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1.Wykaz skrétow uzytych w tekscie

ADL — ang. Activities of daily living

ATP — ang. Adenosine triphosphate

AWGS — ang. Asian Working Group on Sarcopenia

BADL — ang. Basic activities of daily living

BIA — ang. Bioimpedance analysis

BMI — ang. Body mass index

CGA —ang. Comprehensive geriatrics assessment

COG — Catosciowa ocena geriatryczna

CRP —ang. C-reactive protein

CT — ang. Computed tomography

DHEAS — ang. Dehydroepiandrosterone sulphate

DXA —ang. Dual-energy X-ray absorptiometry

ESPEN SIG — ang. European Society of Clinical Nutrion and Metabolism Special Interest
Group

EWGSOP — ang. European Working Group on Sarcopenia in Older People
FEV1—ang. Forced expiratory volume

FNIH —ang. Foundation for the National Institutes of Health
FRAIL — ang. The Simple Questionnaire FRAIL screening Tool
GH - ang. Growth hormone

HDL — ang. High density lipoproteins

IADL — ang. Instrumental activities of daily living

ICD-10-CM — ang. International Clasification of Diseases - Tenth Edition — Clinical
Modification

IGF-1 — ang. Insulin-like growth factor-1

IL-6 — ang. Interleukine-6

IWGS — ang. International Working Group on Sarcopenia
LBM — ang. Lean Body Mass

MNA — ang. Mini Nutritional Assessment

MRI —ang. Magnetic Resonance Imaging

mtDNA — ang. Mitochondrial DNA

myoD — ang. Miogenic determination factor

R — Rezystancja (opor czynny)

SARM - ang. Selective androgen receptor modulator

SD — ang. standard deviation

SMI — ang. Skeletal muscle index

SPPB — ang. Short Physical Performance Battery

TBW —ang. Total Body Water

TNFa —ang. Tumor necrosis factor alpha

TUG —ang. Timed up and go

VES-13 —ang. Vunerable Elders Scale-13

Xc.— Reaktancja (opér pojemnosciowy)



2. Wstep

2.1 Rys historyczny i definicja

Zjawisko zmniejszania sie masy miesniowej wraz z wiekiem i jego negatywne nastepstwa byty
opisywane w literaturze medycznej juz od lat 70. XX wieku?. Jednak dopiero rozwdj wspotczesne;j
geriatrii ukierunkowanej na podtrzymywanie samodzielnosci i sprawnosci oséb w wieku podesztym
pozwolit na poswiecenie wiekszej uwagi temu procesowi. Za moment przetomowy nalezy uznac
spotkanie naukowe majgce miejsce w 1988 roku w Albuquerque w stanie Nowy Meksyk, kiedy to
Irwin Rosenberg po raz pierwszy postuzyt sie zdefiniowanym przez siebie terminem ,sarkopenia”,
definiujgc nim utrate masy miesniowej wraz z wiekiem. Wyraz ten powstat ze ztozenia dwdch stow
pochodzgcych z jezyka greckiego: sarx oznaczajgcego mieso lub ciato i penia oznaczajgcego utrate.
Rosenberg byt przekonany, ze ze wszystkich proceséw zwigzanych ze starzeniem sie organizmu
to wifasnie zmniejszanie sie masy miesniowej wystepuje ze szczegdlnie duzym nasileniem,
wptywajgc negatywnie na liczne aspekty zwigzane ze zdrowiem i sprawnoscig ludzi?. Od tego czasu
przeprowadzono wiele badan naukowych pozwalajgcych zrozumiec fizjologiczne i patofizjologiczne
podstawy proceséw przyczyniajgcych sie do utraty masy miesniowej wraz ze starzeniem sie
organizmu. Stato sie tez jasne, ze sarkopenia wptywa negatywnie na przebieg wielu chordb
przewlektych, a takzie jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystgpienia niepetnosprawnosci,
a nawet zgonu. Kolejny istotny moment miat miejsce w 2009 roku, kiedy to grupa badawcza
European Working Group for Sarcopenia in Older People (EWGSOP) jako pierwsza opublikowata
kryteria diagnostyczne sarkopenii, wyznaczajgc przy tym dalszy kierunek badan nad tym
problemem?3. Cztery lata pdzniej podobne wytyczne, uwzgledniajgce specyfike lokalnej populacji,
opublikowano w Azji*. Dziatania te daty podstawe do wigczenia problemu sarkopenii w praktyke
kliniczng lekarzy geriatrow i innych specjalistow ochrony zdrowia. Pozwolito to sklasyfikowad
sarkopenie jako zespét geriatryczny i nadaé jej wtasny numer w klasyfikacji ICD-10-CM (M62.84)>.
Rosenberg zdefiniowat sarkopenie jako utrate masy miesni szkieletowych postepujgcg wraz
ze starzeniem sie organizmu. Wspotczesne badania pokazaty jednak, ze rownie istotne kliniczne
nastepstwa majg takze zmiany jakosciowe zachodzgce w tkance miesniowej, prowadzgce
do pogorszenia sie ich sity i sprawnosci. Z tego powodu wszystkie towarzystwa naukowe zajmujgce
sie problematyka sarkopenii rozszerzyty jej definicje uwzgledniajac, oprocz deficytu ilosciowego,
takze deficyt jakosSciowy. Najnowsze wytyczne opublikowane przez EWGSOP w 2019 roku okreslaja
sarkopenie jako uogdlnione i postepujgce zaburzenie dotyczgce miesni szkieletowych prowadzace
do wystgpienia niekorzystnych nastepstw klinicznych, uznajgc za najistotniejszy ubytek sity,
a hie masy mies$ni®.

Sarkopenie ze wzgledu na przyczyny mozna podzieli¢ na pierwotng i wtérng. Pierwotna sarkopenia
jest Scisle zwigzana z wiekiem, jej etiologia jest wieloczynnikowa. Sarkopenie pierwotng nalezy
rozpatrywac jako zespot geriatryczny. Zespoty geriatryczne nalezg do problemoéw klinicznych,
ktore wystepuja u oséb starszych i nie przystajg do definicji ,klasycznych chordéb” zwigzanych
z dysfunkcja konkretnego uktadu narzagddéw. Etiologia zespotéw geriatrycznych jest ztozona i wynika
z naktadania sie proceséw zachodzgcych u wszystkich starzejgcych sie ludzi na procesy patologiczne
zwigzane z chorobami wspdtistniejgcymi i czynnikami srodowiskowymi’. Do powszechnie znanych
zespotdw geriatrycznych naleza: otepienie, majaczenie, nietrzymanie moczu czy tez niedozywienie.
Z kolei wystgpienie sarkopenii wtornej wywotane jest scisle okreslonym pojedynczym czynnikiem,
ktory najczesciej stanowi zaawansowane stadium choroby przewlektej. Przyktadowo sarkopenia jest
stwierdzana u 19,5% procent chorych z niewydolnoscig serca, a czestos¢ jej wystepowania jest
powigzana z frakcjg wyrzutowa lewej komory serca®. Podobng zalezno$¢ mozna zaobserwowac

5



w przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc i pierwszosekudowej objetosci wydechowej (FEV1),
gdzie wspotistnienie z sarkopenig ma miejsce u 15% chorych®. W takich przypadkach z sarkopenia
czesto wspotistnieje kacheksja.

2.2 Diagnostyka sarkopenii

Rozpoznawanie sarkopenii w praktyce klinicznej zwigzane jest z licznymi trudnosciami, co moze
skutkowac jej niedostateczng rozpoznawalnoscig. Patogeneza sarkopenii jest skomplikowanym
procesem, na wystgpienie ktdorego naktadajg sie patologie zwigzane z przebiegiem choroéb
przewlektych (stany zapalne, unieruchomienie) oraz zjawiska zwigzane ze starzeniem sie majgce
miejsce u wszystkich ludzi (utrata ,szybkich” wtdkien miesniowych). Najistotniejszym czynnikiem
ryzyka wystgpienia sarkopenii jest bez watpienia wiek.

Niezwykle istotne jest rozrdznienie sarkopenii od dwdch schorzen, z ktérymi moze ona czesto
wspotistnieé, czyli kacheksji i zespotu kruchosci. Kacheksja zostata zdefiniowana przez European
Society of Clinical Nutrition and Metabolism Special Interest Groups (ESPEN SIG) jako “ztozony
zespot metaboliczny na podtozu choroby wspotistniejacej charakteryzujacy sie utratg masy
mie$niowej ze wspdtistniejgcg lub nie utratg tkanki ttuszczowej”°. Mechanizmy patofizjologiczne
sarkopenii i kacheksji nakfadajg sie na siebie. Przyktadem jest istotna rola przewlekiego stanu
zapalnego aktywujacego system ubikwityna-proteasom lub tez rola stresu oksydacyjnego.
Jednak na poziomie tkankowym mozna zaobserwowaé odmienne skutki tych proceséw.
Dla kacheksji charakterystyczna jest selektywna degradacja tancuchéw ciezkich miozyny, z kolei
w sarkopenii atrofia dotyczy raczej catych widkien miesniowych. Ponadto kacheksje cechuje
znacznie szybsza progresja, a utrata masy miesniowe;j jest jedng z wielu jej manifestacji. Praktycznie
wszyscy pacjenci z kacheksjg majg tez sarkopenie, ktéra ma wtdrny charakter. Z kolei przewazajaca
wiekszos¢ pacjentow, u ktérych mozna zdiagnozowad sarkopenie nie spetnia kryteridéw rozpoznania
kacheksjil>12, Z kolei zesp6t kruchosci (ang. frailty syndrome), ktéry bywa takze nazywany zespotem
stabosci, jest definiowany jako stan zwiekszonej podatnosci na wystgpienie negatywnych nastepstw,
w tym zgonu z powodu dziatania czynnikdw stresowych!®. Jednym z najbardziej
rozpowszechnionych narzedzi do diagnozowania zespofu kruchosci jest fenotyp kruchosci
(ang. frailty phenotype) opracowany przez Linde Fried, ktorego dwie sktadowe sg identyczne
z kryteriami diagnostycznymi sarkopenii'®. Sarkopenia wystepuje u wielu pacjentéw z zespotem
kruchosci. W zwigzku z tym dziatania nakierowane na prewencje i leczenie sarkopenii moga
przynies$¢ korzys¢ pacjentom z zespotem kruchosci. Sarkopenie nalezy traktowac zatem jako jedna
z manifestacji zespotu kruchosci, ktéra wskazuje na zwiekszong podatnos¢ pacjenta na czynniki
stresowe®3.

Jednak najwiekszg przeszkoda utrudniajgcq diagnostyke i prowadzenie badan klinicznych
nad sarkopenig stanowi brak jednolitych, powszechnie stosowanych kryteridw diagnostycznych
i wartosci odciecia. Istnieje mnogos$¢ definicji, kryteriow rozpoznania i wytycznych co do
prowadzenia diagnostyki sarkopenii opracowanych przez wiele towarzystw naukowych.
Do najpowszechniej stosowanych nalezg: European Working Group on Sarcopenia in Older People
(EWGSOP)® (Rycina 1.), Asian Working Group for Sarcopenia (AWGS)* (Rycina 2.), International
Working Group on Sarcopenia (IWGS)*® (Rycina 3.), Foundation for the National Institutes of Health
Sarcopenia Project (FNIH)® (Rycina 4.) oraz European Society of Clinical Nutrition and Metabolism
Special Interest Groups (ESPEN SIG)Y” (Rycina 5.). Algorytmy diagnostyczne zlecane
przez poszczegdlne grupy badawcze zaprezentowane sg na schematach ponizej. Pierwsze wytyczne,
ktore wprowadzaty spéjny algorytm diagnostyczny sarkopenii i wyznaczaty dalszy kierunek badan,
zostaty opublikowane przez EWGSOP w 2010 roku3. Za podstawowe kryterium diaghostyczne
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przyjeto wtedy niska mase miesniowa. Opublikowane w kolejnych latach wytyczne AWGS, IWGS
i FNIH za podstawowe kryterium uznaty niskg site miesni. ESPEN SIG z kolei zupetnie pomineto
to kryterium. W 2019 roku EWGSOP opublikowata nowe wytyczne diagnostyki sarkopenii, w ktérych
zmodyfikowano algorytm diagnostyczny, idgc w slad innych grup badawczych, czynigc pomiar sity
miesniowe] kluczowym pomiarem w diagnostyce sarkopenii. Ponadto EWGSOP zaproponowata
stosowanie dziesieciopunktowego arkusza SARC-F, jako testu przesiewowego przed rozpoczeciem
dalszej diagnostyki'®. Zasadno$é stosowania algorytmu przedktadajgcego pogorszenie sie funkgji
miesni nad zmniejszeniem ich masy wydaje sie nie budzi¢ obecnie kontrowersji. Liczne badania
przeprowadzone w ostatnich latach dowodzg, ze to wiasnie utrata sity i sprawnosci miesni najsilniej
koreluje z pogorszeniem sprawnosci funkcjonalnej pacjenta i moze wystepowaé wczesniej
niz istotne diagnostycznie obnizenie masy miesniowej. Pomiar sity miesniowej bedac testem
o najwiekszej czutosci powinien by¢ zatem traktowany jako test przesiewowy. EWGSOP zwraca
takze uwage na stosunkowa tatwo$¢ pomiaru sity miesni w porédwnaniu z pomiarem masy
miesniowej, wymagajacym drogiego sprzetu i obarczonego licznymi czynnikami zaktécajgcymi jego
precyzje i doktadnosc.

Istotng i budzaca rozbieznosci kwestig jest ustalenie powszechnie uznawanych i racjonalnych
wartosci odciecia dla poszczegdlnych parametréw uwzglednionych w kryteriach diagnostycznych.
Trzy najczesciej oceniane parametry (masa miesniowa, sita miesni i predkos¢ chodu) sg wartosciami
liniowymi, ktore ulegajg stopniowemu zmniejszeniu u wszystkich ludzi wraz z wiekiem. Szczytowa
masa miesniowa osiggana w zyciu dorostym rézni sie w zaleznosci od pfci i rasy®®. W zwigzku z tym
ustalenie arbitralnych punktéw odciecia wymaga przyjecia umownych zatozen, ktore mogg by¢
przedmiotem kontrowersji. Autorzy wiekszosci wytycznych ustalajgc punkt odciecia rekomendujg
wartosci ponizej dwdch odchylen standardowych (-2SD) w odniesieniu do grupy referencyjnej
sktadajacej sie z mtodych zdrowych oséb z danego regionu swiata. Takimi wartosciami postuzyt sie
R. Baumgartner w pierwszym duzym badaniu populacyjnym badajacym epidemiologie sarkopenii,
prog -2SD zostat wybrany analogicznie do tego stosowanego odnosnie tkanki ttuszczowej
w badaniach nad otytoécig?°. EWGSOP zwraca uwage na arbitralno$¢ przyjetych zatozen, przyjmujac
koniecznos$¢ ich weryfikacji w badaniach opartych na dtugoletniej obserwacji pacjentéw,
tak by stosowane wartosci odciecia odpowiadaty istotnie zwiekszonemu ryzyku negatywnych
nastepstw dla pacjentéw. Podobne zastrzezenia wyrazone sg w wytycznych AWGS, gdzie zwrdcono
uwage na fakt, ze liczne rdznice pomiedzy badanymi populacjami, jak na przyktad te dotyczace
wzrostu, mogg implikowaé rozbiezne progi odciecia dla masy miesniowej?l. Analogiczne
rozbieznosci dotyczg takze sity miesni i predkosci chodu.

Najpowszechniej stosowang metodg do oceny sity miesniowej jest pomiar sity uscisku reki
przy uzyciu dynamometru. Metoda ta jest rekomendowana we wszystkich wytycznych, wynik
wyrazony jest w kilogramach, z odrebnymi normami dla kobiet i mezczyzn. Wiekszo$¢ grup
badawczych nie zaleca przeliczania otrzymanego wyniku przez mase ciata badZz BMI pacjenta.
Pojawiajg sie jednak doniesienia, ze takie postepowanie moze zwieksza¢ wartos¢ prognostyczna
pomiaru w przypadku kobiet??. Nalezy zwrdcié¢ uwage, ze wytyczne nie rekomenduja jednolitego
protokotu przeprowadzania badania z uzyciem dynamometru, co moze miec istotny wpltyw
na doktadnos¢ i precyzje pomiaréw?3. Jako alternatywng metody oceny sity miesni EWGSOP
proponuje test wstawania z krzesta, w ktorym oceniany jest czas wykonania tej czynnosci.

W ocenie sprawnosci miesni najczesciej stosowanym parametrem jest predkos¢ chodu, réznice
dotyczg wartosci odciecia (0,8 m/s lub 1 m/s) i dystansu (4 lub 6 m), na ktédrym prowadzony jest
pomiar. Istnieje wiele protokotéw pomiaru predkosci chodu, réznice dotycza przede wszystkim
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dystansu i sposobu rozpoczecia pomiaru czasu (start statyczny lub w trakcie chodu)?*. W wytycznych
EWGSOP jako narzgdzie oceniajgce funkcje miesni wymieniane sg takze test chodu na dystansie 400
m (oceniany jest czas), test TUG (,,wstan i idz”), oraz zestaw ¢wiczen Short Physical Performance
Battery (SPPB). Istotng przewagg zastosowania predkosci chodu jest prostota i mata czasochtonnos¢
pomiaru z udowodniong wysoka wartoscig predykcyjng dla negatywnych nastepstw, jak na przyktad
niepetnosprawnos$¢?>26,

Najwieksze trudnosci sprawia obiektywna ocena masy miesniowej. Metody pozwalajgce
na najwiekszg precyzje pomiaréw, czyli tomografia komputerowa (CT) i rezonans magnetyczny
(MRI) sg kosztowne, czasochtonne i wymagaja wspodtpracy z odpowiednio przeszkolonymi
radiologami?’. Kwestie te sprawiajg, ze zastosowanie obu technologii ogranicza sie do badan
naukowych prowadzonych na matych grupach. Metodg, ktéra obecnie jest najszerzej stosowana
w badaniach naukowych i praktyce klinicznej jest dwuenergetyczna absorpcjometria rentgenowska
(DXA). Pozwala ona na rozrdznienie w badanych obszarach kosci, tkanki ttuszczowej i pozostatych
tkanek miekkich, do ktérych nalezg takze miesnie. Dzieki temu mozliwe jest oszacowanie
bezttuszczowej masy ciata (ang. LBM-lean body mass), ktéra w znacznym stopniu, cho¢ nie petnym,
odpowiada masie miesniowej. Wyniki mogg by¢ zaburzone u o0séb otytych i z chorobami
przebiegajacymi z przewodnieniem, jak niewydolnos¢ serca i nerek. Przeszkodg w stosowaniu DXA
w codziennej praktyce klinicznej moze by¢ ograniczona dostepnos¢ i brak mobilnosci sprzetu
oraz konieczno$¢ zaangazowania odpowiednio przeszkolonego radiologa do oceny obrazu.
Dodatkowym problemem jest odpowiednia walidacja urzgdzen pomiarowych i stosowanego w nich
oprogramowania?®.

Technologig, ktora jest coraz szerzej stosowana w badaniach naukowych, a przede wszystkim
w praktyce klinicznej jest analiza sktadu ciata przy pomocy impedanc;ji elektrycznej (bioimpedancji)
(ang. BIA — bioimpedance analysis). Badanie polega na przestaniu przez ciato badanego pradu
o niskim natezeniu i zmierzeniu impedancji, ktéra jest funkcjg reaktancji i rezystancji
oraz przesuniecia kata fazowego. Dzieki wiedzy dotyczacej wiasciwosci elektrycznych
poszczegdlnych tkanek (gtéwnie tkanki ttuszczowej i mie$niowej) oraz réwnaniom opracowanym
na podstawie pomiaréw antropometrycznych mozliwe jest wyliczenie, jaki odsetek masy ciata osoby
badanej stanowi tkanka mie$niowa, tkanka ttuszczowa i woda?°. Do najwiekszych zalet BIA nalezy
tatwos¢, krotki czas wykonywania pomiaru, natychmiastowa dostepnos$é wyniku oraz mobilnos¢
sprzetu. Jednak nalezy pamietaé, ze doktadnos¢ i precyzja urzadzen wykorzystujgcych BIA zalezy
od zastosowanych przez producenta rownan matematycznych, ktérych adekwatnosé¢ moze rdznic
sie w zalezno$ci od badanej populacji. Ponadto analizatory te majg tendencje do zawyzania masy
miesniowej, a na otrzymany rezultat mogga mie¢ wptyw zaburzenia gospodarki wodno-
elektrolitowej*°. Badania poréwnujgce DXA i BIA wykazaty, ze BIA pozwala na wiarygodng ocene
sktadu ciata badanych3!. W zwigzku z tym BIA jest rekomendowana w najnowszych wytycznych
EWGSOP jako optymalne narzedzie do oceny masy mie$niowej w codziennej praktyce klinicznej3?.
W diagnostyce sarkopenii ocenia sie mase miesniowg czterech konczyn, z pominieciem tutowia.
Zmierzona masa przeliczana jest przez wzrost pacjenta wyrazony w metrach podniesiony
do kwadratu (kg/m?)33. W ten sposéb wyliczany jest indeks masy mie$niowej (ang. SMI — skeletal
muscle index). Jedynie FNIH zaleca dostosowywac wyliczong mase miesni pacjenta do catkowitej
masy ciafa, dzielgc jej wartos$¢ przez BMI, argumentujac, ze wyliczony w ten sposdéb wspdtczynnik
lepiej koreluje z obnizeniem sity i sprawnosci miesni34. Warto podkresli¢, ze antropometryczne
metody oceny masy miesniowej takie jak BMI, grubosci fatdow skdrnych, obwody przedramienia,
czy niekiedy stosowany w badaniach obwdd podudzia, nie majg zastosowania u o0séb starszych
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ze wzgledu na niedostateczng doktadnosc i precyzje, ktére spowodowane sg utratg elastycznosci
skdry i zmieniajaca sie dystrybucjg tkanki ttuszczowej?3. Kwestig przysztosci pozostaje zastosowanie
testow biochemicznych w celu szacowania masy tkanki miesniowej, np. poprzez obliczanie
rozcieficzenia izotopowo znakowanej kreatyniny.

