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Широкое применение наночастиц (НЧ) в различных отраслях промышленности, науки, медицины и космето-

логии, в сельском хозяйстве, а также их постоянное присутствие в окружающей среде обусловливают необходи-
мость всестороннего изучения последствий воздействия НЧ на живые системы для прогнозирования рисков здоро-
вья и разработки профилактических мероприятий. Осуществлены изучение и систематизация современных сведе-
ний о токсическом действии наночастиц на легкие, печень и сердце. 

Поиск информации осуществлялся по российским (eLIBRARY.RU) и зарубежным (PubMed, Google Scholar) ба-
зам данных и электронным библиотекам за 2022–2024 гг. Статьи отбирались по принципу наличия в них сведений о 
влиянии на организм частиц размером от 1 до 100 нм. Критериями исключения были: исследования in vitro, in silico 
и эпидемиологические исследования. Проанализировано более 150 статей, отобрано 31 полнотекстовое исследова-
ние in vivo (включая один препринт) и 18 статей для описания выявленных эффектов. 

Токсическое действие НЧ обусловлено их уникальными свойствами и зависит от химического состава, разме-
ра, формы, их концентрации, времени воздействия, способности преодолевать внутренние барьеры организма. Не-
гативные эффекты, вызываемые НЧ, отмечаются на всех структурных уровнях организма. Преимущественно НЧ 
индуцируют воспалительные, дистрофические и некротические изменения. В качестве основных механизмов токси-
ческого действия можно выделить тесно связанные между собой воспаление и окислительный стресс. 

Оценка и анализ массива экспериментальных исследований по изучению потенциальных рисков действия НЧ 
на различных структурных уровнях позволяют выявить малейшие изменения в органах с целью дальнейшей разра-
ботки системы профилактических мер, направленных на повышение устойчивости организма к таким НЧ-
опосредованным патологическим эффектам. 

Ключевые слова: нанотоксичность, наночастицы, интоксикация, обзор, исследования in vivo, легкие, печень, сердце. 
 

 
Образующиеся в результате природных и в 

большей степени антропогенных процессов наноча-
стицы (НЧ) поступают в организм через различные 
объекты среды обитания, в том числе воздух, воду, 
почву, продукты питания и косметические средства, 
или напрямую в результате медицинской деятельности 

(диагностика, лечение с использованием НЧ), в связи с 
чем экспозиция населения может происходить не-
сколькими путями: ингаляционно, перорально, перку-
танно или парентерально. Это приводит к развитию 
структурных и функциональных нарушений в орга-
низме человека, тем самым повышая риски здоровью 
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населения и создавая необходимость в принятии мер 
по предупреждению негативных эффектов. Риск раз-
вития заболеваний, вызванных НЧ, и степень их тяже-
сти зависят от множества факторов: размер и миграци-
онный потенциал [1–3], кумулятивные свойства [4–6], 
химический состав [7], способ синтеза (химический 
или биологический) [8, 9], изолированное или комби-
нированное действие НЧ [3, 10], их концентрация и 
продолжительность воздействия [4, 11]. 

Широкая распространенность НЧ и высокая 
биологическая активность, обусловливающая их 
серьезное токсическое действие на организм, дикту-
ют необходимость анализа и систематизации послед-
них данных о токсичности НЧ и особенностей пато-
генеза на разных уровнях организации жизни, что 
также необходимо для прогнозирования риска здоро-
вью и дальнейшей разработки профилактических 
мер. В качестве изучаемых органов мы выбрали лег-
кие, печень и сердце, так как они являются наиболее 
изученными из основных органов-мишеней воздей-
ствия НЧ, кроме того, НЧ-опосредованное нарушение 
их функционирования представляет серьезную угро-
зу для здоровья организма. 

Цель исследования – изучение и системати-
зация современных сведений о токсическом дейст-
вии наночастиц на легкие, печень и сердце. 

