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ИММУНОПАТОЛОГИЯ

Аннотация
Фиброз печени – динамичный и потенциально обрати-
мый процесс, лежащий в основе хронических заболева-
ний печени и цирроза. Он является одной из ведущих 
причин смертности в мире. В ответ на хроническое 
повреждение активируются звездчатые клетки печени 
(ЗК), которые трансформируются в миофибробласты. 
Это приводит к избыточному синтезу и накоплению 
компонентов внеклеточного матрикса (ВКМ) – коллагена, 
фибронектина, протеогликанов. Центральную роль в 
этом процессе играют факторы роста, в первую очередь 
трансформирующий фактор роста-бета (TGF-β), который 
является главным стимулятором фиброгенеза. Важное 
значение также имеют тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF) (как митоген для ЗК), фактор роста соединитель-
ной ткани (CTGF) (посредник эффектов TGF-β) и фактор 
роста эндотелия сосудов (VEGF) (стимулятор ангиоге-
неза, усиливающего фиброз). Фиброгенез регулируется 
сложной сетью сигнальных путей: TGF-β/Smad (цен-
тральный), PDGF, Wnt/β-катенин, Hedgehog, JAK-STAT 
и NF-κB. Несмотря на глубокое понимание патогенеза, 
специфических антифибротических препаратов пока не 
существует. Основная стратегия – устранение причины 
(этиотропная терапия). Перспективными направлениями 
лечения фиброза являются: разработка селективных ин-
гибиторов ключевых путей, комбинированная терапия, 
воздействующая на несколько мишеней одновременно, 
использование методов регенеративной медицины (ство-
ловые клетки, экзосомы), персонализация подхода на 
основе биомаркеров, изучение природных соединений 
(флавоноиды, алкалоиды), модулирующих фибротичес
кие пути. Заключение: Факторы роста, особенно TGF-β, 
являются основными мишенями для разработки новых 
методов лечения фиброза печени. Дальнейшие исследова-
ния их взаимодействий и создание таргетных препаратов 
открывают путь не только к остановке, но и к обращению 
вспять фиброза, что может значительно улучшить про-
гноз для миллионов пациентов.

Summary
Liver fibrosis is a dynamic and potentially reversible process 
underlying chronic liver diseases and cirrhosis. It is one of 
the leading causes of mortality worldwide. In response to 
chronic injury, hepatic stellate cells (HSCs) become activated 
and transform into myofibroblasts. This leads to excessive 
synthesis and accumulation of extracellular matrix (ECM) 
components – collagen, fibronectin, and proteoglycans. 
Growth factors play a central role in this process, primarily 
transforming growth factor-beta (TGF-β), which is the main 
stimulator of fibrogenesis. Other important factors include 
platelet-derived growth factor (PDGF) (as a mitogen for 
HSCs), connective tissue growth factor (CTGF) (a mediator 
of TGF-β effects), and vascular endothelial growth factor 
(VEGF) (a stimulator of angiogenesis that enhances 
fibrosis). Fibrogenesis is regulated by a complex network of 
signaling pathways: TGF-β/Smad (central), PDGF, Wnt/β-
catenin, Hedgehog, JAK-STAT, and NF-κB. Despite the deep 
understanding of pathogenesis, specific antifibrotic drugs do 
not yet exist. Elimination of the cause (etiotropic therapy) 
remains as the primary strategy. Promising directions for 
the treatment of fibrosis include: development of selective 
inhibitors of key pathways; combination therapy targeting 
multiple mechanisms simultaneously; use of regenerative 
medicine methods (stem cells, exosomes); personalized 
approaches based on biomarkers; and investigation of natural 
compounds (flavonoids, alkaloids) that modulate fibrotic 
pathways. Conclusion: growth factors, especially TGF-β, 
are key targets for the development of new treatments for 
liver fibrosis. Further research into their interactions and 
the creation of targeted drugs opens the way not only to 
halting but also to reversing fibrosis, which could significantly 
improve the prognosis for millions of patients.
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Фиброз – патологический процесс чрезмерно-
го разрастания соединительной ткани в органах, 
замещающий ткань паренхимы органа [1,2]. Он 
возникает в ответ на повреждение или воспале-
ние и приводит к нарушению функций органа 
[3]. Фиброз характеризуется избыточным накоп
лением компонентов внеклеточного матрикса 
(ВКМ) – преимущественно коллагенов (I, III 
типов), фибронектина и протеогликанов [3]. В ос-
нове фиброза лежит дисбаланс между синтезом и 
деградацией матричных компонентов, активация 
клеток, продуцирующих матрикс, и длительная 
воспалительная реакция [4].

