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Фиброз печени представляет собой патологический процесс, возникающий на фоне длительного хроническо-
го повреждения печени различной этиологии и характеризующийся избыточным синтезом соединительной ткани, 
активированными звездчатыми клетками печени. Среди многочисленных факторов фиброгенеза токсический эф-
фект алкоголя является одним из наиболее значимых и распространенных. Активация звездчатых клеток является 
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АБП	 –	алкогольная болезнь печени
АДГ	 –	алгокольдегидрогеназа 
АлДГ	 –	альдегиддегидрогеназа
АФК	 –	активные формы кислорода 
ЛПС	 –	липополисахарид
МЭОС	 –	микросомальная этанол окисляющая система
ЭПР	 –	эндоплазматический ретикулум
CTGF	 –	соединительнотканный фактор роста 
CYP	 –	цитохром Р450 
DAMP	 –	молекулярные структуры, ассоциированные с 	

	 	 повреждением тканей  
HMGB1	–	белок с высоко мобильной группировкой 1 
IKKβ	 –	киназа ингибитора ядерного фактора каппа-В, 	

	 	 субъединица бета 
IL	 –	интерлейкин 
JNK	 –	С-Джун N-концевая киназа
MMP	 –	матричные металлопротеиназы 
NAD	 –	никотинамидадениндинуклеотид 
NADPH	–	никотинамидадениндинуклеотидфосфат 
NF-κB	 –	ядерный фактор каппа В 
NK	 –	естественные клетки-киллеры 

NLS	 –	сигнал ядерной локализации 
NOX	 –	никотинамидадениндинуклеотидфосфат оксидаза 
PAMP	 –	ассоциированные с патогенами молекулярные 	

	 	 структуры
PDGF	 –	тромбоцитарный фактор роста 
PDGFRβ	–	рецептор бета к тромбоцитарному фактору роста 
PPAR	 –	рецептор, активирующий пролифератор перок-	

	 	 сисом 
PRR	 –	рецептор, распознающий молекулярные структуры
RAGE	 –	рецептор сильно гликированных конечных про-	

	 	 дуктов метаболизма 
REG3	 –	белок регенерирующих островков 3 
SMAD	 –	малые белки из группы «матери против дека-	

	 	 пентоплегии»
SREBP	 –	белок, связывающийся с регулируемым стеро-	

	 	 лами элементом
TGF-β	 –	трансформирующий фактор роста бета 
TIMP	 –	тканевые ингибиторы металлопротеиназ 
TLR	 –	Толл-подобные рецепторы 
TNFα	 –	фактор некроза опухолей альфа 
VEGF	 –	эндотелиальный сосудистый фактор роста

результатом взаимодействия множества молекулярных фиброгенных путей, запускаемых внутри- и внеклеточными, 
печеночными и внепеченочными стимулами. Углубление знаний о данных патологических путях в дальнейшем может 
способствовать улучшению прогноза и лечения алкогольной болезни печени. 

Ключевые слова: фиброз печени алкогольной этиологии, патологические пути, молекулярные факторы

Liver fibrosis is a pathological process caused by chronic hepatic alteration of different etiology that features the exces-
sive production of connective tissue by activated hepatic stellate cells (HSC). One of the most significant and prevalent fibro-
genic factors is alcohol toxicity. Activation of HSC is the result of a variety of molecular fibrogenic pathways interaction, which 
is initiated by intra-, extracellular and intra-, extrahepatic triggers. Enhancing knowledge of these pathological pathways can 
facilitate improved prognosis and therapy of alcoholic liver disease.

Keywords: аlcoholic liver fibrosis, pathological pathways, molecular factors
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Фиброз печени представляет собой патологи-
ческий процесс, возникающий на фоне дли-
тельного хронического повреждения печени 

различной этиологии и характеризующийся избы-
точным синтезом соединительной ткани активиро-
ванными звездчатыми клетками печени. Фиброз 
развивается в исходе множества хронических 
заболеваний печени, таких как алкогольная и не-
алкогольная жировая болезни, аутоиммунные со-
стояния, вирусная инфекция печени и другие [1]. 
Хроническая алкогольная интоксикация является 
одной из ведущих причин фиброза и цирроза пече-
ни, а также ассоциируется с повышенным риском 
развития гепатоцеллюлярной карциномы [2]. 

