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нАнОчАстинки діОксиду креМнію пОсилюють викликАний 
свинЦеМ ОксидАтивний тА нітрООксидАтивний стрес

Вступ. Наночастинки широко використовують у наукових дослідженнях, промисловості та медици-
ні. Характерна для наночастинок здатність посилювати транспорт хімічних речовин і лікарських засобів 
у клітини і через бар’єри організму робить актуальним питання про можливість потенціювання токсич-
ної дії хімічних контамінантів при їх сумісному надходженні в організм. 

Мета дослідження – вивчити вплив наночастинок діоксиду кремнію на здатність хімічного токси-
канта ацетату свинцю викликати оксидативний та нітрооксидативний стрес у сироватці крові й печін-
ці експериментальних щурів. 

Методи дослідження. Досліди проведено на 40 безпородних білих щурах-самцях масою 150–160 г, 
яких було поділено на 4 групи. Тваринам 1-ї (контрольної) групи щоденно внутрішньошлунково вводили 
фізіологічний розчин. Щури 2-ї групи отримували колоїдний розчин наночастинок діоксиду кремнію в дозі 
50 мг/кг маси тіла. Тваринам 3-ї групи вводили ацетат свинцю у вигляді водного розчину в дозі 20 мг/кг 
маси тіла (у перерахунку на свинець), 4-ї – протягом 3-х тижнів щоденно вводили розчин наночастинок 
діоксиду кремнію сумісно з ацетатом свинцю у вищезазначених дозах. У сироватці й печінці визначали 
сумарну активність NO-синтази, каталази, супероксиддисмутази, вміст NOх, ТБК-активних продуктів, 
окисномодифікованих білків, відновленого глутатіону, церулоплазміну і загальну антиоксидну активність 
сироватки. Отримані показники обробляли статистично.

Результати й обговорення. Встановлено, що під впливом наночастинок діоксиду кремнію досліджу-
вані показники не зазнавали достовірних змін. Введення щурам ацетату свинцю призводило до виражених 
змін усіх показників. Проте максимальні зміни показників зареєстровано у групі тварин на фоні сумісного 
введення наночастинок діоксиду кремнію й ацетату свинцю. У цьому випадку вміст ТБК-активних про-
дуктів, NOx, окисномодифікованих білків, відновленого глутатіону й активність супероксиддисмутази в 
сироватці крові та гомогенаті печінки щурів достовірно змінювалися порівняно з аналогічними показни-
ками у групі тварин, яким вводили тільки хімічний токсикант. 

Висновок. Наночастинки діоксиду кремнію посилюють здатність хімічного токсиканта ацетату 
свинцю викликати оксидативний і нітрооксидативний стрес у сироватці крові й печінці експерименталь-
них щурів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: наночастинки; діоксид кремнію; свинець; оксидативний та нітрооксидативний 
стрес; щури.

ВСТУП. Нанотехнології, наночастинки і на-
номатеріали, зважаючи на широке за масшта-
бами та значне за обсягами використання бага-
тьма країнами світу в різних сферах виробництва 
і побуту людини, набувають характеру нового 
глобального антропогенного чинника, який може 
становити потенційну небезпеку як для здоров’я 
населення, так і для стану екологічних систем 
[1]. Токсичні ефекти можуть реалізуватися як на 
тканинному рівні, після проникнення наночасти-
нок у внутрішнє середовище організму та захоп
лення клітинами, так і опосередковано, за раху-
нок їх впливу на видовий склад, чисельність і 

активність компонентів кишкового мікробіоцено-
зу [2]. 

Одним із пріоритетних видів наноматеріалів 
є наноструктурний високодисперсний аморфний 
діоксид кремнію (SiO2), який широко використо-
вують у всезростаючих масштабах, зокрема у 
виробництві харчової продукції, медицині (пере-
носник ліків), фармакології (сорбент) і космето-
логії [3, 4]. 

Дані щодо токсичного впливу наночастинок 
SiO2 є суперечливими. Так, деякі дослідження 
свідчать про наявність мінімальної токсичності 
пористого кремнію [5, 6] або про повну її відсут-
ність [6, 7]. Проте X. Yang та співавт. стверджу-
ють, що наночастинки SiO2 навіть у невисоких 
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дозах здатні проникати в ядро клітини та вбудо-
вуватись у фосфатний каркас ДНК, пригнічуючи 
реакції реплікації, транскрипції і проліферації [8].