Материалы и методы. Были применены ин-
формационно-аналитические методы, включающие 
анализ и обобщение современных научных работ. 
Поиск информации проводился на русском и анг-
лийском языках в базах данных и научных элек-
тронных библиотеках – eLIBRARY.RU, PubMed, 
Google Scholar, по следующим ключевым словам: 
токсичность, наночастицы, пульмонотоксичность, 
кардиотоксичность, гепатотоксичность, toxicity, 
nanoparticles, size, in vivo. Изучены списки литера-
туры включенных исследований с целью поиска 
дополнительных статей для данного обзора. Усло-
виями выбора основных источников литературы 
были: сведения о частицах размером 1–100 нм раз-
личного химического состава, наличие или отсутст-
вие токсического эффекта НЧ на органы, дата пуб-
ликации не ранее 2022 г.. Критериями исключения 
были: исследования in vitro, in silico и эпидемиоло-
гические исследования, поскольку их результаты 
трудно экстраполировать на уровень целого орга-
низма. При поиске на eLIBRARY.RU из 392 статей 
отобрано 5, на PubMed из 9 источников отобран 
один, на Google Scholar из более 17 000 результатов 
отобрано 25 статей (включая один препринт) по 
критериям, указанным выше. Большинство исследо-
ваний, включенных обзор, проведено в России, 
Египте, Китае и Иране, по одному – в Мексике, Ве-
ликобритании, ОАЭ, Пакистане, Дании, Турции, 
Японии, США и Республике Корее. В обзор вошли 
исследования, направленные на изучение НЧ Ag – 
11/43 (26 %), Si – 5/43 (12 %), Zn, Ti и Al – по 4/43 
(9 %), Cu – 3/43 (7 %), Pb, Fe и Sn – по 2/43 (5 %), Ni, 
Au, Mo, Se, In и Co – по 1/43 (2 %). 

Результаты и их обсуждение. В доступной 
нам литературе раскрыты разнообразные патологи-
ческие проявления токсического действия НЧ при 
различных путях поступления: ингаляционном, ин-
трахеальном, интраназальном, внутрибрюшинном, 
пероральном, внутривенном, а также через все тело. 
Токсические эффекты были поделены по выбран-
ным органам и описаны от молекулярно-генетичес-
кого до организменного уровней. Объектами для 
исследований in vivo служили теплокровные живот-
ные (крысы и мыши) и рыбы. 

Пульмонотоксическое действие НЧ. Начи-
ная с молекулярно-генетического уровня заметны 
изменения в бронхоальвеолярной лаважной жидко-
сти (БАЛЖ) и крови. При воздействии НЧ In/Sn  
(1, 2, 3, 6 мг/кг м.т.) отмечалось увеличение уровней 
малонового диальдегида (МДА) и супероксиддисму-
тазы (СОД) в БАЛЖ [12], а НЧ CoFe2O4 (5 мг/кг м.т.), 
помимо повышения уровня МДА, вызывали сниже-
ние восстановленного глутатиона в гомогенизате 
легких [13]. Подобные изменения указывают на раз-
витие окислительного стресса. Окислительный стресс 
тесно связан с воспалением [14], развитие которого 
индуцируют НЧ. Так, НЧ (Al 20 и 40 мг/кг м.т. и 
In/Sn 1,2, 3, 6 мг/кг м.т.) вызывали значительное 
повышение воспалительных цитокинов (IL-1β, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 и фактора некроза опухоли 
альфа (TNF-α)) в БАЛЖ [12, 15]. В том числе изме-
нения заметны и на генетическом уровне – под дей-
ствием НЧ феррита кобальта (CoFe2O4) в дозах 0,5 и 
5 мг/кг м.т. увеличилась экспрессия генов TNF-α и 
IL-1β и снизилась IL-10 и трансформирующего фак-
тора роста бета-1 (TGF-1β) [13] – важного фибро-
генного цитокина [16]. 

