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Streszczenie

W 2022 roku eksperci ESPEN i EASO opublikowali konsensus dotyczqcy definicji i diagnostyki otytosci sarkopenicznej
(ang. sarcopenic obesity, SO). Celem byto ujednolicenie praktyk klinicznych oraz standardow badawczych dotyczgcych
tego zagadnienia. SO zdefiniowano jako stan kliniczno-funkcjonalny, charakteryzujqcy sie jednoczesnym wystgpowaniem
otylosci (wysoki procent tkanki Huszczowej) oraz sarkopenii (niska masa i funkcja miesni). Zlozone interakcje miedzy tkan-
kq ttuszczowq i miesniami, szczegdlnie w kontekscie zmian sktadu ciata zwigzanych z procesem starzenia, stanowiq podto-
ze patofizjologiczne SO. Skutkuje to wysokim rozpowszechnieniem tego zaburzenia w populacji 0sob starszych i prowadzi
do synergistycznego wzrostu ryzyka niekorzystnych nastgpstw zdrowotnych w tej grupie. Algorytm diagnostyczny ESPEN/
EASO obejmuje trzy etapy: badanie przesiewowe, diagnoze oraz oceng zaawansowania choroby. Nowe, ujednolicone wy-
tyczne umozliwiajq bardziej precyzyjng diagnostyke i leczenie SO, co stanowi istotny postgp w poglebianiu wiedzy na te-
mat tego ztoZonego schorzenia. (Gerontol Pol 2024; 32; 1-182) doi: 10.53139/GP.20243220
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Abstract

In 2022, ESPEN and EASO experts published a consensus of opinion on the definition and diagnosis of sarcopenic obesity
(SO). The aim was to standardize clinical practices and research standards in this field. SO was defined as a clinical-func-
tional condition characterized by the coexistence of obesity (high body fat percentage) and sarcopenia (low muscle mass
and function). The complex interactions between adipose tissue and muscles, particularly in the context of body composi-
tion changes associated with aging, form the pathophysiological basis of SO. Consequently, this condition is highly pre-
valent among the elderly, leading to a synergistic increase in the risk of adverse health outcomes. The ESPEN/EASO dia-
gnostic algorithm comprises three stages: screening, diagnosis, and assessment of disease severity. The new standardized
guidelines enable more precise diagnosis and treatment of SO, marking a significant advancement in the understanding of
this complex disorder. (Gerontol Pol 2024, 32; 1-182) doi: 10.53139/GP.20243220
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Wprowadzenie 65 lat i starszych na swiecie ma wzrosna¢ z 761 milio-
néw w 2021 roku do 1,6 miliarda w roku 2050 [1]. Oty-

Starzenie si¢ spoteczenstwa oraz epidemia otytosci to  tos¢, bedaca najpowszechniejszg chorobg niezakazna,
dwa globalne trendy, ktére wywierajg istotny wptyw na  dotyka obecnie okoto 13% populacji, czyli ponad mi-
zdrowie publiczne i wymagajg zintegrowanych dziatan  liard os6b na catym S$wiecie [2]. R6wniez wsréd oséb
w tym zakresie. Zgodnie z raportem Organizacji Naro-  starszych obserwuje si¢ wzrost czestosci wystepowania
déw Zjednoczonych z 2023 roku, liczba os6b w wieku  otytosci, a jej globalne rozpowszechnienie w tej grupie
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wiekowej oszacowano na okoto 35% [3]. Podobne ten-
dencje mozna zauwazy¢ takze w Polsce, gdzie w 2022
roku odsetek oséb w wieku 60 lat i wigcej wyniost
25,9%, a czgstos¢ wystgpowania otylosci osiggneta nie-
mal 40% w grupie wiekowej = 65 lat [4,5].

Otylos¢ sarkopeniczna (ang. sarcopenic obesity, SO),
stan patologiczny bedacy efektem dwoch narastajgcych
probleméw — starzejacej si¢ populacji oraz wzrastaja-
cych wskaznikow otylosci, stanowi powazne obcigZenie
zdrowotne [6,7]. Sarkopenia i otylos¢ w mechanizmie
blednego kota nasilajg wzajemnie swoje negatywne
efekty, a konsekwencje kliniczne obejmuja m.in. powi-
ktania kardiometaboliczne, zespét stabosci, zwigkszone
ryzyko upadkéw, niepetnosprawnos¢é oraz podwyzszone
ryzyko $miertelnosci [6,7].