Наночастинки відрізняються від багатьох 
інших шкідливих об’єктів ще й тим, що мають 
властивість проходити крізь біологічні бар’єри в 
межах організму, які не проникні для більших 
частинок [9]. При цьому адсорбовані на їх по-
верхні токсини можуть проникати у внутрішнє 
середовище клітини або впливати на мембран-
ні циторецептори, ініціюючи імунну реакцію [10], 
що зумовлює актуальність вивчення токсиколо-
гічних властивостей наночастинок при їх надхо-
дженні в організм разом із традиційними конта-
мінантами довкілля. 

В Україні одним із глобальних і небезпечних 
забруднювачів довкілля є свинець. Цей метал 
має достатньо великі обсяги виробництва та 
широку сферу застосування, що зумовлює його 
надходження і поширення в різних об’єктах на-
вколишнього природного середовища. Небезпе-
ка шкідливого впливу свинцю на здоров’я насе-
лення набула особливої актуальності після 
аварії на Чорнобильській АЕС, під час ліквідації 
якої використано сотні тисяч тонн металу, що 
при високій температурі на місці його застосу-
вання випаровувався і надходив у навколишнє 
середовище у вигляді аерозолів конденсації. 
Здатність свинцю до кумуляції в органах і тка-
нинах, його висока біологічна активність станов-
лять реальну загрозу для здоров’я людини [11]. 

У деяких літературних джерелах є припу-
щення щодо можливості взаємодії наночастинок 
SiO2 з пріоритетними контамінантами довкілля, 
такими як, наприклад, свинець, у результаті чого 
наночастинки за рахунок своєї добре розвиненої 
поверхні й високої адсорбційної здатності мо-
жуть певним чином взаємодіяти з ними і тим 
самим посилювати проникнення цих токсикантів 
в організм людини, тобто слугувати деякою мі-
рою провідниками, модифікуючи їх токсичну дію. 
На можливість такого ефекту вказали автори 
робіт [12, 13], які виявили здатність наночастинок 
діоксиду титану призводити до накопичення 
токсичних елементів у ряді модельних біологіч-
них систем in vitro та in vivo. У наших попередніх 
роботах в експериментах на щурах було пока-
зано, що наночастинки SiO2 посилюють гепато, 
нефро і спленотоксичні ефекти ацетату свинцю 
[14, 15]. 

На сьогодні питання про біологічні ефекти 
наночастинок при їх надходженні в організм 
разом із традиційними токсикантами вивчено 
недостатньо. 

Мета дослідження – вивчити вплив наночас-
тинок SiO2 на здатність хімічного токсиканта 
ацетату свинцю викликати оксидативний та ніт

рооксидативний стрес у сироватці крові й печін-
ці експериментальних щурів.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Досліди проведе-
но на 40 безпородних білих щурахсамцях масою 
150–160 г, яких утримували на стандартному 
раціоні віварію. Для виключення випадкових 
впливів усі тварини перебували в однакових 
умовах та досліджувалися в один і той самий 
час (зберігались сезонність і час доби). Усі ма-
ніпуляції з експериментальними тваринами 
проводили з дотриманням правил відповідно до 
Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та 
інших наукових цілей [16] і Науковопрактичних 
рекомендацій з утримання лабораторних тварин 
та роботи з ними [17].

Піддослідних тварин було поділено на такі 
групи: 1ша – інтактні щури (контроль); 2га – 
щури, яким протягом 3х тижнів щоденно внут
рішньошлунково вводили колоїдний розчин 
наночастинок SiO2 в дозі 50 мг/кг маси тіла 
тварини; 3тя – тварини, яким протягом 3х тиж-
нів щоденно внутрішньошлунково вводили 
ацетат свинцю у вигляді водного розчину в дозі 
20 мг/кг маси тіла (у перерахунку на свинець); 
4та – щури, яким протягом 3х тижнів щоденно 
вводили колоїдний розчин наночастинок SiO2 
сумісно з ацетатом свинцю у вищезазначених 
дозах [18]. Інтактним тваринам щоденно внут
рішньошлунково вводили відповідну кількість 
фізіологічного розчину. Евтаназію щурів здійсню-
вали шляхом кровопускання за умов тіопен-
талнатрієвого наркозу через 21 добу від почат-
ку досліду.

