
Бюллетень науки и практики / Bulletin of Science and Practice 

https://www.bulletennauki.ru 

Т. 10. №3. 2024 

https://doi.org/10.33619/2414-2948/100 

 

 Тип лицензии CC: Attribution 4.0 International (CC BY 4.0) 339 

УДК 615.357.03:616.71-007.23 https://doi.org/10.33619/2414-2948/100/41 

 

ВАРЬИРУЮЩАЯ ДОЗИРОВКА СТАТИНОВ И ЕЕ ВЛИЯНИЕ НА ОСТЕОПОРОЗ 

 

©Чынгышпаев Д. Ш., ORCID: 0000-0002-2368-1174, канд. мед. наук, Международная 

высшая школа медицины, г. Бишкек, Кыргызстан, daniluha@mail.ru 

©Малеванная В. А., канд. мед. наук, Кыргызская государственная медицинская академия  

им. И. К. Ахунбаева, г. Бишкек, Кыргызстан, argenalymkulov24@gmail.com 

 

DIFFERENT STATIN DOSAGES AND THEIR EFFECTS ON OSTEOPOROSIS 

 

©Chyngyshpaev D., ORCID: 0000-0002-2368-1174, M.D., International Higher School 

of Medicine, Bishkek, Kyrgyzstan, daniluha@mail.ru 

©Malevannaya V., M.D., Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev,  

Bishkek, Kyrgyzstan, argenalymkulov24@gmail.com 

 

Аннотация. Цель исследования-изучить влияние различных доз статинов на 

прогрессирование остеопороза в течение 36-месячного периода наблюдения. В исследование 

были включены 98 женщин в постменопаузе с диагнозом остеопороз и наличием 

атеросклероза артерий нижних конечностей. Пациентки были разделены на 2 группы: 

женщины, получавшие статины в рамках лечения атеросклероза (1-я группа, n=53) и те, кто 

не получал статиновую терапию по поводу гиперлипидемии (2-я группа, n=45). Через 

36 месяцев наблюдения пациенты были разделены на две группы: с неблагоприятным (n=42) 

и благоприятным (n=56) течением остеопороза. Прогрессирование остеопороза считалось 

неблагоприятным, если в период наблюдения у пациентов наблюдались малотравматические 

переломы крупных костей и/или прогрессирующее снижение минеральной плотности 

костной ткани (МПК). В зависимости от принимаемой дозы статина больные были 

разделены на группы: 1) принимающие  аторвастатин 20 мг или розувастатин 10 мг; 

2) принимающие  аторвастатина 40 мг или розувастатина 20 мг. Результаты выявили 

значительную связь между терапией статинами и благоприятным течением остеопороза 

(ОШ=0,316, 95% ДИ=0,137–0,727, р=0,003). Применение более высоких доз статинов 

(аторвастатин 40 мг или розувастатин 20 мг) ассоциировалось с развитием 

малотравматических переломов крупных костей и/или прогрессирующим снижением МПК в 

течение 36 мес наблюдения (ОШ=3,0, 95% ДИ=1,119–8,040, р=0,030). С другой стороны, 

применение более низких доз статинов (20 мг аторвастатина или 10 мг розувастатина) было 

связано с благоприятным течением остеопороза (ОШ=0,047, 95% ДИ=0,010–0,212, р=0,030). 

Доза принимаемого статина также умеренно отрицательно коррелировала с МПК (r=−0,45; 

р=0,005). Таким образом, применение статинов в течение длительного периода (36 месяцев) в 

низких дозах (аторвастатин 20 мг или розувастатин 10 мг) является эффективным и 

безопасным методом лечения сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, 

представленных атеросклерозом сосудов нижних конечностей и остеопорозом у женщин в 

постменопаузе, и характеризуется снижением риска развития переломов крупных костей, 

связанных с остеопорозом. 

 

Abstract. The aim of the study was to investigate the effect of different doses of statins on 

the progression of osteoporosis during a 36-month follow-up period. The study included 

98 postmenopausal women diagnosed with osteoporosis and the presence of atherosclerosis of 

lower limb arteries. Patients were divided into 2 groups: women who received statins as part of 
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atherosclerosis treatment (group 1, n=53) and those who did not receive statin therapy for 

hyperlipidemia (group 2, n=45). After 36 months of follow-up, patients were divided into two 

groups — with unfavorable (n=42) and favorable (n=56) course of osteoporosis. Progression of 

osteoporosis was considered unfavorable if during the follow-up period the patients had low 

traumatic fractures of large bones and/or progressive decrease in bone mineral density (BMD). 

