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Проведен анализ биоэффектов наночастиц платины и палладия (НЧPt и НЧPd) на основе литературных 
данных с целью оценки как возможного патологического действия наночастиц, так и перспектив исполь-
зования препаратов НЧPt и НЧPd в медицине. В обзоре акцент сделан на ключевой роли в патофизиоло-
гии НЧPt и НЧPd – их каталитических свойств. 
НЧPt проявляют каталазо- и супероксиддисмутазоподобные свойства, что позволяет их рассматривать, 
как модуляторы редокс-баланса организма, и использовать в терапии патологий, сопровождающихся 
окислительным стрессом. Рассматривается возможность активации пролекарств на НЧPd. Эксперимен-
ты in vitro и in vivo показывают малую токсичность НЧPt и НЧPd. Однако pH-зависимость каталитических 
свойств наночастиц, наличие прооксидантной активности и нефротоксичности наночастиц платины ма-
лого размера (до 1 нм) придает неоднозначность выводам о возможности медицинского применения 
наночастиц платины.
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This review article describes literature sources devoted to the investigation of bioeffects of platinum and palladi-
um nanoparticles (NPPt and NPPd). The review focuses on the key role of their catalytic properties. 
NPPt exhibit catalase- and superoxide dismutase-like properties, which allows them to be considered as modu-
lators of the body’s redox balance and used in the therapy of pathologies accompanied by oxidative stress. The 
possibility of activating prodrugs on NPPd is being considered. In vitro and in vivo experiments show low toxicity 
of NPPt and NPPd. However, the pH dependence of the catalytic properties of nanoparticles, the presence of 
prooxidant activity and nephrotoxicity of platinum nanoparticles of small size (up to 1 nm) gives ambiguity to the 
conclusions about the possibility of medical use of platinum nanoparticles.
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Введение

Среди металлических наночастиц (НЧ), биологическое 
действие которых интенсивно изучается в последние годы, 
особый интерес вызывают НЧ платины (НЧPt) и палладия 
(НЧPd). Этот интерес обусловлен высокой каталитической 
активностью Pt и Pd [1], которая может проявиться в био-
эффектах НЧ, при этом каталитическая активность этих 

металлов значительно возрастает с ростом дисперсности 
и наиболее выражена именно у НЧ.

Синтез наночастиц

Получают агрегативно стабильные водные дисперсии 
НЧPt и НЧPd множеством методов, заключающихся в вос-
становлении водных растворов солей этих металлов восста-
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новителями в присутствии стабилизаторов. Наиболее рас-
пространённый способ получения НЧPt – восстановление 
водного раствора H2[PtCl6] цитратом натрия при кипячении, 
или боргидридом натрия с дополнительной стабилизацией 
поливинилпирролидоном (ПВП) или пектином. Для полу-
чения НЧPd в качестве восстановителя для [PdCl4]

2–-ионов 
используют борогидрид натрия, этанол при кипячении, ли-
монную и аскорбиновую кислоты, монооксид углерода, при 
этом применяют различные стабилизаторы НЧ (ПВП, по-
ливиниловый спирт, карбоксиметилцеллюлоза). 

Однако не все препараты НЧPt и НЧPd пригодны для 
работ по изучению биоэффектов НЧ металлов из-за нали-
чия в растворе невосстановленных ионов металла, моле-
кул стабилизатора, продуктов окисления восстановителя, 
его избытка, кроме того НЧ стабилизированные ионоген-
ными молекулами могут проявлять агрегативную неустой-
чивость в солевых средах. Для получения НЧ пригодных 
для изучения биоэффектов нанометаллов используют от-
мывку НЧ от маточного раствора ультрацентрифугирова-
нием, и применяют неионогенные стабилизаторы НЧ, да-
ющие агрегативную устойчивость НЧ в солевых средах.

Каталитическая активность наночастиц 
и её применение в биомедицине

Среди спектра реакций, катализируемых НЧPt, наи-
больший интерес с точки зрения возможных биоэффектов 
вызывают окислительно-восстановительные процессы, осо-
бенно с участием кислорода. НЧPt могут проявлять в этих 
процессах как антиоксидантное действие за счёт хорошо 
известной каталазоподобной активности металлической Pt, 
т.е. способности катализировать разложение пероксида во-
дорода, так и прооксидантный эффект – за счёт способно-
сти металлической Pt ускорять реакции окисления кисло-
родом. Учитывая, что в патогенезе воспалительных, нейро-
дегенеративных заболеваний, реперфузионных поражений 
тканей существенную роль играет дизрегуляция редокс-ба-
ланса, сопровождающаяся избыточной продукцией актив-
ных форм кислорода (АФК), вызывает интерес разработ-
ка каталитических антиоксидантов, обладающих действи-
ем подобным супероксиддисмутазе, каталазе, пероксидазе. 

