
Niewielkie uszkodzenie miąższu wątro-
by, np. w ostrym zakaźnym zapaleniu 

wątroby (hepatitis), w przebiegu zakażenia 
Leptospira interrogans u psów czy inwazji 
Parascaris equorum u koni, aktywuje będące 
w stanie „mitotycznego uśpienia” pozostałe 
hepatocyty, które, powielając się w jednym 
lub dwóch cyklach komórkowych, prowadzą 
do szybkiej fizjologicznej regeneracji narzą-
du. Ich proliferacja powoduje jednak tylko 
odtworzenie populacji hepatocytów (1, 2). 
Natomiast u koni, w przebiegu np. ciężkie-
go zatrucia alkaloidami pirolizydynowymi, 
choroby Tyzzera na tle Clostridium pili-
forme, hemochromatozy, aflatoksycznego 
rozległego zapalenia wątroby czy kamicy 
żółciowej oraz u psów na tle przewlekłego 
zapalenia wątroby, masowe uszkodzenie 
hepatocytów i zahamowana ich prolifera-
cja aktywuje śladową grupę komórek pro-
genitorowych, zasiedlającą kanały Heringa 
(3, 4, 5, 6). Kanały te utworzone częściowo 
przez hepatocyty, a częściowo przez cho-
langiocyty łączą wewnątrzpłacikowy sys-
temem kanalikowy z drzewem żółciowym 
(7; ryc. 1). Komórki strefy okołowrotnej tych 
kanałów, tzw. komórki owalne, nazwane 

tak ze względu na kształt jądra, pocho-
dzą od multipotencjalnych komórek szpi-
ku. Komórki owalne nie biorą udziału w fi-
zjologicznej regeneracji narządu, są nato-
miast pobudzane po rozległej hepatektomii 
(2/3 masy wątroby) oraz w ciężkich ostrych 
i przewlekłych uszkodzeniach wątroby (2, 8).

Skład komórek wątroby ssaków

Obok tradycyjnego podziału komórek wą-
troby na miąższowe (hepatocyty) i niemiąż-
szowe (komórki śródbłonka, komórki Kupf-
fera, makrofagi wątrobowe, komórki NK, 
komórki gwiaździste i komórki progenito-
rowe), niektórzy sugerują trzy przedziały 
proliferujących komórek, zależnie od od-
powiedzi na uszkodzenie wątroby:
1)  dojrzałe hepatocyty, dla których czyn-

nikiem pobudzającym jest znaczny uby-
tek miąższu wątroby oraz zniszczenie 
środkowej części zrazika wątrobowe-
go, np. czterochlorkiem węgla (CCl4);

2)  bipolarne komórki progenitorowe koń-
cowych odcinków przewodów żółcio-
wych (kanałów Heringa), regenerujące 
tkankę wątrobową w rozległych uszko-
dzeniach wątroby, w których zahamo-
wana jest proliferacja dojrzałych hepa-
tocytów, np. pod wpływem N-2-acety-
laminofluorenu (AAF);

3)  multipotencjalne komórki macierzyste 
pochodzące ze szpiku kostnego, prze-
noszone do tkanki wątrobowej w przy-
padkach uszkodzeń części okołowrotnej 
zrazików, np. alkoholem alilowym (9).
Jak wspomniano, hepatocyty stosunko-

wo łatwo ulegają podziałom, ale tylko i wy-
łącznie są źródłem hepatocytów. Występu-
jące w znacznie mniejszej liczbie komór-
ki progenitorowe (czyli komórki owalne) 
mogą proliferować przez dłuższy okres niż 
hepatocyty, różnicując się zarówno w kie-
runku hepatocytów, jak i cholangiocytów. 
Z kolei najrzadziej spotykane w wątrobie 
multipotencjalne komórki macierzyste po-
siadają wprawdzie bardzo wysoki poten-
cjał proliferacyjny, jednak bez rozeznania 
odnośnie do końcowego ich różnicowania.

Aktywność proliferacyjna hepatocy-
tów nie jest w stanie w pełni zregenero-
wać tkankę wątrobową, chociażby dla-
tego, iż daje tylko jeden rodzaj komórek 

potomnych. Stąd uważa się, że za pełną 
regenerację narządu odpowiadają endo-
genne wątrobowe progenitorowe komórki 
owalne wraz z egzogennymi multipoten-
cjalnymi komórkami szpiku kostnego (9).

