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ВПЛИВ РАЦІОНУ З ДЕФІЦИТОМ ПОЖИВНИХ РЕЧОВИН ЩУРІВ-МАТЕРІВ НА СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ ПЕЧІНКИ ЇХНЬОГО ДВОМІСЯЧНОГО ПОТОМСТВА

Хвороби органів шлунково-кишкового тракту займають одне з перших місць в структурі захворюваності та смертності населення України та Європи. Проблема розвитку та прогресування хронічних дифузних захворювань печінки є однією з найбільш важливих в сучасній гастроентерології та має загально-медичне і соціальне значення. Актуальність проблеми обумовлена збільшенням кількості хворих з патологією печінки особливо серед людей працездатного віку, а також ранньою інвалідизацією та смертністю. В цілому в Україні за 5 років захворюваність хронічним гепатитом зросла на 76,6%, а цирозом – на 75,6%.  За даними, сучасних досліджень, які вказують на зв`язок між розвитком патології печінки у дорослих з несприятливим впливом факторів середовища в період внутрішньоутробного розвитку, що підвищує ризик розвитку метаболічного синдрому у потомків в зрілому віці. Серед  чинників, які можуть ушкоджувати печінку як матері так і плоду важливу роль відіграє дефіцит поживних речовин в раціоні матері [5, с. 68-69]. Науковцями було встановлено, що характер раціону харчування  або окремі інгредієнти продуктів харчування матерів можуть індукувати епігенетичні зміни геному плоду, які детермінують розвиток незворотних змін його фенотипу [1, с. 65-70; 2, с. 501-502]. Особливості впливу аліментарного чинника саме на морфофункціональний стан печінки їхнього двомісячного потомства залишаються недостатньо вивченими. 
Метою цього дослідження було встановлення  впливу дефіциту поживних речовин в раціоні щурів-матерів на морфофункціональний стан печінки їхнього двомісячного потомства.
Матеріали та методи. Дослідження проводили на потомстві 13 рандомбредних самиць-щурів популяції WAG: 7 з яких отримували базовий раціон віварію та складали контрольну групу; інші 6 – отримували раціон з недостатністю поживних речовин, були 2-ю гр. Потомство щурів обох груп було виведене з експерименту через два місяці після народження у кількості 26 голів (50% з яких були контролем), шляхом декапітації. Морфологічне дослідження тканини печінки проведене у відповідності до загальноприйнятих методів [3]. Функціональний стан печінки оцінювали за показниками вуглеводного (за рівнем глікогену) та ліпідного обміну (за рівнем холестерину (ХС), фосфоліпідів (ФЛ), тригліцеридів (ТГ) і НЕЖК) та  в тканині органу [4]. Статистичну обробку результатів проводили з використанням програми GraphPadPrism5. Для визначення достовірності відмінностей застосовували U критерій Манна-Уітні. 
Результати і обговорення. При дослідженні макропрепаратів печінки двомісячного потомства 2-ї гр. суттєвих відмінностей від контролю не виявлено. Дослідженнями мікропрепаратів печінки встановлено певні відмінності, які полягали в дискомплексації балочно-радіарної будови, розширення синусоїдів навколо зони портальних трактів. Гепатоцити мали світлу пінисту цитоплазму, також спостерігався нерівномірний пікноз ядер гепатоцитів. Такий характер виявлених змін дозволяє констатувати високий ступінь пошкодження паренхіми печінки. В гомогенаті органу виявлено достовірне  збільшення вмісту ХС - на 5,88%, ТГ - на 20,16%, НЕЖК – на 6,7% та зниження рівню ФЛ - на 13,32% і глікогену - на 4,89%, що також вказувало на активацію процесів синтезу, секреції та депонування тригліцеридів, що призводить до порушення утилізації глікогену, а зниження ФЛ в печінці може свідчити про пригнічення процесів їхнього синтезу, це все може бути пов’язане з включенням механізмів епігенетичного програмування метаболічних розладів у потомства, яке отримане від щурів-матерів, які отримували раціон з дефіцитом поживних речовин, що можна розцінювати як фактор ризику розвитку органічної патології печінки. 
Висновки. Таким чином, виходячи з отриманих нами результатів  можна з усією впевненістю стверджувати, що недостатнє споживання поживних речовин під час вагітності негативно впливає на морфологічну будову органу та функціональний стан печінки їхнього двомісячного потомства. Даний характер виявлених змін можливо вважати фактором ризику розвитку органічної патології печінки в майбутньому. 
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