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Цель исследования. Оценить остеопротекторные 

свойства препарата эссенциальных жирных кислот 

«Липосан-форте (витамин F)» на фоне длительного 

введения преднизолона белым крысам. 

Материалы и методы. Эксперимент проводили на 

самках белых крыс линии Вистар в возрасте 4 месяца 

в течение 35 суток. Экспериментальные группы: 1 – 

диета вивария  (n=7), 2 – безжировая диета (БЖД, 

n=6), 3 – БЖД + преднизолон (n=6), 4 – БЖД + пред-

низолон + «Липосан-форте» (n=7). Преднизолон в 

ежесуточной дозе 5 мг/кг вводили крысам в виде 

раствора через поилки. Использовали препарат «Ли-

посан-форте» (1 % от массы корма) с соотношением 

ω-6 и ω-3 полиненасыщенных жирных кислот 

(ПНЖК) 1,15. Определяли плотность бедренных кос-

тей, их дистальных эпифизов и поясничных позвон-

ков, относительное содержание органического и ми-

нерального компонентов в костях. Изменения мета-

болизма костной ткани анализировали по активно-

сти эластазы, щелочной и кислой фосфатаз, содер-

жанию кальция в альвеолярной кости. 

Выводы. Преднизолон вызвал снижение плотности 

костей за счёт снижения содержания минерального 

компонента и повышения содержания органического 

компонента. Преднизолон преимущественно стиму-

лировал резорбцию высокоминерализованной костной 

ткани и угнетал процесс кальцинирования новообра-

зованной костной ткани. Данные результаты корре-

лировали с биохимическими маркерами костного ме-

таболизма в альвеолярной кости. Применение препа-

рата «Липосан-форте» на фоне введения преднизо-

лона способствовало нормализации показателей со-

стояния костей. Остеопротекторный эффект «Ли-

посан-форте» связывается с высоким содержанием в 

нём ω-3 ПНЖК и витамина D2. 

Ключевые слова: преднизолон, глюкокортикоиды, ко-

стная ткань, плотность кости, полиненасыщенные 

жирные кислоты, «Липосан-форте». 
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«ЛІПОСАН-ФОРТЕ» НА ТЛІ ТРИВАЛОГО 

ВВЕДЕННЯ ПРЕДНІЗОЛОНА БІЛИМ  

ЩУРАМ 
 

Мета дослідження. Оцінити остеопротекторні 

властивості препарату есенціальних жирних кислот 

«Ліпосан-форте (вітамін F)» на тлі тривалого вве-

дення преднізолону білим щурам. 

Матеріали та методи. Експеримент проводили на 

самках білих щурів лінії Вістар у віці 4 місяці протя-

гом 35 діб. Експериментальні групи: 1 - дієта віварію 

(n = 7), 2 - безжирова дієта (БЖД, n = 6), 3 - БЖД + 

преднізолон (n = 6), 4 - БЖД + преднізолон + «Ліпо-

сан-форте» (n = 7). Преднізолон в щодобовій дозі 5 

мг/кг вводили щурам у вигляді розчину через поїлки. 

Використовували препарат «Ліпосан-форте» (1% від 

маси корму) з співвідношенням ω-6 і ω-3 поліненаси-

чених жирних кислот (ПНЖК) 1,15. Визначали щіль-

ність стегнових кісток, їх дистальних епіфізів і по-

перекових хребців, відносний вміст органічного і мі-

нерального компонентів в кістках.  Зміни метаболіз-

му кісткової тканини аналізували за активністю ела-

стази, лужної та кислої фосфатаз, вмісту кальцію в 

альвеолярній кістки. 

Висновки. Преднізолон викликав зниження щільності 

стегнових кісток і хребців за рахунок зниження вміс-

ту мінерального компонента й підвищення вмісту ор-

ганічного компонента. Преднізолон переважно сти-

мулював резорбцію високомінералізованої кісткової 

тканини й пригнічував процес кальцинування новост-

вореної кісткової тканини.  Дані результати корелю-

вали з біохімічними маркерами кісткового метаболі-

зму в альвеолярній кістки. Застосування препарату 

«Ліпосан-форте» на тлі введення преднізолону сприя-

ло нормалізації показників стану кісток.  Остеопро-

текторний ефект «Ліпосан-форте» пов'язується з 

високим вмістом в ньому ω-3 ПНЖК і вітаміну D2. 

