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Úvod
Nejčastějším mechanizmem vzniku akutní-

ho koronárního syndromu (AKS) je fisura nebo 

ruptura koronárního aterosklerotického plátu, 

při které se obnaží výrazně protrombotické 

ateromové hmoty a uvolňuje se celá řada fak-

torů, které společně podporují vznik trombu, 

nasedajícího po postiženou aterosklerotickou 

lézi. Tím dochází k částečné nebo úplné ob-

strukci postižené tepny s následnou ischemií 

myokardu v jejím povodí; není-li krevní průtok 

dostatečně rychle obnoven, začnou ischemic-

ké kardiomyocyty odumírat a vzniká srdeční 

infarkt. Jak mohou tyto patogenetické procesy 

ovlivnit hypolipidemika? Samotné snížení hladi-

ny cholesterolu a především LDL-cholesterolu 

může zpomalit či dokonce zastavit ukládání 

cholesterolu do stěn koronárních tepen, čímž 

klesá pravděpodobnost vzniku nestabilního 

plátu, jak bylo opakovaně prokázáno ve studi-

ích, zaměřených na primární nebo sekundární 

prevenci ischemické choroby srdeční. Tento 

účinek byl popsán především pro statiny, kar-

diovaskulárním příhodám však pravděpodob-

ně mohou alespoň u některých nemocných 

zabránit i niacin, ezetimib a fibráty. Ve světle 

uvedené patogeneze vzniku AKS je však zřejmé, 

že příznivé ovlivnění zmíněných patogenetic-

kých mechanizmů nelze očekávat hypolipide-

mickými účinky, i když rychlé snížení hladiny 

LDL může pravděpodobně přispívat i ke stabi-

lizaci vulnerabilních, nestabilních plátů. U jedné 

(a doposud jediné) skupiny hypolipidemik byl 

však prokázán významně širší příznivý zásah 

do patogeneze AKS – těmito léky jsou statiny. 

„Hypolipidemickou léčbu“ u AKS můžeme tedy 

na základě dnešních poznatků zúžit prakticky 

výhradně na statiny, u nichž byla vedle výraz-

ného ovlivnění lipidového profilu popsána ce-

lá řada dalších účinků, které mohou působit 

příznivě u AKS, jako je ovlivnění endoteliální 

dysfunkce, potlačování zánětlivé reakce, tlumení 
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Nejčastějším mechanizmem vzniku akutního koronárního syndromu (AKS) je fisura nebo ruptura koronárního aterosklerotického plátu. 

Tím vzniká výrazně protrombogenní léze a dochází ke vzniku nasedajícího trombu, který následně způsobuje obstrukci koronární tep-

ny a ischemii myokardu v postiženém povodí. Ačkoli zůstává otázkou, zda snížení hladiny cholesterolu hypolipidemiky může přímo 

zasáhnout do těchto patogenetických pochodů, existuje jedna třída léků, řazená mezi hypolipidemika, pro kterou bylo prokázáno, 

že může rozvoj AKS příznivě ovlivnit – jsou to statiny. Statiny totiž kromě svého hypolipidemického účinku potlačují také rozvoj zánětu, 

zlepšují endoteliální dysfunkci, tlumí oxidativní stres nebo zvyšují toleranci myokardu k akutní ischemii. Bylo opakovaně prokázáno, 

že statiny příznivě ovlivňují prognózu nejen u stabilních forem ischemické choroby srdeční, ale i u nemocných po AKS a pravděpo-

dobně i u nestabilních nemocných v časných fázích AKS. Prokazatelně nejlepší účinek u pacientů s AKS má tzv. intenzivní statinová 

léčba, reprezentovaná především 80 mg atorvastatinu nebo 20–40 mg rosuvastatinu. Intenzivní statinová léčba dokonce ve srovnání 

se standardní léčbou nižšími dávkami statinů u těchto nemocných snižuje i celkovou mortalitu, aniž by vedla ke zvýšení rizika závažných 

nežádoucích účinků. Na základě dnes dostupné literární evidence vyplývá, že všichni nemocní s AKS by měli být léčení statinem, a to 

intenzivní statinovou léčbou, je-li tolerována. V současné době probíhá několik klinických studií, jejichž výsledky ukážou, zda statiny 

v budoucnu doplní některá další „hypolipidemika“, jako inhibitory cholesterol-ester transfer proteinu (iCETP) nebo inhibitory PCSK9, 

které snižují degradaci LDL-receptorů.
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Lipid-lowering therapy in acute coronary syndrome

