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Обзор литературы посвящен химическому составу, структуре, функции и значению в патологии телец 
Мэллори. Рассматриваются механизмы образования и разновидности гиалина в тельцах Мэллори, а 
также методики его выявления. 
Тельца Мэллори (алкогольный гиалин) относят к одному из морфологических маркеров злоупотребления 
этанолом. Тем не менее они выявляются и при некоторых других заболеваниях. Образования, похожие на 
тельца Мэллори, получены в ряде экспериментов. Детальные исследования телец Мэллори показывают, 
что гиалин в них при разных заболеваниях и при различных воздействиях имеет неодинаковую структуру. 
В работе рассматриваются химический состав телец Мэллори, механизмы образования и разновидности 
гиалина в них, а также методики его выявления при определенных болезнях и в экспериментальных 
моделях.
Вместе с тем до настоящего времени нет единого взгляда на значение алкогольного гиалина в пато- 
и морфогенезе алкогольной болезни и других заболеваний. В обзоре литературы раскрывается понятие 
алкогольной болезни, имеющей стадийное течение, показаны особенности алкогольного гиалина, по-
являющегося в печени в стадиях пьянства и алкоголизма. Из анализа данных литературы следует, что 
алкогольный гиалин является аутоантигеном. В связи с этим авторы предполагают, что в ответ на его 
появление в органах, прежде всего в печени, развивается аутоиммунная воспалительная реакция, не под-
дающаяся излечению, что является одной из причин неэффективности терапии болезней, при которых 
наблюдаются тельца Мэллори. С этих позиций рассматривается значение телец Мэллори в патогенезе 
алкогольной болезни и объясняется бесперспективность лечения алкоголизма, для которого характерно 
наличие алкогольного гиалина. 
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The paper reviews chemical composition, structure, function and importance of Mallory bodies in pathology. 
The mechanisms of formation and variations in hyaline of Mallory bodies, as well as the methods of its detec-
tion in certain diseases and in experimental models are considered.
Mallory bodies (alcoholic hyaline) are among the morphological markers of ethanol abuse. Nevertheless, they are 
detected in some other diseases. Formations similar to Mallory bodies were obtained in a number of experiments. 
Detailed studies of Mallory bodies show that the structure of hyaline varies in different diseases and different 
impacts. However, there is no single point of view now on the value of alcoholic hyaline in the pathogenesis and 
morphogenesis of alcohol disease and other disorders. The literature review defines the alcoholic disease with 
a stage course and shows the features of alcoholic hyaline that appear in the liver tissue at the stages of hard 
drinking and alcoholism. Analysis of literature data reveals its autoantigenic nature. In this regard, the authors 
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Образование телец Мэллори в печени связывают 
с хронической алкогольной интоксикацией, которая 
остается одной из актуальных медицинских и социаль-
ных проблем современного общества [1]. Злоупотре-
бление алкоголем в России также весьма значительно 
и официально достигает 14,5 литра крепких напитков 
в год на душу населения [2]. По данным А.В. Немцо-
ва, в стране зарегистрировано более 2 млн человек, 
страдающих алкоголизмом, но реальное их число не 
менее около 7,5 млн человек, то есть 5% населения. 
Потери от алкоголизма составляют 426 тыс. человек 
в год. Причем эта смертность в значительной степени 
определяется гибелью людей в результате травм и не-
счастных случаев в состоянии алкогольного опьянения 
(более 22,1 человека на 100 000 населения), а также от 
заболеваний, связанных с хронической алкогольной 
интоксикацией (ХАИ), в первую очередь поражения 
сердечно-сосудистой системы и печени (более 13,7 че-
ловека на 100 000 населения) [3, 4].

В качестве одного из морфологических маркеров 
злоупотребления этанолом принято рассматривать 
образование алкогольного гиалина. Приоритетной 
в этом отношении является работа F. Mallory, который 
в 1911 году описал эозинофильные включения в ге-
патоцитах, впоследствии получившие название телец 
Мэллори, при алкоголизме [5]. 

