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Тұжырым 
Мақалада əдебиеттерде көрсетілген мəліметтер мен дəрілік өсімдіктердің антиоксидантты жəне 

мембранопротекторлы қасиеттерін өзіндік зерттеулері нəтижесінде алынған мағлұматтарға шолу 
жасалған. Мұнда өсімдікəлемінде кең тароаған жəнеантиоксиданттық белсенділігі жоғары болып 
табылатын  н полифенолды қосылыстардың табиғаты, маңызы жəне ағзаға əсер ету механизмдері 
қарастырылған. 

Summary 
In the review results of literary datas  and own researches of antioxidant properties of medicinal herbs are 

presented.  In article have been considered  the nature, a role and mechanisms of action of the polyphenolic substances 
widely presented in flora and possessing a greater spectrum of antioxidant  activity. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ ГЕКСАНА НА ТКАНЬ ГОЛОВНОГО  
МОЗГА КРЫС В УСЛОВИЯХ ПОДОСТРОГО ЭКСПЕРИМЕНТА 

(Евразийский национальный университет им. Л.Н. Гумилева) 

Рассмотрены патоморфологические проблемы токсического действия гексана на ЦНС. Установлены 
нарушения трофических функций клеток и дисфункции передачи нервного импульса головного мозга крыс, 
подвергавшихся длительному ингаляционному воздействию гексана, что свидетельствует о способности 
данного токсиканта оказывать отрицательное действие на организм. 

 
В настоящее время вопрос о токсическом воздействии алифатических углеводородов остается по-

прежнему актуальным для медицины труда и экологии человека в целом. Из данных литературы следует, что 
гексан и другие производные алифатических углеводородов являются политропным ядом, воздействующим на 
самые различные ткани организма. В числе приоритетных является поражения нервной системы [1]. 
Характерны также функциональные и структурные нарушения в легких, печени, почках, сетчатке глаза, ЦНС, 
эндокринной и половой системах [2,3]. Полное восстановление после функциональных нарушений нервной 
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системы отмечается редко. Механизм острого отравления связывают с поляризационным действием гексана на 
липиды клеточных мембран нейронов, которые приводят к расширению мембран, увеличению их 
проницаемости и повышению возбудимости нейронов [4].  При хроническом отравлении у животных 
наблюдали снижение скорости проведения возбуждения по двигательным и сенсорным нервам, увеличение 
латентного периода проведения [5], затем порезы и паралич конечностей, в первую очередь – задних. Несмотря 
на многочисленные исследования, посвященные острой и хронической интоксикации гексаном, остаются 
недостаточно изученными механизмы формирования в ЦНС последствий, в том числе и 
морфофункциональных, исследовать которые возможно лишь при помощи экспериментального моделирования 
интоксикации гексаном.  

Исходя из вышеизложенного, целью наших исследований явилось морфофункциональная оценка 
состояния нервной ткани головного мозга крыс при воздействии гексана в подостром эксперименте. 

Материалы и методы 
Ингаляционное воздействие парами гексана проводили в 200-литровых газовых камерах Курлянского на 

белых крысах линии Вистар массой 170-210г. Продолжительность проведения эксперимента основывалась, 
прежде всего, требованиям ГОСТ 12.1.007-76 «Вредные вещества. Классификация и общие требования 
безопасности» (Переутвержден в 1981 г.). Согласно Саноцкому И.В. [6] подострым считается эксперимент, не 
превышающий 1/10 средней продолжительности жизни животного, что для белых крыс составляет 2-3 месяца. 
Так, общая продолжительность воздействия ксенобиотика составила 8 недель, по четыре часа ежедневно, 
исключая выходные дни. На протяжении всего срока воздействия контроль воздушной среды камеры 
проводился через 60 минут общепринятым химическим методом, что позволило поддерживать концентрацию 
гексана в дозе 1/20 ЛК5о соответствующий (627000 мг/м³) для подострого эксперимента.  

Экспериментальные животные были разделены на две группы: 1-ая – контрольная – в камеру подавался 
воздух; 2-ая – опытная, особи которой ингаляционным путем получали гексан. Экспериментальных животных 
содержали в стационарных условиях вивария при естественном освещении в соответствии с правилами, 
принятыми Европейской конвенцией по защите позвоночных животных, используемых для экспериментальных 
и иных целей (Страсбург, 1986).  

Белых крыс забивали методом декапитации. Головной мозг фиксировали в 10% растворе нейтрального 
формалина, с последующей заливкой в парафин. С парафиновых блоков готовились срезы головного мозга 
толщиной 5 мкм, окрашивали общепринятыми методами: гематоксилин - эозином, по Нисслю [7,8]. 
Микроскопическое и морфометрическое исследование препаратов проводили с помощью компьютерной 
микроскопической видеосистемы «Quantimet 550 IW» фирмы «Laica» Англия, с встроенным пакетом 
морфометрических программ. Статистическую обработку полученных результатов осуществляли с помощью 
программы Excel  «описательная статистика» с использованием критерия t - Стьюдента. 

