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ПЕРЕЛІК ПОЗНАЧЕНЬ І СКОРОЧЕНЬ

АТФ – аденозінтрифосфорна кислота
ЖК – жирні кислоти
МНЖК – мононенасичені жирні кислоти
ПНЖК – поліненасичені жирні кислоти
ПОЛ - перекисне окислення ліпідів
СОД – супероксиддисмутаза
т.зв. – так званий
цАМФ – циклічний аденозінмонофосфат
ЦНС – центральна нервова система
ЧМН – черепно-мозкові нерви
ШКТ - шлунково-кишковий тракт
IL – інтерлейкин
NK-клітини – клітини - натуральні кіллери 
TNF – тумор-некротичний фактор




ВСТУП

Актуальність теми. Печінка дорослої людини функціонує як життєво важливий ефективний гомеостатичний орган, вона забезпечує синтез білків плазми крові, факторів зсідання крові, синтез та секрецію жовчі, знешкодження чужорідних агентів тощо. Втім, треба зазначити, що зараження вірусними агентами, зміна харчування, отруєння токсичними речовинами, інтоксикація лікарськими засобами, вплив ксенобіотиків тощо призводять до несприятливої зміни якісного та кількісного складу структурно-функціональних компонентів плазматичних мембран (плазмалем) гепатоцитів.
Негативними наслідками цього є патологічна зміна механізмів транспорту речовин через мембрану, порушення її проникності, погіршення біоенергетичних процесів генерації електричних потенціалів тощо [1 - 3]. Пошкодження мембрани гепатоцитів різного генезу супроводжуються порушенням не лише транспортної, а й захисної, стабілізуючої та інших функцій клітин. Означені несприятливі зміни призводять у подальшому до деструкції тканин печінки, що само по собі є тригерним фактором латентного патологічного процесу, а також сприяє збільшенню гепатоцелюлярного пошкодження, розвитку жирової дистрофії печінки тощо [4 - 5]. 
Особливо важливого значення це набуває в організмі спортсменів і осіб, які прагнуть вести здоровий спосіб життя і у яких підтримання належного рівня функціонування печінки відіграє життєво важливе значення. Нажаль, наукових відомостей щодо проблематики особливості раціону харчування спортсменів з дисфункцією печінки, які спеціалізуються у фітнесі, не дивлячись на очевидну важливість, у сучасній науковій літературі вкрай небагато [6 – 8], що обумовлює актуальність нашого дослідження.
Мета дослідження – проаналізувати та узагальнити літературні дані щодо особливостей раціону харчування спортсменів з дисфункцією печінки.
Завдання дослідження:
1. визначити актуальну дефініцію обраної наукової проблематики та напрямів її вивчення із подальшим поглибленням і конкретизацією предмета та об’єкта дослідницької діяльності.
2. проаналізувати наявний масив вітчизняної та закордонної наукової літератури щодо сучасних тенденції та особливостей розвитку системи знань з теми магістерської роботи.
3. узагальнити проаналізовані сучасні наукові відомості з питань метаболічної і нутритивної корекції раціону харчування осіб з порушеннями печінки.
4. визначити визначити особливості режиму харчування осіб з патологіями печінки їх взаємозвязку з рівнем фізичної активності та іншими засобами неметаболічної підтримки стану здоров’я.
Об'єкт дослідження: раціон харчування спортсменів з діагностованими дисфункціями печінки.
Предмет дослідження: вплив корекції нутритивної підтримки на стан здоровя осіб з порушеннями печінки.
Методи дослідження: контент-аналіз, метод системного аналізу, метод порівняльного аналізу, бібліосемантичний метод вивчення актуальних наукових досліджень з теми кваліфікаційної магістерської роботи.
Структура роботи. Кваліфікаційна магістерська робота викладена на 54 сторінках, з них – 46 сторінок основного тексту, і складається зі вступу, 3 розділів, висновків, списку використаних джерел (всього 88 бібліографічних описів. 


РОЗДІЛ 1.

