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Аннотация. Цель исследования – анализ распределения виментина и альфа-
гладкомышечного актина (α-SMA) в печени на различных этапах регенерации после химически индуци-
рованного фиброза. Материал и методы. Из белых беспородных крыс-самцов были сформированы че-
тыре экспериментальные группы, представляющих различные стадии восстановления печени (без восста-
новления, 4, 8 и 12 недель) после химически индуцированного фиброза и контрольная группа. В каждой 
группе насчитывалось по 8 животных. Анализировали динамику распределения промежуточных фила-
ментов мезенхимальных клеток на препаратах, окрашенных иммуногистохимическим методом с исполь-
зованием антител к виментину и α-SMA. Результаты. После химически индуцированного фиброза пече-
ни наблюдалось значительное увеличение удельной площади виментина и α-SMA, что свидетельствует о 
важной роли мезенхимальных клеток в ремоделировании печеночной паренхимы. На 4-й неделе сохра-
нялось увеличение количества виментин- и α-SMA-позитивных клеток, которые располагались вдоль 
фиброзных септ и вокруг кровеносных сосудов. На данном этапе формировались регенераторные розетко-
видные структуры, состоящие из виментин- и α-SMA-позитивных мезенхимальных клеток, окруженных 
юными регенерирующими гепатоцитами. На 8–12-й неделях регенерации отмечалось уменьшение удель-
ной площади этих маркеров, однако виментин- и α-SMA-позитивные клетки все еще присутствовали 
вблизи портальных триад и кровеносных сосудов, указывая на продолжающиеся процессы регенерации. 
Заключение. Виментин и α-SMA играют ключевую роль в формировании фиброзного матрикса и акти-
вации перисинусоидальных клеток и миофибробластов. Наблюдаемая корреляция между изменениями 
содержания виментина и α-SMA указывает на их координированное участие в процессах фиброза и реге-
нерации. 
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Abstract. The aim of the study was to analyze the distribution of vimentin and alpha-smooth muscle 
actin (α-SMA) in the liver at various stages of regeneration after chemically induced fibrosis. Material and  
methods. Four experimental groups of animals were formed, consisting of white male rats representing differ-
ent stages of liver recovery (no recovery, 4, 8, and 12 weeks of recovery) after chemically induced liver fibrosis, 
and  a  control  group  of  intact  animals,  with  8  animals  in  each  group.  The  dynamics  of  the  distribution  of   
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intermediate filaments of mesenchymal cells were analyzed on preparations stained by immunohistochemical 
method using antibodies to vimentin and α-SMA. Results. After chemically induced liver fibrosis, a significant 
increase in the specific area of vimentin and α-SMA was observed, suggesting an important role of mesenchymal 
cells in the remodeling of the liver parenchyma. At the 4th week, the increased number of vimentin- and α-SMA-
positive cells persisted, with these cells localized along fibrous septa and around blood vessels. At this stage, 
regenerative rosette-like structures consisting of vimentin- and α-SMA-positive mesenchymal cells surrounded 
by young regenerating hepatocytes were formed. By the 8th–12th weeks of regeneration, a decrease in the specific 
area of these markers was noted; however, vimentin- and α-SMA-positive cells were still present near portal 
triads and blood vessels, indicating ongoing regeneration processes. Conclusion. Vimentin and α-SMA play a 
key role in the formation of the fibrous matrix and the activation of perisinusoidal cells and myofibroblasts. The 
observed correlation between changes in vimentin and α-SMA indicates their coordinated involvement in the 
processes of fibrosis and regeneration.  
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Введение 
 

Фиброз печени является ключевым па-
тологическим процессом при хронических 
заболеваниях печени, который может приво-
дить к циррозу и, в крайних случаях, к острой 
печеночной недостаточности. Понимание мо-
лекулярных и клеточных механизмов, лежа-
щих в основе фиброза и регенерации печени, 
имеет важное значение для разработки эф-
фективных терапевтических стратегий [4]. 
Изучение изменений в распределении белков, 
таких как виментин и актин гладкомышечных 
клеток (α-SMA), особенно значимо, поскольку 
эти белки играют важную роль в структурных 
и функциональных аспектах клеток печени, и 
их изменения могут отражать процессы ремо-
делирования тканей при фиброзе и после-
дующей регенерации. 

