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Вступ. Однією із захисних реакцій організму є унікальна здатність печінки регулювати свій 
розмір і масу. За фізіологічних умов гепатоцити, перебуваючи у стані спокою, діляться зрідка, 
проте їхньої проліферативної здатності цілком достатньо для забезпечення регенерації печінки 
внаслідок ушкодження. Але це не регенерація як така з точним відтворенням анатомічної форми, 
як у деяких тварин, що відрощують кінцівки, а компенсаторна гіперплазія, що забезпечує від-
новлення функцій печінки. Це надскладний процес, який контролюється мережею молекулярних 
сигналів і базується на чіткий взаємодії між різними типами клітин печінки [1, 6]. 

Першими на ушкодження тканини печінки, приміром, при частковій гепатектомії або токсич-
ному ураженні, реагують резидентні макрофаги – клітини Купфера. Вони ініціюють підготовчий 
етап регенерації, вивільняючи прозапальні цитокіни, серед яких провідне значення мають інтер-
лейкін 6 (IL6) і фактор некрозу пухлин α (TNFα). IL6 запускає JAK/STAT3, MAPK і PI3K/AKT 
шляхи, що стимулює вихід гепатоцитів зі стану спокою, тоді як TNFα активує сигнальний шлях, 
унаслідок функціонування якого відбувається транслокація фактора транскрипції NF-κB в ядро і 
увімкнення генів, необхідних для забезпечення наступного етапу – проліферації [5]. 

Проліферація характеризується вивільненням факторів росту, які безпосередньо стимулюють 
гепатоцити до синтезу ДНК та клітинного поділу. Фактор росту гепатоцитів (HGF) є найважливі-
шим мітогеном, що переважно секретується зірчастими клітинами (клітинами Іто) та ендотелій-
ними клітинами кровоносних судин (синусоїдів) печінки, а також нирками, легенями, селезінкою. 
Зв’язуючись з рецептором Met на поверхні гепатоцитів, HGF запускає сигнальні шляхи PI3K/Akt 
і Ras/MAPK, що призводить до проліферації гепатоцитів. Посилюють проліферацію епідермаль-
ний (EGF) та трансформувальний (TGFα) фактори росту. До того ж, зірчасті клітини та ендотелій-
ні клітини синусоїдів також проліферують, щоб забезпечити ангіогенез, що зумовлює находжен-
ня кисню та поживних речовин до нової тканини печінки [7].

Також було встановлено, що після ушкодження печінки гепатоцити схильні посилювати ут-
ворення екзосом, що являють собою нановезикули, які містять компоненти мембран, мікроРНК, 
мРНК та низку регуляторних білків. Регенеративний ефект екзосом пов’язують з наявністю ней-
тральної церамідази та сфінгозинкінази 2 (SK2), необхідних для синтезу сфінгозин-1-фосфату, 
який задіяний у проліферації гепатоцитів [3]. 

Інсулін, глюкагон та норадреналін відіграють допоміжну роль у підтриманні метаболізму та 
забезпеченні енергією процесу поділу клітин. Коли маса печінки відновлюється до необхідного 
розміру, процес регенерації має бути зупинений, щоб запобігти неконтрольованому розростанню 
тканини. Завершальний етап – фаза термінації – полягає у гальмуванні процесів регенерації. По-
тужним інгібітором росту гепатоцитів є трансформувальний фактор росту β (TGFβ) [4]. 

Крім того, коли клітини печінки знову заповнюють простір і починають тиснути одна на одну, 
це також є сигналом про повернення їх у фазу спокою. Контактне гальмування реалізується Hippo 
шляхом, який відіграє ключову роль в контролі розміру печінки, регулюючи проліферацію гепа-
тоцитів [7]. Функціонування шляху забезпечується протеїнкіназами MST1/2 та LATS1/2. Активо-
вані кінази фосфорилюють коактиватори транскрипції YAP і TAZ, які утримуються в цитоплазмі 
і зрештою деградують, що запобігає активації генів і, відповідно, клітинному росту [8].

При масивному ураженні печінки або зниженні проліферативного потенціалу гепатоцитів 
також може відбуватись мобілізація гетерогенної групи печінкових клітин-попередниць, які за 
морфогенетичними властивостями належать до стовбурових, зокрема овальних, епітелійних, ме-
зенхімоподібних клітин печінки [2]. Вважають, що всі вони належать до біпотентних епітелійних 
клітин, здатних диференціюватись і в гепатоцити, і у холангіоцити, забезпечуючи резервний ме-
ханізм регенерації. 