Brak powszechnie przyjetej definicji i kryteriéw dia-
gnostycznych SO stanowit dotychczas istotng przeszko-
de w rozwoju wiedzy oraz opracowywaniu efektywnych
strategii profilaktyki i leczenia tego schorzenia [8]. Eu-
ropejskie Towarzystwo Zywienia Klinicznego i Metabo-
lizmu (ang. European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism, ESPEN) oraz Europejskie Stowarzyszenie
Badari nad Otyloscig (ang. European Association for the
Study of Obesity, EASO) uznalty SO za priorytet, co do-
prowadzito do opublikowania konsensusowej definicji
oraz ujednoliconych kryteriow diagnostycznych, zale-
canych do stosowania w praktyce klinicznej [9]. Nowe
wytyczne umozliwiaja bardziej precyzyjng identyfikacje
SO, szczegbdlnie w populacji starzejacej si¢, stanowigc
istotny krok milowy w poglebianiu wiedzy na temat
tego zaburzenia.

Celem niniejszego opracowania jest szczegélowe
omoéwienie konsensusu ESPEN/EASO w zakresie defi-
nicji, algorytmu diagnostycznego oraz metod i narzedzi
rekomendowanych w diagnostyce SO. Ponadto, praca
ta przedstawia charakterystyke epidemiologiczng oraz
patofizjologiczng tego schorzenia, co pozwala wypelnic¢
luke w polskim piSmiennictwie naukowym, w ktérym to
obecnie dostepne sg jedynie krétkie doniesienia na ten
temat.

Otylos¢ sarkopeniczna — konsensusowa
definicja i algorytm diagnostyczny
wg ESPEN/EASO

W lutym 2022 roku zespdt ekspertéw ESPEN oraz
EASO opublikowal konsensus dotyczacy definicji i kry-
teridw diagnostycznych SO [9].

Proces powstawania konsensusu

Prace nad konsensusem byly prowadzone zgodnie
z procedurami ESPEN dla wytycznych i dokumentéw
konsensusowych. W proces ten zaangazowano 38 mie-
dzynarodowych badaczy, w tym ekspertéw ds. otylosci,
sarkopenii, dietetyki oraz geriatrii z 16 krajéw na czte-
rech kontynentach. Procedura konsensusu wykorzysty-
wala czteroetapowy proces Delphi z rundami kwestiona-
riuszy internetowych. Pierwsza runda odbyta si¢ na po-
czagtku 2020 roku, po sformutowaniu pytari badawczych,
a kolejne rundy opieraly si¢ na wynikach z poprzednich
glosowarn online. Eksperci oceniali kazde stwierdzenie
na 5-punktowej skali Likerta i uzasadniali swoje wybo-
ry. Stwierdzenia, ktére uzyskaty ponad 75% akceptacji
(zgadzam si¢ lub zdecydowanie si¢ zgadzam), przecho-
dzity do kolejnego etapu. Po czterech rundach osiggnig-
to wysokg zgodnos¢ (93,6%) dla globalnej propozycji
obejmujacej definicj¢ SO, badanie przesiewowe, diagno-
Z¢ oraz ocen¢ zaawansowania, wraz z algorytmem decy-
zyjnym wspierajacym identyfikacje pacjenta i procedurg
diagnostyczng [9].

Definicja otylosci sarkopenicznej ESPEN/EASO

SO zostata zdefiniowana jako jednoczesne wystepo-
wanie otylosci (wysoki procent tkanki thuszczowej) i sar-
kopenii (niska masa i funkcja migsni szkieletowych).
Konsensus ESPEN/EASO przedstawit sarkopenie i oty-
tos¢ jako odrgbne fenotypy, podkreslajac jednoczesnie,
ze obecne izolowane definicje tych stanéw nie powinny
by¢ automatycznie stosowane do definiowania SO. SO
jest stanem kliniczno-funkcjonalnym, réznigcym si¢ od
samej otytosci lub sarkopenii, ze wzgledu na dwukie-
runkowg patofizjologiczng interakcje migdzy nadmier-
nym nagromadzeniem tkanki thuszczowej, a utratg masy
i funkcji miesni szkieletowych [9].

Sciezka diagnostyczna. Proponowany algorytm dia-
gnostyczny uwzglednia trzyetapowg procedure: badanie
przesiewowe, diagnoz¢ oraz ocen¢ zaawansowania cho-
roby na podstawie obecnosci lub braku powiktan kli-
nicznych [9].

