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Abstrakt 

Kardiovaskulární (KV) nemoci na podkladě aterosklerózy jsou vedoucí příčinou morbidity a 

mortality ve světě. U pacientů s revmatickými nemocemi hrají roli kromě tzv. tradičních 

rizikových faktorů také netradiční rizikové faktory související se zánětlivým onemocněním. Na 

rozdíl od relativně častějších onemocnění pojiva je u vzácnějších nemocí nedostatek studií s 

touto problematikou.  

Cílem této práce bylo zhodnotit KV riziko u 90 pacientů s idiopatickými zánětlivými 

myopatiemi (IZM) ve srovnání se 180 zdravými kontrolami (ZK) z běžné populace se 

srovnatelným věkem a poměrem pohlaví, bez anamnézy manifestního KV onemocnění. 

Výsledky této průřezové kohortové studie ukázaly významně vyšší prevalenci tradičních 

rizikových faktorů a také subklinické aterosklerózy u pacientů s IZM oproti ZK. Skórovací 

systémy (SCORE, SCORE2 a modifikované SCORE) se v porovnání s nálezy na sonografii 

karotid ukázaly jako nepřesné při odhadu KV rizika, přičemž jako nejpřesnější se jeví SCORE2. 

Nejzávažnější KV rizikový profil byl patrný u pacientů se statiny indukovanou nekrotizující 

myopatií. Vyšší KV riziko u IZM bylo celkově asociované s vyšším věkem, aktivitou nemoci, 

parametry tělesného složení i vyšším krevním tlakem. 

Potvrdili jsme vyšší KV riziko i prevalenci tradičních rizikových faktorů u pacientů s IZM proti 

běžné populaci. Do budoucna bude proto potřeba konkrétních doporučení ke sledování a řízení 

KV rizika u IZM i dalších vzácných onemocnění pojiva. 

 

Klíčová slova: ateroskleróza, kardiovaskulární riziko, idiopatické zánětlivé myopatie, prevence 
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Abstract 

Cardiovascular (CV) diseases due to atherosclerosis are the leading cause of morbidity and 

mortality worldwide. CV risk in rheumatic patients is caused by both traditional and non-

traditional risk factors associated with autoimmune diseases. Unlike the relatively more 

prevalent rheumatic disease, there is a lack of evidence on CV risk in rare rheumatic diseases.  

The aim of this study was to evaluate the CV risk in 90 patients with idiopathic inflammatory 

myopathies (IIM), compared to 180 healthy controls (HC) with similar age and gender 

distribution, without clinically manifested CV diseases.  

The results of this cross-sectional cohort study showed a significantly higher prevalence of 

traditional risk factors as well as of subclinical atherosclerosis in IIM compared to HC. In 

comparison to carotid ultrasonography, SCORE, SCORE2, and modified SCORE was proved 

to underestimate the CV risk, while SCORE2 appeared to be the most accurate. The most severe 

CV risk profile was observed in patients with statin-induced necrotizing myopathy. Overall, 

higher CV risk in IIM was associated with higher age, disease activity, body composition 

parameters, and higher blood pressure values.  

We confirmed a higher CV risk as well as a higher prevalence of traditional risk factors in 

patients with IIM compared to the general population. Therefore, in the future, specific 

recommendations for CV risk management in IIM and other rare connective tissue diseases will 

be needed. 

 

Key words: atherosclerosis,  cardiovascular risk, idiopathic inflammatory myopathies, 

prevention 
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GBD   Global Burden Diseases, Injuries, and Risk Factors Study 

GK   Glukokortikoidy 

H   Hypotéza 
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HDL   Vysokodenzitní lipoproteiny (high-density lipoproteins) 

HLA    Lidské leukocytární antigeny (human leukocyte antigen) 
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ICW   Intracelulární voda (intracellular water)  

IFN   Interferon 

ICHS   Ischemická choroba srdeční 

IL   Interleukin 

IL-1R   Receptor pro IL-1 
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necrotizing myopathy) 
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IPP   Intersticiální plicní postižení 
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Ku   Podjednotka jaderné DNA protein kinázy 

KV   Kardiovaskulární  

KVR   Kardiovaskulární riziko 

KVR-mSCORE Kardiovaskulární riziko založené na výpočtu mSCORE  

KVR-SCORE  Kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE 

KVR-SCORE2 Kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE2 

KVR-UZ Kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření 
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LBM   Množství svalové hmoty (lean body mass) 

lcSSc   Kožně limitovaná (limited cutaneous) systémová sklerodermie 

LDH   Laktát dehydrogenáza 

LDL   Nízkodenzitní lipoprotein (low-density lipoprotein)  

LDPI   Laserová dopplerometrie (laser Doppler perfusion Imaging) 

LEF   Leflunomid 

MAA   Protilátky asociované s myozitidou  (myositis-associated antibodies) 

MAF   Multidimensional Assessment of Fatique Scale 



14 
 

MAP   Střední arteriální tlak (mean arterial pressure) 

MAS   Maximum activity score (v dotazníku HAP) 

MCP-1 Monocytární chemotaktický protein-1 (monocyte chemoattractant 

protein-1) 

MCS   Psychická komponenta dotazníku SF-36 (mental component score) 

MCTD   Smíšené onemocnění pojiva (mixed connective tissue disease) 

MDA-5 Antigen asociovaný s diferenciací melanomu (antigen associated with 

melanoma differentiation) 

MDI   Celkové poškození nemocí (Myositis Damage Index) 

MET   Metabolický ekvivalent (Metabolic equivalent of task) 

MetS   Metabolický syndrom 

Mi-2   Jaderná helikáza 218/240 kDa 

MIP   Makrofágový zánětlivý protein (macrophage inflammatory protein)  

MITAX  Index aktivity myozitidy (Myositis Intention to Treat Activity Index) 

MMF   Mykofenolát mofetil 

MMT-8  Test svalové síly v 8 svalových skupinách (Manual Muscle Testing-8) 

MPO   Myeloperoxidáza 

MRI   Magnetická rezonance (magnetic resonance imaging) 

MSA   Specifické protilátky pro myozitidu (myositis-specific antibodies)  

MTX   Metotrexát 

non-HDL Lipoproteiny mimo vysokodenzitního lipoproteinu (non-high-density 

lipoprotein cholesterol) 

NSA   Nesteroidní antirevmatika 

NXP2   Jaderná proteinová martix (nuclear matrix protein) 

OD   Dysmotilita jícnu (oesophageal dysmotility) 

oxLDL   Oxidované LDL částice 

oxPL   Oxidované fosfolipidy 

PAD   Perorálními antidiabetika  

PAH   Plicní arteriální hypertenze 

PAI   Inhibitor aktivátoru plazminogenu 

pANCA  Protilátky proti cytoplazmě neutrofilů s perinukleární imunofluorescencí 

PCS   Fyzická komponenta dotazníku SF-36 (physical component score) 

PDGF-bb  Růstový faktor z destiček-bb (platelet-derived growth factor) 

PET   Pozitronová emisní tomografie 
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PM   Polymyozitida 

PMN   Polymorfonukleáry 

PM-Scl  Proteiny jaderného komplexu 11-16 

PR3   Proteináza 3 

PROCAM   Prospective Cardiovascular Münster Study 

PsA   Psoriatická artritida 

PSM   Propensity skóre (propensity score matching) 

pSS   Primární Sjögrenův syndrom 

PWV   Rychlost šíření pulzní vlny aorty (pulse wave velocity) 

QRISK2   QResearch Risk Score 2 

RA   Revmatoidní artritida 

RANTES   Regulated on activation/normal T cell expressed and secreted 

RF   Revmatoidní faktor 

RM   Ruce mechanika 

RMR   Klidový metabolismus (resting metabolic rate)  

RNP   Ribonukleoprotein 

Ro 52 / 60  Komplex peptidů s cytoplazmatickou RNA o hmotnosti 52 nebo 60 kDa 

ROS   Reaktivní formy kyslíku (reactive oxygen species) 

RP   Raynaudův fenomén (Raynaud’s phenomenon) 

RSMI   Index kosterních svalů (relative skeletal muscle index) 

RTX   Rituximab 

RÚ   Revmatologický ústav 

SCORE   Systemic COronary Risk Evaluation  

SD    Směrodatná odchylka 

SF-36   36-item Short Form Health Survey 

SLE   Systémový lupus erythematodes 

SRP   Částice rozpoznávající signál (signal recognition particles) 

SS   Svalová slabost 

SSc   Systémová sklerodermie 

SAE/SUMO1 Malé aktivující enzymy podobné ubikvitinu (small ubiquitin-like 

activating enzymes) 

TAC   Takrolimus 

TAG   Triglyceridy 

TBW   Celková tělesná voda (total body water) 
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TEAR    Treatmen of Early Agresive Rheumatoid Arthritis 

TEE   Transezofageální echokardiografie 

TEN   Tromboembolická nemoc 

Th   Pomocné T lymfocyty (T helper) 

TIF1   Transkripční faktor-1 (transcription factor-1) 

TLR   Toll-like receptory 

TNF    Tumor nekrotizující faktor (tumor necrosis factor) 

Treg   Regulační T lymfocyty 

tsDMARDs Cílené syntetické chorobu modifikující léky (targeted synthetic disease 

modifying antirheumatic drugs) 

TTE   Transtorakální echokardiografie 

UZ   Ultrazvuk (vyšetření) 

VCAM  Vaskulární buněčná adhezní molekula (Vascular cell adhesion 

molecule) 

VF   Viscerální tuk (visceral fat) 

VFN   Všeobecná fakultní nemocnice v Praze 

VLDL   Lipoproteiny o velmi nízké hustotě (very low-density lipoproteins) 

WHO    Světová zdravotnická organizace (World Health Organization) 

ZK   Zdravé kontroly 
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1. Úvod 

Kardiovaskulární (KV) nemoci jsou považovány za celosvětově vedoucí příčinu morbidity 

a mortality a mají na svědomí až jednu třetinu všech úmrtí ve světě (Libby P et al. 2013). Jejich 

hlavní příčinou je ateroskleróza (ATS), chronický proces postihující střední a velké arterie 

(Hansson GK, Hermansson A 2011).  

ATS je charakterizovaná kombinací změn vnitřní vrstvy stěny arterií (intimy) a imunitní reakce 

na poškození endoteliální tkáně (Libby P et al. 2011). Vyvíjí se od raného věku a její klinické 

manifestace se projevují dříve či později v závislosti na dalších okolnostech. V jejím vzniku 

hraje roli řada faktorů vedoucích k poškození cév, včetně imunitního systému a aktivního 

zánětu, způsobeného infekčním agens či autoimunitním onemocněním, který současně 

podmiňuje její progresi vícero mechanismy (Sanjadi M et al. 2018). Při aterogenezi se 

významně uplatňují také takzvané tradiční rizikové faktory, které usnadňují poškození 

endotelu, iniciaci tvorby plátů, jejích růst a rupturu s následnou klinickou manifestací ATS. 

K těmto faktorům patří poruchy metabolismu lipidů a sacharidů, arteriální hypertenze (AH), 

degenerace tkání vlivem stárnutí, kouření a hormonální faktory (Catapano AL et al. 2011).  

U jedinců s autoimunitními revmatickými nemocemi vede akcelerace ATS k vyšší KV 

morbiditě i mortalitě oproti běžné populaci (Sanjadi M et al. 2018). Přítomnost tradičních 

rizikových faktorů vysvětluje pouze přibližně 75 % KV manifestací u revmatických pacientů 

(Anderson KM et al. 1991). Svůj význam zde mají tzv. netradiční rizikové faktory související 

se zánětlivým systémovým onemocněním, zejména systémový zánět, ale i některé léky 

s proaterogenními účinky (Shoenfeld Y et al. 2005). Netradiční rizikové faktory jsou obecně 

dané genetickou predispozicí i epigenetickými faktory, přítomností a charakterem 

autoimunitního onemocnění a dalšími komorbiditami, včetně např. deprese (Libby P et al. 2009; 

Ramonda R et al. 2011; Sarmiento-Monroy JC et al. 2012).   

I přes výrazný pokrok v možnostech léčby revmatických onemocnění zůstává incidence KV 

nemocí u pacientů s revmatickými chorobami proti běžné populaci vyšší (Castaneda S et al. 

2015). Riziko KV nemocí či formy jejich manifestace se u jednotlivých revmatických 

onemocnění liší podle převažujícího rysu onemocnění, intenzitě zánětu a typického 

patoimunologického procesu konkrétního onemocnění (Amaya-Amaya J et al. 2014). Zatímco 

u relativně častějších revmatických chorob jako revmatoidní artritida (RA) a další zánětlivé 

artropatie, či systémový lupus erythematodes (SLE) je KV riziko relativně dobře popsané, 

u vzácnějších nemocí jako systémová sklerodermie (SSc), idiopatické zánětlivé myopatie 
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(IZM) nebo primární Sjögrenův syndrom (pSS) existuje velmi málo studií a KV riziko není 

zcela jasné.  

 

1.1. Ateroskleróza  

1.1.1. Patogeneze aterosklerózy 

V patogenezi ATS se komplexně uplatňují všechny složky imunitního systému, které usnadňují 

iniciaci tvorby plátů, progresi a posléze i klinickou manifestaci ATS (Catapano AL et al. 2011). 

Zásadní roli v aterogenezi hrají cytokiny – mediátory zánětu produkované celou řadou buněk 

(Libby P et al. 2009; Libby P 2012; Libby P et al. 2013), zejména prozánětlivé cytokiny tumor 

nekrotizující faktor (TNF) a interleukin (IL)-1β (Libby P et al. 2013). Imunitní buňky infiltrující 

aterosklerotické pláty zřejmě usnadňují exacerbaci a progresi ATS (Zhou X et al. 2000; 

Shoenfeld Y et al. 2001; Prasad A et al. 2002). Významný podíl mají i odchylky v metabolismu 

sacharidů a lipidového profilu a poškození endotelu vlivem vysokého krevního tlaku a toxicity 

kouření, degenerace v rámci stárnutí organismu a působení hormonů (protektivně působí 

estrogen) (Catapano AL et al. 2011).  

V první fázi patogeneze ATS dochází k poškození endotelu a jeho funkce, následně ke zvýšení 

propustnosti a aktivaci endoteliálních buněk. Následuje atrakce imunitních buněk a průnik 

částic, zejména nízkodenzitních lipoproteinů (LDL), do subendoteliální vrstvy za pomoci 

adhezivních molekul. LDL podléhají oxidaci za vzniku oxidovaných LDL (oxLDL) (Libby P 

et al. 2013). oxLDL podmiňují expresi adhezivních molekul na povrchu endotelu (například 

VCAM, vascular cell adhesion molecule, či ICAM-1, intercelular adhesion molecules 1), 

selektinů, chemokinů, a MCP1 (monocyte chemoattractant protein 1), které umožňují navázání 

monocytů a jejich průnik do cévní stěny. Ty zde plní funkci makrofágů (Kim SH et al. 2004; 

Hansson GK, Hermansson A 2011; Lopez-Mejias R et al. 2014), které se po pohlcení oxLDL 

mění na tzv. pěnové buňky neschopné migrace ze subendoteliální vrstvy (Libby P et al. 2009). 

Částice cholesterolu fagocytované v makrofázích mohou po krystalizaci navíc iniciovat 

zánětlivou reakci podobně jako krystaly urátu při akutním dnavém záchvatu (Linos E et al. 

2013). Makrofágy ve stěně cév produkují růstové faktory stimulující proliferaci hladkých 

svalových buněk a metaloproteinázy, které narušují stabilitu vznikajících aterosklerotických 

plátů (Castaneda S et al. 2015). Molekuly HLA (human leukocyte antigen) II. třídy 

prezentované na povrchu makrofágů spolu s oxLDL a Hsp (heat shock protein) 60 a 65 na 

povrchu hladkých svalových buněk cév stimulují T lymfocyty (Kim SH et al. 2004; Hansson 
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GK, Hermansson A 2011; Linos E et al. 2013; Lopez-Mejias R et al. 2014). Převažující Th1 (T 

helper) lymfocyty nad Th2 v subendotelové vrstvě evokují podobnost s některými 

autoimunitními nemocemi s typickou vysokou produkcí TNF, IL-2, IL-6, IL-17 a dalších 

cytokinů (Ferencik M et al. 2005; Amaya-Amaya J et al. 2014). Aktivované krevní destičky 

také produkují cytokiny iniciující apoptózu endoteliálních buněk, což vede k ruptuře 

vytvořeného plátu (Libby P et al. 2011).  

1.1.2. Autoprotilátky v aterogenezi 

V aterogenezi se pravděpodobně nejvýznamněji uplatňují protilátky proti ox-LDL (anti-

oxLDL) a beta-2-glykoproteinu (anti-β2GP). Zvýšené hladiny anti-oxLDL mohou sloužit jako 

potenciální marker progrese ATS a jejích fatálních následků u jedinců s časným manifestním 

KV onemocněním (Inoue T et al. 2001; Sherer Y et al. 2001; Hansson GK, Hermansson A 

2011) i jako marker periferního vaskulárního postižení (Bergmark C et al. 1995). Jejich hladiny 

jsou navíc vyšší u revmatických pacientů než v běžné populaci (Wu R, Lefvert AK 1995; Wu 

R et al. 1999).  

Beta-2-glykoproteiny (β2GP) se vyskytují v subendoteliálním prostoru v oblasti 

aterosklerotického plátu. Zároveň jsou jedním z autoantigenů u antifosfolipidového syndromu 

(APS). Protilátky anti-β2GP se vážou přímo na molekuly exprimované na membránách 

endotelu, ale také na oxLDL (Ramonda R et al. 2011). V patogenezi ATS se pak uplatňují i další 

antifosfolipidové protilátky (APLA), které mají protrombotický efekt a umocňují vazbu 

komplexu oxLDL/β2GP na makrofágy, čímž podporují jejich formaci v pěnové buňky 

(Hasunuma Y et al. 1997; Kobayashi K et al. 2007). Asociace mezi ATS, trombózou 

a přítomností APLA je známá i u jedinců bez revmatického onemocnění (Hasunuma Y et al. 

1997; Kobayashi K et al. 2007). 

Na vyšším riziku ATS se podílí řada dalších autoprotilátek (Sanjadi M et al. 2018), například 

protilátky proti Hsp60, který je exprimovaný na povrchu endoteliálních buněk vystavených 

hemodynamickému, metabolickému či mechanickému stresu. Protilátky proti Hsp60 byly 

popsané u pacientů s KV chorobami, ale i u zvířecích modelů s hypercholesterolemií (Libby P 

et al. 2013). Anti-nukleární protilátky (ANA), přítomné u řady systémových onemocnění 

pojiva, byly také častěji detekovány u jedinců bez revmatických nemocí se symptomy anginy 

pectoris a chorobou tří tepen oproti jedincům bez postižení koronárního řečiště (tedy 

s normálním angiografickým nálezem) (Grainger DJ, Bethell HW 2002) a jsou spojovány 

s vyšším rizikem akutního infarktu myokardu (AIM) (Liang KP et al. 2009). Dalšími 

suspektními autoprotilátkami detekovanými v běžné populaci jsou antiendoteliální protilátky 
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(AECA) (van Haelst PL et al. 2002), které bývají častěji detekovatelné i u autoimunitních 

onemocnění (Domiciano DS et al. 2009) 

Průkaz autoprotilátek u jedinců se subklinickou ATS bez revmatického onemocnění naznačuje 

potenciál samotných protilátek zvyšovat riziko rozvoje nejen autoimunitního, ale i KV 

onemocnění. Klinicky asymptomatický autoimunitní proces tedy z tohoto hlediska není zcela 

benigní stav (Majka DS, Chang RW 2014). 

Progresi ATS mohou usnadňovat i patogeny, které přímo poškozují endoteliální buňky 

(cytomegalovirus), či indukují tvorbu protilátek svými mimikry (Chlamydia pneumoniae, 

Helicobacter pylori), případně další patogeny potenciálně podporující aterogenezi 

(Mycoplasma pneumoniae, Ebstein-Baarové virus, herpes-simplex virus 1 a jiné) (Hansson GK 

et al. 2006; Okada T et al. 2007). 

 

Obrázek č. 1: Ateroskleróza u revmatických onemocnění. 

Upraveno podle: Mason JC, Libby P. Cardiovascular disease in patients with chronic inflammation: 

mechanisms underlying premature cardiovascular events in rheumatologic conditions. Eur Heart J. 

2015 Feb 21;36(8):482–9c.  

 

Zkratky: AECA, anti-endoteliální protilátky; ANCA, protilátky proti cytoplazmě neutrofilů; anti-dsDNA, 

protilátky proti dvouvláknové deoxyribonukleové kyselině; anti-CCP, protilátky proti citrulinovaným cyklickým 

peptidům; ATS, ateroskleróza; cANCA, cytoplazmatické ANCA; CD, cluster differentiation; FCγR, receptor pro 
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Fc fragment imunoglobulinu G; HOCl, kyselina chlorná; IFN, interferon; IL, interleukin; KV, kardiovaskulární; 

MPO, myeloperoxidáza; PAI, inhibitor aktivátoru plazminogenu; pANCA, protilátky proti cytoplazmě neutrofilů 

s perinukleární imunofluorescencí;  PMN, polymorfonukleáry; ROS, reaktivní formy kyslíku; SLE, systémový 

lupus erythematodes; Th, pomocné T lymfocyty; TNF, tumor nekrotizující faktor; Treg, regulační T lymfocyty 

 

1.2. Kardiovaskulární riziko 

KV nemoci jsou podle dat WHO (World Health Organization) celosvětově nejčastější příčinou 

úmrtí a jejich socioekonomický dopad je podle dat AHA (American Heart Association) 

závažnější než Alzheimerova nemoc či diabetes mellitus (Dunbar SB et al. 2018). Přestože 

došlo k výraznému pokroku v diagnostice, prevenci i terapii, riziko KV nemocí je stále poměrně 

vysoké - podle longitudinální Framinghamské studie (Framingham Heart Study) dosahuje až 

50 % v populaci ve věku 45 let a dále roste s věkem (Fox CS et al. 2008).  

Pokrok ve farmakoterapii revmatických onemocnění paradoxně zvětšil prostor pro manifestaci 

komorbidit, ke kterým jsou tito pacienti obecně náchylnější, i pozdních následků revmatického 

onemocnění včetně progrese ATS (Wasko MC 2004; Zinger H et al. 2009). Právě akcelerovaná 

ATS a následná manifestace KV onemocnění jsou významnou příčinou předčasného úmrtí 

těchto pacientů (Catapano AL et al. 2011). Zatímco v běžné populaci jsou popsané známé, tzv. 

tradiční, rizikové faktory KV nemocí, u pacientů s revmatickými nemocemi se na aterogenezi 

a KV riziku podílí ještě další, tzv. netradiční, rizikové faktory. Ty souvisí nejen s charakterem 

revmatického onemocnění, ale i jeho terapií (Anderson KM et al. 1991; Shoenfeld Y et al. 2005; 

Libby P et al. 2009; Ramonda R et al. 2011; Sarmiento-Monroy JC et al. 2012). Zároveň se 

samotné tradiční rizikové faktory mohou u revmatických pacientů vyskytovat častěji 

a v závažnější formě (Catapano AL et al. 2011).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 
 

Tabulka č. 1: Rizikové faktory pro aterosklerózu a kardiovaskulární onemocnění 

Upraveno podle Amaya JM, Shoenfeld Y, et al., editors. Autoimmunity: From Bench to Bedside 

[Internet]. Bogota (Colombia): El Rosario University Press; 2013 Jul 18.  

Tradiční rizikové faktory 

Neovlivnitelné 

Věk 

Pohlaví (muži) 

Rodinná anamnéza KV nemocí 

Hyperhomocysteinemie 

Ovlivnitelné 

Arteriální hypertenze 

Hyper-/dyslipidemie 

Diabetes mellitus (2. typu) 

Obezita 

Sedavý způsob života 

Kouření 

Netradiční rizikové faktory 

Genetické faktory 
HLA asociované geny – zejména HLA-DRB1*0404; 

non-HLA geny 

Autoimunitní revmatické 

onemocnění 

Revmatické onemocnění v rodinné anamnéze (příbuzní 1. 

supně) 

Délka trvání revmatického onemocnění 

Aktivita nemoci a zánětu, vysoká hodnota reaktantů akutní 

fáze (CRP, fibrinogen) 

Orgánové postižení, komorbidity 

Autoprotilátky (APLA, anti-oxLDL, anti-Hsp, atd.) 

Proaterogenní cytokiny (např. TNF, IL-1, IL-6), chemokiny 

Endoteliální adhezivní molekuly (ICAM-1, VCAM-1, E-

selectin) 

Proteázy 

Imunosupresivní terapie 

Glukokortikoidy (příznivý i nepříznivý vliv) 

Metotrexát (příznivý i nepříznivý vliv) 

bMARDs, tsDMARDs 

Další 

Hyperhomocysteinémie, nízká hladina vitamínu B12 a folátu 

Hyperprolaktinémie 

Adipokiny (rezistin, adiponektin, leptin), atd. 

Zkratky: APLA, antifosfolipidové protilátky; anti-Hsp, protilátky proti proteinu tepelného šoku; anti-oxLDL, 

protilátky proti oxidovaným lipoproteinům s nízkou denzitou; bDMARDs, biologické chorobu modifikující léky; 
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CRP, C-reaktivní protein; HLA, lidský leukocytární antigen; ICAM-1, mezibuněčná adhezní molekula-1; IL, 

interleukin; tsDMARDs, cílené syntetické chorobu modifikující léky; TNF, tumor nekrotizující faktor; VCAM-1, 

vaskulární adhezní molekula-1. 

 

1.2.1. Tradiční rizikové faktory 

U pacientů s revmatickými nemocemi je role tradičních rizikových faktorů vícečetná: mohou 

působit samostatně, nebo mohou aktivitu revmatického onemocnění spouštět, anebo být jeho 

důsledkem (Catapano AL et al. 2011). 

Tradiční rizikové faktory lze rozdělit na: 

- neovlivnitelné 

- ovlivnitelné. 

K neovlivnitelným faktorům patří věk, pohlaví, rodinná anamnéza a etnikum, které většinou 

slouží také ke stratifikaci populace. K modifikovatelným faktorům patří krevní tlak, 

lipidogram, porucha glukózové tolerance a diabetes mellitus, které je možné zmírnit pomocí 

adekvátní intervence, a rizikové návyky a životní styl (kouření, nedostatek fyzického pohybu, 

nadměrný příjem alkoholu a socioekonomický status) (Payne RA 2012). 

Tyto rizikové faktory jsou vedoucí příčinou morbidity a mortality ve světě, přičemž první 

příčku celosvětově zaujímá AH následovaná kouřením, poruchou glukózové tolerance 

a obezitou (Collaborators GBDRF 2018).  

1.2.1.1. Metabolický syndrom 

Metabolický syndrom (MetS) je obecně definován jako soubor metabolických a KV rizikových 

faktorů: obezita a zmnožení viscerálního tuku, inzulinová rezistence, dyslipidemie a AH (Hess 

PL et al. 2017; Noubiap JJ et al. 2022). Na regulaci vztahu mezi metabolickými pochody 

a imunitním systémem se podílí genetické faktory, nutriční stav a také kvalita střevního 

mikrobiomu. Narušení rovnováhy mezi metabolismem a imunitním systémem naopak přispívá 

k rozvoji autoimunitních nemocí (Zmora N et al. 2017). 

V běžné populaci je prevalence MetS odhadována na 24–44 % v závislosti na definici syndromu 

a charakteru hodnocené populace (Hess PL et al. 2017; Medina G et al. 2018). U pacientů 

s revmatickými chorobami a dnou se prevalence MetS pohybuje mezi 36–42 %, přičemž 

u některých revmatických nemocí, například RA, SLE, ankylozující spondylitidy (AS) je vyšší 

než v kontrolní běžné populaci. Autoimunitní a KV nemoci a MetS mají společné mediátory 

a patologické mechanismy, například zánětlivou aktivitu, oxidační stres a další (Medina G et 
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al. 2018). V patogenezi MetS se uplatňují prozánětlivé cytokiny zejména z rodiny IL-1 a IL-12, 

které se podílí na regulaci imunitní odpovědi při aterosklerotickém postižení a na diferenciaci 

Th významných v patogenezi autoimunitních i KV nemocí (Pfeiler S et al. 2019; van der 

Heijden T et al. 2019). Zvýšený oxidační stres přítomný u MetS vede mimo jiné k oxidaci 

fosfolipidů (oxPL) a přispívá k patogenezi autoimunitních poruch (Medina G et al. 2018).  

Za klíčový patofyziologický faktor vzniku MetS se považuje inzulinová rezistence (Medina G 

et al. 2018), která prostřednictvím indukované glukotoxicity, lipotoxicity a zánětu podmiňuje 

poškození a dysfunkci endotelu (Shoelson SE et al. 2006). Hlavním zdrojem nepříznivých změn 

je zejména viscerální tuková tkáň (Medina G et al. 2018). 

V neposlední řadě hraje roli i kvalita mikrobiomu, který je v posledních letech stále více 

studován. Tzv. dysbióza (změny složení střevního mikrobiomu) provází metabolické poruchy 

a přispívá ke vzniku MetS, obezity a diabetes mellitus 2. typu (DM2) (Federico A et al. 2017). 

Může se také podílet na rozvoji autoimunitních poruch prostřednictvím indukce zánětlivé 

odpovědi (Abdollahi-Roodsaz S et al. 2016). Rozdíly v kvalitě mikrobiomu jsou popsány 

dokonce mezi muži a ženami. U pacientů s revmatickým onemocněním mohou potenciovat 

rozvoj KV onemocnění (Kasselman LJ et al. 2018). 

1.2.1.2. Obezita a její imunomodulační potenciál 

Podobně jako MetS je obezita, definovaná nejčastěji jako hmotnostně-výškový index (BMI, 

body mass index) nad 30 kg/m2, celosvětový zdravotní problém týkající se zejména vyspělých 

zemí. Její rostoucí prevalence se v současnosti v běžné populaci odhaduje na necelých 40 % 

(Wang W et al. 2015; Nikiphorou E, Fragoulis GE 2018). Asociace obezity s KV rizikem 

a prognózou v běžné populaci není zcela jednoznačná (Curtis JP et al. 2005; Riaz H et al. 2018). 