Результаты и их обсуждение 
При морфологическом изучении препаратов головного мозга крыс 2- ой группы, получивших 

ингаляционное воздействие гексана, установлены обширные поражения в структурах коры головного мозга, 
которые захватывали сосудистую систему, включая микроциркуляторное русло и мозжечок (рисунок 1). 
Сосуды мозговых оболочек и церебральной ткани различались нарушением тонуса, плазматическим 
пропитыванием стенки, переполнением кровью (рисунок 2).  

 

  
 

Рисунок 1 - Кровеносные сосуды мягкой мозговой оболочки 
головного мозга. Полнокровие. Переваскукулярный отек. 
Плазматическое пропитывание их стенок. Набухание 

эндотелиоцитов. Увеличение: объектив 40, окуляр 10. Окраска 
гематоксилин с эозином. 

 
Рисунок 2 - Острое набухание нейронов коры 
головного мозга. Хромотолис. Увеличение: 
объектив 40, окуляр 10. Окраска: по Нисслю 

 

 
В очагах полнокровия характерным являлись и изменение реологических свойств крови в виде агрегации 

эритроцитов с частичным или полным стазом и гемолизом. Наиболее выраженные изменения развивались в 
мелких артериях, артериолах и капиллярах как серого так и белого вещества мозга, что проявлялось 
нарушением тонуса, плазматическим пропитыванием стенки и воспалительно - дистрофическими изменениями 
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во всех слоях последней. Эндотелиоциты выступали в просвет, имели гиперхромный вид, ядра набухали. В 
некоторых случаях наблюдалась  деэндотелизация стенки (рисунок 3). Сосуды находились в состоянии пареза 
или стойкого вазоспазма, что создавало неоднородную пеструю картину расстройства гемодинамики на всем 
протяжении сосудистого русла. 

 

  
 

Рисунок 3 - Сморщивание отдельных групп нейронов 
коры головного мозга. Пикноз ядер. Увеличение: 
объектив 40, окуляр 10. Окраска: по Нисслю 

 

 
Рисунок 4 - Дистрофические изменения в клетках 

микро- и макроглии. Увеличение: объектив 40, окуляр 
10. Окраска гематоксиленом и эозином 

 
Все эти изменения сопровождались развитием периваскулярного и промежуточного отека с ишемически 

– метаболическим поражением нейронов. Многие нейроны теряли нормальное строение и приобретали 
причудливые очертания от округлых до неправильных трапецевидных, отмеченные при светооптическом 
исследовании. Отростки клеток теряли свою направленность по оси. Вокруг измененных нейронов 
наблюдались очаговая пролиферация глии с формированием узелков, очаговые кровоизлияния, 
капилляростазы, паретическое расширение сосудов. Наблюдалось расширение зоны тангенциальных нервных 
волокон, в нейронах плохо прослеживались основания отростков. Увеличивалась активность макроглии за счет 
увеличения саттелитных клеток. В других нервных клетках отмечалось сморщивание цитоплазмы, которая 
выглядела темной, гиперхромной. Ядра с трудом определялись, последние выглядели пикнотичными. 
Выявлялись и погибшие нервные клетки, вокруг которых развивались и микроглиальная реакция. В самих 
клетках макро- и микроглии развивались аналогичные дистрофические изменения, хотя выражены были менее 
значительно (рисунок 4). В белом веществе мозга определялись так же набухание, вследствие чего оно 
приобретало губчатый, ноздреватый характер.  

При морфометрическом исследовании коры больших полушарии крыс 2-группы были установлены 
следующие изменения (таблица). Как видно из таблицы, заметно снижалась удельная площадь нервных клеток 
у животных 2-ой группы на 80% и повышалось гиалиновая реакция в 1,8 раз по сравнению с фоновыми 
показателями. Диаметр капиллярного русла у животных 2-ой группы достоверно значимо расширялось по 
сравнению с животными контрольной группы. 

 
Таблица - Соотношение удельных площадей различных структурных компонентов в коре больших полушарии 
головного мозга крыс в подостром эксперименте (М±m)  

 % Показатели 
                            группы Нервные клетки глиоциты белое вещество капилляры 

1 – группа  контроль 5,6±0,3 4,4±0,3 86,7±0,7 4,7±0,3 
2 – группа Опыт «Гексан» 4,5±0,2* 8,1±0,5* 84,3±0,6 3,9±0,3* 
Примечания: * - достоверные изменения по сравнению с фоновыми значениями (р<0,05) 

 
Таким образом, данные, полученные при комплексном гистологическом исследовании ткани головного 

мозга крыс опытной группы, говорят о различных вариациях дистрофических и деструктивных изменений 
нейронов, синапсов, глии. При этом большую роль в развитии патологических процессов играет повреждение 
микроциркулярного русла в виде полнокровия, паретического расширения сосудов с формированием 
микроаневризм, очаговых кровоизлияний, плазморрагии и фибриноидных нарушений в сосудистой стенке, что 
лежит в основе нарушения трофических функций клеток и дисфункции передачи нервного импульса.  

