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Наночастицы оксида молибдена(VI) (НЧ МоО3) при многократной ингаляционной экспозиции на-
капливаются преимущественно в сердце, легких, почках, головном мозге и крови крыс. Воздей-
ствие тестируемых материалов приводит к развитию патоморфологических изменений тканей лег-
ких, головного мозга и печени, что, предположительно, вызывает нарушение их функций и приво-
дит к изменению биохимических параметров крови и поведенческих реакций. НЧ МоО3 обладают
более выраженной степенью бионакопления и токсическим действием в сравнении с микроразмер-
ным аналогом. Результаты исследования позволяют расширить теоретические представления и по-
лучить новые знания в области нанотоксикологии об особенностях токсического действия нанораз-
мерных оксидсодержащих материалов при различных уровнях воздействия и способах поступления
в организм.
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время расширяется рынок нано-

материалов и продукции, произведенной с их
применением и/или в состав которой они входят.
Значительная востребованность наноразмерных
материалов обусловлена уникальными, отличаю-
щими их от материалов микронной размерности,
физико-химическими свойствами, связанными с
малыми размерами, большой удельной площа-
дью поверхности, высокой реакционной способ-
ностью частиц. Однако благодаря данным свой-
ствам наноматериалы способны эффективно
проникать через защитные барьеры организма,
накапливаться в органах и тканях, вызывая раз-
личные нарушения на клеточно-молекулярном
уровне, что в дальнейшем может приводить к раз-
витию патологических изменений морфологии и
функций органов и тканей [1, 2].

Примером такого наноматериала являются
наночастицы оксида молибдена(VI) (НЧ МоО3),
применяющиеся в оптических приборах, элек-
трохимических конденсаторах, пластике, тексти-
ле, покрытиях и смазочных материалах [3, 4].

В перспективе рассматривается возможность
применения НЧ МоО3 в газовых сенсорах, про-
цессах переработки сырой нефти [4] и в составе
анодов литий-ионных батарей [5].

По результатам ранее проведенных исследова-
ний установлено, что НЧ МоО3 при проникнове-
нии в клетку продуцируют активные формы кисло-
рода (АФК) [6], разрушают мембраны митохондрий
[6], вызывают экспрессию генов, инициирующих
синтез провоспалительных цитокинов [7], изме-
няют протеомный [8] и метаболомный профили
[9], что, вероятно, является основой развиваю-
щихся патоморфологических изменений тканей
органов [10, 11]. Стоит отметить недостаточность
информации, представленной в научной литера-
туре о токсических эффектах НЧ МоО3 in vivo.

Принимая во внимание широкий спектр при-
менения в различных отраслях хозяйственной де-
ятельности человека, имеющиеся сведения о ток-
сичности и недостаточную проработку вопроса о
негативных эффектах НЧ МоО3 in vivo в научной
литературе, исследования, направленные на изу-
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чение токсических свойств данного наноматери-
ала при различных путях поступления в орга-
низм, приобретают особую актуальность.

Цель данной работы – изучение и сравнитель-
ная оценка токсичности НЧ МоО3 при много-
кратной ингаляционной экспозиции крыс.

МЕТОДЫ
В качестве тестируемого материала использо-

вали коммерческий образец НЧ МоО3 в виде по-
рошка (CAS 1313-27-5, номер продукта 775703)
производства компании Sigma-Aldrich (США).
Для сравнительного анализа использовали поро-
шок микрочастиц оксида молибдена(VI) (МЧ
МоО3) (CAS 1313-27-5, номер продукта 203815)
производства той же компании.

Размер частиц в составе нативного порошка
определяли методом растровой электронной
микроскопии (РЭМ) на сканирующем микро-
скопе высокого разрешения S-3400N (HITACHI,
Япония). Форму и коэффициент округлости ча-
стиц определяли методом анализа РЭМ-изобра-
жений с использованием универсального про-
граммного обеспечения ImageJ-FiJi. Исследова-
ние и оценка удельной площади поверхности
частиц МоО3 выполнены методом Брунауэра,
Эммета и Теллера на приборе ASAP 2020 (Mi-
cromeritics, США).

