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Остеоартроз (ОА) — одна із провідних причин 
тимчасової та постійної непрацездатності серед 
дорослих населення. У своїй основі ОА харак-
теризується порушенням процесів відновлення 
структур пошкодженого суглоба та прогресую-
чою дегенерацією суглоба, при цьому тригером 
цього патологічного стану є аномальний вну-
трішньосуглобовий біомеханічний чи біохімічний 
стрес (Bijlsma J. et al., 2011; Lane N. et al., 2011; 
van Dijk G. et al., 2008). Діагноз ОА встановлюєть-
ся з урахуванням типових клінічних і рентгеноло-
гічних ознак, а основною причиною звернення па-
цієнтів за медичною допомогою є біль. Здебіль-
шого у патологічний процес залучаються суглоби 
кистей та стоп, колінні, кульшові суглоби та ана-
томічні структури хребта. Клінічно ОА в більшості 
випадків проявляється епізодичним болем, фізич-
ною непрацездатністю та зниженням якості жит-
тя. Дані останніх досліджень виявили асоціацію 
ОА з підвищеним ризиком смертності (Nuesch Е. 
et al., 2011).

Поширеність ОА помітно підвищується у осіб 
віком старше 50 років. Епідеміологічне дослі-
дження, проведене в США, продемонструвало, 
що типові рентгенологічні зміни колінних сугло-
бів у осіб віком 25–34 років спостерігалися рідко 
(1%), однак суттєво зростали у віці 75 років (50%) 
(Jordan J. et al., 2007). ОА колінних суглобів більш 
поширений серед жінок, ніж чоловіків. Результа-
ти європейського дослідження свідчать, що за-
хворюваність на ОА колінного суглоба у чоловіків 
і жінок становить 1,2 і 2,8% відповідно (Picavet Н. 
et al., 2000). У чоловіків та жінок старшого віку ці 
показники вищі, а отже, поширеність ОА колінно-
го суглоба, наприклад серед мешканців Голландії 
віком ≥55 років, становить 31% у жінок та 16% — 
чоловіків (van Saase J. et al., 1989).

Ризик з виникненням і прогресуванням ОА 
пов’язаний із цілим спектром немодифікованих 
факторів ризику, таких як вік, стать та особливос-
ті генотипу; а також рядом модифікованих фак-
торів — регулярність занять спортом, контроль 
маси тіла, припинення шкідливих звичок (курін-
ня) (Bijlsma J. et al., 2011). До додаткових фак-
торів ризику ОА можна віднести такі патологічні 
стани, як остеопороз, саркопенія, травми колін-
ного суглоба.

Донедавна вважалося, що основним дефек-
том при ОА є дегенерація хряща. Проте резуль-
тати нещодавнього дослідження показали, що 

у патологічний процес залучається багато інших 
суглобових структур, зокрема зв’язки, періарти-
кулярні м’язи, синовіальна мембрана та субхон-
дральна кістка (Kwan Т. et al., 2010). Варто зазна-
чити, що ймовірніше саме субхондральна кістка 
відіграє провідну роль у патогенезі ОА, та інтен-
сивність патологічних змін у ній прямо корелює 
з інтенсивністю больового синдрому (наприклад 
болючі мікропереломи субхондральної кістки) 
(Karsdal М. et al., 2008; Kwan Т. et al., 2010). Це 
також підтверджується результатами інших спо-
стережень, за даними яких ступінь ураження кіст-
кового мозку, зміни інтенсивності сигналу в кіст-
ках на МР-томограмах були пов’язані з вираже-
ністю больового синдрому (Felson D. et al., 2001; 
2007; Lo G. et al., 2009; Neogi T., 2012). Інші МР-
ознаки ураження та зміни структури кісток, а саме 
остеофіти і «старість» кістки, можуть бути та-
кож пов’язані з інтенсивністю болю, однак такий 
зв’язок, у кращому випадку, є помірним або сум-
нівним (Yusuf Е. et al., 2011). В умовах клінічного 
спостреження саме етапність залучення нехря-
щових суглобових структур може пояснити причи-
ну неод ночасної наявності больового синдрому.

