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Большой интерес к остеопорозу (ОП) в настоящее

время вызван прежде всего высокой распространенностью

среди населения как самого заболевания, так и его послед-

ствий — переломов. Центральным звеном патогенеза ОП

является нарушение баланса костного ремоделирования,

при котором костеобразование не в состоянии компенси-

ровать костную резорбцию, что ведет к потере костной

ткани, нарушению микроархитектоники и, как следствие,

к снижению прочности кости. При этом в процесс вовле-

кается как трабекулярная, так и кортикальная кость. Пос-

кольку заболевание имеет хроническое течение, то про-

должающееся нарастание скорости костного обмена при-

водит к образованию глубоких полостей резорбции, трабе-

кулярные пластины приобретают перфорированную стру-

ктуру, нарушается связь между ними. Как следствие пла-

стинчатая структура кости заменяется на цилиндрическую.
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Аналогично и в кортикальной кости интенсивное ремоде-

лирование на эндокортикальных поверхностях приводит к

истончению части кортикального слоя. При ОП, незави-

симо от типа костной ткани, могут происходить любые ви-

ды переломов, включая и микроархитектурные. Большин-

ство представленных в настоящее время фармакологиче-

ских препаратов для лечения ОП направлены на модифи-

кацию микроархитектоники кости путем влияния на один

из компонентов костного ремоделирования.

Общеизвестно, что целью любого лечения ОП является

снижение повышенного риска переломов. Антирезорбтив-

ные и анаболические препараты снижают риск переломов

за счет диаметрально противоположных эффектов: значи-

тельного подавления функции остеокластов или стимули-

рования активности остеобластов, что в конечном резуль-

тате оптимизирует единицы костного ремоделирования [1].

Возникает вопрос, а нельзя ли достичь такой же эффектив-

ности по профилактике переломов более физиологичным

для костной ткани способом? Стронция ранелат (Бивалос) —

препарат для лечения ОП — позволяет дать ответ на этот

вопрос. Стронция ранелат состоит из органической части

(ранеловая кислота) и двух атомов стабильного (нерадиоак-

тивного) стронция. Несмотря на то что молекулярный ме-

ханизм действия препарата полностью не изучен, в докли-

нических исследованиях было показано, что он обладает

двойным механизмом действия: стимулирует формирова-

ние костной ткани и снижает резорбцию кости, тем самым

сдвигая баланс перестройки костной ткани в сторону пре-

обладания процессов формирования новой кости.