Badanie przesiewowe

Kryteria przesiewowe dla SO obejmujg podwyzszony
wskaZnik masy ciala (ang. Body Mass Index, BMI) lub
obwdd talii (ang. Waist Circumference, WC) z punkta-
mi odcigcia specyficznymi dla réznych grup etnicznych
oraz wspdlistnienie posrednich wskaznikow sarkope-
nii takich jak: objawy kliniczne, czynniki ryzyka (m.in.
przewlekle choroby, niedawno przebyte ostre choro-
by, dlugotrwate unieruchomienie, radykalne zmiany
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Rycina 1. Algorytm diagnostyczny SO wg ESPEN/EASO
Figure 1. SO diagnostic algorithm according to ESPEN/EASO
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masy ciala w niedawnym okresie) lub zweryfikowane
kwestionariusze (np. SARC-F) [9]. Wytyczne ESPEN/
EASO zalecajg stosowanie wartosci odciecia BMI we-
diug Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO) [10] oraz wartosci obwodu talii
podanych przez Narodowy Instytut Zdrowia (ang. Natio-
nal Institutes of Health, NIH) [11] oraz Misra i in. [12]
odpowiednio dla oséb rasy bialej i azjatyckiej. Kazda
osoba powyzej 70. roku zycia z nadwagg badZ otyloscig
powinna by¢ uznawana za narazong na SO ze wzgledu
na dodatkowe ryzyko sarkopenii zwigzanej z wiekiem.
Dalsza diagnostyka moze by¢ kontynuowana po uzyska-
niu pozytywnego wyniku badania przesiewowego [9].

Diagnoza

Rozpoznanie SO wymaga potwierdzenia zmienionych
parametrow czynnosciowych migsni szkieletowych oraz
zmienionego skladu ciala. Analiza parametréw czyn-
nosciowych migsni jest przeprowadzana w pierwszej

kolejnosci, obejmujgc dla koriczyn gérnych: ocene sity
uscisku dloni (ang. Hand Grip Strength, HGS), oraz/
lub dla koriczyn dolnych: oceng sity prostownikéw ko-
lana Iub test wstawania z krzesta (5-krotny test siadania
i wstawania lub 30-sekundowy test wstawania z krzesta)
[9]. Eksperci rekomendujg przyjecie wartosci granicz-
nych podanych przez Dodds i in. [13] oraz Chen i in.
[14] dla HGS (odpowiednio dla populacji kaukaskiej
i azjatyckiej). Dokladne wartosci przedstawiono w Ta-
beli I. Obecnos¢ niskich parametréw czynnosciowych
miesni szkieletowych jest podstawg do dalszej diagno-
styki 1 oceny skladu ciala. Potwierdzenie rozpoznania
SO opiera si¢ na stwierdzeniu obnizonej masy migsni
szkieletowych oraz nadmiernej zawartosci tkanki thusz-
czowej (ang. % Fat Mass, %FM). Sarkopenia i otylos¢
sq diagnozowane jako odrgbne fenotypy, a nie za po-
mocg zintegrowanych wskaznikéw [9]. Preferowang
metodg oceny masy migsniowej przy wykorzystaniu
absorpcjometrii rentgenowskiej podwdjnej energii (ang.
Dual-energy X-ray Absorptiometry, DXA) jest wskaznik

Tabela I. Wartosci odciecia dla wskaznikéw i testow wykorzystywanych w badaniach przesiewowych oraz diagnostyce SO

wg ESPEN/EASO [9]

Table I. Cut-off values for indicators and tests used in screening and diagnosis of SO according to ESPEN/EASO [9]

Parametr

Wartosci odciecia

2 ¢
c % g Otylo$¢ wg BMI =30 kg/m2
E gg Otviosé wa WC =102 cm dla mezczyzn
fresgtiy =88 cm dla kobiet
Funkcja miesni szkieletowych
27 kg dla mezczyzn
Niski HGS R M e

<16 kg dla kobiet

Niska sita wyprostu kolana
[sita/masa ciata (kg/kg)]

<0,40 dla mezczyzn; <0,31 dla kobiet

Test 5-krotnego wstawania z krzesta

>17 sekund

Test 30-sekundowego wstawania z krzesta
(liczba préb)

Wiek 60-64: <15 dla kobiet, <17 dla mezczyzn
Wiek 65-69: <15 dla kobiet, <16 dla mezczyzn
Wiek 70-74: <14 dla kobiet, <15 dla mezczyzn
Wiek 75-79: <13 dla kobiet, <14 dla mezczyzn
Wiek 80-84: <12 dla kobiet, <13 dla mezczyzn
Wiek 85-89: <11 dla kobiet i dla mezczyzn
Wiek 90-94: <9 dla kobiet i dla mezczyzn