ОА становить медико-соціальну пробле-
му із врахуванням рівнів прямих і непрямих фі-
нансових витрат, а також значення цієї патоло-
гії для здоров’я суспільства в цілому та окремих 
осіб зокрема (Hiligsmann М.J., 2013). Слід від-
значити існування деякої варіації в рівнях пря-
мих медичних витрат на лікування пацієнтів із ОА 
у країнах Європи, що коливалися в діапазоні від 
534 до 1788 євро на 1 пацієнта на рік. Однак за-
гальна вартість, що включає й непрямі витрати 
(витрати на госпіталізацію, діагностику і тимча-
совий обслуговуючий персонал), суттєво відріз-
няється між окремими країнами, становлячи від 
1330 до 10 452 євро на 1 хворого на рік. У Бельгії, 
Італії, Голландії та Іспанії непрямі витрати стано-
вили відповідно 60; 57; 83 і 14% загальної суми ви-
трат (Hiligsmann М.J., 2013). Отже, будь-які шляхи 
оптимізації та покращання терапії ОА сприяли б 
заощадженню коштів у сфері охорони здоров’я.

Основні підходи до терапії ОА можна розділити 
на немедикаментозні, медикаментозні або хірур-
гічні (Zhang W. et al., 2010; Bijlsma J. et al., 2011; 
Hochberg М., 2012).

Немедикаментозна терапія зазвичай має за 
мету зміну способу життя і включає такі напрям-
ки — інформування/навчання пацієнта, регуляр-
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ні фізичні вправи, зменшення маси тіла, захист 
суглобів, а також теплові/холодові процедури. 
Зміна способу життя позитивно впливає в поєд-
нанні з іншими терапевтичними стратегіями, са-
мостійно ефективність немедикаментозної тера-
пії обмежена.

На сьогодні медикаментозне лікування ОА об-
межується застосуванням симптоматичних за-
собів, що включають знеболювальні препарати, 
зокрема анальгетик парацетамол, пероральні чи 
локальні нестероїдні протизапальні препарати 
та слабкі опіоїдні анальгетики. Внутрішньосугло-
бове введення глюкокортикоїдів застосовується 
лише для лікування при гострих епізодах запаль-
ного процесу. Серед інших внутрішньосуглобо-
вих засобів використовують гіалуронову кисло-
ту, ефективність якої в полегшенні больового син-
дрому при ОА колінних суглобів доведена.

Поряд з іншими лікарськими засобами у прото-
коли та стандарти ведення хворих на ОА входять 
повільнодіючі симптомомодифікуючі препарати, 
такі як глюкозамін сульфат та хондроїтин суль-
фат. У разі, якщо інтенсивність больового син-
дрому при ОА стає занадто вираженою та/чи це 
супроводжується вираженим порушенням функ-
ції, єдиним оптимальним рішенням стає хірургіч-
не втручання.

Отже, виходячи з вищевикладеного, тера-

певтичний арсенал медикаментозних засобів 

для лікувального впливу на структуру суглоба, 

так званими препаратами, що модифікують 

перебіг ОА (ПМПОА, базисні препарати) за-

лишається недостатнім. Ефекти багатьох пре-
паратів, що мають різні механізми впливу на хрящ 
чи субхондральну кістку, досліджуються з пози-
ції наявності модифікуючого впливу на перебіг 
захворювання. Таким чином, розробка та оцінка 
ефективності нових ПМПОА — складна проблема, 
оскільки за кінцеву мету терапії цими засобами 
визначається уникнення або, принаймні, затрим-
ка хірургічного втручання. Однією з основних про-
блем у цій сфері було визначення належної схеми 
для оцінки активності ПМПОА. На сьогодні провід-
ні регулюючі органи вимагають від клінічних до-
сліджень ПМПОА виявлення їх впливу щодо зву-
ження суглобової щілини (ЗСЩ) протягом принай-
мні 2 років (US Food and Drug Administration, 1999; 
European Medicines Agency, 2010; Reichmann W. 
et al., 2011). ЗСЩ вважається найбільш прийнят-
ною первинною кінцевою точкою та сурогатною 
кінцевою точкою щодо ризику тотальної заміни су-
глоба (Conaghan Р. et al., 2011). Водночас ПМПОА 
також повинні мати достовірний вплив на основні 
симптоми захворювання (біль та порушення функ-
ції) і демонструвати це у ІІІ фазі клінічних випро-
бувань тривалістю як мінімум 2 роки. Нещодав-

ні клінічні дослідження висвітлили кілька пер-

спективних властивостей ПМПОА, включаючи 

вплив на регенерацію хряща та запобігання 

прогресуванню деградації структур суглоба.

