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Úvod
Statiny, inhibitory 3-hydroxy-3-methylgluta-
rylkoenzym A  reduktázy významně snižují 
kardiovaskulární morbiditu a mortalitu. Tento 
efekt je dán nejen hypolipidemickými účinky, 
zejména poklesem celkového a  LDL-chole-
sterolu, ale i tzv. pleiotropními účinky.

Prakticky každý pacient se zvýšeným kar-
diovaskulárním (KV) rizikem profituje z  te-
rapie statiny. Překážkou jejich podávání 
mohou být nežádoucí účinky. Vzácné nežá-
doucí účinky jako gastrointestinální obtíže, 

padání vlasů, insomnie atd. nepředstavují zá-
sadní klinický problém. Nejobávanější a také 
nejčastější nežádoucí reakcí na podání sta-
tinu je svalové poškození – myopatie. Jejich 
prevalence je velice rozdílná a pohybuje se 
od 1–5 % [1] dle randomizovaných studií až 
po 9–20 %, např. dle studie PRIMO (10,5 %) 
zabývající se právě statinovou myopatií  [2]. 
Rozdílná prevalence může být vysvětlena 
dávkou a  typem podávaného statinu, kon-
komitantní medikací a  zejména designem 
studie  [3]. Dále jsou studovány genetické 

polymorfizmy predisponující ke vzniku stati-
nové myopatie [4].

Etiopatogeneze statinové myopatie není 
zcela vyjasněna. Statiny inhibicí 3-hydroxy-3-
-methylglutarylkoenzym A reduktázy (obr. 1) 
zasahují nejen do syntézy cholesterolu, ale 
i  do dalších metabolických produktů. Sa-
motné snížení hladiny cholesterolu může při-
spět k jeho depleci při stavbě membrány myo-
cytů a  následně k  její nestabilitě  [5]. Další 
možný mechanizmus zahrnuje ovlivnění me-
tabolických regulací zprostředkovaných izo-
prenoidy (farnesylpyrofosfátem a geranylge-
ranyl pyrofosfátem). Snížení jejich produkce 
vede k poklesu tvorby regulačních proteinů 
buňky, při jejichž nedostatku dochází k před-
časné apoptóze. Současně poklesem syntézy 
výše popsaných meziproduktů dochází i k po-
klesu syntézy koenzymu Q10.

Koenzym Q10 (ubichinon, KQ10) je li-
pofilní, ve vodě nerozpustná látka, které má 
vliv na transport elektronů a  tvorbu energie 
(ATP) v  mitochondriích  [6]. KQ10 působí 
antioxidačně v mitochondriích a buněčných 
membránách, chrání membránové lipidy 
před oxidací a tím stabilizuje biologické mem-
brány  [7]. Také inhibuje oxidaci LDL-chole-
sterolu. KQ10 je částečně přijímán potravou 
a  zčásti syntetizován v organizmu, jeho hla-
diny se snižují s  věkem [8]. V našem orga-
nizmu se vyskytuje v  (biologicky)  aktivní, 
redukované formě (ubichinol). V potravě (ku-
kuřice, brokolice, sója, ořechy, hovězí maso, 
vepřové maso, sardinky, …) se vyskytuje v oxi-
dované nebo smíšené formě. Absorpce KQ10 
(ubichinonu) je nízká. Více než 60 % pero-
rální dávky KQ10 je vylučováno stolicí. Navíc 
má absorpce KQ10 velkou variabilitu závise-
jící nejen na příjmu potravy, ale také na množ-
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ství tuků přítomných v potravě. Absorpce je 
menší nalačno a větší s jídlem obsahující tuky. 
V krvi se KQ10 distribuuje i v rámci lipopro-
teinových frakcí, včetně VLDL, LDL a HDL. 
K  ustálení maximálních sérových koncen-
trací KQ10 dochází až přibližně po třech až 
čtyřech týdnech každodenního užívání. Poté, 
pokud se pokračuje v dávkování, se již udr-
žuje hladina na úrovni plato. Hlavní eliminační 
cestou KQ10 je žluč [9].

