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Резюме
Актуальность. Некоторые исследования последних лет показали, что терапия препаратами из груп-

пы статинов, используемая для лечения больных сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), может 
оказывать влияние на уровень 25(ОН)D крови. Однако данные о наличии такой связи остаются весьма 
противоречивыми. цель исследования — оценить влияние терапии аторвастатином на уровень 25(OH)D 
в сыворотке крови у больных абдоминальным ожирением и дислипидемией. Материалы и методы. 
В исследование было включено 66 женщин в возрасте от 41 до 57 лет с наличием абдоминального ожи-
рения и дислипидемии. Основную группу составили 45 женщин, имеющих более двух факторов риска 
ССЗ, которым назначена терапия аторвастатином в дозе 40 мг в сутки, группу сравнения — 21 женщина. 
Исходно и через 6 месяцев наблюдения проводились антропометрические измерения (масса тела, рост, 
расчет индекса массы тела, окружность талии, окружность бедер), лабораторные (липидный спектр, 
глюкоза плазмы крови, C-реактивный белок, аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, 
креатинфосфокиназа) и инструментальные методы исследования (систолическое артериальное давле-
ние, диастолическое артериальное давление). Результаты. По результатам проведенного исследования, 
дефицит витамина D выявлен у 62,1 % обследованных. На фоне терапии аторвастатином отмечалось как 
значимое снижение атерогенных липопротеинов, так и повышение концентрации 25(ОН)D в сыворот-
ке крови в среднем на 6,2 нг/мл (40,3 %). Нами не выявлено связей между повышением концентрации 
25(ОН)D и снижением общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности и триглице-
ридами (p > 0,05). Заключение. Результаты проведенного исследования показали, что терапия аторва-
статином в дозе 40 мг в сутки на протяжении 6 месяцев ассоциирована как со снижением атерогенных 
липопротеинов, так и с повышением концентрации 25(OH)D в сыворотке крови.
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Введение
В течение последних десятилетий в качестве 

наиболее эффективных гиполипидемических пре-
паратов в клинической практике широко исполь-
зуются ингибиторы 5-гидрокси-метилглутарил-
кофермент-А редуктазы (5-ГМГ-КоА), к которым 
относятся препараты группы статинов [1]. Стати-
ны зарекомендовали себя как средства первичной 
и вторичной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [2, 3]. Так, по данным иссле-
дователей, в США в 2010 году около четверти 
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Abstract
objective. Recent studies showed that statin therapy in patients with cardiovascular diseases (CVD) 