Skiad ciata

Diagnoza SO

Otyto$¢ wg

procentowej zawartosci tkanki ttuszczowej
w ciele

Wiek 20-39: >39% dla kobiet, >26% dla mezczyzn
Wiek 40-59: >41% dla kobiet >29% dla mezczyzn;
Wiek 60-79: >43% dla kobiet, >31% dla mezczyzn;

Niska masa miesniowa
SMM/W (BIA lub DXA)

KLASA | sarkopenii (1-2 SD):
31,5-37% dla mezczyzn; 22,1-27,6% dla kobiet;
KLASA |l sarkopenii ( < 2 SD):

<31,5% dla mezczyzn; <22,1% dla kobiet

Niska masa miesniowa
ALM/W (DXA)

<25,7% dla mezczyzn
<19,4% dla kobiet

Skroty: ALM (appendicular lean mass) — masa migsniowa koriczyn, BIA (bioelectrical impedance analysis) — analiza im-
pedancji bioelektrycznej, BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, DXA (dual-energy X-ray absorptiometry) — ab-
sorpcjometria rentgenowska o podwdjnej energii, HGS (hand grip strength) — sita uscisku reki, SMM (skeletal muscle
mass) — masa miesni szkieletowych, SO (sarcopenic obesity) — otytos¢ sarkopeniczna, W (weight) — masa ciata, WC (waist

circumference) — obwdd talii.
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ALM/W (ang. Appendicular Lean Mass to Weight ratio)
czyli stosunek beztluszczowej masy korczyn do masy
ciala. Alternatywnie, przy uzyciu analizy impedancji
bioelektrycznej (ang. Bioelectrical Impedance Analysis,
BIA) rekomenduje si¢ réwniez zastosowanie wskaZni-
ka SMM/W (ang. Skeletal Muscle Mass to Weight ra-
tio), ktéry wyraza stosunek masy migsni szkieletowych
do masy ciata [9]. Zesp6t ekspertéw sugeruje przyjecie
punktéw odcigcia podanych przez Gallagher i in. [15]
dla %FM, przez Batsis i in.[16] dla ALM/W oraz przez
Janssen i in. [17] dla SMM/W. Doktadne wartosci przed-
stawiono w tabeli I. Algorytm ESPEN/EASO rekomen-
duje normalizacj¢ masy mi¢sniowej do catkowitej masy
ciala, co wprowadza wazng koncepcje, uwzgledniajaca
fakt, ze prawidlowa masa miesniowa wedlug zakreséw
referencyjnych w populacji nieotylej, moze by¢ niewy-
starczajaca do zréwnowazenia nadmiaru tkanki thuszczo-
wej u 0s6b z otyloscig [9].

Ocena stopnia zaawansowania SO

Po etapie diagnozy algorytm ESPEN/EASO uwzgled-
nia réwniez dwustopniowg klasyfikacje SO. Stopien I
charakteryzuje si¢ brakiem powiklain wynikajacych ze
zmienionego sktadu ciala i parametréw czynnosciowych
miegsni szkieletowych. Stopieri II obejmuje obecnos¢ co
najmniej jednego powiklania zwigzanego ze zmieniony-
mi parametrami sktadu ciata i czynnoscig migsni szkiele-
towych, w tym zaburzen metabolicznych, choréb serco-
wo-naczyniowych i oddechowych oraz niepetnospraw-
nosci. Proponowana klasyfikacja ma na celu podziat
pacjentéw na podgrupy na podstawie cigzkosci objawéw
klinicznych oraz identyfikacje przypadkdw wymagajg-
cych bardziej agresywnego leczenia i dalszego monito-
rowania [9].

Ocena skladu ciala

Grupa ekspertéw poparta oceng sktadu ciata za pomo-
cg DXA lub jako alternatywy drugiego wyboru — BIA
[9]. Tomografia komputerowa (ang. computed tomo-
graphy, CT) i rezonans magnetyczny (ang. magnetic
resonance imaging, MRI) sg zlotymi standardami oceny
skladu ciala, umozliwiajagcymi dokladng analize tkanki
tluszczowej 1 masy migsniowej, ale DXA jest zalecana
do celéw badawczych ze wzgledu na jej przystepnosé
cenowy, dostepnos¢ i dokladnos¢ diagnostyczng [9].
BIA jest prostg, nieinwazyjng i niedrogg metoda, ale jej
doktadnos¢ zalezy m.in. od stanu nawodnienia badane-
go, aktywnosci fizycznej poprzedzajgcej pomiar oraz
innych czynnikéw [18]. Ponadto, duza zawartos¢ tkanki
tluszczowej w ciele (tj. BMI >34 kg/m?) moze wplywaé
na niedoszacowanie masy tluszczowej i przeszacowywa-
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nie masy beztluszczowej u badanych oséb, co stanowi
szczegllny problem w diagnostyce SO [19].

