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КІРІСПЕ

Ғылыми-техникалық өрлеу ғасырында қоршаған ортаны қорғау мәселелері қазіргі таңның өткір және көкейкесті мәселелерінің бірі болып табылады. Қазіргі уақытта түгелдей дерлік табиғи экожүйелердің антропогенді деградация деңгейінің, масштабының және қарқынының ұдайы өсетіні байқалады. Антропогенді қысымының астында табиғат өз позицияларын көбірек өткізуде. Экожүйелердің басым көпшілігі динамикалық тепе-теңдік жағдайынан шығып қалды. Адамның өзінің тіршілігіне шынайы қауіп қатер туды. Және қазір экологиялық апаттың алдын-алу үшін бар мүмкіндіктерді жасау қажет.  

Осыған байланысты адамзат алдында ерекше маңызды «қоғам-табиғат» жүйесіндегі қарым-қатынасты үйлестіру және оңтайландыру мәселелері тұр. Бұл экологиялық мәселені шешу табиғатты қорғаудың жалпы теориясын және осыған сәйкес мониторинг қызметтерінің кең жүйесін,  бірінші кезекте –биологиялық зерттеулерсіз мүмкін емес.  

Биосфера мен экожүйе жағдайларының өзгеруін арнайы бақылауды ұйымдастыру, шынайы табиғи өзгерістер фонында анторпогендік мінездің өзгеруін анықтау үшін қажет. Ю.А.Израэль және бірлескен авторлар(1984) бойынша қоршаған орта жағдайын бақылаудың негізгі міндеттері келесілер болып табылады:  

· Қоршаған ортаға әсер ететін факторларды және орта жағдайын  бақылау; 

· Қоршаған орта жағдайын нақты бағалау; 

· Қоршаған орта жағдайының болжамы және осы жағдайды бағалау.
Қоршаған ортаның жағдайын бақылау және үнемі назарда ұстау, ортаны қорғауға бағытталған шараларды тиімді өткізу және өңдеу мониторинг қызметінсіз мүмкін емес. Мониторингтің үш сатысын бөліп қарастырады: биоэкологиялық, геоэкологиялық және биосфералық. Алғашқы екеуі жеке өңірлердің масштабында, ал соңғысы – бүкіл биосфера деңгейінде жүзеге асырылады. 

Биологиялық мониторингтің функциональдық негізін антропогендік қызметтер ықпал еткен немесе салыстырмалы түрде адам іс әрекетінен азат биотаның құрамдастарының жағдайының болжамы мен бағалауы құрайды, ал құрылымдық негізін – мазмұны биожүйелердің ұйымдастырылу деңгейімен анықталатын қосалқы бағдарламалар құрайды. Осындай шешімде ұйымдастырылудың субжасушалық деңгейіне генетикалық мониторинг сай; жасушалыққа – биохимиялық; ұлпалық, мүшелік және организмдікке – физиологиялық; популяциялық және биоценологиялыққа – экологиялық мониторинг сәйкес келеді.   

Биомониторингте ерекше орын биоиндикация әдістеріне тиесілі. Жер үсті және су жүйесі жағдайының биоиндикациясы олардың тіршілік шартын анықтайтын орта факторларының көмегімен жүзеге асады. Осыған сәйкес, анық бір факторлармен тіршілігі тығыз байланысатын жәндіктер немесе олардың қауымдастығы, қоршаған орта жағдайының биоиндикаторы немесе тест-нысаны ретінде қолданылады. Өзінің рұқсат ететін қабілеттілігі бойынша ең нақты және бағалы қоршаған орта жағдайының индикация көрсеткіштеріне ағзаның, бірінші кезекте жануардың цитогенетикалық, морфологиялық және феногенетикалық ерекшеліктерін жатқызуға болады.
Осы көрсеткіштердің өзгерістері бойынша жеке даралардың физиологиялық жағдайы туралы ғана емес, сонымен қатар олардың қауымдастығының «тіршілігі», олардың тіршілік ету ортасының сапасы жайлы да айтуға болады. Меңгерілген аппарат жасушаның генетикалық ақпаратының өзгерісінің мүмкін еместігімен көрінеді. Ереже бойынша ластаушылар, айқын көрінетін мутагенді белсенділікке ие және сол себепті олардың әсері цитогенетикалық талдау әдісімен жеңіл анықталатын әртүрлі хромосомдық бұзылыстарға әкеледі.  Мутагендер әсеріне сезімтал организмдер табиғи ортаның ластану деңгейін тестілеу үшін генетикалық мониторингте қолданылады. Жасушада хромосомалық аберрациялардың болуы бойынша, ортада ластаушы заттардың бар екендігін, олардың концентрациясы мен қай поллютанттардың классына жататыны туралы айтуға болады.   

Осы немесе басқа заттардың мутагенділігін талдауды көздейтін  негізгі мақсат, өзінің сезімталдығы бойынша адамға жақын тест-жүйеде мутагенді және хромосомалық  мутацияларды анықтау болып табылады. Хромосома құрылымындағы  өзгерістерді анықтау үшін сезімтал әдістердің бірнеше түрлері белгілі. Цитогенетикалық әдістің екі артықшылығы бар: 

1. Алынған нәтижелерді адамға оңай экстраполяциялау . 

2. Хромосомдық мутацияларды зерттеу гендік мутация индукциясының ықтималдылығын жанама бағалауға мүмкіндік береді. 

Қоршаған орта ластаушыларының мутагендік деңгейін анықтау үшін Бриджес 3 сатылы дискретті шкала принципін ұсынды: 

· зерттеуші кез келген және барлық потенциалды мутагендерді анықтай алатын алғашқы скрининг; 

· анықталған мутагендер жоғарғы сатыдағы жануарлар үшін мутагендік белсенділікке ие; 
· мутаген қауіптілігінің деңгейін бағалау үшін сүтқоректі жануарларға генетикалық тестілеу жүргізу қажет;
Қазіргі уақытта  талдаудың цитогенетикалық әдістері және биоиндикациясы жасалынған, соның төрт басты талаптарын ескеру қажет: Өткізудің салыстырмалы шапшаңдығы; 
· жаңадан өндірілген және жеткілікті толық нәтижелерді алу; 

-          биоиндикация мақсаттарында қолданылатын нысандардың қолданылуы,
-          мүмкіндігінше үлкен көлемде және биологиялық ерекшеліктері 
           ұқсас түрлерді пайдалану; 
-     басқа тестілеу әдістерімен салыстырғанда кемшілік диапазоны 20% аспайды.
Жануарлардың ішінде барлық осы талаптарға жәндіктер, балықтар, қосмекенділер және ұсақ сүтқоректілер, негізінен кеміргіштер және жәндікқоректілер жауап береді. Өздерінің экологиялық және морфофизиологиялық ерекшелік күшіне  қарай, ұсақ кеміргіштер және жәндікқоректілер табиғи ортаны және оның компоненттерінің жағдайын сынау үшін өте қолайлы болып табылады. Олар  көлемінің кішілігімен, кең таралғандығымен, қысқа өмірлік циклімен, ұрпағының жиі алмасуымен, популяциясының күрделі жастық құрылымымен, орта факторларына қатысты экологиялық ерекшелігімен, сонымен қатар қол жетімділігімен сипатталады. К. Сординнің пікірі бойынша (1985), жеке даралардың, популяциялардың, экожүйенің жағдайын сипаттайтын биологиялық зерттеу әдістерінің саны шексіз болуы тиіс. Бірақ олардың арасында, жеке даралардың және организмдер тобы жағдайының маңызды көрсеткіштерімен тығыз байланысқан параметрлер көп емес. Бұндай көрсеткіштерге көптеген популяциялық мінездемелерді жатқызуға болады: морфологиялық, морфофизиологиялық, цитогенетикалық және биохимиялық ерекшеліктер.
Биосфераға барлық антропогендік әсерлердің ішіндегі ең масштабтысы және маңыздысы ластау болып саналады. Биотикалық және абиотикалық құрамдастарға поллютанттардың (ластаушылар) әсері,  табиғаттағы заттардың және энергия алмасуының энергетикалық көрсеткіштерін  түбірлі түрде өзгерте алады. Көптеген ластаушалар  мутагендік, канцерогендік, тератогендік және эмбриотоксикалық белсенділікке ие. Сондықтан олар адам денсаулығына және ластануға душар болатын биотаның әртүрлі элементтерінің тіршілігіне үлкен қауіптілік төндіреді.  Антропогендік әсерге биоценоздардың жауабы, соның ішінде ластану екі кезеңде жүреді:

· Сандық қорлану;  

· Сандық өзгеріс. 

Антропогенді әсерге байланысты биоценоздағы сукцессиялық өзгерістерді оларды сақтау бойынша алдын алу шараларын қабылдауға болатын бірінші кезеңде тіркеу керек.  Екінші кезеңде барлық қалпына келтіру шаралары сәтсіз болып келеді, себебі табиғи экожүйенің барлық құрылымы мен қызметі бұзылған болады. Бұндай деградацияланған және тепе-теңдігі бұзылған экожүйелер ары қарай да күшейе түседі. 

Осыған байланысты антропогендік сукцессияның ағымдағы және шалғайдағы салдарларын болжамдау мақсатымен антропогенді өзгеріске душар болатын, экожүйе мен организмдердің табиғи популяцияларының жағдайын ерте диагностикалаудың маңызды қажеттілігі туындайды. Қоршаған орта жағдайын қарау және бақылау  диагностиканың жоғары сезімтал заманауи әдістерін қолдану арқылы жүзеге асады – физико-химиялық, биохимиялық, цитогенетикалық, физиологиялық, морфологиялық және популяционды-феногенетикалық, эколого-популяциялық және т.б. 

 Кез келген орта факторларының стресстік әсері, соның ішінде организмге ластаушылардың әсері, бірінші кезекті олардың тұқым қуалаушылық аппаратына әсері, жасушаның генетикалық ақпаратының әр түрлі бұзылыстарымен көрінеді.

Ластаушылар, әдетте жоғарғы мутагендік белсенділікке ие, сондықтан олардың әсері цитогенетикалық талдау әдісімен жеңіл анықталынатын әр түрлі хромосомалық бұзылыстарға әкеледі. Мутагендер әсеріне сезімтал организмдер, генетикалық мониторингте табиғи ортаның ластану деңгейін бағалау үшін қолданылады. Жасушада хромосомалық абберациялардың болуы бойынша, ортада ластаушы заттардың бар екендігін, олардың концентрациясы мен қай поллютанттардың класына жататыны туралы айтуға болады.

Қазіргі уақытта әр түрлі токсондарға жататын организмдердің хромосомасының морфологиясын және хромосомалық жиынтығын зерттеуде кең қолданылатын талдаудың цитогенетикалық әдісі өңделіп шықты.  Хромосома препараттары белсенді бөлінетін немесе олардың бөлінуін ынталандырылатын кез келген тірі ұлпадан дайындалуы мүмкін. Көп жағдайда бұл мақсаттар үшін  in vivo  немесе in vitro  алынған өсімдік және  жануарлар жасушалары қолданылады.
Тікелей және дақылдарды өсіруге негізделген әдістер арасындағы айырмашылық жұмыстың тек бірінші кезеңінде байқалады, нақтырақ айтсақ цитологиялық препараттар дайындалатын материалды алу әдісінде. Жасушалардың суспензиясын алу мезетінен бастап, оларды гипотониялық ерітіндіде өңдеу және хромосомалық препараттарды тікелей дайындауға дейін–мәнінде өзгеріссіз қалады. Әдетте өсімдіктерде митотикалық хромосома препараттарын алу үшін меристема жасушалары алынады, ал мейотикалық препараттар– тозаңдарды қолданады.
Жануарларда митотикалық хромосома препараттарын алу үшін көкбауыр, бауыр, гонадалар, эпителиальды тіндердің, сүйек майының, перифериялық қанның, эмбрион тінінің  жасушалары қолданылады, ал мейотикалық – ұрық және аналық бездер.
Олардың әр түрлі модификациясында хромосомалық препараттарды дайындау әдістерінің негізгілері өсімдіктер үшін – жабын шынымен басылған препараттар әдісі, жануарлар үшін – кептірілген препараттар әдісі. Кейде бұл мақсаттар үшін тіндердің микротом арқылы алынатын ультражұқа кесінділері қолданылады.
Қазіргі уақытта табиғи популяцияларды генетикалық мониторингтау мақсатында зертханада келесі тест-объектілер және олардың цитогенетикалық талдауының әдістері қолданылады. Қоршаған ортаны биотестілеу мақсатында организмдердің келесі түрлері қолданылды: өсімдіктерден- бидайық, пияз, бетеге; жануарлардан – жауын құрттары,  шегірткелер, амфибиялар (көл және үшкір тұмсық бақа, жасыл құрбақа), рептилия (сергек кесіртке, өрнекті жылан), сүтқоректілер (тар бас сүйекті, кең бас сүйекті  сұр тышқан, орман тышқаны). Хромосомдық препараттар цитогенетика және кариосистематика бойынша көптеген нұсқаулықтарда баяндалған жалпы қабылданған әдістемелер  бойынша талданады.
Өсімдіктерге, топыраққа, тірі организмдерге АМ жинақталуы, миграциясы және әсер ету заңдылықтарын анықтау өзекті міндет болып табылады, қоршаған табиғи ортада болып жатқан өзгерістерді болжау жүйесін құрастыру үшін және адаммен тұтынылатын өсімдік өнімдерінің зияндылығын төмендететін шараларды өңдеу және оның құрамын бақылауда үлкен маңызға ие. Бұл экологиялық қауіптілігі бойынша Қазақстан аумақтарының екінші тобына кіретін, ОҚО солтүстік-батыс бөлігі үшін ерекше өзекті, себебі Аралдың және басқа да жергілікті техногенді факторлардың жағымсыз әсерінің күшеюінен жақын болашақта тұздану алаңдарының кеңеюі мен топырақтың ластануы, батпақтануы, өсімдік және жануарлар әлемінің  деградациясы күтілуде. Осыған байланысты қауіптілік деңгейін бағалау, қоршаған ортаны шынайы ластайтын объектілердің және тұрғындардың денсаулық жағдайы арасында байланыс орнатуда ерекше маңызды. 

Адам ағзасына және  қоршаған ортаға қолайсыз әсер ететін көптеген факторлардың арасында радиацияның орны ерекше. Бірінші кезекте оның көздері болып саналатын атом энергетикасында пайдалантылатын технологиялық үрдістер және ядролық қару сынақтары. 

Ортаның иондайтын және басқа да сәулеленудің көздері болатын химиялық қоспалармен ластануы биосферадағы жағдайды өзгертеді. Тіршілік ортасын ластайтын көптеген факторларға генетикалық салдарларда тән. Биосферада ұрықтық және соматикалық жасушаларға енуге қабілетті және олардағы ДНК молекуласын зақымдауға қабілетті агенттер анықталды.

Адамның және басқа да организмдердің генетикалық аппаратына мутагендердің әсерін болжау, ағзалар мен органикалық эволюцияның тіршілігін бұзатын факторлардың көлемі мен қасиеттерін және күрделі механизмдерін анықтау қажет.  Генетикалық салдарларды танып білу үшін қоршаған орта мутагендерінің әсерінен ағзаның тұқым қуалайтын аппаратының бұзылысы және генетикалық  бағдарламасы жазылған ДНК-ң бұзылуынан қорғайтын тәсілдердің мағынасының  рөлін жан-жақты бағалау қажет. Осы мәселелердің барлығының ортасында адам тұрғаны айдан анық. Адамның тіршілік ортасындағы бұзылыстар қазір тұрғындардың денсаулығында және болашақ ұрпақтың генетикалық ақпаратында қандай шамада көрініс табатынын білу қажет.
Қоршаған ортаны қорғаумен байланысты мәселелер арасында, ғылымның және техниканың даму талаптарында, ерекше мағынаға генетикалық ластану салдарының және адамның тіршілік ететін ортасының басқа да өзгерістерінің  алдын-алу және бағалау, болжамдау қажет. Осылардың ішіндегі ең өзектілерінің бірі болып қоршаған орта мутагендері, олардың адамның тұқым қуалау қасиетіне әсерін бағалау маңызды болып табылады. 

Орталық Қазақстан аумағында экологиялық жағдайдың өзгеруі өзекті мәселелердің бірі болып отыр. Аумақ экологиясы жағынан қолайсыз болып табылады. Осы аймақта адам денсаулығына, флора мен фауна өкілдеріне зиянды әсер ететін химия, металлургия өндірісі қарқынды дамыған, сонымен қатар аймақ территориясында ғарыш алаңы және ядролық полигон орналасқан. Семей ядролық сынақ полигонына жақын аудандардағы тұрғындарға зерттеу жұмыстары жүргізіліп, нәтижесінде тұрғындардың денсаулығында және қоршаған ортада айтарлықтай өзгерістердің бар екендігі анықталды. Семей ядролық полигонына жақын орналасқан Орталық Қазақстанда тұратын халықтың аурушаңдығымен шығын мөлшеріне эпидемиологиялық талдау тек теориялық қызығушылық емес, сонымен қатар тәжірибелік денсаулық қорғау үшін де маңызды, себебі науқастар мен олардың жанұяларына медициналық және әлеуметтік көмектің, оған қоса алдын-алу шараларының көлемін дұрыс жоспарлауға мүмкіндік береді. Ядролық полигонға жақын орналасқан аудан тұрғындарының созылмалы сәулеленудің генетикалық салдаррын бағалау өте маңызды. 

Профессор А.Бигалиевтің (1987-1995) басшылығымен бір топ зерттеушілер ғылыми зерттеу жұмыстарын жүргізді, Семей сынақ ядролық полигонға жақын орналасқан аудандардың қоршаған ортасының жағдайын биомониторингтеу нәтижелеріне сәйкес негізгі демографиялық және генетикалық белгілер бойынша қала және ауыл тұрғандары арасында айтарлықтай өзгерістер бар екендігі көрсетілді.  Ауылдардың арасында ең экологиялық зардап шеккен аудан болып Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандары саналады. Бұл осы аудандардың Семей ядролық полигонына жақын орналасуымен, сонымен қатар облыс орталығынан шалғайда орналасумен, сондай-ақ әлеуметтік-экономикалық дамудың төмен деңгейіне байланысты. Аудан тұрғындарының аурушаңдық деңгейі мен шығын мөлшеріне эпидемиологиялық талдау жұмыстары профессор К. Г. Надированың басшылығымен, Қарағанды Мемлекеттік Медициналық Академиясының жүйке жүйесі аурулары кафедрасының қызметкерлерімен жүргізілді.
Қазақстан Республикасы Президентінің жарлығымен Семей полигонының жабылғанынан бері 20 жылдан астам уақыт өтті. Полигонда сынақ жұмыстары жүргізілмейді, бірақ одан туындаған мәселелер қалып отыр, демек ядролық сынақтардың салдарымен күресу, халыққа медициналық реабилитация жүргізу. Полигон болашақ ұрпақтарға қандай экологиялық және медициналық салдарлар қалдырғанын әліде зерттеу жұмыстарын жүргізіп, анықтап, білу қажет. 

К.Бозтаев және Қазақ радиациялық медицина институтының директоры Б.Гусев өздерінің баяндамаларында, қазір полигон айналасындағы 70-80% тұрғындардың иммунитеті бұзылғандығын,  60% тұрғындарда әрбір ұлттың басты құндылығы болып саналатын, генетикалық код бұзылыстары анықталғанынын атап өтті (1997-1998).  Қазірде аудан тұрғындарының 62% сәулеленген ата-аналардан туылған. Олардан туылған бірінші және екінші ұрпақ үшінші ұрпаққа қарағанда даму ақауларынан азап шегеді. Бұл негізінде аймақтың ең қауіпті көрсеткіштері болып табылады. Ауданда әрбір 10 жыл ішінде лейкоз ауруының жиілігінің жоғарылауын күтуге болады, ал алдағы 40 жыл ішінде – басқа да ісік ауруларының жиілігі артады. Баспа беттерінде зерттеуші Т. Измухамбетовтың Семей полигоны бойынша комиссияның ресми анықтамасынан деректер келтіреді, онда 1959 жылдан 1987 ж. дейінгі кезеңде Семей облысында лейкоздан шығынның деңгейі 3 есе өскендігі туралы айтылған. 

Туа біткен даму ақаулары бала өлімінің айтарлықтай өсуіне әкелді. Ақыл кемістігімен туылған балалардың жиілігі облыста 1,5 есе, оның жеке аудандар бойынша – 2,5-3 есе, полигонға жақын аудандарда - 3-5 есе көп, бүкіл республикалық кездесу жиілігіне қарағанда. 1989 ж. тұрғындарды таңдаулы түрде тексерген кезде, контингенттің жартысында дерлік иммунологиялық статустың төмендегені анықталды. 

Соматикалық жасушалардың генетикалық құрылымының зақымдануы адамның денсаулығына әсерін тигізуі мүмкін және бұл тек ағза жасушаларының қалыптыдан ісік жасушаларына ауысу ғана емес, сонымен қатар жасушалар мен тіндердің мутацияға байланысты дисфункциональдық өзгеруі.  

Адамның тіршілік ету ортасының өзгеруіне, экологиялық жағдайдың нашарлауына, неке шекараларының кеңеюі, адам популяциясы санының артуына  байланысты, мутациялық үрдістің қарқындылығының өзгеруі, сегрегациондық зардап мөлшеріне байланысты тұқым қуалайтын патологиялардың жиілігі өзгеруі мүмкін. Демек, қазіргі талаптарда қоршаған ортаны қорғаумен байланысты мәселелердің ішінде, ластанудың генетикалық салдарларының және адам тіршілік ететін ортаның басқа да өзгерістерінің алдын алу, бағалау және болжамдау сұрақтары ерекше мағынаға ие. Ең маңыздылардың бірі болып тірішілдік ортасының мутагендері, олардың адамның тұқым қуалау қасиетіне әсері саналады.  

Зерттеушілердің мәліметтері бойынша (Биғалиев және т.б.) генетикалық мониторинг қызметін ұйымдастырудың маңызды қажеттілігі туды. Осыған сәйкес экологиялық бұзылудың деңгейлеріне сәйкес генетикалық әсердің көлемі мен өсуін шынайы анықтауы керек және адам популяциясында генетикалық жүктемені арттыруға әкелетін факторлардың әсерінің алдын-алуы жайлы кеңестер беру керек.  

1 Тарау 
1.1 Жалпы генетика негіздері

Генетика – организмнің негізгі екі қасиетін-тұқым қуалаушылық пен өзгергіштікті зерттейді. Тұқым қуалаушылық дегеніміз организмнің көбеюі кезінде өзінің, қасиеттері мен даму ерекшеліктерін ұрпаққа 6epyi. Тұқым қуалаушылықтың нәтижесінде кейбір организм түрлері көптеген ұрпақтарды өмірге келтіре отырып жүздеген миллион жылдар бойында біршама ғана өзгеріске ұшырады. Мысалы, қазіргі опоссумның, (Didelphys) байырғы бор дәуіріндегі опоссумнан айырмашылығы шамалы, сол сияқты саусақ қанатты балық латимерияның да (Latimeria) өздерінің девондық ата-тегінен көп айырмасы жоқ. Организмдер белгілі бip ұқсастық белгілерін ғана емес, олардың, арасындағы айырмашылықты сақтайтын тұқым қуалаушылық жүзеге асқанда ғана мүмкін болады. Белгілердің бірнеше ұрпақ бойы тұрақты (константты) сақталуы тұқым қуалаушыльқтың бip жағы ғана, оның екінші жағы онтогенезде белгілі бip түрдін дамып жетілуі мен зат алмасу ерекшелігін қамтамасыз eтyi. Организмнің әрбір түріне белгілі даму сатылары мен фазалар peтi тән. Мысалы, адам зиготасының бөлшектенуі жұмыртқа жолында басталады, ал ұрықтанудан кейінгі 5—6 күнде жатырға имплантацияланады, бұдан кейін жеке ұлпалар жіктеледі (дифференциация), ал сонан соң ғана органдар қалыптаса бастайды. Бұлардың бәрі жасушадағы ДНҚ молекуласында жазылған бағдарламаға сәйкес жүреді. Яғни тұқым қуалаушылық  арқылы іске асып отырады. Жынысты жолмен көбейгенде жұмыртқа клеткасы мен сперпетозоид қосып, дене жасушаларына бастама береді және жыныссыз көбейгенде жекелеген eкі ұрпақты байланыстырушы көпірше, яғни тұқым қуалаушылықтың материалдық негізі болып табылады. Организм клеткаларында ересек даралар белгілерінің дайын ұрығы болмайды, оларда ген деп аталатын белгілер мен қасиеттердің даму мүмкіндігін қамтамасыз ететін бастама ғана болады. Ген тұқым қуалаушыльқтың бірлігі. Тұқым қуалаушылықты тipi организмдер қасиеттерінің бipi ретінде зерттегенде мынадай екі ұғымды ажырата білу керек: жеке тұқым қуалаушылық және тұқым қуалау. Тұқым қуалаушылық деген ұғымға гендергe тән ерекше қасиеттepi бар белок молекуласы, белгілердің дамуын және организм құрылысының жоспарын детерминациялау кіреді. Тұқым қуалау организмнің тұқым қуалаушылық қасиеттерінің бip ұрпақтан екінші ұрпаққа берілу заңдылықтарын білдіреді. Жыныс жолымен көбейгенде тұқым қуалау жыныс клеткалары, ал жыныссыз көбейгенде соматикалық клеткалардың бөлінуі арқылы іске асады. Осыған орай белгілердің ұрпақтан ұрпаққа берілу механизмдері де әр түрлі болуы мүмкін. Шешесінің организмінде өсіп жетілетін ұрпақ жатырда жатқан кезінде кейбір тұқым қуаламайтын қасиеттерді (мысалы, жұқпалы ауруларды) қабылдай алады. Мұндай белгілер туа пайда болған деп аталады. Жүйке жүйесі бар жануарлардың ұрпақтары арасында бейімделу реакцияларының ерекше функционалды (қызметтік) сабақтастылықты (преемственность) кездестіреміз, яғни ұрпақтарда ата-аналарына еліктеу ретінде немесе тәрбие процесінде, ата-аналарының жеке өмірінде болғандай шартты рефлекстер пайда болады. Мұндай сабақтастықтың негізінде шартты рефлекс механизмі жатқандықтан ол хабарлаушы тұқым қуалаушылық деп аталуы мүмкін. Хабарлаушы тұқым қуалау эволюция процесінде организмнің жеке басының бейімделуінің арнаулы механизмі ретінде туады. Окыту мен тәрбиелеу процестерінің негізінде, атап айтканда тұқым қуалаудың дәл осы типі жатыр, ол адамзат қоғамының прогрессивті дамуын қамтамасыз етеді.

Ал генетикалық әдебиетте «тұқым қуалаушылық» деген термин көбінесе кең мағынада қолданылады. Ол ұғымға тұқым қуалаушылық та, тұқым қуалау да, сол сияқты ұрпақтар арасындағы сабақтастылықтың басқа формалары да кіреді. Мұндай жағдайда тұқым қуалаушылықты ұрпақтар арасындағы материалдық және функционалдық сабақтастықты қамтамасыз ететін, сондай-ақ, сыртқы ортаның белгілі жағдайында жеке организм дамуының өзіне ғана тән ерекшелігі және организмнің кұрылыс жоспарын анықтайтын организмдердің қасиеті деп білу керек. Тұқым қуалаушылық құбылысымен қатар генетика пәніне өзгергіштікті зерттеу кіреді. Өзгергіштік организмнің тұқым қуалаушылық қасиеттерінің әрдайым сақталып отырмауының көрінісі болып табылады. Ол гендердің өзгеруіне және олардың комбинациясына, сондай-ақ, организмнің жеке даму процесінде гендердің көрінісінің өзгеруіне байланысты болады. Сонымен, тұқым қуалаушылық ұрпақтар тізбегінде организмдердің ұқсастығын ғана емес, сондай-ақ айырмашылығын да сақтайды. Тұқым қуалаушылык пен өзгергіштік — Жер бетіндегі органикалық формалардың эволюциясын қамтамасыз ететін негізгі екі фактор (үшінші сұрыптаумен қоса). Қaзipri кезде тұқым қуалаушылық пен өзгергіштікті зерттеу тipі материя құрылымының әр түрлі деңгейде жүргізіледі: молекулалық, хромосомалық, клеткалық, организмдік және популяциялық. Бұл зерттеу бірнеше жолмен (әдіспен) іске асырылады, олардың ең негізгісі генетикальқ анализ болып табылады. Жыныс жолмен көбеюде организмдердің жеке қасиеттері мен белгілері тұқым қуалауын және туқым қуалаушылық заңдылықтарын талдауға мүмкіндік береді. Шағылыстыру (бірнеше ұрпақ бойы) жүейсін, сол сияқты гендердің өгергіштілігі мен олардың комбинаторикасын гибридологиялық анализ деп атайды. Бұл — генетикалық анализдің негізгі әдісі. Оған математикалық статистиканың басты элементтеріде кіреді. Бұдан қоса генетикалық, анализге эмбриологиядан, цитологиядан, физиологиядан тағы сол сияқты алынған бірқатар көмекші әдістер де енеді. Тұқым қуалаушылыктьң материалдық негізгі цитологиялық әдістің көмегімен зерттелінеді. Бұл әдіс тұқым қуалаушылықтың «анатомиясын» зерттеуге арналған деуге болады, Клетканың құрылымы жарық, электрондық микроскоппен, рентгеноскопия және басқа да тәсілдермен зерттеледі. Тұқым қуалаушылықтың материалдық негіздерін зерттеу үшін цитохимиялық, биохимиялық, биофизикалық жэне физиологиялық әдістер барған сайын кеңірек қолданылуда. Гибридологиялық анализ бен цитологиялық анализдің үйлесімді қолданылуы нәтижесінде цитогенетикалық әдіс пайда болды. Организмнің жеке өзінің дамуында оның көріністерін және геннің әсерін зерттеу генетиканың бip бөлігі феногенетика деп аталады. Біздіңше, ол саланы онтогенетика деп атау дурыс болар еді. Онтогенетикада гендер әсерін анализдеудің алуан түрлі тәсілдері қолданылады: тұқым қууы әр түрлі ұлпаларды трансплантациялау, бip клетканың ядросын екінші клеткаға ауыстыру, ұлпаларды өcipy әдістері, дамуға эмбриологиялық анализ жасау, иммунологиялық реакциялар және т. б. Сонымен, генетика тұқым қуалаушылықты және тұқым қуалайтын өзгергіштікті негізі үш бағытта зерттейді: организмдердің көбею пpoцeciндeгi гендердін жағдайы, генің материалдық құрылымы, генің онтогенездегі өзгергіштіктігі мен кызметі.
Генетиканың ресми жарыққа шығуы 1900 жылдан саналады, бip-бiрінe қатысы жоқ үш елде тұратын үш ғалым әр түрлі объектілерде бұдандар ұрпағындағы тұқым қуалаудың, белгілерінің аса маңызды заңдылықтарын ашты. Г. де Фриз (Голландияда) көкнәрді және басқа да өсімдіктерді зерттеу нәтижесінде «будандардың, ажырау заңдылығы жөнінде» жазды, К. Корренс (Германияда) жүгеріден, ал Э. Чермак (Австрияда) асбұршақтағы дәл сондай ажырау заңдылығын ашты. Ғылымда кездейсоқ ашылымдар мүлде дерлік болмайды. Өйткені ғылымның дамуы ұжым шығармасына байланысты тұқым қуалаушылық заңдылыктарының ашылуы да осылай болды. Осы заңдарды ашқан үш ғалым тіпті 1865 жылы Грегор Мендельдің Брнода қаласында «Жаратылыс зерттеушілер қоғамынын жазбаларында» «Өсімдіктер бұдандарымен жүргізген тәжірибелер» деген мақаласында жарияланған заңдылықтарды «қайта ашқан» болып шыкты.
Бұл арада генетиканың даму тарихын баяндап жатудың қажетті жоқ, өйткені монографияның бүкіл мазмұны осы мәселеге арналғандықтан генетиканың міндеттері мен даму перспективасына ғана тоқталамыз. Қaзipri генетиканың міндеттері тұқым қуалаушылық пен өзгергіштікке қатысты жалпы заңдылықтан келіп шығады. Мұндай міндетке гендер өзгерісінің механизмін зерттеу, клетканың әpбip бөлінуінде гендер мен хромосомалардың өзін-өзі өндіруі, гендердің әсері және олардың ен қарапайым реакциялары және тұтас организмде күрделі белгілер мен қасиеттердің пайда болуын басқаруы жатады. Сонымен қатар органикалық табиғат эволюциясын тануда тұқым қуалаушылық, өзгергіштік және сұрыптау процестерінің, өзара байланысын зерттеп білу кажеттілігі туады.
Қaзipri генетиканың міндеттері табиғаттың аса маңызды құбылыстарын білу үшін ғылымның болашағы мен потенциалын ашатын жоғарыда аталған теориялық проблемаларды ғана зерттеу емес, генетиканың алдында көптеген практикалық, мәселелерді шешу үшін аса маңызды және жақын тұрған міндеттер де бар. Өсімдіктің сорты немесе жануардың тұқымы — ауыл шаруа-шылырындағы өндіріс құралы. Өсімдіктер сорттары мен жануарлар тұқымдарының жоғары өнімділігі еңбек өнімділін арттырады. Сорттар мен тұқымдарды шығару — дербес бөлек ғылым — селекцияның міндеті болғанымен, селекция тұқым қуалаушылық пен өзгергіштіктің заңдарын меңгермейінше дами алмайды. Селекция үшін генетика жаңа жолдар ашып береді.

Генетиканың көптеген медициналық мәселелерді шешуде де маңызы зор. Мысалы, генетиктердің eceбi бойынша Жер шарын мекендеген 7,1 млрд. адамның, әр ұрпақтары 10 млн. дамы тұқым қуалайтын түрлі ауруға ұшырайды. Олардың қатарына жүйке жүйесінің (қояншық, шизофрения), эндокрин жүйесінің (кретинизм), қанның (гемофилия, кейбір анемиялар) т. с. с. бірсыпыра аурулар жатады. Тұқым қуалайтын аурулардың диагнозын алдын-ала білу ол аурулардың асқынып кетуін болдырмайтын әдістерді табуға мүмкіндік береді 
Цитологиялық жаңа әдістердің көмегімен әр түрлі аурулардың генетикалық себептерін білу және олардың диагнозын ерте анықтау жөнінде кең көлемде зерттеулер жүргізілуде, осының нәтижесінде медицинаның жаңа бөлiмi — медициналық цитогенетика ашылды. Цитогенетика ХХ ғ-дың басында Мендель заңдарының қайта ашылуынан кейін, яғни, цитологиялық тұрғыдан дәлелдеу қажеттілігінен туындады. Бұл кезеңде хромосоманың морфологиясы туралы және олардың мейоз, митоз процестеріндегі рөлдерін көптеген зерттеушілер дәлелдеген болатын (орыс ғалымдары И.Д. Чистяков, 1872; П.И. Перемежко, 1878; неміс ғалымдары Э.Страсбургер, 1875; В.Флемминг, 1882; Т.Бовери, О.Гертвиг, 1884). Сондай-ақ цитогенетиканың жеке ғылым болып дамуына Ресей ғалымы Г.А. Левитскийдің “Тұқым қуалаудың материалдық негізі” (1924) және неміс ғалымы К.Белараның “Тұқым қуалаудың цитологиялық негіздері” (1934) атты ғылыми еңбектері де септігін тигізді. Цитогенетика ғылымының көмегімен ажырау, тәуелсіз тұқым қуалау заңдылықтарының, гендердің тіркесуі және кроссинговер процестерінің цитологиялық дәлелдемелері анықталды.

Цитогенетика әдістері арқылы өсімдіктер, жануарлар және адам хромосомаларының мейоз және митоз процестеріндегі құрылымдары, олардың саны белгілі болды. Сондай-ақ, адамдағы хромосомалық аурулардың табиғаты да осы Цитогенетика әдістерімен анықталып, сипатталды. Цитогенетика электронды микроскопияда, радиоактивті изотоптау әдістерінде, микрофотометрияда қолдану хромосома құрылымын және хромосоманың репликация, транскрипция және трансляция процестеріндегі қызметтерін зерттеуге мүмкіндік берді.
ХХ ғасырдың 70-жылдарынан цитогенетика ғылымы хромосоманың құрылымын және қызметін молекулалық деңгейде зерттей бастады. Цитогенетика ғылымының нәтижелері әр түрлі организмдердің кариотиптерінің эволюциясын түсінуге көмектеседі.
Қазақстанда кейбір цитогенетикалық мәселелер ХХ ғ-дың 30-жылдары зерттеле басталды. Қазақ жерпайдалану ғылыми зерттеу институтында жаздық бидайдың бірнеше сортының моносомалық линиялары шығарылды; Казақ Ұлттық Академиясының Эксперименттік биология институтында жануарлар клеткасы хромосомасының тұқымдық және өзіндік ерекшеліктері анықталып қойдың жабайы тектес түрмен будандастыру арқылы жаңа тұқымы және басқада үй жануарлардың шығарылды. Хромосома санындағы ауытқулардан болған тұқым қуалайтын аурулар жүйелі түрде Қазақ республикасының денсаулық сақтау министрлігінің институттарында  зерттелуде. Мысалы, Қазақ онкология және радиология институтында қауіпті ісік жасушалырының радиацияны сезгіштігіне, ондағы өзгерістерге, сондай-ақ қауіпті ісік жасушасының хромосомасындағы құбылыстарға сипаттама берілді. Қазіргі кезде цитогенетикалық мәселелермен Қазақстанда жалпы генетика және цитология ғылыми-зерттеу институты, өсімдіктер физиологиясы, генетикасы және биоинженериясы институты, ҚазҰУ-дің биология факультетінде және т.б. ғылыми зерттеу мекемелері шұғылданады

Қaзipri кезде генетиканың жаңа саласы — педагогикалық генетиканы атауға болады. Оның зерттейтіні балалардың психологиясы мен интеллектуалдық қабілетін генетикалық детерминациялануы болып табылады. Балалардың қабілеті және психологиялық ерекшеліктерін кез келген басқа белгілері сияқты, ата-анасынан тұқым қуалау арқылы алады. Қабілеттілік, ес және ассоциациялардың көрінуі негізінде И. П. Павлов суреттеген жоғары жүйке әрекетінің механизмі жатқандықтан тек тұқым қуалаушылық әлеуметтік орта, тәрбие және жаттығудың ете күрделі түрде өзара әрекеттесуімен қамтамасыз eтiлeдi. Балалар қабілеттілігін әр түрлілігін оқытушы сыныппен алғашқы танысқан кезде-ақ біледі. Әрине, балаларда тұқым қуалайтын қаблеттердің көрінуінде тәрбиенің ролі, морфологиялық белгілердің қалыптасуындағы сыртқы ортаның әсері анағұрлым үлкен болады. Осыған қарамастан, балалардың ic-әрекеттердің жеке түрлеріне қабілеті әр түрлі отбасыда ғана емес, тіпті бip отбасының өзінде де бірдей болмайды. Педагогикалық генетика балалардың тұқым қуалау қабілетін, оның жасына байланысты өгергіштігін, әр түрлі қабілеттер корреляциясын, информациялық тұқым қуалаудың рөлін т. с. с. зерттеп педагогикаға ұсыныстар жасауы керек. Оқытушы кейде барлық балалар қабілетінің орташа деңгейін нысана етіп алады, бұл оқыту процесінде ic-әрекеттің белгілі бip түріне баланың дарындылық қабілеті дер кезінде байқалмай қалады, сөйтіп соның қабілеті дамымайды. Ал мұның мектеп бітірушілердің болашақта мамандық таңдау мәceлeciнe де тікелей қатысы бар.

Бірақ, бұл жаңа сала жалпы генетиканың заңдыльқтарын түсінбейінші дами алмайды. Бұл білім қазіргі біртұтас жаратылыстану ғылымын түсінуі үшінде оқытушыға қажет. Атом жарылысы кезіндегі иондаушы сәулелер тipi заттар үшін eкi жақты қауіпті. Ондай сәулеленуге ұшыраған кезде дене клеткалары ғана емес, жыныс клеткалары да зақымданады. Дене клеткаларыньң өзгеруі сәулеге ұшыраған организмді әр түpлi ауруларға (сәуле ауруы), ал жыныс клеткаларыньң өзгepyi оның ұрпағында тұқым қуалайтын кемістіктерге ұшыратады. Космостағы зерттеулерге байланысты радиацияльқ генетиканың дамуы аса қажетті болып отыр. Космосқа ұшқанда адам космостық сәулелердің әсеріне ұшырайды. Бұдан космостық генетика проблемаларының бipi — осы сәулелер қаупіне генеткалық баға беру проблемасы туындады. Антибиотиктердің ашылуына байланысты генетика фармацевтік өнеркәсіпте ерекше рөл атқарады. Миллиондаған өмірге араша болған антибиотиктерге (пенициллин, стрептомицин, биомицин) генетика жетістіктері арқасында ғана қол жетіп отыр. Бұл үшін антибиотиктер шығарушы продуценттердің қолдан алынған және ұрпағы өзгерген формалары пайдаланылды, олардың өнімділігі табиғи формалардан жүздеген есе артық болып шықты. Генетиктер үшін табиғат қорғау проблемасы көкейтесті мәселе болып табылады, өйткені өндірісте және ауыл шаруашылығында қолданылатын пестицидтердің, гербицидтердің т. с. с. мутагендік әcepi бар екенін генетиктер керсетті. Мал азығы, адам қopeгi үшін амин қышқылдарын өндіру проблемасы генетика алдында ерекше мәселе болып тұр. Бұл мәселені шешу амин қышқылдарын өндіру қабілеті жоғары микроорганизмдерді шығаруға негізделеді. Қазірдің өзінде бұл салада белгілі нәтижелерге қол жетті. Кейбір амин қышқылдары (мысалы, глютамин қышқылы) жылына жүздеген тонна мөлшерде өндіріледі. Қaзipri жаратылыстану ғылымы атом ядросының құрылысын ашып анықтауда, ал оның алдында бұданда зор міндеттер тұр: белок молекуласын анықтап, оны бақылап, синтездейтін ген энергиясын меңгеру, өлі материядан тірі клетканың моделін жасау және клетканың ұдайы өзін-өзі өндіру пpoцeciн меңгеру. Адамзат осы мәселелерді шешкен кезде оның. табиғатқа қожалық жасап игеруінде шек болмайды, органикалық заттарды алуда және жаңа формалар жасауда да жаңа мүмкіндіктер туады. Адам Жер бетіндегі тіршіліктің нағыз конструкторы болады. Бұл бағытта зор табыстарға қол жетті: ген синтезделіп алынды, сондықтан генетикалық инженерия проблемасының icкe асуы айқындала түсуде. Әр биолог өз зерттеуін қаншама тарылта түскенімен, олардың бәpi соңында жануарлар, өсімдіктер және микроорганизмдер эволюциясының заттарын зерттейді. Атап айтқанда, дәл осы міндет биологиялық пәндерді біртұтас жүйелік  биологияға біріктіреді. Тұқым қуалаушылық және өзгергіштік сияқты эволюциясын негізгі факторларын зерттейтін болғандықтан генетиканың рөлі ерекше зор. Жаратылыстану жүздеген жылдарға созылған дивергенциядан (ажырау) жеке пәндерге жіктелуден кейін, ары қарай тағы да өте тар шеңбердегі мамандықтарға бөлшектене отырып, бipiry дәуіріне енді. Табиғат диалектикасымен оны тану мәдісі жеке процестерді зерттемей, табиғаттағы кұбылыстардың өзара байланыс заңдылығын зерттеу қажет екенін көрсетіп отыр. Дүние жүзілік ғылымның дамуына біздің отандық генетика үлкен үлес қосты. Тұқым қуалаушылық туралы алғашқы түсініктер ежелгі дәуірде-Демокрит, Гиппократ, Платон және Аристотель еңбектерінде кездеседі. Гиппократ жұмыртқа клеткасы мен сперма организмнің барлық бөліктерінің қатысуымен қалыптасады және ата-ананың бойындағы белгі-қасиеттері ұрпағына тікелей беріледі деп есептеді. Ал Аристотельдің көзқарасы бойынша белгі қасиеттердің тұқым қуалауы тікелей жүрмейді. Яғни тұқым қуалайтын материал дененің барлық бөліктерінен келіп түспейді, керісінше, оның әр түрлі бөлшектерін құрастыруға арналған қоректік заттардан жасалады. Бұдан кейін Ч.Дарвиннің пангенезис теориясы маңызды орын алады. Бұл теория бойынша өсімдіктер мен жануарлардың барлық клеткалары өзінен ұсақ бөлшектер — геммулалар бөліп шығарады. Олар жыныс органдарына өтеді де сол арқылы белгілер мен қасиеттер ұрпаққа беріледі. Геммулалар кейде “мүлгіген жағдайда болып, бірнеше ұрпақтан кейін білінуі мүмкін. Соған байланысты ұрпақтарда арғы ата-ана тектерінің белгі-қасиеттері қайталана алады деп есептелінген. ХІХ ғасырдың 80-жылдарында “пангенезис” теориясын А.Вейсман өткір сынға алды. А.Вейсман “ұрық плазмасы” туралы болжам ұсынды. Бұл болжамында тек жыныс клеткаларында кездесетін, тұқым қуалайтын заттың болатындығын айтты. Генетиканың биология ғылымының жеке бір саласы ретінде қалыптасуына ХІХ ғасырдың екінші жартысында ашылған ірі ғылыми жаңалықтар себепші болды. 1965 жылы чех ғалымы Г.Мендельдің “Өсімдік будандарымен жүргізілген тәжірибелер” деген еңбегі жарық көрді. Ол тәжірибелері арқылы тұқым қуалаушылықтың негізгі заңдылықтарын қалыптастырады. Сөйтіп, Мендель генетиканың негізін қалады. Бірақ оның еңбегі 1865 жылдан бастап 35 жыл бойы көпшілік биологтарға, соның ішінде Ч.Дарвинге де белгісіз күйде қалды. Г.Мендель ашқан тұқым қуалау заңдылықтары тек 1900 жылы ғана өзінің тиісті бағасын алды. Себебі үш елдің ғалымдары: голландиялық Г. де Фриз, неміс ғалымы К.Корренс және австриялық генетик Э.Чермак-Зейзенегг әр түрлі объектілермен тәжірибелер жүргізіп, нәтижесінде Мендель заңдылықтарының дұрыстығын дәлелдеді. Көп кешікпей бұл заңдылықтардың жануарларға да тән екендігі анықталды. 1909 жылы ағылшын биологы У.Бэтсон өсімдіктер мен жануарлардың әрқайсысының 100 шақты белгілерінің тұқым қуалауы Мендель заңдарына сәйкес жүретіндігін дәлелдейтін ғылыми деректерді жариялады. Сөйтіп, Мендель ілімі ғылымнан берік орын алды. 1909 жылы дат оқымыстысы Вильгельм Йоханнсен биологияда аса маңызды болып есептелетін ген (герекше “genos” — шығу тегі), генотип және фенотип деген ұғымдарды қалыптастырды. Генетика тарихының бұл кезеңінде ағзалардың жекелеген белгілерінің ұрпақтан-ұрпаққа берілуіне жауапты тұқым қуалаушылықтың материалдық бірлігі - ген туралы ұғым қалыптасып, Мендель ілімінің әрі қарай дамуына мүмкіндік туды. Дәл сол кездегі (1901 жыл) голландиялық ботаник ғалым Х. Де Фриздің организмнің тұқым қуалайтын қасиеттерінің өзгеретіндігін көрсететін мутация теориясының ұсынылуы генетика ғылымының дамуында ерекше орын алады. Генетика тарихындағы шешуші бір кезең американдық генетик, әрі эмбриолог Т.Морганның және оның ғылыми мектебінің тұқым қуалаушылықтың хромосомалық теориясын ашуымен тығыз байланысты. Т.Морган және оның шәкірттері жеміс шыбыны — дрозофилаға тәжірибе жасаудың нәтижесінде тұқым қуалаушылықтың көптеген заңдылықтарын ашты. Тұқым қуалайтын өзгергіштік туралы ілімді дамытуда орыс ғалымы Н.И.Вавилов зор үлес қосты. Ол 1920 жылы тұқым қуалайтын өзгергіштіктің ұқсас (гомологиялық) қатарлары заңын қалыптастырды. Бұл заң бір-біріне жақын туыстар мен түрлерде болатын тұқым қуалайтын өзгерістердің ұқсас болып келетіндігін дәлелдейді. Ғылымға енгізілген жаңалықтың бірі - 1927 жылы орыс ғалымдары Г.А. Надсон мен Г.С. Филипповтың радиоактивті сәулелердің төменгі сатыдағы саңырауқұлақтарда мутация тудыра алатындығын дәлелдеуі еді. Ген теориясын дамытуда орыс биологтары А.С. Серебровский мен Н.П. Дубининнің эксперименттік және теориялық жұмыстарының үлкен маңызы болды. Сол сияқты популяциялық генетика мен эволюциялық генетиканың негізін қалауда орыс генетигі С.С. Четвериковтың алатын орны ерекше. Генетиканың даму тарихы үш кезеңге бөлінеді. Оның алғашқы екеуі 1865—1953 жылдар аралығын, яғни классикалық генетика дәуірін қамтиды. Генетика тарихындағы үшінші кезең 1953 жылдан басталады. Ол-химия, физика, математика, кибернетика сияқты нақты ғылымдардың зерттеу әдістері мен электрондық микроскоп, рентгенқұрылымдық анализ, т.б. қолданудың нәтижесінде молекулалық генетика негізінің қалануы.1944 жылы американдық микробиолог әрі генетик О.Эври тұқым қуалаушылықтың материалдық негізі — ДНҚ екендігін дәлелдеді. 1953 жылы американдық биохимик әрі генетик Дж. Уотсон мен ағылшын биофизигі Ф.Крик ДНҚ молекуласының молекулалық құрылымының моделін жасады.Қазіргі кездегі генетиканың дамуы тұқым қуалаушылық пен өзгергіштік туралы ілімнің барлық салаларында зерттеу жұмыстары молекулалық деңгейде жүргізілетіндігімен ерекшеленеді. Мысалы, генді организмнен тыс қолдан синтездеу, дене клеткаларын будандастыру, генетикалық материалдың алмасуы (рекомбинация), геннің қайта қалпына келуі (репарация), биополимерлерді қолдан синтездеу, гендік инженерия сияқты проблемаларды зерттеу кеңінен таралып отыр. Генетика мен селекцияның дамуына Қазақстан ғалымдарының да қосқан үлесі ерекше. Алшақ будандастыру, мутагенез, полиплоидия, гетерозис, т.б. мәселелерді қамтитын генетикалық зерттеулер жүргізілуде. Дәнді және техникалық дақылдарды түрішілік және түраралық будандастырудың нәтижесінде бидайдың, арпаның, көксағыздың, жүгері мен қант қызылшасының жоғары өнімді будандары мен сорттарын алуда К. Мыңбаев, А. Ғаббасов, Ғ. Бияшев, Н.Л. Удольская және т.б. еңбектері зор. М.Х. Шығаева мен Н.Б. Ахматуллина микроорганизмдер генетикасының дамуына айтарлықтай үлес қосты. Н.С. Бутарин, Ә.Е. Есенжолов, А.Ы. Жандеркин алшақ будандастыру әдісімен қойдың архаромеринос тұқымын алды. М.А. Ермеков, Ә.Е. Еламанов, В.А. Бальмонт, Ф.М. Мухамедгалиев т.б. қазақтың биязы жүн қойларын, қазақтың ақбас сиырын, Алатау сиырын және Қостанай жылқысын коптеген асыл тұқымдарды шығарды. Қазақстанда тұңғыш рет М.А. Айтхожиннің басқаруымен молекулалық биология және ген инженериясы саласында көптеген зерттеулер жүргізіліп, ғылымға айтарлықтай жаңалықтар қосылды. Соңғы жылдары елімізде генетиканың аса маңызды салалары: молекулалық генетика, экологиялық генетика және радиациялық генетика бойынша ғылыми-зерттеу жұмыстары жүргізілуде. 

Генетикалық ақпарат - организмдердің ұрпаққа беретін қасиеттері жөніндегі ақпарат. Генетикалық ақпарат нуклеин қышқылында оның негіздерінің кезегі түрінде жазылған. Ой жүзінде бұл әдіспен белок молекуласының шексіз көп түрінің кодын жазуға болады. Генетикалық ақпарат бір ұрпақтан екінші ұрпаққа нуклеин қышқылының транскрипциясы арқылы беріледі. Генетикалық ақпарат өзгерісті, не өзгеріссіз түзетіліп сақталуы мүмкін. Бұған репарация, рестрикция, рекомбинация т.б. қатынасады. 
Ағза немесе организм (гр. organon және лат. organіzo – келісті түрге келтіру) – белгілі ортаға өз бетімен тіршілік етуге бейімделген, тірі және тарихи қалыптасқан біртұтас жүйе. Тұқым қуалаушылық қасиеттеріне сәйкес өзіне тән құрылысы мен даму ерекшелігі бар. Құрылысы мен қызмет ерекшелігіне байланысты органдар жүйелері мен аппараттары: дене (сомалық), ішкі органдар (висцералды) және байланыстырғыш (интегралды) органдар жүйелері болып бөлінеді. Органдар жүйелер құрылысы әр түрлі, бірақ белгілі бір қызмет атқаратын мүшелер (ағзалар) құрайды. Құрылысына байланысты органдардың қабатты (тері), түтікше (ішкі мүшелер) және паренхималы түрлері болады. Организмнің құрылым бірліктері – клеткалар, ұлпалар (тіндер), мүшелер. Организмдер бір клеткалы және көп клеткалы болып бөлінеді. Бір клеткалы Организмдердің ішінде колониялы (шоғырлы) түрлері де бар. Мысалы, вольвокс, т.б. Әрбір жеке дарабастар да өз алдына жеке ағза болып саналады. Жыныс - организмнің еркек не ұрғашы дарабасқа жататындығын білдіретін белгілер жиынтығы. Жыныс белгілері бойынша ажырату тек жыныстық жолмен көбейетіндерге ғана тән. Жыныстық айырмашылықтар жануарларға, өсімдіктерге және микроорганизмдерге де тән, олар болар-болмас не айқын да білінуі мүмкін. Еркек пен ұрғашы жыныстық  арасындағы негізгі айырмашылық – еркек пен ұрғашы дарабастары әр түрлі жыныс жасушаларын – гаметаларды түзетіндігінде (қосымша - жыныссыз көбею, жыныстық көбею). Адамдар мен жануарларда гаметалар арнайы жыныс органдарын да – жыныс бездерінде (гонадаларда) түзіледі. Гонадаларда жыныс жасушалары – гаметалар жетіледі. Организм жынысын айқындайтын қосарланған хромосомалар – жыныс хромосомалары. Екі бірдей X пішінді хромосома жұбынан тұратын организмдер – гомогаметалы, ал X және Y хромосомалы организмдер – гетерогаметалы деп аталады. Ұрпақтың қандай жынысты болуы жыныстық хромосомаға байланысты. Егер аналық жасуша  X пішінді жыныс хромосомасы бар аталық сперматозоидпен ұрықтанса, онда зиготада екі X пішінді  хромосома пайда болады да, одан қыз бала, ал аналық жасуша Y  хромосомалы сперматозоидпен ұрықтанса, ер бала жетіледі.

Өсімдіктер генетикасы – жоғары сатыдағы өсімдіктердің тұқым қуалауы және өзгергіштігі туралы ғылым; генетика саласы. Өсімдіктерді генетик. тұрғыдан зерттеудің бірнеше әдісі бар: моносомдық талдау – әр хромосомның тұқым қуалаудағы және өсімдіктер белгілерінің әр түрлі дамуындағы рөлін анықтау; экспериментті мутагенез – өсімдіктердің тиімді және құнды мутантты формаларын алу; будандастыру және будандардың мейоздағы хромосом конъюгация талдаулары – өсімдіктер эволюциясын зерттеу; алшақ будандастыру және цитогенетика әдістерін бірге пайдалана отырып, хромосомдардың құрылысы мен санының өзгеруіне байланысты түрлі тұқым қуалайтын ауруларды анықтау; апомиксис - өсімдіктің өзін-өзі ұрықтандыра алмауы.Өсімдіктер генетикасында молекулярдық биологияның әдістерін (ДНҚ, ДНҚ – РНҚ, т.б. будандастыруды) қолдану гендерді ұқсастыру, оқшаулау, кейін оларды клондау жұмыстарын жеңілдетті. Популяциялық генетика мен биометрияның әдістері белгінің жалпы фенотиптік өзгергіштігінде, олардың тұқым қуалаушылық қасиетінің негізі (генотиптік) мен сыртқы орта әсерімен қабылданған белгілерін (паратиптік) ажыратуда қолданылады. Бұл қолдан сұрыптаудың тиімділігін күшейтеді. Қазақстанда Өсімдіктер генетикасы жөніндегі ғылыми-зерттеу жұмыстары ҚазҰУ-да генетика кабинеті (1939), оның негізінде дарвинизм және генетика кафедрасы ашылғаннан кейін (1948) басталды. Қазақстандық ғалымдар алшақ будандастыру, экспериментті мутагенез, полиплоидия, гетерозис, цитогенетика салалары бойынша зерттеулер (К. Мыңбаев, Ф.М. Мухамедгалиев, Г.З. Бияшев, Н.Л. Удольская, Р.А. Оразалиев, т.б.) жүргізді. Түрішілік және алшақ будандастыру, сұрыптау арқылы дәнді және техникалық дақылдардың бағалы сорттары алынды. Академик М.Ә. Айтхожиннің басшылығымен өсімдіктердің молекулалық биологиясы саласында іргелі зерттеулер жүргізілді. Жүгері, асбұршақ, арпа, арабидопсисті (орамжапырақ тұқымдасына жататын «өсімдік дрозофиласы» не генетикалық зерттеулердің нысандық үлгісі) будандастыру арқылы олардың гендерінің орнықтылығы анықталып, соның нәтижесінде хромосомдардың генетикалық картасы жасалды. Жүгері мен бидайдың мутант сорттары және сортаралық будандары алынды. Өсімдік геномының функциялық өзгеруінің заңдылығы  анықталуда. Жұмсақ бидайдың цитогенетикасы зерттелуде (К.Қ. Шулембаева). Соңғы кезде, әсіресе, экологиялық және радиациялық генетикаға (А.Б. Бигалиев) көп көңіл бөлінуде.

Генетика - бүкіл тірі ағзаларға тән тұқымқуалаушылық пен өзгергіштікті зерттейтін биология ғылымының бір саласы. Ағзалардың тұқым қуалаушылығы мен өзгергіштігі туралы ғылымды генетика деп атайды (грекше “genetіkos” — шығу тегіне тән). Бұл атауды 1906 жылы ағылшын биологы У.Бэтсон ұсынды.Тұқым қуалаушылық пен өзгергіштіктің заңдылықтарын ашып, оларды қоғамды дамыту үшін пайдаланудың жолдарын шешуде генетика ғылымы зор үлес қосты. Сондықтан, биология ғылымының басқа салаларының арасында маңызды орын алады. Жер бетіндегі тірі материяның дамуы олардың үздіксіз ұрпақ алмастыруымен қатар жүріп отырады. Тіршілік организмдердің көбеюімен тікелей байланысты. Сол арқылы белгілі бір биологиялық түрге тән белгілер мен қасиеттер ұрпақтан-ұрпаққа беріліп отырады. Басқаша айтқанда, ұрпақтар белгілі дәрежеде өзінің ата-анасына ұқсас болып туады. Мұны тұқым қуалаушылық  дейді. Көпшілік жағдайда организмнің белгілері мен қасиеттері өзгермей біршама тұрақты түрде берілетіндіктен, ұрпағы ата-аналарына ұқсас болып келеді. Бірақ олардың арасында толық ұқсастық болмайды. Бір ата-анадан тарайтын ұрпақтың бір-бірінен қандай да бір белгісі жөнінен айырмашылығы болады.Организмнің тұқым қуалаушылық қасиеті сыртқы орта факторларының әсерінен үнемі өзгеріп отырады. Оны — өзгергіштік дейді. Көбею барысында организмнің белгілі бір қасиеттерінің тұрақты сақталуымен қатар, екінші біреуі өзгеріске ұшырайды. Осыған байланысты олар жаңарып, түрлене түседі.Тұқым қуалаушылық пен өзгергіштік — бірімен-бірі қатар жүретін, бір жағынан бір-біріне қарама-қарсы, өзара тығыз байланысты процестер. Фактор — ағзаларға әсер ететін бейорганиктік және экологиялық факторлар; адам факторы — адамның “адам — қоршаған орта” жүйесіндегі әрекетінің тиімділігіне ықпал ететін не шектейтін антропологиялық-морфологиялық, физиологиялық және психологиялық ерекшеліктерінің жиынтығы. Мутагендік фактор — тікелей немесе жанама түрде гендік мутациялар тудыратын фактор. Мысалы, радиацияның жоғары болуы, қоршаған ортаның химиялық заттармен ластануы; табиғи фактор — адамның қатысуынан тысқары (антропогендік емес) немесе оның биологиялық мәнімен байланысты (бұған техногендік әсер де қосылады) әрекет ететін фактор; табиғи-антропогендік фактор — табиғи фактордың адам әрекетінен өзгергендігі соншалық, ол өзінің түп нұсқасынан сан жағынан да, сапа жағынан да өзгеше болып келеді; түрлік фактор — биологиялық түр шеңберінде пайда болып, әрекет ететін фактор.  Жалпы түрлік, популяциялық, топтық және индивидтік факторларды қамтиды; физиологиялық фактор — адамның өз ағзасына тигізетін жекеше ықпалы, мысалы, стресс;химиялық фактор — қоршаған ортаның химиялық құрамынан (соның ішінде химиялық ластанудан) болатын әсер.

Генетикалық карта жасау — тұтас геномның құрылысын анықтау. Геном (ағылшынша genome, грекше genos - шығу, тек) — хромосомалардың гаплоидты (сыңар) жиынтығында шоғырланған гендердің бірлестігі. Геном терминін 1920 жылы неміс биологы Г. Винклер енгізді. Гаплоидты жиынтық көбінесе жыныс жасушаларына тән, ал сомалық (дене) жасушаларында хромосомалардың диплоидты (екі еселенген) жиынтығы болады. Кейде хромосомалардың саны қалыпты диплоидты жағдайдан артып кетеді. Егер гаплоидты жиынтықтан геном үш не төрт есе артық болса, триплоидты және тетраплоидты, ал бір геном ағзада бірнеше рет қайталанса, автополиплоидты, ал әр түрлі біріккен ағза аллополиплоидты деп аталады. Хромосомалардың жиынтығы еселеніп, артқан сайын геном саны да өсіп отырады. Әдетте диплоидты клеткада хромосомалар жұп болып келеді. Себебі, ұрықтану кезінде оның бір сыңары аналық гаметадан, екіншісі — аталық гаметадан беріледі, яғни бұл геномдар сәйкес (гомологты) болады. Сөйтіп екі гаплоидты жасушадан бір диплоидты жасуша түзіліп, жаңа ағза қалыптасады. Әр хромосомада тізбектеліп орналасқан гендердің өзара дәл келуін екі геномның сәйкестігі деп атайды. Туыстығы қашық буындарда барлық немесе бірнеше Геномдар арасында сәйкестік болмайды. Бұл тұрақтылық бұзылып, белгілі бір факторлардың әсерінен хромосома санының өзгеруін (мысалы, артып, не кеміп кетсе) геномдық мутация деп атайды.
Тірі ағзаларда хромосомалардың саны тұрақты болады. Мысалы адамда — 46, маймылда — 48, қиярда — 14, жүгеріде — 20, қатты бидайда — 28, жұмсақ бидайда — 42, дрозофила шыбындарында — 8, т.б. Организм эволюциялық дамуында неғұрлым жоғары сатыда тұрса, соғұрлым олардың геномында ДНҚ көбірек болады.

Генотип (ген және гр. typos – пішін, үлгі) – тірі организмдердің көбеюі кезінде ата-анадан берілетін клеткадағы барлық гендердің жиынтығы. «Генотип» терминін 1909 жылы даниялық генетик В. Иогансен ұсынған. Оған барлық геном (ядролық гендер) мен плазмогендер (цитоплазмалық гендер) жатады. Генотип ағзадағы тұқым қуалаушылық қасиеттің негізі болып есептеледі. Генотип болашақ организмнің дамуында, құрылысында, тіршілігінде, яғни барлық белгілерінде, қасиеттерінде, фенотипінде көрінеді. Организмнің тұқым қуалау белгісі немесе қасиеттері, оның дамып қалыптасуы Генотиптің құрамындағы белгілі бір геннің қызметіне байланысты болады, сондықтан бір геннің қызметі өзін қоршаған генетикалық ортаға байланысты. Мысалы, өсімдік жапырағына жасыл түс беретін пигмент хлорофилдің түзілуін белгілі бір ген анықтайды. Ал ол ген өз қызметін атқару үшін оған қолайлы жағдай, яғни жарық қажет. Сонда ғана жапырақ жасыл түске боялады. Егер өсімдікті қараңғы жерде өсірсе, ол бозарып кетеді, себебі, ген өзінің қызметін толық атқара алмағаны. 

Генотиптік орта — фенотипте белгілі бір ген, не гендердің қызмет белгілерінің көрінісіне әсер ететін генетикалық негіз, яғни гендер жинағы.  Генофонд (ген және французша fond - жиынтығы) – бір популяциядағы не бір түрге жататын организмдегі әр түрлі гендердіңсаны мен құрамы. Генофонд терминін 1928 ж. орыс ғалымы А.С. Серебровский ұсынған. Генофонд термині бөлек бір популяцияның немесе бір түрге жататын барлық организмдердің аллель (сәйкес) құрамын көрсетеді. Тұрақты генофондтағы гендер жиілігі генотиптен фенотиптің қатынасын кейінгі ұрпақтарға бір күйде беріп, генетикалық тепе-теңдікті сақтайды. Мысалы, будандастыруға алынған екі сортының генофондтарының бірінде өсімдік сабағының биіктік аллелі, екіншісінде аласалық аллелі бар деп алсақ, бірінші ұрпақта ата-анасында болған аллельдер жиілігі сақталғаны байқалады. Көбею қарқыны, сұрыптау, т.б. жағдайлар генетик. тепе-теңдікті ауытқытады. Ал жаңа тепе-теңдік тиісті ген жиілігінің өзгеруіне жаңа фактор әсер еткенге дейін сақталады. Табиғатта түр тармағындағы организмдер әр түрлі тіршілік ортасы жағдайына тап болып, өсіп-өнуіне байланысты олардың генофондтары өзгеріп, табиғи сұрыптау нәтижесінде жеке және өзге Генофондтары бар басқа түрлер түзеді. Тұрақты генофонд жынысты жолмен көбейетін популяцияларда кездеседі. Генофонд — түр және нәсіл түзілу процесінің негізі. Өсімдіктер мен жануарлардың табиғи және жасанды популяцияларының генофондын қорғау - тірі табиғатты қорғаудың маңызды мәселесі болып есептелінеді. Биосфераныңгенетик ресурсын сақтау, әсіресе практикалық мәні бар немесе жоғалып кету қаупі төніп тұрған өсімдіктер мен жануарлар генофондын сақтау әдістері жасалуда. 

Генетикалық инженерия (гендік инженерия) — генетиканың бір саласы. Оның әдістері генетикалық материалдың арнайы жаңа құрамын жасанды жағдайда алуға ғана емес, оны бөтен торшада көбейтіп, одан шығатын туындының ойдағыдай болуын қамтамасыз етуге бейімделген. Генетикалық инженерия негізгі мақсаты — құрамында керекті гендері бар рекомбинантты ДНҚ жасау.


Сурет 1 ДНҚ фрагменті

Бұл жолда ең қажет заттар — ДНҚ-ын керекті жерден кесетін фермент-рестриктазалар, ДНҚ үзінділерін қайта «тігетін» фермент-лигазалар. Генетика инженерлігі негізінде кейінгі кезде жаңа биотехнология салалары пайда болды. Олар фермент,гормон, антиген т. б өндірісінің негізін қалады. Генетика инженерлігі әдістері жаңа вирустар алуға да қолданылады. Ол үшін рекомбинациялық және рестрикциялық талдау әдістері қолданылады. Рекомбинациялық талдауда көптеген мутанттар жинағы бір-бірімен будандастырылады. Генетикалық картада олардың мутацияларының орны анықталады. Бірақ мұндай карта ген жөнінде ақпарат бере алмайды. Сондықтан гендердің физикалық және биохимиялық карталары жасалынады. Ол үшін ДНҚ (ДНК-ды вирустарда) эндонуклеазалармен белгілі жерлерден кесіледі. Ыдырау сайттары ген кесінделерінің үлкендігін өлшейтін нүктелер болып есептеледі. Ал молекулалық өлшемдерде олар ДНҚ репликациясы басталатын нүкте деп есептелінеді.
Гендік модификацияланған ағза (ГМА) (ағылш. genetically modified organism) –гендік инженерия әдістерінің көмегімен жасанды түрде генотипі өзгертілген тірі ағза. Бұл анықтама өсімдік, жануар және микроағзаларға қолданыла алады. Генетикалық өзгерістер ғылыми және шаруашылық мақсатта жасалады. 

1.2 Қоршаған ортаның мутагендік факторлары 

Мутагенді факторлар. Мутагенді факторлар немесе мутагендер - мутация санын арттыратын химиялық немесе физикалық әсер. Мысалы, электромагнитті сәуле шығарудың кейбір түрлері физикалық мутаген болатыны бүгінгі күні нақты белгілі. Ультракүлгін, рентген, сондай-ақ радиоактивті сәуле шығарудың барлығы да мәлім. Бұдан баска мутагенді әсер туғызатын химиялық заттар да, мысалы, азотты кышқыл бар. Қазіргі кезде қоршаған ортаның ластану деңгейінің артуына байланысты адамда және ғаламшарымыздағы өзге ағзада мутагенездің (әсіресе ауру тудыратын ұсак ағзалардың) кездейсоқ жағдайларға ұшырату қаупі туралы сөз өріс алуда.
Тұтастай алғанда мутацияның рөлі өте зор. Ақзаға негативті 2сер етуші мутациялардың орасан жиі (шамамен 10 000 есе) кездесетініне қарамастан, олардың тірі ағзалардың жаңа сапалары мен қасиеттерінің пайда болуынa бірден-бір қайнар көз екенін атап айтқан жөн. Тірі жүйелер  эволюциясының мутациялық үдеріссіз жүзеге асуы мүмкін емес. Бір кезде пайда болған тіршіліктің өзгермей қалуы мүмкін емес. Сондай-ақ тіпті егер мұндай ағзалар өзгеретін қоршаған ортада сақталып қалған күннің өзінде де олар өз көшірмесін ғана ұрпаққа  қалдыратын жаңа формаларды ешқашан  бере алмас еді. Сондықтан тұқым  қуалау ақпаратының берілуі айтарлықтай  дәлме-дәл болуы қажет, тіпті болмашы  мүмкіндікте өзгеріс болуы тиіс. Тіршілік мутациялары арқасында жер бетіндегі өздерің көріп жүрген әр алуан ағзалар өмір сүруде.

Мутагендер – физикалық және химиялық факторлар. Олардың әсерінен организмде пайда болатын мутациялар саны табиғи мутациялар санынан көп жоғарылайды. Физикалық мутагендерге иондайтын сәулелердің барлық түрлері, УК-сәулесі, жоғары және төмен температура жатады. Химиялық мутагендерге көптеген алкилдейтін заттар, азот негіздері, кейбір биополимерлер (нуклеин қышқылдары), алкалоидтар т. б. жатады. Мутациялар санын жүздеген есе кобейте алатын мутагендерді супермутагендер деп атайды. Көбіне мутагендердің канцерогендік және тератогендік қасиеттері болады. Көп елдерде жаңадан түзілетін химиялық қосылыстардың мутагендік касиетін тексеретін арнайы зерттеу орталықтары  құрылған. Табиғи өзгерістер (гендегі және хромосомадагы) физикалық және химиялық әсер ету арқылы пайда болады. Мутагендер — мутациялық процесстің отуіне әсер ететін заттар. Мутагендерге әсер етуші сыртқы әсерлер физикалық, химиялық және биологиялық (вирустар) факторлар тірі организмдерге әсер етіп мутация жиілігін (әжептәуір жоғарылатады) және спонтандық мутация деңгейін жоғарылатады.
Сонымен, физикалық мутагендерге иондық сәулелердіқ барлық түрлері (гамма  және рентген сәулесі, протон, нейтрон, т.б.) ультракүлгін сәулелер, жоғарғы  және төменгі температуралар жатады. Химиялық мутагендер — көптеген алкилдеуші қосылыстар, нуклеин  қышқылдарының азотты туындылары, алколоидтар  және басқалар. Мутация жиілігін жүз есе ұлғайтушы мутагендер — супермутагендер  деп аталады. Оларга N-нитрозоалкилмочевина, N-нитрозоалкиламин, N-нитрозоалкиламид, диалкилсульфат, этиленимин және басқада туындылар жатады. Мутагендердің әсері , олардың табиғатына , мөлшеріне әсер ету жағдайына сондайақ организмнің генотипіне , даму сатысына және физиологиялық жағайына байланысты. Генетикалық тәжрибелерде химиялық мутагендерді микроорганизмдер, өсімдіктер мен жануарлар селекциясында, медицина салаларында пайдалануға мүмкіншілік  туады. Сондыөтан микроорганизмдердің  биохимиялық мутанттарының генетикалық  аппараттарын толық зерттеуде үлкен  мәні бар. Химиялық мутагенсіз антибиотиктерді, витаминдерді, аминқышқылдарын, белоктар мен ферменттерді синтездейтін микробиологиялық өндірістерді алу мүмкін емес. Олардың көмегімен әртүрлі синтездерге  қатысатын жүздеген өндірістік микроорганизмдер штамдары алынған. Ауылшаруашылық селекциясында  қазіргі кезге дейін, гибридизация әдісі қолданылып, көптеген жақсы сорттар алынған. Мутагендер организм өзгергіштігін кенет жеделдетеді, бұл селекция жұмысының нәтижелі өтуіне жағдай туғызады. Табиғи мутагендерді пайдаланып селекциядағы пайдалы түрлердің сапасын арттыруға болады. Химиялық мутагеннің әсерінен майының құрамындағы олеин қышқылының мөлшері жағынан оливк майынан кем түспейтін күнбағыстың жаңа сорттары алынған.
Ғылыми-техникалық прогрестің нәтижесінде адамды қоршаган орта әжептәуір  өзгеріске ұшырады. Адамның тірішілік ортасындагы  физикалық және химиялық факторлардың едәуір бөлігі адамның тұқымқуалаушылығына  және басқа қасиеттеріне әсерін тигізеді. Мұндай жағдайларды туғызбауға қарсы  күрес жургізуі  тиіс. Мутагендер, жасушаға әсер ете отырып, оның өліміне әкелмейді, олар мембрана арқылы кіріп, протоплазмаға кейін кариоплазмаға енеді және геннің радикалдарымен әсерлесе отырып, гендік жасушаның химиялық құрылымын өзгертіп, жаңа тұрақты құрылымды туғызады. 
Химиялық мутагенез бойынша ұсақ сүтқоректілерде жүргізілген көптеген зерттеулер, әсер күшінің қатаң мөлшерленуімен зертханалық жүйелерде орындалған, яғни мәселе эсер ету мерзімінің ұзақтылығында және әсер ететін заттардың анық концентрацияларында.  Дегенмен, осындай жолмен алынған деректерді табиғи популяцияларға қолдану қиын, мысалы ерекше қарқынды мұнайгаз өндіруші өнеркәсіптердің аймағында  бұл популяциялар біруақытта мутагендік факторлардың кешеніне әсер етедіде, олар өзара әсерлесіп, бір-бірінің әсерін әлсіретуі немесе күшейтуі мүмкін. Осыдан ластаушылардың мутагендік қауіптілік зерттеулерін ұсақ сүтқоректілерде өткізу қажеттілігі айдан анық.

Кеміргіштердің сүйек майында хромосомдық аберрациялармен жасушалардың саны, ортаның генотоксикалық қасиеттерінің маңыздыларының бірі екенін белгілейді. Жасушаның хромосомдық аппаратын талдаудың бұл түрі, әр түрлі заттардың мутагендік қасиеттерін зертханалық сынау үшін сәтті және көптен бері қолдануда. Сол уақытта жануарлардың табиғи популяциясын цитогенетикалық зерттеу бойынша жұмыстардың саны коп емес. Сүтқоректілердің сүйек майиындағы хромосомдық аберрациялармен жасушалардың саны тек ортаның генотоксикалық мінездемесін және мутагендік үрдістің қарқындылығын алу үшін емес және цитогенетикалық гомеостаздың шамасы ретінде қолданылған. Хромосомдық бұзылыстармен жасушалардың жиілігі ағзаның жалпы жағдайына, оның иммундық жүйесіне тәуелді.

Табиғи популяциялардың жағдайын мінездеу үшін осындай тәсілді өңдеу, әр түрлі жанама әсерлерге жауап диапазонын бағалау және бұзылыстың спонтандық деңгейі бойынша ақпараттар жинау үшін жануарлардың түрлері бойынша цитогенетикалық деректер алуды болжайды. Айталық зерттеуші А.Дмитриевтың жұмысында ұсақ тышқан тәріздес кеміргіштердің үш түрінің популяциясының сүйек майының жасушаларында хромосомдық бұзылыстардың жиілігі бағаланды: химиялық өнеркәсіптің айма5ында әр түрлі нүктелерден  алынған малютка –тышқандар, кіші тышқандар, қызғылт сары тышқандар. Ол барлық кеміргіштерде хроматидті типті делеция басым екенін белгілеп көрсетті. Қызғылт сары тышқанда хромосомдық делецияның максимальды деңгейі зауыт көзіне жақын (9км) 10,40% құрады, зауыттан алыста (20км) аберрациялық жасушалардың жиілігі төмендейді, 6,19%  құраған болатын және бұл спонтандық мутациядан айтарлықтай ерекшеленеді (3%).

Қазбалы сүтқоректілердің ішінде популяция ішілік хромосомдық полиморфизм кең таралған. Бұл құбылыс 30% кариологиялық зерттелген түрлерде суреттелген, сүтқоректілерде хромосомдық полиморфизм 3-4%  құрады. Бұл мынамен түсіндіріледі, қазбалыларға шектелген миграциондық қозғалыс тән, нәтижесінде кеңістік шегінде шектелген панмиксиялармен популяциялар қалыптасады. Географиялық –кеңістіктік оқшауланудың осындай жоғарғы қысымында, популяциондық деңгейге хромосомдық мутациялардың фиксациялану мүмкіндігі жоғарлайды.

Соқырлардың (слепушонка тышканы) кариотипті зерттелген барлық түрлері популяция шегінде тұрақты хромосомдық жиынтықпен сипатталады. Үлкен материалда жүргізілген зерттеулер популяция ішілік хромосомдық варияциялардың толық жоқтығын көрсетті.

Қазіргі уақытта қоршаған ортада бар құрамалардың генетикалық әсерлеріне қызығушылық хромосоманың бұзылысын анықтау әр түрлі агенттердің ашылуына әкелді, олардың ішінен кейбіреулері сыртқы ортаны ластайтын өндірістік мекемелердің өнімі болып табылады. Зерттелген химиялық препараттардың көбі, соның ішінде алкилдық қосындылар әсерінен тек хроматидті типті аберрацияларды пайда болады, одан аса олар интерфазаның бірінші бөлігінде ғана жасушаға әсерде тиімді, ал жасушаның G2–кезеңі олардың әсеріне тұрақты.  G1–кезеіңде  хромосомдық типті аберрациялар пайда болады 

In vitro және in vivo әр түрлі эксперименттік объектілерінде  алынған көптеген деректердің жинақталған талдауы құрамдастырылған әсер етуде мутагендік әсердің мутагендер ерекшелігіне, мутагендер өңдеудің реттілігіне, жасуша циклының кезеңіне тәуелді екендігі көрсетілді.

Сәулелендіру мен химиялық мутагендердің бірлескен әрекетінің генетикалық нәтижесі химиялық мутагендердің шоғырлануы мен сәулелендірудің мөлшеріне байланысты. Мутагендік факторлардың бірінің не болмаса екіншісінің басымдылығының әсерінен хромосомдық абберациялардың түрі де өзгереді. Индукцияланған хромосомдық бұзылыстарға олардың хромосомалардың гетерохромативтік ауданындағы шоғырлану үрдісі тән. Химиялық мутагендердің көбі хроматид түріндегі абберцияны тудыратыны белгілі, бірақ хромосома түріндегі абберацияларды тудыратын химиялық қосындылардың қатары бар. 

Сондайақ хромосомалық бұзылыстардың жоғары нәтижесі Э.А.Гилева және т.б. (1990), В.И.Крюкова, В.И.Тостойдың (1993, 1995) альюминий зауытының аймағында өмір сүретін жабайы, үй тышқандарының жілік майларындағы цитогенетикалық бұзылыстары туралы жұмыстарында көрсетілген. Авторлар хромосомалық бұзылыстардың жоғары жиілігі зауыттардың зиянды қалдықтарының әсер ету аймағындағы, содан басқа ластау көзінен алыс жердегі жануарларда байқалатынын белгілейді. Авторлар зауыт маңайында өмір сүретін жабайы үй тышқандарының жілік майындағы цитогененетикалық бұзылыстарының деңгейі хромосомалық бұзылыстары бар жасушалардың орташа жиілігінің 1 және 80 км арасындағы қашықтықта ұсталған жануарлардан айырмашылығы жоқ екендігін көрсетеді. Екі аймақтағы кеміргіштеріндегі хромосомалық бұзылыстар жиілігінің деңгейінде айырмашылықтар байқалған емес. Негізінде анықталған аберрациялардың типтері - дара және жұп үзінділер(фрагменттер) басым болды, 80,6% және 86,7% сәйкес. Субпопуляцияның біріне жататын тышқандардағы цитогенетикалық бұзылыстардың айқын жеке өзгергіштігі анықталды. Цитогенетикалық көрсеткіштердің жеке өзгергіштігінің себептері көпқырлы. Цитогенетикалық бұзылыстар деңгейінің жоғары өзгергіштігі тірлі жануарлардың ағзасына түсетін кластогендердің санындағы үлкен айырмашылығымен және поллютанттардың үлестірілуінің теңбілдігімен шартталады. Авторлардың белгілеуінше, цитогенетикалық бұзылыстардың жеке өзгергіштігі дарақ генотиптерінің кластогендеріне қатысты раекцияларына және метаболизмнің генетикалық детерминацияланған ерекшеліктеріне немесе поллютанттардың жинақталуына, одан басқа ДНҚ-ның репарация процестерцінің қарқындылығына байланысты. Қазіргі кезде көпетеген ғалымдар репарация жүйесіне кадмий мен күшәннің (мышьяк) және хромның иондары әсер ететін белгіледі. Сонымен қатар индукцияланған хромосомалық бұзылыстар жиілігінің жануарлардың жасы мен жынысына тәуелді болуы мүмкін, байқалатын кенет хромосомалық мутациялар үшін іспеттес. Жілік майындағы М. musculus кенет хромосомалық бұзылыстары бар жасушалардың жиілігін бағалау зертханалық тышқандардан алынған мәліметтерді орташалау жолымен жүзеге асырылды. Ол 0,0196 тең болып шықты.

Будандастырылған тышқандардың жілік майындағы жасушаларының тиоТЕФ кластогендік әсеріне қатысты сезімталдығының кенет жоғарылау себептері зерттелді, бұл құбылыс кеміргіштердің тұқымдылығының төмендігіне әкеледі.

Химиялық мутагенге қатысты генетикалық детерминациялану жауабын зерттеу кезінде тышқандардың гибриді мен желісінің қатары зерттелді, мутагендерге біршама тұрақты және сезімталдығы жоғары желілері анықталып, бөліп шығарылды. 5 мг/кг ТИОТЕФ стандартты мөлшерімен әсер ету кезінде 36,2±2,5%-дан 84,6±3,6%-ға дейінгі храмасомалық бұзылыстары бар тышқандардың жілік майы жасушаларының кенет, жоғары сезімталдығы анықталды, ол желілердің мутагенге қатысты жоғары сезімталдығының жауап деңгейіне сәйкес келеді. 

Осы екі белгілердің корреляция коэффициентін есептеу байланыстың өте жоғары бағасын берді: r=0,91±0,21 (P<0,01), ол осы өзгерістерді жалпы себеппен, яғни геном жұмысындағы бір өзгерістермен шарттауды болжайды. Автор кездесетін кенет өзгерістерді екі субжеліде сихронды түрде өтетін, түрлі жағдайларда көбейетін тұқымдылықтың жоғарылауы, одан басқа төмендеуі де сияқты белгілейді, олар генетикалық детерминациялануы керек. Геномның белсенділігін, ағзаның тіршілікке қабілеттілігін және қалыпты реакциясын жүйелі түрде өзгертетін ген-таймерлер (уақыт гендері) өмір сүруі ықтимал. 

Тұқымқуалаушылық, мутагенге сезімталдығымен арақатынастық орнатады, әлбетте тұқымқуалаушылық жоғарылау (немесе төмендеу) кезеңдері – геном белсенділігінің өзгеру кезеңі және оның сипаттамасын өзгертетін реакция қалпының дестабилизациясы болып келеді. Химиялық ластанудың әсер ету кезінде ауыл шаруашылығының аясында ұсталған табиғи популяциядағы (Mus. musculus) тышқандардың жілік майы жасушаларындағы хромосомалық абберациялардың жиілігі 13 іріктеудің 11-де байқалды, 0,001 мәндік деңгей кезінде статистикалық тұрғыдан расталған хромосомалық бұзылыстар жиілігі жоғары. 

Екі дара кариотиптеріндегі (жілік майынан дайындалған) ареалдың түрлі бөлімдерінен алынған сары мойынды тышқандар популяциясының цитогенетикалық мониторингінің нәтижесінде стандартты хромосомалық жиынтықтан ауытқулар байқалды. Дарақтың екеуінде де тұтас акроцентриялық 48-хромосомалық жиынтықта ірі, дақ (жұп емес) субметацентрик пайда болады. С-дифференциалдық бояудың көмегімен жаңа пайда болған хромосоманың генетикалық құрылымының бір емес екендігі көруге болады. Олардың пайда болу механизмдері түрлі болып келеді. Автор ірі хромосомалардың біріндегі төңірегіндегі ортақалыпты гетерохроматиннің амплификациясы және екі акроцентриктің робертсоновтық қосылуы деп белгілейді. 

Анықталған қайта құрылдың кездесу жиілігінен және генетикалық құрылымының бір еместігінен олардың мутациялық шығу тегі туралы қорытынды жасалды.

Мұнай-химиялық өндірісінде қолданылатын химиялық заттар қатары мықты генетикалық әсеріне ие. Астрахань қаласындағы газ өндіру кешенінің ағынды суларындағы уландырғыш заттарының кешенді әсер етуі және олардың тест-объектілеріндегі (Vicia faba, Drosophila melanogaster) генетикалық белсенділігі О. А Камневамен (1996) жүргізілген болаты. Ағынды сулар белсенді өсу процестерімен қостауланбайтын, бірақ хромосомалық деңгейдегі мутагенез процестерінің күшеюімен корреляцияланатын жасушалардың патологиялық жоғары мутагендік белсенділігін ынталандырады. 

Сонымен қатар жұмыс барысында метафаза-анафазадағы, өсімдік тамырларының меристематикалық жасушаларындағы хромосомалардың қатты жұқаруы және хромосомалық бұзылыстардың спектрі хромосомалардың мезгілден бұрын алшақтауын, көпірлерді, хромосомалардың плюстарға қарай алшақтау кезіндегі артта қалушылықтарды, ацентрлік, центрлік фрагменттерді, ацентрлік айналымдарды, метафаза кезіндегі кешенделуді және «түйіршік тәрізді» метафазалардың құрылуын қосатын, митоз патологиясының деңгейі қыс-көктем мезгілінде - 60 %, жаз-күз мезгілінде - 80%. 
Мутагенез. Мутагенездің жалпы ерекшеліктері. Мутагенез (лат «мутацио» - өзгеруі, « генезес» - тегі) әртүрлі физикалық және химиялық факторлардың әсерінен организімде тұқым қуатын өзгерістің мутацианың пайда болу процесі. Мутация - клеткадағы геннің табиғи не жасанды жолмен өзгеруі. Тірі табиғаттағы вирустар микроорганизімдермен бастап жоғары сатыдағы өсімдік, жануар адам барлығы да мутацияға ұшырайды . Жыныс клеткаларымен спораларында пайда болған мутациялар тұқым қуады. Дене клеткаларында болатын (сомалық) мутациялар тұқым қумайды. Дене клеткаларында мутанта ткані бар өкілдерді мозаиктер немесе химерлер деп атайды . Вегетативтік жолмен көбейетін организімге сомалық мутацианың үлкен маңызы бар. Организімнің табиғи не әртүрлі факторлар әсерінен тұқым қуатын өзгеріске бейімділігі мутабилдік деп аталады. Мутацияға бейім болу көптеген себептерге - организімнің жас мөлшеріне, даму сатысына температурасына генотиптік ерекшеліктеріне байланысты. Гендердің мутацияға бейімділігі бірдей болмайды , оларды стабильді және мутабилді деп бөледі . Жеке гомологты хромосомаларда орналасқан аллель жұптары бір мезгілде ұшырамайды. Генотиптегі гендер мутацияға жиі ұшырайды. Жеміс шыбынының бір ұрпағында 100 гаметаға бір мутация сәйкес келеді . Тышқанның радиация әсеріне мутабилділігі дрозофиладан жоғары. Маймылдар рентген сәулесіне тышқаннан гөрі 2-3 есе сезімтал келеді. Генетикалық факторларға байланысты болғандықтан мутабилділікті қолдан сұрыптау арқылы арттырып не кемітіп отыруға болады. Қазіргі кезде селекциялық жолмен мутабилділігі жоғары жаңа линиялар шығарылуда. Тұқым қуалайтын өзгергіштің түрлері:

1. Ядролық немесе хромосомалық, ядролардан тыс немесе хромосомадағы қатысы жоқ цитоплазмалық;

2. Хромосомалар санының өзгеруі: полиплоидтар, анеуплоидтар, гетероплоидтар;

3. Генетикалық ақпараттың өзгеруі.

Мутациялар, Рекомбинациялар: Нүктелік мутациялар, ірі қайта құрылулар. Нүктелік мутациялар: негіздердің түсіп қалуы , негіздердің кіруі , негіздердің ауысуы. Ірі қайта құрылулар: делециалар, транцлокациалар, инверциалар. Ақырында мутацияларды өте жиі олардың фенотиптік көрінісіне, яғни өзгерген жағдайларға сәйкес топтастырады: леталды морфологиялық, биохимиялық, мінездік, сезімталдылық, төзімділік т.с.с. Бұл мутацияларды топтастырудың шұбалаң түрі болғандықтан арнаулы әдебиеттерде жиі кездеседі. Жалпы түрде мутация дегеніміз - генетикалық материалдардың тұқым қуатын өзгерісі. Оның әректінен белгілердің өзгергенін білуге болады. 

Мутацияның жіктелуі. Мутациялар кезінде ДНҚ-дағы бірлі-жарым азот негіздері немесе тұтас гендер немесе хромосомалардың өзгеруі мүмкін. Атап айтқанда үлескінің мутагендік мөлшері оларды жіктеу негізіне жатады. Генетикалық аппараттың өзгеруіне байланысты мутацияның: геномдық, хромосомалық, гендік немесе нүктелік деген түрлері бар.
1 Гендік немесе нүктелік мутация – ген құрылымы шегіндегі өзгерістер. Бұл нәруыздың бір молекуласын өзгерте алады.
2 Хромосомалық мутация (аберрация) – хромосома құрылымындағы өзгерістер. Бүтін хромосоманың мөлшері мен пішінін өзгерте алады; 

3 Геномдық мутация - хромосома санының өзгеруі, яғни құрам санының ауытқуы. Генотип бойынша мутациалардың жалпыға бірдей қабылданған. Оның пайда болу себептері әр түрлі. Әрбір түр үшін хромосоманың саны , формасы мен мөлшері жүйелік белгі болып табылады. Кариотиптің негізгі бірлігі хромосомалардың гаплойдты жиынтығы, яғни гомологты хромосомалардың әрбір жұбының біреуі ғана болады. Мұндай жиынтыққа шоғырланған гендер тобын геном деп, ал ондағы хромосомалар санын негізгі сан деп атап оны n әріпімен белгілейді Митоз бен мейоз ұрпақтан – ұрпаққа берілетін храмасомалар санының тұрақтылығын қамтамасыз ететін клетка бөлінуінің аса дәл механизімі болып табылады. Алайда кейбір жағдайларда храмасомалардың клетканың бөлінуінсіз екі еселенуінен бұл механизім бұзылады. Осының нәтижесінде хромосомалар саны өзгеріп 2n – n әдеттен тыс хромосомалар саны көбейген клеткалар пайда болады. Гаплоидты жиынтықтары тұтас көбейген организімдердегі полиплоидтар деп аталады. Егер хромосомалар саны гаплоидты жиынтыққа еселі болмаса ондай организімдерді анеуплоидтар, гетероплоидтар деп атайды. Организім клеткаларындағы хромосомалар санының өзгеруі оның белгілерімен қасиеттерінің өзгеруімен қатар жүреді, сондықтанда оларды геномдық мутациалар деп атайды. Полиплоидия (грек полиплос - көп қайтара «ейдос» - түр) Өсімдіктермен жануарлар клеткаларындағы хромосомалар санының еселенуі полиплоидия - деп аталады.
Хромосомалық мутациялар - хромидтік және хромосомалық болып бөлінеді. Клеткаларда хромосомалардың қайта құрылуы әдетте осы клеткалар қасиеттерінің немесе олардан пайда болған организімдердің өзгеруімен байланысты болады. Хроматидтік өзгерістерге хромосом бөліктерінің жетіспеушілігінін белгілі бір жерінің екі еселенуінін жеклеген бөлшегінің 180-қа аударылуы салдарынан. хромосомадағы гендердің алмасуын, сызықтық орналасуының өзгеруін жатқызады. Хромосома бөліктерінің жетіспеушілігі ұзындықтары әр түрлі хромосома учаскелерін және оның түрлі бөліктерін қамтуы мүмкін. Егер хромосома иіндерінің бірінің ұшы үзіліп центромералары жоқ боса бөлініп қалған үзінді ондағы гендермен бірге ядроның таяудағы бөлінуі кезінде жойылады. Мұндай жетіспеушілікті терминалдық немесе ұштық деп атайды. Егер хромосоманың негізгі түрін-12345678910 деп т.с.с. локустардан десек оданда 4-ші локустардың делециясы 1235678910: 6-9 локустар жетіспеушілігін 123410 т.с.с. негізгі дупликацйяларды былай көрсетуге болады. Кейде хромосоманың иіні үзіледі осының салдарыцнан екі ұшыда жойылады. Бұл жағдайда оның алшақ ұштары митозда шеңбер тәрізді хромосома түзе отырып қосылуы мүмкін. Хромосоманың бір иіні бір мезгілде екі жерден үзілгенде хромосома бөліктерінің жетіспеушілігі байқалады . Үзілген жерлер қосылып, хромосома қысқарады , бұл кезде локустар жойылады. Егер бөлініп қалған үзінді айтарлықтай үлкен болса жойылар алдында оның ашық ұштары қосылуы мүмкін , ал метафазада ацептірлік шеңбер түзіледі . Хромосома бөліктерінің үлкен жетіспеушілігі әдетте гоммозиготалы күйде леталды болады, ал хромосоманың әрбір локусының клеткамен организім тіршілігі үшін зор маңызы бар екендігін дәлелдейді.
Табиғи және жасанды мутациялар. Қоршаған ортаның тұқым қууға тигізетін әсері жөніндегі мәселе биологияда ертеден белгілі. К. Вольф XV111 ғасырда және Ж.. Б.Ламарк X1X ғасырдың басында қоршаған ортаның тұқым қуудағы маңызы жөнінде қағида ұсынған. Тек қана Ч. Дарвиннің теориясы шыққаннан кейін тұқым қуу мен өзгергңіштік эвалюция факторлары ретінде қаралады. Ортаның тұқым қууға тигізетін ықпалын ғылыми - теорияларын негізінде жүргізуден бастады. Тұқым куу заңы мен хромосомалардың маңызы аныұталғанша зерттеулерді ішкі және сыртқы факторларды зерттейтін дұрыс әдістер болған жоқ. Тұқым куудың хромосомалалық теориясының ашылуы мутациалық працесті зерттеуге мүмкіншілік туғызды. Мутациалық процесс пайда болу себептеріне байланысты спонтанды және индукциалды болып бөлінеді. Бірақ бұл екеуінің арасында айқын шекара жүргізуге болмайды, себебі мутация туғызатын агенттер, мысалы лабараториялық жағдайдарда ренттген сәулелері немесе кейбір химиялық қосылыстар қоршаған ортада немесе зат алмасу барысында түзіледі. Табиғи мутациалар мен олардың көріну жилігін өлшеу жасанды мутациаларды әлде қайда бұрын белгілі болады. Алайда индукциалық мутациалар және олардың табиғатта пайда болуы жөнінде деректер спатонды мутациаға қарағанда көп. Әдетте спатонды мутациялық өзгегіштік ұғымына табиғи жағдайларда пайда болатын мутациалар біріктіріледі . Мутациалық працесс негізінен мутациалардың пайда болуы жилігімен сипатталады . Жануарлардың өсімдіктермен микроорганизімнің әрбір түріне муациалардың белгілі бір пайда болу жилігі тән: бір түрлердің мутациалық өзгергіштігі басқаларына қарағанда едәір жоғары болады. Қазіргі кезде мутацияның бір ұрпақтан пайда болуының жалпы жилігі жөнінде жеткілікті мәлімет жоқ . Мұны мынау мутациалардың фенотиптік көрінісі жөнінде сондай- ақ генетикалық табиғаты жағынан да барынша алуан түрлі болғанымен де ал оларды есептеу әдістері жетілмегенімен түсіндіріледі. Жекеленген локустардың өзгергіштігі жөнінде ғана белгілі дәрежеде дәл баға беруге болады . Әдетте альелдік жұп мүшелерінің біреуі ғана бір мезгілде мутациялануы күманды жағдай. Гендік немесе нүктелік мутация деп ДНҚ молекуласының белгілі бір бөлігінде нуклеотидтердің қатар тізбегінің өзгеруін айтады. Ол молекулалық деңгейде өтеді, микроскоп арқылы көрінбейді. Мутация нәтижесінде организм биохимиялық, физиологиялық, морфологиялық өзгерістерге ұшырайды. Организмдегі бұл өзгерістер бірден немесе біраз уақыттан кейін біртіндеп байқала бастайды. Полиплоидты мутанттардың клеткалары мен органдарының көлемі ұлғайып, хромосома жиынтығы жұп болса, оның ұрпақ беру қабілеті сақталады, ал тақ болса бұл қабілеті сақталмайды. Гендік мутация кезінде организм үлкен өзгеріске ұшырайды. Кейде бір геннің өзгеруінен организмнің бірнеше белгі-қасиеттері өзгереді (плейотропия). Гендік мутация доминанты (басыңқы), жартылай доминанты және рецессивті (басылыңқы) болады. Хромосомалық және гендік мутациялардың себебі көпке дейін белгісіз болып келді. Бұл өзгерістер организмге әр түрлі физикалық, химиялық факторлар – мутагендердің әсер етуінен пайда болады. Мысалы, радий сәулелерінің саңырауқұлақта тұқым қуалайтын өзгеріс тудыратындығын 1925 ж. орыс ғалымдары Г.А. Надсон (1867 – 1940) мен Г.С. Филлипов ашты. 1927 ж. АҚШ ғалымы Г.Меллер (1890 – 1967) жасанды мутацияның рентген сәулелерінің әсерінен болатынын тәжірибе жүзінде дәлелдеді. АҚШ генетигі С.Райт (1889 – 1988), орыс ғалымы С.С. Четвериков (1880 – 1959), ағылшын биологі Дж. Холдейн (1892 – 1964) қазіргі популяциялық генетиканың негізін салып, мутацияның эволюциялық мәнін ашты. Мутация көпшілік жағдайда организм үшін зиянды болып келеді. Түрлі тұқым қуалайтын аурулар мен кемістіктерді тудырып, кейде тіпті өлімге душар етеді. Сонымен қатар кейбір мутациялар организмге пайдалы өзгерістер де алып келеді. Мысалы, гендік мутация (табиғи және қолдан сұрыптауға қажетті негізгі материал береді) өсімдіктер, жануарлар және микроорганизмдерді сұрыптау жолымен жаңа түрін алғанда кейбір қасиеттерін жақсартады.
Химия өндірісінің қарқынды дамуының нәтижесінде қоршаған ортаға химиялық қосындылардың қисыпсыз көлемі түседі. Түрлі тест-жүйелердегі өткезелген талдаулар осы қосындылардың көбі мутацияларға индукциялануы мүмкін екендігін көрсетті. Кең таралған ластаушылардың мутагендік, гонадоктосиндік және эмбриотроптық әрекеті тәжірибе түрінде орнатылған: фторлы қосындылар, ауыр металдар және басқаларды қосындылары. 

Ұзақ уақыт бойындағы мониторинг үшін таңдалған өсімдіктер мен жануарлар популяциясы (индикаторлытүрлер) сөзсіз өзгереді және дамиды. Сондықтан, генетикалық мониторингті өткізу кезінде табиғи популяциядағы генетикалық өзгерістерге қатысты сәйкесінше қорытындыларды алу үшін, стандартты зертханалық тест-жүйелермен бірге табиғи объектілердің үйлесімділігін қолдану қажет.

Химиялық мутегенез мәселесі радиациондық мутагенезга қарағанда әлде қайда күрделірек, өйткені химиялық мутагендер белгілі бір ферменттің синтезін шектеу арқылы хромосомаларға тікелей емес, жанама биологиялық реакциялардың тізбегі арқылы ықпал етеді. Мутагеннің әсері, әдетте тірі ағзаға түскеннен кейін, белсенді қосылуларды құрастыратын заттардың бір емес, бірнеше қатарымен шартталады. Химиялық мутагендер ағзаның метаболизмдік жүйесі арқылы өтеді және түрлі жолдармен басқа қосылуларға айналады. Сонымен қатар олар өздерінің мутагендік белсенділігін жоғалтуы мүмкін, одан басқа бастапқы қосылулардағы болмаған мутаген қасиеттеріне де ие бола алады. 

Мутагенді емес химиялық заттардың метаболизмге қосылғаннан кейін мутагенге айналатыны аса қауіптілікті тудырады. Бұл заманауи әдістерді бірі – скринингпен анықталуымен байланысты болуы мүмкін. Химиялық заттар мутациялардың барлық үш түрі: гендік, хромосомдық, геномдық индукциялануы мүмкін. Мутациялардың барлық түрін анықтаудың әмбебап әдісі жоқ. Сондықтан, мутагендікті зерттеу үшін, мутациялардың түрлі категорияларының индукциясын тіркеуге мүмкіндік беретін тест батареялары қолданылады. Бірақ та, қоршаған ортаға түсетін жүз немесе мыңдаған хымиялық қосындыларды тестілеу, бір уақытта бернеше әдістерді қолдану арқылы өткізуге мүмкін емес [31 - 38].

Жасушадағы генетикалық материалдың бұзылысын тудыруға мүмкіндігі бар кез келген агентті мутагенді деп адайды. Түрлі ағзалардағы мутациялық өзгерістерді  тудыруға мүмкіндігі бар факторлардың үш тобын ажыратады: 

1) Химиялық факторлар.

2) Физикалық факторлар.

3) Биологиялық факторлар.

Химиялық мутагенез – Тірі жасушаның генетикалық материалына (ДНҚ, хромосомалар) химиялық қосындылар әрекетімен туындайтын, генотип және фенотиптің өте жылдам, сандық, тұқым қуалайтын мутациялық өзгерістеріне әкелетін биологиялық процесс. 

Қоршаған ортаның химиялық мутагендерін өз ішінде үш топқа бөлуге болады: табиғи қосындылылар (алкалоидтер және флавоноидттар), қоршаған ортаға түсетін пиролиз қнімдері, заманауи өндіріс әрекетінің әсерінен құрылатын химиялық қосындылар. По предложенной позже системе Н.П. Дубининнің (1978) кейін ұсынылған жүйесі бойынша химиялық мутагендердің негізгі категорияларының барлығы үш: 

1) Табиғи бейорганикалық заттар – азот тотығы, нитраттар, нитриттер, қорғасын, радиобелсенді материалдар және басқалар; органикалық шығу тегіндегі табиғи заттар.

2) Қайта өңделген табиғи қосындылар – жанған көмер мен ағаш, мұнай өнімдері; ауыр металдар қосындылары; тағам қалдықтары және басқалар. 

3) Табиғатта кездеспейтін химиялық өнімдер.
Физикалық факторларға иондармен қанықтандырылған сәулеленулердің (рентгендік, α, β, γ – сәулеленулер, нейтрондар, мезондар) алуан түрлері, сонымен қатар ульрокүлгін және шағын толқынды сәулелер және басқаларын жатқызады. Биосфераның радиационды компоненттермен ластанудың салдарынан физикалық мутагенездерді зерттеу кезінде маңызды міндеттердің бірі аз мөлшерде әсер етумен индукцияланған мутациялар процестерін талдау болып табылады. Соңғы жалдары төмен концентрациялардағы физикалық және химиялық агенттердің әсер етуі - айқын мутагенді және концерогенді нәтиже тудыруды көрсететін мәліметтер көп алынған.

Тірі ағзаларға ісік тарсформациясының көзқарасынан, сондай-ақ тұқым қуалау патологиясынан қауіп тудыратын биологиялық факторлар тірі ағзаларға маңызды ықпал етеді. Адамның дене және генеративтік жасушаларының тұқым қуалау аппаратындағы цитогенетикалық жылжуын жасушалық емес формалар мен прокариоттар тудыруы мүмкін екендігі орнатылды. Гельминттер және олардың метаболиттері жалпы адамның геномына және жекеше түрде оның хромосомдық құрылымдарына ықпал ете алатын  биологиялық фактор болып табылатыны көрсетілген. Түрлі биологиялық факторлар әрекетінде мутациялардың құрылу механизмі толық мәнде айқын емес, бірақ нуклеин қышқылдары бар агенттер мутациялардың пайда болуына әкелетін рекомбинация процестерінің бұзылыстарын тудыруы мүмкін.

Қоршаған ортаның мутагендік факторларының тұрақтылығы кезінде кенет мутациялық процесс негізінде эндогендік себептермен: жасушалық ұрпақтың қатарымен; гендердің қасиеттерімен; физиологиялық жағдайдың және ағза жасына көшіріліп, жинақталуымен және қозғалғыш генетикалық элементтер – транспозондармен байланысты ДНҚ репликациясының қателерімен анықталады. Рестриктаз әрекеті ДНҚ тізбегін әр бір рестриктазға өзіндік тән нуклеотидтердің белгілі ретімен бірге (локус) «кесуге, турауға» түйістіріледі.

