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Úvod
Cílové hodnoty plazmatických lipidů – proměnlivé v čase, nižší 
s každou verzí doporučených postupů, předmět debat pokaž-
dé, když nové cílové hodnoty spatří světlo světa, pro řadu 
pacientů nedosažitelné, některými kolegy možná zpochyb-
ňované. Přesto cílové hodnoty představují důležité vodítko, 
které ukazuje, zdali jdou léčebné snahy správným směrem, ke 
snížení rizika aterotrombotických příhod a (v případě dostateč-
ně dlouhého a intenzivního snažení) i k prodloužení života [1]. 
O kauzálním propojení koncentrací aterogenních lipo proteinů 
a  jimi neseného cholesterolu s  rizikem aterosklerotických 
kardiovaskulárních onemocnění (ASKVO) nepochybuje snad 
nikdo. Důkazů v tomto směru máme tolik a z tolika různých 
úrovní vědeckého poznání, že další nejsou nezbytné. Ostat-
ně nedávno byly shrnuty revizí konsenzu expertů EAS, který 
velmi přehledně shrnul prof. P. Kraml se spolupracovníky [2,3]. 
Přesto v běžné praxi nemůžeme být s úrovní dosahování cílo-
vých hodnot plazmatických lipidů spokojeni. Podívejme se na 
data popisující současný stav a pokusme se najít příčiny, proč 
tomu tak je.

O současné situaci víme
Sledování mapující vzorce hypolipidemické léčby a dosaho-
vání cílových hodnot plazmatických lipidů známe řadu, a to 
nejen v mezinárodních uspořádáních. Připomeňme průzkumy 
EURASPIRE I-V hodnotící pacienty s ischemickou chorobou 
srdeční, nebo recentně publikovaná šetření provedená s ob-
dobnou otázkou u praktických lékařů v ČR [4,5]. Mezinárodní 
srovnání z běžné klinické praxe přinesla studie DaVinci [6]. Ta 
poprvé dokumentovala situaci po nedávném vstupu nových 
doporučených postupů do praxe. Šlo o mezinárodní srovnání 
s  jedním z  největších zastoupení zemí střední a  východní 
Evropy umožňující posoudit případné trvající rozdíly klinické 
praxe dle regionu. Se 489 zařazenými pacienty se Česko umís-
tilo na výborném 4. místě v počtu zařazených a všem investigá-
torům studie patří velký dík za zanechání takto výrazné „české 
stopy“.

Studie DaVinci byla navržena jako observační průřezové še-
tření. Byla provedena v 18 zemích Evropy, celkem ve 128 cen-
trech. Z nich asi jednu čtvrtinu tvořila zařízení primární péče, 
většina tedy patřila mezi pracoviště specializovaná (sekun-
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Graf 1 | Použitá léčba ve studii DaVinci. Upraveno podle [6]
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dární). Podařilo se zařadit celkem 5 888 pacientů léčených 
hypolipidemickou farmakoterapií. Primární a  sekundární 
prevence byla zastoupena rovnoměrně. Základní charakteris-
tika pacientů odpovídala obdobným sledováním. Z 2 888 pa-
cientů s anamnézou ASKVO (sekundární prevence) mělo 41 % 
historii cerebrovaskulární příhody, 37 % zařazených mělo peri-
ferní aterosklerózu a 22 % nemocných trpělo ICHS. Nejvíce pa-
cientů z primárně preventivní kohorty (n = 3 000) mělo riziko 
středně zvýšené (67 %) nebo vysoké (18 %), nízce rizikových 
bylo 9 % a nejméně zařazených mělo kalkulováno cévní riziko 
velmi vysoké (3 %). Pro interpretaci výsledků nezapomeňme, 
že data byla sbírána od června 2017 do listopadu 2018.