Nicméně, obezita zvyšuje riziko DM2, koronárního postižení a dalších komorbidit včetně 

revmatických onemocnění (Riaz H et al. 2018). Jedná se nejen o komorbiditu, ale i faktor 

aktivně ovlivňující zánětlivé procesy, který zhoršuje aktivitu většiny revmatických 

onemocnění, funkční omezení pacientů, kvalitu života, odpověď na farmakoterapii a celkovou 

prognózu. Imunomodulační a mírně prozánětlivý potenciál tukové tkáně zřejmě podporuje 

rozvoj autoimunitních nemocí a aktivitu většiny revmatických onemocnění (Cottam DR et al. 

2004; Nikiphorou E, Fragoulis GE 2018; Teh P et al. 2019).  

Tuková tkáň obsahuje kromě adipocytů a buněk pojivové tkáně také imunitní buňky, jako 

T lymfocyty, eosinofily, B regulační buňky a makrofágy (Osborn O, Olefsky JM 2012; 

Nishimura S et al. 2013; Rakhshandehroo M et al. 2013). U normostenických (štíhlých) jedinců 
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udržují adipocyty ve spolupráci s imunitními buňkami nezánětlivé prostředí pomocí produkce 

protizánětlivých cytokinů (IL-10, IL-4, IL-13) (Osborn O, Olefsky JM 2012). Naopak ve 

zmnožené tukové tkáni obézních jedinců převažují prozánětlivé buňky Th1, Th17 a makrofágy 

typu 1 (Lumeng CN et al. 2008; Osborn O, Olefsky JM 2012; Gremese E et al. 2014). Převažuje 

tak produkce prozánětlivých molekul jako TNF a IL-6 a dochází ke změně exprese 

adipocytokinů, multifunkčních molekul produkovaných bílou tukovou tkání, které se podílí na 

regulaci zánětlivých i autoimunitních pochodů (Versini M et al. 2014; Sawicka K, Krasowska 

D 2016). KV a autoimunitní choroby může spojovat právě porucha sekrece prozánětlivých 

adipocytokinů (Medina G et al. 2018).  

1.2.1.3. Dyslipidemie u autoimunitních nemocí 

Dyslipidemie je většinou charakterizovaná vyšší hladinou celkového cholesterolu (cCH), LDL, 

triacylglycerolů (TAG) a nižší hladinou lipoproteinů s vysokou denzitou (HDL). Jedná se 

o jednu z nejčastějších metabolických poruch a rizikový faktor aterogeneze a rozvoje KV 

nemocí v běžné populaci (Carroll MD et al. 2005; Feng W et al. 2019; Noubiap JJ et al. 2022). 

HDL působí za normálních okolností protizánětlivě a protektivně: inhibuje migraci makrofágů 

a oxidaci LDL částic, zprostředkovává transport LDL z cirkulace a z makrofágů, obnovuje 

endoteliální funkci a má protizánětlivé a anti-apoptotické účinky. V podmínkách systémového 

zánětu však HDL ztrácí protizánětlivé a antioxidační proteiny a kvůli modifikaci 

apolipoproteinu A-1 (ApoA-1) se stává dysfunkční, a naopak aktivuje prozánětlivé pochody, 

čímž zvyšuje riziko koronárního postižení (Rosenson RS et al. 2016; Ganjali S et al. 2018).  

U revmatických onemocnění dochází často v souvislosti se zánětlivou aktivitou k alteraci 

lipidogramu. Například lipidový paradox u RA popisuje pokles hladiny cCH a LDL během 

aktivity revmatického onemocnění, který je ale paradoxně spojený s vyšším rizikem KV příhod 

(Liao KP et al. 2013). Hladiny cCH a LDL mohou být nižší ještě před klinickou manifestací 

RA, a naopak se zvyšují po zahájení imunosupresivní terapie a opět klesají při relapsech 

(Myasoedova E et al. 2010), jak potvrdila například studie TEAR (Treatment of Early 

Aggressive Rheumatoid Arthritis) (Charles-Schoeman C et al. 2016). Nízké hladiny cCH a LDL 

zkreslují KV riziko pacientů a falešně jej snižují při odhadu pomocí skórovacích systémů jako 

Framingham risk score, Reynolds risk score nebo Systemic Coronary Risk Evaluation 

(SCORE) (Crowson CS et al. 2012; Arts EE et al. 2015; Kawai VK et al. 2015).  

Podobné změny lipidogramu během aktivity nemoci a remise probíhají i u pacientů 

s psoriatickou artritidou (PsA), kde při aktivitě nemoci klesá hladina LDL a HDL (Ramonda R 
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et al. 2011). Pacienti se SLE mívají až v polovině případů dyslipidemii s typicky vyšší hladinou 

lipoproteinů o velmi nízké hustotě (VLDL) a TAG, přičemž zvýšené cCH a TAG mohou 

zdvojnásobit riziko KV onemocnění (Dhakal BP et al. 2018). U SSc naopak klesají hladiny 

cCH, ale i HDL a bývají vyšší hladiny lipoproteinu(a) (Lp(a)) a LDL (Cannarile F et al. 2015). 

1.2.2. Netradiční rizikové faktory 

Netradiční rizikové faktory můžeme rozdělit na geneticky podmíněné, související 

s autoimunitním onemocněním a smíšené (Sarmiento-Monroy JC et al. 2012). Vliv na KV 

riziko mají i epigenetické mechanismy a další komorbidity včetně deprese, často přítomné 

u pacientů s revmatickými nemocemi a zároveň asociované s vyšším KV rizikem (DeVellis 

BM 1993). 

Význam má nejen typ revmatického onemocnění, ale i věk pacienta při manifestaci 

onemocnění, aktivita a délka trvání onemocnění (Libby P et al. 2009; Husni ME 2015). 

Z možných biomarkerů KV rizika se v kontextu netradičních faktorů nejčastěji uvádí 

C-reaktivní protein (CRP), který je při vyšších hladinách rizikovým faktorem i v běžné populaci 

(Emerging Risk Factors C et al. 2010). Jeho role v aterogenezi zřejmě spočívá v aktivaci 

komplementu a indukci uvolnění prozánětlivých cytokinů (např. IL-6) (Zwaka TP et al. 2001; 

Paul A et al. 2005). 

1.2.2.1. Efekt protizánětlivé terapie 

Cílem terapie revmatických onemocnění je tlumit zánětlivou aktivitu, což zároveň redukuje KV 

riziko. Na druhou stranu toto riziko mohou některé nežádoucí účinky léků naopak zvýšit 

(Ramonda R et al. 2011; Husni ME 2015).  

1.2.2.1.1. Nesteroidní antirevmatika 

Nesteroidní antirevmatika (NSA) a selektivní inhibitory cyklooxygenázy 2 (koxiby) často 

indikované v terapii zánětlivých artropatií podporují protrombotický stav, na druhou stranu 

zmírněním zánětlivé bolesti umožňují více fyzické aktivity a tím zlepšení kondice (Roubille C 

et al. 2015; Agca R et al. 2017). Dle studií se jako nejvíce rizikový z KV hlediska ukázal 

recoxib, který byl proto v r. 2004 stažen z trhu. Naopak jako relativně bezpečný u KV 

rizikových pacientů se jeví naproxen. Lékem první volby je u AS či PsA často diklofenak, běžně 

je užívaný i ibuprofen. U pacientů s rizikem KV komorbidit je potřeba vždy zvážit benefit 

a potenciální riziko terapie těmito léky (Agca R et al. 2017), zejména jejich dlouhodobé užívání, 

které zvyšuje KV mortalitu (Bavry AA et al. 2011). 
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1.2.2.1.2. Glukokortikoidy 

Glukokortikoidy (GK) zhoršují tradiční KV rizikové faktory: prohlubují dyslipidemii, zhoršují 

glukózovou toleranci a inzulinovou rezistenci, zvyšují krevní tlak a predisponují k obezitě 

(Panoulas VF et al. 2008). Na druhou stranu jejich imunosupresivní efekt může KV riziko snížit 

(Hallgren R, Berne C 1983; Roubille C et al. 2015). Dlouhodobá kortikoterapie u RA ve 

středních a vyšších dávkách (prednison > 7,5 mg/den) se z hlediska KV rizika ukázala jako 

riziková (Nurmohamed MT et al. 2015), zatímco efekt nižších dávek není jistý (Ruyssen-

Witrand A et al. 2011).  

V případě pacientů se SLE se jako riziková ukázala délka podávání a celková kumulativní 

dávka GK, v kontextu s jejich příznivým vlivem na aktivitu nemoci ale jejich celkový efekt na 

KV riziko není zcela jasný (Dhakal BP et al. 2018).  Evropská aliance revmatologických 

asociací (European Alliance of Associations for Rheumatology, EULAR) doporučuje proto 

minimalizovat dávku i dobu podávání GK (ideálně jen jako přemosťující terapii) (Peters MJ et 

al. 2010).  

1.2.2.1.3. Chorobu modifikující léky 

Chorobu modifikující léky (disease modifying antirheumatic drugs, DMARDs) sdružují 

heterogenní skupinu imunosupresivních preparátů s různým mechanismem účinku: méně 

specificky působící konvenční syntetické (conventional synthetic, csDMARDs), nebo více 

specifické biologické (biologic, bDMARDs: biologic original, boDMARDs; biosimilar, 

bsDMARDs) a cílené syntetické molekuly (targeted synthetic, tsDMARDs). U některých léků 

studie prokázaly potenciál zmírňovat progresi ATS (Gargiulo P et al. 2014) i redukovat KV 

riziko při včasném zahájení základní imunosupresivní terapie pomocí csDMARDs (Prasad M 

et al. 2015). 

1.2.2.1.3.1. Konvenční syntetické chorobu modifikující léky 

Z csDMARDs je nejvíce studovaným lékem u pacientů s RA metotrexát (MTX), který může 

snížit riziko srdečního selhávání až o polovinu a mortalitu z KV příčin téměř o třetinu (Choi 

HK et al. 2002; Myasoedova E et al. 2011; Roubille C et al. 2015). Celkově je terapie MTX 

asociovaná s nižším KV rizikem u pacientů s revmatický onemocněním (Micha R et al. 2011). 

U pacientů z běžné populace s DM2 či MetS a s koronárním postižením (vč. anamnézy AIM) 

se ale kardioprotektivní efekt MTX (v dávkách 15–20mg týdně) nepotvrdil (Ridker PM et al. 

2019). Úplný mechanismus kardioprotektivního působení není přesně známý (Wright K et al. 

2014). Zřejmě souvisí s útlumem aktivity imunitního systému (Roubille C et al. 2015), inhibicí 
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formace pěnových buněk a modifikací reverzního transportu cholesterolu (Reiss AB et al. 

2008). Na druhou stranu ale zvyšuje produkci proaterogenního homocysteinu, který podmiňuje 

poškození endotelu a oxidaci LDL částic. Tento negativní efekt může mírnit kyselina listová 

podávaná s MTX k prevenci jeho nežádoucích účinků (van Halm VP et al. 2006).  

Antimalarika vykazují vedle imunomodulačního a protizánětlivého účinku také příznivý vliv 

na glukózovou toleranci a lipidogram (Cairoli E et al. 2012; Mercer E et al. 2012). 

Hydroxychlorochin (HCQ) indukuje vzestup inzulinové aktivity a sérové hladiny glukagonu 

a zlepšuje glukózovou toleranci i u jedinců z běžné populace (Martin-Martinez MA et al. 2014). 

U SLE byl popsán jeho potenciál redukovat hypercholesterolemii, ATS a riziko trombózy 

(Cairoli E et al. 2012; Mercer E et al. 2012; Dhakal BP et al. 2018). HCQ také cestou interakce 

s Toll-like receptory (TLR) ovlivňuje produkci cytokinů a aktivaci T lymfocytů a monocytů, 

snižuje oxidativní stres a zmírňuje endoteliální dysfunkci (Floris A et al. 2018). U ostatních 

csDMARDs je zatím efekt na KV riziko nejistý.  

1.2.2.1.3.2. Biologické chorobu modifikující léky 

Biologické chorobu modifikující léky (bDMARDs) cíleně blokují vybrané zánětlivé molekuly, 

jako TNF (anti-TNF preparáty), receptor pro IL-1 (anti-IL-1r, anakinra), IL-6 (anti-IL-6r, 

tocilizumab), nebo B lymfocyty (anti-CD20, rituxumab) a další, které se uplatňují jak 

v patogenezi chronických zánětlivých nemocí, tak v aterogenezi. Svým účinkem tak tlumí 

aktivitu revmatických onemocnění a potenciálně i aterogenezi (Roubille C et al. 2013).  

Nejvíce prozkoumané jsou z této skupiny z hlediska efektu na KV riziko anti-TNF preparáty. 

Jejich pozitivní působení potvrdilo několik studií (Westlake SL et al. 2011; Roubille C et al. 

2015), na druhou stranu mohou zhoršit srdeční selhání (Libby P et al. 2009; Catapano AL et al. 

2011). Terapie anti-TNF preparáty příznivě ovlivňuje glukózový metabolismus a MetS, hladinu 

a antiaterogenní potenciál HDL a poškození endotelu (Antohe JL et al. 2012; Daien CI et al. 

2012; Roubille C et al. 2013). Vzhledem ke korelaci vyšších hladin TNF i receptorů typu I a II 

s přítomností a závažností srdečního selhávání (Levine B et al. 1990; McMurray J et al. 1991) 

může cílená blokáda TNF působit kardioprotektivně (Roubille C et al. 2013). Význam TNF 

molekuly v srdečním selhávání byl popsán v několika studiích, TNF může ale působit 

protektivně při ischemii myokardu (Kotyla PJ 2018). Z dostupných dat dosud není zcela jasné, 

zda je podávání anti-TNF pacientům se srdečním selháváním bezpečné, či dokonce přínosné 

(Mann DL et al. 2004; Kotyla PJ 2018). Ačkoli neexistuje jasná evidence o kardiotoxickém 

působení anti-TNF preparátů, jejich podávání se nedoporučuje u pacientů s rozvinutým 
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městnavým srdečním selháváním a akutním koronárním syndromem (Martin-Martinez MA et 

al. 2014).  

Podobně příznivý efekt na KV riziko mají i blokátory receptoru pro IL-6 (IL-6r), což prokázala 

například randomizovaná kontrolní studie srovnávající tocilizumab (anti-IL-6r) a etanercept 

(anti-TNF) (Kim SC et al. 2017). Kardioprotektivní potenciál anti-IL-6r vyplývá i z poznatků, 

že vyšší hladiny IL-6 jsou asociovány s vyšším KV rizikem (Ridker PM et al. 2000; Kawashiri 

SY et al. 2011; Interleukin-6 Receptor Mendelian Randomisation Analysis C et al. 2012). 

Blokáda IL-6r zabraňuje mobilizaci mastných kyselin do periferních tkání zprostředkovanou 

IL-6 (Kim SC et al. 2017) a zároveň dochází při terapii anti-IL-6r k výraznému nárůstu hladin 

HDL, cCH, LDL a TAG (Kawashiri SY et al. 2011).  

Rituximab (RTX, anti-CD20) inhibicí plazmocytů snižuje produkci protilátek a cytokinů, které 

jinak podporují vazokonstrikci, aktivaci destiček a vedou k ruptuře aterosklerotických plátů 

(Roubille C et al. 2013). U pacientů se SLE léčených RTX došlo ke zlepšením lipidogramu 

(Pego-Reigosa JM et al. 2010). Celkový efekt RTX na KV riziko sice zatím není jistý, 

i s ohledem na omezená data a počty pacientů léčených RTX (Dhakal BP et al. 2018). 

Dosavadní studie však neprokázaly ani dlouhodobě nežádoucí KV účinky, ani kardiotoxicitu 

(Kilickap S et al. 2008; Roubille C et al. 2013). 

V neposlední řadě terapie blokátory IL-1β (canacinumab) snižuje riziko KV příhod i v běžné 

populaci bez revmatických onemocnění s AIM v anamnéze, jak se ukázalo ve studii CANTOS 

(Canacinumab Antiinflammatory Trombosis Outcome Study) (Ridker PM et al. 2017). 

Canacinumab přesto zatím nebyl schválen v indikaci KV prevence.  

V souvislosti příznivým potenciálem canacinumabu byl zvažován i možný pozitivní efekt na 

KV riziko u levnější a dostupnější terapeutické alternativy, a to kolchicinu. Mezinárodní 

multicentrická randomizovaná placebem kontrolovaná studie COLCOT (Colchicine 

Cardiovascular Outcome Trial) zahrnující celkem 4745 pacientů po recentním AIM 

(v posledních 30 dnech) prokázala statisticky významně příznivý efekt malých dávek 

kolchicinu (0,5 mg denně) v prevenci dalších KV příhod. Příznivý efekt kolchicinu byl podobný 

efektu canacinumabu ve studii CANTOS (Tardif JC et al. 2019). V reakci na tyto velmi příznivé 

výsledky schválil recentně Americký úřad pro kontrolu potravin a léčiv (Food and Drug 

Administration, FDA) nově terapii kolchicinem v dávce 0,5 mg denně v indikaci prevence KV 

nemocí u pacientů s etablovaným KV onemocněním na podkladě ATS, s možností preskripce 

v druhé polovině roku 2023 (https://www.medpagetoday.com/cardiology/prevention/105096). 
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1.2.2.1.3.3. Cílené syntetické chorobu modifikující léky 

K nejnovějším možnostem terapie některých revmatických onemocnění patří inhibitory Janus 

kináz (JAK inhibitory) - malé syntetické molekuly ze skupiny tsDMARDs.  Cíleně blokují 

funkci určitých cytokinů včetně interferonu-γ (IFN-γ) a IL-6 inhibicí signální dráhy 

JAK-STAT, která se uplatňuje v patogenezi revmatických onemocnění. Jejich efekt je zatím 

nejvíce studovaný u pacientů s RA (Kato M 2020). Vlivem stimulace sekrece IL-6  působením 

TNF a IL-1β dochází k aktivaci zánětlivých pochodů cestou signální dráhy JAK-STAT 

(Demyanets S et al. 2012), která je jinak klíčová u aterogeneze (Manea A et al. 2010; Mo ZC 

et al. 2011; Liao M et al. 2012).  

Příznivý efekt inhibice JAK2 (pomocí ruxolitinibu) na zmírnění aterogeneze i zlepšení 

lipidogramu byl prokázán v experimentální studii na králičím modelu. Došlo současně 

k poklesu zvýšených hladin IL-6, IL-1β, IFN-γ a TNF a k tím oslabení zánětlivé aktivity 

provázející aterogenezi (Yang X et al. 2020). Jiná experimentální studie na myším modelu 

prokázala schopnost tofacitinibu (inhibitor JAK1/3) oslabit formaci pěnových buněk a tím 

i zpomalit progresi aterosklerózy (Wang Z et al. 2017). Metaanalýza z r. 2018 u téměř 12 tisíc 

pacientů s RA léčených inhibitory JAK (tofacitinib, baricitinib – inhibitor JAK1/2, upadacitinib 

– inhibitor JAK1) celkově neprokázala zvýšené riziko KV morbidity a mortality. Nicméně se 

jednalo o relativně časné výsledky z krátkého období terapie (Xie W et al. 2019). Novější 

metaanalýza z r. 2022 zahrnující celkem 66 randomizovaných kontrolovaných studií popisovala 

pouze početně vyšší, nesignifikantní záchyt významných KV manifestací a tromboembolických 

(TE) příhod při terapii JAK inhibitory a přechodné zvýšení počtu trombocytů a nárůst hladin 

cCh a LDL. Heterogenní výsledky jednotlivých studií souvisely zejména s délkou sledování 

pacientů (Maqsood MH et al. 2022). Podle nejnovějších doporučení EULAR z r. 2022 pro 

terapii RA je kladen důraz na zvážení nasazení tsDMARDs do terapie s ohledem na tato 

potenciální rizika (Smolen JS et al. 2023). 

Obecně je do budoucna nutné sledovat a hodnotit efekt bDMARDs, včetně novějších 

bsDMARDs a tsDMARDs na KV riziko v dlouhodobých studiích u dostatečně velkých kohort 

revmatických pacientů. 

1.2.3. Primární a sekundární prevence 

U pacientů s revmatickými nemocemi spočívá prevence KV nemoci mimo jiné v těsné kontrole 

aktivity zánětlivého onemocnění pomocí farmakologických i nefarmakologických opatření. 

Jako první krok k omezení KV rizika se obecně doporučuje úprava životního stylu včetně 
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dostatečné fyzické aktivity, což je u revmatických pacientů mnohdy obtížné kvůli omezení 

samotným chronickým onemocněním (Peters MJ et al. 2010; Martin-Martinez MA et al. 2014; 

Nurmohamed MT et al. 2015). 

V běžné praxi znamená prevence přinejmenším pravidelnou kontrolu hodnot krevního tlaku 

a vyšetření lipidemie a glykemie v rámci ambulantích kontrol a v případě abnormálních nálezů 

včasná konzultace kardiologa a zahájení terapie (Nurmohamed MT et al. 2015; Piepoli MF et 

al. 2016). Doporučení k terapii rizikových faktorů se většinou řídí stejnými principy jako 

v běžné populaci (Nurmohamed MT et al. 2015), tedy podle Evropské kardiologické 

společnosti z r. 2016 (Piepoli MF et al. 2016), respektive novější z r. 2022 (Visseren FLJ et al. 

2022). 

1.2.3.1. Farmakoterapie KV rizikových faktorů 

Z farmakologické intervence jde především o snížení krevního tlaku, kontrolu lipidogramu 

a terapii glukózové intolerance. K terapii dyslipidemie jsou preferovány statiny, u AH pak 

inhibitory ACE (angiotenzin konvertující enzym), případně blokátory receptorů pro 

angiotenzin II (AT1) pro potenciálně protizánětlivé účinky podobné statinům (Peters MJ et al. 

2010; Nurmohamed MT et al. 2015; Prasad M et al. 2015). Při léčbě hypertenze je většinou 

kladen důraz na dosažení adekvátního efektu před typem preparátu (Agca R et al. 2017). 

Například u pacientů se SSc jsou preferovány blokátory kalciových kanálů vzhledem k jejich 

příznivému účinku na Raynaudův fenomén, zatímco ACE inhibitory jsou doporučovány až 

k terapii manifestované renální krize a jejich preventivní podávání se nedoporučuje (Kowal-

Bielecka O et al. 2017). 

Léčba dyslipidemie by měla být u pacientů s revmatickým onemocněním přísnější s nižší 

cílovou hladinou LDL než pro běžnou populaci (LDL < 2,6 mmol/l, u vyššího rizika dokonce 

< 1,8 mmol/l), eventuálně i zvážení preventivní antiagregační terapie (Zwaka TP et al. 2001). 

Několik studií popsalo snížení oxidativního stresu a zlepšení endoteliální funkce při terapii 

statiny, proto je EULAR preferuje v terapii revmatických onemocnění (Nurmohamed MT et al. 

2015). Studie u RA prokázala protizánětlivý účinek atorvastatinu (McCarey DW et al. 2004). 

Příznivý efekt potvrdila také velká multicentrická randomizovaná placebem kontrolovaná 

studie u více než 3000 pacientů s RA, kde měli pacienti léčení atorvastatinem významně nižší 

hladiny LDL, ale i CRP oproti placebu (Kitas GD et al. 2019). 

Statiny jsou diskutované z hlediska jejich nežádoucích účinků ve smyslu indukce myopatie, 

přesto je jejich použití dokonce i u pacientů s IZM stejně bezpečné jako v běžné populaci, 
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samozřejmě s výjimkou statiny indukované nekrotizující myopatie (Charles-Schoeman C et al. 

2012). 

Metformin je lékem volby ke kontrole MetS v běžné populaci a má příznivý efekt na zlepšení 

inzulinové senzitivity, redukci hladin LDL a cCh a podobně jako statiny i na vaskulární systém. 

Výhodný efekt zde má i zmiňovaný HCQ (Martin-Martinez MA et al. 2014).  

Kromě běžně doporučované medikace je důležitá i dostatečná hladina vitaminu D, který působí 

protizánětlivě a protektivně proti rozvoji známek MetS a KV nemocí (Baker JF et al. 2012). 

Další potenciální možností je podávání probiotik, a to s ohledem na poznatky o souvislosti 

nepříznivých změn střevního mikrobiomu s rozvojem autoimunity (Medina G et al. 2018). 

V neposlední řadě vhodná protizánětlivá léčba vede k redukci systémového zánětu, zlepšení 

kvality života a kondice, což v důsledku umožňuje fyzickou aktivitu a eliminaci tradičních 

rizikových faktorů a tím snížení KV rizika (Peters MJ et al. 2010; Medina G et al. 2018). 

1.2.3.2. Sledování kardiovaskulárního rizika u revmatických onemocnění 

Vzhledem ke specifické situaci u revmatických onemocnění byla vydána společností EULAR 

doporučení pro sledování KV rizika u těchto nemocí, která se týkala nejdříve relativně 

častějších onemocnění s širší evidencí o KV komorbiditách, tedy zánětlivých artropatií. 

Revidovaná doporučení byla publikována v r. 2017 pro pacienty se zánětlivými artropatiemi 

(RA, PsA, AS), která mimo jiné doporučují hodnocení KV rizika v pravidelných intervalech, 

či při změně terapie, úpravu hodnot vypočteného KV rizika pomocí SCORE koeficientem 1,5 

a zahrnutí neinvazivních vyšteření ke screeningu subklinické ATS (viz tabulka č. 2) (Agca R 

et al. 2017).  
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Tabulka č. 2: Shrnutí doporučení EULAR ke sledovní KV rizika u pacientů s RA, PsA a AS 

z r. 2017: 

Upraveno podle: Agca R, Heslinga SC, et al. EULAR recommendations for cardiovascular disease risk 

management in patients with rheumatoid arthritis and other forms of inflammatory joint disorders: 

2015/2016 update. Ann Rheum Dis. 2017 Jan;76(1):17–28. 

1. Kontrola aktivity nemoci RA, PsA, AS 

2. Hodnocení KV rizika aspoň každých 5 let (nebo při významné změně terapie) 

3. Hodnocení KV rizika podle prediktivního modelu doporučeného pro příslušný národ/etnikum, 

případně podle SCORE 

4. Při hodnocení KV rizika zohlednění hodnoty cCh a HDL, které je vhodné stanovit v klidové 

fázi (remisi) 

5. Hodnotu KV rizika vypočtenou pomocí prediktivního modelu násobit koeficientem 1,5 (není-li 

přítomnost revmatického onemocnění zahrnuta v modelu) 

6. Skríning asymptomatické subklinické ATS pomocí UZ vyšetření karotid (u RA) 

7. Režimová opatření s úpravou životního stylu, včetně zdravé stravy, pravidelného cvičení 

a zanechání kouření 

8. Terapie KV rizika podle národních doporučení pro RA, PsA a AS, terapie arteriální hypertenze 

a statiny stejně jako v běžné populaci 

9. Opatrnost při preskripci NSA, zejména u pacientů s KV rizikovými faktory nebo KV 

onemocněním 

10. Terapie GK v co nejnižších dávkách, s pokusem o snížení / vysazení v remisi či při nízké 

aktivitě revmatické nemoci 

Zkratky: ATS, ateroskleróza; AS, ankylozující spondylitida; EULAR, Evropská aliance revmatologických 

asociací; GK, glukokortikoidy; KV, kardiovaskulární; NSA, nesteroidní antirevmatika; PsA, psoriatická artritida; 

RA, revmatoidní artritida, SCORE, Systemic COronary Risk, Evaluation; UZ, ultrazvukové vyšetření.  

 

Recentně v r. 2022 byla vydaná také doporučení pro dnu a vzácnější systémová onemocnění 

pojiva včetně SLE, vaskulitid, APS a dalších (Drosos GC et al. 2022). I u těchto nemocí se 

sledování a terapie rizikových faktorů řídí zejména podle doporučení pro běžnou populaci. 

Jednotlivé body jsou shrnuté v tabulce č. 3. 
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Tabulka č. 3: Shrnutí doporučení EULAR ke sledování KV rizika u pacientů 

s dnou,  vakulitidami, SSc, IZM, MCTD, pSS, SLE, APS z r. 2022: 

Upraveno podle: Drosos GC, Vedder D, et al. EULAR recommendations for cardiovascular risk 

management in rheumatic and musculoskeletal diseases, including systemic lupus erythematosus 

and antiphospholipid syndrome. Ann Rheum Dis. 2022 Jun;81(6):768–779.  

Přemosťující principy: 

A. Povědomí o zvýšeném KV riziku u pacientů s revmatickými nemocemi, redukce aktivity 

nemoci snižuje KV riziko.  

B. Revmatolog je zodpovědný za sledování a řízení terapie KV rizika ve spolupráci s praktickým 

či interním lékařem, kardiologem a dalšími specialisty.  

C. Pravidelný skríning KV rizikových faktorů, iniciálně do 6 měsíců po stanovení diagnózy 

revmatického onemocnění a dále dle individuálního rizika u pacienta. 

D. Edukace pacienta ohledně KV rizika a režimových opatření a úpravy životního stylu. 

Doporučení pro dnu, vaskulitidu, SSc, IZM, MCTD a pSS: 

1. Důkladné hodnocení tradičních KV rizikových faktorů, predikce KV rizika pomocí nástrojů 

používaných v běžné populaci. 

2. Framingamské rizikové skóre podhodnocuje KV riziko u ANCA asociovaných vaskulitid, 

hodnocení KV rizika je vhodné podle doporučení EUVAS (se zohledněním PR3 ANCA 

protilátek). 

3. Sledování a terapie arteriální hypertenze podle doporučení pro běžnou populaci. 

4. U pacientů s dnou je nevhodná terapie arteriální hypertenze diuretiky.  

5. U pacientů se SSc je nevhodná terapie arteriální hypertenze beta-blokátory. 

6. Sledování a terapie dyslipidemie podle doporučení pro běžnou populaci. 

7. Standardní antitrombotická terapie v rámci primární prevence není doporučena, respektive 

má následovat doporučení pro běžnou populaci.  

8. U pacientů s dnou je doporučena hladina kyseliny močové < 360 mol/l (6 mg/dl) pro snížení 

KV manifestací a mortality.  

9. U pacientů s dnou není z hlediska KV rizika preference konkrétní hypourikemické terapie.  

10. U pacientů s ANCA asociovanou vaskulitidou napomáhá remise snížení KV rizika. 

11. U pacientů s obrovskobuněčnou vaskulitidou je nutné optimalizovat terapii GK s ohledem na 

navození remise i KV riziko způsobené nežádoucími účinky.  

