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Резюме 
В работе исследовано состояние хромосомного аппарата у подростков, больных 
остеоартрозом (ОА), и у здоровых сверстников. Установлены закономерности 
спонтанного мутагенеза у всех обследованных пробандов, выявлена скрытая хромосомная 
нестабильность генома в ответ на мутагенную нагрузку митомицином С. 
 
У роботі досліджено стан хромосомного апарату у підлітків, хворих на остеоартроз (ОА), 
та у здорових однолітків. Встановлено закономірності спонтанного мутагенезу у всіх 
обстежених пробандів, виявлено приховану хромосомну нестабільність геному у 
відповідь на мутагенне навантаження мітоміцином С.  
 
The article presents the results of studying the chromosomal apparatus status in adolescents with 
osteoarthrosis, and in healthy age-matched adolescents. There were established certain 
regularities of the probands examined, and hidden chromosomal genome instability was revealed 
in response to mutagens load with mitomycin C. 
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МОДИФІКУЮЧИЙ ВПЛИВ ГУМАТУ НАТРІЮ НА ГЕНОТОКСИЧНІСТЬ 

ТІОФОСФАМІДУ 
 
Гумінові речовини відносяться до групи фізіологічно активних речовин. Показана їх 

участь в детоксикації, радіоадаптивній відповіді організму, стимуляції росту та розвитку 
рослин [1]. Адаптогенні властивості гуматів обумовили зацікавленність в дослідженні їх 
можливих антимутагенних властивостей. Виявлено генопротокторну активність 
гумінових сполук щодо дії ряду хімічних мутагенів (бенз[а]пірен, триаміноантрацен, 2-
нітрофлуорен, 1-нітроперен, мітоміцин С), пестицидів (малеїновий гідразид), сумарної 
мутагенної активності забруднених грунтів [1-7]. Поряд з цим, гумати виявилися 
неефективними щодо мутагенності AF-2, 4-NQO, MN-NG [3]. Існують також дані про 
слабку мутагенність гумінових речовин [6-9], яку деякі автори пояснюють хлоруванням 
зразків гуматів протягом їх підготовки [7]. За даними інших авторів основним внесоком в 
слабку мутагенність гуматів може бути їх забрудненність поллюантами [9]. 

Метою роботи було дослідити вплив гумату натрію на генотоксичні ефекти, 
індуковані трифункціональним алкілуючим мутагеном – тіофосфамідом в клітинах 
кореневої меристеми Allium cepa L. 

Матеріали і методи  
В якості модельної системи використовували кореневу меристему проростків 

насіння Allium cepa L. Досліджували вплив гумату натрію (100 мг/л) на генотоксичні 
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ефекти, індуковані тіофосфамідом (1 мг/л), при одночасній експозиції мутагену з 
модифікатором. Цитогенетичні ефекти досліджували в ана-телофазі першого поділу 
меристематичних клітин. Для оцінки застосовували ряд цитогенетичних параметрів 
рослинної тест-системи: мітотичний індекс (МІ, %), розподіл клітин по фазах мітозу, 
частота аберантних ана-телофаз (ЧАА, %). Ефективність дії гумату натрію оцінювали по 
редукційному фактору (РФ), який характеризує ступінь пригнічення хімічного мутагенезу 
під впливом модифікатора: 

      М – (АМ + М) 
РФ = ───────── ·100 %, 

       М 
де М – частота аберантних ана-телофаз індукованих мутагеном; АМ + М – частота  

аберантних ана-телофаз при комбінованій дії мутагену і модифікатора. Результати 
експериментальних даних обробляли за загальноприйнятими статистичними методиками 
[10]. 

Результати та  обговорення 
 Результати аналізу модифікуючого впливу гумату натрію на мітотоксичність 

тіофосфаміду представлені в таблиці 1. 
 