Мутагендік факторлардың бірі болы мұнай мен мұнай өнімдері табылады. Қоршаған ортаның ластануын бағалау мен бақылау кезінде мұнай өнімдерінің топтарын келесі айырмашылықтарына қарай ерекшелейді: а) тірі ағзаларға қатысты уландырғыш дәрежесімен; в) атмосфердағы, топырақтағы, бекіредегі, судағы және биоценоздағы жүріп жатқан өзгерістердің сипатымен. Топтардың қайсы біреуіне жататындығын анықтау мақсатымен әдетте мұнай өнімдерінде немесе мұнайдың өзінінің құрамындағы жеңіл жанармай және лигроиндік фракциялардың, гескогендегі ауыр ерімейтін қалдықтарының, хош иісті көмірқышқыл газдарының (оның ішінде полициклдік), қатты парафиндер мен күкірттің бар-жоқтығы қарастырылады. Шайыр мен асфальтендердің органикалық бөліктеріндегі, сонымен қатар кейбір мұнай өнімдерінің улылығы туралы кажетті мәліметтер жоқ. Көп циклды (полицикл) көмірқышқыл газдарының, шайыр, мұнай және мұнай өнімдері асфальтендерінің, оның канцерогенділігімен қайта өңделуінің хош иістілі және қойылтуының арасындағы байланыстың бар болуы мүмкін. Мұнаймен ластану тек қана топырақ экожүйесінің емес, одан басқа абиотикалық компоненттерінің ғана емес, одан басқа топырақ тіршілігінің, өсімділік жүйесінің бұзылуына әкеп соғады. Азотты фиксациялайтын және аммиактың тотығуына (нитрифицирование) қатыстатын микроағзалар мөлшерінің азаюы, аэробты амонификаторлар санының төмендеуі анықталды. Бұл топырақтың қозғалмалы азотпен қамтамасыз етілуінің нашарлауына әкеледі.

Фактор, экологияда — 1) процестердің қозғаушы күші немесе оларға ықпалы бар жағдай, қайсыбір процестегі, құбылыстағы мәнді жағдай; 2) факторлық талдауда зерттелетін айнымалы шамалар арасындағы корреляция өрнегінің көрінісі. Факторлардың ішіндегі маңыздылары: абиотикалық-экологиялық фактор — организмдерге әсер ететін бейорганиктік және экологиялық факторлар; адам факторы — адамның “адам — қоршаған орта” жүйесіндегі әрекетінің тиімділігіне ықпал ететін не шектейтін анатропологиялық-морфологиялық, физиологиялық және психологиялық ерекшеліктерінің жиынтығы; а) адамның әлеуметтік, экономикалық өндірістік, ғылым-техникалық, ұйымдастырушылық-басқарушылық, т.б. қатынастар жүйесіндегі әрекетінің ерекше белгіленуі; ә) қоғамдық өмірдің әр түрлі салаларындағы қызметтің субъектісі ретіндегі адамға қатысты жағдайлардың бәрі жатады; ақпараттық фактор— әдетте тіршілікте аса маңызды мәліметтің коды (“жазылу” жүйесі) ретінде көрінетін, сондықтан тіршілік иесіне шамадан тыс әсер етпейтін Фактор, мысалы, генетикалық фактор; антропиялық фактор — адамның бір нәрсеге тікелей әсері барысында пайда болатын Фактор; атмосфералық Фактор — атмосфераның физикалық күйімен және химикалық құрамымен байланысты Факторлар; әлеуметтік фактор — адамдарда қоғамдық қатынастардан немесе табиғаттағы жәндіктерде (құмырсқа, ара, термит, т.б.) әлеум. құрылымнан болатын фактор; биогендік фактор — тірі организмдердің қоршаған ортаға қазіргі және бұрынғы замандардағы тікелей не аралық ықпалына байланысты факторлар жиынтығы; биологиялық фактор — тіршілік барысында пайда болатын, атап айтқанда оның қалыптасуының негізгі көзі тірі организм не олардың қандай да болсын жиынтығы болып табылатын фактор (мысалы, жыртқыш пен оның жемтігінің арасындағы байланыс — қорек азаю факторы); биосфералық фактор — негізгі көзі және ортасы биосфера болып саналады; биотикалық фактор — 1) шығу негізі тірі организмнің ортаға аралық әсері болып табылатын фактор, мысалы, химиялық бөлінділер (фитонцидтер, т.б.), организмдердің жойылуы (көмір, теңіз карбонаттарының түзілуі) немесе олардың бұрынғы өтіп кеткен кезеңдегі іс-әрекеттері (мысалы, топырақ түзілуі); 2) бір организмнің тіршілік әрекетінің басқа организмнің тіршілік әрекетіне әсер-ықпалының жиынтығы. Бұлар түрішілік (демографикалық, этологиялық, топтық, т.б.) және түраралық (селбесу, жыртқыштық, т.б.) болып бөлінеді; биоценоздық (ценоздық) фактор — негізі жеке организм, популяция, түр не олардың кездейсоқ жиынтығы емес, биоценозды құрайтын организмдердің жиынтық әрекеті болып табылатын фактор; мутагендік фактор — тікелей немесе жанама түрде гендік мутациялар тудыратын фактор, мысалы, радиацияның жоғары болуы, қоршаған ортаның химиялық заттармен ластануы; табиғи фактор — адамның қатысуынан тысқары (антропогендік емес) немесе оның биологиялық мәнімен байланысты (бұған техногендік әсер де қосылады) әрекет ететін фактор; табиғи-антропогендік фактор — табиғи фактордың адам әрекетінен өзгергендігі соншалық, ол өзінің түп нұсқасынан сан жағынан да, сапа жағынан да өзгеше болып келеді; түрлік фактор — биологиялық түр шеңберінде пайда болып, әрекет ететін фактор жалпы түрлік, популяциялық, топтық және индивидтік факторларды қамтиды; физиологиялық фактор — адамның өз организміне тигізетін жекеше ықпалы, мысалы, стресс; химиялық фактор — қоршаған ортаның химиялық құрамынан (соның ішінде химиялық ластанудан) болатын фактор; шектеуші фактор— 1) қайсыбір процестің, құбылыстың не организмнің (түрдің, қауымдастықтың) тіршілік етуі үшін шектеу қоятын фактор, мысалы, түрлер арасындағы бәсекелестік; 2) ең көп не ең аз шамада болатындықтан экожүйенің құрамы мен биологиялық өнімділігіне басқалардан гөрі ықпалдырақ әсер ететін экологиялық фактор, мысалы, далалық аймақта өсімдіктер үшін — су, орманды жерлерде — топырақтағы қоректік заттардың молдығы, тундрада — жылу мөлшері шектеуші фактор болып саналады; эволюциялық фактор — қазіргі кездегі әсер сипаты организмдердің бұрынғы геол. кезеңдердегі тіршілік әрекеті нәтижесінде анықталған факторлар (мысалы, атмосферадағы оттек мөлшері, озоносфера, т.б.).

Мутагендердің әсерінен туатын ДНҚ-ғы біріншілік өзгерістердің көбі өз бетімен әлі мутация бола алмайды, яғни нуклеотидтердің бірізділігіндегі өзгерістер болып табылады. Бұл бірізділік зақымдалған малекуланың репликация кезеңінен өткеннен кейін ғана өзгеріле алады. Репарацияның нақты механизмдері ультрокүлгінмен сәулелегнген ДНҚ-да пайда болған тимин димерінің қатынасына қарай анықталды. Бұл бұзылыстардың механизмдерінің бірі – фотореактивация екіндігі анықталды. Жарықтың әсеріне фотореактивацияның арнайы ферменттері осындай жолымен ДНҚ бұзылыстарын жоя отырып, тимин димерлерін жарықтандырады. Бұл бұзылыс жасушамен қараңғыда да (қараңғылық репарация) жойылады. Сонымен қатар, алдын ала ультрокүлгінмен сәулеленген жасушалар орналасқан жерде тиминдік дмиерлерді табуға болады: олар ДНҚ жіптерінен қараңғылық репарацияның ферменттерімен ажыратылады. Сондықтан репарацияның бұл типі эксцизионды деп аталады. Эксцизионды репарацияны іске асыру үшін жасуша ферменттерінің бірнеше қатары қатысады:  эндонуклеазалар тиминдік димердің маңында тілуді жүргізеді (имцизия) және басқа жағынан тілудің есебінен кеседі (эксцизия); әдетте экзонукелазалар 500 жуық нуклеотидтерді жоя отырып, пайда болған ойықты екі жаққа бірдей кеңейтеді; ДНК-полимераза пайда болған ойықты толтыра отырып, қалған бір тізбекті матрица бойынша репаративті синтез жүргізеді; ДНК-лигаза ойықтың шегі бойындағы жіптердің соңымен қайта синтезделген жіптің фрагменттерімен  қант-фосфатты арқауды қусырады. Репарацияның мұндай механизмдерінің бар болу шынайылығы көптеген гендердің бөліну қауіпін төндіреді, олардың мутациялары кезеңдердің кейбіреуін оқшаулайды және күльтрокүлгін сәулелерінің әсеріне жасушаның жоғары сезімталдығын тудырады.

Мутагендермен туындаған генетикалық құрылымдардың біріншілік бұзылыстарын жою үшін жасушада қалпына келтіру жүйесінің бірнеше қатары немесе генетикалық бұзылыстардың репарациялары болады. Бірақ репарация кезінде біріншілік бұзылыстардың бір бөлігі қалуы және мутациялардың пайда болуына әкелуі мүмкін.

Осылайша, түрлі мутагендермен әрекет ету кезіндегі айырбас қайта құрылулар пайда болған ажыраулар шектерінің қайта қосылуымен сипатталатын бегілі бір механизмдердің арқасында пайда болады. Мұндай қайта қосылудың шарты – бір немесе бірнеше түрлі хромосомалар хроматидтері аймақтарының арасында тығыз кеңістік ассоциациясы болып табылады. Хромотидтердегі пайда болған мұндай  ассаоциацияның бар болуы – ажыраулар кроссинговер кезінде өтетін қайта қосылу ретінде өтеді.  Қайта қосылмаған ұштар болмайды екен.


Мұнай мен мұнай өнімдері қоршаған ортаның химиялық мутагені ретінде. Мұнайдың құрамы мен қасиеттері. Мұнай - көмірсутектер қоспасы болатын, жанатын майлы сұйықтық; қызыл-қоңыр, кейде қара түске жақын, немесе әлсіз жасыл-сары, тіпті түссіз түрі де кездеседі; өзіндік иісі бар; жерде тұнбалық қабатында орналасады; пайдалы қазбалардың ең маңызды түрі. Мұнай өндірісі – кезеңдік әрі ұзақ уақыт бойы жүретін процесс (бірнеше миллион жыл). Мұнайдың бастапқы заты әдетте планктон болып табылады. Мұнай газ тектес көмірсутектерімен жер қойнауына жақын жерде қою мальтаға және жартылай қатты асфальтқа қайта құрылу арқылы әдетте 1.2 – 2.0 км тереңдігінде түзіледі. Мұнайдың құрамына кіретін компоненттердің ара-қатынасы оныі түрі, қасиетін, құрамын анықтайды. Мұнай өзіне күкіртті сутект, көмірқышқыл газын, метан, этан, пропан, меркаптанды күкірт, гелий, аргон, ванадий, байланысқан суды қосатын күрделу жиынтық. Химиялық құрамы жағынан да мұнай ажыратылады. Аз мөлшерде оның элементтік құрамы ауытқиды: көміртегі - (82.5 – 87.0)%; сутегі - (11.5 – 14.5)%; оттегі - (0.05 – 0.35)%; күкірт - (0.001 – 5.3)%; азот - (0.001 – 1.8)%. Көміртегі мен сутегінің арақатынасы жанғыш қазба өнімдерінен ажырататын белгілер болып табылады. Тығыздығы бойынша мұнай үш топқа бөлінеді: жеңіл (тығыздығы 0.8 г/см дейін) - 60%; орташа (тығыздығы 0.871 – 0.910 г/см дейін) - 30%; ауыр (тығыздығы 0.910 г/см көп) - 10%. Тоңазу температурасы +30 ºС-дан -60 ºС-қа дейін ауытқиды және негізінде парафиннің бар болуына байланысты (ол көп болған сайы, тоңазу температурасы да жоғары болады).

Мұнай мен мұнай өнімдері арасында улы қосылыстары бар қосылыстары бейорганикалық (күкірт) және органикалық (канцерогенді көмірсутектер) заттарға жақсы ажырайды. Мұнай компоненттері сумен қосыла отырып, бұзуға күрделі эмульсияны құрайды. Жиірек мұнай судың бетінде пленка түрінде жәзеді және сыртқы бөлшектерді орай отырып, олармен түбіне қарай орнайды. Суда хош иісті көмірсутектері жақсы ажырайды. Мұнай мен мұнай өнімдері аз полярлы органикалық еріткіштерде (бензол, хлороформ, диэтилды эфир, күкіртті көміртек) жақсы ериді. Полярлы емес органикалық еріткіштер мұнайдың барлық көмірсутектерін ерітеді, бірақ оның құрамына енетін асфальтенттер мен жоғары молекулярлы шайырларды ерітпейді.

Табиғи мұнай және оны қайта өңдеуінің өнімдерінде парафинды (метан), циклдық (қаныққан) және хош иісті көмірсутектері бар. Мұнайдың көмірсутектерінің қандайда болмасын тобының өз ішінде метанды, нафтенды және хош иісті көмірсутектері болып бөлінеді. Мұнайдағы оттегісі бар қосылыстардың (органикалық қышқылдар, фенолдар) аз мөлшерде кездеседі. Мұнайдағы орын табатын гетероатомдық қосылыстардан басқа күкіртті: бейорганикалық (күкіртті сутек және еркін күкірт), органикалық (меркаптандар, алифатиялық сульфидтер, сульфонды қышқылдар, күкірт қышқылының эфирлері) қосылыстарды атап өткен жөн. Мұнайдың құрамында «қалдық күкірт» деп аталатын құрамы зерттелмеген күкіртті заттардың тобы бар. Азот мұнайдың құрамында аз мөлшерде кезеседі. Жалпы алғанда мұнайдың құрамында 450 аса дар қосылыстар анықталған. Мұнайдың негізін құрайтын компонент көмірсутектері болып табылады. Мұнайдың көмерсутектеріндегі сутек атомдарының саны С1 - С4 (газдар) дан С60- ға дейін аутқиды. 

Алкандар (парафиндер) с общей формулой СnH2n+2 жалпы формуласымен тура (қалыпты алкандар) және тармақталған (изо-алкандар) тізбектерден тұрады. С12 - С36 қалыпты алкандардың суда ерігіш қасиеттері 0.008-ден 0.0018 мг/л. Өте ұсақ мәніндегі интервалдарды қамтиды. Бутанға дейінгі (n=4 - газдар) төменгі мұнайлы көмір мутектері табиғ газдың құрамына кіреді және мұнайда еріген. n=5 – 17 көмірсутектері – «жанармай» иісі бар сұйықтық; жоғары көмірсутектері (n > 17) – қатты заттар. Мұнайдағы алғандардың құрамы -  15 - 55%.

Циклоалкандар – циклопентан мен циклогексан қатарының циклдық көмірсутектерімен, сонымен қатар, молекладағы 2-ден 5 циклға дейінгі күрделі полициклдық қосылыстарымен қаныққан, жалпы формуласы СnH2n- нафтенді көмірсітектері (нафтендер). Сутегінің атомдары CH3, - C2H5 және басқа алкильды топтармен алмасуы мүмкін. Нафтендер мұнайдың барлық типтеріне енеді және барлық мұнайлық фракцияларға өтеді: жанармайлық және керосиндік фракцияларда С5 - С12 құрамындағы дара нафтендер табылды. Мұнайда көп мөлшерде метилциклогексан, циклогексан, метилциклопентан кездеседі. Мұнайдағы үлесіндегі нафтендер 30 - 55% тең келеді. 

Хош иісті көмірсутектер – бензол қатарының шексіз циклдық қосылыс. Жалпы формуласы CnН2n-m, мұндағы n ≥ 6, m ≥ 6 – жұп сан. Ондағы сутек атомадары алкильды топтарға (CH3 және т.б.) орын толтыруы мүмкін. Шикі мұнайдағы хош иісті қосылыстарының құрамындағы сутек атомдарының саны 6-дан 13-ке дейін ауытқуы мүмкін. Хош иісті қосылыстар құрылымының жоғары тұрақтылығына ие және алкандарға қарағанда химиялық қышқылдануына әлде қайда инертті, суда жақсы ериді. Шикі мұнайдағы құрамы  5% - дан 55% - ға дейін құрайды. 

Асфальтендер және шайыр – 5-8 циклдерден тұратын гетероциклдық және алифаттық көмірсутектер. Бұл қосылыстарда молекулалардың ірі фрагменттері метиленді топтармен және күкірт, оттегі, азот -  гетероатомдардан тұратын көпірлермен өзара байланысқан, жүйелі топтарда – корбосил және меркаптотопта. Асфальтендер мен шайыр ассоцияға бейімді. Шикі мұнайдағы құрамы 2 - ден 15%-ға дейін. 

Олефиндер – жалпы формуласы CnH2n, қанықпаған, циклдық емес қосылыстар -С=С- екілік байланыстан тұрады. Көмірсутектің қалыпты жағдайында С3 және С4- газдар; С5 - С18 - сұйықтықтар. Жоғары олефиндер – қатты заттар. Бұл қосылыстар шикі мұнайда тіпті кездеспейді, біраұ оның крекингінің негізгі өнімі болып табылады.  Суда тіпті ерімейді.

Мұнайдың компоненттері суда пропорционалды ериді, ондағы оның мұнайдағы құрамында дара ериді. Мұнайдан бірнеше мың түрлі өнімдер алынады, олар келесі топтарға бөлінеді: 

· жанармай (бензиндер, керосиндер, реактивті, дизельді, котельдік, газқұбырлы  жанармай);

· мұнай майлары;

· парафиндер, церуиндер, вазелиндер;

· мұнайлы битумдар;

· жарық түсіретін керосиндер;

· еріткіштер;

· басқа мұнай өнімдері (кокс, күйе, жағармай, органикалық қышқылдар және т.б.)

Тікелей ұңғымалардан алынатын мұнай шикі мұнай деп аталады, олар кейде жақын жердегі мұнай өңдеу орталықтарына транспорталады. Бірақ, жағдайлардың көбінде қазып алынатын мұнай кәсістік дайындықтан өтеді, өйткені ол экспорт үшін арналуы немесе қазылып алынған мұнай өңдеу зауыттарынан алыс орналасқан жерлерге транпорталлуы мүмкін. 

Мұнай табиғатта болады және жердің бетіне геологиялық ортаның басқа компоненттерімен бірге – жетекші сулармен және табиғи газдармен сыртқа шығарылады. Мұнай қабаттарында жатқан су экологиялық маңызы бар өзіндік ерекшеліктер қатарына ие. Мұнайлы қабаттарындағы мұнайлы кен орындарының көбіндегі сулар жоғары минерализацияға ие. Бұл: не тұзды су (10-50г/л) немесе рассол (100 г/л жоғары). 
Мұнайлы суларға голлоидтердің жоғары құрамы тән: хлордан басқа олардың құрамында 1 литрде йодтың ондықтары, жүздіктері, бромның мыңдықтары кездеседі. Осыдан басқа бром, стронций, барий, аммонийге бай.  

Мұнай өнімдері бір бірінен ажыраған және термокаталиттік жолымен алынған шикі мұнайдың дәл осы компоненттерінен тұрады. 

Мұнай өнімдері – көмірсутектер мен олардың туындыларының қоспасы; мұнай мен мұнай газдарынан алынатын жеке химиялық қосылыстар. Мұнай өнімдері отын, майлар, битумдар, ауыр көмірсутектер және әр түрлі мұнай өнімдері сияқты негізгі топтарға бөлінеді. Отын негізіндегі мұнай өнімдеріне көмірсутекті газдар мен бензин, лигроин, керосин, дизель отыны, мазут, т.б. жатады. Мұнайға серік газдар пайда болуы жөнінен табиғи газдарға жатады. Олардың бұлай ерекше аталуы мұнай кенімен бірге кездесуіне байланысты – олар мұнайда еріген күйде болады немесе мұнай кенінің үстін "бүркеп" жатады. Мұнай жоғары көтерілгенде, қысым кенет төмендейді, газдар сұйық мұнайдан бөлініп шығады. Ертерек кезде мұнайға серік газдар пайдаланылмайтын, мұнай өндіретін жерде оны жағып жіберетін. Қазір ондай газдарды жинап алады, өйткені олар, табиғи газ сияқты жақсы отын және бағалы химиялық шикізат болып табылады. Құрамында метанмен бірге басқа да көмірсутектер: этан, пропан, бутан, пентанның едәуір мөлшері болғандықтан, серік газды пайдалану мүмкіндігі табиғи газға қарағанда тіпті едәуір кең. Сондықтан табиғи газға қарағанда химиялық өңдеу жолымен серік газдан заттарды көп мөлшерде алуға болады. Серік газдарды тиімді пайдалану үшін оларды құрамдары жақын қоспаларға бөледі. Пентан, гексан және басқа көмірсутектердің қалыпты жағдайда сұйық күйде болатын қоспалары газды бензин түзеді(олар мұнайдан ішінара газбен бірге ұшып шығады). Одан кейін пропан мен бутанның қоспасы бөлінеді. Газды бензин мен пропанбутан қоспасын бөліп алғаннан кейін құрғақ газ қалады, оның басым көпшілігі метан мен этан қоспасынан құралады. Газды бензин құрамында өте ұшқыш сұйық көмірсутектер бар, сондықтан оны двигательдерді от алдырған кезде тез тұтандыру үшін бензинге қосады. Пропан мен бутан сұйылтылған газ түрінде, жанармай ретінде тұрмыста пайдаланылады. Құрамы жөнінде табиғи газға ұқсас құрғақ газ ацетилен, сутегі және басқа да заттар алу үшін, сол сияқты отын ретінде пайдаланылады. Мұнайға серік газдар химиялық өңдеуге арналған және жеке көмірсутектер – этан, пропан, н-бутан, т.б. бөлініп алынады. Ал олардын қанықпаған көмірсутектер алады. Мұнай – молекулалық массалары әр түрлі, қайнау температуралары да бірдей емес көмірсутектердің қоспасы болғандықтан, айдау арқылы оны жеке фракцияларға(дистиляттарға бөледі, мұнайдың құрамында С5 – Сn көмірсутектері бар және 40-200°С аралығында қайнайтын бензин құрамында С8-С14 көмірсутектері болатын 150-200°С аралығында қайнайтын лигроин, құрамында С12-С18 көмірсутектері болатын және 180-300°С аралығында қайнайтын керосин алады, бұлардан кейін газойль алынады. Бұның бәрі – ашық түсті мұнай өнімдері. Бензин ұшақ пен көліктердің поршенді двигательдері үшін жанармай ретінде қолданылады. Сол сияқты бензин майды, каучукты еріткіш ретінде, матаны тазартуға, т.б. қолданылады. Лигроин трактор үшін жанармай болады. Керосин – трактор, реактивті ұшақтар мен зымырандардың жанармайы. Ал газойльден дизель жанармайы өндіріледі. Мұнайдан ашық түсті өнімдерді бөліп алғаннан кейін қара түсті тұтқыр да қоймалжың сұйықтық қалады, ол – мазут. Қосымша айдау арқылы мазуттан автотрактор майы, авиация майы, дизель майы, т.б. жағармайлар алады. Мазутты өңдеп жағрмай алумен қатар оны химиялық әдіспен өңдеу арқылы бензинге айналдыруға болады, бу қазаны қондырғыларында сұйық отын ретінде пайдаланылады. Мұнайдың кейбір сорттарынан қатты көмірсутектер қоспасы – парафиндер алынады; Қатты және сұйық көмірсутектерді араластырып вазелин алады. Табиғи газ – жер қойнауында анаэробты органикалық заттарндың ыдырауынан пайда болған газдар қоспасы.

Майлар – мұнайдың қалдық фракциялары мен ауыр дистилляттарын арнайы тазартудан алынады. Ауыр көмірсутектерге парафиндер, церезиндер, озокериттер және олардың майлармен қоспасы жатады. Битумдер – гудронды ауамен тотықтыру арқылы немесе гудронды тереңдетіп айдау арқылы алынған май фракцияларынан кейін қалатын жартылай қатты және сұйық күйдегі өнімдер.

Әр түрлі мұнай өнімдеріне мұнай коксы, күйе, мұнай пиролизінің әр алуан өнімдері (бензол, толуол, ксилол, т.б.), асидолдар, деэмульгаторлар, хлорпарафиндер, т.б. жатады. Мұнай өнімдерінің сапасы физикалық және химиялық қасиеттеріне байланысты бағаланады.

Табиғи ортаның объектілеріне мұнайдың әсер етуі. Мұнайлы ластанулар жоғары экологиялық қауіптілік пен экологиялық қатер факторларына жатады. Атырау облысының мұнай-газ өндіру орындарының мұнай-газ қазу аудандарындағы мұнайлы ластануларынан қолайсыз экологиялық жайғдай орнады. Бұл аудандарда қызмет ететін адамдардың денсаулығына зиян келтіріледі, ауа бассейні, сулар қарқынды ластанады, жануарлар, құстар мен балықтар қырылады.

Мұнайдың құрамына түрлі көмір қышқылдары, фенолдар, жетекші ауыр металдар енетіні белгілі, олар өсімдіктер мен жануарлар ағзасына ені нәтижесінде түрлі биохимиялық метаболизмдік процестерге ұшырайды. Тірі ағзалардағы өтіп жатқан метаболизмдік процестердің нәтижесінде мұнайдың көптеген компоненттері улы, мутагенді және канцерогенді қасиеттерге ие болған түрлі қосылыстарға трансформациялануы мүмкін. Көпетеген канцерогендік заттар мутагендік әсер етуі мүмкін. Бірақ, тірі ағзалардың эволяциялық жоспарында бейімделу механизмі қалыптасқан, олар қоршаған ортаның белгілі бір кезеңге дейін түрлі зиянды әсерлерге төтеп беруге мүмкіндік береді. Өсімдіктердің, не болмаса жануарлар ағзасына қатысты әрдайым қоршаған ортаға әсер етуінің түрлі факторларына ағзаның репаративті жүйелері жауап қайтарады. Және бұл жерде тірі ағзалардың ферментті жүйелері маңызды рөл атқарады.

Мұнай өндіру зауытына түсетін мұнайдың кез келгені өзінің құрамында мотрлы жанармайдың түрлі фракцияларын, жағармай мен битумды материалдарды, сұйық және қатты парафиндерді және котельды жанармайларды қосады. Түрлі кен орындарындағы шикі мұнайының химиялық құрамы, оның улы мутагендік және канцерогендік сипатын анықтайтын физикалық-химиялық қасиеттері біркелкі емес. 

Мұнай табудың интоксикациясының қолайсыз нәтижесі қоршаған ортаның мұнаймен және мұнай өнімдерімен ластануы болып табылады. Мұнайды қазу, транспорттау, қайта өңдеу және қолдану кезінде жылына 50 млн. Тоннаға жуығы жоғалады. Нәтижесінде аймақтардың көбі өсімдіктердің өсуі мен дамуы үшін, ұсақ сүтқоректілердің паналауы үшін жарамсыз болады. 

Қоршаған ортаның ластануын бақылау мен бағалау кезінде мұнай өнімдерінің бірнеше топтары ажыратылады: а) тірі ағзаларға қатысты улану дәрежесі; б) қоршаған ортадағы ыдырау жылдамдығы; в) атмосферадағы, топырақтағы, жердегі, судағы және биоценоздағы өндірілген өзгерістердің сипатымен. Қандай да болмасын топқа жататындығын анықтау мақсатында әдетте бензин және лигриондық фракциялардың, гександағы ауыр ерімейтін қалдықтары, хош иісті көмірсутектері (оның ішінде лоициклдық), қатты парафиндердің және күкірттер құрамы қарсатырылады.
       Жер. Мұнай құбырындағы жарылысының бірі кезінде 1000 м2 жерді жарамсыздығына әкелетін орташа алғанда 2 тонна мұнай шығарылатыны есептелген. Мұнай мен мұнай өнімдерінің  топырақпен, микроағзалармен, өсімдіктермен, жер асты және жер үсті суларымен өзара әрекет етуі мұнай мен мұнай өнімдерінің типтеріне байланысты өзіндік ерекшеліктерге ие. Құрамына құрылымы бойынша жеңіл төмен малекулалы метанды (алкандар), нафтенді (циклопарафиндер) және хош иісті көмірсутектері енетін мұнайдың жеңіл фракциясы оның ең жылжымалы бөлімі болып табылады. Жеңіл фракцияның көп бөлігін атомдарының саны С5 - С11 метанды көмірсутектері (алкандар) құрайды. Бұл фракциядағы қалыпты алкандар (тармақталмаған) 50-70 % құрайды. Жеңіл фракциялар жер бедері мен топырақ горизонты бойынша орнын ауыстыра отырып, біріншілік ластанудың ореалын мәнді кеңейтеді. Бұл фракция жер бетінде ең алдымен физикалық-химиялық процестердің ыдырауына тап болады, оның құрамына енетін көмірсутектер микроағзалармен жылдам қайта өңделеді.

Жеңіл фракцияның құрамымыен мұнайдың басқа түрлерін кореляциялауға болады: шайыр мен асфальтендердің саны, көмірсутекті құрамы. Жеңіл фракцияның азаюымен оның улы қасиеті ттөмендейді, бірақ хош иісі қосылыстардың улы қасиеті көбейеді,олардың қатысты құрамы есептеу болып табылады. Мұнайдың жеңіл фракциясының маңызды бөлігі жердің бетінде ыдырайды және ұшырайды немесе су ағындарымен шайылады. Топырақтан булану жолымен жеңіл фракцияның 20-дан 40% -ы жойылады. Негізінен бұлжеңіл және орташа мұнайға қатысты. Жер бедерінде мұнай біртіндеп фитохимиялық ыдырауға тап болады. 

Жеңіл фракцияға бай мұнайда 3:1 арақатынасындағы қалыпты алкандар мен изоалкандардан (тармақталған тізбек) тұратын жоғарымалеклалы метанды көмірсутектері (С12 - С27) маңызды рөл атқарады. Метандық көмірсутектеріне изопренді құрылымдар (пристан  С19H40, фитан C20H42 және басқалар ) тән, олардың мұнайдағы жалпы құрамы 0.2 – 3.0%. Фракциядағы көмірсутектерінің 200 °С жоғары қайнағанда, тіпті ерімейді. Олардың улы қасиеті төмен молекулалы құрылымдарға қарағанда әлсіз көрінеді. 

Мұнайдың құрамындағы қатты метандық көмірсутектерінің (парафин) (өте кішкентай өлшемдерінен до 15 - 20%-ға дейін) – жердегі мұнай құйылуларын тексеру кезіндегі маңызды сипаттама. Қатты парафин тірі ағзалар үшін улы емес, бірақ қатудың жоғары температураларының әсерінен (+18°С және жоғары) және мұнайдағы ерігіштік әсерінен (при +40°С) жер бедерінің жағдайында мұнайды қозғалу қабілетінен айыра отырып, қатты күйге айналады.

Мұнай топыраққа түсе отырып, гравитациялық күштердің әсер етуінен тігінен астына түседі және беткі және капиллярлы күштердің әсерінен кеңінен таралады. Ол өзімен экожүйелердегі орнатылған геохимиялықбалансты бұзатын химиялық қосылыстарының түрлі жиынтықтарын әкеледі. Мұнайдың қозғалу жылдамдығы оның қасиеттеріне, топырақтың және мұнай, ауа және судың ара қатынасына байланысты. Мұнайдың үлесі аз болса, оның топырақтағы фильтрациясы (миграция) күрделірек өтеді. Бұл процестердік барысында топырақтың мұнаймен қаныққандығы төмендейді. Мұнайдың қозғалысыоның топырақ суларының деңгейіне жету кезінде тоқтайды. Құмдар мен қиыршық топырақтар мұнайдың миграциясы үшін қолайлы. Аудандағы жердің локалды ластануы соңғы жылдары жиі байқалатын құбырлардағы апаттар кезіндегі мұнай мен мұнай өнімдерінің тасуымен байланысты. Аймақтың үлкен ауданының ластануы Теңгіз кен орнының ауданында байқалған, мұнда 1985 жылы мұнайдың апаттық атқылаудың әсерінен үлкен аймақтары мұнайлы ластануларға тап болды.

Жердің экожүйесіне қатысты шайыр-асфельтендік компоненттерінің зиянды экологиялық әсері негізенде жердің су-физикалық қасиеттерінің өзгеруіне байланысты. Бұл компоненттер негізінде бетінде, горизонттың жоғары қабатында, кейде оны берік қатыра отырып сіңіріледі. Сонымен қатар жердің саңылау кеңістігі кішірейеді. Шайыр-асфальтенді компоненттер гидрофобты. Өсімдіктердің тамырларын орай отырып, олар  тамырларға түсетін ылғалды кенет азайтады. Бұл заттар микроағзалар үшін қол жетімсіз, олардың метаболизм процессі өте баяу өтеді.

Мұнай және мұнай өнімдерінің жерке түсуі кезінде топырақтың құнарлылығын сипаттайтын барлық қасиеттер кешені өзгереді: аэрация мен су-физикалық қасиеттер нашарлайды, топырақ сіңіргіштік қасиеті өзгереді, азот пен фосфор қозғалмалы қосылыстарының құрамы кенет төмендейді, сортаң процесі дамиды. Ластанған жер гаризонтында жер ерітіндісінің қышқылдығы төмендейді, мұнай компоненттерінің есесінен органикалық заттардың (күрделц гидратацияланатын фракциялар және гуминдар) құрамы ұлғаяды. Қышқылдау-қалпына келтіру ферментативтік процестерінің серпімділігі кенет өзгереді. Осы биологиялық процесстермен жердегі мұнайдың ыдырауы байланысты. Жер микроағзаларындағы мұнай қалдықтарының маңызды деструктуралары болып каталаз бен дегидрогенез ферменттері болып табылады. Ластанған топырақтарда бұл ферменттің ингибиторы болып табылатын күкіртпен, күкіртті көміртекпен, меркаптанмен құнарланған оргарикалық заттардың мөлшерден көп болуынан каталазаның белсенділігі төмендейді. Жеңіл механикалық құрамындағы жерге мұнайдың жеңіл формалары капиллярларды, миросаңылауларды, жарылулардың орнын толтыра отырып, профиль бойынша төмен қарай бағытталады Осыған байланысты жердің анаэробты режимі құрылады, олар су өткізбейтін қасиетке ие болады. Мұнайдың қою фракциялары жер бедерінде жинақталып, қатты қыртыстарды түзеді. Мұнайдың сарқылу тереңдігі жердің гранулометриялық құрамына байланысты: ормаң топырақтарында 70 см дейін жетеді, күрделі құрамды топырақта – 45 см дейін. Мұнай шымтезек-батпақ жерлерінде мәнді ара-қашықта көлденең бағытта тарала отырып, 20-30см тереңдікке енеді. Жақсы дренаждалатын қойма жерлеріне мұнай топырақ суларына тие отырып, профельдің барлық тереңдігі бойына енеді.

Жердегі мұнайдың трансформациялануының негізгі абиотикалық факторы – ультрокүлгін сәулеленуі. Фотохимиялық процесстер бірнеше сағат ішінде тұрақты полициклдық кқмірсутектерін ыдырата алады. Көпетеген зерттеушілер қайнау температурасы 150 ден 275 ºС дейінгі шамасындағы көмірсутектері , яғни мұнайдың нафтенді және керосинді фракциялар ең улы болып саналатынын белгілеген. Парафинді өнімдер, оның ішінде полициклдық хош иісті көмірсутектер улы (бірақ олардың көбі канцерогенді және мутагенді әсер етуге ие) болып келеді, бірақ жерге түсе отырып, ылғал алмасуды, ауа алмасуды мәнді өзгертеді, жердің қатаюына септігін тигізеді. Қайнау температурасы 150 ºС төмен көмірсутектері, әсіресе ұшқыш фракциялардың улылық қасиеті төмен, не болмаса қауіпсіз болып келеді, өйткені өзара әрекеттесуге үлгермей жер бедерінде тез буланады.

Мұнай мен мұнай өнімдерінің жер бедеріне әсер етуі климаттық факторларға байланысты. Бірнеше авторлар жердегі мұнай өнімдерінің қалдықтарының жинақталу қауіпі оңтүстіктен солтүстікке қарай ұлғаяды, өйткені бұл жағдайда мұнайдық булану мен ыдырау жылдамдығының төмендейтінің белгілеген. Бұл бағытта қалдықтардың өлшемдерінің ұлғаюы мен кішіреюіне байланысты гудронизация, ашылу, тұздалу қауіпі азаяды.

Су, ауа. Мұнай су қоймаларына түсе отырып, оның беті бойынша тез тарайды. Жеңіл фракциялар бірнеше күн ішінде тез ұшырайды, ал қалған салмағы тұрақты мұнай-су эмульсиясына айналады. Мұнайлы қабықша судың физикалық және физикалық-химиялық көрсеткіштерін кенет өзгертеді. Жұқа қабықшаның өзі суды ауаның оттегісінен оқшаулайды және фракцияның қалыпты аэрациясын кенет төмендетеді. Мұнайдың тек 1 тоннасы ғана теңіздің 12 км2 қабатын жабу мүмкіндігіне ие. Теңіз бен мұхиттардың су бетіндегі мұнайлы қабықшалары физикалық-химиялық процесстерді өзгерте алады: судың беткі қабатының температурасы жоғарылайды, газ алмасу нашарлап, балықтар кетеді немесе құриды, бірақ тереңдікте тұнып қалған мұнай бар тіршілікке зиянын тигізеді: қарапайым және жоғары ұйымдастырылған жануарлардың тамақтану тізбегінде жұнай жинақталады. Мұнай мен мұнай өнімдері биологиялық тізбектің барлық тармақтарына тек қана зиянкестік әсер тепейді, сонымен қатар атмосфера мен су қоймаларының арасындағы энергия, жылу және ылғал алмасуды бұзады. 0.2 – 0.4 мг/л мұнайдың құрамында су керосин иісіне ие болады, бұл иіс суды тіпті хлормен өңдеген кезде және тазартқанда жойылмайды. Мұнай өнімдерінің (0.001 мг/л) бар болуы суға айқын, тұрақты, өзіндік ерекшелігі бар (керосинді) иіс пен дәмге ие болады, бұл ерекшелік қандай да болмасын технологиялық (аспаздық) өңдеу кезінде жойылмайды. Осындай балық адамнан басқа, тіпті жануарлардың тамақтануына жарамсыз болып келеді.

Мұнай мен газдың атмосферадағы жануы кезінде көмірқышқыл газы, азот оксидтері және басқалары көп мөлшерде бөлінеді. Оттегінің мөлшерінің азаюы және көмірқышқыл газ құрамының көбеюі климаттың өзгеруіне әсер ете алады. Көміртегі диоксидінің молеклалары қысқа толқынды күн сәулелеріне Жердің атмосферасына енуіне мүмкіндік береді және жер бедерімен жіберілетін инфраықызыл сәулелерді тежейді. 

Өсімдіктер. Мұнаймен ластанған аймақтардағы фитоценоздардың өзгеруі белгіленген. Ластанудың әлсіз деңгейлерінде қылқанды ағаштардың құрғауы байқалды. Ластаудың күшті дәрежелерінде өмірге қабілетті ағаштардың жартысынан көбі түседі және ағаштардың құрғауы мұнайдың төгілуінен 2 жылдан кейңн аяқталады, ал ластанудың әлсіз және орташа дәрежесінде бұл процесс бірнеше жылдарға созылуы мүмкін.

Мұнайдың концентрациясы жер горизонтының бірінен екіншісіне қарай тереңдігі бойынша қозғалу арқылы кенет төмендейді және орман төсемелерінің жалпы санынан 15-20 см тереңдікте суглинисті жерлер үшін 0.8% құрайды. Бұл мұнайдың тасуынан кейінгі мұнайлы ластанулары орман шөпетеріне, ағаш тұқымдарына, тамырлар жүйелеріне әсер етеді.  Орман төсемелеріндегі 10% төмен мұнай концентрацияларының кезінде ағаш фитоценоздарының, орман түзетін тұқымдар мен тірі жер үсті жабындыларының негізгі компоненттерінің сақтандығы 70% құрайды. Енді мұнайдың тасуынан 2 жылдан кейін бұл аймақтардағы қалпына келтіру процесстері даградациондық просцестерінен басым болады, ал 5-6 жылдан кейін қалпына келу негіщінен бастапқы бірлестіктің қалыптасуымен аяқталады. 10-нан 40%-ға дейінгі шамасындағы концентрациясының ластанған бөлімдері аса ұзақ деградациондық просстермен және фитоценозды қалпына келтіру процесстерінің кеш басталуымен сипатталады Негізгі орман түзетін құымдар мен тірі жер бедерін қалпына келтіру мұнайдың төгілуінен кейін 10 жылдан ерте емес уақыт аралығында өтеді. Ағаштарды қалпына келтіру процессі бірнеше онжылдықтарға созылуы мүмкін. Геосфераның мұнаймен улануы өсімдік қауымдастықтарының өздігінен қалпына мелу мүмкіндігіне және жылдамдығына қолайсыз әсер етеді. Біржылдық өсімділік 2-5 жыл ішінде, ал көпжылдық өсімділік 10-нан 25 жылған дейңн қалпына келеді.

      Жануарлар. Каспий теңізінің және жағалауындағы аймағының экологиялық жүйесінің ауыр жағдайы сонымен қатар суда жүзетін құстардың жаппай қырылуымен, итбалықтардың, бекіре балықтарының ауыруымен сипатталады, мұны мамандар судағы улы заттардың көбеюімен және табиғи ортаның антропогенді ластануының кең масштабымен байланыстырады. Мұнайдың сублетальды концентрациясы жыныс жасушаларына әсер етеді, тұқымдылықты төмендетеді, эмбриондардағы түрлі аномалияларды тудырады. Балықтардың өсу жылдамдығы төмендейді. Соңғы жылдары ересек балықтардың дамуындағы аномалиялардың кезедсуі төмендемейді (3.5 – 6.5 %). Ұйғарынды концентрациясы бойынша ластанулар ұзақ уақытқа сазылса, балықтардық қоректік объектілері (фито-, зооплактон, бентос) барлыз заттарды өзіне жинақтайды. Балық барлық заттарды қорегімен жинақтайды. Метаболизмге қатыспайтын түрлі заттардың жинақталуы бауырда, желбезектерде, сұйектерде бұлшықеттерде жинақталады.  Детергенттер мен бензолдың минималды концентрациялары хромосомдық аберрациялардың бірнеше есе ұлғаюына әкелетіні белгіленген. Жануардың шикі мұнаймен тікелей жағымсыз әрекеті барлығына мәлім; тіпті су бетіндегі оның қабығы жануардың жүзу қабілетін төмендтеді, ал олардың тіршілік ету әрекеті(до 200 мл/м²) мұнайдың көп мөлеші бар суда болуынан және төмен температурасымен тіпті қырылуға дейін төмендейді.

Қазіргі кезде табиғатты қорғау технологияларының жоқтығынан мұнайды қазу кезінде мұнай өнімдерінің көптеген саны қоршаған ортаға түседі. Микрорельефтердің төменгі бөлектерінде жинақтала отырып, су қоймаларының бетінде олар өзіндік қақпандар орнатады, мұнда жәндіктердің, ұсақ сүтқоректілерінің және құстары қырылады, ол өз кезегінде фауна ауданының кедейленуіне әкеледі.

Таза көмірсутектерінің тірі ағзаларға улы әсерін тигізуі келесі тәртіпте жүреді: тура тізбекті парафиндер (нафтендер), олефиндер (алкендер), циклопарафиндер (нафтендер), хош иісті көмірсітектер. Ағза үшін ең улысы октан мен декан, С12 алкены зиянды әсер етеді. Әр қатарда ең жеңіл молекулалар, ауыр молекулаларға қарағанда күшті әсер етеді. Әдетте көмірсутектерінің улы қасиеті оралдың ерігіштік қасиетіне кері пропорционалды. 

Фауналар мен ұсақ сүтқоректілер экологиясына мұнай ластануларының әсер етуін зерттей отырып, мұнай ластануларының биогеценоздың басқа компоненттеріне әсер етуі ескеру қажет. Осылайша, мұнайлы ластанулар ұсақ сүтқоректілерге қатысты жанама әсер етеді. 

Жеңіл фракцияның метанды көмірсутектері жерде, суда және ауада нашақорлық және улы әсер етеді. Қысқа көмерсутекті тезбектердегі алкандар әсіресе тез әрекет етеді. Бұл көмірсутектері суда жақсы ериді, мембрана арқылы ағзаның жасушаларына жеңіл енеді, ағзаның цитоплазмалық мембраналарын оқшаулайды. Төмен молекулалық қалыпты алкандардың ұшқыштығынан және жоғары ерігіштік әсерінен олардың әрекеттері әдетте ұзақ уақытқа созылмайды. Көметсутектерінің 9 дейінгі атомдар тізегіндегі көптеген микроағзалармен қалыпты алкандар ассемиляцияланбайды, бірақ қышқылдануы мүмкін. 

Көптеген зерттеушілер микробты қауымдастықтардың және топырақ жануарларына жеңіл фракцияның күшті улы әсерін белгілейді. Мұнайлы ластанулар топырақ омыртқасыздарына кері әсер етеді. Осылайша орман жабылуларының әлсіз мұнайлы ластануларынан педобионттардың жалпы саны 7.0%  дейін төмендеді. 

Мұнаймен, мұнай өнімдерімен ластанған биогецеценозға әсер етуінен басқа оның басты компоненттеріне де әсер етуін ескерген жөн. Осылайша жер үсті, әсіресе жер асты бөлімдерде ванадийдің жинақталу фактілері белгілі. 

Темір, молибден және мыстың жоғары деңгейлері атжалмандардың мүшелері мен сүйектерінде анықталған. Қандай да болмасын микроэлементтердің тірі ағзаларда жинакталуы тек қана әр бір элементтің биологиялық роліне байланысты емес, одан басқа өзіндік қасиетке ие, ал ұсақ сүтқоректілерде жасы мен жынысына байланысты.

Мұнайдың түрлі типтеріндегі құрамы 100 г. Мұнайда 10-15 мг. уранның болуы, ластанған аймақтағы радио белсенді күйінің жалпы жоғарылауына әкеледі. Үнемдеуіш жәндіктерінің тірек-жабынды ұлпаларындағы уранның мәнді жинақталуы байқалды. Уранның түрлі ағзалар мен жүйелерге политропты әсер етуімен урандық интоксикация сипатталады. Уранның күрделі еритін қосылыстарының ағзаға түсуі кезінде α – сәулелендіру ретіндегі ұзақ уақыт бойындағы сәулелі ауру пайда болады. Осылайша, мұнаймен ластанған аймақтарда тіршілік ететін ұсақ сүтқоректілер α, β, γ – сәулелерінің, сонымен қатар радиобелсенді элементтердің  қосымша әсер етуіне тап болуы мүмкін. Ұсақ сүтқоректілерге әсер ететін мұнайлы ластанулардың маңызды факторлары мұнайдың тасуының ұзақ мерзімдігі болып табылады.Ластанудың әлсіз дәрежесінде ұсақ сүтқоректілердің саны  50 – 60 % азаяды, бірақ бір жылдан кейін 100 % құрайды. Күшті ластану жерлерінде 1-2 жылдан кейін ұсақ сүтқоректілердің саны мүлдем жойылуы байқалады. Биоиндикаторлар ретінде барлық талаптарға жауап беретін үсақ сүтқоректілер таңдалады. Бұл табиғатта кең таралуы, экожүйелердегі энергия мен зат алмасу, әсер етуге жоғары сезімталдық, қоршаған ортаның өзгеруіне жауап қайтарудың жылдамды, қайта эксперимент өткізу, үнемділік.

Тәжірибелік жеммен бірге мұнайды қабылдаған жануарлар липоидты пневмония, бауырдың май басуы, бүйрек асты бездерінің және басқаларының үлғаюы анықталды. Шикі мұнайдың улы, канцерогенді және мутагенді әсерлері жануарлар мен адамдардың эмбриогенезінің қалыпты өтуін бұзады.

Тышқандар (лат. Mus) - ұсақ кеміргіштер тұқымдасы. Дене ұзындығы 12,5 см дейін, құйрығы, 10,5 см. Тышқандардың пайда болған жері негізінен – Азия, кейбір түрлері бүкіл дүниежүзіне таралған. Африкада (Сахараны есептемегенде), Евразияда, Малай архипелагының кейбір аралдарында, Филипинде 40 түрі таралған. Бір қатар түрлері - синантропты. ТМД-да, космополотитті синантропты 1 түрі, үй тышқаны, жабайы табиғатта үнемі өмір сүретін 2-3 түрі бар. Дәнді дақылдармен, астықпен, тамырлармен, жидектермен, шөппен және басқа да жәндіктермен қоректенеді, түнде белсенді Оңтүстік аудандарда және үйлерде жыл бойы көбейе береді. Сань шұғыл ауытқуы мүмкін.

Егеуқұйрықтар мен тышқандарды бөлу шартты және тышқандардың көлеміне негізделген.. Басқа тұқымдастарға жататын кейбір тышқандарды (мысалы, бұғы тышқан, Қалталы сегіргіш) да ешқандай ғылыми негіздемесіз тышқандар деп атайды.

Залал келтіруі мүмкін, бірақ көбі зиянсыз. Көптеген жыртқыш аңдардың олжасы болып табылады. Ақ зертхана тышқаны – үй тышқанының түрі.
Адам. Каспий жағалауының ауданындағы жұмыс істеп, тіршілік ететін адамдарддың денсаулықтарының жағдайы соңғы 10 жылдары нашарлаған. Экологиялық тепе-теңдіктің, су мен жер бетінен көмірсутектерін табу кезінде табиғатты сақтау шараларын орындауының бұзылуы, асыл тұқымды балықтардың, жануарлардың қырылуына және аса бағасыз, ортаның өзгеруіне бейімделуіне әкеледі. Бұл осы аймақта өмір сүретін адамдардың денсаулығына әсер етпей қоймайды. Мұнай мен газ өндірістерінің ірі кешендері қоршаған ортаға, халықтың өмір сүру мен қызмет ету жағдайларына, оның денсаулығына кесірін тигізеді, ағзаның жалпы резистенттігінің төмендеуіне және қорғаныс факторларының әлсіреуіне әкеледі. Адам үшін аурулар қатарын тудыратын күкірт пен қорғасынның қосындылары, одан басқа канцерогендіктің эталоны болып табылатын бенз(а)пирен улы әсерін тигізеді. Ертерек атмосфераға лақтырылған, олардың трансформациялануы кезінде пайда болған заттар қауіп турадырады. Қауіпті аймақта ұзақ уақыт бойы кәсіби қатынаста болған халықта психосоматикалық «стрессогенді» ішек-қарын патологиялары күрделене түседі. Сонымен қатар ұлпалық гипо- және авитаменоз, әсіресе С дәруменінің, лейкопенияның жеткіліксіздігі, ең алдымен асқазан секрециясының төмендеуі, цереброастеникалық сидромымен қатар ұзық уақыт бойы ішек-қарын бұзылыстары білінеді.

Атырау облысындағы статистикалық мәліметтерін талдау нәтижелері бойынша халықтың өлім тенденциясының тұрақты өсуі бар. Жоғарыда аталып өткен тенденциясының әсері туудің төмендеуі және халықтың соңғы 10 жылдағы өлімінің ұлғаюы болып табылады. Областағы әдеттегі халықтың тіршілік етуі 1000 адамға 23.4 (1987 ж.) дан 9.9 (1996 ж.) дейін төмендеді,  бала өлімі (1000 туған балаға 1 жасқа дейінгі қайтқан балалардың) орташа республикада қарағанда обыста жоғары және 27.3 қарсы 25.3 (1996 ж.) құрайды. Сәбилік өлімінің құрылымынан бірінші және екінші орындарда пренаталдық кезеңде туындайтын жеке аурулар -34.9 % және тыныс алу аурулары –29.7%, үшінші оында туа пауда болған даму – 16.3 %.

Адамның денсаулығына көптеген факторлар әсер етеді: климаттық және әлеуметтік-тұрмыстық жағдайлар, судың, тамақтың және т.б. сапасы. Бірақ адамға әсер ететін факторлардың маңыздысы болып, ауаның сапасы табылады. Қазба жұмыстары көлемінің өсуімен атмосфераға лақтырылатын улы заттар көбейеді, біріншілік науқастанған адамдардың саны өседі (егер қоршаған орта мен адам денсаулығын сақтау мойынша шаралар қолданылмаса). Жыл сайын атмосфералық ауаның ластануының шегі бойынша лақтырылатын улы заттардың қауіпті қасиеттері де өседі. Егер 1985-1989 жылдары атмосфераға лақтырылатын заттардың 1кг-да 442 біріншілік науқастанған адам келсе, 1997 жылы 1 кг-ға енді 874 адам келген болатын. Сонымен қатар мұнай қазатын және мұнай өңдейтін орындарының ағынды сулары мен шламдар адамға зиянды әсер етсе, ортадар ортаға орын ауыстыра отырып, улы заттар тек қана өндіріс қызметкерлеріне ғана емес, халықа да әсер етеді.

Мұнай мен мұнай өімдерінің булары токсинді болып табылады және адамның ағзасына улы әсерін тигізеді. Әсіресе күкіртті мұнайдың және мұнай өнімдерінің, одан басқа этилды бензиндердің буы токсинді болып келеді. Түрлі маркалы бензиндердің, жағу-суықтандыру сұйықтықтарымен жұыс істеушілердің ағзасында ауытқуларды тудырады, олар жүйке, жүрек-қантамыр жүйелерінің, эндокринді аппараттың бұзылыстарымен сипатталатыны орнатылған. Мұнай өнімдерімен ұзақ уақыт бойы кәсіби байланыста болу жұмысшылардағы айқын көрінетін клиникалық және миокардтың электрокардиографиялық көріністеріның анықталғаны белгіленген. Күкіртті сутектің қайта өндіру өнімдеріжоғары тыныс алу жолдарының шырышты қабығына әлсіз тітіркендіргіш әсерін тигізеді. Күкіртті мұнай өнімдерінің ұзақ уақыт бойы әсер етуінен гемоглабин мен эритроциттер құрамының төмендеуі мүмкін деп саналады. Анемия әсіресе әйел адамдарда лейкопенияға қарағанда сирек кездеседі. Қайта өндіру зауытың жұмыскерлеріндің ауру құрылымында тыныс алу мүшелерінің аурулары 60.2 ден 66.8 % ға дейін ауытқиды, екінші орында жүрек-қантамырлар жүйесінің аурулары 13.2 – 22.5 %, кейін сүйек-бұлшықет жүйесі 7.0 –8.7 %. 1985 және 1990 жылдары төртінші орынға тері аурулары 2.0 – 3.9 % ие болған.

Халықтың денсаулығының қалпы табиғи ортаның ластану индикаторы болып табылады. Бүкіл дүниежүзілік денсаулық ұйымының мәліметтері бойынша 80 % дейінгі аурулар – физикалық, химиялық, биологиялық табиғаттың экологиялық факторларының адам ағзасына ықпал етуінің кесірі болып табылады. Улы химиялық эелементтердің, олардың қосылыстарының, заттарының, олардың артуы не болмаса жеткіліксіздігі қоршаған ортада белгілі бір аурудың түрлерін тудыратыны белгілі.


1.2.1 Қоршаған ортаның химиялық мутагендерімен индукцияланған мутациялар Цитогенетикалық тестілеу кезінде бүкіл хромосомдық жиынтық тікелей микроскоптың көмегімен талданады, ол хромосомалардың өзіндік аймақтарына (ыстық нүктелер) әсер ететін қосындылар кезінде маңызды орын алады. Тағы бір артықшылығы – бұл әдістердің салыстырмалы түрде жылдам, әрі шығындарға қатысты төмендігімен орындалатыны болып табылады. 

Өсімдіктер мен жануарлардың дене жасушаларындағы хромосомалардың қайта құрылуының негізгі әдістерінің бірі метафазалық талдау болып табылады. Бұл әдістің көмегімен тек қана қайта құрулардың жалпы мөлшерін ғана емес, одан басқа хромосомдық және хроматидтік бұзылыстардың барлық түрлерін нақтылықпен есептеуге болады және қайта құрылудың барлық түрлерінің ішіндегі барлық нұсқаларды анықтауға болады. Кариотиптеу хромосомаларды индукциялауға және олардың қай бөлікте зақымдалғанын анықтауға болады. Метафазалық әдістердің көмегімен жететін хромсомалар аномалияларының толық және жете талдау - радиациондық, химиялық және медициналық генетика, онкология, космостық биология және басқа салалардағы зерттеу жұмыстарында бұл әдісті маңызды қылады. 

Метафазалық әдіс 1938 – 1941 жылдары Сакспен алғаш рет қолданылған. Сакстың жүргізген зерттеулерінің нәтижесінде хромосомалардың құрылымды бұзылыстарының құрылуының классикалық теориясы пайда болды. Содан бері хромосомалардың аберрацияларының метафазалық әдіспен есептеу – ортаның түрлі факторларының мутагендігін бағалаудың әмбебап әдісі болып табылады.
Хромосомдық аберрациялар және олардың типтері. Хромосомалардың құрылымдық қайта құрылуларын сондай-ақ хромосомалардың аберрациялары деп атайды. Хромосомалардың құрылымдық мутацияларының құрылу мезанизмдері туралы 2 негізгі болжам бар: «ажырату-біріктіру» және «байланыстырушы (алмастырушы)» болжамдар. «Ажырату-біріктіру» болжамына сәйкес, бірінші болып бұзылу аймағындағы хромосоманың ажырауы болып табылады, оның нәтижесінде фрагменттердің құрылуы пайда болады. Айырбастық қайта құрылудың барлық түрлері – хромосомалар мен хроматидтердің кездейсоқ қайта комбинациясының нәтижесі ретінде түсіндіріледі. Терминалды длекцияларөзімен сақтарған фрагментді ұсынады, онда зінің дене өлшеу аймағы құрылады. «Айырбас» болжамына сәйкес, хромосомалардың қайта құрылулары байланыстырушылардың орындарындағы хромосомалардың аймақтарын алмастыру жолымен пайда болады. Айырбас – митоздағы өтетін кроссинговер іспеттес процесс ретінде қарастырылады.

Хромосомалардың қайта құрылуын тудыратын түрлі мутагендердің табиғатын зерттеудегі орталық тармақтарының жасушалық циклдың түрлі фазаларындағы хромосомалық заттардың мутагенмен өзара әрекеттесуінің сипатын анықтау болып табылады. Митоздық циклдың төрт фазасынан – G1 (синтездің алдындағы фаза, хромосома бір сапалы тізбекпен көрсетілген), S (ДНҚ синтезінің фазасы, хромосома екі тізбекке ажыратылған), G2 (синтезден кейінгі фаза, хромосома екі хроматидпен көрсетілген), М (митоз, хроматидтер хромосомалар түрінде еншілес жасушаларға таралып кетуге дайын), - олардың ішіндегі біреуі – S фазасы, сапасы жағынан басқалардан ерекшеленеді. S фазасында ядроға түсетін ДНҚ-ның нуклеотидтерінің негізін құраушылардың арқасында жаңа хромосомалардың құрылуы жүзеге асырылады. 

Хромосомалардың қайта құрылуының типтерін цитогенетикалық талдау - циклдың белгілі бір фазаларындағы түрлі мутагендердің салыстырмалы сипаттамасын беруге және потенциалды өзгерістердің соңғы мутацияларға ауысуының циклдың қай кезеңінде жүзеге асырылатынын көрсетуге мүмкіндік береді. Сонымен, метафазе кезеңінде ескерілетін адам мен жануарлардың дене жасушаларындағыы пайда болатын хромосомалық аберрациялардың барлығы екі негізгі топқа бөлінеді: хромосомды және хроматидті. Қайсыбір аберрациялардың хромосомды немесе хроматидті типіне жатуы қайта құрылу процесіне қосылған, зақымдалған хромосоманың кай деңгейде (хромосомалар немесе хроматидтер) бұзылғанына байланысты. Хромосомалардың редупликациясына (G1 фаза) дейін жасушаларға мутагендердің әсер етуі кезінде хромосомды типті қайта құрылулар пайда болады, редупликация мен хроматидтердің күрделенуі кезеңінде (S және G2 фаза)  хроматид типіндегі қайта құрылулар жүзеге асырылады. Хромосома түріндегі индукцияланған аберрациялардың хроматид түріндегі аберрацияларға ауысуы жасушалардың хромосомалардың репликациясына дейін (хромосомдық қайта құрылулар) немесе хромосомалардың репликациясынан кейін (хроматидті қайта құрылулар) G1  фазасынан S фазасына ауысу кезінде жүзеге асырылады. 

Хромосодық аберрациялардың барлық түрлерін олардың морфологиясы бойынша 2 топқа бөлуге болады: қайта құрылудың фрагменттері (делециялар) және айырбастары (алмастыру). 

Фрагменттер – хромосомалар мег хроматидтердің оқшауланған бөлігі. Әр жағдайда фрагменттердің екі түрі пайда болады: центрлік (центромерасы бар хромосоманың бөлімі) және ацентрлік (центромерасы жоқ хромосоманың бөлімі). Ауентрлік фрагменттер өз ішінде соңғы (терминалды) және интерситициалды (аралық) болып екіге бөлінеді. Центрлік фрагменттер өзінің табиғаты бойынша делитацияланған хромосома (немесе хроматид) болып табылады, сондықтан хромосомалық аберрацияларды есептеу кезінде тек қана ацентрлік фрагменттерді ескереді.

Айырбас қайта құрулар, бұл – түрлі хромосомалардың материалдары арасында немесе бір хромосоманың ішіндегі материалдарды қайта үлестіру нәтижесінде пайда болатын аберрациялар. Осыған байланысты айырбас қайта құрулар өз ішінде хромосома аралық және хромосома ішілік айырбастар болып бөлінеді. Хромосома аралық қайта құрылулар екі түрлі болады: симметриялық және асимметриялық. Симметриялық қайта құрылулар – бұл процестен кейін хромосомалар (немесе хромотидтер) моноцентрлік болып қалатын айырбастар. Асимметриялық қайта құрылулар – ди, три және көп центрлік хромосомалардың құрылуымен жүретін айырбастар. Кез келген айырбас толық (реципкорлы) немесе толық емес (реципкорлы емес) болуы мүмкін, бірінші жағдайдабарлық зақымдалған бөлімшілер бірігеді, ал екінші жағдайда жоқ.

Жасушалық циклдың сатысына байланысты хромосомды (G1), не болмаса хроматидті (S, G2) ажыраулар пайда болады. Олардың көп бөлігі кейін бастапқы құрылымының қалпына келуімен қайта қосылады. Бірақ, егер де ажыраулар бір хромосоманың (хроматидтің) түрлі бөлімшелерінде немесе түрлі хромосомаларда (немесе хроматидтердегі) бір уақытта, бір біріне жақын қашықтықта оқшауланса, хромосомалық немесе хроматидтік делекциялар (жеткізіксіздігі), транслокация, өзгерулер, қосылулар пайда болатындай, қайта бірігуі мүмкін, нәтижесінде центромерлі немесе ацентромерлі сақиналы хромосомалар, ацентромерлі фрагменттер құрылады. Ажыраулардың пайда болуының нәтижесінде шыққан жеке фрагменттер басқалардың қосылуынсыз бір қалыпта сақталып қалуы мүмкін.  

Аберрациялардың сапасындағы олқылықтар ұзақ уақыт бойы даулы мәселе болып табылды. Қазіргі кезде олқылықтарды ескерілетін аберрациялар санына қоспай жеке тіркеу қабылданған. Олқылықтардың жиілігі хромосоманың сприальдану деңгейіне және бояну сапасына байланысты. Аберрациялардың есебін міндетті түрде бірінші жасушалық бөліну кезінде өткізген жөн, өйткені бірінші жасушалық бөлінуінде аберрациялар мен аберранттық жасушалардың басым бөлігі элиминацияланады (құриды) немесе басқа түрге айналады.


Ортаның химиялық мутагендерінің шағын мөлшерінің әсер етуі (созымалы әсері). Химиялық мутагендердің көбі – ағзаға жат болып келетін заттар – ксенобиотиктер. Мутагендердің белсенділігі тек қана оның әсер ету орындағы концентрациясына ғана емес, одан басқа ондағы болу ұзақтығына байланысты, ол арқылы ұлпалардағы мутагеннің ақуыздар, нуклеин қышқылдарымен әрекеттесуі анықталады. Популяциядағы рецессивті мутациялардың жинақталуымен оның екі тасымалдаушысының кездесу мүмкіндігі артады, ол өз кезегінде генетикалық жүктің өсу мүмкіндігін жоғарылататын фактор болып табылады. Мутагендер азотты қоспалардың және нуклеотидтердің ізашарларымен өзгереді және жасушалық циклдың S – фазасында мутацияларды тудыруы мүмкін. Химиялық мутагендерді екі классқа бөлуге болады: теелген және тежелмен әрекеттері бар мутагендер. Тежелген әрекетті мутагендер класы, бұл мутагендердің G1  фазасындағы хромосомаларға әрекет етпеуімен сипатталады. Сонымен қатар барлық қайта құрылулар хроматидті болады, яғни мутациялардың пайда болуы жасушалық циклдың S–фазасында өтеді. Тежелмеген әрекетті мутагендер класы хромосомалардың қайта құрылуын циклдың барлық фазаларында тудырады және мутациялардың бекітілуі сол фазаның аймағында өтеді. 

Химиялық мутагендер ажырамауға, хромосомалық үзілулерге және нүктелік мутацияларға әкеп соғатын митоздың бұзылыстарын тудыруы мүмкін. Ажырамаудың нақты механизмдері жайлы міліметтер аз, өйткені бұл құбылыстар хромосомалық деңгейде өтеді. Олардың арасында ДНҚ малекуласына химиялық заттардың әсер етуі анағұрлым ақпаратты болып табылады. Кейбір нүктелік мутацияларды малеулярлық механизмдер деңгейінде түсіруге болады, бұл механизмдер хромосомалық бұзылыстардың индукциялануы кезінде маңызды рөл атқарады. Генетикалық материал ретіндегі ДНҚ функциясын зақымдайтын химиялық индукцияланған өзгерістерді 2  түрге ажыратады: а) жасушаның жойылуына әкелетін өзгеше белсендірілген бұзылыстар; б) мутагенді бұзылыстар. Егер де белгілі бір жағдайларға байланысты, мысалы: тиминді димер немесе зақымдалған негізі репаративті мезанизммен жойылса, егер хромосомалардың ажыраулары қалпына келсе және егер қалпына келген өнімдер просецтің өтуіне кедергі жасамаса, жасушалар тіршілігін сақтап қалуы мүмкін. Жасушаның репарациялық жүйесі шектелген қуатқа ие, сондықтан шағын мутагендік жүктемелер кезінде репрация нәтижелі өтеді, мутагендердің әсер ету мөлшерінің ұлғайған кезінідебұл жүйе қалпына келуге үлгермейді де, нәтижесінде жасушалар жойылады немесе гендік және хромосомдық мутациялар индукцияланады.

Әдетте мутагендік әсер ету мөлшерінің ұлғаюы байқалатын цитогенетикалық әсердің ұлғаюына әкеледі. Мутегендік әсер етудің көп мөлшерінде кейбір жағдайларда мөлшеріне байланысты мутациялардың максималды жиілігін байқауға болады. Бірақ, көлемі бойынша төмен мөлшерлер аз зерттелген бөлімдер болып табылады, мутациялық өзгерістер жиілігі едәуір болмаған жағдайда байқалып жатқан нәтижелерді сапалық бағалау күрделенеді.

Қауіпсіз қонцентрация – бұл шектелмеген уақыт бойы күнделікті әсер ету кезінде ауадағы, судағы, тағамдағы және басқа заттардың концентрациясы қандай да болмасын патологиялық бұзылыстарды, одан басқа ұрпақтағы тұқым қуалау өзгерістерін тудырмайды. Қауіпсіз жақын арадағы химиялық заттардың табиғат объектілеріне әсер әсер етуі аса маңызды болмайды. Төмен концентрацияның әсер етудің үлкен ұзақтығымен үйлесімдігі кезінде мутациялар санының жоғарылауы жоғары концентрацияның қысқа уақытта әсер етуімен салыстырғанда жиі көрінеді. Биосферадағы барлық химиялық заттардың ең қарапайымынан ең күрделісіне дейін ұзақ уақыт бойы жалғыз тіршілік жасай алмайтынын, керісінше өзара әрекеттесіп, бір-біріне енетінін ескеру қажет. Бұл бастапқыларына қарағанды улы қасиеттері жоғары болатын құрылымдардың пайда болуына әкеледі. 

Қоршаған ортаның ағзадағы ферментті жүйелерімен мутагендік биотрансформациясы. Доминантты жою әдістері және кеміргіштердің жілік майы жасушаларындағы хромосомдық абберациялардың жиілігін есептеу ағзадағы метаболизмдік өзгерістерді өткерген заттардың мутагендік әрекетін анықтауға болады. Олар тексерілетін заттардың қоршаған ортадан ағзаға түсудің түрлі амалдарына еліктеуге мүмкіндік береді. Сүтқоректілердің және адамның ағзасына қоршаған ортаны ластаушы заттар ауыз арқылы сумен және тағаммен, сонымен қатар тыныс алу кезінде түседі.  Кейбір заттар теріге түседі. Бірінші жағдайда per os бөгде агеннтерінің қанға қадалу арқылы түсуі кезінде тура бауырғы түседі, бұл жерде бұл қосылыстардың негізгі метоболизмдік өзгерістері (активация, дезактивация) өтеді және кейін олар қанға түседі және ағзаның барлық ұлпалары мен мүшелеріне тарайды.  Зерттеліп жатқан зат мутагендік белсенділігін көрсетпеген жағдайда, бірақ бауырдағы метаболизмдік активациясы кезінде мутагендік факторға айналады, ол ағза бойынша қан тогымен таралады, сәйкес мутагендерді тудырады.  Бауырда дезактивациялана алатын рer os ағзасына түскен зат мутагенді фактор болып табылса,  оның мутагендік әсері ішек-қарын жолының, ең бастысы асқазанның дене жасушаларымен шектелуі мүмкін.

Ингаляция жолымен қоршаған ортаның ластауыш заттарының ағзаға түсуі кезінде газтәріздес заттар немесе жеңіл баланатын сұйықтықтар бірден тура қанға түседі. Ірі және орташа өлшемді бөлшектері бар аэрозольдер ауатамырлардың шырышты қабықтарында орналасады және одан қаңға сіңіріледі. Теріге тиген ластауыш заттар тура қанға түседі. Бұл жағдайлардың барлығында заттар қанның тогымен барлық ағза бойынша тарайды және кейін бауырға түседі. Тәжірибеде қоршаған ортаның ластауыш заттарының ағзаға ену жолдары күре тамырға, бұлшықетке және ректальды енгізу кезінде еліктелінуі мүмкін. Жоғары сипатталған барлық тесттер бір бірін толықтырады, сондықтан бұл әдістердің кешенді қолданылуы қоршаған ортаның ластауыштарының мутагенді потенциалын жан жақты тексеруге мүмкіндік береді және адамға қатысты мәліметтердің экстрополяциялық мәліметтерін жеңілдетеді.

Мутагендердің әсерінен туатын ДНҚ-ғы біріншілік өзгерістердің көбі өз бетімен әлі мутация бола алмайды, яғни нуклеотидтердің бірізділігіндегі өзгерістер болып табылады. Бұл бірізділік зақымдалған малекуланың репликация кезеңінен өткеннен кейін ғана өзгеріле алады. Репарацияның нақты механизмдері ультрокүлгінмен сәулелегнген ДНҚ-да пайда болған тимин димерінің қатынасына қарай анықталды. Бұл бұзылыстардың механизмдерінің бірі – фотореактивация екіндігі анықталды. Жарықтың әсеріне фотореактивацияның арнайы ферменттері осындай жолымен ДНҚ бұзылыстарын жоя отырып, тимин димерлерін жарықтандырады. Бұл бұзылыс жасушамен қараңғыда да (қараңғылық репарация) жойылады. Сонымен қатар, алдын ала ультрокүлгінмен сәулеленген жасушалар орналасқан жерде тиминдік дмиерлерді табуға болады: олар ДНҚ жіптерінен қараңғылық репарацияның ферменттерімен ажыратылады. Сондықтан репарацияның бұл типі эксцизионды деп аталады. Эксцизионды репарацияны іске асыру үшін жасуша ферменттерінің бірнеше қатары қатысады:  эндонуклеазалар тиминдік димердің маңында тілуді жүргізеді (имцизия) және басқа жағынан тілудің есебінен кеседі (эксцизия); әдетте экзонукелазалар 500 жуық нуклеотидтерді жоя отырып, пайда болған ойықты екі жаққа бірдей кеңейтеді; ДНК-полимераза пайда болған ойықты толтыра отырып, қалған бір тізбекті матрица бойынша репаративті синтез жүргізеді; ДНК-лигаза ойықтың шегі бойындағы жіптердің соңымен қайта синтезделген жіптің фрагменттерімен  қант-фосфатты арқауды қусырады. Репарацияның мұндай механизмдерінің бар болу шынайылығы көптеген гендердің бөліну қауіпін төндіреді, олардың мутациялары кезеңдердің кейбіреуін оқшаулайды және күльтрокүлгін сәулелерінің әсеріне жасушаның жоғары сезімталдығын тудырады.

Мутагендермен туындаған генетикалық құрылымдардың біріншілік бұзылыстарын жою үшін жасушада қалпына келтіру жүйесінің бірнеше қатары немесе генетикалық бұзылыстардың репарациялары болады. Бірақ репарация кезінде біріншілік бұзылыстардың бір бөлігі қалуы және мутациялардың пайда болуына әкелуі мүмкін.

Осылайша, түрлі мутагендермен әрекет ету кезіндегі айырбас қайта құрылулар пайда болған ажыраулар шектерінің қайта қосылуымен сипатталатын бегілі бір механизмдердің арқасында пайда болады. Мұндай қайта қосылудың шарты – бір немесе бірнеше түрлі хромосомалар хромотидтері аймақтарының арасында тығыз кеңістік ассоциациясы болып табылады. Хромотидтердегі пайда болған мұндай  ассаоциацияның бар болуы – ажыраулар кроссинговер кезінде өтетін қайта қосылу ретінде өтеді.  Қайта қосылмаған ұштар болмайды екен.

Ортаның химиялық факторларының мутагендігін бағалаудың тест-жүйелері. Қоршаған ортаның ұлғайып жатқан антропогенді ластаушылары түрлі кластағы ластаушыларға қатыста ағзаның жалпы биологиялық жауап қайтару реакциясын тереңірек зерттеу қажеттілігін тудырады. Антропогендік ластаушылардың генетикалық белсенділігі бағалау мен зеттеру үшін прокариоттық және эукариоттық ағзаларына қатысты түрлі тест-жүйелер қолданылады, олар ағзалар үшін генетикалық қауіптілігінің деңгейін анықтауға және ластаушылардың өзіндік ерекшеліктерін табуға мүмкіндік береді. Мутациялық генетиканың өздік бөлімі ретінде химиялық мутагенез 30 жылдары туындаған, ал қоршаған ортаныңадамға қатысты химиялық ластауыштарының мутагендік қауіптілігін бағалау мәселесі бүгінгі күнге дейін  шешілмеген әлі де болса. Бұл нақты адамдағы химиялық қосылыстардың мутагендік белсенділігін тура тәжірибелі түрде бағалау мүмкіндігінің жоқтығына байланысты. Нәтижесінде сүтқоректілер мен адамдарға қатысты мутагендік қасиеттердің бар-жоқтығын биологиялық тестілер арқылы ақпарат алынады. Тексеріс барысында түрлі тест-жүйелер қолданылады. Ортаның түрлі мутагендік факторларын бағалауды тест-жүелердің жиынтығымен өткізу қажет. Көпетеген зерттеулерге қарамастан, ертеден келе жатқан  тест-жүйелерінің бірі де адам үшін тексеріліп жатқан қосылыстардағы мутагендік қасиеттердің бар-жоқтығын бағалауға қатысты 100% тиімділікке ие емес. Қазіргі кезде жүзге жуық тест-жүйелерінің бар болуына қарамастан, әдетте биологиялық тестілеуді өткізген кезде нақты сипатталған тестілердің шектелген жиынтығы ғана қолданылады. Әдетте әр бір тест-объектіде қоршаған ортаның жағдайын қадағалауда мүмкін әдістеріндегі критерийлердің бірі қолданылады. Олар негізінде хромосома аберрациялары, анеуплоидты жасушалардың жиілігі және микроядролық тест.   

Жеке алынған тест-жүйесының бірі де барлық мутагендерді анықтап сипаттауға бейімсіз болғандықан, Дүниежүзілік денсаулық қастау ұйымының мамандары бернеше тесттерді қолдану ыңғайлы екендігін және оларды сүтқоректілерге қатысты қолдануды ыңғайлы деп ұйғарды. Одан басқа in vitro тест-жүйелерінің қатарын сүтқоректілерге қатысты өзіндік сұрақтарды шешу үшін қолдануға болады. 

Қазіргі кезде түрлі химиялық қосылыстардың мутагенді және канцерогенді әсер етуін анықтау үшін биологиялық тестілердің кең спектрі қолданылады. Адам үшін мутаген қауіптілігін сапалы анықтауды өткізу бірнеше тест-жүйелерді қатар қолдануды талап етеді.

Тест-жүйелер келесі талаптарға жауап беруі тиіс:

· Мутагендердің тіпті кішкентай мөлшерлеріне жоғары сезімталдығы;

· Тек қана мутагендерге емес, одан басқа метаболиттерге де сезімталдығы;

· Тестілеу әдістерінің жылдамдығы және үнемділігі;

· Жаңғырту қасиеті (бұл тест-жүйесіндегі барабар нәтижелерді алу мүмкіндігі);

· Тест-жүйелер реакциясы негізгі мутациялық спектрді ажырау керек және ДНҚ және хромосома өзгерістерін объективті тіркеуі тиіс (нүтелік, хромосомдық және геномдық мутациялар);

· in vitro зерттеулері кезінде алынған мәліметерді in vivo жағдайына экстраполациялау мүмкіндігі. 

Бұл жоспарда төрт тест-жүйе ұсынылады: 
1) Гендік мутацияларды зерттеу мақсатымен – сүтқоректілердің метаболизмдік ортасын қолданумен қатар микроағзалардың мәдениеті (мутагендер қатарының белсендірілуі үшін).

2) Доминанттық летальдар бойынша гендік және хромосомдық мутацияларды зерттеу үшін – зертханалық жануарлар, әсіресе тышқандар. 

3) Іn vivo және in vitro әдістеріне индукцияланған хромосомалардың құрылымдық мутацияларын зерттеу үшін – адам қанының лейкоциттерінің мәдениеті. 

4) Сүтқоректілердің жілік маындағы хромосомдық өзгерістер.

Ағзаның хромосомдық құрамындағы өтетін өзгерістерді бағалауға мүмкіндік беретін цитогенетикалық әдістердің қатары бар. Дене жасушаларының хромосомдық кешенін талдау түрлі факторлардың әрекетіне жауап беретін жасушаның генетикалық аппаратындағы өзгерістерді жылдам бағалауға мүмкіндік береді.

Зертханалық сүтқоректілерді қолдану кезіндегі химиялық қозғалыстардың генетикалық тиімділігін тексеру бойынша зеттеру жұмыстарын 2 негізгі топқа бөлуге болады:  

1) Сублетальды мөлшерді бір рет қабылдайтын «өткір» әсер етуімен жүретін эксперименттер. Бұл тәжірибелердің мақсаты – зерттеліп жатқан қосылыстар сүтқоректілердегі мутацияларды тудыра ма (генетикалық скрининг) деген сұраққа жауап алу болып табылады.  

2) Аз мөлшердегі зерттеліп жатқан заттардың ұзақ уақыт әрекет етудің сақталған тәжірибесі өзінің мақсаты ретінде шынайы кездесетін мутаген концентрациясымен байланыс орнататын генетикалық қауіптілікті бағалу деп санайды. 

Ластауыштардың химиялық заттарының мутагендік белсенділігін анықтау үшін цитогенетикалық әдістерді қолдану кезінде еі жоғары нәтижелер іn vivo және in vitro тәжірибелеріндей салыстырмалы кешенін зерттеу кезінде алынады.

Сүтқоректілердің жілік майы in vivo химиялық қосылыстарының мутагендік белсенділігін зерттеуде кең қолданылатын модел болып табылады. Бұл біріншіден, жілік майының жасушалары пролиферативті белсенділікке ие болуымен және екіншіден, препараттардың дайындалуының қарапайымдылығына байланысты. Жілік майындағы жасушалардың хромосомаларын зерттеуді тура әдістердің көмегімен (жасушаларды алдын ала таратусыз қолдануға болады) өткізуге болады. Жілік майының жасушалары асинхронды және жасушалық циклдың сезімталдық кезеңін орнату үшін агенттің әсер етуінен кейінгі түрлі уақыт аралықтары талданады. Тестілеуден өтіп жатқан агенттің жануарға енгізілгеннен кейін жасушаларды 6, 12, 24 және 48 сағаттар кейін бекіту ұсынылады.
Экологиялық-генетикалық мониторинг үшін модельді объектілер ретіндегі ұсақ сүтқоректілерді қолдану ақталған, сондықтан метаболизмнің жоғары қарқындылығының арқасында  олардың мүшелері мен ұлпарларындағы поллютанттарының тепе-тең концентрациясы ірі жануарларға қарағанда жылдам орнатылатыны анықталған. Адамдарға қарағанда жабайы сүтқоректілер экологиялық-генетикалық факторлардың үлкен қысымына тап болатын ескеру қажет, өйткені ағзаға түсетін барлық заттардың құрамында поллютанттар табылады. Сондықтан жабайы жануарлардың генетикалық қырылу деңгейін (сәкес экстраполяциядан кейін) сол ауданда тұратын адамдарға қатысты  қоршаған ортаның мүмкін болатын максималды мутагендік тиімділігін бағалау ретінде қарастыруға болады.

Сүтқоректілердің жілік майларындағы жасушаларының хромосомдық аберрацияларын есептеу әдісі түрлі химиялық қосылыстардағы мутагендік қасиеттерді бағалаудың барлық кешенді әдістерінің құрама бөлігі болып табылады. Осыдан цитогенетикалық зерттеу жұмыстарын өткізілетін объектілерді таңдау және қол жеткізген нәтижелерін басқа объектілерге тарату қажеттілігі туындайды. Зертханалық жануарлардың көптеген түрлерінің хромосомаларының морфологиясы жете зерттелген. Тестілеуді әдетте тышқандар мен егеуқұйрықтарға өткізеді, аберрациялардың метафазалар санымен қатар, хромосомалардың құрылымдық бұзылыстарының санын, хромосомалардың бұрмалануының өзгерістері талданады. Осы бұзылыстардың сандық есебін жүргізу мутаген әсерінің деңгейі мен сипатын анықтаудың негізі болып табылады.

Техногендік ластанулар жағдайындағы ұсақ сүтқоректілердің жасушаларындағы экогенетикалық эффектілері. Молибден, вольфрам, кобальт, кадмий, стронций сияқты көптеген поллютанттар және олардың қосылыстары адамның перифириялық қанындағы және сүтқоректілердің жілік майындағы лимфоциттерінде кездесетін хромосомалық бұзылыстарды индукциялауы мүмкін.

Айқын мысалдардың бірі ретінде сүтқоректілердің генетикалық аппаратына хром қосылыстарының әсер етуін зерттеу болып табылады. Осылайша, хромның өткір әрі сақтанған әсер етуі кезінде егеуқұйрықтардың жілік маларындағы жасушаларындағы хроосомалардың қайта құрылу жиілігінің жоғарылауы орнатылған. Хромның қосылыстары жасуша таралуының өзгеруі гипоплоидия жағына әкеледі. Жоғары мутагендік эффектінің айқын көрінуі сүтқоректілердің хром қосылыстарымен улануы кезінде көрінетіні анықталды. Тәжірибенің түрлі нұсқаларындағы жануарлардың жілік майында хромосомалары жабысқан хромосомалар санының айтарлықтай жоғарылауы байқалды. Негізінде жалғыз фрагменттегі, ацентрлік сақиналар және ассимметриялық транслокациялар түріндегі хроматид типтес аберрациялар анықталды. Дара жағдайларда дицентрліктер табылды.
Ластанған аймақтардағы кеміргіштер мен жәндік жегіштерді зерттеу тек қана антропогендік пресс астындағы табиғи кешендердің жағдайын бағалау үшін ғана емес, одан басқа бұл аймақта өмиір сүретін адамдарға мутагенді және кацерогенді әсер етуді болжау үшін.
2 Тарау 
2.1 Табиғи ортаның экологиялық және генетикалық мониторингі

Мониторингтің параметрлері мен деңгейлері: глобальды, ұлттық, локальды. Ауаның ластануы энергия тұтынумен, экологиялық саясатпен,қала тұрғындарының тығыздығымен,автопарк санымен,өнеркәсіп зоналарының концентрациясымен тікелей байланысады.  Қала атмосферасын ластайтын кең таралған зат түрлері мен ең үлкен зиян келтіретін заттар болып SO2, NO2 , CO, O3, Pb табылады.  Берілген көрсеткіш ДДҰ стандарттарынан асуымен сүйемелденетін  жылдағы күндер санын және ластаушы заттардың келесі түрлері бойынша SO2, NO2 , CO, O3, Pb өлшенген орта жылдық концентрацияларды көрсетеді.

Мониторингтің ұлттық деңгейі. Алып жатқан территориясы бойынша әлемнің он ірі мемлекеттернің құрамына кіретін Қазақстан, қазіргі уақытта барлық көрсеткіштер  бойынша экологиясы ерекше осал болып келеді.. Қазақстан урбанизациясының тарихи үрдісі өндірістік кешендердің дамуымен және сай инфрақұрылыммен байланысты. Қаланы түзетін өнеркәсіптер халықты жұмыспен, үймен қамтамасыз етеді, коммуналды шаруашылықты қолдайды. Дегенмен, қаланың өсу шамасы бойынша олардағы экологиялық жағдай тез нашарлай түседі. Өнеркәсіптік өндіріс атмосфералық ауаның,топырақтың,су ресурстарының және ішетін су көздерінің ластануымен, ландшафтық әр түрліліктің бұзылуымен,тіршілік және өндіріс қалдықтарының үлкен көлемімен сүйемелденеді.  Қала шекараларын кеңейту кезінде өнеркәсіптік мекемелер қаланың ішінде қалып қойды. Салдар ретінде, қалалар жақын жатқан территория және қала маңдарының табиғи кешенге деструктивті әсерлерінің орталығы болып шықты. Нәтижесінде өнеркәсіп пен көліктердің тұрақты қалдықтарының салдарынан қала тұрғындарының денсаулығы нашарлай бастады, бұл келешек ұрпақтар үшін потенциалды мультипликациялық әсерге ие. Айыппұл мен дауларға негізделген қоршаған орта жағдайын бақылайтын жүйелер, қала тұрғындарының тіршілік ететін ортасына ластаушы мекемелердің жанама әсерлерін жою бойынша тиімді шараларды жорамалдамады. 

Бұнымен қатар қаланың өздері аумақтық экологиялық ластанудың көздері болды. Халық санының жылдам өсуі мен өнеркәсіп концентрациясының жоғарлауының салдарынан қалада микроклиматтың жағымсыз өзгерістері болып жатыр. Соңғы уақыттарда  автокөлік санының өсу серпілісі, өндірістік және тұрмыстық қалдықтарының өндірілуінің артуы, шу мен вибрация деңгейлерінің артуы байқалады. Қала құрылысының мұқият ойланбаған жоспарлары және спонтандық дербес құрылыс қала сыртына газ тәрізді ластаушылардың шығуына кедергі келтіреді, атмосфераға ластаушылардың шашылу әсерін төмендетеді. Ауаның шаңдануы мен газдануы тұман мен смогтың түзілуіне алып келеді. Заманауи қалалар үшін өндірістік және тұрмыстық қалдықтарды жою және утилизациялау, таза ішетін сумен қамтамасыз ету, топырақты тазарту және қайта құнарландыру, жер асты және жер үсті суларын тазарту көкейкесті мәселелер болып қала береді. ( ПРООН есебі, 2004). Қалдықтардың негізгі үлесі Қарағанды, Павлодар және Шығыс-Қазақстан облыстарына тиесілі (МООС сайт РК, 2008). 

ҚР қала тұрғындарының саны 8358,3 мың адамды құрайды. Қазақстандағы қалалардың жалпы саны -86, соның ішінде республикалық және облыстық бағынуда – 41. ҚР ең ірі қалалары: Алматы -1150 мың адам, Қарағанды -450 мың адам, Астана-700 мың адам, Павлодар -340 мың адам. (ҚР статистика бойынша агенттігі , 2007).

Ауа бассейінінің ластануы. Атмосфералық ауаның ластануын бақылау ұлттық гидрометеорологиялық қызметтің мамандандырылған бөлімдерімен қамтылған ең ірі 20 қалада және ҚР өндірістік орталықтарында орындалады. Бақылауға жататын ластаушы заттардың тізімі атмосфераға лақтырылатын қалдықтың көлемі мен құрамын,нақты қоныстанған пунктте ауа бассейінінің ластануының алдын-ала тексеру нәтижелерін ескере отырып анықталады. Ауа ластануының жағдайы стационарлық бақылау постынан алынған ауа сынамаларын өңдеу және талдау нәтижелері бойынша бағаланады. Сапаның негізгі белгісі болып қоныс тепкен орындардың ауасында ластаушы заттардың шектік рұрсат етілген концентрацияларының (ШРК) мағыналары саналады. Атмосфераның ластану деңгейі атмосфера ластануының кешенді индексінің (ИЗА5)  шамасымен бағаланады, ол қауіптілік классын ескере отырып, ШРК-ға мөлшерлес бес зат бойынша есептеледі (кесте.1).

Кесте 1 ҚР бойынша қоныстанған орындардың ауасында жеке қоспалардың мүмкін болатын концентрацияларының шамасы. 
	Қоспа атауы 
	ШРК мағынасы, мг/м3
	Қауіптілік классы

	
	Максимальды бір реттік
	Орта тәуліктік
	

	Көміртек тотығы
	5,0
	3
	4

	Азот тотығы
	0,4
	0,006
	3

	Азот диоксиді
	0,085
	0,04
	2

	Өлшенген заттар
	0,5
	0,15
	3

	Фенол 
	0,01
	0,003
	2

	Формальдегид 
	0,035
	0,003
	2

	Қорғасын 
	0,001
	0,0003
	1

	Аммиак 
	0,2
	0,004
	4

	Күкірт диоксиді
	0,5
	0,05
	3

	Күкіртті сутек
	0,008
	-
	2

	Хлор 
	0,1
	0,03
	2

	Фтористы сутек
	0,02
	0,005
	2

	Озон 
	0,16
	0,03
	1

	Хлорлы сутек
	0,2
	0,1
	2

	Хром (VI)
	-
	0,0015
	1

	* Гигиеналық нормативтер: «қоныстанған орындардың ауасында ластаушы заттардың ШРК-сы», ГН 2.1.6.698-98, ҚР 3.02.036.99


Павлодар қаласында 2006-2007ж. АЛИ 1,3 тен 2,7 ге дейін тербелді. Бұл ретте 2007 жылы бір реттік концентрациялардан максимальды көрсеткіштерді келесі ластаушы заттар бойынша  назар аудартылды: көміртек тотығы – 4,8 ШРК (қаңтар), өлшенген заттар – 4,8 (мамыр, 6- еселі қайталану), азот диоксиді – 3,4 ШРК (наурық,11-еселік қайталану), хлорлы сутек - 2,3 (ақпан, 7-еселік қайталану), күкіртті сутек - 1,1 ШРК.

ЖІӨ (жалпы ішкі өнім) өндіру құрылымында негізгі үлесті өнеркәсіп алады. 2004ж ол 31,1% дейін өсті. Қазақстан өнеркәсіптерінің дамуы соңғы он жыл ішінде тұрақты оң динамикамен мінезделді. Егер 1995-2004жж. өнімдердің жыл сайынғы өсімі 5% болса,  соңғы 5 жыл ішінде 11,8%-ға жетті.  1995-2004жж, табиғи газды өндіруде өндірістің 4,2 есе өсімі қамтамасыз етілді, шикі мұнай мен бағыттас газда -2,8 есе, машинақұрылысында – 2,1 есе, металлургиялық өнеркәсіпте – 1,8 есе (Национальный профиль по управлению химическими веществами, 2007).
Индустрияның ресурсты-шикізатты бағытының басымдылығымен және табиғат пайдаланудың мономәдениетінің күшімен қалыптасуына байланысты,мемлекетте халықтың бір жанына 50т шамасында зат өндіріледі.  (Европада азырақ). Осыдан 93-95% атмосфераға тұтыну және өндіріс қалдықтары ретінде лақтырылады, ауданның биоәртүрлілігіне және халықтың денсаулығына қауіп төндіреді. Республика үйінділерінде өндірістік қалдықтардың 20 млрд,т аса мөлшері жиналды, әрбір оныншы тонна уытты болып табылады. Қазақстанға бұрынғы СССР-дың қауіпті, қорғасынды техногенді ауылдарының жартысынан көбі тиесілі.

Қазақстан Республикасының 2007-2024 жж тұрақты дамуға ауысу концепсиясын жүзеге асыру бойынша Үкіметтің шаралар жоспары 2007 ж. қабылданған және қазір жүзеге асуда. Осылай Республиканың көптеген аумақтарында мынадай жағдайға қол жеткізілді, өндіріс артуда, ал тастандылардың,лақтырындардың, қалдықтардың саны төмендеуде. Өткен онжылдықта экономикалық өсіммен бірге эмиссияда өсті. 2007 жылдың нәтижелері бойынша Қазақстан бойынша қоршаған ортаға эмиссия көлемінің жиынтығы 3 % аса төмендеді, ал  ЖІӨ мемлекет бойынша 7 % өсті.  Павлодар облысында соңғы 5 жыл ішінде өндірістік өнім бірлігіне келетін эмиссия екі есе төмендеді. (Искаков, 2008).

2007 жылы Қазақстан Үкіметімен тұрақты даму мақсатында жаңартылған энергия мен ресурстарды тиімді қолданудың  стратегиясы жетілдірілді және мақұлданды, оған сай мемлекет экологиялық таза энергетиканы белсенді күшейтуге дағдыланған. Мысалы, өткен онжылдықта мемлекеттің көптеген кіші өзендерінде ауылдық аудандарды энергиямен сәтті қамтамасыз ететін гидроэлектростанциялар құрылды. Уақыт өте келе тұрақтылық бұзылды – мемлекет энергожүйесін алып біртұтас желіге біріктірді, кіші электростанциялардың жұмысы тоқтатылды. Нәтижесінде – мемлекет жылу электростанцияларының көп тонналық қалдықтарына тұншығуда. Бір уақытта Қазақстанның оңтүстігінде энергияның өткір жетіспеушілігі байқалуда, тарифтік саясатпен шақырылған әлеуметтік сұрақтар аса күрделілірек бола бастады. Қайтадан толық желі түзу, кіші гидроэлектростанциялардың үлкен одағын құру сұрақтары көкейкесті болып тұр, олар біздің мемлекеттің энергетикасын теңдестірілген даму қағидаларына алып келуі керек. 

2008 жылы Қазақстан Финляндияның ұсынысы бойынша ОБСЕ экономико-экологиялық комитетінің төраға позициясына таңдалған болатын. Қазақстан бірегей күн тәртібін ұсынады – тұрақты даму принциптерінің негізінде трансшекаралық мәселелерді шешу. Осылай Балхаш-Алакөл зонасын түзу бойынша белсенді жұмыстар жүргізілуде, онда мүдделі көршілермен - Қытай, Қырғыстан, олардың кешенінде экологиялық, экономикалық және әлеуметтік тапсырмаларды шешу жоспарланған.

Тұрақтылық сұрақтарында Қазақстан позициясын нығайтатын «жол картасы» құрылуда, ол 2010 ж. Қазақстанның ОБСЕ-де төрелік етуі үшін платформа қызметін атқарады,  ал  2012ж. – 190 әлем мемлекеттерінің басшыларын-БҰҰ мүшелері  шақырумен Қазақстанда өткізу жоспарланған Жердің III Саммиттінің шақыру қағазы болады.
Әкімшілікті мемлекет 14 облысқа және 168 ауданға, 2490 кенттерге және ауылдық округтерге бөлінеді (кесте.2).

Кесте 2 Қазақстанның және Павлодар облысының әкімшілік-аумақтық мінездемесі. 

	Республика,

облыс
	Терри-

тория, мың.

 кв. км
	Халық саны,

 мың. 

адам
	1 км2
тұрғындар саны
	Аудан
	Қала
	Төңірек
	Халық орналасқан

Пункт

	
	
	
	
	
	
	кенттік
	ауылдық (селолық)
	кенттік
	ауылдық)

	ҚР
	2724,9
	14862,5
	5,5
	168
	86


	168
	2322
	174
	7347

	Павлодар облысы
	124,8
	748,7
	6,0
	10
	3
	7
	165
	7
	444


Химиялық заттарды басқару бойынша ұлттық профиль (http:www.nature.kz/ekolog/naz_prof.,2008). Егін шаруашылығы үшін жарамды Қазақстанның ауыл шаруашылық жерлері 24,8 млн.га құрайды. 2004 жылы ауыл шаруашылық дақылдарын егу алқабы 18 млн.га. құрады. Орман қорларының алаңы - 20,1 млн.га. Алаңда орналасқан ормандар 6,3 млн.га, аумақтың ормандылығы 2,3% құрады. 

Қазақстанда ЖІӨ өндірудің құрылымында өнеркәсіп-өндірістік сектор негізгі үлесті алып жатыр. (кесте.2). 2004жылы ол  40,4% құрады.Қазақстан өнеркәсібінің дамуы соңғы он жыл ішінде  тұрақты оң динамикамен мінезделді. Егер  1995-2004 жж. өнімнің жыл сайынғы өсімі 5% құраса, ал соңғы 4 жылда - 11,8% құрады. 1995-2004жж, табиғи газды өндіруде өндірістің 4,2 есе өсімі қамтамасыз етілді, шикі мұнай мен бағыттас газда -2,8 есе, машинақұрылысында – 2,1 есе, металлургиялық өнеркәсіпте – 1,8 есе. (кесте.3).

Кесте 3 Өндірістік және ауыл шаруашылық секторларына шолу (1995-2004 жж.)

	Сектор
	ЖІӨ салым (%)
	Сектордың әр қайсысының негізгі өнімі

	
	1995
	2000
	2004
	

	Өнеркәсіп-өндірістік сектор (өнеркәсіптік өндірістің жалпы көлемінде сала өнімінің үлесі)


	51,7
	46,5
	40,4
	Көлік және жабдықтау саймандарын өндіру, тері және теріден жасалған бұйымдарды, аяқ киім өндірісі,целлюлозды-қағазды өнеркәсіп, электржабдықтары, электронды және оптикалық жабдықтар,  темекі өнімдері, қара және түрлі түсті металлургия, дайын металлургиялық өнімдердің өндірісі, машиналар және жабдықтар, тамақ өнімдерін өндіру .  

	Тау кен ақзушы өнеркәсіп (өнеркәсіптік өндірістің жалпы көлемінде сала өнімінің үлесі)

 
	24,6
	44,5
	52,5
	Шикі мұнай, бағыттас газ, көмір, темір кендерін өндіру 

	Ауылшаруашылық секторы 
	12,3
	8,1
	7,9
	Дәнді,азықтық және техникалық дақылдар, ет-сүттік өнімдер.


Америка және Батыс Европа мемлекеттерінде бизнес қызметінің экологиялық аспектілерін бағалау жүйесі баяғыдан бері бар және сәтті жұмыс істеуде.  Соңғы жылдары осындай салыстырулардың маңызды қозғаушы күші болып бірінші кезекте өздерін әлеуметтік және экологиялық жауапты ұстайтын компанияларға өз ақшаларын салатын инвестрлер санының өсу саналады.   

Қазақстан өнеркәсіптерінің экологиялық тиімділігін бағалау үшін алты көрсеткіш таңдалып алынды:суды қолдану, ластанған науаларды лақтыру, автокөлікпен және стационарлық көздермен атмосфераға ластаушыларды лақтыру, қалдықтардың түзілуі және жерді пайдалану.  Қазақстанда әр түрлі салалардың кіші және үлкен өнеркәсіптерін объективті салыстыру үшін,табиғи ортаға әсердің абсолюттік мағыналарын мөлшерлеу рәсімі қолданылған.  Салыстырудың екі нұсқасы қолданылған: біріншісінде – экологиялық әсер көлемі өнеркәсіптегі жұмысшылардың санына қаралған, екіншісінде – бағалау ортаға әсердің  белгісі бойынша жүргізілген. Сондай-ақ Қазақстанның ЖІӨ құрылымы мен өнеркәсіптерді жинақтауды орнату үшін, 1 адамға экологиялық әсердің орта мәні және Қазақстанның барлық экономикасы үшін 1 млн.тенге анықталды. Бұл мемлекет үшін орта деңгейге әр мекеменің пайыз түрінде әсерін көрсетуге рұқсат береді.  Келешекте экологиялық көз қарастан ең жақсы отандық мекемелерге сертификаттар тапсырумен жыл сайын рейтингтер өткізу жоспарланған. Рейтингтерді жасау өнеркәсіптерге өздерінің экологиялық көрсеткіштерін жақсартуға, қоршаған ортаны қорғау саласына халықаралық стандарттарды және экологиялық басқарудың ең жақсы тәжірибелерін ендіруге рұқсат береді. (Сборник экологических рейтингов предприятий Казахстана, 2008).

Қазақстанда өндірістің негізгі салаларында әр түрлі химиялық препараттарды қолданылатын, соның ішінде уытты және өндірілетін мекемелер қызмет етеді. Ауыл шаруашылық өндірісінде өндірілетін дақылдардың спектрі, 5,5 млн.га-дан асатын егіс алаңдарының болуы қорғау жабдықтарын,өсімдік өсуінің күшейткіштерін,минеральды тыңайтқыштарды  кең қолдануды жорамалдайды. Республикада өндірістік және ауылшаруашылық талаптарында химиялық заттарды қолдануда рациональды басқару жүйесінің жетілуі, қоршаған орта мен адам денсаулығы үшін химикаттарды қолдану және өндірістің қауіпсіздігін қамтамасыз етудің бұлжымас принципі болып табылады. 

Қазақстанда химиялық заттар өндірістің мұнай өңдейтін,тау кен-металлургиялық, химиялық, құрылыстық,фармацевтикалық салаларында өндіріледі. Олардың өндірісінің көзі болып көбінесе минеральды шикізаттар саналады. Жинақталған қалдықтар көлемінің тұрақты артуы қоршаған ортаға теріс әсер береді, атмосфераны, топырақты,жер беті және жер асты суларын улы компоненттермен (сурьма, сынап, мышьяк) ластау нәтижесінде жаңа техногенді ландшафтар қалыптасады. Террикондардың үйіндісі мен тұқымдарының биіктігінің артуы аса қарқынды шаң түзушдің көзі бола бастайды. Оның өндірісінің өлшемі, экспорты және импорты 4 кестеде көрсетілген.
Кесте 4 2003ж. Өндірістік қалдықтардағы химиялық заттардың таралуының мөлшері, мың.т.

	Зат
	Улы қалдықтардың түзілуі
	Улы заттарды өндірісте қолдану
	Улы қалдықтарды залалсыздандыру

	Барлығы
	141945,7
	29066,6
	3698,7

	Олардың ішінде құрамында мына заттар бар қалдықтар:
	
	
	

	мұнайөнімдері
	4,1
	28,15
	0,003

	Мышьяк
	4,86
	-
	-

	мұнайшыламдар
	30,4
	3,31
	2,17

	қорғасын
	15308,0
	11223,9
	2,86

	Асбест
	3436,4
	
	

	Фтор
	0,043
	2,04
	-

	Фосфор
	17,4
	-
	-


Қалдықтар Қазақстан Республикасы үшін атмосфералық ауаның ластануы көкейкесті мәселе болады және болып қала береді. Қазақстан тұрғындарының  5 млн. атмосфераның ластанған ауасының шарттарында, ал 2 млн.– ластанудың аса жоғарғы деңгейінде өмір сүріп жатыр. Атмосфераның негізгі ластануы түрлі түсті металлургия , жылуэнергетикалық, қара металлургия, мұнай-газ комплексінің және транспорттық өндірістердің тасталындыларына байланысты. Стационарлық көздерден атмосфераға тасталынатын зиянды заттар 2,5 млн.т/жыл; транспорттық тасталындылар 1 млн.т/жыл құрайды (сурет - 3). Аса ластанғандарға 10  қала жатқызылды, олардың 8 – ауаның ластануының жоғарғы деңгейімен. 
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Сурет 3 Стационарлық көздерден тасталынатын зиянды заттар ҚР бойынша.

· Қазақстан Республикасының территориясындағы глобальды экологиялық мәселелер
· Атмосферада жылыжайлық газдардың мөлшерінің артуынан болатын климаттағы өзгерістер.

· Озонбұзушы заттардың тасталуына байланысты жердің озон қабатының бұзылуы.  
· Ағаштарды жою, құлдырату, топырақ эрозиясы, су қоймалардың ластануына, өсімдік пен жануарлардың түрлерін дайындау есебінен био әртүрліліктің  жоғалуы. Жердің топырақ-өсімдікті қабатының бұзылуынан жер қойнауының құлдырауы және бостануы.


Қазақстанның ұлттық экологиялық мәселелері. 
· Арал теңізінің акваториясының тарылуы және оның түбінің жалаңаштануы, тұзданудың жоғарғы дәрежесімен жаңа шөл аумақтарының қалыптасуы .
· Бұрынғы Семей ядролық сынақ полигонының болуы. 
· Каспий теңізінің қорларын қарқынды меңгерудің теңіздік және су жағалауындағы экожүйеге әсері. 
· Су қорларының жүдеулігі және ластануы. 
· Тарихи ластанулар.


· Трансшекаралық экологиялық мәселелер.


· Әскери-космостық және сынақ комплекстік полигондарының  әсері.
Қазақстанның жергілікті экологиялық мәселелері.
· Ауа бассейінінің ластануы.


· Радиоактивті ластанулар.


· Бактериологилық ластанулар


· Химиялық ластанулар.


