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Úvod
Statiny jsou léky, které mohou zásadním způsobem 
ovlivnit (zlepšit) prognózu pacientů v oblasti jejich rizika 
kardiovaskulárních komplikací. Je prokázáno, že sní-
žení LDL-cholesterolu statiny o 1 mmol/l snižuje riziko 
KV onemocnění asi o  20  % [1]. Terapie statiny je indi
kována u všech osob s vysokým nebo velmi vysokým 
rizikem fatální kardiovaskulární příhody a také u někte-
rých osob ve středním riziku, pokud mají přítomny další 
aditivní rizikové faktory pro kardiovaskulární onemoc-
nění [2]. Terapie statiny, je-li indikována, proto musí být 
dlouhodobá. Nicméně z  klinické praxe i  z  průzkumo-
vých studií je známo, že kompliance pacientů k  léčbě 
statiny (podobně jako k  léčbě antihypertenzivy) není 

dobrá a klesá s dobou užívání těchto léků. Udává se, že 
do 2 let statiny přestane úplně užívat až 40 % pacientů 
[3]. To má dopad do jejich prognózy: u osob, u kterých 
je špatná kompliance k léčbě statiny, je horší prognóza 
(zvýšený výskyt KV komplikací) než u  těch, kteří mají 
komplianci dobrou [4,5]. Vysazení statinů bývá dáno 
často tím, že se u  pacienta v  průběhu terapie objeví 
nějaké obtíže či patologický laboratorní nález, který 
bývá přičítán statinům, i  když většinou s  léčbou sta-
tiny nesouvisí. Nejčastější příčinou zbytečného vysa-
zení statinů je pravděpodobně nález zvýšené hodnoty 
kreatinkinázy v krvi. Další věcí, která zhoršuje komplianci 
k dlouhodobé léčbě, může být i fakt, že pacient nijak sub-
jektivně nepociťuje pozitivní efekt léčby, a když lék vysadí, 
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Souhrn
Statiny patří mezi základní léky u pacientů v sekundární prevenci kardiovaskulárních onemocnění a také u osob 
v primární prevenci ve vysokém či velmi vysokém riziku fatální kardiovaskulární příhody. Dlouhodobá kompliance 
pacientů k  léčbě statiny je ale poměrně nízká, snižuje se s dobou užívání statinů a významná část pacientů sta-
tiny přestane v průběhu několika let užívat úplně. Ke zbytečnému vysazování statinů přispívají často obavy z nežá-
doucích účinků statinů v průběhu léčby (zvýšení hodnoty kreatinkinázy v krvi, svalové obtíže), které však většinou 
nemají kauzální souvislost s terapií statiny. Ke zhoršené komplianci k léčbě může přispívat i doporučování užívat 
statiny večer, dále pak obava z rozvoje diabetu nebo obava z lékových interakcí. Výše uvedené okruhy problémů 
jsou diskutovány v textu tohoto článku.
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Is it possible to improve long-term compliance of patients to statin 
therapy?
Summary
Statins are key drugs for patients in secondary prevention of cardiovascular disease, as well as for primary preven-
tion patients at high or very high risk of fatal cardiovascular events. However, long-term compliance of patients to 
statin therapy is relatively low, decreasing with the time of statin use; moreover a significant proportion of patients 
stop statins medication over the course of several years. To the early termination of statin treatment often contribu
tes apprehension of the occurence of statin´s side effects (i.g. increased creatine kinase in the blood and muscle 
problems), although these symptoms are usually not causally related to statin therapy. To the low compliance may 
also contribute administration of statins in the evening hours, as well as the fear of developing diabetes or drug in-
teractions. The above issues are discussed in the text of this article.
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nepociťuje žádné „zhoršení“ svého zdravotního stavu 
(podobně je tomu i  při léčbě antihypertenzivy). Ke 
zhoršené komplianci k léčbě statiny ale mohou přispí-
vat i některé mýty či tradované informace, které vedou 
k nepravidelnému užívání statinů (to v lepším případě), 
nebo v  horším případě k  jejich úplnému (a  zbyteč-
nému) vysazení. Některé z nich jsou diskutovány v ná-
sledujícím textu tohoto článku.