У відповідь на комплекс сигналів, що виникають унаслідок травми або хронічного ушкоджен-
ня печінки, зірчасті клітини вивільняють HGF, фактор росту ендотелію судин VEGF, фактор стро-
мальних клітин SDF-1, соматостатин, які спонукають збільшення популяції овальних клітин, що 
локалізуються у перипортальних ділянках печінкових часточок [7, 2]. Морфологічно цей процес 



 «АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ВЕТЕРИНАРНОЇ МОРФОЛОГІЇ, ПАТОЛОГІЇ ТА БІОТЕХНОЛОГІЇ»
Всеукраїнська науково-практична конференція лікарів ветеринарної медицини та здобувачів вищої освіти, 19-20 березня 2026 рік

106 
СЕКЦІЯ 1. Ветеринарна морфологія і фізіологія  СЕКЦІЯ 1. Ветеринарна морфологія і фізіологія

107 

супроводжується формуванням нових печінкових балок, синусоїдів і відновленням архітектоніки 
часточок. Але критичним фактором, який визначає наслідки хронічного ушкодження печінки, є 
баланс між регенерацією та фіброзуванням. Наприклад, надмірна активація зірчастих клітин при 
вірусному гепатиті може спричинити накопичення компонентів міжклітинного матриксу, головно 
колагену I та III типів, та формування рубцевої тканини, що зрештою зумовлює розвиток цирозу.

Таким чином, регенерація печінки залежить від динамічного балансу між прозапальними ци-
токінами, що ініціюють процес, факторами росту, що стимулюють проліферацію, та інгібуваль-
ними цитокінами, що його завершують, а також від тонкої регуляції процесів регенерації та фі-
брогенезу.
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Вступ. В даний час спостерігається збільшення частоти діагностування алергічних захворю-
вань як у тварин, так і у людей, можливо, внаслідок змін у навколишньому середовищі, впливу 
мікробів та паразитів, а також інших змін способу життя [2]. Уражена шкіра кішок з алергічним 
дерматитом має клітинний інфільтрат і співвідношення CD4/CD8, які можна порівняти з такими 
у людей з атопічним дерматитом. CD4+ Т-хелперні клітини, і зокрема клітини, що належать до 
підтипу Th2, відіграють важливу роль у патогенезі захворювання. У кішок гістопатологічні озна-
ки атопічного дерматиту включають периваскулярну або дифузну дермальну інфільтрацію Т-лім-
фоцитів, активованих антигенпрезентуючих клітин, еозинофілів, макрофагів і велику кількість 
опасистих клітин. У шкірі кішок з атопічним дерматитом було виявлено значне збільшення кіль-
кості CD4+ Т-клітин, ІЛ-4 та CD1a+ дендритних клітин, що вказує на Th2-опосередковану імунну 
дисфункцію [4]. Окрім змін в імунній системі, що характерні в перебігу атопічного дерматиту, на 
його тяжкість ймовірно впливають і інші фактори, такі, як вік, стать, порода тощо. Різноманітні 
рівні доказів підтверджують роль генетики та навколишнього середовища в патогенезі атопічного 
дерматиту (АД) у собак. Проте в літературі обмаль інформації щодо впливу віку на прояв атопіч-
ного дерматиту у котів.

Метою дослідження було встановити залежність між  показниками клітинної ланки імунітету 
в крові котів з атопічним дерматитом та їх віком.

Матеріал і методи дослідження. Дослідження проведені в умовах ветеринарних клінік м. 
Одеси. В дослід були залучені коти різного віку з клінічним діагнозом атопічний дерматит. Експе-
римент проведений на 38 котах, які були поділені залежно від віку на основі класифікації, запро-
понованої Шоном Сандерсом у 2015 році [5]: до 6 років (n= 18) та старші за 6 років (n=20 ).  Для  
дослідження використовували стабілізовану кров, яку відбирали з підшкірної вени передпліччя 
натщесерце. Визначення вмісту абсолютної кількості Т-лімфоцитів та їх субпопуляцій проводили 