· Өндірістік және тұрмыстық қалдықтар (ҚР экологиялық мәселелерінің реестрі, 2008). 
Табиғи ортаға биотаға зиянды әсер ететін улы заттардың орасан зор көлемі түседі. Статистика бойынша ҚР агенттігінің деректері бойынша 2003 жылы өнеркәсіптік өндірістердің улы қалдықтары 141,9 тонна болды. Осы көлемнен 20,5% (29,1 млн.т )  қайта қолданылды, тек 2,6% (3,7 млн.т) ғана толық залалсыздандырылды. Қалған 109,1 млн.тонна қоршаған ортаға қауіпті заттар керексіз қалдықтар болып саналады, олар табиғи ортаны ластайды және биотаға потенциалды қауіп төндіреді. 

1999-2007 жылдар аралығында Қазақстан атмосферасына стационарлық көздермен  зиянды заттардың қалдықтарының  көлемінің  жылына 2308,6 дан 2884,3 мың тоннаға артуы тіркелеген (кесте 5).

Кесте 5 Стационарлық көздерден атмосфераға тасталынатын зиянды заттардың  таралуы. 

	Ластаушы заттар
	Жыл

	
	1990
	1995
	2000
	2001
	2002
	2003

	барлығы, млн. тонн
	4,7
	3,1
	2,4
	2,6
	2,5
	2,9

	Соның ішінде 

Қатты заттар 
	1,7
	1,1
	0,7
	0,7
	0,7
	0,7

	Газ тәрізді және сұйық заттар
	3,0
	2,0
	1,7
	1,9
	1,8
	2,2

	Олардың ішінде
	
	
	
	
	
	

	Күкіртті  ангидрид
	1,5
	1,1
	1,0
	1,2
	1,1
	1,4

	Азот тотығы
	0,3
	0,2
	0,2
	0,2
	0,2
	0,2

	Көміртегі тотығы
	0,8
	0,4
	0,4
	0,4
	0,4
	0,4

	Көмірсутектер (ұшпалы органикалық қоспаларсыз)
	0,1
	...
	0,1
	0,1
	0,1
	0,1

	Ұшпалы органикалық қоспалар 
	0,2
	...
	0,0
	0,0
	0,0
	0,0


Ақпарат көзі: статистика бойынша ҚР агенттігі, 2004.
Қазақстан территориясында құрлықтың беткей суларының сапасы. Құрлықтың беткей суларының сапасын бақылау  жұмыс істейтін гидропосттардың көмегімен ұлттық гидрометерологиялық қызметпен жүзеге асырылады. Гидрохимиялық көрсеткіштер бойынша судың сапасының негізгі критериі болып балық шаруашылығы, тұрмыстық-сулық және коммуналды-тұрмыстық су қоймалары үшін ластаушы заттардың мүмкін болатын концентрациясы саналады. (кесте 6).

Кесте 6 ҚР бойынша беткей суларды ластайтын заттардың ШРК мөлшері.

	Атауы 
	Балық шаруашылық су қоймалары үшін ШРК, мг/л
	Тұрмыстық-сулық және коммуналды-тұрмыстық су қоймалары үшін ШРК, мг/л
	Класс

қауіптілік

	мырыш (2+)
	0,01
	1,0
	3

	сынап 
	0,00001
	0,0005
	1

	Кадмий 
	0,005
	0,001
	2

	мыс (2+)
	0,001
	1,0
	3

	Мұнай өнімдері
	0,005
	0,3
	4

	Кадмий 
	0,001
	
	2

	Сульфаттар
	100,0
	
	Усл.4


Құрлық суларының ластануының деңгейі су сапасының өзгеру динамикасын анықтау және салыстыру үшін қолданылатын, судың ластануының комплексті  индексінің (ЛКИ) шамасы бойынша бағаланады (кесте 7).
Кесте 7 ЛКИ мөлшері бойынша су сапасының критериі 

	Класс 

сапа
	Мінездеме 

Судың сапасы
	ЛКИ мөлшері

	1
	Өте таза
	≤0,3

	2
	таза 
	0,31 – 1,0

	3
	Шамалы ластанған
	1,01 – 2,5

	4
	ластанған
	2,51 – 4,0

	5
	лас
	4,01 – 6,0

	6
	Өте лас
	6,01 – 10,0

	7
	Өте лас
	>10,0


Ертіс өзенінің бассейіні Ертіс (шығыс Қазақстан және Павлодар облысы), Глубочанка, Оба өзенінің суларын және Өскемендік су қоймасын қамтиды.  

Судың сапасы бойынша Павлодар облысының аумағындағы Ертіс өзенінің беткей сулары 2006-2007 ж.ж. аралығында негізінде «шамалы ластанған» деп есептелінді, 3 класс, ЛКИ=1,2-2,1.Негізгі ластаушы заттар болып: мыс,аммонийлік азот, мырыш, нитратты азот және мұнай өнімдері саналды.  

Сулы нысаналардың ластануы. Сулы нысаналардың ластануы су арқылы жүреді. Табиғи суларға ластанған ағынды сулардың көлемді тасталуы 2000-2004 ж.ж.аралығында  жылына ондаған-жүздеген млн.тоннаны құрады (кесте 8). Осы көлемнің 20 дан 29 % қандай да бір тазартуды өтпейді (ҚР агенттігінің статистикасы бойынша, 2007)

Кесте 8 Ластанған ағынды сулардың тасталуы (млн.куб.метр)
	Көрсеткіш
	2000ж.
	2001ж.
	2003ж .
	2004ж.
	2005ж.
	2006ж.

	Қолдану үшін табиғи көздерден су тарту 
	19830
	19695
	21105
	21856
	
	

	Беткей су қоймаларына ластанған ағынды суларды тастау
	155
	154
	156
	76
	
	

	Соның ішінде тазартусыз
	35
	32
	46
	15
	
	

	Суды тұтыну

(суды қолдану)
	14678
	14580
	14930
	15242
	
	


Қазіргі уақытта мониторинг немесе экология-биохимиялық зерттеулер жүргізгенде, ең алдымен тізімі ұдайы кеңейетін, зиянды ластаушылар қатарына жататын беделді металдар меңгеріледі. Осылай АҚШ Қоршаған ортаны қорғау агенттігінің кеңесімен аса зиянды элементтер тізіміне келесі металдар кірді: Be, Al, Cr, Ni, As, Se, Cd, Hg, Pb, Na, V, Mn, Co, Cu, Zn, Mo, Ag, Ba,Tl (McKinney, Rogers, 1992). Мониторингтің жергілікті деңгейі ( Павлодар облысының мысалында) Павлодар облысы қоршаған ортаға лақтырылатын қалдықтардың көлемі бойынша, бір тұрғынға есептегенде республикадағы алдыңғы орындардың бірін алады. 2006 жыл бойынша өнеркәсіптен зиянды заттарды лақтыру 592,8 мың.тоннаны құрады( 2006ж.ПОТУООС есебі).  Өнеркәсіп өндірістерінің шаруашылық қызметінен атмосфераға тасталынған зиянды заттардың мөлшері 2006 жылы 2005 жылмен салыстырғанда өнеркәсіптік өндірістің 11 % жоғарлауында, 3% көбейді. Павлодар облысының аумағында олардың шешілуі қоршаған ортаның сапасын айтарлықтай жақсартатын мәселі сұрақтардың қатары туындайды. (есеп ПОТУООС  2007ж.):

- Павлодар, Екібастұз қалаларында атмосфералық ауаның ластануын бақылайтын бекеттердің жеткіліксіздігі және олардың Аксу қаласында мүлдем болмауы. 

- Павлодар,Ақсу қалаларында ТБО көмілген полигондардың нормативті базасының болмауы, қазіргі таңда бюджеттен қаражат бөлінген және осы нормативті құжаттар өңделуде. 

- Екібастұздық ГРЭС 1,2- де екі баспалдақты күл ұстау жүйесі қарастырылды: дымқыл күл ұстағыштар және күл тазалаудың 99,5 % проекті КДП-мен электрофильтрлер. Қазіргі уақытта кұл ұстаудың екі баспалдағы да қос ГРЭС –теде жұмыс істемейді, сол себепті күл ұстау деңгейі 96-97 % құрайды. 

- каталитикалық нейтрализаторларды қолданатын және газ тәрізді отынды өртеуге ауыстырылған автокөлік санының жеткіліксіздігі; 

- Ақсу және Павлодар қалаларының дербес секторларында және канализациясы жоқ ауылдық аумақтарында ағынды суларды қазылған шұңқырларға және жергілікті рельефтерге бұру есебін енгізу.
- қаланың тазалау құрылғыларының алаңында шөгіндіні құрғату бойынша технологияны енгізу. 

Аудан орталығының экологиялық мәселесі болып қала аумағын еріген және нөсерлі сулардан тазалау және бұру жүйелерінің  жеткіліксіздігі  саналады, олар көктем-күз айларында тазалаусыз жартылай қалалық канализация торына және Ертіс өзеніне түседі . Көтерілген сұрақтардың нәтижесінде осы мәселе бойынша  қаланың  нөсерлі канализациясының құрылысы мен орналасуы  Павлодар қаласының құрылысының негізгі жобасына енгізілді. 
Иесіз және өздігінен ағатын скважиналар топырақтың саздануына және тұздануына әкеледі, жер асты суларының деңгейінің көтерілуіне әсер етеді, су асты суларының ластану қаупін түзеді, соның ішінде бактериальды. Қазіргі таңда ауданда 378 өздігінен ағатын скважиналар бар. 

Жарамсыз пестицидтер және улыхимикаттар, оларға арналған ыдыстарды көмуге арналған полигондардың жеткіліксіздігі, шаруашылық қызметінің рұқсат етілмеген қалдықтармен, алаңқайды және қала маңындағы жасыл шеңберлерді, басқа да елді мекендерді қоқыспен ластау.

Елді мекендер айналасындағы мал бағатын жайылымның деградациясы Ертіс өзені бойындағы жайылма алқаптың босауына және желдік эрозияға, өрттерге, шөптің,орманның, балықтың және құстың өсіп –өнетін орындарының  жойылуына әкеледі. 

Ертіс өзені. Өндірістік ластанулар, ерекше өнеркәсіппен өндірілетін ластанулар. Судың сапасына металлургиялық өнеркәсіппен өндірілетін ластаушылар да үлкен әсер етеді. Ластаушы заттар: нитраттар, бензин, фенол,СПАВ, қорғасын, мырыш,мыс. 

Ертіс өзенінің ауыр металдары және минералды ластаушыларымен салыстырғанда судың ластануына органикалық көрсеткіштер айтарлықтай әсер етпейді. (химиялық заттарды басқару бойынша Ұлттық профиль  http:www.nature.kz/ekolog/naz_prof.). 

2007 жылы Павлодар облысында Қазақстандық электролизді зауыт іске қосылды – біріншілік алюминиді шығару бойынша алғашқы отандық мекеме. Егер бастапқыда казақстандық зауыттар шетелдің металлургиялық зауытына жіберілетін алюминдік өндіріс үшін шикізат – глинозем өндірсе, ал қазір қазақстан сахарасында қанатты металл өндіретін зауыт бас көтерді. Электролизді зауыт – елдің экологиялық таза металлургиялық өндірістердің бірі. Бірден-бір газ тазалаушы құрылғылар барлық газдардың 99,99  залалсыздандырады, яғни нөлдік тастауларға қол жеткізілді.  Осы мекеме – тұрақты даму идеяларының тәжірибелік жүзеге асырылуының мысалы. 

Облыстың ең өткір экологиялық мәселелері:
1. Облыс қалаларында атмосфералық ауаның ластануының жоғарғы деңгейі.

2. Елді мекендерде тұрмыстық және өндірістік қалдықтарды көму және орналастыру мәселелері. 

3. Тазалау құрылғыларының апатты жағдайы және қалаларда нөсерлік канализациялардың жоқтығы. 

4. ҚО мониторингін жүзеге асыру үшін экологиялық бекеттер торының жеткіліксіздігі.  

5. Павлодар қаласының солтүстік промзонасындағы химзауытының № 31 цех корпусының бетондық негізінің астында орналасқан Былкылдақ көл-жинақтаушысының және топырақтың сынаптық тұнбалармен ластануы. 

6. Орман өрттері және ағаштарды заңсыз кесіп алу. 

Осымен, қалалардағы ауаның ластануының жоғарғы деңгейінің себептері өндірістің ескі технологиясы, тазалау құрылғыларының тиімсіздігі, пайдаланылатын отынның төмен сапасы, қуат көздерінің дәстүрлі емес және жаңартылған түрлерін әлсіз қолдану болып саналады. Осы тұрғыда өндірістік орталықтардағы тұрғындардың айтарлықтай бөлігі зиянды қалдықтардың жоғары әсер ететін зонасында тұрады, себебі өнеркәсіптердің 20% нан көбінде санитарлы-қорғаныс зонасы жоқ .   Қоршаған ортаға жанама әсерді өңделген газдармен ондаған ластаушы заттар шығаратын автокөлік көрсетеді, оның жалпы көлемі  жылына 1098 мың.тонна.  Көптеген ірі қалаларда ауа бассейнін ластауда автокөліктің үлесі 60 пайызға дейін жетеді, ал Алматы қаласында жалпы санның 90 пайызын құрайды.Автокөлік санының бірден жоғарылауы ірі қалаларда( Алматы, Өскемен,Шымкент) көміртек тотығының және азот диоксидінің концентрациясының өсуіне әкеледі, бұл жерлерде бұл заттардың концентрациясы болатын шамадан да артық. 

Қоршаған ортаның ластану деңгейін төмендету және оны тұрақтандыру бойынша шаралар жүйесін өндіру  үшін «2005-2007 ж.ж. аралығында ҚР қоршаған ортасын қорғау» бағдарламасы дамытылды, бұл бағдарлама елдегі атмосфералық ауаның сапасын айтарлықтай өзгерту бойынша іс-шараларды жүзеге асырады, ерекше бұл дамыған өндірістік-транспорттық инфрақұрылымы бар урбанизирленген аумаққа қатысты. 

Улы элементтердің ағаш жапырақтарында жиналуы 1-3 қауіптілік классына жататын (мырыш, қорғасын, мыс, кадмий) улы токсиндердің жапырақ пластинкаларындағы мөлшерін анықтауға талдау жүргізілді, химиялық талдаудың екі әдісі қолданылды - вольтамперометрикалық инверсия  (ВИ) және инструментальды нейтронды-активационды талдау (ИНАА). 

СТА құралында ВИ әдісін қолдану арқылы жүргізілген зерттеудің нәтижелері (мырыш, қорғасын, мыс, кадмий). 

Сынамалардағы кадмийдің мөлшері анықтау диапазонынан төмен екендігі белгіленді және берілген материалдарда көрсетілмеген. 

Павлодар қаласының әртүрлі зоналарында ағаш-бұтақтық өсімдіктердегі ауыр металдар мөлшерін анықтау нәтижелері 9- кестелерде көрініс тапты. 

Кесте 9 Ағаш өсімдіктерінде мырыштың мөлшері  (
[image: image3.wmf]X

± ∆X мг/кг) 

	Объект
	Зоналар

	
	Өндірістік
	Көлік жолдары
	Мектеп айналасындағы жерлер
	Рекреациондық

	Терек
	4,03 ± 0,51
	4,43 ± 0,76
	1,56 ± 0,21
	3,37 ± 0,72

	Тал
	1,05
	0,88
	3,88
	1,11 ± 0,23

	Қарағаш
	2,45 ± 0,75
	1,66 ± 0,04
	1,92 ± 0,70
	0,86 ± 0,19

	Қайың
	2,81 ± 0,43
	7,01 ± 1,31
	2,42 ± 0,58
	2,48 ± 0,33

	Үйеңкі
	2,00 ± 0,39
	3,73 ± 0,96
	5,88 ± 0,71
	4,53 ± 0,77

	Жиде
	2,41 ± 0,41
	6,34
	-
	7,54 ± 0,44

	Шырша
	-
	5,2 ± 1,19
	-
	2,61 ± 0,75


	Қарағай
	0,88 ± 0,24
	4,32 ± 1,53
	4,68 ± 1,78
	2,68 ± 0,01


Ағаштардағы Zn зоналық таралуының талдауы 0,86 дан 7,54 мг/кг дейін жинақталу диапазонын анықтады. Мырыштың ең төмен мөлшері қарағашта (0,86 мг/кг), ең көп мөлшері жиде ағашында(7,54 мг/кг). Шырша мен қарағайда мырыштың мөлшері бірдей деседе болады (2,61-2,68 мг/кг). Жоғары деңгейде мырыш жиде ағашында, үйеңкіде, теректе жиналады. 

Кесте 10 Ағаш өсімдіктеріндегі қорғасынның мөлшері (
[image: image4.wmf]X

± ∆X мг/кг)  

	Объект
	Зоналар

	
	Өндірістік
	Көлік жолдары
	Мектеп айналасындағы жерлер
	Рекреациондық

	Терек
	0,37 ± 0,06
	0,08 ± 0,02
	0,11 ± 0,04
	0,19 ± 0,07

	Тал
	0,12
	0,10
	0,21
	0,08 ± 0,002

	Қарағаш
	0,13 ± 0,02
	0,07 ± 0,02
	0,19 ± 0,05
	0,07 ± 0,02


Кесте 11 Ағаш өсімдіктеріндегі қорғасынның мөлшері (
[image: image5.wmf]X

± ∆X мг/кг) 

	Объект
	Зоналар

	
	Өндірістік
	Көлік жолдары
	Мектеп маңындағы жерлер
	Рекреациондық

	Терек
	0,37 ± 0,06
	0,08 ± 0,02
	0,11 ± 0,04
	0,19 ± 0,07

	Тал
	0,12
	0,10
	0,21
	0,08 ± 0,002

	Қарағаш
	0,13 ± 0,02
	0,07 ± 0,02
	0,19 ± 0,05
	0,07 ± 0,02


	Қайың
	0,12 ± 0,01
	0,23 ± 0,05
	0,07 ± 0,007
	0,11 ± 0,04

	Үйеңкі
	0,20 ± 0,08
	0,12 ± 0,03
	0,52 ± 0,04
	0,17 ± 0,07

	Жиде
	0,08 ± 0,02
	0,18
	-
	0,04 ± 0,003

	Шырша
	-
	0,43 ± 0,16
	-
	0,50 ± 0,17

	Қарағай
	0,28 ±  0,08
	0,25 ± 0,09
	0,59 ± 0,20
	0,31 ± 0,12


Қала ағаштарының көшеттерінде қорғасынның аккумуляциясы  0,04 тен 0,59 мг/кг аралығында тербеледі. Қорғасынның ең аз мөлшері жиде ағашында, көбі қарағайда жиналады. Барлық зерттелген аумақтарда қарағайдан бөлек қорғасынмен ластануға терек пен шырша ағаштары ұшыраған. 

Кесте 12 Өсімдіктердегі мыстың аймақтық мөлшері  (
[image: image6.wmf]X

± ∆X мг/кг) 

	Объект
	Зоналар

	
	Өндірістік
	Көлік жолдары
	Мектеп маңындағы жерлер
	Рекреациондық

	Терек
	3,44 ± 0,8
	2,82 ± 0,36
	1,61 ± 0,38
	3,62  ± 0,57

	Тал
	1,84
	2,64
	2,85
	1,30  ± 0,08

	Қарағаш
	2,13 ± 0,11
	2,83 ± 1,14
	5,63 ± 0,88
	3,40  ± 0,78

	Қайың 
	3,07 ± 0,38
	4,92 ± 1,52
	4,16 ± 1,66
	2,66  ± 0,55

	Үйеңкі
	2,40 ± 0,55
	3,23 ± 0,26
	1,55 ± 0,07
	3,85  ± 0,87

	Жиде
	1,79 ± 0,39
	4,55
	-
	2,74  ± 0,24

	Шырша
	-
	1,91 ± 0,50
	-
	1,19  ± 0,41

	Қарағай
	2,74 ± 1,15
	1,74 ± 0,62
	0,54 ± 0,23
	0,87  ± 0,21


Мыстың ең аз мөлшері қарағайда (0,54 мг/кг) , ал ең көбі – қарағашта (5,63 мг/кг) анықталды. Мыстың жиналуына тұрақта түр ретінде өздерін қайың, терек, үйеңкі,қарағаш көрсетті. Ауыр металдардың зоналық таралуы. Өсімдік жапырақтарында ауыр металдардың жиналуының үлкен деңгейі көлік жолдарында, ал кіші деңгейі – жасыл көшеттермен қаныққан рекреациондық зонада және мектеп маңындағы жерлерде байқалды  (кесте.13). Ауыр металдардың ең аз мөлшері өндірістік зонадағы өсімдіктерде анықталды (Zn – 2,15 мг/кг, Cu – 2,56 мг/кг, Pb – 0,22 мг/кг).

Кесте 13 Павлодар қаласының өсімдіктеріндегі ауыр металдардың(мг/кг) зоналық таралуы 

	Зоналар
	Zn
	Pb
	Cu

	
	ШРК 10,0
	ШРК 0,5
	ШРК 5,0

	Рекреационды зона 
	3,02
	0,15
	2,78

	Көлік жолдары зонасы
	4,85
	0,22
	2,97

	Өндірістік зона
	2,15
	0,22
	2,56

	Мектеп маңындағы жерлер зонасы
	3,37
	0,31
	2,71


Өсімдіктердегі ауыр металдардың аккумуляциясы  маңызды техногенді атмосфералық қалдықтар көздерінен алшақтау шамасы (1-5км) бойынша өтеді  - солтүстік және оңтүстік –шығыс промзоналары. Атмосфералық ауада ауыр металдардың таралуының бағыты басым жел бағытына сай келеді. Павлодар қаласының гидрометеорология орталығының мәліметтері бойынша, Павлодарда басым жел бағыты батыс(20%), оңтүстік(17%),оңтүстік-батыс  (15%) болып  саналады. Мырыштың биоиндикациясы үшін көбінесе жиде, қайың және үйеңкі ағаштарын  пайдалануға болады. Сонымен қоса мырышты терек, шырша, қарағаш, тал, қарағай жинайды. Қаланың барлық зонасында қорғасынды ең көп деңгейде қарағайдың балауса бұтағы жинайды, сонымен бірге шырша, терек, қайың,үйеңкі, қарағаш, талда жинайды. Мыстың аккумуляцияға бейімділігі қайың ағашында айқын көрінеді, аз айқындылық – теректе, қарағашта, үйеңкіде, ең төмен деңгейі – қарағай мен талда (кесте 14).

Кесте 14 Қала ортасында ауыр металдардың биоиндикатор-ағаш өсімдіктері

	Зоналар
	Zn
	Pb
	Cu

	Рекреационды
	Жиде,үйеңкі, терек
	Шырша, қарағай, терек
	Үйеңкі, терек, қарағаш

	Көлік жолдары
	Қайың, жиде, шырша
	шырша, қарағай, қайың
	қайың, жиде, үйеңкі

	Өндірістік
	Терек, қайың, қарағаш
	Терек,қарағай,үйеңкі
	қайың, терек,қарағай

	Мектеп маңындағы жерлер
	Үйеңкі, қарағай,тал
	қарағай, үйеңкі, тал
	қарағаш, қайың, тал


Өсімдіктердің кейбір түрлері бірден бірнеше элементтердің концентраторы болатыны анықталды: қайың, терек, қарағай, үйеңкі, тал – мырыштың, қорғасынның, мыстың; жиде – мырыш пен мыстың; шырша – мырыш пен қорғасынның; қарағаш – мырыш пен мыстың. Бірден бірнеше элементтерді аккумуляциялау қабілеттілігіне байланысты аумақты зерттеу кезінде фиторемедиат ретінде қолдануда болашаға зор болып қарағай, қайың, терек, үйеңкі, тал, шырша, жиде, қарағаш ағаштары саналады. 

Шыршаның жас бұтақтары (2-3 ай) мен көп жылдық бұтақтарына талдау мырыштың (1,3 есе) мөлшері көп жылдық бұтақтарда жас бұтақтарға қарағанда жоғары екендігін көрсетті. Қорғасынның аккумуляциясы кәрі бұтақтарда 8,6 есе басымырақ (кесте 15

Кесте 15 Ауыр металдардың шыршаның әр түрлі жас бұтақтарымен жиналуы

	Бұтақтар
	Zn
	Pb
	Cu

	Көп жылдық
	5.65
	1.37
	2.16

	жас
	4.31
	0.16
	2.08


Қала зонасы бойынша өсімдіктерде ауыр металдардың таралуының тең еместігі, шамамен, ағаш көшеттерінің әр түрлі тығыздығымен байланысты болуы керек. Қаланың селитебті зоналарында (рекреационды, көлік жолы, мектеп маңындағы зоналар) көшеттердің тығыздығы өндірістік зонаға қарағанда айтарлықтай жоғары. Ағаштар ластаушы заттардың, соның ішінде АМ біріншілік жинағышы бола тұра, қорғаныстық барьерлік қызмет атқарады. 

Ауыр металдарды жеке элемент бойынша зоналық таралуын қарастырсақ , селетибті зонада өсімдіктермен Zn жиналуы (3,20 мг/кг) 1,5 есе артық, оның өндірістік зонадағы мөлшері 2,15мг/кг.
Мырыштың ең көп мөлшері (4,85 мг/кг) көлік жолы зонасындағы ағаштарда жиналады, шамасы бұл  техногенді атмосфералық қалдықтармен және қарқынды автокөлік массасымен байланысты болуы керек. 2004 жылы атмосфераға  тасталынатын ластаушы заттардың жалпы қалдықтарының арасында шаң 0,2-ден 1,0-ге дейінгі МКД (1) құрады. Мектеп маңындағы (0,31 мг/кг) өсімдіктерде, демалыс зоналарымен (0,15 мг/кг) салыстырғанда қорғасынның  мөлшері 2,07 есе көп. Жасыл зоналардағы ағаштардың тығыз массивтілігі тұрғындарды автокөлікпен шығарылатын қорғасыннан қорғайды. Мыс бойынша қаланың барлық зонасында өсімдіктермен АМ жиналуының көрінісінің біртектілігі байқалды (2,56-2,78мг/кг). Авто көлік зоналарындағы жапырақ массаларында мыстық біршама жоғары мөлшері анықталды (2,97мг/кг).  Ауыр металдардың ең аз аккумуляциясы көгалдандырудың жоғары тығыздығы бар және жасыл алқаптардың  көптеген қатарлары түзілген аудандарда байқалды (Конституция алаңы, қалалық кітапхана маңындағы шағын бақ, Усоль микроауданы, Ертіс өзенінің жағалауы). Мырыштың ең көп жиналуы (7,88 мг/кг) АЗС және ТЖО маңындағы жерлерде байқалды. Ұқсас тенденция басқа элементтерге де  қатысты (Pb, Cu). 

Осы жолдармен орнатылды: 

· Павлодар қаласында ауыр металдардың биоиндикаторлары болып келесі ағаш көшеттері саналады: кадімгі қарағай (Pinus silvestris L.), асылмалы қайың  (Betula pendula  Roth.), қара терек (Populus  nigra L.), ақ терек (Populus  alba L.), пирамида тәрізді терек  (Populus    pyramidalis  Rozier.), дірілдеген терек  (Populus tremula  L.), шетендік үйеңкі (Acer negundo L.), тар жапырақты жиде ағашы  (Elaeagnus   angustifolia L.), қауырсын-тармақты қарағаш  (Ulmus pinnato-ramosa Dieck.), ақ ағаш  (Salix   alba L.), тікенекті шырша (P.pungens Engelm.).

· Қалалық шарттарда АМ аккумуляциясына жоғары қабілеттілік байқалады: мырыш үшін- жиде, терек,қайың,үйеңкі ағаштары; қорғасын үшін – қарағай,терек,үйеңкі,шыршада; мыс үшін – қайың,терек, үйеңкі,қарағаш та.  

· Қылқанды ағаштардың бұтақтары жылдан жылға АМ айтарлықтай көлемін жинайды. 

· Ағаштың ұшар басы және тығыздығы төмен болған сайын, дара өсімдіктерге ластаушы заттардың (АМ)  әсері айтарлықтай күшті екендігі байқалды.

· Ластаушы өнеркәсіптерден(ПАЗ, ПНХЗ, ПТЗ, ТЭЦ-1,2,3)  1 км және одан да аса алшақтау  шамасы бойынша өсімдіктерде АМ жоғары жинақталуы  анықталды.Селетибті зонада өндірістік зонаға қарағанда мырыштың (1,7 есе)басым жиналуы байқалды. Осыған байланысты ағаш-бұтақтық көшеттердің газдан тазарту қызметінің жоғарлауын және бір уақытта бөлек ағаштарға күштеменің төмендеуін  қамтамасыз ететін, қаланы жасылдандыруды толық күшейту және биік тіркескен жасыл алқаптарды қалыптастыру қажет. 

· Қалада ескі ағаштардың (30 жылдан асқан) көп мөлшерін есепке ала отырып, жыл сайын қосымша ағаш көшеттерін отырғызу қажет. Газдан тазартатын ,шу мен шаңды басатын ағаш-биоиндикаторлардың орнатылған түрлік ерекшеліктерін ескеру керек. 

ИНАА әдісін қолданумен жүргізілген зерттеулердің нәтижелері(27 элемент).

Қауіптіліктің I класс элементтерінің жиналуы бойынша мәліметтер-қара теректің жапырағындағы  Zn көрсетті , бұл элементтің ең көп концентрациясы Палодар қаласында тіркелді – 1145 мг/кг дейін (сурет 4). В Баянауыл,Щербакты және Ақтоғай ауылдарында мырыштың мөлшері сәйкес 1,6,2,5 және 3,4 есе аз.  Элементтің ең аз мөлшері Железинка ауылының теректерінің  жапырақтарында байқалды. Бұл аймақта мырыштың мөлшері Палодар қаласының орта көрсеткішінен  6,8 есе төмен. 
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Сурет 4 – Павлодар облысының аймағында қара терек жапырақтарындағы  Zn мөлшері 
Қара теректің ассимиляциондық органдарындағы қауіптіліктің II  класс (Со, Cr, Sb) элементтерінің мөлшері бойынша деректерді талдағанда келесі мәліметтер алынған болатын (сурет 5). Кобальттың минимальды мөлшері Ақтоғай мен Щербакты ауылдарында 3,8 және 3,7 мг/кг құрады, яғни бұл Павлодар қаласының көрсеткішінен 2,4 және 2,5 есе төмен. 
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Сурет 5 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарында қауіптіліктің 2 классына жататын элементтерінің таралуы
Кобальттың максимальды мөлшері (9,2мг/кг), Павлодар қаласының аймағында көрінді, Баянауыл және Железинка ауылдарында қала көрсеткішінен 1,5 есе төмен(сурет 6). Павлодар қаласының терек жапырақтарындағы хром (Cr) мөлшері басқа сыналған аймақтардан өзінің жоғары мәнімен айқын ерекшеленеді -99,5 мг/кг, бұл көрсеткіш Баянауыл көрсеткішінен 3 есе, Ақтоғайдан -8,2 есе көп. Хромның  минимальды мөлшері Железинка және Щербакты ауылында, бұл көрсеткіштер Павлодар қаласының көрсеткіштерінен 21,2 және 21,6 есе төмен (сурет 7).
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Сурет 6 – Павлодар облысының аумағындағы қара терек жапырақтарындағы Со мөлшері
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Сурет 7 –Павлодар облысының аумағындағы қара терек жапырақтарындағы Cr мөлшері

Субидия (Sb) химиялық элементінің сараптамасы бойынша Павлодар қаласының аймағында тағы да жоғарғы көрсеткіш байқалды, Ақтоғай ауылында 2 есе төмен. Бірдей минимальды көрсеткіш 0,1 мг/кг Железинка және Щербақты ауылдарында анықталды. 

Павлодар облысының зерттелген аймақтарында қауіптіліктің 3 классына (Ва, Sr) жататын ауыр металдардың маңызды мөлшері анықталды. (сурет 8). 
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Сурет 8 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Ва, Sr мөлшері

Барийдің максимальды саны Щербакты ауылынан алынған терек жапырақтарында анықталды (314 мг/кг), бұл Баянауыл мен Павлодар қаласының аумағының мәндерінен 1,4 есе көп, ең төмен көрсеткіштер – 2,0 және 2,5 есе кем Шербактымен салыстырғанда Актоғай мен Железинкада байқалды. (сурет 9). 

Стронцийдің ең көп мөлшері Ақтоғай сынамалық жерінен алынған терек жапырақтарында анықталды (1431 мг/кг). Щербақтыда, Павлодарда, Баянауылда 1,5 есе кем, ал минимальды мәні1,8 есе төмен Железинка ауылынан алынған жапырақтарда анықталыды. (сурет 9).
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Сурет 9 - Павлодар облысының аумағындағы қара терек жапырақтарындағы Ва мөлшері (сол жақта), Sr  (оң жақта ) көрсетілген. 
Табиғи орта жағдайының маңызды бағалы көрсеткіші болып өсімдіктердегі радиоактивті элементтердің мөлшері саналады.Қара теректің жапырақ пластинкаларын химиялық талдаудың нәтижелері бойынша уранның мөлшері барлық тексерілген аймақтарда анықтау мөлшерінен төмен екендігі анықталды (сурет 10). 
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Сурет 10 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Th, U радиоактивті элементтердің мөлшері
Торийдің (Th) мөлшері бойынша келесі кему қатары құрастырылды: Щербакты > Павлодар > Баянаул = Железинка > Ақтоғай (сур.6). Осы элементтің ең үлкен саны, Павлодар көрсеткішінен 1,3 есе артатын, 1,4 есе Баянауыл мен Шербактыдан асатын және 5,7 есе Ақтоғайдың мөлшерінен асатын Щербактыдан алынған сынамаларда байқалды. (сурет 11).
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Сурет 11 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Th мөлшері
Cs, Hf, Ta, Rb, Sr сирек металдарының жапырақтардағы мөлшері, жоғарғы көрсеткіштері бар аймақтарды анықтауға рұқсат берді (сурет 12).
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Сурет 12 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Cs, Hf, Ta сирек металлдардың мөлшері

Cs ең үлкен мөлшері Щербакты ауылында (0,97мг/кг), ең аз мөлшері Павлодар қаласы мен Баянауыл ауылында (0,45мг/кг), орта саны Железинка және Ақтоғай ауылдарында анықталды (сурет 13).
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Сурет 13 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Cs мөлшері

Hf жапырақта жиналуы келесі аймақтар қатарын құруға рұқсат берді: максимальды мәнмен Щербакты ауылы (0,68мг/кг), Ақтоғай ауылы  (0,34мг/кг), Павлодар қаласы және Железинка ауылы, минимальды мәні Баянауыл ауылында (0,165мг/кг.) (сурет 14).
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Сурет 14 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Hf мөлшері

Ta максимальды көрсеткіші Щербактыда көрініс тапты -0,29 мг/кг, қалған аймақтарда мөлшері бірдей 0,53 тен 0,5 мг/кг дейін (сурет 15).
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Сурет 15 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Hf мөлшері

Rb жинақталуының мәні Баянауылда басқа аймақтарға қарағанда айтарлықтай асыру бар екендігін көрсетті .Ақтоғай ауылындаға көрсеткіш Баянауыл көрсеткішінен 3 есе кем. Орта көрсеткіштер Павлодар қаласында, Щербакты ауылында, Железинка ауылында. Терек жапырақтарындағы Sr мөлшері бойынша алынған нәтижелер негізінде бұл элементтің максимальды жиналған аймағы - Щербакты ауылы, минимальды мәні Железинка ауылында. 
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Сурет 16 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Rb, Sr сирек металлдардың мөлшері
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Сурет 17 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Rb (сол жақ), Sr (оң жақ) мөлшері 
Сирек кездесетін жер элементтерінен келесілері қарастырылды: Li, Cs, Sr, Eu, Tb, Yb, Au, Aq Сирек кездесетін жер элементтерінің әр біреуінің жинақталуы бойынша сыналатын алаңдарды талдағанда келесідей нәтижелер алынды (сурет 18).
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Сурет 18 – Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Li, Cs, Sr, Eu, Tb, Yb, Au, Aq сирек металлдардың мөлшері

Li ең үлкен мөлшері Баянауыл ауылында - 4,4 мг/кг ,орташа мөлшері – Щербакты ауылында, Железинка ауылында және Павлодар қаласында (2,2-2,6 мг/кг), ең аз мөлшері Ақтоғай ауылында (0,1 мг/кг) анықталды.
Деректерді талдау көрсететіндей Ce максимальды жиналуы Щербакты ауылынан жиналған жапырақтарда анықталды, минимальды мөлшері Баянауылда 4 есе кем (1,4 мг/кг), қалған аймақтарда орташа мәні байқалады (2,5-2,7мг/кг). 

Sr жапырақтардағы мөлшері барлық сыналатын аймақтарды айтарлықтай бірдей, максимальды мәні Шербекті ауылында(0,46 мг/кг), минимальды  мәні Ақтоғай ауылында (0,46 мг/кг). 

Аu химиялық элементінің мөлшерін талдауда оның максимальды мәні Павлодар қаласында 0,79 мг/кг құрады, минимальды мәні Железинка ауылында 0,09 мг/кг құрады.  

Ақтоғай ауылының жапырақтарында Рb жиналуы 0,12 мг/кг құрады, бұл көрсеткіш басқалардан ерекшеленді. Ол 1,7 есе Щербакты ауылының көрсеткішінен кем, Павлодар қаласының максимальды көрсеткішінен 2,6 есе кем, Баянауыл мен Железинка ауылдарының көрсеткіштерінен 6 есе кем.  

Жапырақтағы Рb химиялық элементінің мөлшерін талдауда максимальды көрсеткіштер Ақтоғай, Павлодар, Щербактыда (0,19-0,21 мг/кг) анықталды, минимальды мөлшері Баянауыл мен Железинка ауылдарында 0,10 құрады.
Lu ең көп жинақталған құрамы Шербакті ауылы 0,05мг/кг ,ең аз жинақталған жері екі аумақ Баянауыл мен Железинка ауылдары.(Сурет).

Au сияқты химиялық элементтің жинақталуын салыстыру барысында, Железнинка ауылынан бір аумақ ең үлкен көрсеткішті 0,075мг/кг  көрсетті, ал ең аз жинақталу Ақтоғай ауылы (0,030мг/кг), ал қалған аумақтарда орташа (0,048-0,04 мг/кг). 
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Сурет 19 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Lu (сол жақ), Аu (оң жақ) мөлшері 

Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Na, Са, Fe металлдардың мөлшері сурет 20 көрсетілген.
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Сурет 20 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Na, Са, Fe металлдардың мөлшері
Бұл анализ нәтижесі бойынша, Na ең үлкен көрсеткіші Шербекті ауылында байқалды (8900мг/кг), ал ең аз 14,8 есе кем мөлшері Ақтоғай ауылында байқалды (600мг/кг), ал қалған аумақтарда 3075-1400 мг/кг. Са құрамы 168000 до 82001 мг/кг, Шербекті аумағындағы ең үлкен көрсеткіш Железинки ауылы көрсеткішінен  екі есеге жоғары. Fe бойынша барлық зерттеу аумағындағы анализ нәтижелері мынаны көрсетті, Баянауыл ауылы ең үлкен көрсеткішті 4450 мг/кг, ең азырақ көрсеткішті Железинка ауылы (2500мг/кг) көрсетті.Қалған аумақтарда орташа деңгейде (сурет 21).

.
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Сурет 21 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Na (А), Са (Б), Fe (В) мөлшері

Железинка ауылындағы бақылаудағы аумақ Br бойынша үлкен көрсеткіш берді (16,1мг/кг). Ең аз көрсеткіші 5,4 бастап 4,9 дейін - Павлодар қаласы, Баянаул ауылы, Актогай ауылы көрсетті, орташа көрсеткішті Шербекті ауылы көрсетті (сурет 22).
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Сурет 21 - Павлодар облысының аумағында қара терек жапырақтарындағы Br мөлшері

As, U, Ag сияқты химиялық элементтер Павлодар облысы бойынша барлық бақылау аумақтарында анықтау көрсеткішінен төмен болды. Ең аз жинақталу Железинка ауылы (тазалау аумақ). Павлодар облысы бойынша химиялық элементтердің жинақталу реті: Шербекті ауылы > Павлодар қаласы > Баянаул ауылы > Актогай  ауылы > Железинка ауылы

2.2 Экологиялық қауіпті бағалауға арналған биоиндикация және биомониторинг 

Биотаны және тұрғындар денсаулығын бағалауға арналған экологиялық қауіптіліктің индикациялық әдістері:
а) Қоршаған ортаға биомониторинг жүргізу;
б) Қала тұрғындарының экологияға тәуелді аурулары.
Соңғы жылдары Ресей Федерациясында экологиялық қауіпті әсерлерді диогностикалау және нормаландыру жұмыстарын жүргізуге арналған сараптама-талдау жүйесі белсенді жасалуда, сонымен қатар бұзылған экожүйелерді қайта қалпына келтіру жолдарын іздестіру қарқынды жүргізілуде. Жоспарланып отырған сараптама-талдау жүйесінің алгоритмі табиғи ортаны бақылаудың биотикалық концепциясына негізделінген. Осыған сәйкес «қалыпты-патология» шкаласымен экологиялық күйді бағалау абиотикалық факторлар (ластану, басқада химиялық көрсеткіштер, климаттың өзгеруі, тасымалдану қарқындылығы) деңгейімен емес, биотикалық көрсеткіштер кешені бойынша жүргізілуі тиіс. 

Биотикалық тәсіл міндеттерінің – абиотикалық факторлар кеңістігінде табиғи нысандардың қалыпты және патологиялық ерекшеліктері арасындағы шекараны анықтау болып табылады. Осындай шекаралар экологиялық мүмкін болатын деңгей деп аталады. ЭМД нормативтері ШРК салыстырғанда әмбебап болып саналмайды, керісінше аймақтық болып табылады, олар тікелей және жанама әсер ететін кері әсерлер кешенін, факторлардың жинақытық ықпалын, олардың әсерінің кешігуін (ұзақ, орташаландырылған, ең жоғары) ескереді. ЭМД нақты табиғи нысандардың экологиялық қарым-қатынастарын көрсетеді. Осы жұмыста ЭМД әдістеріне және экологиялық мәліметтерді негіздеп талдау әдістеріне негізделінген табиғи ортаны биотикалық бақылаудың кешенді технологияларын пайдалану жоспарланып отыр.

Биотадағы ауыр металлдар. Экотоксикологтар жүргізген зерттеулер дерлік барлық жануарлар тобының денесіндегі элементтер құрамын анықтады, қарапайымдылардан бастап ірі омыртқалыларға дейін (600 түрден астам), нәтижесінде 78 элемент анықталып, оның 28 едеуір мөлшерде кездескен. Элементтердің экологиялық рөліне сәйкес олардың келесі экологиялық-геохимиялық топтары жасалынған: экогендер (азот және фосфор), биогендер (калий, кальций, магний, натрий, хлор, күкірт, сутек, отттегі), микроэлементтер (соның ішінде барлық органимздер үшін өте қажеттісі) және экологиялық қосындылар (белгілі биологиялық рөлі жоқ және жалпы ағым немесе тасымалдаушы-элементтер айналымына қатысады). Соңғысы абиогендерге (биологиялық айналымға кірмейтін немесе өте улы элементтер) және техногендерге (адам іс әрекеті нәтижесінде синтезделінген элементтер және ҚО осының нәтижесінде түседі) бөлінеді. 

Ағзадағы химиялық элементтер рөлі алуантүрлі, олардың әртүрлі ферменттердің, дәрумендердің және гормондардың құрамына кіреді, биохимиялық процесстерге қатысады, организмнің маңызды қызметтерін бұзып, улы әсер етуі мүмкін. Тірі организмдерде әртүрлі химиялық элементтер мөлшерінің артық болуы немесе жетіспеушілігі ортаның техногенді ластануына және табиғи геохимиялық ерекшеліктеріне байланысты болуы мүмкін. Кез келген жағдайда экожүйедегі химиялық элементтер мөлшерінің сандық көрсеткіштері оның күйінің сипаттамасы болуы мүмкін.

Жануарлардың әртүрлі тобының аккумуляциялық мүмкіндігін салыстырмалы талдау нәтижесінде стафилинидтер, тоқалтіс және қызыл-сұр тышқандар арасынан ауыр металлдардың перпективті индикаторлары анықталды. Ұсақ сүтқоректілер – биотикалық маңызды саны жағынан көп жануарлар тобы. Соңғысы адам мен жануарларда кездесетін аурулардың пайда болуын және өту барысын салыстырып сипаттауға мүмкіндік береді. 

Ұсақ сүтқоректілердің ең қол жетімді, саны жағынан көп және биоценотикалық маңызды түрлері: қоректік тізбектің әртүрлі деңгейінде орналасқан: кәдімгі тоқалтіс (Sorex araneus) – жәндік қоректі түр, сібір қызыл сұр тышқаны (Clethrionomus rutilus Pall), европалық сары сұр тышқан (Clethrionomus glareolus) – өсімдік қоректі, дала тышқаны (Apodemus argarius) – эврифагтар.

Ауыр металлдар аккумуляциясы. Зерттеушілердің басым көпшілігі қоршаған ортада ауыр металлдар мен сирек кездесетін металлдар арасынан хемотоксинді (Cr, Zn, As, Se, Ba, Hg) және радиотоксинді (Sr, Cs, Th) элементтердің жиналуын бақылаған. Мұнай-химиялық комбинаттың өндірістік ғимараттары мен оның тазартқыш құрылғыларына жақын аумақтарға ауыр металлдардың (селен, сынап) ең көп жиналатындығы байқалады, сонымен қатар жел бағытының бойымен өндірістен 10 шақырымға дейін оның мөлшері жоғары болады. Химиялық элементтердің жиналуы зерттеу аймағының геохииялық күйіне сәйкес келеді. Сондай-ақ, бір қатар химиялық элементтердің жинақталуының популяциялық ерекшеліктері мен олардың қатынасының өзгешелігі анықталған. Тоқалтіс пен сұр тышқанның әртүрлі мұшелеріне ауыр металлдардың жиналу деңгейі зерттелінген, нәтижесінде бауырға қарағанда бүйректе олардың ең көп жиналатындығы байқалған). Мысалы, Со мөлшері бүйрекке қарағанда бауырда жоғары. Әдебиеттерде әртүрлі ауыр металлдардың қоршаған орта нысандарындағы мөлщері алуантүрлі көрсетіледі. Сонымен, бауырда Zn мөлшері 25-130 мг/г, ал бүйректе – 41-210 мг/л  аралығындаға ауытқиды.

Қоректену типі әртүрлі сүтқоректілер өздеріне ауыр металлдарды әртүрлі деңгейде жинайды. Тоқалтістің бүйрегіне U, Zn, Cr, Co, Sm, Br, ал сұр тышқанның бауырына Ce, Rb ауыр металлдардың көп мөлшерде жиналатындығы анықталған.  Бұл сұр тышқанның басты қорегі болып табылатын жоғары сатыдағы өсімдіктер ұлпасында Rb кездесетіндігімен байланысты. Әдебиеттердегі мәліметтер биоценоздардың әртүрлі қоректік тізбегіндегі элементтер мөлшерінде аймақтық және популяциялық-түрлік ерекшеліктің болатындығын дәлелдейді.

Құрлық экожүйесінің жағдайын бағалайтын биоиндикаторлар. Омыртқасыз жануарлардың әртүрлі топтарын биоиндикатор ретінде қолдану ұсынылады, негізінен топырақ және өсімдік төсемдерін мекендеушілерді жиі пайдаланады. Топырақтың химиялық талдауына қарағанда омыртқасыздардың топырақ қауымдастықтары антропогенді әсерге анық және жылдам жауап қайтаратындығы анықталған. Себебі қоршаған ортаға түсетін экотоксиканттардың басым бөлігі топырақтың үстіңгі қабаттарында қалып қояды, нәтижесінде омыртқасыз жануарлар улы заттарды биогендік айналымға пайдаланады.

Биоиндикаторлардың екі типін ажыратады: «аккумуляциялық индикаторлар» немесе ортаның химиялық құрамының индикаторлары және «белсенді бақылау индикаторлары» қоршаған ортаның ағымдағы күйін бақылауға қолданылатын организмдер. Қоршаған ортаның факторларына қатысты түрдің экологиялық стандарты нашар болса, оның индикациялық құндылығы соншалықта жоғары болады деп есептейді. Дегенмен, антропогендік ықпалға төзімділігі тар және кең түрлер перспективті индикаторлар болуы мүмкін. Экожүйе жағдайы өзгерген кезде экологиялық амплитудасы тар түрлер жойылып, амплитудасы кең түрлер саны жоғарлауы мүмкін.

Өндірістік ластаушылардың индикатор-организмдері келесі басты талаптарға сәйкес болуы тиіс: салыстырылатын экожүйеде саны өте көп, жыл бойы мекен ортасы кең әрі қол жетімді, ұрпақ алмасуы жылдам (тіршілік ету циклі қысқа), зат алмасу қарқындылығы жоғары, ластаушы заттарды жинақтау қабілеті, зертхана жағдайында өсіруге қолайлылы. Осы ерекшеліктерге ие нысандар қоршаған ортадағы қолайсыз факторлардың әсерін жылдам анықтауға мүмкіндік береді, тіпті ортаға түскен сәтінде де байқауға болады. 

Омыртқасыз жануарлардың ішінде биоиндикациялық мақсатта қатты қанатты қоңыздарды (Coleoptera, Staphylinidae) пайдалану қолайлы. Жыртқыш стафилинидтер құрлық қауымдастығындағы қоректік тізбекте жоғары маңызға ие.

Об өзеніндегі планктон қоректі және жыртұыш балықтардағы мыс және мырыш ауыр металлдарының орташа мөлшері ШРК шамасының он және жүз есесін құрады, ал қорғасын – 0,1 ШРК, кадмий – 0,2 ШРК аспады.

Биота. Жануарлардың (кеміргіштер) табиғи популяциясындағы тест-жүйе талдауына сәйкес сыртқы ортаның қолайсыз факторлары салдарынан туындайтын қалыпты және патологиялық процесстердің арасында айтарлықтар айырмашылықтардың болатындығы анықталған. Алынған нәтижелер авторларға адамдарда кездескен аурулар көрсеткіштерінің  аэрозоль ластаушыларына байланысты екендігін анықтауға мүмкіндік берді, негізінен ракета отынының құрамдас бөліктері. Сібір қызыл сұр тышқанының (Clethrionomus rutilus Pall) популяциясы мысалында биотаның экологиялық күйін бағалау бір қатар қолайсыз кезеңдердің болатындығын көрсетеді. Сонымен, әдебиеттердегі мәліметтерге сәйкес жануарлар арасында имплантацияға дейінгі өлімнің жоғары болуы (10,2%) тіршілік ету жағдайының нашарлауына және ортаның ластануына байланысты болған. Бақылауда осы көрсеткіш 5,9% тең болған. Осы түр аталықтарының сперматогенезін цитологиялық зерттеу басында ауытқулары бар сперматозоидтар жиілігінің (14,5-24,7%) өте жоғары болғанын анықтады. Гистологиялық зерттеулер 30,8 пайыз шамасында бауыр гепатитін анықтаған. Жануарлардың 61,5 пайызының өкпесінен патологиялық процесстерді анықтаған, негізінен созылмалы бронхит, бронхопневмания, пневмофиброз және т.б.. Кеміргіштерді табиғи популяциясында созылмалы бронхиттің таралуы ауаның ластануына байланысты болуы мүмкін.
Топырақ  қабатындағы ауыр металлдардың сандық мөлшерінің динамикасы. Соңғы жылдары көптеген өндірістік мекемелердің жұмысының тоқтатылуына байланысты, Қазақстанның кейбір қалаларының қоршаған ортасы көлік қалдықтарымен, баспаналық-комуналдық шаруашылықпен, улы химикаттарды, минералды тығайтқыштарды ұстаусыз және дұрыс қолданбаумен, табиғи қорларды тиімсіз пайдаланумен және әртүрлі қалдықтарды 125/127 бақылаусыз тастаумен ластануда. Ластанудың қарастырылған  көздерінің арасында бастысы болып автокөлік табылады. Автокөліктің барлық шығындайтын отынының тек 15 % қозғалысқа жұмсалады, қалған 85% газ тәрізді және қатты қалдықтар түрінде табиғи ортаға таралады. Қатты бөлшектердің ірі фракциясы(диаметрі 1мм) бірден топырақ қабатына сіңеді, айтарлықтай ұсақ бөлшектері ауа райы шарттарына байланысты ауалық массалармен аэрозоль түзіп үлкен ара қашықтыққа таралады және бірнеше тәуліктен соң отырады.  

Пайдаланылған газдардың ерекше зиянды құрамдасының бірі канцерогенді көмірсутектен басқа, ауыр металлдар болып табылады, оның басқа органиқалық табиғатты ластаушылардан ерекшелігі ол биосфера объектілеріне түскен кезде ыдырауға ұшырамайды, тек табиғи орталардың арасында бөлшектенеді.  

Нақты төңіректің  экологиялық жағдайына объективті бағалауды жүргізу үшін, қоршаған ортаны қорғаудың жалпы жүйесінде көкейкесті тапсырма болып ластаушылардың топырақта, суда, өсімдіктерде бөлшектенуінің және аккумуляциясының аналитикалық бақылауын жүзеге асыру болып табылады.

Биосфераның барлық компоненттерінен топырақ айтарлықтай үлкен антропогенді әсерге ұшырайтын   және ластаушы заттардан өзін тазартудың төмен жылдамдығына орай химиялық элементтердің жинағышы болатын ең қауіпті үзбесі  болып саналады.  Топырақ токсиканттар миграциясының барлық көліктік жолдарының қиылысында табыла отырып, ландшафтағы экологиялық жағдайды бейнелейтін айтарлықтай сезгіш индикатор қызметін атқарады.

Бізбен экологиялық жағдайды бейнелеу үшін, Түркістан қаласының аумағында және оған жанасып жатқан ауылдық төңіректердің топырағында кейбір металлдардың (Pb, Cu, Ni, Zn, Cd)  мөлшерін аналитикалық анықталуы жүргізілді. 

Зерттелген аумақты тексеру нәтижесінде негізгі потенциалды ластаушы көздер болып өндірістік мекемелер, темір жол және автомобиль көліктері, оларға қызмет көрсететін объектілер, көптеген қазандықтар, автотұрақтартар, мұнай өнімдерін саудалайтын жанармай пункттері, тұрмыстық қоқыс үйіндісі, улы химикаттар және жанар-жағармай қоймалары, жетілмеген канализация жүйелері, коммуналдық, ауылшаруашылық және басқа қалдықтардың қатты, сұйық  түрлерінің жоспарсыз лақтырылуы екендігі анықталды. 

Топырақтағы ауыр металдардың мөлшері бойынша алынған деректерді талдау, зерттелген химиялық элементтерді екі топқа бөлуге рұқсат етті:  
 

1) фонға теңесу бойынша жиналатын – қорғасын,кадмий; 

2) фондық концентрация деңгейінде табылатын - никель, мыс, мырыш. 

Көлік жолынан 500 м ара қашықтықта орналасқан жер телімдері фон ретінде қабылданған, сонымен қатар ШРК мағынасыда. 
Топырақта жалпы қорғасынның мөлшері 15,0 мг/кг –нан 139,4 мг/кг –ға дейін (ШРК=32 мг/кг); кадмий 0,21 мг/кг-нан 1,6 мг/кг дейін (ШРК=0,5 мг/кг); никель 1,2 мг/кг-нан 20,4 мг/кг-ға дейін (ШРК=20 мг/кг); мыс 3,4 мг/кг-нан 40,8 мг/кг-ға дейін (ШРК=33 мг/кг);мырыш 4,5 мг/кг-нан 49,6 мг/кг-ға дейін тербеледі (ШРК=55 мг/кг)(25 кесте). Ауыр металдардың негізгі массасы ұсақ жер фракциясына тиесілі. ШРК көлемі фонды(кларк) ескере көрсетілген.

Жалпы мөлшерінен басқа ауыр металдардың жылжымалы және басқа да формалары анықталды, себебі олар топыраққа түскеннен бастап ең гумусирленген қабатта жарым-жарты аккумулирленеді, кейбір бөлігі миграциялық үрдіске ұшырайды. Қатты қалдықтардың құрамына кіретін металдардың қоспаларынан ең үлкен назар айтарлықтай потенциалды қауіп төндіретін қорғасын элементтерінің қоспаларына бөлінген.

Қорғасын. Топырақтың жоғарғы (0-20 см) қабатындағы қорғасынның жылжымалы формаларының мөлшері бойынша мәліметтер негізінде қала аумағының ластануының деңгейін көрсететін карта құрастырылған. Іс жүзінде қаланың барлық аумағында қорғасынның мөлшері ШРК –дан асады.

Алынған мәліметтерден көрінетіндей қорғасынмен айтарлықтай ластанған аумақ қаланың орталығы, бұл автокөліктің көптігімен негізделген. Автомобиль жолына жақын жерлерде қорғасынның ең үлкен саны кездеседі.
Жол шетінен алшақтау шамасына байланысты 0-20 см топырақ қабатындағы Pb жалпы мөлшерінен жылжымалы формалардың мөлшерінің пайызы  36-дан 21-ге дейін; 20-30 см – 26-дан 20-ға шейін; 30-40 см-19-дан16 % дейін кемиді . 20 м және оданда ары қашықтықта таңдап алынған сынамаларда Pb жылжымалы формаларының мөлшері іс жүзінде біріне-бірі тең келеді, дегенмен бұл көкжиектерде қорғасыннң жалпы формаларының мөлшерінде өзгешеліктер бар.  Қорғасынның жылжымалы формаларының жиналуы жоғарғы қабатта (0-20см) байқалады, төменгі қабаттарға қарағанда оның мөлшері ШРК және геохимиялық кларкалық көлемдерден асады.
Топырақтың жоғарғы гумустық қабатындағы қорғасынның аккумуляциясы аумақтың әр түрлі жер телімдерінде барлық зерттелген үлгілерде байқалады. Техногегді ластанудың әсері 30 см тереңдікте және автожолдан 50-60 м қашықтықта байқалады. 1М да  HCl  0-20 см ластанған қабаттарда оның жалпы мөлшерінен Pb 80-90 % ериді.  350 м қашықтықта алынған үлгілердің ішінде топырақты өңдеуде 1М HCl 65% аса ерітіндіге өтеді.  0-20 см теріңдіктен, көлік жолынан 5 м қашықтықтан алынған  топырақ үлгілерін өңдеуде топырақтан  Pb жалпы мөлшерінен  55-60 пайыз ацетатты-аммиакты (рН=4,8) ерітіндіден  рН=7,0 – 10-15% Pb ацетатты-аммиакты ерітіндісі экстрагирленеді.

Эксперименттік мәліметтер негізінде Түркістан қаласының аумағында қорғасын концентрациясының үш деңгейі белгіленді:
1) ( 0,001% - қала төңірегіндегі  топырақ үшін тән; 

2) 0,001-0,005% - қаланың адам тұратын бөлігі үшін тән; 

3) 0,005-0,01%  және аса – көлік жолының бойына және қаланың орталығы үшін тән; 

Қаланың атмосферасына түсетін шаңдық күшті бейнелеу үшін 20 күннен кем емес жатқан қарлық сынамалар таңдап алынды, мәліметтерді салыстыра отыра, қарлық сынамалардағы шаң массалары мен топырақ және өсімдік үлгілеріндегі қорғасынның және басқа ауыр металдардың мөлшерінің арасында айтарлықтай корреляция анықталды. Атмосфералық шөгінділермен байытылу  деңгейіне байланысты металдар келесі кезекпен орналастырылады: Zn(Pb(Cu(Cd(Ni.

Топырақтың жоғарғы қабатын (0-20см) талдауда алынған экспериментальды мәліметтер ластанудың үш аймағы қалыптасатыны туралы куаландырады, бірінші аймақ 1 ден 10 м қашықтыққа таралатын максимальды концентарция аймағы, екінші аймақ 50 м дейін таралатын жоғарғы концентрация аймағы және үшінші аймақ қорғасын концентрация жергілікті фонның деңгейінен шамалы асатын, 50м ден 250 м ға дейін таралатын  аймақ. Бұл пайдаланылған газдардың құрамына кіретін,көлік жолына тікелей жақын орналасуына байланысты бірінші және екінші аумақтың аса ластануын түзетін қорғасынның ең ірі бөлшегінің шөгуімен түсіндіріледі (0,1 бірнеше мкм-ға дейін). Ал үшінші аумақтың түзілуі желмен 50 м және одан да ары қашықтыққа ұшырылатын аса ұсақ бөлшектерге байланысты. Сонымен қатар эксперименттік мәліметтермен жолға жақын басқа да ауыр металдардың(кадмий, никель, мыс, мырыш)  концентрирленуі орнатылды, Pb жағдайы сияқты. Cd және Ni концентрациясы бірінші аймақта жолдың  екі жағында да фондық аумақтармен салыстырғанда  2 ден 4ке дейін жоғары(Cd – 0,2 мг/кг; Ni – 4,2 мг/кг). Никель көлік жолынан 5 м ге дейінгі қашықтықта көбірек концентрирленетінін айта кеткен жөн, бұл бізбен дизельдік жанармайды өртегенде никельдің ірі дисперстік бөлшектерінің аэрозолінің түзілуімен түсіндіріледі. Мырыш пен мыстың жалпы мөлшері барлық зерттелген аумақтарда ШРК мағынасынан аспайды. Қышқылдық сорғыштарда (1,0 М HCl) анықталған мырыштың және мыстың қышқыл ерігіш түрінің мөлшері 2,5 тен 10 мг және 0,6 дан 0,9 мг-ны құрады. 

Бір трассаның әр түрлі учаскелерінде ауыр металдардың топырақта жиналуы  бірдей еместігін айта кету керек, бұл көлік жолының төсем сұлбасына,төңіректің рельефіне және желдің бағытына байланысты. Механикалық құрамы бойынша топырақты зерттеу ірі шаң фракцияларының жоғарғы мөлшерімен (40-55% дейін) және тұнбалы фракцияның шамалы санымен(20% дейін) бейнеленеді. Бірақ бұған қарамастан саздық минералдардың негізгі массасы тұнбалы фракцияда жиналған.Мәлім болғандай, саздық минералдар АМ аккумуляциясы мен миграциясында аса маңызды рөл ойнайды, бұл олардың сорғыш қабілеттерінің жоғарлығына және үлкен үлесті тығыздығына байланысты қарашірікке тұнбалы фракцияның сазды минералдарға ауыр металдардың және басқа ластаушы химиялық заттардың фиксациясы нәтижесінде, олардың өсімдіктерге уландырғыш әсері  және  топырақ-жер асты суларының ластану қаупі төмендейді. Осыған байланысты тек барлық топырақта ғана ауыр металдардың мөлшері анықталып қана қоймай , сонымен бірге топырақтан бөлініп алынған шаң қоспалары мен тұнбалы фракцияларда ((0,05 мм) да анықталды.
Ауыр металдардың негізгі массасы шаңды-тұнбалы фракцияларда жинақталған, жалпы топырақтағы мөлшерінен Pb 62 дан 80%дейін; 40 дан 86% Сu; 43 дан 70% Ni; 45 дан 64% Cd. Алынған деректер АМ-дың сазды минералдармен адсорбирленгендігі туралы куаландырады, әдебиеттерден белгілі болғандай олар күрделі кешенді қоспалар түзе отыра органикалық қышқылдармен байланысуы мүмкін.

Экспериментальды жолмен алынған аналитикалық нәтижелерді статистикалық өңдеу, зерттелген топырақтағы ауыр металдардың жалпы мөлшері мен осы топырақтардың гранулометрикалық құрамының арасында оң корреляциондық тәуелділік бар екенін анықтауға рұқсат берді.  < 0,05 мен< 0,001 мм бөлшектермен АМ мөлшерінің корреляция коэффициенттері (r), сәйкес Pb үшін + 0,87 мен + 0,65; Cu үшін +0,77 мен +0,60;  Ni үшін +0,65 мен +0,53; Zn үшін +0,61 мен+0,55; Cd үшін  +0,69 мен 0,51 тең, сенімділік ықтималдылығы  р=0,97 тең уақытта. 

50 см дейінгі тереңдікте АМ топырақ сұлбасы бойынша таралуы салыстырмалы түрде біркелкі, 10-30 см тереңдіктегі топырақ қабатында біршама байытылу байқалады.
Даусыз факт болып топырақ қызметінің өсу қабаты қызметінен бөлінбеуі болып табылады. Жоғарыда айтылғандай топырақ АМ қайта өңдеушісі және жинақтаушысы болып табылады, өсімдіктердегі тасымалдаушы заттардың шарттарын реттейді. Осыған байланысты АМ тек топырақта ғана емес, сонымен бірге топырақ-өсімдік жүйесіндегі тәлімі айтарлықтай қызығушылық тудырады. Топырақтан өсімдікке миграцияланатын АМ мінездемесін және  желінетін бөлігі АМ аз ластанатын ауылшаруашылық мәдениетін табу үшін, сонымен қатар керісінше оларды концентрлейтін өсімдіктерді іріктеу үшін бірнеше тәжірибелер жүргізілді. Тәжірибелер көлік жолын бойлай орналасқан әр түрлі мәдениетпен айналысатын ауылшаруашылық жерлерінде, сонымен бірге объект ретінде жабайы өсетін шөптер қолданылатын қала аумағында жүргізілген болатын. 

Түркістан аймағында кең таралған түйе тікені мысалында көлік жолынан алшақтауына байланысты оның жер үсті бөлігінде қорғасынның жиналу дәрежесі анықталды (кесте 16). 
Кесте 16 - Түркістан қаласында жабайы өсетін өсімдіктердегі ауыр металдардың мөлшері, мг/кг.
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Кейбір жерлерді жол жиегінде өсетін шөптерде қорғасынның мөлшері 27 мг/кг құрғақ затқа жететін, бұл көрсеткіш азық өсімдіктері үшін мүмкін болатын нормадан 54 есе  артық. Осы өсімдіктің қорғасынмен ластануы  жолдан ары 100 м ге дейінгі қашықтықта байқалды. Жол телімінен алшақтаған сайын өсімдіктер мен топырақтағы қорғасынның мөлшерінің төмендеуі нақты байқалды. Ал көлік жолынан алшақ орналасқан өсімдіктерде 50 м кейін қорғасын концентрациясы ШРК көлемін асырған жоқ. Кейінгі жылдары ұйымдастырылған жанармай бекеттеріне жақын орналасқан  топырақтың жоғарғы қабаттарында (0-20см) қорғасынның мөлшері 150 мг/кг -дан кем емес, ал ескі жанармай бекеттеріне жақын орналасқан  топырақ үлгілерінде қорғасынның концентрациясы ( 260-300 мг/кг құрады.  Жабайы өсетін шөптерде де олардың өнетін орнына байланысты қорғасынның жинақталуында айырмашылықтар байқалды. Ластаушылардың жоғарғы мөлшері бар орындарда өсімдіктермен ауыр металдардың жоғары аккумуляциясы байқалды.

Өсімдіктермен металдардың аккумуляциясы  топырақтағы олардың мөлшерімен, түрдің биологиялық ерекшелігімен анықталады. АМ айтарлықтай қарқынды шығыны бағалы азықтық мәдениеттермен байқалады – жоңышқа және беде, сәйкес трансформация коэффициенті Pb үшін 0,42 және 0,68, Cd – 0,67 және 1,0 тең. Pb концентрациясы – қызанақта, шалғамда; Cu – пиязда,қызанақта, қызылшада,шалғамда,орамжапырақта, сәбізде;  Zn –орамжапырақта,  сәбізде,қызанақта, шалғамда;  Ni – орамжапырақта және қызанақта; Cd – қызылшада, азық-түлік өнімдерінде олардың ШРК мөлшерінен аспайтын.  Қалған өнімдерде АМ концентрациясы ШРК –дан бірнеше есе асады. Өсімдіктерге бұндай АМ жоғары миграциясы зерттелген топырақтардағы гумустың төмен мөлшеріне байланысты. Жол бойындағы өсімдіктердің ауыр металдармен ластануы  сонымен қатар  өсімдік бетіне шаң және күйе аэрозольдерінің тікелей шөгуіне байланысты. Бұл мәліметтер өсімдік және топырақ арасындағы өзара байланыстың динамикалық мінезін көрсетеді. 16 кестеде келтірілген мәліметтер топырақтағы кадмий мен қорғасынның  деңгейінің жоғарлауы, олардың өсімдіктерге трансформациясын көбейтеді, бірақ шамалас сандарда емес. Басқа элементтердің мыс,никель,мырыштың шығуы  олар топырақ құрамында аз мөлшерде болса қарқынды жүреді, осы металдардың жоғары концентрациясы бар топыраққа қарағанда. Шамасы , өсімдіктер өзінің дамуы үшін оларды қажетті мөлшердегі микроэлементтер ретінде қолданады.  
Көлік жолдарына жақын орналасқан ауылшаруашылық алаңдарында өсетін дәнді дақылдарды зерттеуде қызықты мәліметтер алынды.  Ауыр металдардың жалпы мөлшерін анықтау нәтижелері , сабағы мен сабанына қарағанда, дәнінде (жүгері,бидай) қорғасын орта есеппен 5 есе, кадмий және никель 3 есе, мыс пен мырыш 2 есе төмен екендігін көрсетті. АМ топырақтан дәнді бөлігіне өтуінің трансформация коэффициенті құрайды: 

Жүгері үшін  Pb – 0,04; Cd – 0,19; Ni – 0,19; Cu – 0,55; Zn – 0,71 және

Бидай үшін Pb – 0,09; Cd – 0,24; Ni – 0,18; Cu – 0,35; Zn – 1,98. 

Pb, Cd, Ni  концентрациясы дәнді бөлігінде ШРК мөлшерінен асады, ал Cu мен Zn мөлшері ШРК төмен.  Дәндегі қорғасынның мөлшері кіші дәрежеде болсын онымен топырақтың ластануына байланысты, тап осы уақытта қорғасынның вегетативті  массасының мөлшері оның топырақтағы мөлшерімен тығыз байланысты, бұл оң корреляциондық тәуілділікпен дәлелденеді(r = +0,6 ,р = 0,95). Эксперименттік мәліметтерден жеміс және көкөніс мәдениеттеріне өткен  қорғасын мөлшерінің негізінде топырақтың ластану қауіптілігінің индексі есептелген.  Алынған қауіптілік индексінің шамалары көлік жолына жақын пияз(6,4), ақжелкен(8,4)  өсіру қауіпті екендігі туралы  куаландыранды, қауіпсіз болып жүзім(0,2),қызанақ (0,2), картоп(0,4) өсіру саналады, аз қауіпті болып – алма (1,7), шалғам(1,0), орамжапырақ(1,2), сәбіз (1,6) саналады. Қорғасынмен топырақтың ластану қауіптілігінің класстары Б /14/ қосымшасында келтірілген кесте мәліметтерін қолданумен анықталған. 

Әдебиеттерде көрсетілгендей  металдардың сіңірілуі көп деңгейде топырақтың қышқылдығыны байданысты. Аса қышқыл ерітінділерден металл иондары  өсімдіктерге айтарлықтай мөлшерде түседі, бұл элементтердің миграциондық қабілеттерінің артуымен түсіндіріледі. Осыған байланысты АМ табиғи комплекстүзуші сорбенттерге –гумин қышқылдарына аккумуляция механизмін зерттеу  үшін, бізбен   рН=5,0 и рН=7,0 мәнінде олардың сорбциясын зерттеу жұмыстары жүргізілді. Бізбен эксперимент жүзінде алынған мәліметтер қышқылдылық төмендегенде ГҚ сорбциондық сыйымдылығының жоғарлауы жайлы куәландырады. Демек, рН=7,0  топырақпен ауыр металдар аса берік ұсталады және олардың өсімдіктерге трансформациясы әлсірейді, яғни орта реакциясы топырақ қалыңдығында ауыр металдардың мықты фиксациясына болысады.

Осымен, топырақтағы ауыр металдардың аккумуляциясының негізгі формаларының бірі болып лиганда рөлі гумин қышқылдарына тиесілі, металлоорганикалық жүйелі қоспалар саналады. Ал, АМ топырақтағы миграциясы және олардың топырақтан өсімдікке трансформациясындағы шешуі рөл ФК қатысуымен ұйымдастырылған кешенді қоспаларға тиесілі.
Жоғарыда көрсетілген мәліметтерден белгілі болғандай, автокөліктің қозғалыс қарқындылығының артуына және отын ретінде пайдалану үшін екпе ағаштарын жоюға байланысты зерттелген ауданның көптеген жерлерінде ластаушы заттардың қауіпті деңгейі түзілген. Ауылшаруашылық өнімдерде ластаушы заттардың мөлшерін төмендету үшін, топырақ және ауылшаруашылық мәдениетін қорғау бойынша шаралар ұйымдастыру керек.
Ауылшаруашылық алаңын қорғау және олардың қолданысының тиімділігін  жоғарлатуды, АМ және басқа да зиянды заттардың таралуы болатын, олардың миграциясы, аккумуляциясы және трансформациясы жүретін кеңістіктерді ауыздықтау жолы арқылы жүзеге асыруға болады. Ол үшін жолдың екі жағынан да кеңдігі 30 м кем емес, үстем желдердің бағытымен желдету дәліздерін құрмай,  көлік жолын бойлай қорғаушы ағаш алқаптарын ұйымдастыру қажет. Түзілетін қорғаушы жолақтың екі ағаш қатарынан(қатар арасы 1-4 м,ағаш арасы 6 м) тұратын бірінші қатарын, жол төсемінен 15 м қашықтыққа таяу,бұтақтардан жасалған ағаш шарбағын (1м*1м) 20-25 м шамасындағы қашықтықта орналастыру керек. Ағаш ретінде терек, қарағашты , ал бұтақ ретінде – тамарикс,талды,жидені және т.б. ұсынуға болады.  Ағаштарға қарағанда, бұтақтық жолақ ауыр металдардың шаңмен миграциясына өте тиімді тосқауыл болып саналады.

Дұрыс қалыптастырылған қорғаушы алқаптар жол бойындағы жолақтарда автокөліктің токсикант эмиссияларының жиналуына жол бермейді және ауылшаруашылық жерлерінің сапасын сақтауға мүмкіндік береді. Гумустық заттар аса маңызды экологиялық рөл атқарады , олар экожүйедегі техногенді факторлардың әсерінен бұзылған тепе-теңдікті  тұрақтандыруға қатысады.
Топырақ түзу үрдісінің барлық үзбелері, негізгі қасиеттері және топырақтың құнарлылығы басым жағдайда осы жоғары молекулалы көп қызметті органикалық  бөлікпен анықталады. Гумустық заттармен органикалық және органоминералдық қоспалар ретіндегі,өсімдіктер мен микроорганизмдер үшін қажет энергетикалық қорларды алып жүретін, тек элементтердің қоры емес , сонымен бірге оларлың  топырақ сұлбасында және іргелес орталарда да миграциясының реттегіші болатын тамақтану элементтерінің аккумуляциясы байланысты (ауа және ауа).
Гумустық заттар жасушаның энергетикалық зат алмасуын күшейту арқылы ақуыздық және нуклеиндік метаболизмді белсендіре, тірі ағзаларға әсер ететін физиологиялық белсенді заттарға жатады, сәйкес геном бөліктерін депрессиялау есебінен ақуызсинтездеуші жүйеге әсер етеді. Сонымен қатар олар хлоропласт пен митохондриялардың электрон тасымалдаушы тізбектерінде электрон тасымалына әсер етеді, фотосинтетикалық үрдістерді белсендіреді, жасушаның энергетикалық потенциалын жоғарлатады.
Топырақта гумустық зат ретінде 90-99% азот,( 50% фосфор және күкірт және микроағзаларға қажет микроэлементтер: калий, кальций, темір және т.б. жиналады. Бұл қоспалардың жарты бөлігі ерімеді, ал қалған жартысы  геохимиялық миграцияға қабілетті еритін бөлік болып табылады. Үстем миграциондық форма фульвоқышқыл және маталдар арасында түзілген жүйелі қоспалармен көрсетілген. 

Гумустық заттардың табиғатына және мөлшеріне катиондық алмасудың  сыйымдылығы, топырақтың ион-тұздық және қышқыл-негіздік буферлілігі, топырақ жүйесіндегі қышқылды-қалпына келтіру үрдістерінің ағымы тәуелді болады. Көптеген ластаушылардың ,соның ішінде ауыр металдардың өсімдікке, биотаға токсикалық әсері топырақты ГЗ байытумен төмендетіледі. 

Гумустық қышқылдар әдетте топырақтың тұнбалы фракциясына (( 0,001 мм)  басымырақ жиналады. Бұдан басқа , әдебиеттерде танымал мәліметтер бойынша /142-143/ топырақтың жіңішкедисперсті бөлігі арнайы және ауа райының қызметі болып табылмайды. Топырақтағы гумустық заттардың жалпы мөлшері оларда болып жатқан синтездің биохимиялық  үрдістеріне және органикалық заттардың түбегейлі өзгеруіне байланысты, ол өз кезегі негізінде топырақ дамып жатқан климаттық шарттарға бағынышты болады. 

Тұнбалы фракциядағы гумус топырақтың басқа бөліктеріндегі  гумустармен салыстырғанда аса қозғалмалы және белсенді болады. Тұнбалы фракциядағы топырақ түріне тәуелсіз бүтін топырақта ерекше магний гуматтары  көп, кальций гуматтарына қарағанда.  

Ғылыми және тәжірибелік көз қарастан топырақ жүйесінің ауыр металдармен және басқа токсиканттармен ластануына байланысты кейбір экологиялық мәселелерді шешу үшін топырақтың тек физико-механикалық, минералдық құрамын зерттеу ғана емес, сонымен қатар ГЗ құрылымының құрамын жан-жақты зерттеу, бүтін топырақтағы және белсенді тұнбалы фракциядағы гумустық заттардың құрамын анықтау, органикалық фаза табиғаты мен ластаушы заттардың формасының арасындағы өзара байланысты анықтау айтарлықтай қызығушылық тудырады. Осы мақсатпен бізбен гумустың табиғаты мен құрамын меңгеру бойынша эксперименттік зерттеулер  жүргізілді, сонымен бірге олардың тек топырақтың негізгі минералды бөлігінің компоненттерімен өзара қатынасы ғана емес, сырттан түсетін ауыр металдар сияқты токсиканттармен қатынасы да зерттеледі.

Гумустық заттар топыраққа қарағанда топырақтың тұнбалы фракциясында көбірек. Сонымен қатар гидролизденбейтін қалдықтардың және кремдік қышқылдардың  азаюы  анықталды. Жарық және кәдімгі топырақтың тұнбалы фракциясындағы гумуста фульвоқышқылдар басым (Сгк/Сфк ( 1). Гидролизденетін қалдықтың аз мөлшері (( 13-14%)  және Сгк/Сфк   төмендеуі бүтін топырақпен салыстырғанда тұнбалы фракциясында гумустың қозғалмалы белсенді формаларының көп екендігі туралы куәландырады.

ҚР оқу және ғылым министрлігінің топырақ зерттеу иннституттарымен  көрсетілген Қазақстанның топырағынан және олардың тұнбалы фракцияларынан экстрагирленген гумин және фульвоқышқылды препарраттар,органикалық қышқылдардың оптикалық қасиеттері және олардың ауыр металдармен өзара қатынасы танымал әдістеме бойынша зерттелді.
Көрінетін алқаптағы сіңірілудің электрондық спектрі хош иісті құрылымның конденсирленгендігін көрсетеді және гумусты заттар тобының хош иісті көміртегінің алифатикалық топтағы көміртекпен байланысын бағалау үшін қызмет етеді. 15-16 суреттерде гумин және фульвоқышқылдарының оптикалық тығыздығы келтірілген. Суреттен көрінеді , оптикалық тығыздықтың мәні толқын ұзындығына тәуелді Д = f ((),спектрдің қысқа толқынды бөлігінде оның артуы байқалады. Тұнбалы фракциядан бөлініп алынған гуминдік және фульвоқышқылдар ,жай топырақтан алынған препараттармен салыстырғанда жоғары оптикалық тығыздыққа ие.
ГҚ және ФҚ сіңірілудің электрондық спектрі бойынша мінездеу үшін, бізбен экстинция коэффициенттерінің қатынастарының Е4:Е6 шамалары қолданылды. Топырақтан бөлініп алынған ГҚ мен ФҚ үшін берілген коэффициенттердің мәні 5,4 және 8,0 ге тең, ал тұнбалы фракциядан бөлініп алынған ГҚ мен ФҚ үшін 2,4 және 1,64 ке тең. Қаралып отырған қатынас ерітінді концентрациясына және сіңірілетін қабаттың қалыңдығына бағынышты емес, ол гумустық заттардың конденсирлігінің салыстырмалы деңгейін көрсетеді. 

Гумустық қышқылдардың физиологиялық белсенділігі және реакциялық қабілеттіліктері функциональдық топтардың мөлшеріне тәуелді болуына байланысты, бізбен қышқылды карбоксильді топтарды және фенолдық гидроксилдерді анықтау жүргізілді, себебі олардың сутектері топырақтан А.Ф.Драгунов пен Т.А.Кухаренко әдісі бойынша бөлініп алынған ГҚ және ФҚ препараттарында металға алмастыру реакциясына қабілетті. Алынған мәліметтер 17 кестеде көрсетілген.

Кестеден негізгі функциональдық топтар мөлшерінде сәйкес келмеушіліктер бар екендігі көрінеді, шамасы бұл олардың түзілу шарттарымен байланысты. 

Кесте 17 - Гуминдік және фульвоқышқылдардың функционалдық топтарының мөлшері, мг-экв/100 г құрғақ зольсіз зат
	Топырақ
	Гумин қышқылдары
	Фульвоқышқылдар

	
	СООН+ОНф
	СООН
	ОНф әр түрлілігі бойынша
	СООН+ОНф
	СООН
	ОНф
әр түрлілігі бойынша

	Сұртопырақ ақшыл

Кәдімгі сұртопырақ

Сұртопырақ қара қоңыр

Шалғынды-сұртопырақ 
	602,5

624,6

631,7

675,5
	294,3

303,1

342,8

356,2
	308,2

321,5

288,9

319,3
	1205,8

1230,4

1117,9

1163,1
	444,3

492,4

425,5

461,8
	761,5

738,0

692,4

701,3


ГҚ-ғы карбоксильды топтардың максимальды саны шабындық сұр топырақта, ал минимальды мөлшері жарқын сұр топырақта кездеседі. Функциональды топ құрамындағы фульвоқышқылдарында фенолды гидроксилдер басым. ФҚ функциональды топтардың жалпы саны ГҚ қарағанда 2 есе көп. 

Тәжірибелік жолмен алынған деректер тұнбалы фракцияда ГҚ және ФҚ хош иісті ядроларының конденсирленгендік деңгейі туралы болжауға рұқсат береді, яғни химиялық мағынада кемеліне келген ГҚ осы фракцияда бар. Бұл деректер бір жағынан гумусты орнықтыруда  тұнбалы бөлшектердің айтарлықтай рөлі туралы куәландырады, екінші жағынан сумен жуылуға бірінші кезекте гумустың өзара әрекеттесуінің оргонотұнбалы өнңмдері душар болатынын айтады. 

Әр түрлі типті топырақтағы ГҚ құрылымының ерекшелігінің арқасында өсімдіктерге,құрылымтүзуге минеральды заттардың түсуіне әр қалай болысады, сонымен қатар микроорганизмдердің тіршілігінің өсуін біркелкі емес күшейтеді.
ГҚ металдардың иондарымен мықты кешенді қоспалар түзеді, осылардың арқасында топырақтық кескінде ауыр металдардың миграциясы мен аккумуляциясы жүзеге асады. ФҚ қатысуымен АМ миграциондық қабілеті артады, ал кешен түзу механизмі бойынша олардың сорбциондық концентрлеуі ГҚ бар болуымен байланысты. 

Сұр топырақта гумустық заттар топырақ кескініне әлсіз орнығады, себебі олардың негізгі бөлігі қозғалмалы ФҚ және ГҚ жай формаларымен көрсетілген. Осымен жоғарғы горизонттардың әлсіз гумусирленуі және айтарлықтай тереңдікте гумустық заттардың үлесінің көп  болуы түсіндіріледі.
Осылай, алынған деректердің негізінде топырақта АМ таралуында анықтаушы рөлдің гранулометриялық құрамға,гумустық заттардың мөлшеріне және ГҚ мен ФҚ концентрацияларының ара-қатынасына,су-жылу режиміне, топырақ ерітіндісінің рН-на  қатыстығын анықтады. Топырақта АМ суда еритін,ионалмасушы және осал адсорбирленген формалар түрінде кездесетінін зерттеулер көрсетті. Топырақ кескінінде мигрирлейтін АМ қоспаларының негізгі түрлерінің бірі болып ФҚ-мен органо-минеральды кешендер табылады,ал ГҚ кешен түзіп аккумулирленеді, бұл топырақтың басқа типтері үшін алынған атақты әдеби мәліметтермен үйлестіріледі.
Топырақтағы радионуклидтердің мөлшері анықталып, нәтижесі 18 кестеде келтірілген (Ыстық көл облысының мысалында).
Кесте 18 - Ыстық көл шаруашылығының шығыс бөлігіндегі агроценоздардың дәнді дақылдарында және топырағында 90Sr мен 137Cs мөлшері және 1990жылға гамма-фонды өлшеудің нәтижелері
	Шаруашылық
	  90Sr  мөлшері Бк/кг
	   137Cs мөлшері Бк/кг
	(-фонның деңгейі мкР/ч

	
	топырақта
	дәнде
	топырақта
	дәнде
	

	Ак-су ауданы

	 “Арашан”
	 3,6
	0,22
	7,6
	0,32
	18

	 “Каракол”
	2,2
	0,14
	8,6
	0,22
	24

	 “Каракол”
	2,6
	0,18
	5,2
	0,29
	22

	 “Заря”
	3,8
	0,19
	5,8
	0,32
	20

	Тюпск ауданы

	 “Победа”
	3,7
	0,19
	4,6
	0,23
	19

	 “Маяк 1”
	4,5
	0,21
	4,5
	0,19
	21

	“Маяк 2”
	4,2
	0,22
	10,4
	0,26
	21

	Жеты-Огуз ауданы

	 “Дружба”
	2,9
	0,20
	5,1
	0,29
	23

	 “Шевченко”
	2,6
	0,16
	4,3
	0,27
	23

	 “Шевченко”
	2,0
	0,15
	3,5
	0,20
	22

	 “Иссык-Куль”
	2,2
	0,16
	6,6
	0,29
	22

	 “Иссык-Куль”
	3,6
	0,21
	3,5
	0,19
	24

	 “Оргочёр”
	2,5
	0,17
	9,9
	0,24
	19

	 “Ала-Тоо”
	2,2
	0,15
	6,9
	0,32
	25


Өсімдіктердің әр түрлі ағзаларына тек түбірі арқылы ғана емес, сонымен қатар жапырақтары мен гүл шоғырлары арқылы да енеді. Күздік бидайда 90Sr мен 137Cs мөлшерін анықтау нәтижелері бойынша өсімдіктердің әр түрлі ағзаларында радионуклидтердің таралуы біркелкі емес екендігі анықталды.   90Sr топырақтан өсімдіктің вегетативті бөлігіне өту коэффициенті дәнге қарағанда орта есеппен екі есе көп болды. 90Sr  өсімдіктің вегетирлеуші бөлігіндегі максимальды белсенділігі 0,42 Бк/кг құрады, ал дәнде 0,22 Бк/кг. Осыған ұқсас таралуы өсімдіктерге 137Cs түскен кезде де байқалды. Топырақта 137Cs  белсенділігі 7,6 Бк/кг болғанда, сабақ пен жапырақтарда 137Cs максимальды белсенділігі 1,10 Бк/кг құрады,  ал дәндерінде 0,32 Бк/кг болды. Жүргізілген зерттеулердің нәтижесі, басқа авторлармен өсімдіктің жер үсті бөлігіне түскен радионуклидтер негізінде вегетативті ағзаларда концентрленеді және шамалы мөлшерде дәндерінде жиналады деген мәліметтеріне қарама-қайшы келмейді.
1990 жылы Ыстық- көл облыстық ауыл шаруашылығын химияландыру бойынша жоба-зерттеу бекетінің қызметкерлерімен ені 5 км Ыстық- көл көлінің шығыс аймағындағы жағалау жолақтардың табиғи радиоактивті фонын өлшеу бойынша жұмыс жүргізілген болатын. Аумақ бойынша шынайы радиациялық фонның қуаттылығы 18 ден 25 мкР/ч  құрады. Таудың баурайына қарай көлден алшақтау шамасына байланысты гамма-фонның деңгейі жоғарылайды, бірақ айтарлықтай емес 30-40 мкР/ч. Бұл таудың баурайында мәрмәр тасты үйінділердің үлкен мөлшерінің,олардың сынықтары мен темір жарқылды дақары бар қызыл құмның бар болуымен  түсіндіріледі. Топырақ кескінінің ылғалдылығын өлшеу кезінде гамма-фон өзгереді, бірақ айтарлықтай емес. Толық алғанда зерттелген аумақ бойынша радиациялық жағдай қолайлы , 06.01.96. МКРЗ-97-РНД сай мүмкін болатын табиғи фон ретінде сыртқы гамма сәулеленудің экспазициондық қуаттылығы 33 мкР/ч аспау керек.  Дегенмен, жергілікті сипатты ластану аумақтары бар, онда гамма-фонның деңгейі табиғи фон деңгейінен асып түседі, солардың бірі Жениш жағажайының аумағы болып саналады. Жағажайда су жиегінен 5-10 м қашықтықта жағалық сызықтың бойымен гамма-фоны 100 - 300 мкР/ч құрайтын жолақ анықталды.  Ластану шекаралары анықталды, құмды жағажайжың бұл жолағының ені  6-8 метр, ұзындығы 500м. Құмда су ерітінділерінен радиобелсенді изотоптардың сорбциясы үшін қолданылатын ион алмастырушы смоланы еске түсіретін қара түсті қоспалар бар.  Қара дақтардың үлкен мөлшері бар жерлерде гамма-фонның қуаттылығы 320 мкР/ч  өседі. Жағажайдан тау баурайларына қарай қозғалғанда гамма-фонның қуаттылығы төмендейді және жағажайжан 400-500 метр қашықтаған кезде гамма-фон 22 мкР/ч  құрайды. Желмен ластанған құм таралады , бірақ үлкен қашықтықтарға емес.
1990 жылы зерттелген  ауданның агроценоз аумағында радиациялық фонның жалпы қуаттылығы 18 ден 25 мкР/ч құрады. 1998 жылға жалпы радиациялық (-фонды өлшеу нәтижелері 19 кестеде келтірілген.
Кесте 19 - 1998 жылға Ыстық-көл облысының шығыс бөлігіндегі агроценоз территориясының жалып радиациялық (-фонын өлшеудің нәтижелері

	№
	Шаруашылық
	Биіктігі0,1(м), мкР/ч
	Биіктігі 1(м), мкР/ч

	1
	Бақылау 

с.Сары-Тологой
	17,0
	15,0

	Жеты-Огуз ауданы

	2
	шаруашылық “Дружба”

с.Кызыл Дыйкан
	25,0
	23,0

	3
	“Шевченко”шаруашылығы

с.Кавак
	26,0
	24,0

	4
	“Шевченко”шаруашылығы

с.Ичке-Булун
	22,0


	21,0

	5
	“Иссык-Куль”шаруашылығы

с.Ан-устён
	25,0
	25,0

	6
	“Иссык-Куль”шаруашылығы

с.Шалба
	25,0
	24,0

	7
	“Оргочёр”

с.Светлая поляна
	19,0
	17,0

	8
	“Ала-Тоо”

с.Дархан
	25,0
	25,0

	9
	“Ала-Тоо”

с.Жениш
	26,0
	26,0

	Ак-Су ауданы

	10
	“Арашан”

с.Маман
	18,0
	17,0

	11
	“Заря” с.Теплоключенка
	21,0
	20,0

	12
	“Каракол”

с.Орлиное
	23,0
	22,0

	13
	“Каракол”

с.Чолпон
	22,0
	20,0

	Тюпск ауданы

	13
	“Победа” с.Михайловка
	20,0
	18,0

	14
	“Маяк”

с. Сухой Хребет1
	21,0
	20,0

	15 
	“Маяк”

с. Сухой Хребет2
	20,0
	20,0

	16
	Құрмет  цемент зауытынан 400 метр қашықтықта
	16,0
	14,0


Деректерден көрсетілгендей сыртқы гамма сәулеленудің экспозициондық мөлшерінің қуаттылығы ПДУ-33 мкР/ч  аспайды. Жеты-Огуз ауданының агроценоздарында (-фонның ауытқу интервалы 17,0 - 26,0 мкР/ч құрады. Ак-су ауданының агроценоз территориясында ауытқу шегі 17,0 - 23,0 мкР/ч құрады, ал Тюпск ауданында 18,0 - 21,0 мкР/ч болды. Бізбен жүргізілген өлшеулер зерттелетін аумақ бойынша гамма-белсенділіктің арту тенденциясын анықтамады. 

Дегенмен, 1990 жылы жүргізілген зерттеулерде жергілікті ластанған аумақ табылды, онда (-сәулеленудің экспозициондық мөлшерінің қуаттылығы ПДУ-33,0 мкР/ч-ды 8-9 есе артып түсті, бұл Женшин жағажайының аумағы болатын. Құмда  ионалмасушы смоланы еске түсіретін, жоғары радиобелсенділікке ие қара түсті қоспалар анықталды. 1998 жылға  (-сәулеленудің экспозициондық мөлшері 280 - 300 мкР/ч арасында ауытқыды. 

Гамма-спектрометрикалық талдаудың нәтижелері құм сынамаларында келесі радионуклидтердің бар екенін көрсетті , олардың белсенділігі құрады: 40К-836,1(119,4 Бк/кг, 226Ra-296(16.0 Бк/кг,  228Ra-4173,3(72,1 Бк/кг, 228Th-4087(87,9 Бк/кг, 137Cs-21,2 Бк/кг, 238U-425 Бк/кг. Тории-232мен және ыдыраудың еншілес өнімдерімен ластанудың нәтижелері деп болжауға болады, кларк ,оның жер қыртысындағы мөлшері  25,0 Бк/кг құрайды. 1,4(1010   жартылай ыдыруымен таза 232Th тек (-сәуле таратушы болып табылады. (энергиясы 3,95 - 4,05 Мэв). Іс жүзінде оның таралу зонасында радиоактивті фонның жоғарылауы  ыдыраудың еншілес өнімдерімен таралатын электрондар (0,05 тен 2,26 Мэв энергиясымен (-сәулелену) мен гамма сәулелердің 0,2 ден 2,6 Мэв энергиясымен) салдарынан болады, бірінші кезекте радий-228 (жартылай ыдырау кезеңі 5,8 жыл, (-сәуле таратушы)  ; радиоторий - 228Th(жартылай ыдырау кезеңі 1,1 жыл, ( және  (- сәуле таратушы).
Альфа және бета сәуле шығаратын радионуклидтердің интегральды  белсенділігінің деңгейі альфа интегральды 88700(9200 Бк/кг, бета-интегральды 14700(1500 Бк/кг құрады. Желдің әсерінен ластанған құм таралады, бірақ алыс қашықтықтарға емес. «Ала-ТОО» шаруашылығының Женшин ауылындағы жағажайдан 600-700 метр қашықтықта (-сәулеленудің қуаттылығы 26,0 - 27,0 мкР/ч құрайды. 

Ғаламшарда тіршілік біржасушалылар түрінде туындады. Тіршілік иелерінің барлығы бір жасушадан бастама алады. Оның адамда - зигота, саңырауқұлақта - спора немесе бақбақта партогенез (қыздықты көбею) кезінде ұрықтанбаған жұмыртқажасушадан пайда болуы мүмкін. Жұмыртқаның соңғы бөлшектенуі (бластула) кезеңінде көпжасушалардың ұрық сатылары қазіргі сары домаланғы (золотистый вольвокс) іспетті алғашқы шоғырлы көпжасушалылар сатыларына сай келеді. Ұрық жапырақшаларының (гаструла) қалыптасу сатысы бастапқыда - ішекқуыстыларға, ал кейінірек жалпақ құрттарға сәйкес болады. Ағза өз таксонына жеткенге дейін одан әрі дами береді. Бірақ негізгі межеден әрі ұзамайды. Жорғалаушылардың эмбрионы құстар сатысынан ешқашан өтіп кетпейді, сондай-ақ қосмекенділердің эмбрионы жорғалаушылардың сатысына өтпейді. Оның есесіне қосмекенділердің эмбриондары балықтар сатысынан өз сатысы бақаларға дейін едәуір ұзақ жол кешеді. Адам эмбрионында дами бастаған кезде жұтқыншағында желбезек саңылауы, желі, екі бөлімді жүрек, шеміршекті қаңқа пайда болады. Соңынан саңылаулар бітісіп, жүрек үш бөлімді, кейінірек төрт бөлімді бола бастайды. Шеміршекті каңқаны сүйекті қаңқа алмастырады, алайда сүйек ішінде куыстар (құстардағыдай) болады. Бастапқыдағы ми кепіршіктері түріндегі ми соңынан бес бөлікке бөлініп, жекеленеді. Біртіндеп алдыңғы ми ұлғаяды да үлкен ми сыңарларын түзеді. Бұдан соң мишықта және алдыңғы мидың үстінен қыртыс қалыптасады. Бұдан да көрнекі мысалдар бар. Қоңыздардың (әсіресе заузаның) дернәсілі және көбелектердің жұлдызқұрттары буылтық құрттар типіне жататын шұбалшаңды еске түсіреді. Атап айтқанда буылтық құрттар типі буынаяқтылардың ата тегі болып табылады. Өсімдіктерде де осыған ұқсас жайттар бар. Мүк спорасынан өсіп шыққан өскінше жіп тәрізді балдырға өте ұқсас. Шындығында да құрлықта өсетін өсімдіктерге алғаш бастама берген де осы балдырлар.

Көптеген даңқты эмбиологтар атап айтқанда биогендік заңға сүйенеді. Жануарлардың жүйедегі орнын анықтау көбінесе олардың ұрықтық сатыларын зерттеуге негізделеді. A. О. Ковалевский қандауыршаның желілерге тиесілі екені де осылай дәлелденді. Асцидиялар дернәсіл сатысында ғана желіні бірнеше сағат сақтайды. И. Мечников және А. Ковалевский еңбектері негізінде арнайы ілім дамытылды. Ол ұрықтың дамуы негізінде омыртқалы жануарлардың барлық типтерінің, бірлігін ғана емес, ұрық жапырақшаларынан мүшелердің қалыптасу ортақтығын дәлелдеді. Биогендік заңның дамып, жетілдірілуіне ғалымдар И. Ф. Шмальгаузен жәнө A. Н. Северцов маңызды үлес қосты. Олар мүшелердің қайта құры лу тетігін зерттеді және белгілі эволюциялық, салдарына жеткізу үшін эмбриогенездің қай сатысында өзгеріс болатынын анықтады.

Дрейсендер түрлі субстраттармен өсуге қабілетті: тастар, макрофиттер, түрлі молюскалар, гидросақтандыру құрылғылары, судалардың тұнбалары мен ілмелі моторлар. Су қоймаларының және сіңіретін қондырғылардың өсіп кетуі муниципалды және өндіріс ГЭС қызметін қиындатады. Алеврит және балшықтың, бактриялардың, фито- және ұсақ зоопланктонд, дрейссендердің тазарған бөлшектері суды жарықтандырады, зоопланктондарға қарағанда орасында күштірек және ұзағырақ, ал судың тазалығының ұлғаюы тұнба мокрофиттерінің өсуін жылдамдатады. 

Дрейссена осы уақытты Еуразияның және солтүстіктің Америкасының суайдындарына тарайтын ең агрессивті көріністердің бірі болып табылады. 10-15 жыл ішінде жаңа су қоймасына түсе отырып дрессена өзінің санын және биожиынтығын тез көбейтеді, нәтижесінде суайдынның экожүйесінде байыпты және мңызды көп жоспарлы қайта құрылуларға әкеледі.  

Дрейссеналармен бірге оның эндосимбионты, яғни мантиялық қуысты және ұлудың ішкі органдарын бойлайтын ағзалар тарайтыны белгілі. В өзгелік от дрейссены қоныстануының сырттың арттарының суайдындарға, туралы Дрейсенаның су қоймаларына енуінің нәтижелеріне қарамастан,  ұлудың экологиялық-паразитологиялық таратуының аспекттері жайлытіпті ештеме белгілі емес. Сонымен қатар мынадай жиынтық сарапшылықтың зары қағидалыдан, одан басқа практикалық сана-сезімдардың біраз өткір болып келеді.

Тұнба омыртқасыздары, соның ішінде унионидттер дрейссендерден зардар шегеді. Униноидттарға қарағанда дрейссендердің қауіпті әсерлері олардың өсуімен қатар тағамға деген бәсекелестігінді көрінеді. Ампифод тәріздес басқа да гидробионттар олардан пайда көреді: дрейссен тіршілік әрекетінің тастандыларымен азықтанады және оның друздарында жерленеді. ластанған дрейссеналармен Азықтанатын құстар органикалық пестицидті және полихлорланған бифенилдерді жинақтайды. Дрейссеналардың аз сулы көлде бұқаралық дамуы және тоғандарда өндіріс жолдың ауыстырып-қосуына деген келтіру пелагиялық трофика ауданының түпке әкелу мүмкін. 

Дрейссеналардың кесек-кесек қордаларын жинақталуы жаңа екі- және үш метрлік тіршілік ету үшін суайдындарын жасайды, ал  ұлудың псевдофекалиялары және фекалиялары детритофагтардың қалың мол асымен қамсыздандырады. Оған қоса дрейссеналардың тазару белсенділігіне қарай бентостың өкілдері үшін оттегі жағдайын жақсартады. Нәтижеде, дрейссендер қордаларында гидробионттың айрықша многокомпонентные одақтары белгілі нысанға келеді. Гидробионттардың қоректенуі – автотрофты, гетеротрофты және миксотрофты болып бөлінеді. Автотрофты қоректену фототрофия және хемосинтез арқылы көрінеді. Фототрофтарға фото синтездеуші өсімдіктер мен бактериялар жатады. Бактериялардың қоректенуі өте күрделі болады. Автотрофты бактриялар арасында – хемолиттілер мен фотолиттілер де болады. олар өз денесін құру үшін СО пайдаланады. 

 Гетеротрофты организмдердің азығы болып өлі және тірі организмдер және олардың қалдықтары саналады. Пайдаланатын азығы химиялық құрамы бойынша гетеротрофты гидробионттарды қанағаттандырмайды. Олар азықтарын қиындықпен ұстап қоректенеді. Гидробионттардың азығы болып тірі ағзалар мен оганикалық заттар болуы мүмкін. Гидробионттарда тамақ ретінде тірі организмдердің органикалық заттары, суда еріген заттар, қалқып жүрген тірі заттар жатады. әлемдік мұхиттарда РОВ концентрациясы 1,5 – 3 млм шегінде болады. Тірі органикалық заттар – гидробионттар қоректенуінде ерекше орын алады. Оларға планктон, бентос және нектондар жатады. 

 Ғалымдардың жорамалы бойынша әлемдік мұхиттарда фитопланктонның мөлшері 1,5 млрд тоннаны құрайды. Азықтық база гидробионттардың азығының құрамына байланысты. Балықтардың қандай азықтық заттарды синтездей алатыны және қандай заттар сырттан келетіні керек. Осы айырмашылықтарды азықтық базаға енгізуге болады. 

Еріген органикалық заттар азық ретінде негізінен бактерияларға, саңырауқұлақтарға және су өсімдіктерінің гетеротрофтық азығы ретінде қолданылады. Жыл сайын бактериялар пайдаланатын заттар тоннамен есептеледі. 

Гидробионттардың сыртқы қабаты жартылай өткізгіш болып келеді. Осыған байланысты олардың су – тұз гомеостазын сақтаудың қиындықтар туғызады. Судағы гидробионттар физика – химиялық күштерге қарсы тұру арқылы осмостық және тұздық градиенттерін теңейді уақытша сусыз ортада болғандықтан ылғалды үнемдейді. 

Су – тұз реттелуі - шығару органдарының клетка мембранасының тасымалдау жүйесінің арқасында орындалады. Гидробионттардың ылғалды аз бөлу арқылы өз өмірлерін сақтап қалады.

Көптеген гидробионттар жағалауда мекен етеді. Су деңгейі түскенде сусыз ортада қалып қалу қауіпі төнеді. Тірі қалу үшін бойынан ылғалды аз бөледі. Не болмаса мұндай жағдайға түспеуін қамтамассыз етеді. Гидробионттар кеуіп кетуден сақтану үшін құрғайтын жерлерден кетіп қалады. Суы қайтқан жағалауларда қалып қойған жануарлар құрғап кетуден сақтану үшін тастардың астына көлеңке жерлерге тығылады. Тұщы суда тіршілік ететін жануарлар құмдар арасына кіреді. Дененің беткі қабатының көлемінің үлкею -оның жалпаюы мен, созылуымен, түрлі өсінділердің пайда болуымен болады. 

Құрғап кетуге көп ұшырайтын ағзалар қорғануға жақсы бейімделген. Кейбір малюскалар су тартылып кеткеннен кейін 70 күнге дейін өмір сүре алады. Сусыз ортада қалған гидробионттар ұзақ уақыт ылғалды ұстап тұруға бейімделеді. Қарапайымдылар қолайсыз ортада сыртынан қатты қабаттың пайда болуы жүреді ол циста деп аталады. 

 Судың температурасы төмендесе тұздылық көтеріледі. Соған байланысты планктонның тығыздылығы да реттеледі. Егерде гидробионттар миграция жасаса денесінің тығыздылығы өзгереді, денедегі көп заттардың өзгеруіне әкеледі. Ағзадағы белоктың мөлшері азаяды, майлардың сақталу мөлшері көбиеді. Мысалы кейбір балықтарда белоктар мөлшері 5 есе азаяды. Аталып кеткен гидробионттар сірә ұлулардың ағзасына абайсыздан емес, араларының жақындығынан енетіні белгілі.  Мысалы, L.nervosus хроминадаларының жұмыртқалары дрейсеннің раковиналарында өздеріне үйлерін түзетіні белгілі Аса ірі хроминадалар мен олигохеттердің (C. Limnaei ұсақ құрттарынан басқа) инвизияларының экстенсивтілігі әдетте 10% жоғары болмайды, ал сүліктермен болса 4% ұлуларды инвазиялайды. 