Алкогольная болезнь печени объединяет следу-
ющий спектр заболеваний: стеатоз, стеатогепатит, 
фиброз, цирроз, в терминальной стадии которого 
имеется высокий риск развития гепатоцеллюлярной 
карциномы [3]. 

Гепатотоксичные дозы этанола составляют 40 г/
сут для мужчин и вдвое меньше для женщин [4]. По 
данным статистики за 2016 год в структуре патологий 
алкогольного генеза смертность от цирроза печени 
составила 30 % у мужчин и 43,2 % у женщин в возрас-
те от 20 до 39 лет [5]. При этом из-за низкой обраща-
емости данной категории пациентов и затрудненной 
диагностики реальные показатели заболеваемости 
остаются невыясненными [6]. 

Прогрессирующее течение фиброза печени ведет 
к развитию цирротических изменений органа, что, по 
данным статистики, ежегодно служит причиной бо-
лее 1,4 млн летальных исходов в мире [6]. На сегод-
няшний день единственным способом затормозить 
темпы прогрессирования заболевания остается эли-
минация этиологического фактора, повреждающего 
орган [7]. Данные литературы показывают, что клю-
чевым звеном фиброгенеза являются активирован-
ные различными патологическими молекулярными 
путями звездчатые клетки (клетки Ито), продуцирую-
щие компоненты внеклеточного матрикса. Молекулы, 
участвующие в активации этих клеток, могут являться 
потенциальной терапевтической мишенью [8]. 

Несмотря на полиэтиологичность фиброза, в его 
основе всегда лежит активация звездчатых клеток 
печени и их дальнейшая модификация в миофибро-
бласты. При этом синтез компонентов внеклеточного 
матрикса также осуществляют фибробласты и мио-
фибробласты портального тракта, гладкомышечные 
клетки стенки сосудов и миофибробласты, располо-
женные вокруг центролобулярной вены [9]. Звезд-
чатые клетки печени располагаются в перисинусои-
дальном пространстве Диссе и в неактивированном 
состоянии депонируют витамин А (ретинол) в виде 
жировых капель, поэтому одно из их названий  – ли-
поциты. Интересно, что более половины запасов 
данного витамина содержится в этих клетких [10]. 
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В момент повреждения печени сложные механизмы 
взаимодействия различных сигнальных путей ведут 
к активации клеток Ито [11]. Как известно, в парен-
химе печени липоциты являются основными предше-
ственниками миофибробластов, которые синтезиру-
ют компоненты межклеточного матрикса и замещают 
поврежденные участки органа. В норме этот процесс 
сопровождается реституцией, однако хроническая 
альтерация приводит к фиброзу и нарушению па-
ренхиматозной и сосудистой архитектоники органа с 
дальнейшим развитием цирроза печени [12]. 

При алкогольной болезни печени факторами аль-
терации являются ацетальдегид, активные формы 
кислорода, лептин, эндоканнабиоиды, перекисное 
окисление липидов [13]. Помимо этого, происходит 
прямая активация липоцитов алкоголем и стимулиро-
вание секреции профиброгенных медиаторов клетка-
ми иммунной системы, эндотоксином кишечных бак-
терий, блокирование некоторых антифибротических 
путей, например NK-опосредованного апоптоза ак-
тивированных звездчатых клеток [4,14]. При этом об-
щим в патогенезе фиброгенеза является активация 
клеток Ито воспалительными цитокинами. 

Медиаторы воспаления синтезируются различ-
ными клетками печени и инициируют каскад транс-
формации звездчатых клеток в фибробластоподоб-
ные. TGF-β (Transforming growth factor β) считается 
наиболее сильным цитокином, оказывающим данное 
действие. TGF-β ингибирует апоптоз клеток Ито и 
активирует их рецептор 1 типа, который далее фос-
форилирует внутриклеточные белки SMAD (Similar 
to Mothers  Against Decapentaplegic) [15]. Преобла-
дающим в процессе фиброгенеза является SMAD3, 
напрямую индуцирующий транскрипцию генов кол-
лагена 1 и 3 типов и тканевого ингибитора матрикс-
ной металлопротеиназы-1 [16]. SMAD7 образуется в 
меньших количествах, взаимодействует с рецепто-
рами TGF-β 1 типа и предотвращает TGF-β1/SMAD-
зависимый фиброгенез, однако при хроническом 
воспалении в органе этот механизм ингибирования 
недостаточен [17]. Ацетальдегид (метаболит этано-
ла) усиливает экспрессию TGF-β липоцитами и уве-
личивает количество его рецепторов на поверхности 
цитоплазматической мембраны данных клеток [18]. 
TGF-β в большом количестве также секретируются 
активированными клетками Купфера и гепатоцитами, 
погибающими в результате индуцированного оксида-
тивным стрессом апоптоза или некроза [19]. 

