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3.4.1. Які види синтетичних наноматеріалів найбільш ймовірно потрапляють у 

довкілля? 

Промислові або синтетичні наночастинки (manufacturing or engineering nanoparticles, 

ENPs) виготовляють для застосування у різноманітних сферах техніки, медицини та побуту: 

у електроніці, оптиці, хімічному синтезі, виробництві текстилю, медичного обладнання, 

біосенсорів, адресному транспортуванні лікарських засобів в організмі, косметичних засобах, 

упакуванні та виготовленні харчових продуктів, очистці стічних вод. Згідно досліджень в 

межах проекту «Project on Emerging Nanotechnologies» [81] кількість споживчих товарів на 

ринку, що містять наночастинки або нановолокна, на даний час перевищує 800 і швидко 

зростає. Паралельно із збільшенням обсягів виробництва та галузей використання 

наноматеріалів все більша їх кількість потрапляє у навколишнє середовище і становить 

потенційну небезпеку для біоти через високу реакційну здатність і біодоступність. Це 

зумовлює необхідність розробки нових методологічних підходів оцінки їх екологічного 

ризику для тварин та ефективної екстраполяції результатів для визначення рівня небезпеки 

для людини. Зважаючи на широке за масштабами і значне за обсягами використання 

багатьма країнами, наноматеріали набувають характеру нового глобального антропогенного 

чинника, який може характеризуватись потенційною небезпекою як для здоров’я населення, 

так і стану екологічних систем [40, 41, 87]. Проте наукова спільнота знаходиться лише на 

початку шляху розуміння, оцінки та прогнозу потенційних ризиків продуктів нанотехнологій 

для різноманітних форм життя.  

Промислові наноматеріали потрапляють у довкілля та контактують із живими 

організмами в результаті недосконалих схем виробництва та утилізації, очистки повітря та 

стічних вод. Серед промислових наноматеріалів, з якими найбільш ймовірно контактують 

живі організми (рис. 3.4.1), до найбільш поширених належать наноформи оксидів металів 

(TiO2, ZnO, CuO), простих речовин металів (срібла, золота) та карбону (одностінні та 

багатостінні карбонові нанотрубки, C60-фулерени) [83]. Зокрема у переліку споживчої 



продукції США у 2006 р нараховувалося 212 виробів, які містять наноматеріали: нанокарбон 

(фулерени та нанотрубки) – 29 продуктів, срібло – 25, кремній – 14, титан диоксид – 8, цинк 

оксид (8), церій оксид (1) [40, 51].  

 
Рис. 3.4.1. Розподіл кількісних екотоксикологічних результатів для синтетичних 

наночастинок (за [51]) 

 

Серед прикладів потенційних забруднювачів довкілля слід у першу чергу виокремити 

нанокристалічні квантові точки (quantum dots, QDs), які є привабливою альтернативою до 

органічних флуоресцентних фарб, а також володіють якостями напівпровідників [93]. До 

потенційно екотоксичних наноматеріалів належить також наноформа вольфрам карбіду (WC, 

85 %) та металічного кобальту (Со, 5–15%) – WC–Cо. Цей цементуючий наноматеріал 

володіє унікальним поєднанням витривалості і твердості та активно використовується у 

важкій індустрії для зменшення зношуваності і посилення твердості інструменту [15, 24]. У 

водному середовищі можна очікувати присутності нанооксиду заліза, який, внаслідок 

високої редокс-здатності, застосовується для очистки вод від стійких органічних 

забруднювачів, у тому числі хлорорганічних сполук, а також іонів токсичних металів [61, 

99]. Наноформи титан диоксиду (н-ТіО2) та цинк оксиду (н-ZnO) широко використовуються 

у складі зубної пасти, косметичних продуктів, у сонцезахисних засобах (ультрафіолетових 

фільтрах). Тому у місцевостях із плавальною активністю та у стоках очисних споруд можна 

очікувати зростання їх концентрації [36]. Використання цих оксидів як ультрафіолетових 

фільтрів вважається безпечним навіть при концентрації до 25% у складі косметичного 

продукту, незалежно від розміру частинок та складу оболонок частинок [88].  

У харчових продуктах наноматеріали титану та цинку забезпечують консистенцію 

кремоподібних рідин, які не містять жирів, покращення смаку, кольору, збільшення терміну 

зберігання. Річна продукція цих виробів становила у першій декаді ХХ ст. для ТіО2 5000 т, 

причому до 2025 р. очікується повний перехід у виробництві ТіО2 до його наноформи [70]. 

Відповідно, стрімко зростає потік інформації стосовно цих нано-продуктів (рис. 3.4.2). 
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Рис. 3.4.2. Кількість публікацій, присвячених використанню титан диоксиду, цинк 

оксиду та їх наноформ у сонцезахисних кремах (SS) (за [88]) 

 

Останнім часом у різноманітних споживчих виробах (харчових упакуваннях, 

резистентному до запаху текстилі, побутових та медичних приладах) стали інтенсивно 

використовуватись наночастинки срібла як джерело іонів аргентуму, що володіють 

антимікробною активність [50]. 

Деякі наноматеріали, такі як квантові точки та карбонові нанотрубки, створюються для 

медичних цілей – вони повинні взаємодіяти із протеїнами, нуклеїновими кислотами та 

мембранами з метою їх мічення або смарт-доставки ліків. Перспективними матеріалами для 

транспорту ліків вбачаються металовмісні композиції на основі 

диметиламіноетилметакрилату (ДМАЕМ), гідроксиетилметакрилату (ГЕМА) та N-

полівінілпіролідону (NВП), оскільки вони відзначаються широким спектром фізико-

механічних, електричних та хімічних властивостей [65]. У діагностиці запроваджують також 

наночастинки золота [50]. 

Наноматеріали, які застосовуються у медицині, харчуванні та побуті, вважаються 

малотоксичними для таргетних організмів. Проте слід відзначити, що застосуванню 

нанодобавок у їжі та побутових виробах не передувало таке ретельне тестування як, 

наприклад, для генно-модифікованих продуктів [40, 41]. Тому не слід виключати ймовірність 

непередбачених наслідків за впливу наноматеріалів на нетаргетні організми. Зокрема, на 

підставі розрахованих концентрацій у довкіллі прогнозують, що нанотрубки та наносрібло 

несуть мінімальний ризик, тоді як до найбільш небезпечних потенційно належить 

нанодиоксид титану [87]. Тому дуже важливо, щоби одночасно із розвитком нанотехнологій 

оцінювалися обсяги продукції, що потрапляє у довкілля, і забезпечувався контроль за 

безпекою для екосистем. 

 

3.4.2. Принципи оцінки екотоксичності синтетичних наночастинок 

Галузь, яка займається оцінкою та з’ясуванням механізмів токсичного впливу 

синетичних наноматеріалів на тварини (включно із людиною), рослини та мікроорганізми як 

складові екосистем – наноекотоксикологія – виокремилась із нанотоксикології лише близько 

десяти років тому, а нагромадження і систематизація інформації у цій галузі здійснюються 

експоненціально з 2006 р. [51, 98]. Проте наявний на цей час досвід недостатній для 

розробки методів оцінки ризику токсичності наноматеріалів у довкіллі [41]. Розглянемо 

принципи оцінки екотоксичності промислових наноматеріалів.  
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Оцінюючи екотоксичність наноматеріалу, необхідно, по-перше, враховувати, що період 

півжиття наноформ у довкіллі може становити місяці та роки. По-друге, потрапляючи у 

довкілля, наночастинки проявляють тенденцію утворювати агрегати та рідко існують у 

мономерній формі у водному середовищі [79]. Прогнозується, що поверхневі водойми, 

особливо прісні водойми, естуарії, та прибережні морські ділянки є найбільш ймовірними 

кінцевими пунктами стоку вод, забруднених наночастинками. Саме тут хімічна поведінка 

наночастинок (агрегація/агломерація) та наступні перетворення можуть виявитись 

критичними у визначенні їх біологічного впливу [11, 16, 69]. Так, квантові точки CdTe, не 

стабілізовані на поверхні частинок, проявляють тенденцію до формування агрегатів [6]. Було 

показано, що 10 видів неорганічних та два види органічних нанокомпозитів, у тому числі й 

квантові точки CdTe, які не мають покриття, утворюють агрегати, що не фільтруються [35]. 

Квантові точки CdTe з діаметром 4 нм не фільтруються навіть через фільтр з діаметром 

отворів 0,45 мкм. Наночастинки золота (5, 15, 40 нм) у морській воді також утворюють 

агрегати розміром >700 нм і лише незначна частка речовини залишається у нано-розмірному 

стані навіть після 5 хв інкубації [74]. Проте, якщо частинки містять на поверхні катіонні або 

аніонні полімери, або набувають їх у середовищі, вони захищені від утворення 

термодинамічно-стабільних агрегатів. Наприклад, наночастинками металічного срібла 

прогнозовано будуть окиснюватись у середовищі та, в результаті, можуть утворювати 

сульфіди, змінюючи відповідно заряд та здатність до агрегації. По-третє, у повітрі, водному 

середовищі, седиментах, ґрунті наночастинки будуть взаємодіяти із іншими поверхнями, та 

обмінюватись з ними складовими, або адсорбувати на поверхні складові середовища, у тому 

числі і токсичні речовини. Зокрема, взаємодія наночастинок у водному середовищі із 

гуміновими речовинами призводить до вкривання частинок природним покриттям, 

аналогічним протеїновій оболонці у клітинному середовищі, що різко змінює агрегацію, 

поведінку та токсичні властивості [63]. Для УФ-фільтрів – оксидів титану та цинку – 

показано, що у косметичних виробах вони присутні у вигляді агрегатів первинних частинок 

розміром 30–150 нм [88]. Відповідно, при оцінці екотоксичності певного наноматеріалу, слід 

очікувати, що дію на організм спричинює не вихідний матеріал, а його модифікована у 

середовищі та у відповідності до специфіки цього середовища форма.  

