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Streszczenie
Włóknienie wątroby jest zło-
żonym procesem biochemicz-
nym, w którym uszkodzone 
obszary tkanki wątrobowej 
zostają otoczone przez macierz 
zewnątrzkomórkową z wytwo-
rzeniem tkanki bliznowatej. 
Proces ten rozwija się u pacjen-
tów z przewlekłymi chorobami 
wątroby i jest uzależniony od 
rodzaju schorzenia i właściwo-
ści osobniczych. Najwcześniej 
ulegają uszkodzeniu obszary, 
w których czynnik sprawczy 
uzyskuje największe stężenie, 
szczególnie u chorych z cho-
robą alkoholową i wirusowy-
mi zapaleniami wątroby. Do 
rozwoju włóknienia dochodzi 
zwykle po wielu miesiącach lub 

latach działania czynnika uszkadzającego. Dokładny przedział 
czasowy, w którym włóknienie staje się nieodwracalne nie jest 
znany, jakkolwiek pojawiają się kolejne badania dowodzące, 
że nawet zaawansowane jego stadia mogą ulec regresji. 
Rozwikłanie mechanizmów molekularnych zaangażowanych 
w proces włóknienia posiada szereg implikacji klinicznych. 
Jedną z najistotniejszych jest tworzenie leków opóźniają-
cych lub odwracających ten proces. W pracy przedstawiono 
aktualny stan wiedzy na temat kluczowych mechanizmów 
leżących u podłoża procesu włóknienia wątroby.
Słowa kluczowe: Włóknienie wątroby, macierz zewnątrzko-
mórkowa, komórki gwiaździste, metaloproteinazy
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Basics of pathogenesis of liver fibrosis

PracA REDACYJNA

Abstract
Liver fibrosis is a complicated biochemical process in which 
damaged regions of the liver tissue are encapsulated by an 
extracellular matrix with scar formation. It develops in all 
patients with chronic liver injury at variable rates depending 
in part upon the cause of liver disease and in part upon the 
host factors. This process occurs earliest in regions where 
injury is most severe, particularly in chronic inflammatory liver 
diseases due to alcohol or viral infection. The development of 
fibrosis usually requires several months to years of ongoing 
injury. The exact point in which fibrosis becomes irreversible 
is unknown however, increasing evidence suggests that 
even advanced stages of fibrosis may be reversible. An 
understanding of the molecular mechanisms involved in 
fibrogenesis process has a number of clinical implications. 
One of the most important is development of therapeutic 
interventions designed to impede or reverse hepatic fibrosis. 
This review discusses the current mechanisms underlying 
liver fibrosis. 
Key words: Liver fibrosis, extracellular matrix, stellate cells, 
metalloproteinases
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Wstęp
Proces włóknienia wątroby jest swoistą odpowiedzią tego 
narządu na działający przewlekle czynnik uszkadzający, 
i wiąże się nierozłącznie z zapaleniem toczącym się 
w tkance wątrobowej. Historia naturalna przewlekłych 
chorób wątroby przebiega przez 4 stadia różniące się 
aktywnością procesów zapalenia i włóknienia. Stadium 
pierwsze zdominowane jest przez zapalenie. W stadium 
drugim aktywność obu procesów ulega zrównaniu, zaś 
w stadium trzecim włóknienie znacznie przewyższa ak-
tywność zapalną. Ostatnie stadium, czwarte,  określane 
mianem marskości, charakteryzuje minimalna aktywność 
obu procesów. Skład nacieku zapalnego w tkance wątro-
bowej jest różny i uzależniony od czynnika sprawczego. 
Mogą go tworzyć limfocyty, plazmocyty, granulocyty, 
komórki Browicza-Kupffera, a nawet płytki krwi [1]. 
Aktywacja tych komórek skutkuje uwalnianiem dużej 
ilości prozapalnie działających cytokin i czynników 
wzrostowych. Molekuły te modyfikują skład i dynamiczny 
stan macierzy zewnątrzkomórkowej (extracellular matrix, 
ECM). Obszary wątroby dotknięte działaniem czynnika 
uszkadzającego zostają otoczone przez macierz zewną-
trzkomórkową z wytworzeniem tkanki bliznowatej [2, 3]. 
Aktualnie nie jest znany ściśle określony przedział czasowy, 
w którym zaawansowanie włóknienia warunkuje jego 
nieodwracalny charakter. Całkowita eliminacja czynnika 
uszkadzającego skojarzona z odpowiednim postępowa-
niem terapeutycznym może w przypadkach o nieznacznym 
zaawansowaniu doprowadzić do regresji włóknienia [4, 5, 
6]. W pracy przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat 
etiopatogenezy procesu włóknienia wątroby.  

