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Резекция печени на сегодняшний день является основным методом, позволяющим добиться 
радикального излечения пострадавших с тяжелой травмой печени, пациентов с различными 
новообразованиями и другими объемными образованиями печени. При резекции 40-70 % объема 
печени наблюдается прямая зависимость между объемом резекции и интенсивностью синтеза 
ДНК; при резекции менее 30 % печени регенерация имеет низкие темпы, а резекция более 85 % 
не сопровождается выраженной регенерацией и в большинстве случаев приводит к летально-
му исходу. Операционное вмешательство на печени, даже в малом объеме может привести к 
серьезным последствиям, в том числе, и потому, что ряд факторов естественной резистент-
ности синтезируется именно в печени.  
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 Печень является уникальным органом, 
способным к полному восстановлению по-
сле травмы. Высокая способность печени к 
самообновлению используется хирургами 
для безопасного и эффективного лечения 
пациентов с резектабельными опухолями и 
кистами печени, а также для парциальной 
трансплантации печени от живых доноров. 

История вопроса хирургического лече-
ния печени восходит к концу 19 века, когда 
ученые начали изучать возможности резек-
ции печени у животных. В 1879 г. 
G. Tillmans представил первые эксперимен-
тальные данные по регенерации печени.      
В 1883 г. T. Gluck, а в 1889 г. E. Ponflick 
экспериментально подтвердили возмож-
ность резекции 70-80 % печени без наруше-
ния ее функции. Наиболее часто используе-
мая экспериментальная модель для изучения 
регенерации печени была разработана 
G. Higgins и R. Anderson (1931 г.) – частич-
ная гепатэктомия 2/3 печени крысы, а имен-
но большой медиальной и левой боковой 
доли; первоначальная масса печени воспол-
нялась в течение 10-14 дней за счет компен-
саторной гипертрофии оставшихся долей.  

Но ряд исследований показывают, что 
проблема хирургического лечения печени и 
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сегодня далеко не исчерпана, так при пере-
садке ткани печени в неестественные места 
организма ДНК донорской ткани реплици-
руется после частичной гепатэктомии пече-
ни реципиента [9]. Патологически изменен-
ная печень рыб после моделирования пато-
логии парацетамолом успешно регенерирует 
через 2-3 недели после введения стволовых 
клеток мышей [7]. Был выявлен положи-
тельный эффект на регенерацию резециро-
ванной печени после прекондиционирования 
рекомбинантным эритропоэтином [1]. 

Резекция печени на сегодняшний день – 
основной метод, позволяющий добиться ра-
дикального излечения пострадавших с тяже-
лой травмой печени, пациентов с различны-
ми новообразованиями и другими объемны-
ми образованиями печени.  

При резекции 40-70 % объема печени 
наблюдается прямая зависимость между объ-
емом резекции и интенсивностью синтеза 
ДНК: при резекции менее 30 % печени реге-
нерация имеет низкие темпы, а резекция бо-
лее 85 % не сопровождается выраженной ре-
генерацией и в большинстве случаев приво-
дит к летальному исходу [7]. При резекции 
70 % ткани печени почти все оставшиеся ге-
патоциты участвуют в одном или двух мито-
зах. В эксперименте печень крысы может 
восстанавливаться каждый раз после 12 по-
следовательных частичных гепатэктомий [8].  

Следует отметить, что гепатоциты 
вступают в клеточный цикл без предшест-
вующей дедифференцировки [10]. 

Процесс пострезекционной регенера-
ции печени можно условно разделить на три 
стадии: инициация, пролиферация, термина-
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ция [10]. Существует две теории регуляции 
регенерации печени [10]. Теория «инициа-
ции и прогрессии» N. Fausto утверждает, что 
вступление гепатоцитов в клеточный цикл 
обусловлено воздействием цитокинов, после 
которого гепатоциты способны отвечать на 
митогенные стимулы [11].  

Альтернативная теория «первичных и 
вторичных митогенов» G. Michalopoulos 
предполагает, что гепатоциты не требуют 
инициации для вступления в клеточный 
цикл, но обладают избирательной чувстви-
тельностью к митогенным стимулам [12]. 
Теория G. Michalopoulos основана на данных 
о том, что изолированная культура гепато-
цитов in vitro способна вступать в клеточ-
ный цикл в ответ на воздействие определен-
ных факторов роста [13].  

