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Заболевания поджелудочной железы (ПЖ) занимают значительное место в структуре заболеваемости детей и взрослых(Talley, 2010; Koopmann, 2010). Следует отметить, что внимание ученых сосредоточено на изучении патологии ПЖ у взрослых, хотя в детском возрасте существует не меньше проблем относительно нарушения эндокринной функции ПЖ, которые могут быть причиной её заболеваний как у детей, так и у взрослых (Мартынова, 2011). Это свидетельствует о том, что истоки патологии ПЖ могут брать начало в антенатальном периоде онтогенеза и одним из ее факторов развития может быть белковая недостаточность (Антонов, 2006; Oslawski, 2010), которая негативно влияет на систему мать-плод и вызывает нарушение нормальною развития ПЖ на различных этапах антенатальною периода (Wu, 2011).

Целью нашего исследования являлось изучение динамики морфофункциональных измененийи ПЖ у крыс в разные возрастные периоды после рождения при действии алиментарного фактора на систему мамть-плод.

Крысы экспериментальной группы (10 особей) до беременности и в период вынашивания потомства (в течение 84,2±3,1 дней) содержались на гипокалорийной диете (Николаева, пат. 81453UA, 2012 г), среди алиментарных факторов которой базовым являлось уменьшение белка, за счет чего общий калораж рациона снижался почти вполовину (белков 1,38 г; жиров 0,11 г; углеводов 7,37 г; ккал 57,38). Группу сравнения составили 10 крыс находившихся в стандартных условиях вивария в течение 32,1±0,1 дней и получавшие физиологически сбалансированное питание с суточным калоражем 104,5 ккал. Выведение крыс из эксперимента осуществлялось сразу после рождения потомства с соблюдением морально-этических принципов работы на животных. Изучено морфофункциональное состояние ПЖ крысят в трёх возрастных группах (по 10особей в каждой); новорожденных (1 группа). 1-месячных (2 группа), 2-месячных (3 группа). Использовались общепринятые методы морфологического исследования ПЖ и биохимическою исследования крови.

У животных всех групп установлено уменьшение количества островков Лангерганса (ОЛ), прогрессирующее достоверное (р<0,001) уменьшение площади ОЛ (от 10,8 % в 1-й гр. До10,5% в 3-й), уменьшение количества β-клсток на 21,6%, 29% и 30,6% и α-клеток на 25 34% и 31,5%, соответственно, у крысят 1-й, 2-й и 3-й групп, нарастание дегенеративных изменений ядер α- β-клеток, усиление апоптоза, уменьшением морфофункциональной активности эндокриноцитов, что подтверждается снижением уровня инсулина (р<0,001) в сыворотке крови у животных 2-й и З-й групп (соответственно на 25,5 % и 41,2 %). При этом также снижено (р<0,001) содержание глюкозы (на 10,1% и 12,8%) и контринсулярных гормонов (адреналина на 32,9% и 27,5%, кортикостерона на 12% и 25,7%). Кроме того, имеются признаки нарушения белкового (гипопротеинемия до 94,5% и 92% от норматива) и жирового обмена (повышение уровня НЭЖК и кетоновых тел в 2 раза во 2-й группе и соответственно в 1,2 и 6,5 раза в 3-й).

Таким образом, дефицит энергетических субстратов в период внутриутробного развития крысят вследствие гипокалорийной диеты их матерей приводит к нарушению всех видов обмена и активации катаболических процессов, обуславливающих стойкое и нарастающее в динамике (по мере роста животных) повреждение эндокриноцитов, являющееся основой формирования абсолютной инсулиновой недостаточности. Полученные данные свидетельствуют о срыве компенсаторных механизмов и развития у крысят состояния дезадаптациию

Summary. The shortage of energy substrates in intrauterine growth of rats as the result of hypocaloric diet of their mothers leads to violations of all kinds of metabolism and activation of catabolic processes responsible for the persistent and increasing in dynamics (with the growth of the animals) endocrine damage which is the basis for foundation of absolute insulin deficiency. The findings suggest disruption of compensatory mechanisms and the development of maladjustment in the rats pups.
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