Ключові слова: преднізолон, глюкокортикоїди, кіст-

кова тканина, щільність кістки, поліненасичені жир-

ні кислоти, «Ліпосан-форте». 
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The aim. To assess the osteoprotective properties of the 

essential fatty acid’s preparation "Liposan-forte (vitamin 

F)" against the background of long-term administration 

of prednisolone to white rats. 

Materials and methods. The experiment was carried out 

on female white Wistar rats at the age of 4 months for 35 

days. Experimental groups: 1 – vivarium diet (n = 7), 2 – 

fat-free diet (FFD, n = 6), 3 – FFD + prednisolone (n = 

6), 4 – FFD + prednisolone + «Liposan-forte» (n = 7). 

Prednisolone in a daily dose of 5 mg / kg was adminis-

tered to rats as a solution through drinking bowls. The 

drug "Liposan-forte" was used (1 % of the mass of feed) 

with a ratio of ω-6 and ω-3 polyunsaturated fatty acids 

(PUFA) 1.15. The density of the femurs, femur distal 

epiphyses and lumbar vertebrae, the relative contents of 

organic and mineral components in the bones were de-

termined. Changes in bone metabolism were analyzed by 

the activity of elastase, alkaline and acid phosphatases, 

and calcium content in the alveolar bone. 

Conclusion. Prednisolone caused a decrease of femurs 

and vertebrae densities by reducing the content of the 

mineral component and increasing the content of the or-

ganic component. Prednisolone predominantly stimulated 

the resorption of highly mineralized bone tissue and in-

hibited the process of calcification of the newly formed 

bone tissue. These results correlated with biochemical 

markers of bone metabolism in the alveolar bone. The use 

of the preparation "Liposan-forte" against the back-

ground of the administration of prednisolone contributed 

to the normalization of bone health indicators. The 

osteoprotective effect of «Liposan-forte» is associated 

with its high content of ω-3 PUFAs and vitamin D2. 

Key words: prednisone, glucocorticoids, bone tissue, 

bone density, polyunsaturated fatty acids, «Liposan-

forte». 

 

 

Актуальность. Одним из проявлений воз-

действия глюкокортикоидов (ГК) на организм 

людей и животных является уменьшение мине-

ральной плотности костей [1]. ГК снижают эф-

фективность поглощения кальция из пищи и 

усиливают его экскрецию из организма, что при-

водит к дефициту ионов Са
2+

 в плазме крови. Это 

компенсируется активацией резорбции костной 

ткани за счёт усиления продукции паратиреоид-

ного гормона (ПТГ) паращитовидными железами 

[2]. Под воздействием ПТГ зрелые остеобласты и 

остеоциты вырабатывают ряд цитокинов, в пер-

вую очередь интерлейкинов IL-1, IL-6, макрофа-

гового колониестимулирующего фактора (M-

CSF), лиганда (RANKL) рецептора активатора 

ядерного фактора NF-каппа-B, и снижают про-

дукцию остеопротегерина (OPG) [3]. 

ГК непосредственно воздействуют на остео-

бласты и остеоциты через взаимодействие с ре-

цепторами ГК, стимулируя остеоциты и остео-

бласты к выделению провоспалительных цито-

кинов и простагладина PGE2, которые также ак-

тивируют синтез лиганда RANKL остеобластами 

и подавляют продукцию OPG [4]. 

Клетки костной системы обладают рецепто-

рами к андрогенам (тестостерон, дигидротесто-

стерон и др.) и женским половым гормонам 

(прогестерон, 17-β-эстрадиол, эстрон, эстриол и 

др.) [5, 6]. ГК вызывают снижение синтеза гона-

дотропных гормонов гипофизом, а также влияют 

непосредственно на мужские и женские гонады, 

подавляя продукцию половых гормонов, стиму-

лируя выделение остеобластами медиаторов ос-

теокластогенеза [7]. 