Czynniki wzrostu regulujące aktywację 
i proliferację komórek owalnych

Wiele czynników wzrostowych: czyn-
nik wzrostu naskórka (epidermal growth 
factor – EGF), transformujący czyn-
nik wzrostu a  (transforming growth fac-
tor a – TGFa), czynnik wzrostu hepato-
cytów (hepatocyte growth factor – HGH), 
rodzina czynników martwicy nowotworów 
(tumor necrosis factor – TNF) oraz inter-
feron-g pełnią kluczową rolę w prolifera-
cyjnej odpowiedzi komórek owalnych na 
chirurgiczne, jak i chemiczne uszkodzenia 
wątroby (10, 11). O ile wytwarzany w tkan-
kach pozawątrobowych EGF działa na dro-
dze endokrynnej, o tyle TGFa wydaje się 
istotnym autokrynnym czynnikiem regu-
lującym proliferację komórek owalnych. 
Działanie obu tych czynników sprowadza 
się do aktywacji kinazy tyrozynowej poprzez 
receptor czynnika wzrostu naskórka (epi-
dermal growth factor receptor – EGFR). 
Z kolei wytwarzany zarówno w wątrobie, 
jak i poza nią HGF, łączy się z odmiennym 
receptorem kinazy tyrozynowej (receptor 
c-met), nasilając proliferację komórek owal-
nych (10). Na podstawie doświadczeń wyko-
nanych u myszy, żywionych karcynogenną 
dietą ubogą w cholinę z suplementem etio-
niny (CDE diet), stwierdzono, iż delecja re-
ceptora 1 dla TNF znacząco obniżyła od-
powiedź proliferacyjną komórek owalnych 
(12). Należy brać pod uwagę fakt, iż TNFa, 
IL-1, IL-6, HGF, TGF oraz HNF4a (hepa-
tic nuclear factor-4a) są silnymi mitogena-
mi również dla hepatocytów, podczas gdy 
transformujący czynnik wzrostu – b (trans-
forming growth factor-b – TGF– b) hamu-
je ich wzrost oraz indukuje apoptozę (12).

Wpływ układu nerwowego  
na aktywność komórek owalnych

Do czynników regulujących proliferację 
komórek owalnych w wątrobie zaliczany 
jest również autonomiczny układ nerwowy 
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(13). Stwierdzono, że układ parasympatycz-
ny aktywuje proliferację komórek owal-
nych. Wagotomia u  szczurów dotknię-
tych doświadczalnym zapaleniem wątroby 
okazała się zmniejszać liczbę tych komó-
rek. Istotne jest, iż wątrobowe komór-
ki owalne wykazują ekspresję receptora 
muskarynowego – M3, przez co stymulu-
jący wpływ nerwu błędnego na aktywację 
tych komórek zachodzi poprzez wiązanie 
acetylocholiny.

Markery komórek owalnych

Komórki owalne mają charakterystyczne 
markery, takie jak: HNF3 (hepatic nuclear 
factor 3) – czynnik transkrypcyjny wyka-
zujący bardzo silną ekspresję podczas ich 
aktywacji (14), cytokeratyny będące białka-
mi cytoszkieletu (CK7, CK8, CK14,CK18, 
CK19), markery komórek owalnych OV-1 
i OV-6 oraz płodową izoformę (M2) ki-
nazy pirogronianowej (M2-PK). Komórki 
owalne wykazują również ekspresję CD34, 
c-kit oraz Ty-1, będących markerami he-
matopoetycznych komórek macierzystych 
(11). W procesie regeneracji wątroby do-
chodzi do ekspresji alfa-fetoproteiny (Afp), 
która jest uważana za marker proliferują-
cych komórek owalnych (14). Z dwóch ak-
tualnie znanych wariantów transkrypcyj-
nych Afp, tj. 2,1 i 1,7 kb, pierwszy z nich 
najsilniej indukuje proces regeneracji wą-
troby. Z kolei nasilona ekspresja albuminy 
i CK19 świadczy o różnicowaniu komórek 
owalnych, odpowiednio, do hepatocytów 
i cholangiocytów.