НЧPt относятся к каталитическим антиоксидантам, так 
в физико-химических исследованиях методом электронно-
го парамагнитного резонанса была показана способность 
НЧPt быть ловушками супероксид-анион радикала, генери-
руемого в системе гипоксантин/ксантиноксидаза [2]. НЧPt 
размером 1-2 нм, синтезированные в полости апоферри-
тина, обладали в физико-химических тестах супероксид-
дисмутазной и каталазной активностью [3], но в биологи-
ческих тестах in vitro не снижали уровень окислительно-
го стресса клеток линии колоректальной аденокарциномы 
Caco-2 определяемого с 2,7-дихлорфлуоресцеин диацетатом 
(DCFDA) после воздействия 2 мМ H2O2, и лишь на 5-10% 
повышали выживаемость клеток в этой же культуре после 
воздействия 5 мМ H2O2 по сравнению с апоферритином 
без НЧPt [4]. НЧPt, стабилизированные Tween 80, оказы-
вали значительный защитный эффект от токсического дей-

ствия 0,1 мМ H2O2 на клетки аденокарциномы шейки мат-
ки человека HeLa, повысив выживаемость с 26% до 96%, 
но эксперимент был проведен в среде, не содержащей бел-
ков (Hanks balanced salt solution (HBSS)), которые могли 
бы ингибировать каталитическую активность НЧPt, к тому 
же в безбелковой среде скорость накопления НЧPt в клет-
ке возрастала в 48 раз [2].

В то же время ряд экспериментов показывает наличие 
биоантиоксидантной активности НЧPt в экспериментах 
как in vitro на клеточных культурах, так и in vivo, несмо-
тря на возможное ингибирование белками каталазной ак-
тивности НЧPt (табл. 1). 

НЧPt после суточной преинкубации с клетками ли-
нии U937снижали фрагментацию ДНК и долю клеток 
в апоптозе после теплового стресса на 20% [5]. НЧPt при 
стимуляции макрофагов липополисахаридом уменьшали 
на 5-10% долю клеток, находящихся в состоянии окисли-
тельного стресса, при этом в концентрации 0,1 М в пол-
тора раза снижали уровень ПГЕ2, снижали уровень ин-
дуцибельной NO-синтазы, ЦОГ-2, фосфорилирования 
Akt, ERK-1/2, IL-1β, TNF-α, IL-6, IkB-α, проявляя явное 
противовоспалительное действие [6]. НЧPt значительно 
снижали фрагментацию ДНК и на 20% снижали уровень 
апоптоза, вызванный рентгеновским облучением в до-
зе 10 Гр, в клетках макрофагальной линии U937 [7]. В моде-
ли in vivo на мышах показано, что НЧPt, вводимые внутри-
венно, оказывают нейропротекторное действие, уменьшая 
зону инфаркта и улучшая моторную функцию, уменьшая 
уровень АФК после пережатия среднемозговой артерии 
в течение 60 мин [8]. Внутривенное введение НЧPt сни-
жало уровень аланинаминотрансферазы и аспартатами-
нотрансферазы в крови, а также пероксидов липидов в пе-
чени после окклюзии портальной вены в течении 15 мин 
с последующей реперфузией в течение 6 ч в эксперимен-
те на мышах [9]. НЧPt, вводимые интраназально мышам, 
препятствовали снижению антиоксидантной емкости, ак-
тивации NF-kB и инфильтрации легочной ткани нейтро-
филами при воздействии в течение 3 дней табачного ды-
ма. Кроме того, в экспериментах in vitro на клетках линии 
аденокарциномы легких человека А549 НЧPt ингибиро-
вали гибель клеток, вызываемую экстрактом табачного 
дыма [10]. НЧPt увеличивали продолжительность жизни 
Caenorhabditis elegans на 22% при воздействии в концен-
трации 0,5 мМ, не влияя при ином содержании, кроме то-
го НЧPt снижали автофлуоресценцию маркера старения 
липофусцина на 41% и повышали выживаемость при дей-
ствии индуктора окислительного стресса – параквата [11]. 
НЧPt особенно значительно увеличивали продолжитель-
ность жизни мутанта Caenorhabditis elegans nuo-1 с дефи-
цитом митохондриального комплекса I по сравнению с ди-
ким типом, при этом у nuo-1 снижался уровень АФК и воз-
растало соотношение [NAD(+)]/[NADH] [12].

