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Остеопороз (ОП) проявляется редукцией мас-
сы костей, нарушением их гистоархитектуры, что 
приводит к снижению прочностных качеств и по-
вышению риска переломов.

Наиболее часто остеопоротические переломы 
возникают в позвоночнике, проксимальном от-
деле бедренной кости и дистальном отделе пред-
плечья [1]. По данным L. Masi [2], каждая вторая 
женщина и каждый четвертый мужчина после 
50 лет будут иметь остеопоротические переломы 
в процессе дальнейшей жизни.

В Украине ОП страдают около 3 млн женщин. 
Значительное увеличение количества женщин с ОП 
наблюдают в возрастных группах от 50 до 79 лет, при 
этом наибольшее количество больных приходится на 
группу 70–79 лет — 1 млн 235 тыс. [3]. Несмотря 
на распространенность заболевания, диагноз ОП 
ставят менее чем 20 % больным, а из них только 
около 10 % получают адекватную терапию на основе 
доказательной медицины [4].

Распространенным видом ОП у женщин явля-
ется постменопаузальный, который прогрессирует 
с потерей эстрогенов после прекращения функции 
яичников, что сопровождается повышением кост-
ного метаболизма за счет негативного баланса 
ремоделирования. При постменопаузальном ОП 
дисбаланс костного ремоделирования приводит 
прежде всего к снижению массы трабекулярной кос- 
ти: истончаются костные трабекулы и нарушается 
связь между ними и кортексом [5, 6].

Современные подходы к лечению ОП и профи-
лактике остеопоротических переломов основаны на 
воздействии медикаментозных препаратов на ме-
таболизм кости с позиции восстановления баланса 
ремоделирования для повышения качества и массы 
костной ткани. С этой точки зрения оптимальными 
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являются препараты, стимулирующие костеобра-
зование и замедляющие процесс резорбции кости. 
Один из них — стронция ранелат, оказывающий 
двойное разнонаправленное воздействие на кость.

Цель обзора: на основе данных литературы и соб- 
ственных исследований раскрыть механизмы воз-
действия стронция ранелата на костную ткань, оце-
нить его роль в профилактике остеопоротических 
переломов и регенерации кости.

Поиск литературы проведен по следующим по-
исковым системам: Google, PubMed, Google Scholar, 
NCBI.

Общая информация о стронция ранелате
В организме человека находится следовое коли-

чество стронция, в среднем 0,035 % от общего со-
держания кальция. Стронций поступает в организм 
с продуктами питания, при нормальной диете — от 2 
до 4 мг, особенно богаты стронцием злаки и овощи.

Первые наблюдения, предполагающие роль 
стронция в лечении ОП, были сделаны Shorr и Car- 
ter в 1952 году [7]. Исследователи основывались 
на том, что стронция лактат повышает включение 
кальция в костную ткань больше, чем экзогенный 
кальций [8]. В дальнейшем исследовании было вы-
явлено, что под действием стронция лактата снижа-
ется боль, но усиливается деминерализация кости 
[9], что приостановило его изучение. В 90-е годы 
было показано, что стронция ранелат не обладает 
негативными качествами, присущими стронция 
лактату, и доказано его позитивное влияние на косте-
образование без нарушения минерализации и сни- 
жения резорбции.

Стронция ранелат является синтетическим пре-
паратом, содержащим два атома стабильного строн- 
ция и органическую основу (ранеловую кислоту). 
Ранеловая кислота обеспечивает абсорбцию эф-

© Корж Н. А., Дедух Н. В., Побел Е. А., 2013



 105

фективной дозы препарата в желудочно-кишечном 
тракте, при этом не кумулируется в организме за 
счет низкой степени всасывания, распределения  
в тканях и связывания с белками плазмы крови [9].