Mechanizm regeneracji wątroby 
z udziałem komórek owalnych

W odpowiedzi na uszkodzenia miąższo-
wych komórek wątroby w narządzie tym 
inicjowane są reakcje zapalne przebiega-
jące z wydzielaniem cytokin i chemokin, 
które promują infiltrację uszkodzone-
go obszaru tkanki przez komórki Kupf-
fera oraz aktywowane komórki gwiaź-
dziste (hepatic stellate cells – HSC; 15; 
ryc. 2). Przy zablokowaniu zdolności pro-
liferacyjnych uszkodzonych hepatocytów, 
pod wpływem uwalnianych przez komór-
ki Kupffera oraz HSC cytokin (np. TNF, 
INF, IL-6) aktywacji ulegają przede wszyst-
kim obecne w wątrobie komórki owalne. 
Ponadto ze szpiku kostnego rekrutowane 
są wątrobowe komórki macierzyste, któ-
re migrują i zasiedlają zraziki wątrobowe 
poprzez kanały Heringa (15). Głównym 
chemoatraktantem odpowiedzialnym za 
ten proces jest czynnik komórek macie-
rzystych (stem cell factor – SCF), któ-
ry, razem z właściwym sobie receptorem 
c-kit, wpływa na przeżywalność, prolifera-
cję, różnicowanie i migrację tych komórek. 
Stanowią one pulę komórek wyjściowych 

dla właściwych komórek owalnych. Wy-
twarzany przez komórki Kupffera czynnik 
martwicy nowotworów stymuluje komórki 
owalne do podziałów, powodując ich eks-
pansję, a uwalniane przez komórki gwiaź-
dziste czynniki wzrostu (np. EGF, TGF-a, 
HGF) poprzez szlaki sygnalizacyjne na-
silają ich wzrost i różnicowanie do hepa-
tocytów lub/i cholangiocytów. W końco-
wym etapie TGF-b, pochodzący zarówno 
z komórek Kupffera, jak i komórek gwiaź-
dzistych, uruchamia szlaki apoptotyczne 
w komórkach owalnych, ostatecznie koń-
cząc proces regeneracji. Należy zwrócić 
uwagę na fakt, iż tylko wspólne i wzajem-
ne oddziaływanie cytokin pochodzących 
z komórek Kupffera, komórek gwiaździ-
stych i owalnych jest w stanie kontrolować 
prawidłową proliferację komórek owal-
nych, a tym samym remodelowanie miąż-
szowej części wątroby.

Rola progenitorowych komórek 
w hepatokarcynogenezie

Przez długi okres uważano, że to nad-
mierna proliferacja dojrzałych hepatocy-
tów jest źródłem nowotworów wątroby, 
w  tym przede wszystkim raka wątrobo-
wokomórkowego (hepatocellular carcino-
ma – HCC), rozwijającego się niezależnie 
od wieku u ludzi oraz u starych psów, rza-
dziej kotów i koni (16). Dopiero rezultaty 
ostatnich badań przeprowadzonych z wy-
korzystaniem licznych zwierzęcych mode-
li hepatokarcynogenezy, dają dowód na to, 
iż rozwój tego nowotworu jest poprzedzo-
ny aktywacją komórek owalnych, charak-
teryzujących się ekspresją ich typowego 
markera OV-6 oraz alfa-fetoproteiny. Do-
świadczenia łączące izolację, nowotworo-
wą transformację oraz transplantację ko-
mórek owalnych pokazują, iż nadmierna 
ich proliferacja bez prawidłowego róż-
nicowania prowadzi do rozwoju nowo-
tworu. Niezmiernie istotny w przebiegu 
transformacji nowotworowej komórek 
owalnych jest udział produktów genów: 

c-myc, c-Ha-ras, p53 oraz koneksyn, spe-
cyficznych białek przezbłonowych nie-
zbędnych do utworzenia i działania tzw. 
połączeń szczelinowych (gap junctions; 
16). U transgenicznych myszy z wątrobo-
wą ekspresją onkogenu c-myc w komór-
kach owalnych, dochodziło do rozwoju 
raka wątrobowokomórkowego, przy czym 
wyłączenie ekspresji tego genu prowadzi-
ło do regresji nowotworu, podczas której 
owalne komórki nowotworowe bądź ule-
gały apoptozie. bądź różnicowały się do 
hepatocytów lub/i cholangiocytów.

U ludzi ryzyko rozwoju raka wątrobo-
wokomórkowego niejednokrotnie jest kon-
sekwencją przewlekłych uszkodzeń wątro-
by, w przebiegu takich chorób, jak wrodzo-
na hemochromatoza, zakażenie wirusem 
zapalenia wątroby typu C czy choroba al-
koholowa. W dotychczasowych, licznych 
doświadczeniach, wykazano iż intensywne 
naciekanie tkanki wątrobowej przez aktyw-
ne komórki owalne towarzyszy wczesnym 
stadiom rozwoju guza nowotworowego.