Prvním zajímavým výsledem byl opakovaný motiv po-
užití střední intenzity hypolipidemické léčby u  většiny za-
řazených (52 %). Naproti tomu pokračuje trend nevelkého 
zastoupení těch, kterým byla indikována vysoce intenzivní 
léčba statinem (28 %). S ohledem na nízké procento těch, 
kteří dosáhli cílových hodnot LDL-C pro svou rizikovou ka-
tegorii, se jeví jako ne zcela pochopitelné nízké zastoupení 
ezetimibu v léčbě, který užívalo ani ne 10 % ze zařazených. 
Na druhou stranu zcela srozumitelné je minimální zastou-
pení uživatelů inhibitorů PCSK9  – zde připomeňme dobu, 
v níž byl sběr dat realizován. Ve většině zemí nebyly inhibi-
tory PCSK9 (PCSK9i) v tomto období hrazeny, a tedy ani po-
užívány ve větší míře (graf 1).

A nyní již k tomu hlavnímu, co si studie DaVinci vytkla za 
hlavní cíl sledování – dosahování cílových hodnot LDL-cho-
lesterolu. Pohlédneme-li na analýzu pacientů s anamnézou 
aterotrombotické cévní příhody, vidíme, že cílové hodnoty 
LDL-C < 1,8  mmol/l dosáhlo přibližně 40  % pacientů. Při 
hodnocení dosažení léčebného cíle postulovaného doporu-
čeními ve verzi 2019  se dostáváme přibližně na polovinu 
této hodnoty (graf 2).

Při hledání odpovědi na otázku, proč je situace s dosaho-
váním cílových hodnot plazmatických lipidů již řadu let ne-
uspokojivá a s novými doporučenými cíli se stává vyloženě 
znepokojivou, najdeme více příčin.

Příčina 1: příliš přísné cílové hodnoty
Výše komentovaná studie DaVinci jasně ukázala, jak se zhor-
šuje dosahování cílových hodnot jenom díky jejich posunu 
v  nových verzích doporučených postupů. Připomeňme ale, 
že k těmto změnám dochází při nahromadění nových důkazů. 
Ty jasně demonstrovaly, že nižší hladiny LDL-C (a dalších ate-
rogenních lipoproteinů) jsou spojeny s dalším poklesem cév-
ního rizika [7]. A nemohly by to ukázat, pakliže by pacienti 
ve studiích tak nízkých koncentrací skutečně nedosahovali. 
Jinými slovy, cílové hodnoty vycházejí ze skutečně dosaže-
ných cílových hladin lipidů v klinických studiích. Můžeme ar-
gumentovat dostupností nejúčinnějších terapií pro širokou 
klinickou praxi (viz níže), ale obecně jsou léčebné cíle proka-
zatelně dosažitelné [8,9].

Příčina 2: nedostatečné možnosti 
hypolipidemické léčby současnosti
V kategoriích vysokého a velmi vysokého rizika poslední do-
poručené postupy navrhují snížení LDL-C nejméně o 50 %, 
a navíc redukci pod úroveň 1,8, resp. 1,4 mmol/l [10]. Při 
znalosti průměrných hladin LDL-C v  české populaci (sa-
mozřejmě bez hypolipidemické farmakoterapie) prosazení 
těchto léčebných cílů znamená, že usilujeme o poklesy na 
úrovní 70–85 % vstupních hodnot [11]. Víme, že odpověď na 
hypolipidemickou léčbu statiny má relativně výraznou inter-
individuální variabilitu, ale ani dobrý respondér nebude při 
maximální dávce nejúčinnějšího statinu mít takový pokles 
LDL-C. Východiskem potom může být kombinační hypoli-
pidemická léčba. Ale ve výše uvedených šetřeních se ani 
jeden z popsaných principů nezdá běžnou součástí praxe. 
Podíl pacientů léčených vysoce intenzivní statinovou terapií 
mezi těmi, kteří nedosahují cílových hodnot, většinou není 
ani 40 %. Kombinace s ezetimibem se v grafech krčí na úrovni 
< 10 % [4–6]. Přestože dostupnost kombinace s PCSK9i vý-
znamně limitují úhradové podmínky, možnosti „konvenční“ 
hypolipidemické terapie nejsou v praxi využívány.

