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Úvod
Statíny sú účinné lipidy znižujúce far‑
maká, ktoré efektívne znižujú predovšet‑
kým hladinu LDL‑cholesterolu cestou 
inhibície syntézy cholesterolu blokova‑
ním aktivity 3- hydroxy‑ 3- metylglutaryl‑
koenzým A  reduktázy (HMG‑ CoA re‑
duktáza). Ide o kľúčový enzým, ktorý 
determinuje rýchlosť a množstvo syn‑
tetizovaného cholesterolu. Čo je však 
ešte dôležitejšie, randomizované kon‑
trolované klinické štúdie potvrdili, že 
ich podávanie je spojené s významným 
poklesom kardiovaskulárnych príhod 
a kardiovaskulárnej, ba dokonca i cel‑
kovej mortality [1]. Keďže hypercho‑
lesterolémia je prevažne asymptoma‑
tická, každý vedľajší účinok statínov 
môže znížiť adherenciu k  tejto liečbe. 
Viaceré klinické štúdie ukázali, že sú to 
práve nežiaduce účinky liekov, ktoré sú 
v  rozhodujúcej miere zodpovedné za 
predčasné ukončenie liečby alebo zní‑
ženie compliance k liečbe [2,3].

Pojem statínová myopatia 
(myopatia spojená so statínovou 
liečbou)
Klinické príznaky statínovej myopatie
(v anglosaskej literatúre sa používajú
dva termíny –  „statin myopathy“ a „sta‑
tin‑associated myopathy“) sú mnoho‑
raké a varírujú od zvýšenej únavnosti 
cez svalovú slabosť, bolesti svalov až 
po svalové kŕče [4]. Napriek týmto po‑
merne jasne definovaným symptómom 
boli v klinických štúdiách použité často 
odlišné kritériá na jej hodnotenie, čo 
pochopiteľne prispieva ku sťaženiu po‑
sudzovania jej výskytu, predovšetkým 
pri pokusoch o rôzne metaanalýzy ta‑
kýchto štúdií [5].

Definícia myopatie podľa americ‑
kého systému hlásenia nežiaducich 
účinkov liekov FDA (The US Food and 
Drug Administration’s) je založená na 
vzostupe hladiny CK nad 10- násobok 
nad horný limit jej normálnych hladín. 
Diagnóza rabdomyolýzy je postavená 

na vzostupe hladiny CK nad 50- náso‑
bok nad horný limit normálnych hladín 
CK a je spojená s klinickými príznakmi 
orgánového poškodenia, najmä renál‑
neho zlyhania [6].

Definícia myopatie podľa ACC/ 
/AHA/ NHLBI (American College of
Cardiology/ American Heart Associa-
tion/ National Heart Lung and Blood 
Institute) hovorí o akejkoľvek chorobe 
svalov. Myalgia je akákoľvek bolesť 
alebo slabosť svalov bez elevácie hla‑
diny CK a  diagnóza rabdomyolýzy je 
postavená na prítomnosti svalových 
symptómov spolu so vzostupom hla‑
diny CK (typicky značne nad 10- ná‑
sobok nad horný limit jej normálnych 
hladín) a  kreatinínu a  prítomnosťou 
myoglobínu v tmavohnedom moči [7].

Napokon expertný panel National 
Lipid Association navrhol definíciu za‑
loženú na prítomnosti svalových sym‑
ptómov a  stupni vzostupu kreatínki‑
názy. Podľa tejto klasifikácie sú všetky 
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Statin myopathy –  rarity or reality?

Summary: Statins are the most effective drugs for reducing LDL‑cholesterol and have strong evidence based medicine documented by 
significant reduction of cardiovascular events in wide variety of patients. Despite this fact, they are still underused in common clinical 
practice. Many physicians have expressed concern about potential adverse effects, particularly severe muscle toxicity, which is an impedi‑
ment to appropriate statin use. The clinical symptoms of statin myopathy include myalgia or muscle weakness, tiredness, cramps and/ or 
creatinkinase activity increases (CK). Because hypercholesterolaemia is usually asymptomatic, any unwanted effect of drug used for its 
management can undermine adherence. Therefore it is very important to evaluate myopathy magnitude, prompt and rational individual 
management, and if applicable, restart of lipid‑ lowering therapy as soon as possible with regard to its type, dose and concomitant 
treatment.
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svalové ťažkosti (vrátane svalových bo‑
lestí, kŕčov a slabosti) spojené so sta‑
tínovou liečbou tzv. symptomatickou 
myopatiou. Asymptomatická myopa‑
tia predstavuje stav, kedy je zazname‑
naný vzostup CK bez symptómov sva‑
lového poškodenia. Vzostup CK je 
hodnotený ako mierny (pokiaľ hladina 
CK je zvýšená, ale nepresahuje 10-ná‑
sobok horného limitu jej normálnych 
hladín), stredne závažný (ak je hladina 
CK medzi 10– 50- násobkom horného 
limitu jej normálnych hladín) a závažný 
(CK nad 50 násobok horného limitu 
normálnych hladín) [8].