Тірі ағзалардың көбі сияқты дрейссендер де топырақтың құрамындағы ауыр металдардың - металлотеонеиндердің әсерлеріне жауап қайтарады. Ақуыздардың бұл тобы ауыр металдарды байланыстыра отырып, олардың нейтрализациясына септігін тигізеді. Ұлулардағы метталотионеиндердің деңгейін биологиялық мониторнигісі мақсатында қолдану қоршаған ортаның химиялық және физикалық агенттерінің биологиялық әсерлерін тура бағалауға мүмкіндік береді. Судағы Zn2+ және Cd2+ концентрациясына тәуелді D. polymorpha денесіндегі металлотионеиндердің құрамының мезгілдік динамикасы орнатылған. Осыдан басқа D. polymorpha денесіндегі ауыр металдар мен металлотионеиндерінің құрамындағы суда, одан басқа D. polymorpha денесіндегі түр аралық ажыратулар концентрациясына, экологиялық факторларға, одан басқа түрдің физиологиялық-биохимиялық ерекшеліктеріне байланысты.

Судың құрамындағы Pb2+ (0,03 мг/л), Zn2+ (1,0 мг/л), Cd2+ (0,001 мг/л), Cu2+ (1,0 мг/л) болуы биомониторинг жүйесіндегі индикациялық ұйғарынды концентрациясы белгіленген. Осылайша, D. polymorpha  денесіндегі металлотионеин – ақуыздарының деңгейінің өзгеруін Cu2+, Zn2+, Pb2+ және Cd2+ улы әсерінен ағзаны қорғау механизмі ретінде қарастырылады және биомониторинг жүйесіндегі биоиндикатор ретінде қолданыла алады.

Соналар - жағалау аймағының биоиндикаторлары ретінде. Tabanidae қауымдастығының өкілдері сона деп аталады. Соналар қансорғыш жәндіктер болып табылады. Олар жануарларға зиян келтіретін және адамдар үшін қауіпті жұқпалы ауруларды тасымалдаушылар болып табылады. 

3 мыңнан астам түрі белгілі. Денесі қысқа, жалпақ, ұзындығы 7 – 30 мм. Мұртшалары тесіп-сору қызметін атқарады. Соналардың қанаттары бір-бірінен алшақ орналасады. Жақсы ұшады, тіршілігінің көп уақытын ауада ұшып жүріп өткізеді. Көздері жақсы жетілген. Ылғалды аймақтарда жиі кездеседі, адамды және жануарларды шағып, қанын сорады. Аналықтары мөлшеріне қарай 40 – 300 мг-дай қан сора алады. Шаққан кезде терінің астына сілекейін бүркіп жіберетіндіктен, Сонаның шаққан жері қатты ауырады. Сілекейінің құрамындағы гиалуронидаза ферменті тері асты ұлпасының белогын ыдыратып, қанның ұйып қалмауына жол бермейді, сондықтан Сона шаққан жерден біраз уақыт қан тамшылап тұрады. Дернәсілдері негізінен суда, ылғалды топырақта, шіріген өсімдіктердің арасында тіршілік етеді. Соналар көбейген кезде адам мен жануарларға көп зиян келтіреді. Олар туляремия, трипанозомоз, түйнеме, топалаң, қарасан ауруларын таратады. Қазақстанда Sіlvіus, Chrysops, Tabanus, Atylotus, Hybomіtra, Haematopota туысына жататын 72 түрі тіркелген.

Соналардың биологиялық сипаты болып табылады: 1) маңызды биотптармен тығыз байланыс – соналардың жұмыртқаларының дамуы суда немесе жағалауында өтеді, ал ересектер шөлдерін қандыру үшін әрдайым қажет етеді; 2) жәндіктердің паразиттік өмір сүруі – соналардың ұрғашылары ірі жануарларға шабуыл жасап, қандарын сорады. Ересек соналар күн жылынған кезде пайда болады. Еркек соналар ұрғашыларына қарағанда бірнеше күнге ертерек пайда болады. Жазғы ыстық күндер орнаған кезде еркек соналардың ұшуы жиі кездеседі. Ұрғашы соналардың өмір сүру ұзақтығы зертханалық жағдайларда әдетте бір айдан аспайды. Еркек соналардың тіршілік ету ұзақтығы 4-6 күн, одан аспайды.
Аналық, еркек, жұмысшы аралар. Үлкен жанұя болып, аралар тіршілік етеді; бір жанұя ішінде мыңдаған жұмысшы аралар мен бір аналық арадан бар. Жұмысшы ара мен аналық ара – ұрғашылары, ал еркектері – трутни деп аталады. Еркек аралар көктемнің соңында және жаздың басында пайда болады да, аз уақыт тіршілік етіп, күздің аяғында өліп қалады. Еркек аралар жас аналықтарды ұрықтандыру үшін туады.

Омарта (пасека) тұрғындары бір жанұя болып тіршілік етеді де, омартада қалыптасқан белгілі заңдар мен ережелерге бағынады. Мұнда тұратын әрбір ара өзінің жұмыс орны мен міндеттерін жақсы біледі және оны орындайды.

Аналық ара, жұмысшы араға қарағанда екі есе ұзын (25 мм), тірідеі салмағы 260 мг, құрсағы ұзын. Қанаты денесінің жартысын жауып тұрады. Жұмысшы араның қанаты құрсағын толық жауып тұрады, еркек араның қанаты құрсағынан ұзын болады.

Ұрғашы ара күн сайын ұяшығына 1-2 мың ұрықтандырылған жұмыртқа салады. Ұрғашы ара кейде ұрықтандырылмаған да жұмыртқа салады, одан тек еркек аралар ғана шығады. Ұрықтанған жұмырқадан ұрғашы аралар, жұмысшы және аналық аралар шығады. Аналық ара жұмысшы, еркек араның, барлық ара жанұясының анасы болып есептелінеді.

Аналық ара еркек арамен омартада емес, ауада ұшып жүріп, шағылысады, сосын 2-3 күннен кейін жұмыртқа сала бастайды. Күтімі жақсы аналық тәулігіне 1500-2000 жұмырқа салады. Ұрғашы аралар 5-6 жыл тіршілік етеді, екі жылда оларды ауыстырып отыру керек, өйткені, тұқым тарту қабілеті азая бастайды.

Еркек араның денесінің ұзындығы 15-17 мм, салмағы – 200 мг, аналық араны ұрықтандырғаннан кейін өледі, шығатын піспегі болмайды, тіпті өзін-өзі қорғайда алмайды, қозғалыс-қимылдары шамалы және жұмысшы аралар дайындайтын  балмен күн көреді. Еркек ара жұмыртқадан өсіп, жетілуі үшін 24 күн қажет, 12-14 күннен кейін жыныс бездері жетіліп, ұрғашы араларды ұрықтандыруға кіріседі.

Жұмысшы ара омартаның негізін қалайды. Қыстан шыққан жанұядағы жұмысшы араның саны 15 мыңдай болады (80-100 мың бал берген кезде). Жұмысшы араның денесінің ұзындығы 12-15 мм, салмағы 90 мг болады. Әдетте олар екі топқа бөлінеді: ұшпайтындары омартаның ішіндегі жұмыстарды орындайды (14-20 күндік), ал ұшатындары – сақа аралар – күніне бірнеше рет ұшып шығып, гүл тозаңдарын, тәтті шырындарды жинап, бүкіл жанұяны азықпен қамтамасыз етеді.

Ара тұқымдары. Ара тұқымдары, ТМД елдерінің (бұрынғы Кеңес Одағының) кең-байтақ табиғатына сай, түрлері де алуан-түрлі болады. Әр тұқымы бір-бірінен сыртқы түрімен, мінез-құлқымен, шаруашылыққа пайдалы белгілерімен ажыратылады. Әсіресе кең тараған тұқымдардың бірі – орман арасы – Украина мен авказ арасын мекендейді. Орманда мекендейтін бұл араның түсі қара, балы аппақ болады. Украина арасы далалы және қара топырақты аймақтарды мекендейді, түсі ақшылдау, ұзын тұмсығы гүл тозаңдарын жинауға ыңғайлы, балы аппақ болады. Оларға жақындағанда түтін немесе арнайы масқа қажет болады.  Кавказ арасының түсі сары немесе сұр, тұмсығы ұзын, адамды шақпайды.

Аралардың көбеюі екі түрлі жолмен болады: шағылысу және аралардың үйірлену жолымен (бұл ара отбасыларын жеке жайғастыру жолымен аналық отбасын аралардың жартысынан бөлу – роя болып табылады).

Үрдіс. Аналық – бір өзі үлкен отбасының жалғыз анасы. Шағылысудан кейін  3-4 күн өткен соң аналық ара жұмыртқа сала бастайды. Жұмыртқалау кезеңінде ол тәулігіне 2-3 мыңға дейін жұмыртқа салады. Аналығы 30 күн бойы шағылысу қабілетін сақтайды.

Үйірлесуге дайындалу барысында аралардың отбасы кәріздер құрылысын тоқтатады, бірден шырын мен тозаң жинауды төмендетеді. Аналықтың алмасуы отбасының үйірлесуі үшін ынталандыру бола алады. Бұл жаздың ортасында, бал өсімдіктері гүлдеуі азайғанда байқалуы мүмкін. Үйірлесу 2-ден 6 аптаға дейін жалғасады. Жаңадан жарып шыққан араның жұмсақ хитинді сүйегі болады, денесін жүн жауып тұрады, сондықтан түрі ұлпаға ұқсайды. Алғашқы үш тәулікте барлық личинкалар ақуыз жемімен – аналық сүтімен тамақтанады. Үш тәулік өткеннен кейін асыраушы аралар жұмыс істейтін және жалқау аралардың личинкаларын көмірқышқыл жемімен – бал мен балтозаңның араласқан түрімен қоректендіреді. Нәтижесінде үш тәуліктің ішінде  ( 3-күннен 5 күндік жасқа дейін) аналық личинканың таза салмағы 26 есеге дейін өседі.

Биондикатор ретіндегі дрозофила. Дрозофила (Drosophіla) — жеміс шыбындары тұқымдасына жататын жәндіктер. 1000-нан аса түрі бар. Барлық жерде, әсіресе, көкөніс-жеміс сақтайтын қоймаларда кездеседі. Дрозофилалар — ұсақ жәндіктер; көзі қызыл, тұрқы 2 — 3,5 мм-дей. Олар өсімдіктердің шырынымен және шіріген органикалық заттармен, ал дернәсілдері микроорганизмдермен қоректенеді. Дрозофилалар өте өсімтал, әрбір 10 — 15 күнде ұрпақ береді. Өсімтал болғандықтан генетикалық зерттеулерге пайдаланылады. Мысалы, дрозофиламен жасаған эксперименттік зерттеулердің нәтижесінде америкалық ғалым Т.Морган тұқым қуалаудың хромосомалық теориясын ашты. Қазір лабараторияларда, негізінен, Дрозофиланың Drosophіla melanogaster түрі өсіріліп, тәжірибелер жүргізіледі. Бұл түрді қоршаған ортаны ластаудың экоторксикологиялық және генетикалық қауіпін, әсіресе мұнай мен ауыр металдардың қасиетін бағалау үшін тест-объектілер қолданылады. 

Қанаттың морфозалары әдете асситериялы болады. Ассиметрияның пайда болу себептерін анықтау үшін көпеген авторлармен дарақ дамуының сипаты, гентикалық орталық факторлардың әсер етуі зерттеледі. Сонымен қатар, популяциялық генетикада экологиялық аспектілерге ассиметрияның көріністері әлсіз құрастырылған. Вместе с этим слабо разработаны в популяционной генетике экологические аспекты явления асимметрии. Алматы қаласының және оның жақын аймағындағы табиғи популяцияны зерттеген кезде өмір жағдайы санының ауытқуы түріндегі кезеңдік өзгерістерге қатысты реакциялары анықталды. Осылайша 2006-2007 жылдары бізбен тамыздың соңында қарағанда мамырдың соңында 3есе аз және қыркүйектің соңына қарағанда 2 есе аз масалар ұсталды. 14 және 15 кестелеріндегі мәліметтерден Алматының қаласының маңайынан ұсталған популяцияларға қарағанда Атырау қаласындағы бастапқы популяциясы (F0 и F1) қанаттардың морфозының үлкен бөлігіне ие екендігі көрінеді. Соңғысы бақылау ретінде қолданылады, өйткені автотрассадан алшақ жерде және дачалар маңында, мегаполистан 11 км жерде ұсталған. Қанаттардың морфозалары әдетте ассиметриялық түрде көрінетіні анықталды. Торакс пигментациясының морфозы түрлі экспрессияға ие. Осы морфоздардың тұқым қуалаушылығын зерттеу үшін бір ұрғашының ұрпақтарын талдауға мүмкіндік беретін тізбектер орнатылған. Ассиметрияның пайда болу себептерін зерттеу үшін қазіргі кезде де дарақтың дамуының сипатына орта факторының әсерін анықтау сұрақтары да шешілмеген болып саналады (кесте 20, 21). 

Кесте 20 - Атырау қ. Drosophila melanogaster табиғи популяциясының полиморфизмі (2007 ж. жинағы)
	 (Fi) ұрпағы және іріктеулер
	Талданған имаголар саны
	Σ барлық имаго
	Қанаттардың морфозаларының саны
	Σ барлық морфозалар
	Ұрғашы және еркек қанаттарының үлесі, %
	Қанаттың морфозаларының үлесі
	Басқа морфозалар
	Σ басқа морфозалар
	Басқа морфозалардың үлесі

	
	♀♀
	♂♂
	
	♀♀
	♂♂

	
	♀♀
	♂♂
	
	♀♀
	♂♂
	
	

	F0 және F1, жазғы
	37
	50
	87


	6
	3
	9
	6,9
	3,4
	10,3
	0
	0
	0
	0

	F2
	263
	238
	501


	13
	5
	18
	2,6
	1
	3,6
	0
	0
	0
	0

	F3
	136
	106
	242


	0
	0
	0
	0
	0
	0
	2
	2
	4
	1,7

	F4
	53
	53
	106
	0


	0
	0
	0
	0
	0
	11
	1
	12
	11,3


Кесте 21 - Аймақ ауданындағы Drosophila melanogaster табиғи популяциясының полиморфизмі (2007ж. жинағы)

	(Fi) ұрпағы және іріктеулер
	Талданған имаголар саны
	Σ барлық имаго
	Қанаттардың морфозаларының саны
	Σ барлық морфозалар
	Ұрғашы және еркек қанаттарының үлесі, %
	Қанаттың морфозаларының үлесі
	Басқа морфозалар
	Σ басқа морфозалар
	Басқа морфозалардың үлесі

	
	♀♀
	♂♂
	
	♀♀
	♂♂
	
	♀♀
	♂♂
	
	♀♀
	♂♂
	
	

	F0 және F1, жазғы
	22
	14
	36
	1
	1
	2
	2,8
	2,8
	5,6
	1
	0
	1
	2,7

	F0 және F1, күзгі
	36
	40
	76
	2
	0
	2
	2,6
	0
	2,6
	5
	4
	9
	11,8

	F2
	98
	79
	177
	2
	1
	3
	1,1
	0,6
	1,7
	0
	0
	0
	0

	F3
	78
	61
	139
	0
	0
	0
	0
	0
	0
	3
	0
	3
	2,2


Бірақ келесі ұрпақтарда (F2 -F4), лабороториялық жағдайлардағы популяциялардың құрамындағы қанат морфозының белгілену деңгейі тәжірибелік және бақылау топтарында (сурет 22) тегістеледі және қарын морфозының қалыптасу процесі басталады. Бұл «abnormal abdomen» деп аталатын, қарыншаның тергинттері мен стеринттерінің құрылымын бұзатын Аbnormal abdomen белгілі мутациясына ұқсайтын аномалия . 
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Сурет 22 – Табиғи популяциясындағы қанаттар аномалияларының жиілігі (концентрациясы)
Көрсетілген 22 суретте Drosophila melanogaster организміне уақытша ластану әсерінің бетте пайда болуы, яғни әрбір келесі тұқымындағы жасушалық метаболизм үрдісі кезінде мутагендік фактордың саны азайды да, ол қанат морфоздардың санның төмендеуіне әкеледі. Келесі белгіленуде пілемдеме морфоздардың пайда болуы, қоршаған ортаның мутогендік фактордың саны мен сапасының өзгеруіне байланысты болатындай болып көрінеді. Осы белгінің полигендік қасиетте тұқымқуалауын изосамдық сызықтардың анализінде көрінеді. Ол тұрақсыз экспрессивтілігімен және пенетранттың толық еместігімен өзінің көрінісінде сипатталады. 

Қоршаған ортаны экотоксикологиялық және генетикалық, сонымен қатар ілеспе ауыр металдар мен мұнайды  тәуекел ластағыштарды бағалау үшін тест-объект ретінде Drosophila melanogaster Mg. түрін ойдағыдай қолдануға болады. 

Жарты хошиісті көмірсулардың (ПАУ) және олардың метаболиттердің аккумуляцияларын анықтауы, мұнайды өндеу, өндіру мен тасымалдау аймағындағы спецификалық ксенобиотиктер ретінде Каспий теңізінің қазақстандық шелфінің аса өзекті мәселесі болып табылады. Пау өздері жалпы қабылданған болып саналады және енжар болып көрінеді, яғни Паудың улы мен канцерогендік әсерлері олардың метаболиттермен шақырылады. Пирен Пау сынамаларында әрқашан қатысады және негiзгi құрайтын компоненті болады, сондықтан пирен адам және биота үшін Паудың экологиялық тәуекелдігін бағалауында басты критерий ретінде қызмет етеді. Осыдан оыс зерттеудің басты міндеттері мен мақсаты анықталған. Жоспарланған зерттеулер бәсекеге қабілетті, өйткені тест-объект ретінде алғаш рет Каспийдің солтүстік бөлігінің су мекендеушілеріне және жер бетіндегі табиғи популяцияларына өткізілген.  Биоиндикациялық әдістерін қолдану арқылы мұнайлық ластану зардаптарын бағалаудың перспективалық бағыттарын дамыту үшін ғылыми – техникалық базасы қалыптасады. Зерттеу нәтижелеріне тиісілі:
1 Зерттелген (балық, полихет және моллюск) су бионттардың бұлшықет ұлпасында, сонымен қатар,  (соналардың имагосы) жағалау аймағының жер бетiндегi мекендеушiлерiнде пирен Бенз жинақталатыны  анықталған. Hibomitra piculiares (слепня), Dreissena polymorpha (моллюск) пен Nereis diversicolor (полихета – теңіз құрты) түрлерінде жұмсақ ұлпаларында және Sander volgensis (берш) балығының бауыр мен бұлшықеттерінің ұлпаларында бенз пиреннің жинақталуы көрінуі бойынша аккумулятивтік  қасиеттері жақсы көрінеді.  Зерттелген гидробионттардың ұлпаларында пирен (бенз[а]пирен) құрамдас бөліктері бар болуы, Паудың алмасу үрдісіне қосылуына мүмкіндік негізін, сонымен қатар, пиренаның жасушалық метаболизмінің өтуіне  қатысуын болжап береді;
2 Моллюскалардың индикаторлық ағзаларында бірқатар ауыр металдардың болуы бойынша ШРК асып кетуі анықталған:  Dreissena polymorpha қабыршағында (темiр, қорғасын, никельдің) мұнайға сай болатын ауыр металдардың ең жоғары қорлануы белгiленедi. Екінші Unio pictorum түрінде жұмсақ ұлпалары мен қабыршағында қорғасынын саны шамамен бірдей, ал цинктің көп көлемі жұмсақ ұлпаларында, никель мен мыс қабыршақта көп болатыны анықталған. Ауыр металдар металлотиониндарын белсендіруіне қатысатынын, сонымен қатар, қалыпты қызмет ету үрдісі кезінде моллюска ағзасында өзгеру қажеттілігі туатының жорауға болады.  Можно полагать, что тяжелые металлы участвуют  в активации, а также приводят к изменению потребности в них организма моллюска в процессе нормального его функционирования. Мұнайда болатын ауыр металдар ағзалардың мүшелер мен ұлпаларында канцерогендік факторлар ретінде пиреннің өзгеруіне түрлендіру әсерін тигізеді;
3 Ауыр металдар мен пирена үшiн 2007 жылдың жиында тест-объект организмде үлкен қорлану анықтаған, 2006 жылмен салыстырғанда; биота мен адам үшін потенциалдық канцерогендік және мутогендік қауіптілігі және олардың мұнайлық ластану әрекетіне тест-объектілердің түрлілік және ұлпалық спецификаланып зерттелгенін мәліметтер дәлелдейді; 

4 Drosophila melanogaster-тың табиғи популяциялардың (Атырау қ.) зерттелген аймағында морфоздардың тым қатты ұлғаюы белгіленген (7% жоғары). Ережеге сай, қанат морфоздары асимметриялы болып көрінеді. Қазіргі уақытқа дейін пікірталасты болып тұрған асимметрияның пайда болу себептерін анықтау үшін, түрлердің дамуына әсер ететін генетикалық орталар факторлары бойынша зерттеулер өткізіледі.

2.3 Қоршаған ортаны ластаушы факторлардың адамның, жануардың және өсімдіктердің генетикалық аппаратына  әсерін бағалау
Жаздық арпа және күздік бидай тұқымының тамыр меристима жасушаларын цитогенетикалық талдау. Ыстықкөл егін шаруашылығы аймағының шығыс бөлігіндегі әртүрлі агроценоздардағы жаздық арпаның Надя сорты тұқымындағы мутациялық процесстерді зерттеу нәтижелері 16 және 17 кестеде берілген. Кестедегі мәліметтерге сәйкес, ұрықтық тамыр меристимасы жасушаларындағы хромосома құрылымының өзгеруінің табиғи деңгейі бақылауда 0,68(0,32 құраған. Қарастырылған 590 метафазадан 4 хромосомалық ауытқушылық анықталған, оның 3 изолокустық ажырау және 1 ұштық хроматидтік делеция. Бақылауда тұқымның өңгіштігі 100%.
Түп ауданындағы «Жеңіс» шаруашылығында өсірілген арпа тұқымына жүргізілген цитогенетикалық талдау нәтижесіне сәйкес өңгіштік деңгейі 84,2 % болғанда бақылаумен салыстырғанда жасушалардың ауытушылығы 4,1 есе жоғары болған және (2,80(0,74)%, (t=2,6, p(0,05) құраған. Қарастырылған 500 метафазадан құрылымы өзгерген 14 хромосома анықталған, тіпті екі жасушадан екеуден ауытқушылықтар табылған. Хромосома құрылымының ауытқушылық жиілігі 100 . метафазада 3,20(0,79 құраған, әсіресе изолокустық ажыраулар 100 метафазаға 2,20 жиілікпен, хроматидтік мутациялар сәйкесінше 0,80 жиілікпен кездескен. Бақылауда осы көрсеткіш 0,51 тең. Микрофрагменттер аз жиілікпен кездескен, 100 метафазада 0,2 тең. Хромосоммалық мутациялар типі кездеспеген.

Ақсу ауданындағы «Қаракөл» шаруашылығында өсірілген арпа тұқымына талдау жүргізгенде хромосомалық ауытқушылықтары бар метафазалардың жалпы жиілігі (2,20(0,43)%, ал 100 метафазада құрылымдық ауытқушылықтар саны 2,60(0,51, себебі екі жасушада екеуден құрылымдық ауытқушылықтар кездескен. Хромосома құрылымының ауытқу жиілігі бақылаумен едеуір жоғары болған (t=2,7, p(0,05), негізінен изолокустық ажыраулар мен хроматидтік ұштық делеция типі басым болған. Қарастырылған 500 метафазадан хромосомалық мутация типі табылған. Тұқымдардың өңгіштігі 89 % болған.

Жетіөгіз ауданындағы «Достық» шаруашылығында өсірілген арпаның Надя сорты тұқымының тамыр меристемасына жүргізілген талдауға сәйкес ауытқыған жасушалар жиілігі (2,20(0,43)%, бұл бақылаулық мутациялық деңгейден айтарлықтай жоғары, ал тұқымның өңгіштігі 95% болған. Арпа үлгісінің тұқымдарынан хромосоммалық, хроматидтік мутациялар типі мен изолокустық ажыраулар байқалған. Хроматидтік мутациялар типінен ұштық делециялар анықталған, жиілігі қарастырылған 100 метафазада 0,80 құраған (сурет 22). 
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Сурет 22 - Зерттелінген аудандардың әртүрлі егін шаруашылықтарында өсірілген жаздық арпа тұқымындағы хромомоса құрылымының өзгеруі жиілігін салыстырмалы талдау

Хроматидтік мутациялардан негізінен орталық сақина мен ацентрлік жұп фрагменттер кездескен . Ыстықкөл облысының егін шаруашылығық аймағының шығыс бөлігіндегі әртүрлі егін алқаптарында өсірілген жаздық екіқатарлы арпының Надя сортының тамыр меристемасына жүргізілген цитогенетикалық зерттеулер нәтижесіне салыстырмалы талдау жасалынды. Талдау қорытындысына сәйкес хромосома құрылымы өзгерушілігінің ең жоғары жиілігі Түп ауданында өсірілген өсімдіктерден анықталған. Хромосомалық аберрациялар спектірн талдау нәтижесі зерттелінген арпа үлгілерінде барлық мутациялар типінің кездескенін көрсетті: хромосомалық, хроматидтік, изолокустық ажыраулар және микрофрагменттер (сурет 23). 
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Сурет 23 - Зерттелінген аудандардың әртүрлі егін шаруашылықтарында өсірілген жаздық арпа тұқымы жасушаларындағы хромосомалық ауытқушылықтардың негізгі түрлері
Күздік бидай тұқымының тамыр меристемасының жасушаларын цитогенетикалық талдау. Ыстықкөл егін шаруашылығының шығыс бөлігіндегі агроценоздан әкелінген күздік жұмсақ бидайдың Безостая 1 сорты тұқымының мутациялық процессін зерттеу нәтижелері берілген мәліметтерге сәйкес, негізгі тамырдың меристема жасушаларындағы кенеттен пайда болған хромосомалық ауытқушылықтардың бақылаудағы деңгейі (0,80(0,40)% құрады. Қарастырылған 500 метафазадан 4 аберрациялар анықталып, олардың изолокустық ажырау және 2 хроматидтік сақиналық делеция түрінде болған, ал хромосомалық аберрация типі кездеспеген. Бақылауда тұқымның өңгіштігі 98,5 % құраған.

Жетіөгіз ауданындағы «Достық» шаруашылығында өсірілген бидай тұқымына жүргізілген цитогенетикалық талдау аберранттық жасушалардың бақылаумен салыстырғанда 3 есе жоғары болған көрсетті және (2,40(0,68) %, (t=2,0, p(0,05) тең болды, сонымен қатар тұқымдардың өңгіштігі 97,3 % болған. Тұқымның тамыр меристемасының жасушаларында хроматидтік мутация типі, изолокустық ажыраулар, микрофрагменттер кездескен. Аберрациялық жасушалардың саны негізінен изолокустық ажыраулар нәтижесінде көбейген, 100 метафазада 1,2 құраған, бұл көрсеткіш бақылауда 0,4 тең. Сондай-ақ, микрофрагменттердің саны едәуір жоғары болған, 100 метафазада 0,8, ал бақылауда кездеспеген. Аберрацияның хроматидтік типінің жиілігі аса жоғары болмаған, 100 метафазада 0,4 құраған. Хромосомалық мутация типі анықталмаған.

Ақсу ауданындағы «Қаракөл» шаруашылығында өсірілген күздік бидайдың тұқымын талдағанда хромосомалық аберрациялар анықталған метафазалар жиілігі (2,40(0,68) %, ал құрылымдық өзгерістер саны 100 метафазада 2,60(0,51 тең, себебі бір жасушада екеуден құрылымдық өзгерістер кездескен. Құрылымы өзгерген хромосомалар жиілігі бақылаумен салыстырған айтарлық жоғары болған (t=2,0, p<0,05). Аберрациялық жасушалар саны негізінен изолокустық ажыраулар мен микрофрагменттер есебінен көбейіп отырған (100 метафазада 1). Хроматидтік аберрациялар жиілігі төмен, негізінен хроматидтік ұштық делециялар мен ацентрлік сақина кездескен, қарастырылған 100 метафазада 0,6 құраған. Аберрацияның хромосомалық типі анықталмаған. Тұқымның өнімділігі 91 %. 

Түп ауданындағы «Победа» шаруалығында өсірілген күздік бидай тұқымына жүргізілген цитогенетикалық талдау нәтижесі аберрациялық жасушалар деңгейінің бақылаумен салыстырғанда 3,2 есе жоғары болғанын көрсетті және (2,60(0,50)%, (t=2,8, p<0,05) құрады. Тұқымдардың өңгіштігі 85,4 %. Қарастырылған 500 метафазадан хромосоманың 13 құрылымдық өзгерісі анықталған, олар негізінен изолокустық ажыраулар (1,2), хроматидтік мутациялардан ұштық делециялар мен ацентрлік сақиналар (0,8), өте аз жиілікпен микрофрагменттер (0,6). Хромосомалық аберрациялар типі анықталмаған. 
Курмент цемент зауытына жақын орналасқан Түп ауданындағы агроценоздарда өсірілген бидай тұқымының негізгі тамыр меристемасы жасушаларында аберрациялар жиілігі (2,80(0,73)% құрады, бұл бақылаумен салыстырғанда 3,5 есе жоғары (t=2,9, p<0,05). Қарастырылған 500 метафазадан хромосома құрылымының 14 өзгерісі анықталды, тіпті екі жасушада екеуден аберрациялар тіркелген. Хромосома құрылымының өзгеру жиілігі 100 метафазада 3,20(0,78 құрайды. Аберрациялар негізінен изолокустық ажыраулар есебінен көбейіп отырған, 100 метафазада 1,8 құраған, бұл көрсеткіш бақылауда 0,4 тең болған. Сонымен қатар хроматидтік аберрациялар саны жоғары болған, 100 матефазада 1,2 тең болған, негізінен хроматидтік ұштық делециялар және ацентрлік сақиналар (сурет 26,27). Бақылауда хроматидтік аберрациялар жиілігі 0,4. Аз ғана жиілікпен дара және жұп микрофрагменттер кездескен, 100 метафазада 0,2 тең (сурет 28). Талдау барысында көптеген ауытқушылықтар кездескен жасуша кездескен: изолокустық ажырау, бір ұшты делеция, хромосомалық фрагменттер (сурет 29). Дицентрлік хромосомалар мен центрлік сақина анықталмаған.

Курмент ценмент зауыты маңына өсірілген бидай тұқымын іріктеу кезінде кейбір морфоглогиялық өзгерістері бар өсімдіктер табылған. Масақтарының көлемі бақылаудағы масақтарға қарағанда кішкентай болған. Сонымен қатар масақтарындағы дәндерінің саны азайған, дәндердің көлемі кішкентай, кей жағдайда эндоспермнің деградациясы байқалған. Тұқым өскен кезде өсу нүктесі мацерацияланған, тұқымдардың өңгіштігі бақылаумен салыстырғанда төмен және 74 % құраған.

Ыстықкөл облысының егін шаруашылығы аймағының шығыс бөлігінде өсірілген күздік бидайдың Безостая-1 сорты тұқымдарына жүргізілген цитогенетикалық зерттеулер нәтижесін салыстырмалы талдау нәтижесі Түп ауданындағы агроценоз территориясында өсірілген өсімдіктерде хромосома құрылымының өзгеруі жиілігінің аса жоғары екендігін көрсетті. Мутацияланудың ең жоғары деңгейі Түп ауданындағы Курмент цемент зауытына жақын аймақтарда өсірілген өсімдіктерге тән. Бұл топырақта және өсімдіктерде кадмий мөлшерінің жоғары болуына байланысты екендігі анық. Негізінен изолокустық ажырау, хроматидтік аберрациялар мен микрофрагменттер спектрі жоғары болған (сурет 24, 25). 
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1-Курмент цемент зауытына іргелес агроценоз; 2- Түп ауданындағы агроценоз; 3-Ақсу ауданындағы агроценоз; 4- Жетіөгіз ауданындағы агроценоз; 5-Бақылау.

Сурет 24 - Зерттелінген аймақтың әрүрлі аудандарында өсірілген күздік бидай тұқымындағы хромосома құрылымының өзгеру жиілігін салыстырмалы талдау
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1 - Изолокустық ажыраулар, 2 – Хроматидтік аберрациялар, 3 - Микофрагменттер

Сурет 25 - Зерттелінген аймақтағы күздік жұмсақ бидай тұқымының тамыр меристема жасушасындағы хромосомалық өзгерістердің негізгі түрлері

Цитогенетиклық зерттеу нәтижелері аймаққа мутацияланудың жоғары деңгейі тән екендігін көрсетеді. Арпа мен бидай тұқымдарының жасушаларында изолокустық ажырау, хромативтік аберрациялар жиілігінің басым болғаны анықталған, бұл өсірілген астық дақылдарының генетикалық аппаратына химиялық мутагендер мен радиация әсерінің басымдығын, уран мен оның ыдырау өнімдерінің тамыр арқылы өсімдіктерге көптеп жиналатындығын дәлелдейді. Ауыр металлдардың арасында Zn, Cu, Cd, Pb ықпалы басымырақ. Мыс бойынша корреляция коэффициенті: бидайда (r=0,87, p<0,01), ал арпада (r=0,54, p<0,05).дәнді дақылдар құрамындағы кадмий мөлшері мен агроценоз топырағының ластануы арасында тәуелділік анықталған. 

Дәнді дақылдар құрамынан анықталған қорғасын мөлшері мен цитогенетикалық әсер арасында тәуелділіктің бар екендігі көрсетілген, арпа тұқымы үшін корреляция коэффициенті (r=0,89, p<0,01), ал бидай тұқымы үшін (r=0,85, p<0,01) тең. Топырақта қорғасын мөлшерінің аз мөлщеріне қарамастан, Ыстықкөл облысындағы жер шаруашылығының шығыс бөлігіндегі барлық зерттелінген агроценоздар үшін дәнді дақылдар құрамындағы қорғасын мөлшері мен оның топарықтағы мөлшері арасында айтарлықтай корроляциялық  коэффиенттің болатындығы көрсетілген. С.А. Герасьикннің зерттеулерінде топырақтың қорғасынмен ластануы кезінде аберрациялардың көбейетіндігі, тіпті оның өте аз мөлшерінде (40 - 50 мг/кг) аберрациялық мутациялар жиілігінің бірден өсетіндігі, кенеттен пайда болатын мутациядан 2 есе асатындығы көрсетілген. Аберрациялық жасушалар жиілігі 200-500 мг/кг кезде тұрақты болады. Осындай ерекшеліктер топырақтың қорғасынмен ластанғаны кезінде ШРК таңдауда өте мұқият болуды қажет етеді. 

Қоршаған орта факторларының әсерінен пайда болатын мутацияларды анықтау үшін бөлшектеп бояу және FISH әдісі қолданылады, осы әдістер анықталуы қиын хромосомалық өзгерістер табуға мүмкіндік береді. 

Зерттелінген аймақтағы қоршаған ортаға әртүрлі химиялық қосылыстармен кешенді ластану тән. Ыстықкөл облысындағы агроценоздарды пайдалану кезінде хлорорганикалық пестицидтерді (негізінен ДДТ және ГХЦГ) жоспарлы қолдану нәтижесінде осы аймақтар олардың жоғары концентрация жиналған орталығына айналды. Химиялық зерттеулер нәтижесі аймақтың жаппай ластанғанын анықтады. 1990 жылға дейін топырақтағы ДДТ мөлешері ШРК деңгейінде болып келген. Хлорорганикалық пестицидтерді анықтау бойынша жүргізілген зертханалық зерттеулер нәтижесі зерттелінген аймақта ДДТ қолданғаны 30 жыл өткеніне қарамастан топырақ пен дәнді дақылдардың барлық үлгілерінің құрамынан оның изомерлерінің қалдық мөлшері анықталғанын көрсетті. ДДТ және оның метаболиттерінің ең жоғары мөлшері Ақсу ауданындағы агроценоз топырағынан, ал күздік бидайдан анықталған ДДТ қалдық мөлшері ШРК деңгейінде анықталған. Қоршаған орта нысандарынан анықталған ДДТ мөлшері пестицидтер мен оның метаболиттерінің толық ыдырамайтындығын көрсетеді. Деседе, ГХЦГ негізінде алынған препараттары  зерттелінген аймақ агроценоздарында кеңінен қолданылған, дәнді дақылдар өсірілген топарықтағы оның мөлшері төмен, ал бидай мен арпа тұқымдарынан пестицидтердің ең аз концентрациясы анықталынған. Топырақтағы пестицидтердің біраз мөлшері ыдырауға ұшыраған және детосикацияланған. 1990 жылға дейін Ыстықкөл облысындағы аргоценоздарда басқада пестицидтер қолданылған. 1980-1990 жылдар аралығында әртүрлі химиканттармен оларды дұрыс пайдаланбау және сақтамау салдарынан қоршаған ортаның көп рет ластануы анықталған.

1990 жылға дейін Ыстықкөл облысындағы жер шаруашылығының шығыс бөлігіндегі агроценоздарда топырақтың құнарлылығы мен дәнді дақылдардың өнімділігін арттыру үшін минералды, негізінен азотты және органикалық тыңайтқыштар жоспарлы түрде қолданылған. Ретроспктивті талдау нәтижелері азот тыңайтқыштарын 52-83 кг/га дейінгі мөлшерде қолдану кезінде астық дақылдарының тұқымында нитраттар мөлшерінің жоғарламағанын көрсетті. Азот тыңайтқыштары аммиак селитрасы, карбамид, аммофос түрінде, ал органикалық тыңайтқыштар көң түрінде енгізілген. 
Тыңайытқышты 30-90 кг д.в./га дейін қолдану топырақ пен өсімдікке оң әсер етеді, ал 120-500 кг/га жоғары мөлшерде енгізу барысында нитраттардың ақуыздық емес түрде, нитриттер және өсімдіктерде нитрозоаминдердің түзілуі арқылы жинақталады, бұл зерттелінген аймақ агроценозында байқалмаған. Дегемен қоршаған ортаның минералды тыңайтқыштармен ластануы анықталған. Сонымен, Ақсу ауданындағы көптеген шаруашылықтарда минералды тыңайтқыштар ашық аспан астында немесе шатырдың астында сақталған, қоймалар мен ұшу жолақтары су көзінен 10-15 м қашықтықта болған. Тыңайытқыштар сақталған жердегі су ағысы өтетін топарық тыңайтқыштармен қатты ластанған: нитраттер 1535 мг/кг, фосфор 10 мг/кг, калий 1000 мг/кг. Кейбір ауыл шаруашылық дақылдарынан шыққан су суаруға баратын суға қарағанда нитраттар мөлшері бойынша асып түскен. Тыңайтқыштарды сақтау қоймаларына жақын шалщықтарда нитраттардың мөлшері 2168 мг/л дейін жеткен. 1998 жылы жүргізілген зерттеу нәтижесі агроценоз топырағандағы азот нитратының мөлшері ШРК деңгейінен аспаған, кейбір шаруашылықтарда топырақ нитрат түрінде азотпен жеткіліксіз қамтамасыз етілген. Арпа мен бидай тұқымында ШРК шамасынан аспаған. Пестицидтермен қатар топырақтың келесі ауыр металлдармен ластануы өте қауіпті болып саналады: Zn, Cu, Cd, Pb және т.б. Топырақтың ауыр металлдардан өзін-өзі тазарту механизмі жоқ. Ауыр металлдар топыраққа үздіксіз жиналып, оның биологиялық қасиетіне және онда өсетін ауыл шаруашылық дақылдарына кері әсер етеді. Зертеу нәтижелері зерттелінген ауыр металлдардың арасында қорғасынның топырақтағы және дәнді дақылдардағы мөлшері ШРК деңгейінен аспағанын көрсетті. Дегенмен 1990 жылмен салыстырғанда 1998 жылы агроценоздарда қорғасын мөлшерінің аздап көбейгендігі байқалады. 

Топырақтағы мыстың мөлшері анықталып, зерттелінген аймақтардағы көптеген агроценоздарда оның мөлшері ШРК шамасынан едәуір көбейгендігі байқалды. 1990 жылы алынған нәтижелермен салыстырғанда агроценоздар топырағында мыстың мөлшері жоғарлағаны байқалады. Дегенмен тұқымдарда оның мөлшері ШРК аспаған. 

Ыстықкөл облысындағы жер шаруашылығының шығыс бөлігіндегі агроценоздар топырағы құрамындағы кадмий мөлшері анықталып, оның мөлшерінің ШРК бірінеше есе асқандығы көрсетілген. Кадмийдің ең жоғары мөлшері Түп ауданындағы агроценоз топырағынан анықталған, негізінен Курмент цемент зауытына іргелес аймақтардан. Ластану көзі әктасты тау жынысы, ол цемент өндірісінің шикізат қоры болып табылады. Бөлшектеп алу және басқада технологиялық процесстер нәтижесінде жыныстың кейбір бөлшектері майдаланып, микробөлшектер түрінде ауаға таралады, ол ауа ғымдары арқылы іргелес аймақтарға тасымалданады. Өсірліген дәнді дақылдардан кадмийдің жоғары концентрациясы анықталған, кейбір жағдайда ШРК деңгейінен жоғарлаған. Кадмийдің ең жоғары концентрациясы Курмент цемент зауытына іргелес аймақтағы агроценоздарда өсірілген бидайдан анықталған. Басқа ауыр металлдармен салыстырғанда кадмий белсенді биоконцентрациялануға қабілетті. 1990 жылдары жүргізілген зерттеулерде кадмий мөлшері ШРК деңгейінде тек қана Түп ауданындағы агроценоз топырағынан анықталған. 1998 жылы біздің жүргізген зерттеулерімізде Түп ауданымен қатар Ақсу және Жетіөгіз аудандарындағы агроценоз топырағында кадмийдің жоғары концентрациясы анықталып, ШРК мәнінен бірнеше есе жоғарлаған.

Зерттелінген аймақтардағы көптеген агроценоздардың топырақ құрамындағы қорғасын мөлшері ШРК аспаған. Ақсу ауданындағы агроценоз топырағында қорғасынның мөлшері ШРК аздап жоғарлаған. 1990 жылдары жүргізілген зерттеулермен салыстырғанда аймақ топырағында қорғасын мөлшерінің өскендігі байқалады. Көптеген агроценоздар топырағында қорғасынның мөлшері ШРК төмен болғандығына қарамастан дәнді дақылдар тұқымында металл мөлшерінің ШРК бірнеше есе асқандығы анықталған. Қорғасынның жоғары мөлшері өсімдіктердің көбею мүшелеріне қарағанда өсу мүшелерінен анықталған. Алынған нәтижелер әдебиеттерде келтірілген мәліметтерге сәйкес келеді. Агроэкожүйлерде радиоактивті элементтердің күйін, жоғары радиоактивті ластану жағдайында жерді пайдалану ерекшеліктерін зерттеу зерттелінетін аймақ үшін маңызды экологиялық мәнге ие. В.В.Ковальский және авторларымен бірге Ыстықкөл қазаншұңқырының физико-географиялық орналасуын және геологиялық құрылысын зерттеп, оны табиғи уран деңгейі жоғары аймақ ретінде анықтайды. Ыстықкөл қазақшұңқырындағы топарық пен өсімдіктер құрамындағы уранды зерттеу нәтижелері ыстықкөл топырағының уранмен ластануы салыстырмалы төмен болғанда оның өсімдіктерге жиналуы едәуір шамаға жетеді. Қоршаған ортада уран мөлшері жоғары болғанда өсімдіктердің кейбір түрлерінен морфологиялық өзгерістер анықталған. Өсу және көбею мүшелерінде өзгерістер жүріп отырған, көптеген өсімдік түрлерінің гүлдерінің пигментациясы бұзылған. Өзгерістер анықталған өсімдктерден уранның мөлшері жоғары болған. Бірдей жағдайда өскен бір түр өсімдіктерінің 10-20 пайызынан морфологиялық өзгерістер байқалған. 

1990 жылы  Ыстықкөл облысындағы жер шаруашылығы аймағынның шығыс бөлігіндегі агроценоз территориясында радиациялық гамма-фонның жалпы қуаттылығы 18 - 25 мкР/с құраған, бұл ШРК (33 мкР/с) жоғары емес. 1998 жылы жүргізілген гамма-фонды зерттеу нәтижесі аймақтан жоғары гамма-белсенділікті анықтамады. Өсімдіктерге радиоактивті элементтердің, соның ішінде уранның әсері сыртқы гамма сәулеленуден ғана емес, сонымен қатар тамыр арқылы жер үсті бөліктеріне радиоизотоптардың түсуі және жинақталуына салдарынан да әсер етеді. Ауыл шаруашылық радиоэкология көз қарастарына сәйкес ядролық жарылыс өнімдерінің ішіндегі ең қауіптісі ұзақ өмір сүретін 90Sr және 137Cs радионуклидтері болып табылады. Жүргізілген зерттеу нәтижелері агроценоздардар топырағыдағы 90Sr және 137Cs белсенділігі ШРУ аспайды. Әдебиеттердегі мәліметтерге сәйкес топырақтағы радионуклидтердің күйі мен олардың өсімдіктердегі алмасуы негізінен тұрақты элементтерге тән заңдылықтарға бағынады. Дәнді дақылдардан 90Sr және 137Cs анықтау бойынша жүргізілген химиялық талдаулар нәтижесі көптеген радионуклидтердің өсімдіктердің көбею мүшелеріне қарағанда өсу мүшелеріне жиналатындығын көрсетті.
Жүргізілген цитогенетикалық зерттеулер нәтижесі аймақта өсірілген дәнді дақылдардың генетикалық аппаратына табиғаты әртүрлі ластаушы заттардың кешенді әсерінің бар екендігін көрсетеді, осы олардың жалпы әсерін сандық бағалауға қиындық туғызады. Біріге әсер етіп олар генетикалық ауытқушылықтардың пайда болуын күшейтеді немесе керісінще оларды әлсіретеді. Ыстықкөл облысындағы егін шаруашылығы аймағының шығыс бөлігінде өсірілген күздік жұмсақ бидайдың Безостая-1 және жаздық екі қатарлы арпаның Надя сорттарының тұқымдарына жүргізілген цитогенктикалық зерттеулер нәтижесі аймаққа жоғары деңгейде мутацияланудың тән екендігін анықтады. Хромосомалық өзгерістер спектрінде изолокустық ажыраулар мен хроматидтік аберрациялар басым, бұл табиғи химиялық мутагендер әсерінің басымдылығын дәлелдейді, сонымен қатар радиациялық мутагендер де ықпал еткен. Зерттелінген аймақтағы әртүрлі агроценоздарда өсірілген арпа мен бидай тұқымдарына жүргізілген цитогенетикалық зерттеулер нәтижесін салыстырмалы талдау Түп ауданындағы территорияларда өсірілген өсімдіктерге хромосома құрылымының  өзгеруі жиілігінің жоғары екендігін көрсетті. Бұл Курмент ценмент зауытының жұмысымен, ауыр металлдардың, соның ішінде кадмийдің артық мөлшерінің қоршаған ортаға түсуімен байланысты. Жүргізілген зерттеу нәтижелері хромосомалық аберрациялар жиілігі мен дәнді дақылдардың тұқымындағы Cu, Cd, Pb мөлшерінің арасында байланыстың бар екендігін көрсетеді, сонымен қатар ауыр металлдардың егін шаруашылықтарын түсуі жалғасып отыр. Дегенмен, мутацияланудың жоғары деңгейі ауыр металлдардың әсеріне ғана тәуелді емес, сонымен қатар 70-ші жылдардағы ауыл шаруашылықтарын қарқынды химикаттандыруға, уран биогеохимиялық аймағында егін шаруашылығының дамуына, аймақтағы қоршаған ортаға басқада ластаушы заттардың көбеюіне байланысты.  

3 Тарау 
3.1 Табиғи ортаның мұнаймен, ауыр металдармен, нитраттармен, пестицидтермен, радионуклидтермен ластануы

Атырау облысының мұнайгаз кешендерінің аумағындағы топырақтың мұнаймен ластануын бағалау. Топырақтың мұнаймен ластануының зерттеулері Каспий теңізінің солтүстік-шығыс жағалауында орналасқан Кульсары және Тенгиз кен орындарының территориясында, сонымен қатар  Атырау қаласының төңірегінде  жүргізілген болатын.  Бұл кен орындары мұнай мен газдың көптеген өндірістік жиналуымен тұзды күмбездердің дамуымен мінезделеді. Барлығы 4 мекен тексерілді: Кульсары, ТШО(Тенгизшевройл), Вахты мен Бесікті.
Кульсары мекені Кульсарының аудан орталығынан 8-10 км қашықтықта орналасқан. Топырақ сынамаларын Кульсары кен орнының 135 скважинасына жақын жерлерінен алды. 

“Тенгиз-Шевройл” кен орнының территориясы да мұнай көлдерімен ластанған.Кен орнының солтүстік жағында мұнай мен газдың кешенді өңделуі бойынша ірі орталық болып табылатын газ өңдейтін зауыт бар. Мұнай скважинадан ГӨЗ(газ өңдейтін зауыт) мұнай құбырлары арқылы өтеді. Территорияны ластайтын,зонаның экологиялық тепе-теңдігін бұзатын негізгі ластаушы көздер болып сапалық және сандық құрамы бойынша әр түрлі қауіптілік классына жататын ГӨЗ қалдықтары мен қоқыстары табылады.  Бұрыннан белгілі болғандай, “Тенгиз-Шевройыл”   кен орнының мұнайы жарылыс қаупі бар, жоғары уытты және тотығуға белсенді құрамымен ерекшеленеді, орасан зор аумақ қатып қалған түйір тәрізді күкіртпен , сонымен қатар улы заттармен-мұнай мен газдың ашық фонтанының өртену өнімдерімен ластанған.  Бұдан басқа, ағын судағы қалдықтар ұлан-ғайыр мазутты уытты су қоймаларды түзді. 

Вахта бекеті вахталық ауылдан 5-6 км қашықтықта орналасқан, оның территориясы негізінде ГӨЗ қалдықтарымен ластанады. 

Бесікті бекеті Атырау қаласынан солтүстік-батысқа қарай 20-30 км қашықтықта орналасқан. Қала төңірегінде жағымсыз экологиялық жағдай орын алды, ол Атырау мұнай өңдейтін зауыттың жұмысына байланысты. АМӨЗ мұнайды кешенді өңдеу және мұнайхимиялық синтез өнімдерін өндіру бойынша  ірі орталықтардың бірі, өнімділігі 6 млн.т./жылына.  

АМӨЗ этилденген жанармай өндіруіне байланысты , қоршаған ортаның жоғары уытты қорғасын қоспаларымен айтарлықтай ластануы болып жатыр. Жыл сайын АМӨЗ булану алаңдары өсуде, жер асты суларының деңгейі төмендеуде, көптеген жерлерде жер асты суы жер үсті беткейіне жетті. 

Алынған деректерде көрсетілгендей, мұнай мен мұнай өнімдерінің ең жоғарғы концентрациясы Кульсары кен орнында анықталды және (0,93+0,03) мг/кг құрады. Теңгіз кен орнының территориясында (п.Тенгизшевройл) ГӨЗ-тан 1-2 км қашықтықта мұнай мен мұнай өнімдерінің мөлшері (0,26+0,02)мг/кг құрады. 20-22 км қашықтықта  ГӨЗ оңтүстік шығысында орналасқан Вахты бекетінде топырақтың мұнаймен әлсіз ластануы байқалды, оның мөлшері (0,21+0,01)мг/кг  құрады. Зерттелген 4 бекеттің ішінен мұнай мен мұнай өнімдерінің топырақ сынамасында анықталмауы Атырау қаласы мен Бесікті ауылында анықталды. Құлсары кен орнының топырақтарында  мұнай мен мұнай өнімдерінің жоғарғы мөлшері, шамасы Құлсары ескірген техниканы қолданатын (тербелмелі), скважиналардан мұнайды апатты лақтырулар жиі болатын, топырақтың жоғары коррозиялық белсенділігімен сипатталатын ескі мұнай кешендеріне жататындықтан деп түсіндіруге болады. Ластанған топырақтың ескі тыңайған жерлерінде тығыз битумдық қабықтар қалыптасқан, олар микроорганизмдер және өсімдіктердің тамырларын өткізбейді. Мұнай кәсібшілігінің территориясында мұнай көлшіктері(мұнай қоймалары) түзілген,кен орындарының кең алаңдарының грунты мұнаймен араласып мұнайшламдарын түзеді. Жердің көбісінде топырақ қабатына шикі мұнай сіңіп қалған, сіңірілген қабаттың қалыңдығы кейбір жерлерде 10 м жетеді.  Кульсары кен орнының территориясында топырақ-өсімдік қабатты қатты бұзылған және топырақтың дефляция үрдісі байқалады.

“Тенгиз-Шевройл” кен орны үшін топырақтың мұнаймен және мұнай өнімдерімен ластануының себептері, барлау және жөндеу бұрғылау жұмыстарын жүргізген кезде скважиналардың сағасынан мұнайдың тозаңдануы және фонтандануы болып табылады, сонымен қатар жоғары қысымды құбырлардың жарылуы кезіндегі апатты жағдайлар. Мұнай тасқынының көбісі ГӨЗ мұнайды біріншілік өңдеу орындарына орайластырылған, скважина айналасында біркелкі мұнай тасқыны байқалады.

Мұнай кәсіпшілігінде мұнай мен мұнай өнімдерінің топырақта мөлшерінің жоғарлауы көптеген факторларға байланысты, жиі кен орындарын пайдалану уақыты мен қарқындылығына, қоршаған ортаға мұнай мен мұнай өнімдерінің түсу мінезіне, сонымен қатар мұнайдың физико-химиялық құрамына. Тенгиз кен орындарында мұнайды белсенді өндіру соңғы он жыл ішінде жүргізіледі.Кульсары кен орны 100 жыл бойы пайдалануда.  Бұдан басқа, екі кен орнының мұнайы химиялық құрамы бойынша бір-бірінен ерекшеленеді.

Бізбен зерттелетін бекеттердің топырақ ортасының қышқылдығы анықталған болатын. Бекеттерде: Құлсары рН=8,1;  Тенгизшевройл  мен  Вахты рН=7,9: Бесікті рН=7,0. Зерттелген кен орындарының топырақтарында топырақ ерітінділерінің белсенді сілтіленуі байқалды.Біздің нәтижелер Орлова (1996) мен Букенованың (1993) деректерімен үйлестірілген.

Топырақта мұнай мөлшерін зерттеу бойынша, бекеттер кему тәртібімен былай орналасады: Құлсары > Тенгизшевройл > Вахта > Бесікті.

Осымен, жеке зерттеулердің нәтижесі және әдебиеттердің  деректері мұнай кәсіпшілігінің территориясындағы топырақта мұнай мен мұнай өнімдерінің бар екекнін көрсетеді, олар топырақ қабатының деградациясына, топырақтың геохимиялық құрылымының, биогеоценоздың бұзылуына әкелетіні анықталды. 

Сүтқоректілердің ағзасына мұнай және мұнай өнімдерінің цитогенетикалық әсері. Мутациялар тұқым қуалаушылықтың қарапайым бірлігі, эволюциялық материалмен жабдықтаушы болып табылады. Дәл сол уақытта көптеген мутациялар оларды алып жүретін дербес ағзалардың өмірін қысқартады немесе қазасын шақырады. Табиғатқа мұнай мен мұнай өнімдерінің антропогенді әсерлерінің барлық салдарларының ішінен ең қауіптісі оның тірі ағзалардың тұқым қуалаушылығына әсері. Ол олардың өмір талаптарының бірден өзгеруіне байланысты, өсімдік пен жануарлар түрлерінің бар ассоциациясынан жеке генотиптердің жойылуына әкеледі.

Гилеваның (1993) жұмысында қазіргі уақытта жерде осы немесе басқа шамада антропогенді мутагендермен ластанбаған бірде бір биоценоз қалмады деп көрсетілген, жылына 50 млн.тоннадай мұнай мен мұнай өнімдері жоғалатын кезде және 1тонна алауда жанған табиғи газға физико-химиялық қасиетіне және газдың құрамына байланысты әр түрлі зиянды заттардың орта есеппен алғанда 50-70кг қалдық келетін кезде.

Қазіргі уақытқа дейін мұнай мен мұнай өнімдерінің шынайы мутациондық үрдісін зерттеу мәселесі цитогенетикалық талдаулар үшін жануарлардың сүйек миын қолдануға арналған бірде бір жұмыста талқыланбаған. 

Өкінішке орай, ұсақ сүтқоректілерге мұнай ластануларының әсеріне арналған жұмыстар да жоқтың қасы. Ұсақ сүтқоретілердің экологиясы мен фаунасына жүргізілген зерттеулерде, авторлар мұнайдың олардың санының төмендеуіне әкелетінін ерекше атап өтті, сонымен қатар Куйбышев облысының мұнай кәсіпшілігінде жануарлардың өнімділігі қызғылт сары тышқанның доминантты түрі  болып шықты, олар басқа түрлерге қарағанда қоршаған ортаның өзгеруіне аз деңгейде әрекет жасады. 

Морфофизиологиялық көрсеткіштерді қарап шыққанда мұнай кәсібшілігінің ауданында ересек жануарларда бауыр, көкбауыр, бүйрек үсті бездерінің және эмбрион санының индекстерінің шынайы ұлғаюы байқалды. Зертханалық шарттарда ұрғашылар еркектерге қарағанда мұнаймен ластануға сезімтал келетіні байқалды.

Мұнай өндіретін аудандарда мұнай қоймалары мен шалшықтарына түсетін , ұсақ сүтқоректілердің тура өлімі де үлкен масштабтарға қол жеткізуде.

Тюмен облысындағы  мұнай кәсіпшілігінде жәндік қоректілер мен кеміргіштер фауналары зерттелді.

Орман төсеніштерінің мұнаймен ластануының әлсіз деңгейінде жәндікқоректілердің жалпы саны тасқыннан кейінгі бірінші айларда бірден төмендейді, ал ластану деңгейі күшті аумақтарда тасқаннан кейін бірнеше айдан кейін мүлдем жоғалады. Жүргізілген зертханалық зерттеулер жемге мұнайды 1:0,01 салмақ қатынасында араластырғанда , ауыз суда мұнай концентрациясы 0,001% болғанда жануарлардың өлімі байқалғандығын көрсетті.

Қарқынды мұнайгазөндірісі адамзатты қоршаған ортаның созылмалы және қайтымсыз өзгерістері мәселесінің алдына қойды. Мұнай мен газдың әсерлерінің эффектілері әр түрлі деңгейде көрінеді, жануарлар мен өсімдіктердің түрлері жоғалады және олардың бірлестіктері бұзылады, экологиялық тепе-теңдік бұзылады, бұл биосфераға қауіп төндіреді, әр түрлі патологиялық жағдайларға әкелетін, ағзада күрделі физиологиялық өзгерістердің пайда болуына әкеледі.  

Қоршаған ортаға мұнай өнімдерін кіргізетін объектілердің негізгі ластаушы-заттыры- өздеріне әр түрлі көмірсутектерді және олардың органо-химиялық қоспалары мен химиялық элементтерін қосатын сұйық мұнай өнімдерінің тауарлық түрлері,соның ішінде тірі ағзаларға жоғары экогенотоксикалық әсер көрсететін  ауыр металдар.

Топырақтағы ауыр металдар. Жердің жұқа қабатының өмір қолдау табатын және мәнденетін  басты құрамдастарының бірі – ол табиғи ресурс-топырақ, яғни  биосфера.  
Табиғи топырақ онда тіршілік ететін және оның үстінде тіршілік ететін ағзалар үшін,соның ішінде адамдар үшін де  абсолютті қауіпсіз экологиялық таза орта болып табылады.  Оған өсімдіктердің және басқа ағзалардың тіршілігін бұзатын  химиялық қоспалардың түсуі және жиналуы, қалыпты топырақ түзу үрдістерінің өзгеруі топырақтың ластануы туралы куәландырады.  

Топырақ ресурстарының ластануының негізгі себептері болып өндірістің,көліктің,коммунальды–тұрмыстық шаруашылықтың,ауыл шаруашылығының ұстаусыз химиялануының қарқынды дамуы саналады.  

Қоршаған ортаға зиянды заттарды лақтыратын негізгі көздер, нақтырақ топыраққа,химиялық қоспалар топтарының ең таралғандары 23 кестеде көрсетілген. Бұл жоғары уытты қоспалар қоршаған ортаны ластап қана қоймай, сонымен қатар өсімдіктер мен тірі ағзаларда жиналады. 

Топырақты ластаушылардан тазалауда Топырақты кірлеуден тазалағанда, әсіресе органикалықтан, ерекше рөль оған микроорганизмді орналастыру болып табылады. Олар, өзінің өміртіршілігіне органикалық уытты пайдалана отырып, оларды жіктеп және оларды зиянсыз формаға әкеледі, сондықтанда санитарлы топырақ қызметі биосаласында күрделі болып табылады. Микроорганизмнің бұл қызметі, масштаб бойынша ғаламшардағы өсімдіктер қызметінің фотосинтезіне тән. Топырақтың антисептикалық белсенділігінің арқасында жұқпалы аурулардың тасымалдаушыларының және микроорганизмдерінің дамуы тоқтатылады немесе толық жойылады. 

Топырақ әр кезде ластаушылармен өзі күресе алмайды. Бұлай олардың жоғарғы концентрациясы кезінде топырақтың өнімділігі күрт жоғалады немесе ол азық-түлік өнімдеріне түсетін зиянды заттардың көзі болады. Қазіргі уақытта ластанудың қосымша қауіптілігі бойынша АМ жетекші орындардың бірін иеленетінін атап өтуге болады, тек пестицидтерден жеңіледі және азот қосындылары, мұнай өнімдері СО2, SО2, сияқты  атақты ластаушыларды едәуір басып озады АМ Д.И. Менделеевтің периодты жүйесінің 40 химиялық элементі жатады, олардың атомдық массасы 50 атомдық бірліктен жоғары.  Бұл элементтердің тобы көптеген ферменттердің құрамына кіріп ,биологиялық процесстерге белсенді қатысады.  Соңғы жылдары «ауыр металдар» терминінің астарында мынадай элементтер бірігеді: қорғасын,мырыш, кадмий,сынап, молибден, марганец, никель, олово, кобальт, титан, мыс, ванадий, яғни жоғарғы концентрацияда ағзаға токсикалық әсер ететіндер.  

Кесте 23 - Топырақты ластайтын заттар және көздер.

	Заттар 
	Топырақты ластайтын көздер
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Бенз(а)пирен, аль-дегидтер, көмірсутектер 
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Ластаушылар ретінде мүлдем  жоғалып кететін, ертеме кешпе толық бөлшектенетін уытты органикалық қоспалармен ластануға қарағанда, ауыр металдармен ластану жағдайында экожүйенің өзін-өзі тазартуы мүлдем мүмкін емес.  Топыраққа түсіп, олар жиналады және өсімдіктермен биологиялық айналымға түседі. Ауыр металдар сілтілендіру, өсімдіктермен тұтыну, эрозия және дефляция кезінде өте баяу жойылады. Жартылай жойылу  кезеңі Pb  үшін 740-тан 5900 жылға дейін, Cd –13-тен 110 жылға дейін, Zn –70тен 510жылға дейін, Cu –310-нан 1500 жылға дейін.

Ауыр металдардың жоғарғы концентрациясында өсімдіктердің өсуі тежеледі, ал кейде олардың қаза болуы байқалады. Топырақтағы ауыр металдардың қозғалысына және сандық мазмұнына,олардың аккумуляциясына немесе шығарылуына және өсімдіктерге қол жетімділігіне әр түрлі факторлардың көбі әсер көрсетеді: топырақ типі, оның химиялық және морфологиялық құрамы, әр түрлі микробиоценоз, орта реакциясы (рН), қышқылд ы-қалпына келтіру талаптары, СО2  концентрациясы, топырақтың органикалық заты, температура, ылғалдылық және т.б.
Адам ағзасына топырақ-өсімдік-адам, топырақ-өсімдік-жануар-адам, топырақ-су-адам және топырақ-атмосфералық ауа-адам  биологиялық үзбелері арқылы түсіп, олар ауыр ауруларды шақырады. Дәл осы жағдайға байланысты, барлық мемлекеттерде биосфераны қорғау бойынша ең шұғыл және белсенді шаралар қабылдануда, бөлек алғанда топырақты АМ ластануынан халықаралық конвенция бекітілуімен аяқталатын өңірлік,ұлттық және жаһандық деңгейде қорғау.  

Қоршаған ортаның ластануын зерттеуге арналған көп авторлардың ғылыми зерттеулерінің нәтижелері, ластаушылардың аймақтан және жаһаннан әкелу салдарынан топырақтағы ауыр металдардың концентрациясының өсіп жатқандығы туралы куәландырады. Көптеген жағдайларда гумустық заттармен,сазды минералдармен АМ сорбциясының нәтижесінде, топырақтың беткі қабатының тұрақты ластануына әкелетін қаттыфазалық, аз ерігіш тұрақты қоспалар түзіледі.  Бұл топырақпен биосферадағы оның негізгі реттегіш қызметтерінің жоғалуына  және маңызды қасиеттер қатарының,ерекше өнімділік қасиетінің  өзгерісіне  әкеледі.  Осыған байланысты ерекше актуальдылықты ластанудың түрін және деңгейін анықтау, топырақты бағалау және деградациядан оны қорғау иеленеді.

Әдебиеттерден белгілі болғандай, топырақтағы ауыр металдардың фондық мөлшері бөлінудің қалыпты заңына бағынады, ал олардың топырақтағы мөлшерінің деңгейі көптеген табиғи факторларға тәуелді: кристалдық іргетастың тұқымының типіне, топырақ түзуші тұқымдардың бөліністерінің механикалық және минералдық құрамына және борпылдық қабаттың қуаттылығына. Топырақтағы ауыр металдардың мөлшерінің деңгейіне биологиялық факторлар да айтарлықтай әсер көрсетеді: өсімдіктермен АМ жұтылуы, гумин қышқылдарының,фульвоқышқылдарының және басқа да заттардың топырақтағы мөлшері, сонымен қатар техногенділік факторы. 

Осымен, ауыр металдар топырақта келесі түрде сақталады: 1) изоморфты қоспа ретінде біріншілік және екіншілік минералдардың кристаллдық торында;  2) ион түрінде топырақ ерітінділерінде; 3) ерімейтін оксидтер және тұздар  формасында механикалық құрамдас ретінде; 4) иондық-алмасулық жағдайда;  5) органикалық заттың құрамында. 

Топырақ кескіні бойынша ауыр металдардың таралуы мен дифференциациясының мінезі, топырақ түзуші үрдіске  антропогенді әсердің типімен, ұзақтығымен, қарқындылығымен анықталады.  Топырақта АМ таралуының 3 типі кездеседі: 1) гумусты-аккумулятивті; 2) эллювиальды-иллювиальды; 3) градиентсіз – біркелкі.
Бірінші жағдайда гумус пен АМ мөлшері арасында сызықтық тәуелділік байқалады. Екінші жағдайда – кескіннің ортаңғы бөлігінде ауыр металдардың мөлшері артады, яғни иллювиальды көкжиекте, кейде гумусты көкжиекке жетеді. 

Геохимиялық кедергілер (мысалы, қара топырақтың карбонатты көкжиегі) бар болған кейбір жағдайларда, оларға АМ жоғарлаған аккумуляциясы байқалады. 

Құнарландыру бөліну көрінісін бұрмаламайды. Қазіргі топырақта мыстың,мырыштың,никельдің және басқа да элементтердің таралуы, құнарланбаған топырақта олардың таралуынан еш айырмашылығы жоқ екендігі анықталды. Б.Н.Золотареваның жұмысында көрсетілгендей , әртүрлі генезисті топырақта олардың ұйымдастырылуының әр түрлі деңгейінде АМ концентрациясы келесі қатарға сай жүзеге асады:  Mn ( Zn ( Ni ( Pb ( Cu ( Cd. Топырақ-ерітінді жүйесінде фазалар арасында металдардың таралуы табиғи және техногенді формаларға тәуелді. Кескінде және ландшафта металдардың миграциондық, трансформациялық және уытты қабілеттері , әдетте элементтердің белсенді формаларымен байланысады. Белсенді формаларға суда еритін, ацетатта еритін және қышқылда еритін формаларды жатқызады.  Барлық бұл формалар топырақтық ғылымда элементтердің «қозғалмалы» формалары деп аталады, және нақ осылар ластану формасына әсер етеді. Топырақтың барлық типтерінде АМ қозғалмалы формаларының мөлшерінің кескінді таралуы топырақ-генетикалық заңдылықтарға бағынатыны жайлы көптеген жұмыстарда көрсетілген. АМ әртүрлі қозғалмалы формаларының мөлшері және гумус мөлшері,ылғалдылық, 0-10; 10-50; 50-100; 100-200 см тереңдіктегі  топырақ қабаттарының рН арасында корреляционды-регрессионды байланыс орнатылған.  Гранулометриялық құрылымның ауырлығы және оның сілтіленуінің жоғарлауы кезінде, қара топырақта Zn, Pb және Cd қоспаларының қышқылда еритін формаларының мөлшері төмендейтіні көрсетілді. Ал бұлыңғыр орман топырақтарында осыған ұқсас тәуелділік тек Cd үшін орнатылған, ал Zn және Pb үшін қышқылда еритін формалар санының төмендеуі тек гранулометриялық құрылымның ауырлығында ғана байқалады. АМ миграциондық қабілеті , көптеген әдебиеттердің деректері куәландыратындай, топырақтағы органикалық заттың мөлшері мен құрамына тәуелді, себебі олар кешен түзіп, топырақтық жүйеде ГҚ және ФҚ өзара әрекеттесуге кіреді.  Еритін кешендердің түзілуі ГҚ өзара әрекеттескенде пайда болатыны анықталды. Осымен, бірінші жағдайда АМ миграциондық қабілеті көбейеді, ал екінші жағдайда элементтердің иммобилизациясы орын алады. Демек, ауыр металдар топырақта ФҚ трансформациясын шақырады және ГҚ қозғалғыштығын төмендетеді. Топырақтағы АМ қозғалғыштығына тек гумустық қышқылдар ғана емес, сонымен қатар төмен молекулалы органикалық қышқылдар да (құмырсқа, лимон, щавель және басқалары) әсер етеді. Біреулері бұл қышқылдармен ерігіш қоспалар түзеді, басқалары (Cu, Zn) сазды минералдардың бөлшектерінің бетіне органо-минеральды кешен ретінде жабысады және өсімдіктерге қол жетімсіз болады. АМ концентрациясы мен формасы кешентүзішу, сорбция,коагуляция,тұну үрдістерінің қарым-қатынасына тәуелді, ал олардың жосығы осы физико-химиялық үрдістердің жиынтығымен анықталады. Ауыр металдардың концентрациясы жоғарылағанда, топырақта полимерлі қоспалардың үлесінің көбеюі, органо-минералды қоспалардың қозғалғыштығының төмендеуі байқалатынын авторлар қатарының зерттеулері көрсеткен.  Үлгілі және алқапты тәжірибелер негізінде, ауыр металдардың қатысуымен топырақ минералдарының бұзылатындығы анықталды. Бұдан бөлек, Pb2+ и Cd2+сияқты иондарының бар болуы органо-минеральдық қоспалардың полидисперстілігінің өзгерісін шақырады. П.В.Елпатьевский, Л.М.Толстова техногенді-аномальды топырақта ауыр металдардың жосығы мен трансформациясының тәжірибелік зерттеулерінің негізінде, марганец тотығы темір тотығының қоспаларына қарағанда қорғасынның,кадмидің,мырыштың мықты орнығуына болысатынын анықтады. Әдебиет деректерін талдау топырақтағы ауыр металдардың қоспаларының формаларына қатысты бірнеше көз қарас бар екендігі туралы куәландырады. Бір авторлар ауыр металдар топырақ жүйесіне түсіп,қаттыфазалық, қиын еритін қоспалар түзеді, және бұл ретте топырақтық ерітінді де олардың концентрациясы түзілген қоспалардың ерігіштігінің көбеюімен реттеледі және болжамдалады деп есептейді. 

Тағы бір көзқарас бойынша, АМ топырақтың органикалық заттарымен, тотықтарымен,темір гидроксидтерімен,алюминимен, сазды минералдармен сіңіріледі. Бұл жағдайда металдардың миграциялық қабілеттілігін анықтайтын негізгі фактор болып ионалмасушы үрдістер саналады.   

Топырақтың АМ ластануға тұрақтылығын жоғарылататын аса маңызды факторлардың бірі  болып әк, көң, шымтезек, цеолит сияқты мелиоранттарды енгізу есебінен рН және олардың сіңіргіш қабілетінің кеңеюі саналады. Топырақтың егін салатын қабатымен адсорбирленген ауыр металдар, ерекше олардың жоғары гумусирленуінде және ауыр гранулометриялық құрамында ,бұл металды қоспалардың токсикалық қасиеттерінің тұрақты және ұзақ сақталатуын түзеді. Осыған байланысты шешімді талап ететін маңызды мәселе болып ауыр металдардың топырақта жиналуы және өсімдіктермен олардың сіңірілуі саналады.

Топырақ биотасының тіршілігіне техногенді ластаушылардың әсері. Топырақта тіршілік ететін тірі ағзалардың кешені тек өзара заттар мен энергияның алмасуымен ғана емес, сонымен қатар басқа да топырақ құрамдастарымен байланысты. Микроорганизмдер туралы оқудың негізін қалаушы И.В.Вернадский ластанудың кез келген түрінде топырақта пайдалы генофонды сақтап қалу мәселесінің шешімін өте маңызды деп есептеген. Онымен тірі организмдердің химиялық құрамы арасында, сондай –ақ топырақ биотасының тіршілігінің арасында өзара байланыс орнатылды.  

Барлық топырақ биотасы келесі топтарға бөлінеді: 

1. микрофлора – бактериялар, актиномицеттер, саңырауқұлақтар, балдырлар;
2. микрофауна (0,002-0,2 мм) – бұраңқылар, тамыраяқтылар, инфузориялар;

3. мезофауна (0,2-2,0 мм) – коловраткалар, нематодтар, кенелер, аяққұйрықтылар;
4. макрофауна (2-20 мм) – энхитреидтер, моллюскалар, өрмекшілер, мокрицалар,  көпаяқтылар, қоңыздар және олардың құрттары, қос қанаттылар;

5. мегафауна (20-200 мм) – жауын құрттары, омыртқалылар;

6. топырақтың уақытша тұрғындары – көртышқан, тышқан тәріздес сүтқоректілер. 
Топырақтың тірі организмдеріне АМ әсерінің механизмі жайлы әлі күнге дейін біртұтас көзқарас жоқ. Қазіргі таңда биохимиялық үрдістерге –топырақтың нитрификациясы, аммонификациясы, минералдануы және  ферменттіленуі және  АМ микроорганизмдердің  түрлік құрамына, санына және биомассасына әсерінің сұрақтары бойынша  әдебиеттер кең таралған.   Әр түрлі зерттеушілермен алынған мәліметтердің әр қилы болуына қарамастан, олардың барлыға топырақтың кез келген техногенді ластануында барлық биохимиялық үрдістердің қарқындылығының төмендеуі жайлы куәландырады. Олардың азотфиксацию, нитрификацию және целлюлозаның минерализациясына әрекеті бойынша әр түрлі топырақ типінде АМ уыттылығын бағалауға арналған  жұмыстар қызығушылық тудырады. Авторлармен қара топырақтың және сұр топырақтың азотфиксирлеуші белсенділігіне Cd әсері,басқа АМ (Pb, Zn, Cu) салыстырғанда  ең уытты екендігі анықталды. Кадмидің максимальды ингибирлеуші қасиеті оның топырақтағы мөлшері 1 мг/кг болғанда анықталды. Ары қарайғы оның концентрациясының жоғарылауы оның топырақтың азотфиксирлеуші белсенділігіне ингибирлеуші әрекеттін ұлғайтпады. Мыстың елеулі ингибирлеуші қасиеті 1 мг/кг нан 10 мг/кг дейінгі концентрация интервалында анықталды. Қорғасынмен жағдайда азотфиксация үрдісінің ингибирленуі анықталмады, керісінше оның аз концентрациясында әлсіз стимуляция байқалды. Топырақтағы қорғасынның төмен концентрацияларымен  нитрификация, аммонификация үрдістерінің жылдамдануын  басқа да зерттеушілер байқаған. Ауыр металдардың уыттылығының деңгейі, зерттеушілермен көрсетілгендей, айтарлықтай шамада топырақтың химиялық құрамына, яғни оның физико-химиялық қасиеттеріне тәуелді болды. Мысалы, қорғасынның азотфиксирлеуші белсенділікке әсері сұр топырақта күштірек, ал қара топырақта бұл үрдісті жоғарғы концентрацияда (10 мг/кг)  да ингибирлемейді. Сұр топырақтың азотфиксирлеуші белсенділігінің ең күшті төмендеуі басқа да АМ (Zn, Cu)қатысуымен болатындығы анықталды. Қара топырақта ауыр металдардың уыттылығының төмендеуі ең бастысы олардың топырақтың органикалық бөлігімен кешен түзуші реакциясына түсуімен байланысты, олардың өнімдері аз уытты немесе уытсыз хелатты қоспалар.  Сұр топырақ гумуспен бай болмағандықтан, АМ басым токсикалық түрде сақталады, ол өз кезегі биохимиялық үрдістерді жаншыйды. Қара топырақта АМ уыттылығның бірден төмендеуі олардың бөліктерімен тұнбалы фракцияның адсорбциялануымен түсіндіріледі.  Құм және құмдауытты топырақтарда, ауыр механикалық құрамы бар топырақтарға қарағанда тұнбалы фракцияның мөлшері шамалы. Көптеген зерттеулердің нәтижесі әр түрлі тип топырақтарында ауыр металдардың бірдей жалпы мөлшері, осы немесе басқа үрдісті жүзеге асыратын олардың микрооргнизмдерге қатысты уыттылығы әр түрлі деп куәландырады. Топырақтың ластану деңгейіне байланысты микроорганизмдер санының өзгеруін зерттеу кезінде М.М.Умарова, Е.Е.Азиева, И.П.Бабьевамен қызықты мәліметтер алынды.  Солтүстік Осетия және Оңтүстік Қазақстан облыстарында ластану көзідерінен әр түрлі қашықтықта таңдап алынған топырақтар талдауының негізінде, микроорганизмдер тобының барлығының дерлік санының бірден төмендеуі байқалған. (кесте 26)

Кесте 26 - Ауыр металдармен ластану көзінен әр түрлі қашықтықта орналасқан топырақтың биохимиялық көрсеткіштері
	Арақашықтық, м
	N2-фиксация, мкг/кг/с
	Нитрификация, мг NO3 /г/тәу
	целлюлозаның бүлінуі,

алғашқысынан % 

	
	
	
	аэробты
	Анаэробты

	50

500

1000

2500

5000

9000

13000

15000
	-

сл.

1,60

5,25

22,53

7,86

14,66

11,50
	-

0,14

-

-

-

0,16

-

-
	50

90

25

50

75

75

90

90
	25

25

5

10

5

5

10

5


 Екі әр түрлі табиғи аудандардың топырағының микобиологиялық талдау нәтижелерін салыстыру кейбір микроорганизмдерді ластанудың индикаторы ретінде таңдауға мүмкіндік берді. Мысалы, қара топырақ үшін ластанудың сезімтал индикаторлары болып актиномицеттер,азотобактерлер және Lipomyces туыстастығының саңырауқұлақтары саналады,олардың саны ластану деңгейінің жоғарылауымен бірден төмендейді. Бірақ, дегенмен бұл микроорганизмдер сұр топырақтың ластану деңгейін анықтау үшін индикатор ретінде шыға алмайды, себебі олар бұл топырақ типінің ластанбаған, «фондық» түрінде де жоқ.

        И.П. Бабьева, С.В.Левин, И.С.Решетовамен ластану көзінен әр түрлі қашықтықта орналасқан АМ ластанған топырақтағы микроорганизмдер санының есебі жүргізілді, ортада жалпы қабылданған әдістермен: МПА (етпептонды агар), КАА (крахмал-аммиакты агар), Эшби және сусло-агар. (кесте 27).

Кесте 27 - Топырақ үлгілеріндегі микроорганизмдердің саны

	 Ластану көзінен ара қашықтық, км
	МПА
	КАА
	ЭШБИ
	Сусло-агар

	
	бактериялар, млн/г
	бактериялар, млн/г
	актиномицеттер, млн/г
	азот-бактер, %
	липомицеттер, %
	саңырауқұлақтар, мың/г
	саңырауқұлақтар, мың/г

	0,5

2,5

9

13

15

бақылау
	1,1

5,3

1,6

4,6

6,4

6,3
	4,2

11,0

7,7

13,8

16,3

14,9
	0

0,8

1,0

1,6

0,7

1,8
	0

0

0

0

100

67,4
	7

3

16

0

0

22,1
	1,5

0,6

0,3

1,6

1,7

0,5
	3,7

4,8

17,0

43,3

64,2

7,9


Ластану көзінен 0,5 м қашықтықта барлық тропикалық бактерия топтары мен саңырауқұлақтардың ең аз саны анықталды. Ластану көзінен алыстау шамасына қарай барлық зерттелген микроорганизмдердің саны өседі. 

Көптеген авторлар топырақтағы ауыр металдардың уытты әсерін бағалау үшін микробиологиялық көрсеткіштерді қолдану келешегін белгілейді. Дегенмен басқа авторлармен қарама-қайшы мәліметтер алынды. Кейбір жұмыстар қатарында ауыр металдармен топырақтың ластануында саңырауқұлақтардың,споралық бактериялардың,микобактериялардың,актиномицеттердің санының бірден төмендеуі  мен тіпті кейбір саңырауқұлақ түрлерінің толық жойылуы байқалған, ал кейбір басқа жұмыстарда жеке микроорганизмдер  тобының түрлік құрамы мен санының сақталуы жайлы айтылған. М.В.Ломоносов атындағы МҰУ ғалымдарымен топырақтың кейбір биологиялық көрсеткіштеріне АМ әсері зерттелген, сонымен қатар топырақтың ауыр металдардың әр түрлі мөлшерімен ластануында жоғарғы өсімдіктер мен микроорганизмдердің реакцияларының салыстырылуы жүргізілді. Олармен топырақтағы АМ мөлшерінің жоғары болуымен және оның биологиялық белсенділігінің төмендеуі арасында тығыз корреляция орнатылды. Тәжірибелік деректердің негізінде кейбір авторлармен мынадай қорытынды жасалды, өсімдік өсуінің кейбір көрсеткіштеріне топырақтың теріс әсері көріне бастайтын ауыр металдардың мөлшері , сондай-ақ микробиологиялық үрдістерге ингибирлейтін әсер көрсетеді. Жоғарыда көрсетілгендей, көлікпен өңделген газ құрамына кіретін ауыр металдар 1 ден бірнеше мк дейін ірі бөлшектер ретінде көлік трассаларының маңында отырады, ал АМ кішірек бөліктері аэрозольдер құрамында ауалық ағыммен одан да алыс қашықтықтарға,100 ден оданда аса метрлерде ластану зонасын қалыптастыра отырып тасылады. Ауыр металдар топырақта жинала отырып, тек өсімдіктер мен микроорганизмдер әлеміне жанама  әсер етіп қана қоймай, сонымен қоса топырақ ортасын мекендейтін және қоршаған ортаның қандай да болсын ластануына жоғарғы сезімталдықпен ерекшеленетін ірі жануарлар әлеміне де әсер етеді. Бір қатар жұмыстарда қоңыздардың, барылдақ қоңыздардың, жауын құрттарының, жоңқаның және құмырсқалардың құрттарының  қорғасынға, мырышқа, кадмийге, сынапқа қатынасы бойынша кумулятивті қабілеттілікке ие екендігі байқалады. Мысалы, тәжірибелік жерді құрамында кадмийі бар ағынды сумен өңдегенде, жауын құрттарымен кадмийдің жиналуы 2 сағат ішінде бақылауға қарағанда 10 есе және одан да жоғары екендігі анықталды. Жауын құрттары және басқалары да өздерінің тіндерінде ауыр металдардың мөлшерін реттейтін қабілетке ие. Жауын құрттары өзінің ағзасынан қорғасынды, мырышты жақсы шығарады және кадмийді әлсіз шығарады . Әр түрлі түрлерде металдарды концентрлеу әр қилы. Кесте 28-де жануарлар ағзасына ауыр металдардың айтарлықтай түсуі және олардың топырақтық омыртқасыздар тіндерінде жиналуының әр  түрлі деңгейі туралы куәландыратын жұмыстарда алынған мәліметтер келтірілген.   (сынамалар 7-15 м қашықтықта,0-20 см тереңдіктен  алынған). 

 Кесте 28 - Топырақтық омыртқасыздар тіндерінде АМ мөлшері, мг/кг құрғақ зат  

	Металдар
	 0-20 см топырақтағы АМ конц.  
	Жоңқа құрттары (Elateridae)
	Жауын құрттары (L.rubellus)
	Жауын құрттары  (N.caliginosus)

	Мыс шоссе 
фон

Мырыш шоссе
фон

Қорғасын  шоссе

фон

Кадмий      шоссе

фон
	25,0 ( 0,75

27,5 ( 0,82

40,0 ( 1,2

37,5 ( 0,82

17,0 ( 0,51

16,0 ( 0,48

0,6 ( 0,0

0,5 ( 0,0
	30,0 ( 0,9

30,0 ( 0,9

65,0 ( 1,95

50,0 ( 1,5

32,5 ( 0,97

24,0 ( 0,72

0,7 ( 0,0

0,6 ( 0,0
	30,0 ( 0,9

25,0 ( 0,75

33,0 ( 0,99

30,0 ( 0,9

27,1 ( 0,81

20,0 ( 0,6

0,7 ( 0,0

0,6 ( 0,0
	45,0 ( 1,35

30,0 ( 0,9

40,0 ( 4,2

50,0 ( 1,5

57,5 ( 1,72

24,0 ( 0,72

6,0 ( 0,3

0,6 ( 0,0


Топырақтық ортада АМ және басқа да ластаушылардың жиналуы жануарлардың ағзасында морфологиялық өзгерістер шақырумен қатар, олардың санының бірден қысқаруына әкеледі. Көліктің қарқынды қозғалысы  бар магистральдарға жақын орналасқан жол бойындағы жолақта олардың белсенділігінің бірден төмендеуі және көптеген жәндіктер тобының дене ұзындығының,алдыңғы арқасының,қанат үстілерінің ұзындығы мен енінің , артқы жіліншігінің  және олардың жалпы ұсақтануы байқалады. 

Мысалы, жұмыстарда  көрсетілгендей, жолға жақын аймақтарда жауын құртының саны орта есеппен алғанда 8,5 есе төмендейді, өрмекшітәрізділер – 10 есе, көпаяқтылар-4-4,7 есе, борылдақ қоңыз және стафилинидтер  - 2,3-2,5 есе төмендейді. Және, керісінше, көлік жолдарына жақын аймақтарда  фитофаг –жәндіктердің саны ұлғаяды, бұл ауада токсикалық заттардың крнцентрациясының жоғарылауынан өсімдіктердің зақымдалуы нәтижесінде олардың дамуына қолайлы ортаның түзілуімен байланысты.  

Жабайы өсетін өсімдіктерге және ауыл шаруашылығы дақылдарының дамуына ауыр металдардың әсері. Ауыр металлдар өсімдіктерге түсе, көптеген биологиялық үрдістерге қатысады. Өсімдіктердегі ауыр металдардың мөлшері олардың топырақтағы концентрациясымен, қоспаларының формаларымен, өсімдіктердің дамуының фенологиялық фазаларымен тығыз байланысты. Қорғасыннан басқа, барлық ауыр металлдар дара өсімдіктердің және толық өсімдіктер қауымдастығының дамуы үшін қажет микроэлементтер болып табылады.Олардың әр түрлі өсімдіктерде жиналу деңгейі әр қилы. Н.Г.Зырин және басқаларының деректері бойынша өсімдіктер үшін топыраққа атмосферадан түсетін ауыр металлдар, ландшафтан түсетін металлдарға қарағанда  айтарлықтай қол жетімді, себебі олар аса ерігіш болып келеді. 

Ауыр металдармен техногенді ластанудың салдарынан жабайы өсетін және ауыл шаруашылық өсімдіктерінің бағалы сорттарының тіршілік ету мерзімі,пайдалы сорттардың сақталуы ұзақтығы  қысқарады ,өнімділік және сапа бірден төмендейді,нәтижесінде әр түрлі аурулар мен зияндардың жиі жұққыштығына әкелетін  иммунобелсенді кедергілер бұзылады. 

Ғалымдардың есептері бойынша, жыл сайын жер бетіне, орта есеппен, металлургиялық өнеркәсіптердің жұмысының нәтижесінде 154650 т мыс, 121500 т мырыш, 89000т қорғасын, 12000 т никель,765 т кобальт,1500т молибден, 31 т сынап түседі, көмір мен мұнай жанған жағдайда 1600т сынап,3600т қорғасын, 2100 т мыс, 7000т мырыш, 3700т никель,  ал автокөліктің пайдаланылған газдарымен 260000т қорғасын түседі екен. 
В.А.Ковданың жұмысында көрсетілгендей, қышқылды және тұзды жаңбырдың жауғанының салдарынан топырақ қышқылдылығының артуына байланысты көптеген элементтердің (Hg, Pb, Cu) токсикалық әсері күшейеді. Жоғары қышқылдық кезінде, химиялық элементтер көптеген өсімдіктер мен топырақ биотасы үшін аса уытты болып табылатын иондық формаға ауысады. М. А.Тойкка, Л. Н. Потехина өндірістік өнеркәсіптер ауданындағы өсімдіктер мен топырақтағы АМ мөлшерін меңгере отырып, әр түрлі өсімдіктермен олардың жиналуының бірдей еместігін анықтады.  Олармен Cu (10,0 мг/кг) жоғары жиналуы – қайыңда,бүлдіргенде және меруерт гүлде, ал минимальды (3,5 мг/кг) мөлшері –ит бүлдіргенде,меткада,мойылда жиналғандығы анықталды.  Л.Г Бондарева жұмысында, ауыл шаруашылығының асытұ өнімділігі төмен екені көрсетіледі: ауыр металлдардың кірленген топырағында өсетін 20-30% дән, 35% қантты қызылшы, 40% бұршақ тұқымдастар, 47% картоп.Картоптың астына 30 кг мыс, цинк, марганц енгізген жағдайда түйнектің өнімі 15 % дейін азайды, сонымен қатар осы элементтерді осы құрғақ жылда ұстауда түйнектегі су жетіспеушілігі 4-5 есеге өсті. Г.А.Евдокимова, Н.П.Мозгова ауыл шаруашылық мәдениетінде топырақтан алынған Cu, Ni миграциясын зерттегенде, топырақ ерітіндісінде дербес ион түрінде болатын, ауыр металлда өсетін өсімдіктер, сонымен қатар ауыспалы катиондар топырақтың қатты сатынсынан деп атап өткен еді. Кейбір нәтижелер, 29 кестеде көрсетілген зерттеулерден алынған.ол жерде дәнді мыс пен никель олардың санын төмендету шарасында  мынандай қатарда бөлінетіне көрсетілген: тамыр ( жер үсті бөлігі ( дән. Бұл сабақ пен тамыр шегінде қорғаныс механизмі бар екенін түсіндіреді. Осылардың арқасында,  өнімді ағзаға осы элементтердің түсуі үшін бөгет пайда болады. Көп жылдық сұлы дәндерінде, мыс пен никель жер бөлігінде жиналады екен.Осы жұмыста, аз топталса өсімдік металлды топырақтан өте қарқынды шығаратыны көрсетілген. Сонымен бірге көкеністер және көк шөп дақылдарымен ауыр металлдардың жиналу деңгейі сондай – ақ ерекшеленеді. Қымыздақ және көк шөп салатымен ауыр металдардың сіңірілу деңгейі, қияр сарымсақ,аскөк тұқымдарының  жерасты бөліктерінің мөлшеріне қарағанда  жоғарырақ (кесте 30).
Ауылшаруашылық дақылдарымен анық бір жер телімдерін  экранирлеу жолы арқылы, В. Г. Минеева АМ тек топырақ пен судан емес, сонымен қатар атмосферадан түсетінін көрсеткен болатын.  Атмосфераның техногенді ластануының өсуіне байланысты АМ жапырақтардан сабағына, ары қарай түбіріне қозғалысы байқалады.  Мысалы, жоғарыда аталған талаптарды бұлжытпай орындап, балқыту зауытының жанында  бұршақтарды өсіру кезінде мырыштың жапырақтағы мөлшерінің 201 ден 890 мг/кг дейін және түбірінде 164-тен 652 мкг/г  құрғақ заттың артқаны байқалады. Жұмыс авторларымен өсімдіктерге жапырақ арқылы Zn, Cu және Fe түсуі көрсетілген. 

 Кесте 29 - Лабораториялық тәжірибеде дәндерде мыс пен никельдің мөлшері, мг/кг абсолютті құрғақ салмақ (мг/кг)
	Өсімдік
	Cu
	Ni

	
	Жер үсті бөлігі
	түбірі
	дәні
	Жер үсті бөлігі
	түбірі
	дәні

	Сұлы

Арпа

Бидай

Қарабидай

Арпабас

Овсяница

Мятлик

Тимофеевка

Сұлы (бақылау)
	16

30

11

13

36

20

27

13

10
	632

655

610

545

300

351

575

218

22
	8

14

-

-

-

-

-

-

5
	162

83

40

72

84

206

236

97

8
	1324

1616

1271

873

1044

1078

1015

532

13
	81

41

-

-

-

-

-

-

табылмады.


Кесте  30 - Өсімдіктермен АМ жиналуы, абсолютты құрғақ  салмақ (мг/кг)
	Өсімдіктер
	Cu
	Ni

	
	өсімдікте
	топырақта
	өсімдікте
	топырақта

	Жасыл салат

Қымыздық

Аскөк

Жасыл пияз

Қияр, түйіні

Қымыздық(бақылау) 

Аскөк (бақылау)
	262

110

36

36

17

8

5
	200

200

200

200

200

30

30
	419

349

66

26

12

6

табылмады
	400

400

400

400

400

40

40



АМ мөлшері жоғары тәжірибелі топырақта өсімдіктерді өсіру кезінде, АМ жиналуының жоғарғы деңгейі  вегетативті бөлімде және ластанудың кіші деңгейі генеративті органдарда екендігі АҚШ және Дания ғалымдарымен  анықталды. 

Қорғасын өсімдіктерге топырақтан тамырлар арқылы, атмосферадан жапырақтар арқылы түседі.  Топырақ пен өсімдіктердің ауыр металдарының - Fe, Mn, Zn, Cu, Pb және Mo аккумуляцияға қабілеттілігі В.П.Бессонова мен И.И.Лыженко зерттеген. Бұл авторлармен ауыр металдарды жинауына байланысты бұталар мен ағаш өсімдіктерінің түрлері келесі қатармен орналастырылған: күміс үйеңкі ( жай шетен ағашы (  жалған үйеңкі ( өткір жапырақты үйеңкі ( ақ терек.  

Ауыр металдардың жиналуының жоғары коэффициенттері алма ағаш,шетен ағаш, грец жаңғақ ағаш,қараған ағаштарының жапырақтарына тән. Zn жинаушыларының таңдаулылары ақ тал, грец жаңғағы, үй алма ағашы, канадалық терек, үйеңкі, жұпаргүл болып табылады; Cu – жұпаргүл, терек,үйеңкі,шетен ағашы; Pb – аю бадам, үйеңкі,жұпаргүл. Pb жиналуының негізгі орны -осы өсімдіктердің тамырлары.Жұмыс авторларының эксперименттік деректері бойынша жолдан 200 м қашықтықта өсірілген шалғамда атмосфералық  Pb2+  жиналуы осы өсімдіктің жер үстіндегі барлық концентрациясының 40% құрады. 

Авторлар бұны өсімдіктерде токсиканттардың репродуктивті органдарға енуіне кедергі болатын қорғайтын барьерлердің болуымен түсіндіреді. Осындай таралу  Pb таралуы бойынша күріш үшін жұмыста анықталған, нақтырақ айтқанда барлық сіңірілген  Pb  тек 4% күріштің дәніне өтеді. 

Cd жиналуы соя дәнінің бақылауымен салыстырғанда 33% жоғарылады, сол уақытта соядағы оның жалпы жиналуы 113% өсті. Cr жағдайда – бақылаумен салыстырғанда соямен оның сіңірілуі 25%  жоғарылады. Cr  дәндегі мөлшері – тәжірибеде және бақылауда өзгешеленбеді. Бұл эксперименттік мәліметтер Cd мен Cr көп бөлігі сояның вегетативті органдарында –жапырақтарында,сабақтарында, қабық жармаларында табылатынына көз жеткізеді. Элементтердің дәндерге және вегетативті бөлікке түсуі, оларды енгізу тәсіліне тәуелді ( жеке немесе комбинацияда).  Zn, Cd және Cu бір уақытта енгізудің аналитикалық анықтамаларының  нәтижелері  мыстың қатысуымен соя жапырақтарында Zn жиналуының күшейетіндігін көрсетті . Zn, Cd, Cu  тұздар комбинациясын енгізген кезде дәнде Zn жиналуы тек Cd тұздарын енгізгенге қарағанда азырақ.  Көрсетілген элементтер комбинациясы дәнде Zn концентрациялау үрдісіне әсер етпейді, жұмыста қорғасынның және жолды бойлай өсетін саңырауқұлақтардағы кадмияның мөлшері жоғары екендігі анықталды,ал  саңырауқұлақтардың кейбір түрлерінде (кәдімгі вешенка, күзгі опенок, сұр қалтқы, қара-сұр сасық көң) қорғасынның мөлшері 200 мг/кг ға дейін жиналады (ШРК – 0,5 мг/кг). Ал қарағайлық ақ саңырауқұлақта және тікенектінің басында кадмиидің концентрациясы соңғы мүмкін болатын концентрацияны(0,1 мг/кг) 50 есе және одан да аса артып түседі.  Өсімдіктерге АМ түсуіне минералды тыңайтқыштарды енгізу айтарлықтай әсер етеді. Мысалы, құрамында Cd бар және жоқ минералды тыңайтқыштарды (ерекше фосфорлы) енгізгенде, өсімдіктерде Cd жиналуы әрқашанда артады.   Бұл Cd  мен тыңайтқыштар катиондарының арасында өзара алмасу реакциясының болуымен түсіндіріледі, рН төмендеуі, алмасу қышқылдығының жоғарылауы, демек, Cd ерігіштігінің жоғарылауы және оның топырақ ерітіндісіне айтарлықтай бөлігінің өтуі. 

Фосфор мен калийдің сіңірілу және құрамында АМ бар топырақтан өсімдікке осы элементтердің өту үрдісін зерттеу кезінде биогенді және токсигенді элементтердің өзара әсері көрсетілген.  Қоректі ортада олардың концентрациясын жоғарлату кезінде АМ айтарлықтай түсуі,  сонымен қатар АМ бар кезде калий мен фосфор түсу процессінің тежелуі байқалған. Фосфор мен калийдің сабаққа орын ауыстыруы ,тамырлық жүйеге қарағанда күштірек басылды. Өсімдіктерге АМ әрекеті мына қатарда төмендетіледі: Hg ( Pb ( Cu ( Co ( Cr ( Ni ( Zn. Сынаптың әсері 4(10-7 моль/л (0,08 мг/л) концентрациясын жоғары болғанда көрінеді, ал мырыштыкы -  ( 10-4 моль/л (6,5 мг/л). 

Органикалық тыңайтқыштарды(торф, көң, құс саңғырағы, компос, күріш сабанына ұн ) енгізгенде көптеген ауыр металдардың өсімдіктерге түсуі төмендейді, бұл жағдайда топырақтың сіңіру қабілеті артады. Cd, Ni және басқа металдардың иондары өсімдіктерге аз қол жетімді болатын хелат типті жүйелі құрамға байланысады.  

Қорғасынмен ластанған топырақты детоксикациялау үшін органикалық тыңайтқышты , нақтырақ айтсақ топырақ көлемінің 25% тең мөлшерде көңді енгізуге кеңес беріледі. Бұл шарттарда құрамында ластанған топырақтан қорғасыны жоқ көкөністер алу мүмкіндігі бар екендігі көрсетілген. Қорғасынның қозғалғыш формаларын (71,3% дейін) орнықтыруға  топыраққа 20 т/га  көң қоспасын және суперфосфаттың 1,5 ц/га енгізгенде ғана қол жеткізуге болады, ал   мысты (63%дейін)  орнықтыру көңнің  8 т/га  енгізгенде орын алады.

В.И.Купчик пен А.П.Лисованың жұмысында гумат натриін 300 кг/га мөлшерде енгізгенде,  топырақта мырыштың қозғалмалы формаларының  33%, қорғасынның 40%,  кадмидің 40% төмендегені көрсетілген. Ерекше жоғары детоксикациялаушы әсерге құрамында суперфосфат, ізбес және гуминді тыңайтқыштар бар қоспалар ие. 

Осылай, өсімдіктерге Pb мен басқа токсиканттардың түсуін және жер үсті бөлігінде олардың жиналуын төмендететін негізгі факторлары болып топырақта гумустың жоғарғы мөлшері, ізбестеу арқылы рН жоғарлату, сіңірілу сыйымдылығын жоғарлату, қол жетімді фосфордың мөлшері саналады.  

Өсімдіктермен топырақтан АМ сіңіру топырақтың механикалық құрамымен өзара байланысты. Жеңіл топырақта өсімдіктер мырышты көбірек сіңіреді, ауыр механикалық құрамы бар топыраққа қарағанда. Карбонатты топырақта АМ карбонат ретінде тұнады, бұл өз кезегі өсімдіктерге элементтердің түсуінің бірден төмендеуіне әкеледі. 

Торлы ісінбеген (иллит-каолинит) сазды минералдармен байытылған топырақта Zn және басқа АМ қол жетімді түрлері, құрамында монтмориллониті бар топыраққа қарағанда көбірек.  Азотты тыңайтқыштарды енгізгенде өсімдіктердің көктеп өнуіне Pb, As, Cu, Cd теріс әсерінің төмендейтіндігін дәлелдейтін кейбір мысалдар белгілі. В.А.Большаков және басқаларымен өсімдіктерге Fe және Ni молшылығының токсикалық әсері  топыраққа Mg  қоспаларын енгізген кезде төмендейтіні анықталды. 

Әдебиеттік мәліметтерді талдау топырақта АМ мөлшері мен өсімдіктермен олардың сіңірілуі арасында қатаң тәуелділік жоқ екендігін көрсетеді, барлық өсімдіктер АМ сіңіру және жинаудың бірдей қабілеттілігіне ие емес. Бірақ, барлық өсімдіктер дерлік АМ генеративті органдарға түсуіне қарқынды қарсыласатын физиологио-биохимиялық қорғаныштық механизмге ие. Зерттеулермен техногенді ластанған аудандарда  өсімдіктердің кейбір түрлерінің қарқынды өсуі анықталды, бұл АМ жоғары мөлшері бар топырақтардың құнарлылығын қайта қалпына келтіру кезінде кең қолданыс табады.
Өсімдіктердің өз жасушаларында АМ жинау қабілеттілігіне ие кейбір түрлерін қолдана , яғни биоәдіспен ластанған топырақты тазалауға болады. Неміс биологы Роланд Мегнет тәжірибе деректерінің негізінде тез дамитын өсімдіктер, жеке алғанда сахалиндік қарақұмық  1 жыл ішінде жердің әрбір гектарынан 1,3 кг Cd, 2,4 кг Pb, 322 кг Zn шығара алатындығын көрсетті. Топырақты Zn және Cd-ден  альпалық яруткамен, Pb мен Cr-үнді қышасымен тазалау мүмкіндігі белгілі.
М.А.Глазовская және басқа зерттеушілер өсімдіктің пайдалы генофонын сақтау кезінде, топырақтық жүйе қалыпты қызмет атқара алады деп есептейді. Осының көрсеткіші болып қайта түзіліп жатқан заттың саны мен сапасы саналады, олардың биомассасында өмірлік қызметтерді бұзатын металдардың токсикалық қоспаларының саны  жиналмау керек; топырақтық биотаның биологиялық өнімділігі төмендемеу керек. Әдебиеттерде АМ қосындыларының жол бойы аймақтарындағы өсімдік-топырақ жүйесіне трансформациясын зерттеуге арналған жұмыстар белгілі. Ауылшаруашылық мәдениетінің өсуіне және өнімділігіне автокөлік қалдықтарының әсері бойынша зерттеулер жүргізгенде , Pb, Cd, Zn, Ni және басқа АМ өсімдіктерге зиян келтірмейтін мөлшері ,адамдар мен жануарлар үшін мүмкін болатын нормалардан айтарлықтай жоғары екендігі анықталды. Осыған байланысты, өсімдіктің ластану көрсеткіші олармен биомассада ақаулар тудыратын мөлшері емес, олардағы металдардың мөлшері деп санау қабылданды. Сондықтан «жеңілу» зонасы болып  ауыр металдардың өсімдіктердегі мөлшері ( ШРК  аумағы саналды. 

Самойлов Т. С., Попов және басқа да авторлардың жұмыстарында көрсетілгендей, жол бойындағы зонада ауылшаруашылық өнімдерінің сапасының нашарлауы және санының азаюы тек АМ байланысты емес, автокөлікпен шығарылатын барлық токсикалық заттарға байланысты. Азық шөптер өнімдерінің 1,2-1,7 есе, бидайдың -1,5-2,0 есе, арпаның – 1,3 есе төмендегенін анықтады, олардың шөптерде азық бірліктерінің төмендеуімен , алма мен құлпынайда дәрумендердің төмендеуімен көрсетілген спасының нашарлауы анықталды.

АМ әсері өсімдіктің ең бастапқы өсуі кезінде көрінеді. Арпа дәндерінің ену пайызы барлық топырақ түрлерінде төмендейді, мысалы, қорғасын қара топырақ және  трофян-глееялық топырақта. Ең аз ену пайызы ақшыл сұлғылт түсті топырақта және кварцтық құмда анықталды. 

Авторлардың мәліметтері бойынша арпаның ең күшті қаналуы Pb 2000-3000 мг/га  ақшыл сұлғылт түсті топырақта байқалған. Ал кварцты құмда бұл мөлшерлерде  арпа дәндері өледі.  Өсімдіктермен АМ жиналу дәрежесі олардың автотрассадан алшақтау қашықтығына және жол бойында өсетін орман алқабына байланысты. 20 м ені бар орман алқабы өсімдіктерде АМ санын бірден төмендетеді. Мысалы, жұмыста көрсетілді орман алқабынан (жолдан 20м) кейінгі арпа өсімдіктерінде Pb жәнеNi 29%, Cd және Co - 25%, Zn - 20% мөлшері аз, орман алқабы жоқ қашық аймақтарға қарағанда. Ерекше екі қатарлы ағаш отырғызу, яғни ағаштар мен бұталарды 1,5 м биіктікте кезектестіре отырғызу,  өсімдіктерде АМ мөлшерін бірден төмендетуге рұқсат береді. Мысалы, қорғасынның мөлшері орман алқабы жоқ аймақтармен салыстырғанда 65% азаяды. Қырда өтетін тәжірибелер негізінде АМ бидай тамырында,сабағында, жапырағында және дәнінде жиналатындығы анықталды. Күздік қара бидайдың кез келген органында және жолдан әр түрлі қашықтықта әрбір металдың жалпы саны бойынша бірінші орынды Zn  алады, екінші- Pb, үшінші - Ni, ары қарай Cd /87/. Осымен, өсімдіктерге АМ әсері бойынша әдебиет деректерін талдау  негізінде, жабайы және мәдениетті өсімдіктерде болып жатқан бұзылыстардың бірінші белгісі болып фотосинтез белсенділігінің өзгеруі, дем алу және щтранспирация саналды.  Ақырғы нәтиже болып даму қарқындылығының төмендеуі, биомасса және репродуктивті органдардың түзілуі саналады. АМ ластану дәрежесі мен олардың өсімдіктерге түсу қарқындылығының арасында тікелей байланыс жоқ, барлығы оларды сіңіру және жинау қабілеттілігіне бірдей ие емес. 

