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Abstrakt

Nazev:

Cile:

Metody:

Vysledky:

Télesné slozeni u pacientl s diagnozou idiopatické zanétlivé myopatie

Cilem této prace bylo porovnat vybrané parametry télesného slozeni
U pacientll s idiopatickou zanétlivou myopatii (IZM) se skupinou
zdravych jedinct (ZK) se srovnatelnym vékem a pohlavim. DalSim
dil¢im cilem bylo zhodnotit vliv vybranych klinickych parametr
U pacientti s IZM na detekovanou variabilitu sledovanych parametrti

télesného sloZeni a na pohybovou aktivitu pacientd.

Vyzkumny soubor tvofilo 84 probandi (54 IZM, 30 ZK).
V antropometrii jsme méfili: télesnou vysku (cm), hmotnost (kg) a BMI
(kg/m?). Bioelektrickou impedanci BIA 2000-M jsme ziskali hodnoty:
celkovée télesné vody (TBW v %), svalové hmoty (LBM v kg), télesné¢ho
tuku (BF v %), bunééné hmoty z tukuprosté hmoty (BCM z FFM v %) a
podil mimobunécné vnitrobunécné hmoty (ECM/BCM). Pomoci pfistroje
Lunar fady iDXA jsme ziskali hodnoty: svalové hmoty (LBM v kg),
télesného tuku (BF v %), hustoty kostnich minerald (BMD v g/cm?),
visceralniho tuku (Visceral v kg). Tyto zméfené hodnoty jsme doplnili
dotaznikem pohybové aktivity HumanAcitvity Profile (HAP). Statistika:
T-test, Mann Whitney U test, Cohen’s d a Partialeta-squared.

Vybrané hodnoty (primér+SD): télesnd vyska: IZM 164,7 £9,1 cm, ZK
170,3+7 cm; télesna hmotnost: IZM 73 + 14,3 kg, ZK 77,5+ 8,9 kg;
BMI: I1ZM 27 + 5,4 kg/m?, ZK 26,8 + 3,2 kg/m?; % BF BIA: 1ZM 33,8 %
+ 7,7 %; ZK 32,4 % + 6,3 %; % BF DEXA: I1ZM 425+7,1%, ZK
38,7 +6,7 %; % TBW BIA: IZM 48,3 +5,5%, ZK 49,4 + 4,7 %; LBM
BIA: IZM 48,7 £ 9 kg, ZK 53,2 + 8,5 kg; LBM DEXA: 1ZM 40,3 + 7 kg,
ZK 457+6,6kg. BCM zFFM % BIA: 1ZM 40+6,5%, ZK
50,2 + 3,2 %; ECM/BCM BIA: 1ZM 1,4 +0,4; ZK 1+ 0,1; BMD DEXA:



IZM 1,1+0,1 g/cm®, ZK 1,2+ 0,1 g/cm®; Visceral DEXA: 1ZM 1,4
+1,1 kg, ZK 1+ 0,6 kg.

Zavéry: Pacienti s IZM maji vyznamné vys$$i hodnoty poméru ECM/BCM, vyssi
relativni zastoupeni télesného tuku a nizsi hustotu kostniho mineralu.
VEtSi zavaznost a rozsah svalového postizeni u IZM vede k nizsi

pohybové aktivité téchto pacientt.

Klicova slova: idiopatické zanétlivé myopatie, télesné slozeni, bioelektricka

impedance, DEXA, pohybova aktivita

Studie vznikla s podporou Grantové agentury Univerzity Karlovy (GAUK), jako
soucast projektu ¢. 214615



Abstract

Title:

Objectives:

Methods:

Results:

Body composition in patients with idiopathic inflammatory myopathies

The aim of this study was to compare selected parameters of body
composition in patients with idiopathic inflammatory myopathies (11M)
with age- and sex-matched healthy controls (HC). Another objective was
to evaluate the effect of selected clinical parameters in patients with 1IM
on the detectedvariability of the parameters of body composition and on

physical activity of patients.

The research sample consisted of 84 individuals (54 1IM, 30 HC). In
anthropometry, we measured: body height (cm), weight (kg) and BMI
(kg/m?). Using bioelectrical impedance analysis BIA 2000-M we
obtained values: total body water (TBW in%), muscle mass (LBM in kg),
body fat (BF in%) cell mass of lean body mass (BCM of FFM in%), and
the proportion of extracellular/intracellular matrix (ECM/BCM). Using
Lunar series iDXA we obtained values: muscle mass (LBM in kg), body
fat (BF in %), bone mineral density (BMD in g/cm?®), and visceral fat
(Visceral in kg). To these measured values we added a questionnaire on
physical activity Human Acitvity Profile (HAP). Statistics: T-test, Mann
Whitney U test, Cohen's d, and Partialeta-squared.

Selected values (mean + SD): body height: 1IM 164.7 £ 9.1 cm, HC
170.3 £ 7 cm; body weight: 73 + [IM 14.3 kg, HC 77.5 + 8.9 kg; BMI:
1IM 27 + 5.4 kg/m?, HC 26.8 £ 3.2 kg/m?; BF% BIA: 1IM 33.8% + 7.7%;
HC 32.4% + 6.3%; BF% DEXA: 1IM 42.5 + 7.1%, HC 38.7 £ 6.7%;
TBWY% BIA: 1IM 48.3 + 5.5%, HC 49.4 + 4.7%; LBM BIA: 1IM 48.7 +
9 kg, HC 53.2 + 8.5 kg; LBM DEXA: IIM 40.3 + 7 kg,HC 45.7 + 6.6 kg.
BCM of FFM % BIA: IIM 40 + 6.5%, HC 50.2 + 3.2%; ECM/BCM



BIA: IIM 1.4 + 0.4; HC 1.0 £ 0.1; BMD DXA: IIM 1.1 £ 0.1 g/cm3, HC
1.2+ 0.1 g/lem?; Visceral DEXA: IIM 1.4 + 1.1 kg, HC 1 £ 0.6 kg.

Conclusion: Patients with 1IM have significantly increased ECM/BCM, significantly
higher BF% and significantly lower BMD. Greater severity and larger
extent of muscle involvement in IIM lead to significantly decreased

physical activity in these patients.

Keywords: idiopathic inflammatory myopathies, body composition, bioelectrical
impedance, DEXA, physical activity

The study was supported by the Grant Agency of Charles University (GAUK) as a part
of the Project No 214615.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AAS

A/G ratio
BCM
BF
BIA
BMD
BMI
BMR
BW
CAM
CRP
DEXA
DM
DNA
ECW
ECM
ECS
FM
FFM
HAP
HLA
CHOPN

IBM

Adjustované skore pohybové aktivity v dotazniku HAP (Adjusted
Activity Score)

Hodnota podilu rozlozeni a lokalizace tuku v téle (andorid/gynoid)
Bunécné hmota (body cell mass)

T¢lesny tuk (body fat)

Bioelektricka impedance (bioelectric impedance)

Hustota kostnich mineralti (bone mineral density)
Hmotnostni index (body mass index)

Hodnota bazalniho metabolismu (body metabolic rate)
Télesna hmotnost (body weight)

Myozitida asociovand s naddorem (cancer associated myositis)
C-reaktivni protein

Dualni rentgenova absorpciometrie (dual energy X-ray absorptiometry)
Dermatomyozitida (dermatomyositis)

Deoxyribonukleova kyselina (deoxyribonucleic acid)
Extracelularni tekutina (extracellular water)

Mimobunééna hmota (extracellular mass)

Extracelularni pevné latky (extracellular solids)

Tukova hmota (fat mass)

Tukuprosta hmota (fat-free mass)

Dotaznik pohybové aktivity (Human Activity Profile)

Lidské leukocytarni antigeny (human leukocyte antigens)
Chronické obstrukéni plicni nemoc

Myozitida s inkluznimi télisky (inclusion body myositis)
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ICW

IMNM

IZM
LBM

MAS

MHC
MMT-8
PM

TBW
TNF

UK FTVS
RU

WHR

Intracelularni tekutina (intracellular water)

Imunitné zprostiedkovana nekrotizujici myopatie (immune-mediated

necrotizing myopathy)
Idiopatické zanétlivé myopatie
Svalova hmota (lean body mass)

Maximalni skore pohybové aktivity v dotazniku HAP (Maximum

aktivity Score)

Hlavni histokompatibilni komplex (major histocompatibilty complex)
Test svalové sily (Manual Muscle Test-8)

Polymyozitida (polymyositis)

Celkova télesna voda (total body water)

Faktor nddorové nekrdzy (tumor necrosis factor)

Univerzita Karlova v Praze, Fakulta télesné vychovy a sportu
Revmatologicky ustav v Praze

Pomér obvodu pasu k obvodu boku (waist-hip ratio)
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1 Uvod

Jednim z nejaktualnéjSich a stale diskutovanych témat spolecnosti je zcela jist€¢ zdravy
zivotni styl a jeho role v nasem zivoté. Dobra télesna zdatnost je piedpokladem
nezavislosti. Pii ubytku svalové hmoty dochézi nejen ke snizeni télesné zdatnosti, ale
rovnéz ke snizeni sobéstacnosti, coz zcela jist¢ zpisobuje komplikace nejen sobé, ale i
svému okoli. Pokud je ¢lovék mlady a zdravy, Casto podceiiuje mozna rizika vzniku
pohybu aj. Clovék si problém zaéne uvédomovat vétiinou az v momenté, kdy je jeho

télo ¢astecné nebo jiz zcela v devastujicim stavu.

Na druhou stranu existuje fada lidi, ktefi za své onemocnéni nemohou. Jejich problémy
se vyskytly bez dosud znamych endogennich ¢i exogennich pfi¢in. Takovymto
onemocnénim bez znamého puvodu se fikd onemocnéni idiopaticka Cili z riznych
diivodii nepojmenovéna, kde neni jasna pii¢ina vzniku. Casto neni viibec snadné pii¢inu
identifikovat, jelikoz takovéto zjisténi vyzaduje velké usili a zahrnuje 1 znacnou

finan¢ni narocnost jak pro zdravotni a socidlni instituci, tak pro pacienta samotného.

Odbornych praci a vyzkumt o té€lesném sloZeni zdravych jedincii ¢i konkrétnich skupin
bylo napsano jiz mnoho. Ja jsem si v8ak tuto praci vybral z toho diivodu, ponévadz mé
lakalo poznani, jak jsou na tom pravé skupiny S jistym zdravotnim handicapem.
Konkrétnim typem onemocnéni, kterym se budeme v této praci zabyvat, jsou
idiopatické zanétlivé myopatie, které se fadi mezi vzdcna revmaticka onemocnéni,
konkrétné systémova onemocnéni pojiva, které postihuje kosterni svalstvo zadnétem a
atrofii. Domnivame se proto, ze zjisténi, jak idiopatickd zanétlivd onemocnéni ovliviiuji
télesné slozeni pacientd, by mohlo pomoci ke zlepSeni 1écby a tim i k lepSimu

zdravotnimu stavu nemocnych.

Proto jsme se rozhodli vytvofit praci, kterd se bude, pomoci dudlni rentgenové
absorpciometrie a multifrekvencni bioimpedanéni analyzy, zabyvat zjisténim celkového
télesného slozeni s procentualnim zastoupenim jednotlivych télesnych tkani a télesnych
tekutin. Pfevazna cast pacientd, ktera trpi timto onemocnénim, je starSiho véku, proto je
potieba v této praci zohlednit nejen slozeni téla v zévislosti na onemocnéni, ale zaroven

piihlizet 1 k dalSim Cinitelim, které télesné sloZeni ovliviiuji, jako je pohlavi, genetika,
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stupent télesného rozvoje a uroven pohybové aktivity. Pro pochopeni vyzivovych

zvyklosti a formy zivotniho stylu probandi pouzijeme specifické dotaznikové Setieni.
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2 Teoreticka vychodiska prace
2.1 Idiopatické zanétlivé myopatie

Pojem idiopatické onemocnéni znamena v lékafské terminologii nemoc vzniklou
z neznamych pfi¢in (Velky 1ékaisky slovnik online). Zanétlivy vysvétluje, ze pro
vSechna systémova onemocnéni je typicky spolecny imunopatologicky zanét. Ve
vetsing jejich piipadi nalezneme pozitivni autoprotilatky, z cehoz vyplyva, ze se jedna
0 autoimunitni zanét. Pfimo u idiopatickych zanétlivych myopatii (IZM) jsou
autoprotilatky pozitivni v 80 %. Pro myopatii je typicky rozvoj svalové slabosti, u 1ZM
s predilekénim postizenim svalii pletence (panevniho i pazniho) a posturdlnich svali
dolnich koncetin, coz vede k vyfazeni zbéznych dennich c¢innosti, kdy problém
pfedstavuje chlize do schodl, obtizné zveddni z diepu, nejista chlize po roviné ci
dokonce oblékéani a cesani. Pii tézkych forméach muze byt nebezpecné obtizné polykani

(Bures et al., 2014).
2.1.1 Definice onemocnéni

Idiopatické zanétlivé myopatie (IZM) patii mezi vzacna revmatickd onemocnéni,
konkrétné systémova onemocnéni pojiva, kdy je, v tomto piipadé, postizenym pojivem
pficné pruhovana svalovina nebo piipadné 1 klze. Dalsi systémova zanétliva
onemocnéni, mimo IZM, ktera postihuji jinou pojivovou tkan nez svalovinu, jsou napf.
systémova sklerodermie, ktera primarné postihuje kiizi a vnitini organy nebo Castéjsi
systémové onemocnéni SLE (systémovy lupus erythematodes), kdy je postizeni
multiorganové. Typickym piiznakem systémovych onemocnéni pojiva je manifestace
klinickych ptiznakid, kromé kiize a svalll, 1 na jinych organech jako jsou ledviny,

gastrointestinalni trakt ¢i respiracni systém, ktery je v piipadé IZM nejcastéji zasazen.

Imunitni systém je pfi sprdvném fungovani schopen rozeznavat struktury vlastni od
struktur cizich. Cizorodé ¢astice a mikroorganismy jsou pomoci bunééné (lymfocyty,
makrofagy, neutrofily, atd.) a humordlni (protilatky, komplement, atd.) slozky
imunitniho systému rozpozndny a zniCeny, pfi¢emZz tkdné organismu vlastni jsou
nedotéeny. Déje se tak diky schopnosti imunitniho systému rozpoznat antigeny cizorodé
od antigenl vlastniho téla (tzv. autoantigeny), proti kterym neltoci. Za patologické
situace je imunitni reakce namifena prave proti antigenlim t€lu vlastnim, kdy se za¢nou

vytvaret proti nim protilatky (tzv. autoprotilatky) a taktéz vznikaji autoreaktivni T-
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lymfocyty. Tyto a jiné mechanismy vedou v kone¢ném dusledku k poskozeni vlastnich
tkani (Bures et al., 2014).

2.1.2 Vyvoj poznatkii 0 onemocnéni

Ackoliv byla tato nemoc poprvé popsana uz pred vice nez 100 lety, tak je jeji vyskyt
V soucasné dobé¢ pomérné¢ vzacny a nesourody, diky ¢emuz mame pouze omezené
moznosti kK pochopeni jeji pii¢iny s naslednou 1é¢bou (Plotz et al., 1995). Cronin a Plotz
(1990) udavaji, ze vyskyt IZM je piiblizn¢ 5 ptipadl na 1 mil. obyvatel. V odborném
¢lanku Dimachkie a Barohn (2012) se mizeme docist, ze ro¢ni incidence IZM,
S pouzitim starSich diagnostickych kritérii, je pfiblizné 1 na 100 000 obyvatel. Ptesto je
nutné si uvédomit, Ze v poslednich dvou desetiletich doslo ke zvySeni vyskytu tohoto

onemocnéni, pievazné pak u zen ¢ernos$ské (negroidni) populace.

Na druhou stranu je vSak pravdou, Ze v posledni dobé roste ve spoleCnosti zajem a
povédomi o téchto onemocnénich, coz vede k preventivnim opatfenim s naslednym
vCasnym vySetfenim, které umozni 1épe diagnostikovat onemocnéni jiz v jeho mirné;si
¢asné fazi (Cronin & Plotz, 1990). Pomoci identifikace vyraznych zmén v myopatologii
muzeme zlepsit diagnostickou a prognostickou piesnost, cilenou 1é¢bu, klinické studie
¢i studie patogennich faktort. V poslednich desetiletich se diky diivéjSimu stanoveni
spravné diagnozy a adekvatnimu postupu pii 1é€bé, kterd je jiz nyni povazovéana za
standardni, rapidné zvysil pocet pacientll s nadéji na delsi preziti a lepsi kvalitou Zivota

(Love et al., 1991 in Danko¢ et al., 2004).