1. Niska sita migsni
(kryterium podstawowe)
Sita uscisku reki
* Kobiety < 16 kg
* Mezczyzni< 27 kg

A4 A\ 4

2. Niska masa miesni Alternatywnie test 3. Niska sprawnos¢ miesni
Masa migsniowa wstawania z krzesta Predkos¢ chodu
konczyn/wzrost? * <0,8m/s

¢ Kobiety < 5,5 kg/m? Alternatywnie SPPB, TUG
¢ Mezczyzni < 7 kg/m?

¢ 2.LUB 3. - sarkopenia
* 2. 0RAZ 3. - ciezka sarkopenia

Rycina 1. Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug EWGSOP

Sita uscisku reki
* Kobiety < 18 kg Predkos¢ chodu
* Meiczyzni< 26 kg LUB e <0,8m/s

Masa miesni
Masa miesniowa/wzrost?
* Kobiety < 5,7 kg/m?
* Mezczyzni< 7,0 kg/m?

Y

Sarkopenia

Rycina 2. Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug AWGS



Predkos¢ chodu
e <1m/s

Niska masa miesni
Masa miesniowa konczyn/wzrost?
* Kobiety < 5,67 kg/m?
* Mezczyzni < 7,23 kg/m?

Sarkopenia

Rycina 3. Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug IWGS

Stabosc
Niska sita uscisku reki
* Kobiety < 16kg
* Meiczyzni < 26 kg

v

Niska masa miesni
Masa bezttuszczowa
konczyn dostosowana do
BMI (ALMg,a)

* Kobiety < 0.512
* Meiczyzni< 0,789

Sarkopenia

Rycina 4. Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug FNIH



Masa miesni
Odsetek masy miesniowej Predkoéé chodu
>2SD w poréwnaniu do ORAZ 0.8 mil
mtodych ludzi tej samej :
pici i grupy etnicznej

Sarkopenia

Rycina 5. Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug ESPEN

2.3 Epidemiologia sarkopenii

Mnogos¢ algorytmow diagnostycznych i metod pomiardw poszczegdlnych parametréw skutkuje
znaczng rozpietoscig danych dotyczgcych epidemiologii sarkopenii. W pierwszym duzym badaniu
epidemiologicznym opublikowanym w 1998 roku przez Baumgartnera sarkopenia (diagnozowana
jedynie na podstawie kryterium masy miesni) wystepowata u 13,5% mezczyzn ponizej 70. roku zycia
i odpowiednio u 23,1% kobiet?°. Rozszerzenie definicji i algorytmu diagnostycznego o kryteria sity
i sprawnosci poskutkowato zmniejszeniem odsetka pacjentow, u ktérych rozpoznawana jest
sarkopenia. Na podstawie wytycznych AWGS sarkopenie zdiagnozowano wsrdd senioréw w Japonii
u 9,6% mezczyzn i 7,7% kobiet3®, natomiast w Chinach sarkopenia wystepowata czeéciej u kobiet
(11,5%) w poréwnaniu z mezczyznami (6,4%)3’. W badaniu populacji w wieku 65-94 |at
zamieszkujgcej wioski region Chianti rozpoznano sarkopenie u 10,2% badanych, postugujac sie
kryteriami EWGSOP38, Natomiast w przypadku rezydentéw domoéw opieki sarkopenie
zdiagnozowano az u 29%%*. Zmiana kryteriow zaproponowana przez EWGSOP w 2019 roku moze
istotnie wptyna¢ na dane epidemiologiczne w populacji europejskiej. W grupie 534 pacjentow
zastosowanie kryteriéw z 2010 roku pozwalato zdiagnozowa¢é sarkopenie u 13,6% badanych?,
gdy zastosowano kryteria EWGSOP2 odsetek ten wynosit 7,4%*'. Watpliwosci nie budzi natomiast
fakt, ze w ciggu najblizszych dekad bedziemy obserwowac znaczny wzrost tych liczb. Analiza oparta
na danych pochodzacych z badan epidemiologicznych i prognoz demograficznych wskazuje,
ze w panstwach Unii Europejskiej w 2016 roku zyto 10,8 miliona seniordw z sarkopenig, do 2045 ma
ich by¢ okoto 18,7 miliona, co oznacza wzrost o 72,4%*.

2.4 Nastepstwa sarkopenii

Prognozy epidemiologiczne dotyczgce sarkopenii nabierajg jeszcze wiekszej wagi w swietle danych
dotyczacych jej nastepstw klinicznych. Sarkopenia jest przede wszystkim niezaleznym czynnikiem
ryzyka zgonu. Zaleznosc ta jest obserwowana zarowno u starszych ludzi zyjgcych w spoteczenstwie
bez istotnych choréb wspdtistniejgcych®, jak i u mieszkaricow doméw opieki, w przypadku ktérych
sarkopenia zwiekszata ryzyko zgonu niezaleznie do wieku, ptci i innych choréb wspdtistniejgcych®?.
Badania analizujgce poszczegdlne sktadowe sarkopenii wykazaty, ze sita miesni jest mocniej
skorelowana statystycznie ze $miertelno$cig w poréwnaniu z masg miesni*, w innej grupie badane;j
stwierdzono z kolei, ze jedynie sita, a nie masa mieéni jest czynnikiem predykcyjnym zgonu?.
To wtasnie te obserwacje sktonity EWGSOP do modyfikacji algorytmu diagnostycznego sarkopenii.
Sarkopenia jest takze zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem upadkdéw, ktore stanowia jeden z wielkich
problemdéw geriatrycznych ze wzgledu na swojg powszechnos¢ i istotne powiktania zwigzane
z niepetnosprawnoscia i zwiekszong Smiertelnoscig pacjentéw. Nastepstwa upadkéw czesto

11



prowadzg do dtugotrwatego unieruchomienia pacjentéw, nasilajagc tym samym utrate masy
miesniowe] i pogtebiajgc sarkopenie, tworzagc mechanizm ,btednego kota”4’. W ciggu dwdch lat
obserwacji upadki wystapity u 27,3% osdb z sarkopenia, wsrdd pozostatych oséb jedynie u 9,3%%,
wptyw sarkopenii na zwiekszenie czestosci upadkow byt w badanej grupie istotniejszy u mezczyzn
niz u kobiet*?. Sita mie$ni ponizej wartosci odciecia rekomendowanych przez EWGSOP jest zwigzana
ze zwiekszonym ryzykiem ograniczenia mobilnosci w ciggu kolejnych 18 miesiecy®®. Zmniejszajgca
sie sita miesni prowadzi do pogorszenia samodzielnosci w codziennym funkcjonowaniu u oséb
starszych i zwieksza ryzyko rozwoju zaleznosci od codziennej opieki o0séb drugich®l.
Takie nastepstwa sarkopenii prowadzg do istotnego pogorszenia jakosci zycia senioréw, u ktérych
ja rozpoznano®?. Prawidtowe funkcjonowanie miesni szkieletowych ma wptyw na wiele innych
aspektow zwigzanych ze zdrowiem pacjentéw. Sprawnos$¢ miesni szkieletowych odzwierciedla
wydolnos¢ wentylacji u 0sob w wieku podesztym, co moze mieé¢ wptyw na przebieg ostrych infekcji
drég oddechowych®3. Miesnie szkieletowe spetniajg takze istotng role w metabolizmie glukozy,
stanowigc najwiekszg tkanke wyposazong w receptory insuliny. Nie brakuje dowoddéw, ze zmiany
zachodzace z wiekiem w miesniach szkieletowych przyczyniajg sie do rozwoju insulinoopornosci
i w efekcie cukrzycy typu drugiego®®. Wykazano takie, ze sarkopenia, za posrednictwem
insulinoopornosci, przyczynia sie do rozwoju raka zotagdka>>, mozna zatem przypuszczaé, o istnieniu
zwigzku sarkopenii z innymi nowotworami zwigzanymi z insulinoopornoscia. Nastepstwa sarkopenii
majg istotny wptyw na koszty ponoszone przez system opieki zdrowotnej. Analiza loséw ponad 400
pacjentéw wykazata, ze sarkopenia wigzata sie z diuiszym pobytem w szpitalu, niezaleznie
od przyczyn nagtej hospitalizacji, ponadto zwiekszata ryzyko ponownego przyjecia do szpitala
w ciggu nastepnych 6 miesiecy?®. Jedng z przyczyn takiego stanu rzeczy moze by¢ zwigzek sarkopenii
ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia zakazenia szpitalnego, gtéwnie zapalenia ptuc®’.
Takie zaleznosci majg odzwierciedlenie w kosztach hospitalizacji, wykazano, ze mniejsza sita miesni
szkieletowych istotnie podnosi koszty hospitalizacji pacjenta, a zaleznos¢ ta jest silniejsza
niz w przypadku zbyt wysokiego lub zbyt niskiego BMI®®. Z wyliczed przeprowadzonych
w Zjednoczonym Krélestwie wynika, ze dodatkowe wydatki zwigzane z sarkopenig ponoszone przez
stuzbe zdrowia i system opieki socjalnej moga siega¢ 2,5 miliarda funtéw rocznie®.

2.5 Patogeneza sarkopenii

Pierwsze symptomy zaniku mie$ni mozna zaobserwowac u ludzi juz w trzeciej dekadzie zycia,
nieco wczesniej u kobiet niz u mezczyzn®®. Dane dotyczgce iloSciowej utraty miesni zwigzanej
ze starzeniem réznig sie w zaleznosci od Zrddta, najczesciej przyjmuje sie, ze pomiedzy 40. a 80.
rokiem zycia wynosi ona okofo 40-50%°!. Rozbiezno$¢ pomiedzy danymi wynika z réznorodnych
technik stosowanych do oceny masy miesniowej oraz z faktu, ze wiekszos¢ badan ma charakter
przekrojowy. Poréwnywanie ze sobg przedstawicieli réznych pokolen jest ponadto obarczone
btedem wynikajacym z réznych modeli aktywnosci fizycznej, odmiennej diety czy tez poziomu opieki
medycznej. W badaniu obserwacyjnym, w ktérym badano grupe mezczyzn o sredniej wieku 65 lat
ubytek ilosciowy tkanki miesniowej wyrazony polem przekroju poprzecznego miesnia
czworogtowego wynosit 14,9% w ciggu 12 lat®? . Metaanaliza obejmujgca badania nad utratg masy
miesniowej prowadzone w ciggu ostatnich 50 lat oszacowata mediane ubytku masy miesniowej
na 4,7% u mezczyzn i 3,7% u kobiet na kazde 10 lat zycia®. Wraz z masg mie$niowg zmniejsza sie
rowniez sita miesni, ubytek tej drugiej jest stosunkowo wiekszy. Rozpoczyna sie on okoto 30. roku
zycia, postepujgc w tempie okoto 10-15% na dekade, ulegajgc znacznemu przyspieszeniu po 70. roku
zycia®®. Tendencje te dobrze ilustruje badanie kohortowe przeprowadzone w Szwecji, w ktérym
badanych oceniano w 75. roku zycia, a nastepnie w 80. roku zycia. Udowodniono, ze w ciggu 5 lat
sita uscisku reki zmniejszyta sie u mezczyzn srednio 0 21,2%, a masa miesni zmalata 0 4,5%, u kobiet
ubytek ten wynosit odpowiednio 16,4% i 2,3%°%.

12



Istotnych danych na temat przyczyn tak gwattownego zmniejszania sie sity miesni dostarczajg
badania histopatologiczne ujawniajgce zmiany zachodzace w tkance miesniowej. Pod wzgledem
funkcjonalnym miesnie zbudowane s3g z jednostek motorycznych na ktdre, sktada sie neuron
ruchowy i widkna miesniowe, tworzone przez biatka, decydujgce o wiasciwosciach kurczliwych
—aktyne i miozyne. W zaleznosci od typu miozyny, ktéra dominuje we wtdknach miesniowych, dang
jednostke motoryczng mozemy przypisa¢ do jednego z trzech typdw. Jednostki typu | zwane
»wolnymi” sg bogate w mitochondria i tym samym nastawione na pozyskiwanie ATP z przemiany
tlenowej. Kurczg sie one wolniej, ale mogg wykonywac¢ swojg prace relatywnie dfugo bez utraty
wydajnosci. Odpowiadajg one za wykonywanie ¢wiczen aerobowych, jak na przyktad biegi
dtugodystansowe, ale takze czynnosci precyzyjne i utrzymanie postawy ciata. Dominujg one
w miesniach oddechowych. Wtékna typu Il nazywane ,,szybkimi” cechuje zdolnos¢ do generowania
wiekszej sity i wieksza szybkos$¢ kurczenia. Ich pole przekroju jest wieksze niz widkien typu I.
Zbudowane sg gtéwnie z miozyny typu lIx. S ubozsze w mitochondria, ich zZrédtem ATP jest gtownie
glikoliza glikogenu. Sg najbardziej aktywne w trakcie sprintéw lub podnoszenia ciezaréw. Trzeci typ
jednostek motorycznych sktada sie z widkien miozyny typu lla, ze wzgledu na ich wtasciwosci mozna
je okresli¢ jako forme posrednig miedzy typem | i 113°. Okazuje sie, ze w procesie starzenia zanik
poszczegdlnych typdw jednostek motorycznych nie przebiega proporcjonalnie. Zmniejszeniu ulega
przede wszystkim pole przekroju wtdkien budujgcych jednostki motoryczne typu Il (o 20-50%),
natomiast w mniejszym stopniu jednostek motorycznych typu | (o 1-25%)%. Zanik jednostek
motorycznych typu Il jest wywotany zanikiem ich unerwienia, prowadzi to do ,przejmowania”
nieunerwionych wtékien miesniowych przez ,wolne” jednostki motoryczne typu |, sprawia to,
ze w polu przekroju poprzecznego miesnia zmniejsza sie udziat ,szybkich” widkien miesniowych.
W preparatach miesni pochodzacych od oséb mtodych charakterystyczny jest réwnomierny,
mozaikowy rozkfad poszczegdlnych typdw wtdkien miesniowych. Z kolei u osdb starszych, w wyniku
wspomnianego zjawiska ,,przejmowania” obserwuje sie grupowanie poszczegdlnych typow widkien
na ograniczonych obszarach3°. Obserwacja ta ttumaczy, dlaczego sita i moc mie$ni zmniejszajg sie
z wiekiem o wiele szybciej niz wynikatoby to z ilosciowe] utraty tkanki miesniowej. W badaniach
z uzyciem tomografii komputerowej wyraznie widac, ze zmniejszeniu sie masy miesni szkieletowych
towarzyszy rownoczesny przyrost tkanki ttuszczowej, wiekszos¢ badan pokazuje, ze szczytowa masa
tkanki ttuszczowej osiggana jest w siodmej dekadzie zycia®®.

Rozrastajgce sie tkanka ttuszczowa wptywa w negatywny sposob na funkcjonowanie miesni
szkieletowych. Adipocyty moga wnika¢ pomiedzy wtdkna miesniowe wywotujgc zjawisko okreslane
w jezyku angielskim jako marbling, co moina przettumaczy¢ jako ,zmarmurowienie”
— w przekrojach poprzecznych duzych grup miesniowych widoczne sg hipodensyjne linijne ogniska
znajdujace sie pomiedzy mie$niami przypominajace zytkowanie marmuru®’. Taka infiltracja miesni
szkieletowych wptywa istotnie na ich sprawnos¢. Udowodniono, ze ¢wiczenia fizyczne prowadzace
do zaniku tkanki ttuszczowej zlokalizowanej miedzymiesniowo zwiekszajg site i pozwalajg
na cze$ciowe przywrdcenie sprawnosci®®. Ponadto istniejg dowody, ze tkanka ttuszczowa
rozwijajgca sie w obrebie miesni szkieletowych odgrywa role w rozwoju insulinoopornosci®®.
W przypadku miocytéw obserwuje sie takie wewngtrzkomorkowy wzrost ilosci lipidéw.
W przypadku miesnia ptaszczkowatego zawartosé lipidow srodkomaorkowych jest wyzsza u oséb
starszych az o0 194%, a stopien nasilenia tego procesu jest Scisle powigzany z nieprawidtowosciami
w lipidogramie badanych, co objawia sie podwyzszeniem stezenia tréjgliceryddw i niskim stezeniem
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL)’°. Grupowanie sie lipiddw wewnatrzkomdérkowo mozna
rowniez zaobserwowac przy pomocy CT, co objawia sie zwiekszeniem zdolnosci tej tkanki
do pochtaniania promieniowania. Badanie zestawiajgce site miesni badanych z obrazem uzyskanym
w TK wykazato, ze istotniejszy wptyw na pogorszenie sity majg lipidy znajdujgce sie
wewngtrzkomdrkowo niz zewngtrzkomoérkowa’?.
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W patogenezie sarkopenii duzg role nalezy przypisa¢ tez komdérkom satelitarnym, nazywanymi
inaczej miosatelitami. Komorki te zostaty opisane po raz pierwszy w 1961 roku, kiedy to dzieki
mikroskopowi elektronowemu odkryto w poblizu wtdkien miesniowych peryferyjnie zlokalizowane
komérki o wyjgtkowo duzym jadrze komdrkowym’2. Miosatelity s3 komdrkami macierzystymi
zdolnymi do rdéznicowania sie w miocyty, to wtasnie tym wiasciwosciom widkna miesniowe
zawdzieczajg swojg zdolnos¢ do zwiekszania Srednicy pod wptywem treningu oraz do regeneracji
po uszkodzeniu. Komorki te odgrywajg kluczowg role w utrzymaniu homeostazy uktadu
miesniowego dzieki zdolnosci przechodzenia ze stanu ,,uspienia” do stanu gotowosci proliferacyjnej.
Mechanizmy odpowiedzialne za ten proces nie s3 jeszcze doktadnie poznane. Wiadomo,
ze w procesach tych istotng role odgrywajg zaréwno czynniki genetyczne jak i epigenetyczne,
na przyktad fragmenty mikroRNA. Pewne jest, ze w wyniku kumulacji mutacji DNA i skracania sie
telomeréw upo$ledzeniu ulega potencjat proliferacyjny tych komdrek’. Panuje przekonanie,
ze to nie zmniejszanie sie ilosci komorek satelitarnych w raz z wiekiem jest kluczowe dla wystgpienia
sarkopenii, ale pogarszajaca sie ich zdolnos$¢ do odpowiedzi na czynniki inicjujace ich proliferacje.
Jednym z najlepiej poznanych jest myoD (ang. miogenic determination factor)’®.

Innym biatkiem, ktéremu przypisywano wazng role w patogenezie sarkopenii jest miostatyna,
ktora odpowiada za obnizenie potencjatu proliferacyjnego komorek satelitarnych. Badania
przeprowadzone na myszach wykazaty, ze mutanty pozbawione miostatyny cechuje znaczny rozrost
miesni szkieletowych’>. Przez wiele lat uwazano inhibitory miostatyny za potencjalny lek
na sarkopenie. Jednak ostatnie badania nie wykazaty zwiekszonej aktywnosci miostatyny u oséb
starszych, a niektdre z nich wykazujg wrecz jej zmniejszenie’®. Co istotne, doktadna analiza zmian
ilosciowych komoérek satelitarnych uwzgledniajgca ich powigzanie z poszczegdlnymi typami wtdkien
miesniowych wykazata, ze zanik komdrek satelitarnych widkien typu Il jest wiekszy niz we wtéknach
typu |. Dodatkowo udowodniono, ze odpowiedni trening moze przyczyniac sie do zwiekszenia ilosci
komérek satelitarnych przypadajgcych na jedno wtdkno miesniowe””.