Промежуточные филаменты являются 
важными структурными компонентами цито-
скелета клетки, играющими ключевую роль в 
поддержании клеточной формы, механиче-
ской устойчивости и внутриклеточного транс-
порта. 

Виментин – один из основных проме-
жуточных филаментов, который синтезирует-
ся преимущественно в мезенхимальных клет-
ках, участвует в регуляции клеточной адгезии, 
миграции и сигналинга, что особенно важно в 
процессах заживления ран и регенерации 
тканей. На сегодняшний день известно, что 
виментин играет ключевую роль в процессах 
эпителиально-мезенхимального перехода, 
который важен для регенерации и ремодели-
рования тканей [6]. В печени виментин экс-
прессируется в клетках Купфера, звездчатых 
клетках и других клетках мезенхимального 
происхождения, что подчеркивает его важную 
роль в процессе регенерации печени [5]. 

α-SMA – важный белок, который часто 
используется как маркер активации миофиб-
робластов. Миофибробласты играют ключе-
вую роль в заживлении ран и фиброзе, так как 
они способствуют синтезу и ремоделированию 
внеклеточного матрикса. В контексте пече-

ночной регенерации α-SMA является марке-
ром активации перисинусоидальных клеток 
Ито, которые трансформируются в миофиб-
робласты и участвуют в восстановлении по-
врежденной ткани. 

Исследования показали, что эти белки 
не только играют важную роль в жизнедея-
тельности клеток, но и активно участвуют в 
регуляции процессов воспаления, заживления 
и регенерации. Именно поэтому исследование 
виментина и α-SMA в контексте регенерации 
печени является столь актуальным. Эти белки 
позволяют лучше понять механизмы, лежа-
щие в основе восстановления ткани после по-
вреждения, и могут служить потенциальными 
биомаркерами или терапевтическими мише-
нями. 

В настоящем исследовании была ис-
пользована модель экспериментального фиб-
роза печени с субхроническим введением че-
тыреххлористого углерода (ЧХУ) на фоне ал-
коголизации, что имитирует клиническую 
картину, наблюдаемую у пациентов с алко-
гольной болезнью печени [5]. Этот метод по-
зволяет изучать динамику фиброзных и реге-
неративных процессов в печени и оценивать 
изменения в распределении и экспрессии 
белков виментина и α-SMA. 

Целью нашего исследования является 
анализ распределения виментина и α-SMA в 
печени на различных этапах регенерации по-
сле химически индуцированного фиброза. 

 
Материал и методы исследования 

 
Исследование проводилось на 40 белых 

беспородных крысах-самцах возрастом 12 ме-
сяцев по 8 особей в группе. На проведение 
исследования получено разрешение регио-
нально исследовательского этического коми-
тета ВолГМУ (протокол № 2013-2015 от 7 ап-
реля 2015 года). Животных содержали в клет-
ках по 8 особей в каждой в помещениях с ис-
кусственным освещением (8.00–20.00 – свет, 
20.00–8.00 – темнота) при 20–22°С в услови-
ях свободного доступа к воде и пище.
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Для формирования у крыс фиброза бы-
ла выбрана модель с длительным (8 недель) 
введением ЧХУ на фоне постоянной алкого-
лизации. Моделирование фиброза проводили 
по следующей схеме: за 7 дней до начала вве-
дения ЧХУ животным в качестве питья давали 
5% водный раствор этанола. Раствор ЧХУ в 
пищевом дезодорированном кукурузном мас-
ле в соотношении 1:3 вводили внутрижелу-
дочно через зонд дважды в неделю в дозе 
0,1 мл/100 г массы тела животного. После мо-
делирования химически индуцированного 
фиброза были сформированы 4 эксперимен-
тальные группы регенерации печени: I группа 
(без восстановления, печень забирали сразу 
после моделирования экспериментального 
фиброза), II группа (4 недели восстановле-
ния), III группа (8 недель восстановления), 
IV группа (12 недель восстановления). В каче-
стве контроля брали печень интактных жи-
вотных, что позволяло провести комплексное 
изучение процессов регенерации [9]. 

