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Хвороби органів травлення займають одне з перших місць в структурі смертності серед населення високорозвинених країн. В Україні за останні 10 років від них померли 55,2 на 100 тис. населення, що перевищило європейські показники за аналогічний період аж в 2 рази. Серед одних з провідних чинників, які можуть викликати пошкодження печінки матері і плоду є дефіцит поживних речовин в раціоні харчування. Доведено роль впливу внутрішньоутробних умов в яких знаходиться плід та розвитком різноманітних захворювань. Незважаючи на велику кількість досліджень присвячених з`ясуванню механізмів впливу аліментарного дефіциту поживних речовин залишається недостатньо вивченим значення цього чинника в пошкодженні печінки в системі мати-плід. 
Метою цього дослідження було встановлення впливу аліментарного дефіциту поживних речовин на структурно-функціональний стан печінки вагітних щурів. 

Матеріали та методи. Дослідження проведене на 12 самицях щурів популяції WAG (50% з яких було контролем, інші протягом вагітності отримували раціон з дефіцитом поживних речовин та складали 2-гу групу). Щурів-матерів виводили з експерименту одразу після пологів разом з новонародженим потомством. Тварини виводилися з експерименту шляхом декапітації з дотриманням правил та міжнародних рекомендацій Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, які використовуються для експериментів  або з іншою науковою ціллю (Страсбург, 1986). Для оцінки морфофункціонального стану печінки щурів-матерів проводили комплекс іммуно-гістохімічних (ІГХ) досліджень тканини органу та визначення показників ліпідного (холестерин (ХС), тригліцериди (ТГ), ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїни дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ)) та вуглеводного обміну (глюкоза), а також визначення рівню кетонових тіл (КТ) в сироватці крові. 
ІГХ методом якісно виявляли експресію маркерів обміну оксиду азоту: ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS) та індуцібельної синтази оксиду азоту (iNOS), для цього використовували концентровані поліклональні кролячі антитіла (ПКАТ) фірми Thermo scientific (Німеччина). 
 Рівень ХС, ТГ, ЛПВЩ визначали СФ методом за допомогою набору реактивів фірми «Ольвекс» (Росія), вміст ЛПНЩ та ЛПДНЩ визначався розрахунковим методом, глюкозу визначали глюкозооксидазним методом за допомогою набору реактивів «ФілісітДіагностикум» (Дніпро), КТ визначались за методом Натальсона. Статистична обробка результатів проводилася з використанням програми GraphPadPrism5.
Результати. При ІГХ-дослідженні в 2-й гр. виявлено Експресія eNOS в судинах печінки щурів, які отримували раціон з дефіцитом поживних речовин була слабкою, нерівномірною. Позитивно забарвлений ендотелій синусоїдів в більшості випадків виявлявся в перипортальних відділах часточок, тоді як центральні відділи демонстрували мозаїчність або повну відсутність забарвлення. Клітини ендотелію розташовувалися на значній відстані одна від одної, частково були злущені і знаходились у просвітах вен. iNOS, напроти, маркувала ендотеліоцити і синусоїдів, і центральних вен, і прилеглі до них гепатоцити, що знаходилися у стані білкової дистрофії . Крім того, позитивно забарвлені ділянки виявлялись у м’язових стінках судин портальних трактів, які знаходилися в стані проліферації. Виявлений характер змін вказував на помірний ступень пошкодження ендотелію судин органу. 

. У ліпідограмі сироватки крові щурів 2-ї гр., відзначалося підвищення вмісту ТГ (на 59,7%, р<0,05), на тлі нормального рівня загального ХС спостерігається підвищення рівня ЛПДНЩ (на 52,8%, р<0,05) при нормальному рівні ЛПВЩ. Але такий дисбаланс не спричинив підвищення ІА, оскільки вміст ЛПНЩ знижений на 22,3% (р<0,05). Рівень глюкози неістотно відрізняється від значень групи контролю, проте вміст КТ підвищений у 2,8 рази (р<0,01), що свідчить про порушення метаболізму глюкозі у циклі Кребса внаслідок порушення вуглеводного і жирового обмінів. Визначені зміни жирового та вуглеводного обміну можуть бути спричинені аліментарним дефіцитом поживних речовин та вказують на порушення метаболічної та синтетичної функції. 
Висновки. Таким чином, спираючись на отримані в цьому дослідженні дані, можливо зробити висновок, про негативний вплив аліментарного дефіциту жирів та вуглеводів на структурно-функціональний стан печінки вагітних щурів, що проявлялось порушеннями метаболічної функції печінки і змінами вуглеводного та ліпідного обміну, що може стати причиною розвитку органічної патології печінки у майбутньому. 