Czestos¢ wystepowania SO

Brak jednolitych kryteriéw diagnostycznych utrudniat
do tej pory wiarygodng ocen¢ rozpowszechnienia SO
oraz poréwnanie wynikow badan dotyczacych czgstosci
stawiania tej diagnozy. Analiza Batsis i in. [20] z 2013
roku, obejmujgca osiem réznych definicji SO u oséb
starszych (= 60 lat), wykazala, ze czgstos¢ wystgpowa-
nia tego schorzenia wahata si¢ 19-krotnie u mezczyzn
i 26-krotnie u kobiet w zaleznosci od przyjetej defini-
cji badawczej. Donini 1 in. [8], w przegladzie systema-
tycznym zidentyfikowali odpowiednio 19 i 10 réznych
metod oceny sarkopenii i otylosci, a wysokie zréznico-
wanie tych metod poglebialy dodatkowo rézne punkty
odcigcia dla tych samych pomiaréw [8]. Metaanaliza
Gao i in. [21] (50 badan, n = 86 285) wykazata, ze czg-
stos¢ wystgpowania SO wahata si¢ od 0,1% do 48%,
a laczne globalne rozpowszechnienie tego zaburzenia
oszacowano na 11% (95%CI 10-13%) z istotnie wysoka
heterogenicznoscig pomiedzy badaniami (> = 99,5%;
p <0,001). Z kolei w niedawnej metaanalizie Liu i in.
[22] (106 badan, n = 167 151) czgstos¢ wystepowania
SO oceniono na 9%, jednak analiza obejmowata osoby
w wieku = 50 lat.

Dotychczas jedynie kilka badari ocenilo rozpowszech-
nienie SO z wykorzystaniem algorytmu diagnostyczne-
go ESPEN/EASO. W niemieckim badaniu KORA (Co-
operative Health Research in the Region of Augsburg,
n = 998; 498 kobiet), obejmujgcym uczestnikéw w wie-
ku 65 lat i starszych (sredni wiek 75,6 lat), catkowita
czestosé wystepowania SO wynosita 4,5% (5,0% u mez-
czyzn, 4,0% u kobiet) [23]. Z kolei w badaniu Gortan
i1in. [24] oséb >65 lat z Wtoch (n = 76), rozpowszech-
nienie SO wyniosto 9%. Stan ten potwierdzono u 7
z 61 oséb z pozytywnym wynikiem badania przesiewo-
wego, podczas gdy u zadnej osoby z negatywnym wyni-
kiem badania przesiewowego nie stwierdzono SO [24].

SO wystepuje czesciej u oséb starszych z powodu
zmian w skladzie ciala zwigzanych z procesem starze-
nia, nie jest to jednak stan ograniczony wylacznie do
geriatrii. SO moze wystgpowaé takze u oséb otytych
w mlodszym i Srednim wieku, w przebiegu ostrych
i przewlektych chordb, a takze radykalnych wahari masy
ciala [9]. W badaniu Poggiogalle i in. [25] w prébie 727
uczestnikéw z otytoscig (141 mezczyzn, 586 kobiet;
Sredni wiek odpowiednio: 45,6 + 13,51 45,8 + 13,6 lat)
czestos¢ wystepowania SO (sarkopenia definiowana
jako ALM/W <2 SD od sredniej wartosci odniesienia
specyficznej dla ptci mtodej populacji, otytos¢ jako BMI
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= 30 kg/m?), wyniosta 34,8% u mezczyzn i 50,1% u ko-
biet.

Pomimo niespdjnej metodologii, analizy dotyczace
rozpowszechnienia SO, wskazujg na jej czeste wystepo-
wanie, szczegdlnie w populacji geriatrycznej. Podkresla
to koniecznos¢ implementacji badan przesiewowych
oraz wczesnej diagnostyki SO w grupie os6b starszych,
w celu umozliwienia szybkich interwencji i minimaliza-
cji negatywnych skutkéw zdrowotnych. Konsensusowe
kryteria opracowane przez ESPEN/EASO maja na celu
przezwycig¢zenie istniejagcych ograniczenn metodologicz-
nych, co umozliwi bardziej precyzyjne oszacowanie
czestosci wystepowania SO w przysztych badaniach i jej
efektywniejsze diagnozowanie.

