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Streszczenie   

W 2022 roku eksperci ESPEN i EASO opublikowali konsensus dotyczący definicji i diagnostyki otyłości sarkopenicznej 
(ang. sarcopenic obesity, SO). Celem było ujednolicenie praktyk klinicznych oraz standardów badawczych dotyczących 
tego zagadnienia. SO zdefiniowano jako stan kliniczno-funkcjonalny, charakteryzujący się jednoczesnym występowaniem 
otyłości (wysoki procent tkanki tłuszczowej) oraz sarkopenii (niska masa i funkcja mięśni). Złożone interakcje między tkan-
ką tłuszczową i mięśniami, szczególnie w kontekście zmian składu ciała związanych z procesem starzenia, stanowią podło-
że patofizjologiczne SO. Skutkuje to wysokim rozpowszechnieniem tego zaburzenia w populacji osób starszych i prowadzi 
do synergistycznego wzrostu ryzyka niekorzystnych następstw zdrowotnych w tej grupie. Algorytm diagnostyczny ESPEN/
EASO obejmuje trzy etapy: badanie przesiewowe, diagnozę oraz ocenę zaawansowania choroby. Nowe, ujednolicone wy-
tyczne umożliwiają bardziej precyzyjną diagnostykę i leczenie SO, co stanowi istotny postęp w pogłębianiu wiedzy na te-
mat tego złożonego schorzenia. (Gerontol Pol 2024; 32; 1-182) doi: 10.53139/GP.20243220

Słowa kluczowe: starzenie, otyłość sarkopeniczna, konsensus ESPEN/EASO

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

Starzenie się społeczeństwa oraz epidemia otyłości to 
dwa globalne trendy, które wywierają istotny wpływ na 
zdrowie publiczne i  wymagają zintegrowanych działań 
w  tym zakresie. Zgodnie z  raportem Organizacji Naro-
dów Zjednoczonych z 2023 roku, liczba osób w wieku 

65 lat i starszych na świecie ma wzrosnąć z 761 milio-
nów w 2021 roku do 1,6 miliarda w roku 2050 [1]. Oty-
łość, będąca najpowszechniejszą chorobą niezakaźną, 
dotyka obecnie około 13% populacji, czyli ponad mi-
liard osób na całym świecie [2]. Również wśród osób 
starszych obserwuje się wzrost częstości występowania 
otyłości, a  jej globalne rozpowszechnienie w  tej grupie 
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wiekowej oszacowano na około 35% [3]. Podobne ten-
dencje można zauważyć także w Polsce, gdzie w 2022 
roku odsetek osób w  wieku 60 lat i  więcej wyniósł 
25,9%, a częstość występowania otyłości osiągnęła nie-
mal 40% w grupie wiekowej ≥ 65 lat [4,5]. 

Otyłość sarkopeniczna (ang. sarcopenic obesity, SO), 
stan patologiczny będący efektem dwóch narastających 
problemów – starzejącej się populacji oraz wzrastają-
cych wskaźników otyłości, stanowi poważne obciążenie 
zdrowotne [6,7]. Sarkopenia i  otyłość w  mechanizmie 
błędnego koła nasilają wzajemnie swoje negatywne 
efekty, a konsekwencje kliniczne obejmują m.in. powi-
kłania kardiometaboliczne, zespół słabości, zwiększone 
ryzyko upadków, niepełnosprawność oraz podwyższone 
ryzyko śmiertelności [6,7]. 

Brak powszechnie przyjętej definicji i  kryteriów dia-
gnostycznych SO stanowił dotychczas istotną przeszko-
dę w rozwoju wiedzy oraz opracowywaniu efektywnych 
strategii profilaktyki i  leczenia tego schorzenia [8]. Eu-
ropejskie Towarzystwo Żywienia Klinicznego i Metabo-
lizmu (ang. European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism, ESPEN) oraz Europejskie Stowarzyszenie 
Badań nad Otyłością (ang. European Association for the 
Study of Obesity, EASO) uznały SO za priorytet, co do-
prowadziło do opublikowania konsensusowej definicji 
oraz ujednoliconych kryteriów diagnostycznych, zale-
canych do stosowania w praktyce klinicznej [9]. Nowe 
wytyczne umożliwiają bardziej precyzyjną identyfikację 
SO, szczególnie w  populacji starzejącej się, stanowiąc 
istotny krok milowy w  pogłębianiu wiedzy na temat 
tego zaburzenia. 