Cílem našeho pilotního projektu bylo zjistit, 
zda pacienti se svalovými symptomy při podá-
vání statinů profitují z podávání redukované 
formy koenzymu Q10.

Soubor a metody
Do sledování bylo zařazeno 30 pacientů s ma-
nifestní myopatií při terapii statinem. Jejich 
subjektivní obtíže byly klasifikovány jako 
středně významné (u 22 pacientů) až lehké 
(u osmi pacientů). Jeden pacient byl ze sle-
dování pro nespolupráci vyřazen, druhý studii 
předčasně ukončil. Statisticky byla zpraco-

vána data od 28 pacientů (18 žen a 10 mužů) 
ve věku 60,6 ± 10,7 let. Devět pacientů uží-
valo atorvastatin v denní dávce (DD) 5, 10 
a 20 mg (šest bylo na denní dávce 20 mg), 
sedm pacientů užívalo rosuvastatin v DD 5, 
10, 20, 40 mg, šest pacientů užívalo sim-
vastatin v DD 20 mg, tři pacienti fluvastatin 
v dávce 80 mg, dva pacienti lovastatin (jeden 
40 mg a druhý 10 mg) a jeden pacient užíval 
pravastatin v DD 10 mg. V průměru byli pa-
cienti na aktuální dávce statinů cca tři roky, 
přičemž celková délka terapie statiny byla 
9 ± 5 let. Během sledování nebyla měněna 
statinová ani ostatní konkomitantní medi-
kace. Do studie nebyli zařazeni pacienti s re-
nální insuficiencí, závažnou hepatopatií, mani-
festní hypotyreózou.

Pacienti podstoupili následující protokol: 
Čtyři návštěvy: 1. návštěva (–1. měsíc), 2. ná-
vštěva (0. měsíc), 3. návštěva (3. měsíc) 
a 4. návštěva (6. měsíc). Při každé návštěvě 
byla odebrána anamnéza, včetně farmakolo-
gické, pacienti byli fyzikálně vyšetřeni, byly 

provedeny biochemické odběry (jaterní testy, 
kreatinfosfokináza (CK), celkový, LDL-, HDL-
-cholesterol, apolipoprotein A a B) a odběry 
ke stanovení sérové koncentrace koenzymu 
Q10. Současně byla pacientům prezentována 
škála pro svalovou bolest a slabost, kde na 
stupnici od 1 do 10 označili míru svých obtíží.

Při porovnání sledovaných parametrů (sva-
lová bolest, slabost, laboratorní parametry, fy-
zikální nálezy) mezi návštěvou 1 (screening) 
a  návštěvou 2 (zahájení podávání KQ10) 
nebyl zjištěn žádný statistický rozdíl ani 
v jednom ze sledovaných parametrů, z čehož 
předpokládáme stabilizovaný stav pacientů.

Od návštěvy 2 do návštěvy 4, tedy po dobu 
šesti měsíců, byl pacientům podáván reduko-
vaný koenzym Q10 v dávce 30 mg dvakrát 
denně (Q max Active, SVUS Pharma a. s.).

Statistická analýza byla provedena u  ve-
ličin gaussovského rozložení pomocí Annova 
testu, T-testu, u veličin negaussovského rozlo-
žení pomocí Friedmanova testu.

Před vstupem do studie podepsali pacienti 
informovaný souhlas a studie byla provedena 
v souladu s pravidly správné klinické praxe.

Výsledky
Efekt podávání redukovaného koenzymu 
Q10 na svalové obtíže (bolest a slabost) byl 
hodnocen pomocí výše popsané stupnice 
před podáváním KQ10, po třech a šesti mě-
sících podávání KQ10. Po šestiměsíčním po-
dávání redukovaného koenzymu Q10 došlo 
ke statisticky významnému poklesu jak sub-
jektivně hodnocené svalové bolesti, tak sla-
bosti. Bolestivost svalů poklesla v  průměru 
o  53,8  % (p < 0,0001), svalová slabost 
o 44,4 % (p < 0,0001) (graf 1, 2).

U všech pacientů byla sledována hladina 
CK. Hladiny CK u jednotlivých návštěv nevy-
kazovaly žádné statisticky významné rozdíly 
a měly výraznou interindividuální variabilitu. 
Průměrné hodnoty CK jsou uvedeny v tab. 1.