В експерименті використовували аморфний 
нанопорошок діоксиду кремнію (SiO2, 99+%, 
20–30 nm) виробництва “US Research Nanoma
terials, Inc.” (США). Диспергування наночастинок 
у дистильованій воді проводили протягом 5 хв 
за допомогою ультразвукового диспергатора 
УЗДНМ750Т (20–25 кГц, 750 Вт). Як модельний 
токсикант використовували ацетат свинцю ви-
робництва “Макрохім” (Україна). 

Дослідженню підлягали сироватка крові й 
гомогенат печінки. У сироватці крові визначали 
загальний вміст нітратів і нітритів (NOx) [19], рі-
вень ТБКактивних продуктів (ТБКАП) [20], 
окисномодифікованих білків (ОМБ) [21], актив-
ність каталази (КТ) [22], вміст відновленого 
глутатіону (ГSH) [23], церулоплазміну (ЦП) [24] 
і загальну антиоксидну активність (ЗАА) [25]. У 
печінці визначали сумарну активність NOсин
тази [26], активність супероксиддисмутази (СОД) 
[27] і рівень ТБКАП [20].

Статистичну обробку результатів виконано 
у відділі системних статистичних досліджень 
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Таблиця – Вплив наночастинок SiO2 і ацетату свинцю на показники оксидативного  
і нітрооксидативного стресу в сироватці крові й печінці щурів (M±m, n=10)

Показник
Група тварин

контроль наночастинки SiO2 ацетат свинцю
наночастинки 

SiO2+ацетат свинцю
Сироватка крові

ТБКАП, мкмоль/л 6,73±0,19 6,85±0,19 18,26±0,35* 24,76±0,41*#$

ОМБ370, мкмоль/мг білка 0,95±0,05 1,06±0,06 1,50±0,09* 1,91±0,09*#$

ОМБ430, мкмоль/мг білка 0,55±0,04 0,64±0,05 1,61±0,09* 2,19±0,17*#$

ЦП, мг/л 234,43±6,13 246,80±5,28 138,40±4,39* 118,22±4,10*#$

КТ, мкат/л 0,73±0,03 0,70±0,03 0,52±0,02* 0,36±0,01*#$

ГSH, ммоль/л 3,10±0,19 2,93±0,21 1,73±0,16* 1,15±0,12*#$

ЗАА, % гальмування 
утворення ТБКАП 

50,83±2,74 48,23±2,29 32,91±1,68* 21,91±1,74*#$

NOх, ммоль/л 3,69±0,26 4,08±0,38 8,06±0,41* 10,82±0,55*#$

Гомогенат печінки
ТБКАП, мкмоль/кг 4,79±0,12 5,94±0,19 13,05±0,50* 23,81±1,28*#$

СОД, ум. од./г 37,05±1,72 38,95±1,58 19,40±0,89* 10,61±0,59*
Каталаза, мкат/мг білка 38,18±2,01 35,35±2,18 18,35±1,89* 11,95±0,78*#$

NOсинтаза, нмоль/мг 
білка·хв

3,05±0,34 3,98±0,31 7,69±0,46* 9,82±0,45*#$

Примітки:
1. * – зміни достовірні порівняно з показниками інтактних тварин (p<0,05).
2. # – зміни достовірні порівняно з показниками щурів, яким вводили наночастинки SiO2 (p<0,05).
3. $ – зміни достовірні порівняно з показниками тварин, які отримували ацетат свинцю (p<0,05).

Тернопільського державного медичного універ-
ситету імені І. Я. Горбачевського в програмному 
пакеті Statsoft STATISTICA. Порівнювали отри-
мані величини з використанням непараметрич-
ного критерію Манна–Уїтні. Зміни вважали ста-
тистично достовірними при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Основні 
показники оксидативного і нітрооксидативного 
стресу в сироватці крові й печінці щурів за умов 
впливу наночастинок SiO2 з ацетатом свинцю 
наведено в таблиці. 