ГК снижают содержание в крови дигидро-

кальциферола 1,25(ОН)2-D, активной гормональ-

ной формы витамина D, регулирующего процесс 

поглощения кальция и фосфатов в кишечнике. 

Недостаток витамина D ещё более усиливает по-

терю кальция организмом [8]. 

Таким образом, ГК смещают баланс между 

продукцией RANKL и OPG остеобластами, кото-

рый является базовым механизмом, определяю-

щим приоритет синтеза или резорбции костной 

ткани, в сторону усиления синтеза лиганда 

RANKL, активирующего фактор NF-каппа-B в 

остеокластах, который запускает основной сиг-

нальный путь к усилению экспрессии генов, от-

вечающих за пролиферацию, дифференцировку и 

активацию остеокластов [1]. 

Отсюда актуальным является исследование 

препаратов, проявляющих свойства сдерживать 

разрушение костной ткани при длительном лече-

нии ГК. 

Установлено, что введение в рацион жиров с 

повышенным содержанием ω-3 полиненасыщен-

ных жирных кислот (ПНЖК) при моделировании 

глюкокортикоидного остеопороза у лаборатор-

ных животных, усиливает абсорбцию кальция в 

кишечнике и снижает его экскрецию почками, 

что способствует снижению интенсивности  ре-

зорбции костей [9, 10). Предполагается, что оп-

ределяющими факторами остеопротекторных 

свойств жиров, содержащих ω-3 ПНЖК, являют-

ся суточная доза потребляемого жира и соотно-

шение в нём ω-6 и ω-3 ПНЖК. 

Цель исследования. Оценить остеопротек-

торные свойства препарата эссенциальных жир-

ных кислот «Липосан-форте (витамин F)» на фо-

не длительного введения преднизолона белым 

крысам. 

Материалы и методы. Эксперимент прово-

дили на самках белых крыс линии Вистар в воз-

расте 4 месяца массой 161,3 – 186,3 г. Экспери-

ментальные группы: 1 – Диета вивария (n=7), 2 – 

Безжировая диета (БЖД, n=6), 3 – БЖД + пред-

низолон (n=6), 4 – БЖД + преднизолон + «Липо-

сан-форте» (n=7). Длительность эксперимента: 

35 суток. 
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БЖД использовали для исследования пре-

имущественного влияния препарата «Липосан-

форте». Состав диеты вивария: комбикорм – 70 

%, пшеница – 10 %, овёс – 10 %, кукуруза – 5 %, 

подсолнечник – 5 %. Состав безжировой диеты 

[11]: крахмал – 66 %, шрот соевый – 15 %, 

овальбумин – 5 %, сахар – 9 %, витаминно-

минеральная смесь – 5 %. 

Преднизолон в ежесуточной дозе 5 мг/кг 

крысы получали в виде раствора через поилки. 

Использовали препарат «Липосан-форте» (1 % от 

массы корма) производства НПА «Одесская био-

технология» ТУ У 10.8-13903778-051:2019 (за-

ключение МЗУ № 12.2-18-2/28351 от 21.12. 2019 

г. [12]. Состав «Липосан-форте»: рыбий жир – 

33,3 %, катомас – 66,7 %.  

Животных выводили из эксперимента путём 

тотального кровопускания под тиопенталовым 

наркозом. Для исследования состояния костной 

ткани выделяли бедренную кость, дистальный 

эпифиз бедренной кости и первый поясничный 

позвонок со стороны крестца. Кости очищали от 

мышц и сухожилий и сохраняли в 5 %-ном рас-

творе формалина. Плотность влажных костей оп-

ределяли по разнице показаний весов при взве-

шивании костей в воздухе и в дистиллированной 

воде по методу [13]. Относительное содержание 

минерального и органического компонентов кос-

тей (структурно-весовые показатели) определяли 

с использованием константных значений плотно-

сти этих компонентов по методу [14]. 