Промислові наночастинки можуть впливати на екосистеми у декілька способів: 1) 

безпосередній вплив наночастинок або їх продуктів перетворень у середовищі; 2) зміна 

біодоступності токсинів або поживних речовин; 3) зміна резистентності організмів; 4) зміна 

мікроструктури середовища [19]. Відтак, потенційну токсичність можуть у різний спосіб 

проявляти практично всі синтезовані наноматеріали. Поряд з цим, існують протиречиві 

результати оцінки цієї токсичності, що може бути пояснено зокрема різними моделями 

експерименту, концентраціями чинника, тривалістю спостережень, тощо [95, 97].  

Токсичність наноматеріалів залежить від їх шляхів потрапляння у організм. До 

промислових наноматеріалів, які потрапляють у організм тварин через дихальні шляхи, 

належать у першу чергу квантові точки. Так, нано-карбід вольфраму та кобальту (WC-Со) 

посилює ризик професійних захворювань (у першу чергу раку легень) в результаті контакту 

із пилом цього наноматеріалу [23, 24]. Побутові нано-складники найвірогідніше можуть 

потрапляти у водойми із стічними водами і, відповідно, їх головними мішенями є водні 

організми. Рослини ефективно акумулюють неіонну форму наноформ металів. Наприклад, 

показано, що за дії неіонних колоїдних розчинів наночасток металів (Fe, Mn, Cu, Zn), 

отриманих диспергуванням гранул металу імпульсами електричного струму у воді, метали 

здатні до швидкого проникнення в рослинні клітини та оптимізації метаболічних процесів за 

умов передпосівної обробки насіння і позакореневої обробки 10-добових проростків пшениці 



[1]. Слід відзначити, що у цьому експерименті була використана екологічно нереально 

висока концентрація металу у інкубаційній суміші (120 мг/л). 

Варіабельність біологічної дії власне наноматеріалів може визначатись концентрацією, 

розміром, зарядом, природою стабілізуючих структур та природними умовами (температура, 

окисно-відновний потенціал середовища) тощо. Тому ключовими проблемами 

екотоксикології наноматеріалів є: а) ідентифікувати потенційно небезпечні наноматеріали у 

середовищі; б) з’ясувати характер взаємодії наноматеріалу із живим організмом – шляхи 

потрапляння, можливість захоплення наночастинок організмом, їх акумуляції та 

трансформації у ньому, вивчення взаємодій із біомолекулами, мембранами та впливом на 

сигнальні шляхи та метаболічні процеси; в) визначити найвразливіші групи організмів та 

біомаркери раннього виявлення токсичності та біоризиків.  

Особливості біологічної дії власне синтетичних нанорозмірних частинок порівняно із 

класичними макроформами або розчинами визначаються в першу чергу малим розміром, 

великою активною площею поверхні у порівнянні із мікро- та макророзмірними 

субстанціями. Відповідно, при потраплянні наночастинок у організм це дає їм здатність 

взаємодіяти з багатьма органами та тканинами – мішенями. Ймовірно, слід очікувати, що 

наночастинки призведуть до механічних та фізичних змін (вплив на поляризацію та 

структурну організацію) надмолекулярних структур, зокрема біомембран та хроматину. 

Залежність між розміром частинок та токсичністю наноматеріалу доведено на різних 

експериментальних моделях для широкого спектру наноматеріалів [54]. Із зменшенням 

розміру полегшується її проникність та посилюється біодоступність. Завдяки малому розміру 

наночастинок (звичайно 3-11 нм у діаметрі) можна передбачити посилення їх токсичності 

порівняно із традиційними матеріалами. Так, срібло, введене у організм у вигляді 

наночасточок, виводиться пізніше, ніж іонна форма. Порівняння дії наночастинок різного 

розміру також свідчить, що токсичність посилюється із зменшенням розміру частинок. 

Малий розмір збільшує співвідношення поверхні до маси частинки, що посилює поверхневу 

енергію та, відповідно реактивність частинок [72], їх здатність потрапляти у лімфатичну 

систему та кров через епітелій кишечника. У експериментах на дафнії Daphnia magna, за дії 

нано-ТіО2 розміром200, 400 та 800 нм у концентраціях 5 і 10 мг/л лише частинки розміром 

між 400 та 800 нм викликали активацію глутатіонпероксидази та глутатіонтрансферази [54]. 

Низка експериментів, проведена для нано-золота, засвідчує, що його токсичність зростала із 

зменшенням розміру частинок і максимальні прояви окисного стресу були характерні для 

впливу частинок розміром 5 нм [75, 76, 95, 96, 97]. Наночастинки золота ((∼10 нм) міцно 

зв’язувались із ДНК, спричиняючи конформаційні зміни молекули [38]. Разом з тим, клітини 

лейкемії людини лінії К562 виявились нездатними інкорпорувати частинки золота розміром 

4, 12, 18 нм [21].  

Форма наночастинок також відіграє принципову роль у визначенні їх взаємодії із 

клітинами. Так, нано-мікротетраподи ZnO (ZnO-T) у порівнянні із класичними сферичними 

частинками нано-ZnO у культурі клітин фібробластів шкіри людини виявилися біологічно 

сумісними та значно менш токсичними. При цьому старіння частинок протягом кількох 

місяців, а також їх обробка киснем або ультрафіолетовим випромінюванням не призводить 

до змін у їх активності [77]. 

Поза цими спільними прогностичними закономірностями, обговорення екотоксичності 

наноматеріалів повинно носити індивідуальний характер стосовно природи наноматеріалу. 

Кожний індивідуальний тип наноматеріалу володіє унікальними фізико-хімічними 

властивостями, які, у свою чергу, визначають його потенційну токсичність [42]. До таких 

чинників належать також заряд частинок, здатності до окисної або фотолітичної деградації, 



властивості поверхневого покриття частинки. Живі організми завдяки своїм унікальним 

акумуляційним та трансформаційним системам, можуть істотно вплинути на структуру 

наноматеріалів, здійснивши перетворення та/або розклад наноматеріалу на складові та їх 

модифікація, особливо компонентів органічної природи (Табл. 3.4.1). Складові 

наноматеріалів можуть виявляти специфічні механізми впливу на біологічні процеси, у тому 

числі і токсичні. Так, нанокристалічні напівпровідники квантові точки містять складники, 

відомі високою токсичністю (зокрема, CdTe, CdSe та PbS) [79]. Ймовірно, наноформа 

матеріалу, буде впливати на ступінь цих специфічних проявів, здатність до біодеградації та 

взаємодії із специфічними молекулярними мішенями у організмі. Відтак, слід очікувати 

біологічного впливу як самого наноматеріалу, так і його трансформованих продуктів.  
 

Таблиця 3.4.1. Приклади наноматеріалів та їх типового покриття речовинами-

стабілізаторами (за [63]) 

Наноматеріал Типові складники покриття частинки 

Неорганічні речовини та 

малі органічні молекули 

Синтетичні та біоорганічні 

макромолекули 

Цинк оксид 2-меркаптоетанол, 

триетоксикарприлсилан, 

триетаноламін, ацетат 

Полівінілпіролідон (PVP), 

полісахариди 

Церій оксид Олеїнова кислота PVP, полі(акрилова 

кислота)-октил амін 

Титан диоксид Олеїнова кислота Полі(акрилова кислота) 

Срібло Цитрат, декантіол, 

танінова кислота, 

етилендиамінтетраоцтова 

кислота (ЕДТА) 

Поліетиленгліколь (ПЕГ), 

PVP, гумарабік 

Золото Цитрат, октан тіол, 

цетилтриметил амоній 

бромід (ЦТАБ), цистеїн, 

танінова кислота 

Біотин, бичачий 

сироватковий альбумін 

(BSA), поліпептиди 

Квантові точки 

(CdSe, 

CdS) 

Кремній, цинк сульфід, 

цитрат, 

меркаптопропіонова 

кислота 

ПЕГ, амінодекстран 

Оксид срібла Додециламін, олеїнова 

кислота 

BSA, полі(акрилова 

кислота), полі(метакрилова 

кислота), ПЕГ 

Залізо Au, Pd, Pt, Ni Карбоксиметил целюлоза, 

гума ксантан, поліпропілен 

гліколь 

 

Припускається, що, окрім діючої речовини наночастинок, речовина капсули 

(зовнішнього покриття) не лише впливає на біодоступність та токсичність наноматеріалу, але 

й може спричинювати особливі реакції організму. Проте ці припущення підкріплені на наш 

час поодинокими фактами. Наприклад, порівняння впливу природи капсули квантової точки 

(меркаптоундецилова кислота (MUA), цистамін та тіогліцерол) на токсичність квантових 

точок для клітинної лінії WTK1 [44] показало, що генотоксичнсть істотно зменшується в 



залежності від природи капсули у ряді MUA >цистамін> тіогліцерол. Разом з тим, 

досліджувані концентрації були досить високими у цьому досліді (50 і 100 мкг/мл), що 

унеможливлює екстраполяцію результатів на умови довкілля. Токсичність органічної 

складової метало-вмісного нанорозмірного композиту для водних тварин була 

продемонстрована для кобальт- і цинк- вмісних комплексів на основі вінілпіролідону за їх 

впливу на двостулкового молюска Unionidae та амфібію Ranidae протягом 14 діб [2, 30; 31]. 

Важливо, що у риб Cyprinidae у аналогічних умовах не спостерігали проявів токсичності 

полімерної субстанції, що свідчить про вищу ефективність молекулярних систем 

детоксикації у цього виду організмів [3, 32].  

Концентрації наноматеріалів, застосовані у токсикологічних експериментах, 

здебільшого не обґрунтовані реальною або прогнозованою ситуацією у довкіллі. До 

недавнього часу дослідження у нанотоксикології були сфокусовані на оцінці гострої 

токсичності синтезованих субстанцій, експериментах in vivo та на культурах тканин in vitro 

за даними летальності, імунологічних параметрів або цитотоксичності [41, 51 89, 95]. 

