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Úvod
Statiny patří společně s  antihypertenzivy k  základním 
lékům v primární i sekundární prevenci kardiovaskulár-
ních onemocnění: metaanalýzy klinických studií proká-
zaly, že každý pokles hladiny LDL-cholesterolu (LDL-C) 
o  1  mmol/l vede k  poklesu aterosklerotických kardio-
vaskulárních příhod (AS KVP) asi o 20 % [1]. Statiny by 
se proto měly začít podávat vždy, je-li riziko fatální AS 
KVP vysoké nebo velmi vysoké [2]. Aby měla léčba po-
žadovaný klinický dopad, musí být, stejně jako v  pří-
padě antihypertenziv, trvalá, bez zbytečného přerušo-
vání či vysazování. Observační studie však ukázaly, že 
adherence k dlouhodobé terapii statiny je velmi špatná. 
Jedna studie z českého prostředí sledovala, kolik paci-
entů má alespoň 80% adherenci k  léčbě atorvasta-
tinem  – tedy zda pacienti užijí alespoň 80  tablet (tbl) 
ze 100 tbl, které užít měli: ukázalo se, že takovouto ad-

herenci mělo jen 60 % léčených pacientů. Studie navíc 
prokázala, že do 2 let od zahájení léčby 40 % pacientů 
přestalo atorvastatin užívat úplně [3]. Je přitom dobře 
prokázáno, že špatná adherence k terapii statiny zhor-
šuje prognózu pacientů a u osob v sekundární prevenci 
AS KVP a  zvyšuje jejich mortalitu [4,5]. Důvodů, proč 
jsou statiny zbytečně vysazovány, je celá řada a některé 
z nich již byly diskutovány v dříve publikovaném článku 
na toto téma [6]. Jedním z dalších problémů špatné ad-
herence může být nedostatečná informovanost paci-
entů o významu a o pozitivním klinickém dopadu tera-
pie statiny. Nedůvěru k léčbě statiny mohou u pacientů 
vyvolávat ničím nepodložené a  zcela zavádějící infor-
mace o škodlivosti statinů na internetu, ale také příba-
lové letáky, ve kterých je jsou vypočítávány všechny 
možné, i extrémně vzácné, nežádoucí účinky a kontra-
indikace, ale zcela chybí jakákoliv informace o  zásad-
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Souhrn
Statiny patří k nejvýznamnějším lékům v preventivní kardiologii, protože zásadním způsobem zlepšují prognózu ri-
zikových pacientů v primární i sekundární prevenci aterosklerotických kardiovaskulárních onemocnění. Adherence 
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nepravd o nežádoucích účincích statinů šířených na internetu, jako např. tvrzení, že poškozují mozek, játra či led-
viny. Statiny bývají také zbytečně vysazovány před operacemi. K horší adherenci může přispět skutečnost, že paci-
ent si ne vždy uvědomí spojitost mezi snížením cholesterolu statiny a zlepšením své prognózy.
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Some causes of poor adherence to long-term statin therapy and their 
solution
Summary
Statins are among the most important drugs in preventive cardiology because they greatly improve the progno-
sis of risk patients in both primary and secondary prevention of atherosclerotic cardiovascular disease. Adherence 
to long-term statin therapy is poor and decreases with the duration of statin use. A number of fake news about 
adverse effects of statins disseminated on the internet, such as damage of the brain, liver or kidney, contribute to 
worsening adherence. Statins therapy is sometimes unnecessary discontinued before planned surgery. The worse 
adherence to statin therapy may be also due to the fact that the patient does not know the connection between 
cholesterol lowering and improving his cardiovascular prognosis. 
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ních pozitivech a přínosu této léčby. Typickým bludem, 
který lze nalézt na internetu, je např. informace o tom, 
že statiny poškozují mozek a  urychlují jeho stárnutí. 
A protože nasazení léčby statiny nevede, a ani nemůže 
vést, k subjektivnímu pocitu zlepšení zdraví, mohou se 
pacienti mylně domnívat, že tato léčba přináší pouze 
samá rizika a  nemá žádné přínosy. Je tedy na lékaři, 
aby pacientům vysvětlil před započetím léčby statiny 
význam statinů pro zlepšení jejich prognózy. Ke zhor-
šení adherence avšak mohou přispět někdy i lékaři zby-
tečným, byť někdy jen přechodným, vysazením statinů, 
protože pacienti se již zpět k léčbě často nevrátí. Může 
to být např. např. před operacemi, nebo z obavy před 
rozvojem hepatopatie při elevaci aminotransferáz, či 
obavy z poškození ledvin.