Mając na względzie udział komórek 
owalnych w  tworzeniu guzów wątroby, 
należy pamiętać, iż istnieją zwierzęce mo-
dele karcynogenezy, w których aktywacja 
tych komórek nie występuje bądź jest sła-
bo wyrażona. W takich sytuacjach do roz-
woju nowotworu wątroby prowadzi nad-
mierna proliferacja dojrzałych hepatocy-
tów, które według Sella (9) stanowią jedną 
z trzech pul komórek proliferujących w od-
powiedzi na działanie karcynogenu.

Eksperymentalne modele  
wątrobowej karcynogenezy  
z aktywacją komórek owalnych

Wielu autorów, w  tym po raz pierwszy 
Wilson i Leduc, wykazało aktywację puli 
„rezerwowych komórek owalnych” u my-
szy i szczurów po zastosowaniu potencjal-
nych czynników karcynogennych, hamują-
cych proliferację dojrzałych hepatocytów 
i cholangiocytów (1, 10, 14). Obecnie zna-
ne i powszechnie stosowane w badaniach 

komórki gwiaździste
komórki Kupffera
komórki endotelialne

hepatocyty
cholangiocyty
wątrobowe komórki
progenitorowe

przewodziki żółciowe kanały Heringa kanaliki żółciowe

HA

PV

CV

BD

Ryc. 1. Lokalizacja komórek owalnych (25); BD – przewód żółciowy,  HA – tętnica wątrobowa, PV – żyła wrotna, 
CV – żyła centralna
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nad udziałem komórek owalnych w roz-
woju HCC i raka przewodów żółciowych 
(cholangiocarcinoma – CCA) są modele 
hepatokarcynogenezy z użyciem:
–  dietylnitrozoaminy (DEN) jako che-

micznego karcynogenu o działaniu ge-
notoksycznym, uszkadzającego hepato-
cyty i powodującego wzrost liczby ko-
mórek owalnych charakteryzujących 
się silną ekspresją AFP;

–  2-acetylaminofluorenu (2-AAF), które-
go podawanie poprzedzone jest wyko-
naniem częściowej (2/3) hepatektomii; 
w tym modelu komórki owalne wyka-
zujące ekspresję płodowej izoformy ki-
nazy pirogronianowej zasiedlają ok.30% 
tkanki wątrobowej i nie wykazują róż-
nicowania się w kierunku hepatocytów;

–  galaktozaminy, która powodując mar-
twicę miąższu nasila proliferację komó-
rek owalnych z jednoczesnym ich różni-
cowaniem do „przejściowych” hepato-
cytów i utratą markerów specyficznych 
dla cholangiocytów;

–  tioacetamidu (TAA), związku o silnym 
działaniu hepatotoksycznym powszech-
nie stosowanego w celu indukcji mar-
skości i nowotworzenia wątroby;

–  diety ubogiej w cholinę z dodatkiem 
etioniny (CDE diet – choline deficient, 
ethionine supplemented diet), poda-
wanie której doprowadza do apoptozy 
hepatocytów i silnego rozwijającego się 
w pierwszych dniach żywienia stanu za-
palnego oraz uszkodzenia wątroby z wy-
sokimi wartościami AST i ALT. Liczba 

proliferujących komórek owalnych sys-
tematycznie wzrasta, aby osiągnąć pla-
teau w około 14 dniu podawania diety 
CDE. Należy podkreślić, iż zaprzesta-
nie żywienia zwierząt dietą CDE sty-
muluje komórki do różnicowania się.

