jiva, paraneoplastickou myozitidu a myozitidu
s inkluznimi télisky (IBM). Dermatomyozitida
bez vyznamného svalového postizeni se ozna-
Cuje terminem klinicky amyopaticka derma-
tomyozitida. Ze skupiny polymyozitid se po-
stupné vyclenily imunitné zprostfedkovana
nekrotizujici myopatie (IZNM) a antisyntetazo-
vy syndrom (ASyS). Za samostatnou klinickou
jednotku je nékterymi autory navic povazo-
véna i myozitida indukovana protinddorovou
lé¢bou inhibitory kontrolnich bod imunitni
reakce (Jayan et al., 2024). Klasifikace idiopa-
tickych zanétlivych myopatii neni jednotna.
Klasifika¢ni kritéria podle Bohana a Petera
z roku 1975, zaloZzenda na kombinaci klinickych
projev(, elektromyografického nalezu, eleva-
ce svalovych enzym a vysledku svalové biop-
sie jsou v soucasné dobé jiz zastarald, protoze
neumoznuji diagndzu nékterych podtypl IZM
(napt. IBM, ASyS nebo IZNM) a nezohledriuji
vyznam prlkazu autoprotilatek. V poslednich
letech vznikla fada dalsich klasifikacnich nebo
diagnostickych kritérii pro idiopatické zanét-
livé myopatie, ale zadna z nich nebyla bezvy-
hradné pfijata k pouziti v bézné klinické praxi
(Zanframundo et al., 2024).

U vétSiny nemocnych s IZM lze v soucas-
né dobé prokazat pritomnost autoprotilatek,
které Ize rozdélit na tzv. protilatky s myoziti-
dou asociované, které se mohou vyskytovat
i u jinych chorob (napt. anti-Ro, anti-Ku, anti-
-Pm/Scl), a na protilatky pro myozitidu speci-
fické. Specifické protilatky hraji zasadni roli
v diagnostice a rozhodovani o 1é¢bé, protoze
u daného pacienta se obvykle vyskytuje jen
jedna z nich a zdroven kazd4 z téchto protila-
tek je spojena s charakteristickym klinickym
obrazem (Tab. 1) (McHugh et Tansley, 2018).

Obecny pristup k lécbé
idiopatickych zanétlivych
myopatii

Lécba idiopatickych zanétlivych myopa-
tii je obtizna, protoze se jednd o vzacna one-
mocnéni s heterogennimi klinickymi projevy
a s jen ¢astecné objasnénou etiopatogenezi.
Hlavnim cilem 1é¢by je zlepsit svalovou silu,
potlacit mimosvalovou aktivitu onemocnéni,
a zaroven minimalizovat riziko komplikaci spo-
jenych slécbou (Obr. 1) (Connolly et Paik, 2023).
Vzestup svalové sily je vétSinou doprovazen
i poklesem svalovych enzym{, ale neni tomu
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Tab. 1. Piehled protildtek specifickych pro myozitidu a jejich Klinickych asociaci (podle: Mann et Vencovsky, 2021)

Nazev ‘ Antigen

‘ Cetnost

‘ Klinické projevy

Antisyntetazové protilatky

tRNA syntetaza

anti-Jo-1 20-30%

Antisyntetdzovy syndrom

3metylglutaryl-
koenzym A reduktaza

Anti-Jo-1 histidyl ostatni jsou vzacnéjsi (myozitida, intersticidlni plicn{

Anti-PL-7 treonyl postizenf, artritida, horecka,

Anti-PL-12 alanyl Raynauduv fenomén, prsty

Anti-EJ glycyl mechanika); mize dominovat

Anti-OJ izoleucin postizeni plic (spise u jinych

Anti-KS asparaginyl protildtek nez anti-Jo-1)

Anti-Ha fenylalany!

Anti-Zo tyrozyl

Protilatky specifické pro IZNM

Anti-SRP signél rozeznavajici 5% [ZNM, postizeni myokardu,
Castice refrakternina lé¢bu

Anti-HMGCR | 3hydroxy- 6 % [ZNM, vétsinou v souvislosti

s uzivanim statinQ

Protilatky specifické pro DM

ubikvitinu podobny
modifikdtor

Anti-Mi2 helikazovy protein, 5-10% DM, obvykle dobfe odpovida
¢ast komplexu NuRD nalécbu
Anti-TIF1 transkripeni 15-20 % DM, ¢asto paraneoplasticka
intermediarnf faktor
Anti-NXP2 faktor 2 nuklearni matrix | 1-17 % (¢astéjsi u déti) Kalcinéza, mozna asociace
s malignitou
Anti-MDAS5 protein 5 asociovany 0-13% Klinicky amyopatickd DM, kozni
s diferenciaci melanomu viedy, intersticidlni plicni postizeni
(mU0zZe byt rychle progreduijici)
Anti-SAE enzym aktivujici maly 6-8 % Klinicky amyopatickd DM

s pozdéjsim rozvojem myozitidy

DM - dermatomyozitida; [ZNM — imunitné zprostredkovand nekrotizujici myopatie

Obr. 1. Zdkladni pristup k 1ZM (podle: Connolly et Paik, 2023)

Casna diagnéza

Charakterizace
organového postizeni

Stratifikace rizika
a screening malignit

Lécba aktivniho zanétu

Sledovani mimosvalovych projevt
a nezadoucich Gcinka lécby

Obnoveni svalové sily a funkce

Priikaz MSA - fenotyp onemocnéni, predikce

odpovédi na lécbu a rizika malignit

Zékladni hodnoty funkéniho plicniho vysetreni,

echokardiogram

Zhodnoceni klinickych a dalsich rizikovych faktor

(viz Obr. 2)

Glukokortikoidy v kombinaci s dalsi farmakoterapii

(viz Obr. 3)

Monitorace laboratornich parametrd, ockovani,
profylaxe PCP, prefence a |é¢ba osteopordzy

Fyzikalni [écba, rehabilitace, cvi¢eni, pravidelna
pohybova aktivita, zajisténi odpovidajici vyzivy

MSA - protildtky specifické pro myozitidu; PCP — pneumocystovd pneumonie

tak vzdy. Je chybou Ié¢it jen na zakladé hodnot
svalovych enzymd, hlavnim parametrem Iéceb-
né odpovédi musi byt vzdy klinicky stav pacien-
ta. Pfi postizeni rliznych organovych systéma
je nutny interdisciplinarni pfistup zaméreny

na ovlivnéni dominantni klinické prezentace.
Zakladem lécby vsech forem IZM, s vyjimkou
myozitidy s inkluznimi télisky, je farmakotera-
pie imunosupresivnimi a imunomodula¢nimi

pfipravky (Tab. 2) (Mann et Vencovsky, 2021).
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