1.1. Морфологічна характеристика печінки як органу.
Печінка (hepar) являє собою непарний орган, який властивий усім без виключення хребетним тваринам, і є найбільшою залозою в організмі людини зі значним функціонально - метаболічним профілем. Головна функція означеного органу у дорослих полягає у трансформації хімічних речовин у такі форми, які, з одного боку, можуть бути використані для процесів життєдіяльності організму, а з іншого – піддаватися процесам екскреції. Крім того, до життєво важливих функцій печінки належать синтез білків плазми крові та факторів зсідання крові, утворення жовчі, нейтралізація ксенобіотиків, депо форменних елементів крові, глікогену і жиророзчинних вітамінів тощо [9]. Діапазон функцій печінки настільки широкий, що обумовлює ставлення до неї як до особливого життєво важливого органу.
Ембріональний розвиток печінки пов'язаний в своїй закладці із передньою стінкою верхнього відділу середньої частини кишкової трубки. Ця залоза у процесі свого розвитку вростає у передню брижу, розсуваючи її листки, і таким чином, залишається з'єднаною і з елементами шлунково - кишкового тракту (ШКТ), і одночасно - зі стінкою живота.
Ембріологічний розвиток печінки як органа розпочинається наприкінці 3 тижня гестації у вигляді потовщення ентодерми первинної кишки (з так званого «печінкового поля»), яке являє собою спрямований уперед сліпий виріст, який лежить в черевному мезентерії [9]. Далі утворюється т.зв. печінковий дивертикул, який розділяється на 2 нерівні частини - велика (краніальний відділ) і менша (каудальний відділ), з яких у подальшому, відповідно, розвиваються печінка з печінковою протокою та жовчний міхур з жовчною протокою [10].
У першому триместрі пренатального періоду онтогенезу людини серед клітин печінки зустрічаються представники різних типів, серед яких, у першу чергу, слід відзначити гемопоетичні, гепатичні та мезенхімальні [11, 15]. За допомогою світлової і електронної мікроскопії доведено, що клітинний склад фетальної печінки людини на терміні 8 - 10 тижнів гестації є гетерогеним і включає в себе базофільні, ортохроматичні та поліхроматичні ерітробласти, а також проерітробласти, ретікулоцити, ендотеліоцити тощо. Таким чином, сумарна кількість клітин гепатичного ряду складає усього біля 20%. Лімфоїдні клітини у фетальній печінці плоду 1 - го триместру розвитку виявляються вкрай рідко і представлені в основному недиференційованими попередниками і претендентами на стовбурові клітини [11 - 15]. Аналізуючи характерні гістологічні риси клітинних діферонів означеного органу, можна зазначити, що протягом періоду внутрішньоутробного розвитку печінка плоду виконує в основному кровотворну і синтетичну функції, на відміну від функцій цієї залози у дорослому віці [13 - 17].
За ступенем клітинного диференціювання серед елементів епітеліального походження у зачатку печінки можна виділити елементи гепато- і холангіобластічного диферонів [17, 20]. Холангіобласти і холангіоцити контактують з мезенхімними та фібробластоподібними клітинними елементами прошарків сполучної тканини та великих кровоносних судин. Паралельно з подальшим поступовим диференціюванням гепатоцитів відбуваються також одночасні ультраструктурні зміни ендотеліоцитів печінки. Саме ці клітини слугують основними компонентами гематоцеллюлярних бар'єрів, які багато в чому визначають гістогенез і подальше нормальне функціонування печінки [15, 17]. Більш точний клітинний склад фетальної печінки людини, а також рівень диференціювання і співвідношення клітин різного фенотипу, що формують означений орган, і до цього часу залишаються недостатньо вивченими.
Диференціювання гепатоцитів в ембріонів і плодів людини у періоді раннього пренатального онтогенезу протікає з певною закономірністю, яка представлена послідовною зміною трьох типів клітин, які, у свою чергу, відображають різні стадії диференціювання гепатоцитів - малодиференційовані, перехідні та диференційовані [15 - 17]. У ембріонів людини 7 - 8 тижнів внутрішньоутробного розвитку переважають, в основному, малодиференційовані гепатоцити, на частку яких припадає до 68,5% від загального обсягу клітинної популяції органу. По мірі збільшення терміну гестації, наприклад, на 9 - 10-му тижні гістогенеза цього органу, зростає кількість перехідних гепатоцитів і їх частка вже може становити до 48,5% [15 - 17]. Нарешті, вже з 11 - го тижня фетогенезу у печінці виявляються у великій кількості гепатоцити, які вступили у завершальну стадію диференціювання.
З гістологічної точки зору, малодиференційовані гепатоцити – це порівняно невеличкі клітини округлої форми з великим еліпсовидним або овальним ядром. За допомогою методу електронної мікроскопії встанолвено, що вони характеризуються відносно слабким розвитком внутрішньоклітинних органел, а також великими ядрами з дифузним розподілом хроматину, наявністю нечисельних маленьких мітохондрій з короткими кристами та прозорим матриксом. Канальці гранулярного ретикулума в означених клітинах заповнені дрібнодисперсним вмістом. Хроматин всередині ядер перехідних гепатоцитів розташований дифузно, а каріолеми складаються з внутрішньої і зовнішньої мембран, добре контуровані [16 - 20].
Від малодиференційованих гепатоцитів цитоплазма перехідних гепатоцитів відрізняється наявністю дрібних мітохондрій з щільним матриксом і часто розташованими листоподібними кристами. Мітохондрії диференційованих гепатоцитів відрізняються овальною формою, їх кристи характеризуються більшою довжиною, вони розташовані перпендикулярно до довгої осі органел. В означених клітинах наявні добре сформовані органели цитоплазми, типові для класичної еукаріотичної клітини. Наявність трьох подібних типів клітин і послідовне укрупнення спеціалізованих органел в гепатоцитах свідчать про те, що в цей період відбувається остаточне становлення вуглеводної та білковоутворюючої функції печінки [17 - 20].
По мірі розвитку ембріона і плоду людини відбувається не тільки диференціювання клітин паренхіми печінки, а й строми означеної залози - клітин сполучної тканини, а також ендотеліоцитів. Зі збільшенням терміну гестації змінюються не тільки якісні, а й кількісні показники функціональної активності клітин печінки [11, 17, 20, 22]. Встановлено, що з 7 по 14 тиждень пренатального онтогенезу мітотична активність печінкових ендотеліоцитів різна - найбільша на 7 - 8 тижні внутрішньоутробного розвитку (72,2%), а по мірі збільшення віку плода поступово знижується. Із завершенням цитодиференціювання та початком специфічної діяльності органу число клітин, які здатні ділитися, поступово зменшується [17 - 22].
Таким чином, по мірі збільшення терміну ембріогенезу у печінці зменшується кількість малодиференційованих гепатоцитів і одночасно збільшується кількість більш диференційованих. Диференціація клітин печінки супроводжується зміною форми та площі ядра, перерозподілом хроматину і збільшенням кількості ядерець. Паралельно ускладнюється організація цитоплазми гепатоцитів з формуванням всередині ней ендоплазматичного ретикулуму, комплексу Гольджі, мітохондрій, появою секреторних та транспортних везикул [16 - 22].
Ускладнення структурно-функціональної організації клітин печінки взаємопов'язане зі зміною їх ядерно - цитоплазматичних показників. Морфодиференціювання клітинних органел гепатоцитів можна розглядати як своєрідний прояв адаптивної реакції, яка пов'язана з підвищеним функціональним навантаженням, що у свою чергу проявляється у становленні різних видів обміну речовин [16, 17].
Подальше протікання процесів морфогенезу печінки у ранньому пренатальному періоді характеризується поступовим утворенням компактних клітинних тяжів, в яких пізніше з'являється просвіт. Зачаток органу послідовно перетворюється у деревоподібну розгалужену складну трубчасту залозу, в який по мірі збільшення терміну гестації поступово вгадуються звичні риси печінки. Далі в наявній епітеліальній клітинній масі між утвореними розгалуженнями розвиваються численні анастомози, внаслідок чого означена залоза набуває характеру сітчастої структури. Формування остаточної структури печінки як органу у людини закінчується лише у постанальному періоді і остаточного структурно-функціонального дозрівання набуває к 8 - 10 рокам [19 - 22].
Як відомо, печінка людини являє собою масивний орган відносно щільної консистенції з дуже потужною пластичністю, яка проявляється в зміні форми залози під впливом стискання прилеглими органами тощо. Наявність всередині печінки великої кількості крові надає цьому органу інтенсивного червоного забарвлення, яке особливо значно виражене у ранньому дитячому віці. З роками колір змінюється і все більше набуває бурого або коричневого відтінку.
У дорослої здорової людини маса печінки становить біля 1,5 - 2 кг (2 - 3% від маси тіла) [20 - 22]. Зовнішня поверхня органу є рівною, гладенькою. Значний тривалий тиск прилеглих органів може призводити до стійких змін форми органу, залишаючи сліди або у вигляді поглиблених борозен, або западин. Крім того, вдавлення від ребер можуть, глибоко вдаючись, перешнуровувати печінку та надавати їй характерної зміни зовнішнього вигляду (т.зв. «корсетна печінка» часів носіння корсетів; печінка хворих на рахіт при різноманітних рахітичних деформаціях грудної клітки тощо).
У печінці здорової людини розрізняють дві частки - праву (lobus hepatis dexter) і ліву, меншу (lobus hepatis sinister). На діафрагмальної поверхні органу вони відокремлені одна від одної серповидною зв'язкою печінки (lig. falciforme). Відповідно, кожна з часток печінки людини у свою чергу, поділена на сектори, а ті – на сегменти. Таким чином, печінка як орган розділена на дві частки, 5 секторів і 8 сегментів [21, 22].
Крім того, у печінці розрізняють 2 поверхні та 2 краї. Верхня, точніше, передньо-верхня, або діафрагмальна поверхня (facies diaphragmatica) є опуклою відповідно до увігнутості діафрагми, до якої вона приляга. Нижня поверхня печінки (facies visceralis) звернена вниз і назад та відбиває на собі декілька характеринх впізнаваних стискань від інших органів черевної порожнини, до яких вона прилягає. Обидві поверхні залози сходяться спереду и утворюють гострий нижній край печінки (margo inferior). Інший її край, верхне-задній, навпаки, є округлим, і саме тому две поверхні печінки переходять одна в одну поступово та майже непомітно [20 - 23].
Передній край печінки переривається 2 вирізками - лівою (incisura umbilicalis), в яку входить вільний потовщений нижній край lig. teres, і відповідно – правою, яка є більш тупою, прилеглою до жовчного міхура (incisura vesicae felleae). Нижня поверхня печінки як органу розділяється борознами на 4 частки – праву, ліву і серединний відділ з двома прилеглими частками: квадратною (lobus quadratus) і спігелієвою (lobus Spigelii, s. caudatus). Існуюча глибока поперечна борозна між ними, разом із кровоносними судинами та жовчними протоками, носить відповідно назву ворота печінки (porta, s. sulcus transversus hepatis). Ці середні частки відмежовані одна від одної зліва lig. teres і lig. venosum Arantii; праворуч же від себе спігелієва частка має нижню порожнисту вену, а квадратна - улоговину, яка відповідно прикрита жовчним міхуром і його протокою [20 - 22]. 
Нижня поверхня печінки людини вистелена очеревиною, покрив якої переривається коренем зв'язки. Она складена з двох дуплікатур очеревини, які сходяться одна до одної під пpямим кутом - фронтальної, яка прикріплена уздовж борозни воріт печінки (lig. hepato-gastroduodenale) та сагитальної (lig. venosum Arantii). У цих зв'язках розташовані відповідні анатомічні структури та утворення: 
1. у поперечній зв'язці, або у «воротах» - судини, жовчні шляхи, залози та нерви. Спереду з тканин печінки виходять печінкові протоки (ductus hepatici); дещо вліво від них у печінку входять 2 - 3 гілки печінкової артерії. Позаду від печінкових проток та артерій розташований широкий стовбур воротної вени, між цими утвореннями зустрічаються лімфатичні вузли і пов'язані з ними лимфатичні судини печінки;
1. облітерований аранцієв проток. Зв'язки, які сходяться під кутом у воротах печінки, приховують позаду себе т.зв. спігелієву частку, яка звисає широким соском у bursa omentalis. Завдяки цьому утворюється поділ серозного покриву печінки на 2 нерівних поля – менше, з тільки що названої часткою і більше, яке захоплює усю решту нижньо-задньой поверхні печінки, а саме - покрив правої частки, жовчного міхура, квадратної та лівої частки. Обидва поля сполучаються через вузький перешийок серозного покриву між воротами печінки та нижньої порожнистої веною. Утворена між ними проміжна ділянка є верхньою стінкою for. Winslowi, який веде у bursa omentalis [22, 23].
Ділянка печінки людини під жовчним міхуром має назву fossa vesicae felleae. Задня поверхня печінки має форму, яка наближається до прямокутного трикутника, межі якого визначаються не настількі чітко, як в інших частинах залози. Один катет означеного трикутника є коротким і розташований вертикально; він межує з зовнішнім краєм правої частки печінки. Інший, більш довгий, лежить горизонтально та становить собою задній край залози. «Гіпотенуза» трикутника проходить позаду воріт печінки і умовно перетинає нижню поверхню органу від нижньої точки правого вільного краю залози до вістря її лівої трикутної зв'язки (lig. triangulare sinistrum). У відповідній проєкції на задню черевну стінку ця лінія по висхідній косій справа наліво лінії, перетинає верхній полюс правої нирки, йде від зовнішнього його краю вгору до кардіальної частини шлунка; «по дорозі» межує із верхнім краєм голівки підшлункової залози. Означена лінія є найбільш постійною з усіх інших меж печінки і в основних своїх частинах зберігається при усіх переміщеннях і вроджених відхиленнях органу. Саме вона слугує свожєрідною віссю шарніра, близько до якого відбуваються переміщення печінки як органу [20, 22].
Внутрішньопечінкові протоки часток залози, зливаючись, утворюють відповідно лівий та правий печінковий протоки. Вони з'єднуються і започатковують загальну печінкову протоку, яка сполучає між собою систему жовчних проток із жовчним міхуром. Після сполучення загального печінкового і пузирного протоків утворюється загальна жовчна протока [21, 22]. 
Найбільш часто вона впадає у дванадцятипалу кишку в середній третині низхідної її частини, причому місце впадіння відкривається не просто у стінку кишки, а в центр специфічного сосочкоподібного випинання - фатерів сосок. У більшості випадків (близько 75 %) перед цим кінцева частина загальної жовчної протоки єднається з головною протокою підшлункової залози; у місці їх злиття утворюється печінково-підшлункова ампула. Саме у цій ділянці відбувається змішування двох травних соків - жовчі і панкреатичного соку, що має важливе фізіологічне значення. Іноді загальний жовчний і панкреатичний протоки не зливаються між собою і не утворюють ампулу, а беспосередньо відкриваються на великому дуоденальному сосочку роздільними отворами. Можливі також й інші варіанти (наприклад, злиття загальної жовчної протоки з додатковою протокою підшлункової залози тощо) [22, 24, 25].
Прилеглий до печінки жовчний міхур складає з нею едину функціональну систему утворення та накопичення жовчі – одного з найважливих травних соків. Жовчний міхур є частиною т.зв. жовчовидільної системи людини і являє собою невеличкий порожнистий орган. Він слугує місцем лля накопичення  і зберігання жовчі у міжтравний період, саме тут відбувається її концентрування і подальше виділення під час прийому їжі та під час травлення. Жочний міхур є тонкостінним грушоподібним мішком із досить варіабельними розмірами - довжина від 5 - 14 см, найбільший діаметр 3,5 - 4 см. Жовчний міхур  здатний вмістити всереді себе 30 - 70 мл жовчі. Варто зауважити, що усі відділи жовчовидільної системи дорослої людини анатомічно дуже варіабельні, наприклад, число печінкових проток, довжина окремих ділянок, місця з'єднання та їх розташування можуть знаю мірою відрізнятися, обумовлюючи широкий діапазон варіацій [20, 22].
Велика частина поверхні печінки лежить у просторі черевної порожнини вільно; менша її частина зафіксована до верхньо-задній стінці останньої. Фіксація печінки всередині черевної порожнини обумовлена трьома анатомічними утвореннями:
1) печінковими венами;
2) зрощенням з порожнистої веною;
3) зв'язковим апаратом, який складається із перехідної складки вісцеральної очеревини у парієтальну складку [22]. Крім того, у відносно стабільному положенні печінку утримує внутрішньочеревний тиск.
Печінкові вени міцно фіксують печінку всередині черевної порожнини у місця свого впадання в порожнисту веную. Тобто – у ділянці foramen quadrilaterum діафрагми. Внаслідок наявного міцного зростання порожнистої вени з краями отвору, відповідні зміщення печінки як органу можливі лише одночасно з діафрагмою. 
Пристінковий зв'язковий апарат печінки людини складається з 2 головних зв'язок - вінцевої (s. Hepatophrenicum, lig. coronarium), яка спрямована фронтально ззаду, а також підвішуючої зв'язки (s. Falciforme, lig. suspensorium), яка є анатомічним продовженням lig. teres hepatis. Ступінь фіксації означеними зв'язками залежить від повноти охоплення залози вісцеральної очеревиною. У місцях повного сходження утворюються схожі на своєрідні брижі перетинчасті зв'язки - lig. suspensorium hepatis, і lig. triangulare у правому та лівому кутку вінцевої зв'язки. Ліва ділянка вінцевої зв'язки печінки закінчується ущільненим сполучнотканинним зв'язковим тяжом, який деякі автори визначають як lig. fibrosum hepatis. Продовженням лівого відділу вінцевої зв'язки назад та донизу є lig. venosum Arantii, яка охоплює собою заростаючий у дорослих анастомоз між пупкової і порожнистої веною (ductus venosus Arantii) [22].
Під прямим кутом до lig. venosum підходить і всередині неї продовжується дуплікатура очеревини (lig. hepato-gastroduodenale) - малий сальник. У товщі означеної зв'язки по її вільному правому краю проходять загальна жовчна протока, печінкова артерія та основний стовбур воротної вени. З перелічених зв'язок основне фіксуюче значення мають лише вінцева та венозна зв'язки. Саме вони міцно і надійно утримують задній відділ печінки в ділянці найменш рухомої частини діафрагми. Завдяки фіксації печінки людини переважно у задньому верхньому відділі (у мало рухомій частині діафрагми), а також завдяки тому, що основна частина органу залишається таким чином вільною, залозі властиві і доступні головним чином, два види переміщення - закидання догори, тобто. до купола діафрагми, а також опускання (нахил) вільним переднім краєм донизу. Найбільш істотною умовою фіксації печінки є зв'язковий апарат, а черевний тиск в сполученні з тиском діафрагми. Ослаблення цього тиску спричиняє зміщення печінки донизу і, навпаки, параліч діафрагми сприяє підняттю печінки [20 - 23]. 
Топографію і синтопію печінки можна охарактеризувати наступним чином – цей орган займає верхню частину порожнини живота, причому найбільша її частина у дорослої людини розташована в правому підребер'ї. Печінка відходить від лівого підребер'я, але ліва частка залишається під лівим куполом, вклинюючись гострим кінцем між діафрагмою і селезінкою [20 - 26]. Верхня межа печінки як органу збігається з межами діафрагми. У спокійному стані дорослої людини проекція верхнього краю залози на передню стінку приходиться на найвищу точку справа по сосковій лінії (на рівні верхнього краю V реберного хряща). Саме звідси відповідна межа вправо по крутий кривий перетинає VІ і наступні ребра до X підпахвової лінії, зустрічаючи таким чином VІI міжреберний проміжок. Ліворуч від найвищої точки означена лінія спускається у напрямку до VІ реберного хряща, перетинаючи по середній лінії нижній відділ грудини над мечеподібним відростком і по lin. parasternalis - хрящ VІ ребра [26, 27].
Нижня межа печінки представляє собою в проекції ламану лінію. У більшості випадків у дорослих людей в правому підребер'ї в нормальних умовах її нижній край не виходить за край ребер, а по середній лінії тіла займає половину відстані між мечеподібним відростком і пупком. Піднімаючись вліво, вона перетинає реберну дугу в області VІI-VІII реберного хряща. На передній поверхні печінки відповідно до її кривизни можна розрізнити 2 грані - передню та верхню. Передня грань стикається з м'язовим відділом діафрагми, а протягом реберного кута надчеревної ділянки вона прилягає до черевної стінки. Ці відносини ділять межу на 3 відповідні ділянки: реберну (де вона стикається через діафрагму з плевральним синусом і легким), верхню серединну (за мечеподібним відростком, де вона пов'язана з медіастинальним синусом плеври), і нижню серединну [26].
Верхня межа печінки прилягає до сухожильного відділу діафрагми і тким чином через його посередництво прилягає до дна перикардіальної порожнини та нижньої поверхні серця. Відповідно до цього, на верхній межі зазвичай помітна обмежена та дещо уввігнута ділянка (planum cardiacum). За наявності великої лівої долі печінка цілком відтісняє шлунок та може стикатися з селезінкою, особливо у випадку її збільшення. Нижня поверхня печінки на досить великій відстані прилягає до різних відділів шлунково-кишкового тракту та нирки, внаслідок чого на печінці залишаються вдавлення, відбитки, що повторюють форму прилеглого органу. Таким чином, уся площа лівої частки залози являє собою увігнутість, яка відповідає кривизні дна шлунка. Лише невелика ділянка її (між венозної зв'язкою і малої кривизною шлунка) виступає у вигляді горбка, вдавлюючись разом з малим сальником в область bursae omentalis, чому й зветься tuberculum omentale hepatis [22 - 27].
У заднього края печінки як органу ясно вимальовується жолобоподібне поглиблення від натискування кардіальної частини стравоходу (impression oesophagea). Останній охоплюється тут спереду lig. triangulare sin. hepatis і початковою частиною lig. venosi Arantii, та впритул прилягає до спігелієвої частки. Квадратна частка залози стикається з пилоричним відділом шлунка і початковою частиною duodeni, вертикальний відрізок якої прилягає відповідно до медіальної ділянки нижньої поверхні правої частки, утворюючи повздовжню вертикальну борозну (impression duodenalis). Інша частина правої частки розділяється на 2 поля. Наперед лежить вдавлення від печінкового кута товстої кишки (impression colica), наприкінці - від правої нирки (impression renalis). 
Жовчний міхур прилягає певною частиною до пілоричного відділу шлунка, а частиною - до duodenum, і верхівкою столучається з поперечно-ободовою кишкою. Ступінь означеного контакту змінюється залежно від положення і наповнення органів (шлунка, товстої кишки та типу будови дванадцатипалої кишки). Зміни у наведених співвідношеннях можливі залежно від ступеня розвитку саме правої частки печінки тому, що задня поверхня печінки контактує головним чином із поперековою кишкою, а почасти також й реберною ділянкою діафрагми, правого наднирника. Частіше лежить в безпосередньому сусідстві з печінкою і незайнятим наднирником верхнім полюсом нирки. Спігелієва частка, покрита ззаду очеревиною, розміщується у просторі щілини bursae omentalis, має позаду себе пристінкову очеревину, яка вкриває м'язовий відділ серединних ніжок діафрагми, та по сторонах впритул прилягає до порожнистої вени справа та зліва до стравоходу. Увесь задній відділ печінки за посередництвом діафрагми знаходиться в сусідстві із плевральним синусом [21, 22].
Структурним анатомічним елементом печінки є часточки, які утворені печінковими клітинами – гепатоцитами, які у свою чергу, розташовуються у вигляді радіальних рядів балок навколо центральної вени. Між цими рядами радіально розташованих печінкових клітин проходять міжчасточкові вени та міждолькові артерії, які являють собою капіляриі з систем печінкової артерії та, відповідно, воротної вени. Капіляри вливаються у центральні вени часточок, які, у свою чергу, вливаються в збірні (підчасточкові) вени, а ті - впадають в печінкові вени, які являють собою притоки нижньої порожнистої вени [23, 24]. 
Усі печінкові балки пов'язані між собою в складну мережу, яка розташована у петлях капілярного русла. Таким чином, ці дві мережі як би є вставленими одна в іншу. Балка складається з двох рядів епітеліальних клітин, між якими проходить в якості міжклітинного проходу відповідний жовчний капіляр [9]. Печінкові балки відповідають кінцевим відділам єкзокринних залоз звичайного тубулезного типу, проте, на відміну від останніх, пов'язані між собою анастомозами, а їх центральний просвіт надзвичайно звужений та поміщається лише між двома рядами клітин. Таким чином, якщо у структурі звичайної залози кожна клітина базальним кінцем обернена до базальної мембрані, а апікальним кінцем до просвіту, то у печінковій балці обидві поверхні прилягають до кровоносних судин, а «просвіт» (жовчний капіляр) лежить у просторі між бічними поверхнями двох сусідніх клітин. Завдяки такій цікавій будові клітини печінки знаходяться в дуже тісному контакті з кров'ю [25 - 27]. Між клітинами часточок печінки у дорослої людини розташовуються жовчні капіляри, або проточки, які, з'єднуючись за межами часточок, утворюють міжчасточкові проточки. Вони, у свою чергу, формують правий та лівий печінкові протоки, які збираються в загальну печінкову протоку [24, 25].
Гілки воротної вени, печінкової артерії і жовчної протоки розташовуються у дорослої людини поруч, біля зовнішньої межі часточки та складають портальну тріаду. На периферії кожної печінкової часточки знаходиться кілька таких портальних тріад. Функціональною одиницею печінки вважають ацинус, який являє собою частину тканини печінки, яка оточує портальну тріаду та включає в себе лімфатичні судини, нервові волокна та прилеглі сектори двох або більше часточок [9]. Один такий ацинус містить близько 20 печінкових клітин, розташованих між портальної тріадою і центральної веною кожної часточки. У двовимірному зображенні простий ацинус печінки виглядає як група судин, оточена відповідними прилеглими ділянками часточок, а в тривимірному він схожий на ягоду, яка висить на стеблинці з кровоносних і жовчних судин [9, 22 - 24]. Печінковий ацинус, мікросудинний каркас якого складається з вищезазначених кровоносних і лімфатичних судин, синусоїдів та нервів, є також своєрідною мікроциркуляторною одиницею печінки.
Клітини печінки (гепатоцити) мають форму багатогранників, проте, основних функціональних поверхонь в них три – синусоїдальна (відповідно, обернена до синусоїдального каналу), канальцева (бере участь в утворенні стінки жовчного капіляра, бо власної стінки він не має) та міжклітинна (безпосередньо межує з сусідніми печінковими клітинами) [20 - 23]. Гепатоцити як клітини характеризуються переважно поліедрічною формою, наявністю зазвичай одного ядра, втім,  нерідко зустрічаються дво- та багатоядерні клітини. Кількість хроматину в ядрі геппатоцита варіює залежно від фізіологічної активності клітини. Ядро завжди добре виражено, мітози у печінкових клітинах – це надзвичайно рідке явище. Клітини печінки оточені вираженою плазматичною мембраною, яка є ущільненням периферичного шару протоплазми. Хондріосоми в печінкових клітинах рясні, кілька з них концентруються біля ядра, мають палочкоподібний або гранулярний характер [9]. Протоплазма гепатоцитів може містити всередині себе невеличкі білкові грудочки, краплини жиру і часточки глікогену, кількість яких коливається залежно від функціонального стану клітини та залози. Глікоген відкладається грудочками у цитоплазмі, спершу у клітинах, які розташовані ближче до центральної зони, а надалі – у більш периферично локалізованих клітинах. Характер харчування людини може здатний значно змінити структуру печінкових клітин [9, 28].