Выведение животных из эксперимента 
проводилось под наркозом с использованием 
диэтилового эфира путем декапитации. 

Для исследования брали фрагмент пе-
чени в области медианной доли, в которой 
процесс развития фиброза наиболее выражен 
[9]. Образцы печени размером 1 см3 фиксиро-
вали в 10% растворе нейтрального формали-
на, дегидратировали и заключали в парафин. 
Парафиновые блоки резали на ротационном 
микротоме (MICROM HM340E, Германия), 
получали срезы толщиной 5 мкм и монтиро-
вали их на предметные стекла. 

Для иммуногистохимического исследо-
вания срезы размещали на стеклах, обрабо-
танных поли-L-лизином (Menzel). Для опре-
деления локализации α-SMA применяли мы-
шиные моноклональные (1A4) антитела 
(BioLegend, США) в разведении 1:100. Для 
изучения виментина использовали кроличьи 
моноклональные (V9) антитела (Invitrogen, 
США) в разведении 1:100. Для блокирования 
эндогенной пероксидазы срезы инкубировали 
в течение 20 минут в 3% растворе перекиси 
водорода. Постановку иммуногистохимиче-
ских реакций проводили с помощью перокси-
даза-полимерной системы визуализации по 
стандартному протоколу производителя 
(Dako, США). Демаскировку антител осущест-
вляли путем кипячения срезов при 100°С в 
цитратном буфере (рН=6,0) в течение 10 ми-
нут. Пероксидазу проявляли 3-3-
диаминобензидином из набора протокола. На 
заключительном этапе реакции срезы докра-
шивали гематоксилином Майера. Негатив-
ным контролем служили препараты без инку-
бации с первичными антителами при полном 
соблюдении остальных этапов протокола. 

Препараты изучали и фотографировали 
с помощью микроскопа AxioScope (ZEISS, 
Германия), оборудованного цифровой каме-
рой AxioCam506 color (ZEISS, Германия). 

Площадь, занимаемую на срезе ИГХ-
позитивными структурами, измеряли с по-
мощью программ ZEN 2012 (ZEISS, Германия) 
и Image-Pro Plus. 

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили с использованием 
программы Statistica 6.0 (StatSoft, США). 
Нормальность данных проверяли с помощь 
теста Шапиро–Уилка. Установлен нормаль-
ный тип распределения данных. В качестве 
меры центральной тенденции использовали 
среднее арифметическое значение. Для оце-
нивания статистической значимости разли-
чий средних пользовались ANOVA тестом с 
применением апостериорного критерия Тью-
ки. Зависимость между удельной площадью 
виментин- и α-SMA-позитивных структур 
оценивали при помощи коэффициента корре-
ляции Пирсона. 

 
Результаты и их обсуждение 

 
Распределение виментина. В печени 

интактных животных контрольной группы 
продукт ИГХ реакции на виментин имел ти-
пичную локализацию – в эндотелиоцитах, 
холангиоцитах, перисинусоидальных клетках 
и звездчатых макрофагах (клетках Купфера) 
(рис. 1А) [3, 6]. В печени животных I экспери-
ментальной группы (без восстановления) ви-
ментин сохранялся в эндотелиоцитах, пери-
синусоидальных клетках и звездчатых макро-
фагах (рис. 1Б), в составе фиброзных септ, что 
согласуется с литературными данными [1], 
отмечали позитивную ИГХ реакцию на ви-
ментин в юных гепатоцитах и виментин-
негативные скопления небольших клеток с 
бледной цитоплазмой внутри фиброзных 
септ, предположительно овальных клеток пе-
чени. 

Через 4 недели спонтанной регенера-
ции печени обнаруживались особые розетко-
видные структуры, в центре которых распола-
галась группа мелких виментин-позитивных 
мезенхимальных клеток, окруженных вимен-
тин-позитивными клетками полигональной 
формы с яркоокрашенным ядром. По морфо-
логии и содержанию виментина, они могли 
соответствовать печеночным прогениторным 
клеткам (рис. 1В) [4]. Такие же виментин-
позитивные клетки обнаруживались вдоль 
фиброзных септ. Мы полагаем, что такие ви-
ментин-позитивные гепатоциты могут свиде-
тельствовать об активации мезенхимально-
эпителиального перехода при регенерации 
печени после химически-индуцированного 
фиброза. 