Endogenne czynniki  
modulujące aktywność komórek owalnych 
w przebiegu nowotworów wątroby

Dużą uwagę w badaniach dotyczących 
rozwoju raka przewodów żółciowych, jak 
i raka wątrobowokomórkowego, poświęca 
się endogennym czynnikom, które w spo-
sób pośredni lub bezpośredni wpływają 
na rozwój nowotworu. Obok wielu cyto-
kin, reaktywnych form tlenu czy metalo-
proteinaz macierzy zewnątrzkomórkowej 
(MMPs), należą do nich biorące udział 
w procesie zapalnym pochodne kwasu 
arachidonowego, np. prostaglandyny, jak 
również enzymy katalizujące ich synte-
zę, mianowicie cyklooksygenazy. Pomi-
mo iż nie do końca wyjaśniony jest wpływ 
indukowanej przez różne czynniki (np. 
TNFa/THF-R1) cyklooksygenazy-2 (COX-
2), enzymu katalizującego syntezę głównie 
prostaglandyny H, na proces karcynoge-
nezy, wykazano silną korelację pomiędzy 
zwiększeniem aktywności COX-2 a po-
wstawaniem wątrobowych guzów nowo-
tworowych. Nasze badania potwierdziły 
nasilenie ekspresji tego enzymu zarówno 
w stanach inicjacji, promocji, jak i pro-
gresji raka przewodów żółciowych oraz 

wykazały, iż spośród trzech analizowanych 
typów komórek jedynie wątrobowe makro-
fagi wykazują ekspresję COX-2. Hepatocy-
ty oraz cholangiocyty zarówno w warun-
kach kontrolnych, jak i doświadczalnych 
pozostają negatywne. Wobec faktu, iż tylko 
wątrobowe makrofagi są źródłem COX-2 
w przebiegu raka przewodów żółciowych, 
stosowanie selektywnych inhibitorów tego 
enzymu w odniesieniu do ich wpływu na 
aktywność komórek owalnych jako źró-
dła nowotworu, okazuje się nieprzydatne.

Innym, endogennym czynnikiem mo-
dulującym aktywność komórek owalnych 
w przebiegu hapatokarcynogenezy jest 
2-metoksyestradiol (2-ME), naturalny me-
tabolit 17b-estradiolu. Uzyskane przez nas 
wyniki wskazują na antyproliferacyjny, na-
silający różnicowanie i  apoptozę wpływ 
2-ME na neoplastyczne komórki owalne 
szczura, indukowane podawaniem die-
ty CDE.

Egzogenne czynniki  
regulujące proliferację  
komórek owalnych

Do czynników, które mogą wpływać na 
rozwój różnych typów nowotworów u lu-
dzi i  zwierząt należą dodatki żywienio-
we. Przyjmowanie wraz z  pokarmem 
β-karotenu, jako aktywnej formy prowita-
miny A, może działać bardziej przeciwno-
wotworowo niż przyjmowanie samej wita-
miny A (17). Dotychczasowe doświadcze-
nia przeprowadzone na nowotworowych 
liniach komórkowych wskazują, iż b-karo-
ten oraz inne niemające aktywności pro-
witaminy A karotenoidy, mogą induko-
wać różnicowanie komórek, pełniąc tym 
samym prewencyjną rolę w preneopla-
stycznych uszkodzeniach wątroby. Nasze 
badania dotyczące modulującego wpływu 
b-karotenu i astaksantyny na aktywność 
proliferacyjną komórek owalnych pozy-
skanych z wątroby szczurów kontrolnych, 
poddanych hepatektomii oraz będących 
pod wpływem działania karcynogenu die-
tylnitrozaminy (DEN), wykazały, iż obec-
ność karotenów, niezależnie od posiada-
nia przez nie aktywności prowitaminy A, 
istotnie hamowała proliferację komórek 
owalnych, jednocześnie nasilając ich róż-
nicowanie, przede wszystkim do hepato-
cytów (ryc. 3). Efekt ten dotyczył zwłaszcza 
komórek owalnych uzyskanych od szczu-
rów poddanych działaniu chemicznego 
karcynogenu (18).

Wykorzystanie komórek owalnych 
w komórkowej transplantacji  
u ludzi i zwierząt

We wczesnym stadium rozwoju nowotwo-
ru wątroby jednym ze sposobów terapeu-
tycznych jest częściowa resekcja wątroby. 

