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Введение. На сегодняшний день большинство 
исследователей полагают, что основным источ-
ником фиброгенных миофибробластов в печени, 
независимо от этиологии, являются резидентные 
звездчатые клетки и портальные фибробласты. 
Функции портальных фибробластов остаются до 
конца не изученными [Croft A.P. et al., 2019; Fuji H. 
et al., 2021; Hu Z. et al., 2023].

Цель. Морфофункциональная оценка порталь-
ных фибробластов при прогрессирующем токси-
ческом экспериментальном фиброзе печени.

Материалы и методы. Фиброз печени у крыс-
самцов Wistar индуцировали тиоацетамидом в 
дозе 200 мг/кг веса животного в течение 9 недель. 
Для получения обзорных гистологических пре-
паратов срезы печени окрашивали гематоксили-
ном и эозином, а для выявления соединительной 
ткани — по методу Маллори. Иммуногистохими-
ческое исследование проводили на парафиновых 
срезах с использованием поликлональных кро-
личьих антител FAP (активные портальные фи-
бробласты) и моноклональных мышиных антител 

α-SMA (активные звездчатые клетки) в соответ-
ствии с инструкцией производителя. 

Результаты. На всех этапах эксперимента (3, 5, 
7, 9 недель) клетки α-SMA+ определяли в синусо-
идных капиллярах и очагах некроза. Клетки FAP+ 
на стадии портального фиброза располагались 
преимущественно в триадах. На последующих 
этапах установили направленное разрастание 
грубоволокнистой соединительной ткани с клет-
ками FAP+ от двух противоположных портальных 
зон, пронизывая дольку печени, навстречу друг 
другу, таким образом предопределяя путь для фи-
брозной ткани и формирования соединительнот-
канных мостов — мостовидный фиброз. 

На стадии портального фиброза количество 
клеток FAP+ составило 5,41 (4,814–6,018), а кле-
ток α-SMA+ — 7,72 (6,426–9,017). К концу экс-
перимента (портальный, мостовидный, перицел-
люлярный и перисинусоидный фиброз и начало 
узловой перестройки паренхимы печени) их ко-
личество увеличилось в 2,71 (p < 0,001) и 2,70 раза 
(p < 0,001) соответственно. 

С помощью ROC-анализа установили, что на 
стадии портального фиброза площадь под ROC-
кривой для клеток FAP+ была равной 0,817, а для 
клеток α-SMA+ — 0,770. 

Выводы. Клетки FAP+ вносят основной вклад 
в развитие портального и начального этапов мо-
стовидного фиброза и являются более чувстви-
тельным и специфическим маркером прогресси-
рования фиброза. 
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Введение. Постишемическое нейровоспаление 
играет важную роль в патогенезе острого ишеми-
ческого инсульта (ИИ). После ишемической атаки 
развиваются местные и системные воспалитель-
ные реакции, а также иммунный ответ. Стойкий 
аутоиммунный ответ на антигены головного моз-

Влияние биомаркеров нейровоспаления на показатели 
клинико-неврологического статуса в остром и раннем восстановительном
периодах ишемического инсульта 
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