Исследование негативных эффектов тестируе-
мых материалов осуществляли на 36 самках крыс
линии Wistar средней массой 265 ± 11.82 г в соот-
ветствии с требованиями этического комитета
ФНЦ медико-профилактических технологий
управления рисками здоровью населения и Руко-
водством по уходу и использованию лаборатор-
ных животных [12]. Экспериментальных живот-
ных случайным образом распределили на три
группы по 12 особей: опытная группа – живот-
ные, получавшие ингаляционно аэрозоль водной
суспензии НЧ МоO3; группа сравнения – живот-
ные, получавшие ингаляционно аэрозоль водной
суспензии МЧ МоO3; контрольная группа – жи-
вотные, содержавшиеся в аналогичных условиях,
получавшие бидистиллированную воду без тести-
руемых веществ. Моделирование ингаляционно-
го воздействия веществ на крыс осуществляли в
ингаляционной системе с интегрированным про-
граммным обеспечением с использованием каме-
ры для всего тела (TSE Systems GmbH, Германия).
Для генерации аэрозолей использовали водные
суспензии НЧ и МЧ МоО3 в концентрации
125 мг/см3. Экспозиции проводили ежедневно по
4 ч в течение 10 сут. Во время экспозиций корм
животные не получали. Характеристика воздуш-
ных потоков в камере во время экспозиций: при-
ток воздуха – 10 дм3/мин (концентрация кисло-
рода не менее 19%, углекислого газа не менее 1%);

скорость подачи водных суспензий НЧ и МЧ
МоО3 – 0.4 см3/мин; отток воздуха – 10 дм3/мин;
колебания давления внутри камеры – 0.4 мбар;
температура в камере – 22–25°С. Отбор проб воз-
духа из камеры для определения концентрации
тестируемых веществ осуществляли на фильтры
АФА-ХП-10-1 на протяжении всего времени экс-
позиции со скоростью подачи 2 дм3/мин. Факти-
ческая концентрация НЧ МоО3 в воздухе ингаля-
ционной камеры составила 1.84 ± 0.41 мг/м3, МЧ
МоО3 – 1.43 ± 0.42 мг/м3.

Перед началом первой и после окончания де-
сятой экспозиции проводили исследование и
оценку основной активности и поведенческих ре-
акций экспериментальных животных. Исследо-
вание выполнено на установке “Открытое поле”
TS0501, (ООО “НПК Открытая наука”, Россия),
предназначенной для изучения поведения грызу-
нов в новых (стрессогенных) условиях. Установка
“Открытое поле” представляет собой круглую
арену из белого неламинированного вспененного
поливинилхлорида диаметром 97 см и высотой
стенок 42 см. Пол арены разделен неглубокими
узкими желобами на сектора, имеет отверстия
1.5 см в диаметре. Оценку основной активности и
поведенческих реакций проводили в затемненном,
звукоизолированном помещении при неярком све-
те красной лампы мощностью 40 Вт, расположен-
ной над ареной на высоте 2 м. Изменение поведе-
ния фиксировали с помощью видеосистемы “От-
крытая арена” (ООО “НПК Открытая наука”,
Россия), включающей в себя камеру высокого
разрешения, закрепленную на высоте 2 м при помо-
щи настенного штатива. Видеозапись осуществля-
ли в течение 2 мин. В начале эксперимента каждое
животное из каждой группы индивидуально поме-
щали в центр установки. После окончания видео-
регистрации активности животного пол установ-
ки обрабатывали спиртовыми салфетками, следу-
ющее животное помещали на арену через 20 мин.
Для учета данных использовали программу Real-
Timer v.1.2.1. Расчет основной активности осу-
ществляли суммированием количества пересе-
ченных секторов и стоек с опорой и без опоры на
стенку арены. При исследовании поведенческих
реакций учитывали количество актов дефекации,
обнюхивания отверстий, продолжительности
груминга и замирания.

Через 24 ч после последней экспозиции у крыс
для изучения биохимических показателей прово-
дили забор крови из подъязычной вены в объеме
3 см3. Уровни активности аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ), аспартатаминотрасферазы (АСТ), ще-
лочной фосфатазы (ЩФ), гамма-глутамилтран-
спептидазы (γ-ГТ), α-амилазы, лактатдегидрогена-
зы (ЛДГ), концентрации билирубина общего,
билирубина прямого, креатинина, мочевины и С-
реактивного белка (СРБ) определяли в сыворотке
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крови на биохимическом анализаторе Keylab
(BPC BioSed, Италия).