Celem niniejszego opracowania jest szczegółowe 
omówienie konsensusu ESPEN/EASO w zakresie defi-
nicji, algorytmu diagnostycznego oraz metod i narzędzi 
rekomendowanych w  diagnostyce SO. Ponadto, praca 
ta przedstawia charakterystykę epidemiologiczną oraz 
patofizjologiczną tego schorzenia, co pozwala wypełnić 
lukę w polskim piśmiennictwie naukowym, w którym to 
obecnie dostępne są jedynie krótkie doniesienia na ten 
temat.

Otyłość sarkopeniczna – konsensusowa 
definicja i algorytm diagnostyczny 
wg ESPEN/EASO

W lutym 2022 roku zespół ekspertów ESPEN oraz 
EASO opublikował konsensus dotyczący definicji i kry-
teriów diagnostycznych SO [9]. 

Proces powstawania konsensusu

Prace nad konsensusem były prowadzone zgodnie 
z  procedurami ESPEN dla wytycznych i  dokumentów 
konsensusowych. W proces ten zaangażowano 38 mię-
dzynarodowych badaczy, w tym ekspertów ds. otyłości, 
sarkopenii, dietetyki oraz geriatrii z 16 krajów na czte-
rech kontynentach. Procedura konsensusu wykorzysty-
wała czteroetapowy proces Delphi z rundami kwestiona-
riuszy internetowych. Pierwsza runda odbyła się na po-
czątku 2020 roku, po sformułowaniu pytań badawczych, 
a kolejne rundy opierały się na wynikach z poprzednich 
głosowań online. Eksperci oceniali każde stwierdzenie 
na 5-punktowej skali Likerta i uzasadniali swoje wybo-
ry. Stwierdzenia, które uzyskały ponad 75% akceptacji 
(zgadzam się lub zdecydowanie się zgadzam), przecho-
dziły do kolejnego etapu. Po czterech rundach osiągnię-
to wysoką zgodność (93,6%) dla globalnej propozycji 
obejmującej definicję SO, badanie przesiewowe, diagno-
zę oraz ocenę zaawansowania, wraz z algorytmem decy-
zyjnym wspierającym identyfikację pacjenta i procedurą 
diagnostyczną [9].

Definicja otyłości sarkopenicznej ESPEN/EASO

SO została zdefiniowana jako jednoczesne występo-
wanie otyłości (wysoki procent tkanki tłuszczowej) i sar-
kopenii (niska masa i  funkcja mięśni szkieletowych). 
Konsensus ESPEN/EASO przedstawił sarkopenię i oty-
łość jako odrębne fenotypy, podkreślając jednocześnie, 
że obecne izolowane definicje tych stanów nie powinny 
być automatycznie stosowane do definiowania SO. SO 
jest stanem kliniczno-funkcjonalnym, różniącym się od 
samej otyłości lub sarkopenii, ze względu na dwukie-
runkową patofizjologiczną interakcję między nadmier-
nym nagromadzeniem tkanki tłuszczowej, a utratą masy 
i funkcji mięśni szkieletowych [9].

Ścieżka diagnostyczna. Proponowany algorytm dia-
gnostyczny uwzględnia trzyetapową procedurę: badanie 
przesiewowe, diagnozę oraz ocenę zaawansowania cho-
roby na podstawie obecności lub braku powikłań kli-
nicznych [9].

Badanie przesiewowe

Kryteria przesiewowe dla SO obejmują podwyższony 
wskaźnik masy ciała (ang. Body Mass Index, BMI) lub 
obwód talii (ang. Waist Circumference, WC) z punkta-
mi odcięcia specyficznymi dla różnych grup etnicznych 
oraz współistnienie pośrednich wskaźników sarkope-
nii takich jak: objawy kliniczne, czynniki ryzyka (m.in. 
przewlekłe choroby, niedawno przebyte ostre choro-
by, długotrwałe unieruchomienie, radykalne zmiany 
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masy ciała w  niedawnym okresie) lub zweryfikowane 
kwestionariusze (np. SARC-F) [9]. Wytyczne ESPEN/
EASO zalecają stosowanie wartości odcięcia BMI we-
dług Światowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health 
Organization, WHO) [10] oraz wartości obwodu talii 
podanych przez Narodowy Instytut Zdrowia (ang. Natio-
nal Institutes of Health, NIH) [11] oraz Misra i in. [12] 
odpowiednio dla osób rasy białej i  azjatyckiej. Każda 
osoba powyżej 70. roku życia z nadwagą bądź otyłością 
powinna być uznawana za narażoną na SO ze względu 
na dodatkowe ryzyko sarkopenii związanej z  wiekiem. 
Dalsza diagnostyka może być kontynuowana po uzyska-
niu pozytywnego wyniku badania przesiewowego [9].