1.2. Фізіологічна характеристика печінки як органу
Не дивлячись на той факт, що функції печінки наразі вивчені далеко не повністю, але навіть наявні у науковому доробку відомості свідчать про активну, діяльну участь печінки у здійсненні більшості найважливіших біохімічних процесів в організмі людини. А ні обмін вуглеводів, ні обмін білків, жирів та жироподобних речовин, і навіть деяких солей, не обходиться без певної незамінної участі печінки. 
Означена залоза приймає участь у регуляції концентрації глюкози в крові. За умов фізіологічної гіперглікемії гепатоцити шляхом глікогенезу швидко перетворюють глюкозу у глікоген і депонують його всередині гепатоцитів. Якщо ж вміст глюкози в крові падає нижче фізіологічної норми, відбувається процес активації глікогенолизу, глікоген розщеплюється до глюкози, яка, у свою чергу, надходить до плазми крові. Слід зазначити, що печінка здатна синтезувати глюкозу з різних невуглеводних попередників (наприклад, амінокислот та білків) шляхом глюконеогенезу. З усіх органів людини саме печінка виявляється найбагатшою на вміст тваринного крохмалю - глікогену. Здатність утворювати та накопичувати глікоген притаманна навіть печінці новонародженої дитини [19]. 
Гіперглікемична кров за рахунок наявності значної кількості глюкози збуджує відповідний центр блукаючого нерва (Х пара ЧМН), який посилає імпульси на підшлункову залозу, яка у свою чергу реагує у відповідь на це подразнення збільшенням секреції інсуліну. Поява означеного гормону у плазмі крові призводить до депонування глюкози всередині гепатоцитів у вигляді глікогену [9, 29]. 
У подальші періоди травлення печінка затримує всередині власних клітин в середньому до 75 % глюкози, яка проходить через неї. Уся кількість глюкози при цьому перетворбється на глікоген. Зрозуміло, що вміст означеного полімерного вуглеводу у печінці знаходиться у прямій залежності від кількості вуглеводів в раціоні людини. Після рясної, збагаченої на вуглеводи, трапези вміст глікогену у печінці може досягти 16- 18% від ваги самої печінки (зазвичай його зміст не перевищує 4%). Окрім характеру харчування, на вміст глікогену всередині печінки впливає також характер виконуваної роботи – фізичної або розумової. Під час посиленого фізичного навантаження вміст глікогену може знижуватися до свого мінімального рівня; голодування разом з посиленою м'язовою роботою може майже зовсім позбавити печінку глікогену [23, 24].
Печінка являє собою мультифункціональний орган, якому притаманна здатність до виконання декількох десятків, якщо не сотень, життєво важливих функцій. Вона здійснює коректну регуляцію міжорганної та міжклітинної взаємодії, забезпечуючі антигенну постійність внутрішнього середовища організму [23, 24]. Імунна система є однією з систем, що здійснюють складну інтеграцію регуляторних процесів, а печінка є тим органом, де імунна система реалізує свою специфічну функцію знешкодження генетичного чужорідного матеріалу. Таким чином, печінка грає виключно важливу роль у забезпеченні та підтримці структурного та функціонального гомеостазу организма [23, 24]. 
Загальновідомо, що гепатоцити становлять лише близько 2/3 від загальної клітинної популяції печінки. Частина існуючої популяції непаренхімних клітин включає в себе синусоїдальні ендотеліальні клітини, купферовські клітини, клітини Іто (зірчасті клітини), внутрішньопечінкові лімфоцити та клітини біліарної системи [24, 25]. Численні лімфоцити виявляються як у структурі паренхіми, так і в портальних трактах печінки. Кількість ефекторних імуних клітин пам'яті в печінці вище, ніж в крові [24, 25]. Завдяки унікальному анатомічному розташуванню, саме через печінку проходить багата на антигени кров зі шлунково-кишкового тракту, яка всередині мережі синусоїдів «сканується» антигенпрезентуючими клітинами та лімфоцитами [25]. Оскільки саме печінка є основним бар'єром на шляху транспорту речовин, які надходять з товстої кишки (нурієнтів, ксенобіотиків, мікроорганізмів тощо), наявні взаємини між гепатобіліарною та імунною системами досить складні [25 - 27]. 
Популяція печінкових лімфоцитів селективно збагачується на NK-клітини та Т-клітини, які забезпечують своєрідну «першу лінію» захисту проти негативно діючих патогенів, модулюючи тим самим функції печінки, а також сприяючи притоку до неї циркулюючих лімфоцитів [27 - 29]. Лімфоцити вступають в дуже тісний контакт з антигенами, презентуючі їх ендотеліальним клітинам, купферовським клітинам та печінковим дендритним клітинам [29]. Також лімфоцити крові тісно контактують безпосередньо з гепатоцитами, оскільки ендотелій синусів є фенестрованим і у ньому відсутня базальна мембрана [25]. Ця своєрідна гістологічна будова печінки полегшує прямий та опосередкований праймінг лімфоцитів, допомагає формувати термінову імунну відповідь на гепатотропні агенти. Це забезпечує деякі імунологічні властивості цього органу, зокрема, його здатність індукувати антигенспецифічну толерантність тощо [23].
Кров надходить до тканин паренхіми печінки, головним чином, через термінальні портальні судини, далі проходить мережею печінкових синусоїдів, і залишає паренхиму через центральні печінкові вени [30, 31]. Внаслідок малого діаметра печінкових синусоїдів мінімальне підвищення системного венозного тиску і зміни синусоїдального струму крові призводять до стазу, який подовжує контакт між лімфоцитами та антигенпрезентуючими клітинами [25]. 
Нейтрофіли, які вийшли у паренхіму печінки, є вже повністю активованими і потужно синтезують супероксид-іон, який перетворюється в кисень та перекис водню. Останній потім трансформується ферментом мієлопероксидазою нейтрофілів з утворенням гіпохлорной кислоти. Вона, у свою чергу, є сильним оксидантом і хлоруючим агентом [31]. Крім вищенаведеного, специфічні, азурофільні і желатіназні гранули означених клітин містять всередині себе значні кількості протеолітичних ферментів (наприклад, еластазу, катепсини, протеїнази і бактерицидні білки пресенілін-1, дефензіни, білки, які збільшують проникність клітинної мембрани, матриксних металлопротеінази, лізоцим тощо) [32].
Печінкові клітини Купфера є важливою частиною системи мононуклеарних фагоцитів [33]. Макрофагам, як відомо, належить одна з ключових ролей у створенні захисної системи організму від чужорідних агентів [34]. Реалізація означеної функції здійснюється як за рахунок прямого механізму впливу (впізнавання, поглинання та подальшого знищення чужорідного об'єкта), так і завдяки т.зв. непрямому механізму - процесингу та подальшому наданню антигенних детермінант Т-лімфоцитам [35]. Купферовські клітини печінки є резидентними макрофагами тканин залози і беруть участь у гострій та хронічній відповіді печінки на надходження до неї певних токсичних сполук. Активація печінкових клітин Купфера введенням токсичних агентів прямо або опосередковано призводить до вивільнення запальних медіаторів та активних форм кисню [34]. Клітини Купфера являють собою найбільш численну групу фіксованих макрофагів організму людини, які становлять близько 20 % від усіх клітин печінки. Вони утворюються з моноцитів кісткового мозку. Потрапивши завдяки струму крові до печінки, означені клітини локалізуються у судинному просторі синусоїдів, переважно в перипортальній ділянці [34]. Завдяки саме такій локалізації вони ретельно «відстежують» ендотоксини в плазмі крові та фагоцитують уламки клітин і мікроорганізми. Купферовські клітини також проходять через простір Діссе, здійснюючи тим самим прямий контакт з гепатоцитами та фагоцитуя апоптотичні, змінені та відмерлі гепатоцити [30].
Основну роль в продукції сполучної тканини печінки грають т.зв. зірчасті клітини (клітини Іто), які знаходяться в тісному функціональному зв'язку із гепатоцитами та макрофагами печінки [37, 44]. У фізіологічних умовах (у здорової людини) клітини Іто знаходяться в стані спокою, являють собою депо ретиноїдів, а також секретують протизапальний цитокін IL-10, який знижує рівень активності клітин Купфера. Внаслідок пошкодження гепатоцитів різного генезу при негативних впливах із зруйнованих клітин виділяється комплекс біологічно активних сполук, які сприяють активації макрофагів печінки, а також ендотеліальних клітин синусоїдів [30]. У свою чергу, вони починають секретувати прозапальні цитокіни, які викликають активацію зірчастих клітин. До таких речовин відносять IL-1, TNF-α, оксид азоту, ендотелін, активатор плазміногену тощо [32, 38]. Внаслідок означеної активації клітин Купфера і клітин Іто за рахунок продукції ними колагену ініціюється процес фиброгенеза печінки, відбувається формування важких форм хронічних гепатитів, а також трансформація їх в цироз [34]. Фиброз печінки являє собою найбільш часту реакцію означеного органу на токсичні, інфекційні або метаболічні агенти.
Ендотеліальні синусоїдальні клітини складають більшу частину непаренхіматозних клітин печінки (близько 50%). Вони оточують печінкові синусоїди і формують сітоподобний фенестрований ендотелій [30]. Однією з чисельних функцій синусоїдних клітин при впливі стимулюючих агентів (в тому числі вірусів гепатиту В та С), є їх участь в презентації антигену Т-лімфоцитам. Під впливом контакту антиген-реактивних Т-клітин із відповідними синусоїдними клітинами печінки, Т-лімфоцити розпочинають процес виділення лімфокінів [38, 40].
Крім того, означені синусоїдні клітини в процесі презентації антигену компетентним імуним клітинам самостійно починають виробляти прозапальні цитокіни, і таким чином стимулюють Т-клітини до активної участі у розвитку процесу запалення. Разом з іншими ретикулоендотеліальними клітинами печінки вони формують захисну систему залози, хоча їх фагоцитарна здатність виражена меншою мірою, ніж у купферовських клітин. Особливо це стосується фагоцитозу структурованих частинок. Синусоїдальні клітини функціонують як основний фільтраційний бар'єр печінки, забезпечуючи тим самим вибіркове потрапляння в залозу з крові необхідних компонентів.
Печінкові резидентні дендритні клітини утворюються всередині кісткового мозку та зазвичай локалізуються близько центральних вен і портальних трактів. Вони існують в двох функціональних станах - незрілому та зрілому. Незрілі дендритні клітини не здатні представляти антигени та стимулювати Т-лімфоцити, втім, вони енергійно поглинають антигени шляхом фагоцитозу, піноцитозу, опосередкованого рецепторами захоплення [31]. Зрілі печінкові дендритні клітини перестають захоплювати нові антигени, проте, набувають здатності представляти раніше поглинений антигенний матеріал та індукувати подальшу клітинну відповідь [40, 41].
Серед інших функцій печінки слід обовязково зазначити ще декілька, зокрема – її бар'єрну функцію, яка полягає в детоксикації продуктів обміну (наприклад, речовин білкового розпаду з утворенням сечовини), затримці мікробів, руйнуванні біологічно активних сполук (біогенних амінів, катехоламінів, серотоніну), інактивації чужорідних речовин тощо [42, 43]. Лікарські речовини та інші потенційно токсичні сполуки перетворюються всередині клітин печінки у водорозчинну форму, яка дозволяє безпечно виводити їх з організму у складі жовчі. Також, вони можуть піддаватися руйнуванню або кон'югації з іншими хімічними сполуками з утворенням нешкідливих речовин, які здатні легко виводитися з організму. Деякі з хімічних речовин тимчасово відкладаються в клітинах Купфера [44]. 
Препарати або речовини, отруйні для організму, знешкоджуються у клітинах печінки декількома способами, а саме - за допомогою хімічних процесів окислення / відновлення, або гідролізу, декарбоксілівання, дезамінування, дезалкілірування (у більшості випадків за допомогою ферментів). Їх знешкодження здійснюється також шляхом їх синтезування з сірчаною, глюкуроновою, аминоуксусною та іншими неорганічними кислотами, або через процеси метилювання / сульфгідрирування [42, 43]. 
Ще одну зі специфічних функцій печінки становить складний процес синтезу такого цікавого травного соку, як жовч. Кількість жовчі, яка утворюється на добу, може сягати до 1 л. Жовч містить у своєму складі жовчні кислоти, неорганічні солі, фосфоліпіди, холестерин, пігменти тощо [18, 23]. Солі жовчних кислот та вільні жовчні кислоти забезпечують процес емульгації жирів, що полегшує їх подальше перетравлення. Крім того, хімічно активні компоненти жовчі трансформують жирні кислоти у водорозчинну форму, що необхідно як для всмоктування самих жирних кислот, так і цілої низки жиророзчинних вітамінів (A, D, E і K). Варто зауважити, що жовч володіє також потужною антибактеріальною дією, посилює моторну функцію кишок тощо [18, 45].
Крім забезпечення синтезу та секреції жовчі, печінка приймає участь у метаболізмі білків (синтезує численні білки плазми крові, у тому числі фактори зсідання), у регуляції водного обміну, в синтезі вітамінів A, B12, в обміні мінеральних речовин, в інактивації гормонів тощо. За обов’язкової участі печінки відбувається екскреція продуктів розпаду гемоглобіну. Крім того, всередині гепатоцитів відбувається накопичення заліза, яке потім використовується для подальшого синтезу гемоглобіну. Одночасно з такими органами, як селезінка та шкіра, печінка виконує роль своєрідного «депо» крові, тобто, може резервувати до 60% всієї крові (!). В цілому, печінка виконує більше 500 різних функцій, і на даному етапі розвитку світової науки її діяльність поки не вдається відтворити штучним шляхом. Видалення цього життєво важливого органу неминуче призводить до смерті людини протягом 1 - 5 днів. Втім, печінка як орган володіє величезними внутрішніми резервами та значними регенераторними потенціями, має дивну здатність майже повністю відновлюватися після значних пошкоджень, тому людина може вижити навіть після видалення 70 % тканини печінки.