Posouzeni poskozeni organismu v prubéhu choroby je dtilezitou soucasti pro pochopeni
ptirozeného pribéhu onemocnéni nebo hledani rozdili v jednotlivych podskupinach
onemocnéni, stejné jako ve vysledcich 1écby v del§im ¢asovém horizontu (Miller et al.,
2001). AZ na juvenilni dermatomyozitidu jsou vSechny idiopatické zanétlivé myopatie
(IZM) onemocnénim, které se tyka dosp€lého jedince, pii¢emZz mnohem Castéji
postihuji zenskou populaci (Dimachkie & Barohn, 2012). Az ve 20 % mohou byt IZM
prvnim pfiznakem zhoubného nddoru. Na druhou stranu vSak mohou byt soucasti i
jiného onemocnéni pojivové tkané. Autoimunitni reakce ve formé autoprotilatek proti
jadernym a cytoplazmatickym autoantigentim, které jsou jedinecné pro pacienty
s myozitidou, ukazuji na fakt, ze pro IZM specifické autoprotilatky se ukazaly jako
klinicky uzitecné, jelikoZ mohou pomoci pfedvidat pfiznaky myozitid, rovnéZ pomoci

S terapii a s progndzou lécby (Plotz et al., 1995).
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2.1.3 Klasifikace 1ZM

Spalek (2008) uvadi jako zékladni kategorie idiopatickych zanétlivych myopatii tyto 3
podtypy (obr. 3): polymyozitidu (PM), dermatomyozitidu (DM) a myozitidu
s inkluznimi télisky (IBM). Polymyozitida (PM) je typicka manifestaci slabosti flexort
Sije a symetrickou slabosti svalstva ramenniho a panevniho pletence. Vyvoj svalové
slabosti je pozvolny, V trvani nékolika tydn az mésicii. Distalni svaly jsou postizeny
jen n¢kdy a vzdy méné vyrazné nez svaly proximalni. Myalgie (bolesti svali) jsou
pomérné cCasté, vice jsou vSak vyjadreny pfi rychlejsi progresi PM. Tyto potize jsou
vétSinou v pozadi. Asi u 30 % ptipadd se projevuje i mirna slabost mimickych svalt.
Nejsou ovSem piitomny poruchy Citi a také reflexy byvaji dobie zachované, i kdyz
manifestovat v kterémkoliv véku, ma ovSem dva v€kové vrcholy vyskytu. Prvni vrchol
svého vyskytu ma ve véku 5-15 let (tzv. juvenilni forma DM), druhy vrchol je obvykle
ve veéku 45-65 let (tzv. adultni forma DM). DM se manifestuje symetrickou slabosti
flexora $ije, symetrickou slabosti pektoralniho svalstva, svali ramenniho a panevniho
pletence. Tyto svaly jsou postizeny jako prvni a v nejvétsi intenzité (Spalek, 2007).
Typickym ptiznakem DM jsou rovnéz projevy na kuazi, jako je perorbitalni edém,
teleangiektazie v obliceji, difuzni erytém nebo nafialovély exantém kolem vicek, kofene
nosu, na tvarich, na cele (obr. 1), v oblasti loktl, kolen a interfalangealnich kloubt.
Charakteristicky je Gottrontiv pfiznak — Cervenofialovy keratoticky, atroficky erytém

nebo makuly na dorzu interfalangealnich kloubt (obr. 2) (Ambler, 2004).

Obrazek 1: Cervenofialovy exantém na obliceji Obrazek 2: Gottronty pfiznak (makuly

na dorzu interfalangedlnich kloubi),
(Ambler, 2004) , , N .
edém nehtovych luzek v dusledku

dilatovanych kapilar (Ambler, 2004)
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Myozitida s inkluznimi télisky (IBM) je onemocnéni s pomalu stupiiujicim se
zacatkem a pomalu progresivni proximalni a distalni svalovou slabosti, jejiz
manifestace je nejCasteji po 50. roce zivota (Vencovsky, 2005). IBM pfitom nevznika
drive nez pted 30. rokem Zivota. V klinickém obraze obvykle pfevazuje slabost a atrofie
¢tythlavého svalu stehenniho, pfiCemz postizen muze byt i sval bedrokyclostehenni
(Griggs et al., 1995). Tento klinicky obraz byva pfitomen asi u 70% nemocnych
pacientl. Oslabeni akralni svalil je vyraznéjs$i nez slabost proximalnich svalti (abdukce

paze, flexe v kycli), ¢imz se IBM vyrazné 1isi od DM a PM (Ehler & Zamec¢nik, 2012).

Imunitné zprostifedkovana nekrotizujici myopatie (IMNM) je novéji rozezndvana
jednotka IZM, kterd se vétSinou projevuje vyraznéj$i svalovou slabosti, Castéji i
svalovou bolesti (myalgie) a akutn&jsim zacatkem. Cast nemocnych s IMNM ma
v anamnéze 1é¢bu statiny (hypolipidemika — 1éky snizujici hladinu cholesterolu v Krvi).
Tito nemocni odpovidaji na podavani imunosupresivni terapie. U Casti pacientl je
nemoc spjatd s pritomnosti anti-SRP (signalni rozpoznévaci castice) protilatek. Tato

forma ma vétSinou nepfili§ dobry prubéh, remise jsou vzacné (Pavelka et al., 2012).

DM PM IBM
vEk dospéli i déti dospéli nad 18 let nad 50 let
iace se pouze sklerodermie a
systémovymi . . vice jak 50% neni
chorobami pojiva smisena choroba pojiva
exantém ano neni neni
rozvoj tydny az mésice fydny az mésice roky
svalova slabost proximalné + dysfagie proximalné + dysfagie proximalné i distalné
mikroangiopatie,
histologi mikroinfarkty, infiltréty hlavné endomyzialni infiltraty,
isilologie perifascikulémi atrofie,  cytotoxickjch CD8+ly  filamentdzni inkluze
Bly, CD4 + Iy
ace ano (jen u dospélych) mélo ne
s malignitami pely

Obrazek 3: Prehled idiopatickych zanétlivych myopatii (Ambler, 2004).
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2.1.4 Epidemiologie

Byla provedena jiz cela fada studii v ruznych zemich (obr. 4), ktera se zabyvala
incidenci a prevalenci IZM (Mastaglia & Phillips, 2002). Hlaseny vyskyt
autoimunitnich chorob je velmi variabilni v zavislosti na zvolené metodice studie a
diagnostickych nebo klasifikacnich kritériich u jednotlivych onemocnéni, coz plati
zejména u [ZM, protoze jsou tyto onemocnéni povazovany za poméerné vzacné. I pres
nedostatek konzistentnich udaji, které se vztahuji k vyskytu IZM, se zda, ze
nejcasteéjSim typem IZM je dermatomyozitida (cca. 8 pripadi za rok/ 1 mil. obyvatel).
Dale potom polymyozitida (cca. 4 ptipady za rok/ 1 mil. obyvatel) a rovnéz myozitida
s inkluznimi télisky, ktera se nejcastéji vyskytuje u pacientii nad 50 let, (cca. 4,5-9,5

ptipadd za rok/ 1 mil. obyvatel).

Pfestoze vidime pomérné znac¢nou shodu ve vyskytu mezi dermatomyozitidou a
myozitidou s inkluznimi télisky v opozici s polymiozitidou, tak je tfeba si uvédomit, ze
tyto tidaje mohou byt do jisté miry matouci, protoze zahrneme-li ptipady, kdy pfiznaky
neodpovidaji pravé polymyozitidé, ale spiSe sporadické myozitid¢ s inkluznimi télisky,
toxické myopatii ¢i dokonce svalové dystrofii s prominentni zanétlivou reakci ve
svalové tkani, tak je tieba byt se zavéry diagnostiky opatrny. S dermatomyozitidou je
mozno se setkat u obou pohlavi dospélé i détské populace, s myozitidou s inkluznimi
télisky prevazné u starSich lidi a s polymyozitidou nej¢stéji v druhé poloviné Zivota.
Dermatomyozitidou a polymyozitidou jsou catéji postizeny Zeny nez muzi v pomé&ru
2:1. Na druhou stranu myozitidou s inkluznimi télisky trpi vice mizi nez Zen v poméru
3:1 (Priesto & Grau, 2010).

Incidence 100,000/year Gender, F/M Disease onset (years)

IM (as a whole)* 0.6-1t"

0.2-0.803)

116}

D_S[E'J

0.2-1"
PM 2:1 =18
DM 2:1 5-15 45-65
sIBM 1:3 =50

Obrazek 4: Epidemiologické udaje (1) Dalakas MC, Hohlfeld R, 2003 ; (3) Briani et al., 2006 ;
(5) Vargas-Leguas et al., 2007 ; (6) Flachenecker, 2006 ; (7) Gaubitz, 2006 in Prieto & Grau,
2010)
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2.1.5 Etiopatogeneze

Vsechny 3 zakladni druhy IZM jsou rozdilné jak histologicky, klinicky, reakci na 1écbu,
tak i podle jejich etiopatogeneze (Spalek, 2008).

Dermatomyozitida (DM) je autoimunitni onemocnéni, které je zprostfedkované
humoralni imunitou (Greenberg, 2008). Autoimunitni humoralni mechanismy, jenZ jsou
pii dermatomyozitidé namifené proti endotelu endomyzialnich kapilér, obCas také proti
endotelu jinych drobnych cév, jenz v konecném disledku zpusobuji mikroangiopatii
(poskozeni drobnych cév). Protilatky aktivuji komplementovy systém, vedou
k depozitim imunokomplexti Vv kapilarach a drobnych cévach, respektive zpisobuji

okluzivni kapilaritidu &i vaskulitidu (Spalek, 2007).

Autoimunitni proces zplsobuje edém endotelidlnich bunck, nekrézu a kapilarni
trombdézu. V disledku hypoperfize a ischémie dochdzi k perifascikuldrni atrofii
svalovych vlaken, ob¢as dokonce i k mikroinfarktim svalovych vladken. V patogenezi se
uplatiiuji B-lymfocyty, plazmatické buiiky a CD4+ T-lymfocyty. S postupem casu do
okoli postizenych svalovych vldken prostupuji také makrofagy, pfiCemz cilovy antigen
této humoralni autoimunitni reakce neni znamy, stejné jako jeji spoustéci mechanismus.
Hypoteticky je mozno pfipustit fakt, ze virova infekce by mohla nepfimo spustit
autoimunitni proces V disledku zkiizené reaktivity se specifickym antigenem endotelu
kapilar, zménou exprese autoantigenu na endotelidlnich bunikach nebo ztratou

fyziologické autotolerance (Dalakas, 2004).

Polymyozitida (PM) je autoimunitni onemocnéni zprostiedkované celularni imunitou.
Hlavnim faktorem, ktery hraje rozhodujici tlohu, jsou CD8+ cytotoxické T-lymfocyty,
které infiltruji svalova vldkna a zpUsobuji jejich naslednou nekrozu (Spalek et al.,
2000). V dusledku hyporperfiize a ischemie dochazi k perifaskularni atrofii svalovych
vladken, obcasn¢ aZz k mikroinfarktu. Podobné jako u DM neni cilovy antigen této
humoralni autoimunitni reakce znamy, stejné tak jako ani jeji spouStéci mechanismus.
Hypoteticky se pfipousti, Ze nepfimo by mohla spustit autoimunitni proces virova
infekce a to v dusledku zkiizené reaktivity se specifickym svalovym antigenem,
zmeénou exprese autoantigenu na svalovych bunikdch nebo ztratou fyziologické

autotolerance (Spalek, 2007).

U myozitidy s inkluznimi télisky (IBM) je pfi¢ina a patogeneze neznama, i pres jasné

dikazy uplatnovani jednak zanétlivych a jednak myodegenerativnich mechanismut

20



(Griggs et al., 1995 in Spalek, 2008). Faktory, které ovliviiuji vznik IBM, jsou genetické
a tzv. faktory vnéjSiho prostiedi. Sporadickd IBM byla vzacné popsana i u dvojcat a
Vv rodinach s postizenim nékolika sourozencu v jedné generaci. Raritou je také familiarni

forma IBM s autozomalné recesivnim typem heredity (Needham & Mastaglia, 2008).

Ptesto, ze se IBM fadi k tradicné ziskanym zanétlivym myopatiim, neni jednoznacné
jasné, zda se jedna o primarni zanétlivou myopatii, nebo zda jde o myopatii, u které ma
zanétlivy proces sekundarni charakter. Je znamo, ze sekundarni zanétlivé infiltraty se
vyskytuji také u riznych progresivnich svalovych myopatii a u idiopatickych
nekrotizujicich myopatii (Greenberg, 2008). IBM je autoimunitni zanétlivé onemocnéni
zprostiedkované T-buiikami (Badrising et al., 2000). Autoinvazivni T-bunky pii IBM
obsahuji granule perforinu. Po jejich uvolnéni dojde k osmolyze a nésledné nekroze
svalového vldkna. Nalez zanétlivych zmén byva vyraznéj$i nez nalezy nekrotickych
svalovych vlaken a svalovych vlaken s amyloidnimi depozity, respektive filamenty.
Tento fakt ukazuje, ze zanétliva reakce hraje vyznamnéjsi ulohu v patogenezi IBM nez
akumulace vakuol nebo amyloidnich filament. Na druhé strané je tieba poukazat na
fakt, Ze vyraznd rezistence na imunosupresivni 1é¢bu, kterd ma také velky diagnosticky
vyznam, spolu s charakterem amyloidnich depozit poukazuji na jistou podobnost S

Alzheimerovou chorobou (Spalek, 2008).

Tato fakta nasvédCuji, ze IBM je spiSe degenerativni svalové onemocnéni nez
autoimunitni zanétliva myopatie. IBM vykazuje rovnéz jisté morfologické zmény, které
souvisi s v€kem, fyziologickym starnutim svalovych vldken. S vékem se
v nepoSkozenych svalovych vldknech zvySuje pocet deleci mitochondridlni DNA
(Needham & Mastaglia, 2008). Individualni vnimavost pro vznik IBM ovliviiuji rovnéz

genetické faktory a faktory vnéjsiho prostiedi (Spalek, 2008).

Mezi sporadickou IBM, HLA-DR3 a také 8.1 MHC ancestralnim haplotypem je velmi
silna asociace, ktera se vyskytuje az u 75 % nemocnych s IBM. Haplotyp 8.2 je
asociovan 1 sjinymi autoimunitnimi onemocnénimi, vcetn¢ diabetu 1. typu,
thyreoiditidy, myasthenia gravis a Sjogrenova syndromu. I toto zjisténi nam ukazuje na
autoimunitni patogenezi sporadické IBM, pii které se rovné€z uvazuje o vlivu vnéjsich
faktorti a to konkrétné virii, jakozto integrace virovné DNA do bunéného genomu

(Badrising et al., 2000).

21



w1

zanétlivou (autoimunitni) reakci proti specifickym antigenim na myocytech.
Sporadicka IBM byla také vzacné popsana u dvojcat a v rodinach s postizenim nékolika
sourozencu v jedné generaci (Finch, 2006). Raritou je ptipad familiarni formy IBM
s autozomalné¢ recesivnim typem heredity (Badrising et al., 2000). Tyto vzacné formy
IBM je nutno odlisit od hereditarnich myopatii s inkluznimi télisky. Jde o heterogenni
skupinu  vzacnych autozomalné¢ dominantnich nebo recesivnich onemocnéni

s variabilnim klinickym fenotypem (Griggs et al., 1995).
2.1.6 Diagnostika

Podle Vencovského (2005) je diferencialni diagnostika (obr. 5) velmi rozsahla a nelze
tedy postihnout vSechny moZnosti. Nejcastéjsi ptiznaky, jako je vyrazka pti DM, nebo
obraz DM ¢i PM s piitomnosti specifickych autoprotilatek v séru, ktery je zcela jasné
vidét na magnetické rezonanci, vétSinou necini zvlastni diagnostické obtize. Problémy
nastavaji tehdy, pokud nejsou vSechny pfiznaky plné vyjadieny a kdyz nemocny

neodpovida na imunosupresivni terapii.

Nejcastéji pouzivanymi metodami v diagnostice 1ZM jsou klinicka Kritéria (svalova
slabost), zvySena hladina sérové kreatinkinazy (pii PM byva 5-50 nasobn¢ zvysena),
nebo dalSich svalovych enzymil (napf. laktdt dehydrogenaza, alanin-aminotransferaza,
aspartat-aminotransferaza) ¢i proteinii (napf. myoglobin), pro myozitidu-specifické
autoprotilatky (asociované se specifickym HLA haplotypem), elektromyografie
(zvySend inzertni a spontdnni aktivita), magneticka rezonance (zjiStuje signalni
abnormity v postizenych svalech v disledku zanétu, edému ¢i v disledku vazivové
prestavby), svalova biopsie (nekroticka a regenerujici vlakna, lymfocytarni zanétlivé

infiltraty, okluzivni zanét kapilar atd.) (Spalek, 2008).

V béZzné klinické praxi 1 v klinickych studiich u pacientii s [ZM se pro hodnoceni
svalové sily pouziva validizovany test svalové sily MMT-8 (Manual Muscle Test-8),
pomoci kterého hodnoti l1ékat nebo fyzioterapeut 8 definovanych svalovych skupin
(hluboké flexory kréni patefe, m. deltoideus, m.biceps brachii, extenzory zapésti, m.
quadriceps femoris, m.gluteus maximus, m.gluteus medius, dorsiflexory kotniku) od 0
(Zz&dny pohyb - necitime Zadnou kontrakci ve svalu) az po 10 (udrzi se v testovaci

poloze oproti silnému tlaku) s celkovym skére 0-80 (Rider et al., 2011). V RU se
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K bézn¢ uzivanému testu svalové sily MMT-8 jest¢ standardné hodnoti i m. triceps

brachii a m. iliopsoas.

Dermatomyozitida Polymyozitida IBM
Pohlavi eny = mudi Teny » muzi 7eny > mudi
Vik pi vaniku det, dospel > 20 ket zejmeéna =50 et
Koini efforescence ano ne ne
Distribuce slabosti proximalng = distiing proximalng » distang proximaing = distaing
Kreatinkinaza nomma, 2wa. az S0nds. 2vysena af Sndsobng MO, Mirmeé 2vs.
Svalova biopsie - perivaskulami a peni-myzialni - endormyzidini CD8* Thb. a | - endomyzidlni CO8+T bb
CD4* a B burky - depozita miakrofagy — vakuolizovana svalova vidkna
komplementu v cévdch; okluzivni | - variabilita velikosti lemavané vakuoly)
zapal kapildr, drobryich cév; syalovych vidken - depozita amyloidu
-perifascikulami atrofie svalowieh | - kapildry a drobné cévy jsou | - tubulofilamenty 15-16 nm
widken nomalni
[elektronmikroskapicky)
Reakece na imunosupresimi | ano ano ne neba minimalni
léchu
PridruZend onemocrénl | 10 % pacientl: 10-50 % pacient(: 10 % pacientti
maligni nédarova onemacnini myokarditida kolagenGzy
rmyokarditida plieni fibrdza sarkoiddza
plicni fibroza autoimunitni anemocnéni
autaimunitni onemocnini {tyreqiditidy, psoridza,
kolagendzy miyasthenia gravis,
hematologicka onemocnéni)
kolagendzy

Obrazek 5: Diferencialni diagnostika Idiopatickych zanétlivych myopatii (Spalek, 2008)

2.1.7 Terapie

Podle Vencovského (2005) jsou v 1é€bé myozitid tradicné pouzivané vysoké davky

glukokortikoidi. Obvykle se doporucuje podavat 1-2 mg/kg/den prednisonu.
V soucasné dobé¢ se vSak uvazuje, Ze nizsi davky (pod 0,5 mg/kg/den) by mohly rovnéz
vést k podobnym uc¢inkiim, avsak za snizeného rizika nezadoucich Uc¢inki, mezi které

patii zejména osteopordza Ci steroidni myopatie.