После отбора крови животных выводили из
эксперимента методом цервикальной дислока-
ции и отбирали сердце, легкие, печень, почки и
головной мозг. Половину отобранных органов
использовали для изучения бионакопления те-
стируемых материалов, другую половину – для
гистологического исследования патоморфологи-
ческих изменений тканей.

Изучение бионакопления проводили по пока-
зателю концентрации молибдена в перечислен-
ных выше органах и крови. Отобранные образцы
подвергали термическому озолению в течение 9 ч
в муфельной печи при температуре 450–500°С.
Количественное определение содержания мо-
либдена в образцах осуществляли методом масс-
спектрометрии с индуктивно связанной плазмой
на масс-спектрометре Agilent 7500cx (Agilent,
США) с октопольной реакционной/столкнови-
тельной ячейкой. В качестве газа-реактанта ис-
пользовали гелий.

Для проведения гистологического исследова-
ния извлеченные образцы фиксировали в 10%-
ном растворе нейтрального формалина с добавле-
нием фосфатного буфера. Дегидратацию фикси-
рованных кусочков тканей проводили в автома-
тическом гистологическом процессоре “Excelsior
ES” (Thermo Scientific, Германия). Гистологиче-
ские препараты изготавливали из парафиновых
срезов толщиной 3–4 мкм, окрашивая в роботе-
окрашивателе “Varistain Gemini ES” (Thermo Sci-
entific, Германия) гематоксилином и эозином
(ООО “ЭргоПродакшн”, Россия) в соответствии
с методикой [13]. Микрофотографии сделаны с
помощью камеры “Mikroskopkamera AxioCam
ERc 5s” (Carl Zeiss, Германия).

Статистическую обработку результатов иссле-
дования для выявления различий между экспери-
ментальными группами по поведенческим реак-
циям, биохимическим показателям крови, степе-
ни бионакопления осуществляли по U-критерию
Манна–Уитни, рассчитанному в программе
STATISTICA 10. Различия полученных результатов
считали статистически значимыми при р ≤ 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Методом РЭМ установлено, что изучаемый

нанопорошок на 84.17% состоит из частиц разме-
ром ≤100 нм, их средний диаметр составил
58.80 нм, что в 57.99 раза меньше среднего разме-
ра частиц микропорошка (3410.00 нм) (рис. 1).
Частицы нанопорошка имеют сферическую форму
с коэффициентом округлости 0.94; микропо-
рошка – призматическую форму с коэффициен-
том округлости 0.59. Значение их удельной площа-
ди поверхности – 3.66 м2/г, что в 1.17 раза больше

данного показателя у микрочастиц (3.14 м2/г).
На поверхности частиц нанопорошка зафиксиро-
вано наличие пор суммарным объемом 0.0133 см3/г,
что в 1.18 раза больше, чем у микрочастиц
(0.0113 см3/г).

По результатам исследования показателей ос-
новной активности и поведенческих реакций
экспериментальных крыс статистически значи-
мых различий между животными групп опыта,
сравнения и контроля перед началом экспери-
мента не установлено. На 10-е сутки после прове-
дения последней экспозиции у животных, экспо-
нированных НЧ МоО3, относительно контроля
отмечены увеличение продолжительности гру-
минга в 13.66 (р < 0.01), продолжительности зами-
рания в 6.03 (р < 0.01) и снижение количества ак-
тов обнюхивания отверстий в 2.68 раза (р < 0.01)
относительно контроля. Крысы группы сравне-
ния после последней экспозиции демонстрируют
увеличение продолжительности груминга и зами-
рания в 3.51 (р < 0.01) и 6.23 раза (р < 0.01) соответ-
ственно относительно контроля. У крыс опытной
группы относительно группы сравнения продол-

Рис. 1. РЭМ-изображение наночастиц (а) и микроча-
стиц МоО3 (б) в составе нативных порошков.
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жительность груминга на 10-е сутки выше в
3.89 раза (р < 0.01) (табл. 1).