Эффективность применения стронция ранелата по-

казана в клинических исследованиях по применению его у

женщин с постменопаузальным ОП. Так, 5-летние резуль-

таты III фазы исследования TROPOS, проводившегося в 75

центрах Европы и Австралии и включавшего 5091 женщи-

ну европеоидной расы с постменопаузальным ОП (сред-

ний возраст 76,7±5,0 года), рандомизированных в группы

лечения стронция ранелатом в дозе 2 г/сут или плацебо,

продемонстрировали долгосрочную эффективность его по

предотвращению как переломов позвонков, так и перело-

мов других локализаций со снижением частоты переломов

на 24% (ОШ 0,76; 95% ДИ [0,65; 0,87], p<0,001) и 15% (ОШ

0,85; 95% ДИ [0,77;0,99], p=0,03) соответственно. Кроме

того, у женщин с высоким риском переломов (в возрасте

74 года и старше и с минеральной плотностью костной тка-

ни — МПКТ — в поясничных позвонках и шейке бедра по

Т-критерию ≤ -2,4 SD) прием стронция ранелата вызвал

снижение риска переломов бедра на 43% (ОШ 0,57; 95%

ДИ [0,33; 0,97], p=0,036). Полученные за 5-летний период

данные свидетельствуют о том, что стронция ранелат обла-

дает стойкой эффективностью по профилактике перело-

мов не только позвонков, но и бедренной и других костей,

что само по себе уникально для лечения ОП [2]. Анализ

эффективности стронция ранелата в зависимости от фак-

торов риска ОП и переломов показал, что наличие предше-

ствующих переломов, наследственной предрасположенно-

сти к ОП, значения индекса массы тела, показателей

МПКТ на момент включения в исследование, а также ку-

рение не влияли на результаты лечения данным препара-

том. Терапия стронция ранелатом в течение 5 лет привела

к достоверному повышению МПКТ во всех областях изме-

рения по сравнению с плацебо: на 20,2% в позвоночнике,

на 11,3% – в шейке бедра и на 14,1% – в бедре в целом

(р<0,001); в среднем прирост МПКТ был стабилен на про-

тяжении всех лет исследования и составил 4% в год в по-

звоночнике, 2% – в шейке бедра и в бедре в целом [2]. 

В другом рандомизированном клиническом исследо-

вании (SOTI) был проведен анализ эффективности приме-

нения стронция ранелата в отношении снижения риска

переломов в группе более молодых постменопаузальных

женщин (50–65 лет) с ОП и наличием перелома позвонка.

За 4 года наблюдения в данной группе женщин снизился

риск переломов позвонков на 35% (ОШ 0,65; 95% [10,42;

0,99], р<0,05). Выявлено увеличение МПКТ по сравнению

с начальными показателями и относительно плацебо на

15,8 и 18,2% соответственно в поясничном отделе позво-

ночника и на 7,1 и 9,9% соответственно в шейке бедра. Эти

данные продемонстрировали эффективность стронция ра-

нелата в отношении переломов позвонков независимо от

возраста пациента [3].

Большинство препаратов для лечения ОП тестирова-

лись в клинических исследованиях по их эффективности в

течение 3–5 лет, в то время как оптимальный период тера-

пии может быть значительно дольше. В настоящее время

имеются данные по длительному использованию при ОП та-

ких препаратов, как алендронат (10 лет), ризедронат (7 лет) и

ралоксифен (8 лет), однако последние два препарата не

применяются на сегодняшний день в России. Поэтому

представленные новые данные по итогам 8-летнего приме-

нения стронция ранелата являются актуальными в свете

подтверждения эффективности и безопасности многолет-

него применения этого препарата. Так, частота новых пере-

ломов позвонков и периферических костей с 6-го по 8-й год

лечения составила 13,7 и 12% соответственно и достоверно

не отличалась от таковой в первые 3 года приема стронция

ранелата (11,5 и 9,6% соответственно). В течение этого же

периода продолжалось увеличение минеральной плотности

кости как в позвоночнике (+4,5%), так и в шейке бедра

(+2,3%) и бедре в целом (+0,96%), хотя этот прирост был

более чем в 2 раза меньше, чем в первые 3 года лечения [4].

Следует помнить, что у препарата есть особенности,

связанные с необходимостью переоценки истинного приро-

ста МПКТ. При измерении МПКТ методом двуэнергетиче-

ской рентгеновской абсорбциометрии (DXA) атомы строн-

ция (Z=38) поглощают рентгеновские лучи более сильно,

чем атомы кальция (Z=20). Когда стандартная программа

DXA рассчитывает МПКТ, возникает ошибка за счет содер-

жания стронция в костях. По результатам ряда эксперимен-

тов был сделан вывод, что один поправочный коэффициент

(1% молярной фракции стронция) приводит к 10% увеличе-

нию МПКТ, что может быть использовано для всех денсито-

метрических аппаратов. На основании экспериментальных

исследований на приматах была выведена формула: 

Конечная МПКТ = Измеренная МПКТ поясничных
позвонков/1+0,061 ×× BSC подвздошной кости %, 

где BSC – содержание стронция в подвздошной кости, из-

меренное при костной биопсии и выраженное в молярных

процентах содержания стронция [5, 6].

