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DIFERENCIALNIi DIAGNOSTIKA A LECBA
IDIOPATICKYCH ZANETLIVYCH MYOPATII
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Diferencialni diagnostika idiopatickych zanétlivych myopatii zahrnuje Fadu stavii, které mohou zpUsobit svalovou slabost.
V klasickych pfipadech dermatomyositidy neni diagnéza obtizna, ale v pfipadech polymyositidy, zejména se Spatnou reakci
na imunosupresivni 1é¢bu, je nutné vzdy odlisit rizna neurologicka onemocnéni, véetné svalovych dystrofii, metabolické
a endokrinni choroby, mitochondridlni myopatie, infekce, stavy doprovazejici maligni onemocnéni, sarkoidézu a koneéné
i nezadouci ucinky léku, zejména statinu a fibrati. Myositidy jsou vétSinou slusné 1é¢itelné, pfedev§im vy$Simi davkami glu-
kokortikoid(l, ¢asto s pfidanim imunosupresiv, jako jsou methotrexat, azathioprin, cyklosporin, pfipadné cyklofosfamid.
Kli¢ova slova: polymyositida, dermatomyositida, diagnéza, myopatie, Iécba.

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS AND TREATMENT OF IDIOPATHIC INFLAMMATORY MYOPATHIES

A differential diagnosis of idiopathic inflammatory myopathies covers several situations, which may lead to muscle weak-
ness. In the classical dermatomyositis case, the diagnosis is not difficult, however, in many polymyositis cases, particularly
in those non-responsive to treatment, it is always necessary to differentiate several other diseases. These include neuro-
logical disorders, muscle dystrophies, metabolic and endocrine diseases, mitochondrial myopathies, malignant diseases,
sarcoidosis and also adverse reactions to drug treatments, such as with statins or fibrates. Myositis is often amenable to
treatment with the use of higher doses of glucocorticoids, frequently with addition of inmunosuppressive drugs, such as

methotrexate, azathioprine, cyclosporine or cyclophosphamide.
Key words: polymyositis, dermatomyositis, diagnosis, myopathy, treatment.

Uvod

|diopatické zénétlivé myopatie (IZM) tvo-
fi heterogenni skupinu vétsinou subakutnich
ziskanych onemocnéni pfiéné pruhovanych
svalll. VSechny se projevuii stfedni aZ vyraznou
svalovou slabosti, kterd je nasledkem zanétu
ve svalové tkani. Je velmi dlilezité tato onemoc-
néni odlisit od jinych svalovych poruch, protoze
IZM jsou Easto Ié¢itelné. Na druhou stranu stavy
nezplsobené zanétem svalu mohou byt poten-
cialné toxickou lécbou zhorSeny ¢i se mohou
objevit jeji vedlej$i nezadouci Ucinky. SloZitost
diagnostiky uz naznacCuje nejednotnost klasifi-
kace a diagnostiky myositid. Vétsina odbornik(
se stale priklani k 30 let starému rozliseni a di-
agnostickym kritériim (tabulka 1) (1). Vedle po-
lymyositidy (PM), dermatomyositidy (DM), juve-
nilni DM, PM/DM asociované s jinou chorobou

Tabulka 1. Klasifikaéni kritéria pro polymyo-

sitidu a dermatomyositidu (1)

1. Pfevazné nebo vyluéné proximalni, obvykle
symetricka svalova slabost, progredujici po
tydny a mésice s myalgii nebo bez ni.

2. Biopticky prikaz nekrézy svalovych vidken a je-
jich regenerace, priikaz mononukleamiho zanét-
livého infiltrétu (perivaskulérni nebo intrafasciku-
lani) s perifascikularni atrofii nebo bez ni.

3. ZvySené hladiny kreatinkinazy (MM-izoenzy-
mu), aldolazy nebo myoglobinu.

4. Multifokalni elektromyografické myopatické
zmény (malé, kratké a polyfazické potencialy)
se zvySenou inzeréni aktivitou a spontannimi
potenciély nebo bez nich.

