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Abstract
The process of aging is associated with involution of different systems and organs, including the musculoskeletal
system. It may be exacerbated by numerous external and internal factors which appear during lifetime. The
paper focuses on the phenomenon of sarcopenia — geriatric syndrome, age-related deterioration of physical
condition as a result of loss in skeletal muscle mass, as well as progressive decline of muscle strength and power.
Primary sarcopenia is defined if no other reason is found outside aging. Secondary sarcopenia may result from
behavioral and nutritional conditions or from changes in hormonal status, chronic inflammatory and destructive
diseases as well. In 2010 the diagnostic criteria for sarcopenia were published by The European Working Group
on Sarcopenia in Older People. The proper diagnosis and appropriate therapeutic management should become
a priority in geriatric care, because the neglect of this problem brings serious consequences for an individual and
for health services.
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Wprowadzenie
Zadaniem geriatrii jest utrzymanie dobrostanu i od-

Sarcopenia in Older People), powstatg w 2009 roku.
Jest to pierwsza praca catosciowo i wyjgtkowo skru-

powiedniej jakosci zycia pacjenta w podesztym wie-
ku lub jej poprawa, gdy czynniki zewnetrzne albo
wewnetrzne zaburzajg te jakos¢. Proces starzenia
wigze sie z licznymi zanikami oraz uposledzeniem
funkcji tkanek i narzadow. Miesnie szkieletowe
w wieku podesztym tracg mase, stajg sie mniej wy-
trzymate i wydajne. Te niekorzystne zmiany patofi-
zjologiczne doprowadzaja do uposledzenia spraw-
nosci fizycznej, a nawet inwalidztwa oséb starszych,
zwfaszcza przy innych wspdtistniejgcych chorobach
przewlektych. Wiosng 2010 roku ukazat sie ,Euro-
pejski konsensus w sprawie definicji i diagnostyki
sarkopenii” [1]. Zostat on opracowany przez Euro-
pejskg Grupe Roboczg ds. Sarkopenii u Starszych
Os6b (EWGSOP, The European Working Group on
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pulatnie podchodzaca do zdefiniowania problemu
sarkopenii, okreslenia przyczyn jej rozwoju oraz wy-
znaczajaca standardy metod diagnostycznych. Raport
ten daje cenne wskazéwki do przysztych badan na-
ukowych, jak réwniez codziennej praktyki klinicznej.

Opis metody

Dokonano przegladu pismiennictwa dotyczacego
problemu sarkopenii u ludzi w wieku podesztym,
przeszukujgc baze National Center for Biotechnolo-
gy Information (NCBI). Wybrano istotne artykuty
z ponad 20-letnigj historii badania zagadnienia sar-
kopenii. Szczegdlnie skoncentrowano sie na pracach,
ktére opublikowano w ostatnich latach. Za gtéwny
punkt odniesienia uznano raport EWGSOP opubli-
kowany w 2010 roku [1].

Semantyka sarkopenii

Po raz pierwszy terminu ,sarkopenia” uzyt Rosen-
berg w 1989 roku [2]. Etymologia tego stowa wy-
wodzi sie z jezyka greckiego, oznaczajac ,niedobdr
ciata”, ,deficyt tkanek miekkich” (oapé&/sarx/ — mie-
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so, cialo + mewia/penia/ — niedostatek, ubostwo).
Rosenberg nazwat sarkopenig utrate masy miesnio-
wej postepujaca wraz z wiekiem. W 1997 roku au-
tor poszerzyt definicje, okreslajac w ten sposéb nie-
zamierzong utrate masy miesni szkieletowych zwig-
zang ze starzeniem [2, 3]. Grupa EWGSOP zaleca
uzywanie terminu ,sarkopenia”, gdy oprdcz niskiej
masy miesniowej obnizona jest takze funkcja miesni
[1]. Sarkopenia nie jest ani objawem, ani stricte cho-
roba. Ze wzgledu na fakt, ze powigzanie utraty masy
miesniowej ze spadkiem sity miesniowej nie jest bez-
posrednie (brak zaleznosci liniowej obu zmiennych)
oraz ze istnieje wiele réznych, niezaleznych od siebie
czynnikdw ryzyka i przyczyn tego zjawiska (oprécz
wieku — niewtasciwa dieta, warunki lub styl zycia,
niektére choroby i leki), sarkopenia jest przyktadem
zespotu geriatrycznego [1, 4, 5]. Zespdt sarkopeniczny
zwieksza ryzyko upadkéw i urazéw, nasila niepetno-
sprawnos¢ oraz zalezno$¢ od innych oséb. Moze
ponadto stanowic¢ czes$¢ sktadowa innego, powaz-
nego w skutkach, zespotu geriatrycznego — syndro-
mu stabosci. Konsekwencjg sarkopenii sa czeste ho-
spitalizacje i konieczno$¢ umieszczenia seniora
w placdwkach opieki dfugoterminowej. W sposéb
istotny obcigza to finanse rodzinne, a takze budzet
ochrony zdrowia. Niezahamowana sarkopenia przy-
czynia sie do zwiekszenia $Smiertelnosci.

Istnieje co najmniej kilka termindéw zwigzanych
z utrata masy i sity miesniowej. W celu ich wtasciwe-
go zrozumienia i unikniecia niejasnosci ponizej przed-
stawiono krétkie definicje.

Amiotrofia (ang. amyotrophy; tac. amyotrophia),
inaczej: atrofia miesni — zanik miedni, utrata masy
miesniowe;.

Inwolucja, inaczej: wiad (ang. involution; tac. invo-
[utio) miesni — atrofia miesni niezwigzana z zadna
oczywistg patologig, zanik fizjologiczny.
Chudniecie (ang. weight loss; tac. emaciatio) — utra-
ta masy ciafa.

Dynapenia (ang. dynapenia; tac. dynapaenia)
— zmniejszenie sity miesniowej czy szerzej — osta-
bienie funkcji miesni [6].

Sarkopenia (ang. sarcopenia; tac. sarcopaenia)
— zmniejszenie masy miesni szkieletowych ze wspdt-
wystepujacym ostabieniem miesniowym albo obni-
zong sprawnoscia fizyczng. Sktadowe tego zespotu
moga istnie¢ niezaleznie od siebie, na przyktad dy-
napenia na wiele lat moze wyprzedzac¢ rozwoj sar-
kopenii [6].

Wyniszczenie, dawniej: chartactwo (ang. wasting,
inanition; tac. inanitio) — zespo6t metaboliczny cha-
rakteryzujacy sie niezamierzong utratg masy miesnio-

wej z zanikiem lub bez towarzyszacego zaniku tkan-
ki ttuszczowej, zmeczeniem, ostabieniem oraz ano-
reksjg (utratg taknienia). Stan ten moze wynikac
z niedozywienia, gtodzenia lub wyniszczajacych cho-
rob przewlektych. W zespole wyniszczenia wystepu-
je wzmozona proteoliza.

Kacheksja, czyli wyniszczenie chorobowe (ang., tac.
cachexia) — zespo6t wyniszczenia w przebiegu nie-
ktérych choréb przewlektych (m.in. nowotwory,
schytkowy etap niewydolnosci nerek, watroby, serca,
przewlekta obturacyjna choroba ptuc, gruzlica, AIDS),
przebiegajacy z podwyzszonym stezeniem TNF-a
i innych cytokin prozapalnych, z towarzyszacg insu-
linoopornoscig oraz innymi zmianami metaboliczny-
mi. Pacjenci z kacheksja najczesciej maja sarkope-
nie, natomiast u wiekszosci 0séb z zespotem sarko-
penicznym nie wystepujg objawy kacheksji [1, 7, 8].
Otytos¢ sarkopeniczna (ang. sarcopenic obesity; fac.
obesitas sarcopenica) — fenotyp sarkopenii, kiedy
zanikowi bezttuszczowej masy ciata towarzyszy nad-
mierny rozwdj tkanki ttuszczowej [9].