Однако в реальной клинической практике не всегда

представляется возможным подсчитать истинный прирост

МПКТ на фоне лечения данным препаратом, в то же вре-

мя пересчет возможен только для МПКТ позвоночника.

Поэтому была предпринята попытка выявить связь между

динамикой МПКТ в проксимальном отделе бедра и пере-

ломами при длительном лечении стронция ранелатом.

Анализ, проведенный O. Bruyere и соавт. [7], показал, что

имеется тесная связь между повышением МПКТ в прокси-
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мальном отделе бедра и снижением риска позвоночных пе-

реломов на фоне терапии Бивалосом. Так, например, каж-

дое повышение МПКТ в шейке бедра и в бедре в целом на

1% снижает риск развития перелома позвонка на 3 и 2 %

соответственно, а клинического перелома – на 5 и 4% со-

ответственно через 3 года лечения данным препаратом.

Аналогичный показатель в продленной фазе 8-летнего ле-

чения составил 5% снижения риска нового перелома по-

звонка на каждый 1% прироста МПКТ в бедре в целом [4].

Интересные данные представлены S. Ortolani и

M. Diaz-Curiel [8], которые проанализировали изменения

в МПКТ через 1 год после прекращения лечения стронция

ранелатом в III фазе исследования SOTI. Общая продол-

жительность данного исследования составила 5 лет. В тече-

ние последнего года наблюдения были проведены плано-

вые изменения лечения – пациенты случайно включались

в одну из двух групп: половина пациентов, получавших

препарат (n=284, МПКТ позвоночника по Т-критерию 

-2,16±1,73 SD), стали получать плацебо, в то время как

другая половина (n=288, МПКТ позвоночника по Т-кри-

терию -2,29±1,64 SD) продолжили прием исследуемого пре-

парата. Все пациенты группы плацебо (n=577, Т-критерий 

-3,68±1,33 SD) начали принимать стронция ранелат. Пер-

вичной точкой оценки эффективности являлось измене-

ние МПКТ поясничного отдела позвоночника, оцененное

через 3, 6 и 12 мес после прекращения лечения. Результаты

анализа показали, что после прекращения лечения препа-

ратом МПКТ позвоночника на 5-м году наблюдения сни-

зилась на 3,43%, однако она оставалась выше исходных

значений (+12,83%). У этих пациенток снизилась также

МПКТ шейки бедра (-2,39%), но и этот показатель через 

5 лет наблюдения оставался выше исходного уровня

(+4,84%). Не было получено различий между группой па-

циенток, оставшихся на терапии Бивалосом, и группой пе-

реведенных на плацебо по частоте переломов позвонков

(6,9 и 8,9% соответственно, р=0,463). Эти результаты сви-

детельствуют о том, что после прекращения приема строн-

ция ранелата имеется эффект «последействия». 

Одно из доказательств разнонаправленного дейст-

вия стронция ранелата на костное ремоделирование у па-

циенток с постменопаузальным ОП основано на анализе

изменений биохимических маркеров костеобразования и

резорбции [9]. Так, в исследованиях SOTI и TROPOS

произошло достоверное повышение уровней костной

щелочной фосфатазы (КЩФ) и карбокситерминального

пропептида проколлагена I типа (PIPC) – маркеров кос-

теобразования – и снижение концентрации С-терми-

нального телопептида коллагена I типа (СТХ) – маркера

костеразрушения у пациенток, получавших стронция ра-

нелат, по сравнению с этими показателями в группе пла-

цебо, а также с исходными значениями, что фиксирова-

лось в течение всего периода наблюдения. Таким обра-

зом, изменения биохимических маркеров костного ремо-

делирования, выявленные в двух независимых клиниче-

ских исследованиях, могут служить подтверждением

двойного механизма действия Бивалоса.