Сравнение исследуемых показателей, изме-
ренных до начала и после окончания периода
экспозиций, позволило установить снижение ос-
новной активности крыс групп опыта, сравнения
и контроля в 1.56 (р < 0.01), 1.37 (р < 0.01) и 1.25
(р < 0.05) раза соответственно на 10-е сутки экс-
перимента. Крысы опытной группы на 10-е сутки
совершают в 3.00 раза (р < 0.05) меньше актов об-
нюхивания отверстий, более продолжительные
акты груминга в 8.85 (р < 0.05) и замирания в
6.72 раза (р < 0.05) относительно начала экспери-
мента. В группе сравнения после экспозиций
продолжительности груминга и замирания увели-
чиваются в 3.84 (р < 0.01) и 6.90 раза (р < 0.01) со-
ответственно (табл. 1).

Многократная ингаляционная экспозиция
НЧ МоО3 вызывает изменение биохимических
параметров крови крыс в виде увеличения актив-
ности ЩФ, ЛДГ, концентрации креатинина, би-
лирубина общего и прямого в 1.85 (р < 0.05), 2.06
(р < 0.01), 1.43 (р < 0.05), 1.39 (р < 0.05) и 1.40 раза
(р < 0.05) соответственно относительно контроля.
Воздействие микродисперсного аналога приво-
дит к увеличению активности ЛДГ в 1.59 (р < 0.05)
и концентрации билирубина прямого в 1.71 раза
(р < 0.05) относительно контрольных значений.
Отличие воздействия НЧ МоО3 на биохимиче-
ские показатели крови в сравнении с МЧ МоО3
заключается в более высокой активности ЩФ,
концентрации билирубина общего и креатинина
в 2.11 (р < 0.05), 1.35 (р < 0.05) и 1.57 раза (р < 0.05)
соответственно (табл. 2).

После многократной ингаляционной экспози-
ции НЧ МоО3 зафиксировано увеличение кон-
центрации молибдена в сердце, легких, почках,
головном мозге и крови крыс в 4.50 (р < 0.05),
15.85 (р < 0.05), 2.27 (р < 0.05), 2.50 (р < 0.05) и
10.50 раза (р < 0.01) относительно контрольных
значений данного показателя. Экспозиция МЧ
МоО3 приводит к повышению концентрации мо-
либдена в легких в 5.29 (р < 0.05) и крови в 3.75 ра-
за (р < 0.01) относительно контроля. Содержание
молибдена при воздействии нанодисперсного
материала выше, чем при воздействии микродис-
персного аналога в сердце, легких, почках, голов-
ном мозге и крови в 3.00 (р < 0.05), 3.00 (р < 0.05),
2.51 (р < 0.05), 1.67 (р < 0.05) и 2.80 раза (р < 0.05)
соответственно (табл. 3).

По результатам гистологического исследова-
ния органов крыс, экспонированных НЧ и МЧ
МоО3, установлено развитие патоморфологиче-
ских изменений тканей легких, головного мозга и
печени. В легких в отличие от контрольной группы
зафиксировано развитие острой очаговой интер-
стициальной пневмонии, острого бронхита, васку-
литов, гиперплазии лимфоидной ткани, острого

полнокровия, геморрагических инфарктов; в
головном мозге – очагового субарахноидально-
го кровоизлияния; в печени – распространен-
ной гидропической и гиалиново-капельной
дистрофии. Отличительными особенностями
действия наноматериала на морфологию иссле-
дованных органов сравнительно с действием мик-
родисперсного аналога являются компенсаторная
эмфизема легких, очаговый микровезикулярный
стеатоз гепатоцитов и острое полнокровие печени
(рис. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
Установлено, что тестируемый образец МоО3

по совокупности физических параметров являет-
ся наноматериалом.

НЧ МоО3, поступившие в организм ингаляци-
онным путем, накапливаются в сердце, легких,
почках, головном мозге и крови, в то время как
экспозиция микроматериалом вызывает увеличе-
ние концентрации молибдена в легких и крови.
Больший перечень органов, в которых депониру-
ет молибден, и более высокие концентрации изу-
чаемого элемента указывают на большую степень
бионакопления наноматериала по сравнению с
микродисперсным химическим аналогом. Нано-
размерный МоО3 частично растворяется в кис-
лой, нейтральной и щелочной средах с наиболь-
шей долей растворенных частиц при значениях
рН, близких к 10 [14]. Это указывает на возмож-
ность образования ионов Мо6+ в результате дис-
социации НЧ МоО3, попавших в клетки легких.
В связи с этим можно сделать предположение,
что как НЧ МоО3, так и ионы Мо6+ участвуют в
процессе бионакопления, распространяясь по
организму через кровеносное русло.