Відповідно, такі дослідження не дають вичерпної інформації щодо механізмів субтоксичних 

ефектів наноматеріалів у фізіологічних та екологічно реальних концентраціях, а також щодо 

потенційних наслідків їх хронічного впливу на біоту [15]. Зокрема, традиційні тести, 

проведені на бактеріях, ракоподібних, водоростях та рибах засвідчили, що у концентраціях 

порядку мг/л наноматеріали є малотоксичними [16]. Так, у експерименті Peyrot та ін., 2009 

для вивчення впливу на двостулок (E. complanata, Mollusca, Bivalvia, Unionidae) були 

використані відносно високі концентрації квантових точок CdTe (до 8 мг Cd/л) за інкубації 

протягом 24 год, що пояснюється метою з’ясування початкового поглинання та токсичної дії 

у порівнянні із розчинною сіллю CdSO4.  

Серед досліджених наноматеріалів, екстремально токсичними визнано нано-срібло та 

нано ZnO (Л(E)К50 < 0.1 мг/л), дуже токсичними названі C60 фулерени та нано-CuO 

(Л(E)К50 0.1–1 мг/л), нанотрубки (Л(E)К50 1–10 мг/л), а нано TiO2 був класифікований як 

небезпечний (Л(E)К5010–100 мг/л) [51], тобто токсичність наночастинок, визначена за 

традиційними у токсикології тестами, проявляється у концентраціях, яка значно 

перевищують екологічно реальні та відповідають ліміту розчинності. Слід також відзначити, 

що токсикологічні експерименти здебільшого зосереджені на вивченні неспецифічних 

ефектів, а не молекулярних систем біотрансформації ксенобіотиків та їх потенційних 

молекулярних мішеней, тоді як лише дослідження стану біомаркерів у індикаторних 

організмів за впливу сублетальних та екологічно сумісних концентрацій чинників може 

забезпечити встановлення ранніх сигналів токсичності наноматеріалів та первинних 

вразливих мішеней цього впливу [57].  

Очевидно, існують принципові відмінності у видовій здатності до акумуляції та систем 

детоксикації наноматеріалів. Аналіз літератури свідчить, що залишається нез’ясованими 

багато питань щодо впливу синтетичних наноматеріалів на різні групи живих організмів 

залежно від їх положення у біосистемах, способу живлення [71]. Згідно із ймовірними 

шляхами потрапляння наночастинок у організм, первинна інформація у галузі 

наноекотоксикології була результатом дослідження ураження дихальних шляхів тварин 

наночастинками у лінії клітинних культур in vitro [51, 72]. Більшість екотоксикологічних 

досліджень наноматеріалів і до нашого часу зосереджено на впливі атмосферного 

забруднення та інгаляційного шляху потрапляння наночастинок у організм на прикладі 

ссавців, або на визначенні впливу наноматеріалу в умовах in vitro накультурах клітин ссавців 

[51]. Разом з тим, оскільки використання наноматеріалів у побуті та медицині призводить до 

їх вивільнення у водне середовище та може спричинити ризик водним екосистемам [17, 41, 



69], набувають дедалі більшого поширення дослідження на водних організмах. Серед 

проаналізованих у 2010 р літературних джерел [51] переважна більшість екотоксикологічних 

досліджень наноматеріалів стосувалась ракоподібних та бактерій, а також водорослів і риб 

(Рис. 3.4.3).  

 
Рис 3.4.3. Розподіл кількісних екотоксикологічних даних для синтетичних 

наночастинок серед груп організмів (за[51]) 

 

3.4.3. Біоіндикаторні організми у наноекотоксикології 

Дослідження екотоксичності наноматеріалів проводяться на індикаторних організмах, 

які відповідають різним рівням харчових ланцюгів (бактерії, водорості, ракоподібні, війчасті, 

риби, дріжджі та нематоди (Рис. 3.4.3) [51], а також культурах клітин. Класичним тестовим 

організмом серед водних видів є водорості [51]. Проте дослідження водоростей свідчать про 

їх високий концентраційний поріг чутливості до наноматеріалів. Так, згідно показників росту 

водоростей Desmodesmus subspicatus ЕС 50 нанооксиду титану становила близько 44 мг/л 

[45]. Для характеристики токсичності наноматеріалів у безхребетних здебільшого у дафнії 

(Daphnia magna) як тестовому організмі, використовуються фізіологічні реакції (рухливість, 

линяння, харчова активність). Слід відзначити, що бактерії та фітопланктон захищені від 

проникнення наночастинок клітинною стінкою. Відповідно, синтетичні наноматеріали 

титану та срібла, призначені до застосування як антибактеріальні засоби, повинні бути 

застосовані у досить високих концентраціях [26, 86]. 

Поряд з цим, існує брак інформації стосовно видів безхребетних тварин, які власне і є 

первинними ланками харчових ланцюгів, що контактують із наноматеріалами у довкіллі [40, 

41]. У прибережних ділянках водойм на безхребетні тварини загалом припадає близько 95% 

видів водних тварин. Вони виконують важливі екологічні функції та є потенційними 

переносниками наноматеріалів у харчових ланцюгах [11, 16]. Проте станом на 2008 р. 

зафіксовано менше 20 публікацій у виданнях із високим рівнем рецензування, присвячених 

впливу промислових наноматеріалів на безхребетних тварин [11].  

Очевидно, що найбільш ймовірного впливу у водоймах зазнають організми-

седиментатори, а серед них – двостулкові молюски. Це широко розповсюджені види тварин, 

що ведуть осілий спосіб життя і є фільтраторами суспензій за способом живлення. Вони 

володіють високо розвиненими процесами захоплення клітинами макро- та мікророзмірних 

частинок шляхом ендо- і фагоцитозу, їх внутрішньоклітинного засвоєння та імунної 

Риби  13% 

Дріжджі   4% 

Нематоди  
3% 

Бактерії  27% 

Водорості 
14% 

Ракоподібні 
33% 

 Інфузорії  6% 



відповіді. В останні роки з’являється інформація щодо впливу різних типів наночастинок на 

різні види двостулкових, переважно, морських, особливо на види роду мідій, причому для 

оцінки використовуються молекулярні маркери стресу і токсичності (Mytilus spp) [16, 33, 73, 

90]. Дослідження на двох видах безхребетних-седиментаторах, Scrobicularia plana та Nereis 

diversicolor, що мешкають у седиментах естуаріїв, показали, що навіть у екологічно реальній 

концентрації 3 мг/кг седиментів нано-
67

ZnO акумулюється цими видами із однаковою 

інтенсивністю [14]. У дослідах з вивчення впливу різних наночастинок in vitro було показано 

вплив на гемоцити, тобто формування імунної відповіді молюсків. За експозиції in vivo було 

доведено, що агломерати наночастинок, потрапляючи через зябра, прямують у травну залозу, 

де у клітинах індукують лізосомальні ушкодження та окисний стрес (безхребетних, зокрема 

для двостулкових молюсків, стали з’являтися лише у останні роки [34]. Проте дослідження 

молекулярних механізмів екотоксичності для цих груп безхребетних, зокрема для 

двостулкових молюсків, стали з’являтись лише у останні роки [2, 30, 34, 35, 36]. 

Більшість досліджень впливу наночастинок на хребетних тварин виконано на рибах. Це 

дослідження токсичності С60 фулеренів, карбонових нанотрубок, наноформ оксиду титану 

[73]. Інформація стосовно токсичності наноматеріалів для ссавців зосереджена на дихальній 

системі та запальних реакціях [72]. При цьому підкреслюється, що легеневий епітелій 

ссавців може вважатися адекватною моделлю у екотоксикології, оскільки являє собою 

типовий слизовий епітелій і не має принципових відмінностей від інших аналогічних тканин, 

таких як зябра або шлунок водних організмів, або поверхня тіла земляних червів [33, 40, 41].  

Відтак, створені моделі подекуди не дозволяють оцінити потенційні наслідки 

хронічного впливу екологічно реальних концентрацій наночастинок для біоти. Різноманіття 

моделей поведінки синтетичних наночастинок у середовищі та видових особливостей 

організмів, які можуть зазнавати їх впливу, потребують коректної екстраполяції результатів 

лабораторних експериментів. 

 

3.4.4. Подолання наночастинками біологічних бар’єрів та оцінка їх здатності до 

біодеградації 

Першим етапом у біологічній дії наночастинок є їх адсорбція поверхнею організму, що 

може поєднуватись із агрегацією або преципітацією частинок, що, наприклад, було показано 

на прикладі взаємодії одностінних карбонових трубок із слизом у зябрах форелі [90]. Для 

подальшого проникнення наночастинок у організм принципове значення має природа 

взаємодій наночастинок із клітинними мембранами. У дослідах на двостулковому молюску 

було показано, що втрата структури квантових точок відбувається ще при подоланні 

зовнішніх бар’єрів організму [79]. У цьому експерименті для вивчення впливу на 

двостулкових молюсків (E. complanata, Mollusca, Bivalvia, Unionidae) були використані 

відносно високі концентрації квантових точок CdTe (до 8 мг Cd/л) за інкубації протягом 24 

год. Результати показали, що фактор біоакумуляції кадмію у зябрах та травній залозі із 

непокритих (нестабілізованих - без покриття) квантових точок, що не зазнали агрегації, та 

розчинної солі були подібні, що доводить утилізацію лише розчинного кадмію молюсками. У 

цій ж експериментальній моделі [35] порівняння за сумою показників (мультиваріантний 

дискримінантний аналіз) показало, що дія найвищої дослідженої концентрації квантових 

точок (8 мг/л за кадмієм) з високою ймовірністю відповідала реакції організму на вільні іони 

кадмію (0,5 мг/л). З іншого боку агрегати наночастинок золота, утворені у морській воді, при 

потраплянні у організм морського двостулкового молюска Scrobicularia plana знову зазнають 

подрібнення, чому може сприяти низька кислотність середовища у травному тракті [74]. 