Стронций имеет высокое сродство с костной тка-
нью, не метаболизируется в организме, как и у ра- 
неловой кислоты, связывание его с белками плазмы 
крови низкое. С помощью рентген-дифракционно-
го метода и использования микроспектроскопии 
установили, что стронция ранелат дозозависимо 
встраивается в компактную и губчатую кость, од-
нако имеет большее сродство с губчатой и новооб-
разованной костной тканью. Стронция ранелат не 
нарушает кристаллическую решетку гидроксиапа-
тита, в каждом кристалле лишь один ион кальция из 
десяти может замещаться ионом стронция [10]. При 
этом не изменяется толщина и длина минеральных 
кристаллов кости, предполагается сохранность ор- 
ганизации минерального матрикса кости на нано- 
уровне. Важным звеном в механизме действия пре-
парата является то, что при минерализации кости 
толщина и функционирование остеоидного слоя не 
нарушается. Это обеспечивает рост костных трабе-
кул в ширину. После перорального приема стронция 
ранелата абсолютная биодоступность его составляет 
27 % при дозе 2 г. Однако в случае одновременного 
приема стронция ранелата и кальция его биодоступ-
ность значительно снижается.

Механизм действия стронция ранелата на 
костную ткань

Сегодня раскрыты уникальные звенья влияния 
стронция ранелата на кость. В органных и клеточ-
ных культурах, экспериментах на животных и кли-
нических исследованиях при его воздействии был 
выявлен двойной эффект: ингибирование процесса 
резорбции кости и стимуляция костеобразования, 
что явилось побудительным звеном оценки его 
влияния на главные клетки, принимающие участие 
в этих процессах.

Влияние стронция ранелата на остеокласты
В раскрытии звеньев патогенеза ОП и сложного 

механизма воздействия стронция ранелата на кост-
ную ткань стало открытие цитокиновой системы 
RANK/RANKL/OPG, что внесло существенный 
вклад в представление о регуляции локального ре- 
моделирования кости, клеточной резорбции и ро- 
ли клеток остеобластического дифферона в акти-
визации остеокластогенеза. Доказано, что в его 
регуляции принимают участие два цитокина: ре-
цептор активатора ядерного фактора каппа-Б лиганд 
(RANKL) и остеопротегерин (ОPG) при участии 
макрофагального колониестимулирующего факто-
ра. RANKL — это гликопротеин, принадлежащий  

к суперсемейству лигандов фактора некроза опухо-
ли, который экспрессируется стромальными клет- 
ками, преостеобластами и остеобластами. Повыше-
ние клетками остеобластического дифферона экс-
прессии рецепторов RANKL и их взаимодействие 
с рецепторами RANK, которые расположены на по-
верхности мембраны остеокластов, приводит к диф- 
ференцировке клеток костного мозга, выступаю-
щих как предшественники остеокластов, а также 
способствует активированию зрелых остеокластов. 
Эффект RANKL снижается при повышении уровня 
OPG, который также является членом суперсемей-
ства фактора некроза опухоли. OPG в костной ткани 
тоже синтезируется остеобластами и препятствует 
дифференцировке остеокластов, блокируя рецеп-
торы RANKL, что сопровождается снижением ре- 
зорбции кости.

В этой сложной системе рецепторных взаимо-
действий стронция ранелат подавляет рецепторы 
RANKL и повышает как экспрессию и-РНК, ко-
дирующей биосинтез OPG, так и уровень ОPG, 
нарушая таким образом дифференцировку остео- 
кластов и, соответственно, негативное ремодели-
рование кости [11].

Доказательства снижения резорбции кости по- 
лучены и при исследовании ее специфических 
маркеров, анализ которых показал, что стронция ра-
нелат снижает экскрецию N-телопептида коллагена  
I типа [12].

Стронция ранелат дозозависимо ингибирует 
экспрессию двух присутствующих в остеокластах 
маркеров: карбоангидразы и субъединицы альфаv-
витронектина [13]. Дефицит карбоангидразы II 
вызывает дефект протонной помпы остеокластов, 
что приводит к нарушению костной резорбции,  
а дефицит альфаv-витронектина — к способности 
остеокласта прикрепляться к кости и связываться 
с остеопонтином.