Як показали результати наших досліджень, 
тритижневе введення щурам колоїдного розчи-
ну наночастинок SiO2 у дозі 50 мг/кг маси тіла 
тварини не викликало достовірних змін з боку 
показників інтенсивності про цесів вільноради-
кального окиснення, функціонального стану 
системи синтезу оксиду азоту і системи анти-
оксидного захисту порівняно з аналогічними 
показниками у групі інтактних тварин.

На відміну від тварин, які отримували нано-
частинки SiO2, внутрішньошлункове введення 
ацетату свинцю призводило до достовірного 
зростання вмісту ТБКАП як у плазмі крові, так і 
в печінці щурів – у 2,7 раза (р<0,05) порівняно з 
контрольною групою тварин. Введення ацетату 
свинцю також викликало окисну модифікацію як 
нейтральних, так і лужних амінокислот сироват-
ки крові. На 21шу добу експерименту вміст 
2,4динітрофенілгідразонів, що визначалися при 
370 нм (відображає концентрацію альдегідо і 
кетонопохідних нейтрального характеру), збіль-

шився в 1,6 раза (р<0,05) порівняно з інтактними 
щурами, а тих, що визначалися при 430 нм 
(альдегідо та кетонопохідні основного характе-
ру), – в 2,9 раза (р<0,05). 

Як відомо, активність процесів ліпоперокси-
дації та окисної модифікації білків залежить не 
тільки від інтенсивності утворення вільних ради-
калів у тканинах, а й від функціонального стану 
системи антиоксидного захисту [28]. З метою 
дослідження впливу наночастинок SiO2 і ацетату 
свинцю на стан антиоксидної системи ми визна-
чали активнiсть каталази і супероксиддисмутази, 
вмiст церулоплазмiну та вiдновленого глутатiону 
і загальну антиоксидну активність плазми кровi. 
Як показали результати наших досліджень, вве-
дення тваринам ацетату свинцю супроводжува-
лося глибокими порушеннями антиоксидної 
системи. Відомо, що з комплексу ферментів 
антиоксидної системи супероксиддисмутаза 
першою вступає в процес знешкодження супер
оксидного аніонрадикала, який утворюється в 
результаті надходження до організму токсичних 
чинників. Так, на 21шу добу експерименту після 
введення хімічного токсиканта активнiсть одно-
го з найпотужніших антиоксидних ферментів 
організму – СОД знизилась у печінці в 1,9 раза 
(p<0,05).

Збільшення в клітині концентрації вільних 
радикалів зумовлює зменшення активності СОД, 
можливо, внаслідок необоротного відновлення 
міді в активному центрі або в результаті окис-
нення в ньому функціональних груп, зокрема 
тіолових. Також, цілком імовірно, токсиканти 
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викликають конформаційні зміни молекули фер-
менту, що призводить до втрати ним своїх функ-
ціональних властивостей. Одним із основних 
антиоксидантів плазми крові є церулоплазмін. 
Особливістю цього білка є висока стабільність 
до токсичної дії активних форм кисню, що доз-
воляє йому зберігати біологічну активність за 
умов їх інтенсивної генерації. Ми встановили 
достовірне зменшення ЦП в 1,7 раза (p<0,05) 
через 21 добу після введення ацетату свинцю. 
Під впливом хімічного токсиканта спостерігали 
достовірне зниження активності КТ у сироватці 
крові (в 1,4 раза) і гомогенаті печінки (у 2,1 раза) 
та вмісту ще одного важливого антиоксиданта – 
ГSH (на 44,2 %) (p<0,05) порівняно з такими 
показниками у групі контролю. ЗАА плазми кро-
ві в щурів цієї ж групи достовірно зменшувалася 
на 35,3 % (p<0,05) порівняно з контролем. 

Найсуттєвіше досліджувані показники окси-
дативного стресу змінилися у тварин, яким 
вводили наночастинки SiO2 сумісно з ацетатом 
свинцю. У цьому випадку вміст ТБКАП збільшу-
вався у плазмі крові (на 35,7 %) і печінці щурів 
(на 82,5 %) порівняно з групою тварин, яким 
вводили тільки хімічний токсикант. У сироватці 
крові щурів, яким вводили наночастинки SiO2 
сумісно з ацетатом свинцю, спостерігали досто-
вірне зростання концентрації моди фікованих 
вільними радикалами білків. Так, вміст ОМБ370 
та ОМБ430 був достовірно вищим на 27,3 і 36,0 % 
(p<0,05) відповідно порівняно з групою тварин, 
яким вводили лише ацетат свинцю. 