Эпидемиологическая значимость фибротичес
ких заболеваний чрезвычайно высока. Согласно 
современным данным, до 45% всех случаев смерти 
в промышленно развитых странах вызваны фиб
розом, который может поразить любой орган [5-
7]. В мире наблюдается рост распространённости 
прогрессирующего фиброза и цирроза печени, 
при этом фиброз занимает 9-е место среди причин 
смертности [8]. Распространённость хронических 
заболеваний печени составляет не менее 1,5 млрд 
человек во всём мире. В России финальная стадия 
фиброза (цирроз) регистрируется с частотой до 
60,5 случаев на 100 тыс. населения, при этом наб
людается скачок смертности от декомпенсиро-
ванного цирроза за последние десятилетия [9,10].

Фиброз печени – ответ органа на хроничес
кое повреждение, включая вирусные гепатиты, 
алкоголь, неалкогольный стеатогепатит, неал-
когольную жировую болезнь печени, токсины, 
аутоиммунный гепатит, наследственные забо-
левания [2,11]. Патогенетически токсические, 
метаболические или вирусные заболевания при-
водят к повреждению гепатоцитов и инфиль-
трации иммунными клетками: макрофагами, 
плазмоцитами, нейтрофилами и лимфоцитами 
[10,12,13]. Среди лимфоцитов ключевую роль 
играют NK-клетки, NKT-клетки, цитотоксичес
кие Т-клетки, Тh17-лимфоциты [14-18]. При 
хронических диффузных заболеваниях печени 
наблюдаются достоверные сдвиги в иммунном 
статусе лимфоцитов периферической крови в 
сторону увеличения содержания Т-клеток и сни-
жения содержания NK-клеток [17,19].

В случае если печень подвергается хрони-
ческим раздражителям, эпителиальные клетки 

подвергаются некрозу, при этом высвобожда-
ются сигналы повреждения, активные формы 
кислорода, цитокины и сигналы гибели клеток, 
приводящие к активации фибробластов. Ак-
тивированные резидентные макрофаги, секре-
тирующие трансформирующий фактор роста 
β (TGF-β), инициируют клетки врождённого 
иммунитета, а впоследствии повышенная про-
ницаемость эндотелиальных клеток делает цир-
кулирующие иммунные клетки доступными для 
фибробластов [3,20,21].

Профибротические цитокины и хемокины из 
иммунных клеток (нейтрофилов, дендритных 
клеток, Th17 и Th2 лимфоцитов) непрерывно 
индуцируют дифференцировку фибробластов 
и приобретают фиброзный фенотип. Таким 
образом, огромные молекулы ВКМ (коллаген, 
эластин, гликозаминогликаны и протеоглика-
ны), высвобождаемые из миофибробластов, 
чрезмерно накапливаются в микроокружении, 
что в конечном итоге приводит к образованию 
рубцов. Кроме того, повреждённые эпители-
альные клетки теряют клеточную полярность 
и трансформируются в миофибробласты, что 
способствует фиброгенезу [3,22].

При хронических заболеваниях печени дис-
баланс профиброгенных и антифиброгенных 
механизмов вызывает стойкую активацию про-
лиферирующих, сократительных и мигрирующих 
миофибробластов, что приводит к избыточной 
продукции ВКМ. Апоптоз гепатоцитов на первом 
этапе способствует высвобождению молеку-
лярных паттернов (DAMPs), которые напрямую 
активируют звёздчатые клетки печени (ЗК). На 
втором этапе DAMPs привлекают и активиру-
ют лимфоциты и макрофаги, которые, в свою 
очередь, стимулируют трансдифференцировку 
ЗК, активацию миофибробластов и развитие 
провоспалительной реакции, через фиброген-
ные цитокины [22,23]. Избыточное накопление 
ВКМ является следствием не только усиленного 
синтеза, но и сниженной деградации. Цитокины, 
накапливающиеся в фиброзной среде (включая 
TGF‑β), способны запускать работу системы 
матриксных металлопротеиназ (ММП) и их тка-
невых ингибиторов (ТИМП). Активированная 
система ММП/ТИМП обусловливает разрушение 
нативного внеклеточного матрикса [24]. По-
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вышение уровня ТИМП блокирует активность 
ММП, предотвращая тем самым нормальный 
оборот ВКМ.