При светооптическом исследовании тельца Мэлло-
ри имеют вид гомогенных масс разной формы, которые 
определяются в цитоплазме гепатоцитов, обычно вбли-
зи ядра. В динамике образования алкогольный гиалин 
проходит несколько «стадий зрелости» [6]. После гибе-
ли гепатоцита он может выявляться внеклеточно. При 
окраске основным фуксином алкогольный гиалин при-
обретает коричневый цвет. При окраске анилиновым 
синим по Мэллори его цвет изменяется в зависимости 
от «стадий зрелости» от розово-красного до фиолето-
вого. При электронномикроскопическом исследовании 
тельца Мэллори выявляются в виде фибриллярного или 
гранулярного материала без ограничивающей мембра-
ны [7, 8]. Фибриллы имеют диаметр от 10 до 20 нм 
и среднюю толщину 14 нм, что соответствует так на-
зываемым промежуточным филаментам гепатоцитов.

Yokoo H. et al. описали несколько типов алкогольно-
го гиалина [8]. Фибриллы гиалина I типа имеют парал-

лельную ориентацию, обладают невысокой электронной 
плотностью, их причудливые изгибы напоминают от-
печатки пальцев. На поперечных срезах параллельные 
фибриллы имеют вид темных точек. Гиалин II типа ха-
рактеризуется беспорядочной ориентацией фибрилл, ко-
торые обладают равномерной электронной плотностью 
и имеют трубчатый вид. Скопления гиалина III типа 
выглядят как мелкие (мелкогранулярный гиалин) либо 
крупные (крупногранулярный или кляксоподобный 
гиалин) зерна. Установлено, что в начальном периоде 
алкогольной интоксикации тельца Мэллори имеют фи-
бриллярный вид, а при прогрессировании заболевания 
начинают приобретать гранулярное строение [6].

Следует отметить, что алкогольный гиалин выявля-
ется не у всех больных, длительно злоупотреблявших 
алкоголем. Так, по данным анализа публикации в базе 
Medline [9], средняя частота выявления телец Мэллори 
при алкогольном гепатите составила 65%, при алко-
гольном циррозе печени 51%. Кроме того, установле-
но, что образование телец Мэллори возможно и при 
ряде заболеваний печени неалкогольной этиологии, 
например при индийском детском циррозе, болезни 
Вильсона–Коновалова, первичном билиарном циррозе, 
идиопатическом медном токсикозе и гепатоцеллюляр-
ной карциноме. Частота выявления гиалина Мэллори 
при этих заболеваниях колеблется в пределах от 6% 
до 73% [9]. Аналогичные включения были выявлены 
в печени при сахарном диабете, почечно-клеточном 
раке, в пневмоцитах при асбестозе, после операций 
наложения кишечного анастомоза по поводу ожире-
ния [10, 11]. К образованию телец Мэллори может при-
водить длительный прием лекарственных препаратов – 
амиодарона, глюкокортикоидов, диэтилстильбестрола, 
нифедипина, тамоксифена, 4-диэтиламиноэтоксигек-
сестрола [7, 12].

Увеличение показателей заболеваний, при которых 
описано образование телец Мэллори, поставило перед 
исследователями вопрос об идентичности химического 
состава алкогольного гиалина и гиалина при других 
заболеваниях. Для ответа на него был разработан ряд 
экспериментальных моделей. Наибольшее распро-
странение получили две из них. В 1975 году группе 
ученых, возглавляемых H. Denk, удалось добиться 
формирования телец Мэллори у подопытных мышей 