Учитывая, что процесс дифференцировки, в общем, со-
провождается ростом уровня АФК, а НЧPt проявляют анти-
оксидантную активность, можно ожидать тормозящее дей-
ствие НЧPt на процессы дифференцировки. Действительно, 
НЧPt размером 2 нм в концентрации 1 и 10 мкМ подавляют 
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дифференцировки пре-остеокластов, индуцированной ли-
гандом рецептора активатора NF-κB (RANKL) [13], а так-
же потерю костной массы индуцированной овариэктомией 
посредством подавления остеокластогенеза [14].

Помимо антиоксидантной каталазной и супероксид-
дисмутазной активности НЧPt проявляют также проок-
сидантную оксидазную активность к НАДН [15] и аскор-
биновой кислоте [16], ускоряя их окисление кислородом 
воздуха, феррооксидазную активность [17], ускоряя окисле-
ние кислородом железа (II), что может вносить вклад в ре-
докс-регуляцию процессов в клетке, учитывая участие ио-
нов железа в реакции Фентона ведущей к генерации АФК.

Интересна возможность использования каталитических 
свойств НЧPt и НЧPd для активации пролекарств [18, 19]. 
Известен успешный опыт конструирования in vitro систем 
с противоопухолевой активностью, состоящих из нетоксич-
ного пролекарства и каталитического активатора – НЧPd. 
В качестве пролекарства был выбран цитостатик гемцита-
бин с аллил- или пропаргилоксикарбонильным заместите-
лем при 4-аминогруппе, превращающим гемцитабин в ма-
лотоксичное соединение. НЧPd катализировали отщепле-
ние защитной группы, высвобождая активный компонент 
[20]. Так же способность НЧPd расщеплять С–N связь меж-
ду N1 атомом противоопухолевого препарата 5-фторураци-
ла и аллильным или пропаргильным заместителем, нали-
чие которого превращает 5-фторурацил в малотоксичное 
соединение, что позволило создать in vitro систему с актив-
ностью против клеток линий рака прямой кишки человека 
HCT116 и аденокарциномы поджелудочной железы чело-
века BxPC-3 [21]. Способность НЧPd катализировать реак-
ции пропаргилкарбаматного расщепления и кросс-сшивки 
Сузуки-Мияуры была использована для внутриклеточной 

активации не флуоресцирующих соединений во флуорес-
цирующие красители [18] и внутриклеточной активации 
белков [22].

Каталитическая активность НЧPt в реакции разложе-
ния H2O2 pH-зависима: в щелочной среде преобладает ката-
лазоподобная активность, а в кислой – пероксидазоподоб-
ная [23]. Этим можно объяснить отсутствие протекторного 
действия НЧPt при воздействии H2O2 на культуры клеток, 
особенно опухолевых, при культивировании которых соз-
дается слабокислая среда.

Токсичность наночастиц in vitro и in vivo

НЧPd в концентрации до 90 мкМ при инкубации в те-
чение до 3 суток in vitro не снижали выживаемость моно-
цитов крови человека согласно данным МТТ-теста, но уве-
личивали долю клеток в G0/G1 фазе клеточного цикла, при 
этом [PdCl4]

2–- ионы оказывали резко токсическое действие 
уже при концентрации 9 мкМ [24]. Воздействие НЧPd не-
токсично для клеток линии А549 при суточной инкубации, 
но оказывало токсическое действие на клетки линии HeLa 
[25]. В большинстве работ in vitro НЧPt и НЧPd в концен-
трации ≤ 0,1 мМ не вызывали рост доли апоптотических 
клеток при окрашивании клеток FITC-меченым аннекси-
ном V. Однако в работе [26] наблюдали проапоптотическое 
действие НЧPd на культуру клеток первичных бронхиаль-
ных эпителиальных клеток человека PBEC при отсутствие 
такого действия на клетки линии A549. 