Možné príčiny statínovej myopatie
Presná príčina vzniku statínovej myo
patie doposiaľ nebola objasnená. Sta‑
tíny blokovaním HMG‑ CoA reduktázy 
neznižujú len syntézu mevalonátu, ale 
blokujú celú kaskádu biochemických 
dejov závislých práve od syntézy meva‑
lonátu (obr. 1).

Dochádza ku inhibícii syntézy gerany‑
lovaných a  farnezylovaných proteínov 
(možné vysvetlenie antiproliferačných, 
resp. protizápalových účinkov statí‑
nov), ale aj inhibícii endogénnej syntézy 
koenzýmu Q10 (ubichinónu) a niekto‑
rých selénoproteínov [9]. Medzi možné 
príčiny statínovej myopatie patrí pokles 
dostupného cholesterolu pre plnohod‑

notnú sarkolému, integritu T‑ tubulov, 
ďalej zníženie G‑ proteínov, ale aj zní‑
ženie hladiny koenzýmu Q10 [10– 12]. 
Medzi ďalšie možné príčiny patrí upre‑
gulácia aktivity svalových LDL recepto‑
rov, ktorá vedie ku zvýšenému vychy‑
távaniu na triacylglyceroly bohatých 
VLDL so vznikom tzv. „fat myopathy“ 
(„tukovej myopatie“), prípadne ku zvý‑
šenému vychytávaniu fytosterolov ob‑
dobným mechanizmom, alebo zmeny 
proteínov v  proteázových reakciách 
spojené s  katabolizmom proteínov 
v myocytoch [13,14]. Všetky tieto pro‑
cesy vedú ku zvýšenej fluididite bunko‑
vej membrány myocytov, a tým ju robia 
náchylnejšou na poškodenie.

Ďalšia, pomerne logicky zdôvod‑
niteľná príčina tkvie v  skutočnosti, že 
liečba statínmi vedie ku mitochondriál‑
nej dysfunkcii, čo je spojené so svalo‑
vou apoptózou a  myopatiou. Statíny, 
tak ako už bolo vyššie zmienené, znižujú 
tvorbu farnezyl‑ pyrofosfátu a  geranyl‑
geranyl‑ pyrofosfátu, ktoré prenyláciou 
aktivujú regulačné proteíny (Rho, Ras, 
Ras‑ GTP), ktoré zabezpečujú normálne 
fyziologické deje v bunke a jej rast. V prí‑
pade nedostatku týchto proteínov na‑
opak dochádza ku apoptóze [15]. Na‑
pokon nedávno publikované dáta 
poukazujú na možný deficit vitamínu E
navodený statínovou liečbou. Presný 

mechanizmus poklesu hladiny a‑ toko‑
ferolu síce nie je objasnený, ale pred‑
pokladá, že k nemu dochádza vplyvom 
poklesu hladiny LDL‑cholesterolu (ako 
jeho transportéra). Vitamín E je hojne 
prítomný v  myocytoch a  jeho deficit 
môže narušiť bunkovú integritu [16].

Prevalencia statínovej myopatie 
a jej rizikové faktory
Výskyt statínovej myopatie v randomi‑
zovaných klinických štúdiách bol veľmi 
nízky (nepresiahol 1– 5 % pacientov) 
a  bol porovnateľný s  výskytom myo
patie v placebovej skupine pacientov 
[17]. Na druhej strane prospektívne 
štúdie a registre z bežnej praxe hovoria 
o podstatne vyššom percente pacien‑
tov so statínovou myopatiou pohybu‑
júcou sa v rozmedzí od 9 do 20 % spo‑
medzi všetkých pacientov [18].

