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Abstract. Statin intolerance is a  clinical syndrome and a  patient with it cannot be treated by statins. The 
article deals with adverse events of statin treatment, such as myalgia, myositis and rhabdomyolysis. It deals 
also with the pathophysiology of muscle toxicity with statin treatment: it also deals with their adverse events 
in the central nervous system and in other organ systems.
The authors also present data about risk factors of statin intolerance (endogenous and exogenous); they elabo-
rate diagnostic steps in statin intolerance and they also present treatment possibilities in these patients.
They have summarized knowledge about this problem in clinical practice. Ref. 66, Onlinef full text (Free, 
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Abstrakt. Statínová intolerancia je klinický syndróm, pre ktorý postihnutý nemôže užívať statíny. Rozobe-
rajú sa nežiaduce účinky statínov, ako sú myalgia, myozitída a  rabdomyolýza, tiež príčinné faktory svalovej 
toxicity statínov, ďalej ich nežiaduce účinky v  centrálnom nervovom systéme, ale i  v  ďalších orgánových 
systémoch.
Autori rozoberajú rizikové faktory intolerancie statínov (endogénne a exogénne), ďalej diagnostiku statínovej 
intolerancie a napokon aj liečebný prístup k týmto chorým. Zhrnuli vedomosti o tejto problematike. Lit. 66, 
Onlinef full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Statínová intolerancia je klinickým syndrómom: a) charakte-
rizovaným nemožnosťou chorého užívať statíny dlhodobo pre 
redukciu sérových lipidov (najmä cholesterolu) a pre redukciu 
kardiovaskulárneho (KV) rizika v  dôsledku významných 
symptómov a/alebo prítomnosti biomarkerových abnormalít, 
ktoré časovo súvisia alebo so začiatkom liečby statínmi, alebo 
so zvýšením dávky statínov (ak sa to dá, tak prerušenie lieč-
by a  jej opätovné spustenie tu môžu pomôcť); b) môže byť 
komplexná (intolerancia k akémukoľvek statínu a akejkoľvek 
statínovej dávke) alebo parciálna (intolerancia k  niektorým 
statínom v  určitej dávke); c) stav nie je podmienený inými 
(predisponujúcimi) okolnosťami, ako sú lieková interakcia, 
neliečený hypotyreoidizmus, febrilné ochorenie a podobne (1, 

2). Niektorí autori ešte k  týmto charakteristikám pridávajú 
ďalšiu – preukázanie intolerancie najmenej na dva použité 
statíny (na dávke nezáleží) u  daného chorého.

Nežiaduce účinky statínov

Myopatia 
Je všeobecný termín na označenie postihnutia či ocho-

renia svalu. V prípade statínovej myopatie môže ísť o prob-
lém symptomatický alebo asymptomatický. Symptomatická 
(statínová) myopatia: a) myalgia (kreatínkináza, aktivita CK 
v  sére ≤ ako horná hranica normy) sa spája so svalovou 
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slabosťou či bolesťou, b) myozitída (aktivita CK v  sére > 
horná hranica normy) sa spája tiež so svalovou slabosťou 
či bolesťou. Obe tieto formy statínovej myopatie sú „dávko-
vozávislé“ a  zriedkavé v  praxi (asi 0,1 % – 1,0 %) (3, 4), c) 
rabdomyolýza (aktivita CK v sére je > 10-násobne vyššia ako 
horná hranica normy v laboratóriu) spája sa tiež so svalovou 
slabosťou či bolesťou, ale aj s možným renálnym poškodením 
(pre myoglobinúriu), a  preto je tu nevyhnutná hydratačná 
liečba. Aj rabdomyolýza je dávkovo závislá, jej výskyt je asi 
0,04 % – 0,2 % a  mortalita je 7,8 % (5).