Топырақ түзілу. Зерттелетін ауданда топырақ түзілу үрдісі гидротермиялық режимнің ерекше шарттарында дамиды. Жылулық режимі дымқыл көктемгі қолайлы температурамен, топырақтың қысқа мерзімді тоңуымен ерекшеленеді. Жазда жоғарғы 30 сантиметрлік қабатта температура 30(С шамасында, ал төменгі қабаттарда  20(С шамасында болады.  Осының арқасында 1,5 м тереңдіктегі топырақ қыс-көктемдік атмосфералық  тұнбалармен ылғалданады. Осы жағдайда атмосферадан түсетін тұздар жоғарғы қабаттан төменге шайылады, сонымен қатар жеңіл қозғалмалы желдету өнімдері және топырақ шығару өнімдері шайылады. Олардың жиналуы топырақ сұлбасының төменгі бөлігінде максимальды ылғалдандыру қабатының шекарасында  жүреді. Көктемде қарқынды булануға қарамастан ,ылғалдың мөлшері егістік ылғалдың сыйымдылығына сай келеді, сондықтан шөп өсімдіктерінің қарқынды дамуына болысатын биологиялық үрдістер белсенді дамиды. 1 м тереңдіктегі топырақтың үздіксіз  құрғауы мамырдан қазанға дейін байқалады. Шілде – тамызда, яғни жаздық ксеротермиялық кезеңде максимальды гигроскопиялық көлемге дейін ылғалдылық жоғалту барысында топырақтың жоғарғы горизонттарында биологиялық үрдістердің тежелуі орын алады. Бірақ бұған қарамастан микроорганизмдермен және топырақ фаунасының-құрт, термиттер белсенді қызметінің арқасында  өсімдік қалдықтарының қарқынды шіруі болып жатады. Осы ауданның топырағындағы микроорганизмдердің жалпы саны бойынша олар байларға жатады.  Карагушееваның Д.К. деректері бойынша бұл топырақтарда нитрифицирлеуші бактериялар және азобактер кең көрсетілген. Сонымен қатар протозоа классының барлық өкілдері кездеседі және балдырлар жақсы дамиды. Гумустың шамалы мөлшері (2% дейін)  өсімдіктердің әлсіз дамуымен түсіндіріледі, оның негізгі көзі тамырлар болып саналады. Бізбен айтарлықтай тереңдікте(80 см дейін)  гумустық заттар табылды. Мысалы, Түркістан ауданында кең таралған түйе тікенегінің (Alhagi kirghisorum) тамыры топырақтың 15 м тереңдігіне енеді, сәйкес гумификация процессі топырақтың терең профилінде жүреді. Гумифицирлықты жоғарлату және элювиальды процесстерді күшейту, яғни карбонаттарды шаю және жеңіл еритін тұздарды сілтілендіру үшін ,зерттелетін ауданда суару әдісі, тыңайтқыштарды енгізу кең қолданылады. Осылай, топырақ түзілу үрдісінде үлкен рөл жыл сайын топырақтың он шақты тоннасын өңдейтін және ауыстыратын көптеген топырақтық фаунаға тиесілі. Осының арқасында зерттелген аумақтың топырағы борпылдақ және қуысты. Оңтүстік Қазақстан облысының кейбір аумақтарының зерттелетін топырақтарының физико-механикалық қасиеттері және химиялық құрамы.    Зерттелетін жай және жарық топырақтардың морфологиялық құрылымының ерекшелігі болып  генетикалық горизонттардың әлсіз дифференциациясы, топырақтың жоғарғы бөлігіне ұялық құрылым беретін жәндіктердің көптеген жолдарының болуы,жақсы айқындалған микроагрегацияның  болмысында айқын көрсетілген микроструктураның болмауы саналады. Бұл топырақтарға жоғарғы борпылдақтылық (60%дейін),  1,3-1,45 г/см3  тең қосылымның шамалы тығыздығы, яғни жақсы су өткізгіштік және ауаландыру тән. Жалпы химиялық құрамы барлық профильде біркелкі, органикалық заттарды ескермегенде. 

Бүгін, Отрар, Туркістан аудандарының топырағында алмастырушы кальцийдің мөлшері - 3,5-6,3 г/кг; магния – 2,8-6,2 мг/кг; сіңіру сыйымдылығы - 18,5-20,2 мг-экв/100г;гидролитикалық қышқылдылық -  0,22-0,30; рН – 7,2-7,5; гумус –0,6ден 1,8%; қозғалмалы калий - 260-600 мг/100г; СО2 карбонаттар – 3,8-5,6%; физикалық саз – 18,0-32,5%; механикалық құрамы – 28,0-34,0% (біз ұсынған топырақ үлгілерінің химиялық талдауы БҒМ ҚР Топырақ шығару институтының химия зертханасында жұргізілді) .

Мысал ретінде 31 кестеде Түркістан ауданының  топырағының механикалық құрамы көрсетілген. 

Түркістан маңындағы топырақтарды зерттеу бойынша эксперименттік деректердің нәтижелері фосфор (0,86 мг/100 г топыраққа) мен азоттың (0,08-0,2%), қозғалмалы формаларының өте төмен мөлшерін көрсетті ,сонымен бірге күкіртқышқылды және хлорлы натрий секілді тез еритін тұздардың үлгілердің жоғарғы бетінде де мол атмосфералық тұнбалардан кейін 2-3 күннен алынған үлгілерде де төмен екендігін көрсетті. 

Кесте 31 - Түркістан ауданы топырағының гранулометриялық және микроагрегатты құрамы  

	Үлгі алынған орын
	Үлгі алынған тереңдік, см
	Фракция өлшемі, мм; олардың мөлшері , абсолютті құрғақ топыраққа %
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Біздің зерттеулер көрсеткендей топырақтағы фосфор мен азоттың және басқа да элементтардің қозғалмалы түрлерінің жалпы мөлшері әртүрлі шаруашылықта әр қилы, шамасы бұл  тыңайтқыштарды енгізу шарттарының бірдей болмауына және дақылдарды кезектендіру мінезіне байланысты болар.  (кесте 32).
Кесте 32 - Егістікке минералды және органикалық тыңайтқыштарды енгізу туралы 1998 ж. Түркістандық статистиканың қалалық бөлімінің есептерінің деректері

	Шаруашылық атауы
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Мысалы, бұрынғы Майдантал,Сауран совхоздарының топырақтарын зерттеген кезде олардың гумусының кедейлігі анықталды , жоғарғы қабатта мөлшері 0,50-0,63% аспайды, төменгі қабатта  0,24% дейін төмендейді.  Карбонаттардың мөлшері топырақ бетімен 5-8%  шамасында тербеледі , аллювиальды-карбонатты зонада шамалы көтерілу байқалады. Жарық топырақ сіңіру сиымдылығы 6-9 мг-экв/100 г. Сіңірілген комплекс негізінде кальциймен қаныққан, аз мөлшерде магний бар. Фосфордың қозғалмалы түрінің мөлшері аз, жоғарғы қабатта алмасушы калийдің мөлшері 30-40 мг/100 г шамасында.  Тұздану деңгейіне байланысты жарық топырақ арасында тұзданбағаны және  әлсіз тұздалғаны басым, орта және күштітұзданғандар едәуір аз. (кесте 33).

Кесте 32 - Тұздану деңгейіне байланысты Майдантал топырақ алаңының таралуы 

	№

п/п
	Тұздану дәрежесі
	аумақ, га
	%

	1

2

3

4

5
	Тұздалмаған

Тереңтұздалған 
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Тұздардың максимальды жиналған горизонттарында әлсіз тұздалғандар 0,3-0,4% шамасында, күшті тұздалған топырақта 1,2-1,3% шамасында тербеледі.  Тұздану типі жиі сульфатты, кейбір жерлерде хлоридті-сульфатты.

Майданталдың 8 га топырағы шабандық жерлерге жатады. Гумус мөлшері ( 1,4%. Тұздардың суммасы  0,4%. Жоғарғы горизонтта сульфатты тұздалған, ал төменгі горизонтта (50 см төмен)- хлоридті-сульфатты.

Осымен, ОҚО солтүстік-батыс бөлігінің топырақтарының морфологиялық және басқа да қасиеттеріне жүргізілген талдау бойынша  топырақ қалыңдығының горизонттарға әлсіз бөлінуін, гумус мөлшерінің төмендігін, айқын микроструктураны, барлық топырақтың карбонатпен байытылғанын , тұздану типі жиі сульфатты, сирек хлоридті-сульфаттыекендігін белгілеуге болады. 

Қоршаған ортаға түгелдей таралған АМ арасында қорғасын, оның негізгі көзі – жанармай құйылған транспорттардың пайдаланылған газдары,құрамында антидетонатор ретінде –тетраэтилқорғасын, 1921 жылдан бастап АҚШ «Дженерал моторс» лабораториясынан өмірге жолдама алған ол, әлемнің көптеген қалаларында өндіріле бастады. Жоғарғы сортты 1 литр жанармайда 0,4 г шамасында қорғасын бар, оның 70% пайдаланылған газдарды өртегенде атмосфераға шығады, олардың 30% бірден жерге отырады, 40% біршама уақыт атмосферада қалады. Күнделікті көліктің қарқынды қозғалысы бар трассаларда қорғасынның 500-700 г/км атмосфераға шығарылады. Орта жүк көтеретін бір жүк көлігі жылына 2,5-3 кг Pb  шығарады. Pb  ауадағы концентрациясы оның жанармайдағы мөлшеріне байланысты:
Pb жанармайдағы мөлшері , г/л           0,15  0,30   0,40  0,50

Pb ауадағы концентрациясы, мкг/м3     0,40  0,60  0,70  1,00

Әлемдік автомобильдік парк жыл сайын атмосфераға  диаметрі 0,5 тен 2 мкг ға дейін,жоғарыдисперсті аэрозоль ретінде 2,5(105 тонна Pb  шығарады, олар аэрозоль түрінде 30 күн бола алады.  Pb айтарлықтай бөлігі шаңмен және тұнбамен жер бетіне,өсімдіктерге,су қоймаларына,көлік трассаларыны жақын  жерлерге отырады.
Қазір бұрынғы одақ Республикаларының қалаларына автокөлікпен адам шаруашылығына атмосфералық ластаушылармен келтірілген  нұсқан орта есеппен жалпы залалдың 13% құрайды.
Қорғасын қоспаларын жеңіл көлік, жүк көлігі және автобустар бар жерден табуға болады. Басқа отын түріне көшкен және құрамында қорғасыны бар жанармайдан бас тартқан қалалардың өзінде, оны ондаған жылдар бойы қолданбаса да, қорғасын шаңы топырақта және басқа объектілерде сақталған. 

Қазіргі таңда әлем жолдарымен 500 млн. астам көліктер жүреді, оның ішінде 80 млн. жүк көлігі және 1 млн. қала автобустары. Бұл көрсеткіш 1950 жылға көрсеткіштен 10 есе көп. Қазір орта есеппен әлемде 1 км2 территорияға 5 автокөліктен келеді, дамыған мемлекеттердің үлкен қалаларында бұл көрсеткіш 200-300 есе көп. Кейінгі болжамдарға сүйенсек, қырық жылдан кейін транспорттың әлемдік паркі екі еселенеді және миллиардтарға жетеді, бұл қалалардың биосферасының ластану мәселесін шиеленістіреді.
Атмосфералық ауаға зиянды заттардың қалдықтарын азайту үшін транспорт жағдайының техникалық бақылауын ұйымдастыру аса маңызды. Қозғалтқыштың жарамсыздығы, қуат немесе тұтандыру жүйесінің бұзылуы, қозғалысқа қарсыластықты күшейтетін шиналардың нашар желденуі ,демек жанармайдың көп жағу, қозғалыс жылдамдығын дұрыс таңдамау, айқын екпін алу немесе тоқтату, бұның бәрі қоршаған ортаның ластануын жоғарлатады.
Ауа ластаушылармен күрестің тиімді әдісінің бірі жанармайға қорғасын қосуға тыйым салу, толық жанатын жанармайдың альтернативті түрін енгізу болып табылады. Мұнайлық негізі жоқ жанармай тиімді және перспективалы, метанол,этанол немесе сығылған табиғи газ сияқтылар, сонымен қатар пайдаланылған газдармен байланысты зиянды заттарды шығаруды толық жоятын сулық және электрлік батареяларды қолдану 
Осымен, әдебиет деректерін талдау барысында анықталды, атмосфералық тепе-теңдік өсімдіктер мен жануарлардың ортақ тіршілік әрекетінен қолдау табады,олардың әр қайсысы дем алу кезінде тек өмірге қажет ауадағы бар заттарды сіңіріп қана  қоймай, бір уақытта басқаға өмірлік қажет элементтер түзеді.  Өсімдіктің өсуі мен дамуы жануарлар әлемінсіз мүмкін емес, жануарлар әлемі де өсімдіктерсіз өмір сүре алмайды. Ал адам өмірі жануарлар мен өсімдіктерсіз мүмкін емес, сондықтан АМ және басқа токсиканттар заттардың биологиялық айналысының трофикалық үзбелері бойынша мигрирленіп және аккумирленіп соңында адам организміне түседі. 

Қорғасынның топырақтың жоғарғы қабатында шоғырлануы әртүрлі аумақтағы зерттелген барлық нұсқаларда анықталды.Техногендік ластанудың әсері ( 30 см тереңдікте көлік жолдардан 50-60 м қашықтықта бақыланады. Ластанған 0-20 см топырақ қабатында 1 М HCl оның жалпы мөлшерінің шамамен 80-90% Pb ериді.Ал 350 м астам қашықтықтан алынған үлгілерде топырақты 1 М HCl 65%-ынан жоғары болмаған мөлшерін өңдеуден өткізгенде ерітіндіге айналады. Автотрассадан 5 м қашықтықта 0-20 см тереңдіктен алынған топырақ үлгілерін өңдеуде топырақ ацетатты-аммиак ерітіндісіне (рН=4,8) жалпы мөлшерінің 55-60% Pb, рН=7,0 болғанда – 10-15% Pb айналады.

Зерттеу мәліметтері негізінде Түркістан қаласының аумағында қорғасын мөлшерінің үш деңгейі анықталды:

1) ( 0,001% - қала маңындағы топырақтарға тән;

2) 0,001-0,005% - қаланың тұрғын үйлер жайласқан бөлігіне тән;

3) 0,005-0,01%  және жоғары–автожолдар бойындағы және қаланың орталық бөлігіндегі топырақтар үшін.

Қала атмосферасына түсетін шаң-тозаң салмағын сипаттау үшін кемінде 20 күн жатқан қар үлгілері алынды. Мәліметтерді салыстыра отырып, қар үлгілеріндегі шаң-тозаң салмағының және топырақ пен өсімдік үлгілеріндегі қорғасын және басқа ауыр металдардың (АМ – ауыр металл) мөлшерімен өзара байланысының бар екені анықталды. Атмосфералық жауын-шашын құрамындағы мөлшеріне қарай металдар төмендегі тәртіппен жайласады: Zn(Pb(Cu(Cd(Ni.

Үш аймақтағы топырақтың жоғарғы қабатындағы (0-20см) ластанудың шоғырлануын талдау бойынша эксперименталды нәтижелер бойынша, 1 метрден 10 метрге орналасқан бірінші аймақта максималды концентрация (шоғырлану), екінші аймақтағы 50 метрге дейін созылған жерде жоғары концентрация, ал үшінші аймақта 50 метрден 200 метрге дейін аймақта қорғасынның концентрациясы жергілікті астар жерлерден едеуір артып отыр.  Бұл деген авторассасаға жақын жерлердегі бірінші және екінші аймақтағы ластанудан болған, өңделген газдың құрамына кіретін қорғасынның өте үлкен бөлшектері (0,1-ден бірнеше мкм дейін) шөктірілгенімен түсіндіріледі. Ал үшінші аймақтағы жасалу, бұл өте кіші бөлшектердің 50 метрге дейін желдің алып кетуіне байлансты болады. Сонымен бірге эксперименталдық нәтижелер бойынша қорғасын сияқты басқа да ауыр металдардың (АМ –ауыр металл) (кадмий, никель, медь-мыс, цинк-мырыш) жолдарға жақын жерлерде концентрациялануы (шоғырлануы)анықталды.  Бірінші аймақтағы Cd и Ni концентрациясы, астарлы аймақтармен салыстырғанда  (Cd – 0,2 мг/кг; Ni – 4,2 мг/кг) жолдың екі жағында 2-ден 4- есеге дейін жоғары болды. Сонымен бірге айта кететін жайт, автотрассадан 5 метрге дейін қашықтықта Ni неғүрлым көп концентрацияланады, бұл деген дизелді жанармайдың жағылуы негізіңде никелдің ірі дисперциялық бөлшектерден құралған аэрозолдың пайда болуымен түсіндіріледі. Барлық аймақтағы зерттеулердегі мыс пен мырыштың жалпы құрамы ШМК (шектеулі мүмкіндік концентрация) мағыналарынан асып кетпеді. Мыс пен мырыштың қышқылдыерітінді үлгілерінің құрамы, қышқылды сүзінділерде (1,0 М HCl) 2,5-тен 10 мг дейін және 0,6-дан 0,9 мг-дейін сәйкесінше құрады.

Айта кететін жайт, трассаның әртүрлі учаскелерде, ауыр металдардың топырақтағы жинақталуы бірдей болмайды, олар автотрассалардың төселу жағдайына, жергілікті жердің рельефіне және желдің бағытына байланысты болып келеді.

Сұр топырақтың механикалық құрамы бойынша ірі шаңды фракциясым жоғары құрамдалынады (40-55%) және шамалы қайыршақты фракция сандарымен ерекшелінеді(до 20%). Бірақ, сазды минералдардың негізгі көлемі лайлы фракцияда шоғырланған. Айта кететін белгілі жағдай, сазды минералдар ауыр металдардардың аккумуляциясына (щоғырлануына), миграциясына (жылжуына) үлкен маңыздылық танытады, ол олардың сору қабілеттілігіне және үлкен үлестік беткейіне байланысты болады.
Ауыр металдар мен басқа да ластанған химиялық заттардың қарашіріндімен және сазды минералдармен лайлы фракцияда бекітілу нәтижелері негізінде өсімдікке және топырақты-жер асты суына зияндылық әсерлері төмендейді. Осыларға байланысты ауыр металдадың құрамдалуы топырақтан басқада, топырақтан бөлінген шаңды және сазды фракциясының қосындыларында да анықталды  ((0,05 мм).

Ауыр металдардың негізгі көлемі шаңды-лайлы фракцияда, яғни топырақтағы жалпы құрамынан Pb – 62%-дан 80%-ға;  Сu – 40 %-дан  86%-ға; Ni - 43%-дан 70%-ға; Cd - 45%-дан 64%-ға дейін шоғырланған. Алынған нәтижелер бойынша, ауыр металдар сазды минералдарменадсорбцияланған, әдебиеттерденбайқасақ, олар органикалық қышқылдардағы күрделі кешенді қосындылардың жасалуымен байланысты болып келеді.

Эксперименталдық жұмыстағы алынған талдау нәтижелерінің статистикалық өңдеулері негізі, зерттелген топырақтағы ауыр металдардың жалпы құрамдалуы мен осы топырақтағы гранулометриялық құрамы арасындағы  оңтайлы корреляциялық байланыстылық жиынтығын анықтады.
Ауыр металдардың бөлшектерімен бірге құрамдарының < 0,05 и < 0,001 мм корреляциялық (r) коэффициенті, р=0,97сенімділік мүмкіншілігі жанында Pb-ға +0,87 және +0,64; Cu-ға +0,77 және +0,60; Ni-ге +0,65 және +0,53; Zn-ға +0,61 және +0,55;Cd +0,69 және 0,51 сәйкесінше тең.

Ауыр металдардың топырақтың 50см-ге дейінгі терең қабаттарындасалыстырмалы бірқалыпты үлестіріледі,ал топырақтың 10-30 см қабаттарында ауыр металдардың жинақталуы байқалады.

Өсімдіктің жабынының атқаратын қызметтерінен, жердің атқаратын қызметінің бөлінбейтіндігі талассыз факт болып есептелінеді. Жоғарыда айтылғандай, ауыр металдарды жинақтау және түрлендіргіш топырақ болып табылып, өсімдіктегі заттардың транспорт жағдайларын реттеп отырады.Осыларға байланыстыауыр металдардың топырақ қабатынын басқа, топырақ-өсімдік жүйесіндегі тәртібімен танысу қызығушылық танытып отыр. Ауыр металдардың топырақтан өсімдікке өтуі және өсімдіктің азықты бөлшегі ауыр металдармен әлсіз ластанған ауылшаруашылық дақылдарын шығару, өсімдіктерді таңдау сияқты шаралардан тұратын бірнеше зерттеу жұмыстары жүргізілді. Алынған нәтижелер 34 кестеде көрсетілген. Тәжірибе жұмыстары автотрассасаға жағалай және әртүрлі дақылдар егілген ауылшаруашылық алқаптарында, және де қала маңайындағы жабайы шөптер өскен нысандарда жүргізілді  (кесте ?). 

Кесте 34 - Түркістан қаласындағы жабайы өсімдіктегі ауыр металдардың құрамы, (мг/кг)
	№ үлгі
	Таңдау орны
	Pb
	Cu
	Ni
	Zn
	Cd

	1
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Автобаза

Базара ауданы

Өнеркәсіптік аймақ
Тельман

Университет (қалашық)

ГАИ бекеті

Қызылорда трассасы

Темір жол вокзалы
Шымкент трассасы (Ихан)
	3,5

7,4

7,1

4,3

6,1

6,2

10,9

6,9

8,0

9,2
	6,1

10,8

6,2

5,9

8,6

4,4

7,3

5,0

6,9

5,7
	2,2

4,3

4,1

3,9

5,1

3,8

6,3

3,5

8,1

4,2
	20,1

22,3

19,7

25,8

25,6

10,7

39,4

15,1

30,2

26,7
	0,3

0,7

0,5

0,7

0,3

0,2

0,7

0,3

0,4

0,3


Мысал ретінде, Түркістан аймағындағы автожолдың алшақтығына байланысты жер бетіндегі түйе жантағындағы қорғасынның жинақталу дәрежесі анықталды. Кейбір учаскелердегі, жолдың шетіндегі өсіп түрған шөптердегі қорғасынның құрамы 27мг/кг-ға жетті, бұл деген азықтық дақылдардағы мүмкіндік мөлшерден 54 есе көп деген сөз. Осы дақылдағы қорғасынмен ластану жолдан 100 метрге дейін қашықтықта анықталды. Топырақтағы және өсімдіктегі қорғасын құрамының төмендеуі, жолдан қашықтаған сайын жерлерде байқалды. Жолдан қашықтағы, қорғағыш ретінде егілген ағаштары бар жерлерден 50 метр қашықтықтан кейін жерлерде, қорғасынның концентрациясы шектеулі мүмкіндік концентрациясынан асып кетпеді. Автожанар май құятын бекеттеріне жақын, соңғы жылдардағы пайда болған топырақтың жоғары 0-20 см қабатында қорғасынның құрамы 150мг/кг-ден төмен, ал ескі салынған Автожанар май құятын бекеттеріне жақын жерлерде, қорғасынның құрамы топырақ үлгілерінде  - 260-300мг/кг құрады және одан да жоғары болды. Жабайы шөптерде қорғасынның жинақталу дәрежесі, оларды әр жерде өсетініне байланысты борып келеді. 

Ластағыштардың жоғары құрамды жерлерінде өсімдіктердің ауыр металдармен аккумуляциялануы анықталды. Өсімдіктердің ауыр металдармен аккумуляциялануы анықтау, олардың топырақтағы деңгейлі құрамдылығымен және түрлерінің биологиялық ерекшеліктерімен анықталады. Топырақтағы ауыр металдардың азықтық дақылдар – жоңышқа, беде арқылы өте қарқынды шығарылуы байқалады, транформациялық (ауысу) коэффициенттер сәйкесінше Pb – 0,42 и 0,68, – 0,67 и 1,0 тең болады. Қызанақта, редисте (шалғам); Pb концентрациясы, Cu – пиязда, қызанақта, қызылшада, редисте, сәбізде; Zn – сәбізде, капустада, қызанақта, редисте; Ni – капустада, қызақта; Cd – қызылшада, ШМК – шектеулі мүмкіндіқ концентрация мағыналарынан асып кетпейді.

Ал басқа өсімдіктерде ауыр металдардың концентрациясы ШРК-нан (Шектеулі рауалды концентрация) бірнеше есе асып кетеді. Осындай өсімдіктегі ауыр металдардың жоғары миграциясы топырақтағы қарашіріндінің төменгі құрамдалу нәтижесіне байланысты болып келеді. Жолдардың шеттеріндегі өсімдіктердің ауыр металдармен ластануы, олар шаңның аэрозолдарының шөктірілуі және өсімдіктің жоғары бетіндегі күйенің нәтижесінде болады. Осы нәтижелер өсімдік пен топырақтың динамикалық мінездерінің өзара байланыстылығын аңғартады. 

Топырақтағы қорғасын мен кадмий деңгейінің жоғарылауы нәтижесінде өсімдіктегі олардың өзгеруі жоғарылайды, бірақ тең көлемде болмайды. Басқа элементтердің – мыс, никель, мырыштың осы металдардың топырақта неғырлым жоғары құрамда болғанымен салыстырғанған гөрі, топырақта аз көлемде болсатопырақтан шығарылуы қарқынды жүреді. Бұл деген, өсімдік өзінің даму тіршілігіне микроэлементтер ретінде керекті мөлшерде пайдаланады.

Қызығарлық  нәтижелер автотрассаға жақын жерлерде өсірілген дәнді-дақылдарда жүргізілген зерттеулерде алынды. Ауыр металдардың жалпы құрамдалуын анықтау нәтижелері бойынша дәнді-дақылдардың сабағы мен сабанына қарағанда, орлардың дәндерінде (жүгері, бидай), қорғасынның құрамы орташа есеппен 5 есеге, кадмий мен никел 3 есеге, мыс пен мырышта 2 есеге төмен болды. Сипатталатын ауыр металдардың топырақтан дәнді бөлімдерге ауысу коэффициенттері мынадый болады: 

Жүгеріге Pb – 0,04; Cd – 0,19; Ni – 0,19; Cu – 0,55; Zn – 0,71
Бидайға Pb – 0,09; Cd – 0,24; Ni – 0,18; Cu – 0,35; Zn – 1,98. 

Pb, Cd, Ni концентрациялары дәндік бөлімдерде ШМК-нан мағынасынын жоғары болып отыр, ал Cu және Zn концентрациялары ШМК  деңгейінен төмен болып отыр. Дәндегі қорғасынның құрамдалуы топырақтың ластану деңгейінен төменгі дәрежеде байланысты болады, ол кезде вегетативтік көлемдегі қорғасынның құрамы топырақтағы құрамдалуымен өте тығыз байлаынста болады, бұл оңтайлы корреляциялық байланыстылықты аңғартады  (р = 0,95 дегенде r = +0,6 ).

Эксперименталдық алынған нәтижелелерде, қорғасынның сандарының негізінде жеміс-жидекті және көкөніс дақылдарға ауысуындағы топырақтың ластану қатерінің индекстері есептелінді. Алынған қауіптік индекс көлемдері нәтижелерге сүйенсек, онда автожолдарға жақын жерлердегі қауіпті өсірілуге пияз (6,4) және петрушка (8,4), ал қауіпсіз болып жүзім (0,5), томаттар (0,2), картоп (0,4), төменгі дәрежеде қауіпсіз болатын – алма (1,7), капуста (1,2), сәбіз (1,6) табылады.
Әдебиеттерде көрсетілгендей металдардың сіңірілуі топырақтың қышқылдығына үлкен дәрежеде байланысты болады. Өсімдікке металдар иондарының ертінді қышқылдары айтарлықтай көлемде енеді, бұл деген элементердің миграциялық қабілеті жоғарылағанымен түсіндіріледі. Осыларға байланысты табиғаттық кешендікжасалу сорбентерінде – гумин қышқылдарында  ауыр металдардың аккумуляциялық механизмдерін зерттеу үшін, рН=5,0 және рН=7,0 мағына жанында олардың сорбцияларын зерттеу жүргізілді.Эксперименталдық жүргізілген нәтижелер бойынша, қышқылдықтың төмендеу негізінде (ГК) гумин қышқылдарының сіңрілу көлемі көтеріледі. Негізінде рН=7,0 кезінде ауыр металдар топырақта өте мықты сақталынып, олардың өсімдіктегі ауысуы әлсізденеді, ортадағы реакциялар топыра ққабатындағы ауыр металдардың мықты фиксациясын қамтамсыз етеді. Сондықтан да, сұр топырақтағы ауыр металдардың аккумуляциялық негізгі үлгілерінің біреуі – ол металдыорганикалық кешенді қосындыдар болып табылып,  лиганданың маңыздылығы гумин қышқылдарын тиісті болады. Ал топырақтағы ауыр металдардың миграциялық шешуші ролі мен олардың топырақтан өсімдікке трансформациялануы кешенді қосындыларға жатады. 

Жоғарыда көрсетілген нәтижелерге сүйенсек, автотранспортардың қозғалу қарқындылығы жоғарылағанына байланысты және жанармай ретінде пйадаланылған ағаштардың жойылғаны, зерттеу жүргізілген көптеген жерлерде ластанушы заттардың қауіпті деңгейі байқалды. Ауылшаруашылық өнімдердегі ластанған заттардың құрамдарының төмендеуі, ол топырақты және ауылшаруашылық дақылдарын қорғау бойынша іс-шараларды ұйымдастыру негізінде іске асырылды.
Ауылшаруашылық алқаптарды қорғау және оларды тиімді пайдалану - ол кеңістікті локализациялау жолдарымен іске асады, ондай жерлерде ауыр металдардың миграциялануы, аккумуляциялануы мен трансформациялануы негізінде іске асады.

Ондай жерлерде автожолдарға жағалай жолдың екі жағына да 30 м енділікте ағаштар отырғызуды ұйымдастыру қажет. 

Бірінші қатарда екі қатар егілген ағаштардан тұратын қорғау сызықтарын (қатар арасынан 1=4м, ағаштар арасынан 6м), жолдың төселуінен  15м қашықтықта орналастыру керек, бұталарды (1м х 1м) 20-25 қашықтықта орналастыру керек. Ағаштар ретінде терек, қараағаш, ал бұталар ретінде тамарикс, тал, жиде пайланған дұрыс. Бұталық қорғау сызықтары ағаштармен салыстырғанда ауыр металдардыңшаңмен бірге  миграциялануына қарсы өте тиімді қорғаныс болып табылады. 

Дұрыс орналасқан және отырғызылған қорғаушы егінділер, жол шетіндегі автотранспорт эмиссия токсиканттарының жинақталуын жояды және ауылшаруашылығына пайдаланылатын жерлердің сапасын қорғайды. 

Қарашірінді заттар экологиялық маңыздылық танытады, экосистемада бұзылған техногенді факторларды бірқалыпты тұрақтылық етеді. 

Барлық топырақ құрастырушы процестердің жиынтығы, топырақ құнарлылығы мен негізгі қасиеті, нағыз осы органикалық бөлімнің жоғары молекулярлы, көп функционалды жағын басымдылықпен  анықтайды. Қарашірінді заттармен бірге органикалық және органоминералдық қосындылар түріндегі қоректі элементтер жинақталуына байланысты болады, олар өсімдік пен микроорганиздерге керекті энергетикалық қорларды алып жүріп, элементтенер көзі ғана емес, сонымен бірге олардың  топырақ пен ортадағы миграциялануын реттеуші болып табылады (су және ауа). 

Қарашірінділік заттар физиологиялық белсенді заттарға жатады, тірі организмдерге нуклейнді және акуыздық метоболизмдердің қарқындылық жолымен әсер етеді, олар клетканың энергетикалық ауысуын мықтап, геномның  сәйкестендірілген учаскелерінің депрессия арқылы акуызсинтезтендіруші жүйеге әсер етеді. Олар хлоропласт және митохондрия тізбектеріндегі электрон-транспортағы транспорт электрондарына әсер етіп, фотосинтетикалық процестерді қарқындатып, клетканың энергетикалық потенциалын көтереді.
Топырақтағы қарашірінділік заттар үлгісінде 90-99%-ға дейін азот, ( 50% фосфор, күкірт  және микроорганизмге керекті барлық микроэлементтер: калий, кальций, темір жинақталады.  Осы қосындылардың бөлігі ерімейтін қосынды болып табылады, ал басқа бөлігі еритін және геохимиялық миграцияға қабілетті болады. Жоғары миграциялық үлгі фульвоқышқылдар мен металлардан құралған кешнді қосындылармен көрсетілген. 

Қарашірінді заттардың табиғатынан және құрамдарынан катиондық алмасу көлемі, ионды-тұздық және қышқылды-негізгі топырақ аралығы байланыстылық танытып, топырақ жүйесінде қышқылдық-орналастырыу процестері ағымдылық танытады. Көптеген ластағыштардың зиянды әсері, оның ішінде ауыр металдардың өсімдікке әсерін анықтағанда,  онда топырақтағы қарашірінділік заттар жоғары болса, биотасы төмендейді.
Қарашірінділік қышқылдардың (гумин және фульфоқышқылдар) жинақталуы, топырақтың лайлы фракциясында басымдылық  танытып байқалады (( 0,001 мм). Одан басқа да нәтижелерге сүйенсек, онда әдебиеттерден көрсетілген топыақтың жіңішке дисперциялық бөлімдері белгіленген және климаттың функциясы болып есептелмейді. Ал  топырақтағы қарашрінділік заттардың жалпы құрамдары олардың биохимиялық процестерінің ағып өтуіне және климат жағдайларына байланысты органикалық заттардың құрастырылуына, топырақтың дамуына себебші болады.
Лайлы фракциядағы карашірінділер, басқа да бөліктердегі құрамдалған қарашіріндімен салыстырғанда, өте жылжымалы және қарқынды болып келеді. Топырақтың типтеріне қарамай лайлы фракцияда, топырақтан салыстырмалы түрде, кальций гуматынан гөрі, жалпы магнийдың гуматы көп құрамдалған. Топырақ жүйесінің ауыр металдармен ластануына және де басқа токсикантармен байланыстылығы белгіленген қызыуғушылық танытып, онда топырақтың  физико-механикалық, минералдық құрамдарынан бөлек, топырақтағы топырақ құрылымы, қарашірінді заттардың құрамдарының жалпы белсенді лайлы фракциядағы орны, органикалық фазасының табиғаты мен  ластанушы заттардыңорын алу үлгілерінің бірнеше экологиялық проблемаларды шешуде ғылыми және практикалық көзқарастар қаралған. 

Осыларға байланысты біздер табиғатты және қарашірінді құрамын зерттеу бойынша эксперименталды зерттеулер жүргіздік, және де олардың сұртопырақтың минералды бөлігінің компоненттерінің өзара байланыстылығынан бөлек, ауыр металдардың токсикантарыының әсерлері анықталды. 
Топырақпен салыстырғанда, топырақтың лайлы фракциясында қарашірінді құрамы едеуір жоғары. Және де гидролизденген қалдықтардың сандары мен кремневой қышқылдың төмендегені орнықтырылған. Лайлы фракциядағы ашық түсті сұртопыракта және кәдімгі сұр топырақтағы қарашіріндіде фульфоқышқылдар қарқындылық танытады (Сгк/Сфк( 1). Гидролизденген қалдықтардың азғана құрамы (( 13-14%) және қарашіріндінің жылжымалы түрлері лайлы фракцияда құрамдалғаны белгіленген.

ҚР білім және ғылым министрлігі қарасты топырақтану институты көрсетілген, гумин және фульвоқышқылдар препараттары Қазақстанның сұр топырақтарынан экстрагирленіп олар лайлы фракциядан алынған, органикалық қышқылдардың оптикалық қасиеті және ауыр металдардың өзара қатынасы танымды әдіспен зерттелген.
Электрондық спектрлердің сіңірілуі ароматикалық құрылымдармен жүргізілуімен конденцациялануы сипатталады және қарашірінділік заттардың ароматикалық топтары көміртегінің арақатынасының алифатикалық топтық көміртегі бағасына қызмет көрсетеді. Лайлы фракциядан бөлінген гумин және фульфоқышқылдар топырақтан алынған препараттармен салыстрғанда, олардың оптикалық тығыздылығы жоғары болып келеді. 

Элекронды спектрлі сіңірілу бойынша, гумин қышқылдары мен фульвоқышқылдары сипаттамасына, экстинция коэффициенттерінің қатынасы көлемдері пайдаланылды  Е4:Е6. Топырақтан бөлінген гумин қышқылдары мен фульвоқышқылдары  коэффициенттерінің мағынасы 5,4 және 8,0 тең, ал лайлы фракциядан алынған  ГҚ и ФҚ маңыздылық танытып,  сәйкесінше 2,4 және 1,64 тең болды. Көрсетілген қатынастар ерітіндінің концентрациясына және сіңірілетін қабаттың қалыңдығына байланысты болмайды, қарашірінділік заттардың конденцациялану дәрежесін сипаттайды.
Физиологияық белсенділік және қарашірінділік қышқылдардың реакциялық қабілеттілігіне байланысты, қышқылды карбоксилды топтардың және гидроксилдердің фенлдарын, ГҚ және ФҚ препараттарындағы сутегінің реакцияға қабілеттілігі бойынша сұр топратардан алынған  А.Ф.Драгунова мен Т.А.Кухаренконың әдістері.    

35 кестеде олардың қалыптасу жағдайларына байланысты негізгі функционалды топтардың айырмашылықтары көрсетілген. 


Кесте 35 - Гумин және фульвоқышқылдардың функционалды қүрамдары, мг-экв/100 г құрғақ күлсіз заттар

	Топырақ
	Гуминқышқылдары
	Фульвоқышқылдары

	
	СООН+ОНф
	СООН
	ОНфайырым бойынша
	СООН+ОНф
	СООН
	ОНфайырым бойынша

	Ашық сұр топырақ
Кәдімгі сұр топырақ 
Қоңыр сұр топырақ

Шалғынды сұр топырақ
	602,5

624,6

631,7

675,5
	294,3

303,1

342,8

356,2
	308,2

321,5

288,9

319,3
	1205,8

1230,4

1117,9

1163,1
	444,3

492,4

425,5

461,8
	761,5

738,0

692,4

701,3


Гумин қышқылдарындағы карбоксилдік топтардың саны (СООН) шалғынды сұр топырақта көп құрамдалынады, ал төменгі саны ашық сұр топырақта болады. Фульвоқышқылдарындағы функционалды топтар құрамдарындағы фенолды гидроқышқылдары үстем болады. Фульвоқышқылдарындағы функционалды топтардың жалпы саны, гумин қышқылдарына қарағанда 2 есеге көп болады.

Экспериментальдық алынған нәтижелерде,  лайлы фракцияларды гумин және фульвоқышқылдарындағы араматикалық ядролардың жоғары дәрежеде кондендациялануы байқалады, яғни химиялық арақатынаста жақсы толған гумин қышқылдары осы фракцияда құрамдалады. Бұл нәтижелер бір жағынан лайлы бөлшектердің қарашірінді түзілуіне өте маңыздылық танытса, бір жағынан шаюға бірінші кезекті қарашіріктің  өзараәрекеттестігінде органолайлы азық-түліктері душар болады.

Топырақтың әртүрлі типтеріндегі гуминқышқылдарының өзінің құрылымдық ерекшеліктерінің арқасында, минералды заттардың өсімдікке, құрылымдық қалыптасуларға әртүрлі дәрежеде енгізлуін қамтамасыз етеді, сонымен бірге микроорганизмдердің тіршілігін және бойын өсіруінәртүрлі дәрежеде қалыптастырады.

Қаршірінді қышқылдары (Гумин және фульвоқышқылдары) металдың иондарымен берік кешенді құралымдарды жасап шығарады, солардың әсерінен топырақ қабатындағы ауыр металдардың аккумуляциялануы (жинакталуы) мен миграциялануы (ауысуы) жүзеге асады. Фульвоқышқылдардың (ФҚ) қатысуымен ауыр металдардың миграциялық қабілеттілігі жоғарылайды, ал оларды сіңірілген концентрациялары кешендіқалыптасу механизмдері бойынша гумин қышқылдарының құрамымен байланысты болады.Ауыр металдардың судағы және топырақтағы жылжымалығы осы процестердің конкуренциялары арқылы анықталады.

Сұр топыратардығы қарашрінділік заттар топырақ қабатында әлсіз орнайды, олардың негізгі бөлімі қозғалғыш фульвоқышқылдармен және гумин қышқылдарының біргелкі жай пішіндерімен ұсынылады. Топырақтың жоғарғы қабаттарындағы әлсіз қарашірінділік және қаршірінді заттардың маңызды сыбағасының бәры едәуір үлкен тереңдікте болатыны осылармен түсіндіріледі. Сондықтан да алынған нәтижелерге сүйене, топырақ жамылғысындағы гранулометрикалық құрамдарына, қаршірінді заттардың құрамына, гумин, фульвоқышқылдардың концентрацияларына, сулы-жылы ережелерге, топырақтың  рН сұйықтықтарына байланысты  ауыр металдардың жиынтықтық орналасуы орнықтырылды. Зерттеу көрсеткендей, топырақтағы ауыр металдар судаеритін, иондықалмасу және адсорбцияланған үлгілерде құрамдалады. Топырақ қабатындағы ауыр металдардың ауысып отыратын негізгі  қосындлардың түрлеріның бірі, олардың фульвоқышқылдардың органо-минералды кешендері болып саналады, ал гумин қышқылдары кешендердері қалыптасуымен аккумуляцияланады, Осыларәдеби деректерлердегі әр түрлі басқада  топырақ типтерінде көрсетілген.

Ыстық көл облысының шығыс аймағындағы егіншілігіндегі дәнді-дақылдар агроценоздарында және топырақтағы 90Sr және  137Cs  құрамдары мен гамма-астарын өлшеулердің 1990 жыл нәтижелері 36 кестеде берілген.

Кесте 36 - Топырақтардағы радионуклидтер мөлшері (Ыстық көл облысы мысал ретінде)
	Шаруашылық
	90Sr  Бк/кг құрамы
	137Cs Бк/кг құрамы
	(-фона мкР/ч
деңгейі

	
	топырақта
	тұқымда
	топырақта
	тұқымда
	

	Аксу ауданы

	“Арашан” шаруашылығы
	3,6
	0,22
	7,6
	0,32
	18

	“Каракол” шаруашылығы
	2,2
	0,14
	8,6
	0,22
	24

	“Каракол” шаруашылығы
	2,6
	0,18
	5,2
	0,29
	22

	“Заря” шаруашылығы
	3,8
	0,19
	5,8
	0,32
	20

	Тюп ауданы

	“Победа” шаруашылығы
	3,7
	0,19
	4,6
	0,23
	19

	“Маяк 1” шаруашылығы
	4,5
	0,21
	4,5
	0,19
	21

	“Маяк 2” шаруашылығы
	4,2
	0,22
	10,4
	0,26
	21

	Жетыөгіз ауданы

	“Дружба” шаруашылығы
	2,9
	0,20
	5,1
	0,29
	23

	“Шевченко”шаруашылығы
	2,6
	0,16
	4,3
	0,27
	23

	“Шевченко”шаруашылығы
	2,0
	0,15
	3,5
	0,20
	22

	Ыстық көл  шаруашылығы
	2,2
	0,16
	6,6
	0,29
	22

	Истық көл шаруашылығы
	3,6
	0,21
	3,5
	0,19
	24

	“Оргочёр”шаруашылығы
	2,5
	0,17
	9,9
	0,24
	19

	“Ала-Тоо”шаруашылығы
	2,2
	0,15
	6,9
	0,32
	25


Өсімдіктің әртүрлі органдарына тамыр жүйесі арқылы еніп қана қоймай, жпырақтары мен гүлдері арқылы да  енеді. Күздік бидайдағы 90Sr и 137Cs  құрамын анықтау нәтижелері бойынша,  өсімдіктің әр түрлі бөліктеріндегі радионуклидтердің таралуы бірдей болмады. Топырақтан 0Sr алмасу коэффициенттері өсімдіктің вегетативті бөлігінде, тұқымдарға қарағанда орташа есеппен 2 есеге жоғары болды.  Өсімдіктің вегетативті бөлігіндегі 90Sr максималды белсенділігі 0,42 Бк/кг, ал тұқымда 0,22 Бк/кг болды. Өсімдікке 37Cs қалыптасуында ұқсас үлестірушілік байқалды. Өсімдіктің сабағында және жапырағындағы 37Cs максималды белсенділігі 1,10 Бк/кг болса, тұқымда 0,32 Бк/кг, топырақтағы 137Cs белсенділігінде 7,6 Бк/кг болды. Жүргізілген зерттеулер нәтижесіндегі көрсетілген, онда радионуклидтер өсімдіктің жер бетіндегі бөлігіне енуі және олар негізінде вегетативті органдарында, сондай айтарлықтай дәрежеде тұқымдарда жинақталу бойынша нәтижелер басқада авторлардың зерттеу жұмыстармен қарама-қайшылықтар тудырмады.

Ыстық көл облыстық ауылшаруашылық химиялық жобалық-ізденіс стансасында 1990 жылы, Ыстық көл өзенінің шығысындағы 5 км енділігіндегі  табиғи радиоактивті  астарды өлшеу бойынша  жұмыстар жүргізілді. Аймақтар бойынша табиғи астарлы радиациялық аянды қуаты 18-ден 25 мкР/ч болды.  Өзеннен тау баурайларына қарай алшақтаған сайын гамма-фондарының деңгейі көтеріледі, бірақ аз мөлшерде 30-40 мкР/ч дейін. Бұл деген тау баурайларында өте үлкен мөлшерде металдық жарқылмен асырайтын дақтар ретінде граниттік үйінділер және оларды сынықтары мен қызыл құм болады. Топырақ жамлғысындағы ылғалдылықтың өзгеруде, гамма-астарлар аз мөлшерде өзгереді.
Негізінен зерттелген аймақ бойынша радиациялық жағдайлар сәттілік танытады, олар МКРЗ-97-РНД 06.01.96. сәйкестікте болып,  сәуле шығарудың сыртқы үйлесiмi 33 мкР/ч аспауы керек. Бірақ та, телімдерде ластанудың жергілікті мінездемелері бар, онда табиғы астарларда гамма-астарлардың деңгейі  асады, ол жер Жениш шомылатын аймақ болып табылады. Шомылатын жерлерде сулы ернеуден 10-15 қашықтықта,  жағалық сызық жолақтарында гамма-астары байқалып, 100 – 300  мкР/ч құрады. Мұнда ластану шекаралары орнықтырылды, құмдық шомылатын жағажайдың ені 6-8 метр болып, ұзындығы 500 метр болып орнықтырылды. Құмда иондықалмасу шәйірлерін ескетүсіретін сулы сұйықтықтан радиоактивті изотоптарды сіңіруге қолданылатын қара түстің қоспалары болады.  Кейбір жерлердегі үлкен дақтар құрадары кездескен жерде, гамма-астар қуаты 320 мкР/ч жетеді. Жағалаудан тау баурайларына қарай жылжығанда, гамма-астар қуаты төмендейді және жағажайдан 400-500 метр қашықтықта 22 мкР/ч болады. Ластанған құмдар желмен ауысып отырады, бірақ алыс қашықтыққа кетпейі. 1990 жылы агроценоздар аймағындағы зерттелетін жерлердегі радиациялық астардың жалпы қуаты 18-ден 25 мкР/ч құрады.

Жеті-Өгіз ауданындағы агроценоздарда (-астары ауытқу интервалы  17,0 - 26,0 мкР/ч құрады. Ақсу ауданындағы агроценоз аймақтарында ауытқу шектеулері 17,0 - 23,0 мкР/ч құраса, Тюп ауданы агоценоздарында 18,0 - 21,0 мкР/ч. құрады.

Жүргізілген зерттеулерде жалпы зерттелетін аумақта гамма-белсенділіктерінің қөтерілу тенденциялары болмады. Бірақта 1990 жылғы жүргізілген телімдерде ластанудың сипаттары байқалып, онда экспозициялық (-сәуле шығарудың мөлшері 8-9 есеге жоғарылап, ПДУ - 33,0 мкР/ч болды, бұл аймақ Жениш жағажай аймағы болып табылады. Құмда иондықалмасу шәйірлерін ескетүсіретін жоғары радиактивтері бар  қара түстің қоспалары болады. 

Экспозициялық (-сәуле шығарудың мөлшерлік қуаты 1998 жылы 280 - 300 мкР/ч интервалалында ауытқыды. Гамма-спектрометрикалық талдаулар нәтижелерінде, радионуклейдтердің құмдағы жиынтығындағы белсенділік ыналардан құрады: 40К-836,1(119,4 Бк/кг, 226Ra-296(16.0 Бк/кг,  228Ra-4173,3(72,1 Бк/кг, 228Th-4087(87,9 Бк/кг, 137Cs-21,2 Бк/кг, 238U-425 Бк/кг.  

Ториймен ластану нәтижелерінде – 232 және  ыдыраулық еншілес азық-түліктерімен, кларк жер қыртысында 25,0 Бк/кг құрады.Таза 232Th жартылай ыдыраулық кезеңіңде 1,4(1010  жылда (-сәуле шығарғыш (3,95 - 4,05 Мэв) энергиясымен болып саналады. 

Аймақтағы олардың таратылымдарында радиоактивті астарлар электрон есептері ((-энергиямен сәуле шығару 0,05 - 2,26 Мэв) және шығарып жатқан еншiлес ыдырау өнiмдеріне гамма сәулесi арқылы (от 0,2 до 2,6 Мэв энергиясымен) жоғарылайды,  бірінші кезекте радий – 228 (жартылай ыдырау кезеңі 5,8 жыл, (-сәуле шығарғыш); радиоторий - 228Th (жартылай ыдырау кезеңі 1,1 жыж,  ( и  (-сәуле шығарғыш). 

Альфа және бетаның интегралды белсенділік деңгейі және радионуклидтерді сәулендіргіші мынадай болып құралады; интегралды альфа 88700(9200 Бк/кг, интегралды бета 14700(1500 Бк/кг. Желдің әсерінен ластанған құмдар алыс емес қашықтықтарға ауысып оытрады. Жениш ауылындағы жағажайдан 600-700 метр қашықтықта Ала-Тоо” шаруашылығындағы аймақта (-сәуле шығару 26,0 - 27,0 мкР/ч  құрады.

Топырақтың ластану деңгейіне байланысты өсімдіктерде пестицидтер, ауыр металдар, нитраттардың , радиунуклидтердің жинақталуына корреллетивтік сараптама

Ыстық көл облысының шығыс жағындағы егіншілікте, Ақсу ауданының агроценоздардың топырақтарындағы дихлордифенилтрихлорэтанның (ДДТ) максималды қалдық құрамы мен олардың метаболиттері анықталды.  Күздік бидай тұқымындағы ДДТ қалдықтың сандары ШМК деңгейінде анықталды.

Ақсу ауданының агроценоздардың топырақтарындағы пестицидтердің деңгейлік концентрациясы бойынша (r=0,92, p(0,01), күздік бидай тұымындағы ДДТ жинақталуы бойынша корреляциялық талдау жұмыстарында дұрыс көрсетілді, 
Жеті-Өгіз және Тюп аудандарындағы агроценоздардағы корреляциялық талдау жұмыстары бойынша жағымсыз мағыналар анықталды. Әр түрлі агроценоздарда өсірілген жаздық арпаның тұқымында орнықты корреляциялық байланыстылық алынды (r=0,75, p(0,01), бұл деген  топырақтағы ДДТ және олардың метоболиттері ыдыраған болып табылады.

Зерттеу жұмыстары жүргізіліп отырған аймақта, дәнді-дақылдардың тұқымдарында және топырақтағы ГХЦГ (- и (-изомерлерінің қалдықтар сандарын анықтау бойынша нәтижелерде оларды топырақтағы микросандары анықталды. Ақсу ауданы агроценоздардың топырақтарында корреляциялық талдау жұмыстары бойынша нәтижелерде, күздік бидай тұқымындағы ГХЦГ жинақталуымен топырақтағы анықталған концентрация деңгейлері (r=0,03, p(0,05) арасында орнықсыз нәтижелер алынды, ал Жеті-Өгіз және Тюп аудандарындағы  агроценоздарында жағымсыз корреляциялық талдау жұмыстары байқалды. 

Әр түрлі агроценоздарда  өсірілген жаздық арпаның тұқымында корреляциялық концентрациясы бойынша жағымсыз деректер байқалды, бұл деген дәнді-дақылдар тұқымында ГХЦГ изомерлерінің жоқ екнін білдіреді.

Зерттеліп отырған аймақтағы агроценоздардағы нитраттық азоттарды анықтау бойынша нәтижелер бойынша, топырақта да, дәнлі-дақылдардың тұқымында да ШМК дейгейінен асып кетпегені анықталды.

Жаздық бидайдың тұқымында жинақталған нитраттар құрамына жүргізілген корреляциялық талдау жұмыстары бойынша, тек Ақсу ауданы агроценоздардың топырақтарында орнықты корреляциялық байланыстар көрсетілді (r=0,98, p(0,01). Тюп аудандарындағы  агроценоздарда жағымсыз корреляциялық байланыстық байқалды (r=0,42, p(0,05), ал Жеті-Өгіз ауданындағы  агроценоздарда да жағымсыз корреляциялық байланыстық байқалды. Ақсу ауданы агроценоздардың топырақтарында, басқа аудандардың топықтарына қарағанда төменгі нитраттық концентрациялар бақыланды, ал Жеті-Өгіз және Тюп аудандарындағы агроценоздарда өсірілген тұқымдарға қарағанда бидайдың тұқымында жоғары нитраттық концентрация анықталды. Жаздық арпаның тұқымына жүргізілген корреляциялық талдау жұмыстарында, тұқымдардағы нитраттардың жинақталу мен топрақтағы концентрациялық деңгейлер арасында орнықты корреляциялық байланыстылық байқалды (r=0,96, p(0,01). 

Зерттелген аймақтағы мырыштың жалпы құрамдалуын анықтау барысында, топырақта ШРК деңгейінен аспайтын концентрация байқалды, бірақ 1990 жылдан 1998 жылға дейінгі жұмыстарға қарағанда, топырақтағы металдар құрамдарының жоғарылауы анықталды. Жеті-Өгіз ауданындағы агроценоздарда, күздік бидай тұқымындағы мырыштың жинақталуына жасалған корреляциялық байланыстылықтарда орнықты нәтижелер байқалды (r=0,86, p(0,01). Тюп ауданындағы агроценоздарда жағымсыз корреляциялық байланыстылықтар анықталды r=0,40, p(0,05), ал Ақсу ауданы агроценоздарында да жағымсыз корреляциялық байланыстылықтар бақыланды. Әр түрлі аудандарда өсірілген жаздық арпаның тұқымында корреляциялық коэффициент жағымсыз болып саналды

Зерттелген аймақтағы мыстың жалпы құрамдалуын анықтау бойынша, топырақта ШРК деңгейінен аспайтын концентрация байқалды, бірақ 1990 жылғы жұмыстарға қарағанда, топырақтағы мыстың концентрациясының жоғарылауы анықталды. Күздік бидай тұқымындағы мыстың жинақталуына жасалған корреляциялық байланыстылықтарда жағымсыз корреляциялық байланыстылықтар байқалды. Ақсу ауданы агроценоздарында (r=0,38, p(0,05),  Жеті-Өгіз ауданындағы агроценоздарда (r=0,04, p(0,05), ал Тюп ауданындағы агроценоздарда жағымсыз коэффициент анықталды. Әр түрлі аудандарда өсірілген жаздық арпаның тұқымына корреляциялық талдау жұмыстары бойынша, металдың жинақталуына орнықты байланыстылық болмады, ал өсімдік тұқымында жағымсыз көлемі орын алды.

Зерттелген аймақтағы топырақтағы кадмийдің жалпы құрамын анықтау бойынша, топырақта ШРК деңгейінен бірнеше есе асатын концентрация байқалды. Күрмент зауыты қарамағындағы аймақтарға жататын, Тюп ауданындағы агроценоздарда максималды концентрация анықталды. Тюп және Жеті-Өгіз ауданындағы агроценоздарында, күздік бидайдың тұқымындағы кадмийдің жинақталуын анықтау бойынша, орнықты корреляциялық байланыстылықтар (r=0,91, p(0,01) и (r=0,63, p(0,05), сәйкесінше  байқалды.  Ақсу ауданы агроценоздарында корреляциялық коэффициент r=0,07 болып, жағымсыз (p(0,05) көлемдік сан көрсетіліді. Әр түрлі аудандарда өсірілген жаздық арпаның тұқымына корреляциялық талдау жұмыстары бойынша, тұқымдарда кадмийдің жинақталуына бойынша корреляциялық байланыстылықтар жағымды көрсеткіштер мен айқындалды (r=0,84, p(0,01). 

3.2 Адамға, биотаға және адам денсаулығына қоршаған ортадағы мұнай қалдықтарының әсерін экогенетикалық тұрғыдан бағалау 

Мұнай өнімдерінің физика – химиялық қасиеті. Мұнай – жағымсыз иісі бар сұйықтық және түсі қара жасыл болып келетін көмірсутектерінің ең маңызды көзі. Ол газ тәрізді, қатты және сұйық көмірсутектілердің қоспасынан тұрады: Мұнайдағы көміртектің мөлшері 82,2-87,7 %, сутек 11,82-14,1 % мөлшерді құрайды. Мұнайдың құрамында көмірсутектіден басқа ауыр металлдар мен күкіртті байланыстыратын  байланыстардың азотты нафтен карбон қышқылының азғантай мөлшері бар.

Мұнай – әр түрлі қнім қндіру үшін бағалы химиялық шикізат және майларды тазарту және ішкі қозғалтқышты жылыту үшін сұйық отынның көздерінің бірі.

Мұнайдың құрамына кіретін құрамдас бөліктердің өзара қатынасы олардың түрі мен физикалық қасиетін анықтайды. Бір аймақта мұнайдың бірнеше түрін кездестіруіміз мүмкін.Жиі мұнайдың құрамының өзгеруінде  мүһұнайлық тұқым жуандылығы бойынша және көлемі бойынша белгілі бір аймақта бақыланады.

Әр түрлі жерде пайда болған мұнайлардың әркелкі құрылысы болады. Экожүйенің мұнаймен кірлену салдарын бағалау оның физика – химиялық есебімен жүзеге асырылатыны айдан анық. Мысалы, Қазақстанның батыс бөлігінде, Атырау облысы, Каспидің шығыс жағалауынан 15 -20 км алыстықта мұнай газы бар Жылыой ауданында орналасқан коррозия – активті және улағыш және құрамында меркаптанның біршама бөлігі бар  күкіртті мұнай.

1979 жылы ашылған теңіздің кен орны,  3 млрд. тонна мұнайы және 1,8 куб.м газы бар ең үлкен оншақты кең орындарының бірі болып табылады.

Кеннің түрі  тоқпақтай, өнімді, карбонатты, тұз астындағы кешен болып табылады және 3650-5000 м. тереңдікте орналасқан.

Теңіз кенінінің мұнайы жоғарғы қысыммен (850-900атм), газ факторымен (300-600 м.куб/т),тығыздылығымен(0,785-0,802 г/см. куб), қатты таушайырын ұстауымен (от 1-2 до 18-20 %) ерекшеленеді.(Oil and gas geology, 1998). Мұнайдың қату температурасы 40 С, жабысқақтығы 20 С-21 мПа кезінде, қайнау кезі 44-С, жеңіл фракцияның бөлінуі 200 С дейін.

Теңіз мұнайының құрамы мен қасиеті өте қиын: Оның ұүрамына күкірт(0,45-1,0%), аздаған асфалттық шайырлары бар (0,5-1,5%)  парафин  (2,5*-3,69%), құрамында жанғышы бар улағыш газ, (H S (19,9-20%), CO  (2.16%)),  меркаптан және көмірсутегінің кең топтары кіреді.

Физика – химиялық факторлардың әсерінен, тастамалар әр түрлі химиялық айналымдарға ұшырайтыны анық. Одан басқа, кірленген топырақпен ауада құрастырылған  тастамалар, өзара реакцияларына жаңа химиялық зат қатысып, нәтижесінде, еншілес зиянды заттардың саны шұғыл молайады.аймақтық және жергілікті өңірде, ау ортасының жағдаы өзгеруі, өзгерудің қосалқы процессі, өсімдіктер және жануарлар мекенінің ортасы, сонымен қатар, адам еңбегі жағдайының қауіпсіз шешуші факторы болып табылады

Қорыта келгенде, мұнай газ өндіруші саласының аумағында газ және мұнайдың құрамдас бөліктері адамның тірі организіміне әсер ету ерекшеліктеріне тән және органикалық және органикалық емес поллютанттар ерекше жиынтығымен белгіленеді.  

Суда мұнайдың ерігіштігі жүз пайыз үлестерді құрайды. Бірақ осының өзі судың сапасын кенет нашарлатуға жеткілікті. Негізінде мұнайдың бөлшектері бұзуға өте қиын эмульсия суымен құрастырылады. 

Көбнесе мұнай жұқа өабыршық түрінде судың бетінде қалқып тұрады, өлшенген бөлшектерді орап алып және олармен судың түбіне қоныстанады. Көмірсутектің жеке тобынан суда бәріненде жақса метаннан бетер хош иістілер ериді. Көмірсутектің суда еруі төмен молекулалықтан жоғары молекулалық қосындысында төмендейді.

Мұнай және мұнай өнімдері органикалық еріткіштерде жақсы ериді. Тәжірибе жүзінде барлық мұнайлардың бөлшектері төрт хлорлы көміртекте, күкірт көміртегінде, диэтилді эфирде, хлороформада, бензолда толығымен ериді. Бұл заттардың барлығы едәуір улағыш, хлороформа басқаларданда қауіпті.

Петролиниялық эфир және гексан мұнайдың барлық көмірсутекті бөлігін ерітеді, бірақ оның құрамына кіретін асфальтент және жоғарғы молекулалы шайырды ерітпейді.

Мұнай талдаудағы басты құрал құрастырылатынға күрделі қоспаны бөлу болып табылады. Мұнайды құрамдас бөлшектерге бөлуде физикалық тәсілдердің араындағы ең ерекшесі хромотография болып табылады. Қазіргі уақытта әмбебапты және нақты тәсіл болып мұнай құрамдас бөліктерін бірдейлендіру сәсілі болып табылады.

Мұнайдың көмірсутектері температураның өте кең интервалында қайнайды. Метан көмірсутектері  50С температурада қайнап жатқан фракциядан жоғалады, моноциклды полимер – шамамен алғанда 300 -350 С, хош иісі көмірсутектері барлық әбден қайнаған фракцияларда болады, жарты полимерлер 400 С аса температурада қайнаған фракцияда болады.

Мұнай стегінің метан алканы  кең спектрларен таныстырылады және жай қалыпты жағдайда газ тәрізді. Олар көбнесе мұнайдың еріен кезіндегі табиғи немесе жол серік газдарға жатады. Мұнайда олардың құрамы қысыммен температураға байланысты өзгеріп тұрады. Оның құрамында метан (70% дейін). басым болады. Оларды күкірттің бірталай қосындысы болады. 

Мұнай көміртегінң метандары сұйық және газ тәрізді қатарға жатып,құрамында жай жағдайда қатты болып келетін әбден қайнаған зат болады.Олардың орташа салыстырмалы молекулалық массасы полимерге сәйкес 500 жақын болуы мүмкін.

Мұнайдың құрамында нафтен бар: оларды циклопарафинді қосынды байланыстырады. Көмірсутекті метанға қарағанда, нафтеннің еру және қайнау температурасы жоғары болады. Хош иісті көмірсутектің мұнайдағы құрамы 35% пайызға дейін жетуі мүмкін. Мұнайдың нафтен бөлігіне қарағанда хош иісті көмірсутегінде қайнаудың жоғарғы температурасы бар. Қосындының бұл түрінде Н жоқтың қасы және жоғарғы қыздыру тұрақтылығы бар. Мұнайда хошиісті көмірсутектер дара және жарты қосындыларымен таныстырылады.

Мұнайдың құрамында азғантай мөлшерде органикалық қышқыл, фенол сияқты қосындылары бар. Мұнайдың құрамында фенол қышқыл циклілдігінде негізгі қоспа түрінде кей жағдайларда ғана кездеседі. Мұнай құрамындағы органикалық қоспалары бар наядқа неорганикалық қоспалардың әр түрлі тұздары кездеседі. Алынған қосынды микро элементтер болып табылады. Мұнайдың құрамына АМ кіреді. (Ca, Cu, Zn, Mg,Pb,Fe,Si, Ni,V,Ni, U  және т,б.).
Шикі мұнайдан төмендегідей топтарға бөлінетін әр түрлі мұнай өнімдерін алуға:

· отын (жанармай, жермай, реактивті, дизельді, қарамай;

· мұнай майлары;

· парафиндер;

· мұнай битумдары;

· жарық беруші жер майлары;

· еріткіштер;

· басқа мұнай өнімдері (кокс, күйе, жағармай, органикалық қышқыл  және т.б.)

Мұнай өнімдері термокатализаторлық реакциядан алыну жолдары бір бірінен бөлек сол шикі мұнайдың құрамдас бөліктерінен тұрады. Мысалға, отын – бұл көмірсутекті сұйық өнім.Олар қайнау басындағы температура бойынша өзгешеленеді:

· 200 С - жанармай (авиациалық, автомобильдік жанармай);

· 200 С - 300 С жер май (тракторлық, реактивті отын);

·  300 С жоғары – қарамай және т.б.

Мамандардың бірқатары бойынша Атырау облысы, газ мұнай аудандары және Теңіз жерін қосқанда эколгоиялық байланыста жағымсыз аудандарға айналды. Соңғы он жылда ауының, топырақтың, су ресурстары мұнай өнімдерімен ластануы, мұнаймен ластанудың белсенділігі тез өсті және экожүйе қалыбының нашарлағаны анықталды.

1979 жылы ашылған теңіздің мұнайлы кен орыны әлемдегі мұнайдың пайда болған кен орындарының ішінде ішінде ең ауқымдысы деп есептеледі. Аса зор кен орындарының қатарында бұл әлдеқайда терең мұнайлы жинағыш. Арнайы бұрғылап барлау бағасы бойынша бүгінгі таңда Теңіз өзінің қойнауында 3 млрд. тоннадан аса мұнайын сақтап отыр бұған қоса тағыда  1800 млрд. м3 жолсерік газы бар. 

Теңіз кен орыны Каспиидің оңтүстік – шығыс маңында орналасқан, жалпа аумағы 500 тыс. км2 құрайды. 1993 жылы Қазақстанның мемлекеттік мұнай компаниясы және «Шеврон» американдық бірлестігі Теңіз мұнай кен орынын талдау үшін, 40 жыл мерзімі бар «Тенгизшевройл» деп аталатын бірлескен мекеме жасалды. Тұрақты және кейде пайдаланатын Теңіз мұнай кен орынының жалпы көлемі 270 га құрайды.
Жергілік климаттық сипаттама бойынша, ыстық құрғақ шөл далалық аумаққа жатады. Климат қатты құрылықтық. Ауа райы қыста –-40 ºС, ал жазда  +45 ºС дейін қобалжып тұрады.Тұнбаның саны жыл бойынша 125 – тен 250 мм дейін түсіп тұрады, оның үштен бір бөлігі жаз мезгілінде түседі.Тұнбаның буланғыштығы 4-5 есе көтеріліп және 700 – 900 мм құрады.Бұл уақытта топырақта ылғалдылық азайады. «КазГипроЗем» институтының ақпараты бойынша, сор топырақты жер және тұзды бура сұр боып таныстырылатын топырақтың қабаты 0,2 м құрайды.

Топырақ қара шірікке өте кедей - (0.09 – 0.7). Кезінде Каспий теңізінің түбі болып табылған Аймақ Каспий маңындағы ойықта орналасқанына байланысты, топырақтың қабаты жеткіліксіз, шаңды жел жиі жиі болып тұрады. Аймақта 269 мекеме және құрамы бойынша зиян заттарды күн сайын ауаға тастайтын 5 мыңнан аса стационарлы көздер орналасқан. Жалпы ауаны ластауды елеулі орын алатын тасталымдарында 39 түрлі қоспасы бар «Тенгизшевройл» мұнай газ  кешені.  

ТОО «Тенгизшевройл» мекемесінде топырақ бақылауын жүзеге асырауға көмектесетін 200 ұңғы, ауа ортасының қалыбын қадағалайтын 30 қондырғы бар. Мұнай қорының үлкендігі жағынан Теңіз мұнай кең орыны сирек кездесетін кен болып табылады. Бұл кен орыны газга жоғары қаныққанымен, газдың көмірқышқылымен және меркптан қосындыларымен сипатталады. Бұл ретте, топырақты ластауда негізгі мұнай көздері болып табылатындар, олар мыналар: 
· Мұнай және газ ұңғыларын құрастыру – бұрғылау және тығындама ерітінділері, суды бұрғылау, қабаттық су және қоқыр ағындары, ұңғыны сынаудағы өнімдер, жанған майлы материалдар;
· мұнай жиыны - ұңғының, қойманың, аралық сиымдылыұтың, тұндырғының, құдықтың, факельдің, құйылмалардың жабдықтары;
· Мұнайды дайындау - технологиялық аппараттар және желдету құбырларын, мұнайкәсіпшілдік ағындарды тазалауды дайындауға арналған қоймалар;
· Өндіріс ішінде тасымалдау және мұнайды сақтау - құдық, тығыздау сорғы, май ұстау қоймалары;
· Магистральді құбырлар арқылы мұнайды тасымалдау - мұнай қақпаны, қазандық;
· Су және темір жол көлігінде ағызып жіберу құйма операциялары – отындық және басқа заттар үшін алаң, қоймалар, төгіп тастау немесе құю бойынша технологиялық жабдықтар.

Теңіз мұнайы, күкіртті және аз күкіртті болып келеді және құрамында күкірт сутегісі және 0,1 % меркаптан бар деп анықталған, сонымен бірге сульфид және дисульфиттік орта. Мұнайды зерттеуде, сероорганикалық қоспалар төменгі молекулалы алифатикалық құрылымымен ерекшеленеді. Теңіздің мұнайы төменгі күлділігімен, никель мен ванади шамалы шоғырлануымен сипатталады.

Теңіз мұнай кен орыны көмірсутектері үшін өткізбейтін экран болып жұмыс істейтін тұзды жиындының және пермнің сазды қабатында жабылған  корбанаттық шомбыда тас көмірінің ірісіне жатады. Геологиялық – физикалық ақпараттар бойынша, Теңіз мұнайы жоғарғы қысыммен (85 МПа) және температурамен (105 ºС) сипатталады, газ құрамында күкіртті сутек (20  % дейін). Бар. Орта корбаннан алынған теңіз мұнайы парфинді, күкіртті, аз күкіртті және жеңіл болып сипатталады. 

Теңіз мұнайына, парафин және бірталай қалыпты қоюландыру тән және мұнайдың хош иісті көмірсутегінің құрамы аз. Мұнайда жоғарғы моллекулалы алкандар аз, ал алифатикалық көмірсутектілерінде қалыпты және атом көміртектері 30 аспайтын құрылымыны дамыған. Мұнайлы ластану экологиялық қатердің жоғарғы түріне жатады. Мұнаймен ластанудың кесірінен Атырау облысының мұнай газ өндіруші мекемелерінің жан жағында жағымсыз экологиялық қалып пайда болды. Осы ауданда тұратындар және жұмыс істейтіндердің денсаулығына маңызды кесірін тигізуде, ауа бассейіні, су былғанып жатыр, жануарлар, балықтар, құстар қырылуда.

Каспий теңізіндегі қазақстандық бөліктің мұнаймен ластану мәселесі әсіресе, теңіз дегейінің көтерілуімен байланысты.Кейбір жерлерде мұнай құбырларын су жырып кеткен.Сонымен қатар қауіпті ашық теңізде қалдырылған тоқтатылған ұңғылар төндіріп тұр. Бұл жерде теңіз суының әсерімен техникалық тірек және қолдану кезіндегі бұзылыстар газ және мұнайға әсер етуі мүмкін. 

Одан басқа, зерттелген ауданның қоршаған орта сапасына ескірген өндіру технологиясы, тасымалдау және газ бен мұнайды өңдеу, шикізатты және қуат тасымалдаушыны тиімсіз пайдалану, көп жылдан бері жалғасып келе жатқан жолсерік алауында экологияға зияндыларды жағу, мұнай газ өндірісінде технологиялық газдардың жанармайы, сонымен қатар, жинаумен, пайдаға асырумен, зиянсыз ету және өндірістің қалдықтарын көмуімен  жаман ұйымдастырылған жұмыс кері әсерін тигізеді.

Мұнай табиғатта орналасқан және табиғи газ және сумен бірге болатын геологиялық ортаның басқа компоненттерімен бірге жердің бет жағынан алынады. Мұнайлы қабатта жататын судың, эколгиялық маңызды белгісі бар өзіндік ерекшеліктері болады. Мұнайлы қатпардағы мұнай кен орындарының көбісінің суы минералдану қасиетіне ие немесе бұл тұзды су (10 - 50 г/л), немесе тұздық (100 г/л жоғары). 

Мұнайлы суға галлиодтың жоғарғы мөлшері тән: оның құрамында хлордан басқа иодтта кездеседі және 1 литрде 1000 мг брома кездеседі. Бұдан басқа олар аммониге, бариге, стронциге, борға бай. 

Қазақстан үшін Каспий теңізінің ластануы, ерекше бір қауіпті шақырады, әсіресе, оның Рессей және Қазақстан аумағынан Волга және Урал өзендерінің суымен өнеркәсіптік ағын және тұрмыстық кір түсетін солтүстік және шығыс жақтағы қоймалары. Атырау облысындағы 20 шақты мұна кен орындары су астында қалды. Ерекше мазасыздықты теңіз сотының есептен шығарылғанынан кейін су астында қалу қауібі шақырады. Осының барлығы мұнай өнімдерімен Орта және Солтүстік Каспий аумағының жағалауын ластануға әкеп соқтырды.

Өте жоғарғы мұнай көмірсутектерінің шоғырлануы таяз судағы түпкі (10 -15 метрдей тереңдік) түзілісте болады  және  0,134-0,635 мг/кг құрайды. 20 – 100 метр тереңдіктен алынған седименттер ең ластанғандар болып табылады 1,963-6,570 мг/кг құрайды.
Қоршаған ортаның ластануын бақылау және бағалау бойынша мұнай өнімдерінің тобын төмендегідей бөлуге болады: а) тірі организмдерге қатысы бойынша улылық дәрежесі; б) қоршаған ортада ыдырау жылдамдығымен; в) ауда, топырақта, суда және биобірлестікте жасалған өзгертулердің сипаттамасымен. Осы немесе басқа топқа жатқызуды анықтау мақсатында негізінде мұнай өнімдерінің құрамдары қарастырылады және орта және қатты парафин, ПАУ, гексан қалдығында ерімейтін ауыр лигроин және жанармайлы жеңіл мұнайдың өзі қарастырылады.

Кемінде мұнай құбырларын бір рет екпіндеген соң ,жердің 1000 м2 шаршысын пайдасыз қылатын 2 тонна мұнай тасталатыны есептелген. Мұнайдың немесе мұнай өнімдерінің топырақпен, ұсақ ағзалармен, өсімдіктермен, жер асты және жер үсті суларымен өзара қарым қатынасың мұнай және мұнай өнімдерінің түрлеріне байланысты өзіндік ерекшелігі бар. Мұнайдың хош иісті көмірсутектері, нафтен, төменгі моллекулалы метан құрылысы бойынша өте қарапайым болып келетін жеңіл фракция оның бөлігінің ең жылжымалы болып табылады. Жеңіл фракция топырақтық профил бойынша қоныс аударады және сулы беткейдеде, ал кейде бастапқы ластанудың ареалын кеңейтеді. Бет жағында бұл фракция бірінші кезекте, құрамында микро ағзалармен тез қайта өңделетін көмірсутектері бар физика – химиялық ыдырату процессіне ұшырайды.

Жеңіл фракцияның құрамында мұнайдың басқа сипаттамалары түзіледі: көмірсутекті құрылым, шайыртастың және шайырдың мөлшері. Жеңіл фракциясының мөлшері кішірейтілуімен оның улылығы төмендейді, бірақ хошиісті қоспалардың улылығы өсіп келе жатқан мөлшерге салыстырмалы жоғарылайды.Мұнай жеңіл фракцияның маңызды бөлігі топырақтың сыртқы қабығында бқзылады немесе су ағындарымен шайылады. Булану жолдары арқылы топырақтан 20 дан 40 пайызға дейін алып тасталады. Көп жағдайда бұл жеңіл және орташа мұнайларға қатысты. Жер бетіндегі мұнай ішінара фотохимиялық жіктеулерге душар болады

Бай жеңіл фракциясы бар мұнайда, ерекше рөлді 3:1 жақындығының ара қатынасындағы қарапайым изоалкан және алкандардан тұратын жоғарғы моллекулалы метанды сутектер (С12 - С27), ойнайды. Метан сутектері үшін, изопрен ұүрылымы тән (пристан С19H40, фитан C20H42 және т.б.). Олардың мұнайдағы жалпы мөлшері 0.2 – 3.0%. метан көмірсутектері фракцияда 200 °С қайнаған суда әс жүзінде ерімейді.Олардың улылығы төменгі моллекулалы құрылымға қарағанда әлдеқайда әлсіз. 

Табиғи орта объектілеріне мұнай өндірісінің және мұнайдың әсері. Жаппай мұнаймен ластау топырақ құрамын физикалық, биологиялық, химиялық өзгерістерге әкеледі және концентрацияға байланысты топырақ биотасының құрамының өзгеруіне немесе оның толық жойылып кетуіне әкеледі. Топырақты өз қалпына келтіру ұзақтығы орта есеппен алғанда 10 -15 жыл мерзімінде бағаланады.
Мұнай топыраққа түскен соң гравитациялық күш әсерінен тігінен төмен түседі және капиллярлық және үстіңгі күштің әсерінен кеңейтіліп жіберіледі. Ол өзімен бірге экожүйесінде қалыптасқан геохимиялық теңгерімді бұзатын әр түрлі химиялық қоспаларды әкеледі. Мұнайдың қозғалуының жылдамдығы оның грунт және суғ ауа мұнайдың өзара қатынасының құрамына байланысты. Осы процесстер түзілген кезде грунттың мұнаймен толықтылығы төмендейді.

Мұнайдың жылжымалдығы деңгейе жеткеннен кейін тоқтатылады. Құм мен қиыршық тастардың жері мұнайдың орнын ауыстыру үшін қолайлы. Топырақтың жергілікті ластануы көбнесе соңғы жылдары бақыланып келе жатқандай құбыржелісі істен шыққан кезде мұнай өнімдерін және мұнайды құюына байланысты. 1985 жылға мұнайдың апаттық шапшуы салдарынан, Теңіз кен орнының ауданында көп жерлерді мұнайдың ластануына әкеліп соққан үлкен территориялар бақылауда. Мұнайдың биодеструкциясы процессін ынталандыру үшін микробиотеканың ерекшелігіне көмір сутек тотықтырғышын пайдалану үшін тыңайтқышты пайдалану жеткіліксіз.

Мұнай құрамдар экологияға кері әсері негізінде топырақтың сулы – физикалық құрамының өзгеруінде бекітіледі.Бұл құрамдар, негізінде жоғарғы гумус беткейінде кей кезде оны қатырып жиналады. Бұл ретте топырақтың құыстағы кеңістігі азайады. Олар өсімдіктердің тамырын орап алып, содан соң ол жерге ылғалдылық жібермейді.

Топыраққа мұнай немесе мұнай өнімдері түскен кезде оның құнарлығын сипаттайтын барлық құрамы өзгереді: ауа алмастыруы және сулы – физикалық құрамы өзгереді, топырақтың сіңіргіш кешені өзгереді, фосфор және азот қосындыларының мөлшері азайады, сор процессі дамиды. Топырақтың ластаған деңгейінде топырақ тұнбасының қышқылдығы азаяды, мұнай құрамдарының есебінде органикалық заттардың құрамдары өседі. Тотықтырғыш – қалпына келтіргіш ферментативті процесстің қарқындығын азайтады. Топырақтың микроорганизіміндегі мұнай қалдықтарының маңызды деструкторы дегидрогеназ және каталаз ферменттері болып табылады. Топырақтың ластануында күкірт көміртегі, байытылған күкірт, рганикалық заттардың көптігінен каталаз белсенділігі төмендейді.

Жеңіл механикалық құрамның топыраққа түскен кезінде, мұнайдың жеңіл фракциялары жарықшақ, микрокеуек, қылтүтікті толтырып профил бойынша төмен сіңіріледі. Осыған байланысты топыраұтың анаэробты режимі пайда болады, олар су өткізбейтін қасиетке ие. Мұнайдың қою фракциясы  күшті қабық тудырып топырақтың жоғарғы жағында жиналады. Мұнайдың сіңіп кету тереңдігі топырақтың гранулометриалық өқрамына байланысты: орман топырағы құрылымында ол 70 см жетеді, ауыр құрамдағы топыраққа 20 – 30 см жетеді. Мұнай жайлма жақсы құрғатылған топыраққа грунтты суға жетіп барлық профилдің тереңдігіне жетеді.

Топырақтағы мұнайдың өзгеруіндегі абиотикалық басты фактор – ультракүлгін сәуле. Фотохимиялық процесстер бірнеше сағатта тіпті шыдамды жарты көмірсутектілердің өзін ыдыратады. Көп зерттеушілер,  150 ден 275 ке дейінгі температурада қайнаған көмірсутектері улы болып келеді деп айтады, яғни, мұнайдың керосин және нафтен майы. Парафинді туынды, оның ішінде жарты хош иісті көмірсутектер іс жүзінде улы емес, бірақ топыраққа түскеннен кейін іс жүзінде ылғал айырбасын, ауа айырбасын өзгертеді, топырақтың қатуына көмектеседі. 150 ºС,  температурада қайнаған көмірсутегі төмен улағыш немес қауіпсіз болып табылады, әсіресе ұшпа фракциялар. 

Мұнайдың және мұнайөнімдерінің топырақ қабатында әсер ету деңгейі мен сипаттамасы климаттық факторлардан тәуелді. Бірнеше авторлар, топырақта  мұнай өнімдерінен қалған жинақтың қауіптілігі оңтүстіктен солтүстікке қарай өсетінін ескерткен, себебі бұл бағытта буланудың жылдамдығы және мұнайдың ыдырауы төмендейді. Осы бағытта гудронизация, тұздалу,  қауібі буланудың мөлшері азайтылып немесе көйбейтілуіне байланысты төмендейді

Суқоймаға түскен мұнай оның бет жағында жайылады. Жеңіл фракциялар бірнеше күнде ұшып кетеді, ал қалған масса тұрақты мұнайды сулы эмульцияға айналдырады. Судағы мұнайдың қабыршығы судың физика – химиялық көрсеткішін өзгертеді. Тіпті мұнайдың  ең жұқа қабыршығы суды ауаның кислородынан бөлектетеді және соңынан фракцияның қалыпты аэрациясын төмендетеді. Тек 1 тонна мұнай теңіздің 12 км2  бетін жабуға қабілетті. Теңіздің және мұхиттың  бетіндегі мұнайлы қабыршықтар физика – химиялық процесстерді өзгерте алады: судың үстінгі қабатының температурасы көтеріледі, газ алмастыру нашарлайды, балықтар өледі немесе кетіп қалады. Мұнай бар тіршілікке зиянын тигізеді: мұнайды жинау жоғары ұйымдастырылған жануарлар және қарапайым қоректену мақсатында жүзеге асырылады, бірақ қуат, жылулық, ылғалдылық және атмосфера мен суқоймаларының арасндығы газ  айырбасын бұзады. 

Су құрамында 0.2 – 0.4 мг/л мұнай болған кезде керосиннің иісін өзіне сіңіреді, содан кейін тіпті бұл иіс суды тазарту және хлордау кезіндедед байқалмайды. Суда мұнай өнімдерінің болмаса, оған қандай технологиялық тазарту жүргізсеңде кетпейтін  жағымсыз тұрақты иіс және дәм береді. Бұндай суда өмір сүретін балықтарды тек қана адам емес малғада жеуге болмайды.

Каспий теңізі және оның жағалауының эколгиялық жүйесінің ең ауыр жағдайы, суда жүзетін құстардың, бекіре тұқымдас балықтардың  қырылуымен, итбалықтың ауыра бастауымен сипатталады. Мамандар бұны тікелей судағы улы заттардың көбейуімен және табиғаи ортасының жасанды ластану масштабтарының кеңейуімен  байланыстырады. Мұнайды шоғырлану жыныстық жасушаларға әсерін тигізеді, ұрықтанғыштықты төмендетеді. Балықтардың өсу жылдамдығын қысқартады. Соңғы жылдары балықтардың қырылуы тоқтатылмай келеді. Егер, ШРК шеңберінде ластану мерзімді уақытқа созылса, балықтардың жем нысаны барлық заттарды өзіне жинауда. Метаболизм процессіне қатыспайтын әр түрлі тұқым заттарының жиналуы бауырда, сүйекте, желбезекте, бұлшық етте болады. Бензол мен детергенттің аз шоғырлануы, хромосомалық ауытқудың қайта қайта көбеюіне әкеліп соғатыны анықталған.  

Қазіргі уақытта мұнай өндіру кезінде табиғатты қорғау технологиясының болмауы нәтижесінде, мұнай кәсібін өндіруде оның көп мөлшері қоршаған ортаға түседі.

Ұсақ сүтқоректілерге мұнай ластануының әсерін зерттегенде, мұнайлы ластануөз кезегінде зерттелетін құбылысұа таңба салатын басқа биогеоценоз құрамдарына көп әсерін тигізеді деген айғаққа көңіл бөлуіміз қажет. Қорыта келгенде,мұнайлы ластану ұсақ сүт қоректілерге жанама түрде ықпал ететін ерекшелігі бар.

Жеңіл фракцияның метанды көмірсутектілері, топырақ, ауа, су сферасында болып,тірі организмдерге улы және наркотикалық әсерін тигізеді. Әсіресе, мүнайдың жеңіл фракциясында негізгі болып табылатын көмірсутекті қысқа шыншыры бар қалыпты алкандар тез әсер етеді. Бұл көмірсутектері суда жақсы ериді, мембран арқылы организм жасушаларына оңай енеді,. Көп организмедрде қалыпты алкандар тотықтырғыш болғанымен, сіңірмейді.

Көп зерттеушілер, топырақ жануарлары және микробты бірлестікте жеңіл фракцияның улы қызметі күштірек дейді. Мұнайлы ластану топырақ жануарын омыртқасыз қалдырады.Осыла, педобинттердің жалпы саны 80 % құрайтын мұнайдың орманды әлсіз ластауы, ластану деңгейін бақылаудан 7 % дейін азайтты. 

Қазақстандағы мұнай газ кен орнын 100 жыл бойы зерттеуінде мұнай өндіру мекемелері Каспий маңындағы бірнеше аудандардың жағдайына экологиялық өзгерістер енгізді. Көмірсутегімен азотпен, шикізатпен, күкірт сутегінімен, күйемен ластануы мұнай кәсіпшілдігі бар аудандардың маңызды мәселесі болып қала береді.Бәрімізге белгілідей мұнайды өндіру кезінде, алауда жандырылатын жолсерік мұнай газының елеулі мөлшері бөлінеді. Зиянды заттар жылу пешінен, қазандықтан жіне трубкомппрессордан тасыған мұнай булануына және мұнай өнімдері және мұнай сақталу қоймаларына түседі 

Жетібай мұнайкәсіптік аймақты  зерттеу, ластанудың басты көзі пайдаланылған ауыр металдарды және техноген сулардан тұратын мұнай өнімдері болып табылатынын айтты. Ластанған аумақта өсетін өсімдіктердің талдауы онда мұнай қнімдерінің жиналғанын куаландырады. Техногенді судағы мұнай өнімдерінің құрамы 52 - 71,5 мг/л құрайды, ал сынамадағы мұнай кәсіптік территория бойынша топырақ шамамаен 5,4 - 1,2 мг/кг.теңселеді. Организімдегі мұнай және мұнай қалдықтарының өлшемі,тышқан тәрізді кеміргіштерде таза салмағында 0,03 мг/кг – 0,25 мг/кг дейін теңселеді.

Солтүстік Каспийдегі ихтиофауна өмір тіршілігіндегі келесі өзгерістер белгіленді: 1980 -1995 жылдар аралығындағы бекіре тұқымдас балықтарды өндіру көлемі 1,9 мыңнан 0,57 мыңға дейін қысқарды.; балықтың бұлшықеттерінде көмірсутектілерінің палкан тізбегі С 11 – 36  табылғандығы  мұнайдың шикізат ихтифауны ластануы мүмкін дегенді дәлелдейді. Кейбір жағдайларда ауыр металлдар және тағы басқа заттар бйынша санитарлы норманың шектен шығуы белгіленген. Каспийдің қайранындағы құрылықта мұнай газ кен орынын игеру келешегі тек ғана Қазақстан бөлігінде ғана емес,сонымен қатар Каспий жағалауындағы аудандардада экологиялық жүктемені үлкейтуі мүмкін. 176 рет ШРК шектен шығаратын, 15 мг/м3 территорияны қамтитын NО қоспасы кезінде Каспий теңізінің су қоймасында шикі мұнайды тастауға арналған орын аздаған қорқыныш шақырады.Каспий қайранында табылған мұнайларды өңдеу мәселесі басты мәселе болып ұала береді.
Мұнайдың құймалары сәтсіздіктің нәтижесінде қоғамның барынша көңілін аударады. Алайда, әлемдік мұхитқа келіп түсетін мұнайдың орта көлемінде сәтсіздіктердің барлығы 10 -20 пайызды ғана құрайтынын айта кету керек, сол кезде қалған мұнайлар мұхитқа өнеркәсіптік және муниципальді су ағындары, қалалық ағын, қарапайым ағын арқылы түседі. Құнарсызданудың дәрежесі жылдың мезгіліне байланысты. Мысалы, Солтүстің теңізде мұнайдың құнарсыздануы қыс мезгіліне қарағанда жаз мезгілінде күшейеді.
Іс жүзіндегі жалпы мол ұсақ сүт қоректілерімен мұнайдың топырақты ластау деңгейінің өзара байланысына әсер ететін фактор бұрынғы мұнайдың төгілуі болып табылады. Әлсіз кезеңде ластану деңгейі бақылауға қатынасы бойынша мұнайдың құйылымынан кейін бірінші айларда ғана 50 -60 пайызға қысқарады, бірақ бір жылдан кейін 100 процентке жетеді. Бұл бірінші кезекте мұнай құйылымынан кейінгі бірінші жыл уақытында ұшпалы көмірсутектерінің булануымен байланысты жоғалатын мұнайдың әсерлі репеллентімен байланысты. Мұнай құйылымынан кейін 1 – 2 жылдың ішінде аймақтағы ластанудың күшті деңгейінде ластанған аймақта сүтқоректілерінің толық жоғалып кетуі анықталып келеді. Сүтқоректілерді қайта қалпына келтіру 10 -11 жылдың шамасында жақсы жағдайда 30 пайызға дейін жүзеге асырылады. Мұнаймен қоректенгеннен кейін бауырдың майлануы, бүйрек үсті безінің үлкейуі және таңы басқалар байқалды. Шикізат мұнайының жеке құрамдарының мутагенді, канцерогенді және улы әсерлері эмбриогенездің адамға немесе жануарға қалыпты ену жолын бұзады.

3.2.1 Адам денсаулығына мұнай және мұнай өнімдерінің әсері
Қазіргі кезде Каспий теңізінің және жағалауындағы аймағының экологиялық жүйесінің өте ауыр қалпы суда жүзетін құстардың жаппай қырылуымен, итбалықтар мен бекіре балықтардың ауырыумен сипатталады, мамандар бұл мәселені судағы және топырақтағы уландырғаш заттардың концентрациясының жоғарылауымен жәнетабиғи ортаның антропогенді ластану масштабының кеңеюімен байланыстарады.

Бұл сәйкестендірулерден балықтар мен сүтқоректілердің кенет мутагенезі түрлі екендігі көруге болады. Балықтарда бұл фрагменттер аз көрінеді. Фрагменттердің аздығы олардың сирек пайда болуымен емес, ал сүтқоректілерге сай келмейтін фрагменттерсіз көпірлер санының кенет көбеюімен анықталады. Каспий-Орал теңіз-дельта-өзен жүйесіндегі бекірелердің мутагендік ластануын зерттеу нәтижесінде оның ұлғаю тенденциясы бар анықталыд. Бекіре ұрғашыларының дәл салмағы үшін ластану мутагендігі келесу мағынаға ие болды: 0,56±0,13%; 0,63±0,14% және 1,46±0,22%, ал ерекетерінде: 0,54±0,12%; 0,55±0,11%; 1,03±0,19%. Жұмыста Атырау облысындағы экологиялық жағдай шын мәнінде Теңіз ошағының қате құрылу себебінен нашарлануы туралы белгіленген. Ол туралы Солтүстік Каспийдегі 1982 және 1987 жылдар арасындағы бекіренің ластану мутагендігінің деңгейлері арасындағы шынайы айырмашылық: тиісінше 0,33±0,09% және 0,72±10,14% куәландырады сәйкес, гиперплодия гипоплодияға қарағанда жиі кездеседі. Алтын түстес атжалманда гипоплодияның максималды мәні 13,6 % құрады, ал гиперплодия - 3,3%, тышқандарда тиісінше -  13,1 және 0,7%, егеуқұйрықтарда - 15,0 и 0,3%, адамдарда, ерлер арасында – 15,5% және 4,2%.

Сүтқоректілерде кенет тетроплоидия сирек кездеседі. Р.Битти мен М.Фишбергтің жалпылаған мәліметтері бойынша тышқандардағы кенет тетроплодия жиілігі шамамен 0,1% құрайды. 
Ищанова Н.Е. (2000 г.) жұмысында Атырау облысы Жылыой ауданының табиғи экржүйелердегі алғаш рет мұнайлы ластанулардың эколгиялық-генетикалық бағалануы жүргізілді. Топырақ пен өсімдіктерде мұнай-газ құбырлары мен ауыр металдар концентрациясының арасындағы өзара байланыс орнатылды. Зерттеліп жатқан газ өндіру кәсібінің ауданындағы топырақ құрамындағы мұнай өнімдері мен ауыр металдардың тікелей байланысы орнатылды. Топырақ пен өсімдіктердегі ауыр металдардың сандық құрамына корреляционды түрде тәуелді мұнай-газ құбырларының мутагендік белсенділігі алғаш рет зерттелді. Үлкен құмтышқанына (Rhombomys opimus) қатысты биотестте мұнайдың лас компоненттерінің кешенді әсер етуі алғаш рет зерттеліп, олардың генетикалық қауіптілігінің дәрежесіне баға берілді. Алғаш рет мұнай мен мұнай өнімдерінің, сонымен қатар оның құрамындағы ауыр металдардың табиғи популяцияға шамалы әсер етуін болжау жүргізілді. Тексеріліп жатқан ауданда өмір сүретін үлкен сарышұнақ кариотипінің популяциясы зерттелді. Жергілікті популяциядағы үлкен сарышұнақтың жілік майы жасушаларындағы кенет мутагендік процестерінің жоғарылауы шынайы орнатылды, бұл өз кезегінде топырақ құрамындағы мұнай және мұнай өнімдерімен, сонымен қатар кеміргіштердің азық мөлшеріне кіретін өсімдіктердің құрамындағы ауыр металдармен артықтығымен негізделеді. 

Алынған мәліметтер табиғи ортаға, оның ішінде топыраққа, өсімдіктерге, адамдар мен жануарлардың ағзасына мұнай және мұай өнімдерінің мутагендік компоненттерінің түсуін алдын алу үшін қолданылуы мүмкін. Мұнай ластанулары соңында өсімдіктер мен жануарлардың жеке популяциясының жоғалуына,  және адам денсаулығына жағымсыз әсер етуіне әкеп соғыу мүмкін. 

Каспий төңірегіндегі биота қалыбына негативті әсер етуден басқа, мұнайлы ластау Атырау облысының халығына да кері әсерін тигізеді. Мұнай газ қнеркәсіп мекемелерінде жұмыс істейтін және өндіру аймағына жақын тұратын халық денсаулығының жағдайы соңғы он жылда нашарлады.суда немесе құрғақта шикізат көміртегінің кен орнын өндеу кезінде өткізілетін шараларда экологиялық тепе теңдіктің жоғалуы, қажетті деңгейде орындалмауы,өзгеріп келе жатұан ортаға ыңғайлынып келе жатқан жоғарылау және жануарлардың, балықтардың бағалы тұқымының азаюын қысқартып келеді. Бұл жақын аудандағы халықтың денсаулығынада әсер етеді. Газ және мұнай өндірісінің үлкен кешендері табиға ортаға, халықтың өмір тіршілігіне, оның денсаулығына кері әсері тигізеді,жергілікті қорғау фактілеріне және жалпы төзімділік организімін төмендетуге әкеледі.

Адам үшін ең улысы бірталай ауруларды қоздыратын шикізат пен қорғасынның байланысы болып табылады. Сонымен қатар, канцерогеннді эталон болып есептелетін бензапирен. Маңызы, атмосфераға ертерек енгенде олардың өзгеруі нәтижесінде   қауіптілік туындайды. Кәсіби ұзақ байланыста және қауіпті аумақта болуы халықтың бір бөлігін психосоматикалық «стрессогенді» ішек қарын потологиясын асқындатады. Сонымен қатар терілік гипо және авитаминоз, бөлек алғанда С витамині, бірінші кезекте гранулоцит есебінде,асқазан секрециясы төмендейді.

Статистикалық ақпараттың талдау нәтижесі бойынша Атырау облысында халықтың өлімін өсіруіне тұрақты тенденция бар. 

Адам денсаулығына көптеген факторлар әсер етеді: тамақ, су басқа сапалары бойынша әлеуметтік тұрмыстық және климаттық жағдай.  Бірақ  адам денсаулығына әсер ететін ең басты фактор ауаның сапасы болып табылады. Өндіру көлемі өскен сайын атмосфераға улы заттарды тастауда өседі, ауру адамдардың саныда өсті. Жәнеде, жыл сайын, ауа атмосфераның ластануы  және тасталған улы заттардың құрамы өсіп келеді. Егер   1985 – 1989 жылдар аралығында атмосфераға тасталған 1 кг улы зат 422 адамды ауруға шалдықтырса, 1997 жылы 1 кг улы зат 84 адамды ауруға шалдықтырды. Мұнай өндіретін және мұнай газ өндіруші өндірісінің қоқысы және су ағындылары ортадан ортаға өтіп адамға кері әсерін тигізеді

Мұнайдың және мұнай өнімдерінің булары улы болып табылады және адам организіміне улы әсер етеді. Әсіресе, мұнай өнімдері және мұнай күкіртінің улы булары, этил жанармайлары. Әр түрлі маркадағы жанармай , әртүрлі сұйықтықтар жұмыскердің организімінде эндокриндтік аппарат,жүрек тамыр және нерв жүйесі сияқты ауытқуларды шақырады. Жұмыскерлердің мұнайөнімдерімен ұзақ кәсіби байланыста  миокардпен клиникалық зақымдануы пайда болады.Шикі мұнайды өңдеудің өнімдері  жоғарғы тыныс алу жолдарының кілегейлі қабықтарына ушықтыруына әкеліп соқтырады.Анемия көбнесе әйел адамдарда кездеседі. Жұмыскерлердің аурулар құрылымында  тыныс мүшелерінің ауруы 60.2 ден 66,8 % дейін өсті. Таралғандық жағынан екінші орынды жүрек тамыр жүйесінің потолгиясы алады – 7.0 – 8.7% 1985 – 1990 жылдар аралығында тері аурулары көп таралған еді. 2.0 – 3.9 %

Халық денсаулығының жағдайы, табиғи ортаның ластану көрсеткіші болып табылады.ВОЗ мәлімдеесі бойынша, аурудың 80 % биологиялық, физикалық, химиялық табиғаттың экологиялық факторлары адам ағзасына әсер ету салдары.Улы химиялық элементтердің барынша рұқсат етілген шоғырлануы, олардың байланысы, заттары, кемістігі және артылуы қоршаған ортада аурудың нақты бір түрлерін шақырады.

Адам және жануарларға ағзасына кез келген экогенотоксиканттар негізінде асқазан-ішек жолдары, тері арқылы түсетіні мәлім, ал түсудің ингаляциялық жолы аз таралған. 

Эксперименталдық мәліметтер қаланың аймағындағы өдіріс орындарының техногендік факторлары компоненттерінің әсер ету кезінде хромосомдық аберациялар құрылымының сипатында тенденциялар байқалатынын көрсетті, яғни хромосомдық аберациялардың негізгі бөлігін хромотид түріндегі (дара фрагменттер 60-65%) аберациялар құрады, хромосома түріндегі аберациялар 2 есе төмен (жұп фрагменттер- 25-30%); айырбас түрінде сирек кездеседі (10%). Автор осыны адамның хромосомдық аппаратына техногендік факторлардың өзіндік ықпал етуінің жоқтығымен түсіндіреді. 

Зерттеушілер қатары экскреттердегі метаболиттер концерогенінің концентрациясы  олармен тудырылатын жасушалық геномның бұзылыстарына сәйкес келеді деп есептейді. Осыған сәйкес жоғары болған сайын бұл индивидуумдағы (жеке адам) обырдың пайда болу қауіпі үлкен болады. 

Мұнай-химия өндірісіндегі этилен қышқылымен, пропилен қышқылымен (олефиндер) және пиромелитті диангидридпен (ПМДА) қатынаста болатын жұмыскерлердің перифириялық қаны лимфоцитінің цитогентикалық талдауынан алынған мәліметтер айқын деңгейді көрсетті, хромосомалық оберациялар жиілігі. Құрылымдық хромосомдық қайта құрулар жиілігі орташа алғанда 5,31% құрады, басым болған хромосомдық аберациялардың спектральды таралуы – акцентриялық дара және фрагменттері, қалғандары сирек кездесті.

Пропилен қышқылымен қатынас кезінде көздің шырышты қабығының және жоғары тыныс алу жолдарының тітіркенуі сипаты байқалады. При контакте с окисью пропилена наблюдается симптомы раздражения слизистой оболочки глаза и верхних дыхательных путей. ШРК - 1 мг/м3, қауіптіліктің 2 классы бойынша уландырғыш қасиеттрге жатады.

Қазіргі кезде химиялық белсенді органикалық қосылыстардың үлкен санының мутагендік әрекеті орнатылған. Біршама тиімді мутагендер алкиль тобының заттарынын арасында (этилен қышқылы) табылды. 

Этилен қышқылы — қарапайым гетероциклдік қосылыстардың бірі, ақуыздардың көптеген химиялық радикалдарымен белсенді араласады.

Жұмыскерлер тобында хромосомдық аберрациялар жиілігінің жоғарылауы (4,45±0,35 %), одан басқа жалпы популяциялық кенет деңгейі 1,2 % анықталды. Хромосомдық абберациялардың жеке жиілігіндегі анағұрлым өзгергіштіктері зерттеліп жатқан факторлардың әрекетіне тұлғалардың түрлі толеранттылығы туралы куәландырады. Аберрациялардың жоғары жиілігі эксперименталдық нұсқалардың кариотипіндегі хромосомалардың бар болумын ойша байланысқан.

Автор адамдардағы кейбір ауру мен кемістіктердің дамуды С-полиморфизим эксперименталдық нұсқасының тасымалдаушысы деп санайды. 
1,7-4,7 мг/м3 концентрацияларындағы триметилитті ангидридтермен қатынасатын жұмысшыларда астмалық бронхитті, бронхиалды астманы және т.б. тудырды.

Соңғы кездердегі мутагендікке өткізген зерттеулер ауыр металдардың көптеген қосындылары түрлі генетикалық тест-жүйелердегі мутацияларды индікциялауға мүмкін екендігін көрсетті. Мутагендік және эмбриотрондық әрекеттер – ауыр металдардың қосындысы екендігі эксперименталды түрде орнатылған.

Соңғы жылдардың зерттеулері көпетген канцерогендердің мутагендер болып келетінін корсетті. Зертханалық жағдайлардағы қорғасын, мырыш, кадмидің қосылыстары ұсақ сүткоректілердің жілік майы жасушаларындағы хромосомдық аберрацияларды индукциялауға қабілетті. Адамның дене жасушаларына ауыр металдардың әсер етуі - қорғасын мырыш, кадмидің аз мөлшеріндегі метафазалық жасушалардың хроматид және хромосом түріндегі аберрациялар жиілігінің жоғарылауын көрсетті. Цикоридзе Н. (1988), Седова К.С. (1989) тәжірибеде қорғасынның өзақ уақыт бойы әсер ету кезінде жоғары генетикалық уландырғыш қасиетке ие екендігін көрсетті. Шушкевич Н.И. (1997) ауадағы қорғасын өндірісіндегі қорғасынның аралық концентрациясын жоғарылату кезінде 0,4 дан 0,6 мг/м дейінгі шамасында деңгейы мутагенез бүзылушылығына әкелуі мүмкіндігін белгіледі. 0,09 мкм - дан 0,8 мкм –ға дейінгі шамасында қорғасынның субмикроскопиялық молшердегі болшектері оның генетикалық уландырғыш қасиетін күшейту мүмкіндігін корсетеді.

Шоғырландырылған цех жұмысшыларына цитогенетикалық әсерді зерттеу. Шоғырландырылған цехта жүргізілген зерттеу нәтижелері жұмысшылардың еңбек ету жағдайының тым қолайсыз екендігін, дерлік барлық технологиялық цикл бойынша қорғасынның шектік раулы шамадан он және жүз есе асып кеткендігін көрсетті. Осыған байланысты алдың зерттеулерде басым фактор ретінде тек қорғасын өндіріс алынған болатын. Сонымен қатар, осы өндіріс орындарын жұмысшылар көп уақыт шаң-тозаң ғимараттарда жұмыс жасаған. Агломерациялық цех жұмысшыларының 60% дейінгі уақыты технологиялық процесстерді бақылауға және 30% олар ІІ құрал-жабдықтарды жөндеу орындарында өткізеді. 