Štúdia PRIMO bola zrejme doteraz 
najväčšou observačnou štúdiou mo‑
nitorujúcou svalové nežiaduce účinky 
statínov. Do sledovania bolo zarade‑
ných 7 924 pacientov liečených vyso‑
kodávkovanými statínmi (atorvastatín 
v dávkach 40– 80 mg denne, simvasta‑
tín 40– 80 mg denne, pravastatín 40 mg 
a fluvastatín najmä vo forme s predĺ‑
ženým uvoľňovaním XL v dávke 80 mg 
denne) [19]. Celkom u 832 pacientov, 
t.j. 10,5 % z celého súboru, boli zazna‑

Acetyl- CoA 
↓ 

 HMG-CoA
                                                                            ↓           CoA reduktáza blokovaná statínmi

↓
 mevalonát 

↓ 
                                                                      selénoproteín N ← isopentanyl –  PP* 

↓
                    geranyl- PP → dekaprenyl– PP → dekaprenyl 4- OH benzoát → CoQ10*

 ↓
                                   skvalén ←– – – – – – – –  farnesyl- PP – – – – – – – –→ farnezylované proteíny 

                                                             ↓                           ↓ 	                                        ↓ 
                                            cholesterol     geranylované proteíny           aktivácia NFkB*** → zápal 

↓
proliferácia hladkej svaloviny 

 
*CoQ10 –  koenzým Q10, **PP –  pyrofosfát, ***NFkB –  nukleárny faktor k B

Obr. 1. Metabolická cesta syntézy cholesterolu, koenzýmu Q10, zápalových a proliferačne pôsobiacich proteínov.
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tože pri porovnávacích štúdiách (sta‑
tíny oproti placebu) bol jej výskyt po‑
rovnateľný v  oboch ramenách, pla‑
cebovom i  statínovom, teda falošne 
pozitívna diagnóza myopatie bola 
zrejme častejším javom. Na druhej 
strane existuje značný rozdiel vo vý‑
skyte statínovej myopatie v bežnej kli‑
nickej praxi (oveľa frekventnejšia ako 
v  zaslepených štúdiách). Kde možno 
hľadať príčiny?

Vysvetlenie je, zdá sa, pomerne jed‑
noduché. V  randomizovaných klinic‑
kých štúdiách prebieha pred samot‑
nou randomizáciou v dobe skríningu 
výber pacientov podľa dopredu sta‑
novených kritérií. Je len samozrejmé, 
že z týchto štúdií boli a priori vylúčení 
pacienti s predchádzajúcimi nežiadu‑
cimi účinkami statínov, s anamnézou 
svalových ťažkostí alebo chorôb, ana‑
mnézou rizikových faktorov myopatie 
(napr. zvýšenými hladinami CK, hypo‑
tyreózou atď.).

Rozhodujúcou pre správne stano‑
venie diagnózy statínovej myopatie je 
dôkladná anamnéza s  cieleným pát‑
raním po všetkých rizikových fakto‑
roch. Rutinné stanovovanie CK u všet‑
kých pacientov užívajúcich statíny sa 
dnes neodporúča, avšak pri podozrení 
na myopatiu je nevyhnutnosťou [8]. 
V  liečbe statínom je možné pokračo‑
vať, pokiaľ symptómy myopatie sú to‑
lerovateľné zo strany pacienta a  po‑
kiaľ súčasne hladina CK nepresiahne 

Prehľad týchto rizikových faktorov je 
uvedený v tab. 1.

Liekové interakcie, najmä na úrovni 
inhibítorov cytochrómu CYP3A4 (napr. 
antimykotiká, makrolidové antibio-
tiká, blokátory kalciových kanálov typu
verapamilu a  diltiazemu) a  CYP2C9 
(amiodaron, omeprazol, f ibráty, 
najmä gemfibrozil, digoxín, niacín), 
ale i ostatné rizikové faktory podrobne 
analyzuje nedávno publikovaná práca 
Chatsizizisa et al [22].

Rovnako medzi najnovšie patrí lite‑
rárny prehľad prác, ktoré spájajú riziko 
statínovej myopatie s preexistujúcimi 
subklinickými vrodenými svalovými 
poruchami na podklade genetických 
polymorfizmov proteínov kódovaných 
SLCO1B1  (gén kódujúci transportný 
polypeptid C, ktorý je zodpovedný za 
vychytávanie statínov v pečeni) alebo 
enzýmovým systémom cytochrómu P 
[23]. Najsilnejšia asociácia bola zis‑
tená pri génoch ovplyvňujúcich trans‑
port statínov v hepatocytoch organic- 
kým aniónom transportným poly-
peptidom C (OATP1B1), ktorý je kó‑
dovaný SLCO1B1. Dve nedávne štú-
die potvrdili úlohu genetických va‑
riácií SLCO1B1 pri statínovej myopatii 
[24,25].

