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Sarkopénia je progresivne ochorenie charakterizované ubytkom kostrového svalstva — ako z hfadiska objemu, tak funkcie.
Aj ked' bola povodne povazovana za dosledok fyziologického starnutia, v si¢asnosti je zndme, Ze sa vyskytuje aj v suvis-
losti s chronickymi ochoreniami, najma zapalového charakteru. Reumatoidnd artritida predstavuje prototyp systémového
autoimunitného ochorenia, pri ktorom dochéadza nielen k poskodeniu kibov, ale aj k mimokibovym prejavom vratane zmien
telesného zloZenia. Strata svalovej hmoty a sily u tychto pacientov bola donedévna pripisovana najma dysfunkcii pohy-
bového aparatu v dosledku bolesti, disability a chronickému uzivaniu kortikosteroidov. St¢asné poznatky vsak ukazuju,
Ze reumatoidna artritida indukuje Specifickd formu sarkopénie, tzv. reumatoidnu sarkopéniu, charakterizovanu poruchou
svalového metabolizmu vyvolanou systémovym zapalom. Ciefom tohto ¢lanku je priblizit problematiku zmien prie¢ne
pruhovaného svalstva u pacientov s reumatoidnou artritidou.

Klacové slova: svalova hmota, sarkopénia, reumatoidna artritida, denzitometria.

Sarcopenia is a progressive disease characterized by the loss of skeletal muscle mass, both in volume and function. Although
it was originally considered a consequence of physiological ageing, it is now known to occur in connection with chronic
diseases, particularly inflammatory ones. Rheumatoid arthritis is a prototype of a systemic autoimmune disease, in which
there is not only joint damage but also extra-articular manifestations, including changes in body composition. Until recently,
the loss of muscle mass and strength in these patients was attributed mainly to musculoskeletal dysfunction due to pain,
disability, and chronic corticosteroid use. However, current knowledge shows that rheumatoid arthritis induces a specific
form of sarcopenia, so-called rheumatoid sarcopenia characterized by a disorder of muscle metabolism caused by systemic
inflammation. The aim of this article is to address the issue of striated muscle changes in patients with rheumatoid arthritis.

Key words: muscle mass, sarcopenia, rheumatoid arthritis, densitometry.

Uvod

Reumatoidna artritida (RA) je chronické systémové zapalové

lesnej kompozicii, dysfunkcia muskuloskeletdlneho systému. Casto
prehliadanou komorbiditou, pripadne extraartikuldrnou manifesta-

ochorenie, ktoré primarne postihuje synovialnu vystelku kibov, $li-
ach, burz. Dochddza k hyperplazii synovie, postupnej destrukcii
chrupavky a prilahlej kosti, deformitdm kibov s vyznamnym funkénym
postihnutim (1). Stcasne vsak predstavuje systémovu chorobu, ktord
zasiahne viaceré organy, je asociovand s komorbiditami, ako su napr.

kardiovaskularne choroby, metabolicky syndréom so zmenami v te-

ciou, je sarkopénia (2).

Sarkopénia
Sarkopénia je progresivne a generalizované ochorenie kostrového
svalového tkaniva charakterizované znizenim svalovej hmoty a poru-

chou svalovej funkcie. Ak je sucasne pritomny znizeny fyzicky vykon,
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hovorime o zdvaznej sarkopénii. Ak posudzujeme znizenie samotnej
svalovej hmoty, pouzivame pojem presarkopénia.

Sarkopénia je asociovana so zvysenym rizikom padoy, fraktur, kardi-
ovaskularnych a respiracnych ochorent, kognitivnej dysfunkcie, stratou
funkenej nezavislosti pacientov a celkovo znizenej kvality Zivota (3).

Pracovna skupina GLIS (Global Leadership Initiative in Sarcopenia)
identifikovala silné dokazy o asociacii sarkopénie s:

E  mortalitou,
B znizenou kvalitou Zivota,

®  padmia fraktdrami (4).