Dále byla sledována plazmatická hladina 
KQ10 u pacientů během sledování a to před 
podáním, při 3. a 4. návštěvě. Po tříměsíčním 
podávání redukovaného koenzymu Q10 
došlo k navýšení průměrných plazmatických 
hladin KQ10 o  28  % (p < 0,02). Po šesti-
měsíčním podávání byl nárůst plazmatických 
hladin KQ10 v průměru o 194 % (z 0,903 
μg/ml na 2,66 μg/ml; p < 0,0001) (tab. 1).

Současně byly jako vedlejší parametry sle-
dovány biochemické ukazatele. Při šestimě-
síčním podávání redukovaného KQ10 došlo 
k  mírnému, ale statisticky významnému 

Obr. 1. Efekt působení statinů.

statiny

acetyl
CoA

HMG
CoA

farnesyl
pyrofosfat

geranylgeranyl
pyrofosfat

mevalonat

CHOLESTEROL

KOENZYM Q10

Graf 1. Změny subjektivních pocitů.

5,0

1. vyšetření 2. vyšetření

bolest
slabost

3. vyšetření 4. vyšetření

p < 0,001

p < 0,001

–44 %

–54 %

4,5

4,0

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

proLékaře.cz | 27.10.2025



275Kardiol rev 2012; 14(4): 273–276

Ovlivní podávání redukované formy koenzymu Q10 statinovou myopatii?

heterogenní statinovou medikací, nebyla zařa-
zena placebová větev a nepochybně také veli-
kost našeho souboru není dostatečná.

KQ10 velice pravděpodobně přímo ne
ovlivňuje lipidové spektrum. V našem sledo-
vání došlo ke  kvalitativnímu zlepšení lipido-
gramu. Změny některých parametrů dosáhly 
statistické významnosti (LDL, apoA). Pozitivní 
změny lipidového spektra jsou velice pravdě-
podobně dány zmírněním obtíží pacientů s ná-
sledným zlepšením jejich adherence k léčbě.

Přestože nelze uvedené výsledky genera-
lizovat, podporují dříve publikovaná data o po-
tenciálním přínosu suplementace koenzymu 
Q10 u  nemocných se statiny indukovanou 
myopatií. Tuto hypotézu podporují i patofyzio-
logické mechanizmy uplatňující se v přímém 
i zprostředkovaném působení statinů na buňky 
kosterního svalstva. Definitivní odpověď na 

AST a  ALT. Po 16týdenním podávání ne-
došlo k změně sledovaných parametrů. Efekt 
na svalovou myopatii nebyl popsán. Nicméně 
víme, že hodnota CK nekoreluje s mírou obtíží 
pacientů.

V  naší studii byla hladina koenzymu Q10 
měřena v séru. Dle některých prací  [15] ale 
zcela nekoreluje plazmatická hladina koen-
zymu Q10 s  nitrobuněčnou hladinou v  myo-
cytu. Jak dokumentují další práce [16], klesá 
při statinové myopatii právě svalová hladina 
koenzymu Q10. Naopak Paiva et al [17] tuto 
teorii svou prací vyvrací. U pacientů léčených vy-
sokou dávkou atorvastatinu nepozorovali autoři 
změnu svalové hladiny koenzymu Q10 při sva-
lové biopsii před a během podávání statinu.

Závěry našeho pilotního projektu nelze zo-
becňovat. Jsme si vědomi limitací projektu: 
Byl sledován soubor nemocných léčených 

(p  <  0,05) poklesu LDL-cholesterolu. Dále 
došlo ke statisticky významnému zvýšení 
hladiny Apo-A-I o 29 % (p < 0,0001). Kom-
pletní hodnoty změn lipidogramu jsou uve-
deny v tab. 1.

Pomocí systému SCORE [10] byly vypoč-
teny hodnoty kardiovaskulárního rizika pa-
cientů. Po šestiměsíčním podávání KQ10 
došlo ke statisticky významnému snížení 
KV rizika (z 8,5 % ± 5,8 % na 4,7 ± 3,1 %; 
p < 0,0002).