Podloze patofizjologiczne SO

Patofizjologia SO jest zlozona i wieloczynnikowa.
Zmiany skladu ciala zwigzane z procesem starzenia,
obecnos¢ choréb wspdtistniejacych oraz czynniki stylu
zycia takie jak brak aktywnosci fizycznej 1 nieodpowied-
nia dieta, sprzyjaja rozwojowi zar6wno sarkopenii, jak
i otylosci. Oba te stany sg scisle powigzane na poziomie
biochemicznym, a kluczowe mechanizmy obejmujg mo-
dyfikacje metaboliczne, hormonalne oraz nerwowo-mig-
$niowe [6,7,26]. SO rozwija si¢ wskutek nieprawidlo-
wych interakcji miedzy tkankg tluszczowg a migsniami
szkieletowymi, prowadzac do kaskady zdarzer proza-
palnych, ktére nasilajac si¢ wzajemnie, powodujg stop-
niowy przyrost masy tluszczowej oraz utrate¢ masy bez-
tluszczowe;j i sity migsni [26-28].

Proces starzenia wigze si¢ z fizjologiczng utratg masy
migsniowej. Szczytowa mas¢ migsni osigga si¢ okoto
3. dekady zycia, po czym obserwuje si¢ jej stopniowy,
ale postepujacy ubytek [27]. Ta redukcja masy beztlusz-
czowej wraz z wiekiem jest czgsciowo odpowiedzialna
za obnizenie podstawowej przemiany materii (ang. Ba-
sal Metabolic Rate, BMR) [6,26]. Osoby z SO czesto
prowadzg siedzacy tryb zycia, co powoduje, ze nawet
niewielkie zmiany w masie migsniowej mogg istot-
nie wptywaé na codzienny wydatek energetyczny [29].
W badaniu Aggio i in. [29] wykazano, ze czas spedzony
w pozycji siedzacej byl nieznacznie zwigzany ze zwigk-
szonym ryzykiem SO niezaleznie od aktywnosci fizycz-
nej (OR 1,18 [95% CI 0,99, 1,40]). Dodatkowo, spadek
aktywnosci fizycznej, moze prowadzi¢ do przyrostu
tkanki tluszczowej trzewnej, co z kolei skutkuje zwigk-
szonym wydzielaniem cytokin prozapalnych i zaostrza
bledne koto metaboliczne [26,27,29].

Utrata sity migsni nastgpuje 2-5 razy szybciej niz
utrata masy mig¢sniowej. Szacuje si¢, ze szczytowa sita
migsniowa zmniejsza si¢ Srednio o 20-40% migdzy 30.

a 80. rokiem zycia [27,30]. Wraz z wiekiem nastgpuje
redukcja jakosci miesni szkieletowych i maksymalne;
zdolnosci generowania sily, a otylos¢ dodatkowo nasila
degradacje¢ funkcji migsni szkieletowych [30,31]. Nie
wszystkie analizy potwierdzajg synergistyczny wplyw
starzenia si¢ i otytosci na obnizenie parametréw funkcjo-
nalnych miesni. Niektére badania wykazuja wzrost bez-
wzglednej sity miesni szkieletowych u starszych oséb
otylych, co jest przypisywane zwigkszonemu obcigze-
niu uktadu migsniowo-szkieletowego [32]. Jednak bez
wzgledu na absolutng zdolnos$¢ generowania sity, stosu-
nek sity do masy ciala jest znacznie nizszy u starszych
os6b otylych w poréwnaniu do oséb o prawidiowe;j
masie ciala, co negatywnie wpltywa na ich mobilnos¢
[30-32].