Struktura macierzy zewnątrzkomórkowej i jej 
źródła 
Pojęcie macierzy zewnątrzkomórkowej określa grupę ma-
kromolekuł tworzących szkielet wątroby. W skład ECM 
wchodzą kolageny, glikoproteiny niekolagenowe, czynniki 
wzrostowe, glikozaminoglikany i proteoglikany [7].  Skład 
ECM cechuje duża heterogeniczność polegająca na wy-
stępowaniu wielu izoform każdej z grypy makromolekuł 
w różnych obszarach wątroby. Oprócz typowych molekuł 
macierz obfituje w struktury hybrydowe składające się 
z kolagenów i proteoglikanów.    

Kolagen w zdrowym narządzie lokalizuje się głównie 
w obrębie torebki wątroby (typ I, III,V i XI)  dużych na-
czyń i triady wrotnej. Za normę uznaje się także obecność 
w tych obszarach niewielkich ilości kolagenu typu IV, 
VI, XIV (w przeszłości zwanego unduliną) oraz XVIII. 
Do niekolagenowych glikoprotein budujących szkielet 
wątroby zalicza się fibronektynę, lamininę, osteonek-
tynę, tenascynę i czynnik von Willebranda. Spośród 
glikozaminoglikanów i proteoglikanów w największych 
ilościach występuje siarczan heparanu i  mniejszych 
fibromodulina, dekoryna, biglikan, agrekan, glypikan, 
syndekan i lumikan [7]. 

Uruchomienie procesu włóknienia tkanki wątrobo-
wej znamiennie zmienia zarówno skład jakościowy jak 
i ilościowy macierzy zewnątrzkomórkowej. Obserwuje 
się 3- do 10-krotny wzrost ilości kolagenu głównie typu 
I, III i IV (kolagen tworzący włókna) i w mniejszej ilości 
kolagenu typu VI, który nie tworzy włókien [8]. Rośnie 
także produkcja makromolekuł szkieletowych. Obniża 
się natomiast synteza siarczanu heparanu i znacznie 
wzrasta synteza siarczanów dermatanu i chondroityny. 
W konsekwencji następuje zmiana składu ECM zlo-
kalizowanej w przestrzeni podśródbłonkowej naczyń 
zatokowych wątroby. Przestrzeń ta ulega zagęszczeniu 
i znamiennie wzrasta jest grubość [9]. Efektem tych 
zmian jest upośledzenie funkcji hepatocytów, komórek 
gwiaździstych i komórek śródbłonka naczyniowego. 
Zmieniona i zagęszczona macierz zewnątrzkomórkowa 
aktywuje komórki gwiaździste. Z powierzchni hepato-
cytów znikają mikrokosmki, a pory w komórkach śród-
błonka naczyń zatokowych wątroby ulegają zamknięciu. 
Proces ten prowadzi do ograniczenia przepuszczalności 
i zaburzenia transportu między naczyniami zatokowymi 
a hepatocytami, pogłębiając ich dysfunkcję [10]. Do-
datkowo, bodziec uszkadzający stymuluje angiogenezę 
w tkance wątrobowej, której efektem jest tworzenie sieci 
nowych naczyń i remodeling naczyń zatokowych [11]. 
W proces ten zaangażowane są mediatory angiogenezy, tj. 
płytkopodobny czynnik wzrostu (platelet-derived growth 
factor PDGF), czynnik wzrostu śródbłonka naczyń (va-
scular endothelial growth factor,VEGF) oraz wazoaktywne 
mediatory t. tlenek azotu i tlenek węgla [12]. 

Postępująca akumulacja ECM aktywuje szlaki sy-
mulujące włóknienie za pośrednictwem między innymi 
zmian w składzie receptorów błonowych, szczególnie 
integryn odpowiedzialnych za aktywację komórek gwiaź-
dzistych, ale także poprzez aktywację metaloproteinaz 
macierzy komórkowej uwalniających profibrogennie 
i proliferacyjnie działające czynniki wzrostowe [13, 
14, 15]. Nie bez znaczenia jest również wzrost gęstości 
ECM, który zwiększa jej sztywność i stymuluje aktywację 
komórek gwiaździstych [16]. 