Через 8 недель восстановления мезен-
химальные островки клеток были окружены 
виментин-негативными гепатоцитами 
(рис. 1Г), тогда как виментин-позититивные 
клетки с насыщенно окрашенной цитоплаз-
мой локализовались вблизи кровеносных 
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Рис. 1. Виментин-позитивные структуры в печени крыс на этапах восстановления после химически 
индуцированного фиброза. А – интактное животное. Иммунопозитивные депозиты располагаются 
вдоль перисинусоидальных пространств, визуализируя сеть мезенхимальных клеток. Мелкие пылевид-
ные депозиты также присутствуют в цитоплазме гепатоцитов и эндотелии сосудов. B – особь без 
восстановления после фиброза. 1 – фиброзные септы, 2 – эндотелий синусоидов, 3 – перисинусоидаль-
ные клетки, 4 – клетки Купфера, 5 – небольшая иммунопозитивная гепатоцитоподобная клетка,  
6 – низкодифференцированные виментин-негативные клетки. C – 4 недели восстановления. Вимен-
тинпозитивные юные гепатоциты (2) вдоль фиброзных септ (1) и вокруг мезенхимальной регенера-
торной розетки (3). D – 8 недель восстановления. Виментинпозитивные юные гепатоциты вдоль фиб-
розных септ (1) и вблизи кровеносных сосудов (2), группа виментин-позитивных клеток (3) в окруже-
нии зрелых гепатоцитов. E – 8 недель восстановления. Виментин-позитивная розетковидная группа 
клеток в окружении зрелых гепатоцитов. F – 12 недель восстановления. Виментинпозитивные юные 
гепатоциты вблизи портальных триад. G – 12 недель восстановления. Виментинпозитивные розетки 
вблизи кровеносных сосудов. Иммуногистохимическое окрашивание, ПАП-метод, антитела к вимен-
тину. Ув. 100 (D), 200 (А, C, E, F, G), 400 (B). 
Fig. 1. Vimentin-positive structures in the liver of rats during recovery stages after chemically induced fibrosis. 
A – intact rat. Immunopositive deposits are located along the perisinusoidal spaces, visualizing a network of 
mesenchymal cells. Small dust-like deposits are also present in the cytoplasm of hepatocytes and in the endothe-
lium of blood vessels. B – rat without recovery after fibrosis. 1 – fibrous septa, 2 – sinusoidal endothelium,  
3 – perisinusoidal cells, 4 – Kupffer cells, 5 – small immunopositive hepatocyte-like cell, 6 – poorly differenti-
ated vimentin-negative cells. C – 4 weeks of recovery. Vimentin-positive young hepatocytes (2) along the fibrous 
septa (1) and around the mesenchymal regenerative rosette (3). D –8 weeks of recovery. Vimentin-positive 
young hepatocytes along the fibrous septa (1) and near blood vessels (2), a group of vimentin-positive cells (3) 
surrounded by mature hepatocytes. E –8 weeks of recovery. Vimentin-positive rosette-like group of cells sur-
rounded by mature hepatocytes. F –12 weeks of recovery. Vimentin-positive young hepatocytes near the portal 
triads. G – 12 weeks of recovery. Vimentin-positive rosettes near blood vessels. Immunohistochemical staining, 
PAP method, antibodies to vimentin. Magnification ×100(D), ×200 (А, C, E, F, G), ×400 (B). 
 
сосудов и истонченных фиброзных септ 
(рис. 1Д). 

Через 12 недель восстановления гисто-
архитектоника печени и распределение ви-
ментина приближалось к норме, видимые 
фиброзные септы отсутствовали, небольшое 
количество виментин-позитивных гепатоци-
тов располагалось вблизи портальных триад 
(рис. 1Е), вблизи кровеносных сосудов отме-

чали островки виментин-позитивных мезен-
химальных клеток в окружении юных вимен-
тин-негативных гепатоцитов (рис. 1З). 