Агломерационды цех жұмысшыларына жүргізілген цитогенетикалық әдістер агломераттаушыларда абберациялық клеткалардың деңгейі 5,36 ± 0,13%, тасымалдаушыларда 5,0±0,46, ал көмекші мамандарда(әйелдер) 3,55 ± 0,50% тең болған. Агломерационды цехтағы 49 (79,1%) жұмысшы зерттелініп, оларда абберациялық метафаза деңгейі 4-5%; 31,2% - абберациялық метафаза 2-3% болса, тек 2 адамда ғана абберациялық метафаза кездеспеді (6,3%). Кездейсоқ абберациялар деңгейі 1-2% (Р < 0,001) тең болды. Жетекші мамандарда хромосомалық абберациялардың орташа мәні 5,18% болды, себебі олар өз тапсырмаларын өте қолайсыз орындарда атқарған. Тасымалдаушыларда абберациялық метафазалар саны салыстырмалы аз болғаны анықталды, бұл олардың қорғасынның концентрациясы жоғары орындарда аз уақыт өткізетіндігімен түсіндіріледі.
Ал көмекші қызмет атқаратын жұмысшыларда, олар осы цехта басқа жұмыстар атқарған (қоймаларда, шеберхана, құрал-жабдықтар даярлау, мұнда қорғасынның мөлшері аз ғана мөлшерде болған), сөйтіп абберациялық метафазалар саны аз болып шыққан - 3,85%. Бақылаулық топпен салыстырғанда осы көрсетікштер анағұрлым көп болды. Біздің зерттеулеріміздің нәтижесі В.Г. Дружининаның (1995) нәтижелерінен ұқсас.Бақылаулық топпен салыстырғанда хромосомалық бұзылулар деңгейінен негізгі топ жұмысшыларінікі (5,18 ± 0,30%) 4 есе (1,1± 1) асып кеткен. 

Осы маман иелерінен анықталған хромосомалардың бұзылуының басым бөлігі хроматидтік абберациялар (85,3%) болғанын айтыа кету керек, олардың арасында: жеке фрагменттер, хроматидтік алмасулар (5,4%); ал хромосомалық тип жұп фрагменттер (13,7%), хромосомалық алмасулар (1,7%) түрінде болған.
Cонымен, жұмысшылар хромосомасының құрылымдарының өзгеретіндігі байқалады, ол өз кезегінде клетканың қайта қалпына келу жүйесінің бұзылуына алып келеді. Бақылаулық топпен салыстырғанда агломерационды цех жұмысшыларында хромосомалық абберациялар жиілігінің жоғарлауы жұмысшылардың генетикалық аппаратына тау-кен өндірісінің қолайсыз әсер ететіндігін дәлелдейді. Хромосомалық абберациялар индукциясы ауадағы қорғасынның және цехтағы дисперстік аэрозолдің концентрациясына тәуелді. Жұмыс аймаңының ауасының құрамында дисперсті фракциялар көп болған, олардың орташа мөлшері 2,31 ± 0,06 мкм.
Сөйтіп, жұмыс аймағындағы агломераттаушылардан қорғасынның микроскопиялық бөлшектері анықталған (0,25 ± 0,007 мг/м3), дегенмен осы аймақтың ауасындағы қорғасынның мөлшері 1,61 ± 0,26 мг/м3болған. Ауадағы қорғасын концентрациясының аздығына қарамастан агломерационды цех жұмысшыларының қанына жүргізілген цитогенетикалық талдау хромосомалық абберациялар жиілігінің жоғары болғанын дәлелдейді. Сондықтанда, осы әсер клеткада агенттің әркелкі ерігіштігімен түсіндіріледі. Өндірістік цех жұмысшыларындағы цитогенетикалық әсерді зерттеу.Еңбек жағдайын гигиеналық бағалау кезінагломерационды цехтың ауасындағы қорғасынның мөлшері қалған цехтарға қарағанда аз болған.
Цитогенетикалық зерттеулер нәтижесі тасымалдаушыларда кездескен. Абберациялық клеткалар деңгейі басқа цех жұмысшыларымен салыстырғандат өмен болып шыққан,  басқа цех жұмысшыларда абберациялық метафазалар көрсеткіші 3,65 ± 0,10%, ал тасымалдаушыларда 3,18 ± 0,34% тең болған. Сонымен бірге, тасымалдаушылар мен агломераттаушылардан зерттелген 39 жұмысшыдан мутагендік әсер аз байқалған (5,7 %), ал хромосомалық абберациялар саны  42,8 % құрады. Ал 3 жұмысшының клеткасында хромосомалық абберация кездееспеді. Хромосомалық абберациясы бар клеткалардың орташа саны 3,0± 0,25% болды, бұл гигиеналық зерттеулердің мәліметтеріне сәйкес келеді. Агломерационды цехта жүргізілген зерттеулерде, 5000 метафазалық клетканың 161- де хромосомалық абберациялар анықталған, ол орташа есеппен  3,22+0,27 % құрайды. Абберацияның хроматидтік типі 75,9 %, aл хромосомалық - 24,1 %, негізінен жеке фрагменттен, алмасулар жиі кезкескен. Агломерационды цех жұмысшыларында ауадағы аэрозолдар концентрациясы мен дисперсті құрамына хромосомалық абберациялар жиілігінің тәуелділігі. Сонымен, абберациялық метафазалардың ең жоғары көрсеткіші агломераттаушылардан анықталған (3,65 ± 0,10 %), ауадағы қорғасынның концентрациясы 1,04 ± 0,08 мг/м3. Сонымен бірге, ауада қорғасынның мөлшері өте жоғары болғанда 1,16 ± 0,24 мг/м3 тасымалдаушылардағы абберациялық метафазалар саны 3,18 ±0,34% тең болған. Цитогенетикалық әсер негізінен қорғасынның дисперстік құрамына тәуелді болып келетіндігі жоғарыда көрсетілген, оның мөлшері тасымалдаушылардың жұмыс орынында 10.42 мкм, ал агломераттаушылардың бөлмесінде 1,09 мкм.
Негізгі бөлігін әйелдер құрайтын көмекші жұмысшылардың жұмыс орнындағы қорғасын аэрозолдарының субмикроскопиялық бөлшектерінің мөлшері 0,92 ± 0,08 мкм құрады, сонымен бірге хромосомалық абберациялар жиілігінің көбейгендігі байқалған. (ауадағы қорғасынның 2,31 ± 0,31 концентрациясында 0,22 ± 0,02 мг/мэқұраған). Сонымен, қолайсыз мутагендік факторлар ажыраған хромосолардың санына айтарлықтай әсер етеді, бұл осы ортада мутагендердің болғанын дәлелдейді.
Еңбек өтілінің ұзақтығы мен хромосомалық абберациялар деңгейінің арасындағы сәйкессіздіктің себебі метаболизмнің жұмысшылар организмінің жеке ерекшелігіне байланысты болуы мүмкін. Сонымен бірге, агломераттаушы жұмысшыларда хромосомалық мутацияның жоғары деңгейін өндірістік факторлардың стресстік әсеріне органимзнің жауабы ретінде қарастыруға болады. Қорғасынмен байланыста болу ұзақтығының әсерін түсіндіру үшін корреляциялық талдау жүргізіліген.
Кесте 37 - Агломерационды цех жұмысшыларының еңбек өтіліне тәуелді цитогенетикалық әсердің корреляциялық коэффициенті 
	Еңбек өтілі
	5 жылға дейін
	5 - 10 жыл
	10 жыл және оданда көп

	І-5 жыл
	-
	0,9983
	0,7722

	(5-10 жыл
	0,9983
	-
	0,8080

	10 жыл және оданда көп
	0,7722
	0,8080
	


Организмге қорғасынның әсері кезінде байланыста болу ұзақтығына тәуелді цитогенетикалық зерттеулер жүргізілген. Алынған нәтижелер цитогенетикалық әсерлердің тиімді жиналатындығын дәлелдейді. Зерттелген контингент үш кезеңге бөлінді:1 - 5 жылға дейін, II - 5 - 10 жыл, III-10 жыл және одан да көп
Әсер ету ұзақтығына байланысты өндірістік факторлардың цитогенетикалық эффектісіне талдау жүргізілді, нәтижесінде хромосомалық абберациялар жиілігі 5-10 жыл еңбек өтілінде  5,16±0,53 тең болған, ал Гролмен салыстырғанда 1,0± 0,23 - ден 1,1 ±0,28 дейін.

Зерттелінген тұлғалар саны - 97. Негізгі маман иелерінде 10 жыл және одан да көп еңбек өтілі кезінде хромосомалық абберациялардың 5,06 ± 0,86% дейіназаятындығы байқалады. Көмекші маман иелерінде, жұмыс жағдайы салыстырмалы қолайлы, 5-10 жылдық топтарында абберациялық метафазалар жиілігі жоғары 4,08 39%, ал ІІІ топтағыларда (10 жыл және одан да көп)хромосомалық абберациялар жиілігі аздап 3,77 ± 0,65% дейін азайған (сур. 9).Анықталған мағлұматтарды зауыттағы қолайсыз жағдайларда клеткалық метаболизмнің арнайы ерекшелігімен түсіндіруге болады. Еңбек өтілі  жылға дейін жұмысшылардың лимфоциттерінің дақылдарында байқалатын абберациялық клеткалар санының  төмендеуін қандайда бір қорғаныштық механизмімен түсіндіруге болады, мысалы, клеткалардың репарациялық жүйесі, Еңбек өтілі жоғары жұмысшыларда абберациялар жиілігінің төмендеуін оларда жеке қорғаныштық механизмнің жоғарлайтындығымен түсіндіріледі, себебі қорғасын организмнен зат алмасудың соңғы өнімдері арқылы сыртқа көп мөлшерде шығарылады, сонымен бірге клеткалардың репарацилық жүйесі, зақымдалған хромосомалардың элиминациясы және т.б.  Қорғасын ұзақ уақыт әсер еткенде хромосомалық абберациялар жиілігі де жоғарлайды. Еңбек өтілі 5-10 жыл кезінде хромосомалары бұзылған клеткалар байқалады (3,25 ± 0,55%), корреляция коэффициенті г = 0,99, аздап–10 жыл және одан да көп еңбек өтілі кезінде, ол 3,06 ± 0,44% құраған, корреляция коэффициенті г =0,76.

Жұмысшылардың жынысы мен жасына қорғасынның цитогенетикалық әсерінің тәуелділігі.Жоғарыда айтылған мәліметтермен бірге әртүрлі жастық топтағы жұмысшыларға цитогенетикалық талдаулар жүргізілді. Зерттеу үшін жұмысшыларды үш топқа ажыратты: І - 30 жыл, П - 30-40 жыл, Ш - 41 - 50 жыл.
Жүргізілген зерттеулер нәтижесі, І және ІІ топтағы жұмысшыларда хромосомалық абберациялардың жоғарлайтындығын көрсетті, яғни 40 жасқа дейін абберациялық хромосомалар жиілігінің пайызы артады. Ересек жастағы ер адамдарда абберациялық метафазалар пайызы жоғары. 
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Кесте 38 - Әртүрлі жастық топтағы жұмысшылардағы хромосомалық абберациялар жиілігі 

Қорғасынның әсеріне қатысты қорғаныштық механизмдердің жұмысы 30 жастан жоғары жұмысшыларда ұзақ жүреді. Сонымен бірге, организмге қорғасынның жинақталу процессі де маңызы рөл атқарады. Абберациялық метафазалар жиілігі 30-40 жастағы ерлерде осы жастағы әйелдерге қарағанда анағұрлым жоғары болады. Ер адамдардың геномының қорғасынның мутагендік әсеріне өте сезімтал болуы мүмкін, сондай-ақ еңбек ету жағдайларының ерекшелігіне тәуелді болуы мүмкін.Cонымен қатар, басқа да себептері – хромосомаға қолайсыз факторлардың әсері, хромосомалардың алғашқы зақымдалуы, репарациялық жүйенің тиімділігінің төмендеуі, организмнің жеке белсенділігі. Корреляциялық талдау нәтижелері 39 кестеде көрсетілген. 
Корреляциялық талдау жүргізген кезде қорғасынмен қатынаста болған тұлғаның жастық ерекшелігі мен хромосомалық абберациялар жиілігінің арасындағы ара қатынасты ескеру қажет. 
Кесте 39 - Қорғасын өндірісіндегі жұмысшылардың жасына тәуелді цитогенетикалық әсердің корреляциялық коэффициенті 
	Жас
	30 жасқа дейін
	31 -40жас
	41 және одан да көп

	30 жасқа дейін
	~
	0,9945
	0,9956

	31-40 жас
	0,9945
	~
	0,9949

	41 және одан да көп
	0,9956
	0,9949
	—


Зерттеу нәтижелері бірқатар авторлардың мәліметтеріне сәйкес келеді, жас ұлғайған сайын кездейсоқ мутациялар жиілігі де арта түседі, сонымен бірге мутагендерге сезімталдылық жоғарлайды. Осыған байланысты, мутагендердің мөлшері көбейген сайын клеткалар қайта қалпына келмейді, нәтижесінде клеткалар өледі, немес гендік және хромосомалық мутациялар индукцияланады. 
Жағымсыз әдеттерге жұмысшылардың цитогенетикалық әсерінің тәуелділігі (шылым шегу). Қазіргі уақытта өндірістік және тұрмыстық факторлардың, негізінен никотиннің ер адамдардың цитогенетикалық көрсеткішіне әсері көптеген ғылымдарды қызықтыруда. Темекі шегу организмде заттардың биотасымалдануына едәуір әсер етеді, бауырдың метаболизмдік белсенділігін өзгертеді, ферменттердің қызметін нашарлатады, организмнің қоршаған ортадағы қолайсыз факторларына әсерін күшейтеді. Кариотип кейбір өзгерістердің болатындығы байқалған, сонымен, К.М.Лакин, Ю.Ф.Крылов (1981), темекі шекпейтіндер шегетіндерге қарағанда хромосомалық абберациялардың жоғары болатындығы көрсетілген, әсіресе апалы-сіңілі хроматидтер арасында алмасулардың көп кездесетіндігі анықталған. Балқыту цехындағы жұмысшыларда абберациялық клеткалардың жоғарлайтындығы байқалған. Темек шегудің цитогенетикалық әсерін зерттеу үшін қорғасын өндірісінде жұмыс жасайтын адамдарды екі топқа ажыратты: темекі шекпейтіндер мен шегетіндер. 

Биологиялық ортадағы қорғасынның мөлшері және хромосомалық абберациялар жиілігінің көрсеткіштері.Қорғасын өте улы заттардың бірінші классына жатады, политропты у болып табылады, ол барлық жүйелер мен мүшелерге әсер етеді, негізінен, жүйке және жүрек-қан тамырлар жүйесіне, қан жасушаларына.
Жұмысшылардың қанында қорғасынның концентрациясы жоғарыласа эритроциттердің саны азаяды, ол өз кезегінде гемоглобин де азаяды. Нәтижесінде кері корреляциялық тәуелділіктің болатындығын (г = -0.93). Анемия организмге қорғасынның улы әсерінің ерте байқалатын құбылысы болып атбылады, дегенмен, әдебиеттерде қандағы қорғасынның деңгейі туралы біркелкі мәліметтер жоқ, яғни гемоглобиннің мөлшеріне әсер ететін. Қандағы қорағасынның 50 мкг% концентрацияда әлсіз әсері кезінде гемоглобиннің өзгеретіндігі туралы мәліметтер бар.

Агломерационды цехта жұмыс істейтіндерде, мұнда қорғасынның орташаның мәні 96.4 мкг% тең, бақылаулық топпен салыстырғанда (147±3.2 г/л) гемоглобин деңгейінің төмендейтіндігі (123±3.2 г/л) байқалады. Қанда қорғасынның көбеюі гемоглобин мөлшерінің төмендеуіне алып келеді, корреляциялық коэффициент  теңг = -0.93. Зауыттың барлық цехтарындағы жұмысшылардың қанындағы лейкоциттердің саны бойынша ешқандай айырмашылықтар байқалмаған, корреляциялық коэффициен г = -0.69 тең.Бақылау тобындағылардың қанында ретикулоциттердің санының орташа мәні жоғары, қандағы қорғасынның мөлшері мен ретикулоциттер санының арасындағы корреляциялық коэффициент г = +0.89 тең. Сонымен, қандағы қорғасынның мөлшері көбейсе эритроциттердің, лейкоциттердің, гемоглобиннің саны азаяды, ал сулоциттердің саны көбейеді, сонымен бірге несеп құрамында копропорфириндер мен аминолевулиндер концентрация артады, бұл қорғасынмен созылмалы уланудың дамуын дәлелдейді. Барлық осы өзгерістерді организмнің биоортасында қорғасынның «созылмалы» деңгейін қалыптастырғанда ескеру қажет. 

Адамға қорғасынмен ластанған қоршаған ортаның әсерін бағалау үшін қандағы қорғасынның мөлшерін анықтау қажет және алынған нәтижелерді қалыпты физиологиямен салыстыру керек.
Қандағы қорғасынның «қалыпты» мөлшері туралы жеткілікті түрде көптеген мәліметтер бар, дегемен осы мәліметтер қорғасын концентрациясы мәнінің үлкен интервалын қамтиды 0.003 - 0.800 мг/л дейін. Қандағы қорғасынның 60-80 мкг% концентрациясы «қалыпты» немесе қауіпсіз деңгейде болып қабылданған. Көптеген авторлар «қалыпты» деп қанда қорғасын мөлшерін 0.2 - 0.4 мг/л есептейді (БДҰ, 1977). (ересектер үшін қандағы қорғасынның 50 мкг%, ал балалар үшін 40 мкг% концентрациясы тиімсіз болып саналады). Біздің елімізде қандағы қорғасынның қалыпты номасы деп 40 мкг%, қауіпті болып 60-70 мкг% саналады. Қандағы қорғасынның қауіпті мөлшері кезінде организмнің биохимиялық көрсеткіштері өзгереді. Қорғасын өндіретін зауаыттардың ауасымен қанындағы қорғасынның шектік раулы шамасы келесідей: 

1 мм =0.2 мкг%, Ауада +2.1+0.1мг/мЗ. Ауадағы қорғасынның табиғи деңгейі 0.000001 м/мЗтең, осы деңгей бойынша қандағы мөлшері  12.1мкг% сәйкес келеді. Қорғасын өндіретін зауыттардағы жұмысшылар қанындағы қорғсынның шектік раулы шамасы 10мкг% асып кетпеуі тиіс.  Қанда қорғасынның мөлшері 3.4  мкг% болғанда гемоглобиннің концентрациясының азаятындығы байқалған (қалыпты шаманың төменгі шегі 130±1.2  г/л). Жұмысшылар зәрінен копропорфириннің жоғарлағаны байқалады, олардың қанының құрамындағы қорғасынның мөлшері 90.4 мкг% болған. Ревич Б.А. (1988) мәліметтері бойынша бір қатар жұмысшылар қанында (мкг%) қорғасынның болуы биохимиялық көрсеткіштердің бұзылатындығын көрсетеді. Қорғасынмен индукцияланған хромосомиялық абберациялар жиілігі мен несеп және қан құрамындағы қорғасынның мөлшері арасындағы коэффициент  арақатынасы  г=0.93 тең болған.

Жұмысшылардың шеткі қан көрсеткіштерінің өзгеруін хромосомалық абберация деңгейімен салыстырған кезде хромосома абберациясының жиілігі мен қан жасушаларының (лейкоциттер, эритроциттер, гемоглобин) арасында тәуелділік болатындығ анықталды (г =v-0.78) Хромосомалық абберация деңгейі жоғары жұмысшалырда лейкопияның дамуы жиілігінің артатындығы байқалған. 
Қорғасын өндірісінде жұмыс жасайтын жұмысшылар қанындағы қорғасын мөлшерінің орташа мәнін салыстыру негізгі цехта қан құрамындағы қорғасын мөлшері шектік шамадан 1-2 есе асып кеткенін көрсетеді. Сонымен бірге, өндіріс орнындағы ауаның құрамында жұмысшалыр үшін өте қауіпті болып саналған. Сондықтанда зауыт жұмысшыларының 55%-ынан қорғасынмен уланудың белгілері кездейсоқ анықталмаған. 

Аэрозолдар құрамындағы қорғасын жұмысшылардың тыныс алу жолдары арқылы ағза түсіп, жұмысшылардың организмін жоғары деңгейде улап отыр. Қорғасынның биоортадағы бөлшектері оныңдисперстік аэрозольдарынақарағанда анағұрлым ерігіш болып келген. 
Өндірістік өтілі аз жас тұлғаларда созылмалы қорғасынмен улану байқалады, бұл жұмысшылардың осы жастағыларында әсер ететін факторлар механизмін және осылардың әсерінің болатындығын болжауға мүмкіндік береді. Зерттелінген мамандар тобында цитогенетикалық әсердің көбеюі клетка мембранасы арқылы қорғасын иондарының жылдам енуіне байланысты болуы мүмкін. 

Химиялық мутагендердің әсерін бағалаған кезде химиялық мутагензедің арнайлығы, сонымен бірге жеке мутагендік факторлардың әсер етуінің ерекшелігі салдарынан үлкен қиындықтар туындайды. Химиялық мутагендерге тән абберациялар спектрі: хроматидті делеция және аздап хроматидті транслокация, міне осылар клеткалардың жылдам бұлуына алып келеді. Егер осылар ұрық жасушасында жүретін болса, онда осы зигота іріктеудің күшті сынына душар болады. Осыған байланысты генетикалық көзқарас бойынша қандайда бір цитогенетикалық әсерді мүлдем қауіпсіз деп есептеу мүмкін емес, олар, мысалы, қауіптілігі жоғары топтардан да анықталып жатады. Осы мәліметтерді ескере отырып, Н.П.Кулешов пен Р. Шрам ұрық клеткаларына әсерін бағалауды басқаша жүргізуді ұсынды. Ұрық пен дене жасушалырына осы факторлардың әсерін цитогенетикалық бағалау арқылы талдау кезкелген нақты жағдайда шынайы көріністі көрсете алмайды. Қауіптілігі жоғары топтарға зерттеу осындай жағдайда медициналық-генетикалық бақылаулар арқылы ғана жүзеге асырылады. Ұрпақтарда патологиялар жиілігінің артуы ата-аналарының мутагендік белсенділікке ие қолайсыз факторлар кешенімен қарым-қатынаста болуымен байланысты. 

Егерде зерттелінетін өндірістік фактор ұрықтық клеткаға әсер ететін болса, онда кенеттен болатын түсік тастаулардың және ақаумен туылатын сәбилердің жиілігі тым артып кетеді, әсіресе қолайсыз фактормен отбасында ер азамат тікелей қарым – қатынаста болған жағдайда, ал ерлі – зайыптылардың екуіде осы факторлармен бірдей дәрежеде байланыста болса онда жоғарыда аталған салдарлар тым өсіп кетеді. Соңғы жағдайда мутаген эмрионға тура әсер етеді.

Эпидемиологиялық зерттеулерді жүргізген кезде әрбір жүктілік барысында ер мен әйел денсаулығына зиянды факторлардың әсерін дұрыс есептеу қажет. Зерттелген топтарға жасалынған талдау жүктіліктің ерте кезеңіндегі барлық кездейсоқ түсік тастау себебінің 50% гационды генезис болып табылады. Қолайсыз факторлармен тұрақты байланыста болған адамдарда кездейсоқ түсік тастау жиілігінің өсуі өндіріс орнында созылмалы қорғасынмен улану кезінде патогенді және мутагенді әсердің болатындығын дәлелдейді.  

S. Nordstron өзінің ұжымдастарымен (1979, 1960) бірге ұқсас зерттеулерді Солтүстік Швецияның өндіріс орындарында жүргізді. Осы кәсіпорын жұмысшысында кенеттен болатын  түсік алдыру жиілігі 13,5%, ал осы топта ерлі – зайыптылардың екуіде бірге жұмыс жасағанда кенеттен болтаны түсік тастау  19,4% дейін жоғарлаған. Біздің алған нәтижелеріміз бен S. Dardstron (1979,1980) нәтижелері қорғасын өндірітеін кәсіпорындардағы кешенді факторлардың әсерінен дене жасушаларында ғана емес сонымен бірге ұрықтың жасушаларында да генетикалық зақымданулардың индукциялану мүмкіндігі туралы гипотезаны дәлелдейді. Аберрациялық жасушалар жиілігінің жеке тұлғалар арасында таралуы бойынша жүргізілген бақылаулардабақылаулық топтармен салыстырғанда басқа да маман иелерінің арасында хромосомалық аберрациялардың кездесу жиілігі 4%  кейде одан да көп артып кетіп отырған. 

Осы мәлімет, әртүрлі өндірістік факторларға жеке адамдардың сезімталдылығын өте мұқият зерттеу керек екендігін көрсетеді. Өндірістік сипаттағы ластаушыларға сезімталдылығы жоғары тұлғалар әртүрлі ауруларға көп шалдығады және біздің болжамымыз бойынша лейкомияның дамуына алып келуі мүмкін, осыны хромосомалық аберрациялар тесті бойынша бағалайды.  Сонымен, қорғасын өндіретін зауытарда жұмыс жасайтын жұмысшылардың организміне әсер ететін факторлар организмнің тұрақты құрылымын сақтауды қамтамасыз ететін компенсаторлық механизмдердің қалыптасуына мүмкіндік береді. 

Қорғасын өндіретін зауыттарда тікелей істейтін жұмысшыларға жүргізіліген цитогенетикалық зерттеулер қорғасынның хромосомалық аберрацияларды индукциялайтындығын көрсетті, оның деңгейі қанда қорғасынның мөлшері артқанда, сонымен бірге мутагенмен 10 немесе одан да көп жыл байланыста болғанда жоғарлайды. 

Қорғасынның цитогенетикалық әсері зерттелетін адамдардың жынысына тәуелсіз, деседе жас ұлғайған сайын жиілігі артады.
Мутагенмен 10 немесе одан көп жыл байланыста болған кезде цитогенетикалық әсердің кей жағдайда байқалатын төмендеуі, біріншіден, клеткаларда болатын хромосомалық абберацияның нақты делеминациясымен, екіншіден,  клеткалардың репарациялық жүйесінің активтілігімен түсіндіріледі, ол ары қарай организмде компенсаторлы-адаптациялық механизмдердің қалыптасуына алып келеді, нәтижесінде қорғасынмен созылмалы интоксикациясының дамуына себепші болады. 
Автомобильдердің пайдаланылған газдары біршама мутагендерге ие болып келеді. Мутагендердің келеңсіз әсер етуінен олардың кумулятивтік әрекеті күшейеді. Камневаның (1996) жұмыстарында мөлшер шамасының бар болуы – сырт көріну үшін екендігін, бірақ шын мәнінде әр бір минималды мөлшер ДНҚ-ғы бұзылыстарды индукциялайтыны белгілейді. Бұл дәлелдер, биосфераның мутагендермен ластанған жағдайда өмір сүретін ағзаға аз мөлшерлі деңгейде жиі, жүйелі әсер етуінде ағзаның тұқымқуалаушылыққа қатысты қоршаған ортадағы мутагеннің ықпал етуін түсіну үшін маңызды. Сонымен, химиялық мутагендердің қатары индукциялану кезінде мутациялардың шегі болмайды. Бұл өз кезегінде мутациялардың индукциясындағы кішкентай мөлшер мәселесі - химиялық мутагенездерді зерттеу кезіндегі орталық сұрақатарынан орын алатыны туралы куәландырады

Мутагендік емес мөлшерлердің (шамадан төмен мөлшерлер), кейін шын мәнінде мутацияларға бекітілетін, ДНҚ бұзылысын тудыратыны орнатылды. Мыс, мырыш және басқа элементтер жоғары мутагендік белсендікке ие емес, этилметаксульфанаттың әсерін әлде қайда жоғарылатады. Объектінің аберрация жиілігі тыныс алу жүйесінің мырышты калиймен, көмірқышқыл газымен уланған кезде жоғарылайды. Репликация – ДНҚ екі есе артуы – екі валентті металдардың иондарына байланысты, ол ақуыздадың синтезі кезіндегі белгілі бір тәртіпті реттейтін, металдардың иондарымен байланысатын ерекше ферменттермен катализаторланады. Тұқым қуалау ақпараты механизміндегі металдардың функциясы көп қырлы, ақуыздардың синтезін қамтамасыз ететін гентикалық кодты тасымалдайтын әр бір кезең металдардың иондарымен басқарылады. Темір тұқым қуалау ақпаратын жеткізетін жылдамдықты тежейді. Ағзаның қартайуы – ДНҚ құрамындағы темір санының жоғарылауымен еріп жүретіні бекітілген болатын. Бірақ, жасушалардың қарқынды бөлінген кезде олардағы темір саны аз болады.

Киевтің ғалымдарымен аскорбин қышқылының – С витаминің әсерінен репликацияға бөгет болмайтын, ДНҚ-ның үш валентті темірі екі валенттіге ауысатыны анықталды. 

Зат алмасудағы сприттердің және сульфаттардың міндетті қатынасуы диэтильсульфаттың, диметилсульфаттың және оалға жақын қосылыстардың әсерінен гендік мутацияларды және хромосомалардың ажырау мүмкіндігін тудырады(Рапопорт).

Спирттің әсерінен сүтқоректілердегі тұқымдылықтың төмендеуі және мутациялары талай рет сипатталған. Темір мен мыстың қосылыстары микроағзалардағы гендік мутацияларды тудыруы мүмкін, жоғары температура кезінде мутагендік әсер 2-3- есе артады, мутациялардың шығуы қоршаған ортаның температурасына байланысты.

Химиялық мутагендердің алуан түрінің арасында жиі кездесетіні – тиолдар – өндіріс орындарында пестициттердің синтезі кезінде қолданылатын спирттің күкіртті үйлестігі кей бір химиялық өндіріс оындарының қалдықтары болып табылады (Дубинин, 1990). Vicia және Crepis тұқымдарының мутагендерін өңдеу кезінде фенолдың қосылысы, оның малеинді ангидридке қышқылдануы, сонымен қатар малеинді қышқылдың гидрозиті ДНҚ (S – интерфаза кезеңі) синтезінің фазасында қайта құрылуды тудыратыны Н.П. Дубининмен дәлелденді. 

Қоршаған ортаның ластанған аймақтарындағы азот пен күкірттің оксидтері генетикалық қолайсыздықтың қайнар көзі болып табылатыны,адамның дене жасушаларының хромосомдық бұзылыстарының жиілігінің жоғарылауына әсер ету мүмкіндігі белгіленген. Азот, күкірт, күкіртті көмірқышқыл газымен улану – гаметалардағы нуклеин қышқылдары синтезінің бұзылысын, мейоздағы хромосомалардың ажырауын, эмбрионалдық жасушалардың митоздық белсенділігінің төмендеуін, ұрықтың пренаталды, постнаталды дамуының бұзылуын турырады.

4 - тарау 

4.1 Қоршаған орта мутагендерінің адам популяциясына, тұрғындардың денсаулығына экогенетикалық әсерін зерттеу проблемалары
Адам генетикасы. Адам генетикасының ерекшеліктері. Генетика ғылымы қарастыратын тұқым қуалаушылық пен  өзгергіштіктің барлық заңдылықтары адамға да тән болып есептеледі. Себебі ол да тіршіліктің бір түріне (Homo Sapіens) жатады. Тұқым қуалаушылығы мен өзгергіштігі жағынан адамның басқа жануарлардан айтарлықтай өзгешелігі жоқ. Бәрінде де тұқым қуалайтын қасиет ұрпақтан-ұрпаққа хромосома құрамында болатын гендер арқылы беріліп отырады. Адамның жануарлардан айырмашылығы оның саналылығы мен екінші сигналдық жүйесінің (системасының) болатындығында, соған байланысты оның сыртқы ортаға бейімделу мүмкіндігі де мол болып келеді.

Жалпы адамзат қоғамда өмір сүретіндіктен оның эволюциялық дамуында әлеуметтік факторлардың да рөлі бар. Бірақ, біз тек биологиялық жағын қарастырамыз.

Адамның генетикалық объект ретіндегі ерекшелігі — оның генетикасын зерттеуді қиындататын көптеген қайшылықтар бар. Олар: жыныстық жағынан кеш-пісіп жетілетіндігі; әр отбасынан тарайтын ұрпақ санының аздығы; барлық ұрпақтың тіршілік ортасын теңестірудің мүмкін еместігі, хромосома санының көп болатындығы, адамға тәжірибе жасауға болмайтындығы және басты бір қайшылық — адамның кейбір тұқым қуалайтын қасиеттерінің мысалы, қабілеті мен мінез-құлқының дамып қалыптасуына кедергі келтіретін ұлтшылдық, нәсілшілдік сияқты әлеуметтік теңсіздіктің болатындығы. Осы аталған қиыншылықтарға қарамастан, кейінгі кездерде адам генетикасы жедел қарқынмен дамуда. Ең соңғы жаңалықтардың бірі — ХХІ ғасырдың басында адамның генетикалық кодының шешілуі. Адамның тұқым қуалаушылығын зерттеу әдістері. Адамның генетикасын зерттеудегі кездесетін қиыншылықтар туралы жоғарыда айтылды. Соған қарамастан, оның тұқым қуалаушылығын зерттеуге мүмкіндік беретін әдістер бар. Олар: будандастыру, генеологиялық, цитогенетикалық, егіздік, онтогенетикалық, популяциялық және биохимиялық әдістер.

Будандастыру (гибридизация) әдісі бойынша бір немесе бірнеше белгі бойынша айырмашылығы бар екі ағзаны будандастырады. Будандастырудың нәтижесінде алынған ұрпақ гибридтер деп аталады.

- ZW, ZZ – құстарға, бауырымен жорғалаушыларға, кейбір қосмекенділерге және балықтарға, кейбір бунақденелерге тән. Бұл ағзаларда керісінше аналықтары гетерогаметалы аталықтары гомогаметалы.

- ХХ, Х0-(О арқылы хромосома болмауын  белгілейді) кейбір бунақ денелерге тән. Аналықтар гомогаметалы, аталықтарының жыныс гаметасының біреуі мүлде жоқ. 

- гаплоидті тип (2n, n) араларда және  құмырсқаларда кездеседі: аталық  даралар ұрықтанбаған гаплойдті (n) жұмыртқа жасушасынан дамиды (партеногенез), аналық даралар ұрықтанған диплойдті (2n) жұмыртқа жасушаларынан дамиды.

- ХО, ХХ-кейбір бунақденелерде кездеседі.

Жыныс хромосомаларында Х- және У- хромосомаларында орналасқан гендердің тұқымқуалауы жыныспен бірге тұқым қуалау деп аталады. Жыныс хромосомаларында жыныс белгілерінің қалыптасуына ешқандай қатысы жоқ гендер болуы мүмкін. 

Жыныс хромосомасы ХУ типіне жататын ағзалардың Х –хромосомасындағы көптеген гендердің  аллельді жұбы У- хромосомасында болмайды. Сол сияқты, У- хромосомасының аллельді жұбының екіншісі Х- хромосомасында болмауы мүмкін. Мұндай ағзалар  гемизиготалы деп аталады. Мұндай жағдайда генотиптегі дара рецессивті ген бірден фенотипте көрінеді. Мысалы, гемофиля (қанның ұйымауы) ауруының гені (бұл белгіні рецессивті ген қалыптастырады) Х- хромосомада орналасқан болуы мүмкін. Бұл жағдайда аталық дара ауру болады, өйткені оның У- хромосомасында бұл геннің доминантты (қанның ұйыуы доминантты белгі) аллелі жоқ.

Тұқым қуалаушылықтың хромосомалық теориясы. Томас Морган және оның шәкірттері тіркес тұқым  қуалауды зеріттеу бағытында жүргізген тәжрибелерінің нәтижесін қорытындылай келіп  тұқым қуалаушылықтың хромосомалық теориясын жариялады. Теорияның негізгі қағидалары: 

· Тұқым қуалауда негізгі ролді хромосомалар атқарады;

· Гендер хромосомалар бойымен белгілі кезекпен тізбектеле орналасады;

· Әр геннің хромосомада нақты белгілі орында (локуста) орналасады; аллельді гендер гомологтық хромосомалар бірдей локустарда орналасады;

· Бір хромосомада орналасқан гендер тіркесу топтарын құрайды;

· Гомологтық хромосомалардың арасында гендер мен алмасуы (кроссиговер) болуы мүмкін;

Кроссиговер жиілігі гендердің арақашықтығына тура пропорционалды.
Өзгергіштік. Өзгергіштік деп ағзаларда жаңа белгілердің пайда болуы үрдісін айтамыз. Фенотиптің өзгеруінің себебі сыртқы ортаның геннің  экспрессиясына әсері немесе генетикалық затта болған өзгерітер болуы мүмкін. Осыған байланысты тұқым қуаламайтын (модификациялық) өзгергіштік және тұқым қуалайтын (генетикалық) өзгергіштікті ажыратады.

Модификациялық өзгергіштік. Модификациялық өзгергіштік: 

· Тек фенотипке әсер етеді, генотиппен байланысы жоқ

· Тұқым қуаламайды

· Ағзаның сыртқы ортаға бейімделуі үшін маңызы зор

Модификациялық өзгергіштіктің негізінде белгінің өзі емес, белгінің қалыптасуы шегінің тұқым қуалауы жатыр. Сыртқы ортаның жағдайына байланысты белгі әр түрлі дәрежеде қалыптасады. Белгінің өзгергіштік шегі реокция мөлшері деп аталады. 

Белгінің өзгергіштігін анықтау үшін көптеген дараларды зеріттеу қажет. Бұл үшін вариация қатарын құрып, белгінің орташа көрсеткіші анықталады. Белгі орташа дәреже қалыптасқан даралардың саны ең көп кездеседі. Белгі қаншалықты орташа көрсеткіштен ауытқитын болса, оны таситын даралар саны да аз болады.

Тұқым қуалайтын өзгергіштік 
Тұқым қуалайтын өзгергіштік:

· Генотипке әсер етеді

· Тұқым қуалайды 

Мұндай генотиптік өзгергіштік табиғаттағы тірі организмдердің алуан түрлілігінің негізі болып табылады. Тұқым қуалайтын өзгергіштіктің екі типін ажратады: комбинативтік және мутациялық өзгергіштік.

1 Комбинативтік өзгергіштік. Жынысты көбею нәтижесінде генотиптері сан алун организмдер түзіледі. Организм генотиптерінің әр түрлі болуы олардағы гендердің түрлі комбинациялар немесе үйлесімдер құруына байланысты.

Оның себебі: а) бірінші мейоздық бөліну кезінде гамологтық хромосомалардың бір-біріне тәуелсіз ажырауы; ә) гамета қарама-қарсы жынысты гаметамен  ұрықтанғанда белгілі тәртіппен емес, кездейсоқ ұрықтанады; б) кроссинговер (хромосома бөліктерінің өзара ауысуы) кезінде гендердің  рекомбинациясы (екі үзіндінің қосылып  жалғасуы); тұқым қуалаушылық фактор (ген) бұл кезде  өзгермейді, тек өзара жаңа үйлесімдер пайда болып, ол организмнің жаңа фенотипінің пайда болуына әкеп соғады.

2 Мутациялық өзгергіштік мутацияның нәтижесінде пайда болады.

Мутация дегеніміз ағзаның генотипінің, яғни хромосомалар мен олардың гендерінің өзгеруі. Бұл кездейсоқ пайда болатын, тұқым қуалайтын өзгерісі.

Генотип өзгеруіне байланысты мутациялар гендік,хромосомдық және геном-дық деп бөлінеді.
1. Геномдық мутация хромосомалар санының өзгеруіне байланысты болатын өзгергіштік. Геномдық мутацияның келесі типтерін айырады: а)полиплоидия- хромосома санының гаплоидты жиынтыққа еселеніп көбеюі (3n- триплоидия, 4n – тетраплоидия және т.с.с.). Полиполидияның себептері әр түрлі болады:  мейоз кезінде хромосомалардың саны екі есе азайған гаметалардың түзілуі; сомалық жасушалардың немесе олардың ядроларының қосылуы; хромосомалардың екі еселеніп,бірақ жасушаның бөлінбеуі. Полиполидия өсімдіктерде жиі, жануарларда аз кездеседі; ә) гетероплойдия хромосомалар санының гаплоидті жиынтыққа еселеніп артуы емес, белгілі хромосомалар санының артуын немесе кемуін айтады (2n +1,2,3 немесе 2 n -1,2,3  және т.с.с.). 

Трисомия (2n+1) мысалы – Даун ауруы. Мұндай ауру адамда 21-жұп хромосомадан үш, яғни тағы бір хромосома артық болады. Оларда барлығы 46-ның орнына 47 хромосома  болады, сондықтан адамда ақыл кемістігі, дене мүшелерінде түрлі кемістіктер байқалады. Клайнфельтера синдромымен ауыратын адамда бір жыныс хромосомасы артық (ХХҮ).

2. Хромосомалық мутацияда хромосомалар құрамы өзгеріске ұшырайды. Ондай өзгерістер бір хромосоманың ішінде немесе хромосомааралық болып келеді. Бір хромосома ішінде болатын мутацияға мыналар жатады:

· Делеция (жетіспеушілік) – хромосоманың бір бөлігінің үзіліп, түсіп қалуы; хромосоманың үлкен бөлігінің жетіспеушілігі ағза үшін өте қауіпті.

· Инверсия –хромосома бөлігінің 180°-қа бұрылуына байланысты гендердің орналасу ретінің өзгеруі;

· Дупликация –хромосоманың бір бөлігінің екі еселенуі;

· Транслокация- хромосомалық өзгерістерге жатады. хромосоманың оған гомологиялық емес басқабір хромосомамен хромосома бөлігімен алмасуы. Сол сияқты бұған хромосомалар арасында көпірлердің пайда болуын да жатқызуға болады.

3. Гендік мутация. Мутацияның мұндай түрі жекелеген гендерде болады және жиі кездеседі. Гендік мутация ДНҚ молекуласындағы нуклеотидтердің орналасуы ретінің өзгеруіне байланысты болады. Мысалы, ДНҚ құрамындағы қатар тұрған екі нуклеотидтің орын алмастыруы немесе бір нуклеотидтің түсіп қалуы мүмкін. 

Мұндай мутацияны селекцияда, өсімдіктердің жаңа сорттарын, жануарлардың тұқымдарын және микроорганизмдердің жаңа түрлерін алу үшін қажетті материал ретінде пайдаланылады.

Мутагендік факторлар. Мутация барлық тірі организмдерге тән қасиет. Ол пайдалы да, зиянды да болуы мүмкін. Бірақ көбінесе жануарлар мен адамдар үшін зиянды болып келеді. Себебі ораганизмде қалыптасқан үйлесімділік бұзылады. Мутация сыртқы орта факторларының әсерінен пайда болады, оларды мутогендер деп атайды. Мутагендер табиғи және жасанды болады. Табиғи мутациялар ДНҚ-ның репликация, репарация, рекомбинация сияқты үрдістерде болған қателіктердің нәтижесінде пайда болады. Жасанды мутагендер сыртқы мутагендердің әсерінен пайда болады. Олардың үш түрі кездеседі: физикалық, химиялық және биология-лық мутагендер.

Физикалық мутагендер радиоактивті сәулелер, ультракүлгін сәулелер, лазер сәулелер, гамма  сәулелер,жоғары немесе төмен температура  және т.б. жатады.

Химиялық мутагендерге  колхицин, этиленамин, никотин қышқылдары т.б. химиялық қосылыстар жатады. өте жоғары концентрациядағы кейбір гербицидтер мен пестицидтер де мутация тудыра алады. 

Биологиялық мутогендерге геномда мутация тудыратын  вирустар мен қарапайымдар жатады.

Мутацияның  басым бөлігі өте зиян, яғни түрлі  ауруға және өлімге шалықтырады.

Сұрыптау. Сұрыптау (селекция) дегеніміз өсімдіктердің жаңа іріктемелері мен жануарлардың тұқымдарын және  микроағзалардың халықшаруашылығына қажетті штаммдарын алу. Селекцияның теориялық негізі болып генетика табылады. 

Селекцияның негізгі әдістері. Селекцияның негізгі әдістеріне сұрыптау, будандастыру, полиплоидия, мутагенез, жасушалық және гендік инженерия жатады.

Сұрыптау. Сұрыптау табиғи және қолдан сұрыптау болып екіге бөлінеді. Қолдан сұрыптау мақсатқа сай және мақсатсыз болады. Адамның белгілі мақсатсыз ең жақсы дараларды көбеюге қалдырып, нашар дараларды қорекке қолданып бағалы іріктемелер және тұқымдарды дамытуын мақсатсыз сұрыптау дейміз. Іріктемелер мен қолтұқымдардың құнды бір немесе бірнеше белгілерін барынша дамытуға мақсатқа сай сұрыптау деп аталады. Сұрыптау үрдісінде қолдан сұрыптау мен қатар ағзалардың қоршаған орта жағдайларына бейімділігін арттыратын табиғи сұрыптаудың да әсері бар.

Сұрыптау жаппай және жеке болып екіге бөлінеді. Жаппай сұрыптау дегеніміз бастапқы материялдардан сұрыптаушыға пайдалы, тиімді белгілері бар даралар топтарын бөліп алу. Жеке сұрыптау  адамның назарын аударатын белгілері бар және олардан ұрпақ алуға болатын жекелеген дараларды бөліп алуға негізделген.

Будандастыру (гибридизация). Сұрыптау әдістерімен жаңа генотиптер түзілмейді. Жаңа пайдалы белгілердің комбинациясы түзілуі үшін гибритизация жүргізіледі. Гибритизацияны түріші және түраралық деп бөледі.

Түрішілік гибритизациясы кезінде бір түрге жататын дараларды будандастыра-ды. Туыстас ағзаларды және туыс емес ағзаларға гибритизация жүргізуге болады.

Генетика – ағзалардың тұқым қуалаушылық және өзгергіштікті зеріттейтін ғылым. Тұқым қуалаушылық – ағзалардың ұрпақтан ұрпаққа өздерінің белгілерін (құрылысы, даму, қызметінің ерекшеліктерін) беру қабілеті. Өзгергіштік деп ағзалардың жаңа белгілерді иемдену қабілетін айтамыз. Тұқым қуалаушылықпен өзгергіштік тірі ағзалардың бір-біріне қарама-қарсы, сонымен қатар бір-бірімен тығыз байланысты қасиеттері.

Мутаген(латын тілінде mutatіo – өзгерту және ген) – клетканың генетикалық материалын бұзатын және мутациялық өзгерістердің пайда болуына ықпал ететін әр түрлі факторлар. Олар химиялық, физикалық және биологиялық болып бөлінеді. Химиялық мутагенге: көптеген алкилдеуші қосылыстар, нуклеин қышқылдарының азотты негіздерінің аналогтары, алкалоидтар, т.б.; физикалық мутагенге: иондаушы сәулелердің барлық түрлері (гамма, рентген сәулелері, протондар, нейтрондар), ультракүлгін сәулелері, жоғарғы және төм. темп-ра, т.б.; ал биологиялық мутагенге: көптеген вирустар жатады. мутагендердің әсерінен клетканың, қала берді организмнің қалыпты тіршілік ету жағдайы бұзылады. Соның нәтижесінде мутацияның барлық типтері (гендік, хромосомдық, геномдық) көрінеді. Организмде мутация жиілігін жүздеген есе өсіретін мутагендерді ‘‘супермутагендер’’ деп атайды. Кейбір мутагендер канцерогендік те әсер етеді.Эмбриологиялық дәлел әр алуан ағзалардың ұрықтық даму сатысын зерттеумен байланысты. Бұл саладағы ойдағыдай алғашқы маңызды зерттеулердің бірін Э. Генкель және Ф. Мюллер іске асырды. Олар биологияға биогенетикалық ұқсастық заңын анықтады. Оны қысқаша былай жазуға болады: «Онтогенез дегеніміз филогенезді қысқаша және толық емес қайталау». Онтогенез - бұл бір дарақтың туу үдерісінен өлгенге дейінгі жеке дамуы. Ал филогенез - бұл барлық тіршілік атаулының тарихи даму үдерісі. Биогенетикалық заң биологиялық терминсіз былай тұжырымдалады: «Әрбір тірі ағза ғаламшарда тіршіліктің даму тарихын тұтасымен қайталайды». Әрине біз өсімдіктердің даму сатыларын қайталамаймыз, сондай-ақ саңырауқұлақтар жануарлардың пайда болу жолын қайталамайды. Алайда тірі ағзалардың барлығына өздерінің ата тектерінің негізгі қалыптасу кезеңдері тән қасиет.

Генеологиялық әдіс. Бұл әдістің негізінде адамда болатын түрлі белгілер мен қасиеттердің немесе аурулардың тұқым қуалауын оның шыққан тегіне қарай зерттеу жатады. Ол үшін зерттелетін мәселе бойынша әкесі және шешесі жағынан бірнеше буын бойы мәліметтер жинақталып, соның негізінде шежірелік сызбанұсқа жасалады. Кейбір белгілер мен қасиеттер кез келген ұрпаққа беріле алады, яғни доминанттылық жолмен тұқым қуалап, Мендель заңдарына бағынады. Мұндай жолмен тұқым қуалайтын белгілерге полидактилия (саусақтардың артық болуы), беттің секпілі, катаракта, шаштың қаралығы және т.б. жатады. Генеологиялық әдіспен адамның кейбір қабілеттерінің мысалы, музыкаға, шешен сөйлеуге, математикаға бейімділігі және т.б. тұқым қуалайтындығы анықталған. Ондай қасиеттер ұрпақтан-ұрпаққа беріледі. Айталық музыкаға қабілеттілік әйгілі Бахтардың әулетінде болған. Мұндай мысалдарды өзіміздің қазақ дарындыларынан да келтіруге болады. Ұлы Абайдың әкесі  Құнанбай әулетінен тараған ұрпақтардың ішінде ақындар, сазгерлер, шешен сөйлейтіндер көп болған. Олар: баласы, қазақтың жазба әдебиетінің негізін салушы — Абай (Ибраһим); немерелері — Шәкерім, Әбдірахман, Мағауия, Ақылбай және т.б.

Генеологиялық әдіспен көптеген аурулардың тұқым қуалайтындығы анықталған. Соның бірі — гемофилия. Осы ауру бойынша ағылшын королевасы Виктория әулетінің шежірелік сызбанұсқасы жасалған. Сонда Виктория мен оның зайыбы мұндай аурумен ауырмаған. Олардың арғы тегінде де ешкім гемофилиядан зардап шекпеген. Бірақ Викторияның ата-анасының біреуінің жыныс клеткасында мутация пайда болған болу керек. Соған байланысты королева Виктория гемофилияның генін тасымалдаушы болып, өзінің көптеген ұрпақтарына таратқан. Сөйтіп, Викториядан мутантты гені бар Х хромосоманы алған барлық ер жынысты ұрпақ гемофилиямен ауырған.

Цитогенетикалық әдіс. Бұл әдіспен сау немесе ауру адамның кариотипіне (хромосома жиынтығына) цитогенетикалық талдау жасалады. Цитогенетикалық әдісті пайдаланып тұңғыш рет 1956 жылы Дж.Тийо мен А.Леван қалыпты жағдайда адамның дене клеткаларында 22 жұп аутосомалар және бір жұп — жыныстық хромосомалар болатындығын анықтады. Бұрынғы жыныс генетикасы тақырыбында айтылғандай ер адамда жыныстық хромосома гетероморфты (ХУ), ал әйел адамда гомоморфты (ХХ) болып келетіндігі дәлелденді. Бұл әдісті қолдану адамның дене және жыныс клеткаларында пайда болатын хромосомалық өзгерістерді байқауға мүмкіндік туғызады. Мұндай өзгерістер түрлі аурулардың тууына себепкер болады. Сондықтан цитогенетикалық әдісті медицинада диагностикалық мақсатта қолданады.

Егіздік әдіс. Егіз болып туу адам баласында жиі кездесетін құбылыс. Олардың екі түрі болады: бір жұмыртқалық және әр жұмыртқалық. Бір жұмыртқалық егіздер дегеніміз — бір жұмыртқа клеткасының бір спермато-зоидпен ұрықтануынан екі зиготаның дамуы. Мұндай егіздер бір-біріне айнымастай ұқсас болады, себебі, олардың генотипі бір.

Ал әр жұмыртқа клеткаларының әр түрлі сперматозоидтармен бір мезгілде ұрықтануынан дамыған егіздер бір-біріне онша ұқсамауы мүмкін. Себебі әр түрлі жұмыртқа клеткалары мен сперматозоидтардағы гендердің үйлесімі түрліше болып келеді. Осының ішінде бір жұмыртқалық егіздер аса маңызды жалпы  биологиялық проблеманы, атап айтқанда, белгі-қасиеттердің дамып қалыптасуы үшін тұқым қуалаушылық пен сыртқы ортаның әсерін зерттеуде ыңғайлы материал болып табылады. Мысалы, адамның бойындағы туа біткен қабілетті дамытып, қалыптастыру үшін оқу мен тәрбиенің қандай маңызы бар екендігі анықталады.Сонымен қатар, егіздік әдіс адамның кейбір тұқым қуалайтын ауруларға (шизофрения, эпилепсия, гемофилия және т.б.) бейімділігін алдын ала анықтауға көмектеседі.

Онтогенетикалық әдіс. Бұл әдіспен адамның онтогенезі (жеке дамуы) барысында тұқым қуалайтын өзгерістердің бар-жоғы анықталады. Кейбір тұқым қуалайтын ауруларды соған жауапты рецессивті гендерден тұратын гомозиготалы организмнен ғана емес, аз да болса гетерозиготалылардан да байқауға болады. Мысалы, шизофрения ауруын рецессивті ген анықтайды, және ол ауру адам ата-анасының екеуінен де сондай генді алса, яғни рецессивті гомозигота (аа) болса ғана білінеді. Ал, гетерозиготалы (Аа) болса, ол адам ауру болмауға тиіс. Бірақ, кейде онтогенез барысында ондай адам бір қайғылы жағдайға ұшырап, стресс болса ол аурудың шығуы мүмкін.Сонымен, онтогенетикалық әдістің маңызы — онтогенез барысында белгілі бір ауруды тасымалдайтын рецессивті гендерді анықтау арқылы болашақ ұрпақты ауыр зардаптардан алдын ала сақтандыру.

Популяциялық әдіс. Бұл әдіспен түрлі тұқым қуалайтын өзгерістердің адам популяциясына таралу жиілігі зерттеледі. Адамның әр түрлі популяцияларында тұқым қуалайтын генотиптік өзгерістердің таралуы түрлі мөлшерде болады. Мысалы, Мариан және Гуам аралдарындағы жергілікті тұрғындардың жұлын клеткасының склерозы ауруынан қаза болуы басқа елдермен салыстырғанда 100 есе көп. Сол сияқты Швейцарияда Роне өзенінің жағалауында орналасқан бір ауылдың 2000 тұрғынының ішінде 50 адам саңырау-мылқау, 200 адам саңырау болып шыққан. Себебі, көші-қонның болмауынан жекелеген отбасылар мен туыстар көп таралып көбейе алмайды. Сондықтан кейбір тұқым қуалайтын ауруларды тасымалдайтын ген мөлшері артып кетеді.

Биохимиялық әдіс. Бұл әдіс адам генетикасын зерттеуде соңғы кездері кеңінен қолданылып жүр. Жалпы адамда болатын түрлі тұқым қуалайтын өзгерістер клеткадағы зат алмасудың бұзылуына тікелей байланысты. Олар сол клетканың құрамына кіретін белоктар, нуклеин қышқылдары, көмірсулар, майлар, липидтер және т.б. екенін бұрынғы өткен сабақтардан білесіңдер. Айталық, ДНҚ молекуласында өзгеріс болса, онда ген өзгерді деген сөз. Себебі, геннің өзі сол ДНҚ-дан тұрады. Ал ондай өзгеріс тұқым қуалайды. Биохимиялық әдістің үлкен практикалық та маңызы бар. Мысалы, ДНҚ-ға талдау жасау арқылы баланың ата-анасын дәл анықтап табуға болады. Бұл әдіс қазір археологиялық зерттеулерде де қолданылып жүр. Соңғы кезде Шығыс Қазақстандағы Алтай тауынан табылған "Алтын Адамның” кейбір ұлпалары мәңгі мұздың астында жатқандықтан сақталған. Солардың құрамындағы ДНҚ-ны алып біздің (қазақтың) ДНҚ-мызбен салыстырып зерттегенде олар ұқсас болып шыққан. Бұл біздің арғы тегіміз сақтар, ғұндар екендігін дәлелдеп отыр.

Қорыта айтқанда, қазір адам генетикасын зерттеуде жоғарыда көрсетілгендей әр түрлі әдістер қолданылуда. Соған байланысты адамның генетикалық тұрғыдан толық зерттелген объектілер қатарына қосылатыны сөзсіз.

Адамның тұқым қуалаушылығын зерттеуде бірнеше әдістер қолданылады: генеалогиялық, цитогенетикалық, егіздік, популяциялық, онтогенетикалық және биохимиялық әдістер. Тұқым қуалайтын аурулар - ата-аналарынан ұрпақтарына берілетін аурулар. Тұқым қуалайтын аурулар гендік, хромосомалық және геногеномдық мутациялардың әсерінен генетикалық материалдың өзгеруіне байланысты қалыптасады. Генетикалық жіктеу бойынша тұқым қуалайтын аурулар: моногендік хромосомалық; мультифакторлық (полигендік) болып бөлінеді. Моногенді аурулар генетикалық ақпарат жазылған құрылымдық гендердің мутацияға ұшырауынан туындайды. Бұл аурулардың ұрпақтарға берілуі Г.Мендельдің тұқым қуалау заңдылықтарына сәйкес жүретіндіктен мендельденуші тұқым қуалайтын ауру деп аталады. Моногенді түрі аутосом.-доминантты (арахнодактилия, брахидактилия, полидактилия, т.б. дерттер), аутосом.-рецессивті (екі, кейде үш немере ағайынды некелескен адамдар арасында жиі кездеседі; агаммаглобулинемия, алкаптонурия, т.б. дерттер) және жыныстық Х- және У-хромосомалармен тіркескен (генге байланысты еркек ауырады, ал ауруды әйел адам тасымалдайды; гемофилия, т.б. дерттер) тұқым қуалайтын аурулар болып бөлінеді.

Хромосомалық аурулар геномдық (хромосомалар санының өзгеруі) және хромосомалық (хромосомалар құрылысының өзгеруі) мутацияларға байланысты қалыптасады. Жиі кездесетін хромосома ауруларының қатарына трисомиялар жатады. Бұл кезде хромосома жұптарының бірінде қосымша 3-хросома пайда болады. Мысалы, Даун ауруында аутосом. 21-жұп бойынша трисомия болса, Патау синдромында 13-жұпта, Эдварс синдромында 18-жұбында болады. Гаметогенезде мейоздық бөлінудің бұзылуына байланысты әйелдерде жыныстық Х – хромосомалардың біреуі болмаса, Шерешевский-Тернер синдромы, керісінше бір хромосом артық болса – трипло-Х (ер адамдарда Клайнфельтер) синдромының қалыптасуына әкеледі. Жасы 35-тен асқан әйелдердің бала көтеруінде нәрестелердің хромосом. аурумен туу қауіптілігі жоғары болады.

Мультифакторлық аурулар бірнеше геннің мутацияға ұшырауы мен өзара әрекеттесу нәтижесінде, ауруға бейімделуі артқан кезде және қоршаған орта факторларының әсеріне байланысты туындайды. Мұндай ауруларға подагра; қант диабеті; гипертония; асқазан және ішектің ойық жарасы; атеросклероз; жүректің ишемия ауруы, т.б. жатады. Тұқым қуалайтын аурулардың бұл түрінің пайда болу себебі әлі толықтай анықталған жоқ. Тұқым қуалайтын ауруларды клиникалық жіктеу патологиялық өзгерістерге ұшыраған органдар мен жүйелер бойынша жүргізіледі. Мысалы, жүйке және эндокриндік жүйенің, қан айналым жүйесінің, бауырдың, бүйректің, терінің, т.б. органдардың тұқым қуалайтын аурулары деп жіктеледі. Республикада тұқым қуалайтын ауруларды анықтау, емдеу жұмыстарымен неврология, терапия, хирургия клиникалар мен ауруханалар айналысады.

4.2 Экологияға тәуелді адам аурулары

Адам ағзасына радиацияның әсері. Қазіргі уақытта дүние жүзін радиацияға байланысты үрей жайлаған. Жапониядағы атом электр станцияларындағы апат салдарынан радиоактивті тозаң АҚШ, Ресей, Қытай жерлеріне түсіп жатыр. Ол желмен, жаңбырмен жетеді. 

Мамандардың айтуынша, радиоактивтік сәуле адамның денесіне ешбір кедергісіз ене береді. Ал одан қорғаныс амалы мен ағзадан шығарып тастау жолын ғылым мен медицина әзірге таппай келеді. Сондықтан адам өзінің сәулеленгенін сезбейді. Радиация қуаты денеге енгенде ет пен тері ауырмайды. Ондайда бүкіл дененің жасушаларындағы атомдар қозғалады да, биохимиялық процестер өзгереді. Оның соңы ағзаның тұтастай жүйесі бұзылуына, ішкі органдардың іс­тен шыға бастауына апарып соғады.

Ми, жыныс бездері, аш ішек, сілекейлі қабықшалар, тамыр жүйесі, ағзаның эндокриндік мүшелері, қалқанша безі, бауыр, бүйрек радиацияны тез сезіп, қабылдауға бейім. Радиоактивті сәулеленген адам өмір бойы түрлі жұқпалы аурулардан, қоздырғыш таяқшалардан қорғанып жүруге мәжбүр. Себебі иммундық жүйенің жасушалары тез қырыла бастайды. Ақыры ағза жұқпалы ауруларға қарсы тұра алмай қалады. Радиация іштегі шарана мен жаңа туған нәрестенің иммундық жүйесін жойып жібереді.

Ғалымдар адам ағзасы шамамен 10 триллион жасушадан тұратынын айтады. Ағза сәулеленгенде миллиондаған жасушалар өзгеріп, оның әрбірі қатерлі ісікке душар болады. Ондай жасушалар саны жылдам көбейе бастайды. Нәтижесінде ісікке бой алдырған жасушалар артып, оның соңы аты жаман ауруға алып барады.

Иммундық жүйе адам ағзасына сәуле өткенде ғана емес, өзге де себептерден зардап шеге береді. Күнделікті өмірде адам өте аз мөлшерде болса да сәулелеленеді екен. Радиоактивті сәуле денеге ғарыштан, табанымыздың астындағы жерден, радио, теледидардан, компьютерден, сондай-ақ өндіріс орындарынан енеді.

Жай тұрмыста аз мөлшердегі сәуледен қорғануда йодтың пайдасы бар. Оның дәрі түріндегі күнделікті мөлшері болады. Йодты ең көп қолданатындар – жапондар. Олардың түрлі тағамдар мен сусындарына да йод қосылады. Жапондар йодты Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымы белгілеген күндік мөлшерден 108 есе артық қолданады. Ағзаға енген қоздырғыш таяқшалары йодқа төтеп бере алмайды. Жапондардың интеллектуалдық деңгейі жоғарылығы мен ұзақ өмір сүруінің себебі осы йодқа байланысты болуы да мүмкін.

Жапонияның зерттеушілері 1945-жылы атомдық шабуылға ұшыраған Хиросима және Нагасаки тұрғындарының иммундық жүйесі 35 жылдан кейін де қалпына келмегенін анықтаған. Ал Қазақстандағы Семейдің осы күнгі тұрғындарының қанында ағзаның қорғанысы үшін өте қажетті ақ жасушалар же­тіспейді. Ол аймақтағы қатерлі ісік ауруына шалдыққандарға лейкоз, яғни қан ісігі тән. Зерттеулер көрсеткеніндей, лейкоз ауруы әлі 10 жылға дейін көбейе береді, ал алдағы 40 жыл бойы семейліктердің ісік ауруының өзге де түрлеріне шалдығу көрсеткіші арта түсетін көрінеді.

Украинада іштегі шараналардың омыртқаларынан радиация табылыпты. Бұл – әлдеқашан өтіп кеткен Чернобыль атом электр станциясындағы апаттың салдары. Сол шараналар өмірге келеді-ау, бірақ есейгенде қатерлі ісік ауруларына шалдығатынын мамандар осы бастан болжап отыр. Шарананың сүйегіне жүргізілген зерттеу нәтижесі Чернобыль аймағында радионуклидтер омыртқаға, тіске және қабырғаға өте тез жиналатынын көрсеткен. Болашақ сәбилердің үлкейгенде ісік ауруларына шалдығу мүмкіндігінің жоғары екені жергілікті тұрғындарды қатты алаңдатып отыр. Украинада қалқанша без қатерлі ісігі ауруының көбейгені Чернобыль АЭС-інде болған апатпен тікелей байланысты екен.

Сәулеленуден күнделікті өмірде қорғанып жүруде көк шайдың да пайдасы бар. Сондай-ақ апельсин жемісі де өте аз мөлшердегі радиоактивтік сәуленің бетін қайтаруға септігін тигізеді.
Жайылымдар мен суаттар уланып, ластанды. Сүт пен етте, жемістер мен көкөністерде радионуклидтер аса көп мөлшерде жинақталды. Суды, ет пен сүтті, басқа да тамақты пайдаланған кезде адамдар радиацияның қосымша әрекеттеріне ұшырады. Олардың денсаулығына келтірілген залал-зардапты бүгінде өлшеп болмайды. Алғашқы 14 жылда уран, сутегі және плутон бомбаларын сынау ісі ашық әуе кеңістігінде және жер үстінде жүргізілді. Бұл кезеңде халықты радиациядан қорғау жөнінде іс-шаралар қолданылмады. Олар медициналық зерттеулерден өткізілмеді. Медициналық бақылау тек жарылыс кезінде эксперимент үшін арнайы полигон аймағында немесе тәжірибе жасаушылардың қалауы бойынша оған жақын жерлерде әдейі қалдырылған адамдар мен жан-жануарларға ғана жүргізілді. Әрине, ол радиациялық сәулелену әсерінің қай жерде, қандай қашықтықта, қай кезеңде қандай әсері болатындығын білу мақсатын көздеген болатын. 

Әскерилер халықты алда тұрған ядролық сынақтар туралы ескертпеді. Өлім көбейді. Дәрігерлерге радиацияның әсерімен байланысты аурулардың дұрыс диагнозын қоюға тыйым салынды. Сондықтан адамдарды радиация туғызған аурулардан басқаның бәрінен «емдеп» бақты. Семейде сол кездегі ең жаңа жабдықтармен жарақтанған аурухана салынды. Ол «Бруцеллезге қарсы №4 диспансер» деп аталды. Бұл жерде адамдарды емдеген жоқ, жануарларға жәрдем жасаған жоқ. Онда ғылым және келешек ұрпақ үшін қажет деген сылтаумен радиацияның тірі ағзаға әсерін зерттеді. 

Адамдардың сәуле ауруынан қалай баяу өлетінін диспансер клиникасында дәрігерлер Б.Гусевтің басшылығымен бақылап, сонан соң Семей полигоны мен орталықтың арнайы қызметтері үшін құпия есептер жазып отырды. Қазір бұл диспансер жұмыс істеп жатыр, ол Радиациялық медицина және экология ғылыми-зерттеу институты деп аталады. 

1990 жылы диспансердің мұрағат материалдарынан құпиялық алынды, бірақ адамдардың денсаулығы мен полигон төңірегіндегі радиологиялық ахуалға қатысты құжаттардың бір бөлігі Мәскеуге әкетілген еді. 

1957 жылы Алматы медиктері алғаш рет полигонмен шектес тұрып жатқан халықты ішінара зерттеуді жүргізді. Иондалатын сәулеленудің ағзаға әсерімен байланысты өзгерістер белгілерінің арнайы кешені, соның нәтижесінде ағзадағы биохимиялық үрдістер мен зат алмасу үдерісінің қалыпты барысы бұзылатыны анықталды. Екі жылдан кейін Семей облысының Абай, Жаңасемей және Бесқарағай аудандарында КСРО Денсаулық сақтау министрлігі Биофизика институтының кешенді экспедициясы жұмыс істеді. Ғалымдар ядролық полигон аймағында тұрып жатқан адамдарда бұрын анықталған жаңа өзгеше белгілердің бар екенін растады. Олардың кешені бүкіл өмірлік маңызды органдардың – тері аймақтарының бүлінуімен, шаштың түсуімен, жүрек-қан тамырлар жүйесінің елеулі өзгерістерімен, қорғаныш жүйелері қызметінің әлсіреуімен сипатталды. Радиация әсері ағзаның ерте қартаюы, онкоаурулардың өзіне-өзі қол салу жағдайларының көбею үрдісін туғызатыны атап көрсетілді. Бұл жаңа ауруды кейін осы науқас тұңғыш анықталған ауылдың атымен «Қайнар қасіреті» деп атады. Қайнар ауылы Семей ядролық полигонымен жапсарлас қырат бөктеріне орналасқан. Онда 5000-нан астам адам тұрады. Ауылдық аурухананың бас дәрігері, осында көп жыл жұмыс істеген А.Шахантаев сынақ өткізілген жылдар ішінде онкологиялық аурулардан 396 адам өлгенін айтады. Ауылда онкологиялық аурудан құрығанда бір адамы қайтыс болмаған шаңырақ жоқ, ал балалар өлімі үш есеге көбейген.1991-1993 жылдары зерт­телген 1029 адамның 90%-ы қорғаныш тапшылығымен ауырған. 14 жасқа дейінгі 3200 баланың 144-і кеміс болып, орталық жүйке жүйесі ауру болып туған. 

Ресми мәліметтерге сүйенсек, Семей өңірінде 1980 жылы әр 100 мың тұрғынға 157,9 онкоауру болса, 1990 жылы бұл көрсеткіш үш есеге артты. Бүгінгі күні де бұл көрсеткіш азая қойған жоқ. 

40 жыл Семей полигонында сынақ кезінде 500 мыңнан астам адам иондалушы сәулеленудің түрлі мөлшеріне шалдыққан. Ғалымдар сынаққа қатысы бар аудандарда және соған жапсарлас ауылдарда тұратын 1,5 млн адам 1 бэрдан астам мөлшерде сәуле алғанын айтады. Соның салдарынан олар сәулелену кезінде бұзылған өз хромосомдарын келешек ұрпақтарға беретінін анықтады. 

Дрозифилдағы абылған бірінші мәліметтер уақытынан жылдан жалға мүмкін болатын генетикалыққауіптіліктің бағалары төмендеді. Жылдардың жартысынан бастап, тіпті жарты ғасыр шегіндегі оның барлық көрсеткіштері айтарлықтай азайды. Мутациялық фракция 100 ден 14 %-ға дейін, ал ересектің екі есе азаятын мөлшері 0,4 ден 1 Зв-ге дейін төмендеді.  

Басқа жануарлаға, әсіресе кеміргіштерге қатысты радиациондық-генетикалық қауіптілікті бағалаудың өзгеруіндегі шешуіші мәндер Расселов зерттеулерінің көлемі бойынша бұл авторлармен 7 млн. тышқандарға өткізілді. Олармен алынған нәтижелер жныныс жасушаларындағы өтетін радиациондық-генетикалық рапарацияларды дәлелдейтін маңызды қорытындылар қатарын жасауға мүмкіндік берді. 

Дрозофилдерге қарағанда тышқандарда мөлшер қуаттылығының төмендету қасиеті бар, ол әрине геномның радиациялық бұзылыстарының рапарауция жүйелерінің қызметі туралы куәландырады. 

Генетикалық зардаптар жиілігі сәулелену мен ұрықтандыру арасындағы уақытының ұзаруымен қатты төмендейді. Сәулеленудің кейін тура ұрықтандыру максимум мутацияларды индукциялайтын ересек сперматозиодтар жүргізеді.  Егер де қосақтау сәулеленуден 2-3 жұмадан кейін өтсе, ұрықтану процсесінде сперматогенездің ерте кезеңінде сәулеленген жасушалар қатысады, онда мутациялардың аз мөлшерлері тіркеледі. Бұл мөлшер қаутының төмендеуі жағдайындай жыныс жасушаларының геномдарының рапарациясының дәлелі болып табылады.

Аса қазағушылықты ПО «Маяк» бірінші атомдық өндіріс орындарындағы бірінші жылдары үлкен сомалық сәулелену әсерлеріне тап болаған жұмыскерлердің балалары мен немерелерінің денсаулықтарын зерттеудегі Н.П. Петрушкинаның жұмыстары тудырады. 1968-1986 жылдары туған балалардың негізгі когортасында (5141 адам), одан басқа түрлі себептерге байланысты туа біткен аномалиялар кезіндегі мен ерте балалық шақтағы аурулардан пайда болған өлімді қосқанда өлім деңгейлері ата-аналары «Маякта» жұмыс істемейтін 18860 балдан тұратын бақылау когортасының көрсеткіштерінен ажыратылған жоқ.

Радиобиологияның екі бір бірімен байланысқан әрі тәуелсіз зерттеу аспектілері бар: фундаменталдық зерттеулер – молеклуалық және жасушалық деңгейдегі иондайдын сәулелердің әсерін зерттеу және қолданбалы – радиациялы қауіпсіздікті бағалау үшін ағзалық және популяциялық деңгейлердегі эффектілерді тіркеу. 
Атомдық энергитиканың экологиялық басымдылығына қарамастан, энергия өндірісінің қалдықтары жанармайдың ішінде қалады, қоршаған ортаға тасталмайды. Дәл осылайша энергетикалық жанармайдағы дәстүрлі энергетикада АЭС потенциалды қауіптілігі өте жоғары, өйткені рекаторлық орнатуларда радиобелсенді заттардың көлемі үйлестірілген. Өкінішке орай бұл потенциалдық қауіптілік бірнеше рет шынайы болып тұр – адам өдірістерінің есебінен ауыр радиациялық апаттарды ала алмайсын. Сондықтан қоғамды ядролық технологиялардың басымдылығы жайлы сендіру туралы тек қана басрылқ атомдық өдіріс орындарында техникалық қауіпсіздіктің жоғары деңгейін сақтау кезінде ғана айтуға болады. 

Әлеуметтік-психологиялық зерттеулер эксперттер мен қарапайым адамдар бір сұраққа басқаша көзқараспен қарайтын көрсетті және полданатын лексикасына аса көп көңіл бөлетінін белгіледі. Қандай да болмасын әрекеттегі қауіпсіздіктің деңгейі туралы айта отырып, қауәптәлік әсеріндегі адмдар саны белгіленеді. Осы позициялардан каноэда жүзу АЭС аймағында тұрудан гөрі әлде қайда қауіпсіз болып келеді.
Тұрғындардың денсаулығына, өмір сүруіне орта ластаушыларының экогенетикалық әсері. Халық денсаулығы тіршілік ету ортасының медикалық-жағрафиялық, әлеуметтік-гигиеналық және әлеуметтік-экономикалық сипатын көрсететін күрделі кешенді факторлардың әсерімен анықталады.
Адамдарды қоршаған орта үнемі агенттерді жинақтайды, ал олар жаңа пайда болған жасушаға енеді де, ДНК молекуласын зақымдайтынын, ортада жасаңды иондаушы көз сәулеленудің ұлғаюы және биосфераның химиялық мутагендермен ластануы бойынша қазіргі заманғы мәліметтері көрсетеді.
Жасушаның генетикалық материалдың патологиясымен шартталып, экзогенді ауруларды табысты емделуіне байланысты тұқым қуалайтын ауруларды зерттеу өзекті бола бастады. Генетикалық аурулардың эпидемиологиясына қызығушылық арттты және олардың анықталуына толыққанды анализдеуіне ерекше көңіл бөлінеді.

Медициналық-генетикалық зерттеу көп авторлардың мәліметтері бойынша, жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық ауруларын алдын алуға бағытталған, себебі отбасыда осы аурулардың тұқым қуалауының жоғары дәрежелі қауіппен және көп жағдайларда оларды нәтижелі емдеудің жоқтығына байланысты болады. 

Адам популяциясының тұқым қуалаушылығына деген мутагендер ортаның әрекеттiң мәселесiне қатысты Н. П. Дубинин былай жазған, ортаның мутагендермен ластануы ұлғаю жағдайында адам популяциясының генетикалық бейімделуі, осы мутагендердің адамға деген әрекеті мүмкін емес. Ұрпақтың ақырын ауысуы және мутацияның пайда болуының жоғары жиілігі адам популяциясының генетикалық бейімделуінің пайда болуына кедергі болады.

Айғақтардың ортаға, қоршайтын адамдарға мутагендердiң деңгейiн кез-келген жоғарылау, адам баласының тұқым қуалаушылығының жеңiлiсiн әрқалай iлгерiлететiнiн көрсетедi.
 Этиологияның зерттеуi және таралған ауруларды патогенез және психикалық ауруларды үлкен тобы патологияның бұл пiшiндерiн пайда болуда тұқым қуалаған бейiмдеуі маңызды мәннiң Н. П. Бочков және басқалары көрсеттi. Клиникалық көріністердің ауыртпалығы мен көптеген нозологиялық формалар бойынша клиникалық генетикада ерекше орынды тұқым қуалайтын жүйке жүйесінің аурулары алады. Осыны Е. К. Гинтер ауыр хәлге әкелетін, ауыр клиникалық көріністердің және нозологиялық формалардың түрлері болуынан жүйке жүйесінің аурулары тұқым қуалаушылық патологиясының құрылымында ерекше орынға ие болатынын жазған.

Аймақтық регистрді құрудың негізіне туқым қуалайтын жүйке жүйесінің аурулары туралы мәліметтер жатады, олар медикалық-генетикалық кеңес беруді жүргізуге, гетерозиготтарды белсеңді анықтауға және науқастарды диспансерлеу жолымен осы ауруларға тиімді алдын алуды жасауға көмектеседі.

Жаңа ғана туған сәбилер мен баланың алғашқы өмір жылында өмірідің жаңа жағдайларына өте сезімтал болады. Бұл, қоршаған ортаның эпидемиологиялық және экологиялық сәтсізді индикаторлардың күйі болады. 

Нәрестелік және жаңа құрсақтық өлімдерін, өлі туулуының себептері, ВПР-мен туулатын балалардың жиілігін зерттеуі емдік-алдын алу мен санитарлық-гигиеналық шаралардың кешенін өндеуге мүмкіншілік береді.

Әдебиетте ұрыққа қатысты сәуленуі мен ұрықтанға дейінгі даму сатысын ақатесты көптеген мәлеметтер бар. Эксперименталдық жануарлардан алынған ақпарат ең нақты болып шықты, олардың қортындылары адамға да қолданды. 

Дж. Коггл деректері бойынша, жатырда сәулеленудің ең қауіпті жағдайлардың бірі болып бойдың өспей қалуы, баланың жатырда немесе босанар кезінде қайтыс болуы сондай-ақ басқа да дамудың кемшіліктері саналады.
Жүктілік кезеңдерінің қай кезеңінде болмасын бойдың өсуінің ақырындауының сәулененуі көрініс табуы мүмкін. Преимплатацондық кезең өте радио сезгіш болып келеді және бұл кезеңде сәулелену баланың жатырда қайтыс болу жағдайларына, ал органогенез кезеңінде ең сезгiш дамудың кемiстiктерiнiң индукциясына жиі алып келіп жатады.

Сәуленелу кезеңінің ең қауіпті саналатыны жатырдың дамуына және ОЖЖ зақымдануына әсерін тигізеді, бірақ канцерогендік зақым туа біткен зақымнан аса қауіпті.

ВПР-дің пайда болуында тұқым қуалаушылық факторлардың (мутацияның барлық түрлері) үлесі орташамен 50% құрайды. Босаңғанға дейінгі өліміне генетикалық факторлар елеулі үлес қосады, жалпы санынан 30% құрайды. Босанғанға дейін өлім мен ВПР тұқым қуалаушылықпен шартталғаны қайта пайда болған мутацияларға жатады. 

Балалардың туғаннан болған ақаулықтарын медикалық-генетикалық бағалануы 1956 жылынан басталды. Осы уақыттан бастап осы категорияның гентикалық жүктілігінің динамикасын бақылауы бойынша жүйелі мәліметтер алына бастады.

Еуропалық халықта 1956 жылда иеленген тумыстан ақаулығы бар балалардың 4% тiркелдi, 1962-1966 жылдары-5, 6%, 1967-1972 жылдары-9, 4% және 1977-1980 жылдары-10, 5%. 1956-дан бастап 1980-ға дейінгі жылдар аралығында балалардың туғаннан пайда болған ақаулықтардың саны көбейгені туралы лаынған мәліметтер дәлелдейді. Канада мен АҚШ халқында туғаннан сан сүйегінің шығып кетуі, генетикалық жүрек ақаулықтары мен басқа да дамуындағы бұзылыстардың арттып бара жатқаны туралы мәліметтері бар. Хромосомдық аномалиясы пайда болғанда және жүйке жүйесінің әртүрлі аймақтардың зақымдалуына коршаған ортаның ластануы әсер ететіндігін көптеген авторлар хабардар етеді. Балалардың жүйке жүйесінің ауруына сіңетін радиациясының әрекеті әсер етеді. Адамның тұқымына радиацияның қатты әсері болатының атомдық бомбардировка Хиросима и Нагасаки көрсеткен. Жүйке жүйесінің дамуының ақаулықтары жиі пайда болатының көптеген авторлар көрсеткен. A. Milunsky адамдардың генетикалық жағын бағалау кезінде, әр 10-шi еуропалық адамы тұқым қуалайтын аурумен немесе басқа дамудың ақауымен туатының жазады. Fabricant және Legator қазiр 4-6% шақты балалар генетикалық ауытқушылықтармен туатыны ойлаған. Бала өлімінің себептерінің бірі генетикалық зақымданудың ұлғаюының көрсетті. Жұқпалы зақымданудың өсуі  30-дан 3 3%-ға дейін төмен түсті. Осы уақытта генетикалық ауытқушылықтар 5-тен 15%-ға дейін өсті.

Талдау негiзiнде әлемдiк әдебиеттiң мәлiметтерлерi және И.В. Бутомо, Е.В. Давиденковтың халықаралық медициналық санағының материалдары, европеоидтардың қазiргi популяцияның тұқым қуалаған салмақ салынуы бiрнеше артық 6% құрағанын жазды және тұрды: түр де, ұрпаққа берiлгiштiктiң айғағы да хромосомалық мутациялардың нәтижесiнде 0, 5-1% барлық туған, таңданған ауру/синдром, 0, 5-1% -аномалия және орнатылған мұрагер болу үшiн ген мутация шақырылған ауру, 5% -даму, тұқым қуалаушылық етiлетiн психикалық ауру азап шегетiн 3% адамдардың туа бiткен кемiстiктермен және зерделi мешеулiк, 1% -созылмалы шақыратын ауырланылған генетикалық ақаулармен және дегенеративтi аурулар. 

Е.У.Қуандықов Қазақстанда ВПР генетикалық - эпидемиологиялық талдауын олардың динамикасын және генетикалық мониторингін бақылау мақсатында өткізді. өткiздi және генетикалық бақылау. Республика бойымен ВПР өткендi шолатын жиiлiк 1000 рожденийге 22, 9 жасады; дамудың көптiк кемiстiктерi орта жиiлiктi 3, 92 жасады; анэнцефалия - 0, 53, арқа - ми жарықтар - 0, 47; ерiннiң жырықтары - 1, 03; қызылиек жырықтары- 0, 27; өңеш атразиясы; 0, 22 анустың атрезиясы - 0, 17; 0, 45-шi полидактилия кемiстiк негiзiнен, 1000 рожденийге - 5, 67 жалпы есептеуде осынша кемістіктер жатады. Республиканың аумағында ВПР алдын алуы үшін, алынған нәтижелер негіз ретінде қолданылды.

Е.У.Қуандықовпен және басқалармен өткізілген зерттеулер нәтижелері келесі көріністі көрсетеді: балалардың құрсақтық ауытқушылығының жоғары жиілігінің болуы, сонымен қатар, қауіп-қатер топтағы жүкті әйелдерден ВПР-мен туған және тұқым қуалаушылық патологиясы бар балаларға арналған жемісті медициналық-генетикалық тексер пен кеңес беру ұйымдастырудың қажеттілігі. Балалардың өлiм-жiтiмі және тумыстан бар патологияның құрылымда болатын себептер деңгейiн төмендету үшін авторлармен алдын алуға арналған тиімді бағдарламасы құрастырылған. 

Мүмкiн аз мөлшерлерiн әсерiнен генетикалық зардаптарын анықтау мақсатымен иондаушы сәулелену маң Чернобыль АЭС-ның аймақтарында тұратын балалардың iшiнара цитогенетиялық тексеру жұмыстары, Чернобыль АЭС-дағы апатынан кейiн өткізілді. Үлкен радиациялық аяны бар аймақтарда тұратын халықтың балалары жас топтарындағы әр түрлi түрiндегi аберрация және аберрантты лимфоциттердiң дара мен топтық жиілігіндегі мәнді өсу статистикасына көрсететін нәтижелер. Алынған мәлiметтер экологиялық жағдаймен оң түзедi және аз қарқындылықты созылған радиациялық әсер етудi популяциялық цитогенетиялық көрсетудi жүргiзудiң мүмкiндiгiн растады.

Чернобыль АЭС-дағы апатынан кейiн радиоактивтi тұнбалар түсетін аймақта тұратын тұрғындарда дицентриковтың радиациялық әсер етулердiң таңбалағыштары хромосомалық түрiндегi аберрациялар кездесетін болды, әсiресе УССР ауданда тұратын халық цитогенетиялық тексеруден кейін (сақиналы және ұқсамаушылық хромосома), яғни ол мутациялар бақылау деңгейінен 8 есешектен шықты, 0, 4 және 0, 44; 0, 05-шi 100 метафаза/бақылау 100 метафаза. 

Қорыта келгенде, цитогенетиялық бақылаудың нәтижелерi хромосомалық аберрациялар жиiлiктердiң арасындағы оң өзара байланыс туралы куәландырады және тексерiлетiн аудандарда пайда болатын радиациялық жағдайларды көрсетеді. 

Б.И. Гусев пен басқа зерттеушілердің  мәлiметтері бойынша Семей аймағында туған нәрестелердің дамудың ауытқушылықтардың құрылымын зерттеу нәтижесiнде, 1985-1988 жылдары радиациялық ластану жоғары болған кезде кемiстiктер жиiлiгiнiң көбеюi анықталды. Өлі туған нәрестелердің ішінде ОЖЖ-нің дамуының кемістіктері және басқа да көптеген даму кемістіктері басым. Тірі қалған нәрестелердің арасында Даун ауруы мен бұлшықет жүйесінің кемістіктері бірінші орынға ие болды.

А.Б.Биғалиев пен т.б. бойынша қоршаған ортаның мутагендік әрекетiнiң маңызды көрсеткiштерiне: балалар өлiмі (бір жылдың ішіндегі 1 жасқа толмаған жастағы сәбилердің өлім саны), жаңа құрсақтық өлiмі (бір жыл ішінде 0-27 күн сүргендердің өлім саны), жоспарсыз аборттар мен онкологиялық қатерлi iсiктер жатады. 

Е.И. Архипов пен т.б. Семей қаласындағы босанатын үйiнiң 20 жылдық кейбiр көрсеткiштерді талдаған кезінде, радиациялық аян (1985-1988) кезінде жаңа құрсақта және перинаталды өлімі, өлi туудiң және  жүктiлiктiң төзе алмауының санын көбеюі көрсеткiштердің өсуі көрсеткен.
Г.Н. Стефаненко және т.б. қолайсыз гентикалық және орталық факторлардың қайталап айт популяцияның ең нақты белгілерінің бірі ВПР болатынын ерекшелеген. 

С.И.Михаиленко мәлiметтер бойынша,  Семей облысында 1990-1992 жылдардың  аралығында 1000 туған нәрестеге 8,9 ВПР жилігін көрсетті. Даун синдромымен туылатын сәбиелердің жилігі 0,8:1000 тең болады.

Экологиялық сәтсiз аудандарында ВПР-дан өлген балаларды зерттеу, клиникалық сипаттамасы және ВПР-дiң генетикалық - эпидемиологиялық талдауы бойынша бірқатар авторлардың жұмыстары арналған.

Адамның өмір сүру орташа ұзақтығын бағалау кезінде, әртүрлі сал, қатерлі ісік пен жүрек ауруларына қарағанда, ВПР-ден мерт болған балалардың өлімі маңызды орын болады. Ортаның мутагендерi  қазiргi заман адамдарында ақаулықтардың пайда болуына әсері және генетикалық ақаулықтардың жиiлiк көбеюiне жауапты екенін Fabricant және Legator жазған. 

Н.П. Дубининнiң мәлiметтері бойынша, туғаннан пайда болған ауқаулықтардың көпшілігі басым сипатта болады, оның ішінде 0,25%-ы ғана рецессивті мутацияға түседі. Гендік өзгерулер мутация категориясының негіз ретінде қызмет атқарады. Жаңа туғандардың тұқым қуалайтын ақаулықтардың жағдайында 96%-ы гендік мутация әрекетімен шартталған. 4%-да хромосома құрылымында немесе санның бұзылу түрінде хромосомдық өзгерістер көрініс табады.

Перинаталдық аурулардың тарауында ВПР белгілі орынды алады. Б.В.Лебедев және т.б. бойынша жүйке жүйесiнiң дамуының кемiстiктерiнiң жиiлiгi кеңiнен теңселгенiн көрсетеп, 1000 туғандарының 1,5 шамалап алғанда құрайды. 

Ағзадағы бұзылыстарды тікелей анықтайтын әртүрлі патогенді агенттер әсер етеді, ана ағзасында аса көрінбейтін ауытқушылықтар болады, бірақ та, ұрықтың дамуында көрінетін өзгерістер болу мүмкін, яғни ұрықтың қоршаған ортаның зиянды факторларына деген жауабы.
Сонғы жылдары әйел, ана және бала денсаулығын қорғау төңрегіндегі ғылыми зерттеулердің деңгейін кенейтуге және көтеруге көбірек назар аударылатын болды.

Қоршаған ортаның әр түрлi ластану деңгейі бар қалалардағы генетикалық бақылаудың қорытындылары таза қалаларға қарағанда, лас қалалардағы ВПР мен жоспарсыз аборттардың пайда болуына мутациялық компонентердің үлесі 1,2-3 рет жоғары болатының көрсетеді. Генетикалық зардаптар туралы мәлiметтер табынғыштық, өлiм-жiтiмнiң және халықтың табиғи өсiмiнің коэффициентердің  демографиялық процестердің  өзгерiстерін зерттейтін материалдарына сәйкес келедi. 

40-45% жоспарсыз аборттар жалпы қайта хромосомдық және гендік мутациялармен анықталады. Егер осыған тағы  гендiк өлiммен аяқталар мутацийлардың үлесін қосса, онда кемiнде  50%  жоспарсыз аборттар генетикалық себептермен шартталғанын ойлауға болады. Жоспарсыз аборттар жағдайларының 50% доминанттық мутациялардың пайда болуы мiндеттi болады.

Коггл Ж. иондаушы сәулелену әсерінен доминантты, рецеесивті және жермен iлiгiсiлген өлiммен аяқталар мутациялардың пайда болуын белгілеген. Ол өлiммен аяқталар мутациялар дамитын эмбрионды өлiмін, мезгiлiнен ерте туу және өлi туылуын тудыратының жазған.

Хромосомалық аномалиялардың жиiлiгiнiң орташа мәннiң жеткiлiктi iрiктемелерiнде жоспарсыз аборттарда растайды. Цитогенетикалық зерттеу кезінде 1000 жоспарсыз түсіктің ішінен 463 жағдайларында хромосомдық ақаулықтар  анықталған (46,3%).

Қорыта келгенде, егерде жүктіліктің жалпы санынан  15%-ы жоспарсыз түсіктер және оның ішінде орташа 46%-ы хромосомдық ақаулықтарды қабылданса, онда хромосомдық пен гендік мутациялардың үлесі 7%-ын құрайды.  

Көптеген авторлар цитогендік және клинико-генетикалық зерттеулердің нәтижелері  бойынша жас отау тіккен жұптардың құрсақ көтере алмауы туралы  былай деп жазады: бұл жағдайда көп себеп болатын жағдайаттар жақын туыстарының репродуктивті қызметінің бұзылушылықтың болуы (бедеу жұптар, құрсақ көтере алмаулық, ВПР мен туылған балалар).

Сондай-ақ, В.Н. Городков және басқалары акроцентрлік хромосомалардың экстремальды қолжетімді нұсқаларын тасымалдаушылар санының ұлғаюының, тұқым қуалау бойынша құрсақ көтере алмау тәуекелдігінің  үрдісін ашқан. 

Транслокация, дупликация, мозаицизм және басқа үлгілерінің ауытқушылық тексеруден өткен әйелдердің көрсеткіштері бойынша хромосомалардың теңдестірлік транслокациясын тасымаудаушылар арасында құрсақ көтере алмайтын жұптар жиірек кездесетіні анықталды.

Н. С. Стонова, Т.Г.Селезнев анықтамаларына сүйенсек, жоспарсыз аборт істеткен жағдайда ғана үш және тетраплоитті кариотиптері болады. Нәтиже бойынша, бұл хромосомалық бұзулар эмбриогенездiң ерте кезеңдерiне бiтетiн организмның өмiрiмен сәйкес емес болуынан.
Н. П. Бочковтың кейбір жұмыстарында мутациялардың жиiлiктерiнiң ортақ серпiнге бақылауы мақсатындалар өткiзілетін, жоспарсыз аборт жасатуларда хромосомалардың мутациялық жасушаларды зерттеу мағыналары  талқыланады.

Оның бекімі бойынша, хромосомалардың мутацияларының 50%-ы осындай эмбриондарда пайда болады және жоспарсыз аборттардың жиілеуі   20%-ға дейін жетеді екен.

Дегенмен, жоспарсыз аборттар істеуде хромосомалар мутацияларының үлесінің негізгі бөлімі бұл хромосомалар мутацияларының саны болып саналады.

Тұқым қуалаушылық аурулары бар құрсақ көтере алмайтын жұптардың жиі  және ВПР пайда болуын қарастыра келе В. Г. Анаетасьевтің зерттеулеріне сүйінетін болсақ: жүктіліктің І-триместрде 12,3%-ы дамымай қалған жүктілік, 4,1%-і эмбрионның өсуінің құрсақта тоқтап қалуы, ОЖЖ дамуының ауытқуы 0,42% -ды құрайды. II-триместрінде  құрсақ iшiндегi ұрықтың өлімінің  бар болуы 1,25%-ды, 5%-ы ұрықтың гипотрофиясы, ВПР 3,1% -ын,  0,45%-ы приэхография Дауна ауруының белгілерін,  III-триместрде 6% -ды ұрықтың гипотрофиясы, ал 8,5% -ы ВНР құрайды.

Ісіктердің пайда болуы бұл - сәуле шығарудың ең елеулi алыстағы эффектiлері және көп зерттелетiн эффектiлерінің бірі болып саналады.
Кең таралған радиацияға сәйкес iсiк болып, соматиялық мутациялар итермелей шақырған болжамды болып көрiнедi.

Рак ауруының жасушалық  тұқымқуалаушылық болатынын мойындаушылық айғағы, генетиканың принциптерін зерттеуге ғалымдар қатары әрекеттер жасауына ықпалын тигізді. Мутациялық теорияның пайдасына, қатерлi жасуша днқ өзгерiстері өсуiне қатысты пайда болған  айғақтары дәлелдейдi.
ДНҚ молекулалардағы зақымдану шақыратын мутагендердiң басым түскен бөлігі канцерогендер бiр мезгiлде қызмет етедi. Рактың көп бөлігін хромосомалардың белгілі бір құрылымының өзгеруінің арқасында анықтаған.
Рактың цитогенетикалық мәселелері жайында Д. Харнден С, Е. Погосянц және басқаларының еңбекерінде көрініс табады. 

Рактың пайда болуы шарттардың бiрлерi хромосомалық тұрақсыздық қызмет етедi. Н. П. Дубинин әдебиетті талдай отырып, хромосомалық тұрақсыздықпен кейбір ісіктердің процесстері аурулардың қозуын үдетеді деп жазады.

Сонымен, аутомдық рецессив тұқымқуалаушылық тәрізді, қаназдық Фанкони жағдайында, ауру адамдардың 10%-да лейкоз үдей бастайды, Блум синдромы кезінде \аутомдық рецессив\ 48%-ында қан рагы және ішек трактісі, атаксия-телеангиэктазиямен ауыратын адамдардың \аутомдық рецессив\ қан, асқазан және ми рагында ұшырасады. 

Хромосомалық тұрақсыздықтар анеуплоидтар, үзілістер, ди және трицентрлік хромосомалар пайда болуымен көрініс табады.

F. Hecht  және McCaw бойынша тұрақты хромосомалық қайта құрулар бұл, айқын өзгертiлген хромосомалардың бар болуымен бейнеленедi, рактың пішінін өз қатысумен өзгерту, сондай-ақ хромосомалардың тұрақсыздығы рактық жасушаларының құрылуының негізін қалайды.

L. Strong жасушадағы өзгерiстердi мутациялық табиғат қолдау дәлелдерi жинақтай, қатерлi өсудiң жетекшi пайда болуларына, белгiлi канцерогендердiң көпшiлiгi химиялық қорытындыға келдi, және радиациялық табиғат мутагендiлiкке ие болады.
Бiр рецессия генiнiң қатерлi өсуіне байланысты жағдайлары бар болады. G. Cleaver, A. Lehmann және тағы басқалары пигменттік ксеродерма кезінде ДНҚ да шақырылатын зақымданулардың репарацияларының генетикалық ақауы деп көрсеткен.
Мутациялардың пайда болуында түрлерінiң жасушаларындағы, мутация бойымен гомозигота, қатерлiлiктегі оларда ықтималдық кенет өседi.  Алғашқы рактік құрылым жеке жасушаларда, қатерлі ісіктің бастамасында пайда болды деген дәлелдемелер Ф. Фиалковтың деректемелерінде 1977 жылы жинақталып көрсетілген. Ортаның мутагендерiнiң әрекетiмен индукцияның қатерлi өсуi мәселесi де байланысты. Қатерлі өсудің және оратаның уәкілдері арасында тура байланыс орнатылған.

Адам жасушасындағы ДНҚ малекулалары ортаның мутагендерінің нысанасы ретінде жұмыс атқаратындығына дәлел болып, АҚШ-та нақты диагностикаланатын, рактің кейбір пішіндерінің өсуінің динамикасы саналады.

1930 жылдармен 1975 жылдар аралығында рак ауруымен ауырған адамдар саны үш есеге өскен.

Н.Ф. Белев қатерлі ісіктің ішек клинико-анатомиялық пішіні клинико-эпидемиологиялық талдаудың кешені негізінде, генетикалық фактор үлесі 68-84% ға дейін, кездейсоқ орта факторларының маңызы 16-32% ды құрайды. Басқа қатерлі ісіктер әсер етуі болып  iшiнара ортақ гендер әсері 
Б.И.Гусев, радио белсенді локалді тұнбалары түсетін Семей обласының кейбір аудандар тұрғындардың арасынан жалы және қатерлі ісіктен болатын өлімдерін тадау жасаған.

Қарағанды обласы бойынша 10000 тұрғынына 0,5-тен 1978-79 жылдардан 0,83-дейін 1986-87 жылдары бас миының қатерлі ісік ауруларының тенденциясының өсуде екенін М.А.Молдаев пен т.б. зерттеукөрсеткіштерінде көрсеткен. Осы уақытта, Егiндiбұлақ пен Қарқаралы аудандарында 0,92-ден 1,4-ке дейін көрсеткіштердің жоғарланғаның белгіледі. 

Адамның организмына терiс әсерлерi туралы иондаушы сәулелену әр түрлi елдердің көп авторлар жазады. Адам үшiн гамма- сәулеге түсiру өлiммен аяқталар мөлшері  6-7 граммға тең. Аз мөлшерде сәулелендіру кезінде адам өмір сүреді, бірақ тұқым қуалаушылығы зақымдалады. Иондаушы сәулелену мөлшерінің көлемін, мөлшердің қуатына және сәулеленуден пайда болған жасушаларға, мутацияның түріне байланысты адамдағы табиғи мутациясының жиілігін екі есе ұлғайтады.
Тышқандармен тәжiрибе өткізген кезде доминант көрiлетiн мутациялары үшiн 0.18ГР құрауға екi есе өсiретiн, рецессия көрiлетiн мутациялары үшiн - 0 шақты, 30Гр. , доминант мутациялары, өзгертетiн сүлделер үшiн - 0, 26Гр. , рецессия өлiммен аяқталулары үшiн - 0, 58 грамм. Өткiр сәулеге түсiруде адамның алатын мөлшері ек есе көбиед,і орташа 0, 30 грамм ол тең болады.

Жасанды сәулелену шарттарында екі еселенуімен қатар мутациялардың жиілігінің өзінде де көбею болады. Нәтижесінеде, аналық жасушалар бәрi 100% ұрықтандырылған жұмыртқалар тұқым қуалаушылық өзгерістерге ұшырайды.  Адамдардың ұрықтық жасушаларында ДНҚ молекуласы радиациямен зақымданады. Радиацияның жасанды фонын көбею шарттарындағы екi еселеу ғана емес, мутацияланудың жиiлiгiнiң көбеюi едәуiр көбiрек те болады. тұқым қуалаған өзгерiстермен жайрайды. нәсiлдердiң өлiмi вызывет радиацияны шайқасады, немесе азғындаушылықтың мөрi оларға салады.

Мутагендерiнiң санын көбею кезінде, деңгейге дейiн мутациялардың пайда болуы жиiлiгі екi есе өуіне қабiлеттi, адам баласының тұқым қуалаушылығы үшiн апатты зардаптар басады. Қай танылған орнататынын, қандай өлшем оған мутациялық жүк әсердiң көбеюiнде аймақтық үлкеетiнiн халықта мутациялардың пайда болуын жиiлiкке бақылаудың қажеттiлiгi осы арадан  туындайды және ортаның жаhандық мутагендерi пайда болады.

Жапондық ғалымдар адам қанындағы лейкоциттерiн зерттеу барысында хромосоманың сәулеленулерге тап болатындығын, Хиросима және Нагасакидың атомдық бомбардировкаға ұшырайтындығын ашты. Awa және т.б. жарылыстардан кейін тiптi үш он жылдықта адамдардың қанның өзiндiк лейкоциттерi хромосомалық қайта құруға ұшырайтындығын көрсетті. 

Нейтрондардың мутациялардың индукциясына қарағанда тиімдірек екеніндігі қөрсетілді. 

Адамдардың ликоциттерін цитогенетикалық талдау, сәулеленуге ие болу үшін Sofuni арқылы жасалды. Барлық сәулеленген адамдар ликоциттерді иемденді, олардың арасында кейбір 10% хромосомалық қайта құруға ұшырайтындығын көрсетті. 

Жапондық халықтарды тексеру барысында, тууда үлкен міндердің пайда болуы, өлі туылу және балалардың өлімі аптасына 200ден 1 жағдайда болуы анықталды.

Barthelmessтің мәліметтерінде соңғы 25 жылда иондаушы сәулеленудің көзіне, өркениетті қоғамдық орталарға, медицинада қолданылатын  ядролық технологияларға, радионуклидтердiң түсуiнен ядролық қарудың сынағынан кейiн және т.б. иондаушы сәулелену қорына1,8-2,4 мбэр. қосылды. 

АҚШ-тың Ұлттық Академиясының мәліметтеріне сай мутагенттерiнiң мәселесiнің арасында маңыздысы - сәулеленудің өткiр мөлшерiнің айырмашылығын есептеу  болып табылады. Тышқандармен жүргізілген  тәжiрибеде жетi ерекше локус анықталды,сосын мөлшерді азайтқанда, мутациялардың жиiлiк мөлшері 1ге кiшiрейетіндігі дәлелденді. 

Репарациялар жүйесінде зақымдану ас  мөлшерлерде болмаған жорамал айтып салған.

Басқа еңбектерде аз мөлшерлермен сәулеге түсiру пайдалы болатыны туралы жазылған. Chlorella vulgaris мутациялардың пайда болуын жиiлiкке бета-сәулелену әсерімен,  тышқандардың сәулеге түсiруімен, адамның қанының лимфоциттерiне  трияның әсерiн зерттеуде алынған. Тышқандарды нейтрондармен сәулендіру кезінде доминаттық мутацияларға қатысты да болады.

Иондаушы сәулелену әсерінен хромосомдық аберрацияның пайда болуы бойныша соңғы жылдар көптеген авторлар арнайы жұмыстарды ұйымдастырған.

А. В. Севанькаев, Н. П. Бочков адам жасушасының сәулелену мөлшерден хромосомдық аберрация жиілігінің тәуелдігін перифериялық қан лейкоциттерінде және ұрықтық фибробластық мәдиеттеріне  зерттеулер жасаған. Ацентриялық бөлшектер екі топқа бөлінген. Ацентриялық бөлшектердің саны мөлшерлерге байланысты сызықтық болып өседі.

Н.П.Дубинин хромосома ақаулықтарының жетекші факторларларынан, ұрық пен адам дене жасушаларында сәулеленудің барлық түрінен хромосмдық абберацияны туғызады, мағына жаз иондайтын сәулеленуге  ерекше мән беріледі.
Н.П.Бочковтың талдауында, радиоактивтi изотоптардың арналған әрекетiне шолуда, сансыз дәлелдерден терапевтиялық мөлшерлерде радиоизотоптарды енгiзу арқылы хромосомалық аберрациялардың пайда болуын туғызады. Радиациялық - итермеленген хромосома аберрациялар ұзақ уақытты сақталады: сәулеге түсiруден кейiн ғана 19-20 жылдан соң ғана бiлiнедi.

Жасушаның ферменттік жүйесін қорғау қызметін десмутагендер мен антимутагендердің көп түрлігі атқарады.  Алайда, олар ортаның мутагендерiнiң әсерiн толық сөндiре алмайды. Хромосомалардың мутацияларының құрылымдық деңгейдiң жоғарылауымен ортаға белгiлi мутагендерiнiң енгiзуiнiң аралығында байланыс түзуi бар болу және тумыстан бар кемтарлықтардың саны популяцияларымен шартталғандығын көрсетеді.