Głównym źródłem macierzy zewnątrzkomórkowej 
zarówno w zdrowej, jak i objętej procesem włóknienia 
wątrobie są komórki gwiaździste. Wykazano, że na aku-
mulację ECM wpływają także komórki mezenchymalne 
pochodzące z różnych źródeł, tj. klasyczne fibroblasty 
[17, 18, 19] i miofibroblasty wywodzące się ze szpiku 
kostnego [20].  Komórki gwiaździste lokalizują się w tzw. 
przestrzeni Dissego utworzonej pomiędzy hepatocytami, 
a komórkami śródbłonka naczyń zatokowych wątroby.  
Obecnie widomo, że stanowią one 1/3 nieparenchy-
malnych komórek wątroby i 15% wszystkich komórek 
zasiedlających ten narząd. W stanie zdrowia gromadzą 
retinoidy w postaci estrów retinolu i są głównym źródłem 
witaminy A w ustroju. Pomimo dużego podobieństwa 
anatomicznego i czynnościowego, różnią się między 
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sobą pod względem potencjału aktywacyjnego, ekspresji 
filamentów cytoszkieletu i zawartości retinoidów [21]. 
Badania wykazały, że komórki gwiaździste o wysokim po-
tencjale włóknieniowym nie są tylko obecne w wątrobie, 
ale także u chorych z przewlekłym zapaleniem i rakiem 
tego narządu [22, 23].  Zaktywowane komórki gwiaździ-
ste przekształcają się w proliferujące miofibroblasty, które 
cechuje duża kurczliwość. W ich wnętrzu powiększa się 
szorstka siatka endopazmatyczna, zmniejsza się zawartość 
retinoidów,  błona jądrowa ulega pofałdowaniu i znacznie 
wzrasta ilość włókien wykazujących wysoki potencjał 
kurczliwości [24, 25, 26].   

W zdrowej wątrobie, komórki śródbłonka naczyń 
zatokowych produkują kolagen typu III i IV, lamininę, 
syndekan i fibronektynę [27, 28, 29]. Pojawienie się 
czynnika uszkadzającego zwiększa ich metabolizm, któ-
ry przejawia się nadmierną produkcją różnych izoform 
fibronektyny tworzącej mikrośrodowisko dla aktywacji 
komórek gwiaździstych.   

Biologiczna aktywność macierzy 
zewnątrzkomórkowej
Proces włóknienia wątroby ma charakter dynamiczny, 
a skład ECM podlega ciągłym zmianom. Aktywacja 
receptorów błonowych prowadzi do zaburzenia pra-
widłowej funkcji różnych komórek. Jedną z najlepiej 
poznanych rodzin receptorów błonowych tworzą inte-
gryny. Białka te wpływając na ekspresję genów, kontrolują 
tempo wzrostu i różnicowanie komórek. Zbudowane 
z podjednostek alfa i beta mają swoje ligandy wśród białek 
macierzy zewnątrzkomórkowej [30]. Sygnały przesyłane 
przez błonę komórkową za pośrednictwem integryn 
zapewniają komunikację między ECM i cytoszkieletem. 
Sygnalizacja ma charakter dwukierunkowy, tj. do wnętrza 
i na zewnątrz komórki, a przesyłane sygnały wywołują 
zmiany konformacyjne w niektórych molekułach ECM. 
Zidentyfikowano wiele receptorów integrynowych na 
powierzchni hepatocytów i komórek nieparenchymal-
nych [31–34]. W eksperymentalnie wywoływanym włók-
nieniu obserwowano wzmożoną ekspresję receptorów 
alfa-6-beta-1 i alfa-2-beta-1 wiążących lamininę [35]. 
Receptory te odpowiadają za aktywację i proliferację 
komórek gwiaździstych w odpowiedzi na odkładanie 
się składników ECM podczas uszkodzenia [15, 31, 36].   

Spośród wielu innych molekuł adhezyjnych i recep-
torów macierzy na uwagę zasługują kadheryny i selek-
tyny odpowiadające za interakcje pomiędzy komórkami 
zapalnymi a komórkami śródbłonka naczyniowego [37, 
38, 39]. 