Je nutné užívat statiny večer?
Pacientům je často (resp. většinou) doporučováno jak 
lékařem, tak i lékárníkem, aby statiny užívali večer (dáv-
kování 0–0-1). U atorvastatinu, rosuvastatinu i fluvasta-
tinu je přitom v  SPC i  v  příbalovém letáku jasně uve-
deno, že mohou být užívány kdykoliv v průběhu dne, 
a  to nezávisle na jídle. Tyto statiny mají dlouhý biolo-
gický poločas, a  není proto důležité, kdy jsou užívány 
– jejich účinek na snížení LDL-cholesterolu je stejný, ať 
jsou užity kdykoliv v průběhu dne, a nezávisle na tom, 
zda jsou užity nalačno, s  jídlem nebo po jídle. Pouze 
u simvastatinu je v SPC uvedeno, že může být podáván 
1krát denně večer. Toto doporučení vychází z  někte-
rých starších farmakologických studií, které prokázaly, 
že podání simvastatinu na noc může mít větší farmako
logický účinek na snížení LDL-cholesterolu než jeho 
užití během dne [6,7]. Další práce ale uvádí, že kompli-
ance při večerním užívání je horší než při užívání ráno, 
protože večerní dávka léku je zapomenuta častěji než 
dávka ranní [8], takže skutečný efekt večerního podá-
vání je nejasný: vynechávání simvastatinu při jeho ve-
černím dávkování „znehodnocuje“ jeho o  něco lepší 
účinek na snížení LDL-cholesterolu. Výhodnější z  hle-
diska udržení pravidelné a  dlouhodobé medikace 
proto může být i u simvastatinu ranní podávání, které 
u většiny pacientů zlepšuje jejich komplianci k dlouho-
dobé léčbě. Platí to jistě i v časté situaci, v níž pacient 
užívá současně se statiny také antihypertenziva; výho-
dou může být ranní podávání antihypertenziv a statinů 
současně, ev. i v jedné kombinované tabletě, obsahu-
jící statin s antihypertenzivem. Právě snižující se počet 
tablet dále zlepšuje komplianci k  dlouhodobé léčbě. 
Z výše uvedených důvodů by proto mělo být prefero-
váno užívat statiny pokud možno ráno, ev. nechat roz-
hodnutí o době užívání statinů na pacientovi – kdy mu 
to v průběhu dne více vyhovuje.

Je nutné statiny vysazovat při zvýšené 
hodnotě kreatinkinázy?
V  průběhu léčby statiny je běžně kontrolována u  vět-
šiny pacientů hodnota kreatinkinázy (CK) v krvi, i když 
rutinní pravidelné kontroly CK dle současných od-
borných doporučení nejsou nutné [9]. Při nálezu zvý-
šené hodnoty CK pak bývají statiny ihned vysazovány 
z obavy před rozvojem myopatie. Je dobré si ale uvě-
domit, že vzestup CK sám o sobě není myopatie, ale že 
to je pouze laboratorní nález. Myopatie je definována 
především klinickou symptomatologií: bývá to nej-
častěji bolest či slabost kosterního svalstva (nejčastěji 

symetricky na obou DK), vzácně to mohou být i svalové 
křeče, ev. tendinitidy, a to vše v 95 % případů bez vze-
stupu CK. Bolest bývá většinou mírná, nebránící běžným 
denním aktivitám [10,11]. Metaanalýza velkých klinických 
studií se statiny pak prokázala, že léčba statiny nemusí 
být spojena se signifikantním rizikem zvýšení CK, myal-
giemi ani rabdomyolýzou, protože se tyto obtíže vysky-
tovaly i  při léčbě placebem a  jejich frekvence se mezi 
skupinami léčenými statinem a placebem statisticky vý-
znamně nelišila [12]. Nicméně v běžné klinické praxi se 
samozřejmě s projevy svalových obtíží u pacientů léče-
ných statiny setkáváme, a je proto třeba vždy posoudit, 
zda tyto obtíže mohou či nemohou mít kauzální sou-
vislost s léčbou statiny [13]. Každopádně izolované zvý-
šení CK bez klinické symptomatologie není myopatií. Ta-
kovýto „patologický“ laboratorní nález může mít celou 
řadu příčin a v naprosté většině případů nemá žádnou 
kauzální souvislost s  léčbou statiny. Možných příčin, 
které vedou k  vzestupu CK v  krvi bez jakékoliv souvis-
losti se statiny, je celá řada, níže jsou uvedeny alespoň 
některé z nich [10,14]: 