could increase serum 25(OH)D level. However, data remain unclear. the aim of the study was to assess serum 
25(OH)D level in patients with abdominal obesity and dyslipidemia before and after atorvastatin therapy. 
design and methods. We included 66 women, aged 41 to 57 years, with abdominal obesity and dyslipidemia. 
The group 1 included 45 women with more than two CVD risk factors and received atorvastatin treatment, and 
the group 2 (control group) included 21 women. All patients underwent anthropometric measurements (body 
weight, height, body mass index, waist and hip circumferences), laboratory (serum lipid profile, fasting plasma 
glucose, C-reactive protein, alaninaminotransferase and aspartataminotransferase, creatine-phosphokinase levels) 
and instrumental methods (diastolic and systolic blood pressure) at baseline and after six months. Results. Our 
study showed vitamin D deficiency in 62,1 % participants. Atorvastatin therapy was associated with the decrease in 
atherogenic lipoproteins and increase in serum 25(OH)D level by 6,0 ng/ml (40,3 %). We did not find correlations 
between increase in 25(OH)D level with a decrease in total cholesterol, low-density lipoproteins and triglycerides 
(p > 0,05). conclusions. Our study shows that 6-month therapy with atorvastatin (40 mg per day) associated 
with the decrease in atherogenic lipoprotein levels and increase in serum 25(OH)D concentration.
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взрослого населения (около 58 млн человек) уже 
принимали, а 12,8 млн человек могли рассматри-
ваться как потенциальные кандидаты для терапии 
статинами. За период с 1994 по 2008 годы потре-
бление статинов во всем мире значимо выросло, 
и только в США за этот период времени оно уве-
личилось с 1,6 до 12,5 % [4]. В России такие ста-
тистические данные до настоящего времени от-
сутствуют, однако известно, что в 2012 году сре-
ди больных атеросклерозом только 7 % получали 
статины [5]. Длительное использование этих пре-
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паратов в медицинской практике позволило изу-
чить не только их гиполипидемическое действие, 
но и выявить новые плейотропные эффекты этого 
класса. К одному из таких возможных эффектов 
можно отнести положительное влияние на уровень 
25(ОН)D в сыворотке крови. В настоящее время 
хорошо изучена взаимосвязь дефицита витамина D 
с различными заболеваниями, включая патологию 
сердечно-сосудистой системы, онкологические 
и аутоиммунные заболевания [6–10]. По данным 
ВОЗ, в 2008 году недостаточность и дефицит ви-
тамина D зарегистрированы у 30–50 % жителей 
Земли [11]. По результатам отечественных иссле-
дователей, дефицит и недостаточность витамина D 
встречается у 80 % исследуемой популяции [12]. 
Связь между приемом статинов и уровнем обеспе-
ченности витамином D описана лишь в некоторых 
исследованиях [11–14]. Однако механизмы, при 
помощи которых они влияют на уровень 25(ОН)D, 
изучены не до конца. В определенной степени 
их взаимосвязь можно объяснить особенностя-
ми метаболизма витамина D в печени. Известно, 
что образование 25(ОН)D и метаболизм статинов 
происходят с участием фермента системы цитох-
рома P450 — СYP3A4. Связывание активного 
сайта этого фермента с ингибиторами 5-гидрокси-
метилглутарил-кофермента А (5-ГМГ-КоА) может 
опосредованно повышать концентрацию 25(ОН)D 
в крови при условии достаточной инсоляции [15]. 
Однако влияние на уровень 25(ОН)D со стороны 
статинов нельзя рассматривать как класс-эффект. 
На сегодняшний день имеются сведения, свиде-
тельствующие, что только аторвастатин и розу-
вастатин (но не флувастатин и симвастатин) об-
ладают такими свойствами [16]. В то же время 
некоторые исследователи предполагают, что прием 
ингибиторов 5-ГМГ-КоА может оказывать и про-
тивоположный эффект, а именно — снижать уро-
вень 25(ОН)D путем уменьшения концентрации 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) сыворотки крови, который является основ-
ным носителем витамина D в кровяном русле [17]. 
Доказательством этому могут служить результаты 
метаанализов, обобщившие результаты исследова-
ний последних лет, посвященных изучению связи 
между терапией статинами и уровнем 25(ОН)D, 
которые не дают однозначного ответа на вопрос, 
влияют или нет статины, и если влияют, то каким 
образом, на уровень витамина D [18, 19].

цель исследования — оценить влияние тера-
пии аторвастатином на уровень 25(ОН)D в сыво-
ротке крови у женщин с нарушениями липидного 
обмена.