Primarna sarkopénia je povazovani za prirodzeny Ubytok svalov
Vv procese starnutia, zatial ¢o sekundarna sarkopénia sa moze vyskyt-
nut aj u mladsich pacientov napr. pri chronickom zapalovom procese.

Definiciu vytvorila pracovna skupina pre sarkopéniu EWGSOP
(European Working Group on Sarcopenia in Older People) v roku 2010
a modifikovala ju v roku 2018, ked sa do popredia dostéva oslabenie
svalovejsily (Tab. 1). Pracovnd skupina povazuje znizenie svalovej sily pri
sarkopénii za klticovy parameter, pretoZe je lepsim prediktorom dalsich
zavaznych désledkov v porovnani so samotnou svalovou hmotou (3).

Svalova sila je teda najspolahlivejsim a relativne jednoducho me-
ratelnym parametrom v beznej klinickej praxi. Avsak u pacientov s RA
je diagnodza reumatoidnej sarkopénie ndro¢na vzhladom na prekrytie
symptomov s artritidou samotnou. EWGSOP2 odporuca vyhodnocovat
svalovu silu napr. pomocou merania Uchopovej sily, svalovd hmotu
pomocou bioelektrickej impedancie (BIA), dvojenergetickej rontge-
novej absorpciometrie (DXA), magnetickej rezonancie (MRI) alebo
pocitacovej tomografie (CT) a fyzickd vykonnost napr. testom rychlosti
chodze. V kontexte RA je tchopové sila ¢asto skreslena pre destrukciu
metakarpofalangealnych (MCP) a proximélnych interfalangealnych (PIP)
kibov. Taktiez dalsie testy vykonnosti st limitované zhoréenou mobilitou
a celkovou Unavou pacientov, dotazniky na posudenie kvality Zivota
takisto suvisia s celkovou aktivitou ochorenia.

Tab. 1. Operacnd definicia sarkopénie z roku 2018; upravené podla (3)

Pravdepodobna sarkopénia je identifikovana na zaklade kritéria 1

Diagndza je potvrdena dodatocnou dokumentaciou podla kritéria 2

Ak su sucasne splnené kritérid 1, 2 a 3, sarkopénia sa povazuje za zdvaznu
1. Znizena svalova sila

2. Znizené mnozstvo alebo kvalita svalovej hmoty

3. Znizena fyzicka vykonnost
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Pri hodnoteni svalovej hmoty sa mézeme v literature stretnit
s pojmom myopénia, o predstavuje klinicky relevantnu stratu svalovej
hmoty zapricinenu prebiehajicim ochorenim. Presné ,cut-off” hodnoty
zatial nie su ur¢ené, mohli by napr. predstavovat stratu minimalne 5 %
svalovej hmoty za urcité ¢asové obdobie (5). U pacientov s RA je ¢asto
popisovana sarkopenicka obezita, to znamena zniZenie svalovej
hmoty s oslabenim svalovej sily a zvysenie tukovej hmoty (6).

Epidemioldgia

Prevalencia priméarnej sarkopénie presahuje 10 % u 0s6b nad 60 ro-
kov a spdja sa s rastucimi ndkladmi na zdravotnu starostlivost (4). Vyskyt
sarkopénie v populdcii pacientov s RA sa i3 v zavislosti od pouzitych
diagnostickych kritérif, veku populdcie a pritomnosti dalsich rizikovych
faktorov. V roku 2024 podla Lozada-Mellado a kol. bola prevalencia
sarkopénie v sibore 165 Zien s RA 15,8 % (7). Podla dalsich zdrojov po-
stihuje priblizne 25 % pacientov s RA, niektoré prace uvadzaju az 31 %
(8). Vyssi vyskyt bol zaznamenany u starsich osob, u pacientov s dlhsim
trvanim RA, vysSou aktivitou ochorenia a nizsim BMI.