Долгое время в медицинской практике господ-
ствовала парадигма о необратимости фиброзных 
изменений. Однако, как отмечают авторы, «до-
клинические модели и клинические исследова-
ния различных систем органов показали, что 
фиброз – это очень динамичный процесс» [20,25]. 
Это фундаментальное открытие кардинально 
изменило терапевтический подход к фиброти-
ческим заболеваниям, сместив акцент с палли-
ативного лечения на поиск методов, способных 
индуцировать регресс фиброза. При отсутствии 
устранения причины повреждения печени воз-
можен прогресс до цирроза и гепатоцеллюлярной 
карциномы; регресс возможен при ликвидации 
фактора, но протекает гораздо медленнее и не-
полон [3,25].

Для печени ключевой клеточной мишенью 
являются ЗК: в состоянии покоя они содержат 
ретиноиды, а при повреждении гепатоцитов и 
воспалении ЗК активируются, теряют ретино-
иды, приобретают фенотип миофибробластов 
(альфа-гладкомышечного актина α-SMA) и на-
чинают продукцию компонентов ВКМ [10,26].

Процесс фиброгенеза тесно интегрирован 
с хроническим воспалением [10]. Постоянная 
активация иммунных клеток приводит к выс
вобождению провоспалительных цитокинов 
(TNF-α, IL-1β, IL-6), которые стимулируют фиб
рогенез [3,27]. Помимо этого, доказана роль 
окислительного стресса в патогенезе фиброза 
печени: дисбаланс между выработкой активных 
форм кислорода, активных форм азота и анти-
оксидантной защитой, приводит к клеточной 
дисфункции и повреждению тканей [28], также 
активные формы кислорода могут непосред-
ственно активировать сигнальные пути и усили-
вать продукцию провоспалительных медиаторов.

Взаимодействие гепатоцитов, ЗК, эндотелия 
сосудов, макрофагов, Купферовских клеток в 
присутствии иммуновоспалительных медиаторов 
(TNF, IL-1, IL-6), сигналы толл-подобных рецеп-
торов (TLR-сигналы) и окислительный стресс 
формируют контекст для активации факторов 
роста и утраты гомеостаза [29]. Факторы роста 
– это белки или пептиды, которые стимулируют 
рост, деление и дифференцировку клеток, дей-
ствуют как сигнальные молекулы, поддерживая 
взаимодействие между клетками и контролируя 
такие процессы, как регенерация тканей, разви-
тие кровеносных сосудов и клеточное выживание 
[3,30]. К факторам роста относят: трансформи-

рующий фактор роста (TGF-β), тромбоцитарный 
фактор роста (PDGF), фактор роста соедини-
тельной ткани (CTGF), фактор роста эндотелия 
сосудов (VEGF), эпидермальный фактор роста 
(EGF), фактор роста нервов (NGF) и фактор рос
та фибробластов (FGF) и др. [3].

Ключевые взаимодействия при фиброгенезе 
включают: реципропную активацию TGF-β и 
CTGF (CTGF индуцируется TGF-β и усиливает 
его профибротические эффекты, с участием ин-
тегринов αV и др.) [31]; реципропную активацию 
PDGF и TGF-β (PDGF за счёт пролиферации рас-
ширяет пул активированных ЗК, при этом TGF-β 
активирует синтетические функции ЗК, усиливая 
продукцию компонентов внеклеточного матрик-
са – это сочетание усиливает фиброгенез [32]); 
помимо этого, VEGF дополнительно потенцирует 
действие TGF-β: индуцированный VEGF ангиоге-
нез запускает высвобождение латентного TGF-β 
из матрикса и создаёт благоприятные условия для 
развития фиброгенеза [33]). Сигнальный путь 
TGF‑β/Smad рассматривается как центральный 
регулятор фиброгенеза, его активация приводит 
к запуску молекулярных механизмов, обеспечи-
вающих формирование фиброзной ткани, дан-
ный путь интегрирует сигналы, определяющие 
прогрессирование фиброзных изменений [34]; 
PDGF-сигналинг выполняет двойную функцию 
в отношении миофибробластов: действует как 
митоген, стимулируя пролиферацию, и как хемо-
аттрактант, направляющий их миграцию [27,32]; 
путь Wnt/β-катенин, участвует в регуляции про-
лиферативной активности клеток и может взаи-
модействовать с TGF-β [10]; Hedgehog-сигналинг 
играет важную роль в эмбриогенезе и регенера-
ции тканей, а его реактивация при повреждении 
способствует фиброгенезу [10,35]; сигнальный 
путь JAK-STAT играет ключевую роль в передаче 
сигналов цитокинов и факторов роста, является 
хорошо известным и важным медиатором воспа-
ления [3,10]; сигнальный путь ядерного фактора 
«каппа-би» (NF-κB) универсального фактора 
транскрипции, который контролирует экспрес-
сию генов иммунного ответа, клеточного цикла 
и апоптоза, при этом происходит активация (ЗК) 
напрямую, одновременно усиливается выработка 
провоспалительных цитокинов [3,36].