Z klinické zkuSenosti vyplyva, Ze pfidani imunosupresivnich latek je zapotiebi u vétSiny
pacientli s PM i DM (Vencovsky, 2004). Z klinické praxe jsou rovnéz k dispozici udaje,
které poukazuji na fakt, ze prognoza je horsi v momenté, pokud je podani ucinné 1écby
opozdéno, a tudiz by méla byt situace dlouho a nedostatecné tlumené aktivity nemoci

omezena na co nejkrat$i dobu. Typicky podavanym lékem u PM ¢i DM je metotrexat,
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ktery je indikovan i u PM ¢i DM s plicni manifestaci. Kontrolované studie ovSem

nejsou k dispozici (Vencovsky, 2005).

V tfimésicni, dvojité slepé, prospektivni klinické studii nebyly prokazany signifikantni
rozdily mezi pacienty uzivajici azathioprin a glukokortikoidy ve srovnani s t€émi, ktefi
méli pouze samotny prednison. Oteviené pokracovani této 1écby vSak poukézalo na
vyzadovali méné prednisonu pii hodnoceni po jednom a tfech letech (Vencovsky,
2005). V nékolika otevienych, retrospektivnich klinickych hodnocenich byl pouzit také
cyklosporin. Byl zjistén dobry efekt na intersticidlni plicni onemocnéni, které se
vyskytlo v kombinaci s PM a DM. V oteviené, randomizované, prospektivni studii se
ukazalo, ze jak 1écba cyklosporinem, tak metotrexatem v kombinaci s glukokortikoidy
vede ke zlepSeni stavu (Vencovsky et al., 2000). V posledni dob¢ se uvazuje jako nova
nad¢jnd strategie 1éCby autoimunitnich onemocnéni tzv. deplece B bunck. Jedna se o
formu biologické 1é¢by. Rituximab (monoklonalni protilatka proti povrchovam
antigenim B-lymfocyti CD20) byl pouzit u 7 nemocnych, z nichZ 6 bylo rezistentnich
na predchozi 1écbu. Tito pacienti vyborné reagovali jiz béhem 1-3 mésice a doslo tak

k vyznamnému zlepseni svalové sily (Levine, 2005).

Vencovsky (2005) rovnéz poukazuje na fakt, ze bylo zvefejnéno jiz mnoho popist
ptipadli, kdy byly pacientim podany rizné TNF inhibitory, nicméné jejich vysledky
nedovoluji Zadné pevné zavéry. Pravdépodobné podporuji i hypotézy o heterogenité
dermatomyozitidy ¢i polymyozitidy a riznych patogenetickych cestach u zanétlivych

myopatii obecné.

2.2 Télesné slozeni

Nase zdravi je tizce spojeno S Zivotnim stylem, kdy télesné slozeni je jednim z aspekti,
ktery odréazi zpusob Zivota kazdého z nds. VétSina vysledkil z celosvétovych studii se
shoduje v tom, ze hlavnim aspektem, ktery pfispiva k vyskytu nadvahy ¢&i pozdéji
obezity, je jednozna¢né nevhodny zivotni styl, ktery se stava celosvétovym problémem.
Tento nevhodny Zivotni styl, ktery se odrazi i na té€lesném sloZeni, mize byt pozdé&ji
jednim z faktort, ktery podpoii vznik, ¢i zhorS§i pribéh jednotlivych onemocnéni

(Kinkorova et al., 2014).
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Muzeme konstatovat, Zze zména struktury je primarni, coz méa za nasledek zménu
funkce. Nekdy se vSak mize stat, ze tyto funkéni zmény piedbéhnou ubytek
anatomickych struktur. NejefektivnéjSim a zaroven nejucinnéjsSim prostiedkem
prevence zdravi je pohybova aktivita, jelikoz pozitivné ovliviiuje jak rozvoj svalové

hmoty, tak i stav kardiovaskularniho systému (Riegerova et al., 2010).

Nadmérnou ¢i naopak podprimérnou hmotnost je mozno specifikovat skrze rtzné
somatické indexy, které ovSem nejsou vzdy schopny interpretovat hmotnost jako
komplexni parametr. Vyjadieni prostfednictvim indexli je pouze orientacni a je nutné
jednotlivé télesné frakce blize specifikovat. Strukturu télesné hmotnosti mizeme chapat
ze dvou aspektii. Bud'to jako podil jednotlivych tkani na celkové hmotnosti téla nebo
z aspektu  hodnoceni hmotnosti jednotlivych télesnych segmentd jako clankl

kinematického fetézce (Riegerova, Ulbrichova & Ptidalova, 2006).

Management zdravi klade v soucasnosti velky diraz na slozeni t¢la (Martin et al.,
2015). Slozeni téla, stejné jako jeho zmény uzce souviseji s vékem, pficemz ma i silné
genetické predispozice, které jsou ovliviiovany environmentalnimi faktory (Randakova
et al., 2005). Zejména pomér a vztah mezi jednotlivymi slozkami télesného slozeni ma
tadu fyziologickych a patologickych aspekti, které ovlivituji funkce lidského organismu

(Mala et al., 2014).

S rozvojem novych modernich metod na sledovani télesného slozeni, jako je napt.
bioelektrickd impedan¢ni analyza, se nam rapidné zvySuje moZznost vyuZiti dalSich
parametrt télesného slozeni. Patfi mezi n¢ télesna tekutina (TBW) a jeji intracelularni
(ICW) a extracelularni (ECW) slozky, extracelularni (ECM) a celkova (BCM) bunééna
hmota, které nam piedstavuji kvantitativni ukazatele a jejich vzdjemné poméry, které

umoziuji hodnotit télesné sloZzeni také z kvalitativni stranky (Skorocka, 2005).
2.2.1 Modely télesného sloZeni

Riegerova, Ulbrichova a Ptfidalova (2006) ukazuji na ptivodni pohled na komponenty
télesného slozeni, ktery byl dan chemickym ¢i anatomickym modelem (obr. 6). Podle
chemického modelu, jenZ je vramci klasifikaéniho systému preferovan ve vztahu
k energetickym zasobam, je t€lo tvofeno tukem, bilkovinou, sacharidy, mineraly a
vodou. Podle anatomického pfistupu, jenz je preferovan v piipadech, kdy chceme
posuzovat vlastni otazky télesného slozeni, je télo tvotfeno tukovou tkéni, svalstvem,

kostmi, vnitfnimi organy a ostatnimi tkdnémi.
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Obrazek 6: Chemicky, anatomicky a dvoukomponentovy model télesného slozeni (upraveno

podle Wilmora, 1992 in Riegerova et al., 2006)

Ellis (2000) udava, zZe existuje celad fada antropometrickych udaji o lidském téle, jako je
méteni tloustky fas, obvodi a délek v riznych oblastech téla a mnozstvi indext télesné

vahy. VSechny tyto modely byly vyvinuty s cilem predikce sloZeni téla.

Jeden z nejuznavangjsich modeld popsal Wang (1992), ktery shrnula Patizkova (1998) a
to model pétiroviovy (obr. 7), ktery rozdéluje té€lo do rozdilnych komponent na
urovni: atomarni, molekularni, bunécné, tkanové a celotélové. Zaroven poskytuje
strukturalni rdmec pro vysvétleni vztahli mezi hlavnimi té€lesnymi komponenty (Fosbel

& Zerahn, 2015).
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Obrazek 7: Péti-tirovitovy model méteni télesného slozeni (Heymsfield, 2008)

2.2.1.1 Atomarni model

Halas et al. (2004) udava, ze z anatomického hlediska je té¢lo tvofeno podilem svalové,
kostni, tukové tkané a organové slozky a ostatnich tkani. Heymsfield et al. (2005) tika,
Ze na atomarni urovni télesnd hmotnost zahrnuje 11 hlavnich prvka. Vice nez 96%
télesné hmotnosti pfipada na ctyfi prvky: kyslik, uhlik, vodik a dusik. Dalsi ddlezité
elementy jsou: vapnik, draslik, fosfor, sira, sodik, chlor a hotc¢ik. Vétsina z téchto prvki
muze byt méfena neutronovou aktivacni analyzou. Tyto prvky mohou byt pro
vyzkumny zamér velmi dilleZitym ukazatelem a to pfevazné v oblastech radiobiologie ¢i
nukledrni mediciny. Hlavni prvky (uhlik, dusik, draslik) mizou byt také spojeny s vyssi
urovni komponent, pod ¢im si mizeme predstavit, Zze mohou byt pouzity s vhodnymi
modely, které¢ dokazou odvodit celkovy télesny tuk, bilkoviny a celkovou bunécnou

hmotu organismu.

2.2.1.2 Molekularni model

J 24

Je zalozen na 11 hlavnich elementech, které vytvaii molekuly reprezentujici vice nez
100 000 chemickych sloucenin predstavujici lidské télo. Lidské t€lo se sklada z Sesti
hlavnich komponent. Jsou to: voda, bilkoviny, tuky, sacharidy, kostni mineraly a mékké

tkdné. V tomto ohledu je mozné méfit celkovou télesnou vodu (TBW), beztukovou
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télesnou hmotu (FFM), tuk (FM) a hustotu kosti (Mala et al., 2014). Podle Bunce a
Skalské (2011) lze za vyuziti molekularniho modelu popsat beztukovou hmotu, ktera je
dand souctem mimobunééné hmoty (ECM) a vnitrobunécné hmoty (BCM). Bunc se
Skalskou (2011, 57) odkazuji napt. na vyzkumy Heywarda s Wagnerem (2004) ¢i
Roche, Heymsfielda a Lohmana (1996) a dalSich, ktefi poukazuji na fakt: , Ze pro
potieby posouzeni predpokladii pro pohybovou zatéz je rozhodujici stanoveni BCM,
ktera je souctem hmotnosti vSech bunék, které utilizuji kyslik. Extracelularni
(mimobunécna) hmota je tvorena souctem extracelularnich tekutin (ECW) a

extracelularnich pevnych latek (ECS). *
2.2.1.3 Bunéény model

Pojem télesné bunééné hmoty (BCM) byl navrZzen Moorem a kol. jiz v roce 1963.
Odrazi bunééné slozky téla zapojené do biochemickych procesti a energetického
metabolismu. BCM se sklada z netu¢né bunécné ¢asti tkani, jako jsou kosterni svaly,
vnitini organy, krev a mozek. Nutri¢ni stav, troven fyzické aktivity ¢i chorobné stavy
mohou ménit stav BCM, ktery slouzi jako biomarker téchto procesit (Wang et al.,
2004). Heymsfield (2008) ptifazuje bunéénému modelu tyto hlavni komponenty: tukové
buiky, bunéénou hmotu, intracelularni tekutinu, extracelularni tekutinu, extracelularni
pevné latky a télesnou bunécnou hmotu. Extracelularni tekutinu a plazmatickou tekutinu
je mozno podle Riegerové, Ulbrichové a Pridalové (2006) méfit izotopovymi diluénimi
metodami nebo neutronovou aktivacéni analyzou (napf. K nebo N). Pro stanoveni

bunééného modelu pouziva Hyemsfield tyto vzorce:

a) BW (t€lesna vaha) = BCM (bunétna hmota) + ECF (extracelularni tekutina) +

ECS (extracelularni pevné latky)
b) BW = F (tuk) + BCM (bunétna hmota) + ECF (extracelularni tekutina) + ECS

(extracelularni pevné latky)
2.2.1.4 Tkanové - systétmovy model

Vychazi z organizace molekul do tkani — kostni, svalové a tukové. Pievazna cCést

informaci vychazi ze studii na mrtvolach.

Hmotnost téla = muskuloskeletadlni + kozni + nervovy + respiratni + ob¢hovy +

zazivaci + vymeéSovaci + reprodukéni + endokrinni systém.
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Mezi nejcastéji pouzivané metody patii: magnetickd rezonance (MR), tomografie,
vylu¢ovéani kreatininu za 24. hod., neutronova aktiva¢ni analyza drasliku a vapniku

(Pridalova, 2005).
2.2.1.5 Celotélovy model

,Rovnéz ho lze chapat jako antropometricka meéreni, kam spada: télesna vyska,
hmotnostné-vyskové indexy, délkove, sirkove, obvodové rozmery, kozni rasy, objem téla
a Znéj zjistovana denzita, kterd vypoviddao aktivni télesné hmoté a depotnim tuku “
(Riegerova, Ulbrichova & Ptidalova, 2006, 26). V klinické a antropologické praxi je
pouzivan podle moznosti a pouziti riznych pfistroji a technik. Jsou to dvou-, tfi-,

ptipadné ctytkomponentovy model.

V praxi je nejcastéji pouzivan model dvoukomponentovy. Rozdéluje lidské télo na dve
zakladni komponenty: tuk (FM) a tukuprostou hmotu (FFM). Behnke a Wilmor v roce
1974 zavedli termin lean body mass (aktivni télesnd hmota), ktery plavodné
ptedstavoval tukuprostou hmotu s malym mnozstvim tzv. esencidlniho nebo-li Spatné
odlisitelného tuku, ktery u zen tvoii 5-8 %, u muzi 2-3 %. Jelikoz neni mozné od sebe
odli$it esencidlni a neesencialni lipidy, tak je v soucasnosti doporuc¢eno pouZzivat
koncepci tukuprosté hmoty, kterd je definovana jako rozdil hmotnosti vSech tkani a
extrahovatelného tuku. TFikomponentovy model rozlisuje u télesného slozeni tuk,
vodu, suSinu (proteiny + mineraly). V klinice byl definovan na podil tuku, svalstva a
kostni tkang. CtyFfkomponentovy model specifikuje hmotnost jako tuk + extracelularni
tekutinu + bunky + mineraly. Chemické slozeni tukuprosté hmoty (FFM) je brano za
pomérné konstantni s obsahem vody 72-74 % a obsahem drasliku 60-70 mmol/ kg u
muzii a 50-60 mmol/kg u Zen. Denzita FFM je 1,1 g/cm? pii teploté 37 °C. Na druhou
stranu tuk neobsahuje vodu a draslik a jeho denzita je 0,9 g/cm?® pti 37 °C (Riegerova,

Ulbrichova & Ptidalova, 2006).
2.2.2 Metody odhadu télesného sloZeni

Metod pro odhad télesného slozeni je cela fada (tab. 1). S objevovanim a rozsifovanim
vice pristrojovych modernich metod ke stanoveni denzity a slozeni téla, se ndm stale
Castéji objevuje mezi vefejnosti, akademickymi pracovniky i renomovanymi odborniky
otazka, jestli jsou jiz klasické antropometrické postupy, jako je méfeni tloustky kiize,

Sifek kosti a obvodu, zastaralé.
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Tabulka 1: Porovnani riznych metod ke stanoveni télesné¢ho slozeni (Raven et al., 2013 in

Novotny, 2013)

Presnost-
Metoda stfedni chyba Dostupnost Cas (min) Cena
(%)
Bazén ve spec.
e laboratofi Draha investice
Podvodni vazeni +2,7 ST 30 X ’
dychani, vazeni, personanl
nepfenosné
HorS$i-ptistroj ve [ .
. ” Draha investice,
Pletysmografie +2,7-3,7 spec. laboratofi, 5 .
» . personanl
nepienosné
. Mala investice
Mgéfeni koznich Klidné misto, .
y +3,5 N L1 <5 do kaliperu,
fas prenosny kaliper “
zauceni
o Investice do
. C o, Klidné misto, oo .
Bioelektricka , . pristroje a
. +3,5 viceméné <5
impedance N s software,
prenosny pristroj .
zauceni
Velmi naro¢né Velmi vysoka
Dual-Energy-X- zafizeni ve investice do
ray- +1,8 specialnim 5-10 laboratote a
Absorpciometry centru, systému,
nepienosné personal
Velmi naro¢né Velmi vysoka
zafizeni ve investice do
Computed , 1 y
tomoaraoh neni stanovena specialnim ~30 laboratoie a
graphy centru, systému,
nepfenosné personal

Podivame — li se na studie riznych odborniki, zjistime, ze kazdy ve svém vyzkumu
preferoval jinou metodu odhadu télesného sloZeni. Patfizkova a kol. (2012) pouzili
méfeni tloustky koznich fas pro posuzovani adipozity. Macek a Mackova (2011)
povazuji za ptesné podvodni vazeni, jelikoz tvrdi, Ze bioelektrickou impedanci
nepovazuji za vhodnou pro rychlé orientacni vySetfeni, protoze je tento vysledek zavisly
na hydrataci. Kinkorova s Hellerem (2007) zjistili t€sné vztahy mezi jednotlivymi
komponentami somatotypu a koZznimi fasami na strané jedné a mnozstvim télesného
tuku podle DEXA na strané druhé. Podle Graves a kol. (2006) je vyhodou
standardizovanych metod jejich cenova dostupnost. Jsou spiSe toho nazoru, ze télesné
rozmé&ry maji lepSi vztah k velikosti kostry nez k télesnému tuku a proto nejsou Casto
vyuzivané k odhadu télesného sloZeni. Predni ¢eské odbornice Riegerova, Ulbrichova a
Ptidalova v publikaci Aplikace fyzické antropologie (2006) uvadéji Matiegkovy rovnice

jakoZzto prvni metodu odhadu télesného sloZeni, ktera je zalozena na méfeni té€lesnych
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rozméri. Bellisari a Roche v kapitole knihy Human body compositon (2005, 127) pisi:
., pouziti antropometrie miize byt povazoviano za starosvétskou dvornost, jelikoz je

¢

pouzivana jiz velmi dlouho, presto je ale vzdalena prekonani. *
2.2.2.1 DEXA

DEXA (dual energy X-ray absorptiometry), neboli dualni rentgenova absorpciometrie,
je obecné vnimana jako jeden z preferovanych referenc¢nich zpiisobi pro posouzeni
obsahu kostniho mineralu. Jeji hlavni vyhodou je jeji rychlost, pfesnost, minimalni
ozateni a dostupnost referencnich udaji. DEXA je rovnéz vyuzivand pro odhad
télesného slozeni s minimalni spolupraci pacienta (Bachrach, 2000). Jako jeji hlavni
nevyhodu miZeme oznacit vysokou cenu vySetieni. Van Loan a Mayclin (1992)
povazuji DEXU za spolehlivou, snadno ovladatelnou a pomérné piesnou metodu pii
odhadu FFM u mtzu i zen. DEXA je zalozena na pouzivani velmi malych davek
ionizujiciho zéfeni, které slouzi k vytvofeni obrazu uvnitf téla, jenz se vyuziva pfi
stanoveni kostni hmoty. Rentgenové paprsky jsou povazovany za nejstarsi a nejcastéji
pouzivanou formou zobrazovacich metod (Bone Densitometry, 2016). Délka métend,
které se provadi v leze, zavisi na konkrétnim druhu pfistroje, obvykle v§ak v rozmezi od
pacienty obézni nebo s vétsi télesnou vyskou, coz automaticky, u téchto lidi, snizuje

presnost méteni (Pfidalova, 2005).