Морфометрический анализ иммуноре-
активного к виментину материала показал 
статистически значимое увеличение удельной 
площади виментин-позитивных структур в 
I группе (без восстановления) в 2,59 раза 
(p<0,01) и во II группе (4 недели восстановле-
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Рис. 2. Динамика удельной пло-
щади иммунореактивного ма-
териала с использованием ан-
тител к виментину на этапах 
регенерации печени. Однофак-
торный дисперсионный анализ 
ANOVA с апостериорным кри-
терием Тьюки. ** – статисти-
чески значимые различия по 
сравнению с другими группами 
при p<0,01. 
Fig. 2. Dynamics of the specific 
area of immunoreactive material 
using antibodies to vimentin at 
different stages of liver regenera-
tion. One-way ANOVA with 
Tukey's post-hoc test.** –
 statistically significant differences 
compared to other groups at 
p<0.01. 

 
ния) в 2,2 раза по сравнению с контролем 
(p<0,01), что указывает на активацию регене-
рационных механизмов и участие виментина 
в структурной перестройке тканей печени еще 
до отмены токсического воздействия. Это уве-
личение сохраняется и на четвертой неделе, 
что свидетельствует о продолжающемся про-
цессе регенерации с участием виментина. По-
следующее статистически значимое уменьше-
ние данного показателя в III группе (8 недель 
восстановления) в 2,72 раза (p<0,01) и 
IV группе (12 недель восстановления) в 
1,94 раза (p<0,01) по сравнению с первой экс-
периментальной группой (p<0,01) (рис. 2) 
может отражать восстановление нормальной 
структуры печени в процессе репаративной 
регенерации. 

Распределение альфа-гладкомышеч-
ного актина. В ходе исследования печени 
животных контрольной группы, значительная 
часть α-SMA находилась в стенках сосудов и 
миофибробластах в перипортальных зонах 
(рис. 3А). Это распределение α-SMA соответ-
ствует его известной роли в поддержании 
структуры и функции печеночных сосудов, 
как это описано в исследовании Q. Zhang et al. 
[10]. 

При иммуногистохимическом исследо-
вании с использованием антител к α-SMA в 
печени крыс первой экспериментальной 
группы (без восстановления) обнаружены 
многочисленные фиброзные септы, состоя-
щие из активированных перисинусоидальных 
клеток, миофибробластов и волокон. Это со-
гласуется с данными о роли миофибробластов 
в фиброзе, описанными в работе T. Tsuchida et 
al. (рис. 3Б) [8]. Во второй экспериментальной 
группе (4 недели восстановления) обнаруже-
ны α-SMA-позитивные клетки (рис. 3В), что 
может указывать на фенотипические измене-
ния гепатоцитов в процессе регенерации, по-
добно тому, как это описано в исследовании 

M. Zeisberg et al. [9]. В третьей эксперимен-
тальной группе (8 недель восстановления) 
обнаружены α-SMA-позитивные активиро-
ванные перисинусодальные клетки, ассоции-
рованные с клетками Купфера (рис. 3Г), что 
согласуется с исследованием P. Ramachandran 
et al. [7]. В четвертой экспериментальной 
группе (12 недель регенерации), восстановле-
ние характерного распределения α-SMA (рис. 
3Д) может свидетельствовать о завершении 
процесса регенерации, как ранее было уста-
новлено в исследовании T. Kisseleva et al. [2]. 

Количественный морфометрический 
анализ иммунореактивного к α-SMA материа-
ла продемонстрировал статистически значи-
мое увеличение удельной площади α-SMA-
позитивных структур в I группе (без восста-
новления) в 2,19 раза (p<0,01)и во II группе 
(4 недели восстановления) в 2,69 раза (p<0,01) 
по сравнению с контролем (рис. 4), но в отли-
чие от виментина, максимальные значения 
отмечали через 4 недели после отмены токси-
ческого воздействия на печень, что может 
указывать на активацию перисинусоидальных 
клеток печени и миофибробластов в этой фазе 
восстановления. 