Uszkodzenie mitochondrialnego DNA (mtDNA) przez wytwarzane w mitochondriach wolne rodniki
tlenowe jest przez wielu badaczy uznawane za jeden z najistotniejszych mechanizméw
odpowiedzialnych za starzenie sie zywych organizmoéow. Kumulujgce sie mutacje mtDNA prowadzg
do istotnego zmniejszenia wydajnosci taricucha oddechowego poprzez uposledzenie fosforylaciji.
Szczegdlnie istotne dla dysfunkcji narzagdow mogg by¢ pojedyncze mutacje, ktore w wyniku
klonalnego podziatu tworzg w tkankach skupiska komdrek o zaburzonej wydajnosci energetycznej.
Szczegdlnie czeste wystepowanie takich mutacji wykazano miedzy innymi w neuronach istoty
czarnej, hipokampu oraz w kardiomiocytach i komérkach mieéni szkieletowych’®. Dysfunkcje tych
struktur sg odpowiedzialne za wystepowanie schorzen, ktore sg powszechne u pacjentéw w wieku
podesztym, czyli: chorobe Parkinsona, chorobe Alzheimera, niewydolnos¢ serca i sarkopenie.
Analiza mtDNA z wykorzystaniem metody PCR wykazata, ze mutacje uposledzajgce transport
elektronéw w btonie mitochondrialnej siegajg 6% w grupie badanych o $redniej wieku 49 lat,
natomiast w grupie badanych w wieku 93 lat odsetek mutacji wynosi juz 31%’°. O tym, ze klonalne
mutacje mtDNA mogg odgrywac istotng role w patogenezie sarkopenii przekonujg badania
pokazujace zwiekszong czestos¢ wystepowania tych zmian w wtéknach typu Il w poréwnaniu
z wtdknami typu |, co wynika z wiekszej aktywnos$ci metabolicznej tych pierwszych®0,

Masa miesni szkieletowych jest scisle uzalezniona od rownowagi gospodarki biatkowej, do przyrostu
ich masy konieczna jest wzmozona synteza biatek z aminokwaséw, z kolei zmniejszaniu masy
miesniowe] towarzyszy rozpad biatek na aminokwasy, ktérych miesnie szkieletowe stanowig istotny
rezerwuar. Do utrzymania masy miesniowej niezbedne jest zatem zachowanie réwnowagi pomiedzy
procesami inicjujgcymi synteze biatek, a procesami pobudzajacymi ich degradacje. Badania
z zastosowaniem aminokwasOw znakowanych izotopami pokazujg, ze wraz z wiekiem maleje
anaboliczna odpowiedz tkanki miesniowej na czynniki inicjujgce synteze biatek, z ktorych
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najwazniejsze to aktywnosc fizyczna i podaz aminokwaséw z pozywieniem. Ponadto zmniejszeniu
ulega aktywnos¢ kaskad metabolicznych odpowiedzialnych za hamowanie proteolizy. Istnieje coraz
wiecej danych, ze oba te procesy zwigzane sg z narastajacg z wiekiem opornosciag miocytéw
na dziatanie insuliny®.. Istotna wydaje sie by¢ takze pogarszajaca sie z wiekiem reakcja dylatacyjna
naczyn wiosowatych zaopatrujacych miocyty na insuling, skutkujgca zmniejszonym doptywem
aminokwasow?2,

Miesnie szkieletowe podobnie jak wszystkie inne narzady, podlegajg wptywowi uktadu
endokrynnego. Hormonem, ktdérego rola w procesie starzenia sie jest intensywnie badana, jest
hormon wzrostu (GH). Wykazano, ze srednie stezenie GH w szdéstej dekadzie zycia stanowi jedynie
24% sredniego stezenia w wieku dojrzewania. Zmniejszeniu ulega réwniez wydzielanie GH
w odpowiedzi na hipoglikemie®3. GH stymuluje z kolei produkcje insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1). Ten polipeptyd przypominajacy strukturg i dziataniem insuline odgrywa kluczowg
role w zwiekszaniu masy miesniowej dzieki pobudzaniu proliferacji mioblastow i ich réznicowaniu
w miocyty oraz wywotuje ich hipertrofie poprzez podbudzanie syntezy biatek®. Anaboliczny efekt
dziatania IGF-1 jest dodatkowo zwiekszany przez blokowanie katabolizmu biatek budujgcych wtékna
mie$niowe?®. Podstawowa izoforma IGF-1 jest produkowana w watrobie, jej wydzielanie jest zalezne
jest od stezenia GH. Istniejg ponadto liczne narzadowe izoformy IGF-1, o dziataniu lokalnym,
z ktorych najpowszechniejsza produkowana jest przez miocyty. Rola osi GH-IGF-1 w patogenezie
sarkopenii pozostaje niejasna. Ocena skutecznosci suplementacji GH w zwiekszaniu sity i masy
mie$niowej u pacjentéw w wieku podesztym daje sprzeczne wyniki®®®’. Oba badania wykazaty
natomiast brak bezposredniego wptywu GH na synteze biatek w miocytach. Obecnie wiekszos¢
badaczy nie poktada nadziei w suplementacji GH jako skutecznej metody leczenia sarkopenii.
Brak skutecznosci suplementacji GH i IGF-1 wydaja sie ttumaczy¢ najnowsze badania. Wykazaty one,
ze najistotniejszy wptyw na gospodarke biatkowg miocytéw ma lokalna izoforma IGF-1 wydzielana
pod wptywem aktywnosci fizycznej lub w odpowiedzi na podaz aminokwaséw. Udowodniono,
ze wraz z wiekiem rosnie opornos¢ miocytdw na miejscowe dziatanie IGF-1 wywotana mniejszg
aktywnoscig wewnagtrzkomoérkowego szlaku metabolicznego inicjowanego przez mTOR®,
Obserwacja ta ttumaczy, dlaczego osoczowe stezenia IGF-1 nie korelujg z sitg i przyrostem masy
mie$niowej w trakcie realizacji programu treningowego®°.

Kolejng grupe hormondw anabolicznych, ktdrych stezenie maleje z wiekiem stanowig hormony
ptciowe. Sposrdd nich najsilniejszy wplyw na miesnie szkieletowe wywiera bez watpienia
testosteron. tgczy sie on bezposrednio ze swoim receptorem zlokalizowanym w jadrze
komodrkowym miocytéw pobudzajgc synteze biatek i prowadzgc tym samym do hipertrofii wtdkien
miesniowych. Testosteron wywiera ponadto posredni efekt anaboliczny poprzez zwiekszanie
lokalnej produkcji IGF-1 oraz dziataniu antagonistycznemu wzgledem glikokortykoiddw,
ktére sg odpowiedzialne za indukcje proteolizy®®. Dodatkowo testosteron aktywuje proliferacje
i pobudza rdoznicowanie komérek satelitarnych w tkance miesniowej oraz stymuluje réznicowanie
sie komdrek mezenchymalnych w kierunku linii miogenicznej zamiast adipogenicznej®l. W wielu
badaniach klinicznych udowodniono pozytywny wptyw suplementacji testosteronu na mase
mie$niowa oraz w mniejszym stopniu na site miesni szkieletowych®2. Od potowy czwartej dekady
zycia stezenie testosteronu u mezczyzn zmniejsza sie Srednio o 1-3% na rok, a stezenie testosteronu
ponizej wartosci referencyjnych wystepujg u 50% mezczyzn po 80. roku zycia. Zjawisko to dotyczy
takze kobiet, u ktorych gwattowny spadek stezenia testosteronu ma miejsce po menopauzie.
W efekcie stezenie testosteronu u kobiet w okresie pomenopauzalnym stanowi okoto 15%
szczytowego poziomu osigganego w mtodosci®3. Wykazano, ze w okresie okotomenopauzalnym
istotnie obniza sie sita miesni, a masa mie$niowa koriczyn maleje o 4%°*. Obserwacja ta koreluje
ze zmniejszajgcymi sie stezeniami androgendéw; zaréwno testosteronu, jak i DHEAS
oraz estrogenow?®. Istotno$¢ wptywu estrogendw na mase mie$niowg wzbudza kontrowersje,
udowodniono wprawdzie istnienie zaleznosci pomiedzy wieksza masg mie$niowa a wyzszymi
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stezeniami estrogenu, jednak zalezno$¢ ta byfa znacznie silniejsza w przypadku testosteronu®®.
Wyniki badan oceniajacych skutecznos¢ hormonalnej terapii zastepczej w pierwotnej prewencji
utraty masy miesniowej dajg sprzeczne rezultaty. Udowodniono natomiast, ze dotaczenie
suplementacji estrogenéw do programu treningowego dodatkowo zwieksza przyrost masy
mie$niowej’’ Estrogeny, podobnie jak androgeny, posiadajg swdj receptor zlokalizowany w jadrze
komodrkowym miocytdw. Jednak ich dokfadny wptyw na ekspresje gendw w miocytach pozostaje
jeszcze nieznany. Estrogeny wydajg sie odgrywac wazng role w regeneracji miesni szkieletowych
w wyniku uszkodzen wywotanych urazem lub intensywnym treningiem. Aktywacja receptora
estrogenowego typu B pobudza proliferacje komdrek satelitarnych w odpowiedzi na uszkodzenie
mechaniczne, ponadto estrogeny majg zdolno$¢ hamowania wydzielania cytokin prozapalnych
pobudzajgcych proteolize w uszkodzonej tkance miesniowej®®. Warto réwniez wspomnieé
o dowodach na wptyw kortyzolu na tkanke miesniowa. Udowodniono, ze pacjenci z zespotem
Cushinga w porédwnaniu z pacjentami otytymi prezentujg zaburzenia jakosciowe tkanki miesniowej,
ktére odzwierciedla zmniejszona sita uscisku®®.

Wraz z wiekiem rozwija sie stan przewlektego pobudzenia uktadu immunologicznego prowadzgcy
do statego utrzymywania sie tagodnego ogdlnoustrojowego stanu zapalnego. Zjawisko
to w pismiennictwie anglojezycznym okreslane jest jako inflammaging — pofaczenie stéw
,Zapalenie” i ,starzenie”. Za jego gtdéwng przyczyne uwaza sie przetrwate pobudzenie limfocytow
T CD8+ spowodowane wieloletnig stymulacjg przez rézne antygeny, w efekcie komarki te produkuja
zwiekszone ilo$ci TNFa i IL-61%°. Dodatkowo z wiekiem ro$nie zapadalno$é na choroby, ktére cechuje
przewlekty proces zapalny, jak przewlekta obturacyjna choroba ptuc czy reumatoidalne zapalenie
stawdw. Zwiekszone stezenie cytokin moze towarzyszy¢ takze przewlektej niewydolnosci sercal®
i wielu innym schorzeniom nie kojarzonym powszechnie ze stanem zapalnym. Jedna z rél petnionych
przez TNFa i IL-6 jest aktywacja wewnatrzkomorkowego szlaku ubikwityna-proteasom,
powodujgcego degradacje biatek poprzez wigzanie ich z ubikwityng, a nastepnie ich transport
do proteasoméw, gdzie poddawane s3 lizie do pojedynczych aminokwaséw!%2. Proces ten przebiega
bardzo aktywnie w tkance miesniowej i jest on istotny w patogenezie sarkopenii. Analiza 21 badan
klinicznych oceniajgca wptyw stezenia cytokin na wystepowanie sarkopenii wykazata, ze przewlekty
stan zapalny o niskim nasileniu wyrazony gtéwnie stezeniami TNFa, CRP i IL-6 jest istotnym
czynnikiem ryzyka wystapienia sarkopenii. Role w podtrzymywaniu przewlektego stanu zapalnego
odgrywa takze tkanka ttuszczowa poprzez cytokiny produkowane przez adipocyty'®. Jest to jeden
z wielu mechanizmoéw, w ktérym tkanka ttuszczowa wptywa negatywnie na funkcjonowanie miesni
szkieletowych. Do pozostatych nalezy na przyktad wspomniana wyzej infiltracja widkien
miesniowych. Ze wzgledu na te zaleznosci coraz wiecej uwagi poswieca sie wspotwystepowaniu
otytosci i sarkopenii zwanym otytoscig sarkopeniczng (ang. sarcopenic obesity), stanu zwigzanego
ze szczegOlnie niekorzystnym rokowaniem?%4,

Z czynnikow srodowiskowych w patogenezie sarkopenii najwazniejszg role odgrywajg
niedozywienie oraz mafa aktywnos¢ fizyczna. Niska wartos¢ energetyczna spozywanych positkow
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystgpienia sarkopeniil®. Istotha moze by¢ niedostateczna
podaz z pozywieniem witaminy D, witaminy Bi2 i kwasu foliowego, jednak najistotniejszg role
odgrywa spozywanie niedostatecznej ilo$ci petnowarto$ciowego biatkal®. Metanaliza 25 badan
o charakterze przekrojowym lub kohortowym potwierdzita zwigzek pomiedzy niskg aktywnoscig
fizyczng a sarkopenig, dodatkowo potwierdzono skutecznos¢ aktywnosci fizycznej w profilaktyce
pierwotnejl%’.

2.6 Profilaktyka i leczenie sarkopenii
Nalezy podkresli¢, ze zmniejszanie sie masy miesni i pogorszenie ich sprawnosci jest procesem,
ktory mozna spowolni¢, a niekiedy nawet odwrdci¢. Do kluczowych dziata, o potwierdzonej
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skutecznosci, nalezg aktywno$é fizyczna i odpowiednia modyfikacja diety'%®1%°. Korzysci z takiego
postepowania moga odnies¢ pacjenci nawet w dziewigtej badZ dziesigtej dekadzie zyciallC.
Osoby w wieku podesztym ze wzgledu na gorsze wchtfanianie w przewodzie pokarmowym
i upos$ledzong endogenng synteze aminokwasow mogg wymagac podazy biatka w przedziale 1-1,5 g
na kilogram masy ciata, co przewyzsza zapotrzebowanie u ludzi mtodych!'*'2, Pomimo duzych
naktadow poswiecanych na badania do chwili obecnej nie opracowano skutecznej i jednoczesnie
bezpiecznej metody farmakologicznego leczenia sarkopenii. Suplementacja IGF-1 nie okazata sie by¢
dostatecznie skuteczna, a ponadto wywotywata istotne skutki uboczne (hipotonia ortostatyczna,
hipoglikemia), wiekszg efektywnoscia wykazywata sie podaz testosteronu, jednak powazine
watpliwosci wzbudza dtugoterminowe bezpieczeristwo takiego postepowanial!. Duze nadzieje
wigzane sg z podawaniem monoklonalnych przeciwciat skierowanych przeciwko miostatynie
— biatku odgrywajacym kluczowa role w hamowaniu podziatu miocytdw oraz z selektywnymi
agonistami receptoréw androgenowych (SARM), ktére w poréwnaniu z tradycyjnymi androgenami,
ma cechowac znacznie korzystniejszy profil bezpieczernstwal4,

2.7 Uzasadnienie wyboru tematu

Dostepne dane wskazujg na powszechne wystepowanie sarkopenii w populacji oséb po 65. roku
zycia, a prawdopodobienstwo jej zdiagnozowania znacznie rosnie wraz wiekiem. Jednoczesnie mata
Swiadomos$¢ problemu wsrdd lekarzy niespecjalizujgcych sie w geriatrii, brak powszechnie uznanych
kryteriow diagnostycznych i ograniczony dostep do sprzetu umozliwiajgcego pomiar sity i masy
miesniowe] sprawia, ze jest on rzadko rozpoznawana. Biorgc pod uwage powazne nastepstwa
kliniczne sarkopenii i zmieniajgcy sie strukture demograficzng polskiego spoteczenistwa konieczne
jest podjecie dziatan ukierunkowanych na zwiekszenie jej rozpoznawalnosci. Pacjenci poddawani
catosciowej ocenie geriatrycznej stanowig szczegdlng grupe, w ktérej sarkopenia powinna by¢
aktywnie poszukiwana. Sg to osoby w wieku podesztym, obcigzone licznymi chorobami
przewlektymi, ktére zaczynajg istotnie wptywac na pogorszenie sie ich samodzielnosci, jednoczesnie
sg to osoby funkcjonujgce w spoteczenstwie, ktorych deficyty zdrowotne nie majg nieodwracalnego
charakteru. To witasnie ci pacjenci mogg odnies¢ korzy$¢ ze wczesnego rozpoznania sarkopenii
i odpowiedniej modyfikacji stylu zycia pozwalajgcej na spowolnienie jej postepu lub wyleczenie.
Osoby przyjmowane planowo do oddziatu geriatrycznego nie znajdujg sie zwykle w stanie
dekompensacji stanu zdrowia, co pozwala na przeprowadzenie miarodajnej diagnostyki.
Jednoczesnie publikacje dotyczace tej grupy chorych nie nalezg do licznych, do chwili pisania tego
tekstu nie natrafiono na prace poswiecong tej problematyce wsrdd pacjentow polskich oddziatéw
geriatrycznych.

3. Cele badania

Gtéwnym celem badania byfa ocena czestosci wystepowania sarkopenii wsrdd pacjentow
poddawanych catosciowej ocenie geriatrycznej oraz sprawdzenie zwigzku sarkopenii ze sprawnoscia
funkcjonalng badanych, stanem ich odzywienia i wystepowaniem zespotu kruchosci. Zaplanowano
takze ocene uzytecznosci w praktyce klinicznej nowego algorytmu diagnostycznego sarkopenii
rekomendowanego przez EWGSOP, poprzez weryfikacje zwigzku proponowanych testow
i przyjetych wartosci odciecia ze sprawnoscig funkcjonalng, stanem odzywienia i zespotem
kruchosci. Kolejnym zatozeniem byto sprawdzenie przydatnosci danych, dostarczanych przez
analizator sktadu ciata wykorzystujagcy BIA, w diagnostyce sarkopenii i catosciowej ocenie
geriatrycznej. Ponadto badanie byto probg zaimplementowania diagnostyki sarkopenii
do catosciowej oceny geriatrycznej, tak by uczyni¢ z niej w przysztosci staty element tej procedury.
Dodatkowag korzyscig byto pozyskanie licznych dodatkowych informacji o stanie zdrowia badanych

pacjentow, pomocnych w ich diagnostyce i leczeniu.
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4. Materiaty i metody

4.1 Charakterystyka grupy badanej

Grupe badang stanowito 101 pacjentow hospitalizowanych w Katedrze i Klinice Geriatrii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu (charakterystyke grupy badanej zawarto w Tab.1).
Najstarsza osoba miata 94 lata, najmtodsza 65 lat. Wszyscy badani zostali przyjeci do szpitala
w trybie planowym, na podstawie skierowania lekarza podstawowe] opieki zdrowotnej, w celu
przeprowadzenia catosciowej oceny geriatrycznej. Do udziatu w badaniu zostali zakwalifikowani
pacjenci, ktérzy ukonczyli 65 rok zycia, w dobrym i stabilnym stanie ogdlnym, bez objawdw ostrej
infekc;ji i bez cech dekompensacji chordb przewlektych. Kryteria wykluczenia obejmowaty ponadto:
otepienie w stopniu ciezkim lub umiarkowanym, niezdolnos¢ do samodzielnego poruszania sie
i niedowtad konczyny goérnej. Ze wzgledu na zastosowanie BIA przy pomiarze sktadu ciata
przeciwskazane byto posiadanie elektrycznego stymulatora serca i kardiowertera-defibrylatora.

tacznie Kobiety | Mezczyini
N 101 76 25
Srednia wieku 78,53 78,79 77,76
Mediana wieku+SD | 79+6,79 | 796,62 | 797,20

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej

4.2 Przebieg badania
Badanie zostato sfinansowane ze srodkow udzielonych w ramach Grantu dla Mtodych Naukowcéw
przyznanego przez Uniwersytet Medyczny im. Piastéw  Slaskich we  Wroctawiu
(nr STM.A.310.18.005).

Protokdt badania zostat zaakceptowany przez Komisje Bioetyczng Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu (nr KB —513/2018). Wszystkie osoby wyrazity pisemng zgode na udziat w badaniu.

Pierwszy etap badania stanowita diagnostyka sarkopenii w oparciu o algorytm diagnostyczny
EWGSOP!. U wszystkich pacjentdw zmierzono site uscisku reki przy uzyciu dynamometru
hydraulicznego JAMAR. Badanie przeprowadzono zgodnie z protokotem Southampton,
gwarantujgcym odpowiednig standaryzacje i powtarzalno$é pomiaréw?. Osoba badana wykonywata
3 préby uscisku kazda reka, uwzgledniano najlepszy wynik z szeSciu prob.

Pomiar predkosci chodu prowadzono ze startu statycznego na dystansie 6 metrow w linii proste;j,
wyznaczonym na ptaskiej powierzchni. Badani byli proszeni o poruszanie sie tempem, jakim zwykle
chodzg, nie spieszac sie. Osoby korzystajgce na co dzien ze sprzetu pomocniczego, utatwiajgcego
utrzymanie rownowagi (np. laska, kule), mogty z niego korzysta¢c w trakcie badania.
Dystans pokonywano dwukrotnie, predkos¢ chodu wyliczano ze $redniej dwéch czaséw. Do analizy
sktadu ciata zastosowano analizator Tanita MC-980 wykorzystujgcy technike bioimpedancji (BIA).
Oprogramowanie urzgdzenia wylicza indeks masy miesniowej (SMI) bedacy ilorazem masy miesni
koAczyn i wzrostu pacjenta w metrach podniesionych do kwadratu (kg/m?), parametr ten postuzyt
do oceny masy miesniowej. Wzrost pacjentdw mierzono przy pomocy stadiometru. Przyktadowy
wydruk pomiaru sktadu ciata zostat przedstawiony na rycinie ponizej.