Příčina 3: nespolupráce (nonadherence) pacientů
O adherenci k terapii zejména v kardiovaskulární oblasti dis-
kutujeme intenzivně více než 10 let. Diskuse a zaměření na 
tuto problematiku je zcela na místě. Nejlepší léky nemohou 
fungovat, pokud je nemocní nebudou užívat. Z oblasti vasku-
lární medicíny patří adherence ke statinům zřejmě k nejhor-
ším [12]. Příčin najdeme celou řadu, ale specificky pro statiny 
platí, že mají „negativní mediální obraz“. S trochou nadsázky 
můžeme s  politováním konstatovat, že nejen mezi laickou 
veřejností. Přitom „statiny (téměř) nic špatného neudělaly“. 
Bezpečnostní profil statinů považujeme za velmi dobrý, nežá-
doucí účinky se objevují většinou u < 10 % uživatelů. Irever-
zibilní poškození vlivem jejich užívání je extrémně vzácné. 

Graf 2 |  Srovnání dosahování cílových hodnot dle 
doporučení ESC/EAS 2016 a 2019 ve studii 
DaVinci: sekundární prevence.  
Upraveno podle [6]
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Přesto pravidlo mediální atraktivity platí i  v  této odborné 
diskusi: negativní zprávy dostávají mnohem více prostoru 
a pozornosti. Odborné prameny se snaží tyto zprávy uvádět 
na pravou míru a  konsenzus expertů EAS toto téma po-
drobně (a férově) rozebírá [13]. Přesto se statiny opakovaně 
stávají terčem cílených útoků, které mají fatální důsledky. 
Pacienti je přestávají užívat a  máme jasnou dokumentaci 
dopadu nonadherentního jednání na výskyt aterotrombo-
tických příhod i  celkovou mortalitu [14]. Posílení důvěry 
v hypolipidemickou farmakoterapii se jeví jako jedna z prio-
rit k posílení adherence pacientů k těmto léčivům. Jednot-
nost zdravotnických profesionálů v tomto názoru je důleži-
tým prostředkem k dosažení tohoto cíle. Zásadně odlišujme 
diskusi mezi odborníky a zpochybňování významu hypolipi-
demické léčby před pacientem – k tomu bychom se neměli 
uchylovat nikdy.

Příčina 4: nespolupráce lékařů/inercie
Kromě pacientské nonadherence ovlivňuje výsledek léčby 
jistě i chování lékaře. Proto v poslední době skloňujeme „lé-
kařskou netečnost“, tedy absenci aktivity (úpravy léčby, za-
hájení nové, vynechání terapie) v okamžiku, kdy je to vhodné/
nutné. Je třeba odlišit od rozumné a správné nečinnosti (např. 
vyčkání dosažení terapeutického efektu beze změny léčby, 
respektování pacientova přání) a terapeutické inercie, která 
pacienta poškozuje [15]. Minimální využití vysoké intenzity 
léčby statiny a  praktická absence kombinační hypolipide-
mické léčby, jak rozebereme níže, může sloužit jako nepřímý 
důkaz poměrně široce rozšířeného problému inercie v  ob-
lasti hypolipidemické terapie. Podobně můžeme za „vnější 
projev“ inercie považovat nízké využití léčby PCSK9i, pro niž 
mají všechna etablovaná centra nadále volnou kapacitu a čekají 
na referované vhodné pacienty. I v případě inercie známe řadu 
příčin objektivně dokumentovaných studiemi. Zkušenost, zna-
losti a neznalosti doporučených postupů, ekonomické regulace, 
absence incentivů a motivace, nedostatek času, nepřehledné 
kompetence, to je jenom malý výčet důvodů tohoto stavu [16].