Введення наночастинок SiO2 сумісно з аце-
татом свинцю призводило до достовірного зни-
ження активності СОД у печінці (на 45,5 %) 
(p<0,05), КТ у сироватці крові (на 32,7 %) і гомо-
генаті печінки (на 34,9 %), вмісту ЦП у сироватці 
крові (на 14,6 %), ГSH (на 44,2 %) (p<0,05) та 
ЗАА плазми крові (на 33,4 %) (p<0,05) порівняно 
з такими показниками у групі тварин, яким вво-
дили тільки ацетат свинцю.

Токсичне ураження печінки призводить до 
фор мування медіаторів запалення, основними 
з яких є прозапальні цитокіни, що можуть моде-
лювати систему синтезу оксиду азоту в тканинах, 
зокрема спричиняти гіперактивацію індуцибель-
ної форми синтази оксиду азоту. Тому цікаво 
було дослідити вплив комбінованого застосуван-
ня наночастинок SiO2 й ацетату свинцю на за-
гальну активність NOсинтази у печінці та вміст 
метаболітів оксиду азоту в крові. Як свідчать 
отримані результати, при введенні ацетату свин-
цю загальна активність NOсинтази в печінці 
різко (у 2,5 раза) підвищувалася порівняно з 
групою інтактних тварин. Ще більшою мірою 
активність ферменту зростала в щурів, яким 
ацетат свинцю вводили разом із наночастинками 

SiO2, – в 1,3 раза (p<0,05) порівняно з групою 
тварин, які отримували тільки хімічний токсикант. 

Очевидно, активацією NOсинтази можна 
пояс нити отримані нами результати, що свідчать 
про до стовірне збільшення рівня метаболітів 
оксиду азоту – нітратів і нітритів – у сироватці 
крові щурів, яким вводили ацетат свинцю окремо 
та сумісно з наночастинками SiO2. Слід також 
зазначити, що у тварин, яким вводили наночас-
тинки SiO2 разом з ацетатом свинцю, показники 
вмісту NOx були достовірно вищими, ніж у щурів, 
які отримували тільки хімічний токсикант. Ці дані 
вказують на те, що при дії ацетату свинцю суміс-
но з наночастинками SiO2 індуцибельна форма 
синтази оксиду азоту індукується більшою мірою, 
ніж при дії його без наночастинок. Можна припус
тити, що порушення обміну NO, поряд з оксида-
тивним стресом, є однією з ключових ланок у 
патогенезі ураження печін ки при дії наночастинок 
SiO2 сумісно з ацетатом свинцю.

Таким чином, отримані дані свідчать про те, 
що наночастинки SiO2 посилюють здатність хі-
мічного токсиканта ацетату свинцю викликати 
окси дативний та нітрооксидативний стрес у 
сироватці крові й печінці експериментальних 
щурів.

Такий синергізм токсичних ефектів досліджу-
ваних чинників, найімовірніше, зумовлений 
здатністю наночастинок SiO2 абсорбувати на 
своїй поверхні велику кількість токсичних сполук 
та сприяти їх транспорту до тканин і клітин, зо-
крема в гепатоцити. Також, можливо, наночас-
тинки SiO2 безпосередньо змінюють метаболіч-
ні шляхи в клітинах, призводячи до токсифікації 
ксенобіотиків хімічної природи.

Токсичність наночастинок залежить від їх 
концентрації, площі поверхні, а також від сере-
довища, в якому вони перебувають. Зі зменшен-
ням розмірів частинок токсичність зростає. Ре-
зультати експериментів свідчать про здатність 
наночастинок з неймовірною легкістю долати 
захисні механізми і перепони організму. Так, 
частки звичайного пилу в легені потрапити не 
можуть. Клітини так званого миготливого епіте-
лію, що вистилають дихальні шляхи, мають 
особливі волоскивії, які виводять частки пилу, 
що потрапили з повітрям у легені, назовні [29]. 
Однак у випадку з наночастинками вони, очевид-
но, безсилі. Усередині організму будьяке сторон-
нє тіло зустрічає і нейтралізує ціла армія клітин 
імунної системи. Але наночастинки і тут практич-
но не вразливі. Проникаючи все далі, вони ви-
кликають цілий каскад біохімічних реакцій [29].