Zgodnie z wytycznymi EWGSOP za kryterium podstawowe przyjeto obnizenie sity uscisku reki
(ponizej 27 kg dla mezczyzn i ponizej 16 kg dla kobiet). Do potwierdzenia rozpoznania konieczne
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byto stwierdzenie niskiej predkosci chodu (ponizej 0,8 m/s dla obu ptci) lub niskiej masy miesniowej
wyrazonej SMI (ponizej 7,26 kg/m?dla mezczyzn i ponizej 5,5 kg/m? dla kobiet). Wartoéci punktéow
odciecia dla SMI pochodzg od producenta analizatora sktadu ciata. Odpowiadajg one dwom
odchyleniom standardowym (-2 SD) od mediany SMI zmierzonego w populacji mtodych zdrowych
0s0Ob na tym samym urzadzeniu.

W drugiej czesci badania, w oparciu o informacje podane przez badanego i dostarczong
dokumentacje medyczng, uzupetniano kwestionariusze: Vulnerable Elders Scale-13 (VES-13), Mini
Nutritonal Assesment (MNA) oraz The Simple Questionnaire FRAIL screening Tool (FRAIL). Do oceny
statusu funkcjonalnego pacjentéw postuzyt kwestionariusz VES-13 koncentrujacy sie
na podstawowych i instrumentalnych aktywnosciach dnia codziennego3. Skréconego
kwestionariusza MNA uzyto do badania pacjentdw pod katem niedozywienia i zagrozenia
niedozywieniem. Wyniki w zakresie 12-14 oznaczajg stan prawidlowy, 8-11 punktéw ryzyko
niedozywienia, a ponizej 8 punktéw niedozywienie*. W rozpoznawaniu zespotu kruchosci postuzono
sie kwestionariuszem FRAIL®, opartym na koncepcji fenotypu kruchosci (ang. frailty phenotype)
opracowanym przez Linde Fried®. Dodatkowo zebrano informacje dotyczgce historii upadkéw
w ciggu ostatnich 12 miesiecy, odwiedzania rodziny lub znajomych (ocena aktywnosci spotecznej)
i samodzielnego przyrzadzania positkdw.

4.3 Analiza statystyczna
Zebrane informacje zostaty zapisane w formie bazy danych w programie Microsoft Excel, do analizy
statystycznej postuzyt program Tibco Software Statistica ver. 13.3.

Za pomocg testu normalnosci W Shapiro-Wilka sprawdzono normalnosci rozktadéw badanych
zmiennych i réznic zmiennych ilosciowych. W przypadku zachowania normalnosci rozktadéw dwéch
poréwnywanych grup wykorzystano test t-Studenta dla préb niezaleznych (przy braku zachowania
réwnosci wariancji — z testu t z oddzielng estymacjg wariancji). Z kolei przy braku spetnienia
zatozenia normalnosci rozkfadu wykorzystano nieparametryczny, oparty na medianie, test U
Manna-Whitneya.

Zaleznosci korelacyjne w wiekszosci weryfikowano za pomocg wspdétczynnika korelacji rang
Spearmana (R), a w przypadku wieku ze wzgledu na normalnos¢ rozktadéw zmiennych postuzono
sie wspotczynnikiem korelacji liniowej Pearsona.

Zaleznosci miedzy dwoma zmiennymi jakosciowymi weryfikowano za pomoca testu niezaleznosci
chi-kwadrat Pearsona. Celem pordwnania dwdch odsetkéw wykorzystano test istotnosci rdznic
wskaznika struktury.

Przyjeto poziom istotnosci (p) rowny 0,05. Oznacza to przyjecie nastepujgcego uktadu hipotez:
HO: brak statystycznie istotnych réznic/korelacji miedzy badanymi grupami/pomiarami (p=0,05)
H1: wystepuja statystycznie istotne réznice/korelacje miedzy badanymi grupami/pomiarami
(p<0,05).
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Rycina 6. Przyktadowy wydruk prezentujgcy wynik badania sktadu ciata przez analizator BIA.

1. Wiek

60-74 — 0 punktow
75-84 — 1 punkt
>85 — 3 punkty

2. Samoocena stanu zdrowia

Wspaniaty/dobry — 0 punktéw
Przeciety/zty — 1 punkt

3. Czy ma Pani/Pan trudnosci z wykonaniem
nastepujacych czynnosci lub ich
wykonanie jest niemozliwe?

Pochylanie, kucanie, klgkanie

Podnoszenie lub dZzwiganie przedmiotéw

o masie ok. 4,5 kg

Sieganie lub wycigganie ramion powyzej
barkéw

Pisanie lub trzymanie drobnych przedmiotéw
Przejscie okoto 400 m

Ciezkie prace domowe (np. mycie okien)

Za kazdga twierdzaca odpowiedz — 1 punkt

4. Czy z powodu ztego stanu zdrowia lub
ograniczen w sprawnosci ma Pani/Pan
trudnosci z wykonywaniem nastepujacych
czynnosci lub ich nie wykonuje?

Robienie zakupdw na wtasne potrzeby
Rozporzadzanie wtasnymi pieniedzmi
(Sledzenie wydatkéw, ptacenie rachunkow)
Przejscie przez pokdj

Wykonywanie lekkich prac domowych
(zmywanie naczyn, $cieranie kurzu)
Korzystanie z wanny lub prysznica

Za kazda twierdzaca odpowiedZ — 1 punkt

Rycina 7. Kwestionariusz VES-13 na podst.: Grodzicki T., Kocemba J., Skalska A. (red.): Geriatria z elementami
gerontologii ogdlnej. Podrecznik dla lekarzy i studentdw. Wyd. ViaMedica, Gdarisk 2006
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FRAIL

Uczucie zmeczenia przez wieksza czes¢ dnia.

Czy moze Pani/Pan wejs$¢ po schodach na pierwsze pietro?

Czy moze Pani/Pan przejs¢ samodzielnie 100 metrow?

Wiecej niz 5 choréb w rozpoznaniach.

Utrata masy ciata (przynajmniej 5% w ciggu ostatnich 6 miesiecy).

Kazda twierdzaca odpowiedz — 1 punkt Interpretacja: 0 — brak zespotu kruchosci
1-2 - status ,, Prefrail”

3-5 — zespo6t kruchosci
Rycina 8. Kwestionariusz The Simple Questionnaire FRAIL screening Tool na podst.: Gleason LJ, Benton EA, Alvarez-
Nebreda ML, Weaver MJ, Harris MB. FRAIL Questionnaire Screening Tool and Short-Term Outcomes in Geriatric
Fracture Patients. J Am Med Dir Ass

MNAZ® - Badanie przesiewowe

A Czy ograniczenie spozywania positkdw w ostatnich
3 miesigcach wigzato sie z utratg apetytu,
zaburzeniami trawienia, potykania czy zucia?

0 = Ciezkie ograniczenie spozywania positkow
1 = Umiarkowane ograniczenie spozywania positkow
2 = Brak ograniczenia spozywania positkow

B Utrata masy ciata w ciggu ostatnich 3 miesiecy

0 = Utrata masy ciata powyzej 3 kg

1 = Nieznana

2 = Utrata masy ciata miedzy 1 a 3 kg
3 = Brak utraty masy ciata

C Mozliwos¢ poruszania

0 = Unieruchomienie w tézku badz fotelu

1 = moze wstawac z tdzka badz fotela, ale bez
opuszczania mieszkania

2 = Petna sprawnos¢

D Czy pacjent/pacjentka w ciggu ostatnich 3 miesiecy
cierpiat/cierpiata z powodu stresu psychologicznego
badz ciezkiej choroby?

0 =tak
2 = nie

E Zaburzenia neuropsychologiczne

0 = ciezkie otepienie lub depresja
1 = tagodne otepienie
2 = brak

F Wskaznik masy ciata

0=BMI<19
1=19<BMI<21
2=21<BMI<23
3=BMI2>23

Interpretacja

12-14 punktéw: Prawidtowy stan odzywienia
8-11 punktdéw: Zagrozenie niedozywieniem
0-7 punktow: Niedozywienie

Rycina 9. Kwestionariusz Mini Nutritional Assessment na podst.: https://www.mna-elderly.com/forms/MNA_polish.pdf
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5. Wyniki

Statystyki opisowe zaprezentowano w tabelach za pomocg miar pozycyjnych: sredniej, mediany,
odchylenia standardowego, minimum, maksimum. Wyttuszczong czcionkg wyrdzniono wyniki
istotne statystycznie.

Oznaczenia uzyte w tabelach:
Test U Manna Whitneya:

- Z—wynik testu dla grup >20

- U —wynik testu dla grup <=20
- p — poziom istotnosci testu

- SD — odchylenie standardowe

Test t-Studenta dla préb niezaleznych

- t —wynik testu t-Studenta

- df — stopnie swobody

- iloraz F wariancje — test jednorodnosci wariancji
- p wariancje — poziom istotnosci testu F

- SD — odchylenie standardowe

W tescie korelacji rang Spearmana sita wspétczynnika korelacji zawiera sie w przedziatach:
| R | <0-0,1> korelacja nikta

| R | <<0,1-0,3> korelacja staba

| R | <0,3-0,5> korelacja $rednia

| R | <0,5-0,7> korelacja wysoka

| R | <0,7-0,9> korelacja bardzo wysoka

| R | <0,9-1> korelacja prawie petna

5.1 Czesto$¢ wystepowania sarkopenii i charakterystyka pacjentow z sarkopenia

W grupie 101 przebadanych pacjentow kryteria rozpoznania sarkopenii spetnito 17 osdb, co stanowi
16,8% badanych. Sarkopenie diagnozowano czesciej u mezczyzn niz u kobiet. Wsrdd pacjentéw
z rozpoznaniem sarkopenii u 6 zdiagnozowano jej ciezki wariant. Mediana wieku pacjentow
z sarkopenig (81 lat) byta nieistotnie wyzsza od mediany wieku pacjentow bez sarkopenii (78,5 lat).
Pacjenci z rozpoznang sarkopenig uzyskali istotnie wyzszg liczbe punktéw w kwestionariuszach
FRAIL i VES-13. Pacjenci z rozpoznang sarkopenig uzyskali istotnie nizszy wynik w kwestionariuszu
MNA. Odsetek tkanki ttuszczowej byt istotnie nizszy u pacjentdw z rozpoznang sarkopenia. Pacjenci
z rozpoznang sarkopenia nie réznili sie od pacjentdw bez sarkopenii pod wzgledem BMI i wartosci
kata fazowego.

Rozpoznanie tacznie Kobiety Mezczyzni
Brak sarkopenii 84 (83,2%) 64 (86,8%) 18 (72%)
Sarkopenia 17 (16,8%) 10 (13,2%) 7 (28%)
Ciezka sarkopenia 6(5,9%) 4 (5,3%) 2 (8%)
Niska sita uscisku 17 (16,8%) 10 (13,2%) 7 (28%)
Niska predkos¢ chodu 47 (46,5%) 33 (43,4%) 14 (56%)
Niska masa miesniowa (SMI) 9 (8,9%) 4 (5,3%) 5 (20%)

Tabela 2. Wystepowanie sarkopenii i kryteridw diagnostyczbych sarkopenii w grupie badanej.
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Pacjenci z sarkopenia

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD

FRAIL 17 3,35 4,00 1,00 5,00 1,11
MNA 17 9,59 10,00 7,00 14,00 2,37
VES-13 17 6,47 7,00 3,00 9,00 2,00
BMI 17 | 24,84 26,05 18,33 37,96 8,08
% Tk. Ttuszczowe;j 17 | 27,38 29,08 8,10 67,49 15,48
Kat Fazowy 17 4,41 4,60 3,00 8,00 1,67
Wiek 17| 81,18 81,00 71,00 94,00 7,04

Tabela 3. Charakterystyka pacjentow z sarkopeniq.

Pacjenci bez sarkopenii

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana Minimum Maksimum SD

FRAIL 84 2,12 2,00 0,00 5,00 1,32
MNA 84 11,02 11,00 4,00 14,00 2,44
VES-13 84 3,75 3,00 0,00 10,00 2,21
BMI 84 27,53 27,76 15,98 47,29 7,02
% Tk. Ttuszczowej 84 | 32,66 34,61 8,70 51,22 9,83
Kat Fazowy 84 4,55 4,50 3,60 6,80 1,10
Wiek 84 | 78,00 78,50 65,00 90,00 6,70

Tabela 4. Charakterystyka pacjentow bez sarkopenii.

Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Sarkopenia Brak sarkopenii
FRAIL 3919,0 1232,0 -3,3 | 0,001*
MNA 4537,5 613,5 2,3 | 0,022*
VES-13 3833,0 1318,0 -4,1 | 0,000*
BMI 4432,0 719,0 1,3 0,181
% Tk. Ttuszczowa 4518,0 633,0 2,1 | 0,034*
Kat Fazowy 4359,5 791,5 0,7 0,496
Wiek 4122,5 1028,5 -1,5 | 0,144

Tabela 5. Poréwnanie réznic w grupie badanych z sarkopeniq i bez sarkopenii (Test U Manna-Whitneya)



Pacjenci z rozpoznang sarkopenig prezentowali gorszy status funkcjonalny niz pacjenci
bez sarkopenii. Mieli oni istotnie czesciej trudnosci z sieganiem powyzej barkow, przejsciem
400 metréw po ptaskim terenie oraz wykonywaniem ciezkich prac domowych, wymagali takze
wsparcia przy lekkich pracach domowych i korzystaniu z wanny badz prysznica, wszystkie te
czynnosci byty oceniane w kwestionariuszu VES-13. Dodatkowo rzadziej samodzielnie
przygotowywali positki. Cechowata ich mniejsza aktywno$¢ spoteczna wyrazona rzadszym
odwiedzaniem znajomych lub cztonkéw rodziny.

. L. . . . . .|Pacjenci bez| Pacjenciz
Rodzaj aktywnosci tacznie | Kobiety | Mezczyini sarkopenii |sarkopenia p
Trudnosci z pochylaniem sie, klekaniem lub kucaniem 66 51 15 44 12 0,619
(65,3%) | (67,1%) | (60%) (52,4%) (70,6%)
Trudnosci z podnoszeniem ciezaréw powyzej 5 kg 34 32 2 25 9 0,066
(33,7%) | (42,1%) (8%) (29,8%) (52,9%)
Trudnosci z sieganiem powyzej wysokosci wtasnych barkow 30 26 4 21 9 0,022*
(29,7%) | (34,2%) | (16%) (25%) (52,9%)
Trudnosci z pisaniem lub chwytaniem drobnych przedmiotéw 18 12 6 13 5 0,172
(17,8%) | (15,8%) | (24%) (15,5%) (29,4%)
Trudnosci z przejsciem dystansu 400 m 32 24 8 22 10 0,008*
(31,7%) | (31,6%) | (32%) (26,2%) (58,8%)
Trudnosci z ciezkim pracami domowymi (np. myciem okien) 51 38 13 34 17 0,000*
(50,5%) | (50%) | (52%) (40,5%) (100%)
Potrzeba wsparcia w robieniu zakupdéw 17 15 3 12 5 0,129
(16,8%) | (19,7%)| (12%) (14,3%) (29,4%)
Potrzeba wsparcia w rozporzadzaniu pieniedzmi 1 0 1 1 0 -
(1%) (4%) (1,19%)
Potrzeba wsparcia w poruszaniu sie po mieszkaniu 0 0 0 0 0 -
Potrzeba wsparcia w wykonywaniu lekkich prac domowych 11 8 4 6 5 0,007*
(10,9%) | (10,5%) | (16%) (7,1%) (29,4%)
Potrzeba wsparcia w korzystaniu z wanny lub prysznica 14 13 2 6 8 0,000*
(13,9%) | (17,1%) (8%) (7,1%) (47,1%)
Przebyty upadek w ciggu ostatnich 12 miesiecy 49 37 12 38 11 0,142
(48,5%) | (48,7%) | (48%) (45,2%) (64,7%)
Nieodwiedzanie znajomych 30 24 6 21 9 0,022*
(29,7%) | (31,6%) | (24%) (25%) (52,9%)
Brak samodzielnosci w przygotowywaniu positkow 11 5 6 2 6 0,000*
(10,9%) | (6,6%) (24%) (2,4%) (35,3%)

Tabela 6. Samodzielnos¢ w zakresie aktywnosci dnia codziennego w grupie badanej.

5.2 Sarkopenia a zespo6t kruchosci

Wsrdd pacjentow z sarkopenig istotnie czesciej rozpoznawano zespot kruchosci. 3 z 5 jego kryteriow
diagnostycznych, ocenianych w kwestionariuszu FRAIL, wystepowaty istotnie czeSciej w tej grupie.

Kryterium tacznie | Kobiety | Mezczyzni | Pacjenci bez | Pacjenciz p
sarkopenii | sarkopenia

Uczucie zmeczenia przez wiekszg czes$¢ dnia 62 48 14 49 13 0,160
(61,4%) | (63,2%) (56%) (58,3%) (76,5%)

Trudnos¢ z wejsciem po schodach na 1 pietro 43 34 9 34 9 0,346
(42,3%) | (44,7%) (36%) (40,5%) (52,9%)

Trudnos¢ z przejsciem 100 metrow 19 13 6 11 8 0,001*
(18,8%) | (17,1%) (24%) (13,1%) (47,1%)

Wiecej niz 5 rozpoznanych choréb przewlektych 69 53 16 53 16 0,012*
(68,3%) | (69,7%) (64%) (63,1%) (94,1%)

Utrata 5% masy ciata w ciggu ostatnich 6 miesiecy 42 32 10 31 11 0,034*
(41,6%) | (42,1%) (40%) (36,9%) (64,7%)

Rozpoznanie zespotu kruchosci 49 39 ( 10 36 13 0,012*
(48,5%) | 51,3%) (40%) (42,9%) (76,5%)

Tabela 7. Wystepowanie zespotu kruchosci i jego sktadowych w grupie badanej.
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5.3 Sarkopenia a niedozywienie

Wsérdd pacjentéw z sarkopenig istotnie czesciej rozpoznawano niedozywienie na podstawie
kwestionariusza MNA. Natomiast ryzyko niedozywienia wystepowato ze zblizong czestoscig w obu
grupach.

Ocena stanu odzywienia tacznie Kobiet Mesczvini Pacjenci bez Pacjenci z
(MNA) 3 ¥ crezy sarkopenii sarkopenia P

Stan prawidtowy 31 22 ? 39 4 0,082
(30,6%) | (28,9%) (36%) (46,4%) (23,5%)

Ryzyko niedozywienia >8 45 13 38 8 0,892
(57%) (59,2%) (52%) (45,2%) (47%)

Niedozywienie 12 9 3 7 5 0,014*
(11,8%) | (11,8%) (12%) (8,3%) (29,4%)

Tabela 8. Wystepowanie nieprawidtowego stanu odzywienia w grupie badanej.

5.4 Charakterystyka pacjentéw z niska sita miesniowa

Pacjenci z niska sita miesniowa, wedtug norm EWGSOP, uzyskali istotnie wyzszy wynik
w kwestionariuszach FRAIL i VES-13 oraz stwierdzono u nich istotnie nizszy odsetek masy
miesniowe]. Pacjenci z niskga sitg miesniowa nie réznili sie od pacjentéw z prawidtowg sitg miesniowg
pod wzgledem wieku, BMI i pozostatych parametréw dotyczgcych sktadu ciata ocenianych przy
pomocy BIA.

Prawidtowa sita uscisku

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD

FRAIL 86| 2,15 2,00 0,00 5,00 1,34
MNA 86| 10,97 11,00 4,00 14,00 2,45
VES-13 8| 3,81 3,50 0,00 10,00 2,22
BMI 86| 27,12 27,68 15,98 47,29 7,58
% Miesnie 86| 69,20 67,36 56,11 87,27 10,25
% Tk. Ttuszczowa 86| 32,27 34,22 10,10 51,22 10,33
SMI 8| 7,65 7,48 5,98 10,07 1,27
Kat Fazowy 86| 4,49 4,50 3,60 6,80 1,20
Wiek 86| 78,19 79,00 65,00 91,00 6,77

Tabela 9. Charakterystyka pacjentow z prawidtowq sitq uscisku (216 kg dla kobiet i 227 kg dla mezczyzn).

Niska sita uscisku

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD

FRAIL 15 3,33 4,00 1,00 5,00 1,05
MNA 15| 9,73 10,00 7,00 14,00 2,43
VES-13 15| 6,47 7,00 3,00 9,00 2,13
BMI 15| 26,80 26,16 18,33 37,96 4,98
% Miesnie 15| 61,20 61,69 56,10 87,30 14,17
% Tk. Ttuszczowa 15| 28,86 29,08 8,10 67,49 14,70
SMI 15 7,22 7,19 5,98 10,73 1,78
Kat Fazowy 15 4,74 4,60 3,00 8,00 1,29
Wiek 15| 80,53 80,00 71,00 94,00 7,02

Tabela 10. Charakterystyka pacjentow z niskq sitq uscisku (<16 kg dla kobiet i <27 kg dla mezczyzn).
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Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Prawidtowa sita Niska sita
FRAIL 4059,5 1091,5 -3,1 | 0,002*
MNA 4583,5 567,5 1,9 | 0,060
VES-13 3996,0 1155,0 -3,7 | 0,000*
BMI 4442,0 709,0 0,5 | 0,596
% Miesnie 4159,0 992,0 -2,2 | 0,031*
% Tk. Ttuszczowa 4564,0 587,0 1,7 0,090
SMI 4322,5 828,5 -0,6 | 0,547
Kat Fazowy 4374,5 776,5 -0,1| 0,916

Tabela 11. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z prawidtowq i niskq sitq uscisku (Test U Manna-Whitneya).