Соңғы 10 жылдың ішінде  арнаулы зерттеулер өткiзiлген, олар адам организмына әр түрлi мутагендердiң әсерi туралы зерттеу жүрізген, генетикалық және жүйке жүйесi популяциялық аспектiлер кейбiр тұқым қуалайтын ауру пайда болудың жиiлiгi бойынша зерттеулер және балаларда үлкен тәуекелдiң популяцияларының шарттарындағы клиникалық полиморфизм, ВНР, тұқым қуалаушыллық ауруларды алдын алудын, болжау және диагностикалаудың жаңа әдістерін жасау бойынша, клинико - генетикалық аспектiлерiнiң репрадуктивті функцияларын зерттеуге арналған, иондаушы сәулеленудің  канцерогендi әсерiн зерттеу, және цитогенетикалық бұзуларды өзара байланысын зерттеуi бойынша зерттеулер.
Соңғы жылдары мультифакторлық аурулардың дамуы мен пайда болуына деген гентикалық фактордың қосқан үлесі бойынша зерттеулер туралы көптеген жұмыстар бар.  Осылай, тұқым қуалаған салмақ салынуды зерттеу және жүректiң ишемия ауруының жанында кейбiр генетикалық таңбалағыштары және авторларды қатардың арналған жұмысы миокард инфарктiсi және иммуногенетиялық тәсiлдер, қанның генетикалық таңбалағыштары негiзде сусамырдың пайда болуын болжауға тыныс демiкпесiнiң генетикалық таңбалағыштарының зерттеу арналған жұмыс клинико ие болады және гипертониялық ауруға бейiмделу, атеросклероз және инсультке. Дегенмен көрсетiлген жұмыстарда, негiзiнен, жеке аурутанулар бойымен аспект бөлiндi, серпiнде ауру-сырқаулық, өлiм-жiтiмнiң кешендi эпидемиологиялық зерттеулерi өткiзіледі және салыстыру, үлкен тәуекел популяцияларындағы мутациялық процестерi талданады.

Жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық аурулары мен туғаннан болған кемістіктердің таралуы әлеуметтік – гигиеналық және әлеуметтік-биологиялық факторлар мағынасында қолдану

Ю. Г. Лисицын, А. Д. Степанов және т.б. ауру мен денсаулықты биопсихоәлеуметтік түр ретінде анықтайды, адам ағзасына деген кешенді әртүрлі қосымша шарттар мен жағымсыз факторлармен күрделі әрекеттесетіне  тоқтайды.

Ю.И.Барашнев бақылауы бойынша құрсақтық даму кезеңінде немесе зиянды факторлардың әсерінен нәрестелік кезеңінде жүйке жүйесі 70-80% өзгереді, оның ішінде 1/3 баланың дамуы бойынша ешқайда жоғалмайды, ал одан кейін асқынып, тұрақты болып кетеді.
Балалардың туғаннан және тұқым қуалаушылық аурулардың таралуын ата-аналардың бөлек кәсіби зияндылықтардың әсері туралы көптеген авторлардың жұмыстардан көруге болады. Химиялық заттардың белгілі концентрациялары ұрықтың іш құрсақтық дамуы кезінде білінуі мүмкін екенін кейбір авторлар жазған.

Әйелдің никотинді әсіресе екі қабат болған уақытта қолданғанда және ата-аналардың созылмалы маскүнемдік сияқты теріс әсерлерді құрайтын ерекше топтың әсерінен баланың жүйке жүйесінің аурулары таралады.

Г.Н.Пивоварова ата-аналары созылмалы маскүнемдiк байланысты емда тап /-12, 35%-шi зияткерлiк қызмет/жарымес, аялдаудың әр түрлi ақауларын биiк пайыз анықтайтын балаларды тексеруде.

Атан-аналардың шылым тартуымен маскүнемдіктің зияндары бірдей болады. Никотин және белсендi құрамдас бөлiк/карбон онының және цианид/шақыр-шы салмағы жеткiлiксiз балаларын жемiстiң өлiмi, дүниеге келуi және үлкен өлiм-жiтiмiн туған.

Қанның сәйкессiздiгi боқта және АВО арналған жемiс - фактор және резус-фактор бойымен да жемiс, жүйке жүйесiнiң жеңiлiсi жүктiлiктiң патологиялық ағысы, дамуды бұзылысы мүмкiн негiзiнде болу.

ВНРы таралушылығына және балаларын ОЖЖ-ның аурулары қасында ауыр жеңiлiстерi үлкен пайызы шала туған әсер етедi.

Шала туған балаларда дамудың әр түрлi кемiстiктерiнiң дерлiк 10 есе жиiрек ұшырасады.

Жүктiлiктiң токсикоздары белгiлi биологиялық ұрықтың олқылықтарын тудырады, морфологиялық және оның органдарының функционалдық жетілмегендігін және зиянды факторларды  кезеңде әрекетке ұрықтың орнықтылығын төмендетуге алып келген дүниеге келудiң сәтiне жүйесінің және рулық актiнi процесінде.
Балаларды жүйке жүйесiнiң ең үлкен ауру-сырқаулығы әйелдiң созылмалы ауруларды фон қобырап кеткен жүктiлiк токсикозда бақылайды.

ВПР жиiлiкке және балаларды жүйке жүйесiнiң ауруына ананың жас фактор, жас реактивтiк әсер етеді.

Созылмалы ауру баланың денсаулық жағдайына, ұрықтың ми гипоксияның қауiп-қатерi жасай әсер ететiн фактор сияқты ананың  туа бiткен ауытқудың пайда болуында зор рөл алады және балалардың жүйке жүйесiнiң перинаталь кезеінде.

Балалардың ауруына екіқабаттардың қаназдығы, гипертоникалық ауру, кокк және жұқпалы аурулар әсерін тигізеді.

Е.Ф.Давиденкованың мәлiметтерлерiне арналған ең айқын жастың аралығында тәуелдiлiк көрсет ана және баланың науқасын дүниеге келумен. Қарағанда үлкен ана, дүниеге келу ықтималдық дәрежесi сол жоғары аномалды баланы онда. Айқындалған заңдылықтарда мейоздың процесс ықпал ететiн аналық организмды метаболизмның жас өзгерiстерi маңызы болады.

Мәлiметтер әлемдiк жалпылай және отандық әдебиет, көп жылдық меншiктi бақылаулардың негiздерi, перинаталь ауру-сырқаулығын кешендi зерттеуде және К.Г.Надирова балаларды өлiм-жiтiм келесi әлеуметтiк - гигиеналық ерекшелейдi және туған (кесте 40) балаларды жүйке жүйесiнiң жеңiлiсiн тәуекелдiң биологиялық факторлары.

Кесте 40 – Биологиялық факторларға тәуелді аурулардың даму көрсеткіштері
	Анамнез
	Жүктілік
	Босану

	1. Отбасыдағы тұқым қуалаутын жүйкелік және жүйке-бұлшықеттік аурулар
2. Отбасдағы генетикалық негізделген кереңділік пен зағиптылық 
3. Зат алмасудың генетикалық дефектілері/ ФКУ, галактоземия, Вит В6-жеткіліксіздігі және т.б. / алдағы өкілдерінде
4. Ата-аналардағы кәсіби зияндары 
5. Ансының жасы баланың туу кезінде 18 жастан кіші, 30 жастан үлкен 
6. Күрделінген акушерлік анамнез/жиі жасалған жасанды түсіктер, бедеулік, түсіктер жатыр фибромиомасы және т.б. 
7. Ананың созылмалы аурулары  

8. Зиянды әдеттер  
	1.Жүктіліктің І және ІІ кезеңдеріндегі күрделі токсикоз 

2. Жүктілікті тоқтату қауіпі 
3. Өткір инфекциялар 
4. Ананың созылмалы аурулары
5. Химиотерапия, фармакотерапия,

сәулелену

6. АВО- және  резус- сәйкессіздігі

7. Көпсулық

8. Көпұрықтылық 

9. Плацентаның морфофункционалық жеткіліксіздігі 

10.Уақытынан ертерек туу

11. Уақытынан кейін туу
	1. Созылмалы және кенет босану

2. Ұзақ сусыз кезең
3.Плацентаңын патологиялық жатуы
4. Акушерлік нұсқаулар мен оперативтік араласу 
5. Ұрықтың асфиксиясы
6. Апгар 3б шкаласы бойынша жаңа туған нірестені бағалау 
7. Босанудан кейінгі ұзақ асфиксия



Халықтың денсаулығының генетикалық мониторингінің кейбір аспектілері. Қоршаған ортаның жағымсыз зардаптарын бақылаудағы жалпы қабылданған әдістердің бірі популяциялардың мониторингі болып табылады. Қоршаған ортаның генетикалық «жүгінің» мониторингі тұқым қуалау патологияларының критерийлерін статистикалық зерттеу және цитогенетикалық әдістерімен тексеруді қосады.

Бұл аспектіде 2 мәселе бар. Біріншіден, заманауи халықтағы генетикалық жүктің көлемі қандай? Екіншіден, бұл көлем тұрақты ма және ары қарай өсе ме? Бұл міндеттерді шешу үшін адам популяциясындағы генетикалық жүктің мониторингін жүргізу қажет және оныңнегізінде осы процесстердің болашақта өту процесінің сипатын болжауға болады. Адам популяциясындағы мониторинг мәселесі және болжау міндеттерін қою радиация жоғары фоныныың әсер етуін талқылаған кезде қойылған болатын.
Әдебиеттерде «генетикалық жүк» деп аталатын тұқым қуалау патологиясының жиілігі адам популяциясының генетикалық мониторингісінің барлық жүйесінің маңызды орнын алады. 

Әлі күнге дейін қоршаған ортаның «күзетші» фенотиптер есебінің жағдайына жүктіліктің түрлі аяқталуы кезіндегі хромосомдық аурулардың жиілігіне, генетикалық маркелеріне, халықтың оқшауланған тобындағы балалар арасындағы туа біткен және тұқым қуалаған патологияларға байланысты генетикалық мониторингінің сұрақтары талқыланып жатыр.
Е П. Бочков және басқа авторлар тұқым қуалау патологияларының жиілігі генетикалық мониторингтің сипаттамаларының бірі ретінде қарастырылатынын белгілеген. Егер де денсаулық сақтау ұйымдарындағы есептелетін жиі кездесетін көрсеткіштерді таңдаса, онда тұқымқуалау патологиясы жиілігінің динамикасы бойынша  мутациялық процесстердің жағдайы туралы сөз қозғауға болады. Мұндай көрсеткіштерге кенет жасанды түсіктердің жиілігі, балалар үйінде тексерілетін ВПР балалардың туу жиілігі және Даун ауруы, туудан кейінгі өлімдер, қатерлі қайта құрылулардың жиілігі. Мұндай жағдайлардың себептерінің мәнді өлшемде мутациялық тұқым қуалау патологиялары болып табылады. 

Қазіргі кезде Жердің негізгі ресурстарын және оның соңында өтетін процестерді қадағалауы /мониторинг/ бойынша қызметтердің бірнешеуі бар. Адамдағы мутациялақ жүкті қадағалау Жер бетінде тіршілік ететін басқа түрлердің генофондының өзгеруі бойынша мониторингімен толықтырылады. 

Бірақ, қазіргі кезде адам популяциясындағы пайда болатын гендік мутациялардың сомалық деңгейін нақты бағалау үшін қолдана алатын әдіс жоқ. Мониторинг туа біткен дефектілермен туған балалардың санымен, эмбриондардың құру жиілігімен жүзеге асады. Адамның қанындағы лимфоциттеріндегі және метофазасындағы хромосомдық мутацияларын есептеудің әдістері құрастырылған. Тест-жүйелер қолданылады – бактериялар, дрозофилдар, тышқандар және т.б. – ағзалар қатарындағы мутациялық пайда болуының жиілігі туралы мәліметтер алу. 

Ю. П. Алтухов және басқалар заманауи генетиканың маңызды мәселелерін шешу үшін 2 бағытта жұмыс істеу керек деп жазады: біріншіден, мутагендерді табудың тест-жүйелерін құрастыру жолымен, екінші, генетикалық мониторинг принциптерін құрастыру жолымен – адам популяциясының күрделі тұқым қуалау динамикасын ұзақ уақыт қдағалау.  

Қанның лимфоциттарында және тұқымдар кенет аборттарда жарытымды хромосомалық мутацияның жиілігінің сарапшылығының бағалву әдіс-айлалары әзірленеді. Осы цитогенетиялық әдістер бізде және басқа мемлекеттерде табыспен пайдаланылады және ара қатар  үшін кенет мутациялануудың және мутабильдығы сарапшылығы үшін ара адамның топтарында, ара шарттар көтеріңкі тәуекелдің. Бірақ бұл әдіс шексіз. Біріншіден, хромосомдық аномалиялар жиілігінен гендік мутациялардың жиілігі айтуға болмайды. Екіншіден, жаңа туғандардағы тұқым қуалаушылықтың хромосомдық мутациялары жалпы сәбилердің санынан тек 1/25 құрайды. Жалпы алғанда құрылымдық және сандық мутациялары адам популяциясындағы мутациялық процесстің темпі бойынша мониторинг жүргізіледі.

ББҰ елдерде  практикалық игерушілікке баста экспериментте лейкоциттың мәдениетімен адамның қанының және микрондармен ара шарттар метаболиялық белсендірудің негізде- бірнеше тест-жүйесін ұсынады. Зерттеменің  тест-жүйелердің және қолданысының түрлі-түрлі аспекттері түрлі автордың жұмыстарында қолданылады.
Matsunaga және Miller белгілегендей, гендік мутациялар динамикасына мониторинг жасау орталық мәселе болып табылады.

Соңғы жылдары молекулярлық генетиканың жетістіктеріне негізделген және адамдар мен басқа да тірі ағзалардағы гендік мутацияларды анықтауға мүмкіндік беретін  тест-жүйелердің жаңа нұсқалары құрастылып жатыр. Жеке ақуыздардың әрбіреуі кем дегенде бір геннің бақылауында болғанда физикалық немесе химиялық фактордың мутагендік белсенділігін анықтау үшін қажетті эксперименталдық жануарлардың саны кенет қысқарады.

Ақуыздардың электрофорез әдістеріағзалардағы кездесетін гомологтық ақуыздарды зерттеуге мүмкіндік береді, осылайша адамға генетикалық қауіп төндіретін тест-жүйелерінің мәліметтерінің экстроляциялық мәселелерін шешу мүмкіндіктерін ашады.

Электрофорез көмегімен ақуыздарының скрининг перспективасы отындық және шетлдің авторлардыі жұмыстарында қарастырылған.

Анмольды балалардың қанындағы ақуыздарын электрофарездік тексеру кезіндегі гендік мутацияларды табу кезіндегі эксперименталдық дәлелдерді алынды. 
Салмақ-бой көрсткіштері төмен балалар арасында, дамудың көптеген зардаптарымен және кенет жасанды түсіктер арасында ақуыз нұсаларының жиі электрофарездік жиілігі көптеген авторлардың жұмыстарында селектиті-нейтралды ретінде талданады. 

Н. П. Дубинин, Ю. П. Алтухов олар алдында болған ұрпақтардан тұқым қуалаған емес, ал de novo мутациясының мәні екендігін белгілеген. 

Хромосомдық абберациялар мен экологиялық өзгерістердің орнатылған радиациондық жағдайы цитогенетикалық мониторнг және иммуногенетикалық зерттеулерінің нәтижелері бойынша жағымды коррекляция туралы көптеген авторлар өз жұмыстарында белгілеген. БҰҰ мемлекеттерінің түрлі зерттеушілері өз жұмыстарында тұқым қуалайтын аурулардың, туа біткен қатерлердің молекулярлық генетиканың заманауи жетістіктерін қолдана отырып, пренаталдық диагностикасының мәселелері туралы жазады.

Ю. И. Барашнев, Ю. Е. Вельтищева, Ю. В. Селезнев балалардағы туа біткен және тұқым қуалаған церебралдық патологияларды қадағалау мен зерттеуінде перспективалы бағыттарын ұсынады:зат алмасудың тұқым қуалайтын ауруларын анықтау үшін тест-жүйелерді; ажыратылған-диагностикалық критерийлерді құрастыру; мамандырылған көмек көрсетудің бірыңғай ұйымдастырылған жүйесін құрастыру, хромосомдық қайта құрылулардың жиілігін есептеу, туа біткен және тұқым қуалаған балалрдағы хромосомдық полиморфизды зерттеу, Аминоқышқылдық патологиясы бар балалар тобының мутагенге қатысты лимфоциттер хромосомаларының сезімталдылығын зерттеу. 

Генетикалық позицияларды бағалау үшін цитогенетикалық тұрақсыздыққа бейім тұлғаларды белгілей отырып, халықтын үлкен контингентінің гентикалық тобы бар ерекше топтарды бағалау мақсатымен Н. Н. Ильинских және басқалар микроядролық тесттерді ұсынады. Микроядролық тесттердің көмегімен адамдар мен басқа түрлердегі генетикалық аппаратындағы дене жасушаларының жағдайын сипаттауға және генетикалық ауытқушылықтары бар сау тұлғалардың денсаулығының жағдайына бұрмаланған сипаттама беруге болады. 

Қазіргі кезде микроядролық тесттер Еуропалық экономикалық қауымдастықтар мемлекеттерінде және Жапониядағы токсикологиялық зерттеулері кезінде міндетті әдістер ретінде қолданылады.

Микроядролық тест 140 ауруларға жасалған, олардың iшiнде мидың қатерсiз iсiктерi бар 25 аурулар, мидын дамығыш iсiктерi бар 30 аурулар, аумалы-төкпелi  ми iсiктерi бар 30 аурулар, салыстыруға  өлкеде тұратын 30 сау адам, адамдардың жасы 17- 35 шамасындағы болған. Ауруларға арналған микроядролық тесттiң көрсеткiштерi сапалы және дамығыш ми iсiктерiмен сәйкесiнше 1,310,15 ‰ және3,510,15‰ , сау адамдарда - 0,430,01‰ құрады. Онкология ауруларында 2, 1 реттегi СЯП аймақтағы шеткi қан лимфоциттерiндегi хромосомалық мутацияларының деңгейi Нұра ауданында тұратын сау адамға қарағанда  жоғары, ол хромосомалардың тектiк тұрақсыздығының өрнегi болып табылған. 

Тестелетiн топта, ми ісігі бар ауруларда 19379 метафазалар талқылаған, 187 торшалардағы 339 хромосомалық бұзушылықтары, хромосомалық түрдiң олардың iшiнен 220 аберрациялары және хроматида түрiнiң 119 аберрациялары айқындалған. Хромосомалық түрдiң аберрацияларды ара-арасындалары барлық хромосомалық бұзушылықтардың ортақ спектрiнен  26, 5 % құрайтын 90 ацентриялық бөлiктер теңестiрген. Бақылаумен салыстырғанда 4,1 реттегi аберрантты торшалардың жиiлiгiнiң сенiмдi асып кетуi және хромосомалардың аберрациялары бiлдiрген 100 метафазаларға 3 есе бетер көп.

Алған мәлiметтер Нұра ауданында  хроматидтік аберрациясы түрiнiң гендiк тұрақсыздықтағы улы және радиациялық факторларының бастауш рөлi туралы  куәландырады. Керiсiнше, СЯП-қа жабысып өлкенiңде  патологияның құрастыруындағы радиациялық фактордың бастаушы рөлi туралы айтатын хромосомалық түрдiң аберрацияларының түбегейлi басымдылығы байқалуда.

Биоиндикация қан торшаларындағы хромосомалық  аберрацияларының жиiлiгiн қолданып ми ісіктердін шамданған радиациялық әсердiң сынасы болды. Биоиндикация зерттеуiнiң көмегімен қабылданған 0, 11 гр дозасы СЯП маңайында тұратын тұрғындардын  мидың iсiктерiнiң пайда болуында аз қарқынды иондайтын сәулеліктін бастаушы рөлі туралы шешім бекiтуге мүмкiндiк бередi.

Аурулардың таралуының, экологиялық қолайсыз аудандарындағы халықтың өлім деңгейін ретроспективті талдауы.

Жағымсыз экологиялық аудандардағы ересектер мен балалар халқының жалпы, неврологиялық ауруларының деңгейлерін зерттеу. 

Үнемді әдістер болып емдік мекемелерден алынған мәліметтерді талдау табылады: мұрағат құжаттары бойынша респекторлы немесе, алдын ала құрастырылған есептеулерді жүргізу. 

Біз экологиялық қауырт аймағы болып табылатын Қарағанды облысындағы Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарының тұрғандарының 10 жыл ішіндегі (1982-1992 ж.ж.) ауру мен өлім көрсеткіштерін зерттеуді шештік, ол облыс орталығынан, дамудың төмен әлеуметтік-экономикалық жағдайының төмендігімен, одан басқа Семей ядролық полигонының жақын болуымен байланыст. 

Облыс және зерттеліп жатқан аймақтар бойынша қарқынды көрсеткіштерді анықтау үшін жыл сайынға нақтыланған мәліметтер қолданылды. 

41 кестеден көрініп тұрғандай, 1986-1992 жылдары аудан бойынша жалпы аурулар деңгейі Егіндібұлақ ауданында ересектер арасындағы 10000 адамға қатысты жоғару науқастанумен белгіленген, мұнда 628,95±41,2, құрайды, Қарқаралы ауданында - 367,05±13,8. 

Кесте 41 - 1980-1991 жылдарындағы зерттелген аймақтар бойынша зерттелген халықтың саны мыңдықтармен белгіленген

	Жылдар
	Егіндібұлақ ауданы
	Қарқаралы ауданы
	Нұра ауданы

	1980
	16,3
	32,4
	34,2

	1985
	15,5
	33,6
	33,6

	1986
	15,5
	25,9
	34,8

	1987
	15,2
	25,8
	35,2

	1988
	16,7
	33,3
	38,1

	1989
	19,4
	51,0
	36,2

	1990
	19,2
	51,6
	42,0

	1991
	17,5
	51,2
	37,7


Бұл шынайы көрсеткіштер Нұра ауданындағы көрсеткіштерден - 314±6,2 асады, шынайылық критериі аудандарға сәкес t=7,56 және 3,51, р< 0,01. Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарында ауруға жақын тенденциясы белгіленген. Осылайша 1986 жылы Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы аурлар көрсеткіштері 10000 тұрғындары арасында 519,3 және 333,9 тең келген. 1992 жылы олар 740,1 және 420,2 жоғарылады. Алынған мәліметтер жалпы тұтас Республика бойынша жалпы ауру деңгейінен асады (10000 халыққа 347,5).

Кесте 42 - 10000 халыққа жалпы аурулар алғаш тіркелген (1986-1992 ж) облыстың зерттелген аудандарында ересектре мен жасөспірімдер
	Жылдар
	Егіндібұлақ ауданы
	Қарқалы ауданы
	Нұра ауданы

	1986
	519,3
	333,9


	322,0

	1987
	517,8
	340,4


	310,4

	1988
	679,5
	393,5
	321,4

	1989
	505,8
	320,9
	312,2

	1990
	709,9
	371,7
	337 ,1

	1991
	730,3
	388,8
	283,5

	199 2
	740,1
	420,2


	311,4

	Жылдар орташа
	628,95±41,2
	367,05±13,8
	314±6,2


1986-1992 зерттелген аудандары бойынша балалар ауруының деңгейін зерттеу (кесте 42). Егіндібұлақ пен Қарқаралы аудандарындағы өсу тенденциясының байқалуын көрсетті. Осылайша, 10000 адамға қатысты 1986 жылы балалар ауруы Егіндібұлақ ауданында 418,3, Қарқаралы ауданында 448,7 құраса, ал 1992 жылы  Егіндібұлақ мен Қарқаралы аудандарында 782,0 және 692,3 өсті. 

Зерттелген аудандардың орташа жылдық көрсеткіштерін зерттеген кезде балалар ауруының деңгейлері Егіндібұлақ аудандарында /606,6±49,88/ және Қарқаралы ауданында /573,8±46,2/ Нұра ауданына қарағанда /409,2±17,13/ шынайы жоғары, критерий t=3,74 және 3,35, р<0,01 сәйкес. 

Кесте 43 - 1986-1992 ж. Зерттелген аудандар бойынша 10000 халыққа қатысты балалардың ауруы 

	Жылдар
	Егіндібұлақ ауданы
	Қарқаралы ауданы 
	Нұра ауданы

	1986
	481,3
	448,7
	400,1

	1987
	488,3
	445,0
	393,9

	1988
	497,0
	442,7
	485,7

	1989
	591,9
	659,5
	418,1

	1990
	784,2
	693,8
	332,1

	1991
	621,8
	634,9
	419,1

	1992
	782,0
	692,3
	415,1

	Орташа жылдық 
	606,6±49,88
	573,84±46,02
	409,16±17,13


43 кестеден көрінгендей соңғы кезеңде жүйке жүйесінің және сезім мүшелерінің аурулары 1000 адамды құрады: Егіндібұлақ ауданында - 69,66±7,56 ересектерде, 51,63±1,43 балаларда, Қарқаралы ауданында - 49,64±2,68 ересектерде, 51,9±4,5 балаларда. Осы көрсеткіштер Нұра ауданы бойынша жоғары - 38,23±3,47 ересектерде, t=3,78 және 2,6 сәйкес, р<0,01, 29,47±2,79 балаларда, t=7,07 және 4,24 сәйкес, р<0,01. Бұл көрсеткіштер тұтас Республика бойынша жалпы ауру деңгейінің көрсеткіштерінен әлде қайда жоғары. (ересектер арасындағы халыққа 38,8 және балалар арасында 42,0) жүйкелік аурула деңгейі бойынша ББҰ басқа аймақтарында жүйкелік аурулардың кең таралуы жүретін әдебиеттік мәліметтеріне сәйкес келмейді.

Кесте 44 - 1986 - 1992 жылдарындағы 10000 адамға қатысты облыстың зерттеліп  атқан аудандарындағы жүйке жүйесінің және сезім ағзаларының аурулары 

	Жылдар 
	Ересектер 
	Балалар 

	
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а. 
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а.

	1986
	52,1
	49,0
	40,1
	55,0
	57,4
	33,0

	1987
	56,4
	49,8
	42,4
	52,3
	56,6
	33,2 

	1988
	47,5
	58,3
	51,1
	54,0
	58,2
	34,9

	1989
	105,7
	47,1
	38,3
	54,0
	58,2
	34,9

	1990
	79,1
	53,1
	40,7
	49,6
	50,8
	24,6

	1991
	71,2
	36,0
	22,5
	44,0
	25,5
	29,0

	1992
	75,6
	54,2
	32,5
	52,5
	56,6
	27,2

	Орташа жылдық
	69,66±7,56
	
	38,23±3,47
	
	51,9±4,5
	

	
	
	49,64±2,68
	
	51,63±1,43
	
	29,47±2,8


Ересек және балалар халқының жалпы және жүйкелік аурулары Қарағанды облысының үш ауданында /Егіндібұлақ, Қарқаралы, Нұра аудандары  7 жыл бойынша /1986-1992 жылдары/ респираторлы зерттелді. 
Түрлі экологиялық жағдайындағы түрлі аудандарда балалар мен ересектердің жалпы және жүйкелік ауруларының біркелкі еместегі белгіленеді.Егіндібұлақ пен Қарқаралы аудандарындағы халықтың ауруының жоғары деңгейін қолайсыз экологиялық факторлардың қолайсыз әсерімен түсіндіруге болады.  

Зерттеліп жатқан аудандаға дамудың туа пайда болған зардаптарының, онкологиялық ауруларының, өзіндік түсік жасаулардың көрсеткіштерінің динамикасындағы салыстармалы талдау. Туа біткен кемістіктер. Жатыр ішіндегі сәулеленудің ең ауыр әсері дамутың тоқтауы, жатырішілік немесе босану кезіндегі өлім, одан басқа дамудың түрлі ақаулары. Ұрық иондаушы сәулеленулерге ширақ жауап қайтарады. Тіпті радиацияның микродозалары ұрық үшін маңызды. Өсудің баяулауы эмбрионның эндометрияға имплантациялаудан кейін жүктіліктің кез келген кезеңіндегі сәулеленуімен тууы мүмкін. Ұрықтың жатыр ішінде өлуі жиі иплантация алдындағы сәулелену кезінде өтеді, ал туа біткен кемістіктер органогенез сәулеленуі кезінде дамиды. 

Туа біткен дамудық ақаулықтары туралы мәліметтерді алдық, бұл көрсеткіштер зерттеліп жатқан аудандардағы туу деңгейімен қатар зерттелді. 

Зерттелген аудандардағы 7 жыл ішіндегі (1986-1992 ж.ж.) дамудың туа пайда болған кемістіктерінің жиілігін ретроспективті талдау туудың бірдей деңгейлерінде 10000 халыққа қастысты дамудың туа біткен кемістіктері Қарқаралы ауданында жоғары екендігін - 1,94±0,325 (t=4,76, p<0,01) және Нұра ауданына қарағанда 0,34±0,087  Егіндібұлақ ауданында - 1,47±0,29 (t=3,45; p<0,01) жоғары екендігі белгіленді.

Кесте 45 - Облыстың зерттелген аудандарындағы 1986-1992 жылдардағы 10000 халыққа дамудың туа біткен кемістіктерінің жиілігі 

	Жылдар
	Егіндібұлақ ауданы
	Қарқаралы ауданы
	Нұра ауданы

	1986
	0,8
	1,0
	0,2

	1987
	1,2
	1,4
	0,3

	1988
	0,7
	0,8
	0,4

	1989
	2,2
	2,8
	0,1

	1990
	2,4
	2,7
	0,2

	1991
	0,8
	2,2
	0,4

	1992
	2,2
	2,7
	0,8

	Орташа жылдық
	1,47±0,29
	1,94±0,325
	0,34±0,087


Өлі туғандарының арасында ОЖЖ кемістіктері, дамудың көптеген кемістіктері, асқорыту және зәр шығару жүйелері дамуының аномалиялары аз болды. Ұқсас нәтижелер Семей облысындағы салмақ-бой өлшемдерінің спектрін және жиілігін зертеу кезінде алынған. Дамудың туа біткен кемістіктері бойынша біздің мәліметтеріміз БҰҰ басқа аймақтарындағы салмақ-бой өлшемдерінің жиілігі тіркелген әдебиеттік мәліметтермен сәкес келмейді. 

Қарағанды қаласының орталықтандырылған прозектурасының 1983-1993 жылдарындағы өлім себептерінің бірі ретінде дамудың туа біткен кемістіктері арасында бірінші орында көмтеген даму кемістіктері - 36,7%, екінші орында асқазан-ішек-қарын трактісінің кемістіктері - 20, 7%, үшінші орында жүрек-қантамырлар жүйесі - 16%, төртінші орында ОЖЖ даму кемістіктері - 10,7%.

Кесте 46 - 1986-1992 жылдардағы 1000 халыққа қатысты туу жіне туа біткен дамудың кемістіктерінің көрсеткіштері.

	Жылдар
	10000 халыққа қатысты туу
	Туғандар саны /саны/ салмақ-бой көрсеткіштері (абс)
	10000 халыққа қатысты салмақ-бой 

	
	Е.
	Қ.
	Н.
	Е.
	Қ.
	Н.
	Е.
	Қ.
	Н.

	1986
	34,9
	27,3
	32,1
	541
	707
	1146
	1,6
	1,0
	0,2

	
	
	
	
	25
	26
	7
	
	
	

	1987
	36,7
	25,5
	31,7
	558
	658
	1176
	1,2
	1,4
	0,2

	
	
	
	
	18
	36
	11
	
	
	

	1988
	31,6
	27,6
	33,0
	528
	919
	1257
	0,7
	0,8  
	0,4

	
	
	
	
	12
	27
	5
	
	
	

	1989
	30,9
	26,9
	27,9
	599
	1371
	1010
	2,2
	2,8  
	0,1

	
	
	
	
	43
	143
	4
	
	
	

	1990
	26,8
	25,7
	24,1
	515
	1310
	1058
	2,4
	2,7  
	0,2

	
	
	
	
	46
	138
	8
	
	
	

	1991
	26,7
	27,2  
	24,1  
	467
	1392
	908
	0,8
	2,2  
	0,4

	
	
	
	
	14
	113
	15
	
	
	

	1992
	-
	-
	-
	458
	1370
	955
	262
	2,7  
	0,8

	Ескерут: Е. –Егіндібұлақ, Қ. -Қарқаралы, Н-Нұра


Қазіргі кезде бұл сәулелендіру көптеген мутацияарды тудыратыры белгілі, сонымен қатар доминатты, рецессивті және жыныспен берік ұсталған летальды мутациялар және айқын хромосомдық дефектілер тудыратыны белілі. Бұл летальдық мутациялар дамып келе жатқан ағзалардың қырылуын, уақытынан бұрын босануды және өлі тууды шақырады. Летальды мутациялардан басқа, ересек дарақтардың ұлпалары мен ішкі жүйелерінің түрлі дәрежедегі дамудың кемсітіктері тудыратын сәулеленуден пайда болған гендік және хромосомдық мутациялар сипатталған.

Сонымен, біздің зерттеулеріміздің нәтижелері дамудың туа пайда болған кемістіктерінің этиологиялық факторларын анықтау, нозологиялық диагностикаға қатысты кешенді клиникалық-морфологиялық тексеру, , даму кемістіктерінің жоғары қауіптілігі ар ата-аналарға білікті медициналық-генетикалық кеңес берулердің қажеттілігіне сілтейді. 

Алынған мәліметтер қолайсыз аудандардағы адамның тұқым қуалау аппаратына экологиялық факторлардың кері әсер етуі туралы куәландырады, ол экологиялық жағдайы қолайсыз аудандардағы дамдың туі біткен кемістіктерінің жиілігінің жоғарылауында көрінеді. 

Онкологиялық аурулар. Экологиялық фактордың ықпалының байқауы, айрықша ықпалдар ядролық сынақтың артында адамның денсаулығына, дербес жағдайда онкология ауруға шалдығудың эпидемиологиясын, оның ағысы қосымша мүмкіндіктерді ісіктердің және ол патогенетикалық тетік полиморфизм түсінушілік жасайды.

Көптеген адамдағы ісіктердің пайда болу жиілігі мен сәулелену мөлшерінің арасындағы байланысты түсіну үшін көптеген эмпириялық және теориялық әрекеттері қолданылған, бірақ осыған қарамастан қарапайым тізбектік байланыс орнықты болып саналды, өйкені ол әрекет етіп жүрген эксперименталдық мәліметтерге және аз мөлшердегі сәулелену кезіндегі адамдарды бақылауға сәйкес келеді.Жоғары мөлшерлер кезіндегі эксперименталдық жануарлардағы пайда болатын ісіктердің жиілігі платоға шығады немесе белгілі бір шекке ие болады, одан кейін ісіктердің пайда болу жиілігі кішірейеді, ол өз кезегінде ісіктер индікциясы мен жасушалардың өлімі арасындағы бәсекелестікті болжайды.

7 жыл ішіндегі /1986-1992/ онкологиялық аурулар жиілігі облыстың зерттеліп жатқан 3 ауданында ересектер мен балалар арасында 10000 адамға қатысты тіркелді. 

47 кестеде көрсетілгендей,зерттеліп жатқан аудандардағы ересектер арасындағы алынған нәтижелер шамамен бірдей болып шықты. 10000 адамға қатысты Егіндібұлақ ауданында - 2,36±0,18; Қарқаралы ауданында - 1,94±0,04; Нұра ауданында - 2,43±0,11.

Балалар арасында онкологиялық аурудің өсу тенденциясы белгіленді.  1986 жылы 10000 адамға Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарында 0,1ден 0,5-0,4, 1992 жылы 0,06-дан 0,2 Қарқаралы аудандарында. Көрсетілген аудандардағы онкологиялық аурулар Нұра ауданына қарағанда /0,064±0,01/ әлде қайда жоғары /t=2,49;p<0,01; және t=l,86;p<0,05.
Кесте 47 - 1986-1992 жылдардағы 1000 халыққа қатысты Егіндібұлақ, Қарқаралы  және Нұра аудандарындағы онкологиялық аурулар

	Жылдар
	Ересектер 
	Балалар 

	
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а. 
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а.

	1986
	2,3
	1,9
	2,4
	0,1
	0,06
	0,05

	1987
	2,7
	2,1
	2,2
	0,2
	0,1
	0,05

	1988
	2,9
	1,8
	2,5
	0,1
	0,05
	0,06

	1989
	1,4
	2,0
	2,3
	0,1
	0,5
	0,06

	1990
	2,4
	1,9
	2,9
	0,1
	0,2
	0,06

	1991
	2,4
	1,9
	2,5
	0,5
	0,1
	0,08

	1992
	2,4
	2,0
	2,2
	0,4
	0,2
	0,09

	Орташа
	2,36±0,18
	
	2,43±0,11
	
	0,176±0,06
	

	жылдық
	
	1,94±0,04
	
	0,214±0,06
	
	0,06±0,01


М. А. Мулдаев және басқалар Қарағанды облысы бойынша жүйке жүйесінің онкологиялық ауруларын зерттеген. Олардың мәліметтері бойынша 1986-1987 жылдары 10000 адамға қатысты 0,5-тен 0,83 –ке дейінгі бас миының онкологиялық ауруларының көрсеткіштерінің өсу тенденциясы облыс бойынша байқалады. Сонымен қатар, Егіндібұлақ пен Қарқаралы аудандарындағы 10000 халықтың 0,92-ден 1,4-ке дейін көрсеткіштерінің жоғарылауы байқалды. Бас миының қатерлі ісіктерінің қлғаю жағдайлары үрей тудырады. 

Қарағанды облысының СЭС радиологиялық лабороториясымен біздің мәліметтерді сәйкестендіре отырып, Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарының тұрғалақты жерлерінде радионуклидтердің құрамы 1,5-2 есе жоғары екендігі көрсетілді, ол аймақтың қолайсыз экологиялық жағдайымен түсіндіріледі. Сопоставляя наши данные с анализами, проведенными радиологической лабораторией 

Сонымен, Қарағанды облысындағы эпидемиялық онкологиялық аурулар облыс бойынша онкологиялық аурулардың күрт ұлғаюымен негңзделетін жалпы экологиялық заңдылықтарға тәуелді. Аймақты рабиациондық жайдайдың факторы жалпы онкологиялық аурулардың эпидемологиясының күрделі жүйесіне әсер етеді және жүйке жүйесімен байланысты болады (облыстық денсаулық сақтау басқармасының және облыстық статистикалық басқармасының мәліметтері бойынша). 

Өзіндік жасанды түсік жасаулар. Иондаушы сәулеленулердің әсерінен түрлі доминантты, рецессивті және летальды мутациялардың жыныстарымен байланыстары дамып келе жатқан эмбриондарды, уақытынан бұрын тууды және өліммен тууды тудырады.

Гендік летальдық мутациялармен қатар хромосомдық мутациялар да пайда болады. Бұл кезде пайда болған тіршілік етумен сәйкес келмейтін триплоидты және тетроплоидты кариотиптер дамудың ерте кезеңдеріндегі эмбриондарының құруына әкеледі.

Ерте кезеңдерде хромосомдық аномалиялары бар эмбриондарда жиі кездесетіні анық бекітілген. Кенет жасанды түсік жасау кезінде орташа алғанда аномалиялар жиілігі шамамен 30%-ға, ал ерте кезеңдерде /жүктіліктің екі айында/ ол 60% және жоғары мқлшерлерге ие болады.

1980 - 1992 жылдардағы денсаулық сақтау ұйымдарында жиі кездесетін есептелетін көрсеткіштерді – облыс бойынша зерттеліп жатқан кенет жасанды түсіктердің жиілігін ретроспективті зерттедік. 

48 кестеде көрсетілгендей, Егіндібұлақ ауданы бойынша кенет жасанды түсіктер жиілігі (9,99%) басқа аудандарғанда әлде қайда жоғары. 

Әдебиетте кездесетін адам патологиясына әсер ететін тұқымқуалайтын факторлардың үлесі туралы жалпыланған мәліметтер тұқым қуалау компонентінің келесі орташа өлшемдерін көрсетеді: кенет жасанды түсіктер үшін 50-70% (жаңа мутациялардың 50% кем емес), дамудың туа пайда болған кемістіктері үшін - 50% (25% кем емес - жаңа мутациялар), Даун ауруы үшін -100% (барлығы – жаңа мутациялар), туу кезіндегі өлгендер үшін -30% (шамамен 15% - жаңа мутациялар).

Кесте 48 - 1980-1992 жылдардағы 1000 халыққа қатысты Қарағанды облысы бойынша кенет жасанды түсіктер жиілігі
	Жылдар
	Жүктіліктің барлығы
	Босанудың барлығы
	Жасанды түсіктердің барлығы
	Оның ішінде кенет
	Егіндібұлақ ауданы
абс.%
	Қарқаралы ауданы
абс.%
	Нұра

абс.%

	
	
	
	
	абс. 
	%
	
	
	

	1980
	68793
	23461
	39912
	5420
	7,88
	-
	-
	-

	1981
	65440
	24888
	35151
	5401
	8,25
	-
	-
	-

	1982
	67124
	24967
	36673
	5484
	8,17
	-
	-
	-

	1983
	65262
	24535
	35675
	5052
	7,74
	-
	-
	-

	1984
	66612
	26604
	34961
	5047
	7,58
	-
	-
	-

	1985
	65933
	26839
	34036
	5058
	7,67
	-
	-
	-

	1986
	66598
	27485
	33580
	5533
	8,31
	79
	115
	98

	1987
	72233
	27982
	38649
	5602
	7,76
	9,92
	6,44
	5,92

	
	
	
	
	
	
	80
	114
	102

	1988
	64732
	26338
	33215
	5179
	8,001
	9,98
	6,51
	5,45

	
	
	
	
	
	
	68
	140
	97

	1989
	63706
	25704
	32318
	5102
	7,89
	9,88
	7,30
	5,30

	
	
	
	
	
	
	65
	122
	99

	1990
	-
	-
	-
	-
	-
	8,78
	6,52
	6,14

	
	
	
	
	
	
	67
	78
	119

	1991
	-
	-
	-
	-
	-
	9,99
	4,16
	8,91

	
	
	
	
	
	
	61
	105
	150

	1992
	-
	-
	-
	-
	-
	9,44
	5,59
	5,78


Осылайша кенет жасанды түсіктер жиілігі популяциядағы мутациялық процесстің сипаттамаларының бірі ретінде аз мөлшерде халықтың денсаулығына сзылмалы сәулеленудің кері әсер етуі туралы куәландырады. Бұл медициналық-генетикалық кеңес жүргізуге мәжбүрлейді: клиникалық-генетикалық тереңдетілген кеңес беруі, гендік летальды мутациялардың, хромосомалар санының мутацияларын анықталу мақсатымен бірінші жүктілігі үзілген отбасыларын цитогенетикалық зерттеу, дамудың туа біткен кемістіктерін және тұқым қуалайтын ауруларды пренаталдық зерртеу.

Қарағанды облысындағы Егіндібұлақ, Қарқаралы дәне Нұра аудандарындағы халықтың өлім деңгейін зерттеу. Зерттеліп жатқан аудардардағы ересек және балалардың өлімінің көрсеткіштерін зерттеу халықтың жалпы аурулары туралы мәліметтерін толықтырады. Қоршаған ортаның мутагенді әсер етуінің маңызды көрсеткіштері бала өлімі (бір жыл ішінде 1 жасқа толмаған балалардың саны), неонатальдық өлімдер (бір жыл ішінде өмірінің алғашқы 7 күнінде өлгендер саны – ерте неонаталдық өлімділік және бір жыл ішінде 27 күнге дейін). 

10000 тұрғындарға қатысты ересектердің өлімдерінің деңгейін зерттеу (кесте 49) зерттеліп жатқан 3 ауданның барлығында жалпыоблыстық көрсеткіштерге қарағанда жоғарырық, бірақ шамамен бірдей болғандығын көрсетті Осылайша Егіндібұлақ ауданында - 8,29±1,3; Қарқаралы ауданында - 8,03±0,26; Нұра ауданында - 9,16±0,75; ал жалпыоблыстық көрсеткіштері 7,56±0,88 тең.

Кесте 49 - 1980-1991 жылдардағы 1000 халыққа қатысты Егіндібұлақ, Қарқаралы және Нұра аудандарындағы ересектердің жалпы өлімділігі 

	Жылдар
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а. 
	Орташа облыстық көрсеткіштер

	1980
	6,0
	8,7
	8,7
	7,0

	1985
	9,0
	8,1
	9,5
	7,5

	1986
	9,2
	8,4
	9,3
	7,5

	1987
	9,4
	8,5
	9,8
	7,6

	1988
	9,3
	7,8
	10,7
	7,4

	1989
	8,1
	7,1
	8,2
	7,5

	1990
	7,9
	7,6
	9,2
	7,9

	1991
	7,4
	8,0
	7,9
	8,1

	Орташа жылдық
	8,29±1,3
	8,03±0,26
	9,15±0,75
	7,56±0,88


КСРО бала өлімінің деңгейі дүние жүзі бойынша 50 орын алған және соңғы жалдары тіпті төмендеген де жоқ.
50 кестеде көрсетілгендей, 1980-1992 жылдарындағы ең жоғары бала өлімдері Егіндібұлақ - 64,4. Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/ көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары, зерттелген кезең бойынша t=3,89;p<0,01 және 3,85; р<0,01 сәйкес.
Перинаталдық өлімдердің көрсеткіштерін зерттеген кезде /кесте 16/ Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/  көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары./0-27 күн/ неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /0-7/ ерте неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /10000 тірі туғанға/ өлімді тууларын облыс бойынша зерттеп және 1985-1992 жылдары жоғары деңгейде қала береді (кесте 50).

Кесте 50 - КСРО бала өлімі (М. Я. Студеник бойынша, 1987)
	Жылдар
	10000 туған балаға 1 жыл ішінде өлгендер саны

	
	Барлығы
	Қала
	Ауыл

	1970
	24,7
	23,3
	26,2

	1980
	27,3
	23,5
	32,5

	1981
	26,9
	22,8
	32,7

	1982
	25,7
	22,2
	30,7

	1983
	25,3
	21,7
	30,6

	1984
	25,9
	21,9
	31,8

	1995
	26,0
	21,9
	31,8

	1986
	25,1
	21,7
	32,0


Кесте 51 - 1980-1992 жылдардағы 1000 халыққа қатысты Қарағанды облысының Егіндібұлақ, Қарқаралы және Нұра аудандарындағы бала өлімдері
	Жылдар
	10000 туған балаға 1 жыл ішінде өлгендер саны 

	
	Егіндібұлақ а.
	арқаралы а.
	Нұра а. 
	Облыс бойынша

	1980
	52,6
	52,3
	38,0
	27,4

	1985
	64,4
	48.7
	30,4
	25,5

	1986
	62,4
	49,3
	31,2
	24,0

	1987
	63,0
	47,6
	34,2
	23,8

	1988
	42,7
	33,2
	36,9
	23,2

	1989
	42,4
	35,9
	28,5
	20,5

	1990
	34,2
	43,1
	31,1
	24,0

	1991
	41,5
	35,1
	23,6
	22,0

	1992
	42,8
	36,2
	23,4
	22,5

	Орташа 

жылдық 49,5±4,4, 42,38±2,45, 30,81±1,74, 22,54±1,43


Г. С. Мучиев, О.Г.Фролованың мәліметтері бойынша перинаталдық өлімнің құрылымында асфиксия 56%, туу кезіндегі бас-ми жарақаттары-12,3%, туа біткен кемістіктер - 10,2%. 

Перинаталдық өлімге өмірінің бірінші күндері өлген 18,5% балалардың 12,5% өлі туатындары дамудың ауыр аномалиялары әсер етеді.

Пренаталдық өлімінде хромосомдық аномалиялардың бірінші мәліметтері жыныс хроматидтерін зерттеу жолымен алынған болатын. Жыныс хромосомалар жүйесіндегі (XXX, ХO, ХХY) балалардың сандық аномалиялары көрсетілген. Көпетеген авторлар жүктілік пен басану кезінің күрделенуі соңында 30-38% өлімдерді жетелейтіні дәлелденген болатын. Олардың ішінде разус-фактор дауын, сәбилердің гемолитикалық ауруларын, ересек жастағы алғаш босанып жатқандардағы перинаталдық өлімдердің жоғарылығын да белгілейді. 

Кесте 52 1985 – 1992 жылдарындағы зерттеліп жатқан аудандар мен облыс бойынша перинаталдық өлімдерінің көрсеткіштері.

	Жылдар 
	 10000 туған балаға 1 жыл ішінде өлгендер саны



	
	Егіндібұлақ а.
	Қарқаралы а.
	Нұра а. 
	Облыс бойынша

	1985
	19,3
	17,4
	14,0
	15,7

	1986
	17,9
	17,8
	18.0
	16,6

	1987
	19,8
	17,6
	17,3
	16,7

	1988
	21,4
	19,0
	16,4
	17,5

	1989
	20,4
	20,2
	17,1
	16,9

	1990
	21,2
	19,3
	16,9
	17,8

	1991
	22,4
	18,4
	17,9
	17,5

	1992
	21,0
	19,8
	17,3
	17,1

	Орташа жылдық                               20,425±1,42              18,69±0,68           16,86±0,92              16,98±1,2



Кесте 53 - 1985-92 жж. Қарағанды облысы бойынша неонаталды, ерте неонаталды өлімділік және өлі туулар 

	Жылдар
	Неонаталды
	Ерте неонаталды
	Өлі туулар

	
	/0-27 күн /   өлім   /0-7 күн/
	

	1985
	7,0
	6,7
	9,0

	1986
	7,9
	7,5
	9,1

	1987
	8,3
	8,4
	8,3

	1988
	7,9
	7,7
	9,8

	1989
	8,4
	8,0
	9,0

	1990
	13,6
	10,3
	8,2

	1991
	11,6
	9,2
	8,4

	1992
	11,6
	9,1
	8,1

	Орташа

жылдық                       9,54±1,12                          8,36±0,96                    8,74±1,23  


Е. И. Андреева, Cockburn, Drillien перинатальды өлімдердің себептерінің құрылымында бірінші орынды асфиксияларға, екінші орынды – туа біткен кемтерлықтарға, үшінші орынды – босану кезіндегі бас-милық жарақаттарға береді (кесте 54).

Таблица 54 - Түрлі авторлардың мәліметтері бойынша перинаталды өлімдердің себептерінің құрылымдары 

	Өлімдердің себептері
	Е. И. Андреева

1973 ж. [10]
	Cockburn

Drillien
	К. Г. Надирова

1985 [159]

	Асфиксия
	40+3
	43
	46,0+3,1

	Туа біткен кемтарлықтар  
	14,2+2
	27
	8,0+1,7

	Босану кезіндегі бас-ми жарақаттары
	11+2
	11
	26,4+2,7

	Тыныс алу бұзылыстары 
	18+2
	11
	-

	Жатырішілік инфекциялар 
	-
	5
	11,4+2

	Оның ішінде пневмония 
	6+1
	-
	2,3+1,3

	Гиалиндік мембраналар аурулары
	-
	-
	2,9+1,05

	Сепсис
	-
	-
	0,9+0,59

	Басқа себептер      
	11+1
	3
	-

	Гемолитикалық аурулар

/оның ішінде басқалар/
	6+1
	-
	-

	Барлығы
	100
	100
	100


Сонымен зерттелген 3 аудандарда бала өлімінің неонаталдық және перинаталдық өлімдерінің көрсеткіштерін зерттеулері ядролық полигондаға жақын орналасқан аудандарда жоғары екендігі белгіленді. 

М.Я. Студеникин бала өлімінің себептерінің төмендеу жолдары тек қана себептермен және факторлармен анықталады деп санаған. Міндеттер болып себептерді басқару объектісіне, ал қауіптілік рискілерін жою объектісіне ауыстыру болып табылады.

Автор бала өлімінің ведомствоаралық әлеуметтік мәселе ретінде қарастырылу керек екендігіне сенімді. 

Жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының клиникалық және генетикалық полиформизмі. Жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының алдын алуыға бағытталған медициналық-генетикалық зерттеулер маңызды орын алады, өйткені көптеген жағдайларда отбасыдағы осы аурулардың тұқым қуалайтын қаупінің нәтижесі жоғары. 

Зерттеулердің соңғы жылдары көптеген авторлары Орталық Қазақстанның экологиялық қолайсыз аудандарындағы жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының таралуы мен жиілігінің көбеюі туралы белгілеген.

Облыстық денсаулық сақтау басқармаларының, аудандық денсаулық сақтау бөлімдерінің және облыс пен ауданардың 1983-1992 жылдарындағы 10 жыл ішіндегі бас мамандардың жылдық есептерін мұрағаттық құжаттары бойынша емдеу мекемелерінің мәліметтерін респекторлы зерттедік. 

Қарағанды облысының Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы жүйкелік аруларының барлығынан тұқым қуалайтын аурулардың үлесіне 10000 адамға қатысты 5,2немесе 3,64% келеді.  

Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық ауруларының құрылымы келесідей орналастырылды: %

Дамып жатқан бұлшықеттік дистроциялар
       34

Жүйкелік және арқалық амиотрофиялар
                 27

Гепато-церебралды дистрофия
                             8

Отбасылық спастикалық параплегия
                             7

Миастения
                                                                      8

Миотония Томсена
                                                  5

Хорея Гентингтона
                                                  4

Мишықтық атаксии ( Фридрейха, Пьера-Мари)
2

Торсиондық дистония
                                                   1

Миоплегия
                                                                        1

Басқа аурулар                                                              
 3

Салыстыру үшін Семей облысындағы 15 жыл ішіндегі (1974-1989 ) эпидемологиялық тұқым қуалайтын жүйке жүйесінің аурулару бойынша Г.Р. Абдильманованыңмәліметтерін ұсынамыз. Эрба дамып жатқан бұлшықеттік дистрофиялар -34%, Шарко-Мари-29%, Пьер-Мари мишық атаксиясы -9%, Штрюмпельдің отбасылық спастикалық параплегия - 8%, миастения 8%, Томсен миотониясы -4%, Фридрейх атаксиясы -4%, Гентингтон хорея -4%, атрофиялық миотония-2%.

1191 жылдың қыркүйек айынан 1994 жылдың қыркүйек айына дейін біздің қарауымызда жүйке жүйесінің түрлі патологиялары бар 139 науқас болды (Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарынан 95 науқас, қалған 44 науқас облыстың басқа аудандарынан). 

Қалпына келтіріп емдеу облыстық ауруханасының стационарлық емделуінде, 1 қалалық клиникалық ауруханасының 6 нейробуындық бөлімінде, облыстық балалар клиникалық ауруханасының неврологиялық бөлімінде болды. Қарағанды қаласының «Надежда» балалардың психоневроголиялық санаториында 22 науқас амбулаторлық тексерілді. 

Дамуының туа біткен кемістіктері бар барлық балалар 2 – жас аралығында, жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық-дегенеративтік ауруларымен – 10-50 жас аралығы, гепато-церебралды дистрофия – 7-40 жас аралығы, перинаталды патологияларымен – 2-50 жас аралығы, Даун аурулары – 3-10 жас аралықтары. 

Жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының тобына гепато-церебралды дистрофиясымен 30 науқас, дамитын бұлшықет дистрофиясы – 8, смиастениямен – 5, Гентинг-тон хореясы – 5, және т.б.  

Науқастарды зерттеген кезде заманауи әдістердің заманауи кешені қолданылды: клинико-генеологиялық, генетикалық-статистикалық және биохимиялық әдістер.

Кесте 55 - Зерттелген науқастардың құрылымдық-жыныстық құрамы 

	Нозологиялық форма
	Науқастар саны

	
	барлығы
	Ерлер 
	Әйелдер 

	Дамудың туа пайда болған кемістіктері бар балалар        
	44
	24
	20

	Жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық - 
	
	
	

	Дегенеративтік аурулары
	30
	18
	12



	Гепато-церебралды дистрофия    
	30
	20
	10



	Перинаталды патологиясы бар балалар
	25
	13
	12



	Даун ауруы бар балалар          
	10
	6
	4



	 Барлығы                                           139         -100%       58,27% 
     41,73%


Біздің мәліметтер бойынша жүйке жүйесінің тұқым қуалаушылық аурулары айқын клиникалық полиморфизммен ерекшеленеді. Клиникалық полиморфизм себептерінің бірі генетикалық гетерогендік болып табылады. 

Дамып жатқан бұлшық еттер дистрофиясы. Тексерілген 8 науқастың 5 де Эбаның жеткіншек формасы диагностикаланды, 1- Беккер-киннер балалық формасы, 2- Дюшеннің псевдогипертрофиялық формасы, реццесивке жатады.

Барлық науқастарда аурулары балалық және жеткіншектік шақта (5-16 жс аралығы) басталды. Олардың көбі стационарға ауруларын алғаш рет тексерту үшін түскен. 

Нервологиялық тексереру кезінде барлық науқастарда жйүкелік-бұлшықеттік жүйенің бұзылыстары анықталды. Төменде бізжиі кезедесетін неврологиялық симдромдар жиілігін көрсетеміз. Науқастардағы бас-ми жүйкелерінің бұзылыстары келесіде байқалды: кө ойықтары мен полуптоздардың айырмашылығы – 2, нистагм – 2, әлсіз конвергенцияла – 2перефириялық типі бойынша бет жүйкесінің бұзылыстары – 1, мұрын-еріндік қатрпарлардың жеңіл ассиметриясы – 3, тіл бұлшықеттерінің атрофиясы және диартрия – 2.

Қозғалыс қызметі жағынан ең алдымен бұлшық еттердің бұқызыстары: «миопат» беті – 1, «көлденең күлімсіреу» - 2, «бос иықтар» - 7, «қанат тәріздес қабрғалар» симптомы – 5, «үйрек жүрісі» - 7, «баспалдық» симптомы – 7, аяқ бұлшықеттерінің псиевдогипертрофясы – 7, бұлшықеттердің диффуздық атрофиясы – 8, бундардағы созу контрактуралары – 3, терең сіңір рефлекстерінің төмендеуі – 8. 

Дюшеннің псевдогиепртрофиялық формалары. Жоғары және төменгі соңындағы әлсіздіктерге, жүріс-тұрыстың қозағалуына, тұру кезіндегі қиынсынуына шағымданы түсті. 

Нақас баланың шығу тегі: бала отбасыда екінші. 2 апасы бар, олар фенотиптік сау, Ата-аналары фенотитік сау. Әкесі жағынан ата-әжесі сау болды. Анасы жағынан ата-әжесі фенотиптік сау, әжесінің ағасы 25 жасында тұқым қуалайтын аурудуң кесірінен (диагнозы анықталмаған) қайтыс болған. Әжесі жағынан апасында 2 қыз сау. Басқа екі мәліметтерді анықтауға мүмкінді болған жоқ.  
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Сурет24 - Науқастың шығу тегі:

Аурудың аутосомды-доминантты түрімен жүретіне қарамастан, әдетте науқастың туған-туысқандарында мұндау аурулар белгіленбеген. Бұл жағдай бізбен тексеріліп жатқан науқаста аймақтағы қолайсыз экологиялық жағдайының әсерінен de novo бар болуын көруге болады.

Гепато-церебралды дистрофия (ГЦД) аутосомды-рецессивті мутацияларға жатады. ГЦД аутосомды-рецессивті табиғаты туралы ойлар қазіргі кезге дейін жалпықабылданған.ГПД (Вильсон-Коновалов ауруы) егіздерде белгіленген, аурудың отбасылық жағдайлары. ГЦД кезіндегі генетикалық егізделген дефектінің негізінде мыстың алмасуының бұзылыстары – бауыр, ми, бүйрек, көздік артқы шегінде металдардың шамадан көп болуы. Бұл аурулардың клиникалық полиморфизмінің себептерінің бірі генетикалық гетерогендік болып табылады. ОГЦД кезіндегі отбасы аралық полиморфизмнен басқа негізгі ригидтік синдромның қалыптасуын тудыратын отбасы ішілік полиморфизм айқын көрінеді. Біздің байқауларымызда ата-аналардың қандық туысқандықтары тіркелмеген, аймақтың тұрғандарында жағырбалр бойы бір қандас байланыстары бар адамдармен 7 атаға дейін тұрмыс құруға тыйым салынған, бірақ кейбір факторлар: ата-аналардың аймақтық жақындығы, Семей ядролық полигонының ісер ету аймағында өмір сүру бұл ғышу тегіндегі генофондтың біртүрлілігі (барлық отбасылық жағдайларда) туралы куәландырады. 
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Сурет 25 – Аурудың ұрпақтар бойынша берілуі

Осылайша, біздің байқауларымыз «вильсондық мутациялардың» гетерозиготтық тасымалдауының ұлғаюы туралы, популяциялардағы ГЦД генінің жоғары жиілігі туралы куәандырады. Біздің мәлеметтер Надирова және М. С. Букчинның зерттеулерінің мәліметтерімен сәйкес келеді ГЦД түрлі формаларымен ауыратын науқастарда байқалатын бауырдың өзгеруі қалпы аурудың неврологиялық кезеңінде клиникалық көріністердегі полиморфизмді анықтады. Клиникалық және генетикалық ГЦД полиморфизмінің нәтижесінде нйетранцсмиттердің балансының бұзылыстары ГЦД түрлі формаларындағы емдеудің сапалы патогенетикалық әдістері құрастырылды. 

Дамудың туа біткен кемістіктері және хромосомдық аурулар. 

Адамның туа біткен патологияларымен күресу мәселесі оның медициналық және әлеуметтік-экономикалық маңыздылығымен мамандардың назарын аудартады.дамудың туа біткен кемістіктері жилігінің ұлғаюы адамдың өмірге қабілеттілігін және оның әлеуметтік бейімделу мүмкіндігін төмендетеді. . 

Дамудың туа біткен кемістіктері бала өлімінің 20-25%, жағару науқастануды және терең мүгедектілікке дейін негіздейді. Н. П. Бочков белгілегендей, осындай науқастарда әлеуметтік дейімделі кенет төмендеді. Бұл тек қана науқастардың емес, сонымен қатар олардың отбасыларының да оңалту мәселесінің медициналық-әлеуметтік маңыздылығы туралы куәландырады.

Зерттеуші Ю. А. Якунин, әдебиеттік мәліметтерді жалпылай отырып, кейбір тұқым қуалаушылық және туа біткен аурулардың таралуының бірнеше көрсеткіштерін көрсетеді. 

Жүйкелік аурулар                                                        40,55:1000

Оынң ішінде: тұқым қуалайтын                               1,2 :1000

пре- және антенатальды                                              5,22:1000

интранатальды
                                                  14,29:1000

постнатальды
                                                  19,79:1000

Тұқым қуалайтын аурулар арасында::

Тұқым қуалаумен күрделенген эписиндром  0,36:1000

Дамып келе жатқан бұлшық еттер дистрофиясы            0,4 :1000

Даун ауруы
                                                     0,8 :1000

Мигрень
                                                              0,16:1000

Туа біткен кемістіктер арасында:

Бас миының және жұлынның дамуының дефектілері  0,06:1000

Врожденная гидроцефалия
                                0,18:1000

Микроцефалия
                                                    0,24:1000

Жеке авторлар гидроцефашия бойынша 10000 халыққа қатысты 0,5-5,0 аралығында түрлі сандарды береді. П.Ю.  Якунин бойынша гидроцефалияның барлық түрлері 1,86:1000 құрайды, 1-3 жас аралығындағы балаларда - 4,8:1000, оның ішінде жаңа туғандарда - 3,6%, яғни  0,18:1000, барлық қалған жағдайларда – перинаталдық себеп. 

Түрлі авторлардың берген мәліметтері бойынша жиі кездесетін хромосомдық аурулардың және жаңа туғандар синдромы келесідей: 

21 трисомия (Дауна)                                1:500-1:800

XXX трисомия
                     1:1000

ХХY (Клайнфельтера)             1:1400 

ХО (Шерешевский-Тернер) 1:3300

18 трисомия(Эдвардса)           1:6800 

13 трисомия(Патау)                 1:7600 

46,5р-("кошачьего крика")      1:10000

Біздің байқауымызда Егінді бұлақ және Қараралы аудандарынан 44 бала және Даун ауруы бар 10 науқас болды.44 баланың ішінде 24 ұл бала (54,55%) және 20 қыз бала (45,45%).
Кесте 56 - Дамудың туа біткен кемістіктерінің құрылымдық-жыныстық құрамы

	Дамудың туа біткен кемістіктері
	Науқастар саны

	
	барлығы
	ұл
	қыз

	
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%

	Жүрек-ұантамырлар жүйесінің
	3
	6,81
	2
	4,55
	1
	2,27

	Тірек-қимыл аппаратының  
	7
	5,93
	3
	6,81
	4
	9,1

	Мойын мен беттің 
	3
	6,81
	2
	4,55
	1
	2,27

	ОЖЖ (гидроцефалия, микро-цефалия, энцефалопатия және т.б.)
	31
	70,4
	17
	38,65
	14
	31,8

	Барлығы 
	44
	100
	24
	54,55
	20
	45,5


Дамудың туа біткен кемістіктерін талдау кезінде біз пайда болған бүл аномалиялардың басқа патогендік жіне әлеуметтік – биологиялық факторларының ролін зерттедік. Тексерілген дамудың туа біткен кемістіктері бар 44 балалардың 2 нің анасы химиялық сәулелену алды, 1 балада – сәулелі терапия, 5- ата-аналары алкогольды әшеді, 2-де аналары жүктілік кезінде инфекциялық аурулармен ауырды.

Кесте 57 - Дамудың туа біткен кемістіктерінің әлеуметтік-биологиялық қауіпі 

	Балалар саны 
	Химиятерапия алды
	Сәулелі терапия алды 
	Ішімдік ішу
	Жүктілік кезіндегі жұқпалы аурулар
	Ерекшеліктерсіз   

	44
	бс
	%
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%

	
	2
	4,55
	1
	2,27
	5
	11,36
	2
	4,55  
	34
	77,2


Дамудың туа біткен кемістіктерімен балалары бар аналардан акушарлік анамнез алудың нәтижелері 58-59 кестелерде көрсетілген.
Кесте 58 Отбасыдағы дамудың туа біткен кемістіктері бар балалар саны 

	Барлық балалар
	1 -бала
	2-екі бала
	3-бала

	44
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%

	
	17


	38,64
	22
	50
	5
	11,36


4 - олигофрения, 3- балалардың церебралдық сал ауруы, 3- энурез, 2 - эписиндром.
Кесте 59 Дамудың туа біткен кемістіктері бар балалардың акушерлік анамнезі 

	Барлық жүктіліктер
	Алдағы жүктіліктердің нәтижелері

	
	Босанулар  
	Кенет жасанда түсіктер 
	Мед. жасанды түсіктер

	48
	32
	72,73%
	6
	13,64%
	10
	22,73%


Осылайша, кешенді генетикалық – эпидемологиялық тексерістердің нәтижесінде әлеуметтік-биологиялық факторлар шамамен 20-23%, ал генетикалық эәне экологиялық факторлар - 77-80% жетеді.  
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Сурет 26 - Науқастардың шығу тегі: науқас балалар

Дамудың туа біткен кемістіктерінің және хромосомдық аурулардың алдын алуда маңызды орынды медициналық-генетикалық кеңес беру, ал нақтырақ, пренаталды диагностика (ультродыбыстық, цитогенетикалық) және превентивті босануға дейінгі емдеу маңызды орын алады. 

Мультифакториалдық аурулардың дамуындағы генетикалық аурулар. Мультифакториалды аурулар кейбір жалпы мәліметтерді сипаттайды:  1/популяциялардағы жоғары жиілік; 2/ клиникалық формалардың болуы; 3/ клиникалық көріністердің ерте көрінуі және күшеюі; 4/ нозологиялық формадаға популяциялық жиіліктердің маңызды жыныстық және жастық өзгешеліктері; 5/ қарапайым менделдік жолмен тұқым қуалаудың сәйкес келмеуі; 6/ пробанда мен туыстарындағы аурулардың клиникалық және басқа да көрсеткіштерінің ұқсастықтары.

Мультифакториальным ауруларды /гипертониялық аурулар, қант диабеті, жара ауруы, шизофрения және т.б. / клинико-генетикалық жолдармен келесі міндеттерді шешуге болады:
1. Ауру дамуына қосатын тұқым қуалаушылықты сомалық бағалау.

2. Аурудың дамуына сәкес келетін нақты генетикалық аурулардың идентификациясы.

3. Аурудың генетикалық гетерогендігі мен нұсқалылығының негіздерін  зерттеу. 

Аурудың көріну мүмкіндігі отбасыдағы науқастанып жатқан мүшемен туысқандық дәнересіне байланысты. /кесте 60/

Науқас туысқандардың саны пробанда үшін болжамды анықтайды. Соңғы жылдары мультификаторлық патологиялар генезіндегі тұқым қуалау факторларын зерттеу айқын белгіленген клиникалық-генетикалық бағыттармен сипатталады, негізгі күштер мултификаторлық аурулар мен көрсеткіштердің генетикалық гетерогендігін анықтауға бағытталған.  

Кесте 60 - Туысқандықтың әр түрлілігіндегі гендердің жалпылылығының көрсеткіштері 

	Туысқандық дәрежесі        
	Гендердің жалпылылығының көрсеткіштері 

	Көпзиготалы егіздер     

	100%

	1- дәреже /ата-аналар, балалар/  
	50%(1/2)

	2- дәреже (аға, апа, ата, әже, жиендер) 
	25% (1/4)

	3- дәреже /бөлелік сибстер/
	12,5% (1/8)

	4- дәреже /жиендік сибстер/
	3,125%(1/32)


Көптеген авторлардың соңғы жұмыстары жүректік ишимиялық ауруы және инфаркт, бнорхиалды астма, қант диабеті және т.б. кезіндегі тұқым қуалайтын аурулардың күрділігін зерттеуге арналған. 
Осылайша, тұқым қуалаудың мультификаторлы құрылымына анықталған генетикалық факторларды ескере отырып, оның пробандағы дамуын болжауға, аурудың дамуының басқатқы кезінде тез анықтауға және алдын алу шараларын өткізуге болады. Сонымен қатар, қауіптілігі жоғары аурулар тобына тұқым қуалау қасиеті күрделенген тұлғалар жатуы керек. 

Емдік алыдн алу шараларын 2 топқа бөлуге болады. 1/ ауруды генетикалық көріністерісіз, бірақ, генетикалық қауіптілік факторымен патологиялық дамудың алдын алуға арналған; 2/генетикалық алдын алу – отбасылардағы қайталанатын аурулардың алдын алу. Ол медициналық-генетикалық кеңес берумен жүзеге асады және тұлғалардың ауруларының алдын алуға бағытталады. 

Микроядролық тест бойынша цитогенетикалық тұрақсыздық. 

Адам популяциясында мутагендік факторларға қатысты түрлі резистенттігімен кездесетін индивидуумдар бар. Ерекше назар бұл жағдайда тұрақсыздығымен айқындалған геномдарға назар аударған жөн. Бірақ, қазіргі кезге дейін халықтың көп бөлігінің генетикалық позициясын бағалауға мүмкіндік беретін әдістер болған жоқ. 

Көптеген авторлармен микроядролық тест цитогендік улы заттарының бар-жоқтын, одан басқа түрлі қосылыстардың мутагендігін тез анықтаудағы скринингтің ыңғайлы әдісі ретінде бағалады. Семей ядролық болигноының маңындағы эколгиялық жағдайы қолайсыз аудандардағы жүйке жүйесімен байланысты тұқым қуалаушылық Е патологиясы бар науқастар тексерілді. 

Микроядролық тест жүйке-жүйесінің тұқым қуалаушылық-дегенеративтік аурулары бар 25 науқастармен, гепато-церебралдық дистрофиясы бар 25 науқастармен, дамудың туа біткен патологиялары бар 25 науқаспен, церебро-васикулярлы патологиялары бар 25 науқастармен, Даун ауруы бар 10 науқастармен өткізілді. Науқастардың орташа жасы 33,9 жасты құрады. Бақылау тобына 20-37 жас аралығындағы 50 сау адамдар кірді. Микроядролық тесттің нәтижелері 61 кестеде көрсетілген. 61 кестеде көрсетілгендей анықталған микроядролар саны бақылау тобында тексерілгендерге қарағанда - 0,427±0,01 тұқым қуалаушылық-дегенеративті ауруларында /t=21,68; р<0,01/, гепатоцеребралды дистрофия аулуралымен - /t=33,93; р<0,01/,  дамудың туа біткен кемістіктерімен - /t=25, 63; р<0,01/, Даун ауруымен /t=38,73; p<0,01/ және перинаталды патологиялармен /t=14,05; p<0,01/ әлде қайда жоғары. 

Көптеген авторлардың берген мәліметтері бойынша сау адамдардағы микроядролардың кенет деігейі  0,24±0,01%. дан 0,34±0,1% дейін ауытқиды.

Кесте 61 - Тексерілгендердің қанындағы микроядролар мен эритроциттердің саны 

	Тексерілген топтар 
	Науқастар саны


	Талданған эритроциттер саны (мыңдықтармен)
	Микроядролары бар эритроциттер

	
	
	
	абс.
	в %

	1. Бақылау тобы
	50
	482,4
	
	0,427±0,01

	2.Церебралды-васикулярлы патологиялары бар науқастар
	25
	214,8
	206
	0,689±0,07

	3.Перинаталды патологиялыры бар науқастар
	25
	212,6
	148
	1,411±0,07

	4. Дамуының туа біткен ауытқулары бар балалар
	25
	258,8
	300
	2,99±0,1

	5.Гепатоцеребралды дистрофиясы бар науқастар
	25
	259,6
	774
	3,82±0,1

	6.Басқа тұқым қуалайтын дегенеративті аурулармен

	25
	245,1
	991
	3,68±0,15

	7. Даун ауруы  
	10
	98,1
	902
	4,3±0,1


Микроядролардың жоғары көрсеткіштері бар науқастар 1 айдан кейін қайта тексерілді және оларда перифириялық қанындағы эритроциттердегі микроядролар санының жоғарылауы анықталы. 

Мөлшемдері бойынша микроядролар 2 топқа бөлінген: ұсақ 88% және ірі микроядролар 12%. 

Көпетеген авторлырдың ммәліметтері бойынша миопатияның түрі формаларымен науқастардағы микроядролардың эритроциттерінің жоғары деңгейі тіркелген. Кейінгі зерттеулір бақса геномның тұрақсыздығы тесттермен дәлелденген екендігін түсінуге мүмкіндік береді.

Тимустың бұзылуы мутациялық процесстің күшеюіне әкелетіндігін дәлелдейтін мәліметтер бар. Сау адамдардағы микроядроларымен эритроциттері 0,24±0,01% құрады, тимомегалиясы бар науқастарда - 0,83±0,14% құрады. 

Ағзаның тіршілік етуінде жасушаның цитогенетикалық өзгерістерінің деңгейінің жоғарылайтын кезеңдері болады. Жаңа туған балалар мен ерексек адамдардағы /68-80 жастағы/ цитогенетикалық тұрақсыздықтың мәні ерекше.

Жасушаның цитогенетикалық өзгерістерінің деңгейі тірі ағзалардың биоритмдік ұйымдастырылуына әсер етеді.

Е.Е. Ильинских және И.Н. Ильинских корреляциялық анализ өткізді, ол микроядролардың ұйымдастырылуы хромосомдық аппараттың хромосомдық құрылымындағы /r=0,70; р<0,05/ геномдық бұзылыстарымен байланысты /r=0,60; р<0,05/ екендігін көрсетті. Ұсақ микроядроларымен эритроциттердің жиілігі көптопты мета-және анафазалардың барлық жағдайларында /барлық жағдайларда р>0,05/ митоз деңгейінің патологияларына байланысты. 

Осы уақытта ірі микроядролары бар жасушалардың деңгейі митоздың патологиясымен – мета- және анафазалардағы жеке хромосомалардың қалуымен тығыз байланысты және ірі микроядролардың хромосомалық қалулардан құралған, ал ұсақтары болса – хромосомалардың негізгі құрылымдық абберацияларымен құралатынын сипаттайды.  

Авторлар, көрсетілен мәліметтердің цитогенетикалық бұзылыстар мен микроядролардың құрылуымен тығыз байланысты екендігін белгілейді. 

Осылайша, біздің зерттеу жұмысының мәліметтері ағзаның соматикалық жасушаларының генетикалық аппаратының жағдайы туралы белгілі бір сипаттарын береді. Микроядролық тесттің көмегімен геномның айқын белгіленген тұрақсыздығы бар жоғары қауіптілікке ие болатын тұлғаларды табуға болады. Орталық Қазақстанның экологиялық жағымсыз аударында тұратын бізбен байқалған науқастардағы жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын-дегенеративтік ауруларының айқын цитогенетикалық бұзылыстары анықталды.  

Хромосомалардық сандық және құрылымдық аберрациялары. Қорғашан ортаның ластануларының қолайсыз зардаптарын бақылаудың жалпы қабылданған әдістерінің бірі болып популяциялардың мониторингі табылады. А. Б. Бигалиев және басқалардың мәліметтері бойынша цитогенетикалық талдау ядролық полигондарға жуық орналасқан аудандардағы, таза аудандарға қарағанда тұрғындардың абберациялары бар жасушалар пайызының 2,3 есе ұлғаюын көрсетті. Аберрациялар негізінен дара және жұп фрагменттермен, транслокациялармен, анеуплоидтармен, сақиналар түрінде көрсетілген. 

Ядролық полигонға жақын орналасқан аудандардағы ауыл тұрғындарының топтарын цитогенетикалық тексерудің мәліметтері хромосомалық аберрациялары бар жасушалардың жиілігі орташа алғанда 2,2% екендігін көрсетті, ол қан лимфоциттеріндегі кенет аберрациялардың жалпы қабылданған деңгейінен әлде қайда жоғары.

Хромосома аберрацияларын зерттеу мақсатында хромосомдық талдау үшін Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарынан 35 адам алынды. Олардың ішінде 18 ер адам, 17 әйел адам және гепатоцеребралдық дистрофиясы бар 4 науқа, дамып жатқан бұлшықет дистрофиясы – 6, дамудың туа біткен кемістіктері – 14, салалнама нітижелерінен 11 адам сау болып шықты. Орташа жастары - 26,2 жас. Кәсіби зияндылықтармен қатынастар орнатқан жоқ - 2, арасында алкоголь қабылдайтындар -3, темекі шегетіндер – 7. Тексеріліп жатқандардың ішқайсысы сәулелену мен химиялық терапи алған жоқ. 

Хромосомдық абберациялар жиілігі орташа 2,4% құрады. Құрылымдық және сандық аберрациялар бөлінді. Хромосоманың құрылымының бұзылулары арасында хромосомды (67,04%) және хроматидті (32,95%) аберрацялар.

Аберрациялардың типтері бойынша орналасуын 62 кесетеден көруге болады. 

Кесте 62 - Жеке бұзылыстар типтері бойынша аберрациялардың орналасуы

	Қарастырылған метафазалар саны
	Цитогенетикалық бұзылыстары бар жасушалар


	Құрылықмдық абберациялар
	Сандық абберациялар

	
	
	Барлығы 
	Хромосом.
	хромат.
	абс
	%

	
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%
	
	

	3828
	94
	2,4
	88
	93,6
	59
	67,04
	29
	2,9
	6
	6,4


Ядролық полигоннан 70-100 км шамасында орналасқан ауыл тұрғындарының арасындағы 26 сау адамды тексеруден алынған мәліметтер жеке бұзылыстар бойынша абберациялардың орналасуының маңыздылығын көрсетті: хромосомдық типтегі аберрациялар  1,7 есе (кесте 63). Жұп фрагменттер үшін жасушасына 35,5% және 8,27x103, ал дара фрагменттер үлесі - 24,4% және 5,69x10-3 сәйкес. Авторлар жұп және дара фрагменттердің ара қатынасы қалыпты іріктемелер әдебиеттеріндегі мәліметтермен өзара байланысты емес екендігін белгілейді. Жасушаларға қатысты дицентриктердің жиілігі мутагендік әсердің индикаторы болып табылады. Tar, Tawh мәліметтері түрлі экспозициялардың түрлері мен дәрежелеріндегі адам топтарындағы көрсеткіштер: - 0,61±0,3 х 10-3 құрады, жас аралығындағы, адамдар жасушаларында 1,08±0,54х10-3 41-43.  

Кесте 63 - Жеке бұзылыстар типтері бойынша аберрациялардың орналасуы

	Бұзылыс түрлері                 
	%

	Хромосома типіндегі абберациялар
	63,3

	Жұп фрагменттер
	35,5

	Ацентрлік сақиналар
	4,5

	Сақиналы хромосомалар
	2,5

	Реципроклы транслокациялар
	6,7

	Дицентриктер
	14,5

	Хромотид типіндегі абберациялар
	36,7

	Дара фрагменты
	24,4

	Хромосмааралық алмасулар
	5,6

	Хромотидаралық алмасулар обмены
	6,7


Сонымен, біздің зертеуіміздің нәтижесі радиацияның зерттелген адамдар тобында шамалы мөлшерде көрінетінін дәлелдеуге мүмкіндік береді. 

Аберрацияның бернеше түрі кездесетін жасушалар жиілігінің жоғарылауы, дицентриктер жиілігінің жоғарылауы қалыпты іріктемелердің әдемиеттегі мәліметтері және аберрациялардың кенет деңгейі, зерттелген адамдар тобында кезедесетін радиациялық экспозициялар туралы куәландырады. Бұл аймақтағы халық иондайтың сәулеленулердің әсері шамалы мөлшерде тиеді.  

Сондықтан қазіргі кездегі қоршаған ортаны сақтаумен байланысты мәселелер арасында бағалаудың барлық сұрақтары, болжау және адамды қоршаған ортаның басқаша өзгеруін және ластанудың генетикалық зардаптарын алдын алу сұрақтары маңызды орын алады. Бұл жайда Орталық Қазақстанның аймағы экологиялық сұрақтары бойынша қолайсыздардың бірі болып табылады. Осында көмір, химиялық, металлургиялық өндірістерден басқа, космодром және ядролық полигон қалыптасқан, ол өз кезегінде адамдар, флора мен фауна өкілдерін жағымсыз әсер ететіні күмәнсіз. Оның ішінде Семей ядроляқ полигонына жақын орналасқан аймақтардағы өмір сүретіндердің жағдайын тереңірек зерттегенде экологиялық жағдайдың және халықтың денсаулығындағы маңызды өзгерістерді көрсетті. 

Әдебиетте адам популяциясының денсаулығына қоршаған ортаның қолайсыз факторларының, мысалы, радиацияның кері әсер етуі туралы көптеген мәліметтер бар, онда БҰҰ түрлі аймақтарындағы халықтың ауру, өлім деігейлері, тұқым қуалау патологияларының, дамудың туа біткен патологияларының, онкологиялық аурулардың жиіліктерін зерттеу жұмыстары және аса қауіпті популяциялардағы цитогенетикалық тексерулері жүргізілген. Хиросима және Нагасаки атомдық жарылыстарынан кейінгі, Чернобыль АЭС апаттан кейінгі халықтың денсаулық жағдайын генетикалық және цитогенетикалық мониторингінің нәтижелері бойынша шамалы мәліметтер бар, халықтың денсаулығының мониторингісінің міндеттері мен перспективалары талқыланып жатыр.

Халықтың шектелген контингентінің жеке нозологиялық бірліктерінің осындай зерттеулері Семей ядролық полигонының ауданында тұратын халық арасындағы жүргізілді, олар халықтың ауруларының, патологияның жеке формаларынан болатын өлімнің көрсеткіштері жоғары болатынын көрсетті.

Осы уақытта, жүйке жүйесінің бұзылыстарымен байланысты аймақтағы аяқталған эпидемологиялық зерттеулердің жоқтығы туралы айтуға болады. Дамудың туа біткен кемістіктері, онкологиялық аурулар сияқты көрсеткіштердің салыстырмалы мәліметтері жоқ. Әлемдік әдебиеттер бойынша маңызды ролді мутациялық процесстер алады. Өз кезегінде бұл көрсеткіштер халықтың денсаулығына қатысты генетикалық мониторингтің құрама бөліктерінің популяциясындағы мутациялық процессті сипаттайтын неггіз болып табылады. Тұқым қуалайтын және туа біткен аурулар қауіптілігінің әлеуметтік-биологиялық және әлеуметтік генетикалық факторлары талданбаған және зерттелмеген. Семей полигонына жақын аймақта орналасқан аудандардағы халықтың ауруларының құрылымына әсер ететін ядролық жарылыстардың жеке эффектілерін зерттеудегі түрлі клиникалық және цитогенетикалық әдістерінің мүмкіндіктерін бағалау есептеледі. Бірнеше міндеттер қатарын шешу қажет: Семей ядролық полигонына жақын аймақта орналасқан халықтың, ядролық полигонның әсерінен алыс орналасқан аудандардың халқына қарағандағы ауру мен өлімнің таралуының деңгейінің, динамикасының сипаттамасын бер; жалпы арулар қатарындағы жүйке жүйесі патологиясының шамалы мөлшерін анықтау; жүйке жүйесі бұзылыстарымен байланысты және тұқым қуалайтын патологиясының шамалы мөлшерін анықтау; халықтың генетикалық аппаратының иондайтын сәулелерінің әсерін цитогенетикалық әдістермен анықтау және жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын және тұқым қуаламайтын патологияларын эксперсс диагностикалау әдістерін құрастыру; аурулардың шығу тегінің мутагендік сипатын анықтау.

Қойылған міндеттерді шешу (математикалық, биохимиялық, клиникалық, тактикалық, цитогенетикалық, инструменталды-параклиникалық және басқа әдістер) зерттеудің заманауи әдістерінің кешенін қолдануды қажет етеді. 

Жұмыс кезеңдер бойынша өткізілді. Бірінші кезең зерттеліп жатқан аймақтардағы халықтың ауруларының таралу, өлімнің деңгейін ретроспективті талдауын қосады. Бағдарламаның бірінші кезеңінің орындалуының нәтижесінде орнатылды: ересектер мен балалардың жалпы ауруының деңгейі; жүйке жүйесінің және сезім мүшелерінің ауруларының деңгейі орнатылды, Халықтың ауруларының кейбір салыстырмалы талдамалардың нәтижесінде бұл аурулардың пайда болуында мутациялық компоненттер маңызды орын алады; облыстың зерттеліп жатқан аудандарында жалпы, балалық, перинаталды, неонаталды, ерте неонаталдық өлімдер мен өлі туулар бойынша жаңа мәліметтер алынды. 

Бағдарламаның 2 кезеңін орындау кезінде тұқым қуалау патологиясының шамалы мөлшері ажыратылып, зерттелді, жүйке жүйесі ауруларының құрылымы анықталды; Қарағады Мемлекеттік медициналық институтының неврология, нейрохирургия және медициналық генетика кафедраларының клиникаларында емелуден өткен туа біткен және тұқым қуалайтын аурулары бар 139 науқас клиникалық тұрғыдан тексерілді. 

Клиникалық тексеру кезінде маыңзды орынды диогназдың шынайылығын қамтамасыз етуге бөлінді. Бұл аурулардың заманауи зертханалық-инструменталдық және параклиникалық зерттеу әдістердің кешенін қолданумен инификациялық диагностикалық критерийлерді қолдану жолымен, кеңес беруші мамандарды қосумен өткізілді. Осыдан басқа Дамудың туа біткен кемістіктерінің пайда болуына әсер ететін  әлеуметтік-генетикалық және әлеуметтік – биологиялық факторлардың әсер етеуі зерттелді. Ол үшін арнайы картаға ата-аналар жайлы мәліметтер енгізілді: баланың туу кезіндегі анасы мен әкесінің жасы, бұл аймақта тұру ұзақтығы, кәсіби жайсыз жағдайлар мен зиянды әдеттер, анасындағы қазіргі және алдағы жүкітілігінің өтуі, жүктілік кезіндегі аурулар. Бұл халықтың арасындағы патологияның кең таралуымен байланысты 115 науқастағы мультификаторлық аурулардың, әсіресе цереброваскулярлық патологиялардың дамуындағы генетикалық факторлардың үлесін тексеруге мүмкіндік берді.

Бағдарламаның үшінші кезеңін орындау нәтижесінде ядролық полигон аймағына жақын орналасқан аудандардағы сау және науқас адамдарды цитогенетикалық тексеру жолдарымен жоғары қауіпті топтар анықталды. Хиросима және Нагасаки атомдық жарылыстарынан кейінгі, Чернобыль АЭС апаттан кейінгі халықтың денсаулық жағдайын генетикалық және цитогенетикалық мониторингінің нәтижелері бойынша шамалы мәліметтер бар, халықтың денсаулығының мониторингісінің міндеттері мен перспективалары талқыланып жатыр.

Халықтың шектелген контингентінің жеке нозологиялық бірліктерінің осындай зерттеулері Семей ядролық полигонының ауданында тұратын халық арасындағы жүргізілді, олар халықтың ауруларының, патологияның жеке формаларынан болатын өлімнің көрсеткіштері жоғары болатынын көрсетті.

Жүйке жүйесінің тұқым қуалаутын ауруларының кейбір жағдайларындаға генеологиялық талдау жасау кезінде отбасылық аурулар жағдайын талдау осы науқастардағы de novo мутацияларының бар екендігін болжауы мүмкін.

Біздің зерттеулеріміздің нәтижелері «вильсондық» мутациялардың гетерозиготалық тасымалдаушылардың популяциялардағы жоғарылауы гепато-церебралды дистрофия генінің жоғары жиілігі туралы куәландырады. 

Тексеріліп жатқан аудандағы дамудың туа біткен кемістіктерін кешенді генетикалық-эпидемологиялық талдау экологиялық факторлардан басқа, әлеуметтік-биологиялық және ортаның басқа да факторларына байланысты екендігін көрсетті. Біздің байқауымыздағы әлеуметтік-биологиялық факторлар әсері шамамен 20-23% құрайды, ал генетикалық және экологиялық факторлар үлесі 77-80% дейін жетеді. Дамудың туа біткен кемістіктері бар балалардың аналарының анамнезі тұқым қуалаудың күрделілілін /өздік жасанды түсіктер, түсік қауіпі, тұқым қуалаутын аурулардың/ бар-жоқтығын көрсетеді. Дамудың туі біткен кемістіктері бар балалардың тууына ата-анасының жасы мен бұл аймақта тұру уақыты әсер етеді. Бізбен тексерілген дамудың туа біткен патологиялар бар балалардың көбі 28-45 жас аралығыгдағы аналардан туған, аналардың 60% және әкелердің 85% бұл аймақта 20 жылдан астам уақыт өмір сүрген. 

Дамудың туа біткен кемістіктерінің хромосомдық аурулардың алдын алу жолдарының негізгісі олардың пренаталдық диагностикасы, медициналық-генетикалық кеңес беру және дефекті немесе ауруды анықтау кезінде жүктілік кезеңін тоқтату болып табылады. 

Бұл халықтың арасындағы патологияның кең таралуымен байланысты 115 науқастағы мультификаторлық аурулардың, әсіресе цереброваскулярлық патологиялардың дамуындағы генетикалық факторлардың үлесін тексеруге мүмкіндік берді.

Бұл аурулардың генетикалық үлесін анықтау үшін церебралды-васкулярлық патологияның түрлі көріністері кезіндегі жас және орташа жастағы науқастарды клиникалық-генеологиялық, генетикалық-статистикалық және ангионеврологиялық зерттеулер мәліметтерінің стандартизациясы болып табылады. 

Пробандағы және түрлі туысқандық қатынстар түрлеріндегі туыстардағы ХССЗ бар-жоқтығы бұл ауданда өмір сүру ұзақтығын және жынысын есепке ала отырып, пробандағы церебро-васкулярлық патологияларының дәрежесімен коррелятивтік байланысты анықталды. 

Пробандағы /r=0,72/ церебро-васкулярдық патологиялардың дамуына ісер ететін күшті коррелятивтік байланыс ата-ананың екуінде немесе анасындағы созылмары өткір жүрек – қантамыр ауруларының бар болуы кезінде белгіленді. 

Шамалы коррелятивтік байланыс / r =0,61/ әкесіндегі ХССЗ бар болуы кезінде, баланың туу кезінегі анасының 30 жастан үлкен болйы кезінде, екінші және жоғары дәрежелі май басу кезінде, гиперхолестеринемия және зиянды әдеттер кезінде анықталы. Бұл аймақта өмір сүру ұзақтығы жастық шақтағы церебео-фасикулярлық патологияларының дамуына әсер етті. 

Осылайша, церебро-васкулярлық патологиялардың мультификаторлық полигендік тұқым қуалауының құрылымына анықталған генетикалық факторлардың үлесін пробандағы оның дамуын болжауды, аурудың бастапқы кезеңінде анықтау және алудын алу шараларын өткізу. 

Аурулардың пайда болу қауіпі ауырып жатқан адаммнен туысқандықтың нәрежесіне тәуелді, өткені – бұл геномдардың жалпы санын анықтайды. 

Генмоның тұрақсыздығын диагностикалу үшін, халықтың үлкен контингетнтінің дене жасушаларының генетикалық аппаратының жағдайын генетикалық позиция жағынан бағалау үшін, геномның тұрақсыздығына бейім тұлғаларды анықтау үшін біз микроядролық тестті қолдандық. Микроядролық тест түрлі тұқым қаулайтын және туа біткен аптологиялары бар 135 науқаспен жүргізілді. Олардың ішінде микроядролық тест жүйке-жүйесінің тұқым қуалаушылық-дегенеративтік аурулары бар 25 науқастармен, гепато-церебралдық дистрофиясы бар 25 науқастармен, дамудың туа біткен патологиялары бар 25 науқаспен, церебро-васикулярлы патологиялары бар 25 науқастармен, Даун ауруы бар 10 науқастармен өткізілді. Науқастардың орташа жасы 33,9 жасты құрады. Бақылау тобына 20-37 жас аралығындағы 50 сау адамдар кірді. Микроядролық тесттің нәтижелері 64 кестеде көрсетілген. 
Анықталған микроядролар саны бақылау тобында тексерілгендерге қарағанда - 0,427±0,01 тұқым қуалаушылық-дегенеративті ауруларында /t=21,68; р<0,01/, гепатоцеребралды дистрофия аулуралымен - /t=33,93; р<0,01/,  дамудың туа біткен кемістіктерімен - /t=25, 63; р<0,01/, Даун ауруымен /t=38,73; p<0,01/ және перинаталды патологиялармен /t=14,05; p<0,01/ әлде қайда жоғары. 

Көптеген авторлардың берген мәліметтері бойынша сау адамдардағы микроядролардың кенет деңгейі  0,24±0,01%-дан 0,34±0,1% дейін ауытқиды.

Микроядролардың жоғары көрсеткіштері бар науқастар 1 айдан кейін қайта тексерілді және оларда перифириялық қанындағы эритроциттердегі микроядролар санының жоғарылауы анықталы. 

Мөлшемдері бойынша микроядролар 2 топқа бөлінген: ұсақ 88% және ірі микроядролар 12%. 

Көпетеген авторлырдың ммәліметтері бойынша миопатияның түрі формаларымен науқастардағы микроядролардың эритроциттерінің жоғары деңгейі тіркелген. Кейінгі зерттеулір бақса геномның тұрақсыздығы тесттермен дәлелденген екендігін түсінуге мүмкіндік береді.

Тимустың бұзылуы мутациялық процесстің күшеюіне әкелетіндігін дәлелдейтін мәліметтер бар. Сау адамдардағы микроядроларымен эритроциттері 0,24±0,01% құрады, тимомегалиясы бар науқастарда - 0,83±0,14% құрады. 

Ағзаның тіршілік етуінде жасушаның цитогенетикалық өзгерістерінің деңгейінің жоғарылайтын кезеңдері болады. Жаңа туған балалар мен ерексек адамдардағы /68-80 жастағы/ цитогенетикалық тұрақсыздықтың мәні ерекше.

Жасушаның цитогенетикалық өзгерістерінің деңгейі тірі ағзалардың биоритмдік ұйымдастырылуына әсер етеді.

Е.Е. Ильинских және И.Н. Ильинских корреляциялық анализ өткізді, ол микроядролардың ұйымдастырылуы хромосомдық аппараттың хромосомдық құрылымындағы /r=0,70; р<0,05/ геномдық бұзылыстарымен байланысты /r=0,60; р<0,05/. екендігін көрсетті. Ұсақ микроядроларымен эритроциттердің жиілігі көптопты мета-және анафазалардың барлық жағдайларында /барлық жағдайларда р>0,05/ митоз деңгейінің патологияларына байланысты.  Осындай нәтижелер Қарағанды мен Семей облыстарының тұрғындарынының жүйкен жүйесімен байланысты онкологиялық аурулардың таралуын және жиілігін зерттеу кезінде алынды.

Қарағанды облысының СЭС радиологиялық лабороториясымен біздің мәліметтерді сәйкестендіре отырып, Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарының тұрғалақты жерлерінде радионуклидтердің құрамы 1,5-2 есе жоғары екендігі көрсетілді, ол аймақтың қолайсыз экологиялық жағдайымен түсіндіріледі. 

Сонымен, Қарағанды облысындағы эпидемиялық онкологиялық аурулар облыс бойынша онкологиялық аурулардың күрт ұлғаюымен негңзделетін жалпы экологиялық заңдылықтарға тәуелді. Аймақты рабиациондық жайдайдың факторы жалпы онкологиялық аурулардың эпидемологиясының күрделі жүйесіне әсер етеді және жүйке жүйесімен байланысты болады (облыстық денсаулық сақтау басқармасының және облыстық статистикалық басқармасының мәліметтері бойынша). 

Зерттеу жұмыстары көрсеткендей Егіндібұлақ ауданы бойынша кенет жасанды түсіктер жиілігі (9,99%) басқа аудандарғанда әлде қайда жоғары. 

Босану үйлеріндегі нақты диагностикалатын дамудың туа пайда болған кемістіктерінің шығу тегінде тұқым қуалайтын факторлар үлесі /мутациялардың барлық типтерінің үлесі/ орташа алғанда 25% кем емес 50% құрайды – жаңа мутациялар/, денсаулық сақтау ұйымдарында жиі кездесетін көрсеткіштердің бірі кенет жасанды түсіктер 50-70% құрайды/ жаңа мутациялар есебі 50%/, Даун ауруы -100% /олар – жаңа мутациялар/, перинаталды өлгендер -30% /жаңа мутациялап 15% /, онда осы жиіліктердің динамикасының сипаттамасы тұқым қуалайтын патологиялар динамикаының және популяциядағы мутациялық процесстің қалпының сипаттамаларының бірі болып табылады.

Біздің зерттеулеріміздің нәтижелері халықтың денсаулығына әсер ететін жағымсыз факторлардың әсер етулері туралы куәландырады. Дамудың туа біткен кемістіктерінің хромосомдық аурулардың алдын алу жолдарының негізгісі олардың пренаталдық диагностикасы, медициналық-генетикалық кеңес беру және дефекті немесе ауруды анықтау кезінде жүктілік кезеңін тоқтату болып табылады. 

Зерттеліп жатқан аудардардағы ересек және балалардың өлімінің көрсеткіштерін зерттеу халықтың жалпы аурулары туралы мәліметтерін толықтырады. 

Қоршаған ортаның мутагенді әсер етуінің маңызды көрсеткіштері бала өлімі (бір жыл ішінде 1 жасқа толмаған балалардың саны), неонатальдық өлімдер (бір жыл ішінде өмірінің алғашқы 7 күнінде өлгендер саны – ерте неонаталдық өлімділік және бір жыл ішінде 27 күнге дейін). 

10000 тұрғындарға қатысты ересектердің өлімдерінің деңгейін зерттеу (13 кесте) зерттеліп жатқан 3 ауданның барлығында жалпыоблыстық көрсеткіштерге қарағанда жоғарырық, бірақ шамамен бірдей болғандығын көрсетті Осылайша Егіндібұлақ ауданында - 8,29±1,3; Қарқаралы ауданында - 8,03±0,26; Нұра ауданында - 9,16±0,75; ал жалпыоблыстық көрсеткіштері 7,56±0,88 тең.

1980-1992 жылдарындағы ең жоғары бала өлімдері Егіндібұлақ - 64,4. Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/  көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары, зерттелген кезең бойынша t=3,89;p<0,01 және 3,85; р<0,01 сәйкес. Перинаталдық өлімдердің көрсеткіштерін зерттеген кезде /кесте 16/ Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/  көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары. /0-27 күн/ неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /0-7/ ерте неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /10000 тірі туғанға/ өлімді тууларын облыс бойынша зерттеп және 1985-1992 жылдары жоғары деңгейде қала береді

Сонымен зерттелген 3 аудандарда бала өлімінің неонаталдық және перинаталдық өлімдерінің көрсеткіштерін зерттеулері ядролық полигондаға жақын орналасқан аудандарда жоғары екендігі белгіленді. 

М. Я. Студеникин бала өлімінің себептерінің төмендеу жолдары тек қана себептермен және факторлармен анықталады деп санаған. Міндеттер болып себептерді басқару объектісіне, ал қауіптілік рискілерін жою объектісіне ауыстыру болып табылады.

Жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының алдын алуыға бағытталған медициналық-генетикалық зерттеулер маңызды орын алады, өйткені көптеген жағдайларда отбасыдағы осы аурулардың тұқым қуалайтын қаупінің нәтижесі жоғары. 

Зерттеулердің соңғы жылдары көптеген авторлары Орталық Қазақстанның экологиялық қолайсыз аудандарындағы жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының таралуы мен жиілігінің көбеюі туралы белгілеген.

Облыстық денсаулық сақтау басқармаларының, аудандық денсаулық сақтау бөлімдерінің және облыс пен ауданардың 1983-1992 жылдарындағы 10 жыл ішіндегі бас мамандардың жылдық есептерін мұрағаттық құжаттары бойынша емдеу мекемелерінің мәліметтерін респекторлы зерттедік. 

Қарағанды облысының Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы жүйкелік аруларының барлығынан тұқым қуалайтын аурулардың үлесіне 10000 адамға қатысты 5,2немесе 3,64% келеді.
Жүйке жүйесінің тұқым қуалаутын ауруларының кейбір жағдайларындаға генеологиялық талдау жасау кезінде отбасылық аурулар жағдайын талдау осы науқастардағы de novo мутацияларының бар екендігін болжауы мүмкін.

Біздің зерттеулеріміздің нәтижелері «вильсондық» мутациялардың гетерозиготалық тасымалдаушылардың популяциялардағы жоғарылауы гепато-церебралды дистрофия генінің жоғары жиілігі туралы куәландырады. 

Денсаулық сақтау ұйымдарындағы есептелетін, жиі кездесетін көрсеткіштердің /дамудың туа біткен кемістіктері, өздік жасанды түсіктер, онкологиялық аурулар, тұқым қуалайтын және хромосомдық аурулар, перинаталды және неонаталды аурулар/ динамикасын қадағалаудың практикалық маңыздылығы және перспективалары көрсетілген, олар мутациялық процесстің негізгі сипаттамаларының ьірі және халықтың денсаулығының генетикалық мониторингісінің құрама бөлігі болып табылады. 

Геномның тұрақсыздығынның жоғары қауіптілігіне бейім тұлғаларды анықтауда тұқым қуалайтын патологияларды ерте диагностикалауда қолданылатын кейбір цитогенетикалық тесттердің /микроядролық талдау, хромосомдыө талдау/ кең мүмкіндіктері көрсетілді. Микроядролық тесттің ағзадағы цитогенетикалық тұрақсыздығын диагностикалаудағы қолайлылық, қарапайымдылығы және ақпараттылығы көрсетілген, оны халықтың үлкен контингентін зерттегенде қолдануға болады. 

Экологиялық жағдайы қолайсыз аудандардағы сау және науқас адамдардағы цитогенетикалық бұзылыстардың спектрі анықталды. Алынған мәліметтер тексерілген аудардар тұрындарындағы радиобелсенді экспозициялардың бары туралы куәландырады. Алынған нәтижелердің талдаулары куәландырады: 

1. Семей ядролық полигонының маңайындағы аудандарда тұратын халықтың денсаулығына және тұқым қуалау аппаратына аз мөлшердегі созылмалы сәулелендірулерінің кері әсері орнатылған. 

2. аурудың ең жоғары көрсеткіштері 10000 адамға қатысты Егіндібұлақ ауданында ересектер /628,93±41,2/ мен балалар арасында /606,6±49,88/ және Қарқаралы ауданында /567,05±13,8 және 573,94±46,02. Осы екі ауданның көрсеткіштері Семей ядролық погинонына жатпайтын Нұра ауданының жалпы ауруының көрсеткіштерінен жоғары. 

3. Қарағанды облысының Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы жүйкелік аруларының барлығынан тұқым қуалайтын аурулардың үлесіне 10000 адамға қатысты 5,2немесе 3,64% келеді.  

 4. Зерттеулердің соңғы жылдары көптеген авторлары Орталық Қазақстанның экологиялық қолайсыз аудандарындағы жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларының таралуы мен жиілігінің көбеюі туралы белгілеген. Облыстық денсаулық сақтау басқармаларының, аудандық денсаулық сақтау бөлімдерінің және облыс пен ауданардың 1983-1992 жылдарындағы 10 жыл ішіндегі бас мамандардың жылдық есептерін мұрағаттық құжаттары бойынша емдеу мекемелерінің мәліметтерін респекторлы зерттедік. Қарағанды облысының Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарындағы жүйкелік аруларының барлығынан тұқым қуалайтын аурулардың үлесіне 10000 адамға қатысты 5,2 немесе 3,64% келеді. 1991 жылдың қыркүйек айынан 1994 жылдың қыркүйек айына дейін біздің қарауымызда жүйке жүйесінің түрлі патологиялары бар 139 науқас болды (Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарынан 95 науқас, қалған 44 науқас облыстың басқа аудандарынан). 

5. Зерттеліп жатқан аудандардағы ересектер арасындағы алынған нәтижелер шамамен бірдей болып шықты. 10000 адамға қатысты Егіндібұлақ ауданында - 2,36±0,18; Қарқаралы ауданында - 1,94±0,04; Нұра ауданында - 2,43±0,11. Балалар арасында онкологиялық аурудің өсу тенденциясы белгіленді.  1986 жылы 10000 адамға Егіндібұлақ және Қарқаралы аудандарында 0,1ден 0,5-0,4, 1992 жылы 0,06-дан 0,2 Қарқаралы аудандарында. Көрсетілген аудандардағы онкологиялық аурулар Нұра ауданына қарағанда /0,064±0,01/ әлде қайда жоғары /t=2,49;p<0,01; және t=l,86;p<0,05; Зерттеу жұмыстары көрсеткендей Егіндібұлақ ауданы бойынша кенет жасанды түсіктер жиілігі (9,99%) басқа аудандарғанда әлде қайда жоғары екендігі көрестті. 