Do okoto 7. dekady zycia obserwuje si¢ wzrost udzia-
tu tkanki tluszczowej w organizmie [26]. Nadmiar
tkanki tluszczowej wplywa negatywnie na homeosta-
z¢ metaboliczng migsni szkieletowych oraz ich masg
i wydajnos¢, zmniejszajac funkcje skurczowa poprzez
hamowanie sygnalizacji wapniowej i aktywnosci kina-
zy biatkowej [26-28]. Hiperplazja i hipertrofia adipocy-
tow skutkuje ektopowg akumulacjg wolnych kwaséw
thuszczowych w migsniach szkieletowych, zwiekszajac
produkcje¢ reaktywnych form tlenu (ang. Reactive Oxy-
gen Species, ROS) i stres oksydacyjny, co prowadzi do
dysfunkcji adipocytéw i progresywnego uposledzenia
adipogenezy [27,28]. Preadipocyty moga ulegaé trans-
dyferencjacji do komérek podobnych do makrofagéw,
charakteryzujacych si¢ zwigkszong ekspresjg cytokin
prozapalnych oraz zmniejszong zdolnoscig do adipoge-
nezy w odpowiedzi na bodZce zapalne, co tworzy bled-
ne kolo zapalenia, lipolizy i widknienia [27,28]. Stan
zapalny o niewielkim stopniu nasilenia zwigzany z oty-
toscig zwieksza poziomy cytokin prozapalnych i marke-
réw przewleklego zapalenia, w tym biatka C-reaktyw-
nego (ang. C-Reactive Protein, CRP) i interleukiny-6
(IL-6). Te prozapalne zmiany wynikajace z nadmiernego
otluszczenia oraz srédmigsSniowego odktadania adipocy-
tow prowadzg do dysregulacji miesniowej, skutkujgc po-
gorszeniem jakosci i funkcji tkanki migsniowej [27,28].
Z wiekiem tkanka tluszczowa preferencyjnie gromadzi
si¢ trzewnie i ektopowo, a nie podskornie, co jest nasila-
ne przez brak aktywnosci fizycznej, zmiany hormonalne
i opornos¢ na leptyne. Ektopowa lokalizacja adipocytow
nie tylko zaburza homeostazg widkien miesniowych, ale
odpowiedZ prozapalng, prowadzac do dysfunkcji miocy-
téw i ich apoptozy [27,28].

Zmiany w skladzie ciala sg czgsciowo determinowane
przez wahania poziomu hormonéw zwigzane z wiekiem
— estrogenu u kobiet i testosteronu u mezczyzn. U ko-
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biet menopauza skutkuje wzrostem masy ciata i trzewnej
tkanki tluszczowej oraz redukcja masy beztluszczowej.
Estrogen moze lagodzi¢ te zmiany, modulujagc odpo-
wiedZ zapalng w migsniach szkieletowych poprzez ak-
tywacj¢ komorek satelitarnych. U me¢zczyzn testosteron
stymuluje regeneracj¢ migsni przez aktywacje komoérek
satelitarnych, co jest zwigzane ze zwigkszong syntezg
bialek migsniowych [6]. Spadek poziomu testosteronu
o okoto 1% rocznie wraz z wiekiem, negatywnie wpty-
wa na mas¢ migsniowg i rozktad ttuszczu [33]. Badania
Choi i in. [34] wykazaly, ze niski poziom wolnego te-
stosteronu byt istotnie zwigzany z wyzszym ryzykiem
otylosci, sarkopenii oraz SO. W patofizjologii SO istot-
ng rol¢ odgrywaja réwniez inne hormony, takie jak hor-
mon wzrostu, insulina i hormony insulinopodobne oraz
grelina, miostatyna i adiponektyna [6,28]. Insulina jest
kluczowym sygnalem anabolicznym regulujagcym meta-
bolizm bialek. Opornos¢ na insuling u os6b otytych nasi-
la katabolizm migs$niowy i przyczynia si¢ do utraty masy
miesniowej lub sarkopenii. Zar6éwno produkcja, jak
1 wydajnos¢ insuliny zmniejszaja si¢ wraz z wiekiem.
Chroniczny stan zapalny o niskim stopniu nasilenia oraz
wzmozona synteza cytokin prozapalnych dodatkowo
obnizaja wrazliwos¢ tkanek na insuling, a réwnoczesna
utrata masy migsniowej poglebia insulinoopornos¢ two-
rzgc biedne koto, sprzyjajace zaréwno sarkopenii, jak
i otylosci [6,7,27,28,35].