Висновок до розділу 1. Печінка являє собою мультифункціональний гомеостатичний орган, якому притаманна здатність до виконання декількох сотень життєво важливих функцій, які наразі вивчені далеко не повністю. Втім, навіть наявні у науковому доробку відомості свідчать про активну, діяльну участь печінки у здійсненні величезної кількості найважливіших біохімічних процесів в організмі людини. Вона здійснює регуляцію міжорганної і міжклітинної взаємодії, забезпечуючі антигенну постійність внутрішнього середовища організму, приймає участь у регуляції концентрації глюкози в крові, виконує бар'єрну функцію, яка полягає в детоксикації продуктів обміну, бере участь в реакціях білкового і жирового метаболізму, синтезує жовч тощо.
Відповідно до усього вищезазначеного, несприятливі зміни і розвиток патологій печінки супроводжується зміною і погіршенням її численних функцій. Особливо важливого значення це набуває в організмі спортсменів і осіб, які прагнуть вести здоровий спосіб життя і у яких підтримання належного рівня функціонування печінки відіграє життєво важливе значення. Нажаль, наукових відомостей щодо проблематики особливості раціону харчування спортсменів з дисфункцією печінки, які спеціалізуються у фітнесі, не дивлячись на очевидну важливість, у сучасній науковій літературі вкрай небагато, що обумовлює актуальність нашого дослідження.