Мета виконаного огляду — описання останніх 
даних стосовно ефективності та безпеки застосу-
вання пероральної форми стронцію ранелату як 
ПМПОА при ОА колінних суглобів.

Рандомізовані клінічні дослідження у пацієнтів 
з остеопорозом продемонстрували, що стронцію 
ранелат достовірно знижує відносний ризик ви-
никнення веретебральних переломів, так само як 
і невертебральних переломів (включаючи стег-
нову кістку), у жінок із постменопаузальним ос-
теопорозом (Meunier Р. et al., 2004; Reginster J. 
et al., 2005). Вплив стронцію ранелату на міне-
ральну щільність кісткової тканини був сурогат-
ною кінцевою точкою, що широко використову-
ється для оцінки ризику переломів при остеопо-
розі (Kaufman J. et al., 2013). На сьогодні основним 
показанням до застосування стронцію ранелату 
є остеопороз у чоловіків та у жінок із високим ри-
зиком переломів. Одночасно встановлено дов-
гострокову безпеку (протягом 10 років) застосу-
вання стронцію ранелату у жінок з остеопорозом 
(Reginster J. et al., 2011).

Велика кількість результатів фундаментальних 
досліджень (доклінічних, молекулярних, клітин-
них та досліджень на тваринних моделях) свідчать 
про потенційний позитивний вплив стронцію ра-
нелату при ОА (Reginster J. et al., 2013). Сучасне 

розуміння патогенетичних механізмів розвит-

ку ОА привело до створення такої моделі за-

хворювання, коли в патологічний процес залу-

чаються всі структури суглоба, а не виключно 

суглобовий хрящ. Таким чином, препарати, що 
впливають на будь-яку тканину/структуру сугло-
ба, можуть бути перспективними в терапії при ОА 
(Bijlsma J. et al., 2011; Cooper С. et al., 2012). Змі-
ни субхонд ральної кістки виникають вже на почат-
кових стадіях ОА, при цьому вражаються як струк-
тура субхонд ральної кістки, так і функція (Tat S. 
et al., 2010). Патологічні зміни судинної сітки суб-
хондральної кістки стають причиною порушення 
нормального кровотоку, що, в свою чергу, призво-
дить до зменшення доставки поживних речовин 
до суглобового хряща чи пошкодження суглоба, 
індукованого ішемією (Findlay D., 2007).

Результати доклінічних досліджень пока-

зали, що стронцію ранелат посилює реплі-

кацію преостеобластів, сприяє диференціа-

ції остеобластів та інгібує активність остео-

кластів (Marie P., 2007). Вплив стронцію ранелату 
на ремоделювання кістки пов’язаний з активаці-
єю кальційчутливих рецепторів (Chattopadhyay W. 
et al., 2007; Brennan T. et al., 2009), які експресу-
ються на остео кластах, остеобластах, остеоци-
тах та хондроцитах (Chang W. et al., 1999). При-
йнято вважати, що завдяки цьому, а також регуля-
ції системи остеопротегерин/рецептор активатор 
ядерного фактора kappa B (RANK)/RANK ліганд 
(OPG/RANK/RANKL) проявляється антирезорб-
тивна дія стронцію ранелату (Atkins G. et al., 2009; 
Brennan T. et al., 2009). Саме цей позитивний 

вплив стронцію ранелату на кістку робить його 
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потенційним кандидатом для лікування ОА. 

До того ж, підвищення синтезу OPG при за-

стосуванні стронцію ранелату може мати не-

прямий позитивний ефект при ОА (Narmazi H. 
et al., 2012). На моделі у людини стронцію ране-
лат стимулював продукцію інсуліноподібного фак-
тора росту (IGF)-1 та посилював стимулювальний 
ефект IGF-1 на синтез протеогліканів у хондроци-
тах (Gulhan I. et al., 2008; Narmazi H. et al., 2012; 
Reginster J. et al., 2013). Стронцію ранелат є та-
кож інгібітором резорбції субхондральної кістки, 
впливаючи на активність матриксних металопро-
теїназ (MMP)-2 та MMP-9, які деструктивно впли-
вають на колаген I типу, фібронектин та агрекани 
(Tat S. et al., 2011).