Sledované hodnoty, které budeme DEXOU zjistovat, jsou: VYSKA, HMOTNOST,
BMI (body mass index), LBM (lean body mass) zahrnujici vSechny ¢asti lidského téla
(organy, svaly, télesné tekutiny) bez télesného tuku udavanych v kg, BF (body fat)
udavajici procento télesného tuku, BMR (body metabolic rate) udavajici hodnotu
bazalniho metabolismu za jeden den (minimum energie, kterou organismus potiebuje
pro zachovani zivotnich funkci), BMD (bone mineral density). coz je hodnota v g/cm?,
ktera porovnava denzitu kosti probanda s populaci stejného véku, coz miize pomoci
Vv diagnostice rizika osteopordzy, FFM (fat free mass) udavajici hodnotu beztukové
télesné slozky v kg, Visceral udavajici hodnotu vnitiniho organového tuku v téle v Kg.
Piistroj dale umi zmétit A/G ratio, coz je hodnota, ktera ukazuje na podil rozloZeni a
lokalizace tuku v téle. Pro nase méfeni jsme ji vSak nevyuzivali (GE Healthcare Lunar,
2011).
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2.2.2.2 Denzitometrie

Denzitometrie funguje na principu méfeni hustoty télesa, vyuzivajici bud’® podvodni
nebo vzduchové premisténi pletyzmografii, pomoci které mizeme odhadovat procento
tuku. Spada do modelu 2 komponentové slozky, ktery rozdéluje lidské télo na FM (fat
mass — tukovd hmota) a FFM (fat free mass — beztukova hmota). Predpoklada
konstantni hustotu obou slozek, ze kterych pak vztahuje naméfenou hustotu celého téla
na procento télesného tuku (Ackland, 2012). Denzitometrie je zalozena na vztahu:
hmotnost = denzita x objem. Objem je stanovovan pomoci riznych metod, jako je napf.
princip Archimédova zakona. Chyby odhadu télesného tuku jsou u denzitometrie
v rozmezi 3-4 %. NejCast¢j$i chyba vznikd z proménlivosti hustoty tukoprosté hmoty,
v odhadu tuku kolem 2,1 %. Podobny problém mulze zpisobit i variabilita hustoty
kostni tkdn¢ (Riegerova et al., 2006). Mala et al. (2006) upozoriiuje na problém spojeny
s maximdlnim vydechem vzduchu, ktery nastane v piipad¢, kdy zbytkovy vzduch
zlstane uvnitf organismu, coz zpusobi zkreslené vysledky métfeni. Z celkové telesné
denzity se za pomoci rovnic vytvaii odhad télesného tuku. Mala et al. (2006) vSak
upozoriiuje na chyby predikénich rovnic, jelikoz byly vytvoteny jiz v 70. letech
minulého stoleti. Z divodu zmény cilové populace je nutné brat tyto zmény v potaz pii
tvorbé rovnic novych. Podle Lohmana (1989) je pouziti denzitometrie u déti, jako
zpusob ovéfovani novych vyzkumnych metod, omezeno, a to z divodu zmén v obsahu

vody v téle a mineralniho obsahu beztukové hmoty.
2.2.2.3 Méreni koznich ras

Piestoze vhodna kombinace proporciondlnich indexi (jako BMI ¢i WHR) nam celkem
jednoduse umozni hodnotit vztah vysSky k hmotnosti, tak z nich, na druhé stran¢,
nedokaZzeme zjistit, jakou hmotnost v naSem téle zaujimaji komponenty jako kosti,
svaly, tuk nebo voda (Kokaisl, 2007). Jednou z téchto metod, relativné jesté Casto
pouzivanou, je metoda vypoctu (odeéteni z tabulek) podle souétu tloustky kuze na
riznych 1-10 mistech téla pomoci kaliperu. Jednou z nejrozsifenéjSich je metoda podle
Patizkové s méfenim 10 koznich fas, jejiz nevyhody jsou napt. znacné rozdily tukové
slozky mezi 12 a 13 letou osobou. Druhou, rovnéz velice znamou, levnou, rychlou,
dobfe dostupnou a v odbornych antropologickych diskuzich a vyzkumech stéile
uznavanou metodou, je metoda Matiegkova, kterd vypocitava hmotnost (kg) a % tuku,

svall, kosti a zbytku podle zmétené vysky, hmotnosti, koznich fas, obvodu a Sitek kosti
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(Novotny et al., 2015). ,,Odhad podilu tuku na zakladeé tloustky koznich 7as je zaloZen
na dvou zdkladnich predpokladech. Tloustka podkozni tukové tkané je v konstantnim
pomeéru k celkovemu mnozZstvi tuku. Mista, zvolena pro méreni tloustky kozZnich ras,

reprezentuji priumernou tloustku podkozni tukové vrstvy “ (Riegerova, et al. 2006, 28).

Nedoslo vsak k jednoznacnému potvrzeni téchto ptredpokladi, jelikoz neni dostatek
informaci o distribuci tuku v jednotlivych skupinach populace. Je zjisténo, ze se ndm
distribuce tuku méni s vékem, v zavislosti na pohlavi, pohybové aktivité a dalSich
faktorech. Praveé ztéchto diavodi je validita regresnich rovnic pro odhad télesné¢ho
sloZeni z koznich fas jistym zplisobem omezena jen na populacni skupinu, ze které jsme
odvozovali dané rovnice. V literatufe se miizeme setkat s pomérné velkym mnozstvim
regresnich rovnic (pro déti, dospélé, seniory, etnické skupiny, obézni, anorektiky c¢i
sportovce). RovnéZz nesmime zapomenout zminit dal§i omezeni této metody a to
vyplyvajici ztechniky méfeni. Pro jednotlivé regresni rovnice je rovnéz nutno
specifikovat populacni skupinu, typ pouzitého kaliperu, misto méteni a také srovnavaci

metodu, ze které byly rovnice vypocitany (Riegerova et al., 2006).
2.2.2.4 Body Mass Index

BMI je jednoduchy index vahy k vysce, ktery se bézn¢ pouziva ke klasifikaci nadvahy a
obezity (obr. 8). Je definovan jako podil hmotnosti v kilogramech (kg) a druhou
mocninou vysky v metrech (m?). BMI poskytuje uZite¢ny nahled na populaéni troveii
nadvahy a obezity, jelikoZ je stejny pro ob¢ pohlavi a pro vSechny kategorie dospé€lych.
Je tieba zdiraznit, ze bychom méli s BMI pracovat pouze jako s hrubym nahledem,
protoze nemusi odpovidat stejnym stupném tukové slozky u riznych jedincti (WHO,

2015).

] R R R R AR AR

Welght Categorles as per BMI Calculatlons

5 Normal Overwe:gm. Obese Se\orety Obese Morbidly Obsse
§BM|185-249 BMI25-299 : BMI30-349 ; BMI35-399 : BMI 240

Obrazek 8: Klasifikace BMI (Health Articles, 2016)
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2.2.2.5 Bioelektrickda impedanéni analyza

Bioelektricka impedance (BIA) je metoda neinvazivni, pomérné levna, lze ji vyuzit i
V terénu, ma bezpecné pouziti a v soucasnosti je velmi rozSifend po celém svéte.
Muzeme ji pouzit jak u zcela zdravych jedinct, tak i u pacientl s riznymi klinickymi

diagnézami (Riegerova et al., 20006).

BIA je zalozena na rozdilech v Sifeni elektrického proudu nizké intenzity v riznych
biologickych strukturach. Zatimco tukuprosta hmota, kterd obsahuje vysoky podil vody
a elektrolytd, je vybornym vodic¢em, se na stran¢ druhé tkan tukova chova jako izolator.
Pouziti Konstantniho sttidavého proudu o nizké intenzité vyvolava impedanci vici Sifeni
proudu, kterd je zdvisld na frekvenci, délce vodice, prifezu a jeho konfiguraci.
Bioelektrickd impedance, ¢ili jeji hodnota odporu tkéné€, je nepifimo Umérna objemu

tkané, kterou elektricky proud prochdzi (Thomas et al., 1992).

Metoda bioelektrické¢ impedance funguje na principu odlisnych vlastnosti tkani, tuku a
télesné vody (Lukaski, 1987). Bioelektrickych impedanci byla jiz vyrobena cela fada.
Nejcastéji se pouziva bioelektricka impedance, kterd vyuziva excitacni proud 800 pA
s frekvenci 50 kHz. Zatimco pro odborné vyzkumy, pro stanoveni metodou BIA, se
pouzivaji tzv. tetrapolarni pfistroje, které maji k dispozici 4 elektrody (2 na ruce a 2 na
noze), v komeréni sféfe muzeme nejcastéji vidét tzv. bipolarni pfistroje. Bipolarni
ptistroje jsou dvojiho typu (obr. 9) a to bud’ ru¢ni, kde elektricky proud prochdzi pouze
horni polovinou téla, nebo bipedalni, kdy elektricky proud prochdzi pouze dolni

polovinou téla (Riegerova et al., 2006).

. o RN
A A i

Obrazek 9: Bipolarni pristroje (bipedalni + rucni) pro stanoveni BIA (upraveno

z www.tanita.com in Riegerova et al., 2006)
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Baumgartner et al. (1989) udava, zZe pro stanoveni extra- a intracelularnich objemovych
slozek vody je nutno pouzit multifunkéni zafizeni, které je schopno méfit kapacitni i
odporovou slozku, ¢ili celkovou bioimpedanci. Podle Bunce (1998) nepronikne do
intracelularniho prostoru nizkofrekvenéni proud o frekvenci 1 a 5 kHz, coz ma za
nasledek, ze jim lze méfit pouze extracelularni tekutinu (ECW), nacez proud o vyssi
frekvenci 50-100 kHz pronika pies bunéénou membranu do bunky, diky ¢emuz tak lze
méfit hodnoty celkové télesné vody (TBW). Pomoci regresnich rovnic, které jsou
vypocteny z hodnot impedance, mizeme analyzovat celkovou télesnou hmotnost ve
smyslu: tukové slozky (FM), aktivni télesné hmoty (ATH), obsahu celkové vody
(TBW), obsahu extracelularni (ECW) a intracelularni tekutiny (ICW). Je nutné mit na
paméti, ze nespravné zvolend predikéni rovnice mlze v krajnim piipade zpiisobit chybu
vméfeni az v 80 %. Predikéni rovnice uréené ke stanoveni procenta tuku jsou

specifické dle veéku, pohlavi, etnika, irovné pohybové aktivity.

Sledované hodnoty, které budeme BIA v této praci pouzivat, jsou nasledujici: VYSKA,
HMOTNOST, BMI (body mass index), TBW (total body water) urcujici celkovou
télesnou vodu organismu v %, LBM (lean body mass) zahrnujici vS§echny ¢asti lidského
téla (organy, svaly, té€lesné tekutiny) bez té€lesného tuku udavanych v kg, FM (fat mas)
udavajici celkovou tukovou slozku v téle udavanou v kg, BF (body fat) udavajici
procento télesného tuku, ECM (extracellular mass) udavajici zastoupeni mimobunécné
hmoty v kg, BCM (body cell mass) udavajici zastoupeni vnitrobunééné hmoty v kg,
ECM/BCM udavajici podil mimobunééné a vnitrobunééné hmoty, BCM z FFM
udavajici hodnotu bunééné hmoty ziskanou z hodnoty tukoprosté hmoty v %, ECW
(extracellular water) udavajici zastoupeni extracelularni tekutiny, ICW (intracellular
water) udavajici zastoupeni intracelularni tekutiny, BMR (body metabolic rate)
udavajici hodnotu bazadlniho metabolismu za jeden den (minimum energie, kterou

organismus potiebuje pro zachovani zivotnich funkci).

Podle Ptidalové (2005) je tfeba v pribchu samotného méfeni dodrZzovat standardni

podminky, které jsou dany nasledujicimi pravidly:

e ngjist a nepit po dobu 4-5 hodin pied testem

e necvicit po dobu 12 hodin pted testem

e nepozivat alkohol po 24 hodin ptfed testem

e vyprazdnit mo¢ovy méchyt

e piesné umisténi elektrod a zajisténi bézné teploty v mistnosti (21 °C)

35



Pacient musi lezet na zadech s roztazenymi dolnimi i hornimi koncetinami, pficemz se
jednotlivé Casti téla nesméji dotykat (Riegerova et al., 2006). | metoda bioelektrické
impedan¢ni analyzy ma své chyby. Podle Bunce et al. (2001) to jsou chyby zptisobené
Spatnou obsluhou stroje, které jsou vSak pomérné malé a ukazuji na chybné umisténi a
typ pouzitych elektrod. Bunc et al. (2001) rovnéz poukazuje na nepfesnosti méfent,

které jsou spojeny S pouzitym hardwarem:

e chyba vlastniho méficiho zatizeni (1,5 %)

e pouziti a typ elektrod (3 %)

e strana t¢la, rozdily mezi pravou a levou stranou (1-2 %)
e stav hydratace (2-4 %)

e svod mezi méfenym subjektem a zemi (1-2 %)

e méfici frekvence (1-3 %)
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3 Cile, ukoly a hypotézy prace
3.1 Cile prace

Hlavnim cilem této prace je komparace vybranych parametrii télesného slozeni u
pacientd s idiopatickou zanétlivou myopatii se skupinou zdravych jedinci se
srovnatelnym veékem a pohlavim s vyuzitim metod BIA a DEXA kdiagnostice

télesného slozeni.

Dalsim dil¢im cilem bude zhodnotit vliv n€kterych vybranych klinickych parametrii u
pacienti s IZM na detekovanou variabilitu sledovanych parametrti télesného slozeni
métenych pomoci metod iDXA a BIA a na pohybovou aktivitu pacienti stanovenou

pomoci dotazniku Human Activity Profile (HAP).

3.2 Hypotézy prace

Na zéklad¢ informaci z teoretickych vychodisek prace jsme si stanovili 4 hypotézy.
Vsechny vychdzeji znckolika zdsadnich patologickych mechanizmt, které jsou
charakteristické pro onemocnéni IZM: (a) postizeni kosterniho svalstva zanctem a
atrofii, které se manifestuje jako svalova slabost a/nebo bolest zejména proximalnich
svalovych skupin a Casto upoutava pacienty na vozik nebo 1Uzko; (b) vzacnéjsi ale
postiZeni svalstva branice a meziZebernich svali (pomocnych dychacich sval) a ne
zcela vzacné intersticialni plicni postiZzeni, které mohou vyrazn€ redukovat plicni
kapacitu pacienti; (c) Casto se vyskytujici artralgie (bolesti kloubtl) a vzacnéji ptitomné
artritidy (zanéty kloubll) limitujici rozsah pohybu, funkci a sobéstacnost; (d) navic
dlouhodobé uZzivani vysokych davek glukokortikoidi (ze zacatku az 1 mg/kg, navic
predstavuji zakladni pilif 1é¢by IZM) vede mimo jiné nezadouci u¢inky k sekundarni
(glukokortikoidy indukované€) osteopordéze a steroidni myopatii, kterd dale mulze

zhorSovat funkeci svaltl.