Материалы и методы
Исследование проводилось в Санкт-Петербурге 

на базе ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Мин-
здрава России. В исследование было включено 
66 женщин в возрасте от 41 до 57 лет (средний 
возраст — 50,7 года), с абдоминальным ожирением 
и дислипидемией, подписавших информированное 
согласие, одобренное Этическим комитетом ФГБУ 
«НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава России. 
Все пациентки исходно были разделены на две 
группы и обследованы дважды с интервалом 6 ме-
сяцев по идентичной программе. В основную груп-
пу было включено 45 женщин c абдоминальным 
ожирением, дислипидемией и дополнительными 
факторами риска ССЗ, среди которых рассматри-
вались курение, артериальная гипертензия (АГ), 
нарушение толерантности к глюкозе или сахарный 
диабет. Им была назначена терапия аторвастати-
ном в дозе 40 мг в сутки (АЛСИ Фарма, Россия). 
Пациентки, у которых установлены только абдо-
минальное ожирение и дислипидемия (14 чело-
век) или в сочетании с еще одним фактором ри-
ска (7 человек), но которые отказались от терапии 
статинами или не переносили данное лечение, 
составили группу сравнения (всего 21 женщина). 
Им были рекомендованы гипохолестериновая ди-
ета и соблюдение регулярной физической актив-
ности, согласно Международным рекомендациям 
и Рекомендациям Российского кардиологическо-
го общества и Научного общества атеросклероза 
[20, 21]. Критериями исключения из исследования 
являлись: исходная терапия гиполипидемически-
ми препаратами; терапия препаратами витами- 
на D; посещение солярия и длительное пребывание 
в странах с повышенной инсоляцией; клинически 
значимые заболевания печени, почек, которые мог-
ли бы оказать влияние на метаболизм витамина D; 
прием глюкокортикостероидов, а также случаи, 
при которых противопоказана терапия статинами. 
Включение пациентов в исследование осуществля-
ли в период сентябрь–май с исключением летних 
месяцев года.

Диагноз ожирения устанавливался на основа-
нии показателя индекса массы тела (ИМТ), рассчи-
танного по формуле Кеттле. Согласно Рекомендаци-
ям ВОЗ, ожирение I степени диагностировали при 
ИМТ 30,0–34,9 кг/м 2, ожирение II степени — при 
ИМТ 35,0–39,9 кг/м 2, ожирение III степени — при 
ИМТ более 40,0 кг/м 2 [19–21]. Диагноз абдоми-
нального ожирения устанавливался на основании 
показателя окружности талии (ОТ), равного или 
превышающего 80 см [22]. Также проводилось из-
мерение окружности бедер (ОБ) и рассчитывалось 
соотношение ОТ/ОБ.
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Показатели липидного спектра крови оценива-
лись стандартным ферментативным методом с ис-
пользованием набора реактивов для анализатора 
Roche Diagnostics Cobas Integra 400 (Германия). 
Согласно критериям Международной федерации 
диабета (IDF), за дислипидемию принимались по-
вышение значений общего холестерина (ОХС) бо-
лее 5,2 ммоль/л, или уровня триглицеридов (ТГ) 
более 1,7 ммоль/л, или уровня ХС ЛПНП более 
2,5 ммоль/л или снижение уровня холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) ниже 
1,2 ммоль/л [22]. Тип дислипидемии оценивался со-
гласно критериям Фредриксона [23].

Оценка 25(ОН)D в сыворотке крови прово-
дилась иммунохемилюминесцентным методом 
на анализаторе Abbott Architect 8000 (США). Де-
фицит витамина D диагностировался при уровне 
25(ОН)D < 20 нг/мл, недостаточность — при уровне 
25(OH)D от 20 до 30 нг/мл, за нормальный уровень 
обеспеченности витамина D принималась концен-
трация, равная или более 30 нг/мл [24]. Изменение 
уровня 25(ОН)D в сыворотке крови на фоне наблю-
дения считалось значимым тогда, когда исходное 
значение показателя, соответствующее диапазо-
ну дефицита витамина D, переходило в диапазон 
недостаточности или нормы, а при исходном значе-
нии, соответствующем недостаточности витамина 
D, — в диапазон нормы.

Биохимический анализ крови — уровни аланин-
аминотрансферазы (АЛТ), аспартатаминотрансфе-
разы (АСТ) и креатинфосфокиназы (КФК) — про-
водился с помощью кинетического метода на ана-
лизаторе Abbot Architeсt c-440 (США).