Zespo6t stabosci (ang. frailty; tac. fragilitas) — ze-
spot geriatryczny znacznej niedyspozycyjnosci fizycz-
nej i psychicznej, z obecnoscig zaburzen dotycza-
cych poruszania sie, réwnowagi, sprawnosci fizycz-
nej, sity miesniowej, wytrzymatosci, sprawnosci in-
telektualnej, odpornosci i stanu odzywienia [10].
Klinicznie objawia sie niskg aktywnoscig fizyczna,
ostabieniem, zmeczeniem, niezamierzong utratg
masy ciafa, ostabionym usciskiem dtoni i powolnym
chodem. Zespot stabosci nasila ryzyko upadkow,
zwieksza czestos¢ hospitalizacji, obcigza placéwki
opieki dtugoterminowej, zwieksza $miertelnosc.
Sarkopenia moze prowadzi¢ do zespotu stabosci.
Wiekszos¢ chorych z zespotem stabosci ma zespot
sarkopeniczny [1, 11].

Epidemiologia

Proces utraty jednostek motorycznych zwigzany
z wiekiem zaczyna sie juz okoto 30. roku zycia. Ce-
chuje sie on jednak powolna dynamika do mniej wie-
cej 50. roku zycia. Wyrazne zwiekszenie zaniku mie-
$ni obserwuije sie w kolejnych dekadach zycia. Jest to
proces nieunikniony, nawet u 0sob aktywnych fizycz-
nie [12]. Czestos¢ sarkopenii definiowanej zgodnie
z EWGSOP wynosi okoto 10% w populacji oséb mie-
dzy 60. a 70. rokiem zycia, a kilkadziesiat, nawet
ponad 50% u oséb powyzej 80. roku zycia. Szacuje
sie, ze problem sarkopenii dotyczy obecnie ponad
50 miliondw osdéb na catym swiecie [1, 5].

U mtodych oséb catkowita masa miesni szkieleto-
wych stanowi okoto 45% ciezaru ciata i zmniejsza
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sie do okoto 27% u oséb po 70. roku zycia [13].
Poczawszy od wieku $redniego, co roku cztowiek traci
okoto 1% masy miesniowej. Miedzy 3. a 8. dekada
zycia bezttuszczowa masa ciata zmniejsza sie o 15—
—-30%. Wydalanie kreatyniny w moczu (markera masy
miesniowej) ulega zmniejszeniu o 50% miedzy 20.
a 90. rokiem zycia, co bezposrednio przektada sie na
stezenie kreatyniny w surowicy oraz szacowang wiel-
kos¢ filtracji ktebuszkowej. Towarzyszy temu zmniej-
szenie obwodu i gestosci miesni oraz wzrost zawar-
tosci tkanki ttuszczowej. Powyzszy proces jest wyni-
kiem obnizania sie liczby wtdkien miesniowych oraz
spadkiem procentowe] zawartosci widkien miesnio-
wych typu Il z okoto 60% u oséb mtodych do okoto
30% w wieku 80 lat. Spadek sity miesniowej miedzy
50. a 70. rokiem zycia wynosi 30% i kolejne 30%
(20-40%) miedzy 70. a 80. rokiem zycia, 50% lub
wiecej — w 9. dekadzie zycia [14].

Podstawy patofizjologii i nozologia sarkopenii
Sarkopenia, zgodnie z definicja zespotu geriatryczne-
go, moze wynikac z roznych przyczyn, jak réwniez jej
nastepstwa mogg by¢ wielorakie. Bywa, ze u danego
pacjenta mozna rozpoznac jedng konkretng przyczy-
ne tego zjawiska. Jesli poza wiekiem i uwarunkowa-
niami genetycznymi nie ustalono zadnych czynnikdw
etiologicznych sarkopenii, okresla sie ja jako pierwotna
lub zwigzang z wiekiem, a w przypadku znanego jej
pochodzenia (jeden lub kilka czynnikéw wywotujacych)
moéwi sie o sarkopenii wtérnej. Wtdrna sarkopenia
zasadniczo dzieli sie na 3 typy:

— zwigzana z aktywnoscig fizyczng;

— w przebiegu chordéb przewlektych; oraz

— zalezna od stanu odzywienia [1].

U wiekszosci os6b w wieku podesztym sarkopenia ma
podfoze wieloczynnikowe. Jest konsekwencjg zabu-
rzonej homeostazy miesni szkieletowych, a posrednio
i catego ustroju, wzglednej przewagi proceséw kata-
bolicznych nad anabolicznymi w starzejacym sie or-
ganizmie. W etiopatogenezie sarkopenii uczestniczg
rézne procesy na poziomie biochemicznym, moleku-
larnym, komérkowym i narzadowym. Biosynteza bia-
tek, produkcja miofibryli i rabdomiocytéw ulega stop-
niowemu spowolnieniu, dominujg procesy proteolizy
oraz apoptozy. Stosunkowo dobrze przebadano zja-
wiska molekularne i komérkowe na zwierzetach,
natomiast opublikowano niewiele prac dotyczacych
ludzi. Podczas procesu starzenia obserwuije sie wzgled-
nie nizsze tempo produkgji biatek niz zwiekszong ich
degradacje [15]. Wreszcie, organizm jako jednostka,
jego nawyki i relacje z otoczeniem takze warunkujg
rozwoj sarkopenii. Ponizej przedstawiono postulowane

badZz udokumentowane przyczyny i czynniki ryzyka
zaniku masy i sity miesniowej [1, 16].

1. Genotyp

Rozwdj sarkopenii moze by¢, przynajmniej czescio-
wo, uwarunkowany genetycznie. Wskazujg na to
m.in. badania na zwierzetach. Sarkopenia dotyczy
nie tylko cztowieka, ale tez innych kregowcow,
a nawet bezkregowcdw. Analiza genetyczna u nicieni
z gatunku Caenorhabditis elegans ujawnita, ze szcze-
gblna role w tym procesie odgrywa gen kodujacy
enzym z grupy kinaz — age-1(hx546). U nicieni
z nieaktywna kinaza Pl (3) nie obserwuje sie rozwoju
sarkopenii, a osobniki te zyjg dfuzej [17]. U ludzi
w trakcie procesu starzenia sie dochodzi do ujaw-
niania sie zmian zakodowanych w materiale gene-
tycznym. W obrebie miesni szkieletowych nastepuje
przewaga wtdkien typu I (wolnych) wskutek spadku
ekspresji genu miozyny widkien typu Il (szybkich).
Zwigzane z wiekiem przesuniecie ilosciowe wtdkien
typu Il na rzecz wtékien typu |, a takze zanik widkien
szybkich przyczynia sie do przedfuzenia czasu
i zmniejszenia sity skurczu oraz zmniejszenia wielkosci
starzejgcych sie rabdomiocytow [15]. Nadal jednak
istnieje zbyt mato danych okreslajgcych znaczenie eks-
presji genéw dla poszczegdlnych biatek struktural-
nych i funkcjonalnych miesni szkieletowych w aspek-
cie rozwoju i nasilenia sarkopenii u ludzi.

2. Pte¢

W procesie starzenia masa migsniowa maleje szyb-
ciej u mezczyzn. Tempo utraty sity miesniowej jest
natomiast poréwnywalne u 0séb obojga pici. Osta-
tecznie sita pozostaje wieksza u mezczyzn, zatem to
pte¢ zenska uwazana jest za czynnik ryzyka rozwoju
sarkopenii [5]. Nie s3 znane mechanizmy za to od-
powiedzialne, ale wydaje sie, ze zalezg one miedzy
innymi od czynnikéw hormonalnych (testosteron,
estrogeny, hormon wzrostu, insulinopodobny czyn-
nik wzrostu 1) [18].