РОЗДІЛ 2

2.1. Організація дослідження. 
Представлене дослідження було проведено у декілька етапів.
На першому етапі було визначено тематику, проблематику та мету дослідження. Згідно поставленої мети були сформульовані завдання дослідження, визначено її актуальність і особливості наукової дефініції, були окреслені основні напрями вивчення обраної проблематики із подальшим поглибленням і конкретизацією предмета та об’єкта дослідницької діяльності;
Далі було проаналізовано наявний в мережі Інтернет масив вітчизняної та закордонної наукової літератури щодо специфіки сучасних тенденції та особливостей розвитку системи знань з теми магістерської роботи. 
На підставі отриманих результатів літературного аналізу було проведено узагальнення сучасних наукових відомостей з питань метаболічної підтримки стану здоровя осіб з порушеннями печінки, для побудови базового підґрунтя кваліфікаційної магістерської роботи.
На наступному етапі було проведено теоретичне дослідження взаємозвязку нутритивної підтримки і неметаболічних аспектів покращання стану здоровя осіб з дисфункціями печінки, а саме – проаналізувано вплив фізичного навантаження і корекції мікробіому на загальний стан здоров'я осіб з порушеннями печінки.
На наступному етапі було систематизовано отримані результати, а на їх основі створено практичні рекомендації для оптимального поєднання раціонального харчування обраної категорії осіб.
На завершальному етапі було проведено узагальнення та систематизацію отриманих даних із подальшим письмовим оформленням кваліфікаційної магістерської роботи.


2.2. Методи дослідження
При підготовці кваліфікаційної магістерської роботи використовували наступні методи дослідження:
- контент-аналіз;
- метод системного аналізу;
- метод порівняльного аналізу;
- бібліосемантичний метод.
Нами були опрацьовані актуальні наукові дослідження щодо питання особливостей в потребі енергії та харчових речовинах кіберспортсменів у наступних базах даних - Web of Science, Scopus, PubMed, Google Scholar за період останніх років.