suggest that an incurable autoimmune inflammatory reaction develops in response to the appearance of alcohol 
hyaline in organs, especially in the liver, which is one of the reasons for the ineffectiveness of the treatment of 
diseases with the Mallory body formation. The importance of Mallory bodies in the pathogenesis of alcoholic 
disease is considered from this point of view. The futility of treatment for alcoholism featured by the presence 
of alcoholic hyaline is thus explained.
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в течение 145–194 суток путем включения в диету жи-
вотных 2,5% раствора гризеофульвина [13]. Это ис-
следование показало, что алкогольный гиалин может 
образоваться независимо от употребления алкоголя. 
Н. Yokoo et al. (1982) для образования у мышей телец 
Мэллори применили диету, содержащую 2,5% раствор 
3,5-диэтоксикарбонил-1,4-дигидроколлидина (DDC). 
Формирование телец Мэллори происходило на 40-е 
сутки эксперимента [14].

Примечательно, что после прекращения введения 
гризеофульвина или DDC в течение 4 недель отмеча-
лось почти полное исчезновение телец Мэллори. По-
вторное введение гризеофульвина или DDC вызывало 
их реиндукцию в течение 2–3 дней [15, 16]. Очевидно, 
образование гиалина в тельцах Мэллори в эксперимен-
тальных моделях связано с тем, что гризеофульвин 
и DDC так же, как и ряд других веществ, таких как 
этанол, желчные кислоты, галактозамин, колхицин, 
ингибитор протеасом PS-341, тиоацетамид, облада-
ют токсическим действием на гепатоциты, подавляют 
ферментативные системы печени и тем самым спо-
собствуют формированию внутриклеточных белковых 
агрегатов, сходных с тельцами Мэллори [13, 16]. Их 
реиндукция, по мнению K. Zatloukal et al., связана с 
развитием так называемой токсической памяти [11]. 

Следует заметить, что реиндукция телец Мэллори 
происходила только в гепатоцитах с сохранившимися 
промежуточными филаментами, что было выявлено 
гибридизацией in situ в сочетании с иммуногистохи-
мическими исследованиями [17]. 

Тем не менее вопрос, является алкогольный гиалин 
лишь маркером ХАИ или играет какую-то роль в па-
тогенезе алкогольной болезни, остается нерешенным, 
поэтому интерес исследователей к тельцам Мэллори 
не снижается. Детальные исследования алкогольного 
гиалина при разных заболеваниях, а также в экспери-
ментах позволили изучить состав телец Мэллори и их 
свойства.

Установлено, что они состоят из нескольких классов 
белков (табл. 1).

Как следует из таблицы, обязательными компонен-
тами алкогольного гиалина телец Мэллори являются 
кератины, убиквитин и протеин р62. Однако строго 
специфичны из них только кератины K8 и K18, в то 
время как убиквитин и p62 выявлены в составе белко-
вых агрегатов при ряде других заболеваний. Исходя из 
этого, для иммуногистохимического выявления алко-
гольного гиалина обязательно определять кератины K8 
и K18 в тельцах Мэллори [10]. Формирование алкоголь-
ного гиалина связано в первую очередь с деградацией 

Таблица 1
Белковые компоненты телец Мэллори [11]

Класс протеинов Наименования белков

Кератины K8, K18; K7, K19, K20; высокомолекулярные кератины; гиперфосфорилированные кератины; 
убиквитинированные кератины 

Шапероны Hsp70;Hsp90 семейство; Hsp25 семейство; α-B кристаллин

Фосфоэпитопы/киназы MPM-2 Ab (перекрестно реагирующие с p62), SMI31 Ab (перекрестно реагирующие с p62), 
фосфотреонин, фосфо-p38 митогенактивированная протеинкиназа

Ферменты, вызывающие 
деградацию белков

Убиквитин, UBB (+1), p62 (секвестосома 1), валосинсодержащий белок и NEDD8; 
протеасомные субъединицы β5, P25, Tbp7

Другие Трансглутаминаза 2, тубулин

Жирным шрифтом выделены постоянные компоненты телец Мэллори. 