Под действием НЧ Al (1,70 мг/м3) и In/Sn  
(1,2, 3, 6 мг/кг м.т.) в крови было зафиксировано 
повышение активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ) 
[17], аспартатаминотрансферазы (АСТ) и гидрокси-
пролина [12]. В БАЛЖ после воздействия НЧ Sn 
(162 мкг/мышь), Ti (162 мкг/мышь) и In/Sn (1,2, 3, 
6 мг/кг м.т. крысы) отмечалось значительное повы-
шение уровней общего белка [18] и ЛДГ [12],  
а после воздействия НЧ Pb (0,215 мг/м3) в одном из 
наших предыдущих исследований наблюдалась не-
значительная тенденция к росту аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), АСТ, гамма-глутамилтранспепти-
дазы (ГГТП) и ЛДГ [19]. Известно, что ЛДГ и об-
щий белок связаны с легочным повреждением, 
воспалением и проницаемостью аэрогематического 
барьера [1, 12, 20], ГГТП, являясь мембраносвязан-
ным ферментом, участвует в окислительных про-
цессах, а изменение АСТ и АЛТ в БАЛЖ может ука-
зывать на клеточное повреждение [19]. Прямое ле-
гочное повреждение и воспаление зачастую 
переходят в фибротические изменения, признаки 
которых можно обнаружить уже на молекулярно-
генетическом уровне. Повышение гидроксипролина 
при экспозиции НЧ Si (6,0 мг/кг м.т.) указывает на 
отложение коллагена и развитие фиброза [21]. Кро-
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ме того, наблюдается связь окислительного стресса 
и фиброза, что подтверждается выявленной положи-
тельной корреляцией гидроксипролина с МДА и 
оксидом азота (NO) и отрицательной – с глутатио-
ном, СОД и каталазой [22, 23]. Важно заметить: с 
прогрессированием фиброза также коррелируют 
уровни интерлейкинов (IL): IL-1β [24], IL-4 [25],  
IL-13 [26], изменяющиеся под действием НЧ. 

Изменения на молекулярно-генетическом уровне 
неизбежно приводят к изменениям на клеточном и тка-
невом уровнях. При исследовании клеточно-фагоци-
тарной активности дыхательных путей после воздейст-
вия НЧ Pb (0,215 мг/м3), Cu (4 мг/м3, 2,6 и 12 мкг/мышь), 
Al (54 мкг/мышь, 20 и 40 мг/кг м.т.), Sn (162 мкг/мышь), 
Zn (0,7 мкг/мышь), Ti (162 мкг/мышь), In/Sn (1,2, 3, 6 
мг/кг м.т.) было обнаружено увеличение содержания 
нейтрофилов [2, 15, 18, 19], эозинофилов [15], альвео-
лярных макрофагов [2, 12, 15] и снижение моноцитов и 
лимфоцитов [2, 19], альвеолярных макрофагов в БАЛЖ 
[19]. В исследовании НЧ Si (3 мг/кг м.т. и 6 мг/кг м.т.) 
отмечалось повышение доли альвеолярных и интерсти-
циальных макрофагов при снижении естественных кил-
леров (NK-клетки), нейтрофилов и моноцитов [21].  
Колебания уровней фагоцитарных клеток можно объяс-
нить перераспределением в тканях, повышенной актив-
ностью с последующим истощением и различными  
условиями проведения экспериментов. Изменение кле-
точно-фагоцитарной активности, снижение соотноше-
ния сегментоядерных нейтрофилов к альвеолярным 
макрофагам, наблюдаемые в исследованиях, являются 
показателями цитотоксического и воспалительного дей-
ствия НЧ, а также свидетельствуют об активации им-
мунного ответа [2, 19]. К тому же, наблюдалось дозоза-
висимое повышение индуцируемой синтетазы оксида 
азота (iNOS) и Cox-2 (CoFe2O4 0,5 и 5 мг/кг м.т.) [13] – 
маркеров модуляции противовоспалительного ответа 
[16, 27], что также подтверждает активацию иммунной 
защиты в ответ на токсическое повреждение. Таким 
образом, к механизмам токсического действия НЧ мож-
но добавить активацию иммунного ответа. 

На тканевом и органном уровнях на гистоло-
гических препаратах в легких крыс после воздейст-
вия НЧ выявлены: эпителизация и пролиферация 
пневмоцитов 2-го типа, гиперемия (Si 900 мг/кг м.т./ 
день) [28] и отек легких (Mo 1,84 мг/м3, Cu 1,2–1,4 мг/м3) 
[1, 2], коричневая пигментация макрофагов, очаги 
эмфиземы и экссудация эритроцитов в просвет аль-
веол, геморрагический инфаркт (Cu 1,2–1,4 мг/м3,  
Al 1,70 мг/м3) [2, 17], очаги воспаления интерстиция 
(Mo 1,84 мг/м3, Cu 1,2–1,4 мг/м3, Al 20, 40, 100 мг/кг м.т., 
CoFe2O4 0,5 мг/кг м.т.) [1, 2, 12, 13, 15, 29]. Кроме 
того, при воздействии НЧ наблюдались изменения в 
виде отложения коллагена в легких, утолщения аль-
веолярной стенки (Si 3 и 6 мг/кг м.т. и In/Sn 1, 2, 3, 
6 мг/кг м.т.) [12, 21], что в совокупности с измене-