Manažment statínovej myopatie 
Manažment statínovej myopatie v bež‑
nej klinickej praxi je neuspokojivý. Jej 
diagnostika je pomerne obtiažna, pre-

menané svalové nežiaduce účinky, pri‑
čom najmenej frekventné boli u pacien‑
tov užívajúcich fluvastatín („najslabší“ 
spomedzi statínov z  hľadiska sily hy‑
polipemického účinku) –  celkom 5,1 % 
pacientov, ďalej nasledovali pacienti 
liečení pravastatínom  –  10,9 %, ator‑
vastatínom –  14,9 %. Najčastejšie sva‑
lové nežiaduce účinky boli v  skupine 
pacientov užívajúcich simvastatín  –  
18,2 %, čo koreluje aj s  výsledkami 
viacerých klinických štúdií, kde rab‑
domyolýza bola najčastejšie pozoro‑
vaná pri vyšších dávkach simvastatínu 
a  pri liečbe s  dnes už nepoužívaným 
cerivastatínom [20]. Štúdia PRIMO 
tiež poukázala na viaceré rizikové fak‑
tory myopatie (vrátane druhu statínu –  
zmienené vyššie). Najvýznamnejším ri‑
zikovým faktorom myopatie sa ukázala 
byť prítomnosť svalového nežiadu‑
ceho účinku s iným hypolipemicky pô‑
sobiacim liekom v anamnéze (viac ako 
10- násobne vyššie riziko), ďalej v ana‑
mnéze nevysvetliteľných kŕčov (4krát 
vyššie riziko), anamnéza vyšších hla‑
dín CK (2krát vyššie riziko), ďalej hy‑
potyreóza a  iné faktory. Harper s  Ja‑
cobsonom a Smogorzewski podrobne 
popísali rizikové faktory statínovej 
myopatie a rozdelili ich do 3 kategórií:
1. súvisiace s pacientom;
2. súvisiace s druhom statínu;
3. �súvisiace s  liekovými interakciami 

(medzi statínom a  inými súčasne 
podávanými liekmi) [4,21].

Tab. 1. Rizikové faktory statínovej myopatie.

Faktory súvisiace s pacientom	 Faktory súvisiace so statínom	 Faktory súvisiace s liekovými interakciami (statín‑liek)
vyšší vek	 druh (najviac simvastatín)	 itrakonazol, ketokonazol
nižšia hmotnosť	 vyššia dávka 	 makrolidové antibiotiká
ženské pohlavie	 vyššia lipofilita 	 inhibítory proteáz
hypotyreóza	 vyššia biologická dostupnosť	 verapamil, diltiazem
diabetes mellitus		  warfarin
pečeňové choroby		  erytromycín
obličkové choroby		  amiodaron
veľká fyzická námaha		  omeprazol
alkoholizmus		  gemfibrozil
drogy (amfetamín, kokaín)		  digoxín
zápalové svalové choroby		  kolchicín
vrodené svalové choroby		  niacín
nadmerná konzumácia 
   grapefruitového džúsu 
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mami statínovej myopatie (nevynu‑
cujúcej si prerušenie statínovej liečby) 
vplyv koenzýmu Q10 v dávke 200 mg 
denne oproti placebu podávaného 
počas 3  mesiacov na symptómy sta‑
tínovej myopatie a hladiny koenzýmu 
Q10. Zaznamenali sme štatisticky vý‑
znamný pokles symptómov statínovej 
myopatie (svalová bolesť –  p = 0,0001, 
svalová slabosť  –  p  =  0,011, sva‑
lová únavnosť  –  p  =  0,024  a  sva‑
lové kŕče –  p = 0,005) v aktívnej sku‑
pine. Naopak v  placebovej skupine 
sa symptómy signifikantne nezmenili. 
S uvedenými nálezmi dobre koreloval 
štatisticky signif ikantný nárast plaz‑
matických hladín koenzýmu Q10 v ak‑
tívnej skupine (z  0,77  ±  0,37  μg/ ml 
na 2,91  ±  1,61  μg/ ml), pričom hla‑
diny v  placebovej skupine zostali ne‑
zmenené (z  0,72  ±  0,35  μg/ ml na 
0,74  ±  0,35  μg/ ml). Nezaznamenali 
sme žiadne vedľajšie účinky terapie 
koenzýmom Q10 [30]. Samozrejme li‑
mitáciou našej štúdie bol predovšet‑
kým menší súbor pacientov a  jeho 
nehomogenita (rôzne druhy statí‑
nov v  rôznych dávkach). Výskyt ne‑
žiaducich účinkov statínov bol však aj 
v našej štúdii, kde sme skrínovali cel‑
kom 1  142  pacientov, podobný ako 
v štúdii PRIMO, a pohyboval sa v roz‑
pätí od 5,47 % (f luvastatín XL) po 
12,28 % (simvastatín).