Table 1
Mallory bodies protein components [11]

Class of proteins Name of protein

Keratins K8, K18; K7, K19, K20; high molecular weight keratins; hyperphosphorylated keratins; ubiquitinated 
keratins

Chaperones Hsp70; Hsp90 family; Hsp25 family;
α-B crystallin

Phosphoepitopes/kinases MPM-2 Ab (cross-reacts with p62), SMI31 Ab(cross-reacts with p62), phosphothreonine, phospho-p38 
mitogen activated protein kinase

Protein degradation machinery Ubiquitin, UBB (+1), p62 (sequestosome 1), valosin-containing protein and NEDD8; proteasome 
subunit β5, P25, Tbp7

Others Transglutaminase 2; tubulin

The permanent components of Mallory bodies are in bold italics.
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протеинов гепатоцитов. В этом процессе решающее 
значение имеют кератины. В норме кератины К8 и К18 
составляют основу промежуточных филаментов гепа-
тоцитов и находятся в них в соотношении 1:1. В тель-
цах Мэллори кератины K8 преобладают над K18 [16, 
18]. Факультативными компонентами алкогольного 
гиалина могут быть кератины K7, K19 и K20, которые 
в норме определяются в эпителии билиарного тракта 
[19]. Кератины в тельцах Мэллори подвергаются раз-
личным посттрансляционным модификациям. Так, ке-
ратины K8 и K18 являются гиперфосфорилированными 
и подвергаются убиквитинированию с образованием 
высокомолекулярных комплексов [20]. Наряду с ке-
ратинами в тельцах Мэллори были идентифицирова-
ны шапероны – белки теплового шока Hsp70, Hsp25 
и Hsp90 [21, 22]. 

Из белков, определяющих деградацию протеинов, 
в образовании телец Мэллори участвуют убиквитин 
и р62 [11]. Убиквитин представляет собой белок с не-
большой молекулярной массой (8,5 кДа), который свя-
зывается с боковыми аминогруппами белков-мишеней, 
в том числе кератинов, для их последующей протеоли-
тический деградации [23]. Протеин p62 – цитоплазма-
тический белок, который связывается с убиквитиниро-
ванными кератинами при его активации в различных 
стрессовых ситуациях, в том числе, вероятно, и при 
алкогольном эксцессе [17]. Он связывает полиубикви-
тинированные белки через свой домен UBA (ассоции-
рованный с убиквитином), превращает их в секвесто-
сомы, которые переносит для дальнейшего разрушения 
в протеасомы или в аутофагосомы [24, 25]. 

В составе телец Мэллори выявлены фосфоэпитопы 
и киназы. Одно из таких веществ представлено ком-
понентом с высокой молекулярной массой, который 
распознается антителом MM 120-1. Этот компонент 
обнаруживается исключительно в тельцах Мэллори 
человека и подопытных животных и является их специ-
фическим маркером [16]. Показано, что образование 
MM 120-1 может индуцироваться различными стрессо-
выми воздействиями [26]. Одним из свойств MM 120-1  
является его способность перекрестно реагировать 
с p62 [17].

Благодаря использованию иммуногистохимиче-
ских методов исследования появилась возможность 
дифференцировать «истинный» алкогольный гиалин 
Мэллори, содержащий K8, K18, убиквитин и p62, от 
гиалиноподобных веществ, похожих на алкогольный 
гиалин, но имеющих иной состав. В связи с этим в за-
рубежной литературе чаще стали использовать другие 
термины – «гиалин Мэллори», «тельца Мэллори–Ден-
ка» (Mallory–Denkbodies) [27, 28]. Вместе с тем следует 
заметить, что «истинные» тельца Мэллори, содержа-
щие постоянные компоненты алкогольного гиалина, но 
в различных соотношениях, образуются и в патогенезе 
тех заболеваний, в которых так же, как и в патогенезе 
алкогольной болезни, значительную роль играет хро-
ническая интоксикация, хотя и разной этиологии.