Hi: ECM/BCM bude u pacientl s [ZM vyznamné vyssi
Hz: BMD bude vyznamné niz$i u pacientt s [ZM

Hs: BF% bude u pacientti s [ZM vyznamné vyssi

Ha4: Vyssi aktivita nemoci a/nebo vétsi zavaznost a rozsah postizeni u IZM vede k nizsi

pohybové aktivité pacientl
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4 Metodika prace

4.1 Popis vyzkumného souboru

Vyzkumné studie se dobrovolné ucastnilo celkem 84 osob rozdélenych do 2 skupin.
Prvni skupinu tvofilo 54 probandl s diagnézou 1ZM. Druhou skupinu tvofilo 30

zdravych probandi se srovnatelnym vékem a zastoupenim pohlavi (tab. 2)

Tabulka 2: Zakladni somatometrické charakteristika vyzkumného souboru

Nemocni postiZeni [ZM Zdravi jedinci Celkem
Pocet probandi 54 (9 M, 45 7) 30 (5M, 25 7) 84
Primérny vék 57,3 54,9 56,1
Priamérna hmotnost 73,3 kg 77,8 kg 75,5 kg
Primérna vyska 164,8 cm 167,4 cm 166,1 cm
Priamérny BMI 27,06 27,78 27,42

Vysvétlivky:M —muzi ; Z - Zeny

4.2 Pouzité metody

4.2.1 Rentgenovy denzitometr Lunar rady iDXA

Tento pristroj (obr. 10) se sklada ze dvou zakladnich ¢asti a to ze skeneru a pocitace.
Skener obsahuje (tab. 3) zdroj rentgenového zafeni s detektorem, vySetfovaci stil,
mechanicky pohonny systém a zdkladni desku ovladaciho systému. Skener je spojen
S pocitacem, coz muize byt jakykoliv standardni PC, na kterém je nainstalovan systém
enCORE. Odborny pracovnik, ktery ptistroj ovlada, poté zadava pokyny softwaru, ktery
fidi skener, nasledné data z piistroje ptebira a poté uklada a analyzuje. Lunar iDXA
pracuje s technologii v&jifovitého svazku s 64 kanalovym — polovodi¢ovym detektorem,
ktery byl navrZzen pro optimalni kvalitu jednotlivych snimki, jenz je schopen pojmout
pacienta s maximalni hmotnosti az 204 kg. Pfedni cast skeneru obsahuje vypinaé
napajeni a role vySetfovaciho papiru (GE Healthcare Lunar, 2011). Sledované

parametry jsme popsali v kapitole 2.2.2.1.
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Komponenty, které ptistroj obsahuje: (GE Healthcare Lunar, 2011)

zdroj rentgenového zareni s kvalitni filtraci, aby byl vytvofen optimalni svazek
paprskl s dvéma Grovnémi energii

detektor RTG, ktery je pfizpusobeny k méfeni utlumenych paprski pii dvou
urovnich energie

uchytny systém pro podrzeni subjektu mezi zdrojem a detektorem

mechanicky prvek pro posouvani zdroje a posouvani detektoru v pfimém skenu
vybrané oblasti téla subjektu

softwarové a elektronické ovladace pro vSechny potiebné komponenty

obc¢asn¢ mohou byt systémem pouzity tzv. fantomy a polohovaci bloky, pticemz
mize byt jejich pouziti rozdilné a nemusi byt vzdy nutné v souvislosti
s aplikovanymi funkcemi jednotlivych méfeni

jednotlivé volitelné komponenty systému obsahuji: soupravu pro malou
mistnost, kterou leze vyuzit v piipad¢ blizkosti PC; uzavieny fantom, coz je
hlinikové imitace patefe uzaviend v akrylatovém bloku; nepferuSitelny zdroj

napéjeni (UPS)

—

2
@ = ©

Obrazek 10: Rentgenovy kostni denzitometr Lunar fady iDXA (GE Healthcare Lunar, 2011)

Tabulka 3: Jednotlivé komponenty rentgenového kostniho denzitometru Lunar fady iDXA (GE
Healthcare Lunar, 2011)

Symbol Vysvétlivka

1 Role vysetiovaciho papiru

2 Podlozka stolu

3 Rameno skeneru

4 Ovladaci panel ramena skeneru

5 Vypina¢ (ptedni strana skeneru — nezobrazeno)
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4.2.2 BIA 2000 - M

Dal§im pfistrojem pouZzitym pro odhad télesn¢ho slozeni v naSem projektu byl BIA
2000 - M (obr. 13), ktery pouziva k méfeni multifrekvencni fazove citlivy odpor, ktery
méii na frekvencich 1, 5, 50 a 100 kHz. Spole¢né s pfistrojem jsou k dispozici specialni
elektrody ur¢ené k tomuto méfeni. Pfi métfeni jsme pouzili v klinice béZzné uzivané
tetrapolarni uspotadani elektrod, kdy do dvou vné&jSich elektrod je do téla vpustén slaby
elektricky proud (400-800 pA) rtznych frekvenci a pomoci druhé vnitini dvojice
elektrod je snimano napéti s naslednym vyhodnocenim elektrické impedance tGseku téla
mezi obéma elektrodami. Velikost kontaktniho povrchu elektrody by neméla byt mensi
nez 4 cm? a prechodovy odpor mezi povrchem elektrody a kiizi by mél byt mensi nez

250 ohmti (obr. 11 a 12). Sledované parametry jsme popsali v kapitole 2.2.2.5.

Obrazek 11: Umisténi elektrod ruka BIA Obrazek 12: Umisténi elektrod noha BIA

2000 — M (Elektroden anbringer - 2000 — M (Elektroden anbringer -
www.data-input.de) www.data-input.de)

Obrazek 13: Ptistroj BIA 2000 — M (Elektroden anbringer — www.data-input.cz)
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4.2.3 Dotaznik Human Activity Profile (HAP)

Tento dotaznik (pfiloha €. 4) obsahuje 94 ruznych aktivit, které jsou sefazeny podle
vzristajici energie, kterou je nutno vynaloZit pii provozovani dané aktivity. Cas
vyplnéni je v rozmezi 5-7 minut. Dotaznik obsahuje 3 moznosti odpovédi: aktivitu stale
provozuji, aktivitu jsem piestal provozovat, aktivitu jsem nikdy neprovozoval. HAP byl
puvodné navrzen pro méieni aktivity pacienti S CHOPN (chronickd obstrukéni plicni
nemoc) V rehabilitaénim programu, od té doby vSak byl pouzit i u jinych onemocnéni
(Daughton et al., 1999).

Pii vyhodnocovani dotazniku vychazime z maximalni c¢iselné hodnoty (Maximum
Activity Score, MAS), ze které odecteme pocet aktivit, které proband stale provozuje,
z ¢ehoz ziskame tzv. ocisténou hodnotu (Adjusted Activity Score, AAS), ktera ma pro
nas vypovidajici hodnotu. Dale pouzijeme AAS pfi rozdéleni probandi do tfi Grovni
fyzické aktivity: postiZeni ¢i fyzicky omezeni (< 53), mirn€ aktivni (53 az 74) a aktivni
(> 74) (Fix, Daughton, 1998). My jsme vSak do nasi prace pouzili pouze hodnoty

adjustovaného skore (AAS), které ma veétsi vypoveédni hodnotu.

Ceskd verze (preklad) puvodniho anglického dotazniku byla vypracovéna a
validizovana standardnim postupem (tym bilingualnich 1ékai, nelékari, piekladatele,
kontrolni vzorek a statistika) na Revmatologickém ustavu a publikace o validizaci ¢eské
verze HAP je podéna do &asopisu Ceska revmatologie. Dotaznik byl zvolen pro tento

projekt k vyhodnoceni soucasné fyzické aktivity jednotlivych probandi.

4.3 Sbér dat

4.3.1 Prubéh méreni

VSichni probandi pfed zahdjenim méfeni podepsali informovany souhlas schvaleny
Etickou komisi Revmatologického ustavu a Fakultou télesné vychovy a sportu pro ucely
grantu GAUK &. 214615 (piilohy ¢&. 1 a 2) Mgr. Maji Spiritovié¢ a vyzkumného projektu
MUDr. Sabiny Oreské. Méfeni zacinalo zméfenim zakladnich antropometrickych
parametrii probandl, jako jsou télesna vyska (meéfend s piesnosti na desetinu
centimetru) a hmotnost (méfena s piesnosti na desetinu kilogramu) pomoci kalibrované
vahy a antropometru, které byly dodany spolu s pfistrojem iDXA k denzitometrickému

vySetieni dle standardniho protokolu. Tyto udaje byly nutné pro zahajeni dalSiho
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meéfeni. Poté jsme piistoupili ke stézejnim metodam méfeni a to Kk bioelektrické
impedan¢ni analyze, kterou jsme realizovali pomoci piistroje BIA 2000 — M, nacez
nasledovalo méteni referencni metodou DEXA. VSichni probandi byli instruovani, aby
pied méfenim: nejedli a nepili pod dobu 4 hodin, necvicili po dobu 12 hodin, nepozivali
alkohol po dobu 24 hodin, vyprazdnili mo¢ovy méchyt (viz kapitola 2.2.2.5). Vysetteni
iDXA a BIA byly provadéné odbornym vyskolenym persondlem (RTG laborant u
iDXA a Mgr. Maja Spiritovi¢ u BIA) ptesné podle standardii a pokynd vyrobce a
V mistnostech k tomu urcené S optimalni teplotou mistnosti 21 °C. V pribéhu prestavek
mezi méfenimi, ptipadné po dokonceni méfeni, dostali probandi pfislusné dotazniky,

které vypliovali.

Pacienti s1ZM byli vySetfeni lékafem revmatologem, a fyzioterapeutem - byly
zaznamenany zakladni klinické charakteristiky a sledované parametry, které se bézné u
tohoto onemocnéni zaznamenavaji do registru pacienti s 1ZM v RU. Dale byl proveden
standardni odbér periferni krve pro analyzu zakladni biochemie, krevniho obrazu,
sedimentace erytrocytil, imunologie a pro uskladnéni do banky biologického materidlu
(pro dal3i potieby v ramci dizertaénich praci Mgr. Maji Spiritovi¢ a MUDr. Sabiny
Oreské). Zakladni klinickd charakteristika souboru pacienti s IZM je prezentovana

Vv tabulce ¢. 4.
4.3.2 Ziskavani dat

K ziskani dat z pfistroje BIA 2000 — M byl pouZit software NUTRI PLUS, k ziskani dat
z IDXA byl pouzit software enCORE. Pomérna cast dat, ktera byla k této praci vyuzita,
byla ziskana s pisemnym souhlasem Mgr. Maji Spiritovié a MUDr. Sabiny Oreské
(ptiloha €. 3), které nam poskytly z vyzkumi ke svym dizertaénim pracim. Autorky
maji pisemny souhlas Etické komise UK FTVS a Etické komise Revmatologického
ustavu, které byly pofizeny pred samotnym méfenim, stejné jako informovany souhlas
vSech probandu. Z tohoto diivodu jiz nebylo nutno k této praci zadat opétovné vyjadieni
Etické komise UK FTVS. Data byla exportovana do souboru *.xIs v programu

Microsoft Excel 2010 pro dalsi analyzu.
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4.4 Analyza dat

Ke zpracovani dat jsme pouzili program Microsoft Excel 2010, kde jsme vyuzili
zakladni deskriptivni statistické charakteristiky, kterymi jsou aritmeticky prameér,
smérodatna odchylka, median, rozsah a procentualni vyhodnoceni. Data jsme zobrazili

pomoci automatickych grafii ve stejném programu.

Pti statistickém zpracovani dat jsme vyuzili deskriptivni a induktivni statistiku, jejiz
vysledna statistickd evaluace byla provedena pomoci softwaru IBM SPSS statistic,

vision 24.

U vsech vyslednych hodnot jsme testovali normalitu rozlozeni dat pomoci Shapiro-
Wilkova testu, kdy jsme na zakladé testi normality pro testovani statistické
vyznamnosti pouzili bud’to neparovy T-test nebo test Mann-Whitney. Stanovili jsme
kritérium jak vécné vyznamnosti (koeficient m? a Cohen’s d), tak i statistické

vyznamnosti a (0,05) podle Sun et al., (2013).

Podle kritéria Cohena (2013), Morse (1999) a Pierce et al. (2004) byly hodnoty

koeficientu n? stanoveny:

n%> 0,06 maly efekt faktoru zptisobujici rozdil
e 1%>0,13 stiednd velky efekt
n? > 0,26 velky efekt

Hodnoty Cohen’s d definuje (Cohen, 1994) nasledovné:

e d>0,2 maly efekt faktoru zptisobujici rozdil
e d>0,5 stiedné velky efekt
e d>0,8 velky efekt
Pro korelace nami zvolenych parametri s normalnim rozlozenim dat jsme pouzili

Pearsontiv test a u korelaci ndmi zvolenych parametrii s nenormalné rozlozenymi daty

jsme pouzili Spearmantiv test.
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5 Vysledky prace

V tabulce 4 je sumarizace zakladnich klinickych parametrii u nasi kohorty pacienti s
IZM, které se bézné sleduji u téchto pacientl pii zavadéni do registru pacientt s IZM a

pii pravidelnych ambulantnich nebo hospitaliza¢nich kontrolach v RU.

Tabulka 4: Zéakladni klinicka charakteristika pacientt s [ZM

Charakteristika IZM (n=54)

Trvani nemoci, median (rozsah) roky 4,4 (0,3-28)

Podtyp 1ZM: PM / DM / CAM(DM) / IMNM 221221317

Manifestace specifické pro [ZM (%):

MW /OD/SR/MH/RP/A/ILD/CI 83/27/15/11/19/4/31/19

Autoprotilatky (% pozitivnich):
ANA / Mi-2 [ p155-140 / CADM-140 / SAE [ p140 / 59/716/2/4/16/

SRP /Jo-1/PM-Scl / RNP/Ku/Ro 7/19/2/6/4139
MMT-8, median (rozsah) 58 (14-79)

MMT-10, median (rozsah) 70 (19-98)

CRP, median (rozsah) mg/I 3,0 (0,2-90,7)

FW, median (rozsah) mm/h 14 (2-58)

CK, median (rozsah) pkat/l 2,2 (0,1-61,6)

LD, median (rozsah) pkat/l 3,8 (2,5-13,7)

Myoglobin, median (rozsah) pg/l 97 (32-2095)

Dosavadni 1écba (%):

GC /MTX/AZA | CSA | CPA/LEF/MFF 93/57/37/122/15/7/4

Vysvétlivky: 1ZM,,idiopatické zanétlivé myopatie; PM, polymyozitida; DM, dermatomyozitida;
CAM(DM) dermatomyozitida asociovana s nadorem; IMNM, imunitné zprostiedkovana
nekrotizujici myopatie; MW, svalova slabost; OD, porucha motility jicnu; SR, kozni vyrazka;
MH, ruce mechanika; RP, Raynaudtv fenomén; A, artritida; ILD, instersticialni plicni postizeni;
CLpostizeni srdce; ANA, antinuklearniprotilatky; Mi-2, anti-jaderna helikaza 218/240 kDa;
p155-140, anti-TIF1 (transkrip¢ni intermediarni faktor-1); CADM-140, anti-MDA5 (antigen
spojeny s diferenciaci melanomu); SAE, anti-SUMO1 (maly ubikvitin-like aktivujici enzym);
p140, anti-NXP2 (nuklearni matrixovy protein); SRP, anti-signalni rozpoznavaci Castice; Jo-1,
anti-histidyl-tRNA-syntetaza; PM-Scl, anti-Pm-Scl (proti jadérkovému komplexu 11-16
uproteinit); RNP, anti-ribonukleopreotein; Ku, anti-Ku (proti podjednotce jaderné DNA-
proteinkinazy); Ro, anti-Ro (52/60kDa, proti cytoplasmatické RNA a asociovanym peptidiim);
MMT-8, manual muscle test (8 svalovych skupin); MMT-10, MMT-8 + m.triceps brachii a

m.iliopsoas; CRP, C-reaktivni protein; FW, rychlost sedimentace erytrocytli; CK, kreatinkinaza;
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LD, laktatdehydrogenaza; GC, glukokortikoidy; MTX, methotrexat; AZA, azathioprin; CSA,
cyklosporin A; CPA, cyklofosfamid; LEF, leflunomid; MFF, mykofenolat mofetil.

Vysledné primérné hodnoty antropometrického méfeni a vypoétu BMI (kg/m?) véetné
analyzy vysledku jsou ptfehledné uvedeny v tabulce 5. U télesné hmotnosti (kg) jsme
zjistili normalni rozlozeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a
Cohen’s d, zatimco u t&lesné vysky (cm) a BMI (kg/m?) jsme zjistili nenormélng
rozlozena data, a proto jsme pro zjiStovani statistické vyznamnosti vyuzili Mann-
Whitney U test a pro vypocet vécné vyznamnosti Partial eta-squared. Nenalezli jsme
zadné statisticky vyznamné rozdily u télesné vySky (cm), télesné hmotnosti (kg), ani

BMI (kg/m?) mezi skupinou pacientt s IZM a kontrolni zdravou skupinou.

Tabulka 5: Sledované hodnoty zakladniho antropometrického métfeni

Télesna hmotnost (kg)

oy < . Mann-
Skupina N Primér Smérodatna odchylka Whitney
[kgl [kg] U
IZM, 54 73,04 14,26
nemocni
. > X -1,477 | 0,144 0,377
ontrolnt | 3 | 7753 8,88
skupina

Télesna vyska (cm)

« . Mann-
Skupina | N Smérodatna odchylka Whitney
[cm] U
IZM, 54 | 164,71 91
némocni
K Ini 450,5 X 0,071 | 0,026
ontrolnt | 35 | 170 28 7,01
skupina
BMI (kg/m?)
Primér Smérodatna odchylka Mann-
Skupina N [kg/m?] [kg/m?] Whgney
IZM, 54 27,01 54
nemocni
K Ini 648 X 0,351 | 0,005
ontrolnt | 54 | 56 79 3,22
skupina

Vysvétlivky: d — Cohen’s d ; n?— Partial eta-squared
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Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky TBW (%) u metody BIA
véetné¢ analyzy vysledkti jsou uvedeny v tabulce 6. U obou skupin bylo zjisténo
normalni rozlozeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a pro
vypocet vécné vyznamnosti Cohen’s d. Hodnoty TBW (%) se statisticky vyznamné

nelisily u sledovanych skupin.