Влияние стронция ранелата на прочность костной

ткани впервые было изучено на животных. Так, у крыс он

значительно улучшал микроархитектонику трабекулярно-

го и коркового слоя: приводил к увеличению объема кос-

тей, количества и толщины трабекул, снижению разобще-

ния трабекул и повышению толщины кортикального слоя,

результатом чего явилось повышение прочности кости. 

Работа, результаты которой представили S. Choudhary

и соавт. [10], была посвящена дальнейшему изучению ана-

болического эффекта Бивалоса на остеобласты, обуслов-

ленного его влиянием на продукцию простагландинов и

факторов роста. Оценивалось стимулирующее действие

стронция ранелата на остеобластическую дифференциа-

цию и минерализацию в культурах стромальных клеток ко-

стного мозга мышей с блокадой циклооксигеназы-2 и в

контроле. Стромальные клетки костного мозга мышей с

блокадой циклооксигеназы-2 характеризовались значи-

тельно сниженной выработкой простагландинов (ПГ) по

сравнению со стромальными клетками костного мозга мы-

шей контрольной группы. Методом полимеразной цепной

реакции в реальном времени определялись экспрессия

мРНК щелочной фосфатазы (ЩФ), остеокальцина (ОК),

инсулиноподобного фактора роста-1 (ИФР-1) и сосудисто-

го эндотелиального фактора роста. Минерализация оцени-

валась по задержке ализарина красного. Через 14 и 21 день

культивирования стронция ранелат достоверно и дозозави-

симо повышал экспрессию мРНК ЩФ и ОК в культурах

костномозговых клеток интактных мышей, повышал ос-

теобластическую минерализацию, а на 7-й день наблюда-

лось дозозависимое увеличение выработки ПГЕ2. В культу-

ре стромальных клеток костного мозга мышей с блокадой

циклооксигеназы-2 уровни мРНК ЩФ и ОК были сниже-

ны на 50% (p<0,05) и 60% (p<0,01) соответственно по срав-

нению со стромальными клетками костного мозга обычных

мышей. Повышения экспрессии мРНК ЩФ и ОК при экс-

позиции со стронция ранелатом не наблюдалось. В культу-

рах клеток мышей с блокадой циклооксигеназы-2 минера-

лизация была ниже по сравнению с контрольной группой.

Таким образом, Бивалос увеличивал остеобластическую

дифференциацию и минерализацию в стромальных клет-

ках костного мозга мышей, и этот процесс зависел от цик-

лооксигеназы-2. Кроме того, он увеличивал выработку

ПГЕ2, экспрессию мРНК, ИРФ-1 и сосудистого эндотели-

ального фактора роста, что может напрямую стимулировать

дифференциацию остеобластов.

Дополнительные доказательства двойного механизма

действия Бивалоса получены в исследовании остеобластов

человека in vitro [11]. Было изучено влияние стронция ра-

нелата на непрямые маркеры формирования костной тка-

ни, на способность остеобластов регулировать остеокла-

стогенез (уровни мРНК остеопротегерина и мРНК

RANKL, уровень белка) и влиять на продолжительность

жизни остеобластов. Через 24 ч повышалась активность

экспрессии мРНК остеопротегерина. В этих же условиях

низкие дозы стронция ранелата снижали экспрессию

мРНК RANKL. Через 48 ч исследуемый препарат дозоза-

висимо увеличивал пролиферацию культивированных ос-

теобластов человека, а через 72 ч удваивалась активность

щелочной фосфатазы. Кроме того, Бивалос дозозависимо

повышал выживаемость остеобластов человека в условиях

окислительного процесса и снижал апоптоз клеток. Пред-

ставленные данные аргументированно показали, что

стронция ранелат в концентрациях, близких к тем, кото-

рые имеют пациенты, принимающие терапевтическую до-

зу препарата 2 г в день, повышал репликацию остеобластов

человека, их дифференциацию и способность противосто-

ять стрессу, параллельно стимулируя остеобласты человека

к экспрессии большого количества остеопротегерина и

меньше RANKL, тем самым снижая их способность стиму-

лировать остеокластогенез. В целом эти результаты под-
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тверждают разнонаправленное влияние стронция ранелата

на формирование и резорбцию кости у человека. 