5. Typicka vyrazka pro dermatomyositidu, prede-
vSim heliotropni exantém a Gottronovy znamky.

pojivové tkané ¢i s malignitou se sem nové fadi
také sporadickd myositida s inkluznimi télisky
(sIBM) (4), ktera tvofi v USA téméf polovinu
diagnostikovanych pfipad(i myositid, zejména
u osob starsich 50 let. To plati v mendi mife
i pro fadu evropskych stati, zatimco v CR z ne-
jasnych dvod vidime nemocné se sIBM velice
zfidka. Je nutné si uvédomit, Ze kritéria zr. 1975
zahrnuji také ,vyluCujici stavy*, které se mohou
myositidam velmi podobat a které je nutné vzdy
vzit v Uvahu pfi diagnostice IZM. VétSina z nich
je obsaZena v tabulce 2. Mezi touto klasifikaci
a dneskem stoji nékolik pokust o reklasifikaci,
nejnovéjsi z nich zahmuje pojmy jako nespeci-
fickd myositida nebo imunitné zprostfedkovana
nekrotizujici myopatie (5). Navrhy zahrnuiji také
zafazeni obrazu magnetické rezonance nebo
pfitomnosti specifickych autoprotilatek (8, 17).
Viyznamnou Ulohu v diferenciélni diagndze
hraje histopatologické vy3etfeni svalové tkané
a spolupréce klinika se svalovym patologem
je naprosto nutna. Dermatomyositida (DM)
je pfedevsim protilatkové zprostfedkované
onemocnéni, zacinajici v intramuskulamich
cévéch, ve kterych se ukladaji utocné slozky
komplementu (membrane attack comple-
ment — MAC), doprovazené perivaskularnimi
lymfocytarnimi infiltrdty a perifascikulamni
atrofii. Polymyositida (PM) je vice bunécné
zprostfedkované onemocnéni s infiltraci T
lymfocytd v endomysiu a typicky s jejich in-
vazi do non-nekrotickych svalovych vlaken.
U PM pievladaji CD8+ T lymfocyty, které jsou
pravdépodobné klondlné expandované, za-
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timco u DM se obvykle nachdzi smés CD4+,
CD8+ T lymfocytd, makrofagli a B lymfocytd.
Castym projevem u PM/DM je aberantni ex-
prese molekul MHC-I na povrchu vétsiny nebo
v8ech svalovych vlaken, dokonce i pfi absenci
zanétlivého infiltratu. Zanétlivy infiltrat u sIBM
je podobny PM, ale ve svalovych vldknech se
nachazeji inkluzni téliska. Postupné zaind
pfevladat ndzor, Ze infiltrat je zde sekundéarmni
a ze sIBM je spiSe degenerativni onemocnéni.
Tento fakt podporuje i absence odpovédi na
jakoukoli terapii u sIBM.

Tabulka 2. Onemocnéni, ktera mohou zplsobit

nebo napodobovat myopatické syndromy
Systémova onemocnéni pojiva
Neuropaticka onemocnéni

¢ Svalové dystrofie

* Myotonie

* Denervace

* Onemocnéni neuromuskularniho spojeni
* Proximalni neuropatie

¢ Centralni neurologicka onemocnéni
Nadory

Stavy vyvolané Iéky ¢i toxickymi latkami,
véetné fibratd, statind a alkoholu

Infekce, véetné trichinézy a toxoplasmdzy

Metabolicka onemocnéni

* Primérni (vrozené): stfadaci choroby, vrozené
poruchy metabolizmu, mitochondrialni myopa-
tie a dalsi

* Sekundarni: nutriéni, elektrolytové poruchy, en-
dokrinni a metabolické nemoci

Rhabdomyolyza

Dal$i onemocnéni: sarkoidéza, fibromyalgie,

psychosomatické poruchy atd.
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Obrazek 1. Typicka cervenofialova vyrazka
pfi dermatomyositidé na dorsélni strané
kloubUi (Gottronovy znamky). Jsou pfitomny
i mirné znamky ,,prst mechanika“

Obrazek 2. Obraz magnetické rezonance
ukazuje atrofii stehennich svall vzniklou pfi
dermatomyositidé s perzistujicimi aktivnimi