Tabulka 6: Sledované hodnoty TBW (%) u BIA

Mann-
. Prumér Smérodatna odchylka . :

Skupina | N [%] [%] WhllJtney T-test

1zZM , | 54| 48,25 5,47
nemocni
rontroln X -0,937 (0,352 0,233
ontrolni
skupina 30| 49,44 4,67

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Vysledné pramérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky LBM (kg) u metody BIA
véetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 7. U obou skupin bylo zjisténo
nenormalni rozlozeni dat, a proto jsme pro zjistovani statistické vyznamnosti vyuzili
Mann-Whitney U test a pro vypocet vécné vyznamnosti Partial eta-squared. Nalezli
jsme statisticky vyznamné niz§i hodnoty LBM (Kg) u pacienti s IZM oproti zdravym

jedinctim, dle vécné vyznamnosti se jedna o maly efekt faktoru zplsobujici rozdil.

Tabulka 7: Sledované hodnoty LBM (kg) u BIA

o « . Mann-
Skupina N Primér Smérodatna odchylka Whitney ~ T-test
[kg] [kg] U
1ZM Vq | 4873 8,96
nemocni
rontrolni 468 X 0,0295 | 0,053
ontrolni
skupina 30 53,18 8,52

Vysvétlivky: n?— Partial eta-squared

Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky BF (%) u metody BIA

véetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 8. U obou skupin jsme zjistili normalni
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rozlozeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a pro vypocet vécné
vyznamnosti Cohen’s d. Hodnota BF (%) se statisticky vyznamné nelisila u

sledovanych skupin.

Tabulka 8: Sledované hodnoty BF (%) u BIA

o o . Mann-
Skupina N Prumér Smérodatna odchylka Whitney
IZM, 54| 33,82 7,68
nemocni
" i X 0,824 | 0,412 | 0,207
ontrolnt | 45 | 35 37 6,3
skupina

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky BCM z FFM (%) u
metody BIA véetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 9. U obou skupin jsme
zjistili nomalni rozloZeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a pro
vypocet vécné vyznamnosti Cohen’s d. Hodnota BCM z FFM (%) byla statisticky
vyznamné niz$i u pacientd s [ZM oproti zdravym jedinctim, dle vécné vyznamnosti se

jedna o velky efekt faktoru zpusobujici rozdil.

Tabulka 9: Sledované hodnoty BCM z FFM (%) u BIA

Mann-

. Primér  Smérodatna odchylka .
Skupina N [%] [%] Whitney  T-test
IZM, 54| 42,03 6,48
nemocni
. o X -5,948 | <0,0001 |1,594
ontrolnt | 35 | 50,19 3,21
skupina

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Vysledné prumérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky ECM/BCM u metody BIA
véetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 10. U skupiny IZM - nemocni jsme
zjistili nenormalné€ rozlozena data, u kontrolni skupiny jsme zjistili normalitu rozlozeni
dat, a proto jsme pro zjistovani statistické vyznamnosti vyuzili Mann-Whitney U test a
pro vypocet vécné vyznamnosti Partial eta-squared. Nalezli jsme statisticky vyznamné
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vy$§i hodnotu ECM/BCM u pacientll s IZM oproti zdravym jedincim, dle vécné

vyznamnosti se jedna o sttedné velky efekt faktoru zptsobujici rozdil.

Tabulka 10: Sledované hodnoty ECM/BCM u BIA

Mann-
Skupina Whitney  T-test
1ZM . | 54| 1,43 0,423
nemocni
rontrolm 167 X <0,0001 | 0,252
ontroini
skupina 30| 1,00 0,123

Vysvétlivky: n?— Partial eta-squared

Vysledné pramérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky LBM (kg) u metody
DEXA vcetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 11. U obou skupin byla zjisténa
nenormalné¢ rozlozena data, a proto jsme pro zjistovani statistické vyznamnosti vyuzili
Mann-Whitney U test a pro vypocet vécné vyznamnosti Partial eta-squared. Nalezli
jsme statisticky vyznamné niz§i hodnotu LBM (Kg) u pacientd s IZM oproti zdravym

jedinctim, dle vécné vyznamnosti se jedna o maly efekt faktoru zptisobujici rozdil.

Tabulka 11: Sledované hodnoty LBM (kg) u BIA

DEXA - LBM (kg)

Pramér Smérodatna Mann-
Skupina | N kg] odchylka [kg] Whlljney T-test
1ZM , | 54| 40,32 6,99
nemocni
K Ini 393 X 0,0005 (0,119
ontroint | 55 | 4573 6,62
skupina

Vysvétlivky: n?— Partial eta-squared

Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky BF (%) u metody DEXA
véetn¢ analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 12. U obou skupin jsme zjistili
normalni rozloZeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a pro

vypocet vécné vyznamnosti Cohen’s d. Nalezli jsme statisticky vyznamné vyssi
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hodnotu BF (%) u pacientti s IZM oproti zdravym jedinciim, dle vécné vyznamnosti se

jedna o stfedni efekt faktoru zplisobujici rozdil.

Tabulka 12: Sledované hodnoty BF (%) u DEXA

DEXA - BF (%)

Mann-
. Prumér | Smérodatna odchylka . :
Skupina | N [%] [%] Whitney T-test

1ZM 1 5a | 42,48 711
nemocni
—— X 2479 | 0,015 |0,547
ontroini
skupina | 30 | 3869 6,72

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Vysledné primérmé hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky BMD (g/cm®) u metody
DEXA vcéetné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 13. U obou skupin jsme zjistili
normalitu rozlozeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili neparovy T-test a pro
vypocet vécné vyznamnosti Cohen’s d. Nalezli jsme statisticky vyznamn¢ niz§i hodnotu
BMD (g/cm?®) u pacienti s IZM oproti zdravym jedincim, dle vécné vyznamnosti se

jedna o velky efekt faktoru zptsobujici rozdil.

Tabulka 13: Sledované hodnoty BMD (g/cm®) u DEXA

DEXA - BMD (g/cm3)

Primér Smérodatna ol
Skupina | N [g/em?] odchylka [g/em?] Whgney T-test
1ZM , |54 1,05 0,11
nemocni
K Ini X -3,607 0,001 (0,914
ontrolnl | 55 | 4 15 01
skupina

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky odhadu hmotnosti
visceralniho tuku (kg) u metody DEXA vcetn¢ analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce
14. U skupiny I1ZM - nemocni jsme zjistili nenormalni rozlozeni dat, u kontrolni
skupiny jsme zjistili nomalni rozloZeni dat, a proto jsme pro zjiStovani statistické

vyznamnosti vyuzili Mann-Whitnetv test a pro vypocet vécné vyznamnosti Partial eta-
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squared. Hodnota visceralniho tuku (kg) se statisticky vyznamné nelisi u sledovanych

skupin.

Tabulka 14: Sledované hodnoty Visceralu (kg) u DEXA

DEXA - Visceral (kg)

Smérodatna Mann-
Skupina odchylka [Kg] Whitney T-test
1ZM . | 54| 1,35 1,058
nemocni
ontrolm 628 X 0,258 (0,021
ontroini
skupina 30| 0,93 0,559

Vysvétlivky: n?— Partial eta-squared

Vysledné primérné hodnoty a hodnoty smérodatné odchylky adjustovaného skoére
(AAS) u dotazniku HAP v¢etné analyzy vysledku jsou uvedeny v tabulce 15. U obou
skupin jsme zjistili normalni rozlozeni dat, a proto jsme pro analyzu dat pouzili
neparovy T-test a pro vypocet vécné vyznamnosti Cohen’s d. Nalezli jsme statisticky
vyznamné niz§i hodnotu skore AAS u dotazniku HAP u pacientl s IZM oproti zdravym

jedinctim, dle vécné vyznamnosti se jedna o velky efekt faktoru zplsobujici rozdil.

Tabulka 15: Sledované hodnoty dotazniku HAP

Mann-

Skupina N | Primér Smérodatna odchylka  Whitney T-test
U

IZM, 54 | 48,96 20,19
nemocni
K ™ X -7,27 | <0,0001 |2,511
ontrolni | 44 | gg 39 5,89
skupina

Vysvétlivky: d — Cohen’s d

Dale nés zajimal vliv nékterych vybranych klinickych parametri pacienti s [ZM na
variabilitu sledovanych parametrt télesného sloZzeni detekovanych pomoci metod iDXA
a BIA a vliv pohybové aktivity stanovené pomoci dotazniku HAP a skore AAS. Nalezli
jsme, ze vek pacientli s [ZM statisticky signifikantn¢€ pozitivné koreluje s visceralnim
tukem (p=0,044, r=0,278). Doba trvani nemoci statisticky vyznamné korelovala

negativn¢ s parametry BMR (p=0,045, r=-0,277), BMD (p=0,004, r=-0,392) a FFM
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(p=0,045, r=-0,276) detekovanymi metodou iDXA a s LBM (p=0,047, r=-0,272)
detekovanou metodou BIA. Hodnoty svalového testu MMT-8 vyjadiujici rozsah a
zédvaznost svalového postizeni (s minimalnim skére 0 = Zzadna svalova sila; s
maximalnim skore 80 = maximalni svalova sila) pozitivné korelovaly se skore
pohybové aktivity HAP (p<0,0001, r=0,510), s BCM z FFM% (p=0,006, r=0,380) a s-
BMR (p=0,010, r=0,361) a negativn¢ korelovaly s pomérem ECM/BMC (p=0,006, r=-
0,385), (posledni tfi zminéné parametry byly detekovany pomoci BIA). Zvyseny
zanétlivy parametr CRP byl asociovan se zvySenim nasledovnych parametri: hmotnosti
(p=0,011, r=0,343), BMI (p=0,014, r=0,333), visceralnim tukem (p=0,030, r=0,298),
BF% dle DEXA (p=0,035, r=0,276) i BF% dle BIA (p=0,025, r=0,306). Adjustované
skore aktivity (AAS) z dotazniku HAP vyjadiujici momentalni pohybovou aktivitu
korelovalo negativné¢ s BMI (p=0,013, r=-0,339) a rovnéz negativné s parametry
detekovanymi pomoci iDXA: BF%(p=0,032, r=-0,292) a visceralni tuk(p=0,021, r=-
0,320).
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6 Diskuze

Uvodem je potiebné zminit, Ze pii resersi Geské i zahrani¢ni odborné literatury jsme
nenasli zadnou podobnou studii odhadu télesného slozeni u pacienti s [ZM pomoci
DEXA a BIA. Jednou z mala studii, ktera se zabyvala alesponn okrajov¢ télesnym
slozenim u IZM, je studie Santiaga et al., (2008), jenz prevazné¢ tesi kostni denzitu u
juvenilni formy IZM, tj. varianty 1ZM, ktera se vyskytuje u détské populace. Ve studii
srovnavali vybrané parametry u 20 déti s juvenilni myozitidou s 20 zdravymi détmi se
srovnatelnym vékem a zastoupenim pohlavi. Autofi této studie nalezli nizsi hodnoty
zdanlivé hustoty kostniho mineralu u pacienti s juvenilni IZM v porovnani s kontrolni

zdravou skupinou.

Je vSeobecné znamo, Ze denzita kostnich minerala klesa s vékem v bézné populaci a je
uzce spojena s rozvojem osteopordzy. Tento proces mize byt urychlen riznymi faktory
(typt sekundéarni osteopordzy je celd fada, mezi nejznaméjs$i patii napi. indukce
glukokortikoidy, nedostatkem pohlavnich hormont, inaktivitou, ale urychlenou
osteopordzu vidame ¢asto u delSiho pribehu chronickych zanétlivych stavii — naptiklad
u zéanétlivych revmatickych nemocnéni. Vzhledem nalezenym zméndm ve zminéném
vyzkumu u détské populace se da predpokladat, ze podobné rozdily zjistime také v nasi
studii, coz jsme potvrdili - nalezli jsme vyznamné nizsi hodnoty BMD u pacienti s [ZM
oproti zdravym jedincim (graf 1). Vramci analyzy vztahli mezi jednotlivymi
klinickymi parametry 1ZM a sledovanymi hodnotami télesného sloZeni pacienti jsme u
naSich probandii s IZM zjistili vyrazné negativni korelaci mezi dobou onemocnéni a
hodnotou BMD (p=0,004, r=-0,392). Z hodnoty vé&cné vyznamnosti vyplyva, Zze
diagnoza 1ZM ma velky efekt na rozdil primérnych vysledkt nasich probandl s 1ZM

s kontrolni skupinou, coZ potvrzuje hypotézu Ho.
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Graf 1: Porovnani primérnych hodnot BMD (g/cm3) u DEXA

Analyza ostatnich komponent télesného slozeni ve zminéné studii, ktera je pro el nasi
prace stézejni, vykazovala nizsi podil svalové hmoty u pacientii s juvenilni IZM ve
srovnani s kontrolni skupinou, kdy ov§em nebyl pozorovan Zadny vyznamny rozdil ve
vztahu K tukové hmoté. Z vySe uvedenych skute¢nosti nemame moznost, jak nami
naméfena data porovnat s vysledky jinych studii (at’ uz ¢eskych nebo zahrani¢nich),
jelikoz vySe uvedend studie se tykala naprosto odlisné vékové skupiny (détska
populace), coz zasadnim zpusobem ovliviiuje vSechny hodnoty méfeni. AvsSak
vzhledem k obdobné patogenezi IZM u dospélé i détské populace a K podobnym
stézejnym klinickym manifestacim na podkladé postizeni kosterniho svalstva zanétem a
atrofii, Ize 1 u dospé€lé populace predpokladat zasadni vliv na télesné slozeni u pacientli
s IZM. Proto nés pfi navrhu studie zajimali potencidlni rozdily v nékterych vybranych
parametrech (napt. ECM/BCM, BF%), které by mohly souviset s postizenim kosterniho
svalstva zanétem a atrofii, vedoucim ke svalové slabosti, snizené pohyblivosti,
funk¢nosti, sobéstacnosti a obecné ke snizené pohybové aktivité. V nasi studii jsme
stanovili relativni mnozstvi t€lesného tuku pomoci BIA a DEXA (graf 2) a nalezli jsme
statisticky vyznamné vyssi BF% u IZM oproti zdravym kontroldm pomoci metody
DEXA, zatimco hodnoty BF% naméfené pomoci BIA byly jen numericky vyssi a
nedosahly statistickou vyznamnost na hladiné a<0,05. Dle vécné vyznamnosti se jedna
o stfedni efekt (BF% DEXA) a maly efekt (BF% BIA) faktoru zplsobujici rozdil v

hodnotach BF% u IZM oproti zdravym jedinctim, ¢imZ jsme potvrdili nasi hypotézu Hs.
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Graf 2: Porovnani primérnych hodnot BF (%) u BIA a DEXA

DEXA nam na rozdil od metody BIA poskytuje rovnéZ informaci o visceralnim tuku,
ktery je specifickou slozkou télesného tuku. Visceralni tuk udava hodnotu tzv. vnittniho
tuku, coz je tuk, ktery se nachazi v prostorach mezi jednotlivymi organy. Caramaschi et
al. (2014) prokazal, Ze visceralni tuk (méfeny metodou DEXA) koreluje s vysSim
rizikem vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni a se snizenim plicnitho objemu u
pacientl s dal§im vzacnym systémovym onemocnéni pojiva — systémovou sklerodermii.
Hodnoty visceralniho tuku a jeho vliv vSak u IZM dosud zkoumany nebyly. V nasi
studii jsme diagnostikovali mnozstvi visceralniho télesného tuku pomoci DEXA (graf
3) a detekovali jsme numericky vyssi hodnoty u IZM oproti zdravym jedinciim, které
vSak nedosahly statistické vyznamnosti na hladiné¢ a<0,05. Dle vécné vyznamnosti se
vSak jedna o stiedni efekt faktoru zptisobujici rozdil. Dale jsme zjistili, ze mnozstvi
viscerdlniho tuku u IZM statisticky signifikantné koreluje pozitivné s vékem pacientli
(p=0,044, r=0,278), se zvySenym zanétlivym zanétlivym parametr CRP (p=0,030,
r=0,298) a negativné adjustovanym skore aktivity (AAS) z dotazniku HAP vyjadiujicim
momentalni pohybovou aktivitu (p=0,021, r=-0,320). Jinymi slovy lze shrnout, ze
mnozstvi visceralniho tuku stoupa u pacientt s [ZM s jejich vékem, zanétlivou aktivitou
a pohybovou inaktivitou. Tyto nalezené asociace vSak nelze zjednodusovat, protoze je
zde potiebné se zminit i o dal$i roli viscerdlniho tuku jako zdroje riiznych cytosinti
(medidtort zanétu), zejména adipocytokind, které jsou v centru zajmu vyzkumu praveé u

zanétlivych revmatickych onemocnéni.
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Graf 3: Porovnani pramérnych hodnot visceralniho tuku (kg) u DEXA

Hodnota TBW (%) nam ukazuje na celkové mnozstvi vody v organismu. Primérné
mnozstvi vody ve svalech je 73,3 %. Pro IZM je ovSem charakteristickd svalova atrofie,
ktera vede k nesob&statnosti pacienta. Ubytek svalové hmoty tak v negativnim smyslu
ovlivituje 1 mnozstvi TBW v organismu, jelikoz s ibytkem svalové hmoty dochazi i
k ubytku TBW. V nasi studii jsme detekovali mnozstvi TBW pomoci BIA a nalezli jen
numericky nizsi primérné hodnoty TBW (%) u IZM oproti zdravym jedinctim, které
vSak nedosahly statistické vyznamnosti na hladiné¢ a<0,05. Dle vécné vyznamnosti se

vsak jedna o maly efekt faktoru zpusobujici rozdil (graf 4).
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Graf 4: Porovnani primérnych hodnot TBW (%) u BIA