нием уровней МДА и воспалительных цитокинов 
подтверждает влияние НЧ на развитие фибротиче-
ских изменений легких через воспалительное и 
окислительное повреждение. 

Изменений на организменном уровне среди 
изучаемых статей обнаружено не было; также есть 
исследования, показывающие отсутствие сущест-
венных повреждений (Si 0,125 мг/кг м.т., Ag 
200 мкг/кг м.т.)1 [30]. Тем не менее наличие нару-
шений на остальных уровнях существенно повыша-
ет вероятность развития заболеваний легких и дыха-
тельной системы в целом. Различия в результатах 
могут быть обусловлены рядом факторов: физико-
химическими свойствами НЧ, вводимой дозой, спо-
собом и продолжительностью действия, методами 
детекции и видами экспериментальных животных. 

Гепатотоксическое действие НЧ. Важным 
органом-мишенью для многих токсичных соедине-
ний является печень. Она осуществляет барьерную и 
депонирующую функции, что делает ее более уяз-
вимой к повреждающему действию НЧ [4]. На мо-
лекулярно-генетическом уровне при воздействии 
НЧ Al (100 мг/кг м.т.), Si (500 мкг/кг м.т.  
и 1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т.), Ni (1, 20, 150 мг/кг м.т.), 
Ag (50 мг/кг м.т., 200 ppb и 5 мкг/кг м.т.), Ag+Zn 
(50 + 30 мг/кг м.т.), Fe (100 мг/кг м.т.) выявляли по-
вышение активных форм кислорода (АФК) [7, 31–33], 
8-оксо-7,8-дигидро-2'-дезоксигуанозина (8-OHdG) – 
основного продукта окисления ДНК [34], реаги-
рующих с тиобарбитуровой кислотой веществ [31], 
оксида азота (NO) [35], МДА [7, 29, 32, 35–37], 
окисленного глутатиона [32] со снижением восста-
новленного глутатиона [32, 37], каталазы [29, 31, 
35–37], пероксидазы [29, 31, 35, 36], СОД [29, 31, 35, 
36] в печени. Другое исследование, наоборот, пока-
зало увеличение СОД и каталазы, что авторы объяс-
няют активацией защитного механизма обратной 
связи [34]. Явно фиксируется дисбаланс между про-
оксидантами и антиоксидантами, который вызывает 
нарушение целостности клеточных мембран и по-
вреждение ДНК [38]. Помимо окислительного 
стресса, в тканях печени индуцировался стресс эн-
доплазматического ретикулума (ЭПР). При воздей-
ствии НЧ Si (1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т.) наблюдался 
повышенный уровень белка, связывающего тяже-
лую цепь иммуноглобулина в печени. В этом же 
исследовании наблюдали аномалии ЭПР: расшире-
ние пространства ЭПР, отсоединение рибосом, на-
рушение целостности и структуры ЭПР [32]. 