6. Сонымен зерттелген 3 аудандарда бала өлімінің неонаталдық және перинаталдық өлімдерінің көрсеткіштерін зерттеулері ядролық полигондаға жақын орналасқан аудандарда жоғары екендігі белгіленді. 10000 тұрғындарға қатысты ересектердің өлімдерінің деңгейін зерттеу зерттеліп жатқан 3 ауданның барлығында жалпы облыстық көрсеткіштерге қарағанда жоғарырық, бірақ шамамен бірдей болғандығын көрсетті Осылайша Егіндібұлақ ауданында - 8,29±1,3; Қарқаралы ауданында - 8,03±0,26; Нұра ауданында - 9,16±0,75; ал жалпыоблыстық көрсеткіштері 7,56±0,88 тең. 1980-1992 жылдарындағы ең жоғары бала өлімдері Егіндібұлақ - 64,4. Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/  көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары, зерттелген кезең бойынша t=3,89;p<0,01 және 3,85; р<0,01 сәйкес. Перинаталдық өлімдердің көрсеткіштерін зерттеген кезде /кесте 16/ Егіндібұлақ ауданындағы /49,51±4,48/ және Қарқаралы ауданындағы /42,38±2,45/ бала өлімінің орташа жылдық көрсеткіштер Нұра ауданындағы /30,81±1,74/  көрсетіштерге қарағанда әлді қайда жоғары. /0-27 күн/ неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /0-7/ ерте неонаталдық өлімдердің көрсеткіштерін, /10000 тірі туғанға/  өлімді тууларын облыс бойынша зерттеп және 1985-1992 жылдары жоғары деңгейде қала береді

7. Жүйке жүйесінің тұқым қуалаутын ауруларының кейбір жағдайларындаға генеологиялық талдау жасау кезінде отбасылық аурулар жағдайын талдау осы науқастардағы de novo мутацияларының бар екендігін болжауы мүмкін, ол терең цитогенетикалық зерттеулерді, гендік мутациядардың деңгейін тексеруді талап етеді. 

8. Церебро-васкулярлық патологиялардың мультификаторлық полигендік тұқым қуалауының құрылымына анықталған генетикалық факторлардың үлесін пробандағы оның дамуын болжауды, аурудың бастапқы кезеңінде анықтау және алудын алу шараларын өткізудің үлесі зерттелді. 

9. Микроядролық тест түрлі тұқым қаулайтын және туа біткен аптологиялары бар 135 науқаспен жүргізілді. Олардың ішінде микроядролық тест жүйке-жүйесінің тұқым қуалаушылық-дегенеративтік аурулары бар 25 науқастармен, гепато-церебралдық дистрофиясы бар 25 науқастармен, дамудың туа біткен патологиялары бар 25 науқаспен, церебро-васикулярлы патологиялары бар 25 науқастармен, Даун ауруы бар 10 науқастармен өткізілді. Науқастардың орташа жасы 33,9 жасты құрады. Бақылау тобына 20-37 жас аралығындағы 50 сау адамдар кірді.

Бұл нәтижелер ғылыми негізделген ұсыныстар жасауға мүмкіндік береді:

1. Халықтың денсаулығының генетикалық мониторингін өткізген кезде халықтың ауруының динамикасын ескеру қажет, олардың шығу тегінде мутациялық тұқым қуалау компоненті маңызды орын алады. Осындай көрсеткіштерге Босану үйлерінде жете тексерілетін дамудың туа біткен кемістіретері, Даун аурулары, өздік жасанды түсіктер, онкологиялық аурулар, перинаталды және неонаталды аурулар жатады. 

2. Көп халықты скринингті тексеру кезінде, алдын-ала медициналық тексерістерді өткізу кезінде, геномның тұрақсыздығының және тұқым қуалайтын сипаттағы ауруларды экспресс-диагностикалау үшін қысқа мерзімді канцерогендер мен цитогенетикалық бұзылыстарды анықтауға микроядролық тест ұсынылады. 

3. Аберрациялардың жеке түрлеріндегі цитогенетикалық бұзылыстардың анықталған спектрі халықтың денсаулығының цитогенетикалық мониторингін өткізуде және мемлекеттің басқа аймақтарының көрсеткіштерімен салыстырады. 

4. Жүйке жүйесінің тұқым қуалайтын ауруларымен ауыратын науқастарды емдеуде клиникалық, генетикалық полиморфизмді ескеру қажет және олардың нейтротрансмиттер дисбаланс есебінің негізінде патогенетикалық емдеу шараларын жүргізу қажет. 

5. Мультификаторлық полигендік аурулармен ауыратын барлық науқастарға генетикалық картаны оның туысқандарында дамуын болжау мен алдын алу мақсатымен толтыру және аурудың жоғары қауіптілігіне бейім тұлғаларды анықтау.

5  - тарау 

5.1 Адам ағзасына радиацияның әсері 

Адам тіршілік ететін ортасын ластайтын факторлардың әсеріне генетикалық салдарлар да жатады. Хромосомалық аномалияларға әкелетін факторлардың ішінен ерекше мән иондаушы радиацияға беріледі, себебі сәулеленудің барлық түрі адамның ұрықтық және соматикалық жасушаларында хромосомдық аберрациялар шақырады.

Халықаралық көз қарас бойынша детерминирленген әсерлер үшін сәулеленудің төменгі мөлшері 0,2 Гр құрайды. Сондықтан аз мөлшерде радиологиялық салдарлардың жалғыз түрі болып стохастикалық (ұзарған) әсерлер саналады – ісік және тұқым қуалайтын аурулар. 

Бұндай кіші мөлшерлердің диапазонын айта отырып, сәулеленудің төмен деңгейі (СТД) туралы айтқан дұрыс болады,мөлшердің тек абсолютті шамасын емес,сонымен қатар радиациялық әсердің төмен қарқындылығын-мөлшердің төмен қуаттылғын есте сақтап тұру керек.   

Адамдарда СДТ-ң ұзартылған салдарлары туралы барлық мәліметтер зертханалық жұмыстардың мәліметтерін жануарларға қолдану жолы арқылы, не тура радиациялық-эпидемиологиялық зерттеулер нәтижесінде алынған болатын. Соңғыларының негізгі көзі, 1945 ж. Жапон қалаларын атомдық бомбылау кезінде жоғары қуаттылықты бір реттік жедел сәулелену туралы деректер болып табылады. 

СДТ кезінде маңызды радиобиологиялық параметрлермен мінезделетін, стохастикалық әсер даму мүмкіндігінің сандық көрсеткіштері, нақты деректердің жетіспеушілігінен басқа қазіргі уақытқа дейін дәл анықталмаған, және теориялық пікірталастың тақырыбы болып қала береді. 

Радиациялық генетикалық қатерді бағалау тарихында қазірге дейін түсіндірілмеген өнеге алатын маңызды факторлар бар. Солардың біреуі –радиация-генетикалық әсердің көрінуінде  үлкен сандық түраралық ерекшеліктер.  Дрозофила-тышқан-адам қатарында мөлшер бірлігіне мутацияның шығуы дрозофилада ерекше айқындалған, тышқанда бірден төмендейді, ал адамда СДТ кезінде генетикалық әсерлер көрінбейді. 0,2 Гр мөлшерде сәулеленген адамдардың ұрпақтарында қазірге дейін салдарлар табылмағаны белгілі. 

Егер адам геномында 100 000 астам ген бар екенін , қандай да бір арнайы радиациялық мутациялардың жоқ екенін ескерсек, онда мүмкін болатын мутациялардың потенциалды саны , әр түрлі радиационды генетикалық бұзылыстардың саны орасан зор болуы мүмкін.  Сәулелену тек қалыпты жағдайда кездесетін – менделиандық,хромосомдық және көпфакторлық, тұқым қуалайтын бұзылыстардың барлық категориясының көріну мүмкіндігін жоғарылатады. 

Дрозофилаларда алынған бірінші деректердің уақытынан бастап, мүмкін болатын генетикалық қатердің бағасы жылдан жылға үздіксіз төмендеді. Оның барлық көрсеткіштері жарты ғасыр ішінде, 50-ші жылдардың ортасынан бастап қатты азая бастады. Мутациялық фракция 100 ден 14 % төмендеді, ал екі еселенген мөлшер 0,4 тен 1 Зв өсті.
Жануарлардың басқа түрлері үшін, жеке алғанда кеміргіштер үшін радиациялық-генетикалық қатердің бағаламасының өзгеруінде шешуші мағынаны көлемі бойынша бірегей, авторлармен 7 млн.тышқандарға жүргізілген Расселдың зерттеулері иеленді.  Олармен алынған нәтижелер түбегейлі маңызды қорытындылар жасауға рұқсат берді, бұнда жыныс жасушаларында жүретін радиационды-генетикалық бұзылыстардың репарациясын дәлелдейтін екеуі ғана келтірілген.  

Тышқандардың дрозофилалардан айырмашылығы оларда мөлшер қуаттылығын төмендететін күшті айқындалған әлсіретуші әсер бар, ол геномның радиациялық бұзылуының репарациялық жүйесінің жұмысы туралы куәландырады. 

Сәулелену мен ұрықтану арасындағы уақыт интервалының ұзаруы генетикалық салдарлардың жиілігін төмендетеді. Сәулеленуден кейін бірден шағылыстыру кезінде ұрықтану өте көп мутацияларды индуцирлейтін піскен сперматазоидтармен жүреді. Егер де шағылыстыру сәулеленуден 2-3 апта өткеннен кейін болса, ұрықтануда сперматогенездің ерте кезеңдерінде сәулеленген жасушалар қатысады, онда мутациялардың аз жиілігі тіркеледі, мөлшердің қуаттылығының төмендеуі жыныс жасушаларының геномының репарациясының дәлелі болып табылатын жағдайда сияқты.  

Сонымен, сәулелену мен ұрықтану арасында өтетін, мөлшер қуаттылығын төмендету кезінде байқалатын немесе уақыт өте келе болатын радиациялық индуцирленген мутациялардың жиілігінің төмендеуі жыныс жасушаларындағы геном репарациясының салдары болып табылады.  

60-шы жылдарда Г.Палыги мен О.Ольшевскаяның жұмыстарында соматикалық жасушаларда радиациондық мутагенездің әлсіреуі көрсетілгенін еске алу орынды. Олармен мөлшердің әр түрлі қуаттылығында фракциондық немесе созылмалы радиациялық әсерден кейін гепатэктомияға шалдыққан егеуқұйрықтардың бауырының жасушаларында хромосомдық аберрациялар жиілігінің төмендеуі анықталды, бір жиынтық мөлшерде бір реттік жоғары қарқынды сәулеленумен салыстырғанда. Қолданылған мөлшер дозаларының ең аз мәнінде алынған деректер сол уақытта бауыр жасушаларының хромосомаларының радиациялық зақымданулардың репарациясы туралы қорытындыға әкелді,ұзартылған сәулелену талаптарында болған.  

Осылай, радиациондық мутация репарациясының мүмкіндіктері қазіргі уақытта көпшілікке танылған факт болып табылады. Бұл ретте есте сақтау мағызды, төмен деңгейлі сәулеленуге шалдыққан адамдардың ұрпақтарында,жапондық адамдарды,сонымен қатар Чернобыльде және Оңтүстік Уралда зардап шеккендерді қоса, радиационды-генетикалық салдарлар қазірге дейін тіркелмеген.  

Бұл жоспарда Н.П.Петрушкиннің жұмыс бастамасының және қалыптасуының алғашқы жылдарында үлкен жиынтықты сәулелену күштемесіне шалдыққан, бірінші атомдық мекеме ПО «Маяк»-тың жұмысшыларының немерелері мен балаларының денсаулық жағдайы туралы  көпжылдық бірегей зерттеулері ерекше қызығушылық тудырады. 1968-1986 жж. туылған балалардың негізгі шоғырында(5141 адам) жалпы және жас бойынша көрсеткіштер , әр түрлі себептерден өлім деңгейі, сонымен қатар туа біткен аномалия мен ерте сәби кезеңіндегі аурулардан өлім деңгейі , 18860 баладын тұратын,ата-әжелері «Маякта» жұмыс істемеген бақылау шоғырындағы сәйкес көрсеткіштерден ерекшеленбеген болып шықты.  

Сәулеленуден күнделікті өмірде қорғанып жүруде көк шайдың да пайдасы бар. Сондай-ақ апельсин жемісі де өте аз мөлшердегі радиоактивтік сәуленің бетін қайтаруға септігін тигізеді.
Жайылымдар мен суаттар уланып, ластанды. Сүт пен етте, жемістер мен көкөністерде радионуклидтер аса көп мөлшерде жинақталды. Суды, ет пен сүтті, басқа да тамақты пайдаланған кезде адамдар радиацияның қосымша әрекеттеріне ұшырады. Олардың денсаулығына келтірілген залал-зардапты бүгінде өлшеп болмайды. Алғашқы 14 жылда уран, сутегі және плутон бомбаларын сынау ісі ашық әуе кеңістігінде және жер үстінде жүргізілді. Бұл кезеңде халықты радиациядан қорғау жөнінде іс-шаралар қолданылмады. Олар медициналық зерттеулерден өткізілмеді. Медициналық бақылау тек жарылыс кезінде эксперимент үшін арнайы полигон аймағында немесе тәжірибе жасаушылардың қалауы бойынша оған жақын жерлерде әдейі қалдырылған адамдар мен жан-жануарларға ғана жүргізілді. Әрине, ол радиациялық сәулелену әсерінің қай жерде, қандай қашықтықта, қай кезеңде қандай әсері болатындығын білу мақсатын көздеген болатын. 

 Әскерилер халықты алда тұрған ядролық сынақтар туралы ескертпеді. Өлім көбейді. Дәрігерлерге радиацияның әсерімен байланысты аурулардың дұрыс диагнозын қоюға тыйым салынды. Сондықтан адамдарды радиация туғызған аурулардан басқаның бәрінен «емдеп» бақты. Семейде сол кездегі ең жаңа жабдықтармен жарақтанған аурухана салынды. Ол «Бруцеллезге қарсы №4 диспансер» деп аталды. Бұл жерде адамдарды емдеген жоқ, жануарларға жәрдем жасаған жоқ. Онда ғылым және келешек ұрпақ үшін қажет деген сылтаумен радиацияның тірі ағзаға әсерін зерттеді. 

Адамдардың сәуле ауруынан қалай баяу өлетінін диспансер клиникасында дәрігерлер Б.Гусевтің басшылығымен бақылап, сонан соң Семей полигоны мен орталықтың арнайы қызметтері үшін құпия есептер жазып отырды. Қазір бұл диспансер жұмыс істеп жатыр, ол Радиациялық медицина және экология ғылыми-зерттеу институты деп аталады. 

1990 жылы диспансердің мұрағат материалдарынан құпиялық алынды, бірақ адамдардың денсаулығы мен полигон төңірегіндегі радиологиялық ахуалға қатысты құжаттардың бір бөлігі Мәскеуге әкетілген еді. 

 957 жылы Алматы медиктері алғаш рет полигонмен шектес тұрып жатқан халықты ішінара зерттеуді жүргізді. Иондалатын сәулеленудің ағзаға әсерімен байланысты өзгерістер белгілерінің арнайы кешені, соның нәтижесінде ағзадағы биохимиялық үрдістер мен зат алмасу үдерісінің қалыпты барысы бұзылатыны анықталды. Екі жылдан кейін Семей облысының Абай, Жаңасемей және Бесқарағай аудандарында КСРО Денсаулық сақтау министрлігі Биофизика институтының кешенді экспедициясы жұмыс істеді. Ғалымдар ядролық полигон аймағында тұрып жатқан адамдарда бұрын анықталған жаңа өзгеше белгілердің бар екенін растады. Олардың кешені бүкіл өмірлік маңызды органдардың – тері аймақтарының бүлінуімен, шаштың түсуімен, жүрек-қан тамырлар жүйесінің елеулі өзгерістерімен, қорғаныш жүйелері қызметінің әлсіреуімен сипатталды. Радиация әсері ағзаның ерте қартаюы, онкоаурулардың өзіне-өзі қол салу жағдайларының көбею үрдісін туғызатыны атап көрсетілді. Бұл жаңа ауруды кейін осы науқас тұңғыш анықталған ауылдың атымен «Қайнар қасіреті» деп атады. Қайнар ауылы Семей ядролық полигонымен жапсарлас қырат бөктеріне орналасқан. Онда 5000-нан астам адам тұрады. Ауылдық аурухананың бас дәрігері, осында көп жыл жұмыс істеген А.Шахантаев сынақ өткізілген жылдар ішінде онкологиялық аурулардан 396 адам өлгенін айтады. Ауылда онкологиялық аурудан құрығанда бір адамы қайтыс болмаған шаңырақ жоқ, ал балалар өлімі үш есеге көбейген. 1991-1993 жылдары зерттелген 1029 адамның 90%-ы қорғаныш тапшылығымен ауырған. 14 жасқа дейінгі 3200 баланың 144-і кеміс болып, орталық жүйке жүйесі ауру болып туған. 

 Ресми мәліметтерге сүйенсек, Семей өңірінде 1980 жылы әр 100 мың тұрғынға 157,9 онкоауру болса, 1990 жылы бұл көрсеткіш үш есеге артты. Бүгінгі күні де бұл көрсеткіш азая қойған жоқ. 

40 жыл Семей полигонында сынақ кезінде 500 мыңнан астам адам иондалушы сәулеленудің түрлі мөлшеріне шалдыққан. Ғалымдар сынаққа қатысы бар аудандарда және соған жапсарлас ауылдарда тұратын 1,5 млн адам 1 бэрдан астам мөлшерде сәуле алғанын айтады. Соның салдарынан олар сәулелену кезінде бұзылған өз хромосомдарын келешек ұрпақтарға беретінін анықтады. 

Дрозифилдағы абылған бірінші мәліметтер уақытынан жылдан жалға мүмкін болатын генетикалыққауіптіліктің бағалары төмендеді.  Жылдардың жартысынан бастап, тіпті жарты ғасыр шегіндегі оның барлық көрсеткіштері айтарлықтай азайды. Мутациялық фракция 100 ден 14 %-ға дейін, ал ересектің екі есе азаятын мөлшері 0,4 ден 1 Зв-ге дейін төмендеді.

Радиация-генетикалық салдарлардың көрінуінің таң қаларлық түраралық сандық өзгешеліктерінің мүмкін болатын себептерін түсіндіру үшін, сыртқы агенттердің , соның ішінде иондаушы радиацияның зиянды әсерлерінің әлсіреуін қамтамасыз ететін шынайы арнайы емес репарациондық механизмнің болмысын күшейту керек. Дәл осындай механизмнің даму деңгейімен түраралық радиационды-генетикалық өзгешеліктердің болмысы байланысты болуы мүмкін. Бұл ретте түрлердің жетілу шамасы және олардың өмірлерінің орта ұзақтығының артуы бойынша сәйкес репарациондық жүйелердің тиімділігі жоғарылайды, бұл оны қолдау үшін қажет.  Қаралған түрлердің эволюция үрдісінде СДТ кезінде онда генетикалық әсерлердің жойылуын қамтамасыз ететін,  адамда осындай механизм максимумға жетті.  

Ұсынылған механизмдердің дұрыстығы зертханалық анықтауларға мұқтаж. Бар мәліметтер радиационды-генетикалық қауіптің минимальды мәннінің ең соңғы бағалауын растайды және бұл қауіп, фактор ретінде радиационды-канцерогенді қауіппен салыстырғанда, СДТ регламенттеуінде ескерілетін, айтарлықтай төмен орынға нық орнын ауыстырды деп сенімді қорытынды жасауға болады. 

Радиобиологияның екі тәуелсіз, дегенмен өзара байланысқан зерттеу аспектілері бар: терең зерттеулер – молекулалық және жасушалық деңгейде иондаушы сәуленің әсерінің нәтижелерін зерттеу және қолданбалы –радиациондық қауіпсіздікті бағалау үшін ағзалық және популяциялық деңгейде әсерлерді тіркеу.  Есте сақтау маңызды, көптеген басқа факторлардың әсерінің талаптарында СДТ облысында толық ағзаның жауабын бағалау,  биологиялық ұйымның болашақ деңгейлерінің әсерлері туралы  тек радиобиологиялық білімге негізделе отырып бағалау мүмкін емес. Іс мынада, радиациялық әсердің әр түрлі көрсеткіштерін тіркеудің заманауи мүмкіндіктерінде  жасушалық және ағзалық деңгейде мөлшерлердің диапазондары өте қатты ажыратылады. Егер бұны ескермесе, онда «ең аз» деп аталатын  мөлшер диапазонында сәулелену адам денсаулығы үшін қауіптер туралы қорытындылар шығарады. 

СДТ 100 деңгей фоны кезінде адамға радиация әсерлерінің эффектілері туралы білімді- радиация-эпидемиологиялық зерттеулер береді. НКДАР БҰҰ мен МКРЗ  құжаттарында жинақталған олардың нәтижелері, егер халыққа қосымша радиациялық әсерлер шынайы фонның жүзінші үлесін құраса, ал адамдарға қосымша сәулеленудің деңгейі фонмен салыстырмалы болса, онда осындай  талаптарда  ядролық технологиялардың сөззіс қауіпсіздігін дәлелдейді.  Бұндай мөлшерлің диапазонда, оны құрайтын молекулалар мен жасушалар деңгейінде тіркелетін ағзаның сәулеленуін болжамдау талпыныстары, радиобиологиялық деректер ядролық технологиялардың дамуында негізгі контраргументі болған жағдайда, ешқандай сынды көтермейтін қорытындыларға әкеледі.  

Осыдан атомдық энергоөндірістік кешеннің экологиялық қауіпсіздігі бойынша қорынтындылардың ғылыми негізделуін түсінуді қалыптастыру аса маңызды. 

Бұл жолда, дегенмен, толық негізделген қиындықтарды өткеру қажет. Атомдық энергетиканың дамуы халыққа пайдалы  экономикалық дамудың кепілі болады деп ұсынылған дәлелдер, толық шамада жұмыс істемейді. Жылу және гидроэлектростанциялардағы электр қуаты өндірісінің дәстүрлі түрлерімен байланысқан қауіп-қатерге қарағанда, адамға және қоршаған ортаға атомдық энергетикамен байланысты  қауіп-қатерлердің  пайда болу тәуекелі аз, деген ұйғарымдар да қабылданбайтын сияқты. Ядролық және радиациялық қауіпсіздікке қатысты халықтың қауіптенуі өте ұлы және кең таралған.  

Органикалық отынды дәстүрлі энергетикада қоршаған ортаға қалдықтар лақтырылады, АЭС-ң потенциалдық қауіпі өте зор,себебі реакторлық қондырғыларда реактивті заттардың үлкен қоры топтастырылған, ал қуат өндірісінің қалдықтары отынның ішінде қалатын атомдық энергетиканың экологиялық артықшылығы жоғары.  Бұл потенциалды қауіп, өкінішке орай, бірнеше рет атомдық өнеркәсіптің есебінен алып тастай алмайтын, шынайы радиациялық ауыр апаттардың себепшісі болған. Сондықтан жұртшылықты ядролық технологиялардың артықшылығына сендіру,  тек барлық атомдық өндірістерде техникалық қауіпсіздіктің ең жоғарғы деңгейін сөзсіз қолдау кезінде  ғана мүмкін. 

Әлеуметтік-психологиялық зерттеулер сарапшылар мен жай адамдар бірдей сұраққа әр түрлі бұрышпен қарайды және олар қалданатын лексикаға әр түрлі мәнді салатынын көрсетті. Мысалы, қауіпсізлдік тәуекелі туралы айтатын болсақ, сарапшылар жиі өлім жағдайлар саны сияқты критерийлерді қолданады. Жиі мынадай салыстыруды естуге болады, «автокөлікпен 300 шақырым сапардағы, каноэде 6 минуттық жүзу кезінде және АЭС-ң  5 шақырымдық зонасында 50 жыл өмір сүрудегі өлім қауіптілігі бірдей». Бірақ жай адам үшін «қауіпсіздік» және «өлім» сөздері тура қарама-қарсылықты білдіреді: егер өлім жағдайлары мүмкін болса, онда қауіпсіздік туралы айтудың қажеті жоқ. Әр түрлі қызметтердегі қауіпсіздік деңгейі туралы халық қауіп қатерінің астарында қалған адамдар саны бойынша болжамдайды. Бұл позициядан каноэде жүзу АЭС-ң қасында тұрудан анағұрлым қауіпсіздеу. 

Чернобыл тәжірибесі көрсеткендей , ең жақсы нәтижелерге қол жеткізу үшін мамандар қорғау шараларының техникалық аспектілерін қарау үшін апатқа тікелей қатысқан адамдарды жақын тартқан, бұл еш шүбәсіз маңызды, бірақ мүдделі тараптардың   алаңдаушылықтарының себептерін анықтау үшін де маңызды болып табылады. Жағдаймен абыржыған адамдарды зейін қойып тыңдау және олардың үрейлерін азайту бойынша тәжірибелік шараларды іздестіру – сенімділік апат фактысы салдарынан қирағаннан кейін, кәсіпқойлар мен жұртшылық арасында сенімділікті қалпына келтірудің ең тиімді әдісі. Тұрғындардың субъективті қайғырулары мен қауіптенулері бірінші көзге өздерінің міндеттерін жағдайға әділ және объективті «техникалық» көз қарас қалыптастыруда деп көретін мамандармен оғаш және орынсыз сияқты қабылдануы мүмкін. Дегенмен бұндай «технократиялық» тәсіл зардап шеккендердің оқшаулануына алып келеді, кәсіпқойлардың тәжірибесі мен білімі бірінші кезекте осы адамдарға қызмет етуі керек.   
Тағы да қоғамның «экологиялық құндылықтары» негізінде антиядролық күштермен  қаналатынын, қазір  экологиялық қозғалыстар саясаттық мағынаны иеленгенін ескере кету керек. Осыдан халықтың санасына адамға радиацияның әсері туралы ғылыми-негізделген көріністерді тарату ерекше мағынаға ие. 

Қазақстан тұрғындарының арасында СДТ әсерлері туралы ғылыми білімді насихаттау нақты уран өндіретін талаптарда қолданылатын,радиациялық қауіпсіздіктің техникалық шарттарына кепіл беретін, әр түрлі иондаушы сәулелердің сыртқы және бір құрамға біріктірілген  әсерлері үшін радиациялық гигиеналық көрсеткіштердің сақталуын қамтамасыз ететін   жеке бағдарлама құрастыруды қажет етеді.  Бұл бағдарлама жасушалық және молекулярлық деңгейге сай адамның радиациялық қауіпсіздігі үшін мағыналық және қолдану шектерін ескере отырып, заманауи радиобиологияның деректеріне негізделуі керек. 

Осындай бағдарламалардың жұмысының көкейкестілігі туралы Вена қаласында 2007 ж. 21 нан 25 мамыр аралығында өткен НКДАР БҰҰ соңғы 5 сессиясының мәліметтері куәландырады.   Осы сессияда белгіленгендей, қазіргі уақытта ерекше мәселені  құрамында 238U мен 232Th шамалы мөлшері және олардың ыдырауының  өнімдері бар қалдық түрлерінің өте көп мөлшері түзілетін тау-кен қазушы өнеркәсіптеріндегі сәулеленулер көрсетеді. Дегенмен орташа алғанда таукеншілердің сәулелену дозасы шамалы,жылына бірнеше микрозиверт құрайды, жеке жағдайларда олар бірнеше миллизивертке жетуі мүмкін, бұл енді радиологиялық қызығушылық тудырады.  
Жапондық ғалымдар Хиросимо мен Нагасаки атомдық бомбылауы кезінде сәулеленуге душар болған адамдардың қанының ақ түйіршектеріндегі хромосомаларды зерттеді, соның нәтижесінде олар адам қанындағы ақ түйіршіктердегі хромосомдық қайта құрылулар жарылыстан кейін үш онжылдық өтсе де байқалатынын көрсетті.   

Сәулелену алған адамдардың лейкоциттерінің цитогенетикалық талдауын жүргізгенде, барлық сәулеленген адамдарда 10 % хромосомдық қайта құрылулары бар лейкоциттер анықталды.

Эпидемиологиялық және тәжірибелік зерттеулердің нәтижелері ата-анасы иондаушы радиация әсеріне душар болған ұрпақта геном тұрақсыздығының индукциясына көрсетті. Геномның бұл тұрақсыздығы, ең алдымен, мутация қарқындылығының жоғарылауымен және ұрпақта ісік және басқа да патологиялардың пайда болу қауіпінің артуыман көрінеді. 

Көп ғалымдардың зерттеулерімен геномның тұрақсыздығы сәулеленгендердің алыс ұрпақтарында да анықталатыны көрсетілген. Сол ретте жасушаларда әр түрлі хромосомдық аберрациялардың пайда болуы және хромосомдық бұзылыстардың жалпы деңгейінің жоғарылауы байқалады. Тәжірибеде анықталды, төмен қарқынды ұзартылған сәулелену хромосомдық аберрациялармен және хромосоманың реципрокты транслокациясымен  жасушалар санының шынайы артуын шақыруға қабілетті, тек сәулеленгендер де ғана емес, сонымен қатар бірінші, ерекше екінші әулет ұрпақтарында да.
Қазіргі уақытқа цитогенетикамен әр түрлі генотоксикалық агенттердің заңдылықтары зерттелген және түзілуінің негізгі себебі болып қиын репарацияланатын (оңделетін) екі еселік ДНК үзілуі болып саналатын, хромосомдық аберрациялардың әр қилы түрлері мен шығу динамикасы бойынша жеткілікті үлкен нақты деректер жиналған. Цитогенетикалық бұзылыстардың түзілуінің жаңа молекулярлық механизмдерін зерттеуге көптеген жұмыстар арналған. 

Семей ядролық полигонының аумағында тұратын халықта қан мен қан жасаушы ағзалардың ауруларының деңгейі сәулеленудің 90,0 сЗв дозасында бақылау аудандарының көрсеткіштерінен 2-2,5 есе артып түседі, ал 7,0-35,0 сЗв 1,3 — 1,5 есе. Қан және қан жасаушы ағзалардың құрылымында темір тапшылықты қан аздық басым, оның деңгейі 90-199,0 сЗв  дозада сәулеленгендердің арасында, бақылау тобына қарағанда 1,5-2 есе артық. 

Тамақтануды жетілдіру бойынша халық арасында жеңіл анемиялардың формаларын анықтауға бағытталған кең масштабты алдын-алу жұмыстарымен қатар, функциональдық өзгерістер мен  жасушалық деңгейде бұзылыстарды анықтау бойынша скринингтік зерттеулерді өткізу айтарлықтай мағынаға ие, нақтырақ айтсақ: 

- Ядролық сынақтардан зардап шеккен аумақтарда 5 жасқа дейінгі балаларда және 264000 әйелдер арасында анемияның патогенезі туралы білімді жетілдіре және тамақтануды оңтайландыру жолы арқылы анемияның алдын алу.  

- СИЯП (Семей Сынақ Ядролық Полигон) аумағында балалар мен әйелдердің арасында рациональды нутрицио және ферротерапияны ескере отырып, анемияның кең масштабты профилактикасы.  

- Ерте диагностикалық және анемия дамуының болжамдық көрсеткіштерін өңдеу мен қауіп-қатер топтарын бөлу үшін жүктілердің анемиясы кезінде шеткері қанның цитометриялық көрсеткіштерін меңгеру.   

- Ана мен баланың анемиясы дамуының жасушаішілік даму механизмдерінің талдауы. 

Адам популяциясының жағдайына ядролық жарылыс өнімдерінің әсерін экологиялық бағалау және диагностика әдістерін өңдеу, халық денсаулығын түзету және сауықтандыру қазіргі күні басты міндет болып табылады. Ол үшін жүргізу қажет: 

•  Көп жылдық ядролық сынақтардың  адам популяциясының генофондына әсерінің генетикалық қауіптілігінің бағалауын,
• Көп жылдық ядролық сынақтардың әсеріне душар болған адамдардың ағзасының физиологиялық жағдайының диагностикасы, 

• Көп жылдық ядролық сынақтардың әсеріне душар болған адамдардың ағзасының психологиялық жағдайының диагностикасы, 

• антиоксиданттар қолдану арқылы детоксикация әдісімен халықтың денсаулығын сауықтыру. 

1998 жылдан 2000 жыл аралығында Аль-Фараби атындағы КазҰУ  экология және биологиялық факультеттерінің топырақты зерттеу кафедрасының қазметкерлерімен “Тенгиз-Шевройыл” кен орнының мұнаймен ластануының қарқындылығын зерттеу және олардың биотаға әсерін бағалау бойынша экспедициялық және тәжірибелік зерттеулер жүргізілді. Жиі осы территорияда ұсталған үлкен саршұнақтың сүйек миының жасушаларынан мұнаймен индуцирленген хромосомалардың аберрацияларының жиі байқалатыны анықталды.  Зерттеулер «топырақ-өсімдік-адам» трофикалық үзбесінің жобасы бойынша жүргізілді. Сондықтан бұл жұмыста зертханалық үлгі талаптарында хромосомдық мутацияларды индуцирлейтін мұнайдың тиімді концентрациясын анықтау және арнайы мутагендік әсерді зерттеу мен «мөлшер-әсер» және «уақыт-әсер» шамаларын анықтау міндеттері қойылған болатын.  

Зерттелген территорияда әр түрлі деңгейде атмосфералық ауа, су,жер және топырақ-өсімдік қабаты ластанған, бұл флора мен фауна және халықтың денсаулығына өз септігін тигізеді. Бұл әсерлер қазір бар биотаға ғана зиянды емес, сонымен қатар алысталған салдарларға да ие болуы мүмкін, яғни келесі ұрпақ немесе генетикалық әсерлер үшін. 

5.2 Биологиялық объектілерге радиацияның әсері

Биологиялық айналымдағы жануарлардың рөлін дұрыс бағалау осы процесстің ұтқырлығы және элементтері көбжерде ағзадағы элементтердің жиналуына және биогецеоценоздағы азық түлік шеңбері бойынша факторлардың есебіне тәуелді.

Әдебиеттің көлемділігіне қарамай, азық – түлік тізбегі бойынша арнаулы миграцияның элементтері радиэкологиялық басты бйнесі, осы процесстің заңдылығы биоценоздың  трофиалық жүйесінде осы немесе басқа элементтердің миграциялық моделін ұүру үшін жеткілікті дәрежесінде алі шешілмеген. Бұл үшін бір тарифті деңгейден келесі тарифтік деңгейге өтетін элементтердің ерекшеліктерін анықтауымыз керек; ағзадағы элементтердің шоғырлану факторлары және элементтерді ағза ішінде ұстау деңгейі.

 Бірден бір маңызды фактор болып саналатын азық түлік тізбегіндегі минералды заттардың аз зерттелген миграция факторлары олардың ағзасындағы шоғырлану кезінде элементтерің өзара ықпалы болып табылады.Көп жағдайда басұа минералдарға қарағанда бұндай өзара ықпал Са және К ұқсас болып табылатын Sr және Cs элементтерінің радиоактиві үшін анықталған. Бұл элементтерді зерттеушілердің көңілін бірінші кезекте қоғамға және тірі ағзаларға радионуклидтің болжамы үшін әсер аулады.

Бір жағынан Са сақтаушыға 90Sr қызмет істесе, кей кездерде олардың арасында бірмезгілде бәсекелі байланыста бар, бұл 90Sr залалына  Са басым меңгеруде көрінуі мүмкін және ағзадан Са қарағанда 90Sr шығаруға қарағандада байқалады. Сондықтанда жеммен енген 90Sr ,Са өзге өзара қатынасында тамаұұа ұарағанда, жануардың қаңқасында қала береді және жануарлардың ағзасында тамақтанудан өтуде организімді 90Sr қорғайды.

Биологиялық жүйедегі 90Sr/Ca аралығындағы байланысты және биологиялық жүйеге түсетін қайнардағы осы иондардың қатынасын құру үшін «бақыланатын қарым қатынас» (БҚҚ) деген термин енгізілген. Ол биологиялық жүйеге осы екі элементтің қайнардан қозғалуын сипаттайтын кемсітушілік жиынтығын бейнелейді.Көбнесе БҚҚ түсінігін 90Sr и Са бірлескен миграцияны зерттеу кезінде пайдаланады.  137Cs және К  қатысты БҚҚ аз қолданылады, себебі биосферадағы кейбір бөліктердің көшу процессінде 137Cs дискриминациямен сыналмайды  және зат алмастыруда 90Sr мен Са қарағанда К байланысты.  

Дала бақылаулары соңғы мүшесі адам немесе жануар болып табылатын азық түлік тізбегіндегі осы элементтердің өзара қатынасымен байланысты. Жалпы заңдылықты құру үшін әр түрлі жүйелі және трофикалық топтарға қатысы бар көп түрлерді қамтуымыз керек.

Он жылдықтың соңғы бір жарым жылында геномді тұрақсыздыққа итермелеген радиоцион туралы ұсыныс интенсивті түрде зертееліп және қалыптасып келе жатыр. Бұл феномен күн сәулесінен тірі қалғаннан кейін сәуле түсірілген жасуша нәсілінің 10 – 30 % шамамен ерекшеліктің генетикалық кқп түрде өзгеруі de novo пайда болуында қорытындыланады. Геномның тұрақсыздығы әр түрлі деңгейде көрінуі мүмкін: геном, хромосомды және геномды. Омы феномен тек қана жоғарғы күн сәулесінің түсуімен емес, сонымен қатар төменгі дәрежедеде түсуімен бақыланатыны дәлелденген.

Бүгінгі таңда тірі табиға объектісіне көрсетіліп жатқан кешенді әсер , ауыр металлдар және табиғи радионуклид сияқты мутаген дозаларының әсерімен бірге генетикалық әсерлі және экологияға қауіпті баға мәселесі тұр. Осы факторлардың генетикалық әсері басқа мутагендерге қарағанда жеткілікті зертелмеген, және бұндай зерттеу тұқымының нәтижесі әлдеқайда қарсылықты білдіреді.
Демек, техногенді факторлар барлық элементтер эволюциялық процесстерді (популяционды талшықтар,мутационды процесс,миграция,ажырату) әсерін күшейтіп генофондының сапалы өзгеруіне әкеледі. Сондықтанда, лабораториялық жағдайда жүзеге аспайтын табиғи радиациялық емес және радиациалық факторларының біркелкі әсерінің толық шара бойынша бағалау үшін жануарлардың таралымына иондайтын сәуле шығару созылмалы әсерінің салдарын зерттеу қажет. Ағзадағы табиғи таралымда храмосомалық ауытқуды зерттеу, тірі организмдердің тұқымдық құрылымына қоршаған ортаның ластану факторларын антропогенді әсерін анықтауға мүмкіндік беретіндіктен, экологиялық мәселелермен байланысты ерекше мәнге ие.

Республикадағы өнеркісіпті өндіру саласының кеңінен дамуы табиғи радионуклид және ауыр табиғи экожүйесінде миграция механизмдерінде және популяциялыққа иондайтын сәуле шығару биологиялық әсері биогеоценотикалық деңгейде заңдылық сияқты ары қарай терең зерттеуді қажет етеді. Радиацияның табиғи жаппай жоғарылауына байланысты, тірі организмдердегі радионуклид шоғырлануына болатын нормативті экологиялық талдаулар және аз мөлшерде аймаққа сәуле түсірудегі зерттеулерге көңіл ерекше бөлінеді. 

Табиғи радионуклид және табиғи шоғырланудың техногенді немесе табиғи жоғарылауы территорияда табиғи жағдайда осындай жұмыстарды өткізу үлкен қиындықтармен бірге жүреді. Мөлшерге байланысты құрылған әдістемелік қажеттілік – қоғамға және тірі ағзаларға жеке сәуле түсіру жағдайы туралы дизиметрялық ақпараттың сапасына қатты шектеу қою әсері. Осы кезде табиғи жағдайда осындай ақпараттарды жинау лабораториялық зерттемелрге қарағанда физикалық табиғаттың факторларымен ғана қиындатылған емес (сәуле түсірілетін кеңістікте радионуклид ұстауы және жайылған радияцияның сыртқы фонының біртекті еместігі; әр түрлі көздерден ішкі және сыртқы сәуле түсулердің бірдей әсері;мекендеу ортасының құрамында атом және тығыздықтың бір текті еместігі), сонымен бірге форманың әр түрлілігімен, мөлшерімен және радиацияның жоғарылау фонындағы территория шегінен әр түрлі миграция фонында және орналасуы біртекті еместігімен  тағы басқа ағзаның морфологиялық белгілерімен қиындатылған. Осы көзқарас бойынша қоғамның 80 пайызын құрайтын радиоактиві жоғары бөлікте қоныстанған өсімдік және топырақты жануарлар радиоэкологиялық зерттеулер үшін ыңғайлы объект болып табылады. Сонымен бірге, жоғарғы сан және өсімдік қабатын топырақпен тығыз байланысы аз мерзімде топырақтың ерекше жағдайына қарамастан жербетіндегі биогеоценоздың экологиялық зерттеулерінде әлі күнге дейін аз көңіл бөлінуде. 

Табиғи және жасанды жолмен топырақтың лрадионикулидпен ластануы омыртқасыз топырақ санының азайуына, кіргізу тепе теңдігінің және түрленудің өзгерісіне әкеліп соқтыруы мүмкін. Тәртіп сияқты ерекше қатты езушілік негізінде топырақтың сыртқы қабатында тұрып жататын  топырақты жануарлар формасының аз жылжуын басынан өткізді. Керісінше, топырақты жануарлардың (сафилинид қоңызы, өрмекші, доңыз т,б.) белсенді қозғалуы үшін санда сенімді өзгешелік статистикасы болмады. 

Ұзақ мерзімде дара дамуында бір мезгілде аз жылжыйтын топырақ омыртқасыздары радиоактивті ластанудың жаман емес био көрсеткіші болуы мүмкін.

Өкінішке орай, радиоактивті әсерінің жоғарылауын ары қарай болжау мақсатында топырақты жануарлар дүниесінде радиацияның әсері боцынша азғантай жұмыстарды салыстыру,дозиметриялық негізгі сипаттамаларға сенетіндей зерттелген аймаұтарда радияциялыұ жағдайды толық сипаттау және дозиметриялық ақпараттың жетіспеушілігіне байланысты  мүмкін емес. Осылай, жануарлар дүниесі және микро топырақтардың кешенін радионуклидті табиғи ластануындағы радиоактивті әсерді зерттеу барысында, көптеген авторлар топырақтың бетінің ластануы туралы ақпаратпен ңана шектеледі. Радиоактивтің табиғи жоғарылауымен аймақтарда зерттеу барысындада, радиоактивті ластануда маңызды рөл алатын радионуклид шоғырлануы және сыртқы күнсәулесінің шеңбері туралы ақпаратпен ғана шектелуге тура келеді. Қорыта келгенде, өміртіршілікке радионуклидті қарқынмен топырақты ластау әсері туралы барлық ақпарат көбнесе тәуелді қарастырумен шектеледі: радионуклидтің шоғырлануы – әсер. Аралық бөлік – сорылған мөлшер – ары қарай болжам жасауды қиындататындай осы зерттеулерде қарастырылмаған.

Бұндай жағдай қалыпты түрді есептеудің сныақтан өтпегенімен түсіндіріледі. Сорылған мөлшердің есебі негізгі бөлік үшін топырақ омыртқасыздарында қиындатылған, ал жағдай кезінде радионуклидтің сіңіруі туралы ақпараттың жоқтығынан тіпті мүмкін емес. Бірақ бұндай ақпараттар болғанның өзінде топырақ омыртқасыздарына сәуле түсіруде жіне іште басты рөлде ойнайтын мөлшердің есебін әр нақты жағдайдаоның мөлшерінің, геометриясынығ әсіресе радионуклид жиынтығының  есебімен  өткізілуі керек.

Осы ұсынылған β – сәуле шығару мөлшерінің сорылған есебі бойынша жұмыстардың тәсілдері,бір жағынан топырақты жануарлардың көлемін және формасының әр түрлілігін ескермейді, ал бір жағынан ағза ішіндегі радионуклидтің нақты бір үлестіру түрін жорамалдайды. Ағзалар ішіндегі сонша аз өлшемдегі радиоактивті заттарды үлестіру кезінде α – күншығару жасалған мөлшердің есебінің тәсілі өте аз зерттелген.Денедегі жеке педобионттарда кіші мөлшердегі гидробионтпен жағдайда, олардың өмір сүру уақытында бірде бір радиоактивті ыдырауда болмауы мүмкін. Сондықтанда, сорылыу есебінің мөлшері топырақты омыртқасыздардың көбі үшін ықтималдық сипаттамаға ие болу керек.

Барлық рұқсатты талап ететін дозиметриялық деректерді алудағы қиындыұтар туралы ескертулердің есебіменде топыраұтағы радионуклид қоспаларының көбейуімен территориядағы радиациялық жағдай туралы ғылыми ақпараттар жұмысы әдеттегідей өткізілетіне қарағанда толықтай өткізілуі мүмкін.
Топырақта жануарлар экожүйеге ионды сәуле шығару қызметінде  биологиялық салдарды талдау кезінде ойдағыдай пайдаланылуы мүмкін.Биоиндикация үшін пайдалы және көрнекті болып постэмбриональдің және ұрықты кезеңмен жалғасатын ұзақ өмір сүретін жануарлар болып табылады.Себебі, топырақты жануарлар ереже сияқты, ертеректегі жеке организмнің дамуына ионды радиацияның әсері үшін ерекше осал болып табылады.Ашық табиғаттағы бақылау мен тәжірибелер ,топырақты жануарлар бір күнде 05-2,0  Р мөлшерде созылмалы күн сәулесіне түсірілсе, анық тіркелетін езушілікті басынан кешіреді екен деген сияқты, алдында белгілі болмаған айғақты табуға көмектесті. Әсіресе сезгіш болып даму кезеңі жалғасатын жаңбыр құрттары,энхитреид, көпаяқтылар, топырақты балапан құрттар, шыбын  шіркейлер, үстінгі үлкенге жататын түрлер сауытты кене, көптеген гамаз кенелері болып табылады. Дәл осы топтар топырақтың радиоактивті ластануында биокөрсеткіш ретінде ұсынуға болады.

Жануарлардың зольды элементтердің биологиялық айналымындағы рөлін дұрыс бағалау және бұл процессті модельдеу көбінде ағзадағы элементтердің жинақталуына әсер ететін факторларды есептеуге және биоценозға тағам тізбектері бойынша миграциясына байланысты болады.

Әдебиеттердің кең таралуына қарамастан, элементтердің тағам тізбектері бойынша миграциясына арналған бұл процестердің радиоэкологиялық заңдылықтары әлі де болса биоценоздың трофикалық желісіндегі қандай да болмасын элементтерінің моделін құрастыру үшін толық анықталмаған. Ол үшін элементтердің бір трофикалық деңгейінен екіншісіне көшу ерекшеліктерін анықтау қажет; ағзадағы элементтердің концентрациясы және ағзаның ішіндегі элементтерді ұстау дәрежесінің факторлары. 

Тағам тізбектеріндегі минералды заттардың миграциясының маңызды және аз зерттелген факторларының бірі – олардың ағзадағы концентрациялануы кезіндегі элементтердің өзара әсер етуі болып табылады. Басқа минералдарға қарағанда мәнді өлшемде осындай өзара әрекеттесу радиобелсенді Sr және Cs изотоптар мен элементтері үшін анықталған. Олардың аналогы Са и К болып табылады. Зерттеушілер ең алдымен өз назарларын тәжірибедік көзқарасы бойынша, тірі ағзалар мен қауымдастықтарға радионуклидтердің әсерін болжауға аударған. 

Са 90Sr изотопты емес тасымалдаушы болса да, олардың арасында белгілі бір шектерде бір қатарда бәсекелестік қатынастар орнайды. Ол 90Sr қарсы Са мәнді меңгерілуінде және Са қарағанда Sr ағзадан шығарылуында байқалуы мүмкін. Сондықтан ағзамен астықпен енгізілген 90Sr жануардың сүйектерінде Са қарағанда басқа ара қатынаста болады және соңғысы жануардың ағзасына ену кезінде оны 90Sr-дан қорғайды.

Биологиялық жүйедегі 90Sr/Ca ара қатынасындағы және негіздегі дәл осы иондардың байланысын орнату үшін «байқалатын қатынастар»термині енгізілген. Ол биологиялық негіздің екі элементінің қозғалысын сипаттайтын сомалық дискрименациясын ажыратады. Бұл ұғым жиірек 90Sr және Са біріккен миграциясын зерттеу үшін қолданылады. 137Cs және К қатысты байқалатын қатынастар сирек қолданылады, өйткені биосфераның кейбір сатылары бойынша орын ауыстырулар кезінде зат алмасу кезінде дискриминациядан өтпейді.  

Жер алқаптық байқаулар тамақ тізбектеріндегі осы элементтердің өзара қатынасымен байланысты, олардың соңғы мүшелері адам мен өндіріс орындарындағы жануарлар болып табылады. Жалпы заңдылықтарды орнату үшін түрлі жүйелік топтар мен трофикалық топшаларғ жататын түрлердің көптеген сандарын қамту қажет. 

Соңғы он жылдықтарда геномның радиационды-индукциялық тұрақсыздығы туралы ойлар қарқынды зерттеліп қалыптасқан. Бұл феномен de novo сәулеленуден кейін тірі қалған жасушалардың көптеген генетикалық өзгерістердің (гендік және хромосомдық) пайда болуының клональды сипатта шамамен 10-30% ұрпақтарында кездеседі. Геномның тұрақсыздығы түрлі деңгейлерде көрінеді: геномды және хромосомды геномды. Бұл феномен сәлеленуден кейін тек қана жоғары емес, сонымен қатар аз мөлшерлерде белгіленеді (200 мЗв төмен).

Бүгінгі күні табиғаттың объектілеріне кешенді әсер ететін.мутагендердің аз мөлшеріндегі біріккен әрекеттерінің генетикалық тиімділігі мен экологиялық қауіптілігін бағалау мәселері бар. Бұл факторлардың әсер етуінің генетикалық эффектісі басқа мутагендерге қарағанда жетік зерттелмеген және мұндай зерттеудің нәтижелері қарама-қайшы.

Сонымен, эволюциялық процесстердің әрекетін күшірейте отырып (популяциялық толқындар, мутациондық процесс, миграциялар, оқшауланулар және қарапайым іріктеу), популяциялардың генофондын қайта өңдеуіне әкелуі мүмкін. Сондықтан, радиационды және радиационды емес  табиғаттың бірлескен факторының нәтижелігін толық бағалау үшін жануарлар популяциясының ионды сәулеленуіне әсер етуінің зардаптарын зерттеу қажеттілігі бар. Табиғи ағзалалардағы хромосомдық аберрацияларды зерттеуде экологиялық проблемаларға байланысты маңызды орынға ие болады, өйткені қоршаған орта ластануларының антропогенді факторларының тірі ағзалардың құрылымдарына әсер етуге мүмкіндік береді. 
Республикадағы өндірістің кеңіден дамуы табиғи экожүйелердегі ауыр қарапайым және жасанды раионуклидтер миграциясының механизмдері мен заңдылықтарымен қатар, биоценоздық деңгейдегі популяцияларға иондайтын сәулеленулердің биологиялық әсерін де зерттеуді талап етеді. Радиацияның табиғи фонының барлық жерлерде дамуына байланысты, маңызды орынды фондық мониторингке, сәулеленулердің өз мөлшерлеріне (0,1—0,3 Гр/жыл диапозонындағы әсер етулер) және тірі ағзалардағы радионуклидтердің ұйғарынды концентрациялары экологиялық нормативтерді құрастыру алады. 

Табиғи немесе жасанды радионуклидтер кездесетін аймақтарда осындай зерттеу жұмыстарын жүргізу үлкен қиындықтармен байланысқан. Мөлшер-нәтиже тәуелділігін құрастырудың әдістемелік қажеттілігі жеке тірі ағзалардың және жалпы қауымдастықтардың сәулеленуі туралы сандық дозиметриялық ақпараттарының сапасына шектеулер қояды. Осы уақытта осындай ақпараттарды табиғи жолмен жинақтау тәжірибелік жолға қарағанда тек қана физикалық факторлармен емес (радиация фонының таралуының және сәулеленген кеңістіктегі радионуклидтердің құрамының біркелкі еместігі; түрлі көздерден бір уақытта ішкі және сыртқы әсер етулер; күрделі спектральды құрамы бар түрлі иондалған сәулеленулерде ағзалардың сәулеленуі; тіршілік ету ортасыныңтығыздыы мен атомдық құрамының біркелкі еместігі және т.б.) одан басқа бірнеше физикалық қасиеттерімен күрделенеді:пішін, өлшем және басқа да морфологиялық қасиеттердің көрқырлығы және т.б.  Бұл көзқарас бойынша жоғары радиобелсендігі бар аймақтардағы өсетін өсімдіктер және қауымдастықтың барлық зоомассасының 80 % құрайтын топырақ жануарлары радиоэкологиялық зерттеулер үшін ыңғайлы объектілер болып табылады. Сонымен қатар, аз қозғалуымен, өсімділік және топырақ жабындысымен тығыз әрекет ететін топырақтағы омыртқасыздардың ерекше жағдайына қарамастан, жер бетіндегі биогеценоздағы радиоэкологиялық жағдайларға қарамастан, радиацияның аз мөлшерлерінің микра және мезо-фазаға әсер ету сұрақтарына назар аса бөлінбеген. 

Жердің ластануы жасанды, олай және табиғи α-, β- және γ-сәулелендіруі радионуклидтармен деген келтіру топырақ омыртқасыздар  санның қысқаруына, аймақтардың көріністік түрлілігінің және біркелкілігінің өзгерісіне әкелуі мүмкін.. Айрықша күшті тепкіні, әдетте, әншейін жердің аттамалы қабаттарында тұратын топырақ айуанаттарының аз қозғалмалы пішіндері радионуклидтың шоғырлануы айрықша. Керісінше, жер үстілік жәндіктердің белсенді қозғалысы үшін (сафолинид, жужилица жәндіктері, сенокосец өрмекшілері) статистикалық тиянақты ажырымдардың сандары кездестірірілмейді.  

Мезгілдес  аз қозғалмалы топырақ топырақ омыртқасыздарының жеке дамудың біргелкі ұзақ кезімен радиоактивті ластанудың әжептәуір биоиндикаторлары болуы мүмкін. 

Өкінішке орай, көтеріңкі радиоактивтіктің әсер ету болжау мақсатпен топырақ айуанаттарына жалғыз-жарым жұмыс радиацияның әрекетін сәйкестендіру зертте- телімдерде ара мін дозиметриялық ақпарат және радиациялық жағдайдың аттамалы сипаттамасының әсерінен мүмкін емес болады, ол бойынша негізгі дозиметриялық мінездемелерді есептеуге болады. Осылайша, радиобелсенді ластануларды зерттеген кезде, авторлар тектопырақтың бетіндегі ластануларды зерттеумен ғана шектеледі. Табиғи жоғары радиобелсенділік кезіндегі аудандарды зерттеген кезде, сыртқы γ-сәулеленуімен радионуклидтердің концентрацияларын реттеу шегінде ғана мәліметтер беріледі, олар радиобелсенді ластанулар кезінде маңызды рөл атқарады. Осылайша, педобионттардың өмір сүру қауіптілігіне қандай да болмасын радионуклидттермен ластануының әсер етуі туралы барлық мәліметтер негізінде радионуклид-эффект (γ-сәулеленуінің сыртқы деңгейі) радионуклид концентрациясын қарастырумен ғана шектеледі. Аралық кезең – жұтылған мөлшер – бұл зерттеулерде қарастылырмаған,  бұл болашақта мәліметтерді сәйкестендіру мен болжауды қиындатады.  

Мұндай қалып аз мөлшерлі (микрон—миллиметр), объектілердегі тәжірибеленген, игерілген мөлшерлердің есебінің жоқтығымен түсіндіріледі, олар топырақтың, ауаның және өсімдіктердің құрамындағы α, β-бөлшектер және γ- сәулелерін шығаратын сыртқы ағымдарының әсеріне тап болады. Топырақтың омыртқасыздарының негізгі бөлімі үшін игерілген мөлшердің есебі күрделенген, ал кейбір жағдайлар қатарында радионуклидттердің резорбциясы туралы мәліметтердің жоқығынан мүлдем мүмкін емес. Бірақ егер де мұндай мәліметтер болған жағдайда да, топырақ омыртқасыздарының ішкі және сыртқы қабатындағы сәулеленулерінің мөлшерін есептеу олардың өлшемдерін, геометрияларын және радионуклидтерінің жинақталу ерекшеліктерін есептей отырып, әр бір нақты жағдайда өткізу қажет еді.  Жұмыстардың жалпы қатарындағы β-сәулеленулерінде игерілген мөлшерлерді есептеу әдістері бір жағынан топырақты фаунаның формалар мен өлшемдердің барлық түрлілігін ескермейды, ал басқа жағынан – ағзаның ішіндегі радионкулиндерді тарату типтерін анықтауды болжайлы. Ағзаның ішіндегі аз мөлшерлерде α- сәулеленулерімен құрылатын есептеулерді құрастыру әдістері әлі де болса жетік зерттелмеген. Аз мөлшерлі гидробиогттардың жағдайларындай жеке педобионттардың денелерінде радиобелсенді ыдыраулардың біреуінің де өтпеуі мүмкін. Сондаықтан, топырақ омыртқасыздарынің көбі үшін игерілген мөлшерлерін есептеу бір түрлі сипатқа ие болады. 

Бірақ, өз аясында мәселесінің шешілуін талап ететін дозиметриялық ақпараттарды алудың қиыншылықтарын ескере отырып, топырақ құрамындағы радионуклидттердің жоғары құрамы басқаларға қарағанда толық болуы керек. 

Топырақ жануарлары экожүйелерге ісер ететін иондайтын сәулеленулірдің әсерін биологиялық талдау кезінде нәтижелі пайдалануы мүмкін. Биоиндикация үшін ең көрсеткішті және жарамды болып ұзақ өмірлік циклымен, эмбрионалды және постэмбрионалды дамуының ұзақтығымен ерекшеленетін жануарлар табылады, өйткені әдетте топырақ жануарлары онтогенездің ерте кезеңдеріндегі иондайтын радиацияларының әсері үшін осал болып келеді. Ашық табиғаттағы Байқаулар мен зерттеулер бұрын белгісіз болған фактіні орнатуға мүмкіндік береді,мұнда 0,5—2,0 Р/күніне шегінде сәулелену мөлшерлері кезіндегі топырақ жануарларының кешені нақты тіркелетін қысымдарға тап болады. Аса сезімтал болып жаңбыр құрттары, энхритеидтер, топырқ құрттары, дамуы ұзақтағымен ерекшеленетін панацирлы кенелердің беткі түрлері, көптеген газомды кенелер және т.б. болып табылда. Дәл осы топтарды топырақтың радиобелсенді ластануларының биоиндикаторлары ретінді ұсынуға болады. 

5.3 Қоршаған ортаның радиациялық ластануы. Мұнай өндіретін аудандарындағы   радиацияның деңгейі 

Үшінші мыңжылдықтың басындағы ғылым және техника геометриялық прогрессияның қарқынында дамып келе жатыр.Адам қызметінің саласындағы кең көлемдегі  өндіру кәсібі болып даымп келе жатыр. Бұндай сияқты тенденцияның түрі әлем бойынша таралған және бірталай әлемде пайдаланылып келе жатыр. 

Осы кезеңдегі технологиялық процессінің  мінсіздігімен байланысты қоршаған ортаға өндіру өнеркәсібінің әсері негативті екені сөзсіз. Жыл сайын бізде және әлем бойынша биосфераға өндіру өнеркәсібінің миллиондаған тонна қалдықтары түседі, өлі және тірі табиғатқа түзелмейтін шығын әкеледі.тірі заттардың көптеген түрлері қауіпті заттардың әсеріне ұшыраған, соның ішінде генетикалық деңгейдеде.

Радиоактивті элементтер, мұнай өндіру аудандарында полютанттармен бірге жүреді. Соңғы жылдары, мұнай кәсіп территориялардың ластануы маңызды мәселеге айналып бара жатыр. Мұнай кен орнының қабаттық сулары Ra-226 өзегінде радионуклид мөлшерінің жоғарлылығы н қосады. Қаламқас, Жетібай, өзен кен орындары сияқты Маңғыстау облысының мұнай газ кәсіп кен орындарының ұатары минералдау деңгейін ұстайды, және өнім алу кезінде табиғи радионуклидпен қоюландырылған мұнайға ұзақ әсер етуімен байланысты радионуклид уранымен, тори, топырақтың радиімен, жабдықтармен табиғи ластанады.Жылыту пешінің түтігі, әр түрлі трубалардың диаметрін, сонымен қатар былжыр радиактивті қоқысты таныстыратын  радиациялық қалдықтар құрылады: радионуклидпен былғанған грунт және қоймаларды тазалаудан кейін мұнай қойыртпағы. Бұндай қоқыстарды өндіру кезінде 56,702 мКюри.жиынтық белсенділігімен 1456,6 тонна жиналды.
Мұнайда уранның болуы әр түрлі мұнай түрлерінің мөлшерінде 10 -15 мг дан 100 мг дейін теңселеді, мүндай жағдайлар бақылаудың салыстырмасы бойынша, мұнаймен ластану территориясына көтеріңкі жалпы радиоактивті түрге әкелуі мүмкін. Эконом түнеуінде кездеме тірек жапқышында уранның бірталай жиналғаны анықталған. Созылмалы урандық улану әр түрлі органдарға және жүйелерге уранның жартылай әсер етуімен сипатталады. Уранның қосындысы қиын еритін ағзаға ұзақ уақыт түскен жағдайда, оның әсері α  болып бақыланғанда, - шығарғышта созылмалы сәулелі ауру дамуы мүмкін.  Қорыта келгенде, мұнаймен ластанған территорияда өмір сүретін ұсақ сүт қоректілер α, β, γ қосымша әсеріне сонымен қатар радиоактивті элементтердің улы әсеріне душар болуы мүмкін.

Мұнай шығару аймағында үлкен көлемдегі бақыланатын стронций қоршаған ортаға кальции көлемінің жетіспеушілігіндегі сүйек жасау процессіндегі маңызды рөлді атқаратын биологиялық маңызды элемент болып табылады.

Радиоактивті стронцийдің мөлшерінің көптігімен байланысты мәселе қазып алынатын пайдалы өнімдердің орнына жабысып тұратын аудандардан шаруашылық тұрмыстық су қажеттілігі үшін, оның ішінде мұнай, Қазақстан халқына маңызды болып табылатыны анық. 

Радиоактивті стронций (90Sr) өзінің ерекшелігімен радиоактивті ауқымды түсіп қалу компоненттерінің санитарлы қатынасында едәір маңыздылардың бірі болып саналатын сүйек терілерінде жиналады. Биологиялық әсері  90Sr оның ағзадағы орналасуымен байланысты және β-сәулеге түсіру дозасына және оның еншілес  90Sr радиоизотобына тәуелді. Тіпті аз мөлшерде ағзаға ұзақ уақыт бойы түсуі, сүйек терісінің үздіксіз күн сәулесін алу нәтижесінде сүйектің қатерлі ісуі және лейкемияның дамуы мүмкін.

Стронций үлкен жылдамдықпен сүйек терісінің белсенді қалыптасуы болып жатұан кезде 4 жастағы баллардың ағзасында жиналады. Сонымен қатар тқрақты стронций оның ағзаға жоғарғы түсуінде «стронциттік рахит» және «уров ауруын»  шақырады, адаммен жануарлардың ағзасына - зақымданған және бұзылған буындар, өсуді тоқтату және тағыда басқа ауытқулар.
Жағалау аймағының биоиндикаторлары ретінде құрттарды пайдалану. Құрт (Vermes) — омыртқасыз жануарлардың бір тобы. Дене пішіні ұзынша, жылжып қозғалады. Денесінің алдыңғы бөлімі сыртқы ортаның тітіркенісін қабылдаушы болғандықтан, жүйке түйіндері, сақиналары және жүйке тізбектері мен сезім мүшелері бас жағына шоғырланып орналасқан. Қазіргі жүйеленім бойынша бұл топқа жалпақ құрттар, жұмыр құрттар, немертиндер, тікенбас құрттар,буылтық құрттар жатады. Алғашқы үш тип төменгі сатыдағы құрттар тобын құрайды. Құрт алғашқы ауыздыларға жатады. Құрттардың кейбір түрлері (мысалы, полихеттер, эхиуридтер) тек теңізде, екіншілері (мысалы, турбелляриялар, нематодтар) теңіз бен тұщы суда тіршілік етеді; кейбір түрі (трематодтар, таспа құрт) — басқа жануарлар мен өсімдіктердің паразиттері, топырақта мекендейтін түрлері де кездеседі шұбалшаң – азқылтанды құрттардың бірнеше тұқымдасын біріктіретін үлкен топ. Бұлар көбінде топырақ астында тіршілік ететін ірі құрттар. Тропиктік жерлерде кездесетін кейбір жауын құртының ұзындығы 2,5 м-ге жетеді. Жаңбыр ұзақ жауып індері суға толып кеткенде, топырақ бетіне шығып жорғалап жүретіндіктен жауын құрты аталған. Бұлардың арасында жиі кездесетін нағыз жауын құртының (Lumbrіcіdae) дене тұрқы 2 – 3 см-ден 50 см-дейін, жуандығы 1 мм-ден 20 см-ге дейін. Денесі 300-ге тарта сегменттен тұрады, әр сегментінде жорғалау кезінде тірек болатын шоқ-шоқ қылшықтар орналасады. Арнайы сезім мүшелері болмағанымен терісі сезгіш клеткаларға бай. Тері жамылғысы арқылы тыныс алады, қан айналу жүйесі – тұйық, құрамында гемоглобин болғандықтан қаны қызыл түсті. Жүйке жүйесі жұтқыншақ үстіндегі ірі жүйке түйінінен және сегменттерінің бауыр жағында орналасқан жүйке тізбегінен тұрады. Денесінің үзіліп қалған бөліктерін қайта жетілдіру (регенерациялау) қабілеті жақсы дамыған. Бұлар – гермафродиттер. Жұмыртқаларын топ-тобымен пілләға орап салады. Тіршілігі негізінен топырақ астында өтеді, топырақ бетіне тек түнде және жаңбырдан соң шығады. Әр түрлі органикалық қалдықтармен қоректенеді, қым-қиғаш індер қазып топырақты қопсытады, газ алмасуын жақсартады, ас қорыту жолдарынан өткен топырақ сыртқа ұсақ құмалақ (капролиттер) түрінде шығарылып, топырақтың құрылымын органикалық заттармен байытады. Органикалық қалдықтарға бай, ылғалды, құнарлы жерлерде жауын құртының саны 1 м2-де 300 данаға дейін жетеді. Көптеген жабайы және үй жануарларына қорек болады, кейбір түрлері шошқаның және үй құстарының паразиттерінің аралық иесі болып табылады. Жауын құртының екі түрі: алтайлық алып эйзения (Eіsenіa magnіfіca) және жылан тәріздес аллолобофора [Allolobophora (Рerelіa) ophіomorpha] Қазақстанның «Қызыл кітабына» енгізілген. Дененің табиғи биокосты сияқты жердің қызмет етуі онда тіршілік ететін тірі бойдың және жілік материалдың арасында және органикалық және минералдық компонентері арасында белсенді массэнергия алмасумен сипаттайды. Химиялық үдерістің биік кернеулігі жерде микронның және, ақыр соңында, топырақ құнардың мәртебесін анықтайтын айуанаттың тіршілік әрекетімен қуатталады. Органикалық әлемнің барлық патшалығының өкілдерін ішіне қосатын топырақ биотасының көпкешенділігі,  топырақ одақтың функциялық ұйымының күрделілігінің , топырақ жүйесының абиотикалық құрастыратын ағзалармен арым-қатынас және жеке топ арасындағы байланыстардың биік дәрежесін анықтайды. Осы аспектте, айрықша мүдде жауынқұрт байқауды ұсынады. Өлшемінің үлкендігі, орын ауыстыру алуға бейімділігі сияқты ерекшеліктері олардың орта түзетін әрекетінің сипатын анықтауға мүмкіндік береді. Көптеген жауын құрттары қоректерін жердің бетінде өңдей отырып, жер астында қоректедені, осының арқасында топырақтың құнарлылығы жоғарылауды. 

Жауын құрттарының әрекеті жердің микробтық қабатының құрамын және белсенділігін реттейтін маңызды факторлардың бірі болып табылады. Жауын құрттарының өмір сүру қабілеттелігі топырақтың минералды және органикалық материалының кеңістіктегі ұйымдастырылуыне әсер етеді. Жауын құртары сапрофагтар арасындағы зат алмасуға ең үлкен әсер етеді. 
Өсімдіктер, жануарлар, микроорганизмдер- өнеркәсіп орындарынан шығатын ластаушы заттардың, ионды радиацияның жоғарғы деңгейінің, ортаның химиялық құрамының өзгеруінің, шу мен жылумен ластанудың тірі организмге әсердің сезімтал индикаторы болып табылады.

Көптеген организмдер антропогенді әсердің бөлек типтеріне әр түрлі сезімталдық қасиет көрсетіп, адамның тіршілік әрекетінің нәтижесінде болатын әр түрлі өзгерістердің индикаторы болады.

Қазіргі көзқарас бойынша, биоиндикатор- табиғи процесстер жағдайлары немесе тіршілік ортасының антропогенді өзгеруінің көрсеткіші болатын организмдер, олардың ортада кездесуі, саны мен даму ерекшеліктері. Биоиндикация- биоиндикатор организмдерінің даму ерекшеліктері, кездесу немесе мүлде болмау факторына қарап  қоршаған орта жағдайларына баға беру әдісі. Биоиндикаторлар көмегімен анықталынатын жағдайлар- биоиндикация объектісі деп аталынады. Мұндай объект ретінде табиғи объктілердің белгілі типтері (топырақ, су, ауа) мен осы объектілердің әр түрлі қасиеттері (механикалық, химиялық құрамы), қоршаған ортада жүріп жатқан белгілі бір процестер (эрозия, дефляция, батпақтану т.б.) мен адам әрекетінің әсер нәтижелері де алынуы мүмкін.

Биоиндикатор таңдауда атақты американ ғалымы Ю.Одум келесі жағдайларды ескеруді ұсынды:

Қауымдастықта сирек таралған стенотипті түрлер (белгілі бір жағдайларда ғана тіршілік етуге бейімделген организмдер) эвритиптерге (кең таралған, экологиялық төзімділік диапазоны кең организмдер) қарағанда көбінесе жақсы индикатор болып саналады.

Майдаларға қарақанда ірілеу түрлерін биоиндикатор ретінде таңдаған жөн, себебі майда организмдерінің биоценоздағы айналым жылдамдығы жоғары болып келеді және де зерттеу кезінде сынауға алынған объектіге түсіп кету қауіптілігі бар (ұзақ периодты бақылаулар жүргізу кезінде).

Индикатор ретінде алынатын түрді (немесе түр тобын) таңдауда эксперименталды немесе далалы жағдайларда алынған түрдің толеранттылығы, түрге әсер етуші факторлар, бұл факторлардың шектеуші (лимиттеуші) мәні, организнің компенсациялау реакциялары сияқты мәліметтер болуы тиіс.

Әр түрлі  түрлердің (популяция, қауымдастық) сандық қатынасы- бір түрдің санына қарағанда көрнекті және сенімді индикатор болады (бір бөлігіне қарағанда бүтіні- жағдайдың жалпы көлемін көрсетеді)

Жинақтаушы индикаторлар- ластаушы заттарды өздерінің ұлпаларында, белгілі бір дене мүшелерінде концентрациялайды. Кейін олар химиялық анализ көмегімен қоршаған ортаның ластану деңгейін анықтауда қолданылады. Қоршаған ортадағы қоспалардың зияндылығын анықтау мен ластануды бақылауда қолданылатын аппараттар қазіргі заманға сай дамыған болса да, күрделі «тірі аспаптармен» тең бола алмайды. Бірақ, «тірі аспаптарда» бір маңызды кемшілігі бар. Олар күрделі көп құрамды қоспалардың барлық жиынтық комплексіне жауап беріп, сол қоспадағы белгілі бір затың концентрациясын анықтай алмайды. Сонымен қатар физикалық, химиялық әдістер әсер етүші фактордың сандық, сапалық мінездемесін береді. Ал биологиялық әсер жайында жанама түрде ғана мағлұмат алынады. Биоиндикаторлар көмегімен биологиялық салдары жөніндегі информацияны алып, әсер етуші фактордың өзінің ерекшеліктері туралы тек жанама қорытынды жасауға болады.  Биоиндикатор ретінде қолданылатын организм тобының ,биоиндикация мәселесін шешуде қолданылатын шекарасын анықтаушы өзіне тән артықшылығы мен кемшіліктері болады.

Қазіргі замандағы ғылымға тән бір қасиет- ғылымның әр түрлі салаларының бірлесуі нәтижесінде жаңа әдістерді шығарып, практикада қолдану. Микробиология, зоология, ботаника сияқты билогия салалары мен аналитикалық химияның жетістіктеріне сүйенетін биологиялық анализ әдістерінің дамуы бұған мысал бола алады.

Биологиялық әдістер тіршілік әрекеті, өсу, даму, көбею мен тірі заттың қызмет етуі үшін белгілі бір химиялық құрамы бар ортаның қажеттігіне негізделген. Бұл химиялық құрамының өзгеруі, мысалы, қоректік ортадан белгілі бір компаненттің алынуы немесе қосымша (анықталынатын) қосындының енгізілуі нәтижесінде организм біраз уақыт өткен сайын, кейде бірден (тура сол уақытта) соған сәйкес келетін жауапты сигнал береді. Организмнің жауап сигналының қарқындылығы мен ортаға енгізілген  немесе одан шығарылған компаненттің мөлшері арасындағы байланыс түрін белгілеу- сол компанентті  табу мен анықтау үшін қолданылады. Биологиялық әдістерде аналитикалық индикаторлар- әр түрлі организмдер , олардың дене мүшелері мен ұлпалары, физиологиялық  фукциялары, биохимиялық реациялары және т.б. болып табылады. Билогиялық әдістер үшін өзіне тән экспериметті жүргізу әдістемесі, құрал- жабдықтары мен индикаторлы организмнің жауап реакциясын тіркеу тәсілдері болады.

Адамдар және олардың шаруашылығы жер  бетіне тікелей және жанама зор ықпал-әсерін тигізіп келеді. Егер де жылына ауаға  дүние жүзі бойынша 1 млрд тонна деңгейінде антропогендік заттектер, гидросфераға шамамен 15 млрд тонна қалдықтардың мөлшері 90 млрд тонна. Кейбір ғылыми мәліметтерге сүйенетін болсақ, ХХ ғасырдың 90-жылдарының аяғында жерде жинақталған қалдықтар көлемі 4000 млрд тоннаға дейін көтерілген.

Топырактың  ластануына байланысты қазіргі уақытта  құрлықтың жартысына жуығын антропогендік ландшафт алып жатыр. Ғалымдардың арасында тараған пікір бойынша дүние жүзіндегі шөлдердің барлығының шығу тегі де антропогендік. Антропогендік шөлдің аумағы жылдан-жылға үнемі үлғаюда, оның көлемі қазіргі шақта 10 млн. км2-ден асып отыр, бұл бүкіл құрлықтың 7 процентін қүрайды.

Топырақты ластайтын компоненттерге қарай  топырақтың ластануының түрлері: физикалық, химиялық және биологиялық болады.

Физикалық ластану радиоактивті заттектермен байланысты. Мысалы, уран рудаларын ашық әдіспен алғанда, жер қыртысында активтілігі жоғары сәулеленетін сұйық және қатты қалдықтар қалады.

Биологиялық ластану — ауру тудыратын және де басқа жағымсыз жағдайға итеретін микроорганизмдердің қоршаған ортада болуы. Мысалы, ластанбаған топырақта дизентерия, сүзек және тағы басқада ауру қоздырғыштары 2-3 тәулік бойында сақталса, ластағыштармен әлсіреген қоздырғыштар бірнеше ай мен жылдарға дейін сақталып, едәуір аумаққа таралады.

Мутация — генетикалық материалдың кенеттен табиғи немесе жасанды түрде өзгеруі салдарынан, организмнің қандай да бір тұқым қуалайтын белгілерінің өзгеруі. Табиғи өзгерістер (гендегі және хромосомадагы) физикалық және химиялық әсер ету арқылы пайда болады. Мутагендер — мутацияның жүруіне әсер ететін заттар. Мутагендерге әсер етуші сыртқы әсерлер физикалық, химиялық және биологиялық (вирустар) факторлар тірі организмдерге әсер етіп мутация жиілігін (әжептәуір жоғарылатады) және спонтандық мутация деңгейін әжептәуір жоғарылатады.

Физикалық мутагендерге иондық сәулелердіқ барлық түрлері (гамма және рентген сәулесі, протон, нейтрон, т.б.) ультракүлгін сәулелер, жоғарғы және төменгі температуралар жатады.

Химиялық мутагендер — көптеген алкилдеуші қосылыстар, нуклеин қышқылдарының азотты туындылары, алколоидтар және басқалар. Мутация жиілігін жүз есе ұлғайтушы мутагендер — супермутагендер деп аталады. Оларга N-нитрозоалкилмочевина, N-нитрозоалкиламин, N-нитрозоалкиламид, диалкилсульфат, этиленимин және басқада туындылар жатады.

Генетикалық тәжрибелерде химиялық мутагендерді микроорганизмдер, өсімдіктер мен жануарлар селекциясында, медицина салаларында пайдалануға мүмкіншілік туады. Сонда микроорганизмдердің биохимиялық мутанттарының генетикалық аппараттарын толық зерттеуде үлкен мәні бар. Химиялық мутагенсіз антибиотиктерді, витаминдерді, аминқышқылдарын, белоктар мен ферменттерді синтездейтін микробиологиялық өндірістерді алу мүмкін емес. Олардың көмегімен әртүрлі синтездерге қатысатын жүздеген өндірістік микроорганизмдер штамдары алынған.

Ауылшаруашылық селекциясында қазіргі кезге дейін, гибридизация әдісі қолданылып, көптеген жақсы сорттар алынғак. Мутагендер организм өзгергіштігін кенет жеделдетеді, бұл селекция жұмысының нәтижелі өтуіне жағдай туғызады. Табиғи мутагендерді пайдаланып селекциядағы пайдалы түрлердің сапасын арттыруға болады. Химиялық мутагеннің әсерінен майының құрамындағы олеин қышқылының мөлшері жағынан оливк майынан кем түспейтін күнбағыс майы алынған.

Ғылыми-техникалық прогрестің нәтижесінде адамды қоршаган орта әжептәуір өзгеріске ұшырады. Адамнық ортасындагы физикалық және химиялық факторлардың едәуір бөлігі адамның тұқымқуалаушылығына және басқа органдарына әсерін тигізеді. Мұндай жағдайларды туғызбауға қарсы күрес жургізуі тиіс.

Химиялық элементтер аты латынша атауының бір немесе екі алғашқы әріптерімен белгіленеді, мысалы, азот N (лат. Nіtrogenіum), алюминий Al (лат. Alumіnіum), т.б. молекуласы бір ғана элемент атомдарынан құралған зат — жай зат, молекуласы әр түрлі химиялық элементтер атомдарынан түзілген зат — күрделі зат деп аталады. Кейбір элементтер бос күйінде молекула немесе кристалды тор құрылысы айрықша әр түрлі жай зат түрінде кездеседі (О — оттек, О — озон, т.б.). Химиялық реакция нәтижесінде әрекеттесетін заттардың молекула құрамында химиялық элементтер қайта топтасады, яғни жаңа зат пайда болады. Химиялық элементтер атомдарының басқа атомға айналуы, атомдардың ыдырауы не күрделі атомдардың құрылуы ядролық реакциялар нәтижесінде ғана жүреді. Химиялық элементтердің және олардың қосылыстарының қасиетін анорганикалық химия зерттейді.

Табиғатта кездесетін заттар жеке элементтерден құралады деген түсінік өте ерте заманда-ақ пайда болған. Грек философтары су, ауа, от және жер (топырақ) негізгі элементтер деп санаған. Аристотельдің элемент жайындағы ілімі Еуропада кең таралды. Ол 2000 жылға жуық уақыт үстемдік етіп, алхимиктердің жай металды алтынға айналдыруға болады деген ұғымдарына негіз болды. Алхимиктер дәуірі ғылымның дамуына кедергі болғанымен, оның нәтижесінде химиялық тәжірибе жүргізудің алуан жаңа әдістері табылды. Сол кезде белгілі болған алтын, күміс, мыс, қорғасын, қалайы, темір, сынап, күкірт, көміртек, сүрмеден басқа мырыш, фосфор, күшән ашылып, көптеген күрделі заттар (металл тотықтары) алынды.

Сынап — металдың, күкірт — жанудың, тұз — ерігіштіктің бастамасы деген пікірлер айтылды. 17 ғасырда химиялық өзгерістер жайында мәліметтер көбеюіне байланысты тәжірибе қорытындыларын талдау арқылы ағылшын ғалымы Р.Бойль элемент жай зат және басқа барлық заттарды түзетін құранды заттар айырылғанда шығатын зат деп жаңа түсінік берді. 18 ғасырда Бойльдің анықтамасын дәлелдейтін тәжірибелік мәліметтер көбейді, бұрын күмәнді болған заттар элементтер қатарына жатқызылды. Жаңадан сутек, оттек, азот, хлор, газ күйіндегі элементтер, сондай-ақ, платина, кобальт, никель, т.б. ашылды. 19 ғасырда химияның теориялық негіздері атом-молекулалық теория, химиялық элементтердің периодты жүйесі ашылды (1869). Ол химиялық элементтерді зерттеуде жаңа бағыт ашты.

Периодты жүйе барлық белгілі химиялық элементтерді бір жүйеге келтіріп, сол кезде белгісіз элементтердің табиғатта барын болжады. 19 — 20 ғасырлар аралығында электрон, радиоактивтік, рентген сәулесі, изотоптар, квант теориясы, т.б. жаңалықтардың ашылуы химиялық элементтер қасиеттерінің әр түрлі болуының негізгі себебін анықтады, олардың элементарлық бөлшектерден құралғаны химиялық элементтердің периодты жүйедегі орны және оның электрондық қабық құрылысын зерттеумен қатар жаңа элементтерді іздестіру нәтижесінде гафний мен рений ашылды, синтездеу арқылы технеций, прометий, астат және рет нөмірлері 93 — 105 болатын трансуранды элементтер алынды. 20 ғасырда химиялық элементтерді ашу әдістері (рентген, оптик., т.б.) оттек, азот, күкірт, инертті газдар, алтын, т.б. активтігі нашар металдар бос күйінде, активті химиялық элементтер табиғатта қосылыс түрінде кездесіп, көптеген кен орындарын құратындығы анықталды.

Кейбір химиялық элементтер өте аз мөлшерде минералдар құрамында қоспа түрінде (рений, рубидий, цезий, т.б.) кездеседі. Көміртек, сутек, оттек, азот, калий, фосфор, кальций, темір, иод, т.б. элементтер жануарлар мен өсімдіктер организмінде болады. Химия, металлургия, тамақ, т.б. өнеркәсіп дамуына байланысты химиялық элементтерді пайдалану аясы да артып келеді

Химиялық жеке заттар бір–бірінен химиялық құрамы, яғни қасиеттері жағынан, демек белгілі жағдайда белгілі бір затпен әрекеттесу және белгілі өнімге айналу қабілетіне қарай ажыратылады. Мысалы, су металл натриймен әрекеттесіп сутек пен сілті (күйдіргіш натр), бу күйіндегі су қыздырылған темірмен әрекеттесіп темір тотығы мен сутек түзеді. Әрбір заттың белгілі физикалық қасиеттері – түсі, тығыздығы, балқу, қайнау темперетуралары, жылу, электр өткізгіштігі т.б. (судың тығыздығы 4 °C–та 1 г/см3, мұздың балқу t 0 °C, қайнау t 100 °C т.б.) болады. Заттар құрамына қарай жай және күрделі болуы мүмкін. Күрделі зат әр түрлі әдістермен жай заттарға бөлінеді (электр тоғы әсерінен судың оттек пен сутекке ажырауы). 

Көптеген химиялық элементтер бірнеше жай зат түрінде болады. Химиялық элементтер өзара қосылысып химиялық косылыстар түзеді. Белгілі химиялық қосылыстардың саны 3 млн.-нан асады, элементтер саны 106, оның ішінде 89 элемент табиғаттан табылған, қалғандары жасанды жолмен алынған. Химиялық элементтер жерде шашырынды түрде таралған, әрбір химиялық элемент – атомдардың, ал химиялық қосылыс молекулалардың белгілі бір түрі. Атом – элементтердің химиялық қасиеттерін сақтайтын ең кіші бөлшегі, молекула – қосылыстардың химиялық қасиеттерін сақтайтын ең кіші бөлшегі. Материя қозғалысының химиялық түрін, яғни химиялық өзгеру процесін химиялық реакциялар деп атайды. Химиялық реакция нәтижесінде атомдар, молекулалар әрекеттесіп не молекулар қарапайымдау бөлшектерге ыдырап жаңа заттар түзеледі. Реакцияға қатысқан атомдардың тек сыртқы қабаттарындағы электрондық қабығының тығыздығы өзгереді, ал ішкі электрондық қабығы мен ядрода еш өзгіріс болмайды. Осы кездегі химия өзара тығыз байланысты бірнеше салаға бөлінеді. 

Олардың ең бастысы - анорганикалық химия мен органикалық химия. Заттар мен құбылыстарды физикалық әдістер көмігімен зерттеуден физикалық химия қалыптасты. Ол өте тез дамып келе жатқан әл түрлі пәндерге, мысалы, химиялық термодинамика, химиялық кинетика, электрохимия, коллоидты химия, фотохимия, радиациялық химия т.б. бөлінеді. Химия физикадан басқа жаратылыс тану ғылымдарымен де тығыз байланысты. Химия мен биология арасынан шыққан биохимия, молекулярдық биология тірі организмде жүретін процестерді, оған қатысатын заттардың өзгерістерін, химия мен геология арасынан шыққан геохимия, космохимия химиялық элементтердің жер қыртысындағы, космостағы күйін зерттейді. Химияның барлық салаларында және химия өнеркәсібінде қолданылатын анализ әдістерінің маңызы зор болғандықтан аналитикалық химия қалыптасты

Биоценоз (био... және гр. koіns — жалпы) — тіршілік жағдайлары азды-көпті біркелкі орта өңірін мекендейтін жануарлардың, өсімдіктер мен микроорганизмдердің жиынтығы[1]; Құрлықтың немесе судың белгілі бір бөлігін мекендейтін, сондай-ақ, өзара және тіршілік ортасының табиғат жағдайына бейімделген жануарлар, өсімдіктер, саңырауқұлақтар, микроорганизмдер жиынтығы; тірі ағзалар бірлестігі.[2]
Биоценоз терминін неміс гидробиологы К. Мебиус ұсынған (1877). Биоценоз — биогеоценоз құрайтын организмдер жиынтығы. Олар тіршілік үшін күрес, табиғи сұрыпталу, т.б. эволюция факторларының нәтижесінде қалыптасады. Биоценоз барлық организмдердің белгілі бір жер көлеміндегі биологиялық жиынтығы мен биологиялық өнімділігі және олардың құрылымы арқылы сипатталады. Биоценоздың кеңістік құрылымы бірдей емес түрлердің кеңістікте бір-біріне сәйкес орналасуын (мысалы, орман қабаттары), түрлік құрылымы бүкіл организмдердің түрлік құрамын және олардың құрамындағы жеке түрлердің сан мөлшерін, ал, қоректік құрылымы қоректік тізбектердің ерекшеліктерін білдіреді.[3] Табиғаттағы зат алмасу процесіне байланысты Биоценоздағы организмдерді 3 топқа бөледі:

1. продуценттер (өндірушілер);

2. консументтер (тұтынушылар);

3. редуценттер (ыдыратушылар).

Химиялық ластану — қоршаған ортаның табиғи химиялық қасиеттерінің қарастырылып отырған уақыт кезеңі үшін қайсыбір заттектердің көпжылдық орташа ауытқуларынан асып түсетіндей болып өзгеруі немесе қоршаған ортаға әдетте онда болмайтын заттектердің түсуі немесе нормадан артық шамада түсуі.

Химиялық ластану — топырақта тірі организмдерге қауіп туғызатын химиялық заттектердің жиналуы.

Топырақты ластайтын көздерге өнеркәсіптік кәсіпорындардың шығарындылары, көлік, ауылшаруашылығында қолданылатын шөпжойғыштар мен минералды тыңайтқыштар, қалдықтар, жылу энергетика кешені, атмосфералық жауын-шашын, апатты жағдайда тасталатын шығарындылар, әскери-өндірістік кешендері жатады.

Түсті металл кендерін алу, байыту және таза металдар алу про-цестерінен шыққан өнімдермен және қалдықтармен топырақ  көп ластанады. Ауыр металдардан  топырақтың ластануының зардабы  тұрақты болып келеді. Түсті металлургия кәсіпорындарының маңындағы топырақта қорғасын мен басқа ауыр металдардың мөлшері нормадан 10-20 есе асып отырған жерлер белгілі.

Ауылшаруашылығында  улы химикаттар көп қолданылатын және өндірісі дамыған аймақтарда улы заттектер ана сүтінде, қанның құрамында болатыны байқалған. Топырақ көптеген аурулардың (ботулизм, күйдіргі, дизентерия, аскаридоз және т. б.) қоздырғыштарын сақтайтын ортаға жатады.

Ауыл  шаруашылығында химиялық препараттарды  қолданудың бүгінгі күні шетелдік және отандық мол тәжірибелері жинақталды. Ұзақ жылдар бойы (70 жыл шамасы) пестицидтерді қолдану адам баласына мол өнім сыйлаумен қатар, ұрпақтан-ұрпаққа жалғасып жатқан моральдық, материалдық денсаулыққа көп зиян келтірді. Бізді қоршаған табиғат ортасы түрлі химиялық қосылыстардың қоймасына айналды. Химиялық заттар адамның өмір сүріп отырған ортасын ластай отырып, оның барлық тіршілік аясына тарады. Табиғаттағы зат айналымының заңына байланысты улы химикаттар ауа, су, азық-түлік арқылы жер бетіне кең тарады. Мәселен, адам аяғы баспаған антарктидада мұздықтары құрамында ДДТ-ның бар екенін ғалымдар тапты. Бұл фактор химиялық зиянды заттардың бүкіл жер шарына таралғандығын дәлелдейді. Ең қауіптісі, улы химикаттар «ауа-су-топырақ-өсімдік-жануар-адам» жүйесі бойынша айналымға еркін түсіп, тіршілік атаулыға зардап шектіріп отыр. Бірақ ауылдың баласы ауыл шаруашылығында химияны қолдануға тәуелді болып келеді. Оны жасаған да, қолданған да, зардап шегетін де адам баласы. Мәселен, ДДТ препаратын жасаған Г.Мюллер Нобель сыйлығына ие болды. Өйткені ДДТ сол кездің әлеуметтік-экономикалық және медициналық проблемасын шешіп берген еді. ДДТ-ны қолдану арқылы адам баласы өмір бойы зардап шеккен індеттер: сүзек, безгек, тиф, малярия ауруларынан құтылған болатын. Кейінгі жылдары ДДТ-ның тигізетін зардабы пайдасынан асып кететіні дәлелденіп, оны өндірістен алып тастауға тура келді (1970). Мәселен, ДДТ-ның табиғаттағы айналым ұзақтығы 50 жыл. Ал, одан соң оның ыдырап одан да қауіпті химиялық қосылыстарға айналатыны анықталған. Бұл заттар өз кезегінде өте қауіпті зардап әкеледі.

Ғалымдардың зерттеуі бойынша пестицидтерді  қолдану қауіпті ісік, тұқым қуалау, мутациялау ауруларын еселеп көбейтудің бірден-бір себебі екенін дәлелдеп берді. Қазіргі кезде Пестицидтердің зияны кеңейіп, оның кері әсері де көріне түсті. Мысалы: аллергия, жүрек қан тамыры, өкпе тыныс жолдары, ашық жаралар, т.б. осы пестицидтерге тікелей баланады. Қазақстанда пестицидтерді өте қолданған аймақтарда (Оңтүстік Қазақстан, Жамбыл, Алматы, Қызылорда, т.б.). Бұл факторлардың мысалы көптеп саналады. БҰҰ-ның мәліметі бойынша, пестицидтерден улану арқылы 500 мың адам өліп, 5000-ы әр түрлі зардап шеккені тіркелген.

Пестидцидтерден сақтанудың бірден-бір жолы оны экологиялық  сауатты пайдалану. Көкөністерге т.б. дақылдарға қолдануды шектеу немесе тез ыдырайтын зияндылығы төмен препараттарды өміршең ету. Ең бастысы пестицитерді пайдаланудың жаңа технологиясын практи-каға ендіру және оган мемлекеттік, қоғамдық мониторингтік жүйесін енгізе отырып қатаң бақылауға алу.

Азық-түліктердің  пестицидтермен ластануы. Азық-түлік  көбінесе хлор, фссфор-сынапорганикалық және кар-бамин, тио-карбамин және дитиокарбамин  қышқылдары, бролиз сияқты заттармен  ластанады. Бүл заттар кебінесе өсімдік  және жануар тектес азық-түлік құрамында  көптеп кездеседі. Пестицидтердің азық-түлікте жинақталуы негізінен оларды пайдалану мөлшерін бүзу және мерзімі мен тәртібін сақтамау болып табылады.

Пестицидтердің  табиғи биоценоздарға әсері. Пестицидтер барлық экожүйелерде қолданылатындықтан оның әсері фауна мен флора өкілдеріне өте қауіпті жағдай туғызады. Зиянкес жәндіктерді жоюмен катар сол мөлшерде пайдалы организмдер де жойылады немесе зардап шегеді. Нәтижесінде, табиғи экожүйедегі қалыптасқан биоценоз құрылымы өз кезегінде ондағы организмдердің көптүрлігі бүзылады. Пайдалы организмдер әрқашан да зиянкестерге қарағанда популяциясы аз әрі уға төзімсіз келеді. Ал, зиянкестер кері-сінше көбею мүмкіндігі жоғары, бейімделу қабілеті күшті организмдерге жатады. Сондықтан организмдердің экологиясын білуді міндеттеу тиіс.

Пестицидтердің әрекетінен биоценозда кәбінесе ауыл шаруашылығына пайдалы организмдер - аралар, өрмекшілер, дәуіттер, эитомофигтер, өсімдік тозандандыратын насикомдар жойылып жалпы био-өсімдік тәмендеп жүйе бұзылады. Ал, бүзылған биоценизді қалпына келтіру өте ұзаққа созылатын күрделі табиғи процесс.

Топырақты уланудан қорғау. Ауадагы радиоактівті заттар, ауыр металдар, күкірт қышқылы зиянды қалдықтар топырақты ластайды. Пестицидтер мен минералды тыңайтқыштар мөлшерден тыс қолданылса топырақ уланады.

Өндірістік қалдықтардағы көмір қышқыл газы, күкіртті ангидрид, түрлі металдар, көмірсутектер топырақтың құрамын өзгертіп, оның құнарлығын төмендетсді.

Түсті металлургия кәсіпорындары бар  жерлерде топырақтағы Корғасын мөлшері 20 есеге дейін кен болады. Сунерфосфат тыңайтқыштарын шығаратын зауыттан 500 м. қашықтықта топырақтағы мышьяк нормадан 20-25 есе көп. Топырақта фтор көп болады.

Ауыл  шаруашылығында пестицидтерді қолдану, олардың көп жиналуына, ерімей, бірнеше  жыл сақталуына әкеледі. Ақыры олар қоректік тізбек жүйесіне кіріп, улы зат-топырақ-өсімдік-жануар жолымен адамдарды улайтын болды.

Топырақты қалпына келтіру (рекультивация). Пайдалы кен қазғанда, кәсіпорындар, тұрғын үйлер, басқа да құрылыстар салғанда жер бетіндегі құнарлы топырақ жерасты кен қалдықтарымен , құм, тас, саз балшықтарымен араласып істен шығады. Ірі су қоймаларын салғанда су астында қалады. Өндіріс қалдықтары тау - тау болып үйілген жерде де құнарлы топырақ бар. Кен орыңдары жабылып, құрылыс аяқталғаннан кейін қалған жерлер өсімдік өспейтін тіршілік жоқ құлазыған далаға ұқсайды. Шахта салмай, қазбалы кендерді ашық каръер арқылы алганда жер астына 500 м терендегенде жер бетінде биіктігі 50 метрден асатын қалдықтар үйіледі. Олар жарамсыз иіс таратып, түтіндсп, кейде өртеніп, айналаға шаң - тозаң шашып жатады. Мұндай қалдықтармен ашық карьерлер қоршаған ортаға өте зиянды болып табылады. Ашық карьерде кен қазу арзанға түседі деген сылтаумен жер беті мен қоршаған ортаның бүлінгені ескерусіз қалуда. Егер оларды қалпына келтіруге жұмсалатын шығынды қосып есептесе ашық карьердің арзанға түсуі екі талай.

Мұндай жарамсыз жағдай Қазақстанның тау-кендерін қазатын кәсіпорындарында кең өріс алуда. Олардың ішінде Соколов-Сарбай кенбайыту комбинаты, Екібастұз көмір бассейні, Жамбыл облысындағы фосфорит қазатын рудниктер, т.б. бар.

Жаңа  қала, елді-мекен, тұрғын үйлер, су қоймаларын, жолдар, кәсіпорындар т.б. құрылыстар салғаңда топырақтың үстіңгі, құнарлы қабатын жинап алып құнары аз жерлерге төгіп, сөйтіп оларды қайтадан өнім беретін қалыпқа келтіру Қазақстан жер кодексінің негізгі талабы. Шахта, карьер қазғанда құнарлы топырақ қалдықтармен көміліп, ысырап болмауға тиіс. Жерді пайдалануға алған мекемелер, кәсіпорындар мен шаруашылықтар осыған жауапты болып, бүлінген жерлерді қайта қалпына келтіріп отыруға міндетті.

Заң бойынша бүлінген жерді құрылыс  жүріп жатқанда қалпына келтіріп отыру керек. Егер оған мүмкіндік болмаса, құнарлы топырақты бір жерге жинап, құрылыс біткесін орнына қайта төсеу керек. Бұл жұмыс құрылыс аяқталған соң бір жыл ішінде бітуге тиісті.

Кені  қазылып біткен шахталар мен карьерлер  маңайына ағаш отырғызып, су қоймаларын салып, немесе мәшинелер тұратын орын жасауға болады.

Жерді санитарлық қорғау тұрмыстық қалдықтардағы  микробтар, вирустар, споралар (өсімдіктердің, кейбір бір клеткалы жәндіктердің ұрығы) т.б. ауыру қоздыратын және тарататындар топырақты ластайды.

Қаладагы  тұрмыстық қалдықтар көп болғандықтан оларды жинау, тасу, сақтау үлкен проблемаға айналды. Мұның дұрыстығына көз жеткізу үшін 1 миллион тұрғыны бар қаланы мысалға алайық.

Қалада  жұмсалатын таза су мен қалдық су мөлшері  басқа ластаушы заттармен салыстырғанда  елде - қайда көп болатыны жоғарғы мәліметтен көрініп тұр. Ауаны ластайтын заттардың мөлшері жағылған отынның құрамына, түріне, сапасына және ластанған газдарды ұстайтын қондырғылардың жұмыс істеуіне байланысты болатыны белгілі. 
Араның түрлері шамамен 25 мыңға жуық. Араның бал жинау мен гүлденген дақылдардың өнімділігін арттыру үшін ең көп тараған ортаресейлік, карпаттық және қиыр шығыстық іспетті түрлерін өсірген дұрыс.

Ортаресейлік аралар. Ірі болады, салмағы 110 мг жетеді. Тұмсығы қысқа – 6,35 мм. Түсі қара-сұр. Араның бұл түрі өте долы болып келеді. Қысқа өте төзімді. Аналығының өнім беруі 2 000 жұмыртқаға дейін жетеді. Карпат аралары таза сұр реңді. Олардың мөлшері ортаресейліктен кіші, бірақ кавказдықтан үлкен. Салмағы 100 мг дейін. Тұмсығы 6,7 мм. Аралар бейбітсүйгіш, тыныш. Қысқа төзімділігі орташа. Өнімділігі 1 800 жұмыртқаға дейін. Қиыр шығыстық аралар. Сұр түсті. Салмағы 105 мг. Тұмсығының ұзындығы 6,7 ммдейін. Бұл аралар да бейбітсүйгіш, тыныш. Қысқа төзімділігі орташа. Аналығының өнімділігі 1 800 жұмыртқаға дейін.

Мутация. Мутация (латын тілінде mutatіo – өзгеру) – табиғи жағдайда кенеттен болатын немесе қолдан жасалатын генетикалық материалдың өзгеруі. Соның нәтижесінде организмнің белгілері мен қасиеттері тұқым қуалайтын өзгергіштікке ұшырайды. Ғылымға мутация терминін 1901 ж. голланд ғалымы Х. де Фриз (1848 – 1935) енгізді. 

Мутация (mutation) — жасушаның генетикалық материалының өзгеруі, бұл кейінгі ұрпаққа да беріледі. Бұл тосыннан, кейде сыртқы факторлардың әсерінен болуы мүмкін. Генетикалық кодты анықтайтын жүйедегі бір азоттық негіздің орнын басқа біреу алмастырса немесе бір не одан да көп негіздер генге енгенде немесе геннен жоғалғанда гендік мутация пайда болады. Мутациялардың көбі зиянсыз; оларды үнемі қалыпты доминанттық ген  жауып тұрады.

Кейбір мутациялар айтарлықтай салдар туғызады; мысалы, ата-анасының екеуінен де тұқым қуалақшылықпен берілген белгілі бір мутация Орақ-жасушалы анемияның пайда болуына әкеп соғады. Ұрпаққа жыныстық жасушаларда (аналық жасушасы немесе аталық ұрық) пайда болған мутациялар ғана беріледі. Әдетте, бұндай мутациялар ағзаға қауіпті.

Мутация ағза үшін тиімді өзгерістерге әкеп соғатын сирек кездесетін жағдайларда осы гені бар дербес ағзалардың саны мутацияға ұшыраған ген популяцияда  қалпына келмейінше арта береді. Бұндай пайдалы мутациялар эволюцияның  материалы болып табылады. Мутациялық өзгергіштік көп өзгергіштіктің бір түрі ғана болып табылады . Тірі организімдердің маңызды қасиеттерінің ең елеулісінің бірі ұрпақтан - ұрпаққа таралатын өзгергіштің пайда болуы . Мутация сонымен қатар көптеген апаттың себебі болып табылады : әртүрлі аурулардың қоздырғыштарының эпидемиясы , қатерлі ісіктер , тұқым қуалайтын аурулардың пайда болуы . т.б. Сонымен қатар мутация өсімдіктер, жануарлар және микрорганизімдер селексиясында қолданылатын көптеген пайдалы өзгерістер береді. «Мутация» деген атауды, Мендел заңдарын қайта ашушылардың бірі голлондиялық ботаник Гуго де Фриз ( 1848-1935) кенеттен пайда болған тұқым қуатын өзгерістерді сипаттау үшін қолданды. Негізінде бұл сөздің шығу тегі әріректе жатыр. Көне Рим имперясында Август патшаның билік етуі заманында ( біздің жыл сануымызға дейінгі 63-64) сауда орталықтарымен қалалардың арасындағы байланысты ұйымдастыру үшін пар атты көлік қолданылған . Жол бойында қалалармен енді пунктерінде (бекеттерде) жолаушыларға арналған демалатын «мансио» деп аталатын сарайлар болған. Бұл мансиолардың ерекше аттары болмағандықтан олардың орналасқан нүктелері мен бағыттары ғана көрсетілген . Осыдан барлық европалық тілдерде « почта » деген сөз шыққан. Осы мансиолардың араларында «мутацио» деп аталатын шаршаған аттарды ауыстыратын бекеттер болған. Міне «мутацио» деген сөздің шығу тегі осылай болған. 
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		Unio pictorum		2006		0.96		0.46		14.49

				2007		2.104		0.1152		15.554





Лист1

		



Dreissenia polimorpha 2006

Dreissenia polimorpha 2007

Unio pictorum 2006

Unio pictorum 2007
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Dreissenia polimorpha 2006

Dreissenia polimorpha 2007

Unio pictorum 2006

Unio pictorum 2007

Концентрация

Содержание меди в моллюсках образцов 2006 и 2007гг
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Cd

Концентрация

Содержание кадмия в моллюсках
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Cu

Концентрация

Содержание меди в моллюсках



		



Zn

Концентрация

Содержание цинка в моллюсках



				2006		2007

		Abramis brama (мышцы)		6.6		15

		Abramis brama (жабры)		26.4		37

		Unio pictorum		0		13.1

		Dreissenia polymorpha		0		375

		Nereis diversicoler		0		112.5

		Hybomitra piculiaris		35		381.2





		



2006

2007

Концентрация *10-6



		

				Самцы				Самки				Суммарная

				опыт		контроль		опыт		контроль		опыт		контроль

		F0 + F1		3.4		2.5		6.9		2.8		10.3		5.6

		F2		1		0		2.6		2.6		3.6		2.6

		F3		0		0.6		0		1.1		0		1.7

		F4		0		0		0		0		0		0





		



Самцы опыт

Самцы контроль

Самки опыт

Самки контроль

Суммарная опыт

Суммарная контроль

Поколения

Концентрация, %



		

				Кол-во морфозов крыла						Доля морфозов крыла, %

				♀♀				♂♂

				6				3		10.3

				13				5		3.6

				0				0		0

				0				0		0

		Поколение (Fi) и  выборка

				Кол-во морфозов крыла						Доля морфозов крыла, %

		F0 и F1, летняя		♀♀				♂♂

		F0 и F1, осенняя		1				1		5.6

		F2		2				0		2.6

		F3		2				1		1.7

				0				0		0
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		Тюпский район		6.2																Ак-Суйский район		25.2		31.6																Тюпский район		3.4

		Контроль		4.3																Тюпский район		10.2		28.6																Контроль		1.1

		ПДК		50																Контроль				14.1																ПДК		10

																				ПДК				23





		



ПДК

мг/кг



		



ПДК

мг/кг



ПДК

ПДК

мг/кг


_1485679099.xls
Диаграмма1

		3.2		0.79		0.79

		2.6		0.51		0.51

		2.2		0.43		0.43

		0.68		0.34		0.34



%



Лист1

		1		3.2																1		3.2																1		1.47														1		1.2

		2		2.6																2		2.6																2		0.49														2		0.68

		3		2.6																3		2.2																3		0.15														3		0.52

		4		2.4																4		0.68																4		0.05

		5		0.8





Лист1

		0		0.79		0.79

		0		0.51		0.51

		0		0.43		0.43

		0		0.34		0.34



%



Лист3

		0		0.78		0.78

		0		0.5		0.5

		0		0.5		0.5

		0		0.68		0.68

		0		0.4		0.4



%



		0

		0

		0

		0



%



		0

		0

		0



%



		Жеты-Огузский район		9																																				Жеты-Огузский район		3.2

		Ак-Суйский район		15																Жеты-Огузский район		14.7		31.3																Ак-Суйский район		3.6

		Тюпский район		6.2																Ак-Суйский район		25.2		31.6																Тюпский район		3.4

		Контроль		4.3																Тюпский район		10.2		28.6																Контроль		1.1

		ПДК		50																Контроль				14.1																ПДК		10

																				ПДК				23





		0

		0

		0

		0

		0



ПДК

мг/кг



		0		0

		0		0

		0		0

		0		0

		0		0



ПДК

мг/кг



ПДК

ПДК

мг/кг

0

0

0

0

0


_1485679096.unknown

_1485679097.unknown

_1485679095.unknown