The most frequent mechanism of the development of acute coronary syndrome (ACS) is fissuring or rupture of a coronary athero-

sclerotic plaque, leading to intra-luminal thrombus formation with subsequent coronary artery obstruction. It remains questionable 

whether cholesterol lowering may directly influence these pathogenic pathways; there is, however, a class among lipid-lowering 

drugs, with clear evidence of its favorable effects in ACS patients – statins. In addition to their lipid-lowering effect, statins also sup-

press inflammation, improve endothelial dysfunction, inhibit oxidative stress, or increase myocardial tolerance to acute ischemia. 

Most importantly, statins have been repeatedly shown to improve outcomes not only in stable forms of ischemic heart disease, but 

also in patients with ACS. The hardest evidence in ACS patients has been shown for “intensive statin therapy” represented mostly by 

atorvastatin 80 mg (alternatively by rosuvastatin 20–40 mg). In comparison with placebo or standard statin, intensive statin therapy 

reduces even all-cause mortality in ACS patients. Based on available data, intensive statin therapy should be started in all ACS pa-

tients. At the present time, however, administration of statins is the only lipid-lowering treatment in ACS with proven efficacy and 

safety. Currently, several clinical trials are under way that were designed to test the effects of other hypolipidemics, administered 

on top of statin therapy after ACS, such as cholesteryl ester transfer protein (CETP) inhibitors or PCSK9 inhibitors, that reduce LDL 

receptor degradation.
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oxidativního stresu, antitrombotické účinky, ale 

i protekce ischemického myokardu či inhibice 

apoptózy (Tabulka 1) (1–3). Mechanizmem pů-

sobení statinů je totiž inhibice 3-hydroxy, 3-me-

tylglutaryl koenzym A reduktázy, čímž ovlivňují 

nejen syntézu cholesterolu, ale zasahují příznivě 

do celé řady dalších nitrobuněčných signálních 

cest (Obrázek 1).

Statiny u akutní ischemie 
v experimentu

Na zvířecích modelech bylo opakovaně uká-

záno, že podávání statinů před začátkem ische-

mie myokardu zmenšuje rozsah ischemicko-re-

perfuzního poškození. Tento efekt popsali Lefer 

a spol. už v roce 1999 na modelu izolovaného 

perfundovaného srdce laboratorního potkana, 

když podávali simvastatin před vyvoláním ische-

mie; simvastatin inhiboval leukocyto-endoteli-

ální interakce a zlepšoval kontraktilní parametry 

(4). Ueda a spol. demonstrovali kardioprotek-

tivní účinek pravastatinu při experimentálně 

indukované ischemii a ischemickém precondi-

tioningu na modelu hypercholesterolemických 

králíků (5). V jiné práci Lefer a spol. na modelu 

diabetické myši ukázali, že léčba simvastatinem 

vede ke zmenšení velikosti experimentálního 

infarktu (6). Bylo také prokázáno, že tento kar-

dioprotektivní efekt statinů může být alespoň 

z části vysvětlen stimulací eNOS a zvýšenou 

produkcí NO (7).