Rizikové faktory reumatoidnej sarkopénie

Etioldgia sarkopénie je multifaktoridlna. Najdolezitejsim faktorom
je vek. Svalovd hmota sa vyvija v priebehu Zivota s vrcholom v sko-
rom dospelom veku, paralelne so zmenami kostnej hustoty. Primarna
sarkopénia suvisi najmé so znizenou fyzickou aktivitou a hormonal-
nymi zmenami. Pri chronickych zdpalovych ochoreniach je strata
svalov akcelerovand v prozépalovom prostredi prostrednictvom
hlavnych cytokinov interleukinu 6 (IL-6) a tumor-nekrotizujiceho
faktora a (TNFa) (2). Pacienti s RA su viac ohrozenf rizikom vzniku
sarkopénie a straty svalovej hmoty aj pre znizenu fyzickd aktivitu
pri zépalovom postihnuti kibov. Rizikové faktory sarkopénie su
uvedené v tabulke 2.

Patofyzioldgia

Z&kladnou jednotkou prie¢ne pruhovaného svalu je mnohojadrové
svalové vldkno. Vlastné kontraktilné elementy svalu su myofibrily, ktoré
obsahuju tensie aktinové a hrubsie myozinové filamenty usporiadané do
sarkomér. Scastou svalovych vidken su aj satelitné bunky alebo kmerio-
vé bunky kostrovej svaloviny (MuSCs — muscle stem cells). Predstavuju
nediferencované multipotentné bunky ztcastnujlce sa obnovy svalov
v pripade poskodenia. Pozndme tri typy svalovych vidken:

Tab. 2. Rizikové faktory sarkopénie pri reumatoidnej artritide; upravené podia (2)

Zivotny styl

Faktory suvisiace s RA

Komorbidity

Fyzickd inaktivita

Vlysokd aktivita ochorenia

Osteopordza

Fajcenie Zapalové markery

Hormondlne zmeny

Deficit vitaminu D Trvanie choroby

Diabetes mellitus

Nedostatok proteinov Poskodenie kibov

Malignita

Lie¢ba glukokortikoidmi

Kardiorespiracné ochorenia

Nemodifikovatelné faktory Pozitivita RF

Ochorenia pecene, obliciek

Vek Neurologické choroby
Rasa Depresia
Genotyp Kognitivna dysfunkcia

Hospitalizacia

Celiakia

RA — reumatoidnd artritida, RF — reumatoidny faktor
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m typ | - SO vldkna (slow-oxidative): maju velkd oxida¢nu kapacitu,
tzv. Cervené alebo pomalé vldkna,

m typ lIA — FOG vldkna (fast-oxidative-glycolytic): prechodny typ
medzi typom | a lIB,

m typ B (IIX) - FG vldkna (fast-glycolytic): ziskavaju energiu glykolyzou,
tzv. biele alebo rychle vlakna.

Strata svalovej hmoty moze vyplyvat z ich nedostatoc¢nej tvorby,
zvyseného katabolizmu alebo kombinacie oboch procesov. Hlavnym
procesom pri primarnej i sekundarnej sarkopénii je postupny ubytok
myocytov, organel a cytoplazmy svalového vidkna a infiltracia svalovych
vldken typu Il adipocytmi, ¢o prispieva k ich atrofii (9). Na mikroskopickej
Urovni prebiehaju aj zmeny metabolizmu mitochondrif i endoplazma-
tického retikula (10). Taktiez bola pozorovand redukcia samotnych
satelitnych buniek (Obr. 1).

Pri reumatoidnej sarkopénii je kfi¢ovym mechanizmom chronicka
zapalova aktivacia. Vo vzorkéch svalov pacientov s RA bola preukézana
zvydena koncentracia IL-6 aj pri nepritomnosti sarkopénie. Prozapalové
cytokiny, najméa TNFa, -6, interleukin 13 (IL-1B) a interferon y (IFN-y),
narusaju homeostazu svalového tkaniva viacerymi mechanizmami:

1. stimuldciou proteolyzy prostrednictvom ubikvitin-proteazomového
systému (UPS), ¢o pravdepodobne predstavuje dominantny proces
pti reumatoidnej sarkopénii,

2. inhibiciou diferenciécie a obnovy satelitnych buniek,

3. zniZzenim svalovej kontraktility v doésledku zvyseného oxidacného
stresu a znizeného mitochondridlneho vykonu (2).