Depending on the statin dose taken, patients were divided into groups: 1) those taking atorvastatin 

20 mg or rosuvastatin 10 mg; 2) those taking atorvastatin 40 mg or rosuvastatin 20 mg. The results 

revealed a significant association between statin therapy and a favorable course of osteoporosis 

(OR=0.316, 95% C.I. =0.137-0.727, p=0.003). The use of higher doses of statins (atorvastatin 

40 mg or rosuvastatin 20 mg) was associated with the development of low traumatic fractures of 

large bones and/or progressive decrease in MPC during 36 months of follow-up (OR=3.0, 95% 

C.I.=1.119-8.040, p=0.030). On the other hand, the use of lower doses of statins (20 mg atorvastatin 

or 10 mg rosuvastatin) was associated with a favorable course of osteoporosis (OR=0.047, 95% 

C.I.=0.010-0.212, p=0.030). The dose of statin taken was also moderately negatively correlated 

with IPC (r=−0.45; p=0.005). Thus, the use of statins for a long period (36 months) in low doses 

(atorvastatin 20 mg or rosuvastatin 10 mg) is an effective and safe method of treating 

cardiovascular comorbidities represented by atherosclerosis of lower limb vessels and osteoporosis 

in postmenopausal women and is characterized by a reduced risk of osteoporosis-related large bone 

fractures. 

 

Ключевые слова: статины, коморбидность, атеросклероз, остеопороз. 
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Остеопороз — хроническое заболевание, характеризующееся снижением минеральной 

плотности костной ткани (МПКТ) из-за дисбаланса между образованием и резорбцией 

кости[1-3]. Это состояние увеличивает риск переломов, что может отрицательно сказаться на 

качестве жизни пациентов и связано с более высоким уровнем смертности и заболеваемости 

[4]. Изучению влияния статинов на костный метаболизм при остеопорозе посвящены 

многочисленные исследования [5-9].  

Статины играют решающую роль в лечении дислипидемии, что делает их широко 

используемыми препаратами [10].  

Современные клинические рекомендации по лечению гиперхолестеринемии у 

пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском и диабетом предполагают максимальное 

снижение уровня липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) [11]. 

В связи с большим количеством пациентов, получающих терапию статинами, большое 

значение имеют исследования связи между применением статинов и риском развития 

остеопороза. В частности, не до конца установлены фундаментальные патофизиологические 

механизмы возможного остеопротекторного действия статинов [12].  

Хотя многие наблюдательные исследования сообщают о положительном влиянии 

применения статинов на минеральную плотность костной ткани (МПКТ) и/или риск 

переломов, существующих данных недостаточно для подтверждения использования статинов 

для профилактики остеопороза. В основном это связано с неоднородностью данных о 

влиянии терапии статинами на формирование костных маркеров и отсутствием данных о 

корреляции между различными типами и дозами статинов. Еще одна спорная тема — влияют 

ли статины на уровень половых гормонов, таких как тестостерон или эстроген [13].  
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Статины действуют путем ингибирования синтеза эндогенного холестерина, который 

является основным субстратом синтеза половых гормонов, и поэтому мы не можем 

игнорировать возможность негативного воздействия статинов на здоровье костей, особенно в 

более высоких дозах. Однако данные о дозозависимом влиянии статинов на развитие и 

течение остеопороза практически отсутствуют. Таким образом, настоящее исследование 

направлено на изучение связи между различными дозами статинов и прогрессированием 

остеопороза в течение 36 месяцев наблюдения. 

 

Материалы и методы 

В исследование было включено следующее предложение: 98 женщин в постменопаузе с 

диагнозом остеопороз и наличием атеросклероза в артериях нижних конечностей. Пациентки 

были разделены на две группы: женщины, получавшие статиновую терапию по поводу 

атеросклероза (1-я группа, п=53) и те, кто не получал статиновую терапию (2-я группа, п=45) 

(Рисунок 1,2). Статиновые препараты включали аторвастатин, принимаемый в дозе 20-40 мг 

один раз в сутки на ночь, и розувастатин, принимаемый в дозе 10-20 мг один раз в сутки на 

ночь.  

 

  

Рисунок 1. Лабораторные данные полученные в ходе исследования 

 

 
Рисунок 2. Частота и структура применения лекарственных средств у исследуемых групп 

 

Минерализацию костей (МПК) оценивали с помощью двухэнергетической 

абсорбциометрии, рентгенологического метода, в поясничном и проксимальном отделах 

бедренных костей. Состояние МПК характеризовали с помощью Т-критерия, при котором 

диагноз остеопороза устанавливали при значении Т-критерия менее -2,5 СО, а снижение 

МПК более 1 СО расценивали как остеопения. Атеросклероз артерий нижних конечностей 
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выявляли с помощью дуплексного ультразвукового сканирования артерий с целью 

определения проходимости артерий нижних конечностей. На продольном срезе оценивали 

толщину комплекса интима-медиа (КИМ) дистального отдела (10-20 мм) правой и левой 

общих бедренных артерий. 

