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тяжелые металлы являются весьма 
разноречивой группой с точки 
зрения их мутагенных свойств. 
В данной работе приведены резуль-
таты исследования мутагенного 
потенциала 8 тяжелых металлов 
(ag, cd, cr, cu, Hg, mo, Pb, w) 
с использованием растительной 
тест-системы Crepis capillaris L. 
ag и cr оказались мутагенами 
в самых низких концентрациях, 
cu и w мутагенных свойств не 
проявили. проведен сравнитель-
ный анализ с результатами, полу-
ченными на других растительных 
тест-системах, и составлены ряды 
токсичности и мутагенности для 
изученных металлов.
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ВВЕДЕНИЕ 

Тяжелые металлы (ТМ) являются одними из наиболее опасных загряз-
нителей окружающей среды. Это связано с тем, что в силу своей малопод-
вижности они практически навечно остаются в биогеоценозах, постепенно 
накапливаясь с течением времени. Подобные концентрации, как правило, 
не настолько значительны, чтобы вызывать отравления, но их длительное 
воздействие может иметь генетические последствия. Кроме того, в результа-
те детальных исследований, проведенных в последнее десятилетие, выявлено, 
что тяжелые металлы играют определенную роль и в возникновении и разви-
тии таких широко распространенных заболеваний как гипертензия, сахарный 
диабет, ряд неврологических заболеваний (Lomova, Valko, 2011).

Особую трудность в оценке мутагенной активности металлов представ-
ляет подбор тест-систем, пригодных для их оценки. В отличие от органичес-
ких соединений мутагенные свойства металлов не обнаруживаются в тестах 
с микроорганизмами. Имеются многочисленные данные по оценке мутаген-
ной активности металлов на растительных тест-системах и в тестах с живот-
ными in vivo и in vitro, но они весьма противоречивы.

Целью данной работы было исследование мутагенного потенциала 8 тя-
желых металлов с использованием растительных тест-систем. Это — Ag, Cu, 
Cd, Cr, Hg, Mo, Pb, W. Часть из них очень токсичны (Ag, Cu, Cr, Hg), некото-
рые являются известными канцерогенами (Cd, Cr и Pb), есть и необходимые 
для живых организмов в качестве микроэлементов (Cu, Mo, Cr) и три ме-
талла, чьи мутагенные свойства практически не изучены (Ag, Mo и W). Осо-
бую актуальность приобретают эти исследования в связи с тем, что серебро 
в форме наночастиц начинает широко применяться в целом ряде бытовых 
товаров в связи с его бактерицидным действием. Как было показано совсем 
недавно, наночастицы серебра проникают в клетки лимфоцитов в культурах 
тканей, вызывая разрывы ДНК и усиление апоптоза. У A. cepa и N. tabacum 
они вызывают повреждения ядерной ДНК. У растений в большей степени ге-
нотоксический эффект проявляется в корнях, чем в листьях. Наночастицы 
серебра также индуцируют оксидативный стресс, вызывают хромосомные 
аберрации (Ghosh, 2012).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Одной из тест-систем, которую мы использовали для исследования му-
тагенных свойств ТМ, были хромосомные аберрации (ХА) в клетках корне-
вой меристемы С. capillaris. Несмотря на то, что методы с использованием 
клеток корневой меристемы различных растений для целей генетического 
мониторинга являются одними из первых, они широко используются и в на-
стоящее время для изучения мутагенов окружающей среды (Morais Leme, 
Marin-Morales, 2009).