Ингаляционное воздействие гексана на крыс в условиях подострого эксперимента характеризуется 
морфофункциональными и морфометрическими нарушениями в нервной ткани головного мозга, а именно - 
повышением проницаемости сосудов головного мозга, в дальнейшем их склерозирования и гиалиноза; 
набухание и вакуолизация нервных клеток, диффузное разрастание глии; кроме сосудистых нарушений, 
имеются дегенеративные изменения нервных клеток; что свидетельствует о способности данного токсиканта 
оказывать отрицательное действие на ЦНС животных. 
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Тұжырым 
Орталық жүйке жүйесіне гексанның токсикологиялық əсерлері, патоморфологиялық мəселелері қаралды. 

Егеуқұйрық бас миына жүйке импульсінің берілу дисфункциясы жəне жасушаның трофикалық қалыпты 
функциясының бұзылуы, гексанның ұзақ уақыт ингаляциялық жағдайында өткен əсерінің, өткір тəжірибе 
түрінде  өтуі, келтірілген токсикант əсерлерінің көрсеткіштері, осының бəрі ағзаға теріс түрде əсер ететінің 
көрсетеді. 

Summary 
Patomorphologic problems of toxic action of  hexane on axic of gravity was investigated in our research. The 

established deteriorative action of trophic functions of cages and dysfunction of transfer of a nervous impulse of a brain 
in the rats who were exposed to long inhalation effect of hexane in subacute conditions. Hence, our experiment 
represented the negative and toxic effect of hexane on subjected organism. 
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ВОЗДЕЙСТВИЯ ГЕКСАНА НА МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ  
ПЕЧЕНОЧНОЙ ТКАНИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ  

(Евразийский национальный университет им. Л.Н. Гумилева) 

При гистологических исследованиях в препаратах печеночной ткани животных, подвергавшихся 
длительному ингаляционному воздействию гексана в дозе 1/20 ЛК5о, соответствующий (627000 мг/м³) для 
подострого эксперимента, отмечалось уменьшение содержания гликогена, накопление жира, нарушение 
метаболической функции печени, что свидетельствует о способности данного токсиканта оказывать 
отрицательное действие. 

 
Алканы являются наиболее широко распространенными представителями углеводородов. Такой 

представитель, как гексан широко используется в качестве растворителя при производстве синтетических 
материалов (полиэтилена, полипропилена и др.) обычно в смеси с другими растворителями и толуолом [1]. В 
целом алифатические углеводороды наиболее часто встречающиеся углеводороды, с которыми человек имеет 
наибольший контакт. Это связано с тем, что основным компонентом нефти являются алканы. К настоящему 
времени имеется много данных о действии гексана на состояние нервной системы [2]. Анализ литературы 
показывает, что при наличии широкого спектра данных о гексане, недостаточно изучено его действие на 
организм [3]. В частности представляет интерес изучение воздействия гексана на пищеварительную систему. 
Его воздействие на нервную систему неизбежно приводит к нарушениям со стороны системы пищеварения: 
снижается перистальтика кишечника, происходят изменения целостности энтероцитов тонкого и толстого 
кишечника, нарушается синтез пищеварительных ферментов. Естественно ожидать нарушения со стороны 
поджелудочной железы и печени. Известно также, что гексан воздействует на легочную ткань [4]. Однако, 
тонкого понимания этих изменений в динамике отсутствуют. Между тем именно показатели состояния 
названных систем могут явиться важными признаками, характеризующими порог действия гексана и/или 
октана. Исходя из вышеизложенного, целью наших исследований явилось морфофункциональное состояние 
печеночной ткани крыс при воздействии гексана в условиях подострого эксперимента. 

Материалы и методы 
Ингаляционное воздействие парами гексана проводили в 200-литровых газовых камерах Курлянского на 

белых крысах линии Вистар массой 170-210г. Продолжительность проведения эксперимента основывалась, 
прежде всего, требованиям ГОСТ 12.1.007-76 «Вредные вещества. Классификация и общие требования 
безопасности» (Переутвержден в 1981 г.). Согласно Саноцкому И.В. [5] подострым считается эксперимент, не 
превышающий 1/10 средней продолжительности жизни животного, что для белых крыс составляет 2-3 месяца. 
Так, общая продолжительность воздействия ксенобиотика составила 8 недель, по четыре часа ежедневно, 
исключая выходные дни. На протяжении всего срока воздействия контроль воздушной среды камеры 
проводился через 60 минут общепринятым химическим методом, что позволило поддерживать концентрацию 