Podáváme statiny proto, abychom snížili 
hladinu cholesterolu?
Snížení hladiny cholesterolu není cílem léčby statiny, ale 
pouze prostředkem k dosažení cíle, kterým je snížení vy-
sokého, nebo velmi vysokého rizika výskytu fatální AS 
KVP. Před započetím léčby statiny by se proto pacient 
měl dozvědět alespoň 2 základní informace:

�� statiny jsou u něj indikovány, protože má vysoké, nebo 
velmi vysoké riziko fatální AS KVP

�� bude-li statiny pravidelně a dlouhodobě užívat a hla-
dina cholesterolu se sníží, sníží se jeho vysoké, či velmi 
vysoké riziko fatální AS KVP a zlepší se jeho prognóza 
ve smyslu snížení rizika vzniku především srdečního 
infarktu či cévní mozkové příhody

U pacientů v primární prevenci lze k tomuto vysvětlení 
pacientovi s výhodou ukázat tabulky SCORE a modelo-
vat v nich riziko každého konkrétního pacienta.

Je vhodné vysazovat statiny před operací?
V klinické praxi je někdy doporučováno pacientům uží-
vajícím statiny a  podstupujícím nějakou plánovanou 
operaci statiny před operací vysadit. Jedním z důvodů, 
proč bývají statiny před operací vysazovány, je obava 
z toho, že by mohly navodit myopatii v souvislosti s chi-
rurgickým poškozením svalů při zákroku. Bylo ale pro-
kázáno, že perioperační podávání statinů není spojeno 
s rizikem rozvoje myopatie či rabdomyolýzy [7]. Nadto 
literární údaje jednoznačně svědčí pro to, že vysazení 
statinů může perioperační a pooperační prognózu pa-
cientů zhoršit. Např. v souboru 550 pacientů s ischemic
kou chorobou srdeční, podstupující různé nekardiální 
operace, vedlo předoperační vysazení rosuvastatinu k sig-
nifikantnímu nárůstu kardiovaskulárních a  cerebrovas-
kulárních příhod (především výskytu perioperačního in-
farktu myokardu) oproti pacientům, u kterých byla terapie 
rosuvastatinem ponechána [8].

Vlivem preoperačního podávání/vysazení statinů u pa-
cientů podstupujících nekardiální vaskulární chirurgii se 
zabývala řada studií [9]. Ty prokázaly, že podávání sta-
tinů významně snižuje perioperační morbiditu a  mor-
talitu [10,11]. Obdobně je tomu i u kardiochirurgických 

zákroků [12] a také u pacientů podstupujících transplan-
tace ledvin [13], srdce [14] a plic [15]. Podávání statinů sní-
žilo počty kardiovaskulárních komplikací i u pacientů pod-
stupujících bypassy pro ischemickou chorobu dolních 
končetin [16] a medikace statiny snižuje i výskyt fibrilace 
síní [17]. Metaanalýza 16  kontrolovaných randomizova-
ných studií pak prokázala, že perioperační podávání sta-
tinů snižuje signifikantně mortalitu, infarkty myokardu, 
perioperační fibrilaci síní, i délku hospitalizace; nesignifi-
kantní byl pouze pokles cévních mozkových příhod [18]. 
Jiná metaanalýza se zabývala vlivem statinů na riziko fib-
rilace síní (FS) u  pacientů podstupujících aortokoronární 
bypass: předoperační nasazení statinů snižovalo signifi-
kantně riziko rozvoje FS [19]. Bez vlivu na prognózu paci-
entů bylo podávání statinů u některých jiných stavů, např. 
pacientů operovaných na kolorektální karcinom [20].

Výše uvedená data by měla být brána na zřetel např. 
při předoperačním interním vyšetření u pacientů užíva-
jících statiny a měla být podkladem pro doporučení po-
nechání jejich podávání předoperačně i perioperačně, 
nebo u pacientů ve vysokém riziku AS KVP, kteří statiny 
zatím neužívají, doporučit statiny včas začít podávat.

Zhoršují statiny jaterní funkce? Mohou 
se statiny podávat u pacientů s elevací 
aminotransferáz či jaterním postižením?
Nejnovější Evropská doporučení pro léčbu pacientů s dys
lipidemií uvádějí, že elevace aminotransferáz po sta-
tinech je vzácná; přitom za elevaci je nutno považovat 
pouze situaci, při níž je vzestup ALT více než 3násobný ve 
2 po sobě jdoucích měřeních. Ani takové zvýšení amino
transferáz však není spojeno s  hepatotoxicitou. Vyšet-
ření ALT je doporučeno za 8–12 týdnů po nasazení sta-
tinů nebo změně jejich dávkování, rutinní pravidelné 
kontroly pak již nejsou doporučeny. Je-li zjištěn více než 
3násobný vzestup, je třeba myslet na konzumaci alko-
holu nebo nealkoholovou jaterní steatózu a ALT má být 
dále monitorováno. Pokud hladina zůstává nadále zvý-
šená, hypolipidemická terapie má být vysazena, ale po 
úpravě laboratorního nálezu může být znovu nasazena, 
protože vzestup ALT má obvykle jinou příčinu, než jsou 
statiny [21].