Zatímco výše popsané experimentální prá-

ce ukázaly význam profylaktické léčby statiny, 

nemohou zodpovědět otázku, zda protektivní 

účinek může mít i podání statinu po vzniku is-

chemie, tedy v situaci, se kterou se setkáváme 

u pacientů, přicházejících pro AKS. Bauersachs 

a spol. nepozorovali žádnou redukci velikosti in-

farktu, byl-li statin podán 24 hodin po vzniku is-

chemie (8), tedy podobně jako v řadě klinických 

studií s časnou sekundární prevencí, které jsou 

zmíněny níže. Pravděpodobně první experimen-

tální studií, která ukázala příznivý účinek léčby 

statinem, zahájené ihned po vzniku ischemie, 

byla práce Hayashidani a spol., kteří popsali nižší 

mortalitu u myší s podvazem koronární tepny, 

léčených fluvastatinem bezprostředně po vý-

konu (9). Navíc ukázali, že fluvastatin zabraňo-

val remodelaci levé komory srdeční, zmenšoval 

incidenci srdečního selhání a snižoval aktivitu 

metaloproteináz (9). Bell a Yellon demonstro-

vali pozitivní účinek atorvastatinu, podaného 

při reperfuzi: na experimentálním modelu 

izolovaného perfundovaného myšího srdce 

atorvastatin, přidaný do perfuzního roztoku, 

zmenšoval velikost infarktu (10). Výsledky této 

in vitro studie byly potvrzeny in vivo Wolfrumem 

a spol., kteří podávali simvastatin intravenozně 

3 minuty před reperfuzí po dočasné koronární 

okluzi u laboratorního potkana; po simvastati-

nu došlo ke zmenšení velikosti infarktu o 42 % 

(11)! Také Zheng and Hu ukázali pozitivní účinek 

simvastatinu, přidaného do perfuzního roztoku 

během reperfuze na modelu izolovaného per-

fundovaného srdce laboratorního potkana (12). 

Sami jsme na obdobném modelu pozorovali 

významný protektivní účinek akutně podaného 

simvastatinu na kontraktilní parametry během 

reperfuze (13).

Statiny v časných fázích AKS

Ovlivnění biomarkerů zánětu
O účincích podání statinu v první linii léčby 

AKS, tedy ihned po přijetí k hospitalizaci, nebylo 

nic známo až do roku 2001, kdy jsme zveřejnili 

výsledky malé prospektivní, randomizované 

klinické studie, sledující účinek cerivastatinu 

u pacientů s AKS (14). Studie se účastnilo 44 

konsekutivních pacientů s AKS, kteří byli bez 

ohledu na aktuální hladinu cholesterolu ihned 

po přijetí k hospitalizaci randomizováni k uži-

tí cerivastatinu 0.3 mg nebo zůstali první den 

bez léčby statinem. Stanovovali jsme hladinu 

C-reaktivního proteinu (CRP), interleukinu 6 (IL-6) 

a interleukinu 8 (IL-8). Již za 24 hodin od přijetí 

k hospitalizaci, po podání jedné středně velké 

dávky cerivastatinu, jsme pozorovali významně 

nižší hladiny CRP a IL-6 ve srovnání s kontrolní 

skupinou; hladina IL-8 nebyla v naší studii ovliv-

něna (14). Několik dalších autorů pozorovalo 

v poslední době bezprostřední protizánětlivý 

účinek statinů, podaných v první linii léčby AKS. 

Luo a spol. studovali vliv simvastatinu 20 mg 

a placeba na hladinu CRP a IL-6 u 50 nemocných 

s AKS (15). Po 3 týdnech sledování nalezli v léče-

né skupině významně nižší hladiny CRP a IL-6 

ve srovnání s placebovou skupinou; tento efekt 

byl nezávislý na hladině lipidů (15). Macin a spol. 

porovnávali účinek atorvastatinu 40 mg a place-

ba u 90 nemocných s AKS; zjistili, že při propuš-

tění z hospitalizace a po 30 dnech sledování byla 

ve skupině léčené atorvastatinem významně 

nižší hladina CRP ve srovnání s placebem; ator-

vastatin navíc pozitivně ovlivnil také sedimentaci 

erytrocytů (16). Naproti tomu, v randomizované, 

dvojitě zaslepené, placebem kontrolované studii 

FACS, kde byly fluvastatin 80 mg nebo placebo 

podávány od přijetí k hospitalizaci, jsme nepo-

zorovali žádný rozdíl v hladinách IL-6, CRP a pre-

gnancy-associated plasma proteinu A (PAPP-A) 

ani po 48 hodinách, ani po 30 dnech léčby (17).