Doporučení pro SLE a APS 

1. Důkladné hodnocení tradičních KV rizikových faktorů i faktorů spojených s revmatickým 

onemocněním. 

2.  
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a. U SLE jsou nižší hodnoty krevního tlaku spojené s nižším počtem KV událostí, 

optimální hodnoty jsou < 130/80 mmHg.  

b. U pacientů s lupusovou nefritidou je doporučena terapie ACE inhibitory nebo 

blokátory angiotenzinových receptorů v případě proteinurie (poměr protein/kreatinin 

v moči > 500 mg/g) či arteriální hypetenze. 

3. Terapie dyslipidemie podle doporučení pro běžnou populaci. 

4.  

a. Pacienti se SLE by měli být zajištěni preventivními opatřeními jako v běžné 

populaci, včetně nízkých dávek aspirinu podle KV rizika.  

b. U asymptomatických APLA pozitivních jedinců (nesplňujících klasifikační kritéria 

pro APS) s vysokým rizikovým profilem a s/bez tradičních KV rizikových faktorů 

a u SLE bez anamnézy TEN s rizikovými APLA je doporučena profylaxe nízkou 

dávkou aspirinu (75–100 mg/den). U SLE bez TEN s nízkorizikovými APLA lze 

profylaxi aspirinem zvážit.  

5. Udržování remise u SLE snižuje KV riziko.  

6. Co nejnižší dávka GK u SLE k minimalizaci potenciálního KV rizika. 

7. U SLE není doporučena určitá specifická imunosuprese s ohledem na snížení KV rizika. 

8. Terapie HCQ u SLE (doporučena u všech pacientů v případě absence kontraindikací) je 

doporučena s ohledem na redukci KV rizika. 

Zkratky: ACE, angiotenzin konvertujcí enzym; ANCA, protilátky proti cytoplazmě; APLA, antifosfolipidové 

protilátky; APS, anti-fosfolipidový syndrom; EUVAS, European Vasculitis Study Group; HCQ, 

hydroxychlorochin; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; MCTD, smíšené onemocnění 

pojiva; KV, kardiovaskulární; PR3, proteináza 3; pSS, primární Sjögrenův syndrom; SLE, systémový lupus 

erytematodes; SSc, systémová sklerodermie; TEN, tromboembolická nemoc. 

 

1.3. Kardiovaskulární nemoci 

1.3.1. Výskyt ve zdravé populaci 

KV nemoci zůstávají nejčastější příčinou mortality ve světě. Podle dat WHO byly v r. 2019 KV 

nemoci příčinou 32 % úmrtí ve světě, přičemž 85 % z fatálních KV manifestací byl AIM a cévní 

mozková příhoda (CMP) (https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-

diseases-(cvds)). 

Podle velké celosvětové studie (Global Burden Diseases, Injuries, and Risk Factors Study, 

GBD), která analyzovala úmrtnost mezi lety 1980 a 2017, jsou nepřenosné nemoci (zahrnující 

KV nemoci, malignity a další) příčinou 73,4 % úmrtí ve světě. Od roku 1990 došlo celkově 

k nárůstu úmrtnosti na KV nemoci a malignity, zatímco infekční příčiny a perinatální úmrtnost 
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spíše klesala, a to hlavně ve vyspělých zemích. Ischemická choroba srdeční (ICHS) se v r. 2017 

dostala na první příčku jako příčina ztracených let života (Years of life lost, YLLs), CMP na 

třetí příčku, mezi nimi zůstaly perinatální příčiny. KV příčiny měly největší podíl na mortalitě 

z celé skupiny nepřenosných nemocí, následované malignitami a chronickými respiračními 

nemocemi. Celosvětově došlo mezi lety 2007 a 2017 k nárůstu KV příčin mortality o 21,1 % 

v čele s ICHS a CMP, přestože celkový podíl na úmrtnosti klesal. Morbidita a mortalita na KV 

příčiny roste s věkem a rostoucí prevalencí obezity (zejména ve vyspělých zemích). 

Nejvýznamněji podle těchto dat poklesl podíl KV úmrtnosti u pacientů s revmatickými 

nemocemi, a to o 21,3 % (Collaborators GBDCoD 2018). 

WHO recentně navrhla úpravu prediktivního modelu k odhadu KV rizika pro země méně 

a středně vyspělé podle ekonomické situace v 21 regionech, a to na základě dat o prevalenci 

rizikových faktorů, 10leté evidenci o indcidenci KV manifestací a revize prediktivních modelů 

z 85 zemí (většinou z regionů ekonomicky vyspělých). Klade důraz zejména na odlišnosti 

populací v jednotlivých regionech země (Group WCRCW 2019). 

 

Obrázek č. 2: Tabulky k odhadu KV rizika na základě doporučení WHO pro střední Evropu, kde 

je zahrnuta i Česká republika (publikováno 2019): pro populaci s diabetem a bez diabetu, 

zahrnující laboratorní parametry a zahrnující pouze klinické parametry: 

Upraveno podle: WHO CVD Risk Chart Working Group. World Health Organization cardiovascular 

disease risk charts: revised models to estimate risk in 21 global regions. Lancet Glob Health. 2019 

Oct;7(10):e1332-e1345. Erratum in: Lancet Glob Health. 2023 Feb;11(2):e196.  
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1.3.2. Výskyt u pacientů s revmatickým onemocněním 

Autoimunitní choroby zahrnují široké spektrum chronických onemocnění se systémovým či 

specificky orgánovým postižením, které mají společný imunopatologický mechanismus a jsou 

podmíněné genetickými, epigenetickými a environmentálními faktory. Jednotlivé nemoci se ale 

liší konkrétními patofyziologickými pochody, které podmiňují jejich fenotyp (Amaya-Amaya 

J et al. 2014). Odlišné imunopatogenetické pochody se mohou u jednotlivých autoimunitních 

nemocí promítnout i do specifické proaterogenní cesty s různou klinickou manifestací KV 

postižení (Amaya-Amaya J et al. 2014; Prasad M et al. 2015). 

 
Tabulka č. 4: Rozdílné vaskulopatie související s ATS u jednotlivých autoimunitních onemocnění 

Upraveno podle: Soltesz P, Kerekes G, et al. Comparative assessment of vascular function in 

autoimmune rheumatic diseases: considerations of prevention and treatment. Autoimmun Rev. 

2011;10(7):416–25. 

Choroba Hlavní mechanismus 

RA, SpA, SLE, APS (SSc) Akcelerovaná ateroskleróza 

SLE, APS, RA Protilátkově zprostředkované poškození cév 

SSc, MCTD Proliferativní a obliterativní vaskulopatie 

Zkratky: APS, antifosfolipidový syndrom; MCTD, smíšené onemocnění pojiva; RA, revmatoidní artritida; SpA, 

spondyloartritida; SLE, systémový lupus erythematodes; SSc, systémová sklerodermie. 
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Vyšší KV riziko u revmatických nemocí je již dobře známé. Nejširší evidence je u RA, 

vzhledem k relativně nejvyšší prevalenci tohoto onemocnění mezi autoimunitně podmíněnými 

revmatickými nemocemi. (Prasad M et al. 2015) (Mason JC, Libby P 2015). Oproti běžné 

populaci je riziko u RA přibližně trojnásobné, u SLE šestinásobné, u AS a PsA téměř 

dvojnásobné (relativní riziko 1,6) (Ramonda R et al. 2011). Nicméně se výsledky mohou mírně 

lišit a u vzácnějších revmatických nemocí je evidence nedostatečná.  

1.3.2.1. Revmatoidní artritida (RA) 

RA je chronické zánětlivé onemocnění postihující primárně synovii kloubů s možnými 

extraartikulárními manifestacemií. Jedná se o relativně nejčastější zánětlivé autoimunitní 

onemocnění s prevalencí průměrně 1 %. Postihuje hlavně ženy a zkracuje délku života až o 2,5 

roku (Firestein GS 2003; Kaneko Y, Takeuchi T 2014). Mortalita je až třikrát vyšší proti běžné 

populaci (Van Doornum S et al. 2002), přičemž KV nemoci ohrožují pacienty s RA více než 

1,5krát častěji oproti běžné populaci a jsou nejvýznamnější příčinou úmrtí (Mackey RH et al. 

2018). Riziko KV nemocí u RA je srovnatelné s rizikem u pacientů s DM2 (van Halm VP et al. 

2009). Zatímco absolutní riziko KV mortality je nejvyšší u starších mužů s RA, relativní riziko 

je vyšší u mladých pacientek. Prevalence KV komorbidit se pohybuje mezi 30 a 50 % a zahrnuje 

široké spektrum manifestací (Amaya-Amaya J et al. 2014).  

Hlavním problémem u RA je ischemická choroba srdeční (ICHS), často asymptomatická, a tím 

i pozdně diagnostikovaná (Van Doornum S et al. 2002; Kaplan MJ, McCune WJ 2003; Zinger 

H et al. 2009). Její riziko je asi třikrát vyšší při pozitivitě protilátek proti cyklickým 

citrulinovaným peptidům (aCCP) a revmatoidních faktorů (RF) (Lopez-Longo FJ et al. 2009; 

Myasoedova E et al. 2011). Citrulinované peptidy izolované ze stěny aorty postižené ATS 

u jedinců bez revmatického onemocnění reagují s aCCP protilátkami, což podporuje hypotézu, 

že by aCCP mohly urychlovat progresi ATS u pacientů s RA (Gerli R et al. 2008; Sokolove J 

et al. 2013).  

Celkové KV riziko je asociované jak s tradičními rizikovými faktory, tak s přítomností samotné 

RA (del Rincon ID et al. 2001; Boyer JF et al. 2011). KV riziko roste s délkou trvání RA i na 

vrub vyšší prevalence hypertenze a kouření (Chung CP et al. 2006). Kouření negativně 

ovlivňuje průběh RA a podporuje produkci RF a aCCP, ale jeho přímý podíl na zvýšení KV 

mortality se neprokázal (del Rincon ID et al. 2001; Shoenfeld Y et al. 2005). Dyslipidemie 

u RA (zejména změny hladiny LDL) vzniká spíše v důsledku systémového zánětu než primárně 

metabolických změn a je pozorovatelná až 10 let před nástupem RA (van Halm VP et al. 2007). 

Zahájení imunosupresivní terapie má na lipidogram příznivý vliv (Munro R et al. 1997; Park 



39 
 

YB et al. 2002; Boers M et al. 2003; Vis M et al. 2005; Georgiadis AN et al. 2006). Samotný 

systémový zánět při aktivitě RA podporuje aterogenezi (Ridker PM 2016). Mediátory zánětu 

uvolňované v chronickém zánětlivém prostředí RA štěpí kolagen a tak přispívají k destabilizaci 

aterosklerotických plátů a vyšší KV mortalitě (Maradit-Kremers H et al. 2005). 

Z hlediska imunosupresivní terapie má nejzávažnější dopad na zvýšení KV rizika léčba GK  

(zvyšuje riziko až o 47 %), následovaná NSA - zejména koxiby (o 36 %). Naopak KV riziko 

snižuje terapie MTX (o 28 %) a anti-TNF (o 30 %) (Roubille C et al. 2015).  

1.3.2.2. Ankylozující spondylitida (AS) 

AS je chronické zánětlivé onemocnění ze skupiny spondyloartitid postihující pohybový aparát 

primárně v oblasti entezí, ale i extraartikulární lokalizace (zejména gastrointestinální, oční 

a kardiální), typicky asociované s pozitivitou antigenu HLA-B27. Oproti RA postihuje až 

třikrát častěji muže, prevalenci má však nižší (kolem 0,1 %), zatímco prevalence 

spondyloartritid celkově je kolem 1 % (Stolwijk C et al. 2012).  

Mortalita u pacientů s AS je oproti běžné populaci podle dvou studií o 60–90 % vyšší, přičemž 

KV příčiny měly v těchto sudiích na svědomí zhruba 30–40 % úmrtí. Významným prediktorem 

těchto úmrtí byla zvýšená hladina CRP, terapie NSA a pracovní neschopnost (Stolwijk C et al. 

2012) (Mok CC et al. 2011). Velká kanadská studie popsala 1,25krát vyšší riziko 

cerebrovaskulárních (CV) manifestací, 1,37krát vyšší prevalenci ICHS a obecně častější 

hospitalizaci kvůli KV příčinám u pacientů s AS proti běžné populaci, navíc s maximem 

u mladších pacientů s AS (Szabo SM et al. 2011). Podle metaanalýzy mají pacienti s AS až 

o 60 % vyšší riziko AIM a o 50 % vyšší riziko KV nemocí oproti běžné populaci (Mathieu S et 

al. 2015). Další metaanalýza prokázala u AS až 1,4krát častější postižení koronárního řečiště 

oproti běžné populaci (kohortové a průřezové studie), s významným negativním přispěním 

horší mobility a terapie NSA (Ungprasert P et al. 2015). Vyšší KV riziko u AS popisuje více 

studií (Nurmohamed MT et al. 2012; Papagoras C et al. 2013), nicméně názory nejsou 

jednoznačné (Nurmohamed MT et al. 2012). 

KV riziko u AS má na svědomí vícero faktorů. Spíše než vliv systémového zánětu, který je 

u AS méně vyjádřený než u RA, se předpokládá vliv častěji přítomných tradičních rizikových 

faktorů, jako AH, dyslipidemie (tendence k nižší hladině HDL i cCh při vyšší aktivitě) a kouření 

(Nurmohamed MT et al. 2012). Tento charakteristický rizikový profil pacienta s AS spolu 

s (vzácným) kardiálním postižením asociovaným s AS (poruchy vedení, insuficience aortální 

chlopně, dysfunkce levé komory) a NSA užívanými jako léčba první linie zvyšuje KV 
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morbiditu a mortalitu (Nurmohamed MT et al. 2012; Mathieu S et al. 2015). Léčba anti-TNF 

zde má na KV riziko příznivý vliv (Nurmohamed MT et al. 2012; Genre F et al. 2015; van Sijl 

AM et al. 2015).  

1.3.2.3. Psoriatická artritida (PsA) 

PsA je revmatické onemocnění, také ze skupiny spondylartritid, asociované s psoriázou 

a postihuje 0,25–1 % populace a až 15–30 % (dle některých dat až 41 %) pacientů s psoriázou 

(Gladman DD et al. 2005; Braun J et al. 2011; Ogdie A, Weiss P 2015). KV riziko u samotné 

psoriázy je o 40 % vyšší než v běžné populaci, studie u PsA jsou ale nekonzistentní (Gladman 

DD et al. 2005; Han C et al. 2006; Kondratiouk S et al. 2008; Ahlehoff O et al. 2011). 

U PsA se vyskytuje škála postižení ATS od subklinické po klinicky manifestní (Gonzalez-

Juanatey C et al. 2007; Eder L et al. 2008; Tam LS et al. 2008; Rose S et al. 2014). Metaanalýza 

u PsA prokázala celkově vyšší KV riziko o 43 % (riziko AIM o 68 %, riziko srdečního selhání 

o 31 % a KV příhod o 22 %) a i subklinická forma ATS je oproti běžné populaci častější 

a závažnější (Ramonda R et al. 2011; Polachek A et al. 2017). U těžké formy nemoci provázené 

těžkou psoriázou může být riziko AIM dokonce až trojnásobné (Husni ME 2015). Průkaz 

častější a závažnější subklinické ATS u PsA oproti běžné populaci a souvislost zánětlivé 

aktivity s rozvojem ATS plátů poukazuje na PsA jako možný nezávislý rizikový faktor KV 

onemocnění (Polachek A et al. 2017). Korelace ATS s parametry zánětu a efektem 

imunosupresivní terapie ale není jednoznačná (Kimhi O et al. 2007; Ramonda R et al. 2011).  

Pro PsA je navíc typický častý výskyt MetS, a to dva- až třikrát častější než v běžné populaci 

a častější i než u jiných revmatických onemocnění (Mok CC et al. 2011). U PsA dochází 

podobně jako u RA při vysoké aktivitě nemoci k poklesu hladiny LDL i HDL, které během 

remise stoupají (Ramonda R et al. 2011). Hladina ApoA-1 a ApoB je v krvi u PsA snížená, 

naopak koncentrace v synoviální tekutině je vyšší. Pokles má pravděpodobně na svědomí 

vychytávání ApoA-1 v zánětem postižené tkáni při zvýšené endoteliální permeabilitě (Oliviero 

F et al. 2009). 

Terapie anti-TNF má u PsA, podobně jako u pacientů s AS, zřejmě příznivý efekt na KV riziko 

(Angel K et al. 2010). 

1.3.2.4.  Systémový lupus erythematodes (SLE) 

SLE patří k vzácnějším revmatickým onemocněním s prevalencí 0,04 % u kavkazské populace 

a postihuje typicky mladé ženy, u kterých se běžně nevyskytuje klinicky významná ATS 

(Cervera R et al. 2003).  
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Přežívání pacientů se SLE se díky pokrokům v terapii zlepšilo, přesto je o 5–10 let kratší oproti 

běžné populaci. Důvodem jsou hlavně KV komplikace, jejichž podíl na mortalitě relativně 

stoupl na 30 %, zatímco podíl mortality na vrub samotné SLE klesl (Wigren M et al. 2015). 

Dřívější tzv. bimodální model úmrtnosti u SLE dokonce popisuje dva vrcholy, přičemž časný 

vrchol úmrtnosti je přičítán aktivitě SLE a infekčním komplikacím a pozdní vrchol KV 

příčinám (Urowitz MB et al. 1976), kterými jsou pacienti se SLE ohrožení nejméně dvakrát 

častěji oproti běžné populaci (Schoenfeld SR et al. 2013). SLE predisponuje k ATS hlavně 

v oblasti koronárního řečiště (Mason JC, Libby P 2015), která je diagnostikována přibližně 

u 10 % pacientů a je celkově 4–8krát častější než v běžné populaci (Petri M et al. 1992; Manzi 

S et al. 1997). Relativní riziko srdečního selhání je nejvyšší v době manifestace SLE (tedy 

u mladých pacientů) a v porovnání s běžnou populací s věkem klesá, zatímco incidence KV 

nemocí nadále roste (Kim CH et al. 2017). U mladých pacientek je riziko AIM až 40–50krát 

vyšší proti běžné populaci srovnatelného věku (Schoenfeld SR et al. 2013). 

Podobně jsou mladí pacienti relativně více ohroženi CMP, která je u SLE obecně častější 

(dvakrát vyšší riziko ischemické CMP (iCMP), třikrát vyšší riziko hemoragické CMP (hCMP), 

čtyřikrát vyšší riziko subarachnoidálního krvácení). Na trombotizaci a iCMP se může podílet 

APS, Liebman-Sacksova endokarditida a komplexy protilátek s antigeny, naopak endoteliální 

dysfunkce predisponuje k hCMP a subarachnoidální krvácení je pravděpodobně podmíněno 

intrakraniální vaskulitidou v kombinaci s AH. Vliv mají i další komorbidity a imunosupresivní 

léčba (Holmqvist M et al. 2015).  

Kromě vyšší prevalence tradičních rizikových faktorů oproti běžné populaci (Petri M et al. 

1992) má negativní vliv na KV riziko i samotná přítomnost SLE včetně renálního postižení, 

které zvyšuje riziko srdečního selhávání až třikrát (Kim CH et al. 2017). Význam má 

i protilátková aktivita včetně APLA, anti-oxLDL a terapie GK (Petri M et al. 1992; Doria A et 

al. 2003; Plazak W et al. 2011; Yurkovich M et al. 2014; Kim CH et al. 2017; Sanjadi M et al. 

2018). 

1.3.2.5.  Systémová sklerodermie (SSc) 

SSc je další ze vzácnějších onemocnění pojiva s prevalencí cca 0,018 %, která je 

charakterizovaná dysregulací imunitního systému, vaskulopatií s patognomickým postižením 

mikrocirkulace a fibrózou kůže a viscerálních orgánů. Podle rozsahu kožního postižení se dělí 

na dva hlavní podtypy – kožně limitovaná (lcSSc) a kožně difuzní (dcSSc) forma (Denton CP, 

Khanna D 2017). 
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Délka života pacientů se SSc je i přes nové možnosti terapie stále o 16–34 let kratší a mortalita 

asi 3,5krát vyšší oproti běžné populaci (Soriano A et al. 2014; Psarras A et al. 2017). Asi 

čtvrtinu celkové úmrtnosti mají na svědomí KV příčiny (Rubio-Rivas M et al. 2014), které se 

manifestují přibližně o deset let dříve než u běžné populace (Jacobsen S et al. 1998; Belch JJ et 

al. 2008; Rubio-Rivas M et al. 2014). Riziko KV nemocí u SSc až třikrát vyšší proti běžné 

populaci (Nordin A et al. 2013; Kurmann RD et al. 2020).  

Klíčovou patologií v KV postižení je spíše než systémový zánět vaskulopatie s poruchou 

mikrocirkulace a fibrotizace. Klinické manifestace včetně renální vaskulopatie nebo 

intersticiálního plicního postižení (IPP) a plicní arteriální hypertenze (PAH) zvyšují KV 

mortalitu u SSc (Nussinovitch U, Shoenfeld Y 2011). Vaskulopatie je zde svým 

patomechanismem podobná jako u ATS (34). Význam má podle novějších důkazů 

i makrovaskulární postižení (Jacobsen S et al. 1998; Cannarile F et al. 2015). Alterace 

a aktivace koagulační kaskády, poruchy fibrinolytického systému a zvýšená produkce 

adhezivních molekul (Gruschwitz M et al. 1992; Koch AE et al. 1993; Cerinic MM et al. 2003; 

Szamosi S et al. 2009) vysvětlují obliterativní charakter vaskulopatie u ATS (Sherer Y, 

Shoenfeld Y 2006; Soltesz P et al. 2011).  

Vaskulární abnormity včetně KV onemocnění vykazuje 15–20 % pacientů se SSc (Ferri C et 

al. 2005; Nussinovitch U, Shoenfeld Y 2011; Soltesz P et al. 2011). Kardiální onemocnění může 

být dlouho asymptomatické a jeho klinické známky jsou zjevné pouze u 10 % pacientů se SSc 

(Akram MR et al. 2006; Nussinovitch U, Shoenfeld Y 2011), což potvrzuje například studie 

autopsií u SSc i častější abnormální angiografické nálezy u asymptomatických pacientů, které 

nemusí vždy souviset s přítomností tradičních KV rizikových faktorů (Montisci R et al. 2003; 

Tarek el G et al. 2006).  

Riziko AIM je u SSc celkově téměř 2,5krát vyšší než v běžné populaci a vliv samotné SSc na 

AIM zřejmě převažuje nad vlivem hypertenze či diabetu (Chu SY et al. 2013). Kardiální 

postižení u SSc vedle myokardiální fibrózy a patologické myokardiální perfuze charakteristicky 

podmiňuje i spasmus koronárních arterií (tzv. myokardiální Raynaudův fenomén) (Guiducci S 

et al. 2007; Belloli L et al. 2008; Hettema ME et al. 2008).  

Prevalence KV postižení u SSc se dle některých studií podceňuje (Bertinotti L et al. 2006; 

Terrier B et al. 2009). SSc nezávisle zvyšuje riziko iCMP až o 43 % (Man A et al. 2013). Vedle 

endoteliální dysfunkce a ATS se uplatňuje i mikrovaskulární komplikace včetně vazospazmu 

cerebrálních tepen, který se může projevit transitorní ischemickou atakou či fokálním 

neurodeficitem (Pathak R, Gabor AJ 1991; Man A et al. 2013). Několik studií popsalo častější 
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postižení periferních tepen horních i dolních končetin (Youssef P et al. 1993; Veale DJ et al. 

1995; Youssef P et al. 1995; Ho M et al. 2000; Dick EA et al. 2001; Wan MC et al. 2001), na 

jehož etiologii má potenciálně podíl i postižení vasa vasorum zásobujících tepny (Kahaleh MB, 

LeRoy EC 1999).  

Nálezy subklinické ATS hodnocené ve studiích pomocí vyšetření intimomediální tloušťky 

karotid (CIMT) jsou sporné, ale menší studie prokázaly zhoršení koronární rezervy i postižení 

karotid a periferních tepen (Cheng KS et al. 2003; Zakopoulos NA et al. 2003; Sulli A et al. 

2004; Bartoli F et al. 2007; Szucs G et al. 2007; Hettema ME et al. 2008; Roustit M et al. 2008; 

Au K et al. 2011). Přítomnost koronárních kalcifikací patrná u 33–40 % asymptomatických 

nemocných zatím nejeví souvislost s tvorbou podkožních kalcifikací (Khurma V et al. 2008).  

Tradiční rizikové faktory mají SSc podobnou prevalenci jako v běžné populaci (Ho M et al. 

2000; Zakopoulos NA et al. 2003; Ngian GS et al. 2012; Kurmann RD et al. 2020). Významnou 

roli zřejmě hraje věk pacientů, ačkoli to nepotvrdily všechny studie (Stafford L et al. 1998; 

Szucs G et al. 2007), dyslipidemie a vyšší hladiny homocysteinu a delší trvání nemoci (Cerinic 

MM et al. 2003; Borba EF et al. 2005; Kodera M et al. 2005; Lippi G et al. 2006; Szucs G et 

al. 2007; Khurma V et al. 2008). Z faktorů souvisejících se SSc může svou roli hrát i podtyp 

SSc včetně asociovaných autoprotilátek (anti-centromerové, protilátky proti topoizomeráze I) 

(Nordin A et al. 2013) a polymorfismus genu pro ACE (Fatini C et al. 2004).  

1.3.2.6.  Idiopatické zánětlivé myopatie (IZM) 

Skupina IZM zahrnuje několik vzácných jednotek, které postihují především kosterní svalstvo 

(Lundberg IE et al. 2018). Celková prevalence je přibližně 0,025 % populace. IZM asi třikrát 

častěji postihuje ženy a nejčastěji se manifestuje mezi 50. a 60. rokem věku (Findlay AR et al. 

2015). Nejčastějšími podtypy IZM a současně prvními popsanými jsou dermatomyozitida 

(DM), polymyozitida (PM) a myozitida s inkluzními tělísky (inclusion body myositis, IBM) 

(Bohan A, Peter JB 1975; Bohan A, Peter JB 1975; Rose MR, Group EIW 2013). Později byla 

popsána také imunitně zprostředkovaná nekrotizující myopatie (immune-mediated necrotizing 

myopathy, IMNM) a anti-syntetázový syndrom (ASS), podtypy původně často zaměňované za 

PM (Hoogendijk JE et al. 2004). Přes mírně odlišné klinické a histopatologické nálezy mají 

jednotlivé podtypy společné imunopatologické mechanismy a zánětlivou aktivitu (Miller FW 

et al. 2018). 

KV nemoci jsou vedoucí příčinou mortality u IZM, která je celkově až čtyřikrát vyšší než 

v běžné populaci (Dobloug GC et al. 2018). V rámci patologických pochodů u IZM může dojít 
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specificky k myokarditidě, ale současně k akceleraci aterosklerotického postižení koronárních 

tepen (Schwartz T et al. 2016). Myokarditida je důsledkem podobných imunopatologických 

mechanismů, které u IZM postihují kosterní svaly, a vede k dysfunkci levé komory. Ke 

kardiálnímu postižení přispívá i fibrotizace, poruchy kalciové rovnováhy na membránách 

kardiomyocytů a vaskulopatie koronárních arterií včetně ATS (Lundberg IE 2006). Strukturální 

změny srdce pak mohou vést k poruchám funkce a arytmiím, které jsou často asymptomatické 

a výjimečně fatální (Lundberg IE 2006; Ungprasert P et al. 2014). Z klinicky manifestních KV 

nemocí se jedná především o městnavé srdeční selhání, které je popisované v širokém rozmezí 

u 3–45 % pacientů s IZM. Rozdíl v prevalenci proti běžné populaci není jasný vzhledem 

k nedostatku srovnávacích studií. Podobně je tomu v případě anginy pectoris a AIM.  

Pacienti s IZM mají sklon k častějšímu výskytu tradičních rizikových faktorů (Limaye VS et 

al. 2010; de Moraes MT et al. 2013). Většina studií prokázala u pacientů s IZM významný sklon 

k obezitě (vyšší BMI), AH a hypercholesterolemii a také bývá častěji přítomný MetS ve 

srovnání s běžnou populací (Limaye VS et al. 2010; de Moraes MT et al. 2013; Wang H et al. 

2013; Diederichsen LP et al. 2015). K rizikovým faktorům patří také snížená pohybová aktivita 

kvůli svalové slabosti (Ungprasert P et al. 2014). Kromě postižení svalů a následné zhoršené 

mobilitě může u IZM výrazně ovlivnit fyzickou zdatnost i IPP, což může dále zvýšit KV riziko 

(Laporte A et al. 2022). Sekundární Raynaudův fenomén je také spojován s vyšším KV rizikem 

(Taher R et al. 2020). Význam má i častá terapie GK. Ty se používají jako léčba první linie 

nebo při manifestaci nebo exacerbaci onemocnění pro svůj rychlý efekt na tlumení zánětlivé 

aktivity. Vzhledem k nepříznivému vlivu na metabolismus a aterogenezi není jisté, zda 

převažuje jejich protizánětlivý efekt nebo nežádoucí účinky (Ungprasert P et al. 2014). 

Podle metaanalýzy je KV riziko u IZM zvýšené 2,24krát (Ungprasert P et al. 2014). Riziko 

AIM je nejvyšší během prvních let manifestace IZM hlavně kvůli akcelerované ATS. U PM 

bylo popsáno téměř čtyřikrát a u DM téměř třikrát vyšší riziko AIM proti běžné populaci (Rai 

SK et al. 2016). Studie RI.CAR.DA. u pacientů s ASS prokázala významně častější postižení 

subklinickou ATS proti kontrolní běžné populaci. K odhadu KV rizika u pacientů bylo ve studii 

použito SCORE a také modifikované SCORE (mSCORE, dle doporučení EULAR pro zánětlivé 

artropatie). Oba skórovací systémy se v porovnání s nálezy subklinické ATS (sonografické 

vyšetření karotid a vyšetření pulzní vlny) ukázaly jako nedostatečné v odhadu KV rizika 

(Triantafyllias K et al. 2021). Podobná studie u pacientů s IZM zatím nebyla provedena, 

nicméně se zde ukazuje absence adekvátního nástroje k odhadu KV rizika u vzácnějších 

revmatických onemocnění.  
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Dosavadní studie prokázaly vyšší ztuhlost aorty u PM a tendenci k vyšším (tedy nepříznivým) 

hodnotám CIMT a rychlosti šíření pulzní vlny (PWV) obecně u IZM oproti běžné populaci 

(Soltesz P et al. 2009; Vincze M et al. 2014). Dokonce i u jedinců s anamnézou juvenilní DM 

popsala malá studie nálezy pokročilejší subklinické ATS ve srovnání s kontrolami z běžné 

populace (Eimer MJ et al. 2011).  