Asymptomatická statínová intolerancia sa deteguje vzostu-
pom CK v sére a nemá žiadne alebo len veľmi mierne prejavy. 
Niektorí autori ju rozdeľujú na miernu formu (aktivita CK 
v sére je vyššia ako horná hranica normy, ale menšia ako jej 
päťnásobok, t. j. stupeň I, alebo je menšia ako jej 10-násobok, 
t. j. stupeň II), strednú formu (aktivita CK v  sére je vyššia 
ako 10-násobok hornej normy, ale menšia ako jej 50-násobok) 
a na formu ťažkú (aktivita CK je > 50 násobok hornej normy) 
(3). Ale často i  tieto formy (častejšie tie ťažšie) sprevádza 
myozitída a niekedy i rabdomyolýza. Obvykle je to problém 
prechodný (tranzientný), ale stretneme i  pacientov s  trvale 
zvýšenými hodnotami sérovej CK. Zriedka sa na objasnenie 
prítomnosti intolerancie indikuje svalová biopsia (6).

Príčiny svalovej toxicity statínov
Molekulárne mechanizmy, vysvetľujúce statínovú myopa-

tiu, nie sú úplne objasnené. Viaceré možné mechanizmy sú 
v ďalšom texte vymenované. Preexistujúci deficit v produkcii 
energie myocytom môže byť v  pozadí toxicity (7). Nedávne 
in vivo a  in vitro štúdie preukazujú, že liečba statínmi asi 
provokuje vznik celulárneho oxidatívneho stresu, ďalej po-
ruchu mitochondriálnej funkcie a následne poruchu svalovej 
kalciovej homeostázy, a tieto poruchy zrejme vedú k myoto-
xicite (8, 9). Aj znížený obsah koenzýmu Q  10 v  skeletnom 
svalstve sa preukázal u osôb liečených simvastatínom a aso-
ciuje s  redukciou maximálnej mitochodriálnej oxidatívnej 
fosforylácie (10). 

Avšak klinické pozorovanie, že mnohých pacientov 
možno úspešne liečiť alternatívnym statínom, znamená, že 
jestvujú viaceré mechanizmy intolerancie statínov, ktoré 
môžu pôsobiť niekedy len samotné (jedným mechanizmom) 
a  inokedy viacerými mechanizmami súčasne – tu asi treba 
ďalší klinický výskum.

Statínová myopatia môže perzistovať po prerušení statí-
novej liečby a  niekedy vyžaduje aj imunosupresívnu liečbu 
(11). Viaceré štúdie zistili súvislosť liečby statínmi so zápa-
lovými myopatiami (polymyozitídou, dermatomyozitídou, 
nekrotizujúcou myopatiou a podobne) (11). Koncept statínom 
indukovanej alebo demaskovanej autoimúnnej myopatie je 
posilnený aj identifikáciou protilátky voči HMG -Co A  re-
duktáze u symptomatických pacientov (12). Imunosupresívna 
liečba pomáha (viedla k  poklesu titru protilátok, sérovej 
hladiny CK a  k ústupu/zmierneniu myoalgie) (12). Avšak 

v  štúdii ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities, asi 
2 000 pacientov, mnohí so statínovou intoleranciou) sa výskyt 
spomínaných protilátok nepreukázal – je teda asi v klinickej 
praxi zriedkavý. 

Isté sledovania preukázali, že telesná aktivita môže exacer-
bovať „statínové nežiaduce účinky na kostrovom svalstve“, a asi 
ide o  mechanizmus zápalový (13). Istá práca preukázala, že 
sérová hladina CK (v priebehu 24 h) je u maratóncov vyššia, 
ak užívali statín, najmä ak títo bežci boli starší (14).

Poruchy v centrálnom nervovom systéme 
Porucha kognície. FDA (USA) v roku 2012 žiadala v SPC 

pri statínoch uviesť, že môžu viesť k strate pamäti a zmätenosti 
(teda išlo o tzv. bezpečnostný signál). Vo veľkých klinických 
štúdiách so statínmi sa to nepreukázalo a ojedinelé prípady sa 
upravili ukončením liečby statínom. Tieto kognitívne zmeny 
u užívateľov statínov sú však zriedkavé. Nemáme stále dosta-
tok dokladov aby sme preukázali súvislosť (kauzalitu?) medzi 
užívaním statínov a demenciou (či Alzheimerovou chorobou) 
(15). Niektoré práce odporúčajú zameniť lipofilné statíny 
za hydrofilné a  súčasne zdôrazňujú, že KV benefit vysoko 
prevyšuje „riziko poruchy kognície“ (16). Dve metaanalýzy 
randomizovaných klinických štúdií s  pacientmi s  Alzhei-
merovou chorobou preukázali neutrálny vplyv statínov na 
kognitívne funkcie (17, 18).