При ингаляционном пути поступления части-
цы контактируют с эпителиальными клетками
дыхательных путей, генерирующими АФК и про-
воспалительные цитокины. Цитокины способ-
ствуют выделению арахидоновой кислоты из ли-
пидов в составе мембраны, что приводит к выра-
ботке эйконазоидов, способствующих секреции
слизи бокаловидными клетками и воспалению
тканей [15]. Кроме того, внутриклеточные АФК
увеличивают продукцию провоспалительных ци-
токинов [16] и вызывают окислительный стресс,
способствующий развитию воспалительной ре-
акции в тканях легких [17, 18]. В ранее проведен-
ных исследованиях установлена способность НЧ
МоО3 при взаимодействии с клетками увеличи-
вать генерацию свободных радикалов [6–8, 19] и
повышать экспрессию генов, отвечающих за про-
дукцию провоспалительных цитокинов [7]. Та-
ким образом, установленный воспалительный
процесс в тканях легких может являться реакцией
на воздействие тестируемых материалов. В легких
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экспонированных крыс установлена гиперплазия
лимфоидной ткани, что характерно при развитии
воспаления [20]. Геморрагические инфаркты тка-
ней легких можно объяснить повреждением тка-
ней сосудов, подверженных васкулиту [21]. Такие
цитокины, как фактор некроза опухоли-α
(ФНО-α) и интрелейкин-1, образующиеся в тка-
нях сосудов в ходе воспалительного процесса,
способны напрямую повреждать эндотелиальные
клетки, что, вероятно, связано с индукцией апо-
птоза [22]. Повреждения тканей легких крыс
опытной группы приводят к появлению ком-
пенсаторной эмфиземы, которая необходима
для восстановления нормального функциони-
рования органа через гиперплазию и/или ги-
пертрофию ткани, не подверженной патомор-
фологическим изменениям [23]. В мозжечке
крыс зафиксировано развитие субарахноидаль-

ного кровоизлияния. Развитие данной патологии
может быть спровоцировано нарушением целост-
ности стенок сосудов [24]. Имеются сведения об
увеличении экспрессии гена, отвечающего за ге-
нерацию ФНО-α, при субарахноидальном крово-
излиянии [25]. Таким образом, можно предполо-
жить, что развитие кровоизлияния в головном
мозге имеет схожий механизм с развитием дан-
ной патологии в легких. Субарахноидальное кро-
воизлияние способствует развитию депрессив-
ных и тревожных состояний как у крыс, так и у
человека [26, 27]. Увеличение продолжительно-
сти актов груминга и замирания, отмеченное у
экспонированных животных, может являться
проявлением стрессовой реакции [28], иниции-
рованной субарахноидальным кровоизлиянием.
Паренхиматозные диспротеинозы, отмеченные в
тканях печени экспонированных крыс в виде ги-

Таблица 3. Концентрация молибдена в органах и тканях крыс

Примечание. * – статистически значимое отличие от контроля, ^ – от группы сравнения.

Группа
M ± m, мг/кг

Сердце Легкие Печень Почки Мозг Кровь

Контроль 0.04 ± 0.003 0.07 ± 0.01 0.79 ± 0.03 0.41 ± 0.04 0.04 ± 0.003 0.04 ± 0.01
Сравнение 0.06 ± 0.02 0.37* ± 0.02 0.85 ± 0.04 0.37 ± 0.01 0.06 ± 0.02 0.15* ± 0.02
Опыт 0.18*^ ± 0.02 1.11*^ ± 0.15 0.76 ± 0.07 0.93*^ ± 0.15 0.10*^ ± 0.01 0.42*^ ± 0.08

Рис. 2. Микрофотографии гистологических препаратов органов крыс (окраска гематоксилином-эозином, масштаб
100 : 1): а – опытная группа, б – группа сравнения, в – контрольная группа; черная стрелка – геморрагические ин-
фаркты, черный квадрат – участок с эмфиземой, зеленая стрелка – субарахноидальное кровоизлияние, оранжевая
стрелка – стеатоз, темно-синяя стрелка – гиалиново-капельная дистрофия, желтая стрелка – гидропическая дистро-
фия.