Экспериментальные модели позволили изучить 
пато- и морфогенез образования телец Мэллори. Было 
установлено, что под влиянием токсических факторов 
начинается избыточное накопление кератинов К8 и К18 
в клетках печени [29]. Здесь они подвергаются пост-
трансляционной модификации путем ковалентного со-
единения с высокомолекулярным белком MM 120-1 [22, 
30], гиперфосфорилирования [21], трансглютаминиро-
вания и образования альдегидных соединений [28, 30]. 

Другой механизм, способствующий формированию 
алкогольного гиалина, – образование альдегидных со-
единений, что приводит к конформационному пере-
ходу кератинов к β-структуре [28, 31]. Это отличает 
кератины телец Мэллори от кератинов промежуточных 
элементов, имеющих преимущественно α-спиральную 
структуру [31]. В результате посттрансляционных из-
менений кератинов в цитоплазме гепатоцитов образу-
ется гиалин, имеющий фибриллярное строение, состо-
ящий из кератинов К8 и К18 и белка MM 120-1. 

При усилении агрегации белков в клетке важное 
значение приобретает функциональное состояние си-
стемы деградации протеинов. За растворение убикви-
тинированных и растворимых белков отвечает протеа-
сомная система клетки, за деградацию более крупных 
структур, таких как белковые агрегаты или органел-
лы, – аутофагоцитоз [24, 25]. В последние годы выявлен 
и ряд других механизмов, ответственных за элимина-
цию структурно измененных белков [9]. В результате 
влияния токсических факторов ферментативные си-
стемы гепатоцитов, ответственные за деградацию бел-
ков, оказываются в угнетенном состоянии, вследствие 
чего образующиеся тельца Мэллори не подвергаются 
разрушению и происходит их дальнейшее накопление 
в клетках печени [27, 32]. Таким образом, формирова-
ние телец Мэллори происходит только в тех случаях, 
когда возможности протеасомной системы или других 
механизмов деградации белков оказываются исчер-
панными либо испытывают чрезмерное напряжение 
вследствие накопления большого количества склонных 
к агрегации субстратов [11, 26].

Образовавшийся алкогольный гиалин по существу 
представляет собой новый белок, который закономерно 
вызывает соответствующую реакцию иммунной систе-
мы. В настоящее время получены доказательства анти-
генных свойств алкогольного гиалина. Его образование 
вызывает лейкотаксис полиморфноядерных лейкоцитов 
[33, 34], ослабляет пиноцитоз [35], повышает актив-
ность системы комплемента [36]. При алкогольном ге-
патите число телец Мэллори находится в положитель-
ной корреляционной связи с экспрессией компонентов 
инфламмасом (ASC, MAVS), усиливающих выработку 
каспаз, цитокинов IL-1β и IL-18 и инициирующих раз-
витие воспалительной реакции [37]. 

В цитоплазме гепатоцитов, имеющих тельца Мэлло-
ри, и в самих тельцах Мэллори выявлена повышенная 
экспрессия IL-8, который стимулирует митогенакти-
вируемую протеинкиназу и способствует развитию 
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воспалительной реакции [27, 32]. Указанные факты 
свидетельствуют о том, что тельца Мэллори являются 
аутоантигеном и их образование вызывает аутоиммун-
ную воспалительную реакцию [7, 38]. Вместе с тем 
известно, что аутоиммунные реакции необратимы и их 
развитие способствует неуклонному прогрессирова-
нию поражения печени и других органов. В связи с 
этим встает вопрос о значении телец Мэллори в па-
тологии. Являются ли они только маркерами тяжелых 
изменений в печени и, возможно, других органов или 
могут играть определенную роль в патогенезе тех за-
болеваний, при которых образуются?