На різних моделях було доведено, що проникність мембран для наночастинок залежить 

від розміру. Так, у клітини бактерій потрапляють квантові точки розміром не більше 5 нм та 



частинки срібла менше 80 нм [57, 58, 104]. Силіконові наночастинки та фулерени здатні 

вбудовуватись у мембрани [47, 82]. Для фулеренів С60 було показано, що вони взаємодіють 

із ліпідним бішаром як модельної мембрани, так і плазмалеми та у низькій концентрації у 

діапазоні 1.0 × 10-4 -1.0 мг/мл вбудовуються переважно у внутрішній гідрофобний 

прошарок, та, у такий спосіб, підвищують його специфічну провідність та ємність. Більше 

того, при взаємодії із плазмалемою формуються пори, або інші види місцевих пошкоджень, 

через які може здійснюватись рух молекул води та, у результаті, екстерналізація молекул 

фосфатидилсерину із внутрішнього у зовнішній шар мембрани [82]. Карбоксифулерен 

спричинює підвищення проникності мембран грам-позитивної бактерії, що викликає 

загибель клітини [100]. Так, ймовірно, металовмісні наночастинки вивільняють іони металу, 

які проходять крізь специфічні транспортні системи плазмалеми, тоді як гідрофобні частинки 

можуть дифундувати крізь плазмалему, подібно до ліпідних крапель у шлунку, або шляхом 

ендоцитозу частинок або їх агрегатів [41]. Утворення ендосом та включення у лізосоми було 

доведено для наночастинок поліестеру у морського двостулкового молюска мідії Mytilus 

edulis [69]. Для двостулкового прісноводного молюска перлівниці Unio tumidus було 

доведено акумуляцію наноформи цинк оксиду у лізосомах травної залози із активацією 

катепсину D, тоді як специфічні реакції у цитозолі клітин цієї тканини не проявлялись [31]. 

Наноматеріали піддаються деградації й усередині клітин. Відповідно змінюється реакційна 

здатність, транспорт і токсичність утворених продуктів [63].  

Розподіл наночастинок у тілі та їх органи-мішені практично невідомі [40]. Цей процес 

частково залежить від розчинності частинок у рідинах тіла. Ймовірно плазма крові, як 

сольовий розчин, сприяє агрегації наночастинок, проте вони можуть транспортуватись 

альбумінами або іншими транспортними протеїнами. В організмі тварин метали 

акумулюються здебільшого у метаболічно активних тканинах. Встановлено, що за дії 

наночастинок золота та срібла обидва метали акумулюються переважно у печінці [20]. Для 

безхребетних тварин, які володіють детоксикаційними механізмами ізоляції токсичних 

металів у вигляді гранул у гепатопанкреасі (ракоподібні, молюски), ймовірно характерне і 

утворення гранул наночастинок та виведення їх з організму шляхом екзоцитозу [40, 41].  

Актуальною для нанорозмірних частинок є і проблема виведення їх з організму. Це 

стосується всіх наноматеріалів, які не можуть бути біодеґрадовані та повинні виводитися з 

організму людини, щоб запобігти довготривалій токсичності. Зокрема, у роботі Н. Choi та ін. 

(2010) [18] показано, що квантові точки, які за розміром менші, ніж 6 нм, та адресно можуть 

досягати ракових клітин, виводяться з організму нирками. 

Виявлення власне наночастинок у тканинах є методологічною проблемою, пов’язаною 

із ймовірністю утворення агрегатів підчас виділення з тканини. Встановлено перетворення 

квантових точок внаслідок фотолізу із зменшенням флуоресценції, а також окиснення [41]. 

Для виявлення металовмісних частинок можна визначити вміст металу у тканині, проте, по-

перше, такий шлях найбільш доцільний для неесенціальних металів, таких як золото, 

введення якого є головним ресурсом його у тканині, тоді як для титану, присутнього, 

наприклад, у тканинах риби у мікромолярних кількостях [33], а тим більше, для 

есенціального цинку складно встановити внесок металу у токсичність наночастинок. По-

друге, таке визначення не дасть відповідь на питання про нативність діючих частинок. Поряд 

з цим, порівняння молекулярних відповідей на вплив наноматеріалу та його складових 

виявляється найбільш оптимальним шляхом з’ясування шляхів перетворення наноматеріалів 

у організмі. Так, доведено, що наноформа вольфрам карбіду WC і кобальту (WC-Co) 

токсичніша для кератиноцитів людини (HIF1a), ніж її складові [15] після дії протягом 3-х 

годин та 3-х діб. Разом з тим, WC-Co викликає властиві для дії катіонів кобальту ефект 



гіпоксії, що проявляється у метаболізмі вуглеводів, ендокринних шляхів і реалізується через 

вплив на фактори транскрипції, особливо індукований гіпоксією фактор 1. Дія наночастинок 

срібла та іонів аргентуму принципово відрізняється [17, 55].  

У випадку магнітних наноматеріалів ймовірна генерація тепла [57]. Проте конкретні 

механізми токсичності наноматеріалів тяжко виокремити, бо вони можуть сильно 

відрізнятись навіть у межах одного класу наноматеріалів. Klaine зі співав. [57] наводить 

приклад двох фулеренів – гідроксильованого (фулерол, (C60[OH]x та фулерен С60 із 

покриттям вінідпіролідоном). Перший з них генерує синглетний кисень, проте не 

вирізняється помітною токсичністю, а другий продукує наночастинки, що також генерують 

синглетний кисень, проте активують пероксидне окиснення ліпідів, та інші ураження клітин. 

Здебільшого у токсичності наноматеріалів поєднується декілька механізмів. Проаналізуємо 

відомі факти впливу синтетичних наноматеріалів на молекулярні системи стресу і 

детоксикації у модельних організмах та системах. 

 

3.4.5. Неспецифічні ефекти наночастинок та продуктів їх деградації у організмі 

Розглянемо два напрямки ймовірної токсичної дії наноматеріалів – неспецифічний 

шлях ураження, опосередкований через окисний стрес і метаболічну депресію, та 

специфічний вплив наночастинок або продуктів їх перетворення, що реалізується шляхом їх 

взаємодії із молекулярними мішенями та специфічними системами детоксикації.  

Можна прогнозувати, що неспецифічна токсична дія наноматеріалів полягає, у першу 

чергу, в окисному стресі. Ініціація утворення активних форм оксигену (АФО) та поява ознак 

окисного стресу вважається найбільш послідовною схемою відповіді організму на модельну 

дію ксенобіотиків, у тому числі і наноматеріалів. За впливу наноматеріалів вона була 

описана у ряді робіт із використанням як клітинних ліній [15, 35], так і водних організмів, 

зокрема молюсків [84].  

Відповідь системи антиоксидантного захисту відбувається як неспецифічна реакція на 

зростання рівня активних форм оксигену та нітрогену (АФО та АФН), що у свою чергу 

призводить до окисної деструкції біомолекул та біологічних структур – біомембран та 

хроматину [64]. За впливом на активність чинників антиоксидантного захисту, зокрема 

ензимів супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-трансферази та 

рівнем продуктів окисного ураження (малоновий діальдегід, пероксиди ліпідів, дієнові 

кон’югати, карбонільні похідні протеїнів) у різних моделей експерименту відзначають 

широкий спектр реакцій. Так, у мешканців естуаріїв безхребетних-седиментаторів, молюска 

Scrobicularia plana та черва Nereis diversicolor, дія навіть у екологічно реальній концентрації 

3 мг/кг нано-
67

ZnO протягом 16 діб викликає певні прояви реакції з боку системи 

антиоксидантного захисту, причому у молюска активується каталаза та зростає рівень 

пероксидації ліпідів, тоді як  у черва зростає активність глутатіон-S-трансферази, хоча цинк 

акумулюється з однаковою інтенсивністю обома видами [14]. 

Реакцію системи антиоксидантного захисту прийнято вважати неспецифічною 

відповіддю на стрес [64], проте слід визнати, що генерація високореактивних форм АФО та 

АФН може бути специфічною реакцією на хімічну природу чинника, як такого, що 

безпосередньо проявляє редокс-активність, так і такого, дія якого опосередкована. Так, 

традиційно потенційну токсичність редокс-активних металовмісних наноматеріалів 

пов’язують із їхньою здатністю до трансформації у організмі із вивільненням іонів, якщо 

вони містили оксиди металів (цинку, кадмію, титану, феруму, купруму), або із окисненням 

атомів металів для наночастинок золота та срібла [74, 75, 76, 95, 96, 97]. Відповідно, редокс-

активні метали (мідь, залізо, срібло, золото, титан) можуть викликати генерацію АФО та 



наступну низку молекулярних подій, які реалізуються через утворення продуктів окисного 

ураження макромолекул [24, 101] із використанням клітинної лінії миші показали, що дія 

нано-карбіду вольфраму та кобальту (WC-Со) (0, 25, 37.5, та 50 мкг/см
2
 протягом 6 годин 

інкубації клітин) генерує утворення гідроксил-радикалів та, відповідно, окисний стрес, який 

проявляється у зниженні рівня GSH. 