Macierz zewnątrzkomórkowa może wpływać po-
średnio na funkcje różnych komórek przez uwalnianie 
rozpuszczalnych czynników wzrostowych, które są cyto-
kinami kontrolowanymi przez lokalne metaloproteinazy 
[40]. Należą do nich PDGF, VEGF, czynnik wzrostu 
hepatocytów (hepatcyte growth factor, HGF), czynnik 

wzrostu tkanki łącznej (connective tissue growth factor, 
CTGF), TNF-α i czynnik wzrostu firoblastów (basic 
fibroblast growth factor, bFGF) [7, 41]. 

Klasyczną cytokiną, która kontroluje podziały 
komórkowe, różnicowanie, morfogenezę, uczestniczy 
w rozwoju włóknienia i może inicjować proces apoptozy 
jest transformujący czynnik wzrostu β1 (transforming 
growth factor beta-1, TGF-β1) [42]. Po zsyntetyzowaniu 
w postaci cząsteczki prekursorowej jest on wydzielany na 
zewnątrz komórki, w formie nieaktywnej, gdzie podlega 
aktywacji.  Ligandy aktywnego TGF-β1 wiążą się z recep-
torem na powierzchni komórki, uruchamiając fosforylację 
wewnątrzkomórkowych substratów przez zaktywowaną 
kinazę receptora.  Proces kończy transdukcja sygnału 
do wnętrza jądra komórkowego. Najlepiej poznanymi 
białkami efektorowymi sygnalizacji TGF-β1 są białka 
Smad. Smad 2 i 3 posiadają właściwości aktywacyjne, 
natomiast Smad 7 inhibicyjne [43, 44, 45]. Odpowiedź 
komórek gwiaździstych na aktywacyjny sygnał pocho-
dzący od Smad 2 i 3 i skutkuje nadprodukcją kolagenu 
i nasileniem włóknienia [45, 46]. 

Proces degradacji macierzy 
zewnątrzkomórkowej
Włóknienie wątroby jest procesem dynamicznym i stano-
wi wypadkową produkcji i rozkładu macierzy zewnątrz-
komórkowej. Rozkład ECM jest kluczowym zjawiskiem 
leżącym u podstaw tego procesu, a najważniejszym 
elementem odpowiedzialnym za remodeling macierzy 
jest rodzina metaloproteinaz (matrix metalloproteinase, 
MMP). Enzymy te cechuje zdolność do degradacji ko-
lagenowych i niekolagenowych substratów ECM [16].  
Zależnie od specyfiki substratowej metaloproteinazy 
dzielą się na 5 kategorii:

—— kolagenazy śródmiąższowe – rozkładają kolagen 
śródmiąższowy,

—— żelatynazy – rozkładają kolagen typu IV,
—— stromielizyny  – rozkładają wiele różnych substratów,
—— metaloproteinazy błonowe – rozkładają głównie 

kolagen śródmiąższowy   
—— metaloelastazy – rozkładają elastynę.  

Aktywność metaloproteinaz jest regulowana na 
wielu poziomach, co w efekcie ogranicza ich działanie 
do określonych obszarów ECM. Aktywacja odbywa się 
za pośrednictwem proteolitycznego działania MMP-1 lub 
plazminy na ich nieaktywne formy, natomiast zahamo-
wanie działania wiąże się z połączeniem aktywnej formy 
z tkankowym inhibitorem metaloproteinaz (tissue inhibi-
tors of metalloproteinases, TIMPs). Aktywność plazminy 
jest kontrolowana przez aktywator uroplazminogenu 
i specyficzny inhibitor aktywacji – PAI-1, ale może być 
także stymulowana przez TGF-β1 [47].             

