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Хвороби органів травлення займають провідне місце в структурі захворюваності та смертності серед населення України. Найбільшу тривогу викликає те, що кожного року невпинно зростає число дітей з хронічними захворюваннями шлунково-кишкового тракту. Серед чинників, які можуть негативно впливати на печінку переважним є нераціональне харчування зі зниженою кількістю білків, жирів або вуглеводів в раціоні [1, с.170]. На думку низки закордонних фахівців існує тісний взаємозв’язок між внутрішньоутробними умовами в яких перебуває плід та розвитком деяких захворювань, наприклад, атеросклерозу, артеріальної гіпертензії та інших [2,3]. Багато досліджень присвячено вивченню впливу або низькокалорійних або низькобілкових раціонів на різні органи і системи в тому числі на печінку невагітних щурів. Було виявлено ряд функціональних порушень органу, які супроводжувались змінами білкового, ліпідного та вуглеводного обміну [3,5], проте недосить ретельно досліджувався його вплив саме – на печінку потомства в системі мати-плід. 
Метою нашого дослідження було встановити вплив раціону з дефіцитом поживних речовин щурів-матерів на морфофункціональний стан печінки їх двомісячного потомства.

Матеріали і методи. Дослідження проведено на потомстві щурів, отриманому від 13 рандомбредних самиць популяції WAG, 50% яких становили групу контролю, інші протягом вагітності отримували раціон з дефіцитом жирів та вуглеводів входили в основну групу (2-а гр.). Потомство щурів обох груп отримувало базовий раціон віварію та виводилось з експерименту через 2 місяці після народження шляхом декапітації. Морфофункціональний стан печінки оцінювали за результатами імуногістохімічного дослідження (визначались маркери пошкодження ендотелію судин: ендотеліальна синтаза оксиду азоту (eNOS) і індуцибельна синтаза оксиду азоту (iNOS)) [4] та за біохімічним дослідженням гомогенатів печінки. Фракційний склад ліпідів в гомогенатах тканини визначався за допомогою методу тонкошарової хроматографії на пластинах Silufol, а глікогену спектрофотометричним методом за В.Г. Асатіані. Всі експерименти на тваринах виконувались відповідно до правил та міжнародних рекомендацій Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, які використовуються для експериментів або з іншою науковою ціллю (Страсбург, 1986). Статистична обробка результатів проводилася з використанням програми GraphPadPrism5. Для визначення достовірності відмінностей застосовували U критерій Манна-Уітні. 
Результати. При імуногістохімічному дослідженні маркерів ендотеліальної дисфункції виявлене помірно виражене зниження рівня експресії ендотеліальної синтази оксиду азоту у всіх зразках печінки двомісячного потомства щурів відносно групи контролю, що свідчило про помірну інтенсивність пошкодження паренхіми печінки потомства щурів, які отримували раціон з дефіцитом поживних речовин протягом вагітності. Спостерігалося прогресуюче зниження індуцибельної синтази азоту в ендотеліоцитах синусоїдів, м’язовому шарі стінок судин, стромі портальних трактів та гепатоцитах. Аналізуючи фракційний склад ліпідів в гомогенатах печінки двомісячних щурів отримано такі дані: виявлено підвищення холестерину (ХС) – на 5,88%, тригліцеридів (ТГ) – на 20,16%, а також НЕЖК – на 6,7%, що свідчило про активацію процесів синтезу, секреції і депонування ТГ, внаслідок чого відбувалося порушення утилізації глікогену. Також встановлене зниження концентрації (фосфоліпідів) ФЛ – на 13,32%, своєю чергою свідчило про порушення процесів їх синтезу. 
Висновок. Таким чином, на основі всього вищезазначеного можна зробити висновок, що раціон з дефіцитом поживних речовин призводить до помірно виражених структурних та функціональних порушень органу двомісчних щурів, які можна розцінювати як фактор ризику розвитку різноманітної органічної патології печінки в майбутньому. 
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