Воздушно сухие семена замачивали в исследуемых растворах на 42 часа 
при комнатной температуре. Такая длительная обработка была выбрана 
в связи с тем, что, во-первых, мы исследовали мутагенные свойства металлов 
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в весьма низких субтоксических концентрациях, а во-вто-
рых, мы пытались хоть немного приблизиться к естест-
венным условиям, где растения подвергаются действию 
поллютантов длительное время. После обработки семена 
тщательно промывали в водопроводной воде. Затем об-
рабатывали 0,05%-м раствором колхицина в течение 
3 часов для остановки деления клеток на стадии метафа-
зы и накопления метафаз в клетках меристемы кончиков 
корней. Фиксацию производили в спирт-уксусной (3 : 1) 
смеси. Окрашивали ацетокармином и из темно-окра-
шенных кончиков корней готовили временные давленые 
препараты по общепринятой методике (Дубинина, 1978). 
Учитывали только те метафазы, в которых хорошо про-
сматривалась морфология всех шести хромосом.

Для определения достоверности выявленных разли-
чий использовали преобразование Фишера для сравне-
ния долей (Урбах, 1963.) 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Нами были проведены исследования мутагенного по-
тенциала вышеуказанных металлов. В таблице приведе-
ны сведения о низших мутагенных субтоксических кон-
центрациях неорганических соединений этих металлов. 

Часть сведений о мутагенном влиянии металлов взяты 
нами из ранее опубликованных работ (Реутова, Шев-
ченко, 1991, 1991 а; Реутова, 2001; Гогуа, 2003, Реутова 
и др., 2011). Обработка растворами солей тяжелых ме-
таллов во всех случаях проводилась в течение 42 часов, 
методика проведения всех опытов была идентичной.

Как видно из таблицы 1, спонтанный уровень мута-
ций в контролях был разный. Это связано с тем, что опы-
ты проводились в разное время и сроки хранения семян 
были разными. Как известно, с увеличением срока хра-
нения семян спонтанный уровень мутаций увеличивает-
ся (Дубинина, 1978). В наших опытах спонтанный уро-
вень мутаций в контролях колебался от 0,05 до 0,34 %. 
На такой же нестабильный уровень мутаций в контролях 
у ряда растительных тест-систем обращали внимание 
P. A. White и L. D. Claxton (2004).

Токсичными считались те концентрации, при кото-
рых кончики корней проростков приобретали светло-ко-
ричневую окраску, и на препарате практически не было 
делящихся клеток. Наиболее токсичными для данного 
растения оказались соединения ртути. Их токсическая 
концентрация составила 6•10–6 М. Следующим по ток-
сичности было серебро — 10–5 М. Далее: хром и сви-
нец — 10–4 М; кадмий — 10–3 М; молибден — 10–2 М 