hematopoetyczne
komórki macierzyste

komórki macierzyste
z kanałów Heringa

uszkodzenie wątroby

TNF, IFN-γ

TNF, IFN-6

EGF, HGF

TGF-α, TGF-β

komórki zapalne

komórki Kupffera

komórki gwiaździste

hepatocyty cholangiocyty

proliferacja komórek owalnych

Ryc. 2. Udział komórek owalnych w regeneracji wątroby
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Jednakże interwencja chirurgiczna nie za-
pobiega w pełni rozwojowi nowych ognisk 
neoplastycznych, skutkiem czego jest nie-
jednokrotnie nawrót choroby (19, 20). Inną 
chirurgiczną metodą, która może być sto-
sowana również w późniejszych etapach 
rozwoju guzów wątroby jest ortotopowa 
transplantacja narządu. Niestety nieroz-
poznane przed wykonaniem transplanta-
cji mikroogniska przerzutowe i intensyw-
na terapia immunosupresyjna, jak również 
powikłania potransplantacyjne powodują 
wysoką śmiertelność pacjentów z prze-
szczepami wątroby (19, 20). Wobec trud-
ności, na jakie napotyka przeszczep wą-
troby podjęto intensywne badania doty-
czące transplantacji komórek owalnych 
wątroby, będącej alternatywną metodą 
leczenia, dającą możliwość przyczyno-
wej terapii chorób wątroby (21). Na pod-
stawie podjętych badań zrodziło się przy-
puszczenie, że przynajmniej w niektórych 
przypadkach możliwe będzie zastąpienie 
przeszczepu całego narządu wstrzyknię-
ciem odpowiedniej liczeb nie populacji ko-
mórek, które odbudują tkankę, przywra-
cając wątrobie utraconą funkcję (ryc. 4). 
Należy też brać pod uwagę, iż w medy-
cynie weterynaryjnej, gdzie przeszczepy 
narządowe nie mają zastosowania (głów-
nie z powodu uwarunkowań ekonomicz-
nych, braku dawcy oraz, co ma znaczenie 
u zwierząt gospodarskich, przedłużone-
go podawania środków immunosupresyj-
nych), transplantacje komórkowe mogłyby 
zostać wykorzystane jako skuteczne meto-
dy leczenia dotychczas nieuleczalnych cho-
rób wątroby. Jak wykazano w pracach ba-
dawczych, metoda ta niesie ze sobą szereg 
korzyści. W związku z ograniczoną inter-
wencją chirurgiczną jest metodą znacznie 
mniej inwazyjną, niewykazującą powikłań 
potransplantacyjnych. O ile wątroba musi 
być przeszczepiona w ciągu krótkiego cza-
su od pobrania od dawcy, o tyle wyizolo-
wane komórki mogą być przechowywane 
przez dłuższy okres w ciekłym azocie. Po-
nadto wyizolowane od jednego dawcy ko-
mórki mogą być stosowane u wielu bior-
ców (21, 22). Na podstawie dotychcza-
sowych badań w zakresie transplantacji 
komórek wątroby wyróżniono trzy grupy 

chorób, w przebiegu których celowe jest 
wykorzystanie przeszczepu komórkowe-
go (23). Należą do nich:
1.  Ostra niewydolność wątroby charakte-

ryzująca się gwałtownymi zaburzenia-
mi prowadzącymi niejednokrotnie do 
śmierci pacjenta, jeśli nie zostanie u nie-
go wykonana transplantacja narządu.

2.  Nowotworowe oraz przewlekłe choroby 
wątroby przebiegające z postępującym 

zwłóknieniem, prowadzącym do mar-
skości wątroby.

3.  Metaboliczne choroby wątroby charak-
teryzujące się wrodzonym defektem en-
zymów wątrobowych, prowadzące np. 
do zaburzeń cyklu mocznikowego czy 
metabolizmu bilirubiny.
Przeszczepienie komórek owalnych wą-

troby może przedłużyć utrzymanie się pa-
cjenta przy życiu, jednocześnie łagodząc 

Ryc. 3. Komórki owalne uzyskane od szczura poddanego działaniu chemicznego karcynogenu – dietylnitrozoaminy (DEN). A – Komórki owalne bezpośrednio po izolacji, 
B – 10-tygodniowa hodowla komórek owalnych bez dodatku karotenów do podłoża hodowlanego, C – 10-tygodniowa hodowla komórek owalnych z dodatkiem do 
podłoża hodowlanego astaksantyny. Komórki przyjmują charakterystyczny dla dojrzałych hepatocytów wielokątny kształt 