В исследовании E. Bonnelye и соавт. [12] двойной ме-

ханизм действия стронция ранелата на кость протестиро-

ван in vitro на мышиных остеобластах и остеокластах, по-

лученных из костей черепа и селезенки животных. Ученые

показали, что лечение стронция ранелатом влияет на про-

лиферацию и дифференцировку клеток мышей, стимули-

руя формирование остеобластов. На 22-й день лечения

экспрессия маркеров остеобластов, таких как ЩФ, ОК и

костный сиалопротеин, нарастала. С другой стороны, чис-

ло зрелых остеокластов после лечения значительно снизи-

лось. Согласуясь с предыдущими исследованиями, пока-

завшими снижение костной резорбции (по данным дина-

мики уровней маркеров костеразрушения) у женщин в

постменопаузе на фоне терапии стронция ранелатом, авто-

ры установили, что он уменьшает дифференцировку остео-

кластов (активность тартратрезистентной кислой фосфа-

тазы и число многоядерных остеокластов). Терапия этим

препаратом ассоциировалась также с разрушением актин-

содержащей зоны остеокластов. Таким образом, данное

исследование, выполненное in vitro, показало, что препа-

рат стимулирует костеобразование, оказывая положитель-

ное влияние на дифференциацию остеобластов и их функ-

цию, и снижает дифференциацию остеокластов путем раз-

рушения белковой структуры актина остова клетки.

Для подтверждения эффективности и безопасности

длительного применения стронция ранелата необходимо

проведение качественного и количественного анализа кост-

ной структуры, оценки первичной минерализации кости (т. е.

скорости минерализации новообразованной кости), что воз-

можно сделать с использованием двойной тетрациклиновой

метки при гистоморфометрии биоптата кости. Так, гистомор-

фометрический анализ кости интактных мышей, которым

длительно вводился стронция ранелат в высоких дозах, пока-

зал безопасность этого препарата [13], что в дальнейшем бы-

ло подтверждено и отчетами по биопсии костной ткани во

время II фазы исследования применения стронция ранелата у

женщин в течение 2 лет [6]. Эти данные были дополнены ре-

зультатами по исследованию микроархитектоники кости с

применением микрокомпьютерной томографии, дающей

трехмерное (3D) изображение, выполненной на биопсийном

материале от женщин, получавших лечение в течение 3 лет.

Преимущества этого метода заключаются в получении ин-

формации о плотности соединения и связи трабекул в кост-

ной структуре с вычислением костных структурных индек-

сов. Только с помощью трехмерного изображения можно на-

прямую отдифференцировать «здоровую» пластинчатую

структуру от «остеопорозной» цилиндрической структуры.