Некоторые факторы роста, такие как 
фактор роста гепатоцитов (HGF), эпидер-
мальный фактор роста (EGF), трансформи-
рующий фактор роста типа α (TGFα) вызы-
вают пролиферацию гепатоцитов без уча-
стия других факторов и называются первич-
ными митогенами [10]. В процессе клеточ-
ного гомеостаза немаловажную роль играют 
свободные радикалы [6]. Множество других 
гуморальных факторов, требующих присут-
ствия первичных митогенов для пролифера-
тивного ответа гепатоцитов, называются 
вторичными митогенами [10]. 

Изменения в экспрессии генов гепато-
цитов происходят спустя минуты после час-
тичной гепатэктомии и продолжаются в те-
чение всего процесса регенерации [12, 14].  

В процессе регенерации гепатоциты 
вступают в клеточный цикл синхронно, S-
фаза и митоз происходят одновременно [14]. 
Регенерация завершается как только печень 
достигает исходной массы [12].  

Способность печени регулировать свой 
собственный размер получила название «ге-
патостата» [12]. Эксперименты по транс-
плантации печени у собак выявили, что до-
норская печень уменьшается в размере, если 
она слишком велика для реципиента [15]. 

В норме регенерация осуществляется 
путём пролиферации гепатоцитов; однако, 
если по тем или иным причинам гепатоциты 
не могут вступить в клеточный цикл, реге-
нерация происходит с участием прогенитор-
ных клеток печени («овальные клетки», 
HPC) [16]. Овальные клетки можно выявить 
только в сильно поврежденной печени [10]. 

Показано, что значительное увеличение 
ДНК в гепатоцитах наблюдается спустя 12-
18 часов после резекции 2/3 печени; фигуры 

митоза выявляются через 4-8 часов после 
пика синтеза ДНК; а в остальных клетках, 
таких как эндотелиальные клетки синусоид-
ных капилляров и клетки желчных прото-
ков, пик синтеза ДНК приходится на 24-48 
часов [17]. Промежуток времени между по-
терей части печени и репликацией ДНК был 
назван «пререпликационной фазой» [10]. 

В исследовании на двух парабиотиче-
ски соединенных крысах наблюдала гипер-
трофию печени у обоих животных, когда 
резекции 2/3 печени подвергалось только 
одно из них [18]. Данное исследование по-
зволило предположить, что инициировать 
регенерацию могут циркулирующие в крови 
факторы роста и митогены [19]. Резекция 2/3 
печени в свою очередь была названа «хирур-
гическим промотором регенерации» [20]. 

Было выявлено, что предварительная 
обработка культуры гепатоцитов фактором 
некроза опухолей (TNF) значительно увели-
чивает пролиферативный ответ клеток на 
воздействие TGFα или HGF; это привело к 
идее, что ранние сигналы воспаления после 
частичной гепатэктомии дают гепатоцитам 
компетенцию перейти из фазы G0 в фазу G1 
[21]. Данная фаза определена как «прай-
минг» или инициация [10]. Такие протоон-
когены как c-jun, c-fos, c-myc активируются 
непосредственно после резекции печени и 
играют критическую роль в пролифератив-
ном ответе; также наблюдается активация 
ядерного фактора κ B (NFκB) [22].  

Важно, что процесс инициации являет-
ся обратимым: если гепатоциты не подвер-
жены воздействию необходимых метаболи-
тов и факторов роста в период ранней G1-
фазы, они не продолжат клеточный цикл и 
вернутся в фазу G0 [23].  

Удалось стимулировать пролиферацию 
гепатоцитов in vivo в ответ на HGF и TGFα; 
также он отметил двух-четырехкратное уве-
личение пролиферативного ответа на фоне 
предварительного внутрипортального вве-
дения коллагеназы [24]. EGF и TNF вызы-
вают волну пролиферации в совместной 
культуре гепатоцитов и эпителиальных кле-
ток желчных протоков, однако использова-
ние только EGF не приводит к подобному 
эффекту; TNF активирует матриксные ме-
таллопротеиназы, которые разрушают ком-
поненты межклеточного матрикса [25]. 