Patologiczna degradacja wiąże się z niszczeniem 
prawidłowej struktury ECM znajdującej się w przestrzeni 
pomiędzy hepatocytami, a komórkami śródbłonka na-
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czyń zatokowych wątroby. W procesie tym biorą udział 
żelatynaza 2 i 9, metaloproteinazy błonowe  aktywujące 
latentną postać MMP-2 oraz stromielizyna –1 degradu-
jąca proteoglikany i glikoproteiny 

Komórki gwiaździste są głównym źródłem MMP-2 
[48, 49] i stromielizyny [50]. Aktywacja latentnej postaci 
MMP-2 wymaga interakcji hepatocytów [51, 52]. Bardzo 
wzmożoną ekspresję MMP-2 obserwuje się u pacjentów 
z zaawansowaną marskością [53]. MMP-9 jest wydzielana 
miejscowo przez komórki Browicza-Kupffera [54]. Upo-
śledzenie zdolności rozkładu wytwarzanej w dużej ilości 
ECM stanowi zasadniczy element warunkujący postęp 
włóknienia. MMP-1 jest najważniejszą metaloproteinazą 
rozkładającą produkowany w nadmiarze kolagen typu I.  
Ponadto w zaawansowanym włóknieniu wzrasta stężenie 
TIMP-1 i TIMP-2, które zmniejszają aktywność proteaz, 
a to skutkuje nadmierną akumulacją ECM [55, 56, 57].

Komórki gwiaździste i ich rola 
Kluczowym zjawiskiem w procesie włóknienia wątroby 
jest aktywacja komórek gwiaździstych. Zaktywowana 
komórka gwiaździsta uwalnia chemokiny i inne chemo-
atraktanty leukocytarne. Wzmaga ekspresję biorących 
udział w propagacji zapalenia receptorów, takich jak 
molekuły adhezyjne (inter-cellular adhesion molecule 1, 
ICAM-1), receptory dla chemokin oraz lipopolisachary-
dów pośredniczących w transdukcji sygnałów. Aktywacja 
składa się z fazy inicjacji zwanej także fazą przedzapalną 
i fazy perpetuacji [58].

Fazę inicjacji rozpoczyna parakrynowa stymulacja 
komórek gwiaździstych pochodząca od sąsiednich ko-
mórek śródbłonka naczyń zatokowych wątroby, komórek 
Kupffera, hepatocytów i płytek krwi. Bodziec uszkadzający 
we wczesnej fazie stymuluje komórki śródbłonka naczyń 
zatokowych, które w odpowiedzi produkują fibronekty-
nę aktywującą komórki gwiaździste [59]. Dodatkowo 
komórki te biorą udział w konwersji latentnej postaci 
TGF-β1, do nasilającej włóknienie postaci aktywnej. 
Ważnym źródłem czynników działających autokryno-
wo są płytki krwi. Uwalniają one PDGF, TGF-β1 i EGF 
[60]. Pobudzone przez bodziec uszkadzający komórki 
Browicza-Kupffera stymulują syntezę ECM, proliferację 
innych komórek i uwalnianie retinoidów przez komórki 
gwiaździste, jak również mogą wprowadzać te komórki 
w szlak apoptozy [61]. Hepatocyty są potencjalnym 
źródłem  nasilających włóknienie lipidowych peroksy-
daz odpowiedzialnych za produkcję wolnych rodników 
tlenowych. Apoptoza hepatocytów poddanych działaniu 
bodźca uszkadzającego prowadzi do aktywacji komórek 
gwiaździstych [62]. Jednym z ważnych szlaków sygnali-
zacyjnych biorących udział w tym procesie jest interakcja 
pomiędzy DNA hepatocyta z receptorem Toll-podobnym 
typu 9 (TLR-9) na komórce gwiaździstej [63].    

W fazie perpetuacji w morfologii i funkcji komórek 
gwiaździstych zachodzi szereg zmian. Obejmują one 

proliferację, chemotaksję, fibrogenezę, kurczliwość, 
degradację macierzy, utratę retinoidów oraz uwalnianie 
chemoatraktantów i cytokin.

Jednym z najsilniejszych mitogenów odpowiedzial-
nych za proliferację komórek gwiaździstych jest płytko-
podobny czynnik wzrostu [64]. Indukcja receptorów 
dla PDGF na komórkach gwiaździstych we wczesnej 
fazie ich aktywacji znamiennie wzmaga odpowiedź na 
ten mitogen [65]. Do innych substancji wykazujących 
aktywność mitogenną w stosunku do komórek gwiaździ-
stych należą VEGF [66], trombina i jej receptor [67, 68], 
TGF-α, czynnik wzrostowy keratynocytów  (keratinocyte 
growth factor , KGF) [171], i bFGF [69]. 

Komórki gwiaździste wykazują zdolność migracji 
w kierunku chemoatraktanów [70, 71]. Należą do nich: 
białko chemotaktyczne dla monocytów (Monocyte 
chemotactic protein-1, MCP-1), PDGF oraz  receptor 
chemokinowy - CXCR3 [72].