Diferencidlni diagnostika
idiopatickych zanétlivych
myopatii

Diferencialni diagnostika IZM je velmi §i-
rokd a nelze zde zdaleka postihnout vSechny
v Uvahu, jsou uvedeny v tabulce (tabulka 2).
Klasicky obraz DM s vyrazkou, nebo obraz
PM ¢&i DM s pfitomnosti specifickych auto-
protilatek v séru a jasnym z&nétem na MRI
necini vétsinou zvlastni diagnostické obtize
(obrazky 1 a 2). Obtize nastavaji tehdy, kdyz
nejsou vdechny tyto pfiznaky piné vyjadieny
a kdyZ nemocny neodpovida na imunosupre-
sivni terapii. Dosti Casto stojime pfed problé-
mem normalni svalové biopsie u jinak klinicky
znacné postizeného pacienta. Vime, Ze zanét
v pfipadech PM i DM mlize byt fokalni a ze
i po prokrajeni celého vzorku nemuselo zrov-
na dojit k zastizeni infiltratu. Je nutné znovu
vyluCovat daldi mozné alternativni stavy a ne-
zfidka znovu indikovat svalovou biopsii, pokud
mozno po stanoveni mista biopsie pomoci
MRI, pfipadné EMG. V posledni dobé probiha
diskuze o chybnych diagnézéch v pfipadech
polymyositid, kde zfejmé celd fada, zejména
,na lé&bu rezistentnich PM*, je ve skutecnosti
myositidou s inkluznimi télisky (16). Na tu by
nas méla upozornit existence svalové slabosti
pfedevsim v extenzorech kolena, ve flexorech
prstl rukou a také Casta asymetrie zmén.

Problém mlze C¢init také pfitomnost
zanétlivého infiltratu ve svalové tkani u ne-
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mocnych s primarné nezanétlivou svalovou
nemoci (tabulka 3). Tady se naopak ukazuje,
Ze nelze diagnostikovat myositidu pouze na
zakladé pfitomnosti zanétlivych nebo fagocy-
tujicich bunék v biopsii. PfedevSim se jedné
o pletencovou dystrofii typu 2B zplsobenou
deficienci dysferlinu. Pacienti s touto nemoci
chybné diagnostikovani jako IZM mohou mit
dokonce zpocatku zlepSeni po podani korti-
koidd, nicméné uvadi se, Ze toto chybné Ié-
¢eni vede k vyraznéjsi svalové slabosti v poz-
déjSich fazich nemoci. Problém diferencialni
diagnostiky 1ZM a dysferlinopatie byl nedav-
no exponovan i v nasem tisku (20). Vétsina
téchto nemocnych nemé invazi cytotoxickych
T bunék do svalovych vidken a neexprimuje
HLA molekuly I. tfidy na svalovych burikach,
nicméné oboji uz bylo i u tohoto onemocnéni
pozorovano. Zakladem diagnostiky je detek-
ce deficience dysferlinu imunohistochemicky
¢i biochemickymi metodami. S podobnymi
obtizemi v diferenciaini diagnostice se mize-
me setkat u Duchenneovy a spie Beckerovy
dystrofie, ktera se mize nékdy objevit az po
30. roce véku. Na diagndzu by méla upozornit
redukovand mnozstvi dystrofinu v sarkolemé
zjisténa imunohistochemicky ¢i pomoci imu-
noblotingu.

V poslednich letech byla také popsana
nova jednotka, ktera se ponékud blizi myoto-
nické dystrofii a kterd byla nazvéna proximalni
myotonicka dystrofie (i proximalni myotonic-
k& myopatie nebo také myotonicka dystrofie
typu 2) (9). Je to klinicky heterogenni, multi-
systémové, autosomalné dominantné dédicné
onemocnéni, které je charakterizované varia-
bilni svalovou ztuhlosti, myotonii, proximalini
slabosti a nékdy i svalovymi bolestmi. Pacienti
mivaji pfedCasnou kataraktu. Variabilné mo-
hou byt pfitomny zndmky postizeni srdce,
mozku, jater. Byva zvySend GMT. CK je mirné
zvySena, v biopsii jsou nespecifické zmény,
EMG m0ze ukazat myotonii, ktera vSak klinic-
ky m0ze byt velmi diskrétni. Geneticky defekt
byl popsan jako expanze CCTG v genu ZNF9
na chromozomu 3921.3, ktery vSak nemusi byt
u vSech pfipadu identifikovan. U ndmi pozoro-
vanych pfipadd dominovala proximalni svalova
slabost, dalsi pfiznaky, véetné myotonie, byly
jen malé a byly zjistény aZz po podrobném opa-
kovaném vySetfeni.