Zvyseny metabolizmus v prostredi zapalu, obmedzenie anabolickej
aktivity, periférna inzulinova rezistencia a nedostatok pohybovej aktivity
u pacientov s RA prispievaju k strate svalovej hmoty (10).

TNFa

Cytokin TNFa posobf prostrednictvom aktivacie transkripéného
faktora — nukledrneho faktora kappa B (NFkB), ktory je zodpovedny za
aktivaciu dalsich prozépalovych mechanizmov. Indukuje stratu svalo-
vych bielkovin, apoptézu myoblastov a myofibril. Vplyv na sval zavisi od
jeho koncentracie, po poskodeni svalov niZsie koncentracie stimuluju
diferencidciu svalov, vyssie koncentracie indukuju proliferaciu buniek
(12). Je pravdepodobné, Ze lie¢ba TNF inhibitormi pdsobi na celkovej
Urovni potlacenim aktivity zapalu a sucasne lokdlne downreguléciou
TNF v svale, ¢o pravdepodobne zabrani strate svalovej hmoty (13).

Dudlny U€inok IL-6

IL-6 je pleiotropny cytokin, ktory méze v svalovom tkanive spro-
stredkovat anabolické aj katabolické procesy v zavislosti od prostredia
a cieflovych molekul. Pri prozapalovej odpovedi organizmu napr. na
infekciu ¢i poskodenie tkaniv IL-6 stimuluje dalSie bunky imunitného
systému a adhezivne molekuly, je sucastou prozapalovych cytokinov
zUcastnujucich sa na chronickom ,low-grade” zadpalovom procese.
Priamo sa podiela na svalovom katabolizme, prostrednictvom zvysenej
katepsinovej aktivity participuje na strate svalovej hmoty, podporuje
atrofiu a fibrézu svalov aj prostrednictvom drahy STAT3-IL-6 (prevod
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Obr. 1. Mechanizmus vzniku sarkopénie. Upravené podla (11)
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signalu a aktivator transkripcie 3 — signal transducer and activator of
transcription 3). Aj inymi mechanizmami prispieva k rozvoju sarkopénie.
Na fungovanie vyzaduje pritomnost dalSich prozépalovych cytokinov,
napr. TNFa.

Na druhej strane koncentracie IL-6 vyrazne stUpaju po fyzickej akti-
vite a sU zodpovedné za anabolické procesy, regenerdciu a hypertrofiu
svalov. V pritomnosti zvyseného intracelularneho vapnika po fyzickej
aktivite sa signifikantne produkuje IL-6, zatial ¢o koncentracie TNFa
zostavaju nezmenené. IL-6 taktiez indukuje zvysenu tvorbu antagonistu
receptora pre IL-1 (14). V tomto pripade sa sprava ako myokin.

JAK-STAT draha
JAK-STAT drdha (Janusova kindza/prevod signdlu a aktivator tran-

skripcie — Janus kinase/signal transducer and activator of transcription)

sa podiela na reguldcii satelitnych svalovych buniek, ktoré st schop-
né diferencidcie na myoblasty za vzniku novych svalovych vidken.

Postupne vekom a v teréne chronického zapalu prebieha diferenci-

4cia satelitnych buniek na Ukor ich proliferédcie, ¢o spdsobuje znizeny

,pool” kmenovych buniek a zhorsuje schopnost regeneracie svalov (2).