Виментин и α-SMA – маркеры клеток 
мезенхимального происхождения, которые 
часто ассоциируют с процессами фиброза и 
регенерации в печени. Увеличение удельной 
площади виментин-позитивных структур в I и 
II экспериментальных группах с последую-
щим уменьшением данного показателя в III и 
IV группах может коррелировать с измене-
ниями уровня α-SMA, что предполагает акти-
вацию и последующую регуляцию популяций 
миофибробластов в процессе репаративной 
регенерации печени. 

Для подтверждения предполагаемой 
взаимосвязи мы провели корреляционный 
анализ с использованием коэффициента Пир-
сона и обнаружили значимую (p<0,05) 
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Рис. 3. α-SMA-позитивные структуры в печени крыс на этапах восстановления после химически инду-
цированного фиброза. А – интактное животное. B – особь без восстановления после фиброза. Миофиб-
робласты в составе фиброзных септ (1) и активированные перисинусоидальные клетки (2). C – 4 неде-
ли восстановления. Активированная перисинусоидальная клетка (1) вблизи фиброзной септы.  
D – 8 недель восстановления. Мезенхимальная розетка из a-SMA позитивных клеток (1) в окружении 
гепатоцитов и активированные перисинусоидальные клетки (2) в паренхиме печеночной дольки.  
E – 12 недель восстановления. Мезенхимальная розетка из миофибробластов в окружении зрелых ге-
патоцитов и в паренхиме печеночной дольки. Иммуногистохимическое окрашивание, ПАП-метод, ан-
титела к α-SMA. Увеличение 100 (E), 200 (A, B, C), 400 (D). 
Fig. 3. α-SMA-positive structures in the liver of rats during recovery stages after chemically induced fibrosis.  
A – intact rat. B – rat without recovery after fibrosis. Myofibroblasts in fibrous septa (1) and activated perisinu-
soidal cells (2). C –4 weeks of recovery. Activated perisinusoidal cell (1) near the fibrous septum. D – 8 weeks of 
recovery. Mesenchymal rosette of α-SMA positive cells (1) surrounded by hepatocytes and activated perisinu-
soidal cells (2) in the parenchyma of the liver lobule. E – 12 weeks of recovery. Mesenchymal rosette of myofi-
broblasts surrounded by mature hepatocytes in the parenchyma of the liver lobule. Immunohistochemical stain-
ing, PAP method, antibodies to α-SMA. Magnification ×100 (E), ×200 (A, B, C), ×400 (D). 
 

 

Рис. 4. Динамика удельной пло-
щади иммунореактивного ма-
териала с использованием ан-
тител к α-SMA на этапах реге-
нерации печени. Однофактор-
ный дисперсионный анализ 
ANOVA с апостериорным кри-
терием Тьюки. ** – статисти-
чески значимые различия по 
сравнению с другими группами 
при p<0,01. 
Fig. 4. Dynamics of the specific 
area of immunoreactive material 
using antibodies to α-SMA at dif-
ferent stages of liver regeneration. 
One-way ANOVA with Tukey's 
post-hoc test.** – statistically sig-
nificant differences compared to 
other groups at p<0.01. 

 
сильную прямую (r=0,92) положительную 
корреляцию между удельной площадью ви-
ментин- и α-SMA-позитивных структур на 
этапах регенерации печени. 

Наше исследование распределения ви-
ментина и α-SMA в печени в контексте реге-
нерации после химически индуцированного 
фиброза дополняет существующие данные в 

этой области. Обнаруженное распределение 
виментина в эндотелиоцитах, холангиоцитах, 
перисинусоидальных клетках и звездчатых 
макрофагах согласуется с результатами иссле-
дований M. Pervin et al. [6], подчеркивающих 
роль виментина в различных клеточных ти-
пах печени. Присутствие α-SMA в оболочках 
сосудов, активированных перисинусоидаль-
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ных клетках и миофибробластах согласуется с 
исследованием Q. Zhang et al. [10], которое 
подчеркивает важность α-SMA в поддержании 
сосудистой структуры. 