TGF‑β1 выступает главным профибротиче-
ским медиатором в печени: он одновременно 
активирует синтез компонентов ВКМ, блокиру-
ет их разрушение, запускает превращение ЗК в 
миофибробласты и регулирует воспалительную 
реакцию [37]. Избыточная экспрессия цитокина 
TGF‑β1 у трансгенных организмов служит пус
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ковым механизмом для прогрессирующего фиб
роза печени и, помимо этого, сопровождается 
наличием множественных нарушений структуры 
паренхимы органа [38]. Пути активации TGF-β 
активируются после высвобождения и связы-
вания латентного (неактивного) TGF-β с его ре-
цепторами [39]. Активация TGF-β индуцируется 
за счёт различных факторов, включая протеазы, 
интегрины, изменения pH и активные формы 
кислорода. После активации сигнал транслиру-
ется посредством множества сигнальных путей. 

TGF-β активируется двумя способами: через 
канонический SMAD-зависимый путь и через не-
SMAD-зависимые альтернативные пути. При ка-
ноническом пути активации латентный комплекс 
LAP/LTBP в матриксе преобразуется в активный 
TGF-β под влиянием протеолитических, окис-
лительных или механических сигналов, превра-
щаясь в активный TGF-β, который связывается 
с рецепторами типа II/I (ALK5), что приводит 
к фосфорилированию Smad2/3, созданию ком-
плекса со Smad4 и транслокации в ядро, в итоге 
усиливается транскрипция генов коллагена, 
α-SMA, TIMP и др. [3]. Smad-независимые ветви 
(MAPK, PI3K/Akt, JAK/STAT, RhoA/ROCK) взаи-
модействуют с Smad-системой и модифицируют 
ответ на TGF-β [35]. Роль отдельных Smad-белков 
в фиброзе печени сложна и неоднозначна. При 
фиброзе печени SMAD3 и SMAD4 способствуют 
развитию фиброза, а SMAD2 и SMAD7 оказыва-
ют защитное действие [34].

CTGF – секретируемый матрикс-ассоцииро-
ванный фактор, индуцируемый TGF-β; усиливает 
трансдукцию сигналов, ведущих к матричному 
синтезу, и поддерживает пролиферацию и выжи-
вание фибробластоподобных клеток [40]. Функци-
ональная роль CTGF тесно связана с сигналингом 
TGF-β; в отсутствие TGF-β CTGF стимулирует про-
лиферацию фибробластов, однако его способность 
инициировать трансдифференцировку фибробла-
стов в миофибробласты ограничена, так как требу-
ет присутствия TGF-β-сигналинга [3]. У мышей с 
нокаутом гена CTGF, а также при фармакологичес
ком ингибировании CTGF наблюдается снижение 
интенсивности рубцевания и синтеза коллагена в 
экспериментальных моделях, что обусловливает 
перспективность CTGF в качестве потенциальной 
терапевтической мишени и диагностического био-
маркера фиброзных процессов [41].