Rizné defekty bunécného metabolizmu
mohou zpUsobit myopatii. Genetické metabo-
lické myopatie mohou zacit v détstvi i v dospé-
losti a jsou vétSinou pomalu progresivni. EMG
u nich neukazuije klasickou triddu kratkych, uz-
kych a polyfazickych potenciald, ani pfipadné
fibrilace €i pozitivni ostré viny. V biopsii neni
nalézan zanétlivy infiltrat, kromé pfipadu rhab-
domyolyzy, kdy se kolem nekrotickych vlaken
mlZe objevit reaktivni zanét a fagocytujici
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Tabulka 3. Myopatie, u kterych se mize

vyskytnout endomysidlniinfiltrata které nepatfi

mezi idiopatické zanétlivé myopatie

Svalové dystrofie

* Facioscapulohumerdlini dystrofie

* Duchenneova dystrofie, Beckerova dystrofie

* Pletencova dystrofie typu 2 (nejcastéji LGMD
typ 2B = deficience dysferlinu)

Toxické myopatie

* D-penicilamin

¢ Zidovudin (AZT)

Dalsi

* Myasthenia gravis

Tabulka 4. Myopatické syndromy, které vznikaji

z abnormalit elektrolyti (podle 15)

Abnormalita Slabost Myalgie Krece
Hyperkalcémie + +
Hypokalcémie ++

Hypomagnesémie + + +
Hypofosfatémie ++ +
Hyperkalémie +

Hypokalémie ++ + +
Hypernatrémie + +
Hyponatrémie + +

buriky. U IZM jsou to vSak zejména non-nekro-
ticka vlakna, ktera jsou atakovana zanétlivymi
burikami. Na diagnézu metabolické myopatie
bychom méli myslet v pfipadech nemocnych,
ktefi vypadaji, zZe maji polymyositidu, ale ne-
maji charakteristické zanétlivé zmény v biop-
sii, pfi EMG ¢i v MRI, nebo u nemocnych rezis-
tentnich na imunosupresivni terapii. UziteCny
k vysloveni podezfeni na nékterou vrozenou
poruchu glycidového metabolizmu nebo de-
ficienci myoadenyldt deamindzy mize byt
ischemicky test pfediokti (2). Tento test vSak
mize byt nespecificky pozitivni, takze vzdy je
nutné prokazat pfislusnou poruchu na drovni
histochemického barveni ve svalové biopsii
nebo genetickym testovanim.

Mezi nejéastéjSi metabolické myopatie
prezentujici se progresivni svalovou slabosti
patfi glykogendzy, onemocnéni z ukladani li-
pidd a mitochondridini myopatie. Nej¢astéjsi
glykogenézou je McArdleovo onemocnéni
(glykogendza typu 5). Manifestuje se u déti,
typické jsou myalgie po ndmaze. U nékterych
nemocnych se mize objevovat pozdéji jako
relativné fixovand myopatie, obvykle s delSi
anamnézou Unavnosti a intoleranci ndmahy.
Popisuje se jako ,second wind“ fenomén, kdy
po krat§im odpoCinku se mdze na ¢as schop-
nost cviceni zlepsit. Deficience kyselé maltazy
(glykogendza typu 2) zplsobuje také proxi-
malni svalovou slabost s elevaci CK a mize
se splést s IZM. Udava se, ze Kklinicky mdze
napomoci k podezfeni relativné ¢asné posti-
Zeni branice (11). Deficience karnitin palmitoyl
transferazy Il je nej¢astéjS§im onemocnénim
stfadani lipidd. Obvykle se manifestuje jako
svalové bolesti nasledujici po svalovém zati-
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7eni. Casté je myoglobinurie. Néktei nemocni
mohou mit nebolestivou proximalni myopatii.

Mitochondridlni myopatie jsou velmi hete-
rogenni skupinou onemocnéni, které se mo-
hou manifestovat rdznymi pfiznaky, véetné of-
talmoplegie, mozkové pfihody a epilepsie. Po
svalové strance se vétsinou projevuiji podobné
jako 1ZM, tedy symetrickou svalovou slabosti
spojenou s Unavnosti. Nutnd je dobrd anamné-
za pfipadného rodinného vyskytu onemocnéni
nebo nékterych asociovanych poruch — hlu-
chota, diabetes mellitus, poruchy ristu. EMG
je vétSinou normalni. Diagndza je nékdy obtiz-
na a spociva v komplexnim posouzeni klinic-
kych projevi, svalové biopsie, biochemického
a molekularné genetického vySetfeni (14).