Ovlivnění lipidů
Dlouhou dobu se předpokládalo, že AKS 

je jako významný stresový stav spojen s výraz-

nými spontánními změnami v hladinách lipidů 

a že vliv statinu na hladinu lipidů se projeví te-

Tabulka 1. Nelipidové účinky statinů, které mohou 

příznivě působit u akutního koronárního syndromu.

 ovlivnění endoteliální dysfunkce

 potlačování zánětlivé reakce

 tlumení oxidativního stresu

 antitrombotické účinky

 protekce ischemického myokardu

 inhibice apoptózy

Obrázek 1. Mechanizmus hypocholesterolemického a „pleiotropního“ působení statinů
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prve po delší době. Teprve nedávno se ukáza-

lo, že hladiny lipidů se v prvních dnech po ne-

komplikovaném AKS klinicky významně nemění 

a že statiny mohou snižovat hladinu celkového 

cholesterolu (TC) a LDL již během dnů od zahá-

jení léčby (18–19).

Bezprostřední vliv statinu na hladinu lipido-

vých parametrů jsme hodnotili ve studii, do kte-

ré bylo zařazeno celkem 64 nemocných s AKS, 

kterým byl podán fluvastatin 80 mg při přijetí 

pro AKS nebo zůstali první den bez hypolipi-

demické léčby. Již po 24 hodinách, po podání 

jediné dávky statinu, jsme pozorovali významný 

pokles hladiny TC o 14,5 %, LDL o 17,2 % a HDL 

o 10 % (p<0.001), zatímco hladina triglyceridů 

(TG) nebyla ovlivněna (19). Podobný účinek na li-

pidové parametry jsme pozorovali také v analýze 

souboru nemocných s AKS, léčených od přijetí 

80 mg atorvastatinu (20). Poněkud překvapivý 

v těchto studiích je akutní pokles hladiny HDL 

jako důsledek nasazení statinu, který je v kon-

trastu s dlouhodobou léčbou statinem, vedoucí 

ke vzestupu hladiny HDL. Několik dalších auto-

rů studovalo vliv několikadenní léčby statinem 

na lipidy u stabilních nemocných: Michelena 

a spol. pozorovali snížení TC a LDL po třídenní 

léčbě simvastatinem 80 mg u stabilních nemoc-

ných s vysokým kardiovaskulárním rizikem (21), 

podobně Marchesi a spol. popsali snížení TC 

a LDL po týden trvající léčbě atorvastatinem 

u žen s hypercholesterolemií (22); naproti tomu 

Tsunekawa a spol. nezaznamenali rozdíl v hladi-

ně lipidů po třídenní léčbě cerivastatinem u star-

ších diabetiků, avšak použili relativně nízkou 

denní dávku (0.15 mg) (23).

Uvedené výsledky ukazují, že časně zaháje-

ná léčba statinem u AKS může pozitivně ovlivnit 

hladinu lipidů stejně rychle jako projevy zánětu. 

Přestože není známo, že by se některá z lipido-

vých frakcí přímo podílela na patogenezi AKS, 

lze předpokládat, že se i tento účinek časného 

nasazení statinů u AKS může projevit na zlepšení 

prognózy nemocných.

Ovlivnění mortality a morbidity
Jak vyplývá ze shora uvedených experimen-

tálních a klinických zkušeností, je řada důvodů 

se domnívat, že nasazení statinů v první linii 

léčby AKS může přinést pozitivní ovlivnění pro-

gnózy nemocných, navíc nebyly dosud popsány 

žádné nežádoucí nebo vedlejší účinky této te-

rapie, které by zpochybňovaly její bezpečnost. 