M.E. Arlot и соавт. [14] представили результаты анализа как

2D костной гистоморфометрии, выполненной на биопсий-

ных образцах женщин в постменопаузе, получавших лечение

препаратом стронция ранелатом в терапевтических дозах на

протяжении 2-, 3- и 5-летнего периодов, так и данные 3D-

микроархитектоники, полученные с помощью микрокомпь-

ютерной томографии. Биопсийный материал был получен от

пациенток, включенных в три рандомизированных парал-

лельных двойных слепых плацебо-контролируемых исследо-

вания стронция ранелата для лечения женщин в постменопа-

узе с ОП – STRATOS [6], SOTI [15] и TROPOS [16]. Биопсия

подвздошной кости с применением двойной тетрациклино-

вой метки проводилась в этих исследованиях на визитах до

начала терапии и через 1, 2, 3, 4 и 5 лет лечения стронция ра-

нелатом по 2 г/сут или плацебо. Измерялись толщина корти-

кального и эндокортикального слоев, толщина и количество

трабекул, расстояние между ними, объем кости. Минерали-

зация кости оценивалась при измерении скорости минерали-

зации кости (MAR, μm/d) в светящихся и неокрашенных уча-

стках. Толщина остеоида (O.Th, μm) измерялась в золотисто-

окрашенных участках. Соотношение поверхности остеоида к

поверхности кости (OS/BS, %) определялось в модифициро-

ванных золотисто-окрашенных и неокрашенных участках, в

то время как степень минерализации костной поверхности

(MS/BS, %) оценивалась в неокрашенных участках. Это поз-

волило рассчитать данные скорости костеобразования и вре-

мя задержки минерализации.

Гистоморфометрический параметр MAR, связанный с

O.Th, отражал активность каждого остеобласта в кости, а

увеличение остеобластических поверхностей давало косвен-

ное представление о количестве остеобластов. Эти показате-

ли были значительно повышены в кости, содержащей строн-

ция ранелат, отражая стимуляцию процесса костеобразова-

ния. В исследовании не выявлено гистоморфометрических

характеристик подавления резорбции кости. Данный факт

может объясняться ремоделированием костной ткани, когда

повышение костеобразования автоматически следует за ус-

коренной резорбцией кости. Этот эффект наблюдался и у

анаболического препарата терипаратида на 6-м и 18-м меся-

цах лечения женщин с постменопаузальным ОП.

Отсутствие у стронция ранелата значительного влия-

ния на параметры резорбции можно было бы сравнить с ис-

следованиями антирезорбтивных препаратов. Гистоморфо-

метрический анализ биопсий костей женщин с ОП, получав-

ших лечение бисфосфонатами алендронатом, ризедронатом

или ибандронатом, а также селективным модулятором эстро-

геновых рецепторов ралоксифеном, между 2-м и 3-м годами

лечения не показал изменений в параметрах костной резорб-

ции. По-видимому, это связано с уменьшением скорости об-

разования эрозий, а также неточностью гистоморфометриче-

ских параметров резорбции или дизайном исследования.

В ходе проведенного гистоморфометрического ана-

лиза было показано, что лечение стронция ранелатом при-

водит к образованию нормальной пластинчатой кости на

фоне терапии без ограничения участка вновь образован-

ной кости, без дефектов минерализации или других побоч-

ных эффектов. Не было выявлено признаков остеомаля-

ции, в частности, не выявлено увеличения толщины остео-

ида или задержки первичной минерализации.

Гистоморфометрический анализ на 6-м и 12-м меся-

цах лечения продемонстрировал эффективность стронция

ранелата в ранней стимуляции остеобластов. Микроком-

пьютерная томография (3D-анализ) дала дополнительную

информацию о различиях в микроархитектонике трабеку-

лярной и кортикальной кости у пациентов, получавших

лечение исследуемым препаратом или плацебо. 

Данные M.E. Arlot и соавт. [14] полностью подтвержда-

ют механизм действия стронция ранелата, включая диссоци-

ацию между костеобразованием и резорбцией костной тка-

ни. Установлено, что стронция ранелат значимо улучшает

микроархитектонику кости: увеличивает число трабекул

(+14%, p=0,05) и толщину кортикального слоя (+18%,

p=0,008), снижая структурный индекс модели (-22%,

p=0,01), и уменьшает расстояние между трабекулами (-16%,

p=0,04) без нарастания порозности кортикального слоя. Из-

менения в микроархитектонике, полученные при 3D-анали-

зе трабекулярной и кортикальной кости, способствуют улуч-
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шению ее биомеханических свойств и объясняют снижение

частоты переломов на фоне лечения стронция ранелатом. 