Záver
Statínová myopatia patrí medzi zried‑
kavé komplikácie statínovej liečby. 
Predstavuje i  napriek svojmu zväčša 
benígnemu priebehu a reverzibilite or‑
gánového poškodenia závažný medi‑
cínsky problém, pretože býva spojená 
so signifikantne horšou adherenciou 
pacientov ku takejto liečbe. Aj keď 
je liečba statínmi bezpečná a  spre‑
vádzaná minimom nežiaducich účin‑
kov, je potrebné mať na zreteli sku‑
točnosť, že ich preskripcia dramaticky 
narastá. Je to nielen kvôli lepšej edu‑
kácii medicínskeho personálu, ale 
aj kvôli rozširovaniu spektra indiká‑
cií statínov. Naviac, statíny sú predpi‑
sované čoraz viac (nielen v klinických 

výsledkov klinických štúdií nejasné, 
ale zdá sa, že jeho pozitívna úloha by 
mohla byť predovšetkým v liečbe mito‑
chondriálnych myopatií [26,27].

Siddiqi a Thompson odporúčajú po‑
dávanie koenzýmu Q10 pacientom so 
symptomatickou statínovou myopa‑
tiou (kde nebola prerušená liečba) 
s cieľom redukovať symptomatológiu 
a takisto u pacientov, u ktorých bola 
reštartovaná statínová terapia (bez 
ohľadu na to, či sú symptomatickí, 
alebo nie) [5].

Medzi lekármi je mnoho takých, ktorí 
odmietajú liečbu výživovými dopln‑
kami typu koenzýmu Q10, a  naopak 
veľa je aj tých, ktorí tieto výživové do‑
plnky preceňujú. Prečo sú výsledky kli‑
nických štúdií s koenzýmom Q10 také 
rozporuplné? Je potrebné povedať 
hneď na úvod, že metodológia už reali‑
zovaných štúdií bola rozdielna (často 
nejednoznačná, nepresná), dávky 
a druh koenzýmu Q10 sa rovnako zna‑
čne líšili. Dnes napr. vieme, že amorfné 
formy koenzýmu Q10  sa vstrebávajú 
len veľmi málo a  že nedochádza ku 
signif ikantnému zvýšeniu plazmatic‑
kých hladín koenzýmu Q10 (tobôž nie 
hladín v  tkanivách, a  teda aj vo sva‑
loch!), a teda nemožno očakávať po‑
zitívne klinické výsledky. Preto je nutné 
používať kryštalické formy koenzýmu 
Q10 a aplikovať ich v dostatočne vy‑
sokých dávkach (okrem toho výhod‑
nejšia je redukovaná forma koenzýmu 
Q10 –  ubichinol –  oproti doteraz viac 
používanému ubichinolu). Zatiaľ nie 
sú stanovené odporúčané dávky pre 
liečbu statínovej myopatie, ale napr. 
pri použití koenzýmu Q10  v  experi‑
mentálnych štúdiách pri chronickom 
srdcovom zlyhávaní bol pozitívny výsle‑
dok dosiahnutý len v prípade, ak došlo 
aspoň ku 160% nárastu plazmatických 
hladín, čo dobre korelovalo aj s náras‑
tom jeho hladín v myokarde. V reálnej 
praxi to znamenalo použiť dávky okolo 
300 mg denne [28,29].