Вариант Концентрация (М) Всего метафаз
В т. ч. с хромосом-
ными мутациями

% Р

Kонтроль 3866 3 0,08 ± 0,04

AgNO3 10–6 2617 47 1,80 ± 0,26 <0,001

Kонтроль 1205 3 0,25 ± 0,14

Hg (NO3)2·H2O 10–5 692 0 0 >0,05

HgI2 3·10–6 904 12 1,38 ± 0,39 0,008

Контроль – 1192 3 0,25 ± 0,14

K2Cr2O7 10–8 1287 21 1,63 ± 0,35 <0,001

Контроль 1531 1 0,07 ± 0,07

Cd (NO3)2·2H2O 10–5 1087 14 1,29 ± 0,34 <0,001

Контроль 1476 1 0,07 ± 0,07

Pb (NO3)2 2·10–4 1090 1 0,09 ± 0,09 >0,05

PbI2 10–4 1841 11 0,60 ± 0,18 0,009

Контроль – 1004 3 0,29 ± 0,17

Na2MoO4
.2H2O 10–4 1013 10 0,99 ± 0,31  0,048

Контроль* – 1176 4 0,34 ± 0,17

Na2WO4
.2H2O* 10–2 986 11 1,12 ± 0,33 0,041

Контроль 1490 4 0,27 ± 0,13

CuSO4 10–4 1380 2 0,14 ± 0,10 >0,05

CuI 10–5 1296 7 0,54 ± 0,20 >0,05

Контроль 2113 1 0,05 ± 0,05

ДЭС 10–4 1619 1 0,06 ± 0,06 >0,05

Таблица 1 
Влияние тяжелых металлов на C. сapillaris L.
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и вольфрам — 10–1 М. Растворимость иодида меди 
составляет 10–5 М, и эта концентрация не была ток-
сической, хотя медь в виде медного купороса токсична 
в концентрации 10–4 М (Реутова, 2001). Таким образом, 
по мере убывания токсичности, исследованные тяжелые 
металлы образовали следующий ряд: Hg > Ag > Cr 6+, 
Pb > Cd, Cu > Mo 6+ > W 6+. Следует отметить, что токси-
ческая концентрация ртути примерно в два раза выше, 
чем у серебра, токсические концентрации остальных ме-
таллов отличаются на порядок.

Что касается мутагенных свойств, то этот ряд ак-
тивности несколько отличается от ряда токсичности: 
Cr 6+ >> Ag > Hg > Cd, > Mo 6+, Pb >W 6+ >Cu. Здесь на 
первом месте оказался хром, низшая из мутагенных 
концентраций которого составила 10–8 М. По токсич-
ности хром стоял на третьем месте. Мутагенные кон-
центрации ртути и серебра вновь оказались почти оди-
наковыми — 1•10–6 М и 3•10–6 М соответственно 
и в обоих рядах активности они стоят рядом и в самом 
начале. Ртуть не проявила мутагенных свойств в виде 
нитрата, но была мутагенной в виде иодида даже в зна-
чительно меньшей концентрации (3•10–6 М). Медь 
оказалась весьма токсичной в виде медного купороса, 
но мутагенных свойств не проявила. Свинец по токси-
ческим концентрациям совпадает с хромом, а по му-
тагенности значительно ему уступает. Кадмий в обоих 
рядах активности стоит на четвертом месте. Молибден 
по токсичности и мутагенности пятый. Свинец более 
токсичный, чем мутагенный (табл. 1). Таким образом, 
ряды токсичности и мутагенности не совсем совпадают. 
Самые значительные несовпадения относятся к шес-
тивалентному хрому. Коэффициент корреляции меж-
ду рядами токсичности и мутагенности составил 0,61 
(Р = 0,05), что свидетель ствует о наличии корреляции 
между токсичностью и мутагенностью. Более токсич-
ные металлы проявляют мутагенные свойства в более 
низких концентрациях.

Основным типом хромосомных аберраций были де-
леции длинных плеч наиболее крупных А и D хромосом, 
значительно реже встречались делеции более мелкой 
С хромосомы.

В качестве положительного контроля использовался 
диэтилсульфат (ДЭС). Он был использован и при исследо-
вании мутагенного потенциала этих же металлов на других 
тест-системах. Данное вещество не вызывало повышения 
уровня хромосомных мутаций, что не противоречит имею-
щимся литературным данным. ДЭС является своеобраз-
ным супермутагеном, вызывающим большое количество 
генных мутаций, но практически не влияющим на число 
аберраций хромосом у растений (Hoffman, 1980).

ОБСУЖДЕНИЕ 

Ранее эти же металлы были протестированы на двух 
других растительных тест-системах — соматические му-

тации в волосках тычиночных нитей традесканции (Трад-
ВТН) клона 02 и соматические мутации на листьях сои 
(Glycine max. (L.) Merill.) линии Т219 (Реутова, 2012; 
2013). Если сравнить результаты, полученные на всех 
трех тест системах, то следует отметить их хорошее сов-
падение. Так, медь в виде двух соединений не оказывала 
мутагенного влияния ни в одном случае. По литератур-
ным данным, медь в виде CuSO4•5H2O в концентрации 
2,7•10–6 М являлась одним из наиболее токсичных ме-
таллов для Allium cepa, снижала митотический индекс, 
влияя на веретено деления, и индуцировала хромосом-
ные нарушения (Sharma, Talukder, 1987; Fiskesjo, 1988). 
Но в данной работе время обработки было 96 часов.