В основі взаємодії високодисперсних діокси-
дів кремнію (наночастинок) з біомолекулами і 
біооб’єктами, насамперед із мембранами, ле-
жить механізм їх активної адсорбції на поверхні 
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клітин, що здійснюється, як прийнято вважати, 
у дві стадії з участю електростатичних зв’язків, 
надмембранного матриксу і фосфоліпідів влас-
не мембрани [30].

Перша стадія – швидка адсорбція негативно 
заряджених наночастинок клітинною поверхнею 
через четвертинні амонієві групи фосфоліпідів, 
що містять лецитин і сфінгомієлін, з подальшим 
зміцненням цього контакту водневими зв’язками 
і силами вандерваальсового тяжіння. Друга 
стадія супроводжується денатурацією мембран-
них протеїнів, ступінь вираження якої залежить 
від співвідношення розмірів наночастинок і про-
теїнових молекул, що призводить до активації і 
подальшої загибелі частини клітин внаслідок по
рушення трансмембранного вибіркового транс
порту іонів.

Ряд дослідників стверджує [29, 31], що на-
ночастинки, потрапляючи в організм, здатні по-
шкоджувати біомембрани, впливати на функції 
біомолекул, у тому числі молекул генетичного 
апарату клітини та клітинних органел (мітохон-
дрій), що призводить до порушення регулятор-
них процесів і загибелі клітини. Механізм впливу 
нанооб’єктів на живі структури пов’язаний з 
утворенням в їх присутності вільних радикалів, 

у тому числі пергідратів, а також із виникненням 
комплексів з нуклеїновими кислотами. Ефект 
для живого організму проявляється розвитком 
запальних процесів в окремих органах і тканинах 
та зниженням імунітету.

Механізми свинецьіндукованого оксидатив-
ного стресу перш за все включають пошкоджен-
ня клітинної мембрани та ДНК, а також вплив на 
ферментативні (каталаза, супероксиддисмутаза, 
глутатіонпероксидаза та глюкозо6фосфатде-
гідрогеназа) і неферментативні антиоксидні 
ланки, такі, як тіоли. Відомо, що поліненасичені 
жирні кислоти, що входять до складу клітинних 
мембран, дуже схильні до взаємодії з АФК та 
переоксидації, що порушує ключові функції клі-
тинної мембрани. Деякі дослідження in vitro та 
in vivo показали, що окиснювальне пошкоджен-
ня, викликане свинцем, значною мірою сприяє 
посиленню крихкості мембран еритроцитів при 
свинцевій інтоксикації [32].

ВИСНОВОК. Наночастинки діоксиду кремнію 
посилюють здатність хімічного токсиканта аце-
тату свинцю викликати оксидативний і нітроокси-
дативний стрес у сироватці крові й печінці екс-
периментальних щурів.
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И. А. Бандас, М. И. Кулицкая, Т. Я. Ярошенко, М. М. Корда 
ТЕРНОПОЛЬСКИй ГОСУДАРСТВЕННЫй МЕДИЦИНСКИй УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО

нАнОчАстиЦЫ диОксидА креМния усиливАют вЫзвАннЫй 
свинЦОМ ОксидАтивнЫй и нитрООксидАтивнЫй стресс

Резюме
Вступление. Наночастицы широко используют в научных исследованиях, промышленности и меди-

цине. Характерная для наночастиц способность усиливать транспорт химических веществ и лекар-
ственных средств в клетки и через барьеры организма делает актуальным вопрос о возможности по-
тенцирования токсического действия химических контаминантов при их совместном поступлении в 
организм.

Цель исследования – изучить влияние наночастиц диоксида кремния на способность химического 
токсиканта ацетата свинца вызывать оксидативный и нитрооксидативный стресс в сыворотке крови 
и печени экспериментальных крыс.