У ряді доклінічних досліджень доведе-

но, що стронцію ранелат запобігає резорбції 

субхонд ральної кістки, регулюючи секрецію 

біохімічно активних сполук остеобластами, 

та відновлює хрящ шляхом корекції порушен-

ня рівноваги між продукцією та деградацією 

хряща (Henrotin Y. et al., 2001; Tat S. et al., 2011).
Вже на ранніх стадіях ОА домінуючою озна-

кою захворювання є резорбція субхондральної 
кістки. Склеротичні зміни стають більш очевид-
ними у міру прогресування патологічного про-
цесу (Tat S. et al., 2010). Відповідальними за ін-
тенсивність метаболізму субхондральної кістки 
при ОА є цілий ряд різноманітних клітин, факторів 
та систем: мезенхімальні клітини; Wnt (Wingless-
пов’язаний сайт інтеграції); IGF та трансформу-
ючий фактор росту-β1; а також OPG/RANK/RANKL 
і система ефринів. Більшість із цих факторів, утво-
рених субхондрально, впливають і на катаболізм 
хряща (Tat S. et al., 2010).

Додатково докази ефективності застосування 
стронцію ранелату при ОА отримано з post hoc-
аналізу клінічних досліджень ІІІ фази у хворих 
на остеопороз. Вплив стронцію ранелату на хрящ 
проаналізовано у 2617 жінок із постменопаузаль-
ним остеопорозом, які брали участь у досліджен-
ні TROPOS (лікування периферійного остеопоро-
зу) (Alexandersen P. et al., 2007; 2011) та здавали 
аналіз сечі на кожному наступному візиті протя-
гом усього 3-річного періоду дослідження. 22% 
(n=565) жінок мали початкові симптоми ОА. Па-
цієнти у групі, які отримували лікування стронцію 
ранелатом, мали на 15–20% нижчі рівні біомар-
кера деградації хряща (С-телопептид неоепітоп 
колагену ІІ типу) в сечі, ніж хворі групи плацебо 
(р<0,0001). Ефект виявлявся вже через 3 міс і три-
вав більше 3 років, при цьому вираженість впли-
ву не залежала від вихідної стадії ОА.

Заслуговує на увагу аналіз даних 1105 жінок 
із постменопаузальним остеопорозом та рент-
генографічно підтвердженим ОА, учасниць дослі-
джень SOTI (терапевтичні втручання при остеопо-
розі хребта) або TROPOS (Bruyère O. et al., 2008). 
Усім пацієнтам, включеним до аналізу, проводи-
ли рентгенографію поперекового відділу хребта 
на початку дослідження та через 3 роки після лі-

кування. Загальний індекс ОА вираховували, вра-
ховуючи стан кожного міжхребцевого просто-
ру щодо наявності остеофітів, звужень дисково-
го простору та склерозу міжхребцевих просторів 
(Lane N. et al., 1993). У результаті 3-річного за-

стосування стронцію ранелату в основній гру-

пі пацієнтів виявлено на 42% нижчі показни-

ки ОА порівняно з групою плацебо (р=0,0005) 

та на 33% зменшене ЗСЩ (р=0,03). Кількість 

пацієнтів без симптомів больового синдрому 

в хребті також збільшилася на 34% в основній 

групі порівняно з плацебо (р=0,03) (Bruyère O. 
et al., 2008).

Вищевикладені результати доклінічних, мо-
лекулярних та клітинних досліджень у поєднан-
ні зі спостереженнями в post hoc-аналізі клініч-
них досліджень остеопорозу створюють надійне 
підґрунтя на користь потенційного позитивно-
го впливу стронцію ранелату на модифікацію пе-
ребігу ОА.