3. Rasa

Pochodzenie etniczne moze mie¢ znaczenie w nasi-
leniu sarkopenii, a przez to i w ustaleniu norm dia-
gnostycznych dla poszczegdlnych ras. Zauwazono,
ze Afroamerykanie zachowuja wiekszg mase mie-
$niowa niz osoby rasy kaukaskiej, azjatyckiej czy La-
tynosi [19].

4. Rozwéj osobniczy
Na rozwdj sarkopenii moze wptywad nieprawidtowy
rozwoj dziecka we wczesnym dziecinstwie (ciezar
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ciata, rozwdj psychomotoryczny). Nie wykazano
zwigzku miedzy zespotem sarkopenicznym a niska
masg urodzeniowg [20].

5. Starzenie sie

a) Hormony piciowe

Estrogeny, testosteron i androgeny nadnerczowe
nalezg do hormonoéw anabolicznych. Obnizone ste-
zenie testosteronu u mezczyzn w podesztym wieku
wynika z wygaszania funkgji komdrek Leydiga. Mez-
czyzni z sarkopenig maja mniejsze stezenie testoste-
ronu w surowicy niz ich réwiesnicy bez sarkopenii
[14]. Wptyw hormondw anabolicznych na mechani-
zmy molekularne zachodzace w miesniach szkiele-
towych w starzejagcym sie organizmie poznano
w badaniach na myszach. Testosteron stymuluje me-
tabolizm komaorkowy, uaktywniajac szlaki przetrwa-
nia, a hamujac te odpowiedzialne za $mier¢ komor-
ki. Odbywa sie to poprzez regulacje stresu oksyda-
cyjnego, stezeh miostatyny, uczynnienie kinaz
aktywowanych stresem oraz inhibitora kinaz zalez-
nych od cyklin — p21. Testosteron przywraca takze
obnizajace sie z wiekiem: aktywnos¢ dehydrogena-
zy glukozo-6-fosforanowej i stezenie ufosforylowa-
nej kinazy Akt oraz usprawnia mechanizm przeka-
zywania sygnatu miedzy komérkami — Notch [21].
Estrogeny wptywaja na miesnie szkieletowe w dwo-
jaki sposéb, w organizmie ulegajg konwersji do
testosteronu, ponadto hamujg katabolizm rabdo-
miocytow poprzez inhibicje produkgji interleukin 1
i6(II-111-6) [13].

b) Biatka migsniowe

Wraz z wiekiem dochodzi do zmian w biatkach klu-
czowych dla procesu sprzezenia elektromechanicz-
nego: w receptorze rianodynowym i Ca — ATPazie.
W starych komdrkach miesniowych wymiana obu
tych biatek jest powolna. Stwarza to warunki do ujaw-
nienia sie efektéw dziatania wolnych rodnikéw i in-
nych substancji degradujgcych biatka. Dochodzi do
wydtuzenia czasu osiggniecia skurczu szczytowego
i czasu rozkurczu — wydtuza sie odstep miedzy ko-
lejnymi skurczami. Ponadto uposledzony jest mecha-
nizm przekazywania sygnatu do uwolnienia wapnia
we widknach miesniowych typu Il, a zbyt mata ilos¢
wapnia utrudnia zapoczatkowanie skurczu. Z wie-
kiem spowolnieniu ulega tempo produkgji miozyny,
co zaktéca etap tworzenia sie prawidtowych most-
kow miesniowych. Zmniejsza to w sposdb bezpo-
Sredni site miesniowa [14]. W starzejgcych sie mie-
$niach obniza sie takze ilos¢ mitsuguminy-29, biatka
btonowego zaangazowanego w proces sprzezenia
elektromechanicznego. Zaburzeniu ulega funkcjono-

wanie kanatéw wapniowych uczestniczacych w po-
wstawaniu potencjatu czynnosciowego [22].

) Dysfunkcja mitochondriéw

Mutacje punktowe i delecje mitochondrialnego DNA
(mtDNA) gromadzg sie wraz z wiekiem, mogac do-
prowadzi¢ do zaburzenia funkcji mitochondriéw,
a w efekcie — do starzenia sie i apoptozy komorki
i atrofii miesni. MtDNA jest szczegdlnie wrazliwy na
stres oksydacyjny i powstawanie mutacji z powodu
bliskiego sasiedztwa z taficuchem oddechowym, bra-
ku intronéw i ochronnych histonéw. Dodatkowo
mechanizm naprawy przez wycinanie zasady (BER.
base excision repair) pogarsza sie z wiekiem [23, 24].
d) Apoptoza i autofagia [24, 25]

Oba te procesy towarzysza utracie widkien miesnio-
wych. Nadal niewiele jest badan przeprowadzonych
u ludzi dotyczacych zwiazkdw przyczynowo-skutko-
wych miedzy tymi zjawiskami komdrkowymi a sar-
kopenig. Apoptoza jest poprzedzona okreslonymi
szlakami sygnatowymi. Jej ostatecznymi nastepstwa-
mi s3: rozfragmentowanie DNA, kondensacja jgdra
komorkowego, proteoliza, pgczkowanie btony ko-
morkowej oraz rozpad komdrki z powstaniem tak
zwanych ciatek apoptycznych pochtanianych przez
komérki zerne. Centrum indukgji i regulacji apoptozy
stanowig mitochondria. Zapoczatkowanie programo-
wanej smierci komdrki moze sie odbywac zaleznie badz
niezaleznie od kaspaz. W procesie makroautofagii
dochodzi do degradacji biatek difuzej pozostajacych
w komorkach oraz organelli (np. niewydolnych lub
uszkodzonych mitochondriéw). Inhibitorami autofa-
gii s3 aminokwasy i czynniki wzrostu (np. insulina,
IGF-1) dziatajace poprzez kinaze biatek B.

6. Zanik z nieuzywania

Brak regularnego skurczu miesni powoduije ich stop-
niowy zanik (m.in. wskutek zmniejszonej biosyntezy
biatek) i zmniejszenie sity miesni. Najbardziej podat-
ne na bezczynnos¢ sa widkna miesniowe typu I, obec-
ne w miesniach posturalnych [14].

a) Niska aktywnos¢ fizyczna (tryb zycia siedzaco-
lezacy)

Przy matej aktywnosci fizycznej, wynikajgcej z wiasnego
wyboru lub z choroby (przebyty udar, uraz, choroba
Parkinsona, zapalenie stawow, itp.), oprocz zacho-
dzacej amiotrofii, przyrasta tkanka ttuszczowa w ob-
rebie miesni i watroby, co prowadzi do wzrostu pro-
dukgji adipocytokin: rezystyny, leptyny oraz interleu-
kiny 6, ktore wzmagaja insulinoopornos¢ [26, 27].
b) Unieruchomienie (na skutek urazéw lub choréb)
c) Niewazko$¢ (klinostatyzm — przebywanie
w warunkach pozbawionych grawitacji) [12]
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7. Zwyrodnienie ukfadu nerwowego

i pofaczenn nerwowo-miesniowych

a) Utrata motoneuronéw

Jednostka motoryczna jest ztozona z a-motoneuronu
i unerwianej przez niego grupy widkien miesniowych.
Stanowig one funkcjonalng catos¢. Wraz z wiekiem
zanikaja komorki rogdw przednich rdzenia kregowego
i widkna gatezi brzusznych nerwoéw rdzeniowych [13].
Miedzy 20. a 90. rokiem zycia z odcinka L-S rdzenia
kregowego zanika okoto 25% neurondw ruchowych.
Dochodzi do demielinizacji aksonéw oraz zmniejsze-
nia liczby i srednicy zwtaszcza duzych aksondw uner-
wiajgcych miesien (zmniejsza sie szybkos¢ przewodze-
nia), a nieuszkodzone jednostki motoryczne sie powiek-
szaja, wypetniajgc miejsce po poprzednikach. Maleje
czestotliwos¢ potencjatéw czynnosciowych we widk-
nach, zmniejsza sie $rednica wiokien typu Il (najszyb-
ciej 11 b). Od 80. roku zycia nastepuje zmniejszenie masy
obu podtypdw widkien szybkich (Il a + b).