Prostrednictvom tejto drdhy mézu pdsobit viaceré cytokiny:

B |L-6 tak mdze podporovat regeneréciu svalov po fyzickej aktivite,
v teréne chronického zapalu vSak zhorsuje reparacné procesy,

B onkostatin M redukuje expresiu kreatinkindzy, ¢im znizuje diferen-
cidciu myoblastov v in vitro podmienkach (15),

®m |FN tiez posobi prostrednictvom JAK-STAT drahy a spdsobuje sar-
kopéniu viacerymi mechanizmami, napr. aj upreguldciou dalsich
cytokinov a protedz a inhibiciou myogenézy (2),

B myostatin je dalsim myokinom, ktory prispieva k svalovej atrofii
a sucasne k rozvoju inzulinovej rezistencie a obezity (16); jeho hod-
noty su signifikantne zvysené u pacientov s RA s vysokou aktivitou
choroby nezavisle od svalovej hmoty; koncentracie zavisia aj od
fyzickej aktivity (17).



Nezavisle od vplyvu na kmeriové bunky aktivovana JAK-STAT drdha
priamo indukuje svalovu atrofiu (2).

Hodnotenie svalovej hmoty

Hodnotenie telesnej kompozicie je mozné viacerymi spdsobmi,
napr. meranim hribky koznej riasy ¢i bioelektrickou impedanciou, ktoré
poskytuju orientacné vysledky. CT alebo MRI vysetrenie je finan¢ne
narocnejsie, s vyssou radia¢nou zétazou.

DXA sa povazuje za referen¢nd metddu stanovenia zlozenia tela
medzi denzitometrickymi vysetreniami. Primdrne bola vyvinutd a stale
sa pouziva na stanovenie kostnej denzity a diagnostiku osteopordzy
podla plosnej hustoty mineralnych latok (BMD — bone mineral density)
v g/cm? ale osveddila sa aj pri analyze ostatnych kompartmentov tela.
Princip merania celého tela spociva v odliSnej absorpcii rontgenového
(RTG) ziarenia s vysokou a nizkou energiou réznymi telesnymi kom-
partmentmi. Na meranie sa vyuZfva Ziarenie v mnozstve zodpoveda-
jucom 10 % dennej expozicie z prostredia. RTG Ziarenie tImia rézne
kompartmenty inak, v zavislosti od rozdielnej denzity, chemického
zloZenia a hrubky oZiarenych zloZiek tela. Tymto spdsobom je mozné
odlisit okrem inych parametrov celkovu svalovid hmotu a svalovd hmotu
koncatin. Hodnoty je nutné korelovat s povrchom tela, pripadne s in-
dexom telesnej hmotnosti (BMI — body mass index) (18). Cut-off hodnoty
svalovej hmoty podfa EWGSOP2 st uvedené v tabulke 3.

Terapia RA

V lie¢be RA je zdsadna liecba DMARDs (chorobu modifikujuce anti-
reumatiké — disease modifying anti-rheumatic drugs), ktoré rozdelujeme
na konvencné syntetické (csDMARDs), biologické (bDMARDs) a cielené
syntetické (tsDMARDs). Podrobny prehlad zndzornuje tabulka 4. Na
preklenutie obdobia do nastupu Uc¢inku DMARDs sa vyuZzivaju gluko-
kortikoidy (1).

Cielom liecby RA je potlacenie zapalovej aktivity a zabranenie
progresie trukturalnych zmien kibov. Lie¢ba by mala smerovat k do-
siahnutiu ciela, tzv. treat to target stratégia, o znamena dosiahnutie
perzistujucej remisie alebo aspon nizkej aktivity ochorenia. Na hod-
notenie aktivity ochorenia sa v beZnej praxi pouziva skére DAS28

Tab. 3. Cut-off hodnoty znizenej svalovej hmoty podla EWGSOP2; upra-
vené podla (3)

Muzi Zeny
ASM <20kg <15kg
ASM/vyska? < 70kg/m? < 5,5 kg/m?

ASM - svalovd hmota koncatin (appendicular skeletal mass)
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(disease activity score 28) s hodnotenim artritidy na 28 kiboch. O remisii
hovorime pri skore menej ako 2,6, o nizkej aktivite ochorenia pri skore
2,6 —3,2.Skére viac ako 3,2 - 5,1 zodpoveda strednej aktivite ochorenia,
nad 5,1 hovorime o vysokej aktivite ochorenia (1).