Окислительный стресс у клеток линий фибробластов 
лёгких человека IMR-90 и нейробластомы человека U251 
в тесте с DCFDA наблюдали только при действии высоких 
концентраций НЧPt 0,4-0,8 мМ, сопровождавшемся дозоза-

Таблица 1.
Биоэффект НЧPt (с учетом метода синтеза, размера, концентрации) на индуцированный окислительный стресс in vitro и in vivo

№ источника Восстановитель / Стабилизатор Размер, нм Концентрация Биообъект / Воздействие / Эффект

in vitro

[4] Na[BH4] / апоферритин 1–2 н. д. Caco-2 / H2O2 / нет

[2] Этанол / Tween 80 1,8 ≤ 0,26 мМ HeLa в HBSS / H2O2 / 
↑ выживаемости

[5] Цитрат / пектин 4,7 ± 1,5 0,1 мМ U937 / 0.5 ч, 44 °С / антиапоптот.

[6] Цитрат / пектин 2,4 ± 0,7 0,1 мМ RAW264.7 / LPS / ↓ флогогенов

[7] Цитрат / полиакриловая кислота ~ 5 (?) 0,5 мМ U937 / γ-радиация / генозащитное

[10] Цитрат / полиакрилат 2,0 ± 0,4 0,05; 0,1 мМ A549 / табачный дым / 
↓ токсичности

in vivo

[8] Этанол / ПВП 2,4 ± 0,7 4 мкмоль/кг Мышь / ишемия-реперфузия / 
протекция

[9] Аскорбат / Цитрат 30; 106 0,256 мкмоль/кг Мышь / ишемия-реперфузия / 
протекция

[10] Цитрат / полиакрилат 2,0 ± 0,4 0,1 мкмоль/ животное Мышь / табачный дым /антиоксид., 
противовоспалит.

[11] [12] Этанол / ПВП 2,4 ± 0,7 0,5 мМ C. elegans / паракват / ↑ продолжит.
жизни
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висимым повреждением ДНК согласно методу ДНК-комет 
[27]. НЧPd не индуцировали значительный окислительный 
стресс у моноцитов крови человека – повышение уровня 
АФК не превышало 10%, в то же время палладий в виде 
ионов [PdCl6]

4- в той же концентрации индуцировал рост 
уровня АФК более чем на 30% по сравнению с интактным 
контролем [24]. 

НЧPt в экспериментах на культурах клеток in vit-
ro не оказывали значительного токсического эффекта 
в МТТ-тесте, также не обнаруживалось гемолитическо-
го действия НЧPt [28]. Токсические эффекты НЧ Pt и Pd 
связывают с ионами металлов, выделяемыми НЧ в резуль-
тате окисления H2O2 и другими окислителями, присут-
ствующими в живой клетке. Кроме того, нередко в рабо-
тах по изучению биоэффектов НЧ Pt и Pd не приводятся 
данные дифракции электронов или рентгеноструктурно-
го анализа препаратов НЧ, подтверждающие наличие фа-
зы металла и отсутствие продуктов гидролиза и комплек-
сообразования солей Pt и Pd с используемыми реагентами, 
не приводятся данные химического анализа на наличие не-
восстановленных ионов металлов, что вызывает обоснован-
ные сомнения в чистоте используемых препаратов.

Рассматривая влияние размера НЧPt в эксперименте на 
культуре кератиноцитов, отмечают, что НЧ меньшего раз-
мера (5,8 нм) вызывали большее дозозависимое поврежде-
ние ДНК, чем НЧ размером 57 нм, однако, снижение уров-
ня АТФ и выживаемости при максимально использованной 
концентрации 1,3 мМ спустя 48 ч не превышало 20% и от-
сутствовало существенное влияние на клеточный цикл [29].

На токсичность НЧPt влияет состав стабилизирующей 
оболочки, так значительное возрастание токсичности НЧPt 

для клеток опухолевых линий (HeLa, аденокарциномы мо-
лочной железы человека MCF7) наблюдалось при коньюга-
ции их с фолиевой кислотой, обеспечивающей нацеливание 
на опухолевые клетки [30]. Однако в большинстве иссле-
дований биоэффектов НЧPt оболочки тропной к клеткам 
не использовалось, и в качестве стабилизаторов применя-
ли ПВП, Tween, полиакриловую и полимолочную кисло-
ты. При этом поглощение НЧPt размером 5-8 нм, стабили-
зированных ПВП, происходит посредством диффузии, т.к. 
ни понижение температуры во время инкубации до 4°С, 
блокирующее эндоцитоз, ни ингибирование клатрин-о-
посредованного эндоцитоза использованием К+-дефицит-
ной среды не уменьшало поступление НЧPt в клетку [27].