Вольфрам так же не был мутагеном для традескан-
ции и сои и проявил лишь слабое мутагенное влияние 
на скерде, да и то в самой высокой концентрации по срав-
нению с другими металлами. Серебро и хром проявля-
ли мутагенные свойства в самых низких концентрациях 
на всех трех тест-системах и везде оказывались первыми 
в рядах активности. В литературе имеются многочислен-
ные данные по мутагенной активности хрома. Так, в об-
зоре De Flora S. с соавторами (1990) приведены данные 
по тестированию 32 соединений хрома испытанных с ис-
пользованием 130 тест-систем и отмечено, что Cr 6+ дал 
положительные результаты. Кроме того, хром (в виде 
бихромата натрия) вызывал оксидативный стресс, из-
менение клеточного цикла за счет укорочения G2 фазы, 
фрагментацию ДНК (Bagchi D. et al. 2000; 2002). Та-
ким образом, наши результаты по высокой мутагенной 
активности и токсичности Cr 6+ полностью совпадают 
с имеющимися в литературе данными.

Полученные нами результаты по мутагенной актив-
ности соединений ртути оказались весьма противоре-
чивыми, что совпадает с имеющимися литературными 
данными (Леонард, 1993). Свинец и молибден про-
явили мутагенные свойства на всех использованных 
тест-системах. Несовпадение коснулось только кадмия, 
известного мутагена, который не проявил мутагенных 
свойств на традесканции, хотя в остальных случаях его 
мутагенные свойства обнаружились. Кадмий относит-
ся к неактивным металлам с точки зрения их окисли-
тельно-восстановительных свойств. Ионы кадмия Cd 2+ 
не отдают и не принимают ē в физиологических усло-
виях, и он только слабо генотоксичен (возможно, этим 
объясняется то, что мы не на всех использованных тест-
системах выявили его мутагенные свойства). Поэтому 
непрямые механизмы ответственны за его мутагенность. 
Кадмий истощает систему антиоксидантной защиты 
клеток, усиливая, таким образом, накопление свобод-
ных радикалов. Эти свободные радикалы могут действо-
вать как сигнальные молекулы в индукции генной экс-
прессии и апоптоза (Waisberg M. и др. 2003; Cuypers A. 
и др. 2010).

Для сравнения результатов, полученных на трех тест-
системах, мы провели корреляционный анализ отдельно 
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для рядов токсичности и для рядов мутагенности, полу-
ченных для каждой тест-системы:

токсичность 
C. capillaris L. и Трад-ВТН (клон 02) — коэффициент 

корреляции — 0,66 (Р = 0,05);
C. capillaris L. и соя (Glycine max. (L.) Merill.) — ко-

эффициент корреляции — 0,83 (Р = 0,05);
Трад-ВТН (клон 02) и соя (Glycine max. (L.) 

Merill.) — коэффициент корреляции — 0,38 (Р = 0,05).

мутагенность 
C. capillaris L. и Трад-ВТН (клон 02) — коэффициент 

корреляции –0,72 (Р = 0,05);
C. capillaris L. и соя (Glycine max. (L.) Merill.) — ко-

эффициент корреляции — 0,94 (Р = 0,05);
Трад-ВТН (клон 02) и соя (Glycine max. (L.) 

Merill.) — коэффициент корреляции — 0,77 (Р = 0,05).
Таким образом, данные по мутагенности, получен-

ные на всех трех тест-системах прекрасно совпадают. 
Наилучшие корреляции у пары C. сapillaris L. и соя 
(Glycine max. (L.) Merill.). Для этой пары растительных 
тест систем имело место практически полное совпадение 
результатов и по токсичности (r2 = 0,83), и по мутаген-
ности (r2 = 0,94).