Příčina 5: nedostatečné využití kombinací 
hypolipidemik
Speciální podmnožinu terapeutické inercie tvoří nevyužívání 
kombinační hypolipidemické léčby. Přitom dosažení cílů po-
stulovaných doporučenými postupy v  roce 2019  opravdu 
vyžaduje nejen využití vysoce intenzivní statinové léčby, ale 
ve většině případů také kombinací hypolipidemik včetně in-
dikace PCSK9i. S ohledem na studii DaVinci dokumentova-
nou trvající „neochotou“ k použití kombinací s ezetimibem 
i  v  době, kdy padly ekonomické důvody jeho nízké pene-
trace do klinické praxe, se můžeme domnívat, že kombinace 
hypolipidemik nadále nepovažuje většina lékařů za běžnou 
strategii. Důvodů bude opět více a můžeme jenom speku-
lovat, který je vedoucí (ekonomické důvody, obavy z kom-
binací a jejich nežádoucích účinků, snaha omezovat „table-
tovou nálož“, absence přesvědčivých klinických studií pro 
různé kombinační hypolipidemické režimy). Ačkoli studie na 

otázku, proč se kombinace lipidy modifikujících léčiv použí-
vají málo, odpověď většinou nehledaly, ukázaly jasně, že ať 
jsou důvody „váhavosti“ indikace hypolipidemických kombi-
nací jakékoli, budeme muset tuto praxi změnit. Jinak zůsta-
nou naši pacienti od cílových hodnot plazmatických lipidů 
nadále příliš daleko a možnost zlepšení jejich prognózy zů-
stane nadále nevyužita.

Jak to vyřešíme?
Především se musíme snažit posunout vnímání léčebných cílů 
v managementu dyslipidemie z roviny nedosažitelných a zby-
tečně ambiciózních tam, kam patří: tedy do kategorie užiteč-
ných ukazatelů správné léčby a markerů zlepšení prognózy pa-
cienta. A  využívat všech možností léčby bez zbytečných 
odkladů. Nakonec jeden z dalších principů hypo lipidemické 
léčby, který nám přinesly poslední poznatky, rozšiřuje známé 
„čím níže (s LDL-cholesterolem), tím lépe“ o faktor času – čím 
dříve (dosáhneme snížení LDL-C), tím lépe. Rychlá titrace tera-
pie statinem k maximální tolerované dávce a navazující posí-
lení terapie o ezetimib se stalo součástí doporučení – u paci-
entů v  kontextu akutního koronárního syndromu bychom 
jednotlivé kroky tohoto postupy neměli oddělovat periodou 
delší než 4–6 týdnů [17]. Ve stejném intervalu má být pacien-
tův stav zhodnocen a nejsou-li dosaženy cílové hodnoty, je do-
poručeno přidat PCSK9i. Připomeňme, že PCSK9i v kombinaci 
s dalšími hypolipidemiky přivádějí k cílovým hodnotám velkou 
většinu léčených, a to i v kohortách pacientů s familiární hyper-
cholesterolemií (FH), kteří k jejich dosažení často potřebují po-
klesy o více než 90 % vstupních koncentrací [18]. Přidání PCSK9i 
v  praxi modifikuje úhradový mechanizmus. V  Česku jsou 
PCSK9i plně hrazeny z prostředků zdravotního pojištění, ovšem 
pouze při indikaci v centru ustanoveném pro tuto léčbu a přesně 
definovaným pacientům. V zásadě tak PCSK9i používáme u pa-
cientů s FH a u nemocných s anamnézou atero trombotické pří-
hody (kategorizovaných v podmínkách úhrady jako sekundární 
prevence). Navíc musí být splněna podmínka výrazné přetrvá-
vající hypercholesterolemie při zavedené léčbě statinem nebo 
kombinací statinu a ezetimibu. A právě v limitech LDL-C rozhod-
ných pro přiznání úhrady PCSK9i došlo v poslední době k vý-
znamnému posunu. V kategorii FH aktuálně můžeme indikovat 
PCSK9i, je-li LDL-C > 3,1 mmol/l (dříve > 4,0 mmol/l, tedy sní-
žení o 25 %). U pacientů v sekundární prevenci byl limit pro při-
znání úhrady snížen až na 2, 5 mmol/l z původní hodnoty 
3,0 mmol/l (pokles o 17 %). První se změny „dočkal“ aliroku-
mab, ale je pozitivní, že od 1. února 2021 se opět úhradové pod-
mínky obou zástupců třídy PCSK9i sjednocují a stejné pod-
mínky získává i evolokumab.