Фиброгенными свойствами обладает также CTGF 
(Connective tissue grow factor), усиливающий продук-
цию компонентов межклеточного матрикса, а также 
активирующий пролиферацию и миграцию клеток 
[20]. Клинические исследования FG3019 (монокло-
нального антитела против CTGF) доказывают его спо-
собность ингибировать процессы фиброза печени 
[15]. 

Тромбоцитарный фактор роста PDGF (Plate-
let-derived growth factor), образующийся в ответ на 
повреждение печени, проявляет митогенную актив-
ность и является хемоаттрактантом. PDGF секрети-
руется гепатоцитами, клетками Купфера, эндоте-
лиоцитами, лейкоцитами и действует паракринно, 
активируя звездчатые клетки, которые в свою оче-
редь осуществляют аутокринную регуляцию тем же 
медиатором [21]. На поверхности липоцитов в боль-
шом количестве экспрессируются рецепторы PDG-
FRβ (Platelet-derived growth factor receptor β), которые 
при взаимодействии с PDGF-B и PDGF-D активируют 
различные внутриклеточные пути, стимулирующие 
пролиферацию данных клеток [22]. В эксперимен-

тальных работах на животных, в которых проводилось 
лигирование желчных протоков и создавались усло-
вия интоксикации тетрахлорметаном (CCl4), у мышей 
с деплецией гена PDGFRβ отмечалось снижение фи-
брогенной активности клеток Ито [15].

TNFα (Tumor necrosis factor α) одним из первых 
секретируется клетками печени в ответ на длитель-
ный прием алкоголя, результатом которого является 
эндотоксинемия и оксидативный стресс. Синтез и 
выделение данного медиатора обусловлены актива-
цией TLR4 и NF-κB (Nuclear factor-κB) [23]. Действуя 
на клеточные рецепторы, TNFα активирует JNK и IKKβ 
пути, результатом чего является повышенный синтез 
медиаторов воспаления и профиброгенов [24]. Инте-
ресно, что TNFα оказывает двойственный эффект на 
звездчатые клетки, так как, с одной стороны, спосо-
бен ингибирировать экспрессию гена коллагена α1 
типа и пролиферацию активированных липоцитов, а 
с другой  – индуцировать синтез MMP9 и подавлять 
продукцию TIMP-1 (Tissue inhibitor of metalloprotein-
ase-1). Однако за счет NK-κB-зависимого ингибиро-
вания апоптоза активированных клеток Ито профи-
брогенное действие данного медиатора преобладает 
[25]. Кроме того, TNFα повышает активность синтазы 
жирных кислот и Ацетил-КоА-карбоксилазы, ингиби-
руя тем самым окисление жирных кислот в гепатоци-
тах и приводя к жировой инфильтрации печени [23].

Синусоидальные эндотелиальные и звездчатые 
клетки печени синтезируют VEGF (Vascular endothelial 
growth factor), который стимулирует пролиферацию 
миофибробластов и ангиогенез повережденного 
участка паренхимы [15]. Неоваскуляризацию и нару-
шение сосудистой архитектоники печени связывают 
с прогрессированием фиброза, а ингибирование ан-
гиогенеза оказывает положительный эффект на тече-
ние хронического заболевания органа [26].

На фоне гибели эпителиальных клеток паренхи-
мы печени и желчных протоков также инициирует-
ся секреция или пассивное высвобождение DAMPs 
(Damage associated molecular patterns), являющихся 
внутриклеточными компонентами различного проис-
хождения, такими как нуклеиновые кислоты, ядерные 
и цитозольные белки и другие вещества [27]. Одним 
из ключевых медиаторов воспаления печени являет-
ся HMGB1, вызывающий повреждение органа путем 
взаимодействия с различными PRR (Pattern recogni- 
zing receptors) [28].