Samostatnou kapitolou je problematika jaterní stea
tózy, která je udávána v  posledních letech jako jedna 
z nejčastějších příčin elevace aminotransferáz [22]. Počet 
osob s  nealkoholovou steatózou jater (Non-Alcoholic 
Fatty Liver Disease – NAFLD) v ekonomicky rozvinutých 
zemí narůstá a nejčastější je zřejmě u pacientů s diabe-
tes mellitus 2. typu [23]. Přitom ale právě diabetici jsou 
ve vysokém riziku AS KVP, a  statiny jsou u  nich proto 
téměř vždy indikovány [24]. Lékaři samozřejmě mohou 
mít obavu z nasazení statinů u pacientů s NAFLD z hle-
diska rizika elevace aminotransferáz, nebo proto, že 
aminotransferázy již jsou zvýšeny i  bez léčby statiny. 
Stále více literárních údajů však prokazuje, že nasa-
zení statinu u  pacientů s  NAFLD je bezpečné, hladinu 
aminotransferáz naopak snižuje a u rizikových pacientů 
snižuje i jejich kardiovaskulární morbiditu [25,26]. Podle 
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výsledků klinických studií mohou být statiny podávány 
pacientům s NAFLD s elevací aminotransferáz do 3ná-
sobku horních referenčních mezí [22]. Statiny mohou 
zlepšovat stav jater u pacientů s NAFLD, a to jak z hle-
diska hladiny aminotransferáz, tak i  z  hlediska histo
logických změn; u osob s vysokým rizikem AS KVO, které 
mají NAFLD, je benefit statinů na pokles AS KVP větší než 
u těch, jejichž jaterní testy jsou normální [27]. Obava z na-
sazení statinů u osob s NAFLD s elevací aminotransferáz 
ale v praxi bohužel vede k  tomu, že více než polovina 
pacientů s NAFLD s vysokým rizikem AS KVP statiny ne-
dostává, i když jsou u nich indikovány; přitom pacienti 
s NAFLD užívající statiny mají signifikantně nižší ALT než 
ti, kteří statiny nedostávají [28].

Zcela jinou kapitolou jsou samozřejmě pacienti s těž
kým postižením jater: u těch by léčba statiny, stejně tak 
jako ostatními léky, měla být vždy velmi důkladně zvá-
žena z hlediska porovnání přínosů a rizik.

Zhoršují statiny funkce ledvin? Mohou se 
statiny podávat u pacientů s chronickým 
renálním onemocněním?
Statiny neovlivňují glomerulární filtraci [29]. Osoby s chro
nickým renálním onemocněním jsou v naprosté většině 
v kategorii vysokého nebo velmi vysokého rizika fatální 
AS KVP. Podle současných Evropských doporučení pro 
prevenci kardiovaskulárních onemocnění i Evropských 
doporučení pro léčbu dyslipidemií jsou v kategorii vyso-
kého rizika pacienti s chronickým renálním onemocně-
ním s glomerulární filtrací mezi 0,5 až 0,9 ml/s. Pacienti 
s glomerulární filtrací pod 0,5 ml/s jsou pak v katego-
rii velmi vysokého rizika [21,24]. Nemají-li tito nemocní 
cílovou hodnotu LDL-C pro svoji kategorii rizika, což je 
< 2,5 mmol/l u vysokého rizika a < 1,8 mmol/l u velmi 
vysokého rizika, je u nich léčba statiny indikována, pro-
tože zlepšuje jejich prognózu snížením rizika fatální AS 
KVP. Neplatí to pouze pro pacienty v chronickém dialy-
začním programu, protože v tomto případě zatím chy-
bějí důkazy pro benefit nově zahájené léčby statiny. 
Nicméně u pacientů, kteří již před zařazením do dialy-
začního programu léčeni statiny byli, by statiny neměly 
být vysazovány [30]. Při snížené glomerulární filtraci je 
u většiny statinů nutné redukovat jejich dávku, výjimku 
tvoří atorvastatin, který je eliminován také játry. Ne-
hrozí proto jeho kumulace v organizmu při poklesu glo-
merulární filtrace a jeho dávku není třeba redukovat ani 
u pacientů v terminální fázi renálního selhání [31].

Co se týče proteinurie u  pacientů s  diabetes mellitus, 
metaanalýza klinických studií prokázala, že statiny snižují 
diabetickou albuminurii a neovlivňují celkovou proteinurii 
[32]. Jiná metaanalýza klinických studií u pacientů s chro-
nickým, ne však terminálním renálním selháním proká-
zala, že statiny u nich snižují proteinurii i albuminurii [33]. 
Další rozsáhlá metaanalýza statinových studií ve svém 
závěru uvádí, že terapie statiny zpomaluje progresi po-
klesu renálních funkcí i patologické proteinurie [34].