Dostupné informace jsou však zatím nedosta-

tečné.

První randomizovanou, dvojitě slepou, pla-

cebem kontrolovanou studií, která sledovala 

vliv statinu, nasazeného v první linii léčby AKS 

ihned při přijetí k hospitalizaci, byla již zmíněná 

studie FACS (Fluvastatin in the therapy of Acute 

Coronary Syndrome) (17). 156 nemocných s AKS 

(s ST-elevací i bez ST-elevací na EKG) bylo ihned 

při přijetí k hospitalizaci pro AKS randomizová-

no k užívání fluvastatinu 80 mg nebo placeba 

po dobu 30 dnů. Primárním cílovým ukazatelem 

byly hladiny CRP, IL-6 a PAPP-A, které však zůstaly 

neovlivněny (viz výše). Naproti tomu fluvastatin 

významně zlepšil prognózu nemocných: snížil 

kombinovaný sekundární cílový ukazatel – výskyt 

kardiovaskulárních příhod (11,5 % vs. 24,4 %, odds 

ratio (OR) 0,40, 95 % interval spolehlivosti (CI) 

0.17–0.95, P=0.038) (17). Uvedená studie i přes 

její limitaci, danou malou velikostí souboru, na-

značuje možné výhody statinové léčby, zahájené 

bezprostředně po přijetí k hospitalizaci pro AKS. 

Příznivý účinek 80 mg atorvastatinu, podaného 

v první linii léčby akutního koronárního syndromu 

s ST-elevací na EKG (STEMI), popsali nedávno Kim 

a spol. (24). Ve studii STATIN STEMI randomizovali 

171 nemocných k užití 80 mg nebo 10 mg atorva-

statinu před primární perkutánní koronární inter-

vencí; v intenzivně léčené skupině zjistili zlepšení 

průtoku povodím rekanalizované tepny, rychlejší 

normalizaci ST-denivelací a pozorovali také trend 

ke snížení výskytu kardiovaskulárních příhod 

ve 30denním sledování (24).

Statiny u stabilizovaných 
nemocných po AKS

O příznivém působení statinů v léčbě stabil-

ních forem ischemické choroby srdeční (ICHS) 

bylo podáno nepřeberné množství důkazů, po-

cházejících především z velkých klinických stu-

dií, jako například 4S (Scandinavian Simvastatin 

Survival Study) (25), CARE (Cholesterol and 

Reccurent Events) (26) nebo LIPID (Long-term 

Intervention with Pravastatin in Ischaemic 

Disease) (27) z devadesátých let minulého sto-

letí. Objevení nelipidových účinků statinů v po-

sledních deseti letech bylo následováno snahou 

o použití statinů u méně stabilních nemocných 

s ICHS.

Post-hoc analýzy
Nedávno bylo publikováno několik ob-

servačních studií, dokumentujících pozitivní 

účinek statinů, podaných časně po AKS. Analýza 

Swedish Register of Cardiac Intensive Care (RISK-

HIA) ukázala, že časné zahájení léčby statinem 

u nemocných s akutním infarktem myokardu 

bylo spojeno s nižší jednoroční mortalitou (28). 

V retrospektivní analýze dvou velkých studií – 

GUSTO IIb a PURSUIT bylo zjištěno, že pacienti 

s AKS, kteří byli propouštěni z hospitalizace s hy-

polipidemickou léčbou měli vyšší šestiměsíční 

přežití (29). Také v analýzách studií OPUS/TIMI 

16 a SYMPHONY byla nižší 30denní, respektive 

3měsíční mortalita u nemocných s hypolipide-

mickou léčbou (30–31). Skupinovou analýzou 

PRISM byla zjištěna lepší prognóza nemocných 

po AKS, léčených statiny, ve srovnání s pacienty 

bez této terapie; překvapivě nejhorší prognózu 

v této analýze měli nemocní, u nichž byla chro-

nická léčba statinem vysazena po přijetí k hos-

pitalizaci pro AKS (32). Časné nasazení statinů 

po akutním infarktu myokardu bylo spojeno 

se sníženou hospitalizační mortalitou i v registru 

MITRA (33), sníženou sedmidenní mortalitu u pa-

cientů s AKS, kterým byl podán statin do 24 ho-

din od přijetí, ukázala rovněž analýza akutních 

koronárních syndromů v Euro Heart Survey (34).