ManaZment sarkopénie

Zakladom nefarmakologickej terapie je progresivny silovy tréning,
ktory zlepSuje svalovi hmotu aj silu. Problémom ostdva obmedzena
adherencia pacientov s RA k fyzickej aktivite v dosledku bolesti, deformit
kibov a strachu z exacerbacie symptémov. V tejto svislosti sa diskutuje
o potrebe vyvoja farmakologickych intervencii. Dalsim moznym terape-
utickym cielom je myostatin — negativny regulator svalovej hypertrofie,
ktorého koncentracie koreluju s aktivitou RA nezavisle od svalovej hmo-
ty. Intervencie zamerané na prevenciu sarkopénie zahfiaju aj spravnu
vyzivu. Dostatocnd proteinové suplementacia napomaha udrzaniu
svalovej sily, hmoty a stimuluje syntézu proteinov svalov. Déraz sa
kladie na prisun vitaminov, esencidlnych aminokyselin, glutaminu (2, 4).

Vplyv liechy

DMARDs kontroluju aktivitu ochorenia ovplyvnenim cielenych cy-
tokinov a molekul, aviak vplyv na skeletdInu svalovid hmotu zatial nie je
Uplne objasneny. Z uvedenych skupin liekov st csDMARDs asociované
s reumatoidnou sarkopéniou, zatial ¢co bDMARDs alebo tsDMARDs
boli spojené s nizSou prevalenciou sarkopénie. Nesignifikantne vyssi
vyskyt reumatoidnej sarkopénie bol opisovany u pacientov pri lie¢be
glukokortikoidmi (2, 8).

Viysledky $tudif sa lidia v zavislosti od ich dizajnu, inkldznych kritérif,
sledovanych parametrov, pouzivanych preparatov a viaceré maju svoje
limitacie napr. v zmysle malého siboru pacientov.

Napriklad podla zaverov metaanalyzy 9 randomizovanych a ob-
servacnych $tudif publikovanej v roku 2022 nemala liecba DMARDs
signifikantny vplyv na celkovd svalovd hmotu a na svalovd hmotu
koncatin. Tieto Studie zahfhali pacientov vo veku 50 — 61 rokov, dve
studie analyzovali vysledky vyhradne v Zenskej populdcii (19). Vial a kol.
preukdzali vzostup celkovej svalovej hmoty pri anti-TNF lie¢be, avsak
pokles pri non-TNF preparatoch (20). Naopak Ferraz-Amaro nezazna-
menal vzostup celkovej svalovej hmoty u pacientov lie¢enych TNF
inhibitormi (21). Tournadre a kol. zaznamenali vzostup svalovej hmoty
celkovej a taktieZ koncatin po 12-mesacnej liecbe inhibitormi IL-6 (22),
Toussirot a kol. preukdzali vzostup celkovej svalovej hmoty po roku
liecby inhibitormi IL-6 (23). Lie¢ba JAK inhibitormi zatial nepreukazala
signifikantny vplyv na svalovd hmotu po siestich mesiacoch terapie (24).

Tab. &. Prehlad liekov pouzivanych v terapii reumatoidnej artritidy; upravené podla (1)

Syntetické DMARDs | Konvencné (csDMARDs) metotrexat, leflunomid, sulfasalazin, hydroxychlorochin
Cielené (tsDMARDs) tofacitinib, baricitinib, upadacitinib
Biologické lieky Originalne (b DMARDs) inhibitory TNFa infliximab, etanercept, adalimumab, certolizumab, golimumab
inhibftory IL-6 sarilumab, tocilizumab
inhibftory IL-13/IL-1 kanakinumab/anakinra
anti-CD20 rituximab
anti-CTLA4 abatacept