Prejavy: Únava, cefalea, závrate – a statíny
Dotazníková štúdia preukázala relatívne vyššiu incidenciu 

cefaley, závratov a parestézií pri liečbe statínmi oproti osobám 
bez tejto liečby (19). V jednom centre sledovali uvedené pre-
javy u  > 1 000 pacientov (placebo vs. simvastatín 20 mg/d 
a  pravastatín 40 mg/d) a  preukázali mierny nárast výskytu 
„únavy“, najmä pri simvastatíne a  o málo viac u  žien (20).

Psychiatrické prejavy a statíny
Pri statínoch neboli preukázané. Retrospektívna observač-

ná štúdia (> 46 000 osôb, slúžiacich u  vojska) nepreukázala 
nárast psychiatrických ochorení (výskyt schizofrénie, psychózy, 
depresie, bipolárnej poruchy) liečbou statínmi oproti osobám 
neliečených statínmi (21).

Intrakraniálna hemorágia a statíny 
Vzájomná súvislosť medzi subarachnoidálnym krvácaním 

a  statínmi bola hodnotená v metaanalýze (31 randomizova-
ných štúdií, > 180 000 pacientov) a v ramene aktívnej liečby 
sa nezvýšila intrakraniálna hemorágia, ale preukázala sa 
významná redukcia výskytu mozgových príhod a  dokonca 
aj celkovej mortality (22).

Oftalmologické prejavy a statíny
Katarakta je známou komplikáciou diabetu a  väčšina 

diabetikov (práve pre zvýšené KV riziko) užíva statíny. V štú-
dii, kde bolo 780 diabetikov 2. typu s  vysokým rizikom pre 
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diabetickú retinopatiu a kataraktu, sa nepreukázala súvislosť 
medzi užívaním statínov a vývojom katarakty (23). Iná analýza 
(> 6 000 pacientov s diabetom) naopak preukázala asociáciu 
„katarakty s  užívaním statínov“ (s relatívnym rizikom 1,48) 
(24). Takže nie je to jasné. Kvôli väčšiemu počtu pacientov 
v druhom prípade jestvuje stále možnosť „podpory progresie 
katarakty“ užívaním statínom. 

Reumatologické a kožné prejavy pri liečbe statínmi 
Sledovaním skupiny 508 pacientov vo veku ≥ 40 rokov 

s prvodiagnostikovanou reumatoidnou artritídou sa nepreu-
kázalo zvýšenie rizika vzniku reumatoidnej artritídy liečbou 
statínmi (vrátane ich dávkovania) (25). Prerušenie liečby 
statínmi u osôb s reumatoidnou artritídou (u veľkej populácie 
liečených v Kanade) viedlo k nárastu KV a celkovej mortality, 
a  to najmä preto, že pri  tomto reumatickom ochorení býva 
prítomné zvýšené KV riziko (26). Reumatoidná artritída 
a  systémový lupus erytematosus sú spojené s  akceleráciou 
aterosklerózy a  so zvýšenými lipidmi v  sére. 

Hepatálne prejavy a statíny 
Mechanizmy „statínovej hepatopatie“ dobre nepoznáme, 

a  analýzu asociácie „užívania statínov s  následnou hepato-
patiou“ komplikuje často užívanie alkoholu u chorých a tiež 
prítomnosť stukovatenia pečene (ide tu o  častú prítomnosť 
tzv. non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD). Istá elevácia 
transamináz býva prítomná u  malého počtu pacientov lie-
čených statínmi, ale oveľa menší počet z nich progreduje ku 
klinickej forme „statínovej hepatitídy“. Farmakovigilancia 
(> 9 300 prípadov nežiaducich účinkov, analýza WHO) 
preukázala relatívne riziko statínov pre nárast transamináz 
v  hodnote relatívneho rizika 3,0 (27). Analýza vo Švédsku 
preukázala výskyt „statínovej transaminitídy“ (nárast sérových 
transamináz) v  úrovni 1,2 prípadov na 100 000 pacientov 
liečených statínmi (28). Udialo sa tak najmä pri liečbe atorvas-
tatínom a simvastatínom (28). Užívanie statínov u pacientov 
s kompezovaným pečeňovým ochorením sa však pokladá za 
bezpečné (29). 