b) Degeneracja synaps nerwowo-mie$niowych
Ponadto zachodzi przebudowa ztgcza nerwowo-mie-
$niowego — zakonczenia aksondw sie kurczg, czesc
z nich nie dochodzi do receptoréw, spada liczba pe-
cherzykdw synaptycznych, ulegaja rozproszeniu post-
synaptyczne receptory dla acetylocholiny [27]. W sta-
rzejgcym sie miesniu na skutek odnerwienia i zmniej-
szania sie liczby jednostek motorycznych dochodzi do
remodelingu jako formy kompensacji, finalnie nieko-
rzystnej. Odpowiedzig na tracone jednostki motorycz-
ne jest wydzielanie w potgczeniu nerwowo-miesnio-
wym neuronowych czasteczek adhezyjnych (NCAM),
aby do osamotnionych komorek miesniowych przy-
ciagnac regenerujace sie aksony. W wyniku tej reiner-
wacji powieksza sie jednostka motoryczna, a jeden
nerw zaczyna unerwia¢ po kilka jednostek. Skutkiem
tego moze by¢ zaburzona koordynacja motoryczna
[14]. Powtarzajace sie odnerwienie i reinerwacja pro-
wadzg ponadto do znacznego ostabienia. Pojawia sie
zjawisko ,,btednego” unerwienia, kiedy to mniejsze
motoneurony zaczynajg unerwia¢ widkna miesniowe
o duzej predkosci przewodzenia. Daje to wczesniejszg
rekrutacje wiekszej liczby jednostek ruchowych i zabu-
rzenie synchronizacji wytadowan jednostek motorycz-
nych podczas skurczu miesnia. Jezeli odnerwienie do-
minuje nad reinerwacjg, zanikajace wtékna miesniowe
sg zastepowane przez tkanke ttuszczowq i widknista.
Miesnie stajg sie wdwczas sztywne i ostabione [14].

8. Zaburzenia endokrynne

a) Kortykosteroidy

Kortyzol u mtodych oséb uczestniczy w proteolizie,
natomiast w wieku podesztym zmniejsza synteze bia-

tek. Jatrogenna hiperkortyzolemia nasila sarkopenie.
Podczas intensywnego stanu zapalnego, w tym po-
socznicy, wytwarzany jest kortykosteron znacznie
przyspieszajacy katabolizm miesni oraz nasilajacy
efekty dziatania TNF-« [12].

b) Hormon wzrostu (GH) i insulinopodobny czyn-
nik wzrostu 1 (IGF-1)

Spadek wydzielania GH prowadzi do zmniejszenia
masy miesniowej [12].

) Zaburzenia tarczycy

Zaréwno jawna, jak i subkliniczna nadczynnos¢ tar-
czycy prowadzi do ostabienia i zmniejszenia po-
wierzchni pola przekroju miesni. Jest to zwigzane ze
wzmozonym rozktadem biatek i uwalnianiem ami-
nokwaséw do krwi [28].

d) Insulinoopornos¢ i otytos¢

Jak wspomniano powyzej, rozwdj tkanki ttuszczo-
wej w miejsce rabdomiocytéw powoduje nadproduk-
cje cytokin, co prowadzi do zmniejszenia wrazliwo-
dci tkanek na insuline. Insulinooporno$¢ powoduje
zmniejszenie szybkosci syntezy biatek w miesniach
szkieletowych [27]. Do stanéw zmienionej wrazliwo-
$ci na hormony anaboliczne naleza cukrzyca, prze-
wlekta choroba nerek i zespét metaboliczny.

9) Niedozywienie i zespoly ztego wchfaniania
a) Niedozywienie
Niedozywienie w wieku podesztym rozwija sie stop-
niowo. Do jego powstania prowadzi jadtowstret (ano-
reksja) wieku pdznego, szczegdlnie zauwazalny
u mezczyzn. Anoreksje uwaza sie za wazny czynnik
progresji sarkopenii [14]. Na pojawienie sie zaburzen
odzywiania w wieku podesztym wptywa wiele czyn-
nikdw, miedzy innymi: obnizona relaksacja adapta-
cyjna dna zotadka, zmiany hormonalne (wzrost ak-
tywnosci cholecystokininy dajgcej odczucie sytosci,
zwiekszone wydzielanie leptyny obnizajacej taknie-
nie), gorsze odczuwanie smaku i zapachu, zty stan
uzebienia, otepienie, depresja, somatyczne schorze-
nia przewlekte, przyjmowane leki, samotno$¢ oraz
ubdstwo. Nierzadko starsze osoby sg niezdolne do
robienia zakupdéw, czy przygotowywania positkow.
Dezorientacja sprawia, ze nie zgtaszajg gfodu ani
upodoban zywieniowych.
— Niedozywienie biatkowo-kaloryczne

(PEM, protein-energy malnutrition)
W populagji geriatrycznej, zwtaszcza wsrdd pensjo-
nariuszy zaktadéw opieki dfugoterminowej, PEM jest
stwierdzane zdecydowanie czesciej w poréwnaniu
z osobami w mfodym wieku [14, 28]. Migdnie stano-
wig magazyn 60% biatka organizmu. W sytuacji stresu
metabolicznego uwalniane sg z nich aminokwasy (naj-
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czesciej glutamina), wykorzystywane wéwczas przez
ukfad odpornosciowy oraz watrobe. U 0séb z sarko-
penig ten mechanizm jest niewydolny [8]. Proces sta-
rzenia sie wigze sie z nieuchronnym obnizeniem reak-
¢ji anabolicznej na positki zawierajgce wysokojakoscio-
we biatko [29]. Osoby w podesztym wieku do proce-
sdw syntezy wymagajg wiecej biatka niz mtodzi [12].
— Niedobér karnityny

Karnityna jest niezbedna w produkcji energii w mie-
$niu szkieletowym. Wraz z wiekiem zmniejsza sie jej
stezenie w miesniach. Moze to prowadzi¢ do dys-
funkcji mitochondriéw, rozwoju sarkopenii i zespo-
tu stabosci. Oprécz niedoboru karnityny w pozywie-
niu mogga tu odgrywac role czynniki wewnetrzne, jak
niedobor palmitoilotransferazy Il karnityny czy mu-
tacja transportera kationéw organicznych [30].

b) Zespoty ztego wchtaniania i inne choroby prze-
wodu pokarmowego

Mogg prowadzi¢ do niedoboru lub braku skfadni-
kow potrzebnych do prawidtowego rozwoju i utrzy-
mania homeostazy miesni, na skutek utrudnionego
wchtaniania badz trawienia pokarmoéw.