Динамика изменений показателя х характери-
зовалась величиной относительного изменения dx 
в процентах (%): dx = (x2 — x1) / x1 × 100 %, где 

х1 — исходное значение, а х2 — значение через 
6 месяцев.

Статистическая обработка результатов иссле-
дований осуществлялась с использованием пакета 
STATISTICA v7 (StatSoft, USA, Tulsa, OK). Учиты-
вая небольшой размер групп и отличие распреде-
лений большинства количественных показателей 
от нормального, сравнение групп по этим показа-
телям проводилось с помощью критерия Манна–
Уитни, а характеристики групп описывались с по-
мощью медианы и квартилей. Изменение показате-
лей оценивалось с помощью критерия Вилкоксона. 
Ассоциации между количественными показателями 
оценивались с помощью коэффициента корреляции 
Спирмена.

Результаты
Результаты исследования показали, что женщи-

ны основной группы и группы сравнения статисти-
чески значимо не отличались по антропометриче-
ским показателям (ОТ, соотношение ОТ/ОБ, ИМТ) 
и уровню артериального давления (табл. 1).

Было выявлено, что из всех, включенных в ис-
следование, у 48 женщин (69,5 %) диагностировано 
ожирение I степени, у 18 женщин — ожирение II 
степени (23,2 %), у трех женщин (4,3 %) — ожире-
ние III степени.

Необходимо отметить, что в основной группе 
ожирение II степени встречалось несколько чаще, 
чем у женщин группы сравнения (29 и 19 % соответ-
ственно), но различие было незначимо (p = 0,39).

Исходные показатели липидного профиля и уро-
вень 25(ОН)D у обследованных женщин представ-
лены в таблице 2. Выявлены значимые различия 
в исходном уровне ОХС и ХС ЛПНП в сыворотке 
крови.

Таблица 1
ИСхОДНАя хАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННых ЖЕНщИН

Показатель Основная группа
(n = 45)

Группа сравнения
(n = 21) p-значение

Возраст, годы 52 (50; 54) 51 (47; 53) 0,39
ИМТ, кг/м 2 32,4 (31,0; 36,1) 32,1 (31,3; 34,9) 1,00
ОТ, см 101 (96; 106) 98 (90; 102) 0,44
ОТ/ОБ 0,87 (0,82; 0,90) 0,85 (0,81; 0,87) 0,21
САД, мм рт. ст. 125 (120; 130) 130 (120; 145) 0,26
ДАД, мм рт. ст. 80 (70; 80) 80 (75; 80) 0,37
Менопауза, n (%) 36 (80,0 %) 11 (52,4 %) 0,04
Курение, n (%) 12 (26,7 %) 3 (14,3 %) 0,35
АГ, n (%) 39 (86,7 %) 4 (19,1 %) < 0,001
СД/НТГ, n (%) 25 (55,6 %) 0 (0,0 %) < 0,0001

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ОБ — окружность бедер; САД — систолическое арте-
риальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия; СД — сахарный диабет; 
НТГ — нарушение толерантности к глюкозе.
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Таблица 3
ОТНОСИТЕЛьНыЕ ИЗМЕНЕНИя АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИх 