Rizné endokrinopatie a elektrolytové ne-
rovnovéhy mohou zpUsobit svalovou slabost,
kterd napodobuije 1ZM (tabulka 4). Asi nejcas-
svalové slabosti a elevaci CK. Jeji vylouceni je
na jednom z prvnich mist z hlediska diferenci-
alni diagndzy.

Rada 16kl mize vést ke vzniku myopatie
a jejich seznam pfesahuje nékolik desitek po-
lozek (15). D-penicilamin mize vyvolat rever-
zibilni z&nétlivou myopatii, nerozeznatelnou od
polymyositidy. Je nutné si také uvédomit, ze
glukokortikoidy zpUsobuiji steroidni myopatii,
kterd miize u vnimavych jedincl vést az k imo-
bilizujici svalové slabosti. OdliSeni od aktivity
zanétlivého onemocnéni je nékdy obtizné, po-
mU0Ze nepfitomnost zmén na EMG nebo MRI,
pfipadné reakce na snizeni davky. V biopsii Ize
pozorovat atrofii viaken typu II.

Myopatické projevy pfi podavani Iéku
snizujicich hladiny lipidd, tedy statind a fibra-
td, nejsou pfili§ ¢asté (13), nicméné vzhle-
dem k mnoZstvi nemocnych lé¢enych témito
preparaty mlze jit o vyznamny diferencialné
diagnosticky problém. Vzdy je nutnd pecliva
anamnéza, véetné dalsi medikace, kterd se
mize na vzniku obtiZi podilet. Symptomy této
myopatie jsou variabilni a zahrnuji jakoukoli
kombinaci svalové slabosti, myalgii nebo po-
hmatové citlivosti. Néktefi nemocni si stéZuiji
na pocity kieci ve svalech. CK byva zvysena.
myolyze s myoglobinurii. Po vynechani 1é&by
vétSinou symptomy ustupuji. Pokud perzistuii,
nelze vyloucit, Ze poddvanou lé¢bou se de-
maskovalo pfedtim nerozeznané metabolické
svalové onemocnéni.

Terapie idiopatickych
zanétlivych myopatii

Tradiéné jsou v 1é¢bé PM a DM pouZivany
vysoké davky glukokortikoidd. Vétsinou se do-
porucuje podavat 1-2mg/kg/den prednisonu.
Uvazuje se, Ze niz8i davky glukokortikoidl
(pod 0,5mg/kg) mozna mohou vést k podob-

nému zlepSeni, coZ by znamenalo nizsi riziko
nezadoucich U¢ink(, zejména osteopordzy
a steroidni myopatie.

Klinickd zkuSenost ukazuje, Ze pfidani
imunosupresivnich 1ékd je zapotfebi u vétsiny
pacientti s PM/DM (18). Jsou k dispozici udaje,
které ukazuji, ze prognéza je horsi, pokud je
podani u¢inné 1é¢by opozdéno, a proto by mé-
la byt situace dlouhé a nedostate¢né tlumené
aktivity nemoci omezena na co nejkratsi dobu.
Nejcastéji podavanym lékem u PM/DM je me-
totrexat, ktery indikujeme i u PM/DM s plicni
manifestaci. Kontrolované studie vSak nejsou
k dispozici.

TFimésiéni, dvojité slepd, prospektiv-
ni klinickd studie neprokédzala signifikantni
rozdily mezi pacienty uZivajicimi azathioprin
a glukokortikoidy ve srovnani s témi, ktefi méli
samotny prednison. Oteviené pokraCovani té-
to 1é¢by v8ak ukézalo, Ze pacienti s kombino-
vanou terapii jiz od pocatku méli lepsi funkéni
schopnosti a vyZadovali méné prednisonu pfi
hodnoceni po jednom a tfech letech.

Prospektivni randomizovand, oteviena,
zkfiZzena studie srovndvala dva agresivni pfi-
stupy u nemocnych s refrakterni myositidou.
Pacienti byli randomizovani bud do skupiny
s metotrexdtem v kombinaci s azathioprinem,
nebo do skupiny s vysokou davkou intravendz-
niho metotrexatu, ktery byl podavan kazdé dva
tydny po dobu 6 mésicl. V obou skupinach
doslo ke zlepSeni u nékterych nemocnych, ale
celkova analyza ukézala trend ve prospéch
téch pacient, ktefi dostavali nejdfive kombi-
novanou terapii.