На данный момент неизвестно, имеют 
ли гепатоциты in vivo предел Хейфлика, в то 
время как их возможность к делению в куль-
туре является ограниченной [26]. 
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В настоящее время наиболее частыми 
показаниями к резекции печени являются: 
эхинококкоз, метастазы рака, гепатоцеллю-
лярный холангиоцеллюлярный рак и ослож-
нения желчекаменной болезни. 

Одним из вариантов хирургического 
решения проблемы билобарного метастати-
ческого поражения печени является выпол-
нение двухэтапных анатомических резекций 
с эмболизацией или лигированием одной из 
ветвей воротной вены. При этом через 4-6 
недель эмболизации или лигирования одной 
из ветвей воротной вены (1-й этап) после ре-
дукции кровотока в правой ветви воротной 
вены наступает гипертрофия левых отделов 
печени, что позволяет выполнить оператив-
ное вмешательство в радикальном объеме. 
Однако, реализовать второй этап запланиро-
ванной двухэтапной резекции печени удается 
не более чем у 70-75 % пациентов, что, в пер-
вую очередь, связано с отсутствием гипер-
трофии остающихся отделов печени. 

Изучение особенностей воздействия 
аппаратов для электрохирургических мани-
пуляций на ткань печени в различные сроки 
после оперативного вмешательства является 
актуальной проблемой хирургии печени.  

Совершенствование способов диссек-
ции печеночной ткани делает более доступ-
ными и надежными не только открытые, но 
и лапароскопические операции на печени. 

В последние годы применяются раз-
личные современные методы деструкции 
ткани печени, такие как, криоабляция, ра-
диочастотная абляция, высокочастотная 
термодеструкция, микроволновая коагуля-
ция, ультразвуковая абляция, лазерные тех-
нологии и эмболизация сосудов. 

Электрохирургическая сварка аппара-
том «Патонмед ЕКВЗ-300» приводит к не-
глубокому повреждению печеночной парен-
химы (глубина повреждения – 4,6±0,08 мм), 
минимальному воспалению и повреждению 
эндотелия сосудов, умеренному нарушению 
печеночной микроциркуляции [3].  

Монополярный электрокоагулятор при-
водит к более тяжелому повреждению пече-
ночной паренхимы в крае резекции (глубина 
повреждения – 5,6±0,04 мм), вызывает ин-
тенсивное воспаление, которое существенно 
расширяет первичную зону повреждения, 
приводит к тяжелому нарушению микро-
циркуляции, венозному застою и поврежде-
нию эндотелия [3].  

Операционное вмешательство на пече-
ни, даже в малом объеме может привести к 
серьезным последствиям, в том числе, и по-

тому, что ряд факторов естественной рези-
стентности синтезируется именно в печени.  

Существенные изменения на фоне ре-
зекции происходят и в других органах и сис-
темах, так изменяются системная гемодина-
мика и биоэлектрическая активность сердца: 
в течение первых суток – синдром низкого 
сердечного выброса, в течение недели – 
ишемия миокарда и брадикардия. Резекция 
небольших объемов печени на фоне токсиче-
ского гепатита приводит к мобилизации про-
тивобактериальных защитных механизмов 
организма в отношении грамотрицательной 
условнопатогенной микрофлоры [2]. 

Среди послеоперационных осложнений 
до настоящего времени сложной проблемой 
остается пострезекционная печеночная не-
достаточность (ППН), являющаяся причи-
ной летальных исходов в 18-75 % случаев.  
К основным факторам ее развития относятся 
низкий дооперационный функциональный 
резерв печени или недостаточный объем ос-
тавшейся после резекции паренхимы.  
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POST-RESECTION LIVER REGENERATION 
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Resection of the liver is currently the main method to achieve radical cure of patients with severe liver 
injury in patients with various tumors and other space-occupying lesions of the liver. There is a direct 
relationship between the amount of resection and intensity of DNA synthesis at 40-70% liver resection 
volume; at least 30% resection of liver regeneration rate is low, and more than 85% resection is not 
accompanied by severe regeneration and can be fatal. Even a small volume of operational interven-
tion in the liver could lead to serious consequences, because the natural resistance of factors is syn-
thesized in the liver. 
 
Keywords: regeneration, liver resection. 
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