Прооксидантну дію може зумовити не лише безпосередня зміна у інтенсивності 

утворення вільних радикалів, але й у зв’язку із вплив на тіоли, що було продемонстровано 

для впливу нано-золота (частинки розміром 5 нм) на двостулкового морського молюска 

Mytilus edulis [95, 97]. У молюска спостерігали значне зменшення вмісту тіолових груп 

(очевидно, внаслідок окиснення у результаті прямої дії АФО) у протеїнах у порівнянні із 

контролем та тваринами, яких піддавали дії іонів кадмію. Останній аспект особливо 

важливий, оскільки нано-золото виявилось більш потужним чинником щодо тіолів, ніж 

кадмій, який відомий високою спорідненістю до цих груп. Також значно посилювалось 

перекисне окиснення ліпідів та зменшувався час утримування барвника нейтрального 

червоного лізосомами, що свідчить про ураження мембран. Для нано-золота (5 нм) 

повідомляється також здатність до генерації АФН з ендогенних S-нітрозопохідних із 

тіоловими групами протеїнів плазми крові [48]. Наночастинки золота (∼5 нм) викликали 

значно більший окисний стрес, ніж частинки більшого діаметру [74, 75, 76, 95, 96, 97]. У 

двостулкового морського молюска Scrobicularia plana інкубація з наночастинками золота 

(розміром 5, 15, 40 нм, у концентрації 100 мг/л) протягом 16 діб спостерігалась акумуляція 

золота у тканинах, яка поєднувалась із активацією ензимів антиоксидантного захисту 

каталази (15, 40 нм), супероксиддисмутази (40 нм) та глутатіон-S-трансферази (всі три 

розміри). Безумовно, як і відзначають автори, досліджувані концентрації наноматеріалу були 

значно вищі тих, що можуть траплятись реально у середовищі [74]. 

На прикладі біологічної дії наночастинок срібла можна переконатись, що наявність 

певного впливу на чинники антиоксидантного захисту не є достатнім аргументом на користь 

механізму їх біодеградації. Так, використовуючи катіонообмінну обробку, було доведено, що 

у розчині наночастинок срібла практично відсутні вільні іони аргентуму [55]. Порівняння дії 

наносрібла та іонів аргентуму на рибу медаку (Oryzias sp.) також виявило відмінність [17]. 

Разом з тим, наночасточки срібла із поверхневим шаром вінілпіролідону вивільняли іони 

аргентуму у астроцитах, досліджених in vitro [65]. У цьому досліді утримування срібла 

клітинами протягом 7 діб не призвело до ознак токсичності, таких як зміни у споживанні 

глюкози чи продукції лактату, або редокс-статусі глутатіону. Проте за допомогою Вестерн-

блот та імуноцитохімічного аналізу, було продемонстровано, що наносрібло у цьому випадку 

значно посилювало експресію метал-депонувальних протеїнів металотіонеїнів, що, на думку 

авторів, запобігло токсичності завдяки зв’язуванню срібла з цими протеїнами. У клітинах 

гепатоми людини дія наносрібла була зумовлена окисним стресом, оскільки його токсичності 

можна запобігти антиоксидантом N-ацетилцистеїном. Реакція проявлялася в активації 

ензимів антиоксидантного захисту [55]. Вивчення впливу наночастинок плюмбум оксиду 

показало, що як наноматеріал, так і іонна форма плюмбуму активували пероксидне 

окиснення ліпідів у клітинних моделях [22].  

Прооксидантний вплив частинок атомарного нано-заліза водного середовища, 

захищеного від іонізації (розмір близько 30 нм, концентрація 0,5, 5, 50 мкг/мл), проявлявся у 

ембріонів риби медаки (Oryzias latipes) протягом різного періоду інкубації (від 12 год до 8 

діб) як концентраційно-залежне пригнічення супероксиддисмутазної активності та зростання 

рівня малонового діальдегіду. У дорослих риб ознаки окисного стресу (інактивація 

супероксиддисмутази та зменшення вмісту відновленого глутатіону) спостерігалися лише на 



ранніх етапах інкубації. Концентрація 0,5 мкг/мл нанозаліза практично не викликала змін 

показників як у ембріонів, так і у дорослих риб [61]. 

Низький рівень чутливості проявила до впливу титан нанооксиду система 

антиоксидантного захисту Daphnia magna. Дія наноматеріалу у концентраціях 5 та 10 мг/л у 

хронічному експерименті викликав смертність серед тварин, проте активність ензимів 

антиоксидантного захисту каталази, глутатіонпероксидази та глутатіон-S-трансферази 

зростала, а активність супероксиддисмутази не змінювалася [54]. 

Порівняння впливу на організм прісноводного двостулкового молюска Anodonta cygnea 

нанокомпозиту кобальту з лігандом на основі кополімеру вінілпіролідону (VNP) та 

складових – іонів кобальту (відомого прооксиданту) [94] та власне VNP у концентраціях, що 

відповідають 50 мкг/л за кобальтом та містяться у діапазоні екологічно реальних 

концентрацій для іонів кобальту у водоймах та у діапазоні концентрацій кобальту у крові 

пацієнтів із застарілими імплантами, свідчить про спільні ознаки для всіх трьох груп, 

виявлені після 14 діб інкубації. До того ж і ознака переходу до анаеробіозу, яка свідчить про 

стресову ситуацію у водних тварин, проявляється також у всіх групах. У всіх групах 

знижується активність супероксиддисмутази, зменшується редокс-індекс глутатіону, але 

зростає активність глутатіон-S-трансферази. Проте цей стрес має більш сигнальний, ніж 

руйнівний характер, оскільки у молюсків не спостерігаються ознаки окисного ураження 

протеїнів. Єдиною ознакою серед показників стресу, яка свідчить про принципову 

відмінність між групами, є посилене утворення оксирадикалів за дії Со
2+

. Ця ознака 

відповідає інформації про прооксидантну активність іонів кобальту [101] та свідчить, що за 

дії нанокомпозиту іони кобальту не вивільняються у помітній кількості [2, 30] (Рис. 3.4.4). 
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Рис. 3.4.4. Показники системи 

антиоксидантного захисту травної залози 

двостулкового молюска Anodonta cygnea за 

впливу кобальт-вмісного нанокомпозиту 

(Со-НК) та його складових – іонів кобальту 

(Со) та полімерної субстанції на основі 

вінілпіролідону (П): А – 

супероксиддисмутазна активність, Б – 

карбонільні похідні білків, В – утворення 

оксирадикалів, Г - лактатдегідрогеназна 

активність, Д - глутатіонтрансферазна 

активність. M±m, n=8; Однаковими буквами 

позначаються ряди даних, які між собою 

вірогідно не відрізняються, p>0,05 (за [2]). 

 

Як відомо, іони кобальту збільшують рівень утворення активних форм оксигену та 

апоптотичну активність у клітинах ендотелію, експресію генів, продукти яких відповідальні 

за гіпоксію та обмін вуглеводів у кератиноцитах людини [15, 34]. Згідно результатів 

дослідження Фальфушинської та ін. [2], дія полімерної субстанції та, особливо іонів Со
2+

, 

також викликає прооксидантні зміни у травній залозі молюсків, однак їх поєднання у 

нанокомпозиті дає відмінні результати та не зумовлює появи ознак оксидативного ураження 

у тварин (рис. 3.4.4). Подібну модель відповіді спостерігали у лінії клітин HaCaT та 

С. fluminea за дії фізіологічних концентрацій Со-НК та Au-НК на рівні експресії генів та 

генних кластерів, продукти яких відповідальні за оксидативний стрес [37, 84]. Такий ефект 

може бути наслідком високої стійкості комплексу Со-НК принаймні у організмі даного виду 

гідробіонта. 

Вивчення впливу нанокомпозитів кобальту та цинку на аналогічній полімерній основі 

похідного вінілпіролідону на карася сріблястого Carassius auratus gibelio у концентраціях, 

відповідних 50 мкг кобальту/л або 100 мкг цинку/л протягом 14 діб також виявило, що 

окисний стрес є спільною ознакою впливу як нанокомпозитів, так і їх складових [3, 32]. За 

всіх видів впливів спостерігається зменшення вмісту відновленого глутатіону, активація 

анаеробного обміну, Mn-супероксиддисмутази та зниження вмісту продуктів окисної 

деструкції білків і ліпідів у тканині печінки. Разом з тим, встановлено, що реакція окисного 

стресу є високо специфічною до природи металу, як у вигляді іонів, так і Ме-НК: вплив Со і 

Со-НК викликає активацію антиоксидантного захисту, а Zn і Zn-НК – пригнічення 

антиоксидантного захисту (Рис. 3.4.5, 3.4.6). Відтак, спостерігається суттєва відмінність між 

двома видами водних тварин за показниками окисного стресу у створених моделях 

експерименту. Одержані дані вказують на те, що у карася, на відміну від двостулкового 

молюска [30, 32], відбувається часткова біодеградація Ме-НК. 
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Рис. 3.4.5. Показники системи оксидативного стресу печінки карася за впливу кобальт-

та цинк-вмісного нанокомпозиту (Со-НК, Zn-НК) та його складових – іонів відповідних 

металів (Со та Zn) та полімерної субстанції на основі вінілпіролідону (ПС). А – Mn-

супероксиддисмутазна активність, Б – Cu,Zn- супероксиддисмутазна активність; В – 

концентрація загального глутатіону; Г - концентрація окисненого глутатіону; Д – рівень 

утворення ТБК-активних продуктів; Е – утворення карбонільних похідних білків. 

Однаковими буквами позначаються ряди даних, які між собою вірогідно не відрізняються, 

p>0,05 (за [3]). 

 

Важливим аспектом з’ясування впливу наноматеріалів на систему антиоксидантного 

захисту є встановлення залежності її реакції від вихідного редокс-статусу клітини. Такі 

знання необхідні, зокрема, у клініці, оскільки наявність запальних процесів в організмі 
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асоціюється з активацією прооксидантних проявів, що, у свою чергу, може змінити 

чутливість клітин до цитотоксичних наночастинок. У дослідженнях на клітинній лінії 

епітелію бронхів людини BEAS-2B було з’ясовано вплив попередньої інкубації у розчині 

прооксиданта (пероксиду водню у діапазоні 5 та 10 мкМ, 45 хв) на прояви окисного стресу за 

дії нано-ZnO (частинки розміром 10 нм, діапазон концентрацій 0,5–25 мкг/мл, 24 год). 