DMARDs — chorobu modifikujice antireumatikd, TNF-a — tumor nekrotizujici faktor a, IL-6 — interleukin 6, IL-1/18 — interleukin 1/1 3, CD 20 - B-lymfocytovy antigén CD
20, CTLA-4 - antigén 4 cytotoxickych T-lymfocytov (cytotoxic T-lymphocyte antigen 4)
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Avsak tato metaanalyza nebrala do Uvahy prepocet svalovej hmoty na
vysku tela, pripadne BM, ¢im by pravdepodobne priniesla iné vysledky.
Taktiez porovnavala svalovd hmotu merand metédami DXA a BIA, ktoré
podla literatdry neprindsaju Uplne konzistentné vysledky, preto vyzaduje
dalsie doplnenie Udajov a prehodnotenie zaverov.

Celkovo v literature nebol zatial preukazany efekt liecby TNF inhibi-
tormi na zmeny svalovej hmoty (25). Ani v laboratérnych podmienkach
tato inhibicia nepriniesla pozitivny vplyv na atrofiu svalov u zvierat
s artritidou (12).

Hasegawa a kol. zahrnuli 42 pacientov, u ktorych nedokazali signifi-
kantnu zmenu svalového tkaniva. Avsak po zhodnotenf skupiny 21 pacien-
tov, ktorf mali diagnostikovanu sarkopéniu pred zacatim biologickej liecby,
zistili, Ze po 12 mesiacoch terapie doslo k signifikantnému narastu svalovej
hmoty koncatin a jej indexu (s prepoc¢tom na vysku tela). Nezohladnili
vsak jednotlivé skupiny preparatov anticytokinovej liecby (25).

Zdalo sa, Ze slubné vysledky prinesie metaanalyza 22 studii s 778
pacientmi s viacerymi zapalovymi ochoreniami (RA, spondyloartitida,
psoriaticka artritida). Zhodnotenie 10 studif prezentovalo signifikantny
vzostup svalovej hmoty a indexu svalovej hmoty koncatin, aviak celkova
metaanalyza nepreukdzala vplyv bDMARDs na celkovi svalovi hmotu (26).

Multicentricka prospektivna observacna Studia 80 pacientov po 52
tyzdnoch preukdzala ndrast hmotnosti a svalovej hmoty pri lie¢be b/
tsDMARDs v porovnani s csDMARDs, zatial ¢o rozdiely v jednotlivych
skupinach b/tsDMARDs neboli zistené (27).

Vychadzajuc z protizépalového Uc¢inku DMARDs sa dé predpokladat,
Ze maju vplyv nielen na aktivitu ochorenia, ale aj na extraartikuldrne
manifestacie a komorbidity, napr. na telesn kompoziciu a mnozstvo
svalovej hmoty. KedZe vacsina pacientov uziva vzhladom na nedosta-
¢ujucu kontrolu aktivity ochorenia pred zacatim b/tsDMARDs liecby
kortikoidy, ktoré ovplyviuju metabolizmus svalov a spdsobuju steroido-
vU myopatiu, dalo by sa predpokladat, Ze po vysadenf kortikoterapie
a zacati cielenej lie¢by bude nasledovat zvysenie svalovej hmoty.

Ani doterajSie studie zatial nepreukazali signifikantny vplyv liecby
DMARD:s na svalovi hmotu pacientov s RA. Hodnotenie JAK inhibitorov
je vsak limitované nedostato¢nym poc¢tom dodkazov. Uvédzame niekolko
predpokladanych vysvetlenf problematiky.
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B Mozné pretrvavanie negativneho Ucinku prechddzajlcej kortiko-
terapie na svalovd hmotu.
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prispievaju k zmendm v telesnej kompozicii pri ivodnom hodno-
teni, a sUc¢asne naslednad komedikacia metotrexatu s biologickou
a cielenou lie¢bou by mohla mat vplyv na dosiahnuté vysledky.

B Pacienti s vy$$fm stupriom RA, rozvinutymi deformitami kibov
a funkénym postihnutim pravdepodobne aj po poklese aktivity
ochorenia nezaradili do bezného Zivota intenzivnejsie cvicenie
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Zaver
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