РОЗДІЛ 3

3.1. Загальні принципи харчування осіб з дисфункціями печінки
Для виконання власних функції печінка потребує нутритивного забезпечення і наявності в складі їжі усіх енергетичних і пластичних ресурсів. Голодування і неповноцінне харчування в тій або іншій мірі призводить до ураження всього організму, втім, найбільш чутливим до порушень харчування органом є печінка. У випадку недоїдання або голодування, кількість нейтрального жиру в печінці зростає в 7 разів, розвивається дрібнокрапельна жирова дистрофія, атрофія клітин, а також руйнування мітохондрій [6 - 9]. Дефіцит у раціоні харчування білків, жирів, вуглеводів, вітамінів і мінералів призводить до зниження метаболізму лікарських препаратів, при цьому сповільнення біотрансформації підсилює їх токсичні ефекти [46].
Дисфункції (порушення в роботі печінки) можуть виникати внаслідок впливу багатох причин, основними серед яких є інфекції, дія лікарських препаратів і токсичних речовин, порушення кровообігу, аутоімунні захворювання. Найбільш розповсюдженими є жировий гепатоз, вірусні гепатити, цироз, пухлини печінки, алкогольна хвороба печінки тощо [47 - 55]. Іноді захворювання печінки є наслідком операційних втручань і медичних маніпуляцій. У більшості випадків, дисфункції печінки призводять гепатоцелюлярного пошкодження різного ступеня, а іноді навіть до некрозу (змертвіння частини тканини органу), що супроводжується характерною клінічною симптоматикою і може бути діагностовано лабораторним шляхом. Симптоми при дисфункціях печінки можуть бути пов'язані безпосередньо з хворобою печінки (наприклад, жовтяниця при гострому гепатиті) або виникати як ускладнення вже наявних захворювань печінки (наприклад, гостра шлунково-кишкова кровотеча при портальній гіпертензії і цирозі) [56].
Профілактика дисфункцій печінки є одним з найнадійніших засобів перешкоджання розвитку захворювань означеного органу і повинна включати в себе наступні рекомендації:
1. збалансоване харчування;
2. здоровий активний спосіб життя;
3. вакцинація від вірусних гепатитів;
4. дотримання правил особистої гігієни;
5. проведення регулярних профілактичних оглядів;
6. відповідальне вживання лікарських препаратів – виключно за призначенням лікаря та з обовязковим дотриманням дозування і терміну прийому відповідного фармакологічного засобу).
Враховуючи особливості клінічного перебігу, і динаміку біохімічних змін у осіб з порушеннями печінки, рекомендації стосовно їх харчування мають бути індивідуальними. Необхідною умовою при цьому є контроль за лікуванням, корекцію харчування шляхом внесення змін у раціон згідно нутрітивного стану хворих, а також наявності ускладнень [57, 58]. Харчування осіб з дисфункціями печінки залежить від стадії хвороби, і на початкових стадіях воно мало відрізняється від здорового харчування (за виключенням рекомендації збільшити кількість спожитих повноцінних білків до 1,5 г/кг ідеальної маси тіла). 
Розгляд медичних аспектів профілактики і лікування дисфункцій печінки не є метою нашої работи. Натомість, пропонуємо звернути пильну увагу на певні характерологічні особливості раціону харчування осіб з діагностованими порушеннями функціонування печінки.
В спеціальній літературі наведено декілька основних постулатів щодо нутритивної підтримки означеної категорії осіб; варто зазначити, що спортсмени не є виключенням. У більшості осіб з хронічними захворюваннями печінки, харчування з вживанням адекватної кількості калорій і білковим складом є набагато важливішим, аніж виключення конкретних видів продуктів. На основі наявних даних можна відокремити наступні декілька рекомендацій [6 - 9]:
1. дотримання кількісного і якісного складу спожитих білків і амінокислот. 
2. дотримання традицийних дієтологічних моделей, які містять велику кількість антиоксидантів та характеризуються протизапальними властивостями (середземноморська дієта тощо);
3. обмеження споживання надмірної кількості фруктози, уникнення споживання обробленої їжі та напоїв з додаванням фруктози;
4. збільшення в раціоні частки продуктів з високим вмістом поліненасичених жирних кислот (ПНЖК), особливо продуктів з високим вмістом ω-3 ПНЖК з довгим ланцюгом. Заміна продуктів з вмістом насичених жирів на продукти з високим вмістом мононенасичених жирних кислот;
5. обмеження або виключення з раціону обробленої їжі, фаст-фуду, комерційних хлібобулочних і кондитерських виробів та солодощів. Збільшення в раціоні харчування необроблених продуктів з високим вмістом рослинних волокон (клітковини), включаючи цільнозернові продукти, зерна, насіння, овочі, фрукти, бобові, горіхи;
6. уникнення вживання алкоголю.
Вважаємо зупинитися на огляді вищенаведених рекомендацій більш докладно.

3.2. Особливості корекції раціону харчування при порушеннях печінки.
Вимоги до енергетичних надходжень у осіб патологіями печінки є такими самими, як у здорових людей. Вони мають уникати тривалих періодів голодування, добовий раціон треба розподіляти по калорійності і споживання білків на часті і невеликі прийоми їжі [59]. При цьому бажано, щоб сніданок і вечірній прийом їжі містили білки. Рекомендований 4 – 5-разовий режим харчування (3 основні прийоми їжі і 1 – 2 перекуси).

Дотримання кількісного і якісного складу спожитих білків і амінокислот. Скелетні м’язи відіграють важливу роль у видаленні аміаку [60], який є продуктом метаболізма білків. У здорової людини це простий безпечний процес утилізації аміаку, але гіперамонемія при важких патологіях печінки може погіршити цю функцію м’язів, і спричинити втрату м’язової маси [61], що створює своєрідне хибне коло. Відповідно, у осіб з дисфункціями печінки важливою запорукою покращання їх стану є жорсткий контроль за споживанням білків. Збільшення вмісту білків в раціоні знижує інтенсивність катаболізму гепатоцитів, які реагують на нестачу незамінних амінокислот активацією лізосомальних ферментів, наслідком чого є аутоліз гепатоцитів. Означений ефект обумовлений необхідністю забезпечити організм альбумінами і транспортними білками [6 – 9, 62].
Особливо негативно печінка реагує на дефіцит таких амінокислот, як метіонін, лізин і треонін. Основними їх джерелами слугують тваринні білки (яйця, молочні продукти, печінка, м’ясо, риба). Важливе значення має вибір кількості та виду білка у осіб з дисфункціями печінки.
Особи із захворюваннями печінки потребують більшої кількості протеїнів, ніж здорові люди. Збільшені потреби в білках у таких осіб обумовлені декількома причинами. По-перше – це високий катаболізм білка (гіперметаболізм внаслідок підвищеної β-адренергічної активності). Ступінь гіперметаболізму корелює з тривалістю і тяжкістю захворювання печінки. Автори вважають, що усунення енергетично-білкового дефіциту у таких осіб може запобігти прогресуванню захворювань печінки і декомпенсації її функцій. У пацієнтів з цирозом печінки, наприклад, часто має місце ентеропатія, що спричиняє надлишкові втрати протеїну [63, 64]. На даний час вважається, що особи навіть з важкими патологіями печінки мають отримувати достатню кількість білків, а саме - від 1,2 до 1,5 г/кг маси тіла, і тільки у випадках дуже гострого і тяжкого перебігу в перші дні рекомендують значно зменшити кількість спожити харчових білків. Задля цього рекомендують виключити з раціону не тільки продукти тваринного походження, але й рослинні білки, на які багаті зернові культури.
У частини осіб із захворюваннями печінки спостерігається ускладнення — печінкова енцефалопатія, при якій вони гірше переносять тваринний білок, ніж рослинний і молочні білки. В такому випадку краще виключити з раціону харчування джерел мясного білку і замінити їх на рослинні (бобові культури) і молочні білки (краще вживати кисломолочні продукти). Перш ніж змінювати споживання білка, слід порадитися з лікарем. Ймовірно, заміна м’яса на молочно/овочевий білок з додаванням добавок амінокислот з розгалуженими бічними ланцюгами є кращою альтернативою, ніж зменшення загального споживання білка. Тривалий прийом препаратів амінокислот з розгалуженими бічними ланцюгами може також мати поживну цінність [65, 66]. 

Дотримання традицийних дієт з високим вмістом антиоксидантів та протизапальними властивостями. Традиційні дієти з високим вмістом фруктів, овочів, бобових, цільнозернових продуктів, риби та молочних продуктів, пов’язані зі зниженням частоти багатьох хронічних захворювань [67]. Середземноморська дієта є яскравим представником подібного типу харчування і включає в себе всі вищенаведені принципи. Означений стиль харчування заснований на споживання великої частки рослин, характеризується високим вмістом антиоксидантів і має протизапальну дію [68]. 
Більшість раціону харчування при цьому складається з продуктів рослинного походження, включаючи рослинні джерела білка, особливо – бобові культури. Середземноморська дієта також включає в себе вживання помірної кількості риби і невеликої кількості червоного м’яса, та обробленої їжі. Слід зауважити, що ця дієта характеризується високим вмістом жирів (35 – 45% від загального споживання енергії), з яких як мінімум половина припадає на мононенасичені жирні кислоти. Частка вуглеводів складає 35 - 40%, а вміст білків – відповідно 15 - 20% від загальної кількості споживаної енергії [69]. Наявність в структурі цієї дієти каротиноїдів, фолієвої кислоти та клітковини може відігравати фундаментальну роль у профілактиці окислювального стресу, а овочі є важливим джерелом фітостеролів, які асоціюються зі зниженням концентрації холестерину в плазмі крові і знижують серцево-судинний ризик [70, 71]. Такий режим харчування може захищати від неалкогольної жирової хвороби печінки та пов’язаних з нею факторів ризику [72].
[bookmark: bbib29][bookmark: bbib9][bookmark: bbib26][bookmark: bbib27][bookmark: bbib28]Вживання нерафінованої їжі з природним високим вмістом клітковини та інших рослинних волокон може стимулювати корисну мікробіоту кишечника, яка, в свою чергу, продукує утворення корисних коротколанцюгових кислот та інших речовин (вітамінів, фенольних кислот, бетаїну тощо) [72]. Експериментальні моделі на тваринах демонструють потенційний захисний ефект пребіотичних рослинних волокон, які можуть модулювати склад мікробіому людини для покращення результатів здоров’я осіб з дисфункцією печінки. Перехід на середземноморській стиль харчування дозволяє знизити кількість внутрішньопечінкових ліпідів порівняно зі стандартним раціоном харчування з низьким вмістом жиру на 39% порівняно з 7%, протягом 6-тижневого періоду втручання [73], що свідчить про позитивний вплив середзесноморської дієти на функціональний стан печінки.