Změny limitů LDL-C pro použití PCSK9i: další 
šance pro další pacienty
Změna úhradových podmínek PCSK9i je významná z více hle-
disek. Samozřejmě nabízí možnost dalším pacientům, aby se 
k léčbě kvalifikovali a dosáhli tak účinné kontroly LDL-C (a tedy 
cílové hodnoty). Znamená to, že se budeme muset znovu za-
myslet, kteří námi sledovaní pacienti to jsou a zapátrat i mezi 

proLékaře.cz | 27.7.2025



www.atheroreview.eu AtheroRev 2021; 6(1): 46–49

49Vrablík M. Jak se nám (ne)daří léčit dyslipidemii a proč

takovými, kterým jsme zatím léčbu nenabízeli, protože jejich 
dyslipidemie byla „příliš dobře“ kontrolována. Posunem úhra-
dových limitů se může skupina „kvalifikovaných pro úhradu“ 
zdvojnásobit jak u nemocných s FH, tak u kohorty indikova-
ných v kontextu sekundární prevence. Počátek roku 2021 tedy 
kromě skličujících epidemiologických informací přináší i pozi-
tivní zprávu. Máme šanci dát dalším pacientům šanci na do-
sažení cílových hodnot LDL-C. Vezmeme-li v úvahu výše uve-
dené koncentrace LDL-C platné pro úhradu nyní a průměrnou 
hypolipidemickou účinnost PCSK9i na úrovni redukce LDL-C 
o dalších 50 %, nabízíme pacientům poklesy LDL-C v rozmezí 
nejméně 1,2–1,5 mmol/l. Takové snížení LDL-C vyústí ve sní-
žení rizika koronární příhody o 28–37 %, a  to rozhodně není 
zanedbatelný příspěvek ke zlepšení prognózy našich nemoc-
ných [1].

Podpořeno MZ ČR – RVO VFN64165

Literatura
1. Baigent C, Blackwell L, Emberson J et al. [Cholesterol Treatment Tria-
lists’ (CTT) Collaboration]. Efficacy and safety of more intensive lowering 
of LDL cholesterol: a meta-analysis of data from 170,000 participants in 
26 randomised trials. Lancet 2010; 376(9753): 1670–1681. Dostupné z DOI: 
<http://dx.doi.org/10.1016/S0140–6736(10)61350–5>.
2. Borén J, Chapman MJ, Krauss RM et al. Low-density lipoproteins cause 
atherosclerotic cardiovascular disease: pathophysiological, genetic, and 
therapeutic insights: a consensus statement from the European Atherosc-
lerosis Society Consensus Panel. Eur Heart J 2020; 41(24): 2313–2330. Do-
stupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehz962>.
3. Kraml P, Vrablík M, Blaha V et al. Druhý konsensus EAS o  lipoprotei-
nech o nízké hustotě: stanovisko výboru České společnosti pro ateroskle-
rózu. AtheroRev 2021; 6(1): 9–16.
4. Šatný M, Tůmová E, Vrablík M et al. Profil pacientů s nekontrolovanou 
arteriální hypertenzí a/nebo dyslipidemií v primární péči v Česku – studie 
LipitenCliDec: výsledky 1. fáze. AtheroRev 2020; 5(1): 47–52.
5. Šatný M, Tůmová E, Vrablík M. LIPIcontrol: daří se zlepšovat úroveň 
kontroly hlavních rizikových faktorů kardiovaskulárních onemocnění v kaž-
dodenní praxi? Hypertenze KV Prevence 2018; 7(1): 15–21.
6. Ray KK, Molemans B, Schoonen WM et al. [DA VINCI study]. EU-Wide 
Cross-Sectional Observational Study of Lipid-Modifying Therapy Use in Se-
condary and Primary Care: the DA VINCI study. Eur J Prev Cardiol 2020; 
zwaa047. Dostupné z  DOI: <http://dx.doi.org/https://doi.org/10.1093/
eurjpc/zwaa047>.