Diagnoza

Rozpoznanie SO wymaga potwierdzenia zmienionych 
parametrów czynnościowych mięśni szkieletowych oraz 
zmienionego składu ciała. Analiza parametrów czyn-
nościowych mięśni jest przeprowadzana w  pierwszej 

kolejności, obejmując dla kończyn górnych: ocenę siły 
uścisku dłoni (ang. Hand Grip Strength, HGS), oraz/
lub dla kończyn dolnych: ocenę siły prostowników ko-
lana lub test wstawania z krzesła (5-krotny test siadania 
i wstawania lub 30-sekundowy test wstawania z krzesła) 
[9]. Eksperci rekomendują przyjęcie wartości granicz-
nych podanych przez Dodds i  in. [13] oraz Chen i  in. 
[14] dla HGS (odpowiednio dla populacji kaukaskiej 
i  azjatyckiej). Dokładne wartości przedstawiono w  Ta-
beli I. Obecność niskich parametrów czynnościowych 
mięśni szkieletowych jest podstawą do dalszej diagno-
styki i  oceny składu ciała. Potwierdzenie rozpoznania 
SO opiera się na stwierdzeniu obniżonej masy mięśni 
szkieletowych oraz nadmiernej zawartości tkanki tłusz-
czowej (ang. % Fat Mass, %FM). Sarkopenia i otyłość 
są diagnozowane jako odrębne fenotypy, a  nie za po-
mocą zintegrowanych wskaźników [9]. Preferowaną 
metodą oceny masy mięśniowej przy wykorzystaniu 
absorpcjometrii rentgenowskiej podwójnej energii (ang. 
Dual-energy X-ray Absorptiometry, DXA) jest wskaźnik 

Tabela I. Wartości odcięcia dla wskaźników i testów 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]
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Parametr Wartości odcięcia  

Otyłość wg BMI ≥30 kg/m2

Otyłość wg WC 
≥102 cm dla mężczyzn 

 ≥88 cm dla kobiet

D
ia

g
n
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O

Funkcja mięśni szkieletowych

Niski HGS
 <27 kg dla mężczyzn

 <16 kg dla kobiet

Niska siła wyprostu kolana  

[siła/masa ciała (kg/kg)]  
  <0,40 dla mężczyzn;  <0,31 dla kobiet

Test 5-krotnego wstawania z krzesła ≥17 sekund

Test 30-sekundowego wstawania z krzesła

(liczba prób)

Wiek 60-64: <15 dla kobiet,  <17 dla mężczyzn  
 Wiek 65-69:  <15 dla kobiet,  <16 dla mężczyzn  
 Wiek 70-74:  <14 dla kobiet,  <15 dla mężczyzn  
 Wiek 75-79:  <13 dla kobiet,  <14 dla mężczyzn  
 Wiek 80-84:  <12 dla kobiet,  <13 dla mężczyzn  

 Wiek 85-89:  <11 dla kobiet i dla mężczyzn  
 Wiek 90-94:  <9 dla kobiet i dla mężczyzn

Skład ciała

Otyłość wg

procentowej zawartości tkanki tłuszczowej 
w ciele

Wiek 20-39: >39% dla kobiet, >26% dla mężczyzn

Wiek 40-59: >41% dla kobiet >29% dla mężczyzn;

Wiek 60-79: >43% dla kobiet, >31% dla mężczyzn;

Niska masa mięśniowa

SMM/W (BIA lub DXA) 

KLASA I sarkopenii (1-2 SD):  

31,5-37% dla mężczyzn; 22,1-27,6% dla kobiet; 

 KLASA II sarkopenii ( < 2 SD):  

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

Niska masa mięśniowa

ALM/W (DXA) 