Diskuze
Vzhledem k  velkému nárůstu preskripce 
statinové terapie bohužel současně dochází 
i  k  vzestupu prevalence statinových myo
patií [11]. V poslední době bylo publikováno 
několik prací zabývajících se vlivem KQ10 na 
statinovou myopatii. Výsledky daných studií 
jsou nejednoznačné a často rozporuplné.

Young et al  [12] publikovali dvojitě 
slepou, placebem kontrolovanou studii, v níž 
k 10–40 mg simvastatinu podávali u 44 pa-
cientů 200 mg KQ10/den. Ačkoli pozorovali 
zvýšené plazmatické hladiny KQ10, nezazna-
menali subjektivní statisticky významné roz-
díly mezi placebovou a  léčenou větví. KQ10 
podávali pouze 12 týdnů, což může být krátká 
doba k  projevení se plného efektu. Oproti 
tomu Caso et al [13] podávali 32 pacientům 
s hypercholesterolemií a statinovou myopatií 
100 mg KQ10 oproti 400 IU vitaminu E.  
Ve větvi léčené KQ10 došlo k poklesu boles-
tivosti svalů o 38 %, kdežto ve větvi léčené vi-
taminem E nebyl pozorován rozdíl. Konečně 
Mabuchi et al [14] podávali KQ10 pacientům 
léčeným 10 mg atorvastatinu s elevací CK, 

Graf 2. Změny subjektivních pocitů mezi prvním a posledním vyšetřením.
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Návštěva 1 Návštěva 2 Návštěva 3 Návštěva 4 p (V2–V4)
bolest (bod) 4,4 ± 2,6 4,4 ± 2,6 3,3 ± 2,5 2,04 ± 2,0 p < 0,0001
slabost (bod) 4,1 ± 2,3 4,0 ± 2,6 3,0 ± 2,4 2,2 ± 1,8 p < 0,0001
koenzym Q10 (µg/ml) 0,910 ± 0,34 0,903 ± 0,27 1,15 ± 0,27 2,66 ± 0,59 p < 0,0001
CK (µkat/l) 3,1 ± 1,94 2,84 ± 1,47 6,1 ± 16,26 2,95 ± 2,27 n.s.
AST (µkat/l) 0,44 ± 0,11 0,43 ± 0,09 0,5 ± 0,24 0,45 ± 0,1 n.s.
ALT (µkat/l) 0,48 ± 0,19 0,47 ± 0,18 0,51 ± 0,28 0,46 ± 0,18 n.s.
TCHOL (mmol/l) 5,47 ± 0,87 5,24 ± 0,86 5,16 ± 0,75 4,91 ± 0,8 n.s.
TG (mmol/l) 1,45 ± 0,8 1,21 ± 0,5 1,24 ± 0,46 1,15 ± 0,44 n.s.
HDL-C (mmol/l) 1,61 ± 0,34 1,66 ± 0,29 1,65 ± 0,26 1,68 ± 0,28 n.s.
LDL-C (mmol/l) 2,91 ± 0,73 2,99 ± 0,73 2,94 ± 0,6 2,71 ± 0,7 p < 0,05
apo A1 (mmol/l) 1,45 ± 0,21 1,5 ± 0,2 1,9 ± 0,22 2,0 ± 0,26 p < 0,005
apo B (mmol/l) 0,93 ± 0,18 0,91 ± 0,2 0,94 ± 0,19 0,90 ± 0,22 n.s.
STK (mmHg) 128 ± 10 130 ± 11 123 ± 11 130 ± 14 n.s.
DTK (mmHg) 75 ± 6 73 ± 5 71 ± 5 73 ± 6 n.s.
TF (/min) 72 ± 9 70 ± 9 71 ± 4 71 ± 9 n.s.
BMI (kg/m2) 27,5 ± 2,6 27,3 ± 2,4 27,2 ± 2,3 27,1 ± 2,3 n.s.

Tab. 1. Průměrné hodnoty CK.
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otázku, zdali koenzym Q10 zabraňuje vzniku 
nebo alespoň zmírňuje klinické projevy svalové 
toxicity statinů, může přinést pouze velká, pla-
cebem kontrovaná klinická studie.
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