Развитие воспаления в ответ на экспозицию 
НЧ (Ti 50 мг/кг м.т., Ag 50 мг/кг м.т. и 200 ppb, 
Ag+Zn 50 + 30 мг/кг м.т., Ni 1, 20, 150 мг/кг м.т.) 
сопровождалось изменением уровней воспалитель-
ных цитокинов: возросли TNF-α [7, 35, 37], IL-1β [7, 
36, 37], IL-6 [7, 37] и снизились IL-10 [37]. К тому же 
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при воздействии НЧ Al (1,70 мг/м3, 100 мг/кг м.т.), 
Se (0,2 мг/кг м.т.), Si (250 мг/кг м.т., 500 мкг/кг м.т.), 
Ti (50 мг/кг м.т.), Ag (10 % м.т.), Ni (1, 20, 150 мг/кг 
м.т.) и Fe (100 мг/кг м.т.) зафиксировали повышение 
активности АЛТ [4, 7, 8, 17, 29, 31, 35–37], АСТ2 
[4, 7, 17, 29, 31, 35–37] и ЛДГ [36], увеличение со-
держания лизофосфатидилинозитолов [4] и прямого 
билирубина [17, 29], снижение концентрации ще-
лочной фосфатазы (ЩФ) [4], сукцинатдегидрогена-
зы [4], уменьшение содержания желчной и гликохо-
левой кислот [4], альбумина [31, 35, 36], общего 
белка [36], креатинина [6] в сыворотке крови. По 
другим данным концентрации ЩФ [17, 29, 31, 36] и 
альбумина [11] повышались. Схожие изменения 
наблюдались в гомогенатах печени: значительное 
дозозависимое увеличение активности печеночных 
ЛДГ, АЛТ и АСТ (Si 1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т.) [32]. 
Повышенные значения трансаминаз и ЩФ в печени 
свидетельствуют о воспалении, дисфункции мито-
хондрий гепатоцитов и окислительном или нитроза-
тивном стрессе [31]. 

Характерным для токсического повреждения 
НЧ печени оказалось изменение липидного обмена. 
НЧ Si (1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т.) вызвали увеличение 
экспрессии уровней мРНК генов Fasn, Elovl6 и Scd1, 
связанных с синтезом жирных кислот [32, 39, 40], 
снижение экспрессии генов Cpt1a, Acox1 и Ppara, 
участвующих в бета-окислении жирных кислот [32, 
41], Scarb1, Abca1, Abcg1 и Lxra, участвующих в 
обратном транспорте холестерина [32, 42]. Также 
были выявлены нарушения липидного обмена после 
воздействия НЧ Al (100 мг/кг м.т.), Ti (50 мг/кг м.т.), 
Si (1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т. и 1000 мг/кг м.т.), Ag 
(5, 10 и 15 мл/л), Ni (1, 20, 150 мг/кг м.т.). В липид-
ном спектре фиксировали повышение уровней триг-
лицеридов [6, 11, 29, 32, 35], холестерина [11, 32, 35, 
36] и липопротеинов низкой и очень низкой плотно-
сти [29, 35] при снижении уровня липопротеинов 
высокой плотности [29, 35]. После воздействия НЧ 
Se в дозах 0,2, 1 и 2 мг/кг м.т. отмечались изменения 
в бета-окислении жирных кислот (по изменению в 
содержании ацилкарнитинов и их производных в 
крови крыс) [4]. НЧ Ag (200 ppb) увеличивали про-
дукцию ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
в печени [34]. Накопление в крови АПФ и эфиров 
жирных кислот, повышенное содержание лизофос-
фатидилэтаноламинов, уменьшение содержания 
желчной и гликохолевой кислот указывают на угне-
тение секреторной функции печени и ее поврежде-
ние [4, 34]. 

Еще одним механизмом токсического действия 
НЧ является апоптоз. Было выяснено, что под дей-

ствием НЧ Si, Ni, Ag и Zn у крыс повышалась экс-
прессия генов Bax (Si 900 мг/кг м.т., Ni 1, 20, 150 
мг/кг м.т.), Bcl-2 (Si 600 мг/кг м.т.), Caspase3 (Cas-3) 
(Si 900 мг/кг м.т., Ni 1, 20, 150 мг/кг м.т., Ag 50 мг/кг 
м.т., Ag+Zn 50 + 30 мг/кг м.т.) и p53 (Ni 1, 20, 150 
мг/кг м.т.) [28, 36, 37]. Уровень Bcl-2 снижался под 
действием НЧ Ni [36], что объясняется угнетением 
антиапоптической системы. Изменение экспрессии 
этих генов подтверждает развитие апоптоза [43, 44]. 