Метою проведення клінічного дослідження 
SEKOIA (дослідження ефективності стронцію ра-
нелату при ОА колінних суглобів) було вивчен-
ня ефективності та безпеки застосування строн-
цію ранелату як ПМПОА у пацієнтів з ОА колінних 
суглобів (гонартрозом) (Cooper C. et al., 2012). 
Так, більшість пацієнтів з ОА колінних суглобів, 
які перебували під амбулаторним спостережен-
ням, вже після надання вторинної медичної до-
помоги були включені до ІІІ фази 3-річного між-
народного багатоцентрового рандомізованого 
подвійного сліпого плацебо-контрольованого до-
слідження. Критеріям включення відповідали чо-
ловіки та жінки віком ≥50 років з ОА колінних су-
глобів за критеріями АКР (Altman R. et al., 1986), 
які могли пересуватися самостійно, але мали бо-
льовий синдром (>40 мм за візуальною аналого-
вою шкалою (ВАШ)) щонайменше у половині днів 
попереднього місяця. Рентгенологічно у пацієн-
тів мала була бути ІІ чи ІІІ стадія ОА за Kellgren 
та Lawrence (Kellgren J., Lawrence J., 1963), а ши-
рина суглобової щілини (ШСЩ) — 2,5–5 мм з пе-
реважанням проявів ОА в медіальному тибіофе-
моральному відділі.

Критеріями виключення були ендопротезуван-
ня колінного суглоба, нещодавно проведені вну-
трішньосуглобові ін’єкції (зокрема глюкокортико-
їдів за <3 міс до включення в дослідження), клі-
нічні деформації, вторинний гонартроз, лікування 
засобами, що впливають на метаболізм хряща 
чи кістки в анамнезі та венозна тромбоемболія.

Пацієнти SEKOIA при включенні були випадко-
во розподілені до однієї з трьох груп (1-ша отри-
мувала стронцію ранелат 1 г/добу; 2-га — строн-
цію ранелат 2 г/добу; 3-тя — група плацебо). Згід-
но з дизайном дослідження лікувальною дозою 
був вміст 1 пакетика, розчинений водою, що при-
ймався перед сном принаймні через 2 год після 
прийому їжі. Серед дозволених терапевтичних за-
ходів  — фізіо терапія, реабілітація, альтернатив-
ні медикаменти та знеболювальні засоби. Поєд-
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наний прийом хонд роїтину, глюкозаміну сульфа-
ту ≥1500 мг, бісфосфонатів або глюкокортикоїдів 
був заборонений.

Для проведення рентенографії в задньопе-
редній проекції обох колінних суглобів у напівзі-
гнутому положенні (з фіксованим кутом 10°) ви-
користовувалася позиційна рамка «SynaFlexer» 
(«Synarc Inc.», Сан-Франціско, Каліфорнія, 
USA). Рентгенографію проводили при включен-
ні у дослідження та в подальшому 1 раз на рік 
або після відміни прийому досліджуваних пре-
паратів (Kothari M. et al., 2004; Cooper C. et al., 
2012). Для щорічного визначення мінімально-
го ЗСЩ (мм) в медіальному тибіофемораль-
ному відділі використовували стандартизова-
ний метод комп’ютерної оцінки (Gensburger D. 
et al., 2009). Також при включенні та кожні 6 міс 
для характеристики больового синдрому колін-
ного суглоба оцінювались індекси остеоартрозу 
WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities 
Osteoarthritis Index) і ВАШ. Оцінка сумарного ін-
дексу WOMAC, вираженості болю, скутості й функ-
ціонального стану як окремих показників індексу 
WOMAC була індикатором стану здоров’я та на-
слідків ОА (Bellamy N. et al., 1988). Паралельно 
оцінювалась наявність побічних ефектів, зміни 
клінічних та лабораторних параметрів.

У дослідженні SEKOIA оцінювали рентгеногра-
фічні зміни ШСЩ протягом 3 років (первинна кін-
цева точка), а також ступінь рентгенографічного 
прогресування, рентгенографічно-клінічного про-
гресування, зміни індексу WOMAC та інтенсивність 
больового синдрому в колінному суглобі (вторин-
ні кінцеві точки). Рентгенографічне прогресування 
визначали як ЗСЩ принаймні на 0,5 мм протягом 
3 років, а рентгенографічно-клінічне прогресу-
вання — як ЗСЩ не менше 0,5 мм плюс відсут-
ність зменшення больового синдрому за індек-
сом WOMAC (≤20%) протягом 3 років.

У дослідження було включено 1683 пацієн-
ти (n=558 у групі, які отримували стронцію ране-
лат 1 г/добу; n=566 — стронцію ранелат 2 г/добу; 
n=559 — плацебо); середня тривалість періоду лі-
кування становила 29,8±10,5 міс.