Дополнительная информация об ингибировании 
резорбции кости под действием стронция ранела-
та была получена при культивировании длинных 
костей плодов мышей. Было установлено, что под 
действием препарата дозозависимо замедляется вы- 
деление 45Са из кости [14].

Кроме того, стронция ранелат в широком диа-
пазоне концентраций (от 0,1 до 24 мМ) нарушает 
актиновый цитоскелет остеокластов, обеспечива-
ющий подвижность, поляризацию и прикрепление 
клеток к минерализованному матриксу, что сопро-
вождается снижением резорбции кости [15].

Под действием стронция ранелата зафиксирован 
апоптоз остеокластов, в механизме гибели которых 
задействованы рецепторы кальций-чувствительных 
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каналов, однако метаболический путь влияния 
стронция через эти каналы и конечный эффект от-
личаются от действия кальция [16].

Обобщенные результаты воздействия стронция 
ранелата на остеокласты представлены на рис. 1.

Влияние стронция ранелата на остеобласты 
и остеоциты

Имеются доказательства, что, кроме ингибиро-
вания резорбции кости, стронция ранелат стиму-
лирует костеобразование, влияя на пролиферацию, 
дифференцировку и метаболическую активность 
остеобластов — клеток, формирующих костную 
ткань. Маркерами дифференцировки остеобластов 
являются костный изофермент щелочной фосфа-
тазы (КЩФ), костный сиалопротеин (КСП) и ос- 
теокальцин (ОК). В экспериментальных условиях 
выявлено, что под действием стронция ранелата 
в сыворотке крови повышаются вышеуказанные 
маркеры, отражающие метаболические процессы, 
протекающие в остеобластах [17]. Кроме того, до-
казано, что одновременно с повышением биосинтеза 
белка КЩФ имеет место стимуляция экспрессии 
и-РНК, кодирующей этот изофермент, что свиде-
тельствует о трансформации на генном уровне. 
Выявлено, что стронция ранелат индуцирует гены, 
влияющие на дифференцировку в направлении 
«стромальные клетки — преостеобласты — остео- 
бласты», стимулируя экспрессию рант-связанного 
транскрипционного фактора 2 (RUNX2) и КСП на 
стадии преостеобластов, а в зрелых остеобластах — 
экспрессию КСП и ОК [17]. RUNX2 известен как 

белок, кодируемый геном RUNX2 и выступающий 
ключевым транскрипционным фактором, ассо-
циированным с дифференцировкой остеобластов 
[18]. Таким образом, важным свойством стронция 
ранелата является его способность стимулировать 
дифференцировку остеобластов путем воздействия 
на их клетки-предшественники.

Известно, что при ОП продолжительность жизни 
остеобластов снижается [11]. Причины могут быть 
разные, среди них механические перегрузки, ок-
сидативный стресс, индуцированный свободными 
радикалами перекисного окисления, и др. Для до-
казательства ингибирующего воздействия стронция 
ранелата на гибель клеток в условиях оксидативного 
стресса было проведено исследование в культуре 
клеток остеобластов человека. Гибель остеобластов 
индуцировали путем введения в культуральную 
среду перекиси водорода, а для противодействия его 
влияния в среду добавили стронция ранелат (0,01, 
0,1, 1, и 2 мМ). Выбор используемого диапазона 
концентраций стронция ранелата основан на ранее 
проведенном исследовании по изучению его при-
сутствия в плазме крови у женщин, включенных 
в III фазу клинических испытаний, и аналогичной 
кумуляции препарата в костном микроокружении 
[19]. В результате проведенного экспериментального 
исследования установлено, что соотношение жизне-
способных остеобластов к суммарному количеству 
клеток было статистически значимо повышено при 
всех концентрациях, кроме самой низкой 0,01 мМ. 
Также выявлено, что под действием стронция ра- 

Рис. 1. Механизмы воздействия и метаболический эффект стронция ранелата на остеокласты  
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нелата апоптоз остеобластов, индуцированный пере-
кисью водорода, определенный по показателям кас- 
паз 3 и 7, был снижен по сравнению с контрольными 
культурами остеобластов, в том числе и при очень 
низкой концентрации препарата в культуральной 
среде (0,01, 0,1 и 1 мМ) [11].