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

Skróty: ALM (appendicular lean mass) – masa mięśniowa kończyn, BIA (bioelectrical impedance analysis) – analiza im-
pedancji bioelektrycznej, BMI (body mass index) – wskaźnik masy ciała, DXA (dual-energy X-ray absorptiometry) – ab-
sorpcjometria rentgenowska o podwójnej energii, HGS (hand grip strength) – siła uścisku ręki, SMM (skeletal muscle 
mass) – masa mięśni szkieletowych, SO (sarcopenic obesity) – otyłość sarkopeniczna, W (weight) – masa ciała, WC (waist 
circumference) – obwód talii.
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ALM/W (ang. Appendicular Lean Mass to Weight ratio) 
czyli stosunek beztłuszczowej masy kończyn do masy 
ciała. Alternatywnie, przy użyciu analizy impedancji 
bioelektrycznej (ang. Bioelectrical Impedance Analysis, 
BIA) rekomenduje się również zastosowanie wskaźni-
ka SMM/W (ang. Skeletal Muscle Mass to Weight ra-
tio), który wyraża stosunek masy mięśni szkieletowych 
do masy ciała [9]. Zespół ekspertów sugeruje przyjęcie 
punktów odcięcia 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. Dokładne wartości przed-
stawiono w tabeli I. Algorytm ESPEN/EASO rekomen-
duje normalizację masy mięśniowej do całkowitej masy 
ciała, co wprowadza ważną koncepcję, uwzględniającą 
fakt, że prawidłowa masa mięśniowa według zakresów 
referencyjnych w populacji nieotyłej, może być niewy-
starczająca do zrównoważenia nadmiaru tkanki tłuszczo-
wej u osób z otyłością [9]. 

Ocena stopnia zaawansowania SO

Po etapie diagnozy algorytm ESPEN/EASO uwzględ-
nia również dwustopniową klasyfikację SO. Stopień I 
charakteryzuje się brakiem powikłań wynikających ze 
zmienionego składu ciała i parametrów czynnościowych 
mięśni szkieletowych. Stopień II obejmuje obecność co 
najmniej jednego powikłania związanego ze zmieniony-
mi parametrami składu ciała i czynnością mięśni szkiele-
towych, w tym zaburzeń metabolicznych, chorób serco-
wo-naczyniowych i  oddechowych oraz niepełnospraw-
ności. Proponowana klasyfikacja ma na celu podział 
pacjentów na podgrupy na podstawie ciężkości objawów 
klinicznych oraz identyfikację przypadków wymagają-
cych bardziej agresywnego leczenia i dalszego monito-
rowania [9]. 

Ocena składu ciała

Grupa ekspertów poparła ocenę składu ciała za pomo-
cą DXA lub jako alternatywy drugiego wyboru – BIA 
[9]. Tomografia komputerowa (ang. computed tomo-
graphy, CT) i  rezonans magnetyczny (ang. magnetic 
resonance imaging, MRI) są złotymi standardami oceny 
składu ciała, umożliwiającymi dokładną analizę tkanki 
tłuszczowej i  masy mięśniowej, ale DXA jest zalecana 
do celów badawczych ze względu na jej przystępność 
cenową, dostępność i  dokładność diagnostyczną [9]. 
BIA jest prostą, nieinwazyjną i niedrogą metodą, ale jej 
dokładność zależy m.in. od stanu nawodnienia badane-
go, aktywności fizycznej poprzedzającej pomiar oraz 
innych czynników [18]. Ponadto, duża zawartość tkanki 
tłuszczowej w ciele (tj. BMI >34 kg/m2) może wpływać 
na niedoszacowanie masy tłuszczowej i przeszacowywa-

nie masy beztłuszczowej u  badanych osób, co stanowi 
szczególny problem w diagnostyce SO [19]. 

Częstość występowania SO 

Brak jednolitych kryteriów diagnostycznych utrudniał 
do tej pory wiarygodną ocenę rozpowszechnienia SO 
oraz porównanie wyników badań dotyczących częstości 
stawiania tej diagnozy. Analiza Batsis i  in. [20] z 2013 
roku, obejmująca osiem różnych definicji SO u  osób 
starszych (≥ 60 lat), wykazała, że częstość występowa-
nia tego schorzenia wahała się 19-krotnie u  mężczyzn 
i  26-krotnie u  kobiet w  zależności od przyjętej defini-
cji badawczej. Donini i  in. [8], w przeglądzie systema-
tycznym zidentyfikowali odpowiednio 19 i  10 różnych 
metod oceny sarkopenii i otyłości, a wysokie zróżnico-
wanie tych metod pogłębiały dodatkowo różne punkty 
odcięcia dla tych samych pomiarów [8]. Metaanaliza 
Gao i in. [21] (50 badań, n = 86 285) wykazała, że czę-
stość występowania SO wahała się od 0,1% do 48%, 
a  łączne globalne rozpowszechnienie tego zaburzenia 
oszacowano na 11% (95%CI 10–13%) z istotnie wysoką 
heterogenicznością pomiędzy badaniami (I2  =   99,5%; 
p  <0,001). Z  kolei w  niedawnej metaanalizie Liu i  in. 
[22] (106 badań, n  =  167  151) częstość występowania 
SO oceniono na 9%, jednak analiza obejmowała osoby 
w wieku ≥ 50 lat. 