Несмотря на отсутствие значительного токсического 
действия НЧPt в большинстве экспериментов in vitro, в экс-
периментах in vivo препараты НЧPt могут оказывать пато-
логическое действие (табл. 2). НЧPt проявляли провоспа-
лительную активность при интратрахеальном введении, 
увеличивая концентрацию флогогенных провоспалитель-
ных цитокинов (ТНФ-α, ИЛ-1, 2, 6) в бронхоальвеолярных 
смывах и вызывая инфильтрацию лёгочной ткани макрофа-
гами и нейтрофилами [31]. Однократное внутривенное вве-
дение НЧPt размером менее 1 нм в дозе 26-103 мкмоль/кг 
вызывало некротические поражения в почках, сопровожда-
ющиеся дозо-зависимым ростом уровня мочевины в крови. 
При хроническом внутриперитонеальном введении в до-
зе 51 мкмоль/кг 2 раза в неделю в течение месяца гистоло-
гический анализе почек показал атрофию почечных каналь-
цев без явного поражения лёгких, селезёнки, сердца. Прояв-
лялось токсическое действие и на клетки почки в культуре. 
При этом НЧPt большего размера (8 нм) не оказывали ток-

Таблица 2.
Оценка токсичности in vitro НЧPt и НЧPd с учетом метода синтеза, размера, концентрации

№ источника Восстановитель / Стабилизатор Размер, нм Конц., мМ Биообъект / Выживаемость / Продукция АФК

НЧPt

[2] Этанол / Tween 80 1,8 ≤ 0,1 HeLa в HBSS/ не влияет

[5] Цитрат / пектин 4,7 ± 1,5 0,1 U937 / нет / не влияет

[6] Цитрат / пектин 2,4 ± 0,7 ≤1 RAW264.7 / не влияет

[7] Цитрат / полиакриловая кислота ~ 5 (?) ≤ 0,5 U937 / не влияет / не влияет

[27] Na[BH4] / поливиниловый спирт 5–8 ≤ 0,8 U251; IMR-90 / ≥ 80% (≤ 0,2 мМ), ≥ 60% (0,4–0,8 мМ) ↑ 
апоптоза / ↑ (≥ 0,4 мМ)

[29] Спирты / ПВП
5,8 ≤ 0,13 Кератиноциты / ≥ 80%, генотоксичность

57 ≤ 0,13 Кератиноциты / ≥ 80%

[30]
Na[BH4] / ПВП 2–6

≤ 2
HeLa, MCF7, IMR90 / ≥ 90% (≤ 0,13 мМ), ~ 50% (2 мМ)

Na[BH4] / фолат 10–15 HeLa, MCF7, IMR90 / ≥ 40% (≤ 0,13 мМ), ~ 20% (2 мМ)

НЧPd

[24] Na[BH4] / — 8 ≤ 0,09 Моноциты крови / не влияет

[25] Na[BH4], аскорбат / цетилтримети-
ламмоний бромид 22,8 ± 2,5 ≤ 0,85

HeLa / ≥ 90% (≤ 0,22 мМ), ≥ 40% (0,22 – 0,85 мМ)

А549 / не влияет (≤ 0,38 мМ), 100 - 120% (0,47 – 0,85 мМ)

[26] Ацетилацетон / нет 10,0 ± 2,7 0,09; 0,24
PBEC / проапоптот.

А549 / не влияет
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сического действия на почки ни при однократном, ни при 
хроническом воздействии [32]. НЧPt размером 3-10 нм ста-
билизированные ПВП, оказывали эмбриотоксическое дей-
ствие на развитие Danio rerio, проявлявшееся в задержке 
скорости вылупления эмбрионов, фенотипических изме-
нениях в виде искривления хвоста, снижении частоты сер-
дечных сокращений, но других отклонений и снижения вы-
живаемости не наблюдалось, при этом степень токсично-
сти НЧPt была значительно меньше, чем у НЧ химически 
более активного серебра размером 5-35 нм, а у НЧ золота 
размером 15-35 нм эмбриотоксическое действие вовсе от-
сутствовало, что даёт основания предполагать решающую 
роль ионов выделяющихся с поверхности НЧ в токсично-
сти НЧ металлов [33]. 

Перорально вводимые кормящим самкам мышей НЧPt 
(1,28-5 мкмоль/кг веса) вызывают рост смертности детены-
шей и их замедленный рост [34]. НЧPd, иммобилизован-
ные на полимерных сферах размером около 150 мкм, им-
плантированных в икринки Danio rerio, не индуцировали 
эмбриотоксического действия, при этом НЧPd проявляли 
каталитическую активность [20, 21].