Методы исследования. Опыты проведены на 40 беспородных белых крысах-самцах массой 150–160 г, 
которые были разделены на 4 группы. животным 1-й (контрольной) группы ежедневно внутрижелудочно 
вводили физиологический раствор. Крысы 2-й группы получали коллоидный раствор наночастиц диокси-
да кремния в дозе 50 мг/кг массы тела. животным 3-й группы вводили ацетат свинца в виде водного 
раствора в дозе 20 мг/кг массы тела (в пересчете на свинец), 4-й – в течение 3-х недель ежедневно 
вводили раствор наночастиц диоксида кремния совместно с ацетатом свинца в вышеупомянутых дозах. 
В сыворотке и печени определяли суммарную активность NO-синтазы, каталазы, супероксиддисмутазы, 
содержание NOx, ТБК-активных продуктов, окислительномодифицированных белков, восстановленного 
глутатиона, церулоплазмина и общую антиоксидную активность сыворотки. Полученные показатели 
обрабатывали статистически.

Результаты и обсуждение. Установлено, что под влиянием наночастиц диоксида кремния иссле-
дуемые показатели не испытывали достоверных изменений. Введение крысам ацетата свинца приво-
дило к выраженным изменениям всех показателей. Однако максимальные изменения показателей заре-
гистрировано в группе животных на фоне совместного введения наночастиц диоксида кремния и ацета-
та свинца. В этом случае содержание ТБК-активных продуктов, NOx, окислительномодифицированных 
белков, восстановленного глутатиона и активность супероксиддисмутазы в сыворотке крови и гомо-
генате печени крыс достоверно изменялись по сравнению с аналогичными показателями в группе жи-
вотных, которым вводили только химический токсикант. 

Вывод. Наночастицы диоксида кремния усиливают способность химического токсиканта ацетата 
свинца вызывать оксидативный и нитрооксидативный стресс в сыворотке крови и печени эксперимен-
тальных крыс.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: наночастицы; диоксид кремния; свинец; оксидативный и нитрооксидативный 
стресс; крысы.

I. A. Bandas, M. I. Kulitska, T. Ya. Yaroshenko, M. M. Korda 
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY

silicone DioXiDe nAno-pArticles enhAnce toXicity of leAD  
on oXiDAtiVe AnD nitro-oXiDAtiVe stress

Summary
Introduction. Nanoparticles are widely used in scientific research, industry and medicine. The established 

capability of nanoparticles to increase the transport of chemicals and drugs into cells and through the body barriers 
makes the possibility of potentiating the chemical contaminants toxicity in case of their simultaneous intake an urgent 
matter.

The aim of the study – to learn the effect of silicon dioxide nanoparticles on the ability of chemical lead acetate 
toxicant to cause oxidative and nitro-oxidative stress in blood serum and liver of experimental rats.

Research methods. Experiments were conducted on 40 white outbred male rats, 150–160 g in weight, which 
were divided into 4 groups. Animals of the group (control) 1 were daily administered with saline solution intragastri-
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cally. The rats of the group 2 were administered with colloidal solution of silicon dioxide nanoparticles in a dose of 
50 mg/kg of body weight. Animals of the group 3 were injected with lead acetate in aqueous solution in a dose of 
20 mg/kg of body weight (expressed as lead), the group 4 – with solution of silicon dioxide nanoparticles with lead 
acetate daily during 3 weeks at the same doses. The total activity of NO-synthase, catalase, superoxide dismutase, 
NOx content, thiobarbituric acid reactive substances, oxidized modified proteins, reduced glutathione, ceruloplasmin 
and total serum antioxidant activity were determined in serum and liver. The obtained parameters were statistically 
processed.

Results and Discussion. It was proved that silicon dioxide nanoparticles did not influence the studied para-
meters considerably. The administration of lead acetate to rats caused significant changes of all indices. However, 
the maximum changes of the parameters were evidenced in the group of animals in cases of simultaneous admi-
nistration of silicon dioxide nanoparticles and lead acetate. In that case, the content of thiobarbituric acid reactive 
substances, NOx, oxidized modified proteins, reduced glutathione, and superoxide dismutase activity in blood serum 
and liver homogenate of rats varied significantly compared with the parameters of the group of animals that were 
administered with the chemical toxicant only.

Conclusion. Silicon dioxide nanoparticles enhance the capability of the chemical lead acetate toxicant to cause 
oxidative and nitro-oxidative stress in blood serum and liver of the experimental rats.

KEY WORDS: nanoparticles; silicon dioxide; lead; oxidative and nitro-oxidative stress; rats.
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