Terapie nesteroidními imunosupresivními preparáty má u IZM podobně jako u relativně 

častějších revmatických onemocnění potenciálně protektivní efekt z hlediska ATS postižení 

(Tisseverasinghe A et al. 2009). I zde by měla být preferovaná terapie kortikoidy šetřícími 

preparáty před monoterapií GK (Vencovsky J et al. 2019). 

1.3.2.7.  Primární Sjögrenův syndrom (pSS) 

Toto vzácné onemocnění s prevalencí kolem 0,06 % je charakterizované lymfocytární infiltrací 

exokrinních žláz - nejčastěji slzných a slinných, s poruchou jejich funkce a hyperaktivitou 

B-lymfocytů. Týká se opět častěji žen, zejména ve věku 40–60 let (Qin B et al. 2015).  

Vzhledem k malému počtu studií u pSS a protichůdným výsledkům není závažnost KV rizika 

zcela jasná. Metaanalýza 14 studií hodnotících KV riziko u pSS prokázala, že přibližně 30 % 

mortality připadá na vrub KV příčin. Celkově bylo zjištěno vyšší relativní riziko srdečního 

selhání (až 2,54), tromboembolických příhod (1,78), CV příhod (1,46) a postižení koronárních 

tepen (1,34) proti běžné populaci. Celkové relativní riziko úmrtí na KV příčiny proti běžné 

populaci bylo 1,48 (Beltai A et al. 2018). Podobně zvýšené riziko popsala i populační studie 

spolu s vyšší prevalencí hypertenze a hypercholesterolemie u pSS. Zároveň se přítomnost pSS 

ukázala jako samostatný KV rizikový faktor (Bartoloni E et al. 2015). Naopak jiné studie vyšší 

KV riziko nepotvrdily (Chiang CH et al. 2013; Chiang CH et al. 2014). Podle dostupné evidence 

se zdá, že pacienti s pSS jsou ohrožení KV nemocemi více než běžná populace, a proto by měli 

podstupovat adekvátní preventivní opatření (Beltai A et al. 2018). 

 

1.4. Diagnostika KV rizika a nemocí 

1.4.1. Skórovací systémy 

Pro jednodušší odhad KV rizika v běžné populaci bylo postupně vytvořeno několik skórovacích 

systémů postavených na hodnocení tradičních rizikových faktorů: k nejznámějším patří  

Framinghamské skóre (Framingham Risk Score, FRS), SCORE (Systemic COronary Risk 

Evaluation), QRISK2 (QResearch Risk Score), Reynolds Risk Score, PROCAM (Prospective 
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Cardiovascular Münster Study), ASCVD (Atehrosclerotic Cardiovascular Disease) a další. Pro 

jednotlivé národnosti a specifické zdravotní podmínky (např. diabetici, pacienti s renálním 

selháváním) byly vytvořené různé skórovací systémy nebo korekční koeficienty (Payne RA 

2012; Goff DC, Jr. et al. 2014).  

FRS bylo sestavené v roce 1991 na základě dat z Framinghamské studie a stalo se jedním 

z prvních široce užívaných modelů v běžné populaci, který hodnotil vliv tradičních rizikových 

faktorů na manifestaci KV příhod (D'Agostino RB, Sr. et al. 2008). Framinghamská studie na 

malé populaci ale podceňovala například riziko u diabetiků (Donnan PT et al. 2006). Její však 

význam spočíval i v tom, že data z ní posloužila jako podklad k vytvoření novějších skórovacích 

systémů pro hodnocení KV rizika. 

V Evropě se nejvíce rozšířil model SCORE, který byl recentně nahrazen přesnějším modelem 

SCORE2 (Conroy RM et al. 2003; group Sw, collaboration ESCCr 2021). Původní model 

SCORE (Conroy RM et al. 2003) vytvořený na základě 12 velkých norských 

a západoevropských kohortových studií stratifikuje populaci podle rizika fatální KV příhody 

v následujících 10 letech na základě přítomnosti tradičních rizikových faktorů. Populaci tak lze 

rozdělit na skupiny podle výše rizika: 

- mírné riziko (< 5 %), kam spadá velká část běžné populace v středním věku, bez klinicky 

manifestních komorbidit,  

- mírně zvýšené riziko (5–10 %), většinou indikované k zahájení terapie přítomných rizikových 

faktorů, 

- vysoké riziko (> 10 %) s přítomnými závažnými rizikovými faktory, nebo často již 

manifestním KV postižením. 

Novější modely SCORE2 (group Sw, collaboration ESCCr 2021) pro populaci 40–69 let, resp. 

SCORE2-OP pro populaci nad 70 let (group SOw, collaboration ESCCr 2021) pro predikci 5- 

a 10letého rizika fatálních i nefatálních KV příhod byly publikovány v r. 2021. Výpočet KV 

rizika je dostupný on-line (https://u-prevent.com/calculators). Česká republika podle těchto 

nových modelů spadá do skupiny vysoce rizikové populace (obrázek č. 3). Toto upravené skóre 

stratifikuje populaci podle míry rizika s ohledem na věk 

- mírné riziko: < 2,5 % (věk < 50 let); < 5 % (věk 50–69 let); < 7,5 % (věk ≥ 70 let) 

- střední riziko: 2,5–7,5 % (věk < 50 let); 5–10 % (věk 50–69 let); 7,5–15 % (věk ≥ 70 let) 

- vysoké riziko: ≥ 7,5 % (věk < 50 let); ≥ 10 % (věk 50–69 let); ≥ 15 % (věk ≥ 70 let)  
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Obrázek č. 3: Rozdělení evropských zemí podle míry KV rizika (pro účely výpočtu KV rizika 

pomocí SCORE2, resp. SCORE2-OP): nízké riziko (< 100 KV úmrtí/100tis.), mírné riziko (100–150 

KV úmrtí/100tis.), vysoké riziko (150–300 KV úmrtí/100tis.), velmi vysoké riziko (≥ 300 KV 

úmrtí/100tis.) 

Upraveno podle: SCORE2 working group and ESC Cardiovascular risk collaboration. SCORE2 risk 

prediction algorithms: new models to estimate 10-year risk of cardiovascular disease in Europe. Eur 

Heart J. 2021 Jul 1;42(25):2439–2454.  

 

 

1.4.1.1. Využití u revmatických onemocnění 

Hodnocení KV rizika by mělo být běžnou součástí péče o pacienty s revmatickým 

onemocněním (Nurmohamed MT et al. 2015). Dostupné modely většinou nejsou vhodné 

u revmatických pacientů, kde můžou KV riziko podhodnocovat a ve většině případů nezahrnují 

netradiční rizikové faktory (Kerekes G et al. 2012), zejména zánětlivý stav. Ten může 

zkreslovat výsledky vyšetření, které jsou jinak celkem spolehlivé v běžné populaci (Catapano 

AL et al. 2011). Klinicky nevýznamná ATS může být v zánětlivém prostředí náchylnější 

k progresi a komplikacím, stejně jako klinicky nevýznamné ATS léze či pláty podle UZ 

vyšetření zde mohou být ve skutečnosti náchylnější k ruptuře (Kerekes G et al. 2012). 

Systémový zánět je zohledněn například v Reynolds Risk Score, které zahrnuje hodnotu CRP 

(Ridker PM et al. 2008). QRISK3 (nejnovější úprava modelu QRISK z r. 2017) zatím jako 

jediný prediktivní model počítá s přítomností RA nebo SLE a s kortikoterapií (Hippisley-Cox 

J et al. 2017). 
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Vzhledem k absenci doporučených postupů ke sledování KV rizika u revmatických pacientů 

vydala EULAR v roce 2010 první doporučení pro hodnocení a kontrolu KV rizika u pacientů 

s RA, PsA a AS (Peters MJ et al. 2010), které byly následně revidovány a nově upraveny do 

současné podoby v r. 2017 (viz. Kapitola 9.3.2.) (Agca R et al. 2017). Důraz je kladen zejména 

na časnou diagnostiku ATS a tím i možnost zahájení preventivních opatření či terapie (Peters 

MJ et al. 2010; Majka DS, Chang RW 2014). 

V roce 2013 vydala pracovní skupina ACCF/AHA (American College of Cardiology 

Foundation and American Heart Association) doporučení, která sice významně zvýšila počet 

pacientů s RA indikovaných k zahájení terapie dyslipidemie, ale nezlepšila predikci 10letého 

rizika KV příhod (Kawai VK et al. 2015; Tournadre A et al. 2015). 

1.4.2.  Klinické vyšetření 

Vyšetření subklinické ATS a rizika KV manifestací v běžné populaci jsou podrobně zkoumány. 

Jsou k dispozici doporučení vydané skupinou ACCF/AHA v r. 2010 shrnující vhodné 

laboratorní a klinické vyšetření pro běžnou populaci (Greenland P et al. 2010). Nicméně nálezy 

a pacientů s revmatickým onemocněním mohou být proti běžné populaci atypické (Kerekes G 

et al. 2012). Jak bylo zmíněno, společnost EULAR doporučuje zařazení neinvazivních 

vyšetřovacích metod do pravidelného hodnocení KV rizika u zánětlivých artropatií, a to 

i u pacientů hodnocených dle mSCORE jako nízkorizikových (Agca R et al. 2017). UZ 

vyšetření krčních tepen je společně s dalšími neinvazivními metodami, jako index kotníkových 

tlaků (ABI) a eventuálně vyšetření karotido-femorální PWV (cf-PWV), standardní rozšířenou 

metodou vyšetření subklinické ATS (Laurent S et al. 2006; Ankle Brachial Index C et al. 2008). 

Možnosti vyšetření vaskulárního postižení jsou shrnuty v tabulce č. 5. 
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Tabulka č. 5: Zobrazovací možnosti hodnocení vaskulárního postižení.  

Upraveno podle: Kerekes G, Soltész P, et al. Validated methods for assessment of subclinical 

atherosclerosis in rheumatology. Nat Rev Rheumatol. 2012 Feb 21;8(4):224–34. 

Měření endoteliální dysfunkce 

Endoteliální dysfunkce 

koronárních arterií 

Invazivní:  

hodnocení průměrů koronáních arterií pomocí kvantitativní 

koronarografie nebo pomocí intravaskulární sonografie před 

a po intrakoronární infuzi agonistů muskarinových receptorů 

 

Neinvazivní:  

hodnocení koronární průtokové rezervy pomocí TTE a TEE, 

MRI nebo PET-CT po navozené vazodilataci závislé na 

endotelu 

Periferní cirkulace 

Invazivní:  

Strain-gauge pletysmografie (analýza periferní pulzace) horní 

končetiny po intraarteriální infuzi endotelin-dependentního 

vazodilatátoru 

 

Neinvazivní:  

FMD na a. brachialis s použitím UZ nebo MRI;  

Měření post-okluzivní reaktivní hypermie s analýzou periferní 

pulzové vlny (strain-gauge pletysmografie) nebo pomocí 

periferního arteriálního tonometru;  

Měření krevního průtoku na kůži pomocí LDPI po aplikaci 

acetylcholinu iontoforézou 

Hodnocení funkce koronárních 

arterií 
Měření koronární průtokové rezervy 

Hodnocení celkové vaskulární 

dysfunkce 
Měření PWV 

 Stanovení augmentačního indexu 

Hodnocení celkového postižení subklinickou aterosklerózou 

Parametry arteriální tuhosti 

Měření lokální arteriální elasticity a/nebo tuhosti 

PWV měřená pomocí tansduceru, aplanační tonometrie, UZ nebo oscilometrickou metodou 

Hodnocení CIMT a karotických plátů 

Stanovení obsahu koronárního vápníku (coronary calcium content) 

Hodnocení sítnicové vaskulatury  
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Hodnocení nitroorgánové 

subklinické aterosklerózy 

Invazivní: 

Intravaskulární UZ 

Koronarografie 

 

Neinvazivní: 

ABI 

Multidetektorové CT a/nebo PET-CT, nebo MRI 

koronarografie 

Měření koronární průtokové rezervy pomocí ECHO po podání 

vazodilatancia s působením nezávislým na endotelu  

Klasické fyzikální nebo farmakologické zátěžové testy 

Zkratky: ABI, index kotníkových tlaků; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; CT, počítačová tomografie; 

ECHO, echokardiografické vyšetření; FMD, flow-mediated dilation; LDPI; laserová dopplerometrie; MRI, 

magnetická rezonance; PET, pozitronová emisní tomografie; PWV, rychlost šíření pulzní vlny; TEE, 

transezofageální echokardiografie; TTE, transtorakální echokardiografie; UZ, ultrazvukové vyšetření. 

 

Prvotní známkou ATS vaskulopatie je endoteliální dysfunkce, která je většinou reverzibilní. 

Vyšetření endoteliální dysfunkce ale většinou provází technické limitace a vyšší ceny (Kerekes 

G et al. 2012), proto nejsou standardně doporučovány pro použití v běžné populaci (Greenland 

P et al. 2010). Patří sem přímé či nepřímé vyšetření mikrocirkulace po provokačním testu, který 

indukuje vazodilataci závislou na endotelu, respektive na jeho schopnosti produkovat oxid 

dusnatý (Poredos P 2001). Provokační testy používají buď farmakologické či chemické 

mediátory, nebo fyzikální manévry (například post-okluzivní reaktivní hyperemie). K těmto 

metodám patří i tzv. flow-mediated dilation, které stanovuje endoteliální funkci na periferním 

krevním řečišti horní končetiny (Kerekes G et al. 2012).  

Dalším stupněm je pak vyšetření vaskulární funkce, a to buď stanovením koronární průtokové 

rezervy, nebo měřením rychlosti šíření pulzní vlny (PWV) (Kerekes G et al. 2012). Použití 

PWV ke stratifikaci KV rizika v běžné populaci zatím není doporučováno (Greenland P et al. 

2010), nicméně se jedná o senzitivní marker tuhosti aorty, který je poměrně často využívaný ve 

studiích při hodnocení KV rizika u revmatologických pacientů (Kerekes G et al. 2012). 

Standardním vyšetřením v běžné populaci je hodnocení subklinické ATS pomocí UZ karotid. 

Na základě velké populační studie ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) je při 

sonografickém vyšetření doporučeno hodnotit intimomediální tloušťku karotid (CIMT) 

a karotických plátů (Nambi V et al. 2010). Současná doporučení preferují jako hlavní 
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prediktivní marker KV rizika hodnocení karotických plátů před samotným CIMT (Johri AM et 

al. 2020).  

Postižení periferního krevního řečiště lze velmi jednoduše hodnotit dostupným měřením ABI 

(Ankle Brachial Index C et al. 2008). Vzhledem k dostupnosti a jednoduchosti vyšetření je tato 

metoda doporučena ke skríningu KV rizika pro pacienty se zánětlivými artropatiemi spolu s UZ 

vyšetřením karotid (Agca R et al. 2017) 

Další možností vyšetření subklinické ATS je stanovení kalcifikací v koronárním řečišti, které 

zde odráží pokročilé ATS změny (coronary artery disease) (Shreya D et al. 2021). Nevýhodou 

může být ozáření při použití CT vyšetření a vyšší cena a horší dostupnost vyšetření (Kerekes G 

et al. 2012). 

Celkově je vzhledem k variabilnímu ATS postižení vhodné kombinovat několik vyšetřovacích 

metod, jak laboratorních, tak fyzikálních, k přesnějšímu stanovení rozsahu ATS a doporučení 

adekvátních preventivních a léčebných opatření.  

 

2. Hypotéza a cíle práce 

2.1. Hypotézy 

H1: Výskyt subklinické aterosklerózy u pacientů se vzácnými revmatickými onemocněními, 

jako je IZM, je vyšší než v běžné populaci. 

H2: Dyslipidemie a porucha glukózové tolerance, jakožto tradiční KV rizikové faktory, jsou 

častější u pacientů s IZM, zejména u pacientů léčených dlouhodobě glukokortikoidy, než 

v běžné populaci. 

H3: Nálezy neinvazivního vyšetření aterosklerózy, tedy hodnoty CIMT, ABI a PWV, jsou 

u IZM nepříznivější než v kontrolní skupině z běžné populace. 

H4: U pacientů s IZM je výskyt aterosklerózy asociován s netradičními rizikovými faktory, 

které souvisí se samotným zánětlivým onemocněním: např. aktivita a délka trvání nemoci, 

specifické/asociované autoprotilátky, specifické manifestace, komorbidity, hladiny vybraných 

prozánětlivých cytokinů a chemokinů, farmakoterapie a v neposlední řadě celková funkce, 

kvalita života a deprese. 

H5: Současně dostupné skórovací systémy – SCORE, SCORE2 a mSCORE nejsou dostatečně 

citlivé k odhadu KV rizika u IZM. 
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2.2. Cíle 

Cílem projektu je zhodnotit kardiovaskulární riziko u pacientů s idiopatickými zánětlivými 

myopatiemi jakožto jednoho z vzácných autoimunitně podmíněných systémových zánětlivých 

revmatických onemocnění a minimalizovat limitace dosavadních studií, zejména nízké počty 

pacientů a zdravých jedinců zahrnutých ve studiích a omezený počet analyzovaných rizikových 

parametrů. Budeme hodnotit prevalenci subklinické aterosklerózy u pacientů s idiopatickými 

zánětlivými myopatiemi oproti zdravé populaci se srovnatelným věkem a pohlavím, pomocí 

několika neinvazivních metod – sonografické vyšetření krčních tepen, měření indexu 

kotníkových tlaků (ABI) a rychlosti pulzní vlny (PWV). V plánu je hodnotit vliv tradičních 

a netradičních rizikových faktorů na rozvoj aterosklerózy u těchto pacientů a identifikovat 

markery vyššího kardiovaskulárního rizika, které by byly vhodné k časnému záchytu pacientů 

se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem, což by umožnilo identifikovat pacienty vhodné 

k aplikaci preventivních opatření ke snížení kardiovaskulární morbidity a mortality. 

 

3. Metodika 

3.1. Výběr pacientů a zdravých kontrol 

Předmětem této průřezové observační prospektivní studie případů a kontrol bylo sledování 

rozdílů v KV riziku mezi pacienty s vzácným systémovým onemocněním pojiva IZM a jedinci 

ze zdravé populace. Pacienti s IZM byli rekrutováni mezi pacienty sledovanými 

v Revmatologickém ústavu (RÚ) v Praze ambulantně či hospitalizovanými na lůžkovém 

oddělení RÚ. Celkem bylo v průběhu května 2018 až srpna 2022 zařazeno 179 pacientů s IZM, 

kteří splnili vstupní kritéria. Celkem 89 pacientů muselo být vyřazeno, neboť u nich byly 

přítomny vylučovací kritéria, nebo odmítli účast ve studii. Finálně bylo analyzováno 90 

pacientů s IZM  (obrázek č. 4).  

Všichni pacienti splnili klasifikační kritéria pro IZM (Lundberg IE et al. 2017) a vstupní 

i vylučovací kritéria: 

- vstupní kritéria pro IZM: splnění klasifikačních kritérií pro IZM; věk nad 18 let; pravidelná 

dispenzarizace revmatologem; terapie dle standardních postupů a doporučení; 

- vylučovací kritéria pro IZM:  

- přítomnost jiného/dalšího zánětlivého revmatologického onemocnění 
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- závažné svalové postižení způsobující výraznou hypomobilitu až imobilitu 

(znemožňující podstoupit plánovaná vyšetření), závažné plicní postižení vyžadující 

oxygenoterapii 

- maligní onemocnění (aktuální, či v anamnéze < 10 let před zařazením do studie) 

- chronické infekční onemocnění 

- manifestní KV onemocnění v anamnéze (angina pectoris, akutní infarkt myokardu, 

cerebrovaskulární onemocnění – cévní mozková příhoda či tranzitorní ischemická 

ataka, periferní arteriální postižení, periferní embolizace). 

Jedinci ze zdravé populace byli rekrutování primárně z Registru zdravých kontrol RÚ cíleně 

podle věku a pohlaví odpovídajícího zařazovaným pacientům s IZM. Dále byli osloveni 

příbuzní a známí zaměstnanců RÚ a zařazených zdravých kontrol (ZK) metodou „sněhové 

koule“. Cílem bylo zařadit jedince s co nejpodobnějším věkem a poměrem pohlaví ke skupině 

pacientů v poměru 2:1 (ZK:IZM). Do studie bylo zařazeno celkem 324 ZK, kteří splnili vstupní 

kritéria, nicméně 144 jedinců muselo být ze studie vyřazeno pro přítomnost vylučovacích 

kritérií nebo odmítnutí účasti na všech vyšetřeních. Celkem bylo tedy finálně analyzováno 180 

ZK v průběhu května 2018 až srpna 2022.  

ZK museli splnit vstupní/vylučovací kritéria: 

- vstupní kritéria pro ZK: věk nad 18 let  

- vylučovací kritéria pro ZK:  

- zánětlivé revmatické onemocnění 

- maligní onemocnění (aktuální či v anamnéze < 10 let před zařazením do studie) 

- chronické infekční onemocnění 

- manifestní KV onemocnění v anamnéze (angina pectoris, akutní infarkt myokardu, 

cerebrovaskulární onemocnění – cévní mozková příhoda či tranzitorní ischemická 

ataka, periferní arteriální postižení, periferní embolizace) 

Detaily zařazení jedinců do studie jsou uvedeny v obrázku č. 4. 
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Obrázek č. 4: Schéma rekrutace pacientů s IZM a ZK do studie.  

 

 

Všichni účastníci z obou skupin podepsali před zahájením vyšetření v rámci studie 

Informovaný souhlas schválený Etickou komisí RÚ. Všechna vyšetření probíhala podle 

doporučených a standardních postupů.  

3.2. Základní charakteristika 

Pacienti s IZM podstoupili základní vyšetření revmatologem podle mezinárodních standardních 

postupů za účelem zjištění klinického postižení a závažnosti onemocnění (Miller FW 2012). 

Aktivita nemoci byla hodnocena podle indexu MITAX (Myositis Intention to Treat Activity 

Index), celkové poškození nemocí podle indexu MDI (Myositis Damage Index) (Isenberg DA 

et al. 2004). Závažnost poškození svalů – svalová síla byla vyšetřena pomocí svalového testu 

MMT-8 (Manual muscle testing-8), který slouží k hodnocení izometrické svalové síly 

vybraných osmi svalových skupin na dominantní straně na škále od 0 (žádná svalová kontrakce) 

po 80 (plná svalová kontrakce proti odporu) (Rider LG et al. 2011). Test byl proveden navíc na 

m. triceps brachii a m. iliopsoas. MMT-8 testoval zkušený zaškolený fyzioterapeut. 

Komorbidity a přítomnost tradičních rizikových faktorů byly zjištěny z dostupné dokumentace 

v případě pacientů s IZM a z cílených dotazů a dotazníků na zdravotní stav (viz příloha – 

Dotazník na osobní anamnézu) u jedinců z obou skupin (IZM i ZK).  
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U pacientů byla podle dokumentace v RÚ zapsána aktuální medikace včetně imunosupresivní 

terapie, podobně u ZK byla pomocí dotazu zjištěna aktuální medikace. U pacientů s IZM byla 

také vypočtena na základě dohledání v dokumentaci RÚ celková kumulativní dávka 

glukokortikoidů (GK) a celková doba podávání GK.  

Všichni zařazení jedinci vyplnili soubor dotazníků (PROs, Patient Reported Outcomes) 

zaměřené na: 

- omezení funkce v běžném životě: HAQ (Health Assessment Questionnaire) – dotazník 

hodnotící schopnost provádět různé aktivity z osmi oblastí běžného života na škále hodnot 0 

(nejlepší skóre, bez omezení) do 3 (nejhorší, neschopnost provádět úkony). Dotazník byl 

přeložen a validován v české verzi (Rider LG et al. 2011; Bukhari M, Kent A 2020) 

- kvalitu života: SF-36 (Medical Outcomes Study 36-item Short Form Health Survey) (Ware 

JE, Jr., Sherbourne CD 1992; Rider LG et al. 2011), který hodnotí kvalitu života v osmi 

doménách skórovaných od 0 (nejhorší skóre) do 100 (nejlepší skóre). Celkový výsledek je 

vypočtený pro fyzickou komponentu (physical component score, PCS) a psychickou 

komponentu (mental component score, MCS). Česká verze tohoto dotazníku byla validována 

na české populaci (Sobotík Z 1998). Skóre PCS a MCS byly vypočteny z normativního vzorku 

z obecné české dospělé populace (Sobotík Z 1998) a faktorových koeficientů skóre (Ware JE, 

Jr et al. 1994) 

- únavu: FIS (Fatigue Impact Scale) (Fisk JD et al. 1994), hodnotící dopad únavy na kognitivní 

a psychosociální funkce (nejlepší skóre 0, nejhorší 160); MAF (Multidimensional Assessment 

of Fatigue Scale) (Belza B et al. 2018), který hodnotí čtyři oblasti únavy (závažnost, úzkost či 

nepohodlí způsobené únavou, omezení běžných denních činností a trvání či doba výskytu 

únavy) na škále 0 (nejmenší potíže) až 50 (největší potíže). FIS i MAF byly validované 

v českém jazyce (Hermankova B et al. 2020) 

- fyzickou aktivitu: HAP (Human Activity Profile) (Davidson M, de Morton N 2007), dotazník 

hodnotící fyzickou zdatnost a schopnost vykonávat různé činnosti seřazené podle rostoucí 

energetické náročnosti (1 až 10 MET, metabolic equivalent of task). Celkové maximální skóre 

MAS (maximum aktivity score) vyjadřuje nejvíce náročnou vykonávanou činnost, AAS 

(adjusted activity score) pak zahrnuje i odečet činností, které jedinec přestal vykonávat od 

MAS, a považuje se za lépe vypovídající o fyzické zdatnosti jedince. I tento dotazník byl 

validován v české verzi (Hermankova B et al. 2020) 
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- depresi: BDI-II (Beck’s Depression Inventory-II) (Hubley AM 2014), dotazník zahrnující 

příznaky deprese na škále od 0 (žádná deprese) do 63 bodů (maximální míra deprese), 

validovaný také v českém jazyce (Ptáček R et al. 2016). 

3.3. Laboratorní vyšetření 

Odběry krve proběhly u všech jedinců ráno po minimálně 8 hodinovém lačnění. Rutinní 

biochemická analýza byla provedena ihned z čerstvého séra v laboratoři RÚ pomocí 

analyzátoru Beckan CoulterAU 680 (Beckam Coulter, USA) pro vyšetření hodnot 

C-reaktivního proteinu (CRP), glykemie, hladiny inzulinu, C-peptidu, kalcitriolu 

(1,25-dihydroxycholekalciferol). Sedimentace erytrocytů byla provedena podle metody 

Fahreuse a Westerngrena (FW). Všichni zařazení jedinci podstoupili orální glukózový 

toleranční test (s měřením glykemie nalačno a za 2 hodiny po vypití standardizovaného 100 ml 

glukózového roztoku) vyjma jedinců s již diagnostikovaným a léčeným diabetem mellitus (1. či 

2. typu). Vyšetření lipidového spektra proběhlo v laboratoři Ústavu lékařské biochemie 

a laboratorní diagnostiky, Všeobecná fakultní nemocnice v Praze (VFN) ve spolupráci s 3. 

interní klinikou endokrinologie a metabolismu (VFN): celkový cholesterol (cCh), nízkodenzitní 

lipoprotein (LDL, low-density lipoprotein), vysokodenzitní lipoprotein (HDL, high-density 

lipoprotein), triacylglyceroly (TAG), lipoprotein(a), apoliporotein-A1 (apo-A) 

a apolipoprotein-B (apo-B). Aterogenní index plazmy (AI) byl vypočten jako logaritmus 

poměru (TAG/HDL), charakterizující kvantitativní zastoupení jednotlivých tříd lipoproteinů 

i frakční esterifikační rychlost cholesterolu (Dobiasova M, Frohlich J 2001).  

U pacientů s IZM zahrnovalo laboratorní vyšetření i sérové markery svalového poškození: 

kreatinkinázu (CK), myoglobin a laktát dehydrogenázu (LDH), a dále imunologická vyšetření: 

antinukleární protilátky (ANA, anti-nuclear antibodies – metodou nepřímé imunofluorescence 

na HEP2 buňkách), specifické protilátky pro myozitidu (MSA, myositis-specific antibodies) 

a protilátky asociované s myozitidou (MAA, myositis-associated antibodies) pomocí metody 

imunoeseje (Myositis line immunoassay, Human Diagnostica, Wiesbaden, Německo) 

a westernblotu (Myositis westernblot, Euroimmun, Lübeck, Německo).  

V neposlední řadě proběhla u všech zařazených jedinců (IZM i ZK) analýza plazmatických 

hladin vybraných cytokinů a chemokinů (pomocí Bio-PlexTM Human Cytokine 27-plex Assay, 

BIO-RAD, Hercules, CA, USA). Po odběru krve byly vzorky krve okamžitě zpracovány 

centrifugací a alikvóty byly ukládány při teplotě -80°C před plánovanou analýzou všech 

nasbíraných vzorků. Vyšetřované byly cytokiny/chemokiny již dříve analyzované 
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u systémových onemocnění pojiva: interleukin (IL)-1b, IL-1Ra, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, 

IL-8, IL-9, IL-10, eotaxin, interferonem gamma indukovaný protein-10 (interferon 

gamma-induced protein, IP-10) neboli chemokinový (motiv C-X-C) ligand 10 (CXCL10), 

monocytární chemotaktický protein-1 (monocyte chemoattractant protein, MCP-1) neboli 

chemokinový (motiv C-C) ligand 2 (CCL2), makrofágový zánětlivý protein-1α (macrophage 

inflammatory proteins, MIP-1α) neboli CCL3 a MIP-1β (CCL4), růstový faktor z destiček-bb 

(platelet-derived growth factor, PDGF-bb), RANTES (regulated on activation/normal T cell 

expressed and secreted) neboli CCL5 a tumor nekrotizující faktor (TNF).  