Исходя из результатов наших исследований, можно 
с уверенностью сделать заключение, что все три расти-
тельные тест-системы вполне пригодны для тестирова-
ния тяжелых металлов как на токсичность, так и на му-
тагенность и являются весьма чувствительными к такому 
типу загрязнителей, поскольку выявленные с их помо-
щью действующие концентрации тяжелых металлов зна-
чительно ниже, чем мутагенные концентрации суперму-
тагенов (ДЭС и НММ).

Конечно, главным вопросом всех этих исследований 
является вопрос о том, каким образом выявленный в мо-
дельных опытах генотоксический эффект может дать про-
гноз возможной угрозы для видов, обитающих на загряз-
ненной территории, в том числе и для человека. Реальная 
генетическая опасность любого фактора для человека мо-
жет быть установлена в результате эпидемио логи ческих 
исследований в популяциях, проживающих на загряз-
ненных территориях (Абилев, Глазер, 2013).

С этой целью нами был исследован мутагенный по-
тенциал двух ранее не изученных с этой точки зрения ме-
таллов — молибдена и вольфрама. Это связано с тем, что 
на территории Кабардино-Балкарской Республики рас-
положен ныне не действующий горно-обогатительный 
комбинат по добыче и переработке вольфрамово-молиб-
деновых руд. Его отвалы и хвостохранилища занимают 
значительные территории, что привело к их заметному 
загрязнению. Нами было обнаружено, что у видов дико-
растущей флоры, обитающих на загрязненной террито-
рии, повышен уровень ХА в клетках корневой меристемы 
(Реутова и др., 2005; Джамбетова, Реутова, 2012).

Также мы провели анализ заболеваемости населения, 
проживающего на загрязненной территории, и не было 
выявлено повышения частоты каких-либо заболеваний 
(Реутова и др., 2007).

Поскольку нами было обнаружено, что молибден, 
являющийся основным загрязнителем на данной тер-
ритории, обладает мутагенным влиянием, то он может 
вызывать увеличение генетического груза у населения, 
проживающего на данной территории. В понятие гене-
тического груза входят, в том числе, спонтанные аборты, 
мертворождения, врожденные пороки развития, моно-
генные и хромосомные синдромы. Мы провели анализ 
этих данных в загрязненном и чистом районах Кабарди-
но-Балкарской республики. Проведенный анализ свиде-
тельствует, что в районе расположения горно-обогати-
тельного комбината имело место статистически значимое 
увеличение частоты спонтанных абортов. Поскольку дру-
гих факторов, которые могли бы быть причиной этого 
(например — влияние условий высокогорья, этнических 
особенностей населения или ухудшения здоровья из-за 
загрязнения) в сравниваемых районах не было, то оста-
ется предположить, что причиной повышенного уровня 
спонтанных абортов является загрязнение окружающей 
среды в зоне расположения горно-обогатительного ком-
бината (Реутова, Джамбетова, 2013). Мы полагаем, что 
именно молибден является главным «виновником» дока-
занного нами генетического влияния вольфрамово-мо-
либденового комбината на окружающую среду и на че-
ловека (Реутова и др., 2005).

Таким образом, результаты по исследованию мутаген-
ного потенциала тяжелых металлов в модельных опытах 
на растительных тест-системах имеют определенную 
прогностическую ценность и служат исходным материа-
лом для проведения дальнейших исследований.
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mutageNIc PoteNtIal of some HeaVy metals
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summary C : Heavy metals are drastically different group from the 

point of view of its mutagenic properties. The mutagenic potential of 

eight heavy metals (Ag, Cd, Cr, Cu, Hg, Mo, Pb, W) was investigated 

using plant test-system Crepis capillaris L. Ag and Cr  were mutagens at 

the lowest concentrations (up to 10–8M), Cu and W were not mutagens. 

Analysis of the results obtained with other  plant test-systems was done 

and good correlations were established. Toxic and mutagenic sequences 

of these metals were made up.

Key words C : plant test-systems; heavy metals; chromosome aber-
rations.
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