Виявилось, що за попередньої дії пероксиду, життєздатність клітин, яких піддавали впливу 

нано- ZnO, суттєво пригнічується. За дії 10 мкг/мл ZnO, життєздатність клітин, які були 

інкубовані у 5 та 10 мкМ розчині пероксиду, становить 72.8 ± 2.0%  та 40,6 ± 2,0% 

відповідно, тоді як у негативному контролі (без попередньої інкубації у пероксиді) – 99,9 ± 

1,1% (Heng et al., 2010).  

А Б 

В 

Рис. 3.4.6. Показники енергетичного статусу 

у печінці карася за впливу кобальт-та цинк-

вмісного нанокомпозиту (Со-НК, Zn-НК) та 

його складових – іонів відповідних металів 

(Со та Zn) та полімерної субстанції на 

основі вінілпіролідону (ПС). А –

лактатдегідрогеназна активність; В – 

концентрація лактату; Г – концентрація 

пірувату. Однаковими літерами 

позначаються ряди даних, які між собою 

вірогідно не відрізняються, p>0,05 (за [3]). 

 

3.4.6. Специфічні молекулярні мішені наночастинок, їх похідних і складових в 

організмі 

Для наноматеріалів, що створюються для медичних цілей (квантові точки, карбонові 

нанотрубки, нано-срібло) передбачається, що вони повинні взаємодіяти із протеїнами, 

нуклеїновими кислотами та мембранами з метою їх флуоресцентного мічення, цільової 

доставки ліків, або ураження (патогенна мікрофлора, ракові клітини. [57, 68]. Проте слід 

оцінювати такі взаємодії і у нецільових організмах, тканинах, клітинах, а також здатність 

організму до трансформації та детоксикації цих специфічних форм ксенобіотиків. 

Вплив на експресію генів. Власне використання наноматеріалів у медицині ґрунтується 

на утворенні кон’югатів із ДНК. Це стосується квантових точок, зокрема фоточутливих 

металів та їх оксидів. Зокрема, ферум нано-оксид використовується для мічення невірусних 
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векторів [25, 27, 85]. Вивчення генотоксичності повинно бути обов’язковим елементом 

встановлення екотоксичності наноматеріалів, ґрунтуючись на знаннях про здатність хімічних 

складових промислових наночастинок взаємодіяти із хроматином. Зокрема це стосується 

іонів металів [103] та циклічних органічних сполук (фулеренів) [43, 49]. Методологія оцінки 

генотоксичності добре відпрацьована із визначенням ступеня фрагментації ДНК та частки 

клітин із аномальними ядрами та мікроядрами [9, 102]. Незважаючи на це, інформація про 

генотоксичність, мутагенний та тератогенний ефекти наноматеріалів досить обмежена [57]. 

Так, дослідження наночастинок золота (∼10 нм) показало, що вони міцно зв’язуються із 

ДНК, спричинюючи конформаційні зміни молекули і, як наслідок, викликають 

генотоксичність та пригнічення транскрипції [38]. Висувають припущення, що спорідненість 

ДНК-полімерази до ДНК зменшується, можливо, внаслідок переваг нано-золота у 

зв’язуванні з ДНК, що може мати перспективи застосування для лікування пухлин [50]. 

Наночасточки срібла, досліджені у двох концентраціях (1 мкг/л та  25 мкг/л) за впливу на 

рибу медаку, викликали ушкодження клітин і ДНК [17]. Разом з тим, для УФ-фільтрів – 

оксидів титану та цинку у тестах in vitro встановлено відсутність генотоксичності [88]. 

Для багатошарових карбонових нанотрубок показано, що у нормальних фібробластах 

інкубація із очищеними функціоналізованими багатошаровими карбоновими нанотрубками у 

концентраціях 40, 200 та 400 мкг/мл викликає посилення токсичного ефекту із збільшенням 

концентрації матеріалу. У всіх концентраціях нанотрубки викликали ураження ДНК, ознаки 

апоптозу та масову втрату життєздатності клітин [78]. Для фулеренів доведена їх здатність 

взаємодіяти із ДНК із деформацією ланцюга [106]. 

Найбільш загальна інформація про вплив наноматеріалів на експресію генів стосується 

активації генів протеїнів, залучених до відповіді на стрес. Griffitt та колеги (2009) [39] 

показали, що іони срібла та міді спричиняють такий самий вплив на рибу-зебру Danio rerio, 

як і відповідні наночастинки, проте наночастинки впливають на більшу кількість генів. 

Наночасточки срібла, досліджені у двох концентраціях (1 мкг/л та  25 мкг/л) за впливу 

на рибу медаку, поряд із ушкодженням ДНК індукують стрес-залежні гени (металотіонеїнів, 

HSP 70, GST, p53, CYP 1A та трансферину). Важливо, що ці реакції відрізнялися від 

відповіді на вплив іонів аргентуму [17]. У клітинах гепатоми людини дія наносрібла 

проявлялася у активації ензимів антиоксидантного захисту. Так, наносрібло не індукувало 

мРНК металотіонеїну 1b (MT1b) , на відміну від арґентум нітрату [55]. 

У дослідах [15] вивчався вплив найменшої концентрації наноформи вольфрам карбіду 

WC та кобальту (WC-Co) – 30 мкг/мл – на HaCaT клітини людини протягом 3-х годин та 3-х 

діб. Аналіз виділеної РНК дозволив ідентифікувати 1956 генів, експресія яких змінилась 

суттєво, а з них – 1146 генів змінювали експресію більше як удвічі. Найбільш помітні зміни 

викликали іони кобальту (373 та 826 генів за 3 год та 3 доби відповідно). WC-Co викликав 

зміни відповідно 37 та 248 генів, а WC – 28 та 49. Для деяких генів рівень експресії змінився 

більш як у п’ять разів, особливо індукованого гіпоксією фактору 1 [15] після дії протягом 3-х 

годин та 3-х діб. 

Окисні зміни та ураження геному призводять до активації процесу апоптозу. Механізм 

цієї активації проте реалізується по різному залежно від природи чинника. Так, у 

дослідженнях Hussain та ін. (2010) [46] було показано, що наночастинки як чорного вугілля 

(13 нм), так і TiO2 (15 нм) у клітинах бронхіального епітелію викликають типові 

морфологічні ознаки апоптозу (зменшення розміру клітин, набрякання мембран, конденсація 

периферійного хроматину, формування апоптичних тілець), а також типові для апоптозу 

біохімічні зміни (активація каспаз та фрагментація ДНК), але низка подій, що призводить до 

цих проявів була різною залежно від природи частинок. У обох випадках посилювалась 



продукція АФО із певними особливостями їх складу. У випадку вугілля, АФО індукували 

мітохондріальний шлях апоптозу, оскільки проявлялося типове ураження мітохондрій із 

вивільненням цитохрому с, зменшенням мембранного потенціалу мітохондрій, активацією 

Вах. Вплив нано-ТіО2 здійснювався через посилення ПОЛ, дестабілізацію лізосомальних 

мембран та вивільнення катепсину В. 

Відсутність генотоксичності було відзначено для впливу на організм молюска Anodonta 

cygnea нанокомпозиту кобальту (50 мкг/л по кобальту) після 14 діб інкубації [30], тоді як 

іони кобальту активували ензим апоптозу каспазу-3 та зменшували стабільність мембран 

лізосом [30]. У карася за дії аналогічних нанокомпозитів (НК) кобальту та цинку 

збільшується кількість еритроцитів з ядерними аномаліями, що свідчить про вищий рівень 

токсичності цих композитів, ніж для молюска [3, 32]. При цьому, дія кобальту та Со-НК 

викликає активацію апоптозу, а дія Zn і Zn-НК – його пригнічення. 

Молекулярні системи детоксикації наночастинок. Для розуміння біологічного 

ефекту наночастинок принципове значення має виявлення специфічних молекулярних 

мішеней, які забезпечують вибіркове зв’язування та детоксикацію цих речовин. Для іонів 

металів зменшення токсичності полягає у їх депонуванні у складі специфічних 

функціональних груп та молекул. Воно реалізується завдяки особливостям констант 

зв’язування іонів металів з певними лігандами, у більшості випадків тіоловими групами [91, 

102]. Для багатьох металів, що використовується у синтезі наночастинок такими 

зв’язувальними (буферними або депонувальними) молекулами є внутрішньоклітинні 

протеїни металотіонеїни [4, 91]. Для органічних сполук детоксикація пов’язана з хімічним 

перетворенням, зокрема частковим окисненням молекули монооксигеназами [4]. 

Металотіонеїни – це надродина низькомолекулярних, термостабільних стрес-залежних 

металодепонувальних протеїнів, які виявляються у всіх тваринних організмах, значної 

кількості видів грибів, рослин і бактерій. Характерною особливістю їх складу є високий 

вміст цистеїну (близько 33 %) та відсутність ароматичних амінокислот і гістидину. МТ, 

завдяки високому вмісту сульфгідрильних нуклеофільних груп, можуть реагувати з 

електрофільними субстанціями, такими як іони d-металів і вільні радикали [7, 12, 29, 67, 91, 

102]. У фізіологічних умовах вони зв’язують у метал-тіолатні домени іони цинку, кадмію та, 

у безхребетних, часто – купруму (І), а у експериментальних дослідженнях повідомляється 

про зв’язування ними широкого кола металів, у тому числі срібла, кобальту та заліза 

(Рис. 3.4.7). Експресія цих протеїнів посилюється під впливом різноманітних стресорних 

чинників, а за умов хронічно токсичного середовища у водних тварин – пригнічується [52, 

53, 67]. В результаті зв’язування із металотіонеїнами іони металів, гіпотетично їх токсичність 

зменшується, тоді як незв’язані із металотіонеїнами іони можуть вступати у інші взаємодії, 

які визначають їх есенціальні функції (для цинку і купруму) та/або токсичність (за 

надлишкової акумуляції ессенціальних металів та для неесенціальних металів) [7, 10, 12, 66]. 