3.4. Měření tělesného složení 

Hmotnostně-výškový index (BMI, body-mass index) byl vypočten jako poměr hmotnosti (kg) 

a druhé mocniny výšky (m). Tělesné složení bylo analyzováno u všech jedinců pomocí 

bioelektrické impedanční analýzy (BIA) a denzitometrie (dvouenergiová rentgenová 

absorpciometrie, dual-energy X-ray absorptiometry, DXA) ve stejný den, kdy proběhly odběry 

krevních vzorků.  

Měření BIA proběhlo pomocí multifrekvenčního bioimpedančního analyzátoru (BIA-2000M, 

Data Input GmbH, Pöcking, Německo) podle standardního protokolu (Kyle UG et al. 2004) 

ráno po nejméně 8 hodinách lačnění. Vyšetření DXA bylo provedeno pomocí Lunar-iDXA (GE 

Healthcare, Milwaukee, WI, USA) podle protokolu výrobce.  

Základní sledované parametry byly u obou metod: procento tělesného tuku (body fat %, BF%), 

množství svalové hmoty (lean body mass, LBM) a tukuprostá tělesná hmota (fat free mass, 

FFM). Další sledované parametry pomocí DXA byly: kostní minerálový obsah (bone mineral 

content, BMC), poměr tuku na bocích a v oblasti břicha (android/gynoid fat ratio, A/G), klidový 

metabolismus (resting metabolic rate, RMR), index kosterních svalů (relative skeletal muscle 

index, RSMI), množství viscerálního tuku (visceral fat, VF). Za použití bioimpedance byly 

sledovány tyto parametry: celková tělesná voda (total body water, TBW), intracelulární voda 

(intracellular water, ICW), mimobuněčná voda (extracellular water, ECW), mimobuněčná 

hmota (extracellular mass, ECM), buněčná hmota (body cell mass, BCM), poměr mimobuněčné 

a buněčné hmoty (ECM/BCM), který vyjadřuje nutriční stav jedince. Ideální poměr ECM/BCM 

je kolem hodnoty 1, nižší poměr značí převažující buněčnou hmotu a tedy lepší nutriční stav 

a předpoklad fyzické zdatnosti (např. u výkonnostních sportovců), zatímco hodnoty vyšší než 

1 značí převahu mimobuněčné hmoty a horší nutriční stav či sníženou fyzickou zdatnost.  
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3.5. Vyšetření subklinické aterosklerózy 

Všichni zařazení jedinci podstoupili v rámci skríningu subklinické aterosklerózy (ATS) 

ultrazvukové (UZ) vyšetření krčních tepen (a. carotides), kde byla hodnocena tloušťka 

intimo-mediální vrstvy (CIMT) a přítomnost aterosklerotických plátů (onemocnění karotických 

tepen). Dále proběhlo vyšetření rychlosti pulzové vlny aorty v karotido-femorální distanci 

(cf-PWV) a vyšetření indexu kotníkových tlaků (ABI). Všechna vyšetření proběhla ve stejný 

den jako odběry krve a měření tělesného složení, nebo v rozmezí maximálně dvou týdnů. 

Vyšetření proběhlo na 3. interní klinice VFN a prováděli je dva zkušení kardiologové (jeden 

UZ karotid, druhý PWV) a zkušená sestra (ABI), kteří byli zaslepeni příslušnosti jedinců do 

jednotlivých kohort (IZM či ZK). Všichni jedinci byli před vyšetřením minimálně 2 hodiny 

nalačno a minimálně 12 hodin před vyšetřením nesměli pít kávu, čaj nebo alkohol.  

3.5.1. Intimo-mediální tloušťka karotid  

CIMT bylo hodnoceno během duplexního ultrazvukového vyšetření karotid v B modu 

s vysokým rozlišením (za použití přístroje Vivid 9 Ultrasound System, GE Healthcare, 

Chicago, IL, USA) s lineárním transduktorem ML6-15-D s frekvencí 15 MHz. Vyšetřena byla 

oblast bifurkace a společné karotidy (a. carotis communis) (0–1 cm od bifurkace a 1–2 cm od 

bifurkace) vpravo i vlevo. Sledované oblasti byly vyšetřovány v úhlu 90° a 150° (pravá 

a. carotis) a 210° a 270° (levá a. carotis), v momentě optimální přehlednosti byl snímek 

zaznamenán na vrcholu vlny R QRS komplexu a uložen. Měření CIMT pak proběhlo 

vyznačením hranice mezi lumen tepny a intimou a medií a adventicií vyšetřujícím kardiologem, 

který zapsal maximální distanci mezi těmito liniemi v každém segmentu (z obou měřených úhlů 

vpravo i vlevo). Průměr hodnot posloužil k určení celkové hodnoty CIMT vpravo a vlevo. Při 

vyšetření proběhl odečet CIMT celkem třikrát na každé straně a výsledná hodnota CIMT 

u každého jedince byla získána jako průměr těchto celkem šesti hodnot.  

Ke klasifikaci patologické hodnoty CIMT jsme použili dvoje kritéria:  

1) hodnota CIMT  > než 90. percentil hodnot pro populaci s odpovídajícím věkem a pohlavím 

(Howard G et al. 1993)  

2) hodnota CIMT > 0,9 mm (Williams B et al. 2018). 

3.5.2. Aterosklerotické pláty karotid 

Vyšetření aterosklerotického postižení karotid proběhlo při UZ vyšetření popsaném výše. Pláty 

byly hodnoceny ve společné karotidě a v rozsahu 2 cm od bifurkace ve vnitřní (a. carotid intera) 
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a vnější (a. carotis extarna) karotidě. Dle doporučení Americké společnosti pro echokardiografii 

byl karotický plát definován jako fokální ztluštění vnitřní stěny o 0,5 mm ve srovnání s okolní 

hodnotou CIMT, respektive jako tloušťka stěny > 1,5 mm u difuzního plátu (Johri AM et al. 

2020). 

3.5.2. Index kotníkových tlaků 

Vyšetření ABI proběhlo pomocí dopplerovského ultrazvukového měření (Doplex mini D900, 

Huntleigh Healthcare, Cardiff, Wales, Velká Británie) nad a. tibia postrior a a. dorsalis pedis 

na obou dolních končetinách. Krevní tlak byl měřen pomocí automatického sfygmomanometru 

(M3 Comfort, Omron, Kyoto, Japonsko) u všech jedinců v poloze vleže po 5 minutách klidu. 

Jako výsledný byl zvažován průměr tří samostatných měření. ABI bylo vypočteno jako poměr 

průměrného tlaku naměřeného na dolních končetinách a průměrného tlaku naměřeného na paži. 

Za patologickou byla považovaná hodnota < 0,9, přičemž hodnoty mezi 0,8–0,9 odpovídají 

incipientnímu onemocnění tepen, 0,5–0,8 mírnému onemocnění tepen a hodnoty < 0,5 

závažnému onemocnění periferních tepen (Rooke TW et al. 2011).  

3.5.2. Aortální pulzová vlna  

Tuhost aorty byla měřena cf-PWV za pomoci přístroje SphygmoCor CV Management System 

(CvMS) software version 9 (AtCor Medical, Sydney, Austrálie) podle příslušného protokolu 

(Bruno RM et al. 2014; Petrak O et al. 2019). Výsledná hodnota byla stanovena jako průměr tří 

naměřených hodnot. Normální a patologické hodnoty byly u všech jedinců stanoveny podle 

referenčních hodnot odvozených z evropské studie, která určuje referenční hodnoty podle věku 

a krevního tlaku, přičemž normální hodnoty se pohybují od 6,2 m/s (pro populaci ve věku < 30 

let) po 10,2 m/s (pro populaci ve věku > 70 let) (obrázek č. 5) (Reference Values for Arterial 

Stiffness C 2010). 
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Obrázek č. 5: Referenční hodnoty rychlosti pulzové vlny (PWV) podle věku a hodnot krevního 

tlaku. 

Převzato z: The Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration. Determinants of pulse wave 

velocity in healthy people and in the presence of cardiovascular risk factors: „establishing normal and 

reference values“. Eur Heart J 2010;31(19):2338−2350)  

 

Zkratky: BP, krevní tlak; HT, arteriální hypertenze; PWV, rychlost šíření pulzní vlny 

 

3.6. Odhad kardiovaskulárního rizika podle skórovacích systémů 

U všech jedinců bylo vypočítáno 10leté riziko fatálních KV příhod podle původní verze 

SCORE (Conroy RM et al. 2003) a současně 10leté riziko fatálních a nefatálních KV příhod 

podle recentní verze SCORE2 (group Sw, collaboration ESCCr 2021). U pacientů s IZM bylo 

navíc použito i tzv. mSCORE, doporučené Evropskou Aliancí Revmatologických Společností 

(EULAR) pro pacienty se zánětlivými artropatiemi (Agca R et al. 2017).  

Pro výpočet SCORE byly použity příslušné tabulky pro evropskou populaci upravené pro 

českou populaci podle doporučení České kardiologické společnosti a České společnosti pro 

aterosklerózu (obrázek č. 6). 
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Obrázek č. 6: Tabulka rizika úmrtí v důsledku KV onemocnění v následujících 10 letech pro 

českou populaci. 

Převzato z:  Cífková, R. a kol. (2005): Prevence kardiovaskulárních onemocnění v dospělém věku. 

Návrh společných doporučení českých odborných společností. Hypertenze, bulletin České společnosti 

pro hypertenzi 2005, 8(1): 5–15. 

 

 

SCORE2 bylo vypočítáno pomocí online kalkulátoru (https://u-prevent.nl/calculators) 

s použitím modelu pro populaci s vysokým rizikem odpovídajícím České republice (obrázek 

č. 3, kapitola 11.1.). Pro jedince < 70 let proběhl výpočet podle SCORE2, pro jedince ≥ 70 let 

podle SCORE2-OP.  

Pro pacienty s IZM bylo mSCORE vypočteno z hodnoty SCORE vynásobením koeficientem 

1,5 podle doporučení EULAR, které vychází z původního modelu SCORE (Agca R et al. 2017). 

3.7. Hodnocení závažnosti kardiovaskulárního rizika podle skórovacích systémů 

a ultrazvukového vyšetření 

Všichni jedinci byli rozděleni do tří skupin na základě celkového KV rizika vypočteného 

pomocí skórovacích systémů nebo na základě nálezů na UZ vyšetření karotid: 

1) nízké KV riziko: SCORE/mSCORE < 5 %, SCORE2 < 2,5 %, respektive < 5 % či < 7,5 % 

(podle věku); normální hodnoty CIMT (< 0,9 mm) a absence plátů v karotidách 

http://www.hypertension.cz/casopis/1_2005.pdf
http://www.hypertension.cz/casopis/1_2005.pdf
http://www.hypertension.cz/casopis/1_2005.pdf
http://www.hypertension.cz/casopis/1_2005.pdf
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2) střední KV riziko: SCORE/mSCORE 5–10 %, SCORE2 2,5–7,5 %, respektive 5–10 % či 

7,5–15 % (podle věku); CIMT 0,9–1 mm a/nebo maximálně 1 plát s výškou < 1,9 mm 

3) vysoké riziko: SCORE/mSCORE > 10 %, SCORE2 > 7,5 %, respektive > 10 % či > 15 % 

(podle věku); patologické CIMT (> 1 mm) a/nebo 1 plát s výškou > 1,9 mm, nebo > 1 plát 

(s libovolnou výškou).  

Detaily jsou uvedené v tabulce č. 6. 

 

Tabulka č. 6: Definice kategorií kardiovaskulárního rizika na základě odhadu pomocí kalkulátorů 

SCORE, SCORE2 a mSCORE a nálezu na ultrazvukovém vyšetření karotid 

Kategorie KV 
rizika Na základě:  Míra 

rizika 
Definice (10leté riziko první fatální KV příhody u SCORE, SCORE2 
a mSCORE, hodnoty CIMT a přítomnost plátů) 

KVR-SCORE Výpočet SCORE 1 < 5 % 

  2 5-10 % 

  3 > 10 % 

KVR-SCORE2 Výpočet SCORE2 1 < 2,5 % (věk < 50 let); < 5 % (věk 50–69 let); < 7,5 % (věk ≥ 70 let) 

  2 2,5-7,5 % (věk < 50 let); 5-10 % (věk 50–69 let); 7,5-15 % (věk ≥ 70 let) 

  3 ≥ 7,5 % (věk < 50 let); ≥ 10 % (věk 50–69 let); ≥ 15 % (věk ≥ 70 let) 

KVR-mSCORE Výpočet mSCORE 1 < 5 % 

  2 5-10 % 

  3 > 10 % 

KVR-UZ UZ karotid 1 CIMT < 0,9 mm A absence karotického plátu 

  2 CIMT 0,9-1,0 mm A/NEBO maximálně 1 karotický plát < 1,9 mm 

  3 CIMT > 1,0 mm A/NEBO 1 karotický plát > 1,9 mm NEBO > 1 karotický plát 
libovolné výšky 

1 = nízké riziko; 2 = střední riziko; 3 = vysoké riziko; CIMT, carotid intima-media thickness = intimomediální tloušťka; KV, 
kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; mSCORE, modifikované skóre podle Systematic COronary Risk Evaluation; SCORE, 

Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, utrazvukové vyšteření. 

 

3.8. Statistická analýza 

Statistická analýza byla provedena pomocí programu STATISTICA 12 (StatSoft CR s.r.o., 

Praha, Česká republika). Kontinuální proměnné byly porovnány mezi skupinami pomocí 

dvouvýběrového Studentova t-testu. Četnost kategorických proměnných byla udávána v % 

a pro porovnání četností proměnných mezi skupinami v univariantní analýze byl použit 

Chí-kvadrát test. Vztah mezi dvěma parametry byl stanoven pomocí Pearsonova korelačního 

koeficientu. Jako statisticky signifikantní byly považovány p-hodnoty < 0,05. Proměnné, 

u kterých vyšla v univariantní analýze hodnota p < 0,25, byly dále analyzovány pomocí 

multivariantní logistické regresní analýzy za účelem zjistit nejvýznamnější faktory ovlivňující 

vybraný parametr. V konečném modelu byly zahrnuty faktory s p-hodnotou < 0,05.  
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Grafy byly vytvořené v programu Excel 2016 (v 16.0, Remond, WA, USA), Data jsou 

prezentována jako průměr ± směrodatná odchylka (SD) nebo medián (interkvartilové rozpětí, 

IQR). 

 

4. Vlastní výsledky 

4.1. Klinická charakteristika 

Do studie bylo zařazeno celkem 90 pacientů s IZM (n = 70; 78 % žen, průměrný věk 53,6 let) 

a 180 ZK (n = 130; 72 % žen, průměrný věk 56,6 let). Skupina pacientů s IZM sestávala 

z pacientů s DM (n = 29; 32 %), PM (n = 12; 13 %), IMNM (n = 20; 22 %) a ASS (n = 29; 

32 %). Detaily a základní charakteristika obou kohort je uvedena v tabulce č. 7. Všichni 

zařazení jedinci obou skupin podstoupili neinvazivní vyšetření subklinické aterosklerózy 

pomocí ultrazvuku krčních tepen. Vyšetření ABI podstoupilo 73 (81 %) IZM a 164 (81 %) ZK 

a vyšetření PWV 63 (70 %) IZM a 130 (72 %) ZK. U některých jedinců nebylo možné provést 

ABI a PWV z časových nebo technických důvodů. 

4.2. Prevalence tradičních rizikových faktorů 

Přítomnost tradičních rizikových faktorů a jejich terapie byla u všech jedinců zjišťována 

pomocí cílených dotazů a údajů z dotazníků a u pacientů s IZM navíc z dostupné zdrojové 

dokumentace vedené v RÚ. Srovnání prevalence tzv. tradičních rizikových faktorů prokázalo, 

že se obě skupiny (IZM a ZK) významně nelišily ani věkem ani proporcí pohlaví. Nicméně ve 

skupině IZM byla významně častěji přítomná AH, včetně její častější léčby, dyslipidemie, DM2 

a terapie inzulinem oproti ZK. Detaily jsou uvedeny v tabulce č. 8. Pro vyloučení vlivu rozdílně 

přítomných tradičních rizikových faktorů na KV riziko byla  provedena další analýza za použití 

propensity skóre (propensity score matching, PSM) a vytvořeny co nejpodobnější kohorty 

z hlediska přítomnosti těchto tradičních rizikových faktorů, kde bylo celkem 75 pacientů s IZM 

a 150 ZK (tabulka č. 9). 
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Tabulka č. 7: Základní charakteristika zařazených pacientů s IZM a ZK 
Parametr IZM (n = 90) ZK (n = 180) p-hodnota 
Pohlavní, n (%): ženy / muži 70 (78) / 20 (22) 130 (72) / 50 (28) 0,307 

Věk (roky) 58,8 (47,4 – 66,5) 56,6 (44,1 – 63,5) 0,126 

BMI (kg/m2) 25,9 (23,2 – 31,1) 29,6 (23,6 – 29,6) 0,786 

Klinické parametry:    

Podtyp nemoci, n (%): DM / PM / IMNM / ASS 29 (32,2) / 12 (13,3) / 20 (22,2) / 29 (32,2) -  

Trvání nemoci (roky) 5,95 (1,42 – 8,67) -  

Aktivita nemoci (MITAX) 0,16 (0,07 – 0,24) -  

Poškození nemocí (MDI) 0,05 (0,03 – 0,09) -  

Svalová síla (MMT-8) 68 (55 – 75) -  
Klinické manifestace IZM, n (%):  
SS / ED / KE / RM / RP / A / IPP / KP 

64 (71) / 16 (18) / 21 (23) / 24 (27) / 13 (14) / 
11 (12) / 39 (43) / 3 (3) -  

Laboratorní parametry:    

CRP (mg/l) 2,16 (1,20 – 6,27) 1,39 (0,66 – 2,85) <0,001 

FW (mm/h) 11,5 (6 – 21,5) 8 (5 – 12) <0,001 

CK (µkat/l) 2,35 (1,22 – 7,59) -  

LDH (µkat/l) 4,06 (3,51 – 5,7) -  

Myoglobin (µg/l) 82 (57,6 – 250,3) -  

Glukóza (mmol/l) 5,3 (4,7 – 5,7) 5,4 (5,0 – 5,8) 0,042 

HbA1c (mmol/mol) 32,9 (30,4 – 36,6) 33,0 (29,8 – 36,6) 0,778 

Hemoglobin (g/l) 133 (124 – 145) 139 (132 – 150) <0,001 
Autoprotilátky (pozitivní), n (%):  
ANA / Mi-2 / TIF-1γ / MDA-5 / SAE / NXP-2 / SRP /  
Jo-1 / PM-Scl / RNP / Ku / Ro-52 / Ro-60 / HMGCR 

45 (50) / 6 (7) / 4 (4) / 1 (1) / 1 (1) / 0 (0) / 5 
(6) / 22 (24) / 8 (9) / 5 (6) / 1 (1) / 31 (34) / 8 
(9) / 12 (13) 

-  

Terapie:  -  
Současná dávka GK - ekvivalent  
prednisonu (mg/den) 7,5 (5 – 26,3) -  

Kumulativní dávka GK - ekvivalent  
prednisonu (mg) 11918 (5300 – 29009) -  

Délka expozice GK (roky) 2,6 (0,61 – 6,96) -  
Současná terapie, n (%):  
GK / MTX / AZA / CSA / CFA / LEF /  
MMF / TAC / HCQ / RTX / ABA / IVIg 

78 (87) / 29 (32) / 13 (14) / 9 (10) / 8 (9) / 2 
(2) / 5 (6) / 1 (1) / 2 (2) / 2 (2) / 1 (1) / 1 (1) -  

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota <0,05) 
jsou vyznačeny tučně. A, artritida; ABA, abatacept; ANA, antinukleární protilátky; ASS, antisyntetázový syndrom; AZA, azathioprin; BMI, 
výškově-hmotnostní index; CK, kreatin kináza; CFA, cyklofosfamid; CRP, C-reaktivní protein; CSA, cyclosporin A; DM, dermatomyozitída; FW, 

rychlost sedimentace erytrocytů (podle Fahreus-Westergren); GK, glukokortikoidy; HbA1c, glykovaný hemoglobin; HCQ, hydroxychlorochin; 
HMGCR, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktáza; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; IPP, intersticiální plicní postižení; IMNM, imunitně 

zprostředkovaná nekrotizující myopatie; IVIg, intravenózní imunoglobuliny; Jo-1, histidyl-tRNA syntetáza; KE, kožní exantém; KP, kardiální 

postižení; Ku, anti-Ku - protilátka proti podjednotce jaderné DNA protein kináze; LDH, laktát dehydrogenáza; LEF, leflunomid; MDA-5, antigen 
asociovaný s diferenciací melanomu; MDI, celkové poškození nemocí (Myositis Damage Index); Mi-2, jaderná helikáza 218/240 kDa; MITAX, 
index aktivity myozitidy (Myositis Intention to Treat Activity Index); MMF, mykofenolát mofetil; MMT-8, test svalové síly v 8 svalových 

skupinách; MTX, metotrexát; NXP2, nuclear matrix protein; OD, dysmotilita jícnu; PM, polymyozitida; PM-Scl, proteiny jaderného komplexu 
11-16); RP, Raynaudův fenomén; RM, ruce mechanika; RNP, ribonukleoprotein; Ro52 / 60kDa, komplex cytoplazmatické RNA a asociované 

peptidy; RTX, rituximab; SAE, SUMO1 - malé aktivující enzymy podobné ubikvitinu; SRP, částice rozpoznávající signál; SS, svalová slabost; 
TAC, takrolimus; TIF1, transkripční faktor-1; ZK, zdravé kontroly. 
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Tabulka č. 8: Porovnání prevalence komorbidit a tradičních rizikových faktorů u IZM (n = 90) 

a ZK (n = 180) bez propensity skóre (PSM) 

Tradiční kardiovaskulární rizikové faktory (bez PSM) IZM (n = 90) ZK (n = 180) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 70 (78) / 20 (22) 130 (72) / 50 (28) 0,307 

Věk (roky); medián (IQR) 58,8 (47,4 – 66,5) 56,6 (44,1 – 63,5) 0,126 

BMI (kg/m2); medián (IQR)  25,9 (23,2 – 31,1) 29,6 (23,6 – 29,6) 0,786 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 46 (51,1) 53 (29,4) 0,001 

Antihypertenzní terapie; n (%) 37 (41,1) 35 (19,4) <0,001 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 69 (76,7) 97 (53,8) <0,001 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, fibráty);  
n (%) 7 (7,8)  8 (4,4) 0,275 

Prediabetes; n (%) 27 (30,0) 46 (25,6) 0,561 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 16 (17,8) 11 (6,1) 0,005 

Inzulinoterapie; n (%) 7 (7,8) 1 (0,6) 0,002 

Perorální antidiabetika; n (%) 6 (6,7) 7 (3,9) 0,372 

Současné kouření; n (%) 5 (5,6) 24 (13,3) 0,060 

Exkuřáctví; n (%) 16 (17,8) NA NA 

Celková délka kouření (roky); (n=21); průměr (SD) 21 (10,2) NA NA 

Celkový počet dosud vykouřených cigaret;  
(n=21); průměr (SD) 62250 (45332) NA NA 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 25 (27,8) 55 (30,6) 0,672 

Alkohol (pravidelný příjem); n (%) 19 (21,1) 130 (72,2) <0,001 

Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota <0.05) jsou vyznačeny tučně. BMI, výškově-hmotnostní index; IQR, mezikvartilové rozpětí; 
IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; NA, hodnota není k dispozici; PSM, propensity skóre; ZK, zdravé kontroly. 
 

 

Tabulka č. 9: Porovnání prevalence komorbidit a tradičních rizikových faktorů po aplikaci 

propensity skóre (PSM) u IZM (n = 75) a ZK (n = 150) 

Tradiční kardiovaskulární rizikové faktory (po PSM) IZM (n = 75) ZK (n = 150) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 68 (91) / 7 (9) 140 (93) / 10 (7) 0,593 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 34 (45) 51 (34) 0,110 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 54 (72) 91 (61) 0,106 

Prediabetes; n (%) 24 (32) 45 (30) 0,761 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ) ; n (%) 7 (9) 10 (7) 0,593 

Současné kouření; n (%) 5 (7) 12 (8) 0,796 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 20 (27) 44 (29) 0,755 

BMI, výškově-hmotnostní index; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; PSM, propensity skóre; KV, kardiovaskulární;  ZK, zdravé kontroly. 
 
 

4.3. Srovnání kardiovaskulárního rizika 

Ve skupině pacientů s IZM jsme pozorovali významně častější známky subklinické ATS oproti 

ZK. Zejména se jednalo o častější a závažnější postižení karotid, tedy častější přítomnost 

aterosklerotických plátů, větší celkový počet i výška plátů, častější patologické hodnoty PWV, 

zatímco samotné číselné hodnoty PWV se mezi dvěma kohortami významně nelišily. Hodnoty 

ABI byly významně nižší (tedy horší) u pacientů s IZM, přesto že prevalence patologického 

ABI byla v obou skupinách podobná, stejně jako hodnoty CIMT a prevalence patologického 
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CIMT. Ani KV riziko vypočtené pomocí SCORE se mezi pacienty s IZM a ZK nelišilo. Oproti 

tomu pacienti s IZM měli tendenci k vyšším hodnotám SCORE2 (rozdíl ale nedosáhl statistické 

významnosti).  

Abychom vyřadili vliv přítomných tradičních rizikových faktorů (pohlaví, věk, AH, 

dyslipidemie, prediabetes, diabetes, současné kouření, rodinná anamnéza KV nemocí) jako 

zavádějících faktorů, byly k opětovné analýze použity kohorty vytvořené pomocí PSM (75 IZM 

a 150 ZK). I po této analýze nadále přetrvávala významně vyšší prevalence aterosklerotického 

postižení karotid, vyšší počet a maximální velikost plátů a častější patologické hodnoty PWV. 

Nicméně rozdíl v hodnotách ABI mezi oběma skupinami vymizel. Hodnoty SCORE zůstaly 

srovnatelné a vymizel rozdíl ve SCORE2 i původní trend k vyšším hodnotám u IZM. Detaily 

jsou uvedeny v tabulce č. 10.  

 

Tabulka č. 10: Známky subklinické aterosklerózy a kardiovaskulárního rizika u pacientů s IZM 

a ZK (před a po aplikaci propensity skóre) 

Parametr (před PSM) IZM (n = 90) ZK (n = 180) p-hodnota 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 44 (48,9) 51 (28,3) 0,001 

Počet karotických plátů 1,01 (1,31) 0,60 (1,06) 0,006 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,40 (1,92) 0,82 (1,47) 0,007 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 0,94 (1,09) 0,49 (0,81) <0,001 

CIMT (mm) 0,78 (0,30) 0,74 (0,16) 0,167 

ABI (IZM: n=73; ZK: n=164) 0,94 (0,18) 0,99 (0,16) 0,040 
PWV (m/s) (IZM: n=63; ZK: n=130) 8,20 (2,22) 7,81 (1,65) 0,172 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 10 (11,1) 19 (10,8) 1,000 

Patologické ABI (<0,9); n (% ) (IZM; n=73; ZK: n=164) 22 (30) 45 (28) 0,756 

Patologické PWV; n (%) (IZM: n=63; ZK: n=130) 16 (25,4) 13 (10) 0,011 

SCORE 4,41 (3,78) 4,03 (4,67) 0,506 

SCORE2 9,62 (11,42) 7,45 (8,85) 0,088 

Parametr (po PSM) IZM (n = 75) ZK (n = 150) p-hodnota 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 36 (48,6) 47 (31,3) 0,013 

Počet karotických plátů 1,01 (1,31) 0,66 (1,16) 0,037 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,28 (1,68) 0,91 (1,55) 0,104 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 0,90 (1,04) 0,54 (0,84) 0,007 

CIMT (mm) 0,77 (0,30) 0,74 (0,16) 0,405 

ABI  0,95 (0,19) 0,99 (0,17) 0,144 

PWV (m/s)  8,09 (2,11) 7,97 (1,68) 0,679 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 6 (8) 18 (12,1) 0,493 

Patologické ABI (<0,9);  18 (28,6) 43 (31,6) 0,742 

Patologické PWV; n (%)  14 (25) 12 (11,1) 0,025 

SCORE 3,96 (3,45) 4,16 (4,86) 0,750 

SCORE2 9,59 (12,14) 7,59 (9,20) 0,172 

Data jsou prezentována jako průměr (směrodatná odchylka), pokud není uvedeno jinak. Statisticky významné výsledky (p-hodnota <0,05) 
jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; PSM, 
propensity skóre; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; ZK, zdravé kontroly. 
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4.4. Klasifikace kardiovaskulárního rizika 

Všichni zařazení jedinci byli rozděleni do čtyř skupin podle KV rizika (KVR) vypočteného 

pomocí jednotlivých skórovacích systémů nebo nálezu na UZ karotid: 

i. Podle SCORE (KVR-SCORE) 

ii. Podle SCORE2 (KVR-SCORE2) 

iii. Podle mSCORE (KVR-mSCORE) – pouze ve skupině IZM 

iv. Podle nálezu na UZ vyšetření (KVR-UZ) – hodnocení CIMT, přítomnosti, počtu 

a výšky aterosklerotických plátů karotid.  

V každé skupině byli poté pacienti s IZM nebo ZK rozděleni do tří kategorií podle míry KV 

rizika (viz Metodika oddíl 14.6., tabulka č. 6): 

1 Nízké riziko = 10leté riziko fatální KV příhody < 5 % (SCORE, mSCORE) nebo riziko 

fatální či nefatální KV příhody < 2,5 %, < 5 % nebo < 7,5 % (podle věku), nebo CIMT 

< 0,9 mm a absence aterosklerotického plátu 

2 Střední riziko = 10leté riziko fatální KV příhody 5–10 % (SCORE, mSCORE) nebo 

riziko fatální či nefatální KV příhody 2,5–5 %, 5–10 %, nebo 7,5–15 % (podle věku), 

nebo CIMT 0,9–1 mm a/nebo 1 aterosklerotický plát < 1,9 mm 

3 Vysoké riziko = 10leté riziko fatální KV příhody > 10 % (SCORE, mSCORE) nebo 

riziko fatální či nefatální KV příhody > 5 %, > 10 %, nebo > 15 % (podle věku), nebo 

CIMT > 1 mm a/nebo 1 aterosklerotický plát > 1,9 mm nebo více než 1 plát. 