Обмеження надлишку споживання фруктози. Фруктоза переважає серед харчових продуктів із високим ступенем обробки та характеризується незначною харчовою цінністю. Відомості наукової літератури свідчать, що надмірна кількість продуктів з фруктозою (безалкогольні солодкі напої тощо) підвищує рівень ферментів, залучених у печінковий ліпогенез de-novo, що може підвищувати ризик та/або тяжкість дисфункцій печінки [74, 75] завдяки накопиченню жиру в печінці. Саме тому варто уникати регулярного споживання харчових продуктів з високим рівнем обробки, які містять в своєму складі додану фруктозу, включаючи такі, як кукурудзяний сироп, глюкозно-фруктозний сироп, комерційні солодкі напої, сухі сніданки, печиво з фруктузою тощо [76].
У осіб, в яких фруктоза за рахунок споживання подібних продуктів забезпечувала надлишок енергії в екстремальних дозах, спостерігалося значне збільшення маси тіла, а також кількість внутрішньопечінково-клітинних ліпідів та аланінамінотрансферази [77]. Таким чином, надмірне споживання фруктози (>20% споживаної енергії або ~100–220 г/день) може мати негативні побічні ефекти у осіб з дисфункціями печінки.

Збільшення в раціоні частки продуктів з високим вмістом поліненасичених жирних кислот. Жирне і промислово оброблене м’ясо, вершкове масло і комерційні хлібобулочні вироби характеризуються високим вмістом насичених жирних кислот, спричинюють запальний ефект та дію, що антагонізує ефекти інсуліну тощо. Насичені жири викликають стрес ендоплазматичного ретикулуму і подальшу загибель клітин печінки ( 72 ). Патогенетичними механізмами цього є накопичення діацилгліцерину та цераміду, активація NF-κB, протеїнкінази C-θ і мітоген-активованих протеїнкіназ. Таким чином, розпочинається індукція запальних чинників в жировій тканині, імунних клітинах і структурі язових волокон. Наявне зниження при цьому активації коактиватора PPARγ-1 α/β та синтезу адипонектину призводить до зниження окислення глюкози і жирних кислот. Одночасно, відбувається накопичення імунних клітин (макрофагів, нейтрофілів, дендритні клітини кісткового мозку) в жировій тканині та м’язах [6 - 9].
Заміна в раціоні харчування насичених жирів на жири з ПНЖК може знизити ймовірніть виникнення і перебігу серцево-судинних захворювань, а також покращити ліпідний профіль, концентрацію глюкози в плазмі крові тощо [6]. З огляду на те, що дисункції печінки мають багато спільних механізмів в патологіями серця і кровононосних судин, можна стверджувати, що заміна НЖК на ПНЖК в структурі харчування спортсменів з патологіями печінки також здатна призвести до позитивних наслідків.
До групи поліненасичених жирних кислот входять омега-3 (ω-3) ЖК (альфа-ліноленова кислота, ейкозапентаєнова кислота і докозагексаєнова кислота) і омега-6 (ω-6) ЖК (арахідонова кислота). В складі традиційних дієт співвідношення жирних кислот ω-6 до ω-3 характеризується як 2:1, тоді як стиль харчування з фаст-фудом може мати співвідношення ближче до 20:1 [6]. Перехресні дослідження демонструють вищі показники дисфункцій печінки при меншому споживанні жирної риби з високим вмістом довголанцюгових ω-3 ЖК, і більшому споживанні м’яса, що містить насичені жири. Збільшення в раціоні ω-6 жирних кислот може посилити синтез прозапальних ейкозаноїдів (похідних арахідонової кислоти), порушуючи при цьому регуляцію функції печінки і жирової тканини. Цілком ймовірно, що збільшення в раціоні жирних кислот ω-3 з жирної морської риби буде корисним для осіб з патологіями печінки. Харчові продукти з ω-3 ЖК, особливо з морських джерел, характеризуються благотворним впливом на стан кровоносних судин та мають протизапальні властивості, які, ймовірно, послаблюють окислювальний стрес, який призводить до апоптозу клітин печінки. 
В науковій літературі багато даних про наявність в раціоні мононенасичених жирів знижує негативний вплив факторів ризику для осіб з дисфункціями печінки [6]. МНЖК сприяють покращенню ліпідного профілю, артеріального тиску, чутливості до інсуліну, глікемічного контролю тощо. Дотримання дієти з високим вмістом МНЖК покращує стан осіб зі стеатозом і неалкогольною жировою хворобою печінки, а також знижує пов’язані з їх виникненням фактори ризику.
Прикладом продукту з високим вмістом мононенасичених ЖК є оливкова олія першого віджиму, яка, ймовірно, характеризується перевагами також у звязку з наявністю поліфенолів. Оливкова олія першого віджиму переважно складається з МНЖК, найпоширенішою з яких є олеїнова кислота. МНЖК знижують рівень тригліцеридів у плазмі крові шляхом збільшення окислення жирних кислот через активацію PPARα, або шляхом зменшення активації SREBP та інгібування ліпогенезу. Вміст МНЖК в раціоні харчування активує  PPARα і PPARγ, які посилюють окислення ліпідів і знижують резистентність до інсуліну, що призводить до зменшення стеатозу печінки та інших порушень. Було показано, що олеїнова кислота викликає зниження концентрації ліпідів низької щильності без відповідного зниження ліпідів високої щильності. 
Інші олії з високим вмістом подібних кислот (рапсова, арахісова, соняшникова, кукурудзяна та соєва олії) не демонструють подібних переваг щодо факторів ризику хронічних захворювань серцево-судинної системи і печінки. 
Оливкова олія, особливо першого віджиму, не тільки містить велику кількість олеїнової кислоти, а ще й антиоксидантних фітохімічних речовин, α-токоферолу тощо. Означені речовини, ймовірно, послаблюють прояв окислювального стресу, який може спричинювати апоптоз клітин печінки. Таким чином, МНЖК завдяки своїм очевидним перевагам та відсутності будь-яких побічних ефектів є належною і здоровою альтернативою насиченим жирам. 
Особам з дисфункціями печінки рекомендовано вживати морську жирну рибу вільного вигулу 2 – 3 рази на тиждень (лосось, сардини, форель, тунець, скумбрія, оселедець). Варто також використовувати оливкову олію першого віджиму як основний доданий жир, особливо для заправки салатів і овочів. Втім, страви з олівковою олією не варто термічно обробляти тому, що вона внаслідок трансформації хімічної структруи своїх МНЖК втрачає свої корисні властивості. В якості перекусу краще щодня споживати горіхи і насіння.

[bookmark: bbib30][bookmark: bbib31][bookmark: bbib32][bookmark: bbib33][bookmark: bbib34][bookmark: bbib35][bookmark: bbib36][bookmark: bbib37]Виключення з раціону дискреційних продуктів. До категорії т.зв. дискреційних продуктів відносять оброблену їжу, фаст-фуд, комерційні хлібобулочні вироби і солодощі. Означені продукти несприятливо позначаються на стані фізичного здоровя осіб з дисфункціями печінки, тому, їм рекомендовано уникати їжі, яка пройшла високий рівень промислової обробки або рафінування. Дискреційна їжа є бідною на поживні речовини та містить надмірну кількість доданого цукру, рафінованих вуглеводів, насичених ЖК і транс-жирів. Існує велика кількість доказів негативного зв’язку між споживанням цільнозернових продуктів, овочів і фруктів і наявністю метаболічних факторів ризику дисфункцій печінки. Тому варто уникати також вживання продуктів з великим вмістом доданого цукру тому, що вони можуть провокувати розвиток інсулінорезистентності і діабету.
Натомість, в раціоні харчування варто збільшити частку необроблених продуктів з високим вмістом клітковини, включаючи цільні зерна, овочі і фрукти, бобові, горіхи та насіння. Цільнозернові продукти є важливим джерелом клітковини, вітамінів, мінералів та інших компонентів, які сприяють підтримці стану здоров’я [6 - 9] Рослинні продукти мають високий вміст харчових волокон і поживних речовин, тому мають складати більшу частину раціону. Вони також містять багато інших фітохімічних речовин і антиоксидантів, які, ймовірно, захищають від окислювального стресу, який лежить в основі наявності та прогресування неалкогольної жирової хвороби печінки та інших патологій.
[bookmark: bbib38][bookmark: bbib39][bookmark: bbib40]Рекомендовано збільшити в раціоні частку різнокольорових овочів, замість звичайного хліба варто надавати перевагу цільнозерновим сортам хліба і пластівців. Слід вживати бобові 2 – 3 рази на тиждень замість м’яса, щодня вживати свіжі фрукти, а в якості перекусів споживати горіхи і насіння.

[bookmark: bbib41][bookmark: bbib42][bookmark: bbib43][bookmark: bbib44]Виключення алкоголю. Надмірне вживання алкоголю є причиною розвитку алкогольної жирової хвороби печінки. У випадку неалкогольних патологій цього органу надмірне споживання алкоголю, ймовірно, підвищує ризик важких наслідків для печінки [6 - 9]. Регулярне споживання алкоголю в кількості >40 г/добу є шкідливим для структури і функціонування гепатоцитів. Існує доведений зв'язок зв’язок між вживанням алкоголю і розвитком стеатозу печінки, залежний від статі і етнічної приналежності [6]. Навіть епізодичне і нерегулярне вживання алкоголю (>60 г етанолу/добу у чоловіків, та >48 г/добу у жінок, які споживали алкоголь 1 раз) пов’язане зі значним прогресуванням фіброзу печінки. Вживання алкоголю є потужним фактором ризику розвитку гепатоцелюлярної карциноми і цирозу печінки.

[bookmark: bbib109][bookmark: bbib114]Споживання кави. Вплив споживання кави у осіб з захворюваннями печінки все більше слугує сферою наукових інтересів дослідників. В експериментальних роботах показано, що споживання кави може зменшувати виділення запальних цитокінів, змінювати експресію генів жирової тканини, захищати від розвитку метаболічних факторів ризику, а також зменшувати відкладення жиру і колагенових волокон в печінці [6 - 9]. Усе вищезазначене є факторами захисту від неалкогольної жирової хвороби печінки тощо. Також це було підтверджено у клінічних дослідах. Так, ступеневе ураження печінки жировою дистрофією було значно нижчим у осіб, які регулярно вживають каву в кількості >3 чашок/день. Споживання кави негативно впливає на прогресування фіброзу печінки і стеатогепатиту, а також знижує ризик прогресування цирозу печінки і рівень смертності пацієнтів із цирозом і гепатоцелюлярною карциномою. Втім, у цьому напрямку потрібно проведення подальших поглиблених досліджень.

