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Вступ. Печінка є єдиним паренхіматозним орга-
ном, здатним майже до повної регенерації у відпо-
відь на втрату тканин. Втрата маси печінки внаслідок 
резекції печінки ініціює регенерацію печінки та ре-
моделювання тканини, що необхідно для відновлен-
ня гомеостазу та об’єму тканин. Незважаючи на те, 
що фізіологія та молекулярні механізми, що беруть 
участь у регенерації печінки, вивчаються протягом 
багатьох років, прогнозування перебігу та результату 
регенерації печінки для окремих пацієнтів досі не-
можливе [1]. Сучасне розуміння регенерації печінки 
базується в основному на дослідженнях на тваринах, 
історично на великих тваринах, а останнім часом на 
гризунах і даних, які забезпечують потужні експери-
ментальні інструменти для генетичних досліджень 
[2]. Найбільш вивченою формою регенерації печінки 
є та, що виникає після втрати гепатоцитів у результаті 
гострої травми або резекції печінки.

Основна частина. Між паренхіматозними та не-
паренхіматозними клітинами відбуваються складні 
взаємодії, і на регенерацію впливає стан паренхіми 
печінки, з відмінностями між здоровою та хворою 
печінкою [1]. Нами визначені особливості показни-
ків клітинного циклу клітин печінки, що залишила-
ся після часткової резекції у статевозрілих щурів [3]. 
Клітинний цикл клітин печінки у статевозрілих тва-
рин у найближчому післяопераційному періоді після 
резекції печінки має свої особливості: кількість клі-
тин у синтетичний період клітинного циклу (фазу S) 
зростає хвилеподібно. Перша хвиля зростання (най-
більша) спостерігалася на 1-2 добу, друга хвиля - на 7 
добу, третя – на 14 добу післяопераційного періоду. 
На 10-14 добу спостереження після резекції печінки 
виявлено, що кількість клітин у фазі G0G1 статис-
тично значуще менше, а у фазі G2+M – статистично 
значуще більше порівняно з показниками більш ран-
нього післяопераційного періоду. Хоча проліферація 

гепатоцитів стимулюється широким спектром біохі-
мічних речовин у відповідь на пошкодження, біль-
шість гепатоцитів у непошкодженій печінці не про-
ліферують [4], Регенерація печінки характеризується 
гіпертрофією та швидкою проліферацією, що дозво-
ляє повернутися до початкового об’єму печінки на-
віть у разі відновлення після 25% залишку у людини 
або 10% залишку у деяких моделях гризунів. Пролі-
ферація гепатоцитів контролюється виром факторів 
росту з різними, але перекриваючими ефектами [2]. 

Тромбоцити відіграють ключову роль у стимуля-
ції регенерації печінки після часткової гепатектомії у 
гризунів і людей. Регенерація печінки у гризунів за-
тримується, коли тромбоцити пригнічуються [5].

Експериментальні моделі, які передбачають 
часткову гепатектомію або хімічне пошкодження, 
виявили позаклітинні та внутрішньоклітинні сиг-
нальні шляхи, які використовуються для повернення 
печінки до еквівалентного розміру та ваги до тих, 
що були до травми. З іншого боку, хронічна втрата 
гепатоцитів, які можуть виникати при хронічних за-
хворюваннях печінки будь-якої етіології, часто мають 
несприятливі наслідки, включаючи фіброз, цироз і 
неоплазію печінки. Регенеративна діяльність гепа-
тоцитів і холангіоцитів, як правило, характеризуєть-
ся фенотиповою вірністю. Однак, коли регенерація 
одного з двох типів клітин не вдається, гепатоцити і 
холангіоцити функціонують як факультативні стовбу-
рові клітини і трансдиференціюються один в одного 
для відновлення нормальної структури печінки [6]. 
Регенеративна реакція печінки змінюється не лише 
залежно від характеру пошкодження, а й від його ве-
личини та стану основної паренхіми печінки.

Висновки. Регенерація печінки в печінці ссавців 
включає компенсаторну регенерацію з проліфераці-
єю та гіпертрофією гепатоцитів. У стимуляції регене-
рації печінки ключову роль відіграють тромбоцити. 
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