10. Choroby przewlekfe

a) Zapalne (np. reumatoidalne zapalenie stawéw)
W miesniach szkieletowych oséb z sarkopenia, u kto-
rych nie stwierdza sie innych choréb wystepuje stan
zapalny o niskim nasileniu [26]. Przewlekte choroby
zapalne zwiekszajg istotnie ryzyko sarkopenii lub ja
znacznie nasilajg. U oséb w wieku podesztym stwier-
dza sie podwyzszone stezenie prozapalnej cytokiny
II-6 oraz antagonisty receptora interleukiny-1 (II-1ra).
Wykazano korelacje pomiedzy wysokoscig poziomu
II-6 a niesprawnoscia fizyczng, sita uchwytu i pred-
koscig poruszania sie [13, 31]. Produkcje II-6 wyraz-
nie hamuje dehydroepiandrosteron (DHEA), ktérego
poziom spada wraz z wiekiem. Cytokiny prozapalne
stymuluja rozpad komorek, interferuja z efektami IGF-
-1. Interleukiny uwalniajg substancje anoreksygenne:
CRF, prostaglandyne E1-a. Cytokiny hamujg uwal-
nianie substancji oreksygennych jak np. neuropepty-
du Y. Wiele cytokin zwieksza biodostepnosc leptyny,
ktéra wptywa na zmniejszenie taknienia [7].

b) Choroby wyniszczajace, z towarzyszacg wzmo-
zong proteoliza, prowadza do postepujacego zani-
ku miesni i zaburzenia funkgcji ruchowych. Schorze-
niom przebiegajacym z kacheksjg zwykle towarzyszy
wzrost stezenia w surowicy substancji prozapalnych
na czele z TNF-a.

— Zaawansowana niewydolno$¢ narzadowa (ser-
ca, ptuc, watroby, nerek, mézgu) Nasilona dys-
funkcja narzaddw zyciowo waznych prowadzi do za-

burzen metabolizmu pozostatych tkanek i narzaddw,
takze miesni. Mniejsza predkos¢ przeptywu krwi, spo-
tykana miedzy innymi w nasilonej miazdzycy czy
w zastoinowej niewydolnosci serca, moze powodowac
niedotlenienie i niedozywienie tkanki miesniowej
i w konsekwendji jej atrofie. Przediuzajgca sie hipoksja
tkanek w przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc czy
w przewlektej anemii takze prowadzi do amiotrofii.
— Schorzenia zwigzane z anoreksjg i zmianami
w sktadzie ciata: postepujgca choroba nowotwo-
rowa, AIDS i leczenie przeciwretrowirusowe

11. Leki [26]

a) Leki anoreksogenne, na przyktad: antybiotyki,
digoksyna, indometacyna, fluoksetyna, morfina,
cyklofosfamid, czynniki objetosciowe (metyloce-
luloza, gumy roslinne), glukagon

b) Leki zaburzajace metabolizm biatek, na przy-
ktad chloramfenikol, tetracyklina

c) Polipragmazja — prowadzi do anoreksji wie-
ku podesztego [13]

12. Stres oksydacyjny

Podczas starzenia sie narasta ilos¢ reaktywnych form
tlenu w tkankach, zwtaszcza w dobrze utlenowanych,
takich jak miesnie szkieletowe. Proces ten jest zwigza-
ny ze wspomniang wyzej dysfunkcjg mitochondriow.
Zatem wraz z wiekiem nasila sie stres oksydacyjny jako
wypadkowa wzrostu aktywnosci wolnych rodnikéw
na rzecz zmniejszenia zasobu antyoksydantéw.

13. Zaburzenia gospodarki mikroelementéw

Nadmierne gromadzenie sie zelaza w miesniach ob-
serwowane w procesie starzenia predysponuje do
zmian strukturalno-czynnosciowych w mitochondriach
i do wzrostu stresu oksydacyjnego. Zelazo gromadzi
sie gtéwnie pod sarkolemmg i uszkadza mtRNA oraz
mitochondrialne megakanaty PTP (permeability trans-
ition pore), ktérych otwarcie uruchamia apoptoze ko-
morki. Przetadowanie miesni szkieletowych zelazem
wigze sie z ich zanikiem i ostabieniem funkgji [24].

14. Inne potencjalne czynniki ryzyka sarkopenii
Naduzywanie alkoholu, nikotynizm, narkomania.
Powodujg one zwiekszenie stezenia wolnych rodni-
koéw, zuzycie antyoksydantow i zmniejszenie syntezy
biatek miesniowych.

Obraz kliniczny i nastepstwa

Etapy sarkopenii

Ze wzgledu na rézny poziom zaawansowania sarko-
penii wyrdzniono jej 3 stadia o znaczeniu klinicznym
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(ustalone m.in. w celu wyboru metody leczenia lub
monitorowania efektow postepowania terapeutycz-
nego) [1]:

— |. presarkopenia — izolowane zmniejszenie masy
miesni szkieletowych:

— |I. sarkopenia wiasciwa — utrata masy miesnio-
wej w potgczeniu z ostabieniem miesni lub spad-
kiem sprawnosci fizycznej;

— Il. ciezka postac sarkopenii — u chorego wyste-
pujg 3 elementy: spadek masy i sity miesniowej
oraz obnizenie sprawnosci ruchowej.

Objawy sarkopenii to ostabienie miesniowe, szyb-

ko powstajgce zmeczenie, niska wytrzymatos¢ na

wysitek, zaburzenia réwnowagi i koordynacji rucho-
wej, czesto — chudniecie (wyjatkiem jest otytos¢
sarkopeniczna). Ostabienie przepony moze zwiek-
sza¢ czestos¢ przepukliny rozworu przetykowego
i powodowac utrudnienie oddychania i defekacji (tu
odgrywa role takze zanik miesni brzucha). Utrata
masy miesniowej oznacza ponadto zmniejszenie
rezerw energetycznych, czego dalszg konsekwencja
moga byc zaburzenia termoregulacji i brak goracz-
ki jako sygnatu obronnego przy zakazeniach. Nie
bez znaczenia jest tez fakt ubywania zasobéw ami-
nokwaséw i glikogenu, co moze skutkowac obni-
zeniem odpornosci i zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej. Chorzy z ciezka sarkopenia sg nie-
zdolni do normalnego codziennego funkcjonowa-
nia, powstaje zaleznos¢ od innych oséb. Nierzadko
pojawia sie: apatia, depresja oraz zaburzenia leko-

we [12].

Do innych powiktan sarkopenii zalicza sie rozwoj oste-

oporozy (co wynika ze wspotzaleznosci uktadu kost-

nego i miesniowego), upadki i urazy (np. ztamania
kostne), zespdt poupadkowy oraz jako kontinuum
tego niekorzystnego procesu — zgon. Wykazano, ze
ryzyko ztamania szyjki kosci udowej jest bardziej zwia-
zane ze zmniejszong sita i masa miesniowa niz z cat-
kowitg masg ciafa lub ttuszczowa [32]. Sarkopenia
zwieksza czestos¢ hospitalizacji, stwarza niejedno-
krotnie koniecznos¢ zapewnienia opieki dfugotermi-
nowej (domy opieki, zaktady opiekunczo-lecznicze
itp.), co powoduje powazne obcigzenie budzetu sys-
temu ochrony zdrowia [33]. Wazny jest takze aspekt
rodzinny i stawianie wyzwan fizycznych, psychicz-
nych i materialnych dla oséb bliskich pacjentow
z ciezka sarkopenia.