Для исследования биохимических показате-

лей метаболизма костной ткани выделяли фраг-

мент альвеолярной кости нижней челюсти. Оп-

ределяли содержание кальция, активность эла-

стазы, кислой и щелочной фосфатаз по методам 

[15, 16]. Достоверность отличий между средними 

показателями в группах определяли при помощи 

t-критерия Стьюдента с помощью MS Excel 2010. 

Таблица 1 
 

Морфометрические и структурно-весовые показатели бедренной кости крыс 
 

Показатель 
Группа № 1 

Интактная 

Группа № 2 
Безжировая диета 

(БЖД) 

Группа № 3 
БЖД + преднизо-

лон 

Группа № 4 
БЖД + преднизолон 

+ липосан 

Количество 

животных в группе 
7 6 6 7 

Плотность влажной 

кости, мг/мм
3 

1,544 ± 0,011 

p2 < 0,01 

1,629 ± 0,023 

p3 < 0,05 

p4 < 0,05 

1,565 ± 0,017 

 
1,559 ± 0,009 

Содержание МК, % 

(весовая доля) 

41,25 ± 0,89 

p2 < 0,01 

45,51 ± 0,86 

p3 < 0,01 

p4 < 0,01 

39,32 ± 1,45 

 

40,11 ± 0,91 

 

Содержание ОК, % 

(весовая доля) 

25,27 ± 0,71 

p3 < 0,001 

p4 < 0,01 

26,65 ± 0,86 

p3 < 0,01 

p4 < 0,05 

32,87 ± 1,57 30,08 ± 1,11 

 

П р и м е ч а н и е : p2 – достоверность отличия от показателя второй группы, p3 – достоверность отличия от показателя 

третьей группы, p4 – достоверность отличия от показателя четвёртой группы, МК – минеральный компонент, ОК – органи-

ческий компонент. 
 

Результаты исследования. В табл. 1 приве-

дены морфометрические и структурно-весовые 

показатели бедренных костей крыс. Группа крыс 

на безжировой диете отличалась наибольшей 

плотностью бедренных костей, которая была 

достоверно выше аналогичного показателя в 

группе на рационе вивария (p<0,01), что может 

быть связано с более сбалансированным соста-

вом безжировой диеты по основным компонен-

там по сравнению с обычной диетой вивария. 

Плотность бедренных костей в группе с введени-

ем преднизолона на фоне БЖД была достоверно 

ниже, чем в группе 2 и практически не отлича-

лась от показателя у крыс на диете вивария 

(табл. 2). Так, преднизолон снизил плотность 

бедренных костей, при этом добавка «Липосан-

форте» не оказала существенного влияния на их 

состояние. 

Расчёт содержания минерального и органи-

ческого компонентов показал, что более высокая 

плотность бедренной кости у крыс на БЖД обу-

словлена повышенной минерализацией костной 

ткани – доля минерального компонента состави-

ла 45,51 ± 0,86 % от массы кости и достоверно 

отличалась от показателя у крыс с введением 

преднизолона – 39,32 – 41,25 % (табл. 1). При 

этом  показатели содержания органики у крыс на 

рационе вивария и БЖД значимо не отличались 

(25,27 – 26,65 %), что свидетельствует о стиму-

ляции кальцинирования костной ткани крыс на 

БЖД. 
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Таблица 2 
 

Морфометрические и структурно-весовые показатели дистального эпифиза бедренной кости 

крыс 
 

Показатель 
Группа № 1 

Интактная 

Группа № 2 

Безжировая диета 
(БЖД) 

Группа № 3 

БЖД + предни-
золон 

Группа № 4 

БЖД + преднизолон 
+ липосан 

Количество животных в 

группе 
7 6 6 7 

Плотность влажного эпи-

физа, мг/мм
3 

1,459 ± 0,019 

p2 < 0,05 (2,55) 

p4 < 0,05 (2,48) 

1,511 ± 0,008 1,496 ± 0,030 1,535 ± 0,024 

Весовая доля эпифиза, %% 
18,84 ± 0,42 

p2 < 0,05 (2,37) 

17,60 ± 0,31 

p3 < 0,01 (3,58) 
19,36 ± 0,38 18,28 ± 0,79 

Содержание МК, % 

(весовая доля) 
36,10 ± 1,75 38,84 ± 0,59 35,99 ± 2,15 40,45 ± 1,93 

Содержание ОК, % 

(весовая доля) 

24,19 ± 0,71 

p3 < 0,01 (3,17) 

26,15 ± 0,959 

p3 < 0,05 (2,50) 
30,10 ± 1,255 25,62 ± 1,992 

 

П р и м е ч а н и е : как в таблице 1. 