Test t- . .
es Srednia | Srednia| t | df p N N SD SD iloraz F p
Studenta
Prawidtowa| Niska Prawidtowa| Niska sita [Prawidtowa| Niska sita L o
G . G - G , . Wariancje | Wariancje
sita uscisku| sita sita uscisku | uscisku |sita uscisku| uscisku
Wiek 78,2 80,5 |-1,2|99 0,221 86 15 6,8 7,0 1,1 0,784

Tabela 12. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z prawidtowq i niskq sitq uscisku (Test t-Studenta).

5.5 Charakterystyka pacjentow z niskg predkoscig chodu

Pacjenci z niskg predkoscia chodu, wedtug norm EWGSOP, uzyskali istotnie wiecej punktow
w kwestionariuszu FRAIL i VES-13 oraz istotnie mniej punktow w kwestionariuszu MNA. Pacjenci
z niskg predkoscig chodu nie réznili sie od pacjentéw z prawidtowg predkoscig chodu pod wzgledem
wieku, BMI i pozostatych parametrow dotyczacych sktadu ciata ocenianych przy pomocy BIA.

Prawidtowa predkos¢ chodu

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum Maksimum SD

FRAIL 54| 1,69 2,00 0,00 4,00 1,18
MNA 54| 11,54 12,00 4,00 14,00 2,41
VES-13 54 3,02 2,50 0,00 10,00 2,02
BMI 54| 26,91 26,74 15,98 47,29 7,84
% Tk. Ttuszczowa 54| 32,33 34,64 10,10 51,22 11,06
%Miesnie 54| 60,74 61,42 46,30 85,15 14,76
SMI 54 7,08 7,12 5,69 10,73 1,75
Kat Fazowy 54 4,45 4,40 3,60 6,80 1,30

Tabela 13. Charaktetystyka badanych z prawidtowq predkosciq chodu (>0,8 m/s).

Niska predkos¢ chodu

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD

FRAIL 47 3,06 3,00 0,00 5,00 1,19
MNA 47 9,91 10,00 6,00 14,00 2,28
VES-13 47| 5,57 6,00 1,00 9,00 2,04
BMI 47| 27,27 27,96 18,33 38,33 6,55
% Tk. Ttuszczowa 47| 31,13 33,38 8,10 67,49 11,17
%Miesnie 47 | 64,29 63,25 53,90 87,27 12,75
SMI 47 7,52 7,48 5,61 10,58 1,67
Kat Fazowy 47 4,61 4,60 3,00 8,00 1,09

Tabela 14. Charakterystyka badanych z niskq predkoscig chodu (0,8 m/s).
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Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Niska predkos¢ chodu Prawidtowa predkos¢ chodu
FRAIL 3123,5 2027,5 4,9 0,000*
MNA 1863,0 3288,0 -3,6 0,000*
VES-13 3217,0 1934,0 5,6 0,000*
BMI 2445,0 2706,0 0,3 0,746
% Tk. Ttuszczowa 2248,5 2902,5 -1,0 0,314
%Miesénie 2624,0 2527,0 1,5 0,123
SMI 2605,5 2545,5 1,4 0,157
Kat Fazowy 2460,5 2690,5 0,4 0,668

Tabela 15. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskq i prawidfowq predkosciq chodu (Test U Manna-Whitneya).

Test t- . . . . .
Srednia Srednia t df p N N SD SD iloraz F p
Studenta
Niska Prawidtowa Niska |Prawidtowa| Niska |Prawidtowa
predkosé¢ | predkosé predkosé | predkos¢ | predkos¢ | predkos¢ |Wariancje|Wariancje
chodu chodu chodu chodu chodu chodu
Wiek 81,1 76,3 3,8 | 99 |0,000* 47 54 6,5 6,4 1,0 0,911

Tabela 16. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskq i prawidftowq predkosciq chodu (Test t-Studenta).

5.6 Charakterystyka pacjentow z niskim SMI

Pacjenci z niskim SMI, wedfug wartosci odciecia proponowanych przez producenta analizatora BIA,
uzyskali istotnie wiecej punktdw w kwestionariuszu VES-13 oraz istotnie mniej punktow
w kwestionariuszu MNA. Natomiast ich BMI byto istotnie nizsze niz u pozostatych pacjentow.

Tabela 17. Charakterystyka badanych z prawidtowym SMI (25,5 kg/m? dla kobiet i 27,26 kg/m?

Prawidtowy SMI

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD

Wiek 92| 78,32 79,00 65,00 91,00 6,69
Sita uscisku 92| 24,27 22,00 12,00 52,00 7,90
Predkos¢ chodu 92 0,83 0,83 0,36 1,22 0,21
FRAIL 92 0,46 0,00 0,00 1,00 0,50
MNA 92| 11,04 11,00 4,00 14,00 2,41
VES-13 92 4,04 4,00 0,00 10,00 2,37
BMI 92| 27,78 27,89 15,98 47,29 6,79

dla mezczyzn).

Niski SMI

Statystyki opisowe N |Srednia| Mediana Minimum Maksimum SD

Wiek 9 | 80,78 79,00 71,00 94,00 8,21
Sita uscisku 9 | 25,00 26,00 13,00 52,00 12,11
Predkos¢ chodu 9| 0,76 0,75 0,54 1,11 0,15
FRAIL 9| 0,78 1,00 0,00 1,00 0,44
MNA 9| 8§11 8,00 7,00 10,00 1,27
VES-13 9 | 589 6,00 2,00 8,00 2,09
BMI 9 | 19,89 20,69 18,33 28,82 8,12

Tabela 18. Charakterystyka badanych z niskim SMI (<5,5 kg/m? dla kobiet i <7,26 kg/m? dla mezczyzn).
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Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Prawidtowy SMI Niski SMI
Wiek 4633,5 517,5 -0,7 | 0,489
Sita uscisku 4702,0 449,0 0,1 | 0,910
Predkos¢ chodu 4793,5 357,5 1,2 | 0,229
FRAIL 4559,0 592,0 -1,6 | 0,114
MNA 4986,0 165,0 3,5 | 0,000*
VES-13 4505,5 645,5 -2,2 | 0,027*
BMI 4973,0 178,0 3,3 | 0,001*

5.7 Korelacje parametréw ocenianych w diagnostyce sarkopenii

Tabela 19. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskim i prawidfowym SMl (Test U Manna-Whitneya).

Korelacja porzagdku rang Spearmana N R p
Waznych | Spearman

Sita uscisku i Predkos¢ chodu 101 0,219 0,028*
Sita uscisku i FRAIL 101 -0,367 0,000*
Sita uscisku i MNA 101 0,155 0,123
Sita uscisku i VES-13 101 -0,521 0,000*
Sita uscisku i Masa 101 0,335 0,001*
Sita uscisku i BMI 101 0,121 0,226
Sita uscisku i Tk. Ttuszczowa 101 -0,033 0,743
Sita uscisku i % Tk. Ttuszczowa 101 -0,284 0,004*
Sita uscisku i LBM 101 0,557 0,000*
Sita uscisku i %LBM 101 0,216 0,030*
Sita uscisku i Mig$nie 101 0,560 0,000*
Sita uscisku i %6Migsnie 101 0,221 0,027*
Sita uscisku i SMI 101 0,353 0,000*
Sita uscisku i Kat Fazowy 101 0,245 0,014*

analizator sktadu ciata.

Tabela 20. Korelacja sity uscisku z punktacjg w kwestionariuszach i wybranymi parametrami ocenianym przez

Sita uscisku reki korelowata dodatnio z masg ciata, bezttuszczowg masg ciata, odsetkiem
bezttuszczowej masy ciata, masg miesni, odsetkiem masy miesni, indeksem masy miesniowej,
wartoscig kata fazowego i predkoscig chodu. Ujemna korelacja z sitg miesni dotyczyta odsetka tkanki
ttuszczowej oraz punktacji w kwestionariuszach VES-13 i FRAIL.
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Predkos¢ chodu korelowata dodatnio z sitg uscisku i iloscig punktéw w skali MNA. Zaobserwowano
ujemng korelacje pomiedzy predkoscig chodu i iloscig punktow w skalach VES-13 i Quick Frail.
Badani z niskg predkoscig chodu byli istotnie starsi niz pozostali.

Korelacja porzadku rang Spearmana N R o]
Waznych | Spearman

Predkos¢ chodu i Sita uscisku 101 0,219 0,028*
Predkosc¢ chodu i FRAIL 101 -0,566 0,000*
Predkos¢ chodu i MNA 101 0,416 0,000*
Predkos¢ chodu i VES-13 101 -0,559 0,000*
Predkos¢ chodu i Masa 101 0,023 0,817
Predkos¢ chodu i BMI 101 -0,054 0,589
Predkos¢ chodu i Tk. Ttuszczowa 101 0,068 0,500
Predkos¢ chodu i % Tk. Ttuszczowa 101 0,079 0,434
Predkos¢ chodu i LBM 101 -0,044 0,665
Predkos¢ chodu i %LBM 101 -0,134 0,182
Predkos¢ chodu i Miesnie 101 -0,044 0,662
Predkos¢ chodu i %Migsnie 101 -0,134 0,180
Predkos¢ chodu i SMI 101 -0,162 0,105
Predkos¢ chodu i Kat Fazowy 101 -0,026 0,800

Tabela 21. Korelacja predkosci chodu z punktacjq w kwestionariuszach i wybranymi parametrami ocenianym przez
analizator sktadu ciata.

Indeks masy miesniowej (SMI) korelowat dodatnio z masg ciata, masg tkanki ttuszczowej, BMI,
katem fazowym, sitg uscisku i sumg punktéw w skali MNA.

Korelacja porzadku rang Spearmana N R o]
Waznych | Spearman

SMI i Sita uscisku 101 0,447 0,000*
SMI i Predkos¢ chodu 101 -0,115 0,254
SMI i FRAIL 101 -0,066 0,512
SMI i MNA 101 0,301 0,002*
SMI i VES-13 101 -0,165 0,099
SMI  iMasa 101 0,705 0,000*
SMI i BMI 101 0,689 0,000*
SMI i Tk. Ttuszczowa 101 0,386 0,000*
SMI i % Tk. Ttuszczowa 101 0,062 0,535
SMI  iLBM 101 0,756 0,000*
SMI i %LBM 101 -0,070 0,487
SMI i Migsnie 101 0,756 0,000*
SMI i %Miesnie 101 -0,070 0,490
SMI i Kat Fazowy 101 0,317 0,001*

Tabela 22. Korelacja predkosci chodu z punktacjq w kwestionariuszach i wybranymi parametrami ocenianym przez
analizator sktadu ciata.

29



5.8 Charakterystyka pacjentow z zespotem kruchosci (stabosci)

Pacjenci z zespotem kruchosci rozpoznanym na podstawie kwestionariusza FRAIL mieli istotnie
mniejszg site uscisku reki i predkos¢ chodu niz pozostali, uzyskali istotnie mniej punktéw
w kwestionariuszu MNA oraz uzyskali istotnie wiecej punktéw w kwestionariuszu VES-13.

Brak zespotu kruchosci

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana Minimum | Maksimum SD

Wiek 52| 77,96 78,50 65,00 94,00 6,85
Sita uscisku 52| 27,13 24,50 16,00 52,00 8,55
Predkos¢ chodu 52 0,91 0,93 0,44 1,22 0,19
MNA 52| 11,65 12,00 4,00 14,00 2,34
VES-13 52| 2,98 3,00 0,00 7,00 1,77
BMI 52| 27,49 28,65 15,98 47,29 7,89
% Tk. Ttuszczowa 52| 0,32 0,34 10,30 0,51 0,11
%Migénie 52| 0,61 0,63 46,30 0,85 0,15
SMI 52| 7,34 7,36 5,69 10,73 1,91
Kat Fazowy 52 4,54 4,45 3,60 6,80 1,38

Tabela 23. Charakterystyka badanych bez rozpoznania zespotu kruchosci.

Zespot kruchosci

Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana Minimum | Maksimum SD
Wiek 49| 79,14 79,00 65,00 91,00 6,82
Sita uscisku 49| 21,36 21,00 12,00 52,00 6,90
Predkos¢ chodu 49 0,73 0,74 0,36 1,05 0,18
MNA 49| 9,86 10,00 5,00 14,00 2,29
VES-13 49| 5,51 6,00 2,00 10,00 2,29
BMI 49| 26,64 26,49 18,33 43,24 6,52
% Tk. Ttuszczowa 49 0,32 0,34 8,10 0,68 0,11
%Miesnie 49 0,64 0,62 52,20 0,87 0,13
SMI 49 7,22 7,15 5,61 10,58 1,50
Kat Fazowy 49 4,52 4,60 3,00 8,00 1,01

Tabela 24. Charakterystyka badanych z rozpoznanym zespotem kruchosci.

Test t-Studenta Srednia Srednia t | df | p |Nwaznych|N waznych| SD SD iloraz F p
Zesp. kruchosci| Brak zesp. kruchosci Frality=1 | Frality=0 |Frality=1|Frality=0|Wariancje|Wariancje
Wiek 79,1 78,0 0,9| 99 |0,387 49 52 6,8 6,8 1,0 0,981

Tabela 25. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z zespotem kruchosci i bez zespotu kruchosci (Test t-Studenta).
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Tabela 26. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z zespotem kruchosci i bez zespotu kruchosci

5.9 Korelacje pomiedzy punktacja w kwestionariuszach a parametrami ocenianymi przy

pomocy BIA

Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Zesp. kruchosci Brak zesp.

Sita uscisku 1954,0 3197,0 -3,7 0,000*
Predkosc chodu 1827,5 3323,5 -4,6 0,000*
MNA 1932,0 3219,0 -3,8 0,000*
VES-13 3260,5 1890,5 5,2 0,000*
BMI 2309,0 2842,0 -1,3 0,198
% Tk. Ttuszczowa 2483,5 2667,5 -0,1 0,919
%Miesnie 2599,0 2552,0 0,7 0,499
SMI 2392,0 2759,0 -0,7 0,469
Kat Fazowy 2421,5 2729,5 -0,5 0,601

(Test U Manna-Whitneya).

Liczba punktéw uzyskanych w kwestionariuszu FRAIL nie korelowata w sposéb istotny z zadnym
z parametrow sktadu ciata ocenianych przy pomocy BIA.

Korelacja porzadku rang Spearmana N R p
Waznych | Spearman
FRAIL iMasa 101 -0,188 0,060
FRAIL i BMI 101 -0,117 0,242
FRAIL iTk. Ttuszczowa 101 -0,170 0,089
FRAIL i % Tk. Ttuszczowa 101 -0,108 0,282
FRAIL iLBM 101 -0,100 0,322
FRAIL i %LBM 101 0,173 0,084
FRAIL i Miesnie 101 -0,100 0,318
FRAIL i %Miesnie 101 0,172 0,086
FRAIL iSMI 101 -0,019 0,854
FRAIL iKat Fazowy 101 0,024 0,814

Tabela 27. Korelacje pomiedzy punktacjq w kwestionariuszu FRAIL, a parametrami ocenianymi przez analizator BIA.

Liczba punktéw uzyskanych w skali MNA korelowata dodatnio z masg ciata, BMI, masg tkanki
ttuszczowej, odsetkiem tkanki ttuszczowej, bezttuszczowg masg ciata, masg miesni, odsetkiem masy
miesni oraz indeksem masy miesniowej (SMI). Ujemna korelacja dotyczyta odsetka bezttuszczowej

masy ciafa.

Korelacja porzadku rang Spearmana N R p
Waznych Spearman
MNA iMasa 101 0,480 0,000*
MNA iBMI 101 0,426 0,000*
MNA i Tk. Ttuszczowa 101 0,445 0,000*
MNA i % Tk. Ttuszczowa 101 0,331 0,001*
MNA ilLBM 101 0,334 0,001*
MNA i %LBM 101 -0,315 0,001*
MNA i Migsnie 101 0,332 0,001*
MNA i %Migsnie 101 0,319 0,001*
MNA isMi 101 0,306 0,002*
MNA i Kat Fazowy 101 0,145 0,148

Tabela 28. Korelacje pomiedzy punktacjqg w kwestionariuszu MNA, a parametrami ocenianymi przez analizator BIA.
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Liczba punktow uzyskanych w skali VES-13 korelowata ujemnie z masg ciata, masg miesni,
bezttuszczowg masg ciafa i kgtem fazowym.

Korelacja porzagdku rang Spearmana N R p
Waznych Spearman

VES-13 iMasa 101 -0,280 0,005*
VES-13 iBMI 101 -0,138 0,169
VES-13 i Tk. Ttuszczowa 101 -0,182 0,069
VES-13 i % Tk. Ttuszczowa 101 -0,057 0,572
VES-13 iLBM 101 -0,315 0,001*
VES-13 i %LBM 101 0,039 0,700
VES-13 i Migsnie 101 -0,316 0,001*
VES-13 i %Miesnie 101 0,035 0,727
VES-13 iSMI 101 -0,120 0,231
VES-13 i Kat Fazowy 101 -0,209 0,036*

Tabela 29. Korelacje pomiedzy punktacjq w kwestionariuszu VES-13, a parametrami ocenianymi przez analizator BIA.

5.10 Charakterystyka pacjentow z historig upadkow

Pacjenci z historig upadkdédw w ciggu ostatnich 12 miesiecy mieli istotnie nizszg predkosé¢ chodu
niz pozostali oraz uzyskali istotnie mniej punktéw w kwestionariuszu VES-13.

Historia upadkow
Statystyki opisowe | N Srednia Mediana | Minimum | Maksimum SD
Sita uscisku 49 23,82 22,00 12,00 52,00 7,91
Predkos¢ chodu 49 0,76 0,73 0,36 1,13 0,21
MNA 49 10,33 11,00 5,00 14,00 2,43
VES-13 49 4,76 4,00 1,00 10,00 2,44
BMI 49 27,70 28,00 15,98 37,96 4,94
% Tk. Ttuszczowa 49 0,32 0,34 9,0 68,00 0,10
%Miesnie 49 0,65 0,63 53,0 87,00 0,08
SMI 49 7,64 7,40 5,61 10,73 1,26
Kat Fazowy 49 4,66 4,50 3,60 6,80 0,76

Tabela 30. Charakterystyka badanych z historig upadkow w ciggu ostatnich 12 miesiecy.

Brak historii upadkéw
Statystyki opisowe | N Srednia Mediana | Minimum | Maksimum SD
Sita uscisku 52 24,82 22,50 12,00 52,00 8,66
Predkos¢ chodu 52 0,88 0,89 0,41 1,22 0,18
MNA 52 11,21 12,00 4,00 14,00 2,47
VES-13 52 3,69 3,00 0,00 9,00 2,25
BMI 52 26,49 26,25 17,90 47,29 8,88
% Tk. Ttuszczowa 52 0,31 0,34 8,1 51,00 0,12
%Miesnie 52 0,60 0,61 56,0 87,00 0,17
SMI 52 6,95 7,09 5,69 10,11 2,01
Kat Fazowy 52 4,40 4,60 3,00 8,00 1,51

Tabela 31. Charakterystyka badanych bez historii upadkdéw w ciggu ostatnich 12 miesiecy.
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Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang YA p
Historia upadkéw Brak historii

Sita uscisku 2429,0 2722,0 -0,5 0,637
Predkos¢ chodu 2038,5 3112,5 -3,1 0,002*
MNA 2220,5 2930,5 -1,9 0,059
VES-13 2821,5 2329,5 2,2 0,029*
BMI 2595,5 2555,5 0,7 0,514
% Tk. Ttuszczowa 2439,0 2712,0 -0,4 0,686
%Migénie 2745,0 2406,0 1,7 0,095
SMI 2720,5 2430,5 1,5 0,133
Kat Fazowy 2436,0 2715,0 -0,4 0,671

Tabela 32. Poréwnanie rdznic pomiedzy badanymi z historig upadkdw i bez historii upadkdow

5.11 Korelacje wieku pacjentow

(Test U Manna-Whitneya).

Wiek pacjentow korelowat ujemnie z masg ciata, BMI, masg tkanki ttuszczowej, odsetkiem tkanki
ttuszczowej, masg miesni, bezttuszczowa masg ciata, kagtem fazowym, predkoscia chodu, sitg uscisku
i punktacjg w skali MNA. Zaobserwowano dodatnig korelacje wieku pacjentéw z punktacjg w skali

VES-13. Wiek pacjentow nie korelowat z punktacjg w kwestionariuszu FRAIL.

