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Актуальность исследования: в норме сигналы контактного ингибирования поддерживают 
клетки Ито в состоянии покоя. Сложные процессы пролиферации, активации и апоптоза звезд-
чатых клеток печени могут происходить при участии сигнальных путей, активируемых тирео-
идными гормонами.

цель исследования: цель исследования: оценить влияние гипертиреоза на активацию 
клеток Ито в модели жирового гепатоза.

Материалы и методы: 20 крыс Wistar разделили на 4 группы. Гипертиреоз индуцировали 
путем введения: l-тироксин 100 ± 10 мкг на 100 г, 30 дней. Крысы получали 30 %-ный раствор 
фруктозы, в подгруппах сравнения — питьевую воду. Активацию клеток Ито исследовали с 
помощью антител 1А4(1:100; Dako).

Результаты: метаболизм фруктозы в гепатоцитах истощает запасы АтФ, а фруктоза бес-
контрольно захватывается печенью, не поступая в системный кровоток. В ответ на поврежде-
ние паренхимы происходит активация ЗКП. Экспрессия α-smA у животных в условиях нормо-
тиреоза при выпаивании воды и 30 % фруктозы не отличалось (p > 0,05), а у крыс с гипертире-
озом она составила 0,94 (0,63; 1,17) %, в сочетании с фруктозной нагрузкой — 3,61 (2,99; 
4,36) % (p < 0,05). При активации клетки Ито продуцируют большое количество компонентов 
внеклеточного матрикса, и структура пространства Диссе меняется, что затрудняет выполне-
ние метаболической функции гепатоцитами. Активация резидентных фибробластов порталь-
ных трактов приводит к утолщению и разрастанию соединительной ткани желчных протоков 
и портальных вен.

Выводы: активация перисинусоидальных клеток Ито в миофибробластоподобные стати-
стически значимо увеличивается при гипертиреозе.
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