Z výše uvedeného je zřejmé, že statiny nemají žádný ne-
gativní vliv na renální funkce, naopak zlepšují prognózu 

pacientů s chronickým renálním onemocněním i diabe-
tiků s diabetickou nefropatií. 

Poškozují statiny mozkové funkce?
Z této skupiny mýtů bývají diskutovány obvykle 2 okruhy 
problémů: 
1. �potenciální ovlivnění funkce centrálního nervového 

systému (CNS) velmi nízkou hladinou cholesterolu 
v krvi při intenzivní terapii statiny, ev. kombinací sta-
tinů s dalšími hypolipidemiky

2. potenciální přímý účinek statinů na CNS

Mozek je tkáň velmi bohatá cholesterolem, množství 
cholesterolu v mozku tvoří asi 25 % celkového tělesného 
poolu cholesterolu. Cholesterol má v mozku celou řadu 
funkcí a kromě participace na tvorbě buněčných semi-
permeabilních membrán je nutný pro syntézu membrán 
axonů, dendritů, synapsí a  postsynaptických výběžků, 
pro vedení vzruchu v  axonech, je důležitý pro své izo-
lační vlastnosti atd [35]. Nicméně obavy z toho, že nízká 
hladina cholesterolu v  krvi povede k  nedostatečnému 
zásobení mozku cholesterolem, je zcela lichá a vychází 
z neznalosti fyziologie. CNS je oddělen od ostatních tě-
lesných prostor hematoencefalickou a  hematolikvoro-
vou bariérou, která celé řadě fyziologických látek brání 
průchodu mezi CNS a  krví. Mezi tyto látky patří i  cho-
lesterol, který nemůže projít přes tuto bariéru žádným 
směrem. Cholesterol je proto v  CNS syntetizován de 
novo a  mozek má vlastní regulační mechanizmy, řídící 
jeho syntézu, transport a degradaci. Zásobování mozku 
cholesterolem je tedy zcela nezávislé na tom, jaká je hla-
dina cholesterolu v krvi a ani extrémně nízký cholesterol 
v krvi nemá, a nemůže mít žádný vliv na syntézu a záso-
bení mozku cholesterolem [35,36].

Co se týče přímého vlivu statinů na CNS, statiny mohou 
do jisté míry přecházet přes hematoencefalickou bariéru, 
přičemž rychlost tohoto průniku je u různých statinů od-
lišná a  závislá mimo jiné na jejich fyzikálně-chemických 
vlastnostech a  farmakokinetice. O  jejich molekulárním 
účinku v CNS sice zatím chybí dostatek informací [37], ale 
z výsledků klinických studií se statiny máme již dostatek 
dokladů o jejich vlivu na klinické cíle. Je zcela nepochybné, 
že statiny snižují riziko vzniku cévních mozkových příhod 
i tranzitorních ischemických atak, a to jak v primární pre-
venci, tak i u pacientů kteří již takovouto ataku prodělali 
[1,38]. Tím chrání CNS před poškozením až jeho devastací. 
Nové metaanalýzy klinických studií se statiny pak přiná-
šejí důkazy i o pozitivním účinku statinů i na některá další 
onemocnění centrálního nervového systému. Výsledky 
těchto metaanalýz svědčí pro to, že užívání statinů je sdru-
ženo se snížením rizika Parkinsonovy nemoci [39], může 
přinášet prospěch u neurodegenerativních procesů [40], 
u pacientů s Alzheimerovou nemocí [41], zlepšovat kogni-
tivní funkce [42] a snižovat riziko deprese [43,44].

Závěr
Bezpečnost a klinická účinnost statinů již byla ověřena 
velkým množstvím klinických studií i jejich metaanalýz. 
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Předpokladem k tomu, aby terapie statiny splnila svoji 
základní funkci – snížení rizika AS KVP, je dlouhodobá 
dobrá adherence k  této léčbě. Před nasazením léčby 
statiny by proto pacientům měl být zdůrazněn význam 
a cíl léčby – tedy nejen snížení hladiny LDL-C, ale přede-
vším snížení kardiovaskulární mortality a šance na pro-
dloužení života. Zdůraznit je třeba také skutečnost, že 
tohoto cíle lze dosáhnout jen za předpokladu dlouho-
dobé, resp. trvalé terapie. Velmi důležité ale je pokusit 
se pacientům vyvrátit mýty o škodlivosti statinů, šířené 
především na internetu. Statiny by také neměly být 
zbytečně vysazovány, jinak se zvyšuje riziko, že se paci-
ent k léčbě již nevrátí. 
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