 
Рис. 3.4.7. Дводоменна структура металотіонеїнів  



Стосовно здатності металовмісних наноматеріалів бути джерелом металів для 

акумуляції у клітинах, зокрема у складі металотіонеїнів, відомі лише окремі факти. Так, за дії 

наночастинок напівпровідника CdTe у водному середовищі на молюска E. сomplanata 

(Unionidae) було виявлено, що ефект на організм спричинюють власне іони кадмію, які 

вивільнилися з наноматеріалу. Типово для кадмію спостерігалася індукція металотіонеїнів у 

травній залозі та гонадах. Проте у зябрах дія як CdTe, так і CdSO4 призводила до зменшення 

вмісту металотіонеїнів. Автори припускають, що така реакція може бути зумовлена окисним 

стресом [79]. 

З іншого боку, для квантових точок CdSe, захищених покриттям, утвореним ZnS та 

функціональними групами полі-L-лізину, або поліетиленгліколю з термінальними метокси-, 

карбокси- або аміногрупами, було показано відсутність вивільнення кадмію у організмі 

ембріону риби даніо (Danio rerio) за дії протягом 5 діб у концентрації, еквівалентній 0,2–200 

мкМ кадмію, та, відповідно, не спостерігалась індукція експресії металотіонеїнів, що 

відрізняло цю реакцію від відповіді на дію іонів кадмію та незахищених покриттям 

квантових точок. Разом з тим, дія окремих складових цього матеріалу була токсичною, 

викликаючи аномалії розвитку [56]. Дія нано-золота у концентрації 100 мкг/л на 

двостулкового молюска Scrobicularia plana викликала акумуляцію золота у м’яких тканинах 

та індукцію металотіонеїнів. 

 

  
Рис. 3.4.8. Структурна формула нанорозмірного металокомплексу з лігандом на основі 

ко-полімера вінілпіролідону 
 

Порівняння впливу металокомплексу кобальту з лігандом на основі ко-полімера 

вінілпіролідону (Рис. 3.4.8) та вільних іонів металу на молюска A. anatina за 

мультимаркерним набором показників стресу та детоксикації показало, що власне 

характеристики металотіонеїнів розрізняють вплив нанокомпозиту від впливу його 

складових: вплив іонів кобальту призводить до зменшення вмісту металотіонеїнів, Co-

нанокомпозиту – до його збільшення, а за дії полімерної субстанції вміст металотіонеїнів не 

зазнає змін [2, 30]. Вміст металотіонеїнів, визначений за їх тіоловими групами (Рис. 3.4.9), 

був головним чинником, що розрізняє групи у цьому дослідженні, обраним за допомогою 

диференційного аналізу набору показників. Інші ж показники, особливо характеристики 

стресу, слабко розрізняли групи тварин. Більше того, визначення акумуляції металів у складі 

металотіонеїнів (Рис. 3.4.9, 3.4.10) доводить, що анодонта не в стані акумулювати кобальт з 

нанокомпозиту, тоді як вплив іонів кобальту приводять до різкого зростання вмісту 

кобальту, а також купруму, цинку та кадмію у складі фракції металотіонеїнів [30].  
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Рис 3.4.9. Характеристика металотіонеїнів 

травної залози двостулкового молюска 

Anodonta cygnea (А, В) та печінки карася 

Carassius sp. (Б, Г, Д) за впливу кобальт-та 

цинк-вмісного нанокомпозиту (Со-НК, Co-

NC, Zn-НК) та його складових – іонів 

відповідних металів (Со та Zn) та полімерної 

субстанції на основі вінілпіролідону (ПС, PS) 

за кількістю тіолових груп (MT-SH), металів 

у протеїні (МТ-Ме) та даними 

імуноферментного аналізу (МТі). 

Однаковими літерами позначаються ряди 

даних, які між собою вірогідно не 

відрізняються, p>0,05 (за [2, 3, 30, 32]). 
 

Порівняння здатності до біодеградації Ме-НК за аналогічних умов у карася [3, 32] і 

двостулкового молюска Unionidae [2, 30] засвідчило ряд принципових відмінностей між 

цими видами тварин. Якщо у молюска дія кожного з чинників – Со, Со-НК і ПС – була 

достатньо специфічною, то у карася виявлено суттєву подібність між наслідками дії Ме-НК і 

відповідного металу як за окремими показниками, так і за інтегральною характеристикою [3, 

32]. Можна припустити, що в організмі карася відбувається вилучення металу із 

нанокомпозиту і проявляється ефект від дії вивільнених іонів металу. Це узгоджується з 
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даними, які свідчать про вищий рівень розвитку ферментних систем біотрансформації 

ксенобіотиків у риб, ніж у безхребетних гідробіонтів [62] 

 

А Б 

В Г 

Рис. 3.4.10. Вміст кобальту (А, В) та цинку (Б, Г) у травній залозі двостулкового 

молюска Anodonta cygnea (А, Б) та печінці карася Carassius sp. (В, Г) та їх металотіонеїнах за 

впливу кобальт-та цинк-вмісного нанокомпозиту (Co-NC, Zn- NC) та його складових – іонів 

відповідних металів (Со та Zn) та полімерної субстанції на основі вінілпіролідону (PS). 

Однаковими літерами позначаються ряди даних, які між собою вірогідно не відрізняються, 

p>0,05 (за [30, 32]). 
 

Аналіз одержаних результатів також свідчить про принципову відмінність між впливом 

Со і Zn, як у вільній формі, так і в складі НК. У визначенні цієї відмінності головним 

критерієм був рівень металотіонеїнів (МТ-SH) [3, 32]. Очевидно, кобальт діє як індуктор 

експресії металотіонеїнів, тоді як есенціальний для цих білків метал цинк, навпаки, 

пригнічує їхню експресію. Здатність кобальту слугувати індуктором металотіонеїнів описана 

для хребетних тварин [13]. З іншого боку, пригнічення синтезу металотіонеїнів за дії цинку і 

Zn-НК не суперечить існуючим уявленням, оскільки відомо [13], що цинк індукує 

металотіонеїни за значно вищих його концентрацій, ніж ті, які використовували в даній 

роботі. Так, якщо у випадку дії іонів кадмію значне збільшення концентрації металотіонеїнів 

у культурі клітин гепатоми мишей RH-35 досягалось вже за концентрації 0,18 мг/л, то для Zn 

– лише за концентрації 12 мг/л [105].  
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Разом з тим, причиною зменшення вмісту імунореактивної форми металотіонеїнів 

(МТі) (рис. 3.4.9), що спостерігалось у кожній дослідній групі, може бути спонтанна 

модифікація, полімеризація і втрата металу, що призводить до втрати білком імунологічної 

активності [8]. Як відомо, нехелатована або апоформа металотіонеїну в клітинах є досить 

стабільною [92]. Якщо у молюсків головною функцією металотіонеїнів є депонування іонів 

металів, то у риб металотіонеїни виконують у першу чергу функції стрес-респонсивних 

білків, які індукуються численними чинниками, зокрема прооксидантів, проте механізм 

реалізації їх антистресорної дії залищається гіпотетичним [13, 30, 59]. Металотіонеїни діють 

як потужні протектори від оксидативного стресу і здатні знешкоджувати оксирадикали 

значно ефективніше за інші білки [59, 67, 80]. При цьому, реакційна здатність SH-груп 

цистеїну зростає після вивільнення металу з металотіонеїнів, що повинно сприяти їхній 

участі в антиоксидантному захисті [59, 67]. Показано, що надекспресія металотіонеїнів 

захищає ендотелій легеневої артерії від впливу прооксидантів, безпосередньо знешкоджуючи 

пероксид-радикали у незалежний від металу спосіб і запобігаючи пероксидації ліпідів у 

клітинах [80]. Слід зазначити, що більшість таких досліджень виконано in vitro, тоді як наше 

дослідження показників системи антиоксидантного захисту та металотіонеїнів свідчить, що 

ця функція реалізується і за умов цілісного організму за дії кобальту та Со-НК, коли 

надекспресія МТ-SH може найбільш ефективно забезпечувати антиоксидантний захист. Як 

свідчать результати дослідження генотоксичності та показників енергетичного обміну, за дії 

кобальту і Со-НК зміни цих характеристик є найменшими, що підтверджує успішну 

реалізацію антиоксидантного потенціалу MT-SH.  

Отже саме поєднання визначення MT-SH і МТі дозволило нам запропонувати новий 

біохімічний механізм для пояснення антагонізму біологічної дії кобальту та цинку на рівні 

цих стресочутливих протеїнів. Протилежний вплив Со та Zn продемонстрований також під 

час дослідження їхньої проапоптичної активності [5]. На користь цього антагонізму свідчать 

і результати багатофакторного аналізу, який показав, що характеристика MT-SH належить до 

головних ідентифікаторів специфіки груп [3, 32]. 

Нами не виявлено нейротоксичної дії досліджуваних чинників у вигляді пригнічення 

холінестеразної активності, що свідчить про відсутність їхнього гостротоксичного впливу 

[28]. Разом з тим, хоча використані нами концентрації чинників були на декілька порядків 

нижчими за традиційні для вивчення впливу іонів металів на організм риби [60], за дії усіх 

досліджуваних чинників було виявлено й деякі спільні для двох видів тварин (риби і 

двохстулкові молюски) негативні ефекти, а саме активацію анаеробного перетворення 

клітинних субстратів. Здатність Со викликати гіпоксію і стимулювати експресію залежного 

від гіпоксії фактора HIF-1α було продемонстровано і у культурі епітеліальних клітин слинної 

залози людини [5]. 