Korelacja porzadku rang Spearmana N R p
Waznych Spearman
Wiek i Sita uscisku 101 -0,217 0,029*
Wiek iPredkos¢ chodu 101 -0,310 0,002*
Wiek i FRAIL 101 0,133 0,184
Wiek i MNA 101 -0,240 0,016*
Wiek iVES-13 101 0,419 0,000*
Wiek iMasa 101 -0,359 0,000*
Wiek iBMI 101 -0,272 0,006*
Wiek i % Tk. Ttuszczowa 101 -0,205 0,040*
Wiek iLBM 101 -0,309 0,002*
Wiek i%LBM 101 0,157 0,117
Wiek i Miesnie 101 -0,310 0,002*
Wiek i%Miesnie 101 0,155 0,123
Wiek iSMI 101 -0,140 0,164
Wiek iKat Fazowy 101 -0,392 0,000*

Tabela 33. Korelacje pomiedzy wiekiem badanych, a wybranymi parametrami.
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5.12 Réznice pomiedzy ptciami

Analiza réznic pomiedzy ptciami wykazafa istotnie wiekszg site uscisku reki i mase miesniowa
w grupie mezczyzn, u kobiet natomiast istotnie wyzsza byta masa tkanki ttuszczowe;.
Nie odnotowano istotnych réznic pomiedzy ptciami w zakresie predkosci chodu, BMI, kata fazowego
oraz punktacji w skalach Quick Frail, MNA i VES-13.

Kobiety
Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum Maksimum SD
Sita uscisku 76| 21,09 21,00 12,00 38,00 4,87
Predkos¢ chodu 76 0,83 0,83 0,36 1,22 0,21
FRAIL 76 2,37 3,00 0,00 5,00 1,35
MNA 76| 10,71 11,00 4,00 14,00 2,51
VES-13 76 4,41 4,00 0,00 10,00 2,48
Masa 76| 66,13 64,10 40,40 116,30 17,09
BMI 76| 27,51 27,31 15,98 47,29 6,49
Tk. Ttuszczowa 76| 24,39 22,75 4,10 56,70 10,21
% Tk. Ttuszczowa 76| 35,22 36,14 10,1 67,49 9,06
LBM 76| 42,04 41,50 32,6 65,70 8,13
%LBM 76| 63,99 63,86 48,8 89,85 10,46
Migsnie 76| 39,94 39,40 30,9 62,40 7,71
%Miesnie 76| 60,81 60,60 46,30 85,15 9,98
SMI 76 7,10 7,08 5,61 10,07 1,25
Kat Fazowy 76 4,50 4,50 3,00 6,20 0,99
Tabela 34. Charakterystyka badanych kobiet.
Meiczyini
Statystyki opisowe N | Srednia | Mediana | Minimum Maksimum SD
Sita uscisku 25| 34,18 33,00 22,00 52,00 8,77
Predkos¢ chodu 25 0,80 0,78 0,45 1,11 0,19
FRAIL 25 2,20 2,00 0,00 5,00 1,44
MNA 25| 11,00 11,00 7,00 14,00 2,42
VES-13 25| 3,60 3,00 1,00 8,00 2,02
Masa 25| 70,91 75,00 50,5 106,90 25,87
BMI 25| 25,75 28,00 18,33 38,33 9,15
Tk. Ttuszczowa 25| 17,37 15,80 4,4 40,30 10,57
% Tk. Ttuszczowa 25| 21,28 23,94 8,1 37,70 10,08
LBM 25| 53,59 55,80 46,1 72,50 17,36
%LBM 25| 70,78 75,46 62,3 91,85 22,66
Migsnie 25| 50,90 53,00 43,7 68,90 16,50
%Miesnie 25| 67,22 71,65 59,2 87,27 21,51
SMI 25 7,83 8,37 6,28 10,73 2,64
Kat Fazowy 25 4,60 4,70 3,60 8,00 1,72
Tabela 35. Charakterystyka badanych mezczyzn.
Test t-Studenta|Srednia| Srednia | t df p SD | SD | ilorazF p
Kobiety|Mezczyzni K M |Wariancje|Wariancje

Sita uscisku 21,09 | 34,18 |-7,11(29,03|0,000*| 4,87 | 8,77 | 3,24 0,000
Tk. Ttuszczowa | 24,39 17,37 [2,96| 99 (0,004*(10,21|10,57| 1,07 0,790

Tabela 36. Poréwnanie réznic pomiedzy kobietami a mezczyznami (Test t-Studenta).
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Test U Manna-Whitneya Sum.rang Sum.rang z p
Kobiety Mezczyzni
Predkos¢ chodu 3957,5 1193,5 0,6 0,524
FRAIL 3949,0 1202,0 0,6 0,568
MNA 3819,0 1332,0 -0,4 0,657
VES-13 4046,0 1105,0 1,3 0,182
Masa 3618,0 1533,0 -2,0 | 0,043*
BMI 3905,0 1246,0 0,2 0,823
% Tk. Ttuszczowa 4603,0 548,0 5,7 0,000*
LBM 3162,5 1988,5 -5,6 | 0,000*
%LBM 3285,0 1866,0 -4,6 | 0,000*
Migsnie 3163,0 1988,0 -5,6 | 0,000*
%Miesénie 3288,0 1863,0 -4,6 | 0,000*
SMmi 3424,0 1727,0 -3,6 | 0,000*
Kat Fazowy 3777,5 1373,5 -0,8 0,441

Tabela 37. Poréwnanie réznic pomiedzy kobietami a mezczyznami (Test U Manna-Whitneya).
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6. Dyskusja

Rozpoznanie sarkopenii postawiono u 16,8% pacjentéw biorgcych udziat w przedstawionych
badaniach wtasnych, przy czym czesciej rozpoznawano jg u mezczyzn. Mediana wieku w grupie
z sarkopenig bytfa nieistotnie wyzsza wzgledem grupy bez sarkopenii. Porownywanie epidemiologii
sarkopenii pomiedzy poszczegdlnymi badaniami jest utrudnione przez réznorodno$é stosowanych
kryteridw diagnostycznych i wartosci odciecia oraz charakterystyke badanej grupy. W chwili pisania
dyskusji nie odnaleziono prac oceniajacych wystepowanie sarkopenii wsrdd polskich pacjentéow
hospitalizowanych planowo w oddziatach geriatrycznych badz internistycznych. Badanie
przeprowadzone w grupie osob po 65. roku zycia mieszkajgcych we wtasnych domach, w ktérym
do rozpoznania sarkopenii postugiwano sie kryterium sity uscisku, predkosci chodu i indeksem masy
miesniowe] (wyliczanym przy pomocy réwnan na podstawie BMI) wykazato, ze sarkopenia
wystepuje u 12,6% Polakéw?. Z kolei badanie opublikowane w 2020 roku postugujace sie kryteriami
EWGSOP2, wykazato, ze sarkopenia dotyczy 19,4% polskiej populacji po 65. roku zycia®. Publikacja
oceniajgca epidemiologie sarkopenii wsréd 198 pacjentéw hospitalizowanych w niemieckich
oddziatach geriatrycznych, w ktérym postuzono sie pierwszymi kryteriami EWGSOP, podaje jej
wystepowanie u 25,3% pacjentéw3. Warto zwrdcié¢ uwage, ze we wspomnianym badaniu mediana
wieku pacjentéw byta nieco wyzsza, ponadto hospitalizacje miaty charakter nagty, co moze oznaczac
gorszy stan zdrowia przedstawicieli tej grupy.

Sarkopenia jest istotnym czynnikiem ryzyka wystgpienia niesamodzielnosci w zakresie czynnosci
dnia codziennego. Do oceny stanu funkcjonalnego zastosowano skale VES-13, w ktdrej uwzglednia
sie wiek pacjentéw, ich samopoczucie i konieczno$¢ otrzymywania wsparcia w zakresie
podstawowych czynnosci dnia codziennego (BADL) i trudnosci z wykonywaniem czynnosci
zwigzanych z prowadzeniem gospodarstwa domowego (IADL). W celu uniezaleznienia otrzymanych
wynikéw w skali VES-13 od wieku badanych odjeto punkty przyznawane w tej kategorii, obserwujac
w dalszym ciggu istotng réznice w wyniku dla grupy z sarkopenia i pozostatych pacjentéw. Okazato
sie, ze pacjenci z rozpoznaniem sarkopenii uzyskali istotnie wyzszy wynik w skali VES-13, co oznacza,
ze cechuje ich gorszy status funkcjonalny niz pozostatych badanych. Dobdr aktywnosci ocenianych
w VES-13 jest dostosowany do populacji oséb starszych funkcjonujgcych w spoteczenstwie.
Potwierdza to jej wysoka wartos¢ predykcyjna negatywnych nastepstw klinicznych takich jak zgon
i niepetnosprawnos$¢®. Dobér odpowiedniego narzedzia do charakterystyki pacjentéw wydaje sie by¢
niezwykle istotny. Na przyktad, gdy w badaniu zastosowano skale Barthel, koncentrujgca sie na BADL
i zaprojektowang z myslg o ocenie stopnia niepetnosprawnosci nie stwierdzono zwigzku pomiedzy
sarkopenig a stanem funkcjonalnym3. Inne publikacje pokazujg, ze uzycie kwestionariuszy
oceniajacych bardziej ztozone aktywnosci dnia codziennego, jak na przyktad opracowany przez
Lawtona TMIG-IC, pozwolito wykazaé wptyw sarkopenii na gorszy status funkcjonalny badanych?®.
Warto podkresli¢, ze wszyscy pacjenci z sarkopenig uzyskali w kwestionariuszu VES-13 3 lub wiecej
punktéw, wartos¢ ta jest uznawana za graniczng dla zwiekszonego ryzyka zgonu
i niepetnosprawnosci®. W przypadku wszystkich 11 ocenianych aktywnosci, za wyjgtkiem
rozporzadzania pieniedzmi, odsetek pacjentdw majacych trudnosci z ich wykonaniem byt wyzszy
w grupie z sarkopenig niz wsréd pozostatych. Istotna réznica dotyczyta takze grup pacjentéw
spetniajacych poszczegdlne kryteria diagnostyczne (site uscisku, predkos¢ chodu i SMI). Mediana
wyniku uzyskanego w skali VES-13 wsrdd pacjentow z niskg sitg uscisku byta wyzsza niz w grupie
pacjentéw z niskg predkoscig chodu i niskim SMI. Obserwacja ta potwierdza role kryterium niskiej
sity miesniowej jako kluczowego w diagnostyce sarkopenii i najmocniej zwigzanego z negatywnymi
nastepstwami klinicznymi’. W kwestionariuszu VES-13 oceniane jest takze subiektywne
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postrzeganie stanu zdrowia badanego w odniesieniu do réwiesnikdéw. Odsetek pacjentow
z sarkopenig oceniajgcych swoj stan zdrowia jako gorszy (35%) byt tylko nieznacznie nizszy
od odsetka w grupie pozostatych (32,6%), wskazuje to na koniecznos¢ aktywnego poszukiwania
sarkopenii w populacji geriatrycznej. Catosciowy obraz statusu funkcjonalnego pacjentow
z sarkopenig i istnienie korelacji wszystkich jej kryteriow diagnostycznych z niezaleznoscig w zakresie
BADL i IADL pozwala wnioskowac, ze pacjenci z jej rozpoznaniem s3 mniej samodzielni w zyciu
codziennym i mogg znajdowac sie w grupie ryzyka zupetnej utraty niezaleznosci. O gorszym stanie
zdrowia badanych z sarkopenig przekonuje takze stwierdzenie czestszego wystepowania w tej
grupie wielochorobowosci,az 94% z nich miato zdiagnozowane 5 lub wiecej chordb przewlektych.
Pacjenci z sarkopenig mieli tez czesciej problemy z pokonaniem dystansu o dtugosci 400, jak i 100
metrow, co rowniez moze istotnie rzutowac na samodzielnos$¢ osdb z tej grupy w zyciu codziennym.
W ograniczonej zdolnosci do poruszania sie badanych z sarkopenig nalezy upatrywacé przyczyny
ich mniejszej aktywnosci spofecznej wyrazonej poprzez istotnie wyzszy odsetek o0sob,
ktére nie odwiedzajg znajomych/rodziny w tej grupie. Warto podkresli¢, ze ograniczenie kontaktow
spotecznych u osdb starszych zwigzane jest z wiekszym ryzykiem wystgpienia depresji i zaburzen
lekowych oraz pogorszeniem subiektywnego samopoczucia®®.

Upadki wséréd oséb starszych ze wzgledu na swojg powszechnos¢ i powazne nastepstwa stanowia
jeden z wielkich probleméw geriatrycznych'®. Sarkopenia stanowi znany czynnik ryzyka wystgpienia
upadkdw wykazany w wielu badaniach przekrojowych i obserwacyjnych'*'2, Jednak metaanaliza
22 badan dotyczgcych zwigzku sarkopenii z upadkami wykazata, ze tylko w przypadku 10 z nich udato
sie udowodnic¢ istotnie wiekszg czestos¢ upadkow wsrdd pacjentéw z sarkopenig w poréwnaniu
z pacjentami bez sarkopenii. Relacja ta byfa stwierdzana czesciej, gdy w rozpoznawaniu sarkopenii
postugiwano sie pierwszymi kryteriami EWGSOP. Badania przeprowadzone wsrdd chorych
hospitalizowanych i mieszkajgcych w domach opieki nie potwierdzity zwigzku pomiedzy sarkopenia
i upadkami'3.

W niniejszym badaniu sarkopenia wystepowata czesciej (22,4%) w grupie pacjentdw z historig
upadkdéw w ciggu ostatnich 12 miesiecy, w poréwnaniu do grupy bez przebytych upadkoéw (11,5%).
Rdznica ta nie byfa jednak istotna statystycznie. Odsetek pacjentdéw z przebytymi upadkami w catej
badanej populacji wynosit prawie 50% i byt zblizony do czestosci stwierdzanej w badaniach
przeprowadzonych w  populacji  polskich  seniorow  samodzielnie  funkcjonujgcych
w spoteczenstwie!*1>, |stotng obserwacjg jest zwigzek niskiej predkosci chodu z czestoscig upadkow.
Mediana predkosci chodu w grupie z historig upadkéw znajdowata sie ponizej progu odciecia
proponowanego przez EWGSOP. Na tej podstawie mozna wnioskowaé, ze pacjenci, u ktorych
stwierdzono niska predkosé chodu, mogg wymagac szczegdtowej oceny pod katem historii i ryzyka
upadkdéw, na przyktad przy pomocy skali Tinetti'®. Powyzsze dane wskazujg, ze problem upadkéw
wsrod pacjentow poddawanych kompleksowej ocenie geriatrycznej jest niezwykle powszechny
i moze on wynika¢ nie tylko z pogorszenia sprawnosci motoryczne;j i sity miesni badanych, ale takze
z innych czynnikéw, takich jak wielochorobowos¢, polifarmakoterapia lub hipotonia ortostatyczna.
Pacjenci z historig upadkow uzyskali istotnie wiecej punktéw w skali VES-13, co wskazuje na ich
mniejszg samodzielno$¢ w zyciu codziennym, przy jednoczesnym braku zwigzku upadkéw z sitg
miesni czy rozpoznaniem sarkopenii. Zaleznosci te moga wynikaé¢ z niecheci do samodzielnego
podejmowania poszczegdlnych aktywnosci, takich jak prace domowe lub robienie zakupow
ze wzgledu na lek przed kolejnym upadkiem?’.
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Zespot kruchosci (ang. frailty syndrome), nazywany takze zespotem stabosci, jest w ostatnich latach
przedmiotem wielu publikacji naukowych. Udowodnienie w licznych badaniach zwigzku zespotu
kruchosci ze zwiekszong $miertelnoscig'® sprawia, ze zespdt kruchosci moze byé wykorzystywany
do przewidywania ryzyka zgonu nie tylko w kompleksowej ocenie geriatrycznej, ale takze
w przebiegu chordb przewlektych jak na przyktad cukrzyca®® i przewlekta obturacyjna choroba ptuc®
lub tez w wyniku powiktari pooperacyjnych?!. Podobnie jak w przypadku sarkopenii najwieksza
trudnoscig w postugiwaniu sie rozpoznaniem zespotu kruchosci w codziennej praktyce klinicznej jest
mnogos¢ jego definicji i algorytmow diagnostycznych. Na potrzeby niniejszego badania
do diagnostyki zespotu kruchosci zastosowano kwestionariusz The Simple ,FRAIL”. Do jego
najwiekszych zalet nalezg prostota i krotki czas potrzebny na uzupetnienie (sktada sie jedynie z pieciu
pytan). W przeciwienstwie do zaproponowanego przez Linde Fried ,,Frailty Phenotype” nie wymaga
wypetniania czasochtonnego kwestionariusza w celu oceny aktywnosci fizycznej?2.
Nalezy podkresli¢, ze kwestionariusz FRAIL zostat zaprojektowany jako test przesiewowy, majacy
na celu selekcje pacjentéw wymagajgcych bardziej wnikliwej oceny?3. Badania pordwnujgce
skutecznos¢ réznych algorytmoéw diagnostycznych wykazaty jednak, ze kwestionariusz FRAIL ma
podobng skuteczno$¢ w przewidywaniu ryzyka zgonu co bardziej ztozone i czasochtonne testy?%.
Udowodniono, ze uzyskanie 3 lub wiecej punktow w kwestionariuszu FRAIL wigze sie z 4-krotnie
wiekszym ryzykiem zgonu wsrod mezczyzn w populacji europejskiej, a wartos¢ predykcyjna tego
narzedzia nie odbiega istotnie od uznawanego za najdoktadniejszy indeksu kruchosci (ang. frailty
index) opartego na akumulacji choréb przewlektych i innych czynnikdw ryzyka,
ktory sktada sie z minimum 30 kryteriow?>. Pacjenci z zespotem kruchosci mieli istotnie stabszg site
uscisku i mniejszg predkos¢ chodu w stosunku do pozostatych, ponadto badani z sarkopenig uzyskali
istotnie wiecej punktéw w kwestionariuszu FRAIL niz pozostali. W przypadku 76% pacjentow
z sarkopenig stwierdzono wspotistnienie zespotu kruchosci. Istotne jest, ze zwigzek sarkopenii
z zespotem kruchosci zostat udowodniony bez postugiwania sie fenotypem Fried, ktory ma wspdlne
kryteria diagnostyczne z sarkopenig. Wyniki potwierdzajg zatem gtebokg wspdtzaleznos¢ pomiedzy
zespotem kruchosci i sarkopenig. Korelacja ta zostata szeroko opisana w literaturze, coraz wiecej
wiadomo o patogenezie obu zespotéw majgcej wspdlne zrédto w kumulujacych sie manifestacjach
choréb przewlektych i procesie starzenia sie organizmu?®. Brak korelacji pomiedzy punktacjg
w kwestionariuszu FRAIL a BMI oraz pozostatymi wartosciami dotyczacymi skfadu ciata moga
wskazywa¢ na matg ich przydatnos¢ w przewidywaniu wystgpienia zespotu kruchosci wsréd
pacjentéw poddawanych kompleksowej ocenie geriatrycznej. Sytuacja ta moze wynika¢ z faktu,
ze obserwowany w innych badaniach zwigzek pomiedzy zespotem kruchosci a BMI i innymi
parametrami antropometrycznymi dotyczyt gtéwnie osdb kachektycznych i tym samym niskim
BMI?’, tymczasem w grupie badanej tylko u dwdch pacjentéw stwierdzono BMI nieprzekraczajgce
dwudziestu.