(a)

(б)

(в)

Легкие Головной мозг Печень 
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алиново-капельной и гидропической дистрофии,
могут быть связаны с нарушением процесса син-
теза белка [29] и/или разрушением мембран кле-
ток и органоидов, обусловленных воздействием
НЧ МоО3 [30]. Тело гепатоцитов, подверженных
гиалиново-капельной дистрофии, заполняется
белковыми каплями, происходит деструкция ор-
ганоидов клеток и в конечном итоге развивается
коагуляционный некроз [29, 31]. Фанероз клеточ-
ной мембраны может привести к массовому при-
току воды и ионов Na+ в клетку, сопровождаемо-
му активацией гидролитических ферментов лизо-
сом, разрывающих внутримолекулярные связи с
присоединением воды, что способствует формиро-
ванию “вакуолей”, и развитию гидропической дис-
трофии [29, 32]. При прогрессировании гидропиче-
ской дистрофии “вакуоли” могут слиться в одну, за-
нимающую почти весь объем клетки, что является
проявлением баллонной дистрофии и расценива-
ется как колликвационный некроз [31]. Только у
крыс опытной группы установлена жировая дис-
трофия (стеатоз) паренхиматозной ткани печени.
Развитие жировой дистрофии при воздействии
токсических веществ связывают с увеличением
синтеза триглицеридов в результате окислитель-
ных процессов [29]. Внутриклеточное накопле-
ние триглицеридов в дальнейшем чревато разру-
шением лизосом, в результате чего в цитоплазму
высвобождается катепсин B, который, в свою
очередь, способствует развитию митохондриаль-
ной дисфункции, что усиливает генерацию АФК
[33]. Кроме того, накопление липидов в клетках
может происходить по механизму фанероза липо-
протеидных комплексов мембран [29]. Прогрес-
сирование стеатоза предполагает развитие фиб-
роза и цирроза печени [34]. Развитие патоморфо-
логических изменений печени установлено на
фоне отсутствия увеличения концентрации мо-
либдена в данном органе. Период полувыведения
отложенного в печени молибдена оценивается от
нескольких часов до трех суток [35]. В связи с
этим можно предположить, что избыток молиб-
дена полностью элиминировался из печени, но
активировал механизмы развития дистрофиче-
ских изменений гепатоцитов. При экспозиции
НЧ МоО3 в органах крыс проявляются более вы-
раженные изменения морфологии тканей легких
и печени по сравнению с экспозицией микродис-
персным аналогом, что указывает на большую
токсичность наноматериала. В сердце и почках
крыс опытной группы патоморфологических из-
менений не установлено, несмотря на бионакоп-
ление НЧ МоО3. Вероятно, данный факт можно
объяснить начальным этапом развития измене-
ний морфологии, происходящим на субклеточ-
ном уровне, что невозможно установить с помо-
щью световой микроскопии или из-за недоста-
точной концентрации вещества для инициации
токсического процесса в данных органах.

Выявленные патоморфологические состояния
тканей подтверждают развитие функциональных
нарушений со стороны критических органов.
Увеличение активности ЩФ, ЛДГ и концентра-
ции билирубина общего и прямого может быть
следствием дистрофических процессов в гепато-
цитах и нарушений их функций [36]. Кроме того,
патологические изменения морфологии головно-
го мозга и легких могут способствовать увеличе-
нию уровня активности ЛДГ, содержащейся
практически во всех клетках организма [36]. Бо-
лее выраженные изменения биохимических по-
казателей крови крыс опытной группы относи-
тельно группы сравнения указывают на большую
степень токсичности наноматериала.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам выполненных исследований
установлено, что НЧ МоО3 обладают большей
степенью бионакопления относительно микро-
дисперсного химического аналога, депонируя
преимущественно в сердце, легких, почках, го-
ловном мозге и крови. Изученный наноматериал
токсичнее микроматериала, что отмечено по бо-
лее выраженным патоморфологическим измене-
ниям тканей легких и печени, сопровождающим
их нарушениям биохимического состава крови и
поведенческих реакций. Результаты исследова-
ния позволяют расширить теоретические пред-
ставления и получить новые знания в области на-
нотоксикологии об особенностях токсического
действия наноразмерных оксидсодержащих ма-
териалов при различных уровнях воздействия и
способах поступления в организм.
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