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editorialy

Se zájmem jsem si přečetl článek „Poškození šlach 
vyvolané léky“ autorů Alušík a Paluch. Jedná se o pře-
hledné sdělení pojednávající o  známých, ale také 
o  méně diskutovaných a  nověji popsaných nežádou-
cích účincích některých léčiv na šlachový aparát, včetně 
možností jejich léčby. 

Poškození šlach je velmi časté muskuloskeletální one-
mocnění, které je obecně označováno jako tendinopa-
tie. Jedná se o klinický syndrom charakterizovaný bo-
lestí v průběhu šlachy, omezením pohybu a v akutním 
stadiu také otokem. Tendinopatie představuje častý 
důvod návštěvy pacienta v  ortopedických a  revmato-
logických ambulancích, většinou se jedná o  projevy 
přetížení šlach a úponů. Příčina poškození šlach je však 
multifaktoriální, zpravidla jde o  kombinaci vnitřních 
a vnějších faktorů s podílem genetické predispozice [1]. 
Hlavním rizikovým faktorem je vzrůstající věk a mecha-
nické přetížení, které může být způsobeno nadváhou, 
nadměrnou, případně nevhodně prováděnou fyzickou 
aktivitou, špatnými tréninkovými stereotypy a naruše-
nými lokálními anatomickými poměry [2]. Riziko po-
škození šlachy je zvýšené také přítomností komorbi-
dit, nejčastěji se uvádí hypercholesterolemie a diabetes 
mellitus [3]. Větší náchylnost k poškození šlachy mohou 
mít některé genové polymorfizmy ovlivňující strukturu 
a homeostázu kolagenu [4].

Nejčastější příčinou poškození šlach je chronická 
mikrotraumatizace a přetěžování při zvýšené námaze. 
Vlivem mechanického stresu se aktivují vazivové buňky 
šlachového aparátu k  nadměrné tvorbě endogenních 
signálů poškození, tzv. alarminů [5]. Jedná se o některé 
cytokiny, z nichž nejvýznamnější je interleukin 33 (IL33), 
dále S100  proteiny nebo proteiny tepelného šoku [5]. 
Výsledkem je stimulace vrozené imunitní odpovědi, zá-
nětlivé reakce, ale zároveň také reparace poškozené 
tkáně. Ve zdravé šlaše jsou z 95 % přítomna silná vlákna 
kolagenu typu I. Při poranění šlachy bývá syntéza ko-
lagenu narušena, převažuje tvorba kolagenu typu III, 
kolagenní fibrily jsou slabší, nepravidelně uspořádané 
a ztrácí svoji pevnou strukturu [6]. Tyto změny mohou 
být navozeny epigenetickou modifikací, konkrétně sní-
ženou expresí mikroRNA29a (miR29a) [7]. Toto zjištění 
by mohlo mít i terapeutické konsekvence, protože ne-
dávno bylo zjištěno, že lokální podání miR29a vedlo 

na experimentálním modelu poranění šlachy k úpravě 
syntézy kolagenu, ke zlepšenému hojení a obnovení re-
modelace tkáně [7].

Iatrogenní poškození šlach léky je poměrně vzácný 
nežádoucí účinek, a  proto bývá často opomíjeno. Jak 
autoři uvádějí, představuje známou komplikaci podá-
vání glukokortikoidů a fluorochinolonů. Příčina těchto 
změn není zcela jasná, předpokládá se narušení funkce 
vazivových buněk šlachového aparátu a  ovlivnění re-
paračních pochodů. Lze přepokládat, že riziko poško-
zení šlach se zvyšuje s výše popsanými faktory – vyšším 
věkem, mechanickým přetížením, anamnézou tendi-
nopatie a případnou kombinací léčiv s podobným pro-
filem toxických účinků na šlachový aparát.

K narušení struktur šlachového aparátu, ve vzácněj-
ších případech vedoucích až k  ruptuře, přispívají také 
samotná zánětlivá revmatická onemocnění, nejčas-
těji revmatoidní artritida nebo spondyloartritidy, které 
mohou být provázeny tendinitidou, tendosynovitidou 
nebo entezitidou. Lze tak konstatovat, že účelné podá-
vání protizánětlivé anebo imunosupresivní léčby ve-
doucí k  utlumení zánětlivé aktivity základního one-
mocnění může naopak riziko poškození šlach snižovat. 
Navíc lokální podání glukokortikoidů při tendinopatiích 
je provázeno rupturou šlachy velmi vzácně, nedávná 
metaanalýza ukazuje tuto komplikaci u 1 ‰ pacientů 
[9]. Riziko poškození šlachy představují zejména vyšší 
systémové dávky nebo dlouhodobě působící lokální 
glukokortikoidy. Nejvíce náchylná k ruptuře je Achillova 
šlacha, proto je obstřik tohoto místa spíše nevhodný 
[10]. Pokud je ale přítomna torpidní tendinitida Achillovy 
šlachy, může být zváženo podání glukokortikoidu do 
retrokalkaneární burzy, nejlépe pod ultrasonografickou 
kontrolou [11]. Nezbytnou součástí léčby je odlehčení 
ošetřené končetiny a následný klidový režim.

U jedinců léčených bisfosfonáty existuje velmi vzácné 
riziko osteonekrózy čelisti, pacienti někdy popisují myal-
gie, ale dosud neznámé byly údaje o  nedávno popsa-
ném přechodném zvýšení rizika ruptury šlachy při 
zahájení léčby bisfosfonáty u  jedinců užívajících gluko-
kortikoidy [12]. Jasná kauzalita této nežádoucí příhody 
dosud není známá, neví se ani, zda se nejedná o  léko-
vou interakci, což si jistě vyžádá rozsáhlejší pozorování. 
Již dlouho je známa statiny indukovaná myopatie, jejíž 
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klinický průběh může být od asymptomatické elevace 
kreatinkinázy, lehké bolesti svalů, případně slabosti 
až po rabdomyolýzu. Před několika málo lety byla po-
psána velmi vzácná imunitně zprostředkovaná nekroti-
zující myopatie po užívání statinů, která se může objevit 
i dlouho po jejich vysazení a vyžaduje imunosupresivní 
léčbu [13]. Posledních více než 10  let se v  souvislosti 
s rozsáhlým užíváním statinů popisuje i zvýšené riziko 
poškození šlach, včetně možného rozvoje ruptur [14]. 
Nicméně tyto údaje jsou dosti rozporuplné a nedávné 
kohortové studie zvýšené riziko ruptur při léčbě statiny 
nepotvrzují [15].

Ačkoliv je poškození šlach indukované léky vzácné 
a  příčina těchto změn není zcela objasněna, je třeba 
tuto komplikaci u některých léčiv a zejména rizikových 
pacientů vést v patrnosti.

Podpořeno projektem Ministerstva zdravotnictví pro kon-
cepční rozvoj výzkumné organizace 023728.
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