Остеобласты и их предшественники экспресси-
руют на мембране рецепторы кальциевых каналов, 
которые связывают кальций и являются сигнальны-
ми путями, стимулирующими пролиферацию кле-
ток. Установлено, что реализация эффекта стронция 
ранелата осуществляется через эти рецепторы [20, 
21] путем активирования инозитолтрифосфата и ми- 
тоген активированной протеинкиназы. Инозитол-
трифосфат принимает участие в передаче сигнала  
в клетке, взаимодействуя с кальций-чувствитель-
ными каналами мембраны эндоплазматического ре-
тикулума, в результате чего происходит выделение 
ионов кальция из эндоплазматической сети. В клет- 
ке протеинкиназы регулируют метаболические 
пути, а также пути сигнальной трансдукции и пере-
дачи сигналов внутри нее.

Через сигнальный путь ERK, активированный 
киназой, стронция ранелат индуцирует экспрессию 
циклооксигеназы 2 и простагландина Е2, при-
нимающих участие в дифференцировке клеток-
предшественников в остеобласты и активировании 
пролиферации остеобластов [22]. 

Однако могут существовать и сигнальные пути, 
связанные с активацией стронция ранелатом других 
катион-чувствительных рецепторов [23, 24].

В жизнедеятельности костной ткани значитель-
ная роль принадлежит остеоциту. Остеоциты под-
держивают кальциевый метаболизм и, формируя 
микроокружение, осуществляют локальное ремо-
делирование. Остеоциты имеют механосенсорные 
рецепторы, определяющие чувствительность к на- 
грузкам.

Нарушение механосенсорики, повышенные ме-
ханические нагрузки приводят к микроповреждени-
ям, которые с возрастом накапливаются. Кроме того, 
в зрелой кости с течением времени снижается плот-
ность остеоцитов, формируются микротрещины  
и щели, что ассоциируется с остеопоротическими 
переломами [25]. Однако в качестве потенциальной 
терапевтической мишени остеоциты практически не 
изучают. Для стронция ранелата установлена спо-
собность стимулировать дифференцировку челове-
ческих остеобластов в остеоциты. В культуре клеток 
показано, что дозозависимо в пролиферирующих 
остеобластах под действием стронция ранелата 
индуцируется фенотип, сходный с остеоцитами  
и увеличивается экспрессия щелочной фосфатазы 

и матриксного белка склеростина — классических 
маркеров, которые характеризуют фенотипические 
изменения остеоцита [11].

Клеточные механизмы воздействия стронция 
ранелата продолжают активно изучать. В связи 
с этим проводят исследования, направленные на 
установление структурно-метаболических показа-
телей костных клеток при воздействии различных 
концентраций стронция ранелата. В органной куль-
туре свода черепа однодневных новорожденных 
крыс были изучены показатели биосинтеза колла-
гена и ДНК при использовании (2,3-3Н) пролина  
и (метил-3Н) тимидина [11]. Выявлено, что стронция 
ранелат в концентрации 10-3 М увеличивает через 
24 ч в культивированных срезах свода черепа крыс 
количество меченных тимидином преостеобластов 
на 30–50 %, а через 96 ч — на 60 % по сравнению  
с контрольными образцами, в культуральную среду 
которых был добавлен раствор хлористого натрия  
в аналогичной концентрации.

Стимуляция стронция ранелатом пролиферации 
и дифференцировки остеобластов, повышение их 
метаболического потенциала оказывает позитивный 
эффект на формирование кости, ее архитектонику, 
прочностные качества, что было доказано методами 
гистоморфометрии и микрокомпьютерной томогра-
фии при оценке биопсий, полученных от женщин 
с постменопаузальным ОП, и при исследовании 
костей экспериментальных животных [26, 27].

Обобщенные результаты воздействия стронция 
ранелата на остеобласты представлены на рис. 2.