VEGF выступает ключевым регулятором ан-
гиогенеза; в условиях хронического поврежде-
ния печени VEGF-опосредованный ангиогенез 
способствует фиброгенезу. При хронических 
заболеваниях печени VEGF выполняет две крити-

чески важные функции: регулирует образование 
новых сосудов, обеспечивая кровоснабжение 
повреждённой ткани, помимо этого, косвенно 
усиливает фиброгенез через активацию TGF‑β1 
и стимуляцию миофибробластической диффе-
ренцировки [42]. С другой стороны, умеренный 
ангиогенез поддерживает регенерацию, поэтому в 
литературе обсуждается не полная блокада VEGF, 
а модуляция его активности [43]. Локальные 
варианты VEGF, включая CBD‑VEGF, характери-
зуются специфическим взаимодействием с ком-
понентами матрикса: они способны эффективно 
стимулировать образование новых сосудов (вас
куляризацию) и/или оказывать антифибротичес
кое действие в экспериментальных моделях [44].

Толл-подобный рецептор 4 (TLR4) – это ре-
цептор, участвующий в реакциях врождённого 
иммунитета. TLR4/NF-κB и TGF-β – это две клю-
чевые сигнальные системы в иммунной системе и 
тканевом гомеостазе, которые могут взаимодей-
ствовать между собой. Система TLR4/NF-κB акти-
вируется при распознавании патогенов и запуска-
ет воспалительный ответ, активация TLR4/NF-κB 
может стимулировать выработку TGF-β, а TGF-β 
может влиять на активность TLR4, воспалитель-
ный сигнал усиливает TGF-β-реактивность, что 
создаёт положительные обратные связи между 
воспалением и рубцеванием [45].

Терапевтические стратегии, нацеленные 
на факторы роста при фиброзе печени
Несмотря на глубокое понимание патогенеза, 

в настоящее время не существует одобренных 
FDA или EMA специфических антифибротиче-
ских препаратов для лечения болезней печени. 
Основной существующей стратегией является 
устранение этиологического фактора (например, 
противовирусная терапия при гепатитах, воздер-
жание от алкоголя), что может привести к регрес-
су фиброза на ранних стадиях [3]. Однако это не 
всегда возможно, и на поздних стадиях фиброза 
регресс часто бывает неполным. Поэтому раз-
работка целенаправленной антифибротической 
терапии остаётся актуальной задачей.

Основные перспективы в данной области свя-
заны со следующими направлениями:
1.	 	Разработка селективных ингибиторов. Поиск 

мишеней, критических для фиброгенеза, но не 
затрагивающих жизненно важные физиологи-
ческие функции (например, ингибирование 
CTGF или отдельных изоформ PDGF и Smad-
белков) [40,46].

2.	 Комбинированная терапия. Одновремен-
ное воздействие на несколько ключевых уз-
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лов фибротической сети (например, TGF-β 
+ PDGF или воспаление + фиброз) может 
привести к синергетическому эффекту и пре-
одолеть резистентность [37,47].

3.	 	Репаративная и регенеративная медицина. 
Использование стволовых клеток, экзосом 
или микроРНК для модуляции активности 
факторов роста и стимуляции регенерации 
печени вместо простого ингибирования фиб
роза [34,48].

4.	 	Углубление персонализированного подхо-
да. Выявление биомаркеров (таких как сы-

вороточный CTGF [49] или генетические 
полиморфизмы [21]) для прогнозирования 
прогрессирования фиброза и подбора наи-
более эффективной терапии для конкретного 
пациента.
На сегодняшний день множество исследова-

ний посвящено роли растительных экстрактов и 
природных молекул в качестве способов влияния 
на сигнальные пути или окислительный стресс в 
модельных исследованиях in vivo/in vitro, однако 
их роль в клинической эффективности ещё пред-
стоит изучить более подробно (табл. 1).

Таблица 1. Механизмы влияния некоторых препаратов и растительных средств на сигнальные пути 
при формировании фиброза печени

Сигнальный 
путь

Усиление Блокада Действующее вещество Ссылка

TGF-β / Smad Повышенная активация 
Smad2/3, фиброгенез 
(эндогенный TGF-β1, 
Galectin-1/NRP-1 ось)

Ингибирование сигнала, 
↓ фосфорилирование 
Smad2/3, ↓ коллагена, 
↓ α-SMA

SB-431542, GW788388, 
SKI2162, EW-7197, SM16, 
GL-V9, Amygdalin, 
Hesperidin, 
Neoagarooligosaccharide, 
Miglustat, Ligustroflavone, 
Pantothenic acid, SAHA, 
Caffeine, Ferulic acid

[1,3,26,
34,45,50-53]

PDGF / PDGFR Митогенная активация 
ЗК (PDGF-B, PDGF-C)