Prospektivní studie
V  poslední době bylo uveřejněno také 

několik randomizovaných klinických studií, za-

měřených na sledování účinků léčby statinem, 

zahájené časně po AKS (35–42). V tabulce 2 je 

Tabulka 2. Velké prospektivní randomizované studie zaměřené na sledování účinků léčby statinem, 

zahájené časně po akutním koronárním syndromu

Studie N Studijní léčba Primární cílový ukazatel Výsledek

MIRACL 3086 atorvastatin/placebo KV příhody RR 0,84, p=0,048

FLORIDA 540 fluvastatin/placebo ischemie n. s.

PACT 3408 pravastatin/placebo KV příhody n. s.

PRINCESS 3600 cerivastatin/placebo KV příhody n. s.

PROVE-IT 4162 atorvastatin/pravastatin KV příhody RR 0,84, p=0,005

A to Z 4497 simvastatin/placebo KV příhody n. s.

MIRACL, Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering trial; FLORIDA, Fluva statin on 

Risk Diminishing After Acute Myocardial Infarction trial; PACT, Pravastatin in Acute Coronary Treatment tri-

al; PRINCESS, Prevention of Ischemic Events by Early Treatment of Cerivastatin Study; PROVE-IT, Pravastatin 

or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy-Thrombolysis in Myocardial Infarction 22 trial; A to Z, Fá-

ze Z studie A to Z, ve které byl nejprve porovnáván simvastatin a placebo, následně intenzivní a standardní 

dávka simvastatinu; KV příhody, kardiovaskulární příhody; RR, risk ratio.
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uveden jejich přehled s výsledky primárních 

cílových ukazatelů. Bylo by možné shrnout, 

že tyto prospektivní, randomizované studie 

ukázaly bezpečnost a některé z nich i prospěš-

nost časného zahájení léčby statinem po AKS. 

Je však nezbytné zdůraznit, že tyto studie byly 

určeny pro sledování časné (v některých přípa-

dech i velmi časné) sekundární prevence, nikoli 

skutečné léčby AKS. Ve všech výše uvedených 

studiích byli nemocní randomizováni přinej-

menším několik hodin, ale ve většině případů 

několik dnů po přijetí k hospitalizaci a klinická 

stabilizace byla často podmínkou k zařazení 

do těchto studií (2–3, 19).

Nedávno uveřejněná meta-analýza rando-

mizovaných klinických studií, zahrnujících více 

než 14 000 nemocných, u kterých bylo zahájeno 

podávání studijní léčby do 14 dnů po AKS, uká-

zaly, že časné nasazení statinu je spojeno s vý-

znamným snížením výskytu nestabilní anginy 

pectoris ve 4měsíčním sledování; naproti tomu, 

další sledované ukazatele, jako mortalitu a vý-

skyt infarktu či cévní mozkovou příhody, léčba 

statinem v tomto časovém intervalu neovlivnila 

(resp. došlo jen k nevýznamné redukci) (43–44). 

Tyto práce potvrzují výsledky dvou předchozích 

meta-analýz, které ukázaly, že nasazení statinu 

po AKS nemá vliv na výskyt infarktu, cévní moz-

kové příhody ani na mortalitu v období do 4 

měsíců od AKS (45–46). Od 4. měsíce se však 

začíná objevovat příznivý vliv časně zahájené 

léčby statinem na výskyt kardiovaskulárních pří-

hod, který dosahuje statistické významnosti již 

po 6 měsících a přetrvává v ročním i dvouletém 

období sledování (hazard ratio (HR) 0,84, 95 % CI 

0,76–0,94), jak ukazuje práce Hultena a spol., 

zahrnující téměř 18 000 nemocných s AKS (46).