Профилактика переломов
Клиническая эффективность стронция ранелата 

в лечении больных ОП и профилактике остеопо-
ротических переломов была подтверждена двумя 
многоцентровыми, рандомизированными, двойны-
ми слепыми, плацебо-контролируемыми исследо-
ваниями — SOTI (Spinal Osteoporosis Therapeutic 
Intervention) и TROPOS (Treatment of Peripheral 
Osteoporosis Study).

В исследовании SOTI было показано, что риск 
вертебральных переломов при лечении больных ОП 
стронция ранелатом через один год снижается на 
41 %, а после трех лет лечения — на 49 %. У паци-
ентов значительно снижалась боль в позвоночнике  
и не уменьшался рост, что свидетельствует о регрес-
сии компрессионных переломов [12, 28]. Установ-
лено, что лечение стронция ранелатом значительно 
улучшает качество жизни пациента. При изучении 
маркеров костного метаболизма выявлено, что КЩФ 
(маркер костеобразования) повышался на 8,1 %,  
а N-телопептид коллагена I типа (маркер резорбции) 
снижался на 12,2 %.
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Как свидетельствуют результаты гистологичес- 
кого исследования костных биоптатов больных ОП, 
леченных стронция ранелатом, было повышение па-
раметров, отражающих формирование кости: покры-
тая остеобластами поверхность костных трабекул 
увеличилась на 38 %, минерализация как губчатой, 
так и компактной кости повысилась на 9 и 10 % со-
ответственно. Качество минерализованной кости не 
было нарушено. В другом исследовании, TROPOS 
[29], где больных ОП лечили стронция ранелатом  
в течение 3 лет, было доказано снижение риска пе-
риферических переломов на 16 %, а в подгруппе из 
1 977 пациентов, имеющих высокий риск переломов 
бедра, зафиксировано его снижение на 36 % по срав-
нению с группой пациентов, получавших плацебо. 
Через 5 лет терапии в группе пациентов с высоким 
риском перелома в области проксимального отдела 
бедренной кости этот показатель был снижен на 43 %.  
Пациенты отметили улучшение физического и эмо-
ционального самочувствия.

Одним из факторов, обусловившим частоту 
переломов у страдающих ОП женщин в постмено-
паузальном периоде может быть повышение под 
действием стронция ранелата жизнеспособности, 
пролиферации и дифференцировки остеобластов — 
клеток, обеспечивающих костеобразование и мине- 
рализацию кости [29, 30].

Известно, что процесс репаративного остеоге-
неза контролируется как на системном, так и ло-
кальном уровне присутствием в микроокружении 
факторов роста.

Выявлено, что под влиянием стронция ране-
лата в плазме крови увеличивается содержание 
инсулиноподобного фактора роста 1 и 2, транс-
формирующий бета, фибробластов, тромбоци-
тарного, принимающих участие в стимуляции 
пролиферации остеобластов и в регуляции био-
синтеза коллагена [26, 31].

При низкоэнергетических переломах в головке 
бедренной кости пациентов был найден низкий 
уровень стронция, что рассматривается как фак-
тор, который вносит вклад в нарушение качества 
кости и повышает риск перелома [32]. С этой точки 
зрения, стронция ранелат, восстанавливая уровень 
стронция в «критической» области скелета, может 
снижать риск перелома.

Стронция ранелат в лечении переломов
При ОП около 5–10 % переломов осложняются 

замедлением консолидации или несращением от-
ломков [33]. Это связано с нарушением организации 
компактной и губчатой кости, снижением плот-
ности остеобластов и их предшественников, что  
требует, в свою очередь, корректной медикаментоз-
ной терапии. Экспериментальные исследования на 
животных и клинические наблюдения свидетель-
ствуют о том, что при ОП замедлены костеобразо-
вание в области травматического повреждения и пе- 
риод восстановления функции травмированной 
конечности [34–36]. По данным исследователей, 
ОП нарушает заживление перелома, влияя на этот 
процесс в раннем [36, 37], среднем и позднем пе-
риодах [36, 38, 39].