И ЛАБОРАТОРНых ПОКАЗАТЕЛЕй ЧЕРЕЗ 6 МЕСяцЕВ НАБЛЮДЕНИя

Показатель Группа 1
(n = 45) p1 Группа 2

(n = 21) p2 р2–1

ИМТ –1,1 (–2,6; 0,3) 0,008 –2,9 (–4,6; –1,9) 0,004 0,02
ОТ/ОБ 0,0 (–2,3; 1,0) 0,09 0,0 (–2,3; 1,2) 0,63 0,53
ОХС –26,9 (–35,7; –16,1) < 0,0001 –5,1 (–9,4; –3,3) 0,0004 < 0,0001
ХС ЛПНП –45,1 (–55,2; –36,8) < 0,0001 –9,5 (–15,2; –3,7) 0,004 < 0,0001
ХС ЛПВП 58,3 (22,2; 100,0) < 0,0001 27,3 (0,0; 87,5) 0,006 0,13
ТГ –27,8 (–49,4; –11,9) < 0,0001 –1,1 (–16,7; 11,8) 0,79 0,0002
Глюкоза –6,5 (–12,1; 2,4) 0,0005 –3,4 (–6,6; 3,9) 0,38 0,08
АЛТ –7,5 (–26,7; 12,6) 0,07 –5,5 (–17,9; 17,7) 0,26 0,86
АСТ –8,4 (–19,9; 17,5) 0,25 –5,6 (–21,2; 11,7) 0,38 0,90
КФК –2,6 (–23,3; 5,3) 0,08 –11,8 (–28,3; –2,3) 0,002 0,09

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ОБ — окружность бедер; ОХС — общий холестерин; 
ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; 
ТГ — триглицериды; АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; КФК — креатинфосфокиназа; 
25(ОН)D — 25-гидроксивитамин D; p1 — значимость изменений в основной группе; р2 — значимость изменений в группе срав-
нения; р2–1 — значимость различий между группами.

Таблица 4
КОНцЕНТРАцИя 25(ОН)d В СыВОРОТКЕ КРОВИ ИСхОДНО 

И НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИя В РАЗЛИЧНых ГРУППАх ОБСЛЕДОВАННых

Параметр Основная группа
(n = 45)

Группа сравнения
(n = 21) р2

Концентрация 25(ОН)D исходно, нг/мл 18,5 (14,9; 22,3) 21,1 (14,1; 25,5) 0,26
Концентрация 25(ОН)D через 6 месяцев 
лечения, нг/мл 24,5 (21,5; 29,5) 19,8 (15,8; 24,1) 0,008

p1 < 0,0001 0,39
Относительные изменения 25(ОН)D, % 40,3 (15,9; 73,9) 10,1 (–5,5; 30,2) 0,0002

Примечание: 25(ОН)D — 25-гидроксивитамин D; p1 — значимость различий внутри группы; p2 — значимость различий 
между группами.

Таблица 2
ИСхОДНыЕ ЛАБОРАТОРНыЕ ПАРАМЕТРы ОБСЛЕДОВАННых ЖЕНщИН

Показатель Основная группа (n = 45) Группа сравнения (n = 21) p-значение
ОХС, мМоль/л 6,9 (6,4; 7,6) 5,9 (5,8; 6,2) < 0,0001
ХС ЛПНП, мМоль/л 4,5 (4,0; 5,1) 3,8 (3,0; 4,2) 0,0002
ХС ЛПВП, мМоль/л 1,28 (0,88; 1,32) 1,30 (0,80; 1,40) 0,76
ТГ, мМоль/л 1,68 (1,26; 2,56) 1,75 (1,09; 1,85) 0,58
АЛТ, мМоль/л 23,7 (17,2; 30,2) 18,0 (14,4; 26,0) 0,14
АСТ, мМоль/л 24,8 (18,9; 32,9) 20,9 (18,5; 29,4) 0,50
КФК, Ед/л 115,0 (102,0; 151,0) 121,3 (103,0; 146,3) 0,48
25(ОН)D, нг/мл 18,5 (14,9; 22,3) 21,1 (14,1; 25,5) 0,26

Примечание: ОХС — общий холестерин; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПВП — хо-
лестерин липопротеинов высокой плотности; ТГ — триглицериды; АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатамино-
трансфераза; КФК — креатинфосфокиназа; 25(ОН)D — 25-гидроксивитамин D.
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Анализ показателей липидного спектра сыво-
ротки крови выявил преобладание дислипидемии II 
типа у обследованных женщин, из них тип IIа встре-
чался у 38 человек, тип IIb — у 30 человек, у 8 жен-
щин имели место смешанные варианты нарушений 
липидного обмена.