Niedozywienie, obok niedostatecznej aktywnosci fizycznej, uchodzi za najwazniejszy modyfikowalny
czynnik ryzyka wystgpienia sarkopenii oraz zespotu kruchosci?®. Przy rozpoznawaniu niedozywienia
i jego ryzyka postuzono sie skrécong skalg MNA, ktéra zostata zaprojektowana z myslg o pacjentach
w wieku podesztym. Pozwala ona na zakwalifikowanie pacjenta do jednej z trzech grup:
o prawidfowym stanie odzywienia, zagrozonych niedozywieniem i niedozywionych. Jest to narzedzie
powszechnie stosowane w praktyce klinicznej, pomocne réowniez w kompleksowe] ocenie
geriatrycznej. Skala uwzglednia zaréwno dane antropometryczne, jak i informacje pochodzgce
z wywiadu. Pozwala ona rozpoznawac pacjentéw niedozywionych i zagrozonych niedozywieniem
w grupach o prawidlowym BMI czy tez bez utraty masy ciata w wywiadzie. Istniejg dane
potwierdzajgce zwigzek niskiej punktacji w MNA z dtuzszg hospitalizacjg i ryzykiem zgonu?®. Zwigzek
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pomiedzy matg liczbg punktow w tej skali, a zespotem kruchosci zostat udowodniony w niniejszym
badaniu, jak i w analizach postugujacych sie innymi kryteriami rozpoznania zespotu kruchosci3%31,
Wsréd pacjentdw z rozpoznang sarkopenig tylko 4 (23%) prezentowato prawidtowy stan
odzywienia, ponadto pacjenci z sarkopenig uzyskali istotnie mniej punktéw niz pacjenci
bez sarkopenii, a niedozywienie rozpoznawano istotnie czesciej wsréd chorych z sarkopenis.
W badaniu przeprowadzonym wsréd starszych pacjentow hospitalizowanych niemieckich szpitalach
réwniez zaobserwowano podobne zaleznosci>. W odrdinieniu od cytowanego badania
nie stwierdzono istotnie nizszego BMI w grupie pacjentdw z sarkopenig. Wsréd pacjentow
z sarkopenig tylko jeden z nich miat niedowage (BMI < 18,5), a 10 z nich miato nadwage badz otytos¢.
Wyniki te wskazujg na ograniczong role niskiego BMI jako istotnego czynnika prognozujgcego
diagnoze sarkopenii. Zwraca sie uwage na matg uzytecznos¢ BMI, zwtaszcza w grupie starszych
pacjentéw, u ktorych szczegdlnie istotna jest mozliwos¢ rozrdznienia proporcji pomiedzy
poszczegblnymi sktadowymi masy ciata, jak ttuszcz i mie$nie3233. Parametr ten moze by¢ istotniejszy
w populacji pacjentéw, ktérg charakteryzuje gorszy stan ogodlny, gdzie zaawansowanie choréb
przewlektych prowadzi do zagrozenia kacheksjg. Gdy grupe badang stanowili o wiele starsi pacjenci,
mieszkajgcy w domach opieki, wsrdéd ktérych niskie BMI i niedozywienie byly znacznie
powszechniejsze, stwierdzano jego silng korelacje z sarkopenig*3>. Wazng obserwacjg jest
stwierdzenie zaleznosci pomiedzy punktacjg w skali MNA a warto$ciami odciecia zaproponowanymi
przez EWGSOP dla niskiej predkosci chodu i niskiej sity uscisku reki, gdyz wykazuje ona, ze te proste
i mato czasochtonne testy mogg by¢ uzyteczne w przesiewowej diagnostyce niedozywienia.
Wsrod parametrow ocenionych przy pomocy BIA uwage zwraca korelacja niskiego odsetka
bezttuszczowej masy ciata (%LBM) z niskim wynikiem w skali MNA. Wskazuje ona, ze %LBM moze
by¢ uznawany za wazny parametr zwigzany z ryzykiem niedozywienia pacjenta. Pacjenci
z sarkopeniag rzadziej niz pozostali przygotowywali samodzielnie positki, co rowniez moze miec
wplyw na czestsze rozpoznawanie wsrdéd nich niedozywienia, gdyz zalezno$¢ od innych
w przygotowywaniu positkdw jest znanym czynnikiem ryzyka jego wystgpienia3¢:37.

Do oceny masy miesniowej pacjentow zastosowano analizator sktadu ciata wykorzystujgcy
technologie bioimpedancji (BIA). Opiera sie ona na pomiarze oporu elektrycznego (impedancji)
bedgcego funkcjg rezystancji (oporu czynnego, R) i reaktancji (oporu pojemnosciowego X ).
Urzadzenie przesyta przez ciato badanego niskonapieciowy zmienny prad elektryczny, a nastepnie
wykrywa zmiane jego napiecia i przesuniecie kata fazowego. Tkanka ttuszczowa i ptyn
zewnatrzkomadrkowy posiadajg opdr czynny, natomiast btony komdrkowe tkanek zachowuja sie jak
kondensatory, w zwigzku z czym posiadajg opor pojemnosciowy. Rezystancja wptywa na spadek
napiecia, natomiast reaktancja na przesuniecie kata fazowego. Znajomos¢ catkowitego oporu
wiasciwego ciata ludzkiego i jego pojemnosci elektrycznej, ktore rdznig sie w zaleznosci od ptci, rasy
i wieku, pochodzi z badan populacyjnych i pozwala ona obliczy¢ catkowitg bioimpedancje
elektryczng. W celu uproszczenia obliczen przyjmuje sie, ze ludzkie ciato sktada sie z pieciu walcow
potaczonych szeregowo (cztery koriczyny i tutéw). Dalsze wykorzystanie wzoréw matematycznych,
opartych na pomiarach antropometrycznych, pozwala oszacowac zawarto$¢ wody i ttuszczu
w organizmie, a w dalszej kolejnosci tkanki miesniowej i substancji mineralnej, na ktdrg sktadaja sie
gtéwnie kosci®®%°.Najwieksza zaletg BIA jest przede wszystkim prostota, szybko$é pomiaru
i natychmiastowa dostepnos$¢ tatwego do interpretacji wyniku, co przektada sie na niski koszt
pojedynczego pomiaru. Doktadnos¢ tej techniki zostata potwierdzona w badaniach poréwnawczych
z dwuwigzkowg absorbcjometrig (DXA)*! i rezonansem magnetycznym (MRI)*2. Dodatkowo BIA
dostarcza informacji dotyczacych stanu nawodnienia pacjenta, zawartosci tkanki ttuszczowej
i jej dystrybucji. Cechy te czynig z BIA optymalne narzedzie do wykorzystywania w kompleksowej
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ocenie geriatrycznej. Biorgc pod uwage powszechno$é¢ sarkopenii w populacji oséb w wieku
podesztym, zaobserwowang takze w tym badaniu i jej negatywne nastepstwa, zasadna jest ocena
sktadu ciata wszystkich pacjentow poddawanych kompleksowej ocenie geriatrycznej. Inne metody,
takie jak DXA i MRI, wydajg sie by¢ do tego celu zbyt kosztowne i czasochtonne. Postugujac sie BIA,
nalezy jednak zdawac sobie sprawe z jej ograniczen. Przede wszystkim BIA nie opiera sie
na bezposrednim pomiarze masy czy objetosci poszczegdlnych sktadowych ciata, a jedynie
oszacowaniu ich proporcji w oparciu o przeptyw pradu elektrycznego i wzory matematyczne
wywodz3ce sie z badan antropometrycznych w poszczegélnych populacjach®. Na rynku dostepnych
jest wiele analizatoréw, ktore sg przystosowane do mierzenia sktadu ciata w pozycji stojacej
lub lezacej. Producenci rdéznych urzgdzen opracowali wiasne modele matematyczne pomiaru,
ktore nie zawsze podawane sg do powszechnej wiadomosci. Sytuacja ta w zasadzie uniemozliwia
poréwnywanie wynikow uzyskanych na réinych urzadzeniach. Watpliwosci moze budzi¢ tez
walidacja réwnan i mozliwos¢ ich zastosowania w konkretnej grupie badanych. W celu unikniecia
tych probleméw EWGSOP zaproponowata postugiwanie sie w szacowaniu masy miesniowej
rownaniem opracowanym przez Giuseppe Sergiego, ktére pozwala wyliczy¢ mase miesniowa
koriczyn ze zmierzonej impedanciji i czestotliwosci pradu, czyli ,,obiektywnych” wartosci fizycznych.
Co wazne rownanie powstato w oparciu o badania przedstawicieli rasy kaukaskiej po 60. roku
zycia®*. Zastosowany w badaniu analizator Tanita MC-980 wylicza SMI na podstawie réwnan
opracowanych przez producenta, ktérych wartos¢ praktyczna zostata potwierdzona w badaniu
poréwnawczym z DXA%. Producent analizatora nie ujawnit informacji dotyczacych wzoru
stosowanego przy obliczaniu masy miesniowej. Z tych powoddéw zdecydowano postuzyé sie
wartosciami odciecia rekomendowanymi przez producenta sprzetu, ktére w pordéwnaniu
z wymienionymi w wytycznych EWGOP, réznig sie wyzszym granicznym SMI w przypadku mezczyzn.
Brak mozliwosci zastosowania réwnania Sergiego, rekomendowanego przez EWGSOP,
przy obliczaniu masy miesniowe] i tym samym SMI nalezy uzna¢ za istotne ograniczenie badania.
Tym niemniej pacjenci z SMI ponizej normy uzyskali istotnie wiecej punktéw w skali VES-13 i istotnie
mniej punktéw w MNA, co dowodzi jej przydatnosci diagnostycznej w identyfikowaniu badanych
znajdujacych sie w grupie ryzyka pogorszenia stanu funkcjonalnego i niedozywienia. Dowoddéw
taczacych niskie SMI ze zwiekszong smiertelnoscig i zwiekszonym ryzykiem zwigzanym miedzy
innymi z wystgpieniem powiktan pooperacyjnych dostarczyty wyniki badan kohortowych?#®4’.
SMI nie byt istotnie mniejszy w grupie pacjentdw z niska sitg miesniowq i z niskg predkoscia chodu,
co potwierdza zasadnos$¢ oceny SMI w diagnostyce sarkopenii, gdyz stanowi on niezalezny
od pozostatych parametr, uzupetniajgcy algorytm diagnostyczny i umozliwiajgcy wykrycie kolejnych
pacjentéw znajdujgcych sie w grupie ryzyka. Istnieje wiele czynnikéw wptywajgcych na doktadnosé
i precyzje pomiaréw, nalezg do nich nieprawidtowe rozmieszczenie elektrod, niewtasciwa pozycja
pacjenta w trakcie badania lub jakos¢ samego analizatora. Wyniki beda zaburzone w przypadku
niedokfadnego pomiaru wzrostu i masy ciata pacjenta. Sprawia to, ze u 0s6b z istotnymi
deformacjami koriczyn lub postawy ciata wiarygodny pomiar zwykle jest niemozliwy do wykonania.
Spozycie positku powoduje zawyzenie pomiaru catkowitej masy wody w ciele (TBW; ang. total body
water), prowadzac do przeszacowania masy miesniowej. Podobna sytuacja wystepuje u osdb
przewodnionych, na przykfad ze zdekompensowang niewydolnoscig serca lub wodobrzuszem
w przebiegu marskosci watroby. NiesScistosSci w pomiarach mogg mie¢ miejsce takze po intensywnym
wysitku fizycznym i w stanie zaburzern homeostazy elektrolitowej*®0. Z tych wtasnie powoddw
analizy sktadu ciata na potrzeby badania dokonywano minimum 4 godziny po spozytym positku,
a do grupy badanej wigczono jedynie pacjentéw w stanie wyréwnania chordb przewlektych i bez
zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowe;j.
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W dazeniu do standaryzacji pomiardw z uzyciem BIA duzo uwagi poswieca sie pomiarowi kata
fazowego. Jest on obliczany przez wszystkie analizatory i stanowi warto$¢ fizyczng bedaca funkcja
reaktancji, ilustrujgca przesuniecie fazowe zmiennego pradu elektrycznego®!. Wartos¢ ta jest stata
dla danego pacjenta, powinna by¢ niezalezna od urzadzenia, na ktérym wykonano pomiar. Wysokie
wartosci kata fazowego odzwierciedlajg ilos¢ komdrek w organizmie i prawidtowy stan btony
komodrkowej, ktdra pod wptywem pradu elektrycznego zachowuje sie jak kondensator. Kat fazowy
ulega obnizeniu w przebiegu stanéw zapalnych, badZz w wyniku niedozywienia, najwyzsze wyniki
sg natomiast odnotowywane u o0séb intensywnie uprawiajgcych sport®?. Badania prospektywne
wykazaty, ze niskie wartosci kata fazowego sg zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem zgonu wsréd
hospitalizowanych chorych w wieku podesztym®3>4 W niniejszym badaniu zaobserwowano
dodatnig korelacje pomiedzy sitg badanych i SMI, ktéra byfa raportowana takze w innych
badaniach>>°®. Nie stwierdzono natomiast istotnych réznic pomiedzy wartosciami kata fazowego
w grupach pacjentow z sarkopenig i pozostatych. Obserwacja ta wskazuje, ze kat fazowy moze by¢
uzytecznym parametrem w ocenie tkanki miesniowej, natomiast jego rola jako testu przesiewowego
w diagnostyce sarkopenii jest ograniczona. Dodatkowo stwierdzono powigzanie niskiego kata
fazowego z gorszym statusem funkcjonalnym (VES-13), co potwierdza uzytecznosc tego parametru
w przewidywaniu negatywnych nastepstw klinicznych. Zaskakujacy jest brak zwigzku kata fazowego
ze stanem odzywienia badanych, ocenianym za pomoca skali MNA. W podobnych badaniach
przeprowadzonych w grupie starszych pacjentdw niskie wartosci kata fazowego byty scisle zwigzane
z ryzykiem niedozywienia i niedozywieniem®’8. Przyczyng braku tej korelacji moze byé stosunkowo
dobry stan ogélny badanych, wsréd ktdrych nie stwierdzano kacheks;ji.

Wiele badan wskazuje na negatywny wptyw tkanki ttuszczowej na miesnie szkieletowe i tym samym
istotng role otytosci w patogenezie sarkopenii. Powszechnos¢ tego zjawiska doprowadzita
do powstania terminu otytos¢ sarkopeniczna (ang. sarcopenic obesity) stosowanego w przypadku
wspotistnienia sarkopenii i otytosci®®. Warto podkreséli¢, ze to tej pory nie opracowano powszechnie
uznawanych kryteriow diagnostycznych otytosci sarkopenicznej, co sprawia ze czestos¢ jej
rozpoznawania moze sie znacznie rozni¢ w zaleznosci od przyjetej definicji®®. W grupie badanej
wspdtistnienie sarkopenii i otytosci (BMI >30) stwierdzono tylko u 3 pacjentéw (17% pacjentow
z sarkopenig). Rozpoznawalnosé otytosci sarkopenicznej mogtaby zwiekszy¢ uzycie masy tkanki
ttuszczowej zamiast BMI, gdyz znana jest korelacja wysokiego BMI z wysokim SMI®L. Bardziej
zaskakujgce jest stwierdzenie, przy pomocy BIA, nizszego odsetka tkanki ttuszczowe] wsrod
pacjentéw bez sarkopenii niz w grupie z sarkopenig, ponadto wyzszy SMI wigzat sie z wyzszym
odsetkiem tkanki ttuszczowej. Wsrdd pacjentdw z niskg masg miesniowg (SMI ponizej dolnej granicy
normy) mediana BMI wynosita 20,7, gdy wsrdd pacjentéw z prawidtowg masg miesniowg
przekroczyta ona prog dla nadwagi wynoszac 27,9. Wyniki te moze ttumaczyé zaobserwowany
w niniejszym badaniu zwigzek lepszego stanu odzywienia z odsetkiem tkanki ttuszczowej
i jednoczesnie wszystkimi parametrami zwigzanymi z masg miesniowa, gdyz niedozywienie odgrywa
jedng z kluczowych rél w patogenezie sarkopenii’®. Ponadto warto podkresli¢, ze odsetek tkanki
ttuszczowej wzrasta od okresu dojrzatosci do okoto 65. roku zycia, kiedy osigga swoj szczyt.
To wtaénie w tym okresie otyto$¢ sarkopeniczna wydaje sie wystepowac najczesciej®2. W kolejnych
latach obserwowane jest state obnizanie sie zawartosci tluszczu w organizmie®3. Srednia wieku
grupy badanej wynosita prawie 80 lat i zaobserwowano w niej ujemna korelacje pomiedzy wiekiem
a odsetkiem tkanki ttuszczowej. Mozna na tej podstawie wnioskowaé, ze w starszych grupach
pacjentow bardziej rozwinieta tkanka ttuszczowa, jako marker dobrego stanu odzywienia,
wspotistnieje z zachowang masg miesni. Warto w tym miejscu wspomnie¢ o paradoksie otytosci.

41



Pierwszych informacji o tym zjawisku dostarczyty badania przeprowadzone wsrdd starszych
pacjentéw z chorobg wienncowg, zaobserwowano w nich mniejszg Smiertelnos¢ w grupie chorych
z nadwagg i otytoscig®. Kolejne badania ujawnity podobne zaleznosci w przebiegu wielu innych
schorzen takich jak miazdzyca tetnic obwodowych, udar niedokrwienny czy cukrzyca typu
Il. Doktadna przyczyna ,,ochronnej” roli otytosci pozostaje nieznana, a liczne teorie dotyczg miedzy
innymi zwigzku otyfosci z lepszym stanem odzywienia, ochronnym dziataniem adipokin lub lepszym
funkcjonowaniem $rédbtonka naczyniowego® . By¢ moze swoisty wariant paradoksu otytosci
ma miejsce réwniez w przypadku otytosci sarkopenicznej, gdzie u mtodszych pacjentéw nadmierny
rozrost tkanki ttuszczowej sprzyja utracie masy miesniowej, natomiast w przypadku starszych osdb
czynniki prowadzgce do utraty tkanki ttuszczowej oddziatujg réwniez niekorzystnie na miesnie
szkieletowe. Nalezy réwniez wzig¢ pod uwage ograniczenia zastosowanej metody analizy sktadu
ciata. Istnieje mozliwo$¢ przeszacowania masy miesniowej u oséb z wiekszg masg ciata przez
analizator BIA, zjawisko to wystepuje czesciej u oséb starszych i zwigzane jest ono z mniejsza
zawartoscig wody wewnatrzkomérkowej w tej grupie®”. Pomiary na zastosowanym modelu
urzagdzenia s3 wykonywane w pozycji stojgcej, co moze doprowadzi¢é do nieréwnomiernej
dystrybucji ptynu w ciele pacjenta i tym samym, poprzez zmniejszenie zmierzonego oporu
do zawyzenia szacowanej masy miesniowej*8. Z drugiej strony negatywny wptyw tkanki ttuszczowej
na jakos¢ miesni wykazata ujemna korelacja pomiedzy sitg miesni, a odsetkiem tkanki ttuszczowe;j.
Patogeneza tego zjawiska obejmuje miedzy innymi produkcje prozapalnych cytokin przez
adipocyty®®. Negatywny wptyw tkanki ttuszczowej na site miesni i zwiekszone ryzyko
niepetnosprawnosci zostat potwierdzony w badaniu populacyjnym na duzej grupie badanych
(93 tys.)®, z kolei, w znacznie mniejszej grupie pacjentéw z niewydolnoscig serca, rozwinieta tkanka
tluszczowa wptywata pozytywnie na site badanych’. Podsumowujac, badania nad problemem
otytosci sarkopenicznej sg utrudnione poprzez brak powszechnie uznanych kryteriow
diagnostycznych. Negatywna rola otytosci w utracie tkanki miesniowej wydaje sie by¢ szczegdlnie
istotna u osdb mtodszych, natomiast w grupie starszych pacjentéw, czynniki sprzyjajgce utrzymaniu
masy miesniowej, jak na przyktad dobry stan odzywienia, mogg wptywac rowniez na wiekszg mase
tkanki ttuszczowej. Nie mozna takze wykluczyé bezpos$redniego pozytywnego wptywu adipocytéw
na miocyty, lecz w chwili obecnej brakuje dowoddw na potwierdzenie tej tezy.

Odnotowane w badaniu rdznice pomiedzy piciami dotyczagce sktadu ciata sg dobrze
udokumentowanym zjawiskiem, stwierdzanym w zasadzie we wszystkich grupach wiekowych
od okresu pokwitania’. Jednoczes$nie wieloletnie badania obserwacyjne wskazujg na wieksza
utrate masy miesniowej z jednoczesnym wiekszym przyrostem tkanki ttuszczowej w grupie starszych
mezczyzn w poréwnaniu ze starszymi kobietami, co skutkuje ich czesciowym zatarciem u oséb
w wieku podesztym?’2. Brak istotnych rdznic pomiedzy ptciami w predkosci chodu potwierdza
zasadnos¢ ujednolicenia progu odciecia w przyjetym algorytmie diagnostycznym. Nie stwierdzono
rowniez roznic w liczbie punktow uzyskanych w kwestionariuszach MNA, VES-13 oraz FRAIL.
Podobnych danych w tym wzgledzie dostarczyto badanie poréwnujgce miedzy innymi rdznice
w stanie zdrowia pomiedzy pfciami na podstawie informacji dostarczonych przez pacjentéw
w odmiennych kulturowo krajach’3. Z kolei badanie oceniajgce status funkcjonalny w grupie
pacjentow hospitalizowanych, z licznymi obcigzeniami, w ktérym postuzono sie skalg Barthel,
koncentrujgcg sie na podstawowych aktywnosciach dnia codziennego wykazato gorszy status
funkcjonalny w grupie kobiet’4.
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7. Ograniczenia pracy

Najwiekszym ograniczeniem badania byt jego przekrojowy charakter, przez co niemozliwa jest ocena
wystepowania zwigzku przyczynowo-skutkowego pomiedzy zaobserwowanymi zaleznos$ciami.
Dane dotyczgce statusu funkcjonalnego badanych pochodzity z ich wtasnych relacji, co czyni je
podatnymi na zjawisko symulacji badz dysymulacji. Warto réwniez wspomnieé¢ o kontrowersjach
dotyczacych doktadnosci i precyzji pomiaru sktadu ciata w pozycji stojacej. Ponadto w ocenie SMI,
ze wzgledu na brak mozliwosci zastosowania rownania Sergiego, postuzono sie wartosciami odciecia
rekomendowanymi przez producenta analizatora, ktére nieznacznie rdznig sie od wymienionych
w wytycznych EWGSOP.

8. Whioski

1. Sarkopenia jest powszechnie wystepujgcym zespotem geriatrycznym wsrdd pacjentéw
poddawanych catosciowej ocenie geriatrycznej (COG), przy czym wykazuje wyrazny zwigzek
z zespotem kruchosci i niedozywieniem.

2. Rozpoznanie sarkopenii zwigzane jest z mniejszg samodzielnoscig i stabszg aktywnoscig spoteczng
oraz czestszym wystepowaniem zespotu kruchosci, co moze oznacza¢ zwiekszone ryzyko powiktan,
zaostrzen chordb przewlektych i wystgpienia niepetnosprawnosci.