Při porovnání jednotlivých skupin KVR mezi pacienty s IZM a ZK bylo patrné, že zatímco KV 

riziko odvozené od SCORE (KVR-SCORE) bylo v obou kohortách srovnatelné 

a KVR-SCORE2 i KVR-UZ bylo významně zvýšené u pacientů s IZM oproti ZK. Nicméně při 

srovnání kohort vytvořených pomocí PSM k vyloučení vlivu tradičních rizikových faktorů se 

rozdíly v KVR-SCORE2 a KVR-UZ ztratily a KV riziko bylo v obou kohortách podobné 

(tabulka č. 11). 
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Tabulka č. 11: Porovnání míry KV rizika mezi IZM a HC před a po aplikaci propensity skóre 

(PSM) 

Kategorie KV rizika (před PSM) Hodnota KVR 
IZM (n = 90) 

Hodnota KVR  
ZK (n = 180) p-hodnota 

KVR-SCORE 1,58 (0,70) 1,42 (0,64) 0,061 
KVR-SCORE2 1,94 (0,84) 1,71 (0,79) 0,026 
KVR-UZ 1,82 (0,91) 1,56 (0,85) 0,019 

Kategorie KV rizika (po PSM) KVR kategorie 
IZM (n = 75) 

KVR kategorie 
ZK (n = 150) p-hodnota 

KVR-SCORE 1,49 (0,62) 1,43 (0,64) 0,457 
KVR-SCORE2 1,89 (0,83) 1,72 (0,80) 0,130 
KVR-UZ 1,80 (0,93) 1,81 (0,87) 0,126 
Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE 
(SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko 

založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; PSM, propensity skóre; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, 
ultrazvuk; ZK, zdravé kontroly. 
 

 

4.5. Reklasifikace kardiovaskulárního rizika 

Pro zhodnocení přesnosti skórovacích systémů v odhadu KV rizika jsme porovnali vypočtené 

KV riziko u každého jednotlivce s nálezem na UZ karotid. Nejvyšší hodnota KV rizika 

u každého jednotlivce byla porovnávaná s původní hodnotou stanovenou pomocí skórovacího 

systému SCORE, SCORE2 nebo mSCORE. U pacientů s IZM se jako nejméně spolehlivé 

prokázalo SCORE (32 % překlasifikovaných pacientů do vyššího KV rizika na základě nálezu 

na UZ) ve srovnání se SCORE2 a mSCORE, u kterých byl významně menší počet pacientů 

reklasifikovaných z původní kategorie nízkého rizika do vyššího (17 %, resp. 18 %). Dá se říct, 

že SCORE podhodnocuje KV riziko nejvíce. Ve skupině ZK byl pouze trend k vyšší přesnosti 

SCORE2 ve srovnání se SCORE (16 % vs. 24 %). Detaily jsou uvedené v tabulce č. 12.  
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Tabulka č. 12: Reklasifikace KV rizika podle skórovacích systémů (SCORE, SCORE2, mSCORE) 

a nálezů na UZ vyšetření 

KVR 
skórovací 

systém 

Původní 

kategorie 
KVR 

IZM, n 
(%) 

Nová 

kategorie 
KVR 

Stejné/ Vyšší n % 

IZM, n (%) 
překlasifikovaných 

do vyššího KV 

rizika 

p-hodnota 

KVR-
SCORE 

1 49 (54,4) 

1 Stejné 35 38,9 

Celkem 29 (32,2) 

0,020 

2 Vyšší 6 6,7 

3 Vyšší 8 8,9 

2 30 (33,3) 
2 Stejné 15 16,7 

3 Vyšší 15 16,7 

3 11 (12,2) 3 Stejné 11 12,2 

KVR-
SCORE2 

1 35 (38,9) 

1 Stejné 28 31,1 

Celkem 15 (16,7) 

2 Vyšší 3 3,3 

3 Vyšší 4 4,4 

2 26 (28,9) 
2 Stejné 18 20,0 

3 Vyšší 8 8,9 

3 29 (32,2) 3 Stejné 29 32,2 

KVR-
mSCORE 

1 45 (50) 

1 Stejné 34 37,8 

Celkem 16 (17,8) 

2 Vyšší 4 4,4 

3 Vyšší 7 7,8 

2 16 (17,8) 
2 Stejné 11 12,2 

3 Vyšší 5 5,6 

3 29 (32,2) 3 Stejné 29 32,2 
KVR 

skórovací 

systém 

Původní 

kategorie 
KVR 

ZK, n 
(%) 

Nová 

kategorie 
KVR 

Stejné/ Vyšší n % 
ZK, n 

(%)překlasifikovaní 

do vyššího KV rizika 
p-hodnota 

KVR-
SCORE 

1 120 (66,7) 

1 Stejné 93 51,7 

Celkem 44 (24,4) 

0,066 

2 Vyšší 8 4,4 

3 Vyšší 19 10,6 

2 45 (25) 
2 Stejné 28 15,6 

3 Vyšší 17 9,4 

3 15 (8,3) 3 Stejné 15 8,3 

KVR-
SCORE2 

1 89 (49,4) 

1 Stejné 71 39,4 

Celkem 29 (16,1) 

2 Vyšší 7 3,9 

3 Vyšší 11 6,1 

2 54 (30) 
2 Stejné 43 23,9 

3 Vyšší 11 6,1 

3 37 (20,6) 3 Stejné 37 20,6   
Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota <0,05) jsou vyznačeny tučně. IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; 

KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, 
mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; SCORE, Systematic COronary Risk 

Evaluation; UZ, ultrazvuk; ZK, zdravé kontroly. 
 

 

Pro podrobnější zhodnocení přesnosti, respektive nepřesnosti skórovacích systémů jsou 

výsledky znázorněné pomocí grafů (obrázek č. 6) 
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Obrázek č. 6: Reklasifikace kardiovaskulárního rizika na základě porovnání vypočteného rizika pomocí 

skórovacích systémů (SCORE, SCORE2, mSCORE) a UZ vyšetření (hodnota CIMT a hodnocení 

aterosklerotických plátů). Sloupce odpovídají rozdělení pacientů s IZM či ZK do kategorií KV rizika 

podle SCORE, resp. SCORE2 nebo mSCORE. Barvy odpovídají závažnosti KV rizika podle nálezu na 

UZ karotid.  

(A) SCORE vs. UZ u IZM, (B) SCORE2 vs. UZ u IZM, (C) mSCORE vs. UZ u IZM; (D) SCORE vs. 

UZ u ZK, (E) SCORE2 vs. UZ u ZK.  

Obrázek B a E: *nízké: < 2,5 % (věk < 50 let), < 5 % (věk 50–69 let), < 7.5 % (věk ≥ 70 let); *mírné: 

2,5–7,5 % (věk < 50 let), 5–10 % (věk 50–69 let), 7,5–15 % (věk ≥ 70 let); *vysoké: ≥ 7,5 % (věk < 50 

let), ≥ 10 % (věk 50–69 let), ≥ 15 % (věk ≥ 70 let). 
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4.6. Rozdíly v kardiovaskuárním riziku mezi muži a ženami 

Vzhledem ke známému vyššímu KV riziku u mužů oproti ženám (před menopauzou) v běžné 

populaci jsme porovnali přítomnost subklinické aterosklerózy a také vypočtené KV riziko mezi 

muži a ženami v rámci každé kohorty i mezi ženami z obou kohort a muži z obou kohort. 

V rámci skupiny pacientů s IZM (20 mužů, 70 žen) vyšlo najevo, že zařazené ženy s IZM byly 

významně starší oproti mužům (průměr 63,2 let vs. 51,2 let), ale charakter onemocnění IZM 

(délka trvání, aktivita, svalové postižení, celková délka a kumulativní dávka GK) byl 

srovnatelný, stejně jako prevalence většiny tradičních rizikových faktorů. Významný rozdíl byl 

pouze ve frekvenci terapie hypolipidemiky, anamnéze předchozího kouření a rodinné anamnéze 

KV nemocí, které byly vždy častější u žen. Co se týče nálezů subklinické ATS a vypočteného 

KV rizika pomocí všech tří skórovacích systémů, neprokázal se mezi ženami a muži s IZM 

žádný signifikantní rozdíl (tabulka č. 13) 
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Tabulka č. 13: Srovnání prevalence komorbidit, tradičních rizikových faktorů a subklinické 

aterosklerózy mezi ženami a muži s IZM 

KV rizikové faktory a KV riziko Muži s IZM (n = 20) Ženy s IZM (n = 70) p-hodnota 

Věk (roky) 51,2 (14,4) 63,2 (68,1) 0,027 

BMI (kg/m2) 27,3 (5,9) 27,3 (5,8) 0,797 

Trvání nemoci (roky) 4,42 (4,44) 6,23 (5,46) 0,162 

Aktivita nemoci (MITAX) 0,18 (0,14) 0,18 (0,13) 0,987 

Poškození nemocí (MDI)  0,07 (0,04) 0,06 (0,05) 0,794 

Svalová síla (MMT-8) 67,4 (11,7) 63,2 (12,8) 0,228 

Kumulativní dávka GK - ekvivalent prednisonu 
(mg) 20 122 (25 227) 19 432 (21 327) 0,785 

Délka expozice GK (roky) 4,13 (4,27) 4,83 (5,31) 0,723 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 9 (45) 37 (53) 0,288 

Antihypertenzní terapie; n (%) 9 (45) 28 (40) 0,475 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 16 /80) 53 (76) 0,471 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 0 (0) 7 (10) 0,001 

Prediabetes; n (%) 7 (35) 20 (29) 0,308 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 4 (20) 12 (17) 0,608 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (5) 6 (9) 0,379 

Perorální antidiabetika; n (%) 2 (10) 4 (6) 0,186 

Současné kouření; n (%) 2 (10) 3 (4) 0,100 

Exkuřáctví; n (%) 2 (10) 19 (27) 0,002 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 3 (15) 22 (31) 0,006 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 10 (50) 34 (49) 0,831 

Počet karotických plátů 1,16 (1,50) 0,97 (1,26) 0,741 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,80 (2,70) 1,29 (1,66) 0,780 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 1,05 (1,25) 0,91 (1,06) 0,817 

CIMT (mm) 0,79 (0,25) 0,77 (0,31) 0,643 

ABI  0,95 (0,17) 0,94 (0,18) 0,850 

PWV (m/s)  7,65 (2,22) 8,38 (2,21) 0,233 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 3 (15) 7 (10) 0,285 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  4 (27) 18 (31) 0,433 

Patologické PWV; n (%)  4 (25) 12 (24) 0,901 

SCORE 4,0 (3,63) 4,53 (3,84) 0,792 

mSCORE 6,0 (5,44) 6,79 (5,77) 0,792 

SCORE2 7,04 (6,23) 10,35 (12,45) 0,652 

KVR-SCORE 1,40 (0,68) 1,63 (0,71) 0,162 

KVR-mSCORE 1,70 (0,92) 1,86 (0,89) 0,465 

KVR-SCORE2 1,90 (0,79) 1,96 (0,86) 0,875 

KVR-UZ 1,79 (0,86) 1,84 (0,93) 0,849 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní index; CIMT, intimomediální 

tloušťka karotid; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; 
KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, 
kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; MDI, Myositis Damage Index; MITAX, Intention to Treat 
Activity Index; MMT-8, test svalové síly v 8 svalových skupinách; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk 
Evaluation; UZ, ultrazvuk. 
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Ve skupině ZK byla naopak u mužů vyšší prevalence patologických hodnot PWV, významně 

vyšší hodnoty SCORE a trend k vyššímu SCORE2 a souhlasně s tím i trend k vyššímu KV 

riziku hodnocenému pomocí těchto dvou skórovacích systémů (KVR-SCORE, 

KVR-SCORE2). Naopak byla v této skupině mezi muži a ženami srovnatelná jak prevalence 

tradičních rizikových faktorů včetně podobného věku a hodnot BMI, tak nálezy subklinické 

ATS (tabulka č. 14). 

 

Tabulka č. 14: Srovnání prevalence komorbidit, tradičních rizikových faktorů a subklinické 

aterosklerózy mezi ženami a muži ze skupiny ZK 

KV rizikové faktory a KV riziko  Zdraví muži (n = 50) Zdravé ženy (n = 130) p-hodnota 

Věk (roky) 52,4 (14,8) 55,1 (13,7) 0,331 

BMI (kg/m2) 28,5 (8,2) 27,1 (5,3) 0,136 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 16 (30) 37 (29) 1,000 

Antihypertenzní terapie; n (%) 8 (15) 27 (21) 0,269 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 27 (50) 70 (55) 0,431 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 3 (6) 5 (4) 0,516 

Prediabetes; n (%) 15 (28) 31 (25) 0,630 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 6 (11) 5 (4) 0,060 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (2) 0 (0) 0,314 

Perorální antidiabetika; n (%) 3 (6) 4 (3) 0,470 

Současné kouření; n (%) 9 (17) 15 (12) 0,415 

Exkuřáctví; n (%) NA NA NA 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 10 (50) 34 (27) 0,070 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 18 (34) 34 (28) 0,654 

Počet karotických plátů 0,66 (1,06) 0,57 (1,07) 0,420 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,0 (1,64) 0,74 (1,39) 0,323 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 0,57 (0,85) 0,46 (0,79) 0,371 

CIMT (mm) 0,77 (0,17) 0,73 (0,15) 0,120 

ABI  0,97 (0,14) 1,00 (0,17) 0,544 

PWV (m/s)  7,87 (1,48) 6 (8) 0,608 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 7 (13) 12 (10) 0,366 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  15 (31) 30 (26) 0,628 

Patologické PWV; n (%)  7 (18) 6 (8) 0,009 

SCORE 5,53 (5,52) 3,41 (4,14) 0,005 

SCORE2 7,95 (8,43) 7,25 (9,05) 0,086 

KVR-SCORE 1,57 (0,75) 1,35 (0,58) 0,077 

KVR-SCORE2 1,85 (0,74) 1,65 (0,80) 0,078 

KVR-UZ 1,64 (0,90) 1,52 (0,83) 0,415 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní index; CIMT, intimomediální 

tloušťka karotid; GK, glukokortikoidy; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2), kardiovaskulární 

riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; 
NA, hodnoty nejsou k dispozici; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk; ZK, 
zdravé kontroly. 
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Při srovnání mužů s IZM se zdravými muži vyplynula významně častější přítomnost některých 

KV rizikových faktorů (AH, dyslipidemie i jejich terapie) a aterosklerotického postižení 

karotid. Naopak u zdravých mužů byla zjištěna významně horší rodinná anamnéza KV příhod 

(tabulka č. 15). 

 

Tabulka č. 15: Srovnání prevalence komorbidit, tradičních rizikových faktorů a subklinické 

aterosklerózy mezi muži s IZM a zdravými muži 

KV rizikové faktory a KV riziko Muži s IZM (n = 20) Zdraví muži (n = 50) p-hodnota 

Věk (roky) 51,2 (16,4) 52,4 (14,8) 0,746 

BMI (kg/m2) 27,3 (5,9) 28,5 (8,2) 0,416 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 9 (45) 16 (30) 0,032 

Antihypertenzní terapie; n (%) 9 (45) 8 (15) <0,001 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 16 (80) 27 (50) <0,001 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 0 (0) 3 (6) 0,023 

Prediabetes; n (%) 7 (35) 15 (28) 0,308 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 4 (20) 6 (11) 0,083 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (5) 1 (2) 0,100 

Perorální antidiabetika; n (%) 2 (10) 3 (6) 0,186 

Současné kouření; n (%) 2 (10) 9 (17) 0,148 

Exkuřáctví; n (%) 2 (10) NA NA 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 3 (15) 10 (50) <0,001 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 10 (50) 18 (34) 0,022 

Počet karotických plátů 1,16 (1,50) 0,66 (1,06) 0,171 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,80 (2,70) 1,0 (1,64) 0,220 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 1,05 (1,25) 0,57 (0,85) 0,140 

CIMT (mm) 0,79 (0,25) 0,77 (0,17) 0,962 

ABI  0,95 (0,17) 0,97 (0,14) 0,657 

PWV (m/s)  7,65 (2,22) 7,87 (1,48) 0,298 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 3 (15) 7 (13) 0,705 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  4 (27) 15 (31) 0,528 

Patologické PWV; n (%)  4 (25) 7 (18) 0,243 

SCORE 4,0 (3,63) 5,53 (5,52) 0,388 

SCORE2 7,04 (6,23) 7,95 (8,43) 0,794 

KVR-SCORE 1,40 (0,68) 1,57 (0,75) 0,397 

KVR-SCORE2 1,90 (0,79) 1,85 (0,74) 0,839 

KVR-UZ 1,79 (0,86) 1,64 (0,90) 0,436 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní index; CIMT, intimomediální 

tloušťka karotid; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-
SCORE (SCORE2), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu 
ultrazvukového vyšetření karotid; NA, data nejsou k dispozici; PWV, rychlost pulzní vlny aorty (pulse wave velocity); SCORE, Systematic 

COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk; ZK, zdravé kontroly. 
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Nejvíce rozdílů bylo nalezeno mezi ženami s IZM a zdravými ženami, kde byl patrný významně 

vyšší věk a také častější KV rizikové faktory (AH, dyslipidemie, diabetes mellitus, kouření) 

a častější a závažnější aterosklerotické postižení karotid u žen s IZM oproti zdravým ženám. 

Pacientky s IZM měly horší hodnoty PWV, vyšší hodnoty KV rizika vypočteného pomocí 

SCORE i SCORE2 a s tím souviselo i významně vyšší celkové KV riziko hodnocené pomocí 

SCORE, SCORE2 i nálezu na UZ vyšetření (tabulka č. 16).  

 
Tabulka č. 16: Srovnání prevalence komorbidit, tradičních rizikových faktorů a subklinické 

aterosklerózy mezi ženami s IZM a zdravými ženami 

KV rizikové faktory a KV riziko Ženy s IZM (n = 70) Zdravé ženy (n = 130) p-hodnota 

Věk (roky) 58,2 (14,4) 55,1 (13,7) 0,048 

BMI (kg/m2) 27,3 (5,8) 27,1 (5,6) 0,966 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 37 (53) 37 (29) <0,001 

Antihypertenzní terapie; n (%) 28 (40) 27 (21) 0,004 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 53 (76) 70 (55) 0,003 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 7 (10) 5 (4) 0,100 

Prediabetes; n (%) 20 (29) 31 (25) 0,518 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 12 (17) 5 (4) 0,003 

Inzulinoterapie; n (%) 6 (9) 0 (0) 0,004 

Perorální antidiabetika; n (%) 4 (6) 4 (3) 0,470 

Současné kouření; n (%) 3 (4) 15 (12) <0,001 

Exkuřáctví; n (%) 19 (27) NA NA 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 22 (33) 34 (27) 0,437 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 34 (49) 34 (28) 0,001 

Počet karotických plátů 0,97 (1,26) 0,57 (1,07) 0,005 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 1,29 (1,66) 0,74 (1,39) 0,005 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 0,91 (1,06) 0,46 (0,79) 0,002 

CIMT (mm) 0,77 (0,31) 0,73 (0,15) 0,418 

ABI  0,94 (0,18) 1,00 (0,17) 0,055 

PWV (m/s)  12 (24) 6 (8) <0,001 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 7 (10) 12 (10) 0,827 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  18 (31) 30 (26) 0,433 

Patologické PWV; n (%)  12 (24) 6 (7) <0,001 

SCORE 4,53 (3,84) 3,41 (4,12) 0,024 

SCORE2 10,35 (12,45) 7,25 (9,05) 0,030 

KVR-SCORE 1,63 (0,71) 1,35 (0,58) 0,004 

KVR-SCORE2 1,96 (0,86) 1,65 (0,80) 0,015 

KVR-UZ 1,84 (0,93) 1,52 (0,83) 0,013 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní index; CIMT, intimomediální 
tloušťka karotid; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-
SCORE (SCORE2), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu 

ultrazvukového vyšetření karotid; NA, data nejsou k dispozici; PWV, rychlost pulzní vlny aorty (pulse wave velocity); SCORE, Systematic 
COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk; ZK, zdravé kontroly. 
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4.7. Porovnání jednotlivých podtypů IZM 

Kohorta pacientů s IZM zařazených do studie sestávala ze čtyř podtypů nemoci: DM, PM, 

IMNM a ASS. Abychom zjistili, který podtyp IZM je nejvíce rizikový z KV hlediska, porovnali 

jsme navzájem mezi jednotlivými podtypy prevalenci tradičních rizikových faktorů 

i subklinické ATS a hodnoty vypočteného KV rizika. Proporce pohlaví, hodnoty BMI a aktivita 

nemoci byla u všech podtypů srovnatelná. Pacienti s IMNM měli oproti ostatním podtypům 

nevýznamně vyšší věk a významně kratší trvání nemoci, nejčastěji se u nich vyskytoval diabetes 

i terapie perorálními antidiabetiky (PAD) a zároveň měli nejkratší dobu terapie GK. Oproti 

tomu skupina s PM byla léčena GK nejdéle. Výsledky jsou podrobně uvedené v tabulce č. 17.  

 

Tabulka č. 17: Porovnání prevalence komorbidit a tradičních KV rizikových faktorů mezi 

jednotlivými podtypy IZM (DM, PM, IMNM, ASS) 

Charakteristika IZM a KV 
rizikové faktory DM (n = 29) PM (n = 12) IMNM (n = 20) ASS (n = 29) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 23 (79) / 6 (21) 10 (83) / 2 (17) 15 (75) / 5 (25) 22 (76) / 7 (74) 0,939 

Věk (roky) 57,3 (14,9) 54,5 (14,9) 63,0 (13,2) 52,4 (14,1) 0,082 

BMI (kg/m2) 27,5 (5,79) 25,8 (4,53) 29,7 (7,09) 26,1 (4,77) 0,137 

Trvání nemoci (roky) 6,83 (5,56) 8,65 (7,19) 3,66 (3,60) 5,15 (4,50) 0,037 

Aktivita nemoci (MITAX) 0,19 (0,15) 0,20 (0,11) 0,14 (0,12) 0,18 (0,12) 0,418 

Kumulativní dávka GK - 
ekvivalent prednisonu (mg) 21415 (25536) 28532 (23229) 12427 (11298) 19418 (23181) 0,253 

Délka expozice GK (roky) 4,79 (5,28) 8,43 (7,31) 2,47 (2,64) 4.33 (4,49) 0,017 

Arteriální hypertenze (léčená 

či neléčená); n (%) 16 (55) 6 (50) 13 (68) 11 (38) 0,214 

Antihypertenzní terapie; n 
(%) 10 (34,5) 6 (50) 11 (55) 10 (34,5) 0,386 

Dyslipidemie (léčená či 

neléčená); n (%) 18 (62) 12 (100) 16 (80) 23 (79) 0,062 

Hypolipidemika v současné 

terapii (statiny, fibráty); n 
(%) 

1 (3,4)  2 (17) 1 (5) 2 (7) 0,475 

Prediabetes; n (%) 13 (45) 2 (17) 4 (20) 8 (28) 0,166 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. 
typ); n (%) 3 (10) 2 (17) 8 (40) 3 (10) 0,030 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (3,4) 1 (8,3) 4 (20) 1 (3) 0,128 

Perorální antidiabetika; n (%) 0 (0) 0 (0) 6 (30) 0 (0) <0,001 

Současné kouření; n (%) 1 (3,6) 1 (9) 2 (10) 1 (3) 0,697 

Exkuřáctví; n (%) 8 (28) 3 (25) 3 (15) 7 (24) 0,151 

KV choroby v rodinné 

anamnéze; n (%) 6 (21) 4 (40) 9 (45) 6 (21) 0,183 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ASS, antisyntetázový syndrom; BMI, výškově-hmotnostní index; DM, dermatomyozitida; GK, 
glukokortikoidy; IMNM, imunitně zprostředkovaná nekrotizující myopatie; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; MITAX, Myositis 
Intention to Treat Activity Index; MMT-8, test svalové síly v 8 svalových skupinách; PM, polymyozitida. 
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Stejně tak na tom byli pacienti s IMNM nejhůře i z hlediska prevalence subklinické ATS a KV 

rizika, přičemž u nich byly zjištěny významně nejvyšší hodnoty CIMT a SCORE (resp. 

i odvozeného mSCORE), a celkového KV rizika založeného na všech skórovacích systémech. 

Navíc byl u tohoto podtypu patrný nejvyšší podíl jedinců s aterosklerotickým postižením 

karotid, nejvyšší hodnoty výšky a počty plátů oproti ostatním skupinám, i nejhorší (nejvyšší) 

hodnoty PWV, ačkoli tyto výsledky nedosáhly statistické významnosti (tabulka č. 18).  

 

Tabulka č. 18: Porovnání subklinické aterosklerózy a KV rizika mezi jednotlivými podtypy IZM 

(DM, PM, IMNM, ASS) 

Subklinická ATS a KV riziko DM (n = 29) PM (n = 12) IMNM (n = 20) ASS (n = 29) p-hodnota 

ATS onemocnění karotid 

(pláty karotid); n (%) 14 (50) 5 (41) 12 (60) 13 (45) 0,698 

Počet karotických plátů 0,86 (1,08) 1,25 (1,76) 1,45 (1,50) 0,76 (1,12) 0,252 

Celková tloušťka karotických 

plátů (mm) 1,14 (1,57) 1,82 (2,38) 2,14 (2,70) 0,97 (1,18) 0,139 

Maximální tloušťka 

karotických plátů (mm) 0,84 (0,90) 0,98 (1,30) 1,26 (1,36) 0,80 (0,98) 0,485 

CIMT (mm) 0,72 (0,16) 0,73 (0,11) 0,94 (0,55) 0,73 (0,17) 0,045 

ABI  0,95 (0,17) 0,98 (0,18) 0,93 (0,29) 0,93 (0,10) 0,897 

PWV (m/s)  7,80 (2,33) 7,87 (2,41) 9,47 (1,81) 7,89 (2,12) 0,116 

Patologické CIMT (>0,9 

mm); n (%) 1 (3,4) 1 (8,3) 4 (20) 4 (13,8) 0,304 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  8 (33) 1 (11) 3 (21) 10 (38,5) 0,388 

Patologické PWV; n (%)  3 (15) 2 (22) 5 (36) 6 (27) 0,565 

SCORE 4,45 (3,61) 3,83 (4,49) 6,70 (3,76) 3,03 (3,02) 0,008 

SCORE2 10,58 (13,26) 9,72 (13,83) 13,23 (12,21) 6,11 (6,26) 0,176 

mSCORE 6,67 (5,42) 5,75 (6,73) 10,05 (5,64) 4,55 (4,53) 0,008 

KVR-SCORE 1,55 (0,63) 1,58 (0,90) 1,95 (0,76) 1,34 (0,55) 0,029 

KVR-SCORE2 2,10 (0,77) 1,75 (0,97) 2,25 (0,85) 1,66 (0,77) 0,048 

KVR-mSCORE 1,79 (0,86) 1,67 (0,98) 2,35 (0,88) 1,55 (0,78) 0,016 

KVR-UZ 1,75 (0,84) 1,83 (1,03) 2,05 (0,94) 1,76 (0,91) 0,673 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ASS, antisyntetázový syndrom; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní 

index; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; DM, dermatomyozitida; GK, glukokortikoidy; IMNM, imunitně zprostředkovaná 
nekrotizující myopatie; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE 
(SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko 

založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid;  PM, polymyozitida; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary 
Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk. 

 

V naší pacientské kohortě spadali do podskupiny IMNM jak pacienti s nekrotizující myopatií 

indukovanou statiny s pozitivitou anti-HMGCR (3-hydroxy-3-metyl-glutaryl koenzym A 

reduktáza) protilátek (anti-HMGCR+), tak s autoimunitní nekrotizující myopatií bez 

anti-HMGCR protilátek (anti-HMGCR-). První skupina (anti-HMGCR+) zahrnovala celkem 

12 pacientů se 100% pozitivitou anti-HMGCR, druhá skupina (anti-HMGCR-) zahrnovala 8 
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pacientů s odlišnými autoprotilátkami (anti-Ro52, anti-SRP, anti-Ro60, anti-Mi2) s biopticky 

verifikovanou nekrotizující myozitidou (bez známek jiného podtypu IZM).  

U pacientů anti-HMGCR+ lze již před manifestací IMNM předpokládat horší KV profil 

s ohledem na nutnost terapie statiny a nadále zhoršení profilu kvůli doživotní kontraindikaci 

léčby tímto typem hypolipidemik. Proto jsme podtyp IMNM rozdělili na tyto dvě skupiny 

a porovnali sledované parametry subklinické aterosklerózy i komorbidity. Z analýzy 

vyplynulo, že anti-HMGCR+ pacienti se statiny indukovanou myopatií byli významně starší, 

signifikantně častěji trpěli AH, dyslipidemií a aterosklerotickým postižením karotid a byli 

u nich častěji pozorovány patologické hodnoty CIMT, ABI a PWV i vyšší vypočtené KV riziko 

ve srovnání s anti-HMGCR- pacienty s nekrotizující myopatií (tabulka č. 19 a 20).  

Ve srovnání těchto dvou podskupin s ostatními podtypy IZM se ukázalo, že pacienti se statiny 

indukovanou IMNM (IMNM-HMGCR+) byli významně starší než pacienti z ostatních skupin 

a nejčastěji trpěli AH. Také se u nich vyskytoval nejčastěji diabetes a zároveň i jeho terapie 

pomocí PAD. Naopak prediabetes byl například nejčastější u pacientů s DM, kteří nebyli PAD 

léčeni vůbec. Detaily jsou v tabulce č. 20. 

