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Атеросклероз є провідним фактором розвитку ішемічної хвороби 
серця. Численні дослідження довели існування зв'язку між розвитком ате-
росклерозу і наявністю порушень ліпідного спектра. Одним з найваж-
ливіших напрямків профілактики серцево-судинних катастроф є сучасна 
медикаментозна терапія статинами. Ефективність ліпідознижуючої терапії 
при використанні статинів, а також дієти з обмеженням споживання жирів, 
алкоголю, легкозасвоюваних вуглеводів, доведена для пацієнтів високого 
і дуже високого кардіоваскулярного ризику [11]. 

Однак, існуюча раніше думка, що для застосування статинів не 
існує верхньої вікової межі, на сьогоднішній день активно переглядається. 

Дані численних досліджень показали значне зниження ризику сер-
цево-судинних ускладнень, зокрема, у пацієнтів з інсулінорезистентністю, 

на тлі застосування статинів [1, 4, 7, 8, 16].  
Виражений позитивний ефект статинів щодо зниження ризику сер-

цево-судинних ускладнень є навіть у осіб з низькою концентрацією холе-
стерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), а також у хворих на 
цукровий діабет, незалежно від типу. Однак, зважаючи на збільшення 
числа хворих, які приймають статини, в першу чергу хворих похилого віку, 
збільшується і кількість побічних ефектів. Тому практикуючим лікарям 
необхідно з обережністю призначати препарати цієї групи, зважуючи всі 
ризики і користь. 

З огляду на зниження з віком швидкості обміну речовин, зайвий 
зовнішній вплив на рівень ендогенного холестерину (ХС) може призвести 
до прогресування дегенеративних захворювань, виходячи з мульти-
функціональності ХС в організмі: ХС є субстратом для утворення жовчі; 
відіграє важливу роль у підтримці нормального стану слизової кишечника 
— дієта без жирів і холестерину призводить до порушення непроникності 
слизової кишечника (leaky gut syndrome), що дозволяє токсинам з кишеч-
ника проникати в кров; є антиоксидантом і захищає внутрішньоклітинні 
структури від руйнівної дії вільних радикалів; з ХС синтезуються стероїдні 
гормони, що виробляються кірковою речовиною надниркових залоз, які 
впливають на обмін речовин, судинний тонус, імунітет; ХС необхідний для 
нормальної діяльності серотонінових рецепторів в мозку — дефіцит се-
ротоніну асоційований з депресією, агресивною поведінкою; з ХС під 
впливом сонячного світла синтезується вітамін D, який необхідний для ре-
генерації та мінералізації кісткових тканин, нормальної діяльності нервової 
системи, вироблення інсуліну, підтримки м'язового тонусу, регуляції міне-
рального обміну, підтримки імунітету, діяльності статевих органів. 
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Одним з найбільш небезпечних побічних ефектів тривалої статіно-
терапії є підвищення ризику розвитку цукрового діабету. При цьому 
схильні до найбільшого ризику саме пацієнти старше 65 років. 

У 2009р. були опубліковані результати мета-аналізу п'яти ран-
домізованих плацебо-контрольованих досліджень з оцінки ефективності 
статинів, що включали 57 593 пацієнта, які спостерігалися протягом 3,9 
років. Виявилося, що тривале застосування статинів веде до підвищення 
ризику розвитку цукрового діабету на 13% [13]. 

У 2010р. були опублікували дані щодо мета-аналізу 13 рандомізо-
ваних плацебо-контрольованих досліджень з оцінки ефективності ста-
тинів, що включали 91140 пацієнтів, за результатами якого також виявили 
підвищення ризику розвитку цукрового діабету на 9% [14]. 

Діабетогенний ефект був відзначений при застосуванні різних ста-
тинів (правастатин, симвастатин, аторвастатин, розувастатин), в незале-
жності від компартменталізації (ліпофільність або гідрофільність препа-
рату), періоду напіввиведення і шляхів елімінації препарату, отже, можна 
говорити про клас-ефект статинів. 

Розглянемо кілька можливих механізмів розвитку даного усклад-
нення. 

Статини пригнічують синтез ізопреноїдів і надають подальше при-
гнічення синтезу транспортера глюкози (Glut 4) в адипоцитах. Отже, вони 
підвищують рівень глюкози за рахунок пригнічення продукції Glut 4. 

Підвищуючи вміст ХС в клітинах, статини пригнічують активність 
глюкокінази — ключового ферменту метаболізму глюкози. Отже, зниження 
активності гліколізу призводить до пригнічення глюкозо-індукованого 
надходження кальцію, необхідного для секреції інсуліну.  