Dotychczas jedynie kilka badań oceniło 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), obejmującym uczestników w wie-
ku 65 lat i  starszych (średni wiek 75,6 lat), całkowita 
częstość występowania SO wynosiła 4,5% (5,0% u męż-
czyzn, 4,0% u  kobiet) [23]. Z  kolei w  badaniu Gortan 
i in. [24] osób >65 lat z Włoch (n = 76), rozpowszech-
nienie SO wyniosło 9%. Stan ten potwierdzono u  7 
z 61 osób z pozytywnym wynikiem badania przesiewo-
wego, podczas gdy u żadnej osoby z negatywnym wyni-
kiem badania przesiewowego nie stwierdzono SO [24].

SO występuje częściej u  osób starszych z  powodu 
zmian w  składzie ciała związanych z  procesem starze-
nia, nie jest to jednak stan ograniczony wyłącznie do 
geriatrii. SO może występować także u  osób otyłych 
w  młodszym i  średnim wieku, w  przebiegu ostrych 
i przewlekłych chorób, a także radykalnych wahań masy 
ciała [9]. W badaniu Poggiogalle i in. [25] w próbie 727 
uczestników z  otyłością (141 mężczyzn, 586 kobiet; 
średni wiek odpowiednio: 45,6 ± 13,5 i 45,8 ± 13,6 lat) 
częstość występowania SO (sarkopenia definiowana 
jako ALM/W   <2 SD od średniej wartości odniesienia 
specyficznej dla płci młodej populacji, otyłość jako BMI 
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≥ 30 kg/m2), wyniosła 34,8% u mężczyzn i 50,1% u ko-
biet. 

Pomimo niespójnej metodologii, analizy dotyczące 
rozpowszechnienia SO, wskazują na jej częste występo-
wanie, szczególnie w populacji geriatrycznej. Podkreśla 
to konieczność implementacji badań przesiewowych 
oraz wczesnej diagnostyki SO w grupie osób starszych, 
w celu umożliwienia szybkich interwencji i minimaliza-
cji negatywnych skutków zdrowotnych. Konsensusowe 
kryteria opracowane przez ESPEN/EASO mają na celu 
przezwyciężenie istniejących ograniczeń metodologicz-
nych, co umożliwi bardziej precyzyjne oszacowanie 
częstości występowania SO w przyszłych badaniach i jej 
efektywniejsze diagnozowanie.

Podłoże patofizjologiczne SO

Patofizjologia SO jest złożona i  wieloczynnikowa. 
Zmiany składu ciała związane z  procesem starzenia, 
obecność chorób współistniejących oraz czynniki stylu 
życia takie jak brak aktywności fizycznej i nieodpowied-
nia dieta, sprzyjają rozwojowi zarówno sarkopenii, jak 
i otyłości. Oba te stany są ściśle powiązane na poziomie 
biochemicznym, a kluczowe mechanizmy obejmują mo-
dyfikacje metaboliczne, hormonalne oraz nerwowo-mię-
śniowe [6,7,26]. SO rozwija się wskutek nieprawidło-
wych interakcji między tkanką tłuszczową a mięśniami 
szkieletowymi, prowadząc do kaskady zdarzeń proza-
palnych, które nasilając się wzajemnie, powodują stop-
niowy przyrost masy tłuszczowej oraz utratę masy bez-
tłuszczowej i siły mięśni [26-28]. 