Idiopatické zanétlivé myopatie jsou onemocnénim na cely Zivot, jen zfidka dochézi k
remisi. Pravé délka trvani nemoci ma zasadni vliv na hodnotu svalové hmoty. Nalezli
jsme, ze doba trvani nemoci statisticky vyznamné negativné korelovala prave
s parametrem svalové hmoty (LBM) detekované metodou BIA (p=0,047, r=-0,272). V
nasi studii jsme stanovovali hodnotu LBM metodou BIA a DEXA a v obou piipadech
nalezli statisticky vyznamné niz$i hodnoty LBM u IZM oproti zdravym kontrolam, dle
vécené vyznamnosti se jednd o maly efekt faktoru zptisobujici rozdil v obou piipadech

(graf 5).
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Graf 5: Porovnani pramérnych hodnot LBM (kg) u BIA a DEXA

U Pacientt s IZM se v pribéhu jejich onemocnéni objevuji epizody zvysSené zanétlivé
aktivity ve svalech, které nasledné¢ prohlubuji svalovou atrofii. Pokud je sval jiz ve
stavu, kdy neni schopen vykondvat alesponi zékladni funkéni pohyby, tak se Clovek
stava nesobéstacnym. Poznat hranici, kdy je sval jesté alespon ¢astecné schopny funkce,
je mozno pomoci svalového testu MMT-8, ktery vyjadiuje rozsah a zavaznost
svalového postizeni (s minimalnim skére 0 = Zadna svalova sila; s maximalnim skore 80
= maximalni svalova sila). DllezZitou soucasti aktivni t€lesné hmoty je bunécnd hmota
(BCM). Daleko spolehlivéjsim ukazatelem je ukazatel BCM z FFM (%), ktery ukazuje
relativni mnozstvi bunééné hmoty piimo z aktivni t€lesné hmoty. V nasi studii jsme
stanovovali hodnotu BCM z FFM% metodou BIA a nalezli jsme statisticky vyznamné
niZ8i hodnoty u IZM oproti zdravym kontrolam, dle vécné vyznamnosti se jedna o velky
efekt faktoru zpusobujici rozdil (graf 6). Tyto hodnoty BCM z FFM (%) pozitivné
korelovaly s hodnotami svalového testu MMT-8 (p=0,006, r=0,380), z ¢choz mizeme
usuzovat, ze pacienti s IZM s mirn&jsim postizenim kosternich svall a vétsi svalovou
silou maji vys$si hodnoty BCM z FFM (%). Navic absolutni hodnota FFM detekovana
metodou iDXA rovnéz statisticky vyznamné negativné koreluje s dobou trvani nemoci
(p=0,045, r=-0,276).
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Graf 6: Porovnani primérnych hodnot BCM z FFM (%) u BIA

Podil mimobunécéné hmoty a bunééné hmoty (ECM/BCM) nas informuje o ptedpokladu
pro efektivni svalovou préci. Efektivni svalova prace je nezbytna pro kvalitni zivot bez
omezeni, coZ pravé nasi probandi s postizenim IZM nespliuji. Vzristajicic ECM/BCM
index nam muize byt napomocny v 1é¢be, jelikoz miize znadit zhorSujici se nutriéni stav
(Riegerova et al., 2010). V porovnani poméru ECM/BCM stanoveném metodou BIA
jsme zjistili vyznamné vyssi hodnoty u pacientti s IZM neZ u kontrolni skupiny (graf 7),
dle vécné vyznamnosti se jednd o stiedné velky efekt faktoru zplisobujici rozdil, ¢imz

jsme potvrdili nasi hypotézu Hi

Navic hodnoty svalového testu MMT-8 vyjadiujici rozsah a zavaznost svalového
postizeni negativné korelovaly s pomérem ECM/BCM (p=0,006, r=-0,385)
detekovanym pomoci BIA a vyrazné pozitivné korelovaly s hodnotami skore pohybové
aktivity (AAS) z dotazniku HAP (p<0,0001, r=0,510), ¢imz jsme potvrdili nasi
hypotézu Ha. Absolutni hodnoty AAS reflektujici pohybovou aktivitu byly statisticky
vyrazn€¢ niz§i u pacientt sIZM oproti zdravym kontroldm, coz se vzhledem

k charakteru tohoto onemocnéni dalo o¢ekavat.
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Graf 7: Porovnani primérnych hodnot ECM/BCM u BIA
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7 Zavéry

Hlavnim cilem této prace bylo srovnat vybrané parametry télesného slozeni detekované
pomoci metod DEXA a BIA u pacientl s idiopatickymi zanétlivymi myopatiemi a u
skupiny zdravych kontrol se srovnatelnym vékem a zastoupenim pohlavi. Pro ovéfeni
hypotézy €. 1 jsme porovnavali pomér ECB/BCM, ktery muze reflektovat predpoklady
k vykonavani télesnych cviceni, aerobni vykonnosti a zdatnosti, nutricni stav, ale i
schopnost pacientll postarat se o sebe v bézném zivoté. Pacienti s IZM maji vyznamné
vysSi primérné hodnoty koeficientu ECM/BCM nez zdravé kontrola, ¢im se nam
potvrdila hypotéza ¢. 1. Pro ovétfeni hypotézy €. 2 jsme porovnavali denzitu kostniho
mineralu. Snizeni BMD vede ke zvySenému riziku rozvoje osteoporézy a vzniku
patologickych fraktur, které dale imobilizuji pacienta. Detekovali jsme vyznamné nizsi
primérné hodnoty upacienti s IZM nez uzdravé kontroly, ¢imZz jsme potvrdili
hypotézu €. 2. Pro ovéfeni hypotézy €. 3 jsme stanovovali primérné relativni zastoupeni
télesného tuku a nalezli statisticky vyznamné vyssi hodnoty BF % detekované metodou
DEXA u pacientt s IZM, ¢imz jsme potvrdili i tuto hypotézu. Niz§i pohybova aktivita
(hodnocena pomoci dotazniku HAP a skére AAS) se dala u pacienti s IZM oproti
zdravym kontrolam vzhledem k charakteru tohoto onemocnéni ocekavat. Na pohybovou
aktivitu u pacienti s [ZM mél vsak zasadni vliv rozsah a zavaznost postizeni kosterniho

svalstva (hodnocené pomoci svalového testu MMT-8), coz potvrzuje hypotézu €. 4.

Nase studie mize byt pfinosem i pro béZnou klinickou praxi. Kromé jedné studie
Santiaga et al. (2008), jenz se soustiedila zejména na kostni denzitu u juvenilni formy
IZM a jen okrajové zminila parametry télesného sloZeni, se zjiStovanim télesného
slozeni u pacient s IZM (v dospélé populaci) zadny vyzkumny tym nezaobiral. Jelikoz
ma souCasna farmakoterapie jen limitovanou ucinnost, 1ze v posledni dobé pozorovat
zvySeny zédjem o nefarmakologické intervence za ucelem zlepSeni kvality Zivota
pacienti. Analyza télesného slozeni u IZM miZe pomoct objasnit souvislosti
V patomechanismech tohoto onemocnéni ale i najit uplatnéni jako objektivni parametr
Vv klinickych hodnocenich novych potencialnich 1€kti nebo ve studiich Uc€innosti

nefarmakologické (naptiklad nutriéni a pohybové) intervence.

Mezi limitace nasi studie patfi relativné maly vzorek probandi a zdravych kontrol, i
kdyz se jednd o raritni onemocnéni. Data bude potfebné ovefit na veétSim vzorku

pacientil a zdravych jedinct, piipadné na kohorté probandi z jiného centra nez RU.
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Priloha ¢&. 1: Informovany souhlas pacienti

INFORMACE PRO PACIENTA O VYZKUMNEM PROJEKTU

Projekt: Vliv pohybové intervence na pribéh a aktivitu vybranych revmatickych

onemocnéni
Vazena pani/sle¢no, vazeny pane,

obracime se Vas s moznosti zapojit se do nové zacinajiciho projektu ,,VIiv pohybové

intervence na prub¢h a aktivitu vybranych revmatickych onemocnéni®.

Co projekt znamena? VaSe onemocnéni, idiopaticka zanétliva myopatie, je vzacné
chronické systémové onemocnéni pojiva postihujici pohybovy aparat, kiizi (v ptipadé
dermatomyozitidy) a vnitini organy. Jeho pfi¢ina neni dosud zcela znama. Mnoha
pokrokli v mediciné bylo dosaZeno sbérem a hodnocenim souborti dat od pacientl s
Vasim onemocnénim. V soucasnosti mame nové znalosti o vlivu fyzioterapie a
pohybové intervence, které analyzujeme u nemocnych s idiopatickymi zanétlivymi

myopatiemi.
Co bude Vase ucast v projektu obnaset?

1. Pokud budete souhlasit sucasti, podstoupite v ptipadé zafazeni do intervencni
skupiny pravidelny rehabilitacni program pod vedenim zkuSeného fyzioterapeuta (trvani
cviCeni pll roku, frekvence 1 hod. 2x tydné€) s kontrolnim vySetfenim 2 fyzioterapeuty a
I¢katem (v mésici 0,3,6,12). V ptipad¢ zatfazeni do kontrolni skupiny podstoupite jen
vyse a niZze zminénd vySetieni.

2. Pokud budete souhlasit s Ucasti, nékteré udaje tykajici se Vaseho onemocnéni a
celkového zdravotniho stavu, véetné poddvané 1écby, budou zaneseny do vyzkumné
databaze. Udaje budou zatazeny a dale zpracovavany bez Vaseho jména, rodného ¢isla
¢i bydlisté pod pridélenym identifikacnim c¢islem a nikdo kromé¢ hlavnich feSitelli

projektu nebude schopen Vase tidaje ptitadit.

3. V ramci vyzkumného projektu budete také pozadan o vyplnéni dotaznikl tykajicich
se faktorli zevniho prostiedi a Vaseho zdravotniho stavu, vetné rodinné anamnézy.
Budete poskytovat tyto osobni udaje: demografické udaje (pohlavi, datum narozeni,
inicidly, etnicka skupina, rasa), anamnézu (vCetn¢ diagnozy, udaje o nemoci, udaje o

vyskytu onemocnéni v rodin¢), idaje o VaSem zdravotnim stavu.



4. Pokud budete souhlasit s ucasti, podstoupite v mésici 0,3,6,12 vySetieni télesného
slozeni (metodou iDEXA a bioimpedance, tj. neinvazivni nebolestiva vySetfeni bézné
pouzivana na hodnoceni osteopordzy a télesného slozeni), vySetfeni stability (metodou
stabilometrie, tj. neinvazivni nebolestivé vySetfeni) a vySetfeni svalové sily

(dynamometrie, tj. neinvazivni nebolestivé vysetieni).

5. Pfi béznych odbérech (v mésici 0,3,6,12) bude ¢ast vzorkil vasi krve zajisténa pro
zpracovani k vyzkumnym ucelim nésledujicim zpisobem: pii vySetfeni budou
odebrany zkumavky krve (max. 30ml). Jedna z odebranych zkumavek bude pouzita k
izolaci DNA - to znamena deoxyribonukleové kyseliny, nositelky genetického kodu a
RNA, ribonukleové kyseliny. V ramci studie budeme sledovat prozanétlivé geny (napf.
S100A4, HSP90, CXCL4, atd.). Dale bude biochemicky vysetfovana v krvi hladina
prozanétlivych proteinii (napt. SI00A4, HSP90, CXCLA4, atd.).

Jaka jsou moZna rizika a nezadouci uc¢inky spojené s odbérem?

Odbér krve maze byt provazen tvorbou modfiny nebo krvacenim v misté¢ vpichu,
toCenim hlavy a vzacné infekei. Kdykoliv to bude mozné, bude odbér krve pro tento
vyzkum proveden spolecné s odbéry pozadovanymi v pribéhu standardni lécby. S

odbérem moci nejsou spojena zadna rizika.

1. Byl (a) jsem podrobné informovan (a) o cilech a postupech projektu a beru na

védomi, Ze jde o vyzkumnou ¢innost (prosim zaSkrtnéte):
o Souhlasim
o Nesouhlasim

2. Porozumél (a) jsem tomu, Ze z mé ucasti v tomto projektu mohu kdykoliv odstoupit,

aniz by to jakkoliv ovlivnilo prib&h mého dalSiho 1é¢eni (prosim zaSkrtnéte):
o Souhlasim
o Nesouhlasim

3. Porozumél (a) jsem, Ze v databazi budou uchovany mé osobni a zdravotni tidaje pod
Ciselnym kodem (anonymni data) a jako takovd mohou byt déale zpracovavana pro
vyzkumné a védecké Ucely. S moji ucasti ve studii neni spojeno poskytnuti Zzaddné

odmény (prosim zaskrtnéte):

o0 Souhlasim o Nesouhlasim



4. Souhlasim s odbérem (prosim zaskrtnéte):

o krve k izolaci DNA

o krve k izolaci RNA

o krve pro separaci séra

0 krve pro separaci plasmy

o krve pro separaci jadernych bun¢k (leukocytl)

5. Souhlasim s odbérem klinického materidlu (prosim zaSkrtnéte):
o Jednorazové

o Opakované po dobu mé 1é¢by v RU

6. Souhlasim s ulozenim uvedeného biologického materidlu a jeho pouzitim ke studiu
systémovych autoimunitnich, zadnétlivych a nezanétlivych revmatickych onemocnéni na

dobu 20 let od skonceni projektu, véetné genetickych analyz (prosim zaSkrtnéte):
0 Souhlasim
0 Nesouhlasim

7. Souhlasim se zasilanim vzorkii do spolupracujicich zahrani¢nich laboratofi k
vyzkumnym ucelim (prosim zaskrtnéte):
o Souhlasim

0 Nesouhlasim

8. Souhlasim s vySetfenim 2 fyzioterapeuty a lékafem a s vySetfenim télesné¢ho slozZeni
(iDEXA, biompedance), stability (stabilometrie) a svalové sily (dynamometrie) v mésici
0,3,6,12:

o Souhlasim

o Nesouhlasim

Veskeré informace shromazdované v pribéhu feSeni vyzkumného projektu budou
ziskavany v souladu s platnymi pravnimi ptredpisy. Béhem feSeni vyzkumného projektu
budou VaSe osobni udaje zpracovdvany v souladu se Zakonem ¢.101/2000 sb., o

ochran¢ osobnich udaji, v platném znéni. Platnost Vaseho souhlasu s vyuzivanim

Vasich osobnich udaji a odebranych biologickych vzorkii bude po dobu 20 let od



ukonceni projektu, pokud svij souhlas neodvolate diive. Mate pravo pozadovat
informace o zpracovani Vasich udaji a spravce je povinen Vam takové informace
poskytnout bez zbytecného prodleni. Mate také pravo upozornit spravce na piipadny
rozpor mezi skutecnosti a zpracovanymi osobnimi udaji a pozadovat opravu chyby.
Osobni tdaje budou chranény pomoci kodu, coz bude jedinecné cislo, které bude
ptidéleno pouze Vam. Vedouci vyzkumného projektu bude mit kli¢, podle kterého bude
moci zjistit, komu dané udaje patii. Nahlizet do osobnich udaji jsou opravnény osoby
jmenované vedoucim vyzkumného projektu (spoluiesitelé vyzkumného projektu),
&lenové dohlizejici nad feSenim vyzkumného projektu, ¢lenové Etické komise RU a
ptfipadné spolupracujici pracovisté. Upozoriiujeme Vas také, ze vysledky klinického

hodnoceni mohou byt publikovany v odborné literatufe, avSak bez uvedeni Vasi

totoznosti.
jméno pacienta (Citelné) podpis pacienta datum
jméno lékare (Citelng) podpis 1ékaie datum

MUDr. Michal Tom¢éik, Ph.D.

hlavni fesitel projektu

Prof. MUDr. Jiti Vencovsky, DrSc.

fesitel projektu,vedouci Oddéleni pro védu a vyzkum



Priloha €. 2: Informovany souhlas kontrolni skupina

INFORMACE PRO ZDRAVEHO DOBROVOLNIKA O VYZKUMNEM
PROJEKTU

Projekt: Ateroskleroza a kardiovaskularni riziko u vybranych revmatickych

onemocnéni
Vazena pani/sleno, vaZzeny pane,

obracime se Vas s moznosti zapojit se do nov¢ zacinajiciho projektu ,,Ateroskleroza a

kardiovaskularni riziko u vybranych revmatickych onemocnéni®.

Co projekt znamena? Onemocnéni systémova sklerodermie a idiopatické zanétlivé
myopatiejsouvzacna chronickarevmatickd onemocnéni postihujici kiizi,pohybovy aparat
a vnitini organy. Jejich pficina neni dosud zcela zndmda. Mnoha pokroki v medicing
bylo dosazeno sbérem a hodnocenim souborti dat od pacientd s t€émito onemocnénimi.
V soucasnosti mame nové znalosti o aterosklerdze (tj. kornaténi tepen) a riziku vzniku a
rozvoje kardiovaskularnich chorob (tj. postihujicich srdce a tepny)které analyzujeme u

nemocnych s témito chorobami.
Co bude Vase ucast v projektu obnaset?

1. Pokud budete souhlasit s ucasti, podstoupitevysetfeni lékafem (revmatologem a
internistou), ultrazvukové vySetteni tepen krénich a paznich, vySetieni krevniho tlaku na
pazich a kotnicich, méfeni obvodu pasu a bokl a vySetteni télesného slozeni (metodou

IDEXA a bioimpedance) — tj. vSe neinvazivni nebolestiva vysetieni.

2. Pokud budete souhlasit s ucasti, nc¢které udaje tykajici se Vaseho celkového
zdravotniho stavu, vcetné¢ podavané 1écby, budou zaneseny do vyzkumné databaze.
Udaje budou zafazeny a dale zpracovavany bez Vaseho jména, rodného &isla &i bydlists
pod ptidélenym identifika¢nim ¢islem a nikdo kromé hlavnich fesiteldi projektu nebude

schopen VaSe udaje ptitadit.