A B C

regeneracja
wątroby

2/3 PH

zasiedlanie
wątroby

izolacja komórek

transplantacja
komórek

bipotencjalne
komórki wątroby

AFP+/CK-19+

Ryc. 4. Model doświadczalny obrazujący repopulację  komórek wątroby szczura po częściowej hepatektomii. 
AFP – alfafetoproteina, CK-19 – cytokeratyna -19, 2/3 PH- częściowa hepatektomia
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skutki choroby, a wpływając na regene-
rację własnego narządu pozwoli uniknąć 
przeszczepu ortotopowego (22). Ponadto 
przeszczepiane komórki owalne mogą słu-
żyć jako nośniki wykorzystywane ex vivo 
w  terapii genowej, proponowanej w sta-
nach zaburzeń metabolicznych wątroby 
(24). Uzyskane przez nas pilotażowe wyni-
ki w zakresie autologicznego wszczepiania 
transfekowanych wektorem pDsRedExpress 
komórek owalnych wskazują, iż, w przeci-
wieństwie do nowotworowych uszkodzeń 
wątroby, utrzymująca się na dobrym po-
ziomie przeżywalność komórek owalnych 
w stanach nienowotworowych, przemawia 
za możliwością terapeutycznego wykorzy-
stania tych komórek w regeneracji wątroby.
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„Warmia i Mazury regionem zjednoczonej Europy”

Bioasekuracja – skuteczna metoda walki ze szkodnikami
We wrześniu 2011 r. Uniwersytet Warmińsko Mazurski w Olsztynie, po 
zawarciu umowy z Zarządem Województwa Warmińsko-Mazurskiego, 
rozpoczął realizację projektu pt.: „Budowa laboratorium analiz zagro-
żeń biologicznych i opracowanie metod bioseakuracji w hodowli zwie-
rząt, przemyśle paszowym i przemyśle spożywczym” w ramach Regio-
nalnego Programu Operacyjnego Warmia i Mazury na lata 2007–2013 r. 
Wartość Projektu wynosi 1 mln 146 tys. zł, a jego zakończenie przewi-
dziane jest na czerwiec 2013 r.

Głównym celem projektu jest podniesienie poziomu transferu wiedzy 
ze strefy naukowo-badawczej do gospodarki regionu poprzez opracowa-
nie metod bioasekuracji w hodowli zwierząt, przemyśle paszowym i prze-
myśle spożywczym, co przyczyni się do podniesienia poziomu ochrony 
zdrowia publicznego mieszkańców. Cel ten zostanie osiągnięty poprzez 
realizację celów szczegółowych, takich jak:
1. Budowa izolatki dla zwierząt.
2.  Budowa laboratorium zewnętrznego – na bazie kontenera, zosta-

nie ono wyposażone w szczelne komory testowe, w ozonatory o ma-
łej i dużej wydajności, zestaw kamer i urządzeń rejestrujących ob-
raz w podczerwieni, czujnik i rejestratory temperatury, wilgotności 
i gazów, zestaw do elektrycznego odstraszania gryzoni, elektronicz-
na centrala sterująca. Laboratorium będzie wykorzystane do badań 
wrażliwości szkodników na różne biocydy, ze szczególnym ukierun-
kowaniem na stosowanie ozonu oraz testowanie urządzenia bójczych 
i odstraszających szkodniki. Testy zostaną przeprowadzone na rozto-
czach, szkodliwych owadach i gryzoniach.

3.  Do hodowli testowanych szkodników wykonana zostanie adaptacja istnie-
jących pomieszczeń, w których będzie utworzone laboratorium bioaseku-
racji. W laboratorium będzie można wykonać identyfi kację szkodników 
terenowych z paszy i żywności, próby biologiczne polegające na hodowli 
szkodników i ocenie ich stadiów rozwojowych, hodowlę do badań wpły-
wu szkodników na stan zwierząt laboratoryjnych oraz namnażanie szkod-
ników do celów badawczych z zastosowaniem preparatów biobójczych.

4.  Laboratorium zostanie wyposażone w zakupioną w ramach projektu 
aparaturę do identyfi kacji i hodowli szkodników, między innymi zo-
stanją zakupione: dygestorium, komora klimatyczna boks termosta-
tyczny, zamrażarka, mikroskop stereoskopowy oraz inny sprzęt i wy-
posażenie laboratorium.
Finalnym efektem będzie opracowanie:

–  innowacyjnej metody lokalnej likwidacji zagrożeń biologicznych z wy-
korzystaniem ozonu, 

–  projektu technicznego prototypu mobilnej komory dezynfekcyjnej, 
z uwzględnieniem optymalnej dystrybucji gazów (ozonu) w celu likwi-
dacji szkodników w różnych produktach,

–  założeń do wykorzystania komory kontenerowej od likwidacji innych 
zagrożeń biologicznych, np. w zabiegach dezynfekcji. 
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