7. Mach F, Baigent C, Catapano AL et al. [ESC Scientific Document Group]. 
2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid mo-
dification to reduce cardiovascular risk. Eur Heart J 2019; pii: ehz455. Do-
stupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455>.
8. Sabatine MS, Giugliano RP, Keech AC et al. [FOURIER Steering Commi-
ttee and Investigators]. Evolocumab and Clinical Outcomes in Patients with 
Cardiovascular Disease. N Engl J Med 2017; 376(18): 1713–1722. Dostupné 
z DOI: <http://doi: 10.1056/NEJMoa1615664>.
9. Schwartz GG, Steg PG, Szarek M et al. [ODYSSEY OUTCOMES Commi-
ttees and Investigators]. Alirocumab and Cardiovascular Outcomes after 
Acute Coronary Syndrome. N Engl J Med 2018; 379(22): 2097–2107. Do-
stupné z DOI: <http://doi: doi: 10.1056/NEJMoa1801174>.
10. Vrablík M, Piťha J, Blaha V et al. Stanovisko výboru České společnosti 
pro aterosklerózu k doporučením ESC/EAS pro diagnostiku a léčbu dyslipi-
demií z roku 2019. AtheroRev 2019; 4(3): 126–137.
11. Cífková R, Bruthans J, Wohlfahrt P et al. 30-year trends in major cardio-
vascular risk factors in the Czech population, Czech MONICA and Czech po-
st-MONICA, 1985 – 2016/17. PLoS One 2020; 15(5): e0232845. Dostupné 
z DOI: <http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0232845>.
12. Deshpande S, Quek RG, Forbes CA et al. A systematic review to assess 
adherence and persistence with statins. Curr Med Res Opin 2017; 33(4): 
769–778. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1080/03007995.2017.12
81109>.
13. Mach F, Ray KK, Wiklund O  et al. European Atherosclerosis Society 
Consensus Panel, Adverse effects of statin therapy: perception vs. the evi-
dence – focus on glucose homeostasis, cognitive, renal and hepatic func-
tion, haemorrhagic stroke and cataract. Eur Heart J 2018; 39(27): 2526–
2539. Dostupné z  DOI: <http://dx.doi.org/https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehy182>.
14. Nielsen SN, Nordestgaard BG. Negative statin-related news stories 
decrease statin persistence and increase myocardial infarction and cardio-
vascular mortality: a nationwide prospective cohort study. Eur Heart J 2016; 
37(11): 908–916.  Dostupné z  DOI: <https://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehv641>.
15. Lebeau JP, Cadwallader JS, Aubin-Auger I et al. The concept and defi-
nition of therapeutic inertia in hypertension in primary care: a qualitative 
systematic review. BMC Fam Pract 2014; 15:130. Dostupné z DOI: <http://
dx.doi.org/10.1186/1471–2296–15–130>.
16. Milman T, Joundi RA, Alotaibi NM et al. Clinical inertia in the pharma-
cological management of hypertension: A systematic review and meta-ana-
lysis. Medicine (Baltimore) 2018; 97(25): e11121. Dostupné z DOI: <http://
dx.doi.org/10.1097/MD.0000000000011121>.
17. Ošťádal P, Táborský M, Linhart A et al. Stručný souhrn doporučení pro 
dlouhodobou péči o nemocné po infarktu myokardu. Cor Vasa 2019; 61(5): 
471–480. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.33678/cor.2019.064>.
18. Raal FJ, Stein EA, Dufour R  et al. PCSK9  inhibition with evolocumab 
(AMG 145) in heterozygous familial hypercholesterolaemia (RUTHER-
FORD-2): a  randomised, double-blind, placebo-controlled trial. Lancet 
2015; 385(9965): 331–340. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1016/
S0140–6736(14)61399–4>.

proLékaře.cz | 27.7.2025