HMGB1 (High Mobility Group Box-1)  – негистоно-
вый ядерный белок, участвующий в стабилизации 
структуры ДНК большинства эукариотических клеток, 
имеет два ДНК-связывающих домена (Box A и Box B) 
и отрицательно заряженный карбоксильный конец. 
HMGB1 в результате альтерации и дальнейшего не-
кроза клеток пассивно поступает в межклеточный ма-
трикс и выступает в качестве DAMP [29]. Гепатоциты 
и клетки врожденного иммунитета под воздействием 
PAMPs, цитокинов, окислительного стресса способ-
ны ацетилировать NLS (Nuclear localization signals) 
данного протеина, что препятствует его проникнове-
нию в ядро клетки и способствует активной секреции 
из клетки в процессе пироптоза или путем экзоцито-
за в качестве провоспалительного цитокина [30].

Хронический прием алкоголя индуцирует воспале-
ние в печени также за счет появления PAMPs (Patho-
gen-associated molecular patterns), активирующих 
PRR (преимущественно TLR4 и TLR2) на поверхности 
мембраны звездчатых и Купферовских клеток печени 
[13]. PAMPs являются компонентами клеток кишечно-
го микробиома, который играет важную роль в про-
грессировании АБП [31]. Хронический прием алкоголя 
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ассоциирован со снижением количества противоми-
кробных REG3 лектинов кишечника, результатом чего 
является усиленный рост бактерий [32]. Помимо дис-
биоза, этанол и его метаболиты вызывают разрушение 
защитного барьера кишечной стенки, что приводит к 
эндотоксинемии [33]. Алкоголь увеличивает содержа-
ние вторичных желчных кислот: литохолевой и дезок-
сихолевой, последняя из которых нарушает барьерную 
функцию тощей и ободочной кишок [31]. Проницае-
мость кишечного эпителия для бактерий повышается 
еще и потому, что ацетальдегид индуцирует фосфо-
рилирование тирозина окклюзина и Е-кадгерина обо-
дочного эпителия, а этанол стимулирует образование 
мРНК-212 в энтероцитах, что приводит к нарушению 
синтеза белка плотных контактов 1 [18]. Муцин-гли-
копротеин, секретируемый бокаловидными клетками 
кишечника и являющийся основным компонентом за-
щитного слизистого барьера, теряет защитные свой-
ства, меняя профиль гликозилирования под воздей-
ствием этанола [31]. 

Различные PAMPs и DAMPs, взаимодействуя с 
рецепторами врожденного иммунитета, активируют 
внутриклеточные пути, стимулирующие фиброгенез. 
TLR4 (Toll-like receptors 4), считаются главными сти-
муляторами развития и прогрессирования фиброза 
при алкогольной болезни печени [18]. Данный тип 
рецепторов в особо больших количествах представ-
лен на мембранах клеток Купфера и звездчатых клет-
ках. ЛПС/TLR4-взаимодействие приводит к секре-
ции провоспалительных медиаторов, в особенности 
TGF-β, пара- или аутокринно активирующих липоци-
ты [34]. В исследованиях, проведенных на мышах, 
особи с мутантным геном TLR4 были резистентны к 
развитию фиброза печени, несмотря на высокий уро-
вень ЛПС в крови [35]. RAGE (Receptor for advanced 
glycation endproducts) представлены на мембранах 
гепатоцитов, звездчатых клеток, клеток Купфера, си-
нусоидальных и других. Активация данного рецептора 
приводит к трансактивации белка NF-κB и индукции 
NF-κB-зависимого синтеза медиаторов воспаления 
[30]. Интересно отметить, что лишь 20–30 % больных 
АБП имеют осложнения жировой инфильтрации пече-
ни в виде гепатита и фиброза, что связывают с эндо-
токсинемией и развитием нестерильного воспаления 
в органе. До конца неясно, какие механизмы предот-
вращают повышение проницаемости кишечного ба-
рьера, однако открытие их в будущем создаст новые 
подходы к профилактике и лечению АБП [36].