Таблиця 1 
Модифікуючий вплив гумату натрію на показники мітотичного індексу в 

клітинах кореневої меристеми Allium cepa L. 
Проаналізовано 

клітин 
M±m Концентрація 

тіофосфаміду, 
мг/л 

 

Концентрація 
гумату натрію 

мг/л Всього З них 
мітотичних 

 

0 0 9726 957 9,84±0,30 
0 100 9102 1090 11,98±0,20 
1 0  5265 448 8,13±0,46 
1 100 6583 624 9,48±0,36 

 
72 годинна експозиція з тіофосфамідом (1 мг/л) призводить до вірогідного (р < 

0,05) зменшення МІ порівняно з контролем (8,13±0,46 та 9,84±0,30 відповідно). При цьому 
спостерігається дезінтеграція пулів мітотичних клітин за рахунок затримки на стадії 
метафази (рис. 1). Гумат натрію у концентрації 100 мг/л проявляв стимулюючий вплив на 
проліферативну активність клітин Allium cepa L. Поряд з вірогідним (р < 0,05) зростанням 
МІ (11,98±0,20) спостерігали збільшення профазного індексу при зменшенні частки клітин 
на стадії анафази і телофази. Враховуючи зростання мітотичної активності під впливом 
гумату натрію, збільшення профазного індексу свідчить не про затримку на стадії 
профази, а  про стимуляцію клітин до вступу в мітоз. При одночасній дії гумату натрію та 
тіофосфаміду, мітотоксичність останнього інгібується. При цьому значення МІ ,  
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Рис. 1.  Розподіл клітин Allium cepa L. по фазах мітозу. К – контроль; Г – експозиція з 
гуматом натрію; Т – експозиція з тіофосфамідом; Т+Г – одночасна експозиція з 
тіофосфамідом та гуматом натрію 

 
Результати аналізу модифікуючого впливу гумату натрію на кластогенність 

тіофосфаміду представлені в таблиці 2. 
Таблиця 2 

Модифікуючий вплив гумату натрію на рівень  аберантних клітин, індукованих 
тіофосфамідом 

Концентрація 
тіофосфаміду, 

мг/л 

Концентрація 
гумату натрію, 

мг/л 

Всього 
ана-телофаз 

Аберантних 
ана-телофаз 

ЧАА ± Sp, 
% 

РФ, 
% 

0 0 1148 17 1,48±0,36 - 
0 100 2388 47 1,97±0,21 - 
1  0 994 212 21,33±1,30 - 
1 100 850 109 12,82±1,15 39,9 

 
72 годинна експозиція з гуматом натрію (100 мг/л) не призводить до вірогідного 

збільшення ЧАА. За умов пролонгованої експозиції з тіофосфамідом (1 мг/л) ЧАА 
збільшується в 14,41 разів порівняно з контролем. При одночасній експозиції гумату 
натрію з тіофосфамідом, мутагенний ефект останнього зменшується з 21,33±1,30 до 
12,82±1,15 % аберантних ана-телофаз. РФ при цьому становить 39,9%. 

Висновки 
Гумат натрію (100 мг/л)  інгібує мітотоксичність тіофосфаміду (1 мг/л) в клітинах 

кореневої меристеми Allium cepa L. При цьому спостерігається нормалізація мітотичної 
активності по показникам: МІ та розподіл клітин по фазах мітозу (які при одночасній 
експозиції гумату натрію з тіофосфамідом, не відрізняються від контролю).  
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Резюме 
Досліджували вплив гумату натрію (100 мг/л) на цитогенетичні ефекти 

тіофосфаміду (1 мг/л) в клітинах кореневої меристеми Allium cepa L. При дії тіофосфаміду 
спостерігається зменшення МІ, дезінтеграція пулів мітотичних клітин кореневої 
меристеми, збільшення частоти аберантних клітин ( в 14,41 разів порівняно з контролем). 
Гумат натрію повністю інгібував мітотоксичність тіофосфаміду та на 39,9% зменшував 
частоту аберантних клітин, індукованих мутагеном.  

Исследовали влияние гумата натрия (100 мг/л) на цитогенетические эффекты 
тиофосфамида (1 мг/л) в клетках корневой меристемы  Allium cepa L. При действии 
тиофосфамида наблюдается уменьшение МИ, дезинтеграция пулов митотических клеток 
корневой меристемы, увеличение частоты аберрантных клеток ( в 14,41 раз в сравнении с 
контролем). Гумат натрия полностью ингибировал митотоксичность тиофосфамида и на 
39,9% уменьшал частоту аберрантных клеток, индуцированных мутагеном. 

Investigated influence of sodium humate (100 mg/l) on cytogenetic effects of 
tiophosphamide (1 mg/l) of cells root meristem Allium cepa L. At action of tiophosphamide 
reduction МI, decomposition of pools mitotic cells root meristem, increase in frequency aberrant 
cells (in 14,41 times in comparison with the control) is observed. Sodium humate completely 
inhibit mitotoxic of  tiophosphamide and on 39,9 % reduces frequency aberrant cells induced of 
mutagens. 
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