3.3. Оптимізація кишкового мікробіому.
[bookmark: bbib123]В літературі наявні дані щодо прямого зв’язку між кишковою мікробіотою та наслідками для печінки. Велика частка дисфункцій печінки належить до великого і складного ряду метаболічних захворювань внаслідок порушення кількісного і якісного складу мікробіоти кишечника [6]. В осіб із жовтяницею або з холестатичним станами завжди слід уважно спостерігати за рівнем вітаміну K, який більшою мірою продукується кишковою мікробіотою.
Нормалізація кишкової мікрофлори дозволяє попередити розвиток порто-системної енцефалопатії і інших патологій печінки.Таким чином, модуляція кишкового мікробіому за допомогою дієти може бути важливим фактором для майбутніх досліджень, спрямованих на профілактику та лікування неалкогольної жирової хвороби печніки та інших патологій цього органу. В раціоні харчування слід збільшити частку харчових волокон, особливо геміцелюлози (вівсяні висівки, буряк, яблука, морква, цитрусові тощо), а також пектинів (яблука, гарбуз, цитрусові). 

3.4. Особливості вітамінно-мінерального балансу у осіб з дисфункціями печінки.
Доволі часто при захворюваннях печінки спостерігається дефіцит вітамінів, який пов’язаний зі зниженням резервів, прогресуванням тяжкості патології, неадекватним раціоном харчування і проявами мальабсорбції. Поширеним явищем у такому випадку є дефіцит жиророзчинних вітамінів. Як правилом, більшість таких осіб мають дефіцит вітамінів А та D [78]. Зменшення вмісту вітаміну D було виявлено у 64 — 92% пацієнтів з хронічними захворюваннями печінки, переважно з станами холестазу. Низький рівень вітаміну D при цьому може бути наслідком зменшення кількості плазмових зв’язувальних білків (при печінкової недостатності), а також може виникати як істинний нутритивний дефіцит. Наукові відомості свідчать про тісну кореляцію між кількістю вітаміну D і позитивною реакцією на лікування у пацієнтів з патологіями печінки (вірусний гепатит С, неалкогольна жирова хвороба печінки, гепатоцелюлярна карцинома) [79 - 81]. Таким чином, у осіб з хронічними захворюваннями печінки, є доцільним додаткового прийому вітаміну D до досягнення сироваткової концентрації > 30 нг/мл, для осіб з тяжкими проявами патології можуть знадобитися вищі дози.
Також особи з тяжкими порушеннями печінки можуть бути схильні до дефіциту водорозчинних вітамінів, особливо тіаміну (В1). При хронічних захворюваннях печінки внаслідок зменшення резервів може швидко розвиватися дефіцит піридоксину (В6), фолієвої кислоти (В9), а також кобаламіну (В12) [82]. Оскільки вітамінний статус у людини оцінити важко, а полівітамінні добавки є дешевими і можуть мати побічні ефекти, у осіб з тяжкими проявами патологій печінки може бути виправданим проведення курсу пероральних полівітамінних добавок (але тільки за призначенням лікаря!).
Необхідний контроль за рівнем мінеральних речовин, особливо – ретельний моніторинг споживання натрію і води. Різні порушення печніки можуть відрізнятися кардинально протилежними станами щодо кількості натрію в плазмі крові – від важкої гіпонатріємії  при цирозі до гіпернатріємії у випадку асциту. Відповідно, щодо споживання натрію потрібна тісна співпраця з лікарем, але споживання натрію не слід знижувати нижче за 60 ммоль/д, оскільки це робить дієту неприйнятною, потенційно погіршуючи споживання енергії і всмоктування продуктів гідролізу білків [83]. 
Також у осіб з порушеннями функцій печінки необхідно проводити моніторинг вмісту в плазмі крові кальцію, магнію та заліза, за потреби – проводити їх корекцію [84]. 
У хворих на цироз, в тканинах знижується кількість цинку, а при фіброзі печінки спостерігається дефіцит селену. Натомість, у пацієнтів з цирозом печінки відзначено підвищений рівень марганцю, що може призвести до селективного його накопичення в базальних гангліях [82 - 84]. Ймовірно, доцільно уникати харчових добавок, які містять марганець. Відповідно, підтверджений або клінічно запідозрений дефіцит мінералів слід лікувати відповідно до рекомендацій лікаря і загальноприйнятої практики.

3.5. Особливості фізичних вправ у осіб з дисфункціями печінки
Окремо слід оговорити особливості фізичного навантаження у осіб з патологіями печінки. Фізичні вправи можуть призводити у таких людей до збільшення вироблення аміаку всередині скелетних м’язів, а також збільшувати портальний тиск [85, 86], що може мати несприятливі наслідки для пацієнтів з цирозом і іншими важкими порушеннями печінки. Незважаючи на ці потенційно негативні наслідки, в літературі наявні дані про позитивний вплив помірної фізичної активності та фізичних вправ [87, 88]. Але інтенсивність та обсяяг спортивних навантажень залежать від виду патології печінки, тяжкості її перебігу тощо. Відповідно, рішення стосовно особливостей фізичних вправ має бути прийнято у співпраці з лікарем.




ВИСНОВКИ

У кваліфікаційній магістерській роботі викладені аналітичне узагальнення, уточнення та доповнення щодо рішення актуального завдання сучасної спортивної дієтології, яка полягає в особливостях корекції раціону харчування спортсменів з дисфункціями печінки.
1. Печінка представляє собою мультифункціональний, гомеостатичний орган, який виконує декілька сотень життєво важливих функцій, які наразі вивчені далеко не повністю. Відповідно до усього вищезазначеного, несприятливі зміни, і розвиток патологій печінки, супроводжується зміною і погіршенням її численних функцій. Особливо важливого значення це набуває в організмі спортсменів і осіб, які прагнуть вести здоровий спосіб життя, і у яких підтримання належного рівня функціонування печінки відіграє життєво важливе значення. Нажаль, наукових відомостей щодо проблематики особливості раціону харчування спортсменів з дисфункцією печінки, які спеціалізуються у фітнесі, не дивлячись на очевидну важливість, у сучасній науковій літературі вкрай небагато, що обумовило актуальність нашого дослідження.
2. Профілактика дисфункцій печінки є одним з найнадійніших засобів перешкоджання розвитку захворювань означеного органу і повинна включати в себе наступні рекомендації - збалансоване харчування, оптимальний рівень фізичної активності, вакцинація від вірусних гепатитів, дотримання правил особистої гігієни, проведення регулярних профілактичних оглядів, відповідальне вживання лікарських препаратів (виключно за призначенням лікаря і з обов’язковим дотриманням дозування і термінів прийому відповідного фармакологічного засобу). Враховуючи особливості клінічного перебігу, і динаміку біохімічних змін у осіб з порушеннями печінки, рекомендації стосовно їх харчування мають бути індивідуальними. Необхідною умовою при цьому є контроль за лікуванням, корекцію харчування шляхом внесення змін у раціон згідно нутрітивного стану хворих, а також наявності ускладнень. Харчування осіб з дисфункціями печінки залежить від стадії і тяжкості перебігу хвороби.
3. У більшості осіб з хронічними захворюваннями печінки, харчування з вживанням адекватної кількості калорій і білковим складом є набагато важливішим, аніж виключення конкретних видів продуктів. На основі наявних даних можна відокремити наступні декілька рекомендацій - дотримання кількісного і якісного складу спожитих білків і амінокислот; дотримання традицийних дієтологічних моделей, які містять велику кількість антиоксидантів та характеризуються протизапальними властивостями (середземноморська дієта тощо); обмеження споживання надмірної кількості фруктози, уникнення споживання обробленої їжі та напоїв з додаванням фруктози; збільшення в раціоні частки продуктів з високим вмістом поліненасичених жирних кислот (особливо продуктів з високим вмістом ω-3 жирних кислот); заміна продуктів з вмістом насичених жирів на продукти з високим вмістом мононенасичених жирних кислот; обмеження або виключення з раціону дискреційних продуктів (обробленої їжі, фаст-фуду, комерційних хлібобулочних і кондитерських виробів та солодощів тощо); збільшення в раціоні харчування необроблених продуктів з високим вмістом рослинних волокон, включаючи цільнозернові продукти, зерна, насіння, овочі, фрукти, бобові, горіхи; уникнення вживання алкоголю.
4. Оптимізація кишкового мікробіому є однією з важливих запорук покращання функцій печінки. Нормалізація кишкової мікрофлори дозволяє попередити розвиток порто-системної енцефалопатії і інших патологій печінки.Таким чином, модуляція кишкового мікробіому за допомогою дієти і вживання допоміжних засобів корекції мікробіому може бути важливим фактором для майбутніх досліджень, спрямованих на профілактику та лікування неалкогольної жирової хвороби печніки та інших патологій цього органу. В раціоні харчування слід збільшити частку харчових волокон, особливо геміцелюлози і пектинів. За потреби, можна рекомендувати прийом про- і пребіотичних препаратів для покращання якісного і кількісного складу мікробіому.
5. Фізичні вправи можуть призводити у людей з дисфункціями печінки до збільшення вироблення аміаку всередині скелетних м’язів, а також збільшувати портальний тиск, що може мати несприятливі наслідки для пацієнтів з цирозом і іншими важкими порушеннями печінки. Незважаючи на ці потенційно негативні наслідки, в літературі наявні дані про позитивний вплив помірної фізичної активності та фізичних вправ, але інтенсивність та обсяг спортивних навантажень залежать від виду патології печінки, тяжкості її перебігу тощо. Відповідно, рішення стосовно особливостей фізичних вправ має бути прийнято у співпраці з лікарем-гастроентерологом або гепатологом.
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