Уровень 25(ОН)D в сыворотке крови исходно 
находился в диапазоне 10,4–27,1 нг/мл и в среднем 
составил 19,4 ± 4,5 нг/мл. Дефицит витамина D вы-
явлен у 41 (62,1 %) женщины, у 25 человек (37,9 %) 
диагностирован недостаток витамина D. Нормаль-
ный уровень 25(ОН)D крови не выявлен ни у одной 
включенной в исследование женщины. Средний 
уровень 25(ОН)D в группах исследования значимо 
не отличался (p = 0,26) (табл. 2).

Через 6 месяцев наблюдения установлено из-
менение показателя ИМТ в обеих группах. На фоне 
терапии аторвастатином в дозе 40 мг в сутки на-
блюдалось значимое снижение уровня ОХС, ХС 
ЛПНП, ТГ, глюкозы и повышение уровня ХС ЛПВП 
крови. В то же время у женщин группы сравнения, 
не получавших терапию статинами, также отмеча-
лись снижение ОХС, ХС ЛПНП и повышение ХС 
ЛПВП, однако изменение этих показателей было 
менее значимым, чем в основной группе исследо-
вания (табл. 3).

Анализ уровня 25(ОН)D в сыворотке кро-
ви на фоне терапии аторвастатином выявил, что 
у 18 женщин уровень 25(ОН)D из диапазона де-
фицита витамина D перешел в недостаток, у двух 
женщин концентрация 25(ОН)D, исходно соответ-
ствующая дефициту, повысилась до нормального 
значения, а у 7 женщин, имевших на момент вклю-
чения недостаток витамина D, на фоне терапии 
уровень 25(ОН)D достиг нормы. Таким образом, 
на фоне 6 месяцев терапии аторвастатином в дозе 
40 мг в сутки у 27 человек (60 %) наблюдался зна-
чимый прирост 25(ОН)D. У остальных 18 женщин 
основной группы наблюдения на фоне лечения 
хоть и имелось повышение уровня 25(ОН)D в сы-
воротке крови, но, как и у лиц группы сравнения, 
оно было незначительным. В среднем в основной 
группе лечения через 6 месяцев терапии аторваста-
тином прирост концентрации 25(ОН)D в сыворотке 
крови составил 40,3 %, или 6,2 нг/мл. В то же время 
в группе сравнения изменений данного показателя 
не наблюдалось (табл. 4).

Несмотря на значимый прирост 25(ОН)D в сы-
воротке крови на фоне терапии аторвастатином, ре-
зультаты корреляционного анализа не выявили зна-
чимой связи между повышением уровня 25(ОН)D 
в сыворотке крови и снижением ОХС, ХС ЛПНП 
и ТГ (p > 0,05). Также анализ таких факторов, как 
возраст, ИМТ, ОТ, факт курения и его длительность, 

наличие АГ или нарушений метаболизма глюкозы, 
показал, что ни один из них или сочетание факто-
ров не оказывали влияние на изменение показателя 
25(ОН)D у обследованных женщин на фоне терапии 
аторвастатином.