3. V ramci vyzkumného projektu budete také pozadan o vyplnéni dotaznikutykajicich se
faktori zevniho prostfedi a VaSeho zdravotniho stavu, véetné¢ rodinné anamnézy.
Budete poskytovat tyto osobni udaje: demografické¢ idaje (pohlavi, datum narozeni,
inicidly, etnicka skupina, rasa), anamnézu (vCetn¢ diagnozy, udaje o nemoci, udaje o

vyskytu onemocnéni v rodin¢), idaje o VaSem zdravotnim stavu.



4. Pfi béznych odbérech bude cast vzorkli vasi krve zajiSténa pro zpracovani k
vyzkumnym ucelim nasledujicim zplsobem: pii vysetfeni budou odebrany zkumavky
krve (max. 30ml). Jedna z odebranych zkumavek bude pouzita k izolaci DNA - to
znamena deoxyribonukleové kyseliny, nositelky genetického koédu a RNA,
ribonukleové kyseliny. V ramci studie budeme sledovat prozanétlivé, proaterogenni
geny a/nebo geny oxidacniho stresu (napt. S100A4, HSP90, CXCL4, apoAl, SOD,
atd.). Dale bude biochemicky vySetfovana v krvi hladina slozek lipidového spektra,
prozanétlivych proteinii a/nebo markertt oxida¢niho stresu (napi. S100A4, HSP9O0,

CXCLA4, cholesterol, HDL, LDL, TG, SOD, atd.).
Jaka jsou mozZna rizika a neZadouci u€inky spojené s odbérem?

Odbér krve miiZze byt provazen tvorbou modiiny nebo krvacenim v misté vpichu,
toCenim hlavy a vzacné infekei. Kdykoliv to bude mozné, bude odbér krve pro tento
vyzkum proveden spolecné s odbéry pozadovanymi v pribéhu standardni 1é¢by. S

odbérem moci nejsou spojena zadna rizika.

1. Byl (a) jsem podrobné informovan (a) o cilech a postupech projektu a beru na

védomi, ze jde o vyzkumnou ¢innost (prosim zaSkrtnéte):
o Souhlasim
o Nesouhlasim

2. Porozumél (a) jsem tomu, ze z mé Gcasti v tomto projektu mohu kdykoliv odstoupit,

aniz by to jakkoliv ovlivnilo prib&h mého dalSiho 1é€eni (prosim zasSkrtnéte):
o Souhlasim
o Nesouhlasim

3. Porozumél (a) jsem, ze v databazi budou uchovany mé osobni a zdravotni tidaje pod
¢iselnym kodem (anonymni data) a jako takovd mohou byt déale zpracovavana pro
vyzkumné a védecké Ucely. S moji ucasti ve studii neni spojeno poskytnuti Zadné

odmény (prosim zaskrtnéte):

o Souhlasim

o Nesouhlasim

4. Souhlasim s odbérem (prosim zaskrtnéte):

o krve k izolaci DNA



o krve k izolaci RNA

o krve pro separaci séra

0 krve pro separaci plasmy

o krve pro separaci jadernych bun¢k (leukocytit)

0 moci

5. Souhlasim s odbérem klinického materidlu (prosim zaskrtnéte):
o Jednorazové

o Opakované po dobu mého vysetieni v RU

6. Souhlasim s ulozenim uvedeného biologického materidlu a jeho pouzitim ke studiu
systémovych autoimunitnich, zadnétlivych a nezanétlivych revmatickych onemocnéni na

dobu 20 let od skonceni projektu, véetné genetickych analyz (prosim zaSkrtnéte):
0 Souhlasim
0 Nesouhlasim

7. Souhlasim se zasilanim vzorkti do spolupracujicich zahrani¢nich laboratofi k

vyzkumnym ucelim (prosim zaskrtnéte):
o Souhlasim
o Nesouhlasim

8. Souhlasim s vySetienim lékafem (revmatologem a internistou), s ultrazvukovym
vySetienim tepen krénich a paznich, s vySetienim krevniho tlaku na paZich a kotnicich, s
meéfenim obvodu pasu a bokll a s vysetfenim télesného sloZeni (metodou iDEXA a

bioimpedance):
0 Souhlasim
0 Nesouhlasim

Veskeré informace shromazdované v pribéhu feSeni vyzkumného projektu budou
ziskavany v souladu s platnymi pravnimi pfedpisy. Béhem feSeni vyzkumného projektu
budou VaSe osobni udaje zpracovdvany v souladu se Zakonem ¢.101/2000 sb., o
ochran¢ osobnich udaji, v platném znéni. Platnost Vaseho souhlasu s vyuzivanim
Vasich osobnich udaji a odebranych biologickych vzorki bude po dobu 20 let od

ukonceni projektu, pokud sviij souhlas neodvolate diive.



Mate pravo pozadovat informace o zpracovani Vasich udajti a spravce je povinen Vam
takové informace poskytnout bez zbytetného prodleni. Mate také pravo upozornit
spravce na piipadny rozpor mezi skuteCnosti a zpracovanymi osobnimi udaji a
pozadovat opravu chyby. Osobni udaje budou chranény pomoci koédu, coz bude
jedine¢né ¢islo, které bude pridéleno pouze Vam. Vedouci vyzkumného projektu bude
mit kli¢, podle kterého bude moci zjistit, komu dané udaje patii. Nahlizet do osobnich
udaji jsou opravnény osoby jmenované vedoucim vyzkumného projektu (spoluresitelé
vyzkumného projektu), ¢lenové dohlizejici nad fesSenim vyzkumného projektu, clenové
Etické komise RU a piipadné spolupracujici pracoviité. Upozoriiujeme Vas také, Ze
vysledky klinického hodnoceni mohou byt publikovany v odborné literatute, avSak bez

uvedeni Vasi totoznosti.

jméno zdravého dobrovolnika (Citelng) podpis zdravého dobrovolnika datum

jméno lékare (Citelng) podpis 1ékaie datum

MUDr. Michal Tom¢éik, Ph.D.

hlavni fesitel projektu

Prof. MUDir. Jiti Vencovsky, DrSc.

fesitel projektu,vedouci Oddéleni pro védu a vyzkum



Piiloha €. 3: Souhlas autori dizertacénich praci

Informovany souhlas

Vazena doktorko Oreska,

zadam Vas o poskytnuti a moznost vyuziti vzorku dat z Vasi dizertacni prace v ramci
své diplomové prace, kterou realizuji na Univerzit¢ Karlové v Praze, Fakulté télesné
vychovy a sportu. Jedna se o antropometrické parametry (télesnou hmotnost, vysku) a
parametry télesného slozeni, které jste zjiStovala pomoci piistroje BIA 2000-M a GE

Healthcare Lunar fady iDXA. Diplomova prace bude dokoncena v srpnu 2016.

Ptedem dékuji za spolupréci, Ondiej Marecek

Jae (jméno a pfijmeni) souhlasim s vyuzitim
mnou poskytnutych dat k diplomové praci studenta Ondieje Marecka z mé dizerta¢ni
prace, kterd je celym nazvem: ,,Ateroskleréza a kardiovaskuldrni riziko u vybranych

revmatickych onemocnéni.*

Podpis:



Informovany souhlas

Vazena magistro Spiritovié,

zddam Vas o poskytnuti a moznost vyuziti vzorku dat z Vasi dizerta¢ni prace v ramci
své diplomové prace, kterou realizuji na Univerzité Karlové v Praze, Fakult¢ télesné
vychovy a sportu. Jedna se o antropometrické parametry (t€lesnou hmotnost, vysku) a
parametry télesn¢ho slozeni, které jste zjiStovala pomoci piistroje BIA 2000-M a GE

Healthcare Lunar fady iDXA. Diplomova prace bude dokon¢ena v srpnu 2016..

Predem dé¢kuji za spolupréci, Ondiej Marecek

Ja. (jméno a piijmeni) souhlasim s vyuzitim
mnou poskytnutych dat k diplomové praci studenta Ondieje Marecka z mé dizertacni
prace, kterd je celym nazvem: ,,Vliv pohybové intervence na pribéh a aktivitu

vybranych revmatickych onemocnéni.*

Podpis:



Piiloha €. 4: Dotaznik Human Activity Profile (HAP)

Jméno pacienta:

R.C.:

Dotaznik HAP hodnotici aktivitu—-HumanActivity Profile

Datum vySeti‘eni:

Poradi vySetreni (mésic 0, 3, 6, 12)

Dotaznik HAP obsahuje seznam 94 rGznych aktivit, které jsou sefazeny podle

vzrustajici energie, kterou je nutno vynalozit pii provozovani dané aktivity.

U kazdé z néasledujicich aktivit prosim oznaéte [X]jedno policko, které nejlépe vystihuje

Vasi odpoveéd’ z tii moznych:

1. Aktivitu stale provozuji (jestlize jste naposled, kdyz to bylo nutné, nebo kdyZ jste
mél/a tu prilezitost, uspésné dokoncil/a nebo vykonal/a danou aktivitu bez pomoci

druhé osoby)

2. Aktivitu jsem piestal/a provozovat (jestlize jste danou aktivitu provozoval/a nebo
vykonaval/a v minulosti, ale dnes byste pravdépodobn¢ tuto aktivitu nevykonal/a nebo
nedokézal/a provozovat, ani kdybyste mél/a tu ptilezitost)

3. Aktivitu jsem nikdy neprovozoval/a (jestlize jste danou aktivitu nikdy neprovozoval/a

nebo nedokazal/a provozovat)

Typ aktivity

Aktivitu
stale
provozuji

Aktivitu
jsem
prestal/a
provozovat

Aktivitu jsem
nikdy
neprovozoval/a

1. Vstavani ze zidle anebo postele a usedani na zidli anebo
uléhani do postele (bez pomoci druhé osoby)

[

[l

[l

. Poslouchéani radia

. Cteni knih, ¢asopisi nebo novin

. Psani (dopisti, poznamek)

. Préace za pultem (pfepazkou) nebo za stolem

. Stani (déle nez 5 minut)

. Oblékani nebo svlékani (bez pomoci druhé osoby)

2
3
4
5
6. Stani (déle nez 1 minutu)
7
8
9

. Vyndavani obleceni ze Suplikii nebo ze skiiné

10. Nasedani do auta a vystupovani z auta (bez pomoci druhé
osoby)

11.Poobédvat nebo povecefet v restauraci

12. Hrani karet nebo stolnich her

13. Vykoupat se (bez pomoci druhé osoby)

14.0Obouvéni bot, natahovani puncoch nebo ponozek ( bez
pauzy nebo oddechu)

15.Zhlédnout film v king, hru v divadle, jit na msi do kostela,
jit na sportovni utkani

OOogoogoodoodgOod

N

OOogoogoodoodgOod




16. Chiize na vzdalenost 27 m [] L] L]
17. Chiize na vzdalenost 27 m (bez zastaveni) L [ ]
18. Oblékani nebo svlékani (bez pauzy nebo oddechu) L Ll [
19. Jizda hromadnou dopravou nebo autem (156 km a mén¢) L L] Ll
20. Jizda hromadnou dopravou nebo autem (160 km a vice) L L 0
21. Vafteni jidla pro vlastni potfebu L] ] ]
22.Myti a utirani nddobi L] L] ]
23.Ukléadani potravin na policky L] [ L]
Akti,vitu AI_(tivitu Aktivitu jsem
Typ aktivity pr;:/i)lzeuji pr::tr:l/a 1.7
provozovat neprovozoval/a

24. Zehleni a skladani oblegeni

25. Utirani prachu/lesténi nabytku anebo lesténi auta

O O

26. Sprchovani

27. Vyjit 6 schodu

28. Vyjit 6 schodu (bez zastaveni)

29. Vyjit 9 schodu

30. Vyjit 12 schodtl

31. Chiize po roviné na vzdalenost pulky délky bézného
panelového domu (pfiblizné 50m)

32. Chiize po roving na vzdalenost ptilky délky bézného
panelového domu (pfiblizné 50m bez zastaveni)

33. Ustlat postel (bez vymény prostéradla)

34. Myti oken

35. Klek nebo diep za ucelem lehké prace

36. Nést lehky nakup potravin

37. Vyjit 9 schodu (bez zastaveni)

38. Vyjit 12 schodi (bez zastaveni)

39. Chtize do kopce na vzdalenost pil délky bézného
panelového domu (pfiblizné 50m)

40. Chiize do kopce na vzdalenost ptl délky bézného
panelového domu (piiblizné 50m bez zastaveni)

41. Nakupovat (bez pomoci druhé osoby)

42. Prat obleéeni (bez pomoci druhé 0soby)

43. Chuize po rovin€ na vzdalenost délky bézného panelového
domu (pfiblizné¢ 100m)

44. Chiize po roviné€ na vzdalenost délky 2 béznych
panelovych domi (pfiblizné 200m)

45. Chtize po roviné na vzdalenost délky bézného panelového
domu (ptiblizné 100m bez zastaveni)

46. Chiize po rovin€ na vzdalenost délky 2 béznych
panelovych domt (pfiblizné 200m bez zastaveni)

47. Drhnuti (podlahy, zdi nebo auta)

48. Ustlat postel (s vyménou prostéradla)

49. Zametani

Oogo oo gooogogoooooo o /oo odgdondg

(I O 0

Oogo oo gooogogoooooo o /oo odgdondg




50. Zametani (5 minut vkuse) L] [ L]

51. Nést velky kufr nebo jedna hra bowlingu [ 0 []

52. Vysavani kobercii U] U] L]

53. Vysavani koberct (5 minut vkuse) [ L] []

54. Malovani (interiéru/exteriéru) L [ [

55. Chtize po roviné na vzdalenost délky 6 béznych ] ] ]
panelovych domi (pfiblizné 600m)

56. Chtize po roving na vzdalenost délky 6 béznych ] ] ]
panelovych domi (pfiblizné 600m bez zastaveni)

- Aie | Meam | Awtivitu jsem
Typ aktivity provozuji | prestal/a ne rg\lll;(:gval /a
provozovat P

57. Vynést odpadky

58. Nést tézky nakup potravin

O O

59. Vyjit 24 schodu

60. Vyjit 36 schodu

61. Vyjit 24 schodt (bez zastaveni)

62. Vyjit 36 schodu (bez zastaveni)

63. Chiize na vzdalenost 1,6km

64. Chiize na vzdalenost 1,6km (bez zastaveni)

65.B¢h na 100m anebo hrat
softball/baseball/badminton/golf/hazet na basketbalovy
kos/jizda na skateboardu

66. Tanec (ve spolecnosti)

67. Lehké kondi¢ni cviéeni anebo tanecni aerobik

68. Sekani travniku (pomoci elektrické nebo benzinové
sekacky, nejde o
jizdu na zahradnim sekacim traktoru)

69. Chiize na vzdalenost 3,2km

70. Chiize na vzdalenost 3,2km (bez zastaveni)

71. Vyjit 50 schodu

72. Hazeni lopatou, kopani jamy nebo ryti rycem

73. Hazeni lopatou, kopani jamy nebo ryti ry¢em (5 minut
vkuse)

74. Vyjit 50 schodu (bez zastaveni)

75. Chiize na vzdalenost 4,8 km anebo odehrani 18 jamek
golfu bez jizdy na golfovém voziku

76. Chiize na vzdalenost 4,8 km (bez zastaveni)

77. Plavani na vzdalenost 23 m (téméf jedna délka
standardniho bazénu)

78. Plavani na vzdélenost 23 m (téméf jedna délka
standardniho bazénu)
(bez zastaveni)

79. Jizda na kole na vzdalenost 1,6 km

80. Jizda na kole na vzdalenost 3,2 km

81. Jizda na kole na vzdalenost 1,6 km (bez zastaveni)

oo O|o0oggadoaodd g Oojgodoodgdodd

oo O/ googoiodod O/ 0d o/jbodoggg

oo O|o0oggadoaodd g Oojgodoodgdodd




82. Jizda na kole na vzdalenost 3,2 km (bez zastaveni)

83. B&h nebo rekreaéni béh na vzdalenost 0,5 km

84. B&h nebo rekreacni béh na vzdalenost 0,8 km

85. Hrat tenis nebo squash

86. Hrat basketbal nebo fotbal (jedna se o hru v ramci
utkani/zépasu)

87. B&h nebo rekrea¢ni béh na vzdalenost 0,5 km (bez
zastaventi)

88. B&h nebo rekreaéni béh na vzdalenost 0,8 km (bez
zastavent)

89. Béh nebo rekreacni béh na vzdalenost 1,6 km

90. B&h nebo rekreac¢ni béh na vzdalenost 3,2 km

91. Béh nebo rekrea¢ni béh na vzdalenost 4,8 km

Ooo o o oogdo

I 0

Ooo o o oogdo

Typ aktivity

Aktivitu
stale
provozuji

Aktivitu
jsem
prestal/a
provozovat

Aktivitu jsem
nikdy
neprovozoval/a

92. Béh nebo rekreacni béh na vzdalenost 1,6 km za 12 minut a
méné

[l

[l

[l

93. Béh nebo rekreacni béh na vzdalenost 3,2 km za 20 minut
améné

]

]

]

94. Bé&h nebo rekreadni béh na vzdalenost 4,8 km za 30 minut
améné

[l

[l

Skoére (vyplni lékar):

Maximum activityscore (MAS)

(nejvyssi Cislo aktivity oznacené jako ,,Aktivitu stdle provozuji®)

Adjustedactivityscore (AAS)

(=MAS minus celkovy pocet aktivit umisténych pod hodnotou MAS oznacenych jako

,»Aktivitu jsem prestal/a provozovat®)

Priklad: MAS = 90, a moZnost ,,Aktivitu jsem piestal/a provozovat™ je zaSkrtnuta u .

82, 78,65. AAS=90-3=87