Образование телец Мэллори при алкогольной болез-
ни (АБ) имеет определенные закономерности. С точки 
зрения В.С. Паукова [39], АБ – это заболевание, при 
котором длительная повторяющаяся интоксикация эта-
нолом приводит к возникновению морфологических 
изменений в органах и системах организма, начиная от 
минимальных поражений сосудов микроциркуляторно-
го русла до полиорганной патологии, характерной для 
алкоголизма, с соответствующей клинической, в том 
числе психопатологической, симптоматикой.

Патогенез АБ складывается из трех стадий.
1-я стадия – стадия повторных острых алкоголь-

ных интоксикаций. Характеризуется эпизодическим 
употреблением спиртных напитков в относительно 
умеренных дозах, незначительно превышающих ба-
зальный метаболизм печени. Образование алкоголь-
ного гиалина не происходит.

2-я стадия алкогольной болезни – пьянство. Харак-
теризуется ХАИ без появления зависимости от алкого-
ля. В этой стадии нарастают морфологические измене-
ния во всех органах, особенно в печени, почках, сердце, 
головном в мозге [40]. При прекращении употребления 
алкоголя или употреблении его в пределах базального 
метаболизма печени изменения в органах и системах 
претерпевают обратное развитие или хорошо компен-
сированы. В этой стадии тельца Мэллори определя-
ются лишь эпизодически и, очевидно, указывают на 
переход стадии пьянства в стадию алкоголизма [41]. 
Алкогольный гиалин вначале имеет фибриллярное, а 
в последующем гранулярное строение. 

3-я стадия – стадия алкоголизма и его осложне-
ний. Характеризуется формированием зависимости 
от алкоголя и осложнений алкоголизма, развитием 
необратимых морфологических изменений в органах 
и системах больных, исчерпанием их компенсаторных 
возможностей. Важно заметить, что в этой стадии наря-
ду с появлением в печени алкогольного гиалина струк-
туры, очень похожие на тельца Мэллори, часто выяв-
ляются в легких (так называемые глобули), головном 
мозге и миокарде («палочковидные структуры») [42]. 
Очевидно, именно в этой стадии проявляются ауто-
антигенные свойства телец Мэллори, что вызывает 
Т-клеточный иммунный ответ. При этом нарастает 
активность Т-супрессоров, увеличивается секреция 
В-клетками IgA, IgG и IgM, повышается продукция 

провоспалительных цитокинов – TNF-α, IL-1β IL-8 [7, 
27, 33, 43]. Прогрессируют алкогольный гепатит, алко-
гольная кардиомиопатия, алкогольная энцефалопатия, 
что утяжеляет течение алкогольной болезни. Возник-
новение хронической аутоиммунной воспалительной 
реакции в важнейших органах делает стадию алкого-
лизма необратимой.

Очевидно, что исследователи не связывают наличие 
или отсутствие алкогольного гиалина со стадией АБ 
и изучают лишь морфологию умерших от алкоголиз-
ма. Тем не менее известно, что алкогольный гепатит 
далеко не всегда возникает при злоупотреблении алко-
голем, что порождает дискуссию о том, характерен ли 
вообще алкогольный гепатит для ХАИ, особенно учи-
тывая тот факт, что этанол в норме метаболизируется 
в печени. Вместе с тем Ю.А. Ерохин, который иссле-
довал 1118 трупов пациентов, страдавших при жизни 
алкогольной болезнью, выявил алкогольный гиалин у 
0,8% умерших в стадии пьянства и у 10,4% в стадии 
алкоголизма [41]. Эти цифры помогают понять, почему 
у злоупотребляющих спиртными напитками в стадии 
пьянства редко развиваются гепатит и цирроз печени. 
У подавляющего большинства пациентов в этой ста-
дии АБ еще нет алкогольного гиалина, нет аутоиммун-
ной воспалительной реакции, поэтому нет гепатита, 
и именно поэтому стадия пьянства при определенных 
условиях излечима. Очевидно, 0,8% телец Мэллори, 
выявленных Ю.А. Ерохиным в стадии пьянства в пе-
чени, отражают переход данной стадии в стадию алко-
голизма. Этот период, к сожалению, никто не изучал, 
и нет ни клинических, ни морфологических его крите-
риев. В стадии алкоголизма содержание телец Мэллори 
в печени увеличивается почти в 10 раз, и также в не-
сколько раз чаще у этих больных Ю.А. Ерохин выявлял 
гепатит и цирроз печени. Данные же базы Medline [9] 
отражают содержание телец Мэллори лишь при ал-
коголизме, когда алкогольный гепатит выявляется у 
подавляющего большинства страдающих ХАИ. При 
развивающемся вследствие этого циррозе печени, ког-
да резко уменьшается ее функциональная ткань, телец 
Мэллори хотя и много, но становится несколько мень-
ше, чем при алкогольном гепатите.