До початку лікування середня тривалість симп-
томів ОА колінного суглоба становила 77±78 міс, 
а середній вік пацієнтів був 62,9±7,5 року. Пере-
важна більшість пацієнтів були особами жіночої 
статі (70%), мали надмірну масу тіла (середній ін-
декс маси тіла — 29,9±5,5 кг/м2). 62% включених 
у дослідження пацієнтів мали ІІ рентгенологічну 
стадію, а 38% — ІІІ за Kellgren та Lawrence. Серед-
нє вихідне ЗСЩ колінного суглоба до призначен-
ня лікування становило 3,50±0,84 мм. У ході дослі-
дження >76% пацієнтів отримували супутнє ліку-
вання ОА, переважно нестероїдні протизапальні 
препарати (Reginster J. et al., 2013).

Після 3 років лікування стронцію ране-

латом відзначалось істотне зменшення 

рентгенологічного прогресування ОА (ЗСЩ 
–0,23±0,56 мм у групі, де отримували препарат 

в дозі 1 г/добу; –0,27±0,63 мм — у групі, де отри-
мували препарат у дозі 2 г/добу), порівняно з пла-
цебо (–0,37±0,59 мм) ( Reginster J. et al., 2013).

Щорічна оцінка різниці  ЗСЩ порівняно 
з плацебо становила 0,14 мм (95% ДІ 0,05–
0,23 мм; р<0,001) для стронцію ранелату 1 г/добу 
та 0,10 мм (95% ДІ 0,02–0,19 мм; р=0,018) для 
стронцію ранелату 2 г/добу, при цьому не було 
відзначено статистично достовірної різниці між 
групами стронцію ранелату. Рентгенологічне 
прогресування спостерігали рідше при прийо-
мі стронцію ранелату (22% при 1 г/добу і 26% — 
при 2 г/добу порівняно із 33% у групі плаце-
бо; р<0,05), так само і рентгенографічно-клініч-
не прогресування (відповідно 8 і 7% проти 12%; 
р<0,05), і це було очевидним протягом усього пе-
ріоду дослідження (Reginster J. et al., 2013).

У рost hoc-аналіз дослідження SEKOIA додат-
ково вивчив поняття прогресування та відсутнос-
ті прогресування (Cooper C. et al., 2013). У цьому 
аналізі критерієм відсутності прогресування ОА 
було ЗСЩ до 0,1 мм, до 0,2 мм або до 0,3 мм (тоб-
то пацієнти із ЗСЩ ≤0,1 мм мали найменше про-
гресування захворювання). Коли використовував-
ся критерій ЗСЩ до 0,3 мм, відзначалась істотна 
різниця у пропорції груп пацієнтів, які отримували 
препарат у дозі 1 г/добу, 2 г/добу та не мали рент-
генологічного прогресування порівняно з групою 
плацебо (41 і 44% проти 33%; р<0,01). Аналогіч-
ні результати отримали при використанні порого-
вих значень ЗСЩ до 0,1 мм та до 0,2 мм: при цьо-
му без рентгенологічного прогресування було 
близько 30% пацієнтів, які застосовували строн-
цію ранелат.

У групі пацієнтів, які застосовували строн-
цію ранелат у дозі 2 г/добу, окрім позитивного 
впливу на структуру, також відзначалося суттє-
ве зменшення інтенсивності проявів симптомів 
захворювання (сумарний індекс WOMAC) порів-
няно з плацебо (E (різниця), –8,0 мм; 95% ДІ від 
–15,7 до –0,2 мм; р=0,045), зі значним зниженням 
показників больового синдрому індексу WOMAC 
(E (різниця), –3,0 мм, 95% ДІ –5,6 до –0,3 мм; 
р=0,028) і показників функціональної активнос-
ті (E (різниця), –2,2 мм, 95% ДІ –4,7 до –0,4 мм; 
р=0,099) (Reginster J. et al. 2013).