 

 

Введение преднизолона привело к достовер-

ному снижению содержания минерального ком-

понента бедренной кости в среднем на 5 % (p < 

0,01) и к достоверному повышению содержания 

органики на 4-6 % (p < 0,05) по сравнению с 

группой на БЖД (табл. 1). Введение Липосан-

форте на фоне преднизолона не вызвало досто-

верных изменений показателей состояния кост-

ной ткани, тем не менее наблюдалась тенденция 

к повышению содержания минерального компо-

нента  (на 1 %) и снижению содержания органи-

ки (на 2,8 %) (табл. 1). 

Плотность дистального эпифиза бедренной 

кости была достоверно выше у крыс  на БЖД по 

сравнению с крысами на рационе вивария (p < 

0,05). Преднизолон снизил плотность эпифиза до 

уровня показателя 1-ой группы. Применение Ли-

посан-форте способствовало увеличению плот-

ности эпифиза до величины, превышающей по-

казатели в других группах и достоверно отли-

чающейся от показателя у крыс на диете вивария 

(p < 0,05) (табл. 2). 

Введение преднизолона привело к достовер-

ному повышению содержания органического 

компонента в дистальном эпифизе на 4-6 % 

(p<0,05-0,001) по сравнению с показателями у 

крыс 1-ой и 2-ой групп. Изменения содержания 

минерального компонента в опытных группах 

было статистически незначимым, но наблюда-

лась тенденция к снижению уровня органики и 

повышению уровня минерального компонента 

при применении Липосан-форте (табл. 2). 

 

Таблица 3 
 

Морфометрические и структурно-весовые показатели поясничных позвонков крыс 
 

Показатель 
Группа № 1 

Интактаная 

Группа № 2 

Безжировая диета 
(БЖД) 

Группа № 3 

БЖД + предни-
золон 

Группа № 4 

БЖД + преднизо-

лон 
+ липосан 

Количество животных в группе 7 6 6 7 

Плотность влажных позвонков, 

мг/мм
3 

1,425 ± 0,010 

p2 < 0,001 (4,96) 

p3 < 0,05 (2,928) 

p4 < 0,01 (3,48) 

1,505 ± 0,013 

p3 < 0,05 (2,40) 

1,466 ± 0,010 

 
1,499 ± 0,019 

Содержание МК, % 

(весовая доля) 

31,87 ± 0,705 

p2 < 0,001 (6,13) 

p4 < 0,001 (2,56) 

37,55 ± 0,600 

p3 < 0,01 (3,49) 

32,65 ± 1,267 

 

35,23 ± 1,108 

 

Содержание ОК, % 

(весовая доля) 

28,68 ± 0,576 

p3 < 0,05 (2,89) 

p4 < 0,05 (2,79) 

28,24 ± 0,724 

p3 < 0,05 (3,04) 

p4 < 0,05 (2,96) 

33,74 ± 1,654 

32,64 ± 1,294 

 

 
 

П р и м е ч а н и е : как в таблице 1. 
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Таблица 4 
 

Влияние препарата «Липосан-форте» на показатели минерального обмена альвеолярной кости 

крыс 
 

Показатель 
Группа № 1 
Интактаная 

Группа № 2 

Безжировая диета 
(БЖД) 

Группа № 3 

БЖД + предни-
золон 

Группа № 4 

БЖД + преднизо-
лон 

+ липосан 

Количество животных в группе 7 6 6 7 

Содержание кальция, ммоль/г
 

3,19 ± 0,19 

р3 < 0,05 
2,93 ± 0,20 

2,71 ± 0,14 

 
3,04 ± 0,20 

Активность эластазы, мккат/кг 11,51 ± 0,92 

p2 < 0,002 

р3 < 0,01 

15,67 ± 0,78 

р4 < 0,01 

15,08 ± 0,83 

р4< 0,02 

11,91 ± 0,93 

 