Уменьшение 
пролиферации ЗК, 
↓ ECM

Antrodin C; 
мультикиназные 
ингибиторы PDGFR

[32,40,46,54]

CTGF (CCN2) 
downstream of 
TGF-β

Вторичный медиатор 
TGF-β → ↑ коллагена, 
↑ α-SMA

Снижение CTGF, 
↓ синтеза коллагена, 
↓ ECM

PEPO, растительные 
комплексы, антиоксиданты

[3,31,40,41,
46]

VEGF / VEGFR Ангиогенез, 
ремоделирование 
сосудов, активация 
TGF-β (VEGF-A, HIF-
1α-индуцированная 
активация, CBD-VEGF)

Антиангиогенный и 
антифибротический 
эффект

Empagliflozin, Antrodin C [32,42,44,55]

NF-κB / 
воспалительный 
путь

– Антивоспалительное 
и антифибротическое 
действие

PEPO, Hesperidin, Antrodin 
C

[3,32,40,55]

MAPK (ERK, 
JNK, p38)

– Блокада воспаления и 
пролиферации ЗК

Caffeine, Antrodin C [32,50,55]

PI3K/Akt – Антиангиогенный, 
антиоксидантный 
эффект

Saffron extract, флавоноиды [55]

Gal-1/NRP-1 → 
TGF-β; Gal-1 /
NRP-1 → VEGFR2

Повышение активации 
TGF-β и VEGFR2

Блокада пути, 
↓ портальной 
гипертензии и фиброза

Empagliflozin [55]

RhoA/ROCK – Снижение активации ЗК 
и контрактильности

SB-431542, GL-V9, SAHA, 
феруловая кислота

[34,45,50,53]

TLR4 / NF-κB / 
TGF-β кроссток

– Блокада воспаления 
и TGF-β-зависимой 
активации

GL-V9, SAHA, феруловая 
кислота

[34,45,50]
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Заключение
Изучение роли факторов роста в патогенезе 

фиброза печени поэтапно эволюционировало, 
начиная от признания ключевой роли TGF-β к 
осознанию комплексной сети взаимодействий 
факторов роста (включая PDGF и CTGF) в патоге-
незе печёночного фиброза. Стало ясно, что фиброз 
– это динамичный и потенциально обратимый 
процесс [3,56]. Ростовые факторы TGF-β, PDGF, 
CTGF и VEGF могут служить перспективными 
биомаркерами для стратификации пациентов, 
а также могут быть полезны в мониторинге те-
рапевтического ответа на лечение. Помимо это-
го, эти факторы наряду с сигнальными путями 
могут быть дополнительными мишенями для 
таргетной терапии [57]. TGF-β остаётся цент
ральной мишенью (воздействие на сигнальный 
путь TGF-β/Smad; ингибирование ALK5 и Smad-
фосфорилирования даёт выраженное уменьшение 
фиброза в доклинических моделях). Учитывая 
многофункциональность TGF‑β как цитокина, 
системная блокада этого фактора сопряжена с су-
щественными рисками. В связи с этим приоритет-
ными направлениями исследований становятся 
селективные и локальные стратегии воздействия, 
включая применение матрикс-связывающих форм 

и технологий нанодоставки [34,45]. Современные 
данные свидетельствуют о целесообразности 
перехода от мономишенных к мультимишенным 
подходам в терапии фиброза: PDGF, CTGF и VEGF 
взаимодействуют с TGF‑β как единая сеть, и их 
совместное ингибирование даёт лучшие резуль-
таты в моделях фиброза печени [58].

Растительные соединения и малые молекулы 
представляют перспективный класс биоактивных 
агентов для совершенствования терапии фибро-
за печени: эти соединения чаще воздействуют 
на путь TGF-β/Smad и связанные пути, кроме 
того, их воздействие может сопровождаться 
антиоксидантными и противовоспалительными 
эффектами (например, гесперидин, неоагаро
олигосахариды, GL-V9 и др.) [59].

Факторы роста остаются центральными игро-
ками в процессах фиброза печени. Дальнейшие 
исследования их взаимодействий и разработка 
инновационных методов таргетной терапии от-
крывают реальную перспективу не только для 
остановки развития фиброза, но и для обраще-
ния вспять этого патологического процесса, что 
может кардинально изменить прогноз для паци-
ентов с хроническими заболеваниями печени во 
всём мире.
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