Pacienti se statiny indukovanou nekrotizující myopatií (IMNM-HMGCR+) měli signifikantně 

nejvyšší prevalenci aterosklerotického postižení karotid, nejvyšší pláty, hodnoty CIMT 

i nejčastěji patologické hodnoty CIMT a PWV. Naopak patologické hodnoty ABI, jakožto 

známka postižení periferních arterií, byly nejčastější ve skupině ASS. Nicméně i KV riziko 

vypočtené pomocí SCORE (resp. mSCORE) a KVR-SCORE (resp. KVR-mSCORE) bylo 

nejhorší u postatinové nekrotizující myopatie (IMNM-HMGCR+) (tabulka č. 21). Podrobnější 

post-hoc analýza (Scheffého test) tyto nálezy potvrdila (tabulka č. 22). 
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Tabulka č. 19: Porovnání pacientů se statiny indukovanou nekrotizující myopatií a nekrotizující 

myoptií anti-HMGCR negativní z hlediska základní charakteristiky a KV rizikových faktorů 

Komorbidity a KV rizikové faktory IMNM-HMGCR+ (n = 12) IMNM-HMGCR- (n = 8) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 9 (75) / 3 (25) 6 (75) / 2 (25) 1,000 

Věk (roky) 68,9 (6,7) 54,1 (15,8) 0,010 

BMI (kg/m2) 29,49 (5,18) 30,0 (9,69) 0,850 

Trvání nemoci (roky) 4,03 (4,0) 3,12 (3,08) 0,757 

Aktivita nemoci (MITAX) 0,11 (0,08) 0,06 (0,04) 0,374 

Poškození nemocí (MDI)  0,08 (0,04) 0,06 (0,04) 0,393 

Svalová síla (MMT-8) 61,5 (10,0) 50,1 (18,8) 0,150 

Kumulativní dávka GK - ekvivalent prednisonu 
(mg) 12404 (12369) 12462 (10297) 0,847 

Délka expozice GK (roky) 2,77 (2,85) 2,03 (2,41) 0,787 

Arteriální hypertenze (léčená či neléčená); n (%) 9 (82) 4 (50) <0,001 

Antihypertenzní terapie; n (%) 7 (58) 4 (50) 0,256 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); n (%) 11 (92) 5 (63) <0,001 

Hypolipidemika v současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 1 (8) 1 (13) 0,346 

Prediabetes; n (%) 3 (25) 1 (13) 0,305 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); n (%) 5 (42) 3 (38) 0,470 

Inzulinoterapie; n (%) 2 (17) 2 (25) 0,165 

Perorální antidiabetika; n (%) 4 (33) 2 (25) 0,213 

Současné kouření; n (%) 0 (0) 2 (25) <0,001 

Exkuřáctví; n (%) 1 (8) 2 (25) 0,001 

KV choroby v rodinné anamnéze; n (%) 6 (50) 3 (38) 0,087 

ATS onemocnění karotid (pláty karotid); n (%) 9 (75) 3 (38) <0,001 

Počet karotických plátů 1,75 (1,49) 1,0 (1,51) 0,229 

Celková tloušťka karotických plátů (mm) 2,95 (3,10) 0,95 (1,34) 0,120 

Maximální tloušťka karotických plátů (mm) 1,73 (1,49) 0,57 (0,79) 0,079 

CIMT (mm) 1,04 (0,66) 0,79 (0,20) 0,434 

ABI  0,94 (0,14) 0,91 (0,45) 0,157 

PWV (m/s)  10,26 (1,38) 8,04 (1,70) 0,045 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n (%) 3 (25) 1 (13) 0,031 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  3 (33) 0 (0) <0,001 

Patologické PWV; n (%)  4 (44) 1 (20) <0,001 

SCORE 8,33 (2,96) 4,25 (3,62) 0,030 

mSCORE 12,5 (4,45) 7,65 (7,64) <0,001 

SCORE2 16,96 (13,52) 7,65 (7,64) <0,001 

KVR-SCORE 2,25 (0,62) 1,5 (0,76) 0,033 

KVR-SCORE2 2,75 (0,62) 1,75 (0,89) 0,027 

KVR-mSCORE 2,5 (0,80) 1,88 (0,83) 0,127 

KVR-UZ 2,25 (0,87) 1,75 (1,04) 0,299 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; BMI, výškově-hmotnostní index; CIMT, intimomediální 

tloušťka karotid; GK, glukokortikoidy; HMGCR, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktáza; IMNM, imunitně zprostředkovaná 

nekrotizující myopatie; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE 
(SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko 

založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; MDI, Myositis Damage Index; MITAX, Myositis Intention to Treat Activity Index; 
MMT-8, test svalové síly v 8 svalových skupinách; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, 
ultrazvuk. 
. 
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Tabulka č. 20: Srovnání komorbidit a tradičních rizikových faktorů mezi jednotlivými podtypy 

IZM (DM, PM, IMNM HMGCR+, IMNM HMGCR-, ASS) 

KV rizikové faktory a 
parametry nemoci 

DM 
(n = 29) 

PM 
(n = 12) 

IMNM 
HMGCR+ 

(n = 12) 

IMNM 
HMGCR- 

(n = 8) 

ASS 
(n = 29) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 23 (79) / 6 
(21) 

10 (83) / 2 
(17) 9 (75) / 3 (25) 6 (75) / 2 

(25) 
22 (76) / 7 

(24) 0,607 

Věk (roky) 57,3 (17,9) 54,5 (17,9) 68,9 (6,7) 54,1 (15,8) 52,4 (14,1) 0,009 

BMI (kg/m2) 27,5 (5,8) 25,8 (4,5) 29,5 (5,3) 30,0 (9,7) 26,1 (4,8) 0,237 

Trvání nemoci (roky) 6,83 (5,56) 8,65 (7,19) 4,03 (3,99) 3,11 (3,08) 5,15 (4,50) 0,072 

Aktivita nemoci (MITAX) 0,19 (0,15) 0,20 (0,11) 0,11 (0,10) 0,18 (0,15) 0,18 (0,12) 0,399 

Kumulativní dávka GK - 
ekvivalent prednisonu 
(mg) 

21415 (25536) 28533 (23229) 12404 (12369) 12462 
(10297) 

19419 
(23181) 0,399 

Délka expozice GK (roky) 4,96 (5,29) 8,43 (7,31) 2,77 (2,85) 2,03 (2,41) 4,49 (4,50) 0,037 

Arteriální hypertenze 

(léčená či neléčená); n (%) 10 (34) 6 (50) 9 (75) 4 (50) 11 (38) <0,001 

Antihypertenzní terapie; n 
(%) 13 (45) 6 (50) 7 (58) 4 (50) 10 (34) <0,001 

Dyslipidemie (léčená či 

neléčená); n (%) 18 (62) 12 (100) 11 (92) 5 (63) 23 (79) <0,001 

Hypolipidemika v 
současné terapii (statiny, 

fibráty); n (%) 
1 (3) 2 (17) 1 (8) 1 (13) 2 (7) 0,008 

Prediabetes; n (%) 13 (45) 2 (17) 3 (25) 1 (13) 8 (28) <0,001 

Diabetes mellitus (1. nebo 
2. typ); n (%) 3 (10) 2 (17) 5 (42) 3 (38) 3 (10) <0,001 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (3) 1 (8) 2 (17) 2 (25) 1 (3) 0,002 

Perorální antidiabetika; n 
(%) 0 (0) 0 (0) 4 (33) 2 (25) 0 (0) <0,001 

Současné kouření; n (%) 1 (3) 1 (8) 0 (0) 2 (25) 1 (3) <0,001 

Exkuřáctví; n (%) 8 (28) 3 (25) 1 (8) 2 (25) 7 (24) 0,007 

KV choroby v rodinné 

anamnéze; n (%) 6 (21) 0 (0) 6 (50) 3 (38) 6 (21) <0,001 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků (ankle-brachial index); ASS, antisyntetázový syndrom; ATS, ateroskleróza; 
BMI, výškově-hmotnostní index (body-mass index); CIMT, intimomediální tloušťka karotid; DM, dermatomyozitida; GK, 
glukokortikoidy; HMGCR, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktáza; IMNM, imunitně zprostředkovaná nekrotizující myopatie; IZM, 

idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; MITAX, Myositis Intention to Treat Activity Index; MMT-8, test svalové síly v 8 
svalových skupinách; PM, polymyozitida. 
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Tabulka č. 21: Srovnání subklinické aterosklerózy a KV rizika mezi jednotlivými podtypy IZM 

(DM, PM, IMNM HMGCR+, IMNM HMGCR-, ASS) 

Subklinická ATS a KV 

riziko DM  
(n = 29) 

PM 
 (n = 12) 

IMNM 
HMGCR+  

(n = 12) 

IMNM 
HMGCR-  

(n = 8) 

ASS  
(n = 29) p-hodnota 

ATS onemocnění karotid 

(pláty karotid); n (%) 14 (48) 5 (42) 9 (75) 3 (38) 13 (45) <0,001 

Počet karotických plátů 0,86 (1,08) 1,25 (1,76) 1,75 (1,48) 1,0 (1,51) 0,76 (1,12) 0,225 

Celková tloušťka 

karotických plátů (mm) 1,14 (1,57) 1,83 (2,38) 2,95 (3,10) 0,92 (1,33) 0,97 (1,18) 0,025 

Maximální tloušťka 

karotických plátů (mm) 0,84 (0,90) 0,98 (1,30) 1,73 (1,49) 0,57 (0,79) 0,80 (0,98) 0,093 

CIMT (mm) 0,72 (0,16) 0,72 (0,11) 1,04 (0,66) 0,79 (0,20) 0,73 (0,17) 0,020 

ABI  0,95 (0,17) 0,98 (0,18) 0,94 (0,14) 0,91 (0,45) 0,93 (0,10) 0,954 

PWV (m/s)  7,80 (2,33) 7,87 (2,41) 8,50 (1,38) 8,04 (1,70) 7,89 (2,12) 0,053 

Patologické CIMT (>0,9 

mm); n (%) 1 (3) 1 (8) 3 (25) 1 (13) 4 (14) <0,001 

Patologické ABI (<0,9); n 
(%)  8 (28) 1 (8) 3 (25) 0 (0) 10 (34) <0,001 

Patologické PWV; n (%)  3 (10) 2 (17) 4 (33) 1 (13) 6 (21) <0,001 

SCORE 4,45 (3,61) 3,83 (4,49) 8,33 (2,96) 4,25 (3,62) 3,03 (3,02) 0,001 

SCORE2 10,58 (13,26) 9,73 (13,83) 16,96 (13,52) 7,56 (7,64) 6,11 (6,26) 0,083 

mSCORE 6,67 (5,42) 5,75 (6,73) 12,5 (4,45) 6,38 (5,42) 4,55 (4,53) 0,001 

KVR-SCORE 1,55 (0,63) 1,58 (0,90) 2,25 (0,62) 1,50 (0,76) 1,34 (0,55) 0,005 

KVR-SCORE2 2,10 (0,77) 1,75 (0,97) 2,50 (0,80) 1,88 (0,83) 1,66 (0,77) 0,030 

KVR-mSCORE 1,79 (0,86) 1,67 (0,98) 2,75 (0,62) 1,75 (0,89) 1,55 (0,78) 0,002 

KVR-UZ 1,75 (0,84) 1,83 (1,03) 2,25 (0,87) 1,75 (1,04) 1,76 (0,91) 0,562 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ASS, antisyntetázový syndrom; ATS, ateroskleróza; CIMT, intimomediální 
tloušťka karotid; DM, dermatomyozitida; HMGCR, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktáza; IMNM, imunitně zprostředkovaná 

nekrotizující myopatie; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE 
(SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko 
založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid;  PM, polymyozitida; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary 
Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk. 
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Tabulka č. 22: Post hoc analýza (Scheffého test) parametrů statisticky signifikantně rozdílných 

mezi pacienty se statiny indukovanou myopatií (IMNM anti-HMGCR+) a jinými podtypy IZM  

Parametry Podtyp IZM p-hodnota 

CIMT (mm) DM IMNM HMGCR+  

 1,14 (1,57) 2,95 (3,10) 0,041 

SCORE; mSCORE DM IMNM HMGCR+  

 4,45 (3,61); 6,67 (5,42) 8,33 (2,96); 12,5 (4,45) 0,039; 0,039 

 PM IMNM HMGCR+  

 3,83 (4,49); 5,75 (6,73)  8,33 (2,96); 12,5 (4,45) 0,048; 0,048 

 ASS IMNM HMGCR+  
 

3,03 (3,02); 4,55 (4,53) 8,33 (2,96); 12,5 (4,45) 0,001; 0,001 

KVR-SCORE ASS IMNM HMGCR+  
 

1,34 (0,55) 2,25 (0,62) 0,005 

KVR-mSCORE DM IMNM HMGCR+  

 1,79 (0,86) 2,75 (0,62) 0,029 

 PM IMNM HMGCR+  
 

1,67 (0,98) 2,75 (0,62) 0,044 

 ASS IMNM HMGCR+  
 

1,55 (0,78) 2,75 (0,62) 0,003 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí). ASS, antisyntetázový syndrom; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; 
DM, dermatomyozitida; HMGCR, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktáza; IMNM, imunitně zprostředkovaná nekrotizující myopatie; 
IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), 
kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu 
ultrazvukového vyšetření karotid; PM, polymyozitida; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation. 

 

 

4.8. Asociace markerů subklinické aterosklerózy a vypočteného kardiovaskulárního 

rizika 

V univariantní analýze jsme u pacientů s IZM zkoumali asociaci ukazatelů subklinické ATS 

(dle UZ vyšetření) s KV rizikem vypočítaným pomocí SCORE, SCORE2 a mSCORE. 

Prokázala se silná asociace aterosklerotických změn (vyšší hodnoty CIMT a vyšší karotické 

pláty) s hodnotami SCORE, SCORE2 a mSCORE i odpovídajícími celkovými KV riziky. 

Zvýšené hodnoty PWV (marker aterosklerotického postižení aorty) pozitivně korelovaly 

s přítomností aterosklerotických plátů karotid i jejich výškou (tabulka č. 23).  
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Tabulka č. 23: Významné asociace parametrů subklinické aterosklerózy a KV rizika u pacientů 

s IZM (univariantní analýza) 

Parametry subklinické ATS KV rizikové faktory a 

skórovací systémy Pearsonovo r p-hodnota 

CIMT SCORE 
SCORE2 
mSCORE 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 

0,346 
0,258 
0,346 
0,296 
0,336 
0,362 

0,001 
0,016 
0,001 
0,005 
0,001 
<0,001 

ABI KVR-SCORE 
KVR-mSCORE 

-0,242 
-0,249 

0,038 
0,032 

PWV SCORE  
SCORE2  
mSCORE  
Počet karotických plátů  
Max. tloušťka karotických plátů  
Celková tloušťka karot. plátů  
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

0,733  
0,483  
0,733  
0,388  
0,446 
0,459 
0,646 
0,633 
0,703 
0,365 

<0,001  
<0,001  
<0,001 
0,002  
<0,001  
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,003 

Počet karotických plátů SCORE 
SCORE2 
mSCORE 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

0,395 
0,486 
0,395 
0,350 
0,453 
0,409 
0,872 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 

Celková tloušťka 

karotických plátů 
SCORE 
SCORE2 
mSCORE 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

0,539 
0,440 
0,539 
0,535 
0,515 
0,545 
0,814 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 

Maximální tloušťka 

karotických plátů 
SCORE 
SCORE2 
mSCORE 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

0,539 
0,393 
0,539 
0,527 
0,472 
0,548 
0,882 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 

ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, 

kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu 

SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; PWV, rychlost 
pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk. 
 

 

4.9. Asociace kardiovaskulárního rizika a specifických rysů onemocnění IZM 

U pacientů jsme dále pomocí univariantní analýzy hodnotili asociaci KV rizika a subklinické 

ATS s charakteristickými rysy IZM (aktivita, délka trvání nemoci atd.), známkami MetS, 

vybranými klinicky významnými parametry tělesného složení a v neposlední řadě se sérovou 

hladinou vybraných pro- a protizánětlivých cytokinů/chemokinů (viz Metodika, oddíl 14.3. 

Laboratorní vyšetření) (tabulka č. 24). 

Věk byl nejčastějším faktorem, který pozitivně koreloval s vypočteným KV rizikem, 

aterosklerotickým postižením karotid a hodnotami PWV. Nicméně věk je současně zahrnutý 
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při výpočtu KV rizika a odhadu patologických hodnot PWV. Dalším významným faktorem byl 

střední arteriální tlak, jehož vyšší hodnoty byly kromě očekávatelné asociace s vyšším 

vypočteným KV rizikem spojené také s horším aterosklerotickým postižením karotid.  

Z laboratorních ukazatelů MetS se jako významný faktor uplatnila hodnota glykovaného 

hemoglobinu (HbA1c), která byla vyšší u pacientů s významnější subklinickou aterosklerózou 

(CIMT, PWV, počet a výška karotických plátů), ale i u jedinců s vyšším vypočteným KV 

rizikem. Podobně to platilo i pro markery hyperlipidemie (cCh, TG, LDL, non-HDL a apo-B).  

Aktivita nemoci (MITAX) negativně korelovala s aterosklerotickým postižením karotid, PWV, 

SCORE2 i s celkovým KVR-SCORE2, KVR-mSCORE a KVR-UZ. Celková délka terapie GK 

byla spojena s vyšším počtem karotických plátů.  

Z parametrů tělesného složení byla patrná pozitivní korelace BMI, podílu tělesného tuku (BF%) 

a množství viscerálního tuku (VF) a naopak negativní korelace podílu svalové hmoty (LBM%) 

s hodnotami PWV a vypočteným SCORE, resp. mSCORE. Fázový úhel (phase angle, PA) 

a poměr ECM/BCM (vyšetřeno pomocí BIA) popisují nutriční stav jedince: vyšší PA nebo 

naopak nižší ECM/BCM odpovídají vyššímu zastoupení buněčné hmoty a funkčních membrán, 

a tedy lepšímu nutričnímu stavu. U našich pacientů byl horší nutriční stav (vyšší ECM/BCM 

a současně nižší PA) spojen se závažnějším  aterosklerotickým postižením karotid i vyšším 

vypočteným KV rizikem u všech modifikací SCORE.   

V neposlední řadě byly zjištěny asociace i s některými cytokiny či chemokiny, které mají 

známou roli v patogenezi IZM, například pozitivní korelace PDGF-bb s ABI, MIP-1β 

s celkovou výškou karotických plátů, IL-8 s jejich maximální výškou a také s celkovým KV 

rizikem hodnoceným pomocí SCORE2 a mSCORE a IL-4 se SCORE2. Opačná korelace byla 

pozorovaná u IP-10 a SCORE či mSCORE. Podrobně jsou výsledky uvedeny v tabulce č. 24.   
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Tabulka č. 24: Statisticky významné asociace KV rizika a ukazatelů subklinické aterosklerózy 

s typickými rysy nemoci IZM, parametry tělesného složení, a ukazateli metabolického syndromu 

u pacientů s IZM (univarantní analýza) 

Korelované parametry 
Parametry nemoci, KV rizika, 
tělesného složení, 

cytokiny/chemokiny 
Pearsonovo r p-hodnota 

CIMT Věk 
LDL 
Non-HDL 

0,349 
0,280 
0,249 

0,001 
0,008 
0,018 

ABI PDGF-bb 0,236 0,043 

PWV Věk  
MITAX  
HbA1c 
BMI  
LBM% (DXA)  
BF% (DXA) 
VF (DXA) 
apo-B 
MAP 

0,669  
-0,255 
0,358 
0,366  
-0,434  
0,441 
0,399 
0,251 
0,585 

<0,001  
0,041  
0,004 
0,003 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,043 
<0,001 

Počet karotických plátů Věk 
MITAX 
HbA1c 
Délka expozice GK  
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
cCh 
apo-B 
non-HDL 
MAP 

0,462 
-0,322 
0,250 
0,260 
-0,372 
0,385  
0,221  
0,248 
0,232 
0,271 

<0,001 
0,002  
0,020 
0,016 
0,002 
0,001  
0,038  
0,019 
0,029 
0,015 

Celková tloušťka 

karotických plátů 
Věk 
MITAX 
HbAc1 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
BMR (BIA) 
MIP-1β 
Celkový protein 
cCh 
non-HDL 
MAP 

0,503 
-0,274 
0,268 
-0,402 
0,425 
-0,272 
0,247 
0,234 
-0,253 
0,224 
0,229 

<0,001 
0,009 
0,013 
0,001 
<0,001 
0,025 
0,019 
0,020 
0,028 
0,035 
0,041 

Maximální tloušťka 

karotických plátů 
Věk 
MITAX 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IL-8 
Celkový protein 
MAP 

0,512 
-0,312  
-0,307 
0,299 
0,245 
-0,250 
0,357 

<0,001 
0,003  
0,011 
0,013 
0,039 
0,022 
0,001 

SCORE Věk 
HbA1c 
BMI 
LBM% (DXA) 
BF% (DXA) 
VF (DXA) 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IP-10 
Celkový protein 
LDL 
cCh 
TAG 
apo-B 
non-HDL 
MAP 

0,778 
0,246 
0,276 
-0,344 
0,295 
0,314 
-0,276 
0,265 
-0,220 
-0,329 
0,219 
0,356 
0,229 
0,257 
0,307 
0,509 

0,001 
0,022 
0,008 
0,001 
0,005 
0,003 
0,022 
0,028 
0,037 
0,002 
0,038 
0,001 
0,030 
0,014 
0,003 
<0,001 

mSCORE Věk 
HbA1c 
BMI 
LBM% (DXA) 
BF% (DXA) 

0,778 
0,246 
0,276 
-0,344 
0,295 

0,001 
0,022 
0,008 
0,001 
0,005 
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VF (DXA) 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IP-10 
Celkový protein 
LDL 
cCh 
TAG 
apo-B 
non-HDL 
MAP 

0,314 
-0,276 
0,265 
-0,220 
-0,329 
0,219 
0,356 
0,229 
0,257 
0,307 
0,509 

0,003 
0,022 
0,028 
0,037 
0,002 
0,038 
0,001 
0,030 
0,014 
0,003 
<0,001 

SCORE2 Věk 
MITAX 
HbA1c 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IL-4 
Eotaxin 
MIP-1β 
Celkový protein 
MAP 

0,699 
-0,263 
0,302 
-0,273 
0,282 
0,215 
0,320 
0,208 
-0,229 
0,352 

<0,001 
0,012 
0,004 
0,023 
0,019 
0,045 
0,002 
0,050 
0,035 
0,001 

KVR-SCORE Věk 
HbA1c 
LBM% (DXA) 
BF% (DXA) 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
BMR (BIA) 
Celkový protein 
cCh 
apo-B  
non-HDL 
MAP 

0,691 
0,212 
-0,308 
0,244 
-0,301 
0,282 
-0,282 
-0,292 
0,303 
0,216  
0,251 
0,414 

<0,001 
0,049  
0,003 
0,022 
0,012 
0,019 
0,019 
0,007 
0,004 
0,040  
0,017 
<0,001 

KVR-SCORE2 Věk 
MITAX 
HbAc1 
BMI 
LBM% (DXA) 
BF% (DXA) 
VF (DXA) 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IL-8 
Celkový protein 
apo-B 
non-HDL  
MAP 

0,769 
-0,204 
0,342 
0,267 
-.0,271 
0,244 
0,278 
-0,339 
0,352 
0,234 
-0,293 
0,230 
0,223 
0,461 

<0,001 
0,054  
0,007 
0,011 
0,010 
0,022 
0,008 
0,004 
0,003 
0,048 
0,006 
0,029 
0,035 
<0,001 

KVR-mSCORE Věk  
MITAX 
HbAc1 
BMI 
LBM% (DXA) 
VF (DXA) 
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
IL-8 
Celkový protein 
TC 
apo-B 
non-HDL 
MAP 

0,751  
-0,275 
0,233 
0,219 
-0,250 
0,217 
-0,291 
0,274 
0,252 
-0,320 
0,302 
0,218 
0,273 
0,414 

<0,001 
0,009  
0,030 
0,038 
0,018 
0,041 
0,015 
0,023 
0,033 
0,003 
0,004 
0,039 
0,009 
<0,001 

KVR-UZ Věk 
MITAX  
PA (BIA) 
ECM/BCM (BIA) 
Celkový protein 
MAP 

0,527 
-0,365  
-0,339 
0,323 
-0,261 
0,331 

<0,001 
<0,001 
0,005 
0,007 
0,016 
0,003 

ABI, index kotníkových tlaků; apo-B, apolipoprotein-B; BF% (DXA), procento tělesného tuku hodnoceno pomocí denzitometrie; BIA, 
bioelektrická impedanční analýza; BMI, výškově-hmotnostní index; BMR-BIA, hodnota bazálního metabolického výdeje měřená pomocí 

bioimpedanční analýzy; cCh, celkový cholesterol; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; CRP, C-reaktivní protein; DXA, dvouenergiová 

rentgenová absorpciometrie, denzitometrie; ECM/BCM, poměr mimobuněčné a buněčné hmoty vyjadřující nutriční stav jedince; FW, 
rychlost sedimentace erytrocytů (podle Fahreus a Westerngrena); HbA1c, glykovaný hemoglobin v plazmě; IL, interleukin; IP-10, 
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interferonem gamma indukovaný protein-10 neboli CXCL10; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, kardiovaskulární; KVR, 

kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); 
KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; LDL, nízkodenzitní lipoprotein; LBM-DXA, 
množství svalové hmoty měřené pomocí denzitometrie; MAP, střední arteriální tlak; MIP-1β, makrofágový zánětlivý protein-1β neboli 

CCL4; MITAX, Myositis Intention to Treat Activity Index; non-HDL, lipoproteiny mimo vysokodenzitního lipoproteinu; PDGF-bb, 
růstový faktor z destiček-bb; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; TAG, triacylglyceroly; VF, 
viscerální tuk; UZ, ultrazvuk. 
 
 

 
4.10. Tradiční kardiovaskulární rizikové faktory a jejich asociace s kardiovaskulárním 

rizikem u IZM 

Přítomnost některých tradičních rizikových faktorů jako AH (u 51 % pacientů), dyslipidemie 

(69 %), prediabetes (27 %), DM2 (16 %) a anamnéza kouření (21 %) byly výrazně asociované 

s vyššími hodnotami SCORE a jeho modifikací i celkovým KV rizikem odvozeným od všech 

skórovacích systémů i nálezu na UZ vyšetření (kromě DM2). U pacientů s AH a dyslipidemií 

bylo významně častější aterosklerotické postižení karotid i vyšší hodnoty PWV. S častějším 

a závažnějším postižením karotid bylo spojeno i kouření v minulosti (tabulka č. 25).  

4.11. Autoprotilátky a jejich asociace s kardiovaskulárním rizikem u IZM 

Do analýzy asociací mezi autoprotilátkami a KV rizikem byly zahrnuty pouze protilátky, které 

se u naší kohorty pacientů vyskytovaly s frekvencí 20–80 %: ANA (50 %), anti-Jo-1 (24 %), 

a anti-Ro52 (34 %) (tabulka č. 7). Z hlediska KV rizika a známek subklinické aterosklerózy se 

neprokázal rozdíl mezi pacienty s pozitivitou a negativitou ANA. Naproti tomu pacienti 

s negativitou anti-Jo-1 protilátek (anti-Jo-1-) měli významně vyšší vypočítané KV riziko 

pomocí všech SCORE kalkulátorů a současně závažnější aterosklerotické postižení karotid (ve 

smyslu větší tloušťky plátů) než pacienti anti-Jo-1 pozitivní (anti-Jo-1+). U anti-Ro52+ 

pacientů byla pozorována pouze vyšší hodnota celkového KVR-mSCORE oproti anti-Ro52-

pacientům (tabulka č. 25).  

Při podrobnějším zaměření se na rozdíly mezi anti-Jo-1+ a anti-Jo-1- pacienty jsme u anti-Jo-1+ 

pacientů pozorovali významně nižší věk (p = 0,010) i prevalenci AH a její terapie (p < 0,001 u 

obou), DM2 typu (p = 0,028) i terapie PAD (p = 0,003) a trend k nižším hodnotám BMI 

(p = 0,058) proti anti-Jo-1- pacientům. Na druhou stranu anti-Jo-1+ pacienti trpěli významně 

častěji intersticiálním plicní postižením (IPP) a artritidou (p < 0,001) a byli méně často léčeni 

methotrexátem (MTX; p = 0,004).  

Při analýze podskupin podle přítomnosti protilátek anti-Jo-1 a současně anti-Ro52 jsme zjistili 

významné rozdíly v tradičních KV rizikových faktorech, přítomnosti karotických plátů, 

patologických hodnotách CIMT a ABI a také ve vypočteném KV riziku pomocí SCORE, resp. 



88 
 

mSCORE mezi jednotlivými podskupinami (tabulky č. 26 a 27). Post-hoc analýza prokázala, 

že nejvýraznější rozdíl byl mezi skupinou dvojitě pozitivních (anti-Jo-1+/anti-Ro52+) a dvojitě 

negativních (anti-Jo-1-/anti-Ro52-) pacientů, přičemž pacienti s pozitivitou obou autoprotilátek 

na tom byli z hlediska KV rizika lépe (tabulka č. 28).  

4.12. Klinické manifestace a jejich asociace s kardiovaskulárním rizikem u IZM 

K analýze byly opět vybrány jen klinické manifestace s frekvencí 20–80 %, tedy IPP (43 %), 

kožní vyrážka typická pro IZM (23 %), ruce mechanika (27 %), ale také Raynaudův fenomén, 

který byl sice přítomný pouze u 14 % pacientů, nicméně se jedná o projev vaskulopatie 

(tabulka č. 7). Významné rozdíly se našly pouze u pacientů s IPP, kteří měli významně nižší 

a tedy horší hodnoty ABI oproti pacientům bez IPP. Přítomnost Raynaudova fenoménu byla 

asociovaná s vyššími hodnotami SCORE a mSCORE (tabulka č. 25). U ostatních klinických 

manifestací nebyly v kohortě pacientů s IZM z tohoto hlediska nalezeny rozdíly.  