Diagnostyka

Miarg sarkopenii jest ilosciowe okreslenie masy i sity
skurczu miesni szkieletowych oraz ocena sprawno-
sci fizycznej. Do tej pory nie ustalono jednoznacznej

metody diagnostycznej, ztotego standardu dla roz-
poznania sarkopenii. Idealna metoda musiataby by¢
prosta w uzyciu, tatwo dostepna i tania, a przy tym
cechowac sie wysokg czutoscia i swoistoscig. Grupa
EWGSOP w 2010 roku ustalita kryteria diagnostycz-
ne dla sarkopenii. Rozpoznanie tego zespotu wyma-
ga obiektywnie potwierdzonego kryterium 1 i do-
datkowo udokumentowanego kryterium 2 lub 3 [1]:
— kryterium 1 — obnizona masa miesniowa;
— kryterium 2 — zmniejszenie sity skurczu miesni
szkieletowych;
— kryterium 3 — spadek sprawnosci ruchowej.
Z kolei wedtug zalecen European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism Special Interest Groups
(ESPEN SIG) opublikowanych w 2010 roku do roz-
poznania sarkopenii moze wystarczy¢ wykazanie ni-
skiej masy miesniowej oraz zmniejszenie szybkosci
chodu (ponizej 0,8 m/s w tescie przejscia 4 m) [8].

1. Okreslanie masy miesni szkieletowych
Wedtug zalecen ESPEN SIG w celu ilosciowe]j oceny
masy miesniowej nalezy — analogicznie do osteopo-
rozy — przyjac¢ tak zwany wskaznik T-score, czyli sto-
sunek masy miesniowej danego pacjenta w wieku
podesztym do $redniej masy miesniowej oséb mto-
dych (18.-39. rz.). Za dolng granice masy miesni
szkieletowych proponuije sie uzna¢ 2 odchylenia stan-
dardowe od sredniej masy u osoby mtodej (za refe-
rencyjng mozna uzna¢ populacje 3 w badaniu kli-
nicznym NHANES [34]), z uwzglednieniem pici i réz-
nic etnicznych [8].

Metody obrazowe. Najbardziej doktadne techniki
okreslenia masy miesniowej (wyraznie odrdzniajace
ja od tkanki ttuszczowej) opieraja sie na tomografii
komputerowej (CT, computed tomography) i obra-
zowaniu za pomoca rezonansu magnetycznego (MRI,
magnetic resonance imaging). S to, niestety, meto-
dy kosztowne, nie zawsze dostepne, ponadto CT
wigze sie z narazeniem na wysokodawkowe promie-
niowanie X. Inng metoda pozwalajacg odréznic tkanki
miekkie od tkanki ttuszczowej i od kosci jest densy-
tometria podwajnej energii promieniowania rentge-
nowskiego (DXA, dual energy X-ray absorptiometry).
Polega ona na skanowaniu catego ciata dwoma roz-
nymi niskimi dawkami promieniowania X, co pozwala
okresli¢ gestos¢ tkanek na zasadzie réznych wiasci-
wosci ostabiania przez nie wigzek promieniowania
jonizujgcego. Metoda ta charakteryzuje sie duzg do-
ktadnoscia. Jej wadg sg ograniczenia techniczne (nie-
mobilny aparat; maksymalna masa ciata badanego
pacjenta nie moze przekroczy¢ 130 kg). Baumgart-
ner i wsp. przyjeli za dolng granice normy dla masy
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miesniowej dwa odchylenia standardowe ponizej
Sredniej wartosci sumarycznej masy miesni czterech
konczyn (ASM, appendicular skeletal muscle mass)
u miodych dorostych (miedzy 18. a 40. rz.), osobno
dla mezczyzn i kobiet w stosunku do wzrostu pa-
cjenta. Jest to tak zwany indeks masy miesni szkie-
letowych (SMI, skeletal muscle mass index; SMI =
= ASM/wzrost [kg/m?]). Densytometria podwojnej
energii promieniowania rentgenowskiego jest szcze-
gdlnie zalecana w diagnostyce otytosci sarkopenicz-
nej [36].

Bioimpedancja elektryczna (BIA, bioelectrical
impedance analysis). Okresla objetos¢ bezttuszczo-
wej (FFM, fat-free mass) oraz ttuszczowej (FM, fat
mass) masy ciata poprzez pomiar opornosci tkanek
w czasie przeptywu przez ciato pradu o natezeniu
< 1 mA. Objetos¢ bezttuszczowa sktada sie z tak
zwanej suchej masy ciata (LBM, lean body mass), prze-
strzeni ptynowej pozakomorkowej oraz z elementéw
litych (mineraty kostne i kolagen). Z kolei w sktad
LBM wchodzg narzady migzszowe bez tkanki ttusz-
czowej czyli miesnie i trzewia oraz uktad odporno-
sciowy. Uwaza sie, ze to gtéwnie LBM odpowiada za
zachowanie homeostazy ustroju. Jej znaczng wiek-
szos¢ stanowi masa miesni, bedgcych gtéwnym
obiektem deponowania biatek, zachodzacych pro-
ces6w energetycznych i zmian metabolicznych
w ustroju. Bioimpedancja elektryczna to prosta w uzy-
ciu, powtarzalna i tania metoda. Moze by¢ stosowa-
na u o0sob obtoznie chorych i niechodzgcych. Wyka-
zuje istotng korelacje z wynikami MRI. Wadg meto-
dy w poréwnaniu z DXA jest mniejsza dokfadnos¢,
ale wymienione wczesniej zalety stanowig o jej kon-
kurencyjnosci dla absorpcjometrii. Bioimpedancje
elektryczng mozna wykorzysta¢ do oceny ASM i in-
deksu masy miesniowej zamiast DXA, pierwotnie
wykorzystanej przez Baumgartnera i wsp. Opierajgc
sie na metodzie BIA, Janssen zaproponowat inny spo-
sOb wyliczania indeksu masy miesni szkieletowych
[1, 37]: SMI = (masa miesni szkieletowych / catkowi-
ta masa ciafa) x 100.

Pomiary antropometryczne. Nie sg zalecane w dia-
gnostyce sarkopenii z powodu znacznych bteddéw in-
terpretacyjnych. Pomiar obwodu ramienia czy tydki
moze by¢ zaburzony przez obecnos¢ obrzekoéw, tkanki
ttuszczowej lub facznej na miejscu tkanki miesniowe].
Badania biochemiczne. Brakuje prostego testu
biochemicznej oceny masy miesniowej. Stezenie kre-
atyniny w osoczu czy aktywnos$¢ kinazy fosfokreatyny
0szacowujg jg dosy¢ niedokfadnie, poniewaz jest wie-
le czynnikow, ktdre na nie wptywaja, na przyktad od-
wodnienie, dziatanie toksyn, rabdomioliza czy hipok-

sja tkankowa. Wzglednie zadowalajgcym markerem
masy miesniowej moze by¢ oznaczenie dobowego
wydalania kreatyniny lub 3-metylohistydyny z moczem.
Klirens kreatyniny jest zwykle przeszacowang wielko-
$cig u 0s6b z zaawansowang sarkopenia, a niedosza-
cowang — u dobrze odzywionych pacjentéw w po-
desztym wieku, z prawidtowg masg miesni [12].
Inne techniki. Do innych metod okreslenia masy
miesni szkieletowych nalezg metody oceny catkowi-
tej lub czedciowej dystrybugji potasu w organizmie
(> 50% zasobdw potasu znajduje sie w miesniach
szkieletowych). Wymagaja one jednak drogiej apa-
ratury i nie byly powszechnie sprawdzane w bada-
niach klinicznych. Przy tézku chorego mogtaby zna-
lez¢ zastosowanie echomiografia [1, 12].

2. Ocena funkcjonalna

Sita miesniowa to zdolnos¢ do wykonywania pracy,
ktéra wigze sie z napieciem miesnia wskutek szere-
gu proceséw biochemicznych i neuronalnych. A za-
tem skurcz miesnia jest wynikiem zamiany energii
chemicznej na mechaniczng. Sita miesniowa jest pro-
porcjonalna do powierzchni przekroju miesnia. Po-
nadto zalezy od proporcjonalnego udziatu poszcze-
gdlnych typdw widkien miesniowych oraz zdolnosci
pobudzania jednostek motorycznych.