Під час усього періоду дослідження строн-
цію ранелат добре переносився. Випадків побіч-
них реакції з розвитком еозинофілії та системних 
проявів не спостерігалось, а кількість венозних 
тромбоемболій становила <1% у всіх групах до-
слідження. Зареєстрована подібна частота сер-
цево-судинних ускладнень у трьох групах (5,5; 
5,7 та 5,8% у групах 1 г/добу, 2 г/добу та плаце-
бо відповідно). Водночас дослідження SEKOIA ха-
рактеризувалося рядом обмежень (Reginster J. 
et al., 2013). Відносно велика частка передчасно-
го припинення участі в дослідженні (14% на рік) 
була зіставна з іншими клінічними дослідження-
ми при ОА; причини мали немедичний характер 
та не мали відношення до лікування. Вони були 
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враховані у статистичних розрахунках і не впли-
нули на силу дослідження.

Результати клінічних випробувань не завжди 
легко зіставляються з клінічно значущим покра-
щанням стану пацієнтів. Особливо це стосуєть-
ся суб’єктивних симптомів, таких як біль та ску-
тість при ОА. Позитивним є наявність ряду кри-
теріїв для оцінки відповіді на лікування, в тому 
числі порогових показників індексу WOMAC 
(Bellamy N. et al., 2005), порогових показників, 
розроблених за оцінкою наслідків Міжнарод-
ним товариством із дослідження остеоартрозу 
(OMERACT-OARSI) (Pham T. et al., 2004), та по-
рогових показників щодо Мінімального відчутно-
го клінічного покращання (MPCI) (Ehrich E. et al., 
2000) чи Мінімального клінічно значимого покра-
щання (MCII) (Tubach F. et al., 2005). Клінічну від-
повідь на стронцію ранелат визначали, викорис-
товуючи MPCI, MCII та набір критеріїв відпові-
ді на лікування, заснований на OMERACT-OARSI 
(які зазнали змін, оскільки дослідження SEKOIA 
не включало загальної оцінки). Ці результати були 
опубліковані (Bruyère O. et al., 2013) і продемон-
стрували, що через 3 роки відзначалося зна-

чне зниження показника больового синдро-

му за індексом WOMAC принаймні на 20% 

у пацієнтів, які застосовували стронцію ране-

лат 2 г/добу, на відміну від плацебо (р<0,01), 
і тенденцію до різниці частки пацієнтів, які дося-
гали зниження показника больового синдрому 
за індексом WOMAC як мінімум на 50% (р=0,083). 
Частка відповіді на лікування, оцінена з викорис-
танням OARSI-OMERACT, також істотно збільшу-
валася при прийомі стронцію ранелату 2 г/добу 
проти плацебо (р<0,01); більша частка відпові-
ді на лікування спостерігалася з використанням 
критеріїв MPCI та MCII.

Результати дослідження SEKOIA показа-

ли, що лікування стронцію ранелатом 1 г/добу 

та 2 г/добу мало сприятливий структурно- 

модифікуючий вплив у пацієнтів з ОА колінних 

суглобів, в той час як доза стронцію ранелату 

2 г/добу характеризувалася додатково пози-

тивним впливом на симптоми ОА (Reginster J. 
et al., 2013). Дослідження SEKOIA продемон-

струвало потенційну можливість структурно-

модифікуючої дії при застосуванні стронцію 

ранелату як засобу медикаментозного ліку-

ванні при ОА. Так, лікування стронцію ранелатом 
2 г/добу асоціюється з істотним впливом на струк-
тури суглоба, нижчим ступенем звуження ШСЩ 
протягом 3 років (р=0,018) порівняно з плацебо. 
Також відзначали позитивний супутній вплив 

на симптоми захворювання, зі значним ефек-

том на загальний індекс WOMAC та показник 

інтенсивності больового синдрому (р=0,045 
і р=0,028 відповідно). Майбутні аналізи результа-
тів субдо сліджень SEKOIA також мають висвітлити 
оновлені дані про дію стронцію ранелату при ОА. 
Так, триває вивчення впливу стронцію ранелату 
на швидкість прогресування ОА в субдосліджен-

ні SEKOIA з використанням МРТ із застосуванням 
методу оцінки МР-ознак цілого органа — WORMS 
(Peterfy С. et al., 2004). Використовуючи кількісне 
МРТ у пацієнтів у дослідженні SEKOIA, вивчають 
вплив стронцію ранелату на втрату об’єму хряща 
і ступінь ураження кісткового мозку.
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