3. Zwiazek kryteriow diagnostycznych sarkopenii z punktacja w skalach VES-13, MNA i FRAIL
dowodzi zasadnosci oceny predkosci chodu, sity uscisku reki i wskaznika masy miesniowej (SMI)
w badaniu stanu zdrowia pacjenta geriatrycznego.

4. W praktyce klinicznej przydatne wydaje sie wprowadzenie diagnostyki sarkopenii, w oparciu
o kryteria EWGSOP i technike bioimpedancji, jako istotnego elementu catosciowej oceny
geriatrycznej.
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9. Streszczenie

Wstep. Terminem ,sarkopenia”, okreslajgcym utrate masy miesniowej u osob starszych,
jako pierwszy postuzyt sie w 1988 roku Irwin Rosenberg. Rosngce zainteresowanie tym zjawiskiem
zaowocowato licznymi publikacjami na jego temat, a w kolejnych latach na catym swiecie zaczety
powstawac grupy badawcze majace na celu wtaczenie zagadnien zwigzanych z sarkopenia
do praktyki klinicznej. Najnowsze wytyczne opublikowane przez EWGSOP w 2019 roku okreslaja
sarkopenie jako uogdlnione i postepujgce zaburzenie dotyczgce miesni szkieletowych prowadzace
do wystgpienia niekorzystnych nastepstw klinicznych. Diagnostyke sarkopenii utrudnia brak
powszechnie uznanej definicji i schematu diagnostycznego. Najpowszechniej stosowane algorytmy
zalecajg ocene sity miesni, ich sprawnosci i masy. Opublikowane w ostatnich latach badania
prospektywne wskazujg, ze sita miesni jest parametrem najsilniej przewidujacym
niepetnosprawnos¢ i zgon pacjentdw, co znalazto odzwierciedlenie w rekomendacjach AWGS
i EWGSOP, ktére uczynity z niej gtdwne kryterium diagnostyczne. W badaniu sity miesni najczesciej
stosuje sie dynamometry mierzgce site uscisku wyrazong w kilogramach, miare sprawnosci stanowi
zwykle predkos¢ chodu. Najbardziej problematyczny jest pomiar masy miesniowej, w ktérym
szeroko stosowane sg takie technologie jak MRI, CT, DXA i BIA, ktdra jest stosowana coraz czesciej,
ze wzgledu na niski koszt i prostote pomiaru. Masa miesniowa wyrazana jest zwykle przy uzyciu
indeksu masy miesniowej (SMI), bedacego ilorazem masy miesniowej konczyn i wzrostu
podniesionego do kwadratu. Kolejnym problemem jest brak ujednoliconych wartosci odciecia dla
ocenianych parametréw, ktdre zostatby powigzane ze zwiekszonym ryzykiem negatywnych
nastepstw klinicznych we wszystkich populacjach oséb starszych. Obecnie stosuje sie prog odciecia
-2SD poroéwnujac badanych do miodych przedstawicieli tej samej populacji. Z powodu
zroznicowanych kryteriow diagnostycznych i wartosci odciecia mozna natrafi¢ na istotne
rozbieznosci w danych dotyczacych epidemiologii sarkopenii. Szacuje sie, ze sarkopenia wystepuje
u 7,4-11,5% seniorow funkcjonujgcych samodzielnie w spoteczenstwie, a wsréd rezydentéow
doméw opieki mozna jg zdiagnozowac nawet u co trzeciej osoby. Ze wzgledu na gwattowny spadek
stezenia hormonow pfciowych w okresie pomenopauzalnym sarkopenia czesciej diagnozowana jest
u kobiet. Watpliwosci nie budzi fakt, ze wraz ze starzeniem sie spoteczenstwa w krajach europejskich
bedzie przybywac oséb z sarkopenig; szacuje sie, ze w latach 2016-2045 ich liczba wzros$nie o0 72,4%.
Sarkopenia jest przede wszystkim czynnikiem ryzyka zgonu w praktycznie wszystkich badanych
populacjach, niezaleznie od ptci, wieku i rozpoznanych choréb przewlektych. Pacjenci
z rozpoznaniem sarkopenii znajdujg sie takze w grupie duzego ryzyka wystgpienia
niepetnosprawnosci i unieruchomienia. Udowodniono takze zwigzek sarkopenii ze zwiekszong
czestoscig upadkow, zakazen szpitalnych i wydtuzonym czasem hospitalizacji. Najnowsze badania
ujawniajg takze powigzanie z niektdrymi typami nowotwordw. Sprawia to, ze sarkopenia wptywa
negatywnie nie tylko na jako$¢ zycia pacjentdow, ale takie w istotny sposéb obcigza system
opieki socjalnej i zdrowotnej znacznymi kosztami.

Sarkopenie charakteryzuje wiele cech typowych dla zespotu geriatrycznego. Jej patogeneza
zwigzana jest z naktadaniem sie na siebie proceséw zwigzanych ze starzeniem sie organizmu
i zjawisk patologicznych zachodzgcych w przebiegu chordb przewlektych. Proces zaniku wtdkien
miesniowych dotyczy wszystkich ludzi i zaczyna by¢ dostrzegalny juz w trzeciej dekadzie zycia
i dotyczy przede wszystkim ,szybkich” wtdkien miesniowych typu I. Zjawisko to ulega znacznemu
przyspieszeniu po 50. roku zycia co zwigzane jest ze spadkiem stezenia hormondw ptciowych,
hormonu wzrostu i zmniejszeniem wrazliwosci na IGF-1, istotng role odgrywa tez rozrost tkanki
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ttuszczowej oraz spadek potencjatu proliferacyjnego komdédrek satelitarnych. Istotng role
w patogenezie sarkopenii nalezy takze przypisa¢ chorobom zwigzanym z przewlektym stanem
zapalnym, a takze niedozywieniu i unieruchomieniu. W profilaktyce i leczeniu sarkopenii, pomimo
intensywnych badan, nie opracowano do tej pory skutecznego i bezpiecznego postepowania
farmakologicznego. Do postepowania o udowodnionej skutecznosci nalezg odpowiednio
zaplanowana aktywnos¢ fizyczna oraz postepowanie dietetyczne, ktorego kluczowym elementem
jest wysoka podaz biatek bogatych w aminokwasy o rozgatezionych taficuchach.

Cele. 1) Ocena czestosci wystepowania sarkopenii w grupie pacjentdw poddawanych catosciowej
ocenie geriatrycznej. 2) Sprawdzenie zwigzku sarkopenii ze sprawnoscig funkcjonalng badanych,
stanem odzywienia i wystepowaniem zespotu kruchosci. 3) Ocena uzytecznosci algorytmu
diagnostycznego proponowanego przez EWGSOP w praktyce klinicznej. 4) Ocena uzytecznosci
analizatoréw BIA w badaniu masy miesniowej. 5) Implementacja diagnostyki sarkopenii do planu
catosciowej oceny geriatryczne;j.

Materiaty i metody. Grupe badang stanowito 101 pacjentéw hospitalizowanych w Klinice Geriatrii
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego we Woroctawiu przyjetych planowo w celu odbycia
catosciowej oceny geriatrycznej. Kryteria wykluczenia obejmowaty stan dekompensacji chordb
przewlektych, ostre infekcje, niezdolnos¢ do samodzielnego poruszania, niedowtady konczyn,
otepienie w stopniu umiarkowanym badz ciezkim oraz stan po implantacji stymulatora serca
lub kardiowertera-defibrylatora. Pierwszym etapem badania byta diagnostyka sarkopenii zgodnie
z algorytmem EWGSOP. U wszystkich pacjentdw wykonano pomiar sity uscisku reki przy pomocy
dynamometru, zmierzono predkos¢ chodu na dystansie 6 m, a takze wykonano pomiar sktadu ciata
z wyliczeniem SMI przy pomocy analizatora sktadu ciata wykorzystujgcego BIA. Nastepnie na
podstawie informacji pozyskanych od pacjentéw i z dokumentacji medycznej uzupetniono
kwestionariusze VES-13 (status funkcjonalny), MNA (ryzyko niedozywienia) i FRAIL (zespot
kruchosci), dodatkowo zebrano informacje dotyczgce historii upadkéw i aktywnosci spotecznej.
Otrzymane dane zostaty poddane analizie statystyczne;.

Wyniki. Sarkopenie rozpoznano u 17 (16,8 %) badanych, czesciej diagnozowano jg u mezczyzn.
Pacjenci z sarkopenig uzyskali wiecej punktdw w kwestionariuszach FRAIL i VES-13 oraz mniej
punktow w MNA. Cechowat ich takze mniejszy odsetek tkanki ttuszczowej, mniejsza samodzielnos¢
w zakresie aktywnosci dnia codziennego oraz aktywno$é spoteczna. W grupie tej czesciej
rozpoznawano niedozywienie i zespot kruchosci. Niska sita miesniowa i predko$¢ chodu wigzaty sie
z wyzszym wynikiem we FRAIL i VES-13. Niska predkos¢ chodu korelowata takze z niskg punktacjg
w MNA. Niskie SMI zwigzane byto z wiekszg iloscig punktow w VES-13 i mniejszg w MNA. Pacjenci
z zespotem kruchosci rozpoznanym na podstawie kwestionariusza FRAIL mieli istotnie mniejszg site
uscisku reki i predkos¢ chodu niz pozostali, uzyskali istotnie mniej punktéw w kwestionariuszu MNA
oraz uzyskali istotnie wiecej punktéw w kwestionariuszu VES-13. Pacjenci z historig upadkdéw w ciggu
ostatnich 12 miesiecy mieli istotnie nizszg predkos¢ chodu niz pozostali oraz uzyskali istotnie mniej
punktow w kwestionariuszu VES-13. Wiek pacjentow korelowat ujemnie z masg ciata, BMI, masa
tkanki ttluszczowej, odsetkiem tkanki ttuszczowej, masg miesni, bezttuszczowg masg ciata, katem
fazowym, predkoscig chodu, sitg uscisku i punktacjg w skali MNA. Analiza réznic pomiedzy ptciami
wykazata istotnie wiekszg site uscisku reki i mase miesniowg w grupie mezczyzn, u kobiet natomiast
istotnie wyzsza byta masa tkanki ttuszczowe;j.

Whioski. 1) Sarkopenia jest powszechnie wystepujgcym zespotem geriatrycznym wsrod pacjentow
poddawanych catosciowej ocenie geriatrycznej (COG), przy czym wykazuje wyrazny zwigzek
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z zespotem kruchosci i niedozywieniem. 2) Rozpoznanie sarkopenii zwigzane jest z mniejszg
samodzielnoscig i stabszg aktywnoscig spoteczng oraz czestszym wystepowaniem zespotu kruchosci,
co moze oznacza¢ zwiekszone ryzyko powiktan, zaostrzen choréb przewlektych i wystgpienia
niepetnosprawnosci. 3) Zwigzek kryteriéow diagnostycznych sarkopenii z punktacjg w skalach VES-
13, MNA i FRAIL dowodzi zasadnosci oceny predkosci chodu, sity uscisku reki i wskaznika masy
miesniowej (SMI) w badaniu stanu zdrowia pacjenta geriatrycznego. 4) W praktyce klinicznej
przydatne wydaje sie wprowadzenie diagnostyki sarkopenii, w oparciu o kryteria EWGSOP i technike
bioimpedancji, jako istotnego elementu catosciowej oceny geriatryczne;.
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10. Summary

Introduction. The term ,sarcopenia” within a context of the loss of muscle mass associated
with aging was first used in 1988 by Irwin Rosenberg. In the next years growing interest in this
phenomenon has resulted in many publications and worldwide formation of working groups, which
aimed at implementation of the problem of sarcopenia within clinical practice. The latest
recommendations published by EWGSOP in 2019 define sarcopenia as a progressive and generalized
skeletal muscle disorder that is associated with increased likelihood of adverse
outcomes including falls, fractures, physical disability and mortality.

The diagnostic process of sarcopenia is entangled by the lack of an universally accepted definition
and diagnostic protocol. The most frequently used algorithms recommend the assessment
of muscle strength, fitness and mass. Newly published results of prospective studies revealed that
muscle strength is highly correlated with prediction of disability and death, which resulted
in choosing this parameter as a key feature of sarcopenia in AWGS and EWGSOP recommendations.
Muscle strength is usually measured by hand-held dynamometers in kilograms, muscle fitness is
pronounced by gait speed. The most cumbersome part is the assessment of muscle mass. Various
methods like MRI, CT, DXA are used, but their utility in clinical practice is limited by high equipment
cost and necessity of radiologist cooperation. These problems may be partially solved by BIA
analyzers, thanks to their low cost and simplicity of results’ interpretation. Muscle mass is defined
by SMI — the quotient of appendicular muscle mass and height squared. Another complication
is the lack of uniform cut-off values of evaluated parameters which would be developed on a basis
of the risk of adverse outcomes. Currently the threshold of -2SD comparing to young healthy adults
in specific population is used.

The variety of diagnostic protocols and cut-off values results in discrepancies in data concerning
epidemiology of sarcopenia. It is estimated that 7,4-11,5% of community-dwelling elderly people
are affected with sarcopenia, the incidence is much higher in nursing homes reaching 1 out of 3
residents. Because of steep decline in sex hormone levels sarcopenia is more often diagnosed
in women. The aging of European population will undoubtedly effect in rise of number of people
with sarcopenia, which may reach 72,4%.

Primarily, sarcopenia is a risk factor of death in nearly all investigated populations, independent
of sex, age and comorbidities. Sarcopenic patients are at increased risk of disability and immobility.
Sarcopenia is also associated with higher incidence of falls, nosocomial infections and longer
hospital stay. Latest studies show correlation of sarcopenia with malignancies. Considering all these
correlations sarcopenia causes serious decline in life quality of elders, furthermore it is a significant
burden for the whole healthcare system.

Sarcopenia includes many features characteristic for geriatric syndrome. Its pathogenesis is based
on physiological aging overlapped with detrimental effects of chronic diseases. The atrophy
of muscle fibers starts in the third decade of life and primarily it affects type | (fast twitch) muscle
fibers. Loss of muscle mass vastly accelerates in the fifth decade, which is caused by decreasing
serum levels of anabolic sex hormones, GH and diminished sensitivity to IGF-1; lower proliferation
of satellite cell and influence of fat tissue also play a role. Furthermore, the presence of chronic
inflammatory diseases, malnutrition and lack of physical activity have serious impact on skeletal
muscles. The prophylaxis and treatment of sarcopenia are based on proper physical activity
and diet, which key feature is a supply of branched-chained aminoacids.
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Aims of the study. 1) To estimate the incidence of sarcopenia in patients undergoing comprehensive
geriatrics assessment. 2) To investigate a correlation of sarcopenia with dependence in ADL,
nutrition status and frailty syndrome. 3) Assessment of EWGSOP diagnostic algorithm in clinical
practice. 4) Assessment of utility of BIA in muscle massmeasurement. 5) Implementation
of sarcopenia diagnosis into the comprehensive geriatrics assessment procedure.

Materials and methods. The study group consisted of 101 patients of Wroclaw Medical University
Hospital Geriatrics Clinic. Exclusion criteria included exacerbation of chronic disease, acute
infection, immobilization, any limb paresis, moderate or severe dementia or implementation
of electronic devices like ICD. The first step was investigation for sarcopenia performed according
to EWGSOP recommendations. All the patients had grip strength measurement with hydraulic
dynamometer, 6-meters walking speed test, and SMI calculation with a usage of BMI technique.
Next based on medical documentation and self-reported information VES-13 (functional status),
MNA (malnutrition risk), FRAIL (frailty syndrome) questionnaires were filled in, additionally data
about history of falls and social activity were collected.

Results. 17 (16,8%) patients were diagnosed with sarcopenia, more men than women were
affected. Sarcopenic patients had more points in VES-13 and FRAIL questionnaires and less points
in MNA, they were less independent in ADL, less socially active and had lower percentage of fat
tissue. The incidence of malnutrition and frailty syndrome were higher in this group. Low muscle
strength and low gait speed were associated with higher score in VES-13 and FRAIL. Low SMI
predicted lower score in MNA and higher in VES-13. Patients with frailty syndrome had lower grip
strength and walking speed, gained lower score in MNA and higher in VES-13 than the rest.
History of falls in last 12 months was associated with lower gait speed and more points in VES-13.
There was a negative correlation between the age of the patients and body mass, BMI, fat tissue
percentage, LBM, phase angle, walking speed, grip strength and MNA score. Men had higher grip
strength, higher muscle mass and lower fat mass comparing to women.

Conclusions. 1) Sarcopenia is a frequently occurring geriatric syndrome in patients undergoing CGA,
moreover it is markedly correlated with frailty syndrome and malnutrition. 2) The diagnosis
of sarcopenia is related to higher independence in activities of daily living and social activity, the
frequent coexistence with frailty may indicate increased risk of complications, chronic diseases
exacerbations and occurrence of disability. 3) The association of diagnostic criteria of sarcopenia
with poorer scores in VES-13, MNA and FRAIL proves feasibility of gait speed, grip strength and SMI
measurements in assessment of health status of geriatrics patients. 4) The results of this study has
proven that the EWGSOP diagnostic algorithm and BIA may become a vital part of CGA program.

48



11. Spis tabel i rycin

Tabela 1. Charakterystyka grupy badane;.

Tabela 2. Wystepowanie sarkopenii i kryteriow diagnostyczbych sarkopenii w grupie badanej.

Tabela 3. Charakterystyka pacjentow z sarkopeniq.

Tabela 4. Charakterystyka pacjentow bez sarkopenii.

Tabela 5. Pordwnanie roZnic w grupie badanych z sarkopeniq i bez sarkopenii.

Tabela 6. Samodzielnos¢ w zakresie aktywnosci dnia codziennego w grupie badanej.

Tabela 7.  Wystepowanie zespotu kruchosci i jego sktadowych w grupie badane;.

Tabela 8. Wystepowanie nieprawidtowego stanu odzywienia w grupie badanej.

Tabela 9. Charakterystyka pacjentow z prawidfowq sitq.

Tabela 10. Charakterystyka pacjentow z niskq sitq.

Tabela 11. Poréwnanie roZnic pomiedzy badanymi z prawidtowgq i niskq sitg.

Tabela 12. Pordéwnanie roZnic pomiedzy badanymi z prawidtowgq i niskq sitq uscisku.

Tabela 13. Charaktetystyka badanych z prawidtowq predkosciq chodu.

Tabela 14. Charakterystyka badanych z niskq predkoscig chodu.

Tabela 15. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskq i prawidfowq predkosciq chodu.

Tabela 16. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskq i prawidfowq predkosciq.

Tabela 17. Charakterystyka badanych z prawidtowym SMI.

Tabela 18. Charakterystyka badanych z niskim SM.

Tabela 19. Pordéwnanie réznic pomiedzy badanymi z niskim i prawidfowym.

Tabela 20. Korelacja sity uscisku z punktacjqg w kwestionariuszach i wybranymi parametrami
ocenianym przez analizator sktadu ciata.

Tabela 21. Korelacja predkosci chodu z punktacjg w kwestionariuszach i wybranymi
parametrami ocenianym przez analizator sktadu ciafa.

Tabela 22. Korelacja predkosci chodu z punktacjg w kwestionariuszach i wybranymi
parametrami ocenianym przez analizator skfadu ciafa.

Tabela 23. Charakterystyka badanych bez rozpoznania zespotu kruchosci.

Tabela 24. Charakterystyka badanych z rozpoznanym zespotem kruchosc.i

Tabela 25. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z zespotem kruchosci i bez zespotu kruchosc.i

Tabela 26. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z zespotem kruchosci i bez zespotu kruchosci.

Tabela 27. Korelacje pomiedzy punktacjg w kwestionariuszu FRAIL, a parametrami ocenianymi
przez analizator BIA.

Tabela 28. Korelacje pomiedzy punktacjq w kwestionariuszu MNA, a parametrami ocenianymi
przez analizator BIA.

Tabela 29. Korelacje pomiedzy punktacjg w kwestionariuszu VES-13, a parametrami ocenianymi
przez analizator BIA.

Tabela 30. Charakterystyka badanych z historiq upadkdw w ciggu ostatnich 12 miesiecy.

Tabela 31. Charakterystyka badanych bez historii upadkdw w ciggu ostatnich 12 miesiecy.

Tabela 32. Poréwnanie réznic pomiedzy badanymi z historiq upadkow i bez historii upadkow.

Tabela 33. Korelacje pomiedzy wiekiem badanych, a wybranymi parametrami.

Tabela 34. Charakterystyka badanych kobiet.

Tabela 35. Charakterystyka badanych mezczyzn.

Tabela 36. Poréwnanie roznic pomiedzy kobietami a mezczyznami.

Tabela 37. Poréwnanie réznic pomiedzy kobietami a mezczyznami.
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Rycina 1.
Rycina 2.
Rycina 3.
Rycina 4.
Rycina 5.

Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug EWGSOP.

Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug AWGS.
Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug IWGS.
Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug FNIH.
Schemat diagnostyczny sarkopenii wedtug ESPEN.
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