Moc miesniowa — zdolnos¢ do wykonania pracy
z mozliwie jak najwiekszg predkoscia.
Wytrzymatos¢ miesniowa — zdolno$¢ do rozwoju
maksymalnej sity w jak najdfuzszym czasie.

a) Okreslanie sity mie$niowej

Pomiar izometryczny sity chwytu reki (handgrip) za
pomocy standardowego sitomierza recznego jest
prostym sposobem badania sity miesni. Istotnie ko-
reluje z sitg i mocg miesni konczyn dolnych, z wiel-
koscig pola przekroju miesnia tréjgtowego tydki
i z momentem obrotowym zginania kolan [1]. Niska sita
chwytu reki jest markerem niskiej aktywnosci rucho-
wej osoby w wieku podesztym i lepszym czynnikiem
prognostycznym niz masa miesniowa [35]. Wykaza-
no wyrazng zalezno$¢ miedzy sitg chwytu reki a pa-
rametrami oznaczanymi metodg BIA skorygowany-
mi o wzrost. | tak, pozytywna korelacja z sitg uscisku
dotyczy wskaznika reaktancja/wzrost, a negatywna
— indeksu rezystancja/wzrost [38]. Bioimpedancja
elektryczna moze zatem by¢ wykorzystana nie tylko
do oceny masy, ale réwniez funkcji miesni szkieleto-
wych, zwtfaszcza u pacjentéw, u ktdrych nie mozna
zastosowac izometrycznego pomiaru sity chwytu reki.
Jednym z istotnych czynnikéw mogacych przeszko-
dzi¢ w doktadnym okresleniu sity miesniowej u pa-
cjentéw geriatrycznych sg zaburzenia poznawcze.
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b) Badanie mocy migéni

W wieku podesztym zwykle moc miesni jest tracona
szybciej niz wytrzymato$¢. Moc jest lepszym czynni-
kiem prognostycznym dla aktywnosci fizycznej niz
sita miesni. Oceniono, ze moc miesni konczyn dol-
nych jest dobrym predykatorem statusu funkcjonal-
nego starszych kobiet [39]. Moc prostownikéw kon-
czyny dolnej mozna zmierzy¢ za pomocg specjali-
stycznej platformy mocy (Nottingham Power Rig).
Wytrzymatos¢ mozna mierzy¢ izometrycznie i izoki-
netycznie (napiecie izokinetyczne miesni bardziej
odnosi sie do codziennej aktywnosci miesni). Bada-
nia izometryczne maksymalnego skurczu dowolne-
go (MVC, maximal voluntary contraction) mogg byc
wykonywane za pomocg stosunkowo prostego urza-
dzenia. Dostepne na rynku sifomierze izokinetyczne
umozliwiajg zaréwno pomiary izometryczne, jak
i izokinetyczne jako moment sity koncentrycznej przy
réznych predkosciach katowych. Techniki uzywane
w badaniach naukowych rzadko sg uzywane w prak-
tyce klinicznej ze wzgledu na potrzebe stosowania
fachowego sprzetu [1].

¢) Ocena sprawnodci fizycznej

Istnieje wiele testéw oceniajacych sprawnosé ruchowa
0s6b w podesztym wieku. Powinny one by¢ syste-
matycznie przeprowadzane (np. raz do roku), celem
monitorowania postepu niepetnosprawnosci w przy-
padku ciezkiej sarkopenii.

Jednym z testow, rekomendowanym przez EWGSOP,
jest tak zwany Short Physical Performance Battery
(SPPB), ktory ocenia takie aspekty aktywnosci fizycz-
nej jak: wytrzymatos¢ i sita miesni, chod, réwnowa-
ga. Przeprowadzenie testu skfada sie z kilku etapéw,
ktére w sposob izolowany moga by¢ sprawdzane
u danego pacjenta, dajac istotne informacje na temat
wydajnosci ruchu i bedac predykatorem niepomysl-
nych zdarzen (m.in. inwalidztwa czy $miertelnosci).
Test SPPB obejmuje powtarzane 5-krotnie wstawa-
nie z krzesta, test réwnowagi przy staniu ze ztgczony-
mi stopami oraz przejscie odcinka 244 cm. Za kazdy
etap mozna otrzymac¢ 0-4 punktéw. Chory lezacy,
wymagajacy statej opieki, nie zdobedzie zadnych punk-
téw, natomiast sprawny fizycznie uzyskuje 12 punk-
téw [1, 40]. Bardzo przydatnym badaniem sprawno-
Sci fizycznej jest ocena wiasnego tempa chodu
pacjenta (prawidfowo > 0,8 m/s). Wynik testu 6-mi-
nutowego marszu moze by¢ czynnikiem prognostycz-
nym dla niepetnosprawnosci ruchowej czy dla zgonu
[41]. Test ,wstan iidz" na czas (TGUG, timed get-up-
and-go) sktada sie z szeregu zadan mierzonych na czas,
jak: wstawanie z pozydji siedzacej, przejécie linii 3 m
od siedziska, obrét, powrdt i siadanie. Prawidtowy

wynik zawiera sie miedzy 7 a 10 s. Na powazny brak
sprawnosci ruchowej wskazuje czas > 20 s. Warto
zaznaczy¢, ze test mozna wykonywac u 0séb uzywa-
jacych sprzetu utatwiajacego chodzenie [1, 42].

d) Jako$¢ migsniowa (MQ, muscle quality)
Jako$¢ miesnia, czyli stosunek sity do masy miesnio-
wej (lub powierzchni pola przekroju migsniowego),
wykazuje istotniejsze znaczenie prognostyczne niz
pojedyncze skfadowe zespotu sarkopenicznego. Trud-
no jest jednak poréwna¢ MQ oceniana w dotychczas
przeprowadzonych pracach badawczych, ze wzgledu
na brak ujednolicenia metod pomiarowych [14].

Postepowanie terapeutyczne

Pogorszenie jakosci zycia oraz odlegte nastepstwa sar-
kopenii sktaniaja klinicystow do walki z tym procesem.
Waznym zadaniem profilaktyczno-terapeutycznym jest
zmiana stylu zycia polegajaca na zwiekszeniu aktyw-
nosci fizycznej w potaczeniu z wiasciwie dobranym pod
wzgledem jakosci sposobem zywienia.

1. Fizykoterapia

W swietle dzisiejszej nauki jedynie trening oporowy
(sifowy) jest dobrze udokumentowanym, efektywnym
sposobem walki z sarkopenia, prowadzacym do
utrzymania autonomii i dobrego samopoczucia oséb
w podesztym wieku [26]. Dzieki ¢wiczeniom oporo-
wym mozna uzyska¢ przyrost masy (poprzez wzrost
produkgji biatek miesniowych i objetosci widkien typu
1), a zwtaszcza sity miesniowej. Istotg treningu sifo-
wego jest stopniowa intensyfikacja oporu przeciw-
stawianego pracujagcym miesniom. Trening sitowy
u oséb starszych powoduje poprawe zdolnosci do
chodzenia, wchodzenia po schodach, zachowania
rownowagi, podnoszenia ciezszych przedmiotow,
wzrost maksymalnego pochtaniania tlenu (VO2 max).
Jest metoda bezpieczng i niezwykle skuteczng [43].
Prawdopodobnie optymalne efekty mozna uzyskac,
stosujgc racjonalny trening mieszany oporowo-wy-
trzymatosciowy. Izolowane ¢wiczenia wytrzymato-
Sciowe zwiekszajg putap tlenowy, unaczynienie
i ukrwienie miesni, nie stymulujg natomiast biosyn-
tezy biatek. Stwarzaja ryzyko urazu [44].