Активность кислой фосфатазы, 

мккат/кг 
6,67±0,42) 

р3 < 0,002 

6,39±0,36 

р3 < 0,001 

9,65±0,51 

р4 < 0,001 

6,67±0,48 

 

Активность щелочной фосфата-

зы, мккат/кг 
147,34±12,43 

р3 < 0,02 

150,29±8,31 

р3 < 0,01 

104,61±9,86 

р4 < 0,05 

137,63±11,12 

 
 

П р и м е ч а н и е : как в таблице 1. 

 

Плотность поясничных позвонков была наи-

меньшей в 1-ой группе (p<0,05-0,001). Наиболь-

шая плотность позвонков была отмечена у крыс 

2-ой группы. Применение преднизолона вызвало 

достоверное снижение плотности позвонков 

(p<0,05). Добавка «Липосан-форте» к корму спо-

собствовала сохранению величины плотности на 

уровне показателя в группе на БЖД (табл. 3). 

Наибольшая плотность позвонков сочеталась с 

наибольшим содержанием минерального компо-

нента – 37,55 ± 0,60 %. 

Преднизолон достоверно увеличил уровень 

органического компонента в позвонках на 4-5 % 

относительно показателей у крыс 1-ой и 2-ой 

групп и снизил содержание минерального ком-

понента на 5 % относительно показателя у крыс 

на БЖД (табл. 3). Добавка «Липосан-форте» по-

высила уровень минерального компонента, при-

близив его к показателю у крыс 2-ой группы. 

Плотность костей крыс 1-ой группы была 

ниже, чем у крыс 2-ой группы за счёт понижен-

ной минерализации костей при сходном содер-

жании органики у крыс этих групп.  

Исследование биохимических показателей в 

тканях нижних челюстей показало достоверное 

повышение активности эластазы у крыс на БЖД 

(p < 0,002) в сочетании с тенденцией к снижению 

содержания кальция, что рассматривается нами 

как формирование костной ткани со сниженной 

плотностью в результате питания мягким кор-

мом БЖД в отличие от состояния бедренных 

костей с постоянной физической нагрузкой и, 

соответственно, с более высокой плотностью. 

Введение преднизолона достоверно снизило со-

держание кальция на 15 %, активность щелочной 

фосфатазы – на 29 %, повысило активность эла-

стазы на 31,1 % и кислой фосфатазы – на 44,7 %, 

что свидетельствует о задержке процессов мине-

рализации и активации резорбции (табл. 4). 

Введение «Липосан-форте» на фоне предни-

золона способствовало достоверному снижению 

активности эластазы и кислой фосфатазы и по-

вышению активности щелочной фосфатазы в со-

четании с увеличением содержания кальция до 

уровня показателей интактной группы (табл. 4). 

Обсуждение результатов исследования. 

Полученные результаты свидетельствуют о том, 

что введение преднизолона привело к уменьше-

нию плотности всех исследуемых костей за счёт 

снижения уровня минерального компонента. Не-

смотря на то, что не все эти изменения имеют 

приемлемый уровень статистической достовер-

ности, данная тенденция является общей. Сни-

жение содержания минерального компонента со-

провождалось достоверным ростом уровня орга-

нического компонента во всех костях. Можно 

предположить, что преднизолон преимущест-

венно  стимулирует резорбцию высокоминерали-

зованной костной ткани и снижает интенсив-

ность кальцинирования костной ткани, и не 

влияет на синтез органического матрикса. Эти 

изменения способствовали повышению содер-

жания слабоминерализованной ткани, что в ре-

зультате привело к снижению плотности костей. 

Изменения показателей состояния бедренных 

костей и позвонков хорошо дополняются биохи-

мическими показателями альвеолярной кости, 

свидетельствующими об угнетении минерализа-

ции костной ткани при вводе преднизолона и ак-

тивизации этого процесса при применении «Ли-

посан-форте». 