�� zvýšená svalová aktivita (cvičení, svalová námaha) v prů-
běhu několika dní před odběrem krve. Velmi intenzivní 
svalové cvičení může vést ke zvýšení CK až 50krát i více, 
k vzestupu CK vede logicky i  jakékoliv poškození svalů 
(injekce, drobný úraz, chirurgický zákrok a další)

�� alkohol patří (podobně jako svalová námaha) k nej-
častějším příčinám vzestupu CK, protože má přímý 
toxický účinek na sval; zvýšená konzumace (alkoho-
lový exces) může vyvolat akutní (i nekrotickou) myo-
patii, CK se zvyšuje i  při abstinenčních příznacích; 
chronický abúzus vede k  symptomatické myopatii 
s postižením svalstva pletenců končetin (slabost), ale 
často „jen“ ke zvýšení CK bez klinické symptomatolo-
gie [14]; o tom, že dvě výše uvedené příčiny vzestupu 
CK jsou velmi frekventní svědčí i  to, že v  klinických 
studiích se statiny je pacientům vždy zdůrazňováno, 
aby se ve dnech před odběrem krve na laboratorní 
vyšetření vyvarovali zvýšené svalové námahy a  vy-
nechali nejméně na 2–3 dny alkohol

�� další možné příčiny: virové či bakteriální infekce 
(chřipka!), endokrinopatie (hypotyreóza, hypopara-
tyreóza, diabetes mellitus), metabolické dysbalance 
(hypokalemie, hyponatremie, ketoacidóza), malignity, 
syndrom obstrukční spánkové apnoe, chronické sr-
deční selhání a další

�� některé léky: kortikosteroidy (především fluorované), 
některé betablokátory, chinolinová antibiotika, antago-
nisté H2 receptorů a inhibitory protonové pumpy, imu-
nosupresiva (CyA, takrolimus, mykofenolát), amioda-
ron, antipsychotika (klozapin, risperidon, haloperidol), 
D-penicilamin, kolchicin, zidovudin a další

�� chronická elevace CK bez zjevné příčiny (asympto-
matická „hyperCKemie“), kterou můžeme najít až 
u 10–20 % populace [10]

Jaký by tedy měl být postup, pokud u  pacienta léče-
ného statiny najdeme v  laboratorním nálezu vzestup 
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CK? Prvním krokem při nálezu zvýšené hodnoty CK 
není vysazení statinu, ale pátrání po možné příčině 
a  zopakování analýzy krve. Měli bychom se aktivně 
ptát pacienta na to, co se událo ve dnech předcháze-
jících odběru krve (cvičení, alkohol, drogy, úrazy, in-
fekty, jiná onemocnění, nasazení konkomitantní medi-
kace atd), vyloučit hypotyreózu atd. Vždy bychom měli 
(při ponechání terapie statiny) zopakovat měření CK 
z  nového odběru krve v  průběhu 1–2  týdnů, a  pokud 
zjistíme pokles hodnoty CK, je zřejmé, že zvýšená hod-
nota neměla s léčbou statiny souvislost, a to ani když se 
nám nepodaří anamnézou pacienta zjistit jinou příčinu. 
Doporučený postup při asymptomatickém zvýšení CK 
(bez klinické symptomatologie) podle míry vzestupu 
CK je dle odborné literatury následující [10,11,15,16]:

�� zvýšení CK nepřesahuje 4–5násobek referenčních 
mezí: nepřerušovat léčbu, další kontroly nejsou nutné

�� zvýšení CK je mezi 5–10násobkem referenčních mezí: 
léčbu statiny není nutné přerušovat, je třeba pátrat po 
jiné příčině, kontrola CK za 2 týdny; pokud se při kont-
rolním odběru krve hodnota CK snižuje, léčba statiny 
může pokračovat