Інгібування гідроксіметилглутаріл-КоА-редуктази і подальша сти-
муляція рецепторів ліпопротеїдів низької щільності призводить до захо-
плення і накопичення в клітині ХС ЛПНЩ. Далі, ХС ЛПНЩ, що накопи-
чується, призводить до активації іннатної і адаптивної ланок імунітету, що 
супроводжується ініціацією запального каскаду і призводить до пору-
шення функціональної і структурної цілісності β-клітин і пригнічення про-
дукції секреції інсуліну [9]. 

Також до механізмів діабетогенного впливу статинів відноситься їх 
індукція апоптозу β-клітин внаслідок надмірної внутрішньоклітинної про-
дукції оксиду азоту (NO) і подальшої NO-опосередкованої активації каль-
паіна — кальцій-залежної протеази.  

Говорячи про найбільш поширені побічні ефекти на тлі прийому ста-
тинів, варто також розглянути ретроспективний аналіз 50 рандомізованих 
клінічних досліджень (5924 пацієнта старше 65 років), який показав на-
явність побічних ефектів частіше у хворих старшого віку, ніж у більш мо-
лодих пацієнтів, зокрема підвищення рівня трансаміназ, ураження печінки 

аж до розвитку гострої печінкової недостатності, а також гостре запалення 
нирок при призначенні високих доз симвастатину, аторвастатину та ро-
зувастатину [3, 10]. Також був виявлений взаємозв'язок між прийомом 
статинів і підвищеним ризиком розвитку середніх і важких форм міопатії і 
катаракти, причому тяжкість ураження залежала від прийнятої дози ста-
тинів. Підвищений ризик розвитку перелічених ефектів зберігався протя-
гом усього курсу лікування статинами, але особливо небезпечним вияви-
вся перший рік прийому препаратів [6].  

Важливо враховувати, що статини конкурують з іншими препара-
тами за транспортні системи печінки. Так, циклоспорин і рифампіцин 
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транспортуються за допомогою переносника ОАТР1В1, що є механізмом 
лікарського взаємодії зі статинами і підвищення ризику їх токсичності [12]. 
Транзиторні побічні реакції частіше відзначаються при спільному застосу-
ванні статинів з іншими препаратами, які метаболізуються ферментами ци-
тохрому Р450 [2]. Концентрація в плазмі і ризик токсичності статинів, осо-
бливо міотоксичність, істотно підвищуються на тлі сильних інгібіторів 
CYР3A4: азолових протигрибкових засобів, макролідів. Також статини мо-
жуть підвищувати концентрацію препаратів, що часто застосовуються у 
хворих похилого віку з серцево-судинною патологією — варфарину, 
клорідогрелю і дигоксину, що вимагає особливої уваги і ретельного клініч-
ного моніторингу [17]. 

Варто відзначити, що останнім часом в медичній практиці широко 
використовується такий показник як кількість потребуючих лікування 
(КПЛ) — кількість людей, які повинні прийняти ліки, пройти хірургічну 
операцію або іншу медичну процедуру, щоб хоча б один з них був виліку-
ваний. На підставі цього епідеміологічного показника часто приймається 
рішення про призначення або продовження терапії. КПЛ для групи ста-
тинів — 300. Тобто 300 чоловік повинні протягом року отримувати статіно-
терапію, щоб запобігти одну серцево-судинну катастрофу. При цьому 
побічні явища на тлі прийому статинів виникають у 5% пацієнтів [5, 15].  

Таким чином, призначення статинів особам старше 65 років, які не 
мають дисліпідемії або вираженої дисліпідемії, має бути зваженим з 
урахуванням користі і всіх побічних явищ, зокрема, можливого ризику ро-
звитку цукрового діабету, а також важких ускладнень у вигляді ураження 
печінки і нирок, оскільки у літніх пацієнтів ймовірність виникнення 
побічних ефектів значно перевершує ймовірність отримання позитивного 
ефекту, що може впливати як на прихильність до терапії так і на якість 
життя пацієнта. 
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На сьогоднішній день значну частину всіх стоматологічних захво-
рювань займає патологія тканин пародонту. Найчастіше, у 50-80% випад-
ків (згідно з даними ВООЗ) у дітей та підлітків діагностують хронічний ка-
таральний гінгівіт. Частота та поширеність ураження пародонта значно 
вищі у дітей із загально соматичною патологією, зокрема із хворобами ен-
докринної системи. 

Цукровий діабет (ЦД) є розповсюдженим і найнебезпечнішим за-
хворюванням ендокринної системи. ЦД найчастіше стає причиною розви-
тку тяжких хронічних уражень різних органів і систем. 

Головним чинником, що негативно впливає на формування, розви-
ток та процеси обміну в тканинах пародонту, є хронічна гіперглікемія, що 
запускає цілий ряд патофізіологічних, біохімічних та імунологічних реакцій 