Отмечена общая для всех костей тенденция к 
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увеличению минерализации и снижению уровня 

органического компонента под влиянием «Липо-

сан-форте», что позволяет сделать вывод об ос-

теопротекторных свойствах препарата на фоне 

преднизолона. Наиболее выраженное действие 

«Липосан-форте» выявлено в дистальном эпифи-

зе и поясничных позвонках. 

Позитивные изменения показателей состоя-

ния костей при применении «Липосан-форте» на 

фоне преднизолона можно объяснить присутст-

вием в препарате витамина D2, а также с наличи-

ем входящих в состав триглицеридов ω-3 поли-

ненасыщенных жирных кислот (ПНЖК): α–

линоленовая (αЛЛК), эйкозапентаеновая (ЭПК) и 

докозагексаеновая (ДГК), содержание которых 

близко к уровню ω-6 ПНЖК – линолевой (ЛК) и 

арахидоновой (АК). Соотношение ω-6/ω-3 

ПНЖК в «Липосан-форте» – 1,15. 

Согласно современным данным, одной из 

причин влияния ω-3 ПНЖК является увеличение 

активности Ca
2+

-АТФазы, отвечающей за интен-

сивность транспорта кальция, в базолатеральных 

мембранах энтероцитов [17, 18]. Применение 

жиров с увеличением ω-3 ПНЖК изменяет жир-

нокислотный состав фосфолипидов и холестери-

дов цитоплазматических мембран, увеличивая 

долю ω-3 ЭПК и ДГК, что отражается на физико-

химических свойствах мембран: текучести, по-

лярности, микроструктуре. Изменение свойств 

мембран влияет на функциональность мембран-

но-связанных ферментов [19], в частности, Ca
2+

-

АТФазы, которая ассоциирована с липидной об-

ластью мембран [20]. На животных показано, что 

активность Ca
2+

-АТФазы энтероцитов возрастает 

в присутствии ω-3 ПНЖК с преобладанием ДГК 

[21]. 

Позитивное влияние ω-3 ПНЖК связывают 

также с увеличением уровня 1,25-(ОН)2-D в кро-

ви, усиливающего реабсорбцию кальция в поч-

ках и его абсорбцию в кишечнике [1]. Повыше-

ние уровня 1,25-(ОН)2-D в присутствии ω-3 

ПНЖК объясняют активизацией фермента 1α-

гидролазы, участвующего в синтезе активной 

формы витамина D [22]. 

Таким образом, работы других авторов под-

тверждают, что ω-3 ПНЖК способствует под-

держанию гомеостаза ионов Ca
2+

 крови, и, соот-

ветственно, снижению уровня ПТГ, что в конеч-

ном итоге снижает продукцию цитокинов, акти-

вирующих остеокластогенез, и замедляет ре-

зорбцию костной ткани при воздействии ГК. 