Наши наблюдения изменений в распре-
делении этих белков в процессе регенерации 
предлагают новое понимание их динамики. 
Например, увеличение α-SMA в гепатоцито-
подобных клетках может отражать фенотипи-
ческие изменения, связанные с регенерацией, 
как это описано в работе M. Zeisberg et al. [9]. 
Таким образом, наше исследование не только 
подтверждает уже известные данные о рас-
пределении виментина и α-SMA, но и расши-
ряет понимание их роли в регенеративных 
процессах печени, что может быть важным 
для раскрытия механизмов заболеваний пе-
чени и разработки новых терапевтических 
стратегий. 

Изменения в распределении виментина 
и α-SMA, наблюдаемые в ходе нашего иссле-
дования, могут играть ключевую роль в моле-
кулярных и клеточных механизмах, лежащих 
в основе фиброза и регенерации печени. Ви-
ментин как структурный компонент цитоске-
лета, предположительно участвует в поддер-
жании клеточной структуры и механической 
целостности, что критически важно в процес-
сах ремоделирования тканей в ответ на по-
вреждение. Это соответствует данным иссле-
дования M. Pervin et al., подчеркивающего 
роль виментина в разнообразных клеточных 
типах печени [6]. С другой стороны, α-SMA, 
характерный для активированных миофиб-
робластов, может указывать на их ключевую 
роль в формировании фиброзного матрикса в 
печени. Активация перисинусоидальных кле-
ток и миофибробластов, их участие в синтезе 
коллагена и других компонентов внеклеточ-
ного матрикса являются центральными про-
цессами в развитии фиброза, как показано в 
исследовании T. Tsuchida et al. [8]. Изменение 
распределения α-SMA в регенерирующих ге-
патоцитах и вблизи фиброзных септ может 
отражать динамику клеточных преобразова-
ний, связанных с ремоделированием и реге-
нерацией ткани. Это согласуется с исследова-
нием M. Zeisberg et al., которое обсуждает эпи-
телиально-мезенхимальный переход в кон-
тексте фиброза печени [9]. На основе этих 
данных можно предположить, что виментин и 
α-SMA играют важную роль в балансе между 
процессами фиброгенеза и регенерации в пе-
чени. Виментин может способствовать струк-
турной стабилизации клеток в процессе реге-
нерации, в то время как α-SMA может быть 
связан с активацией пересинусоидальных 
клеток и миофибробластов и последующими 
фиброзными изменениями в паренхиме пе-
чени. Это понимание механизмов регенера-
ции и фиброза открывает перспективы для 
разработки новых подходов к лечению и пре-
дотвращению хронических заболеваний пе-
чени. 

Заключение 
 

В результате исследования было уста-
новлено, что удельная площадь виментина и 
α-SMA значительно увеличивается после ин-
дуцированного фиброза печени и на 4-й неде-
ле репаративной регенерации. Статистически 
значимое увеличение этих маркеров в I и 
II группах по сравнению с контролем под-
тверждает их активное участие в регенераци-
онных механизмах. 

Наблюдаемое увеличение удельной 
площади виментина на ранних этапах регене-
рации указывает на его возможную роль в 
поддержании структурной стабильности кле-
ток в условиях токсического воздействия и в 
процессе ремоделирования тканей. Виментин 
может быть важным компонентом в механиз-
мах, обеспечивающих клеточную целостность 
и структурные изменения в ответ на повреж-
дение печени. 

На 4-й неделе восстановления были об-
наружены регенераторные розетковидные 
структуры, состоящие из виментин- и α-SMA-
позитивных мезенхимальных клеток, окру-
женных юными регенерирующими гепатоци-
тами. Формирование этих структур свидетель-
ствует о комплексной организации регенера-
ционных процессов и активном участии ме-
зенхимальных клеток в восстановлении тка-
ней печени. 

Однако важно учитывать ограничения 
нашего исследования, такие как использова-
ние экспериментальных животных и особен-
ности иммуногистохимического метода, что 
подчеркивает необходимость дальнейшего 
изучения молекулярных путей регуляции 
экспрессии и функции виментина и α-SMA в 
репаративной регенерации печени, а также 
проведения клинических исследований для 
оценки их потенциала в качестве биомаркеров 
или терапевтических мишеней. 
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