�� zvýšení přesahuje 10násobek referenčních mezí: léčbu 
statiny přerušit, pátrat po jiné příčině a  kontrolovat, 
zda se CK snižuje (normalizuje); pokud ano, je doporu-
čeno po poklesu CK statiny znovu nasadit a vyčkat, zda 
se CK opět zvýší; jen tak lze potvrdit/vyloučit kauzální 
souvislost mezi zvýšením CK a  terapií statiny; velmi 
důležité ale je vyšetření CK nikoliv při léčbě statiny, ale 
před jejich nasazením, protože tak snadno odhalíme 
osoby, u kterých je hladina CK zvýšená, aniž by statiny 
užívali, takže u nich zvýšení CK se statiny nemůže sou-
viset [10]

Výše uvedený postup samozřejmě neplatí u pacientů, 
u kterých se při léčbě statiny objeví typické klinické pří-
znaky, především svalové bolesti nebo svalová slabost, 
a to bez ohledu na to, zda je či není zvýšená CK. Kau-
zální souvislost s terapií statiny bychom měli potvrdit/
vyloučit následujícím postupem: statin vysadit a vyčkat, 
zda svalové obtíže odezní. Pokud neodezní, souvislost 
se statiny není pravděpodobná. Pokud odezní, stejný 
statin znovu nasadíme k  ověření, zda se svalové pro-
blémy znovu objeví. Pokud se neobjeví, souvislost se 
statiny není pravděpodobná. Pokud ano, je pravděpo-
dobné, že konkrétní použitý statin je příčinou svalo-
vých obtíží. Potom je třeba vyzkoušet buď nižší dávku 
téhož statinu, nebo jiný statin, ev. i  minimální dávky 
atorvastatinu či rosuvastatinu podávané intermitentně 
(např. ob den či 2–3krát týdně), které bývají u  většiny 
pacientů tolerovány [15]. Je nutné konstatovat, že ani 
svalové potíže nemají vždy kauzální souvislost se sta-
tiny, protože se objevují v klinických studiích i při po-
dávání placeba. Za jejich rozvojem mohou stát také 
lékové interakce (viz dále). Závěrem je nutno konstato-
vat, že zvýšené hladiny CK (či svalové potíže) jsou zod-
povědné až za 75 % případů vysazení statinů do 2  let 
od zahájení terapie [4,5], i když ve většině případů tyto 

obtíže nemají žádný kauzální vztah k  terapii statiny 
a vysazení statinů bylo zbytečné.

Je nutné vynechat terapii statiny, pokud 
nasazujeme antibiotika?
Je nutno diferencovat, kterých statinů a antibiotik se 
tento problém může týkat: jedná se především o ty sta-
tiny, které jsou metabolizovány v  játrech stejným cyto
chromem (P450 3A4) jako některá antibiotika ze sku-
piny makrolidů a některá azolová antimykotika [17]. Při 
jejich souběžném podávání může dojít k interakci, která 
má za následek zpomalení metabolizmu/eliminace sta-
tinů. Následkem je zvýšení jejich hladiny v krvi nad tera-
peutické rozmezí s  rizikem vzniku nežádoucích účinků, 
nejčastěji svalových bolestí či slabosti, vzácněji i rozvoje 
myopatie. Z tohoto pohledu je nejvíce rizikový simvasta-
tin a lovastatin, které jsou proto kontraindikovány k sou-
běžnému podávání s  antibiotiky klaritromycin, erytro-
mycin a telitromycin a dále s antimykotiky ketokonazol, 
intrakonazol, posakonazol a  vorikonazol. Naproti tomu 
rosuvastatin, fluvastatin i atorvastatin s uvedenými anti-
biotiky i antimykotiky podávat lze, u atorvastatinu pouze 
není doporučeno podávat maximální dávku 80 mg/den 
[10,15]. Z  hlediska rizika lékových interakcí je většinou 
bezpečný fluvastatin, s výjimkou jeho nepovolené kom-
binace s  flukonazolem (interakce na CyP450 2C9) [17]. 
Pokud tedy nasazujeme výše uvedená antibiotika nebo 
antimykotika a pacient užívá simvastatin či lovastatin, je 
lépe jej převést na odpovídající dávku atorvastatinu, ro-
suvastatinu či fluvastatinu. 