Gastrointestinálne prejavy a statíny
Dotazníková štúdia preukázala nárast flatulencie u užíva-

teľov statínov (bol to najčastejší nežiaduci gastrointestinálny 
prejav), a  necelých 5 % osôb (4,8 %) preto aj prerušilo túto 
liečbu (30). Iné nežiaduce prejavy boli poruchy prehĺtania, 
dyspepsia, obstipácia, hnačka, nauzea a  zvracanie. Viac sa 
vyskytli u  žien, u  konzumentov alkoholu, pri vyššej dávke 
statínu a  u diabetikov (30). Nepokladá sa to za dôvod ne-
podávať statíny. 

Renálne prejavy a statíny
Sledovanie s analýzou 36 štúdií s rosuvastatínom, kde bolo 

> 40 000 pacientov, preukázalo „len“ u 536 osôb poškodenie 
obličiek. Išlo obvykle o  hypertonikov, osoby so srdcovým 

zlyhávaním, diabetikov a o osoby s glomerulárnou filtráciou 
pri začatí liečby statínmi < 60 ml/min. Nebol prítomný rozdiel 
medzi pacientmi liečenými statínom a  liečenými placebom 
a ani medzi pacientmi liečenými dávkou 40 mg/denne versus 
len 10 mg/denne (31). Okrem toho dve metaanalýzy nepre-
ukázali u  statínov zhoršenie renálnych funkcií, ak pri začatí 
liečby mali zníženú renálnu funkciu. Ba naopak, prejavil sa 
trend k  zlepšeniu renálnej funkcie (32, 33). V  uvedených 
metaanalýzach sa u osôb s chronickou nefropatiou preukázal 
pokles KV mortality i výskytu KV príhod, nie však u dialy-
zovaných pacientov (32, 33).

Asociácia liečby statínmi s mikroalbuminúriou je v dôsled-
ku interferencie statínov s tubulárnou reabsorpciou albumínu. 
Tu však nejde o  prítomnosť renálnej dysfunkcie (34, 35).

Diabetes a statíny 
Popísaný je nárast incidencie nového diabetu 2. typu pri 

liečbe tiazidovými diuretikami, betablokátormi, glukokorti-
koidmi, niacínom, inhibítormi proteázy a  tiež statínmi (36, 
37, 38). Regulačné liekové organizácie (EMA, FDA, ŠUKL 
a  podobne) žiadali, aby tzv. safety information dokladovala 
uvedené skutočnosti v SPC dokumentoch u statínov, a odpo-
rúča skríning prítomnosti diabetu a kontrolu glykémií u tých 
pacientov, ktorí užívajú silné statíny (atorvastatín, rosuvastatín) 
alebo vysoké dávky statínov (15, 39).

Retrospektívna analýza štúdie JUPITER vykonala stra-
tifikáciu účastníkov štúdie podľa rizikových faktorov pre 
vývoj diabetu (prítomnosti metabolického syndrómu, poru-
chy glukózovej tolerancie, obezity, zvýšenej sérovej hladiny 
HbA1c) a  preukázala u  osôb s  ≥ 1 zo spomínaných štyroch 
rizikových faktorov vývoja diabetu, o  28 % zvýšené riziko 
vývoja diabetu liečbou statínom (rosuvastatínom). U osôb bez 
prítomnosti rizikového faktora sa zvýšenie výskytu diabetu 
nezistilo (40).

