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Se zdjmem jsem si precetl ¢lanek ,Poskozeni slach
vyvolané léky” autor(i Alusik a Paluch. Jedna se o pre-
hledné sdéleni pojedndvajici o zndmych, ale také
o méné diskutovanych a novéji popsanych nezadou-
cich G¢incich nékterych 1é¢iv na Slachovy aparat, véetné
moznosti jejich |é¢by.

Poskozeni slach je velmi ¢asté muskuloskeletaini one-
mocnéni, které je obecné oznacovano jako tendinopa-
tie. Jedna se o klinicky syndrom charakterizovany bo-
lesti v pribéhu 3Slachy, omezenim pohybu a v akutnim
stadiu také otokem. Tendinopatie predstavuje casty
dlvod navstévy pacienta v ortopedickych a revmato-
logickych ambulancich, vétsinou se jedna o projevy
pretizeni Slach a Upon. Pficina poskozeni slach je vsak
multifaktoridlni, zpravidla jde o kombinaci vnitinich
a vnéjsich faktorl s podilem genetické predispozice [1].
Hlavnim rizikovym faktorem je vzristajici vék a mecha-
nické pretizeni, které mulze byt zplsobeno nadvahou,
nadmérnou, ptipadné nevhodné provadénou fyzickou
aktivitou, Spatnymi tréninkovymi stereotypy a naruse-
nymi lokalnimi anatomickymi poméry [2]. Riziko po-
Skozeni Slachy je zvysené také pfitomnosti komorbi-
dit, nejcastéji se uvadi hypercholesterolemie a diabetes
mellitus [3]. Vétsi nachylnost k poskozeni Slachy mohou
mit nékteré genové polymorfizmy ovliviujici strukturu
a homeostazu kolagenu [4].

Nejcastéjsi pricinou poskozeni 3lach je chronicka
mikrotraumatizace a pretézovani pii zvysené namaze.
Vlivem mechanického stresu se aktivuji vazivové burky
Slachového aparatu k nadmérné tvorbé endogennich
signdll poskozeni, tzv. alarmind [5]. Jedna se o nékteré
cytokiny, z nichZ nejvyznamnéjsi je interleukin 33 (IL33),
déle S100 proteiny nebo proteiny tepelného Soku [5].
Vysledkem je stimulace vrozené imunitni odpovédi, za-
nétlivé reakce, ale zaroven také reparace poskozené
tkané. Ve zdravé slase jsou z 95 % pFitomna silnd vldkna
kolagenu typu I. Pfi poranéni slachy byva syntéza ko-
lagenu narusena, pfevazuje tvorba kolagenu typu I,
kolagenni fibrily jsou slabsi, nepravidelné usporadané
a ztraci svoji pevnou strukturu [6]. Tyto zmény mohou
byt navozeny epigenetickou modifikaci, konkrétné sni-
zenou expresi mikroRNA29a (miR29a) [7]. Toto zjisténi
by mohlo mit i terapeutické konsekvence, protoze ne-
davno bylo zjisténo, ze lokalni podani miR29a vedlo

na experimentalnim modelu poranéni slachy k upravé
syntézy kolagenu, ke zlepsenému hojeni a obnovenire-
modelace tkané [7].

latrogenni poskozeni Slach léky je pomérné vzacny
nezaddouci Ucinek, a proto byva ¢asto opomijeno. Jak
autofi uvadéji, predstavuje zndmou komplikaci poda-
vani glukokortikoidl a fluorochinolond. Pri¢ina téchto
zmén neni zcela jasna, predpoklada se naruseni funkce
vazivovych bunék slachového aparatu a ovlivnéni re-
paracnich pochodu. Lze prepokladat, ze riziko posko-
zeni Slach se zvysuje s vy3e popsanymi faktory — vyssim
vékem, mechanickym pfetizenim, anamnézou tendi-
nopatie a ptipadnou kombinaci léciv s podobnym pro-
filem toxickych G¢inkd na slachovy aparat.

K naruseni struktur slachového aparatu, ve vzacnéj-
sich pfipadech vedoucich az k rupture, pfispivaji také
samotnd zanétlivd revmatickd onemocnéni, nejcas-
t&ji revmatoidni artritida nebo spondyloartritidy, které
mohou byt provazeny tendinitidou, tendosynovitidou
nebo entezitidou. Lze tak konstatovat, ze Gc¢elné poda-
douci k utlumeni zanétlivé aktivity zdkladniho one-
mocnéni mize naopak riziko poskozeni slach snizovat.
Navic lokélni podani glukokortikoid pfi tendinopatiich
je provéazeno rupturou slachy velmi vzacné, nedavna
metaanalyza ukazuje tuto komplikaci u 1 %o pacientd
[9]. Riziko poskozeni Slachy predstavuji zejména vyssi
systémové déavky nebo dlouhodobé plsobici lokdlni
glukokortikoidy. Nejvice nachylnd k ruptufre je Achillova
Slacha, proto je obstfik tohoto mista spise nevhodny
[10]. Pokud je ale pfitomna torpidni tendinitida Achillovy
slachy, muze byt zvdzeno podani glukokortikoidu do
retrokalkanearni burzy, nejlépe pod ultrasonografickou
kontrolou [11]. Nezbytnou soucasti |é¢by je odlehceni
osetiené koncetiny a nasledny klidovy rezim.

U jedincli Iécenych bisfosfonaty existuje velmi vzacné
riziko osteonekrdzy celisti, pacienti nékdy popisuji myal-
gie, ale dosud nezndmé byly udaje o nedavno popsa-
ném prechodném zvyseni rizika ruptury Slachy pfi
zahdjeni 1écby bisfosfonaty u jedincl uzivajicich gluko-
kortikoidy [12]. Jasna kauzalita této nezddouci pfihody
dosud neni zndma, nevi se ani, zda se nejedna o |éko-
vou interakci, coz si jisté vyzada rozsahlejsi pozorovani.
Jiz dlouho je zndma statiny indukovana myopatie, jejiz



klinicky prdbéh mize byt od asymptomatické elevace
kreatinkinazy, lehké bolesti svald, pfipadné slabosti
az po rabdomyolyzu. Pfed nékolika malo lety byla po-
psana velmi vzacna imunitné zprostfedkovana nekroti-
zujici myopatie po uzivani statind, ktera se mize objevit
i dlouho po jejich vysazeni a vyzaduje imunosupresivni
[é¢bu [13]. Poslednich vice nez 10 let se v souvislosti
s rozsahlym uzivanim statin{ popisuje i zvysené riziko
poskozeni Slach, véetné mozného rozvoje ruptur [14].
Nicméné tyto udaje jsou dosti rozporuplné a nedavné
kohortové studie zvysené riziko ruptur pfi Iécbé statiny
nepotvrzuji [15].

Ackoliv je poskozeni Slach indukované léky vzacné
a pficina téchto zmén neni zcela objasnéna, je tieba
tuto komplikaci u nékterych Iéciv a zejména rizikovych
pacientu vést v patrnosti.

Podporeno projektem Ministerstva zdravotnictvi pro kon-
cepcni rozvoj vyzkumné organizace 023728.
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