Intenzivní versus standardní léčba 
statinem po AKS

V posledních letech bylo provedeno také 

několik meta-analýz, zaměřených na srovnání 

intenzivní a standardní léčby statinem. Intenzivní 

statinovou léčbu představuje především ator-

vastatin v dávce 80 mg, pro který je k dispozici 

větší literární evidence; pravděpodobně srovna-

telných výsledků však bude možno dosáhnout 

podáním rosuvastatinu v dávce 20 až 40 mg, 

jak ukázala srovnávací studie LUNAR (47). K in-

tenzivní statinové léčbě je řazen i simvastatin 

v dávce 80 mg, který však v současné době není 

doporučován vzhledem k vyššímu výskytu ne-

žádoucích účinků. Standardní statinovou léčbu 

reprezentují kromě nižších dávek atorvastatinu, 

rosuvastatinu a simvastatinu všechny další sta-

tiny v registrovaných dávkách.

U nemocných s chronickými formami is-

chemické choroby srdeční intenzivní statinová 

léčba vede ke snížení výskytu kardiovaskulárních 

příhod, ale mortalitu neovlivní (48–49). Meta-

-analýzy, srovnávající intenzivní a standardní 

léčbu statinem u nemocných po AKS a zahrnu-

jící téměř 9 000 jedinců, však ukázaly, že u těchto 

pacientů je intenzivní statinová léčba spojena 

s významným poklesem nejen kardiovaskulární 

úmrtnosti (risk ratio (RR) 0,74, 95 % CI 0,59–0,94), 

ale dokonce i mortality celkové (RR 0,75, 95 % CI 

0,61–0,91) (48, 50–51)!

Důležitá je otázka bezpečnosti intenzivní 

statinové léčby u nemocných po AKS. Meta-

analýzy ukazují, že intenzivní statinová léčba je 

spojena s častějším zvýšením hladiny transami-

náz (aspartát-amino transferáza (AST) a alanin-

-amino transferáza (ALT)). Nasazení intenzivní 

statinové léčby ve srovnání s léčbou standardní 

však nezvyšuje riziko závažných komplikací 

– srovnatelný je výskyt myalgií, myopatií či 

rabdomyolýzy stejně jako výskyt nádorových 

onemocnění a nekardiovaskulární mortalita 

(46, 50–51).

Další hypolipidemika u AKS?
I při používání intenzivní statinové léč-

by zůstává u nemocných po AKS významné 

kardiovaskulární riziko a v posledních letech 

probíhá intenzivní výzkum možností jeho 

ovlivnění. Nadějnou se zdála být cesta farma-

kologického zvyšování hladiny HDL. Nicméně 

ve studii AIM-HIGH nebyl prokázán přínos při-

dání niacinu k intenzivní hypolipidemické léčbě 

a zcela nedávno byla také předčasně zastavena 

studie Dal-OUTCOMES, ve které byl testován 

dalcetrapib u nemocných po AKS, léčených in-

tenzivní statinovou léčbou (52). Dalcetrapib je 

po torcetrapibu dalším zástupcem inhibitorů 

cholesterol-ester transfer proteinu (iCETP), jehož 

vývoj byl ukončen ve fázi klinického testování. 

Stále ještě probíhá velká studie s jiným iCETP, 

anacetrapibem, který ovšem kromě zvyšování 

hladiny HDL také snižuje LDL. V současné době 

také probíhají studie s ezetimibem, ale dopo-

sud nebyly publikovány údaje o přínosu této 

látky v ovlivnění prognózy po AKS. Nedávno 

byla také zahájena velká prospektivní studie s in-

hibitorem (monoklonální protilátkou) PCSK9, 

což je serinová proteáza, která se váže na LDL 

receptor a způsobuje jeho rychlou degradaci. 