4.13. Terapie IZM a jejich asociace s KV rizikem u IZM 

Mimo terapii GK, která probíhala u většiny pacientů (87 %), byli pacienti léčeni nejčastěji MTX 

(32 %) a azathioprinem (AZA; 14 %) (tabulka č. 7). Asociace s terapií GK nebyla zkoumána 

vzhledem k velmi časté prevalenci v naší kohortě IZM.  V analýze se prokázala pouze asociace 

s vyššími hodnotami PWV a terapií MTX (tabulka č. 25). 
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Tabulka č. 25: Statisticky významné rozdíly v KV riziku a subklinické ateroskleróze podle 

přítomnosti tradičních rizikových faktorů, vybraných autoprotilátek, projevů nemoci IZM 

a terapie u pacientů s IZM 

Parametry KV rizikové faktory, autoprotilátky, klinické manifestace, terapie 

IZM p-hodnota 

 Arteriální hypertenze (n)  

 Přítomná (46) Nepřítomná (44)  
SCORE  
SCORE2 
mSCORE 
Počet karotických plátů  
Celková tloušťka karot. plátů  
Maximální tloušťka karot. plátů 
PWV 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

6,13 (3,74) 
13,25 (12,99) 

9,20 (5,61) 
1,39 (1,47) 
1,90 (2,15) 
1,25 (1,17) 
9,26 (1,95) 
1,83 (0,74) 
2,33 (0,73) 
2,22 (0,89) 
2,07 (0,90) 

2,61 (2,92) 
5,82 (8,02) 
3,92 (4,38) 
0,61 (0,98) 
0,87 (1,50) 
0,61 (0,90) 
7,11 (1,96) 
1,32 (0,56) 
1,55 (0,76) 
1,41 (0,69) 
1,57 (0,85) 

<0,001 
0,002 

<0,001 
0,004 
0,011 
0,005 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 

 Dyslipidemie (n)  

 Přítomná (69) Nepřítomná (21)  

SCORE 
mSCORE 
Počet karotických plátů  
PWV 
KVR-SCORE 
KVR-mSCORE 

4,94 (3,92) 
7,41 (5,88) 
1,62 (2,08) 
8,53 (2,27) 
1,67 (0,74) 
1,96 (0,92) 

2,67 (2,71) 
4.00 (4,06) 
0,64 (0,93) 
7,08 (1,68) 
1,29 (0,46) 
1,38 (0,67) 

0,015 
0,015 
0,042 
0,025 
0,029 
0,009 

 Prediabetes (n)  

 Přítomný (27) Nepřítomný (63)  

KVR-mSCORE 
KV-UZ 

2,22 (0,75) 
2,11 (0,89) 

1,83 (0,85) 
1,70 (0,89) 

0,039 
0,047 

 Diabetes mellitus (n)  

 Přítomný (16) Nepřítomný (74)  

SCORE 
mSCORE 
KVR-mSCORE 

6,19 (3,54) 
9,28 (5,32) 
2,25 (0,93) 

4,03 (3,75) 
6,04 (5,62) 
1,73 (0,87) 

0,038 
0,038 
0,034 

 Anamnéza kouření v minulosti (n)  

 Přítomná (21) Nepřítomná (69)  

SCORE  
SCORE2 
mSCORE 
Počet karotických plátů  
Celková tloušťka karot. plátů  
Maximální tloušťka karot. plátů 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 
KVR-UZ 

3,86 (3,67) 
8,98 (11,60) 
5,78 (5,50) 
0,82 (1,18) 
1,17 (1,94) 
0,79 (1,06) 
1,48 (0,66) 
1,83 (0,84) 
1,70 (0,86) 
1,67 (0,85) 

6,24 (3,66) 
11,71 (10,78) 

9,36 (5,49) 
1,62 (1,53) 
2,16 (1,71) 
1,44 (1,06) 
1,91 (0,77) 
2,33 (0,73) 
2,24 (0,89) 
2,33 (0,91) 

0,007 
0,027 
0,007 
0,014 
0,004 
0,007 
0,017 
0,017 
0,017 
0,005 

 Anti-Jo-1 pozitivita (n)  

 Přítomná (22) Nepřítomná (68)  

SCORE 
SCORE2 
mSCORE 
Celková tloušťka karot. plátů  
Maximální tloušťka karot. plátů 
KVR-SCORE 
KVR-SCORE2 
KVR-mSCORE 

2,23 (2,53) 
2,54 (6,48) 
3,34 (3,79) 
0,62 (1,01) 
0,50 (0,79) 
1,23 (0,43) 
1,41 (0,67) 
1,36 (0,66) 

5,12 (3,87) 
11,03 (12,32) 

7,68 (5,80) 
1,66 (2,09) 
1,08 (1,15) 
1,69 (0,74) 
2,12 (0,82) 
1,19 (0,91) 

0,001 
0,038 
0,001 
0,028 
0,029 
0,006 

<0,001 
0,005 

 Anti-Ro52 pozitivita (n)  

 Přítomná (31) Nepřítomná (59)  

KVR-mSCORE 1,55 (0,81) 1,97 (0,91) 0,034 
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Intersticiální plicní proces (n) 
 Přítomný (39) Nepřítomný (51)  

ABI 0,89 (0,21) 0,99 (0,14) 0,024 

 Raynaudův fenomén (n)  

 Přítomný (13) Nepřítomný (77)  

SCORE 
mSCORE 

2,08 (2,84) 
3,12 (4,26) 

4,75 (3,79) 
7,13 (5,68) 

0,017 
0,017 

 Současná terapie methotrexátem (n)  

 Přítomná  (29) Nepřítomná (61)  

PWV 9,05 (1,96) 7,79 (2,24) 0,031 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí). ABI, index kotníkových tlaků ; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; 
IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; Jo-1, anti-histidyl-tRNA syntetáza; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-
SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární 
riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; Ro52 / 60 kDa, cytoplazmatická RNA a 

asociované peptidy; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk. 
 
 

 

Tabulka č. 26: Porovnání komorbidit a tradičních rizikových faktorů mezi pacienty s IZM na 

základě pozitivity protilátek anti-Jo-1 a anti-Ro52 
KV rizikové faktory a parametry 

nemoci 
Jo-1+/Ro52+ 

(n = 13) 
Jo-1-/Ro52- 

(n = 50) 
Jo-1+/Ro52- 

(n = 9) 
Jo-1-/Ro52+ 

(n = 18) p-hodnota 

Pohlaví, n (%): ženy / muži 9 (69) / 4 (31) 40 (80) / 10 (20)  8 (89) / 1 (11) 13 (72) / 5 (28) 0,003 

Věk (roky) 46,7 (14,7) 58,9 (15,2) 55,0 (12,3) 58,1 (11,5) 0,049 

BMI (kg/m2) 24,1 (3,37) 27,1 (5,6) 26,4 (4,3) 30,8 (6,8) 0,010 

Trvání nemoci (roky) 6,99 (6,78) 6,06 (5,53) 5,11 (2,69) 4,67 (4,35) 0,829 

Aktivita nemoci (MITAX) 0,17 (0,09) 0,17 (0,14) 0,22 (0,17) 0,19 (0,11) 0,624 

Poškození nemocí (MDI) 0,07 (0,04) 0,06 (0,04) 0,09 (0,10) 0,07 (0,03) 0,548 

Svalová síla (MMT-8) 66,9 (8,4) 63,8 (12,6) 68,4 (6,8) 61,4 (16,7) 0,784 

Kumulativní dávka GK - 
ekvivalent prednisonu (mg) 24671 (23229) 18646 (22409) 25676 (31325) 15586 (13889) 0,448 

Délka expozice GK (roky) 4,68 (4,82) 4,57 (5,51) 5,77 (3,81) 3,64 (4,72) 0,549 

MAP 86,5 (10,71) 96,8 (11,3) 93,2 (8,5) 103,0 (9,1) 0,002 

Arteriální hypertenze (léčená či 

neléčená); n (%) 2 (15) 27 (54) 3 (33) 14 (78) <0,001 

Antihypertenzní terapie; n (%) 2 (15) 20 (40) 3 (33) 12 (67) <0,001 

Dyslipidemie (léčená či neléčená); 

n (%) 10 (77) 37 (74) 8 (89) 14 (78) 0,048 

Hypolipidemika v současné 

terapii (statiny, fibráty); n (%) 0 (0) 3 (6) 2 (22) 2 (11) <0,001 

Prediabetes; n (%) 2 (15) 15 (30) 5 (56) 5 (28) <0,001 

Diabetes mellitus (1. nebo 2. typ); 
n (%) 2 (15) 9 (18) 0 (0) 5 (28) <0,001 

Inzulinoterapie; n (%) 1 (8) 5 (10) 0 (0) 1 (6) 0,019 

Perorální antidiabetika; n (%) 0 (0) 5 (10) 0 (0) 1 (6) <0,001 

Současné kouření; n (%) 0 (0) 3 (6) 0 (0) 2 (11) <0,001 

Exkuřáctví; n (%) 2 (15) 10 (20) 1 (11) 8 (44) <0,001 

KV choroby v rodinné anamnéze; 
n (%) 1 (8) 16 (32) 3 (33) 5 (28) <0,001 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. BMI, výškově-hmotnostní index; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; Jo-1, anti-
histidyl-tRNA syntetáza; MDI, Myositis Damage Index; MITAX, Myositis Intention to Treat Activity Index; MMT-8, test svalové síly v 8 
svalových skupinách; Ro52 / 60 kDa, cytoplazmatická RNA a asociované peptidy. 
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Tabulka č. 27: Porovnání subklinické aterosklerózy a kardiovaskulárního rizika mezi pacienty 

s IZM na základě pozitivity protilátek anti-Jo-1 a anti-Ro52 

Subklinická ATS a KV riziko Jo-1+/Ro52+  
(n = 13) 

Jo-1-/Ro52-  
(n = 50) 

Jo-1+/Ro52-  
(n = 9) 

Jo-1-/Ro52+  
(n = 18) p-hodnota 

ATS onemocnění karotid (pláty 
karotid); n (%) 4 (31) 26 (52)  3 (33) 11 (61) <0,001 

Počet karotických plátů 0,38 (0,62) 1,10 (1,34) 0,78 (1,39) 1,33 (1,46) 0,206 

Celková tloušťka karotických 

plátů (mm) 0,51 (0,85) 165 (2,22) 0,79 (1,25) 1,68 (1,70) 0,179 

Maximální tloušťka 

karotických plátů (mm) 0,51 (0,85) 1,06 (1,17) 0,49 (0,74) 1,16 (1,10) 0,185 

CIMT (mm) 0,74 (0,24) 0,82 (0,37) 0,71 (0,06) 0,72 (0,11) 0,526 

ABI  0,93 (0,09) 0,93 (0,21) 0,95 (0,13) 1,00 (0,18) 0,606 

PWV (m/s)  6,93 (1,38) 8,41 (2,39) 8,00 (2,75) 8,62 (1,95) 0,245 

Patologické CIMT (>0,9 mm); n 
(%) 3 (23) 6 (12) 0 (0) 1 (6) <0,001 

Patologické ABI (<0,9); n (%)  6 (46) 10 (26) 2 (25) 4 (29) 0,004 

Patologické PWV; n (%)  2 (20) 8 (23) 1 (20) 5 (33) 0,100 

SCORE 1,38 (1,66) 5,16 (3,82) 3,44 (3,13) 5,0 (4,10) 0,008 

SCORE2 5,17 (8,03) 11,78 (13,84) 5,43 (3,67) 8,96 (6,30) 0,165 

mSCORE 2,08 (2,49) 7,74 (5,73) 5,17 (4,69) 7,50 (6,15) 0,008 

KVR-SCORE 1,08 (0,28) 1,70 (0,71) 1,44 (0,53) 1,67 (0,84) 0,030 

KVR-SCORE2 1,31 (0,75) 2,10 (0,84) 1,56 (0,53) 2,17 (0,79) 0,005 

KVR-mSCORE 1,15 (0,36) 2,02 (0,91) 1,67 (0,87) 1,83 (0,92) 0,016 

KVR-UZ 1,46 (0,78) 1,88 (0,90) 1,56 (0,88) 2,11 (0,96) 0,185 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí), pokud není uvedeno jinak. Statisticky signifikantní výsledky (p-hodnota 
<0,05) jsou vyznačeny tučně. ABI, index kotníkových tlaků; ATS, ateroskleróza; CIMT, intimomediální tloušťka karotid; IZM, idiopatické 
zánětlivé myopatie; Jo-1, anti-histidyl-tRNA syntetáza; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, 
mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na 
nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; PWV, rychlost pulzní vlny aorty; Ro52 / 60 kDa, cytoplazmatická RNA a asociované peptidy; 
SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk.  
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Tabulka č. 28: Posthoc analýza (Scheffého test) parametrů statisticky signifikantně rozdílných 

mezi pacienty s IZM na základě pozitivity protilátek anti-Jo-1 a anti-Ro52  

Parametry Podtyp IZM – profil autoprotilátek p-hodnota 

BMI (kg/m2) Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52+  

 24,1 (3,4) 30,8 (6,8) 0,014 

MAP Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52-  

 86,5 (10,7) 96,8 (11,3) 0,047 

 Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52+  

 86,5 (10,7) 103,0 (9,1) 0,002 

SCORE; mSCORE Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52-  
 

1,38 (1,66); 2,08 (2,49) 5,16 (3,82); 7,74 (5,73) 0,013, 0,013 

KVR-SCORE Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52-  

 1,08 (0,28) 1,70 (0,71) 0,040 

KVR-mSCORE Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52-  
 

1,15 (0,36) 2,02 (0,91) 0,019 

KVR-SCORE2 Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52-  

 1,31 (0,75) 2,10 (0,84) 0,020 

 Jo-1+/Ro52+ Jo-1-/Ro52+  
 

1,31 (0,75) 2,17 (0,79) 0,037 

Data jsou prezentována jako medián (IQR, mezikvartilové rozpětí). BMI, výškově-hmotnostní index (body-mass index); IZM, idiopatické 

zánětlivé myopatie; Jo-1, anti-histidyl-tRNA syntetáza; KV, kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, 
mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na 
nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; MAP, střední arteriální tlak; Ro52 / 60 kDa, cytoplazmatická RNA a asociované peptidy; SCORE, 
Systematic COronary Risk Evaluation. 

 

4.14. Multivariantní analýza 

Proměnné s asociací na hladině významnosti p < 0,25 v univariantní analýze byly dále 

testovány v multivariantních modelech. Ty prokázaly několik nejvýznamnějších faktorů 

asociovaných s KV rizikem a ukazateli subklinické ATS v kohortě IZM (tabulka č. 29). Věk 

byl opět jeden z nejvýznamnějších faktorů ovlivňujících vypočtené KV riziko (pomocí všech 

skórovacích systémů), PWV a karotické pláty. K dalším významným prediktorům patřil krevní 

tlak (reprezentovaný středním arteriálním tlakem, MAP), podíl tělesného tuku (BF%) a aktivita 

nemoci (MITAX). Celková doba podávání glukokortikoidů se ukázala jako významný faktor 

pro počet karotických plátů a celkové KV riziko hodnocené na základě UZ. Plazmatické 

hodnoty MIP-1β společně s věkem nejvýznamněji ovlivňovaly celkovou výšku karotických 

plátů (tabulka č. 29). 
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Tabulka č. 29: Statisticky významné asociace KV rizika a markerů subklinické aterosklerózy 

s vybranými parametry IZM (multivariantní regresní analýza)  

Korelované parametry Parametry nemoci IZM, KV rizika, 
tělesného složení, cytokiny/chemokiny b p-hodnota 

SCORE Věk 
BF% (DXA) 

MAP 

0,138 
-0,251 
0,096 

<0,001 
0,045 
0,003 

SCORE2 Věk 
BMI 

0,395 
-0,636 

<0,001 
0,033 

mSCORE Věk 
BF% (DXA) 

MAP 

0,208 
-0,377 
0,144 

<0,001 
0,045 
0,003 

CIMT - - - 

ABI - - - 

PWV Věk 0,057 0,020 

Počet karotických plátů Délka expozice GK 0,0003 0,015 

Celková tloušťka karotických 

plátů (mm) 
Věk 

MIP-1β 
0,048 
0,008 

0,009 
0,028 

Maximální tloušťka 

karotických plátů (mm) 
Věk 

MITAX 
0,026 
-2,078 

0,006 
0,018 

KVR-SCORE Věk 
MAP 

0,021 
0,017 

<0,001 
0,020 

KVR-SCORE2 Věk 0,034 <0,001 

KVR-mSCORE Věk 
MITAX 

BF% (DXA) 

0,035 
-1,349 
-0,068 

<0,001 
0,016 
0,033 

KVR-UZ Věk 
MITAX 

Délka expozice GK 

0,020 
-1,570 
0,0002 

0,014 
0,044 
0,020 

ABI, index kotníkových tlaků; BF% (DXA), procento tělesného tuku hodnoceno pomocí denzitometrie; CIMT, intimomediální tloušťka 

karotid; DXA, dvouenergiová rentgenová absorpciometrie, denzitometrie; GK, glukokortikoidy; IZM, idiopatické zánětlivé myopatie; KV, 
kardiovaskulární; KVR, kardiovaskulární riziko; KVR-SCORE (SCORE2, mSCORE), kardiovaskulární riziko založené na výpočtu 
SCORE (SCORE2, mSCORE); KVR-UZ, kardiovaskulární riziko založené na nálezu ultrazvukového vyšetření karotid; MAP, střední 

arteriální tlak; MIP-1β, makrofágový zánětlivý protein neboli CCL4; MITAX, Myositis Intention to Treat Activity Index; PWV, rychlost 
pulzní vlny aorty; SCORE, Systematic COronary Risk Evaluation; UZ, ultrazvuk. 

 

 

5. Diskuze 

Naše prospektivní průřezová kohortová studie se zabývala KV rizikem u pacientů s IZM 

v porovnání s kontrolní skupinou z běžné populace (bez zánětlivého revmatologického 

onemocnění). Celkem se do studie podařilo zařadit a analyzovat sesbíraná data u 90 pacientů 

s IZM a 180 ZK. Jedná se dosud o první studii u IZM, která zahrnuje hodnocení lipidogramu, 

vyšetření tělesného složení pomocí dvou metod (BIA a DXA), vyšetření subklinické ATS 

s použitím tří nezávislých neinvazivních metod a výpočet KV rizika (pomocí SCORE, 

novějšího SCORE2 a pro IZM navíc mSCORE) včetně porovnání výsledků s klinickým 

vyšetřením subklinické ATS.  

Na rozdíl od jiných relativně častějších revmatologických onemocnění je u IZM evidence 

týkající se KV rizika, morbidity a mortality nedostatečná. Akcelerovaná ateroskleróza 

postihující koronární tepny spolu s myokarditidou vedou u IZM ke zvýšené mortalitě z KV 
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příčin (Schwartz T et al. 2016). Ty jsou celkově vedoucí příčinou mortality u IZM (Dobloug 

GC et al. 2018). Například metaanalýza u IZM prokázala přibližně 2,37krát vyšší KV riziko 

u pacientů s DM a PM, přičemž toto riziko rostlo nejrychleji během prvních pěti let nemoci 

(Xiong A et al. 2022).  

V naší studii jsme k odhadu KV rizika použili SCORE a novější verzi SCORE2, které jsou 

doporučené pro běžnou populaci a v souladu s posledními doporučeními pro systémová 

onemocnění pojiva publikovanými společností EULAR, platnými také pro pacienty s IZM 

(Drosos GC et al. 2022). Navíc jsme u pacientů s IZM použili i mSCORE, které původně 

EULAR doporučuje pro pacienty se zánětlivou artropatií (Agca R et al. 2017). Při srovnání 

výsledků vypočteného KV rizika s nálezy na UZ vyšetření karotid se ukázalo, že ani jeden 

z těchto skórovacích systémů (SCORE, SCORE2, mSCORE) nebyl v odhadu KV rizika přesný. 

Jako nejméně přesné se ukázalo SCORE. Nepřesnosti SCORE v odhadu KV rizika v běžné 

populaci vedly k jeho úpravě a publikaci novější verze SCORE2 (resp. SCORE2-OP pro 

populaci nad 70 let) (Visseren FLJ et al. 2021). Dosud byla publikovaná pouze jedna studie 

zahrnující nástroje pro výpočet KV rizika u pacientů s IZM, a to studie RI.CAR.DA. Autoři zde 

hodnotili KV riziko u pacientů s ASS (n=66) pomocí SCORE a mSCORE v porovnání s běžnou 

populací (n=88). Podobně jako v naší studii prokázali nepřesnost těchto skórovacích systémů 

v odhadu KV rizika (Triantafyllias K et al. 2021). Ačkoli existují i další nástroje k výpočtu KV 

rizika, které mohou být vhodnější pro pacienty s IZM než SCORE2 či mSCORE, v naší studii 

jsme se rozhodli použít SCORE, SCORE2 a mSCORE vzhledem k etnicky homogenní populaci 

zahrnuté ve studii (kavkazské etnikum se slovanskými předky) a doporučení České 

kardiologické společnosti používat SCORE pro českou populaci. Nicméně by měli u IZM být 

do budoucna testovány i další dostupné nástroje. 

V naší kohortě pacientů s IZM jsme prokázali významně vyšší prevalenci aterosklerotického 

postižení karotid a abnormálních hodnot PWV oproti ZK, která zůstávala signifikantní i po 

adjustaci na tradiční rizikové faktory (respektive po aplikaci propensity skóre). Hodnoty CIMT 

se v naší kohortě IZM nelišily od hodnot u ZK, ačkoli předchozí studie včetně naší pilotní studie 

u menšího počtu IZM (n = 39 vs. 39 ZK) prokázaly opačné výsledky (Vincze M et al. 2014; 

Barsotti S et al. 2019; Triantafyllias K et al. 2021; Oreska S et al. 2022). Stran tradičních KV 

rizikových faktorů jsme v naší hlavní studii potvrdili jejich vyšší prevalenci u IZM ve shodě 

s předchozími studiemi (Limaye VS et al. 2010; de Moraes MT et al. 2013; de Souza FH, Shinjo 

SK 2014; Diederichsen LP et al. 2015; Silva MG et al. 2016). 
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Vzhledem k známému rozdílu v KV riziku mezi muži a ženy jsme se zaměřili také na rozdíly 

v závislosti na pohlaví v rámci obou skupin, ale porovnávali jsme také rozdíly mezi ženami 

z obou kohort nebo muži z obou kohort. Mimo jiné se ukázalo, že muži s IZM mají významně 

horší KV rizikový profil než zdraví muži, neboť se u nich vyskytovaly častěji tradiční rizikové 

faktory a aterosklerotické postižení karotid. Podobně u žen s IZM bylo významně vyšší 

vypočítané KV riziko a závažnější subklinická ateroskleróza oproti zdravým ženám. Naopak 

rozdíly mezi muži a ženami v rámci IZM byly zanedbatelné (i z hlediska charakteru nemoci 

IZM), přičemž ženy v této skupině byly významně starší. Podobně bylo riziko mezi ženami 

a muži ve zdravé kontrolní skupině srovnatelné, s výjimkou významně častějších patologických 

hodnot PWV  a nepříznivějšího SCORE u mužů.  

V samotné kohortě IZM se jako nejrizikovější z KV hlediska ukázala podskupina IMNM, která 

byla z 60 % tvořená pacienty se statiny indukovanou IMNM, což bylo očekávatelné s ohledem 

na charakteristiku tohoto onemocnění. Navíc je u pacientů s tímto vzácným onemocněním 

doživotně kontraindikovaná terapie statiny. Tedy se jedná o pacienty s již přítomnou 

dyslipidemií, u nichž je zároveň limitovaná další možnost léčby hypolipidemiky. Porovnání 

podskupiny pacientů se statiny indukovanou IMNM (anti-HMGCR+) a dalšími typy IMNM 

(anti-HMGCR-) a také s dalšími podtypy IZM potvrdilo výrazně nejhorší KV rizikový profil 

u anti-HMGCR+ pacientů. Nicméně se jednalo o podskupiny čítající malé počty pacientů 

(n = 12 u anti-HMGCR+ vs. n = 8 u anti-HMGCR-), což limituje reprodukovatelnost výsledků.  

Jako nejvýznamnější faktory asociované se subklinickou ATS byly u našich pacientů s IZM 

věk, AH, dyslipidemie, nepříznivé změny tělesného složení (jako vyšší podíl tukové hmoty 

a viscerálního tuku a naopak nižší podíl svalové hmoty) a hladina glykovaného hemoglobinu.  

I přes známý vztah mezi systémovým zánětem u revmatických nemocí a ATS (41) korelovala 

aktivita nemoci u našich pacientů negativně s KV rizikem a subklinickou aterosklerózou. 

Možným vysvětlením by mohla být poměrně nízká aktivita nemoci v naší kohortě pacientů, 

podobně jako v naší pilotní studii (Oreska S et al. 2022). Vyšší aktivita se vyskytuje spíše 

v úvodu onemocnění a klesá během imunosupresivní léčby současně s nárůstem kumulativní 

dávky GK a prevalence tradičních rizikových faktorů. Pacienti s krátkou dobou trvání nemoci 

(do 0,5 roku) tvořili v naší kohortě malý podíl (n = 8, tj. 9 %) a při současně vysokých dávkách 

GK (30–60 mg prednisonu denně) byla aktivita nemoci relativně nízká.  

Je však nutné zmínit, že jedna longitudinální studie u IZM popsala rozvoj dysfunkce myokardu 

během dvou let po manifestaci nemoci, která byla závažnější u pacientů s polyfázickým 
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průběhem nemoci (tedy časté relapsy) oproti pacientům s průběhem bez relapsů. Autoři navíc 

popsali začínající známky myokardiální dysfunkce i u pacientů bez přítomných tradičních 

rizikových faktorů a to časně po manifestaci onemocnění (Peter A et al. 2022).  

Podobně jako v naší pilotní studii (Oreska S et al. 2022) se pacienti s negativitou protilátek 

anti-Jo-1 ukázali jako rizikovější z KV hlediska než anti-Jo-1+ pacienti, a to zejména na vrub 

významně vyšší prevalence tradičních rizikových faktorů. Jejich vliv převážil i významně vyšší 

prevalenci IPP u anti-Jo-1+ pacientů, které negativně ovlivňuje fyzickou kondici a aktivitu 

a pravděpodobně zhoršuje KV riziko (Laporte A et al. 2022). Podrobnější analýza zahrnující 

také anti-Ro52 protilátky ukázala, že přítomnost ani absence protilátek anti-Ro52 u anti-Jo-1- 

pacientů nepůsobila protektivně: pacienti anti-Jo-1-, jak s tak i bez anti-Ro52 protilátek, měli 

vždy významně vyšší KV riziko vypočtené pomocí SCORE a jeho modifikací oproti pacientům 

s pozitivitou obou protilátek. Přítomnost IPP byla v celé kohortě pacientů s IZM asociovaná 

pouze s nižšími a tedy horšími hodnotami ABI, který odráží postižení periferních tepen.  

V neposlední řadě jsme pozorovali také asociaci některých prozánětlivých cytokinů či 

chemokinů s parametry subklinické ATS a KV rizika, jako IL-4, IL-8, MIP-1β, PDGF-bb a 

IP-10. U všech těchto biomarkerů systémového zánětu prokázaly již předchozí studie určitou 

souvislost s KV rizikem. MIP-1β se ukázal jako možný prediktor prognózy postižení 

koronárních tepen (Xu F et al. 2012), IP-10 (neboli CXCL10) zase jako marker srdečního 

selhávání (Altara R et al. 2016), IL-4 se uplatnil jako ukazatel KV rizika ve studii u pacientů 

s chronickým renálním selháním (Gu L et al. 2020) a podobně IL-8 spolu s dalšími molekulami 

jako biomarker KV nemocí u hemodialyzovaných pacientů (Wu PH et al. 2022).  

Z hlediska farmakoterapie byla u našich pacientů riziková kortikoterapie, a to konkrétně 

celková doba podávání GK, která byla spojena s vyšším počtem karotických plátů a vyšším 

celkovým KV rizikem hodnoceným podle UZ nálezu. Naopak kumulativní dávka GK nebyla 

asociovaná s žádným rizikovým nálezem. Potenciální kardioprotektivní efekt terapie MTX se 

v naší pacientské kohortě neprokázal, stejně jako v již zmiňované randomizované kontrolní 

studii v běžné populaci (Ridker PM et al. 2019). 
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6. Závěr 

Naše průřezová kohortová studie prokázala významně vyšší riziko subklinické ATS, zejména 

aterosklerotického postižení karotid, a tím i KV riziko oproti ZK z běžné populace se 

srovnatelným věkem a pohlavím. Stejně tak jsme zjistili u pacientů s IZM významně vyšší 

prevalenci tradičních KV rizikových faktorů (včetně dyslipidemie a poruchy glukózové 

tolerance) ve srovnání se ZK. Tyto výsledky potvrdily naše hypotézy (H1 a H2). 

Naopak stran další naší hypotézy (H3) se u pacientů s IZM nepotvrdily nepříznivější hodnoty 

CIMT. Demonstrovali jsme však významně horší hodnoty ABI, které ale souvisely spíše 

s přítomností tradičních rizikových faktorů, neboť statistická signifikance rozdílů vymizela po 

aplikaci propensity skóre. Jediným signifikantním rozdílem z těchto tří parametrů tak zůstala 

častější patologická hodnota PWV ve skupině IZM (H3).  

Předpokládaná asociace KV rizika a subklinické ATS s aktivitou a délkou trvání nemoci IZM 

(H4) se v naší kohortě také nepotvrdila. Na druhou stranu jsme pozorovali asociaci horšího KV 

rizikového profilu s negativitou anti-Jo-1 protilátek, který byl ale daný spíše vyšší prevalencí 

tradičních rizikových faktorů u anti-Jo-1 negativních pacientů (H4). Z hlediska jednotlivých 

podtypů nemoci se jako nejrizikovější jevili pacienti s IMNM, zejména pacienti se statiny 

indukovanou anti-HMGCR pozitivní nekrotizující myopatií (H4). Nicméně tyto výsledky jsou 

limitované relativně malým počtem pacientů s jednotlivými podtypy IZM, proto je potřeba tyto 

výsledky ověřit v dalších větších studiích. V souladu s naší hypotézou (H4) jsme prokázali 

asociaci některých prozánětlivých cytokinů, respektive chemokinů s KV rizikem, u kterých už 

byla v literatuře již popsána potenciální role v patogenezi KV onemocnění. Na druhou stranu 

jsme nenašli asociaci KV rizika s objektivními ukazateli kvality života, funkce či deprese (H4). 

Použité skórovací systémy k odhadu KV rizika podceňovali riziko jak u pacientů s IZM, tak 

v kontrolní zdravé populaci, jak jsme předpokládali (H5), přičemž SCORE2 se v obou 

kohortách ukázal jako relativně nejpřesnější nástroj.  Právě s ohledem na nepřesnost odhadu 

KV rizika těmito metodami a absenci skórovacího systému validizovaného specificky u IZM 

by mělo být u pacientů s IZM v rámci screeningu zváženo klinické vyšetření subklinické ATS.  

Protektivní KV efekt MTX popisovaný ve studiích s revmatoidní artritidou se v naší studii 

neprokázal. Na druhou stranu jsme pozorovali asociaci dlouhodobé terapie GK 

s aterosklerotickým postižením karotid. Proto by měla být u pacientů s IZM snaha o co nejkratší 

dobu podávání GK a časné zahájení kortikoidy šetřící imunosupresivní terapie.  
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