Окислительный стресс, воспаление и апоптоз 
вызывают изменения на остальных уровнях организ-
ма. Так, на клеточном уровне в гепатоцитах крыс 
после воздействия НЧ Si (500 мкг/кг м.т.) и Ag (10 % 
м.т., 50 мг/кг м.т., 5 мкг/кг м.т., 0,04 мг/л-1) отмечают 
дегенеративно-дистрофические изменения ядра (ка-
риорексис, кариопиконоз, кариолизис) и цитоплазмы 
(вакуолизация), а также аниокариоз и гипертрофию 
цитоплазмы [8, 10, 31, 33, 37]. Воздействие НЧ также 
приводит к развитию митохондриальных нарушений. 
Так, НЧ Se (2 мг/кг м.т.) и Si (1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т.) 
вызывали снижение соотношения нормальных мито-
хондрий [4], их деформации, разрыв и исчезновение 
крист [32]. Кроме того, НЧ Se (1мг/кг м.т., 2 мг/кг м.т.), 
Al (100 мг/кг м.т.), Si (500 мкг/кг м.т.) и Ag (0,04 мг/л-1) 
увеличивали долю дегенеративно измененных гепа-
тоцитов, а также число безъядерных гепатоцитов и 
купферовских клеток [4, 10, 29, 31]. Были выявлены 
патологические изменения в виде дезорганизации 
гепатоцитов (Al 100 мг/кг м.т., Si 500 мкг/кг м.т.) 
[29, 31], инфильтрации воспалительными клетками 
(Si 500 мг/кг м.т., 1,5, 3,0, и 6,0 мг/кг м.т., Al 100 мг/кг 
м.т., 18 и 54 мкг/мышь) 3 [18, 29, 32], агрегатами мак-
рофагов (Sn 54 и 162 мкг/мышь, Ti 162 мкг/мышь,  
Ag 5, 10, 15 мл/л) [11, 18], лимфоцитами и инород-
ными материалами (Sn 54 и 162 мкг/мышь, Ti 162 
мкг/мышь) [18]. 

На тканевом и органном уровнях заметно раз-
витие дистрофий, индуцированных воспалением. 
Так, при воздействии НЧ (Mo 1,84 мг/м3, Ag 5, 10, 
15 мл/л) наблюдались распространенные гидропи-
ческие [1], гиалиново-капельные [1] и жировые дис-
трофии печени [1, 11]. В некоторых случаях были 
зафиксированы некротические изменения: зоны 
некроза в паренхиме печени (Al 100 мг/кг м.т.,  
Si 500 мкг/кг м.т., Si 900 мг/кг м.т./день и Ag 5, 10, 
15 мл/л) [11, 28, 29, 31], в том числе желчных прото-
ков (Al 100 мг/кг м.т., Ti 50 мг/кг м.т.) [29, 35]. Как и 
в легких, были выражены фибротические измене-
ния: отложение коллагеновых волокон в перицен-
тральной и перипортальной областях (Al 100 мг/кг 
м.т., Ti 50 мг/кг м.т.) [29, 35], повышенное отложе-
ние липидов и коллагена в печеночной ткани (Si 1,5, 
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3,0, и 6,0 мг/кг м.т.) [32]. Также одно из исследо-
ваний гистоморфологии печени показало, что в 
зависимости от пути поступления меняется сте-
пень повреждения: при пероральном поступлении 
НЧ Ni (150 мг/кг м.т.) отмечали застой, клеточ-
ную дегенерацию и инфильтрацию мононуклеар-
ных клеток в печени, при внутрибрюшинном 
(20 мг/кг м.т.) – помимо инфильтрации мононук-
леарных клеток, наблюдали кровоизлияние, про-
лиферацию клеток Купфера, синусоидальное рас-
ширение и некроз, а при внутривенном пути по-
ступления в дозировке 1 мг/кг м.т. – схожие 
нарушения, кроме некроза [36]. 

Токсическое действие НЧ на печень проявля-
ется преимущественно в виде воспалительных, дис-
трофических, фибротических и некротических из-
менений. Нарушения на организменном уровне ав-
торами не оценивались, однако угнетение работы 
печени ввиду большой значимости выполняемых ею 
функций повышает риски развития многих заболе-
ваний, в том числе других органов и систем. Лишь в 
единичном исследовании (Ag 200 мкг/кг м.т.) [30] 
не проявилось токсическое действие на печень, что 
может быть связано как со свойствами самого веще-
ства, так и с условиями эксперимента. 