Předpokládá se, že inhibicí PCSK9 spolu s inten-

zivní statinovou léčbou bude možné dosáhnout 

hladin LDL cholesterolu blízko 1.0 mmol/L a tím 

významně omezit rozvoj aterosklerózy a zlepšit 

prognózu pacientů po AKS.

Hypolipidemická léčba u AKS 
podle současné evidence – 
doporučení pro praxi

Pacient léčený statinem 
už před AKS

S touto skupinou pacientů doposud nebyla 

provedena žádná velká klinická studie zaměřená 

na hypolipidemickou léčbu. Nicméně na zákla-

dě několika menších prospektivních studií a výše 

uvedených analýz registrů vyplývá, že vysazení 

statinu po AKS je spojeno s horší prognózou 

a vyšší mortalitou. Některé menší práce navíc 

naznačují, že nemocní léčení standardní dáv-

kou statinu před příhodou mohou profitovat 

z nasazení intenzivní statinové léčby. Lze proto 

doporučit pokračování v léčbě statinem u těch-

to nemocných, a to intenzivní statinovou léčbou.

Pacient doposud neléčený 
statinem

Kdy zahájit léčbu?

Výše zmíněné velké klinické studie a jejich 

meta-analýzy prokázaly účinnost a bezpečnost 

podání statinu u AKS po klinické stabilizaci. 

Avšak některé uvedené menší klinické studie na-

značují, že i podání statinu nestabilním nemoc-

ným v první linii léčby AKS může být spojeno 

se zlepšením prognózy pacienta. Můžeme tedy 

doporučit, že statin u AKS by měl být nasazen 

nejpozději po klinické stabilizaci, ale lze zvážit 

i jeho časnější podání.

Jaký statin zvolit?

Na základě uvedených meta-analýz, zahrnu-

jících studie, které srovnávaly intenzivní a stan-

dardní léčbu statinem, můžeme jednoznačně 

doporučit intenzivní statinovou léčbu, kterou 

dnes představuje především atorvastatin 80 mg, 

pro který je k dispozici nejvíce údajů, dále sim-

vastatin 80 mg, ten však má v této dávce horší 

bezpečnostní profil (a dnes jeho podávání není 

doporučeno), a nakonec rosuvastatin 20–40 mg, 

který se zdá být stejně účinný a bezpečný jako 

atorvastatin 80 mg. Statin by měl být pravdě-

podobně nasazen bez ohledu na vstupní hla-

dinu cholesterolu, přičemž cílová hodnota LDL 

by měla být pod 1.8 mmol/L, ale ukazuje se, 

že nemocní zřejmě profitují i z hodnot výraz-

ně nižších. Pacientům s AKS lze tedy doporučit 

intenzivní statinovou léčbu, reprezentovanou 

převevším atorvastatinem 80 mg, alternativně 

lze podat i rosuvastatin 20–40 mg; kontrolní 
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stanovení hladiny lipoproteinů se doporučuje 

za 4–6 týdnů od AKS.

Závěr
V posledních letech došlo k významnému 

pokroku nejen v objasnění patogenetických 

mechanizmů, podílejících se na vzniku AKS, ale 

i v možnostech léčebného ovlivnění AKS včet-

ně podání hypolipidemik. Ukázalo se, že zvláště 

statiny mohou být s úspěchem použity nejen 

u zcela stabilních nemocných, ale i u pacientů 

bezprostředně po koronární příhodě a mož-

ná dokonce i v časných fázích rozvoje AKS. 

Přestože v této oblasti zůstává celá řada nezod-

povězených otázek, zdá se, že časná intenzivní 

statinová léčba u AKS může významně zlepšit 

prognózu nemocných, a dokonce i snížit cel-

kovou mortalitu. Výsledky probíhajících studií 

brzy ukáží, zda se u AKS neprosadí vedle statinů 

i některý z dalších léků, vyvinutých původně 

k ovlivnění lipidů.
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