Ešte treba pripomenúť, že diabetici, ale i  „pre-diabetici“ 
obvykle profitujú z  liečby statínmi redukciou KV mortality/
morbidity, a  preto im túto liečbu ponúkame. 

Erektilná dysfunkcia a gynekomastia pri liečbe statínmi 
Statíny sú protektívne pri erektilnej dysfunkcii, pretože 

zlepšujú endotelovú funkciu, najmä u  osôb s  dyslipidémiou 
(41).

Údaje z  hlásení nežiaducich účinkov liekov v  Taliansku 
poukazujú na možnú súvislosť výskytu gynekomastie s  lieč-
bou statínmi, najmä silnými (42). Iné sledovania to však 
nepreukázali.

Intersticiálne pľúcne ochorenie a statíny 
Intersticiálne pľúcne ochorenie sa pokladá za idiosynkra-

tickú zriedkavú reakciu pri liečbe statínmi. Štúdia COPDGene 
preukázala u  fajčiarov pri liečbe statínmi zvýšený výskyt 
intersticiálnych pľúcnych abnormalít (napríklad poruchu 
difúzie kyslíka), nie však výskyt intersticiálneho pľúcneho 
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ochorenia (43). Väčšina Odporúčaní pre dyslipidémiu pod-
poruje benefit statínov u fajčiarov, najmä proti ich zvýšenému 
riziku KV ochorenia. 

Nádorové ochorenia a statínová liečba
Veľká metaanalýza (2010) preukázala bezpečnosť statínov 

u  týchto chorých a  nepreukázala súvislosť liečby statínmi 
s  nárastom incidencie malígnych nádorov (44). Potenciálny 
preventívny a protektívny vplyv liečby statínmi sa preukázal 
pri melanóme, pri endometriálnej neoplázii a pri non-Hodg-
kinovom lymfóme (45).

Rizikové faktory pre vznik intolerancie statínov a pre 
nežiaduce účinky pri liečbe statínmi 

Endogénne rizikové faktory
Jestvujú doklady o tom, že nositelia genetického polymor-

fizmu enzýmov a  transportérov „statínového metabolizmu“ 
(gén SLCO1B1 transportéra) majú zvýšené riziko „statínových 
nežiaducich účinkov“. Ide najmä o  myotoxicitu, a  najmä sa 
tak stáva pri simvastatíne vo vysokej dávke podľa klinickej 
štúdie SEARCH (46). Ide však aj o  iné génové lokalizácie, 
napríklad polymorfizmus C34353T v  ABCB1 a  týka sa to 
najmä atorvastatínu a  myalgie (47). Rozpoznávanie prítom-
nosti polymorfizmov génov by iste bolo užitočné v prevencii 
nežiaducich účinkov statínov. Teda tieto osoby by ich nemali 
užívať.

Vysoký vek (> 80 rokov) a  ženské pohlavie sú ďalšími 
rizikovými faktormi. 

Niektorí autori za rizikový faktor pokladajú nízky BMI 
a  tiež rodinnú anamnézu prítomnej myopatie. Aj anamnéza 
prítomnosti elevácie CK v sére je rizikovým faktorom a  tiež 
anamnéza nejasnej myalgie, artralgie a  tendinopatie (3). 

Tiež veľká skupina neuromuskulárnych ochorení je ri-
zikovým faktorom. Ide o  amyotrofickú laterálnu sklerózu, 
dermatomyozitídu, McArdle ochorenie, mitochondriálnu 
myopatiu, myastheniu gravis, myotónnu dystrofiu a  mnohé 
ďalšie ochorenia (3). 

Zraniteľné sú i  osoby s  ťažkým renálnym ochorením, 
s  akútnym či dekompenzovaným hepatálnym ochorením, 
tiež so srdcovým zlyhávaním (pokročilým), s  neliečenou 
hypotyreózou a  s diabetom (3).