В активации звездчатых клеток печени, вероят-
но, принимает участие аутофагия. Клетки здоровой 
печени постоянно подвергаются процессу внутри-
клеточной элиминации поврежденных митохондрий, 
агрегатов белков и т. д., что указывает на эссенциаль-
ную роль аутофагии в печеночном метаболизме [37]. 
При хронической патологии данный процесс играет 
неоднозначную роль. С одной стороны, аутофагия 
обеспечивает поддержание критического уровня 
энергии в активированных клетках Ито, следствием 
чего становится уменьшение и полное исчезновение 
жировых капель. При этом путем химических превра-
щений из ретинола образуется ретиноидная кислота, 
которая посредством алкоголь-дегидрогеназы 3 по-
вышает экспрессию TGF-β и коллагена, а также сен-
сибилизирует против звездчатых NK-клеток, которые 
ингибируются ретинолом и в итоге не оказывают ан-
тифибротического действия [11]. С другой стороны, 
аутофагия предупреждает фиброз, ингибируя алко-
гольный стеатоз и апоптоз в гепатоцитах, а в клетках 
Купфера снижает секрецию провоспалительных IL-1α 
и IL-1β [38]. 

Отдельного внимания заслуживает метаболизм 
этанола в организме человека. Утилизация этано-
ла в печени осуществляется в основном двумя фер-
ментными системами: алгокольдегидрогеназной 
(АДГ), микросомальной этанол-окисляющей систе-
мой (МЭОС). Также возможен каталазный путь, од-
нако наибольшее значение он играет в тканях мозга 
[18]. 90 % этанола под действием цитозольного АДГ 
окисляется до ацетальдегида, который затем обра-
зует ацетат за счет митохондриальной альдегидде-
гидрогеназы (АлДГ). АДГ является NAD+-зависимой, 
поэтому результатом её повышенной активности ста-
новится снижение NAD+/NADH, что приводит к транс-
гидрогеназной реакции образования NADPH при уча-
стии NADH в митохондриях печени. Таким образом 
стимулируется синтез жирных кислот в цитоплазме и 
их мобилизация из жировых депо [39]. Кроме деги-
дрогеназ ингибируются также NAD+-зависимые деа-
цетилазы, например цитозольные и митохондриаль-
ные сиртуины, участвующие в процессах клеточного 
старения, антиоксидантной защите, метаболизме 
жиров [39]. 

АлДГ также является NAD+-зависимым ферментом 
и играет важную роль в метаболизме токсического 
ацетальдегида, а также других альдегидов и продук-
тов перекисного окисления липидов, предотвращая 
клеточное повреждение. Однако её активность может 
быть снижена в связи с различными повреждающими 
факторами алкоголя, что приводит к повреждению ге-
патоцитов ацетальдегидом и их гибели [40].

В физиологических условиях активность МЭОС 
позволяет метаболизировать не более 10  % посту-
пившего этанола, однако хроническая алкогольная 
интоксикация индуцирует экспрессию изоферментов 
цитохрома Р450, таких как CYP2E1, CYP1A2, CYP3A, 
после чего данная ферментная система начинает 
играть важную роль в метаболизме этанола. CYP2E1 
является наиболее активной среди изоформ [13]. 
Данный цитохром располагается на мембранах ЭПР и 
митохондрий, является NADPH-зависимым окислите-
лем. Длительный прием больших доз алкоголя акти-
вирует работу МЭОС путем избыточного накопления 
NADH, участвующего в реакциях образования NADPH 
[19]. Результатом катаболизма этанола за счет CY2E1 
является образование ацетальдегида, а также актив-
ных форм кислорода (АФК) и радикала CH3CHO• [41], 
способных прямо индуцировать гены проколлаге-
на-1, тканевого ингибитора MMP-1 и моноцитарно-
го хемоаттрактантного протеина-1 [9]. Супероксид-
анион кислорода нестабилен и образует перекись 
водорода (Н2О2), свободно диффундирующую через 
мембраны и повреждающую внутриклеточные макро-
молекулы. В результате реакции Фентона Н2О2, взаи-
модействуя с ионами переходных металлов, образу-
ет высокореактивный гидроксильный радикал (•ОН), 
токсичные эффекты которого включают повреждение 
оснований ДНК и разрыв цепей, липидное перекис-
ное окисление, модификацию остатков аминокис-
лот белков [19]. Помимо CYP450 2E1, оксидативный 
стресс вызывают рецепторы TLR, которые при акти-
вации различными PAMPs взаимодействуют с регио-
ном карбоксильного конца NOX и запускают образо-
вание O2