После 36-месячного наблюдения все пациенты были разделены на две группы — с 

неблагоприятным (п=42) и благоприятным (n=56) течением остеопороза (Рисунок 3, 4). 

Течение остеопороза считали неблагоприятным, если в период наблюдения регистрировали 

малотравматичные переломы крупных костей (бедренной кости, позвонков, лучевой кости) 

и/или прогрессирующее снижение МПК по данным двухэнергетической абсорбциометрии. В 

зависимости от дозы статина, введенной больным, их разделили на группы: 1) получавшие 

аторвастатин 20 мг или розувастатин 10 мг; 2) прием аторвастатина 40 мг или розувастатина 

20мг. 

 

 
Рисунок 3. Показатели лабораторных параметров у исследуемых 

 

 
Рисунок 4. Частота и структура медикаментозной терапии 

 

Оценка переломов позвонков проводилась с помощью боковой рентгенографии 

грудного и поясничного отделов позвоночника. Для рентгенографии использовалось 

стандартное радиологическое оборудование. Были исследованы боковые рентгенограммы 

грудного (Th4-Th12) и поясничного (L1-L5) позвоночника. Статистический анализ 

результатов проводился с использованием пакета статистических программ STATISTICA. 

Распределение количественных данных проверяли с помощью критерия Шапиро-Уилка. 

Поскольку распределение всех количественных показателей отличалось от нормального, они 

представлены в виде медиан и квартилей (25-й и 75-й процентили). 
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Для сравнения групп использовали критерий Манна-Уитни и χ2 (хи-квадрат). Точный 

критерий Фишера с поправкой Йетса использовался, когда количество наблюдений было 

небольшим. Отношение шансов (ОШ) использовалось как возможный предиктор 

неблагоприятных исходов остеопороза с границами доверительного интервала (-95% CL; 

+95% CL). Для корреляционного анализа использовался коэффициент ранговой корреляции 

Спирмена. 

 

Результаты и обсуждение 

По клинико-анамнестическим данным достоверных различий между 1 и 2 группами по 

показателю периферического атеросклероза не выявлено. Доли пациентов с проявлениями 

хронической ишемии нижних конечностей, наличием артериальной гипертензии, курением и 

продолжительностью курения были одинаковыми в обеих группах. Исследуемые группы 

были также сопоставимы по показателям липидного обмена, возрасту, длительности 

менопаузы и уровням МПК (по Т-критериям). 

При сравнении клинико-анамнестических данных исследуемых групп в зависимости от 

характера течения остеопороза выявлено большее количество курящих женщин (р=0,041), у 

которых в результате 36-месячного наблюдения выявлен прогрессирующий остеопороз. 

Наблюдаются также сопутствующие малотравматичные переломы крупных костей.  

При оценке липидограммы у больных с неблагоприятным течением остеопороза 

наблюдался несколько более высокий уровень общего холестерина, триглицеридов и 

липопротеинов низкой плотности, однако эти различия не достигали статистической 

значимости.  

Женщины, у которых не было прогрессирующего снижения МПК и развития 

остеопоротических переломов за период наблюдения, достоверно чаще получали статины в 

рамках терапии атеросклероза (p=0,003).  

Связь между терапией статинами и прогрессированием остеопороза оказалась 

статистически значимой (ОШ=0,316, 95% ДИ=0,137-0,727, р=0,003) (Таблица).  

 

Таблица  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

ПРЕДИКТОРОВ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ТЕЧЕНИЯ ОСТЕОПОРОЗА 

 

Фактор OR -95%CL; +95%CL 

Лечение статинами 0,316 0,137-0,727 

аторвастатин 40 мг/ розувастатин 20 мг 3,0 1,119-8,040 

аторвастатин 20 мг/ розувастатин 40 мг 0,047 0,010-0,212 
 

Примечание: OR - odds ratio (отношение шансов). 

 

Было отмечено, что назначение более высоких доз статинов (аторвастатин 40 мг или 

розувастатин 20 мг) было связано с развитием малотравматических переломов крупных 

костей (таких как бедренная кость, позвонки или плечевая кость) и/или прогрессивным 

снижением минеральная плотность костной ткани (МПК) за 36-месячный период (ОШ=3,0, 

95% ДИ=1,119-8,040, Р=0,030) (Таблица).  

С другой стороны, назначение более низких доз статинов (20 мг аторвастатина или 10 

мг розувастатина) было связано с благоприятным исходом при остеопорозе (ОШ=0,047, 95% 

ДИ=0,010-0,212, р=0,030). 