Exogénne rizikové faktory 
Použitie vysokej dávky statínov, abúzus alkoholu, pou-

žívanie návykových látok (napríklad kokaínu, amfetamínu), 
používanie antipsychotík, gemfibrozilu, kyseliny nikotínovej, 
amiodarónu, verapamilu, warfarínu, cyklosporínu, makroli-
dových antibiotík, antimykotík (azolového typu), inhibítorov 
proteáz a  veľkých dávok grapefruitu patria k  uvedeným 
rizikovým faktorom. Asi i  vyčerpanie organizmu ťažkou 

námahou, veľkou svalovou prácou osoby nenavyknutej na 
takúto záťaž, taktiež prekonanie ťažkej operácie či vyčerpaná 
osoba s  chronickým ochorením sú ľahšie zraniteľné prípady 
vzhľadom na intoleranciu statínov (3). 

Holbrook et al. (48) zhodnotili prípady statínovej rabdo-
myolýzy (podľa údajov Health Canada´s Canadian Vigilance 
Program a tiež podľa údajov FDA´s Adverse Event Reporting 
System), kde pokladali dávku 10 mg atorvastatínu denne za 
referenčnú: 1. Riziko rabdomyolýzy sa zvýšilo štvornásobne 
pri štvornásobnom náraste dávky atorvastatínu, ale až 11-
násobne pri osemnásobnom zvýšení dávky. 2. Priemerný vek 
chorých bol 64 rokov, dve tretiny z toho boli muži. 3. Často 
tu boli prítomné i  iné ochorenia, ako renálna dysfunkcia 
(17 % osôb), akútne renálne zlyhanie (20 %), dialýza (5 %) 
alebo úmrtie (8 %).

V prospektívnej štúdii pacientov liečených statínmi, 
v porovnaní s neliečenými statínmi (kde zaradené osoby boli 
podobného veku a pohlavia), malo len 3,2 % chorých svalové 
symptómy, pričom svalová slabosť, hodnotená objektívne, sa 
preukázala len u  15 % zo symptomatických chorých. Ne-
žiaduce účinky hlásilo 21 % osôb liečených statínmi, ale len 
5,9 % osôb bez tejto liečby. Výskyt nežiaducich účinkov bol 
vyšší u  starších osôb, u  pacientov s  dlhším trvaním liečby 
statínmi, u  diabetikov, u  osôb s  nižším BMI a  u  pacientov 
po prekonanej cievnej mozgovej príhode (49). 

Riziko „statínových nežiaducich účinkov“ súvisí s hladinou 
statínu v sére. Pridanie iného liečiva k liečbe statínom môže 
zvýšiť sérovú hladinu statínu, potom ide o liekovú interakciu, 
obvykle v dôsledku podobnej metabolickej dráhy, a zvyčajne 
ide o inhibíciu izoenzýmu CYP3A4 (napríklad azolové anti-
mykotiká, makrolidové antibiotiká) (50, 51, 52).

Z praktického hľadiska treba zdôrazniť, že používanie 80 
mg dávky simvastatínu nie je správne vzhľadom na riziko 
myopatie. Avšak údaje zo sledovaní dokazujú, že mnohí 
chorí s  myopatiou brali súčasne i  amiodarón, diltiazem 
a amlodipín.

Diagnostika statínovej intolerancie

Istá štúdia na tzv. lipidickej klinike, kde ošetrovali aj 
pacientov so statínovou intoleranciou a  kde dominantným 
prejavom intolerancie bola myalgia bez zvýšenia sérovej 
koncentrácie CK, porovnala osoby so statínovou intoleranciou 
s  osobami bez intolerancie. Medzi osobami s  intoleranciou 
bolo viac belochov a hypertonikov. Prekvapením štúdie však 
bolo, že u  osôb so statínovou intoleranciou nebolo viacej 
pacientov s renálnym ochorením, diabetikov, osôb s ochore-
ním štítnej žľazy a osôb s elektrolytovými abnormalitami, či 
u osôb užívajúcich lieky podozrivých v súvislosti s interakciou. 
Väčšina osôb so statínovou intoleranciou mala intoleranciu 
voči ≥ 2 statínom, ale > 50 % z  týchto osôb bolo úspešne 
presunutých na liečbu alternatívnym statínom (53).
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Úloha rutinného laboratórneho monitorovania pečeňo-
vých enzýmov alebo CK v  sére po začatí liečby statínom je 
veľmi nejasná. Asi je vhodná len pre osoby, ktoré po začatí 
liečby statínom majú nežiaduce symptómy. Výnimkou by 
mohla byť osoba, obávajúca sa nežiaducich účinkov, ktorá 
potrebuje upokojenie, že liečba statínom je bezpečná (často 
sú to osoby s  polymorbiditou a  polyfarmakoterapiou) (54).