Важно дополнить, что жирные кислоты яв-

ляются регуляторами синтеза и резорбции кост-

ной ткани по следующей причине. Две основные 

эссенциальные кислоты, поступающие из расти-

тельных масел в организм человека (ω-6 ЛК и ω-

3 αЛК) являются материалом для синтеза широ-

кого спектра эйкоза- и докозаноидов, влияющих 

на функциональную активность клеток, в том 

числе костной ткани. В частности, из них синте-

зируются простагландины и лейкотриены (про-

воспалительные медиаторы), влияющие на клет-

ки костной системы прямо или опосредованно 

через синтез провоспалительных цитокинов (IL-

1,-6 и TNF-α), активирующих остеокластогенез 

[23]. При этом выраженность провоспалитель-

ных свойств эйкозаноидов  и их количественный 

синтез из ω-6 ПНЖК выше, чем из ω-3 ПНЖК 

[23, 24]. Так, PGE2, синтезируемый из АК, и 

PGE3 – из ЭПК – стимулируют продукцию 

RANKL остеобластами и подавляют синтез ими 

OPG, но при этом активность PGE3 значительно 

ниже [23]. Одновременно с этим PGE2 активиру-

ет и процессы, стимулирующие остеобластоге-

нез: Wnt-путь, ядерный связывающий фактор α-1 

(cbfα-1), синтез инсулиноподобного фактора 

роста IGF-1. При этом результирующее действие 

PGE2  зависит от его дозы: в малых дозах – сти-

мулирует остеобласты, в больших – остеокласто-

генез [23]. Вероятно, этим можно объяснить уве-

личение содержания органического компонента 

в данном исследовании на фоне применения 

преднизолона: из-за отсутствия жира в корме 

синтез PGE2 мог быть ограничен до количеств, 

недостаточных для активации остеокластов, но 

обеспечивающих поддержание функционирова-

ния остеобластов. 

Из ω-3 ПНЖК клетками костного мозга син-

тезируются резолвины – вещества противовоспа-

лительного действия: из ЭПК – резолвины серии 

E, из ДГК – резолвины серии D [25]. Установле-

но, что резолвины вступают во взаимодействие 

по крайней мере с двумя типами рецепторов: 

Blt1 нейтрофилов и остеокластов, и chemR23 

моноцитов макрофагов, дентритных клеток, ней-

трофилов, Т-лимфоцитов, клеток стромы костно-

го мозга и остеобластов [26]. Через взаимодейст-

вие с этими рецепторами резолвины оказывают 

влияние на функционирование этих клеток. In 

vitro установлено, что резолвины оказывают 

прямое влияние на остеокласты: снижают коли-

чество первичных остеокластов и уменьшают 

размеры дифференцированных остеокластов на 

фоне стимуляции медиаторами остеокластогене-

за, например, макрофагальным стимулирующим 

фактором M-CSF и RANKL [27]. Через взаимо-

действие с рецепторами Blt1 остеокластов резол-

вины нарушают способность ядерного фактора 

NFATc1 прикрепляться к промотору гена белка 

DC-STAMP, являющегося эссенциальным для 

дифференцировки и активации остеокластов 

[26]. 

Следовательно, соотношение ω-6/ω-3 ПНЖК 

в пище может определять соотношение эйкоза – 
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и докозаноидов, тем самым влиять на интенсив-

ность синтеза и резорбции в костной ткани. 

Снижение потери костной массы и минеральной 

плотности костей в результате применение жи-

ров с ω-3 ПНЖК на фоне моделирования остео-

пороза выявлено во многих исследованиях на 

лабораторных животных. Отмечено, что приме-

нение рыбьего жира с ЭПК и ДГК более эффек-

тивно по сравнению с растительными маслами 

[1]  

Таким образом, установленный в нашем ис-

следовании положительный эффект Липосан-

форте на состояние костей крыс можно объяс-

нить следующими сведениями литературы: 

1) усилением абсорбции кальция в кишечни-

ке и реабсорбции его в почках за счёт поступле-

ния витамина D2; 

2) повышением активности ферментов 

Ca
2+

АТФазы и 1α-гидролазы, способствующих 

усилению абсорбции кальция и росту содержа-

ния активной формы D в крови, за счёт увеличе-

ния содержания ω-3 ПНЖК в мембранах энтеро-

цитов; 

3) снижением интенсивности остеокластоге-

неза за счёт снижения поступления ω-6 ПНЖК; 

4) усилением синтеза резолвинов, ингиби-

рующих функции остеокластов, за счёт поступ-

ления значительных количеств ЭПК и ДКГ. 

Полученные результаты позволяют рассмат-

ривать «Липосан-форте» как остеопротекторный 

препарат при длительном введении глюкокорти-

коидов. 

Выводы. 1. Введение преднизолона крысам 

вызвало снижение плотности бедренных костей 

и позвонков за счёт снижения содержания мине-

рального компонента и повышения содержания 

органического компонента. 

2. Преднизолон преимущественно стимули-

ровал резорбцию высокоминерализованной ко-

стной ткани и угнетал процесс кальцинирования 

новообразованной костной ткани. 

3. Применение препарата ПНЖК «Липосан-

форте» на фоне введения преднизолона способ-

ствовало нормализации показателей состояния 

костей крыс. 
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