В связи с этим лечение ОП должно не только по-
вышать минеральную плотность кости, увеличивать 
костную массу, но и предотвращать возникновение 
переломов, а в случае последних способствовать их 
быстрой консолидации [40]. Репаративный остеоге-
нез — это гармоничное взаимоотношение между 
функционированием остеокластов, осуществляю-
щих резорбцию костных секвестров, реорганизацию 
краевых отделов костных фрагментов и ремодели-
рование регенерата, и остеобластов — единствен-
ной клетки, осуществляющей костеобразование.  
В литературе присутствуют противоречивые данные 
о специфике влияния на репаративный остеогенез 
различных препаратов из класса бисфосфонатов, не-
стероидных противовоспалительных препаратов и 
т. д. [35, 41–43]. В связи с этим изучение препаратов 
остеотропного действия важным является не только 
для профилактики и лечения ОП, но и для оценки 

Рис. 2. Механизмы воздействия и метаболический эффект 
стронция ранелата на остеобласты
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их роли в оптимизации репаративного остеогенеза 
с целью уменьшения риска замедленной консолида-
ции или различных вариантов несращений. 

Возможность стронция ранелата стимулировать 
заживление перелома показана в ряде эксперимен-
тальных исследований [34, 44]. Так, в эксперименте 
на овариоэктомированных крысах при модели-
ровании транскортикального дефекта и лечения 
животных стронция ранелатом (900 мг/кг в день) 
до воспроизведения дефекта и на этапах репара-
тивного остеогенеза было выявлено, что препарат 
стимулирует костеобразование, не нарушает про-
цесс резорбции на всех стадиях регенерации [44].

Изучено течение регенерации диафизарных 
переломов у крыс с индуцированным путем оварио- 
эктомии ОП и последующим лечением стронция 
ранелатом. Была выбрана концентрация препарата 
600 мг/кг в день, которая соответствовала таковой 
в крови человека при приеме 2 г препарата в день 
[33]. При оценке формирующегося регенерата у жи- 
вотных без лечения выявлено, что общий объем 
тканей, заполняющих область травматического по-
вреждения, не отличается у животных с овариоэк-
томией и ложнооперированных, однако зафиксиро-
вано снижение соотношения объема костной ткани 
к объему костных трабекул на 7,7 % у животных 
после овариоэктомии. Кроме того, минеральная 
плотность регенерата у овариоэктомированных 
крыс была снижена по сравнению с ложноопери-
рованными на 19,6 %. На этом фоне животным 
проведено лечение стронция ранелатом. Выявлено, 
что объем тканей в области травматического по-
вреждения при лечении стронция ранелатом уве-
личивался на 32,4 %, а соотношение объема кости 
к объему костных трабекул повысилось на 12,2 % 
по сравнению с животными с овариоэктомией. 
При проведении биомеханических исследований 
показано, что механическая прочность регенерата 
также увеличилась на 43,8 % по сравнению с ова-
риоэктомироваными животными.

На аналогичной модели было изучено влияние 
стронция ранелата на переломы большеберцовой 
кости. Выявлено, что под действием стронция ра-
нелата (625 мг/кг в день в течение 4 и 8 недель) ми-
неральная плотность кости увеличилась на 27,6 % 
через 4 недели и на 16,4 % через 8 после перелома 
по сравнению с показателями группы животных 
с овариоэктомией [45]. Через 8 недель после вос-
произведения перелома у овариоэктомированных 
крыс и леченных стронция ранелатом уровень мак-
симальной нагрузки на большеберцовую кость был 
повышен на 61,4 %, жесткость — на 77,4 %, энергия 
абсорбции — в 2,8 раза по сравнению с контроль-

ными животными. На все сроки исследования у жи- 
вотных, леченных стронция ранелатом, методом 
количественной микрокомпьютерной томографии 
выявлено повышение в области регенерата объема 
костных трабекул, общего объема кости, соотно-
шения объема кости к объему костных трабекул, 
толщины костных трабекул и их количества.