A tak je diagnostika vlastne klinická (vznik symptómov 
po začatí liečby statínom, či po zvýšení dávky statínu alebo 
po zámene liečby za iný statín) a súčasne laboratórna, najmä 
u  pacientov so vznikom symptómov (hodnotenie sérových 
transamináz, CK a  kreatinínu).

Liečebný prístup k pacientom so statínovou  
intoleranciou

Ešte pred samotným prístupom k  liečbe niekoľko dôle-
žitých údajov. Retrospektívna štúdia preukázala u  pacientov 
s  dokladovanou „simvastatínovou myopatiou“ podobnú 
intoleranciu aj na ďalšie statíny (atorvastatín, rosuvastatín, 
pravastatín a fluvastatín). Až u 62 % – 81 % týchto chorých 
sa ukázala „statínová myopatia“ k jednému či viacerým z uve-
dených ďalších statínov (55). Ak sa však títo chorí potom 
presunuli k liečbe fibrátom, cholestyramínom a ezetimibom, 
tak len u  17 % – 32 % z  nich sa vyvinula „nová myopatia“ 
(55). A tak opätovné nasadenie statínu, po prerušení predchá-
dzajúcej liečby pre symptómy je dôležité – jednak hľadaním 
inej možnosti liečby chorého, ale aj potvrdením statínovej 
intolerancie. 

Veľká retrospektívna štúdia (> 11 100 pacientov so statí-
novou intoleranciou, a  preto s  prerušením liečby statínom) 
preukázala, že: a) 92 % osôb s novonasadenou liečbou statí-
nom užívalo túto liečbu aj po roku od nahlásenia intolerancie, 
b) spomedzi 2 721 pacientov, ktorým nasadili znova liečbu 
„tým istým“ statínom, užívalo 1 295 z  nich (t. j. asi 50  % 
z  nich) aj po roku liečby tento statín bez problémov (56). 
A podobných prác je viac. Poučením je skutočnosť, že mnohí 
pacienti s intoleranciou statínu sa môžu k nemu neskôr vrátiť, 
alebo prejsť k liečbe iným statínom (57). Prípadne by mohli 
túto liečbu užívať intermitentne (57).

Princípy manažmentu (liečby) statínovej intolerancie/
nežiaducich účinkov

Pri prevencii intolerancie je dôležitá spolupráca „lekár-pa-
cient“, pretože edukovaný pacient potom rešpektuje nasadenú 
liečbu, neužíva „zakázané lieky“ a vedie správnu životosprávu 
(58). Ide o: a) Správnu indikáciu statínu a  jeho dávky, ide 
aj o  kontrolu pôsobenia liečby na pokles sérového LDL-Ch 
a aj o edukáciu pacienta, ktorý pochopí, že následne sa tým 
priaznivo ovplyvní jeho KV prognóza. b) Pred liečbou sa 
vylúčia okolnosti možnej kontraindikácie liečby statínmi 
(uvádzané vyššie i v tejto práci). c) Lekár sleduje kontinuálne 

pacienta, upozorní ho na možné nežiaduce účinky a analyzuje 
situáciu s  intoleranciou, ak táto vznikne. d) Hoci diabetici 
sú vo vyššom riziku vzniku statínovej intolerancie, nemožno 
ich z  liečby statínom vylúčiť, keďže ide obvykle aj o  osoby 
s  veľmi zvýšeným KV rizikom. e) Ak vznikne intolerancia, 
treba pacienta (aj laboratórne) vyšetriť, hľadať kofaktory in-
tolerancie (napríklad užívanie iného lieku či hľadanie iných 
rizikových faktorov), tieto prípadne vylúčiť a pacienta potom 
o tejto príčine edukovať a s úpravou prejavov intolerancie (po 
prerušení liečby) sa k liečbe týmto statínom (asi v nižšej dávke) 
či k liečbe iným statínom vrátiť. Predovšetkým, ak je chorý vo 
vysokom KV riziku. f) Niekedy treba liečbu statínom opustiť 
(ak sú prejavy intolerancie i  po ďalších statínoch) a  nasadiť 
inú liečbu (fibrátmi, ezetimibom, cholestyramínom). V blízkej 
dobe predpokladáme liečbu inhibítormi PCSK9 (59, 60). 