Napokon v  pilotnej, dvojito‑ sle‑
pej randomizovanej klinickej štúdii 
na našom pracovisku sme testovali 
v  skupine 60  pacientov so symptó‑

10- násobok horného limitu normál‑
nych hodnôt. Liečbu je potrebné na‑
opak prerušiť, pokiaľ pacient netole‑
ruje symptómy (aj bez zvýšenia CK!), 
alebo ak je CK zvýšené nad 10- náso‑
bok horného limitu normálnych hod‑
nôt (v tomto prípade aj u asymptoma‑
tického pacienta!). Svalová biopsia je 
namieste, pokiaľ aj po vysadení sta‑
tínu myopatia dlhodobo pretrváva. Je 
potrebné konzultovať špecialistu na 
svalové ochorenia, pretože symptómy 
statínovej myopatie zvyčajne i  v  tých 
ťažších prípadoch ustupujú v priebehu 
niekoľkých dní od vysadenia liečby.

V prípadoch, kedy bolo potrebné 
liečbu prerušiť, je možné pokračovať 
niekoľkými spôsobmi (v  závislosti od 
predchádzajúcej anamnézy pacienta, 
závažnosti priebehu myopatie, pre 
ktorú bol statín primárne vysadený):
1. �reštartovať liečbu tým istým statí‑

nom v redukovanej dávke,
2. �reštartovať liečbu tým istým statí‑

nom v pôvodnej dávke („test repro‑
dukovateľnosti myopatie“),

3. �nasadiť liečbu iným, spravidla bez‑
pečnejším statínom (z  tohto po‑
hľadu je „najhorším“ simvastatín, 
„najlepšími“ sú fluvastatín a prava
statín, nasledované rosuvastatínom 
a atorvastatínom),

4. �pokiaľ nie je možné znovu nasadiť 
statín, prikláňame sa k liečbe ezeti‑
mibom alebo kyselinou nikotínovou,

5. �pri znovunasadení statínu (najmä pri 
podaní nižších dávok, alebo menej 
účinného statínu) a  súčasnom ne‑
dosahovaní cieľových hodnôt pre 
LDL‑cholesterol sa odporúča kom‑
binácia s ezetimibom, menej s kyse‑
linou nikotínovou alebo fibrátmi.

V prípade diagnostikovania rabdo‑
myolýzy je namieste okamžité preruše‑
nie statínovej liečby, hospitalizácia pa‑
cienta s parenterálnou rehydratačnou 
terapiou, monitorovaním renálnych 
funkcií a CK.

V posledných rokoch sa veľa disku‑
tuje o úlohe koenzýmu Q10 v preven‑
cii, prípadne liečbe statínovej myo
patie. Jeho použitie je zatiaľ v zmysle 
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štúdiách) vo vysokých terapeutických 
dávkach. Preto i pri relatívne nízkom 
percentuálnom výskyte nežiaducich 
účinkov sú tieto v absolútnych číslach 
pomerne vysoké. Diagnostika statíno‑
vej myopatie je plná úskalí. Je možné 
tak „nadhodnotenie“ i „podhodnote‑
nie“ symptómov, hladina kreatínkinázy 
môže byť nielen potvrdením diagnózy, 
ale i falošne pozitívnym nálezom. Kaž‑
dopádne je potrebné starostlivým vyše‑
trením pacienta, rozborom jeho ana‑
mnézy, komorbidít a konkomitantnej 
terapie, čo najskôr odhaliť príčinu sva‑
lových symptómov (so zvýšením alebo 
bez zvýšenia CK) a  pokúsiť sa buď 
o čo najskoršiu reindukciu statínovej 
liečby (pri neprítomnosti zvýšeného ri‑
zika nežiaducich účinkov), alebo jej 
zmenu s cieľom redukcie kardiovasku‑
lárneho rizika toho ktorého pacienta. 
Liečebné možnosti pri dokázanej sta‑
tínovej myopatii v  súčasnosti sú zna‑
čne limitované a sú zamerané skôr na 
elimináciu jej príčin (komorbidity a ri‑
zikové faktory na strane pacienta, zní‑
ženie rizika potenciálnych liekových 
interakcií). Substitučná liečba koenzý‑
mom Q10 si vyžaduje overenie väčšími 
randomizovanými kontrolovanými kli‑
nickými štúdiami. Doterajšie dôkazy 
pre takýto prístup sú obmedzené, aj 
keď na druhej strane je potrebné ob‑
jektívne konštatovať, že suplementácia 
koenzýmom Q10 nebola spojená s vyš‑
ším rizikom vedľajších účinkov a v jed‑
notlivých prípadoch viedla ku zlepšeniu 
symptómov myopatie.
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