Существует и клинический опыт лечения пере-
ломов с использованием стронция ранелата, который 
назначали пациентам с замедленной консолидаци- 
ей отломков, плохим приживлением имплантатов 
при эндопротезировании бедренного и коленного 
суставов, при ревизионном эндопротезировании, 
псевдоартрозах, а также для лечения неосложненных 
переломов и переломов у пациентов с ревматоидным 
артритом [40, 46, 47]. Авторы сообщили об эффек-
тивности проведенной терапии при наблюдении 
за больными от одного месяца до двух лет. Клини-
ческие примеры успешного применения стронция 
ранелата в Украине (зарегистрированного под на-
званием «Бивалос®») для лечения переломов пред-
ставлены в работе, проведенной под руководством 
В. В. Поворознюка [48].

При хирургическом лечении переломов для на- 
дежной фиксации отломков используют спицы, 
пластины, винты или наружные фиксаторы. При ОП 
нарушается архитектура и качество кости за счет по-
вышения резорбции и снижения костеобразования, 
что приводит к снижению прочности кости и неста-
бильности фиксирующих устройств. В связи с этим 
исследование влияния остеотропных препаратов на 
регенерацию кости в условиях использования раз-
личных фиксаторов является важным направлением.

В экспериментальных условиях на модели ин-
дуцированного ОП (овариоэктомированные крысы) 
доказано, что лечение животных стронция ренела-
том в двух концентрациях (500 и 1000 мг/кг в день) 
при фиксации отломков кости винтами из титана 
с гидроксиапатитным покрытием через 12 недель 
приводило к увеличению объема кости на 51,5 %, 
повышению остеоинтеграции, а биомеханическое 
исследование доказало, что стабильность импланта-
та и прочностные качества кости значительно выше 
по сравнению с нелеченными животными [49].

В другом исследовании титановые штифты им- 
плантировали в проксимальный отдел больше-
берцовой кости шестимесячных крыс. Лечение 
животных стронция ранелатом (5 дней в неделю  
в течение 8 недель, 625 мг/кг в день) способствова-
ло улучшению микроструктуры кости, повышению 
остеоинтеграции в области «кость — имплантат»  
и прочности как трабекулярной, так и компактной  
кости [50]. Полученные данные подтверждают, что 
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лечение животных стронция ранелатом способству-
ет стабилизации имплантатов в остеопорозной и нор- 
мальной костях.

Таким образом, обширная доказательная база 
свидетельствует, что стронция ранелат обладает 
двойным механизмом действия по влиянию на 
процесс ремоделирования кости — ингибирует про-
цессы резорбции и стимулирует костеобразование. 

Сегодня определенный прогресс достигнут  
в изучении клеточных механизмов, раскрываю-
щих остеотропные эффекты стронция ранелата. 

Представленная доказательная база подтверж-
дает, что ключевым механизмом костеобразования 
является стимуляция препаратом дифференцировки 
клеток-предшественников в остеобласты и их проли-
ферации, повышение жизнеспособности клеток и их 
метаболического пула, направленного на построение 
матрикса костной ткани и минерализацию кости. 
Это является ключевым звеном в профилактике 
остеопоротических переломов и регенерации кос- 
ти при переломе. Раскрыты отдельные механизмы 
клеточной резорбции и роль клеток остеобластиче-
ского дифферона в активизации остеокластогенеза 
посредством цитокиновой системы RANK/RANKL/
OPG, которая предстает как ключевая молекулярная 
мишень для двойного действия стронция ранелата 
на клетки кости. Впервые при оценке остеотропных 
препаратов наряду с анализом влияния стронция 
ранелата на остеобластогенез и остеокластогез 
обращено внимание на остеоцит и показана его по-
ложительная роль в дифференцировке остеобластов 
в остеоциты. Эффективность препарата доказана 
в снижении абсолютного риска развития верте-
бральных и периферических переломов, а также 
в оптимизации репаративного остеогенеза, что 
дает возможность врачу дифференцированно 
подходить к профилактике и лечению остеопо-
ротических переломов.
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