Liečba svalových symptómov pri statínovej intolerancii 
Vitamín D

Jeho deficit je zriedkavou príčinou myopatie. Nepoznané 
mierne deficiencie D vitamínu sú jednou z reverzibilných príčin 
„statínovej myalgie/myozitídy“. Isté sledovanie (150 pacientov 
so statínovou intoleranciou, s  myalgiou či myozitídou, s  níz-
kou hladinou sérového 25-hydroxy vitamínu D [< 32 ng/ml], 
a  preto s  podávaním D-vitamínu v  dávke 50 000 j. dvakrát 
týždenne počas troch týždňov) preukázalo, že po prerušení 
liečby statínom a  trojtýždňovej spomínanej liečbe vitamínom 
D, novonasadená statínová liečba a  raz týždenne podávaný 
vitamín D  viedli u  87 % liečených k  bezproblémovej ďalšej 
liečbe (medián sledovania 8,1 mes, len 78 % liečených dosiahlo 
normálnu hladinu sérového vitamínu D) (61). Iná práca však 
toto nepotvrdila (62), a tak asi potrebujeme placebom kontro-
lovanú štúdiu s D-vitamínom u statín intolerantných osôb. 

Koenzým Q10
Jeho deficit sa predpokladá ako potenciálny mechaniz-

mus „statínovej myopatie“, hoci jeho suplementácia a  jej 
benefit nie sú úplne klinicky objasnené. Zlatohlávek a  spol. 
(českí kolegovia) u  28 pacientov so statínovou myopatiou 
po šesťmesačnej liečbe koenzýmom Q10 v  dávke 30 mg 
dvakrát denne preukázali klinický benefit, t. j. pokles my-
algií u  chorých (63). Aj Feďačko et al. (slovenskí kolegovia 
z  pracoviska prof. Pellu, Košice) podávali 60 pacientom so 
„statínovou myopatiou“v dvojito zaslepenej štúdii koenzým 
Q10 v  dávke 200 mg/d spolu so seléniom (200 ng/denne) 
a  tiež preukázali benefit, poklesom symptómov v  intenzite, 
ale i  ich vymiznutím u niektorých pacientov (64). Toto však 
v ďalšej štúdii nepotvrdili Bookstaver et al. (65). 

Non-statínová hypolipidemická liečba
Onedlho to budú inhibítory PCSK9 (proprotein conver-

tase subtilisin/kexin type 9) (59, 60), ďalej inhibítory mikro-
zonálneho triglyceridového transfer proteínu a tiež inhibítory 
syntézy ApoB (59). Iste i  fibráty, ezetimib a  cholestyramín. 
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Záver

V tomto článku ide o zhrnutie známych údajov o statínovej 
intolerancii a  o nežiaducich účinkoch statínov. Ide o  záleži-
tosť praktickej medicíny, čiže sa týka praktikov, internistov 
i  kardiológov či diabetológov. Ide o  úpravu (t. j. redukciu) 
zvýšeného sérového LDL-Ch s  cieľom redukovať výskyt KV 
príhod i  mortality u  postihnutých chorých (66).

Predpokladáme preto užitočnosť článku pre spomínaných 
odborníkov. Poukazujeme na diagnostiku i na liečebný prístup. 
Dúfame, že sa to prejaví v  lepšej liečbe chorých a  súčasne 
v  lepšej bezpečnosti tejto liečby. 

Práca bola podporená grantmi  VEGA 1/0939/14 
a VEGA 1/0886/14.
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