V' nékolika otevienych, retrospektivnich
klinickych hodnocenich byl pouzit také cyklo-
sporin. Byl popséan dobry efekt na intersticialni
plicni onemocnéni, které se vyskytlo v kombi-
naci s PM/DM. V na$i oteviené, randomizova-
né, prospektivni studii se ukazalo, Ze jak 1é¢ba
cyklosporinem, tak metotrexatem v kombinaci
s glukokortikoidy vedla ke zlepSeni stavu,
s lehkym trendem ve prospéch metotrexatu
u nékterych parametrd (19).

U 8 pacientl s rezistentni polymyositidou
a pfitomnosti protilatek signalizujicich Spatnou
prognézu ved! takrolimus (FK506) ke zlep3e-
ni funkénich schopnosti a extramuskuldrnich
pfiznakl. Zda se, Ze je také Ucinny u inters-
ticidlniho plicniho onemocnéni v rdmci anti-
syntetdzového syndromu. Situace v§ak neni
jednoznaéna, protoZe byl v nedavné dobé po-
psan pfipad myositidy asociované s Ié¢bou
takrolimem.

Smisené vysledky u PM/DM mélo pouziti
cyklofosfamidu. NaSe vlastni klinické zkuSe-
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nosti bud s iv. pulznim podanim cyklofosfa-
midu nebo dennim perordlnim podévanim
byly u nékolika pacientl celkem pozitivni.
V nedavné dobé byl popsan vyznamny klinicky
ucinek cyklofosfamidu, bez prikazu zavazné
toxicity, u pacientl s tézkou a refrakterni juve-
nilni dermatomyositidou (12).

V nékolika malych skupindch nemocnych
bylo popsano Uspésné pouziti mykofenolat
mofetilu. Bylo mozné sniZit davku glukokorti-
koidu a lécba byla dobfe tolerovana.

Dvojité slepé, placebem kontrolované,
zkfizené klinické hodnoceni u 15 nemocnych
s DM ukézalo ke konci tfimésiéniho léceni
vyznamné zlepSeni ve svalové sile a dalSich
neuromuskuldrnich symptomech u téch ne-
mocnych, ktefi dostavali intravendzni imu-
noglobuliny (IVIg), ve srovnéni s témi, ktefi
dostavali placebo (3). Nicméné aby se udrzel
klinicky U¢inek, pacienti vyzadovali infuze IVIg
naddle kazdych 4-8 tydnd.

V kontrolovaném klinickém hodnoceni, ve
kterém byla pouzita plasmaferéza ¢i leukaferé-
za u 39 terapeuticky rezistentnich nemocnych
s PM/DM, nebyl nalezen rozdil mezi témi, ktefi
méli aktivni proceduru, a témi, ktefi prodélali
pouze placebovou aferézu (10), takze tento typ
terapie byl u IZM opustén.

Bylo uvefejnéno nékolik popisl pfipadd,
kterym byly poddny riizné TNF inhibitory, nic-
méné jejich vysledky nedovoluji Z&dné pevné
zavéry a pravdépodobné podporuji i hypotézy
o heterogenité PM/DM a rlznych patogenetic-
kych cestach u zanétlivych myopatii.

Deplece B bunék se v posledni dobé
ukazuje jako nova nadéjna strategie écby
autoimunitnich onemocnéni. Rituximab (mo-
noklondlini protiltka proti CD20) byl pouzit u 7
nemocnych, z nichZ 6 bylo rezistentnich na
predchozi 168bu. Sest hodnotitelnych pacientd
vyborné reagovalo jiz b&hem 1-3 mésicl a do-
§lo k vyznamnému zlepSeni svalové sily (7).

Zaveér

Diferencidlni diagnostika [ZM vyZaduje
peclivy pfistup a vySetfeni vSech moznych
dlvodu vzniku svalové slabosti. Je nutna spo-
luprdce mezi fadou oborl, abychom se v co
nejvy$$im poCtu pfipadl dopétrali spravné
diagndzy. IZM jsou vétsinou Ié¢itelnd onemoc-
néni, zalezi vSak na v€asnosti podané IéCby,
protoze u pozdé diagnostikovanych a pozdé
|é¢enych nemocnych je odpovéd a pfipadné
poskozeni nemoci nejhorsi (6).

Prdce v oblasti myositid je podporovana
vyzkumnymi zaméry MZd CR ¢. 00023728.
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