Wiele szlakéw zapalnych jest wspdlnych dla migsni
i tkanki tluszczowej. Otylos¢ aktywuje uktad immu-
nologiczny, co prowadzi do stanu zapalnego o niskim
stopniu nasilenia [6,7,27,28,36]. W wyniku tej aktywa-
¢ji dochodzi do wydzielania czynnikéw indukujacych
insulinooporno$¢ m.in. czynnika martwicy nowotworu
(ang. Tumor Necrosis Factor, TNF-a) i leptyny. Dzia-
tajagca prozapalnie leptyna, stymuluje dalszg produkcje
cytokin takich jak IL-6, interleukina-12 (IL-12) i TNF-a,
co oslabia anaboliczne dzialanie insulinopodobnego
czynnika wzrostu 1 (IGF-1) i nasila procesy zapalne.
Stezenie leptyny w osoczu koreluje dodatnio z masg
tkanki tluszczowej, ktérej nadmiar dodatkowo indukuje
takze leptynoopornos¢. Tkanki stajg si¢ mniej wrazliwe
na dzialanie leptyny, co moze skutkowaé zmniejszong
zdolnoscig miesni szkieletowych do oksydacji ttuszczu
i gromadzeniem lipidéw wewnatrz miesni oraz ich ek-
topowe odktadaniem [27,28,37]. Ponadto adiponektyna,
ktéra przeciwdziala efektom leptyny, wykazuje odwrot-
ng korelacj¢ z wiekiem i otyloscig. SO charakteryzuje
sie rowniez brakiem réwnowagi migdzy uktadem anty-
oksydacyjnym a jednostkami utleniajgcymi, co prowadzi
do akumulacji ROS, typowych dla stresu oksydacyjne-
go. ROS wplywaja na dysfunkcje i biogenezg mitochon-
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driéw, co moze indukowac sygnalizacj¢ kataboliczna,
prowadzaca do degradacji migsni [27,28,37].

Redukcja masy migsniowej i sity w SO wynika takze
z szeregu zlozonych mechanizméw miokomdrkowych,
takich jak hipotrofia widkien migsniowych typu I, dege-
neracja neuronéw ruchowych, redukcja liczby komoérek
satelitarnych w migsniach, akumulacja kolagenu i mar-
twica widkien migsniowych [27,28,37]. Dodatkowo,
migsien jest dotkniety réwniez naciekiem tluszczowym.
Nadmiar lipidow moze gromadzi¢ si¢ w migsniach
szkieletowych w postaci tkanki tluszczowej migdzymig-
Sniowej (ang. Intramuscular Adipose Tissue, IMAT),
tkanki tluszczowej srédmiesniowej oraz wewngtrzko-
mérkowych kropelek lipidowych (ang. Intramyocellular
Lipid, IMCL) [27,28,37,38]. Ektopowa infiltracja ttusz-
czu w migsniach szkieletowych, okreslana jako mioste-
atoza, nasila si¢ wraz z wiekiem i wykazuje negatywng
korelacje z masa miesniowa, sita, mobilnoscig oraz pra-
widlowym metabolizmem [38,39]. Lipidy moga aku-
mulowaé si¢ w przestrzeniach wczesniej zajmowanych
przez wiékna migsniowe, co uposledza takze procesy re-
generacji oraz proliferacji nowej tkanki migsniowej. Re-
generacja komoérek migsniowych zachodzi za posrednic-
twem satelitarnych komoérek progenitorowych, ktérych
liczba zmniejsza si¢ wraz z wiekiem, co znaczaco przy-
czynia si¢ do pogorszenia funkcji migsniowej. Zdolnosé
oksydacyjna i potencjal regeneracyjny miesni sg uposle-
dzone, co moze sprzyja¢ ich widknieniu, prowadzac do
nasilenia insulinoopornosci. Synergiczne oddzialywanie
naciekania tluszczu i utraty mig$ni moze inicjowac i po-
tegowac rozw6j SO [38,39].

Podsumowanie

Wprowadzenie konsensusowej definicji oraz algoryt-
mu diagnostycznego opracowanego przez ekspertow
ESPEN i EASO umozliwia doktadniejsza identyfikacje
SO, co znaczaco zwigksza mozliwosci w zakresie pro-
filaktyki i terapii tego zlozonego zaburzenia. Precyzyjna
diagnostyka SO jest szczegdlnie istotna w kontekscie
starzejacej si¢ populacji i rosnacej liczby oséb otytych.
Zrozumienie i uwzglednienie ztozonych mechanizméw
patofizjologicznych SO jest kluczowe dla rozwoju sku-
tecznych strategii interwencyjnych, ktére moga znacza-
co przyczyni¢ si¢ do poprawy zdrowia publicznego i ja-
kosci zycia oséb starszych. W konsekwencji, wdrozenie
holistycznego podejscia terapeutycznego moze prowa-
dzi¢ do bardziej trwatych i znaczacych efektéw zdro-
wotnych.
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