-, превращающегося в Н2О2 [19].
Образуемый в реакциях окисления этанола аце-

тальдегид обладает высокой реакционной способ-
ностью и токсичен для печени, так как способен вза-
имодействовать с генетическим аппаратом клетки, 
образуя экзоциклические ДНК-аддукты. Данные со-
единения вызывают ошибки репликации и мутации в 
онкогенах или онкосупрессивных генах, способствуя 
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развитию гепатоцеллюлярной карциномы [18]. Активи-
рованные клетки Ито синтезируют избыточное количе-
ство коллагенов I и III типов, замещая коллаген IV типа, 
ламинины и протеогликаны, составляющие внеклеточ-
ный матрикс в норме [15]. Действие ацетальдегида на 
металлопротеиназы заключается в активации MMP-2 
(Matrix metalloproteinase), гидролизующей коллаген 
4 типа, и в ингибировании фибриллярной коллагена-
зы MMP-1, что ведет к декомпозиции межклеточного 
вещества [18]. Путем H2O2-зависимой фосфориляции 
ацетальдегид ингибирует PPARγ, которые являются 
ядерными рецепторами, обнаруживаемыми преиму-
щественно в адипоцитах, но также присутствующими 
в звездчатых клетках печени [18]. PPARγ играют важ-
ную роль в поддержании неактивированного феноти-
па липоцитов, так как лиганды к данным рецепторам 
подавляют эскпрессию воспалительных генов [42]. 
Ацетальдегид также способен ингибировать PPARα-
ядерные рецепторы (Peroxisome proliferator – activated 
receptor α), регулирующие транскрипцию генов, ответ-
ственных за этерификацию и экспорт жирных кислот, 
их окисление. Хронический прием алкоголя приводит 
к жировой инфильтрации гепатоцитов и дальнейше-
му некрозу путем супрессии связывания PPARα с его 
консенсусной последовательностью, что повышает 
риск ковалентных модификаций данного участка ДНК 
ацетальдегидом или изменения его статуса фосфо-
рилирования [18]. Под воздействием ацетальдегида 
повышается уровень экспрессии белка, связывающе-
го стеролрегулирующие элементы-1 (Sterol regulatory 
element-binding protein-1, SREBP-1) – фактора транс-
крипции набора генов, отвечающих за синтез жирных 
кислот и триглицеридов. Синтезируемый в больших 
количествах SREBP-1 усугубляет жировую инфильтра-
цию гепатоцитов и способствует дальнейшему про-
грессированию алкогольной болезни печени и морфо-
функциональных изменений в ней [23]. 

Кроме этого, висцеральная жировая ткань про-
дуцирует биологически активные вещества – адипо-
кины, рецепторы к которым имеют многие ткани, в 
том числе печень. Длительный прием алкоголя при-
водит к альтерации жировой ткани, изменениям в ее 
метаболизме и повышению синтеза адипонектинов 
[43]. Ряд исследований доказал протективную роль 
адипонектина в развитии фиброза за счет ингибиро-
вания активации и пролиферации звездчатых клеток 
путем супрессии SMAD2. Таким образом происходит 
угнетение TGF-β1-индуцированной секреции CTGF – 
одного из основных факторов фиброгенеза, синтези-
руемого гепатоцитами [44]. Лептин, напротив, ока-
зывает фиброгенное действие, так как стимулирует 
пролиферацию активированных звездчатых клеток и 
синтез ими провоспалительных медиаторов. Помимо 
адипокинов, фиброгенезу способствуют провоспа-
лительные медиаторы, синтезируемые адипоцитами 
(TNFα, IL6 и другие) [45]. 

Заключение. Таким образом, прогноз заболе-
вания при фиброзе печени алкогольной этиологии 
зависит от наличия целого ряда биомолекулярных 
факторов. Анализ данных и углубление знаний о па-
тологических путях, участвующих на молекулярно-ге-
нетическом уровне в прогрессии болезни, в том числе 
«агрессивном» течении с развитием цирроза и гепато-
целлюлярной карциномы, в дальнейшем может спо-
собствовать совершенствованию прогнозирования и 
лечения этой группы больных. Выявление корреляции 
между молекулярными агентами и клиническими дан-
ными может стать определяющим для составления в 
будущем математических моделей прогноза заболе-
вания. Решение данной задачи откроет новые пути для 
индивидуального подхода к лечению диффузных забо-
леваний печени алкогольной этиологии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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