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Co všechno (ne)víme o statinech
Statiny patří k široce užívaným lékům. Podle počtu spotřebo-
vaných balení bylo možno např. odhadnout, že v roce 2006 je 
v České republice užívalo 7,4 % populace pacientů ve věku 
čtyřicet let a starších.(1) Jistě, v zemi s vysokou prevalencí hy-
percholesterolemie je to zcela namístě, a svědčí to o dobré 
úrovni naší léčebné péče. Smyslem tohoto zamyšlení je krátké 
shrnutí toho, co o statinech víme, a upozornění na skutečnosti, 
které jsou zatím diskutabilní nebo nedostatečně prozkoumány.

Statiny jsou „léky mnoha tváří“: jejich základní vlastností je 
inhibice 3-hydroxy-3-methylglutaryl koenzym A (HMG-CoA) 
reduktázy a na ni vázaná schopnost snižování celkového chole-
sterolu i jeho LDL frakce. Jejich pleiotropní účinky se však 
patrně neomezují jen na stabilizaci cévní stěny postižené atero-
sklerózou. Ukazuje se stále častěji, že statiny mají i antiarytmic-
kou účinnost a pomáhají snižovat krevní tlak. Z metaanalýzy 
výsledků studie AVID (Antiarrhythmics Versus Implantable 
Defi brillators) je např. zřejmé, že hypolipidemická léčba statiny 
významně snižuje pravděpodobnost recidivy paroxysmu komo-
rové tachykardie, fi brilace síní i riziko úmrtí.(2) Metaanalýza 
studie MADIT-II ukázala nižší výskyt komorových předčasných 
stahů při vyšetření i po vyšetření osob, které užívaly statiny.(3) 
Fouchier a spol. prokázali metaanalýzou řady studií nižší riziko 
vzniku nové fi brilace síní i její recidivy u nemocných před 
kardioverzí i po kardiochirurgických výkonech.(4)

Schopnost statinů snižovat současně s koncentrací chole sterolu 
i krevní tlak byla prokázána pro systolickou hypertenzi a pro 
atorvastatin již v roce 2002. Ferrier a spol. prokázali dvojitě slepou 
randomizovanou, placebem kontrolovanou studií, že tříměsíční 
podávání 80 mg atorvastatinu navodilo spolu s poklesem celko-
vého a LDL-cholesterolu i statisticky významný pokles systolic-
kého i diastolického tlaku krve a zlepšení systémové tepenné 
compliance.(5) Na podstatně větším počtu vyšetřených (973 mužů 
i žen bez známého onemocnění oběhové soustavy) prokázali 
Golomb a spol., že běžné dávky simvastatinu (20 mg) i pravasta-
tinu (40 mg) měly po šesti měsících za následek malý, ale vý-
znamný pokles systolického i diastolického tlaku krve. Pokles 
systolického tlaku byl výraznější u osob s vyšší hodnotou HDL 
frakce cholesterolu; u diastolického tlaku nebyla tato závislost 
vyjádřena.(6) Podle metaanalytické studie autorů Strazzullo a spol. 
je zřejmé, že čím je hodnota systolického i diastolického tlaku 
krve vyšší, tím výraznější je jeho pokles při podávání statinů.(7)

Jedno z vysvětlení těchto i podobných pozorování nabízejí 
Patterson a spol.:(8) mohla by jím být vyšší dostupnost oxidu 
dusnatého ve stěně tepen a s ní spojené oživení jejich barore-
fl exu. To by zase bylo dalším možným vysvětlením schopnosti 
statinů snižovat kardiovaskulární mortalitu.

Není proto divu, že se stále vrací otázka použití statinů nejen 
v sekundární prevenci, kde byla účinnost opakovaně prokázána, 
ale i v primární prevenci podáváním osobám bez známek kardio-
vaskulárního onemocnění. Zatím nejrozsáhlejší studie schopnos-
ti statinů ovlivnit kardiovaskulární mortalitu, jejíž výsledky byly 
právě publikovány (9. 2. 2009), byla provedena v Izraeli. Bylo do ní 
zařazeno celkem 229 918 osob, z toho 50,8 % žen, sledovaných 
od roku 1998 po dobu 4–5 let. Osoby v počtu 136 052, bez známek 
kardiovaskulárního onemocnění, tvořily skupinu primární pre-
vence a celkem 93 866 osob se známkami kardiovaskulárního 
onemocnění bylo zařazeno ve skupině sekundární prevence. 
V každé z těchto skupin byl odděleně posuzován vliv adherence 

k léčbě – porovnáním rizika úmrtí u jedinců, kteří užívali statiny – 
nejméně 90 % ze sledovaného období a u těch, kteří je užívali jen 
po 10 % této doby. Mezi jedinci primárně preventivní větve 
kleslo riziko úmrtí o 45 %; po vyloučení osob, které byly pro 
zdravotní komplikace sledovány dobu kratší než jeden rok o 48 %; 
ve skupině sekundární prevence kleslo riziko úmrtí o 51 % 
a po vyloučení krátkodobě sledovaných dokonce o 61 %.(9)

Zamyslíme-li se nad mechanismy příznivého účinku léčby 
statiny, je zřejmé, co všechno o této skupině léků ještě nevíme. 
Účinky mohou souviset s citovaným vlivem statinů na atero-
sklerotický proces ve stěnách velkých tepen a na zlepšení jejich 
barorefl exní aktivity,(8) s vlivy na systém renin-angiotensin-
-aldosteron a se snížením tonu sympatiku,(10) anebo s jejich 
protizánětlivými, antitrombotickými a antiapoptotickými 
účinky postulovanými ve studii Shaleva a spol.(9) Ať je mecha-
nismus schopnosti statinů snížit mortalitu nejen u osob s one-
mocněním kardiovaskulárního aparátu, ale i u zdravých jedin-
ců jakýkoli, tato schopnost je velmi zajímavá a závažná. Domní-
vám se, že bychom se proto měli připravit na oživení zájmu 
o velmi široké preventivní podávání statinů i jedincům bez 
klinických známek onemocnění kardiovaskulárního ústrojí.

A co je neznámé? V jedné z posledních informací, které 
přináší e-mailové periodikum Cardiosource, vydávané pro členy 
American College of Cardiology, jsem se dozvěděl, že statiny 
pomáhají, alespoň na zvířecím modelu, regenerovat hibernující 
kardiomyocyty. Ale tuto informaci jsem si ještě neověřil z ne-
závislého zdroje.

Prof. MUDr. František Kölbel, DrSc.,
Interní klinika, Fakultní nemocnice Motol, Praha
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