Обсуждение
Полученные результаты исследования показа-

ли наличие связи между терапией аторвастатином 
в дозе 40 мг в сутки и повышением уровня 25(ОН)D 
в сыворотке крови у женщин c абдоминальным 
ожирением и дислипидемией. До настоящего вре-
мени нет единых представлений о механизмах таких 
связей. В литературе обсуждается существование 
нескольких возможных вариантов. Так, известно, 
что статины, представляющие собой препараты 
группы ингибиторов ГМГ-КоА редуктазы, под-
разделяются на липофильные и гидрофильные 
[25, 26]. Аторвастатин относится к липофильным 
статинам и подвергается метаболизму в кишечни-
ке и печени с помощью фермента СYP3A4 [27]. 
В то же время первоначальный этап синтеза витами-
на D из 7-деоксихолестерола происходит в печени 
с образованием промежуточной неактивной фор-
мы — 25(OН)D под влиянием того же фермента — 
СYP3A4 [28]. Связывание аторвастатина с актив-
ным сайтом фермента СYP3A4, возможно, приводит 
к повышению концентрации 25(ОН)D в сыворотке 
крови [29]. Другой механизм был предположен ко-
мандой исследователей во главе с S. E. Makariou 
(2012) и заключается в ингибировании статинами 
фермента 3-гидрокси-3-метилглутарил-кофермент 
А-редуктазы, которое приводит к накоплению 
7-дегидрохолестерола, увеличивая пул субстрата 
для дальнейшего синтеза витамина D [15]. Кроме 
этого, имеются предположения о возможном уси-
лении экспрессии мембранных рецепторов тонкого 
кишечника (SR-BI, CD36, NPC1L1) под влиянием 
аторвастатина, которые участвуют в переносе хо-
лестерола через мембраны энтероцитов [30]. Как 
известно, всасывание витамина D в кишечнике яв-
ляется не просто диффузным пассивным процессом, 
а носит активный характер, в котором принимают 
участие вышеперечисленные переносчики, и тера-
пия статинами может напрямую оказывать влияние 
на скорость данного процесса. Подтверждением 
этому являются результаты экспериментальных ис-
следований, показавших 50-процентное усиление 
активности мРНК SR-BI у кроликов при терапии 
аторвастатином в течение 6 недель. При проведе-
нии такого же эксперимента in vitro установлено, 
что индукция экспрессии мРНК SR-BI под действи-
ем аторвастатина носит дозозависимый характер. 
Так, при концентрации аторвастатина в крови 0,1, 
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1,0 и 10 нмоль/л отмечалось увеличение активации 
экспрессии мРНК SR-BI на 76,2; 105,8 и 161,9 % 
соответственно (p < 0,01) [31]. Таким образом, оба 
механизма терапии аторвастатином могут приво-
дить к увеличению концентрации 25(ОН)D в сы-
воротке крови. Однако, как показали результаты 
настоящего исследования, не у всех лиц, получаю-
щих одинаковую дозу аторвастатина, наблюдалась 
положительная динамика концентрации 25(ОН)D 
крови. Известно, что наличие ожирения и степень 
его выраженности могут оказывать негативное 
влияние на уровень обеспеченности витамином 
D и, возможно, сказываться на приросте 25(ОН)D 
[32]. К сожалению, результаты данной работы, как 
и данные некоторых других исследователей [19], 
не выявили влияния таких факторов, как возраст, 
значение ОТ, ИМТ, факт курения, наличие АГ и на-
рушений метаболизма глюкозы на динамику уровня 
25(ОН)D у женщин, получавших аторвастатин, что 
делает необходимым поиск других, в том числе ге-
нетических, маркеров, а также проведение дальней-
ших исследований с включением большего числа 
обследованных, включая и лиц мужского пола.

Таким образом, результаты проведенного ис-
следования показали, что терапия аторвастатином 
в дозе 40 мг в сутки может обладать плейотроп-
ным эффектом в виде повышения уровня 25(ОН)D 
в сыворотке крови. Такой эффект, безусловно, необ-
ходимо учитывать в клинической практике, так как 
больным с ожирением при совместном использова-
нии статинов и препаратов витамина D может по-
надобиться меньшая доза для лечения недостатка 
или дефицита витамина D.

Выводы
1. Дефицит и недостаток витамина D широко 

представлены у женщин с абдоминальным ожире-
нием и дислипидемией.

2. Терапия аторвастатином в дозе 40 мг в сутки 
на протяжении 6 месяцев ассоциирована не только 
со снижением концентрации атерогенных фрак-
ций липидов, но и с повышением уровня 25(ОН)D 
в сыворотке крови у женщин с абдоминальным 
ожирением и дислипидемией, имеющих исходно 
дефицит и недостаток витамина D.
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