Відтак, реакційна здатність металовмісних нанокомпозитів у організмі суттєво 

залежить не лише від властивостей цих матеріалів, але й від виду тестованого організму, 

причому специфіка відповіді МТ у карася пов’язана із активацією їх антиоксидантного 

потенціалу за впливу прооксидантних чинників. Карась сріблястий становить зручну і 

коректну експериментальну модель для оцінки потенційних біоризиків використання Ме-НК 

для людини. Характеристика метал-депонувальної функції у поєднанні з визначенням вмісту 

білка металотіонеїнів дозволяє вибірково оцінити специфіку впливу різних метал-вмісних 

чинників на організм  

Вплив металокомплексів кобальту та цинку на основі ко-полімеру вінілпіролідону на 

карася призвів до протилежних результатів – у цього виду спостерігались явні ознаки 

вивільнення іонів з комплексу та високий рівень подібності відповіді на дію іонів і НК. При 



цьому, дія цинку та кобальту викликала протилежний тип відповіді: вплив кобальту і Со-НК 

викликає збільшення загального вмісту МТ-SH й активацію антиоксидантного захисту, а 

цинку і Zn-НК – зменшення вмісту МТ-SH і пригнічення антиоксидантного захисту [3, 32]. 

Проте важливо, що побудова класифікаційного дерева дозволила встановити і у цього виду 

серед набору молекулярних маркерів стресу та токсичності саме характеристика 

металотіонеїнів визначила специфіку відповіді організму на дію чинника. Використання 

методу багатофакторного (групового центроїдного) аналізу дозволило довести ступінь 

спорідненості між змінами окремих досліджуваних показників за дії різних чинників на 

підставі утворення спільних кластерів між екземплярами, які піддавалися дії певного металу 

та відповідного нанокомпозита [3, 32].  

Дослідження молюска Scrobicularia plana, що мешкає у естуаріях, показали, що навіть 

у екологічно реальній концентрації 3 мг/кг седиментів нано-
67

ZnO акумулюється протягом 16 

діб цим видом [14]. Проте, цікаво, що ця акумуляція не призводить до збільшення вмісту 

металотіонеїнів, тоді як вплив окремо складової цих наночасточок диетиленгліколю 

викликала збільшення вмісту металотіонеїнів [14]. При цьому, вміст металотіонеїнів виявися 

єдиним маркером, який зазнав змін за дії етиленгліколю, тоді як вплив нанооксиду цинку 

призвів до помітних змін у антиоксидантному захисті. 

Конкуренція за центри зв’язування між есенціальними металами та металом 

наночастинок може призводити до дисбалансу співвідношення окремих металів, заміщення 

їх іонів у специфічних центрах зв’язування, порушення розподілу між окремими 

функціональними формами, тощо [36] дослідили вплив екологічно реальної концентрації 

(2 мкг/л) наноформи (наноZnO) у порівнянні із цинк хлоридом, а також продуктами хімічної 

та фізичної обробки стічних вод очисних споруд окремо та у поєднанні із вказаними 

сполуками цинку на склад металів у організмі прісноводного двостулкового молюска Elliptio 

complanata протягом 21-ї доби. У тканинах зябер, травної залози і гонад визначали вміст Ag, 

Al, As, Cd, Co, Cr, Cu, Fe, Mn, Mo, Ni, Pb, Se, V та Zn (металом), а також вміст 

металотіонеїнів та рівень пероксидації ліпідів у травній залозі як показники токсичної дії. 

Результати показали, що наноZnO викликає у травній залозі молюсків зростання загального 

вмісту цинку, металотіонеїнів та продуктів пероксидації ліпідів. Встановлено відмінності у 

впливі наноZnO та іонів цинку із найкращою дискримінацією за вмістом Al, As та Mo у 

травній залозі. Цікаво, що у присутності стічних вод ефект наноZnO на металом наближався 

до ефекту іонів цинку. Особливо це проявлялось у вмісті Ni, Cu, Se та Zn у травній залозі.  

Згідно одержаних нами результатів, вплив металокомплексу Co з лігандом на основі ко-

полімера вінілпіролідону (Со-НК) та його складових на Anodonta sp. показало, що всі ці 

чинники однаково активують холінестеразу [2]. Як відомо, холінестеразу є функціональною 

мішенню дії карбаматних та органофосфатних сполук, зокрема низки біоцидів і нервово-

паралітичних речовин, які вважаються квазі-незворотними інгібіторами ферменту. 

Інгібіторна дія на холінестеразну активність була також показана і для низки металів, а саме 

Zn2+, Cd2+, Hg2+, Ni2+, Cu2+ та Pb2+ [27]. З іншого боку, Mg2+, Ca2+, Mn2+, La+3, Sc+3, 

V+5 та Na+ виступають активаторами ферменту, оскільки здатні зв’язуватися з його 

периферичними центрами [27, 28]. У будь-якому разі, на рівні цього показника активності 

детоксифікаційних систем не проявлялась специфічність дії нанокомпозиту на молюска. 

Разом з тим, Система монооксигеназного окиснення (етоксирезоруфіндеетилазна активність 

(ЕРОД), [102] була чутливою до впливу полімерної субстранції на основі вінілпіролідону, 

проте не змінювалась за дії іонів кобальту або кобальт-вмісного наноматеріалу [30]. 

Висновки. Аналіз результатів досліджень в галузі наноекотоксикології свідчить, що 

промислові наночастинки становлять реальну загрозу впливу на екосистеми. При цьому 



загроза їх потрапляння у повітря може бути обмежена із вдосконаленням виробничих 

технологій, а небезпека витоку у водойми зростає із прогресуючим використанням 

наноматеріалів у побуті, медицині та технологіях очистки води. Токсичність наночастинок 

досліджують традиційно на клітинних моделях та шляхом встановлення гостро токсичних 

концентрацій. Дослідження специфічної екотоксичності наноформ забруднювачів у 

екологічно реальних умовах практично  відсутні з низки причин, у першу чергу, в результаті 

відсутності коректних методів оцінки агрегатного стану та трансформації частинок у 

системі. Аналіз біологічної дії наноматеріалів, які гіпотетично можуть проявляти 

екотоксичність, на підставі модельних експериментів свідчить, що результат залежить від 

виду наночастинок, їх розміру, форми, заряду, концентрації, шляху надходження у організм 

та виду організму. Доцільним методичним підходом у випадку металовмісних 

наноматеріалів є порівняння впливу цього матеріалу та його складових. На підставі аналізу 

застосування традиційного мультимаркерного набору у водних тварин – двостулкового 

молюска (Unionidae) та риби (Cyprinidae) – було доведено, що у випадку метал-вмісних 

нанорозмірних нанокомпозитів саме характеристика вмісту метал-депонувальних протеїнів 

металотіонеїнів є визначальною у виявленні можливостей вивільняти іони металу із 

нанокомпозиту у певному біоіндикаторному організмі та, відповідно, спричинювати 

біологічний ефект, характерний для даного виду іонів металу, або ж для нанорозмірних 

частинок із специфічними властивостями. 
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Резюме. У главі проаналізовано інформацію про наноекотоксичність промислових 

наноматеріалів. Подано перелік найбільш ймовірних серед наноматеріалів забруднювачів 

довкілля, шляхи їх потрапляння у довкілля та у організм. Обговорюється коректність методів 

оцінки екотоксичності наноматеріалоці та на прикладі власного досвіду дослідження 

механізмів впливу металовмісних нанорозмірних поліелектролітів для водних тварин 

доводиться коректність методичного підходу, що ґрунтується на порівнянні впливу 

наноматеріалу та його складових на метал-депонувальні протеїни металотіонеїни. 

  



Список скорочень (за алфавітом) 

 

Україномовні 

АФН - активні форми нітрогену 

АФО - активні форми оксигену 

ГЕМА – гідроксиетилметакрилат 

ДМАЕМ – диметиламіноетилметакрилат 

ЕДТА - етилендиамінтетраоцтова кислота  

ЕРОД - етоксирезоруфіндеетилаза 

Л(E)К50 - 50-процентна летальна концентрація речовини 

Ме-НК – метал-вмісний нанокомпозит  

МТ-SH – металотіонеїни, визначені за кількістю SH-груп 

МТі - імунореактивна форма металотіонеїнів  

МТ-Ме - металотіонеїни, визначені за вмістом металів 

н-ZnO - наноформа цинк оксиду 

НК - нанокомпозит  

н-ТіО2 - наноформа титан диоксиду  

ПЕГ – поліетиленгліколь 

ПОЛ – перекисне окиснення ліпідів  

ПС (PS) - полімерна субстанція на основі вінілпіролідону  

УФ-фільтри – ультрафіолетові фільтри  

ЦТАБ - цетилтриметил амоній бромід 

 

Англомовні 

BEAS-2B - клітини епітелію бронхів людини  

BSA - бичачий сироватковий альбумін 

C60[OH]x – фулерол 

CYP 1A - цитохром P450, родина 1, субродина A 

Cо-НК - кобальт-вмісний нанокомпозит 

Cо-НК - металокомплекс Co з лігандом на основі кополімера вінілпіролідону  

ENPs - індустріальні наночастинки 

EС 50 - ефективна концентрація речовини 

GSH – відновлений глутатіон  

GST – глутатіон-S-транфсфераза 

HaCaT – лінія клітин кератиноцитів людини 

HIF1a – фактор1-альфа, індукований гіпоксією  

HSP 70 – протеїни теплового шоку 70 кілодальтон  

MUA - меркаптоундецилова кислота 

NВП - N-полівінілпіролідон 

p53 – пухлинний протеїн 

PVP – полівінілпіролідон 

QDs - quantum dots 

SS - сонцезахисні креми 

VNP – вінілпіролідон 

WC - наноформа вольфрам карбіду 

WC–Cо - наноформа вольфрам карбіду та металічного кобальту  

ZnO-T - нано-мікротетраподи ZnO  

Zn-НК – цинк-вмісний нанокомпозит  