Уникальные данные по распределению поглощенного

стронция представили G. Boivin и соавт. [17], проведя рент-

геновский микроанализ биоптатов костей женщин с постме-

нопаузальным ОП, которые в течение 3 лет получали Бива-

лос. При глобальной картографии показано, что стронций

обнаруживался в 25—50% общего объема костной ткани, до

57% объема трабекул и до 46% объема кортикального слоя.

Это хорошо согласуется с ранее представленными данными

о локальном распределении стронция. Стронций определял-

ся только во вновь сформированной костной ткани, образо-

вавшейся после введения меченого тетрациклина. Таким об-

разом, картография стронция в костной ткани через 36 мес

применения данного препарата продемонстрировала нали-

чие стронция только в тех тканях, которые сформировались

вновь за время лечения. В рамках исследований SOTI и

TROPOS проводилось измерение содержания стронция в

образцах костной ткани методом индуктивной плазменной

атомной эмиссионной спектрометрии. Содержание строн-

ция в костной ткани, выраженное как соотношение

Sr/(Sr+Ca) (ммоль/ммоль%), определено в 88 биоптатах ко-

стей у лиц, получавших стронция ранелат. Результаты иссле-

дования свидетельствовали о постоянном повышении со-

держания стронция в костной ткани в течение 36 мес лече-

ния: 0,43% через 12 мес, 1,06% через 24 мес и 1,67% через 36

мес. Через 3 года содержание стронция в костной ткани дос-

тигло плато: 1,43% через 48 мес и 1,85% через 60 мес. Таким

образом, стронций прогрессивно накапливался в костной

ткани с достижением плато к концу 3-го года лечения и ста-

бильным содержанием до конца 5-го года лечения.

В ходе проведенных рандомизированных клиниче-

ских исследований контролировались уровни кальция,

фосфора и кальций-регулирующих гормонов на фоне ле-

чения стронция ранелатом. Исследуемые показатели изме-

нялись в пределах нормальных значений и не влияли на

степень минерализации кости. Однако эти результаты сви-

детельствуют о необходимости приема солей кальция и ви-

тамина D при лечении Бивалосом. Ни в одном из исследо-

ваний не выявлено динамики содержания кальцитонина,

25(OH)D3 или 1,25(OH)2D3 в крови. 

Наконец, нельзя не отметить положительное влия-

ние стронция ранелата на качество жизни женщин с ОП

позвоночника, принимавших участие в исследовании

SOTI. Анализ опросника SF-36 и специфического модуля

QUALIOST, оценивающих качество жизни, связанное со

здоровьем, показал, что через 3 года лечения показатель

QUALIOST в группе исследуемого препарата (n=618) был

достоверно ниже, чем в группе плацебо (n=622). Это сви-

детельствовало об улучшении качества жизни на фоне ле-

чения по сравнению с его ухудшением в группе плацебо

(р=0,016 для общего показателя; р=0,019 для психологиче-

ского показателя и р=0,032 для показателя физического

состояния). При анализе параметров QUALIOST, связан-

ных с болью в спине, выявлено, что в группе принимавших

стронция ранелат доля пациенток без боли в спине была на

30% больше по сравнению с группой плацебо (р=0,005).

Таким образом, приведенные данные демонстрируют по-

ложительное влияние препарата на качество жизни паци-

енток в постменопаузе с ОП позвоночника [18].

В заключение следует отметить достаточно хорошую

переносимость стронция ранелата в течение длительного

периода приема. Так, наиболее частыми нежелательными

явлениями в продленной фазе исследования были диарея

(2,7%), тошнота (0,9%), головная боль (0,7%), нарушение

ориентации (1,2%), потеря памяти (3,4%) и сознания

(0,1%), дерматит (0,2%), венозные тромбозы (1,0% в год),

что не превышало их количество в первые 3 года терапии [4]. 

В настоящее время стронция ранелат является перспе-

ктивным препаратом для лечения постменопаузального ОП.

Длительность терапии может составлять до 5—8 лет, а назна-

чать его необходимо в сочетании с кальцием и витамином D.
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