Было обнаружено, что доза введенного статина имела умеренно отрицательную 

корреляцию с МПК (г=-0,45;P=0,005). 
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Вклад остеопоротических переломов в бремя болезней, с которыми сталкивается 

стареющее население, значителен. Заболевания сердца и кровеносных сосудов (СС3) и 

остеопороз являются возрастными системными заболеваниями, которые могут иметь общие 

механизмы развития. Воспаление является ключом к патогенезу атеросклероза, а также 

может играть важную роль в развитии остеопороза. Хроническое воспаление способствует 

потере костной массы, и между метаболизмом костной ткани и иммунной системой 

существует определенное взаимодействие. 

Существует несколько механизмов, посредством которых статины могут оказывать 

положительное биологическое воздействие на кости. В исследовании на мышах было 

показано, что инъекции статина стимулируют костеобразование [16].  

Статины и азотсодержащие бисфосфонаты действуют на мевалонатном пути синтеза 

холестерина [17]. Эти наблюдения вызвали интерес к влиянию статинов на метаболизм 

костей и появление гипотезы о том, что статины могут иметь клинические преимущества, 

выходящие за рамки профилактики сердечно-сосудистых заболеваний. Помимо влияния на 

липидный профиль статины оказывают плейотропные эффекты, опосредованные 

противовоспалительной, антиоксидантной и иммуномодулирующей активностью [18].  

В результате этих универсальных механизмов действия клинические показания к 

применению статинов расширились от дислипидемии до ишемической болезни сердца и 

инсульта [19]. 

Воспаление и иммунная дисфункция также сопровождают развитие остеопороза [20, 

21]. Таким образом, можно предположить, что статины могут благотворно влиять на 

остеопороз. Многочисленные наблюдательные исследования выявили снижение риска 

переломов при применении статинов [22, 23], однако другие исследователи не обнаружили 

никакой корреляции [24, 25].  

Несколько исследований также показали связь между использованием статинов и 

увеличением минеральной плотности костей [26, 27]. Однако некоторые рандомизированные 

клинические исследования терапии статинами не продемонстрировали снижения риска 

переломов [28, 29]. 

Мы предположили, что влияние статинов на остеопороз может варьироваться в 

зависимости от дозы вводимого препарата. Действительно, в недавнем исследовании 

сообщалось, что статины благотворно влияют на остеопороз в низких дозах, но могут быть 

вредными в высоких дозах [30].  

Статины могут защитить от остеопороза, способствуя остеогенезу и предотвращая 

остеопоротические изменения. Статины ускоряют дифференцировку мезенхимальных клеток 

в остеобласты и оказывают на них антиапоптотическое действие [31]. Кроме того, статины 

ингибируют активацию и дифференцировку остеокластов [31]. В нескольких доклинических 

исследованиях сообщалось, что статины оказывают анаболическое действие на кости [31, 

32]. Например, в исследовании на мышах введение аторвастатина в течение 12 недель 

увеличивало костную массу и улучшало микроархитектуру трабекулярной кости, повышало 

экспрессию мРНК остеокальцина и усиливало костеобразование [32]. 

Напротив, статины могут увеличить риск развития остеопороза, нарушая синтез 

эстрогена, особенно у женщин. Поскольку холестерин является предшественником половых 

гормонов, ингибирование синтеза холестерина статинами также может снизить уровень 

половых гормонов. Действительно, введение симвастатина снижало уровни эстрадиола, 

прогестерона, тестостерона и общего холестерина в сыворотке крови, а также холестерина 

липопротеинов и триглицеридов у мышей [33, 34].  
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Дефицит эстрогена был идентифицирован как одна из основных причин остеопороза у 

женщин в постменопаузе [35]. Высказано предположение, что усиление резорбции кости 

вследствие дефицита эстрогенов является основной патофизиологией постменопаузального 

остеопороза у женщин, тогда как снижение активности остеобластов является основной 

патофизиологией остеопороза у мужчин [5].  

Таким образом, эстрогенснижающий эффект статинов может увеличить риск развития 

остеопороза у женщин в постменопаузе. В этом исследовании мы показали корреляцию 

между применением высоких доз статинов и повышенным риском прогрессирования 

остеопороза у женщин в постменопаузе, что может быть связано с эстрогенснижающим 

эффектом высоких доз статинов. Таким образом, статины могут быть полезны для снижения 

риска развития и прогрессирования остеопороза, но в то же время они могут оказывать 

негативное влияние на течение остеопороза в высоких дозах. 

 

Выводы 

Длительное применение статинов в низких дозах — эффективный и безопасный метод 

лечения сердечно-сосудистых заболеваний, связанных с атеросклерозом сосудов нижних 

конечностей и остеопорозом у женщин в постменопаузе, характеризующийся снижением 

риска развития переломов крупных костей, связанных с остеопорозом. 
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