Najważniejszą właściwością komórek gwiaździstych, 
odgrywającą kluczową rolę w procesie włóknienia jest 
zdolność do produkcji macierzy zewnąrzkomórkowej 
i tworzenie tanki bliznowatej w wątrobie, której głównym 
składnikiem jest kolagen typu I. Regulacja ekspresji kola-
genu tego typu odbywa się w komórkach gwiaździstych 
posttranskrypcyjnie. Najsilniejszym stymulatorem 
produkcji kolagenu typu I jest TGF-β. Oprócz kolagenu 
stymuluje on także produkcję innych składników macie-
rzy, tj. fibronektyny i proteoglikanów [73, 74]. Retinoidy, 
interleukina 1-b, TNF- α i angiotensyna II także stymulują 
produkcję kolagenu typu I, jednak w znacznie mniejszym 
stopniu [75]. 

Wzmożona kurczliwość komórek gwiaździstych 
odpowiada za wzrost oporu wrotnego w procesie 
włóknienia [76]. Dodatkowo, komórki gwiaździste 
wykazują zwiększoną ekspresję cechującą się wysokim 
potencjałem kurczliwym alfa-aktyny. Głównym bodźcem, 
wzmagającym kurczliwość komórek gwiaździstych jest 
endotelina–1. Przeciwstawnie do endoteliny-1 działa 
produkowany lokalnie tlenek azotu.  Nadmierne obkur-
czenie komórek gwiaździstych pogarsza przepływ wrotny 
głównie przez ucisk naczyń zatokowych. 

Komórki gwiaździste posiadają wszystkie składniki 
niezbędne do degradacji macierzy zewnątrzkomórkowej. 
Z tego powodu odgrywają priorytetową rolę w remode-
lingu ECM zachodzącym w procesie włóknienia wątroby. 

Aktywacji komórek gwiaździstych towarzyszy utrata 
charakterystycznych, zlokalizowanych okołojądrowo 
wakuoli zawierających retinoidy. W stanie zdrowia ko-
mórki gwiaździste gromadzą retinoidy w postaci estrów 
retinolowych. Przed uwolnieniem do przestrzeni poza-
komórkowej estry ulegają hydrolizie, a komórkę opuszcza 
retinol. Odpowiedź na pytanie czy utrata rtetinoidów jest 
niezbędna dla aktywacji komórki gwiaździstej i które 
retinoidy mogą przyspieszyć bądź spowolnić ten proces 
pozostaje otwarta [21]. 
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Komórki gwiaździste wzmacniają także odpowiedź 
zapalną, indukując infiltrację wątroby przez różne po-
pulacje krwinek białych. W procesie tym pośredniczą 
produkowane przez nie chemokiny, tj. białko chemo-
taktyczne dla monocytów, CCL21 odpowiedzialne za 
migrację zaktywowanych limfocytów T, makrofagów 
i neutrofilów [77] oraz RANTES (regulated on activation, 
normal T-cell expressed and secreted) i CCR5 regulujące 
aktywację, adhezję, chemotaksję i migrację limfocytów 
T przez endotelium [78]. Ponadto, na błonach komór-
kowych komórek gwiaździstych pojawiają się w większej 
ilości receptory Toll-podobne, zdolne do interakcji 
z lipopolisacharydami bakteryjnymi [79, 80]. Komórki 
gwiaździste mogą służyć za pełnowartościowe komórki 
prezentujące antygen, stymulujące proliferację i apoptozę 

limfocytów [79, 81]. Obecność w środowisku limfocytów 
cytotoksycznych CD8+ znacznie zwiększa profibrogenną 
aktywność komórek gwiaździstych [82], natomiast obec-
ność na ich powierzchni białka CD133 pozwala sądzić, że 
mogą one wykazywać wiele cech wspólnych z komórkami 
progenitorowymi szpiku kostnego [83]. 

Wniosek
Ustawiczny wzrost liczby badań mających na celu 
dogłębne poznanie mechanizmów molekularnych za-
angażowanych w proces włóknienia wątroby pozwala 
sądzić, iż w nieodległej przyszłości zgromadzona wiedza 
w istotny sposób przyczyni się do opracowania nowych 
leków skutecznie opóźniających bądź odwracających ten 
proces. 
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