Кардиотоксическое действие НЧ. В ряде ис-
следований, в том числе в одном из наших [45], вы-
явлено токсическое действие наночастиц на сердце. 
На молекулярно-генетическом уровне наблюдается 
усиление процессов окислительного и нитрозатив-
ного стресса под действием НЧ (Ag 0,5 мг/кг м.т., 
Cu 400 мг/кг м.т. и Fe 100 мг/кг м.т.) – выявлено 
значительное повышение уровней АФК, МДА [7], 
перекисного окисления липидов, восстановленного 
глутатиона, окисленного глутатиона [46], общей 
концентрации NO [46, 47], общего тиола, веществ, 
реагирующих с тиобарбитуровой кислотой, при 
сниженных уровнях СОД, каталазы и восстановлен-
ного глутатиона [47] в сердечных гомогенатах. Были 
зафиксированы признаки воспаления и апоптоза.  
В исследовании НЧ Ag (0,5 мг/кг м.т.) отмечалось 
значительное повышение концентрации IL-6 [46]. 
А в исследовании НЧ Ti и Zn (10 мг/кг м.т.) была 
показана тенденция к увеличению продукции  
TNF-α. Также было выявлено изменение продукции 
апоптических и аутофагических белков: снижение 
Cyt-C и Bcl-2 и увеличение LC3B, Beclin-1, Cas-3 и 
Cas-9, а также возрастание уровней кальция, что, 
вероятно, связано с повреждением митохондрий [48]. 

Окислительный стресс вызывает повреждение 
тканей миокарда и воспаление, которое, в свою оче-
редь, ведет к повреждению тканей и усугубляет 
окислительный стресс [46]. Так формируется замк-

нутый круг, который начинается с клеточного уров-
ня – чаще нарушений структуры митохондрий, 
и заканчивается гистоморфологическими измене-
ниями органа, что впоследствии приводит к сердеч-
ной дисфункции. 

При воздействии НЧ Al (1,70 мг/м3), Si 
(250 мг/кг м.т., 500 мкг/кг м.т.), Ag (0,5 мг/кг м.т.), 
Pb (2,32 мг/кг м.т.), Cd (0,22 мг/кг м.т.) и Cu 
(400 мг/кг м.т.) у крыс и мышей было зафиксировано 
снижение тропонина [17] и АСТ4 [17, 45], увеличе-
ние ЛДГ [17, 46, 47], миоглобина [47] и креатинин-
киназы-МВ [46, 47]. В некоторых исследованиях под 
действием НЧ Pb (2,5 мг/кг м.т.) и Cu (400 мг/кг м.т.), 
наоборот, наблюдали снижение активности креатинин-
киназы и ЛДГ [45], увеличение АСТ [47]. Такие изме-
нения указывают на клеточное повреждение сердца 
наночастицами, а колебания показателей можно объяс-
нить разными фазами ответной реакции на поврежде-
ния и отличающимися условиями экспериментов. 

На клеточном уровне при воздействии НЧ Pb 
(2,5 мг/кг м.т.) заметны некоторые потери миофиб-
рилл, разрушение внутреннего пространства мито-
хондрий и, как следствие, снижение силы изометри-
ческих сокращений изолированных препаратов мио-
карда [45]. Это согласуется с результатами оценки 
митохондриальной функции: НЧ Ti и Zn в дозах 
10 мг/кг м.т. при воздействии на крыс ускоряли по-
требление кислорода митохондриями сердца, разоб-
щая их. Кроме того, наблюдались области с дезорга-
низацией саркомера с потерей ультраструктурного 
выравнивания, небольшими дезорганизованными 
митохондриями, элементарными частицами и лизо-
сомами внутри, а также признаки апоптоза [48]. 