Lékové interakce se statiny se ale týkají i  některých 
dalších léků: z  těch významnějších je třeba uvést va-
rapamil a amiodaron (interakce se simvastatinem a lo-
vastatinem), cyklosporin A (interakce se simvastatinem, 
lovastatinem, atorvastatinem i  rosuvastatinem – bez-
pečný je fluvastatin) a  např. antivirotika – inhibitory 
proteáz (kontraindikovány jsou simvastatin a  lovasta-
tin; ostatní statiny lze použít s velkou opatrností v níz-
kých dávkách, přičemž za nejméně rizikový je považo-
ván fluvastatin) [9].

Způsobují statiny diabetes?
V posledních letech se objevila řada článků, které udá-
vají, že statiny zvyšují incidenci diabetu [18,19]. Pravdou 
je, že statiny mohou mírně zvýšit hodnotu glykemie, 
řádově několik desetin mmol/l [20]. To může vést k tomu, 
že u osob, které jsou v kategorii prediabetu (jejich glyk
emie nalačno se blíží hodnotě 7  mmol/l), dojde k  pře-
kročení této arbitrární hranice dříve, než kdyby pacient 
statiny neužíval, a pacient se tak přesune z kategorie pre-
diabetu do kategorie diabetu. U zdravých osob s fyzio-
logickou hodnotou lačné glykemie < 5,6 mmol/l ale sta-
tiny diabetes mellitus nevyvolávají. Důkazem toho jsou 
výsledky subanalýzy studie JUPITER, ve které byly osoby 
v primární prevenci randomizovány k léčbě rosuvastati-
nem nebo placebem [21]. V podskupině osob, které byly 
rizikové z  hlediska rozvoje diabetu (prediabetes, meta-
bolický syndrom, obezita) se zvýšilo při léčbě rosuvasta-
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tinem (oproti placebu) relativní riziko rozvoje diabetu 
o 28 %. Naproti tomu v podskupině osob bez rizikových 
faktorů pro rozvoj diabetu se při léčbě rosuvastatinem 
riziko rozvoje diabetu nezměnilo (resp. u  žádného pa-
cienta v  této podskupině se diabetes nevyvinul). Další 
analýza pak prokázala, že v podskupině s rizikovými fak-
tory pro diabetes mellitus léčba rosuvastatinem vznik 
diabetu jen urychlila, a to o pouhých 5,4 týdnů: i u těch 
osob, které v podskupině s rizikovými faktory pro diabe-
tes mellitus dostávaly placebo, se diabetes mellitus vy-
vinul stejně jako u těch, kteří dostávali rosuvastatin, ale 
v průměru o 5,4 týdnů později [21].

Statiny tedy mohou mírně urychlit rozvoj diabetu 
u osob, které jsou v takovém zdravotním stavu, že by se 
u nich diabetes v nejbližší době objevil, i kdyby statiny 
neužívaly. Současně je ale prokázáno, že statiny u dia-
betiků velmi významně snižují kardiovaskulární morbi-
ditu i mortalitu a zlepšují jejich prognózu; léčba statiny 
je proto u většiny pacientů s diabetem plně indikována 
[2,21].

Závěr
Statiny jsou léky, jejichž bezpečnost a klinická účinnost 
je ověřena velkým množstvím klinických studií na de-
sítkách tisíc pacientů. Základní podmínkou toho, aby 
léčba statiny přinášela pacientům prospěch ve smyslu 
snížení kardiovaskulárních příhod a  snížení kardiovas-
kulární (ale i  celkové) mortality, je dobrá dlouhodobá 
kompliance k  této terapii. Pacientům by proto měla 
být vždy vysvětlena potřeba a  benefit trvalé dlouho-
dobé léčby. Statiny by neměly být vysazovány bez dů-
kladného posouzení, zda eventuální obtíže či patolo-
gický laboratorní nález mají ke statinům kauzální vztah 
(zda se jedná skutečně o nežádoucí účinky léčby) nebo 
zda se jedná o  náhodný souběh obtíží/laboratorního 
nálezu s  léčbou statiny (což je častější varianta) a také 
zda rizika léčby skutečně převažují nad přínosem tera-
pie ve smyslu snížení morbidity a mortality.
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