Электролитически восстановленная вода

Щелочной водный раствор НЧPt, насыщенных водоро-
дом, образуется у катода при электролизе воды на Pt элект-
родах. Такой раствор – электролитически восстановленная 
вода (ЭВВ) – обладает терапевтической активностью при 
ряде патологий. Ряд исследований в этом направлении был 
проведен в Японии, а употребление подобной воды стало 
весьма распространено среди жителей этой страны [35]. 
В физико-химических тестах ЭВВ тушила супероксид-а-
нион радикалы, генерируемые в системе ксантин-ксантиок-
сидаза, проявляла каталазоподобную активность [36]. ЭВВ, 
являясь ловушкой АФК, защищала ДНК от окислительного 
повреждения [36], повышала выживаемость клеток нейро-
бластомы при действии 0,2 мМ H2O2 на 15-20% [37], увели-
чивала продолжительность жизни нематоды Caenorhabditis 
elegans [38], подавляя редокс-регулируемый каскад инсу-
лина/ инсулиноподобного фактора роста 1 [39]. ЭВВ с до-
бавкой НЧPt снижала уровень АФК и подавляла двухста-
дийную опухолевую трансформацию культуры мышиных 
клеток Balb/c 3T3 с индукцией 3-метилхолантреном и про-
моцией форбол-13-миристат-ацетатом [40]. ЭВВ вызывала 
снижение уровня транскрипции и секреции белка сосуди-
стого эндотелиального фактора роста через инактивацию 
ERK ½ в клетках линии А549 [41]. 

Имеются клинические данные по применению ЭВВ 
в терапии гастрита с повышенной кислотностью, диспепси-
ческих расстройств, подавлению накопления жировой мас-
сы, уменьшению УФ-повреждения кожи, модуляции им-
мунного ответа и терапии диабета [42]. Употребленние 
ЭВВ снижало уровень окислительного стресса у пациен-
тов, хронически находящихся на гемодиализе, повышая 
антиоксидантную активность плазмы и снижая уровень 
С-реактивного белка, ИЛ-6, гидропероксида фосфатидил-
холина [43]. Механизм биологического действия ЭВВ свя-

зывают с активацией восстановительных свойств водорода 
на НЧPt, при этом водород растворен в НЧPt, т.к. облада-
ет высокой растворимостью в металлической Pt (НЧPt раз-
мером 2 нм способны поглощать 1 атом водорода на 8 ато-
мов Pt при парциальном давлении водорода не превыша-
ющем 0,1 МПа [44]), а щелочная среда ЭВВ способствует 
проявлению каталазных свойств НЧPt. Активация восста-
новительных свойств водорода возможна и на НЧPd.

Предложено ещё интересное применение НЧPt, кото-
рые, не являясь сами цитотоксичными, значительно усили-
вают противоопухолевое действие слабого электрического 
тока (электродинамическая терапия) в экспериментах in vi-
tro и in vivo. Эффект объясняют электрохимическими про-
цессами на поверхности НЧPt при пропускании тока [45].

Наиболее реальной перспективой применениями НЧPt 
видится их наружное применение в дерматологии в каче-
стве противовоспалительного и антивозрастного средства 
[46] или применение внутрь для терапии воспалительных
заболеваний кишечника [47].

Заключение

НЧPt проявляют ярко выраженные антиоксидантные 
свойства в физико-химических тестах, однако эти свой-
ства могут терять свою значимость в биосистемах, вслед-
ствие ингибирования каталитической активности НЧPt, 
например, белками плазмы, или смены каталазоподобной 
активности на пероксидазоподобную в кислой среде. Тем 
не менее в ряде публикаций показана возможность прояв-
ления антиоксидантных свойств НЧPt в биосистемах in vi-
tro и in vivo и предлагается использование НЧPt в терапии 
патологий, сопровождающихся окислительным стрессом, 
учитывая малотоксичность НЧPt и НЧPd, а также показана 
возможность использования каталитических свойств НЧPd 
для активации нетоксичных предшественников цитостати-
ков. Однако наличие у НЧPt прооксидантных свойств (ок-
сидазо- и пероксидазоподобной активности) по отноше-
нию к легко окисляющимся веществам (биоактивным фе-
нольным нейромедиаторам, например, дофамину [48, 49], 
аскорбиновой кислоте) делает терапию НЧPt «обоюдоо-
стрым оружием». 
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