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Патология гепатобилиарной системы занимает одно из главных мест в структуре соматической заболеваемости детей и подростков [1]. Среди многообразия факторов, оказывающих повреждающее действие на печень, одно из ведучих мест принадлежит раціону с избытком питательных веществ. Доказано что, диета имеющая в своём составе свиное сало, кокосовое и оливковое масло (42% от калорийности суточного рациона) у небеременных крыс вызывает увеличение массы тела, отложение триглицеридов в печени без развития её стеатоза и фиброза, снижение чувствительности к инсулину, а также повышение концентрации триглицеридов свободных жирних кислот и инсулина в плазме крови с уменьшением в ней концентрации адипонектина [2]. Использование говяжьего жира в качестве источника липидов (40% от калорийности суточного рациона), в свою очередь приводит к увеличению концентрации инсулина, лептина и липидов в плазме крови и развитию стеатоза печени у крыс [3]. Несмотря на наличие работ, посвященных изучению действия избыточного рациона на печень крыс, именно вопрос его влияния на орган потомства в системе мать-плод остаётся не до конца изученным. 
Целью исследования было  изучить особенности влияния рациона с избытком питательных веществ, крыс - матерей на морфофункциональное состояние двухмесячного потомства. 

Материалы и методы. Экспериментальное исследование проведено на 4 мес. самках крыс популяции WAG. Моделирование влияния алиментарного фактора на крыс осуществлялось, с применением общепринятых методик. Проведено изучение биохимических показателей сыворотки крови и гистологических препаратов печени их двухмесячного потомства. Содержание глюкозы в сыворотке крови определяли с помощью набора реактивов фирмы «ФилиситДиагностикум» (Днепр, Украина), ХС, ТГ, ЛПВП с помощью реагентов фирмы «Ольвекс» (Россия), ЛПНП, ЛПОНП – расчётным методом.      Выведение животных из эксперимента проводилось через 2 месяца после рождения путём декапитации с соблюдением правил и международных рекомендаций Европейской конвенции по защите позвоночных животных, используемых для экспериментов или в иных научных целях (Страсбург, 1986). Статистическая обработка результатов проведена с использованием программы GraphPadPrism5. Для определения достоверности отличий применяли U критерий Манна-Уитни. 

Результаты и обсуждение. Микроскопически в ткани печени 2-х месячных крысят выявлены отличия от контроля в виде умеренной дискомплексации балочно-радиарного строения, расширения синусоидов, гепатоциты имели светлую пенистую цитоплазму, также наблюдался неравномерный пикноз ядер, что указывало на умеренную степень органического повреждения паренхимы печени. Показатель регенераторной активности печени (количество двуядерных форм гепатоцитов) практически не отличался от такового в контроле.
В сыворотке крови 2-х месячного потомства гр.2 обнаружено повышение ЛПНП – на 49,9%, ЛПОНП – на 32,57% и ТГ – на 32,66%, а также понижение ХС и ЛПВП – на 3,16% и 32,29%, что свидетельствует о дислипидемии вызванной нарушением активности липопротеидлипазы. Также в сыворотке крысят гр.2 выявлено повышение уровня глюкозы – на 22,1%, что свидетельствует о нарушении толерантности к глюкозе и развитии инсулинорезистентности. Так как крысята получали базовый рацион вивария, данный характер изменений в липидном спектре сыворотки крови, скорее всего, связан с процессами эпигенетического программирования метаболических нарушений у потомства, чьи матери получали рацион с избытком питательных веществ. 
Выводы. Таким образом, можно сделать вывод о том, что раціон с избытком питательных веществ оказывает выраженное негативное действие на функциональное состояние печени 2-хмесячного потомства, что может стать фактором риска развития органической патологи печени.  
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