2. Dieta i suplementy diety

Stosowanie odpowiedniej diety bez treningu oporo-
wego jest mato wydajne w przeciwdziataniu sarko-
penii. Spozywanie przez osoby w podesztym wieku
okoto 20-30 g biatka z kazdym positkiem, podobnie
jak w mtodszej populacji, daje maksymalny efekt
pobudzajacy synteze biatek miesniowych. Nie obser-
wuje sie takiego wptywu, jesli biatko spozywane jest
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tacznie z weglowodanami lub w mniejszej ilosci
(< 20 g/positek). Mato skuteczne okazuije sie réwniez
przyjmowanie biatka ponad zalecane dzienne spozy-
cie. Suplementacja protein daje korzysci tylko przy
wczesniejszych znacznych niedoborach biatkowych
w pozywieniu [12, 31]. Aminokwasy egzogenne (np.
leucyna) spozywane regularnie mogga takze wptywac
na wzrost biosyntezy biatek w miesniach szkieleto-
wych [31, 45]. Dieta bogata w ttuszcze, bedgce zré-
dtem wolnych rodnikéw, prowadzi do zaburzen
strukturalnych i czynnosciowych mitochondriow.
Okazuje sie, ze umiarkowana restrykcja kaloryczna
(CR, calorie restriction) z jednoczesnym niedopusz-
czeniem do niedozywienia daje pozytywne efekty
w zapobieganiu utracie miesni. Wydaje sie, ze taka
strategia obniza produkcje reaktywnych form tlenu,
stymuluje biogeneze i mechanizmy ochronne mitochon-
driéw miesniowych, rownowazy autofagie i zapobiega
apoptozie rabdomiocytéw. U gryzoni wykazano
zmniejszenie czestosci delecji mtDNA i nieprawidto-
wosci w fancuchu oddechowym po stosowaniu CR.
Nadmierna restrykcja kaloryczna moze natomiast
wigzac sie z licznymi objawami ubocznymi, takimi
jak ostabienie, depresja, osteoporoza czy zanik libi-
do [24]. Nie ma przekonujgcych dowodéw na efek-
tywnos¢ diety zawierajacej sktadniki do walki z sar-
kopenig przytaczane w mediach jak: przyswajalne
weglowodany o niskim indeksie glikemicznym
(< 70% wartosci dla glukozy), niestrawne oligosa-
charydy (np. hydrolizaty galaktomannanéw, inulina,
oligofruktoza), kreatyna, kwas a-ketoglutarowy, wi-
tamina D3, ekstrakt z mitorzebu japonskiego czy spo-
zywanie duzych ilosci jaj.

3. Farmakoterapia [15, 46]

a) Testosteron. Testosteron to hormon steroidowy,
ktéry warunkuje rozwdj drugorzednych cech ptcio-
wych meskich, w tym wzrost miesni. Podawanie hor-
monu starszym mezczyznom w celu uzyskania ste-
zenia testosteronu we krwi jak u mtodych mezczyzn
zwieksza mase miesniowa, ale nie powoduje popra-
wy funkgji miesni. Mimo ze istniejg przestanki o zwiek-
szeniu sity wsréd starszych mezczyzn po podaniu
duzych dawek testosteronu, potencjalne zagrozenia
przewazaja nad korzysciami. Najczesciej obserwowa-
ne dziatania niepozadane to: agresywne zachowa-
nie, powiktania zakrzepowo-zatorowe, bezdech sen-
ny, obrzeki obwodowe, ginekomastia, zwiekszone
ryzyko raka prostaty.

b) Hormon wzrostu (GH, growth hormone). Po-
dawanie hormonu wzrostu osobom w podesztym
wieku zapewnia wzrost masy miesniowej, zmniejsze-

nie masy ttuszczowej i redukuje demineralizacje ko-
dci. Suplementacja GH nie wywotuje wzrostu sity
miesniowej czy poprawy sprawnosci fizycznej. Nie-
korzystne skutki terapii hormonem wzrostu sg cze-
ste. Sg to: zespdt ciesni nadgarstka, obrzeki, béle
stawdw, nietolerancja glukozy i cukrzyca. Niematg
wadg jest takze jej koszt.

c) Dehydroepiandrosteron (DHEA). Jest dostepny
w aptekach oraz w sklepach ze zdrowg zywnoscig
jako suplement diety. Jest on prekursorem hormo-
noéw piciowych, takich jak estrogen i testosteron,
ktéry przeksztatcany jest w tkankach docelowych.
Poniewaz DHEA jest prekursorem w biosyntezie hor-
mondw anabolicznych, suplementacja DHEA zardw-
no u mezczyzn, jak i kobiet moze potencjalnie po-
moc w zwiekszeniu masy i sity miesniowej bez
potencjalnego ryzyka zwigzanego z terapig testoste-
ronowa i estrogenowa. Suplementacja DHEA u star-
szych mezczyzn i kobiet powoduje zwiekszenie ge-
stosci kosci, stezenia testosteronu i estradiolu, nie
powoduje jednak zmian w wielkosci, wytrzymatosci
lub funkcjonowaniu miesni. Dehydroepiandrosteron
nie zostat jeszcze sprawdzony w celu przeciwdziata-
nia sarkopenii. Wymaga to dfuzszego okresu obser-
wagji.

d) Miostatyna. Jest to kluczowe biatko w regulagji
wzrostu miesni, ktérego zahamowanie umozliwia
przyrost miesni. Zaproponowano kilka sposobow
wywotania tego efektu. Najwazniejsze przebadane
na zwierzetach trzy metody to: bezposrednia delecja
genetyczna miostatyny, podawanie follistatyny lub
przeciwciat przeciw miostatynie. U myszy, usuniecie
genu miostatyny spowodowato wzrost masy miesnio-
wej poprzez przerost i rozrost, z czego az 2,5-krotny
wzrost masy miesniowej indywidualnej w poréwna-
niu do myszy kontrolnych. Follistatyna to biatko, ktére
wigze sie i unieczynnia miostatyne, a tym samym
— zmniejsza jej role w kontrolowaniu masy miesni.
U myszy po podaniu follistatyny zaobserwowano
3-krotny wzrost masy miesniowej w poréwnaniu
z myszami kontrolnymi. Wstrzykniecie myszom prze-
ciwciat przeciw miostatynie powoduje 20-krotny
wzrost masy miesniowej i zwieksza wytrzymatosc na
ponad 4-tygodniowy okres.

e) Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme). Leki tej grupy
wydaja sie mie¢ korzystne dziatanie na miesnie szkie-
letowe poprzez szereg mechanizmoéw: zwiekszenie
liczby mitochondriéw, stezenia IGF-1, wzrost prze-
kaZnictwa nerwowo-migesniowego, polepszenie prze-
ptywu krwi w miesniach na drodze poprawy funkgji
srédbtonka, angiogenezy, efektu przeciwzapalnego.
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Osoby z niskim stezeniem ACE w surowicy (m.in.
z genotypem Il genu ACE) wykazujg wiekszg wytrzy-
matos$¢ fizyczng [47]. Brakuje duzych badan rando-
mizowanych z udziatem populagji geriatrycznej oce-
niajacych role inhibitoréw ACE w sarkopenii.

Podsumowanie

Wyznaczenie wyraznych granic w definicji i diagno-
styce sarkopenii utatwi prowadzenie bardziej miaro-
dajnych i precyzyjnych badan klinicznych. W rezulta-
cie mogtoby to poméc zrozumied naturalny przebieg
sarkopenii w wybranych grupach chorych, da¢ pod-
stawy do skutecznej oraz zapewne zréznicowanej
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