Указанные факты согласуются с клиническими дан-
ными, в соответствии с которыми при прекращении 
употребления алкоголя либо его приеме в пределах ба-
зального метаболизма в стадии пьянства при отсутствии 
телец Мэллори морфологические изменения в органах 
и тканях претерпевают обратное развитие [42]. Это еще 
раз подчеркивает, что пьянство является излечимой ста-
дией алкогольной болезни и перенос усилий на лечение 
страдающих ею именно в эту стадию открывает широ-
кие перспективы для борьбы с ХАИ. 

Заключение
Анализ литературы показал, что образование телец 

Мэллори характерно как для алкогольной болезни, так 
и для ряда заболеваний, не связанных с употреблени-
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ем алкоголя, и что их формирования можно достичь 
в экспериментальных моделях. Они могут содержать 
алкогольный гиалин, возникающий при хронической 
алкогольной интоксикации и имеющий характерную 
структуру, а также похожий на алкогольный гиалин, 
но имеющий другой химический состав или другое 
строение. Вместе с тем все тельца Мэллори образу-
ются, вероятно, в результате хронических токсических 
воздействий, однако при ряде заболеваний и в экспе-
риментальных исследованиях при прекращении дейст-
вия повреждающих факторов тельца Мэллори могут 
редуцироваться, чего не происходит при хронической 
алкогольной интоксикации.

В настоящее время хроническая алкогольная ин-
токсикация трактуется в литературе как алкогольная 
болезнь, состоящая из трех стадий. В 1-й из них, ста-
дии эпизодических алкогольных интоксикаций, тельца 
Мэллори не образуются, признаки гепатита отсутству-
ют; во 2-й – стадии пьянства – они появляются лишь 
иногда на этапе перехода пьянства в алкоголизм и со-
провождаются признаками гепатита; в 3-й стадии – при 
алкоголизме – тельца Мэллори выявляются у большин-
ства больных, и их наличие сочетается с выраженным 
гепатитом и циррозом печени.

Детальное исследование телец Мэллори при хро-
нической алкогольной интоксикации и ряде болезней, 
имеющих в своем патогенезе аутоиммунный компо-
нент, показало, что алкогольный гиалин является ауто-
антигеном. Он образуется, очевидно, тогда, когда при 
длительном токсическом воздействии снижается и из-
вращается функция иммунной системы и в ответ на его 
появление развивается аутоиммунная воспалительная 
реакция. Она проявляется прежде всего в развитии хро-
нического гепатита, трансформирующегося в цирроз 
печени. Возможно обнаружение признаков аутоиммун-
ного воспаления и в других органах (легкие, миокард). 
Это объясняет неэффективность лечения алкоголизма. 

Таким образом, «истинные» тельца Мэллори, содер-
жащие алкогольный гиалин, не только представляют 
собой маркеры алкогольной болезни, но и, очевидно, 
играют решающую роль на определенном этапе ее 
патогенеза, являясь причиной включения в процесс 
аутоиммунных воспалительных реакций организ-
ма, которые не поддаются терапии, чем объясняется 
 неэффективность лечения алкоголизма.
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