На тканевом и органном уровнях для сердца, 
как и для печени, оказалось характерным развитие 
дистрофии – при воздействии НЧ Pb (2,5 мг/кг м.т.) 
отмечали начальные признаки дистрофии миокарда 
[45]. А в исследовании НЧ Cu (100 мг/кг м.т.) наблю-
дались выраженная гипертрофия миокарда, умерен-
ная конгестия и тяжелый очаговый некроз кардио-
миоцитов с воспалительной клеточной инфильтраци-
ей [47]. Фибротические изменения в виде скоплений 
коллагена фиксировались в одном исследовании 
(НЧ Zn и Ti 10 мг/кг м.т.) [48]. С другой стороны, при 
воздействии НЧ Ag (0,5 мг/кг м.т.) морфологические 
изменения структур сердца зафиксированы не были 
[46]. Это можно объяснить использованием покрытия 
НЧ Ag полиэтиленгликолем, обеспечивающим 
меньшее токсическое действие на организм, хотя по-
сле воздействия на крыс НЧ Si (без оболочки) в дозе 
500 мг/кг м.т. также представлены данные об отсут-
ствии значительных изменений5, что может быть свя-
зано с условиями эксперимента. 
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Даже небольшие изменения в сердце могут 
спровоцировать функциональные нарушения в его 
работе. Так, на организменном уровне при воздей-
ствии на крыс НЧ Pb в дозе 2,5 мг/кг м.т. наблюда-
лась тенденция к увеличению интервала QT, ампли-
туды зубца T и продолжительности интервала QRS 
[45]. Таким образом, НЧ вносят свой вклад в разви-
тие заболеваний сердечно-сосудистой системы, тем 
самым увеличивая риски для здоровья населения. 

Выводы. Представленный обзор научной ли-
тературы систематизирует и обобщает данные о 
пульмоно-, гепато- и кардиотоксических эффектах 
наночастиц на разных уровнях организации живого, 
раскрывая влияние НЧ как существенный фактор 
риска для здоровья населения. Обзор данных также 
освещает эффекты токсического действия НЧ при 
разных путях поступления, различной химической 
природе токсиканта, уровнях воздействующих доз, 
от чего зависит степень риска развития и тяжести 
индуцированных патологических состояний. 

В качестве основных механизмов токсического 
действия можно выделить тесно связанные между 
собой прямое повреждение, генотоксичность, мито-

хондриальное повреждение, апоптоз, воспаление и 
окислительный стресс: действие НЧ, как правило, 
индуцирует изменение уровней биомаркеров по-
вреждения, гено- и цитотоксические явления, чрез-
мерную выработку АФК, повышение уровней ме-
диаторов воспаления и повреждение тканей, что 
может вызывать заболевания не только изученных 
органов, но и некоторых систем организма. Оценка 
и анализ массива экспериментальных исследований 
по изучению потенциальных рисков действия НЧ на 
различных структурных уровнях могут быть ис-
пользованы для выявления закономерностей такого 
воздействия и разработки критериев и методов ги-
гиенической оценки рисков здоровью населения, а 
также для дальнейшей разработки системы профи-
лактических мер, направленных на повышение ус-
тойчивости организма к пульмоно-, гепато- и кар-
диотоксическим эффектам НЧ. 
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A wide use of nanoparticles (NPs) in various industries, agriculture, science, medicine and cosmetology, as well as 

their omnipresence in the environment necessitate a comprehensive study of their effects on living systems to predict health 
risks and develop preventive measures. In this study, we aimed to study and systematize available scientific evidence of toxic 
effects of nanoparticles on the lungs, liver, and heart. 

The search for publications issued in 2022–2024 was carried out in Russian (eLIBRARY.RU) and foreign (PubMed, 
Google Scholar) databases and electronic libraries. Articles containing information on health effects of particles in the  
1–100 nanometer range were eligible for inclusion in the review while descriptions of in vitro, in silico, and epidemiological 
studies were excluded. Of more than 150 articles screened, we selected 31 full-text in vivo study publications (including one 
preprint) and 18 articles describing the identified effects. 

Toxic effects of nanoparticles are attributed to their unique properties and depend on numerous factors, including 
chemical composition, size, and shape of nanoparticles, their concentration, exposure duration, and ability to cross internal 
barriers of the body. Adverse effects of nanoparticles are observed at all structural levels of the organism. Nanoparticles 
mainly induce inflammatory, dystrophic and necrotic changes. Closely interrelated inflammation and oxidative stress are the 
main mechanisms of toxicity.  

Assessment and analysis of an array of experimental studies on potential risks of nanoparticle exposure at various 
structural levels make it possible to identify minute changes in organs for further development of a system of preventive 
measures aimed at increasing resistance to such NP-mediated pathological effects. 

Keywords: nanotoxicity, nanoparticles, intoxication, review, in vivo studies, lung, liver, heart. 
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