Proces starzenia wiąże się z fizjologiczną utratą masy 
mięśniowej. Szczytową masę mięśni osiąga się około 
3. dekady życia, po czym obserwuje się jej stopniowy, 
ale postępujący ubytek [27]. Ta redukcja masy beztłusz-
czowej wraz z wiekiem jest częściowo odpowiedzialna 
za obniżenie podstawowej przemiany materii (ang. Ba-
sal Metabolic Rate, BMR) [6,26]. Osoby z  SO często 
prowadzą siedzący tryb życia, co powoduje, że nawet 
niewielkie zmiany w  masie mięśniowej mogą istot-
nie wpływać na codzienny wydatek energetyczny [29]. 
W badaniu Aggio i in. [29] wykazano, że czas spędzony 
w pozycji siedzącej był nieznacznie związany ze zwięk-
szonym ryzykiem SO niezależnie od aktywności fizycz-
nej (OR 1,18 [95% CI 0,99, 1,40]). Dodatkowo, spadek 
aktywności fizycznej, może prowadzić do przyrostu 
tkanki tłuszczowej trzewnej, co z kolei skutkuje zwięk-
szonym wydzielaniem cytokin prozapalnych i  zaostrza 
błędne koło metaboliczne [26,27,29].

Utrata siły mięśni następuje 2–5 razy szybciej niż 
utrata masy mięśniowej. Szacuje się, że szczytowa siła 
mięśniowa zmniejsza się średnio o 20–40% między 30. 

a  80. rokiem życia [27,30]. Wraz z  wiekiem następuje 
redukcja jakości mięśni szkieletowych i  maksymalnej 
zdolności generowania siły, a otyłość dodatkowo nasila 
degradację funkcji mięśni szkieletowych [30,31]. Nie 
wszystkie analizy potwierdzają synergistyczny wpływ 
starzenia się i otyłości na obniżenie parametrów funkcjo-
nalnych mięśni. Niektóre badania wykazują wzrost bez-
względnej siły mięśni szkieletowych u  starszych osób 
otyłych, co jest przypisywane zwiększonemu obciąże-
niu układu mięśniowo-szkieletowego [32]. Jednak bez 
względu na absolutną zdolność generowania siły, stosu-
nek siły do masy ciała jest znacznie niższy u starszych 
osób otyłych w  porównaniu do osób o  prawidłowej 
masie ciała, co negatywnie wpływa na ich mobilność 
[30‑32]. 

Do około 7. dekady życia obserwuje się wzrost udzia-
łu tkanki tłuszczowej w  organizmie [26]. Nadmiar 
tkanki tłuszczowej wpływa negatywnie na homeosta-
zę metaboliczną mięśni szkieletowych oraz ich masę 
i  wydajność, zmniejszając funkcję skurczową poprzez 
hamowanie sygnalizacji wapniowej i  aktywności kina-
zy białkowej [26-28]. Hiperplazja i hipertrofia adipocy-
tów skutkuje ektopową akumulacją wolnych kwasów 
tłuszczowych w  mięśniach szkieletowych, zwiększając 
produkcję reaktywnych form tlenu (ang. Reactive Oxy-
gen Species, ROS) i stres oksydacyjny, co prowadzi do 
dysfunkcji adipocytów i  progresywnego upośledzenia 
adipogenezy [27,28]. Preadipocyty mogą ulegać trans-
dyferencjacji do komórek podobnych do makrofagów, 
charakteryzujących się zwiększoną ekspresją cytokin 
prozapalnych oraz zmniejszoną zdolnością do adipoge-
nezy w odpowiedzi na bodźce zapalne, co tworzy błęd-
ne koło zapalenia, lipolizy i  włóknienia [27,28]. Stan 
zapalny o niewielkim stopniu nasilenia związany z oty-
łością zwiększa poziomy cytokin prozapalnych i marke-
rów przewlekłego zapalenia, w  tym białka C-reaktyw-
nego (ang. C-Reactive Protein, CRP) i  interleukiny-6 
(IL‑6). Te prozapalne zmiany wynikające z nadmiernego 
otłuszczenia oraz śródmięśniowego odkładania adipocy-
tów prowadzą do dysregulacji mięśniowej, skutkując po-
gorszeniem jakości i funkcji tkanki mięśniowej [27,28]. 
Z  wiekiem tkanka tłuszczowa preferencyjnie gromadzi 
się trzewnie i ektopowo, a nie podskórnie, co jest nasila-
ne przez brak aktywności fizycznej, zmiany hormonalne 
i oporność na leptynę. Ektopowa lokalizacja adipocytów 
nie tylko zaburza homeostazę włókien mięśniowych, ale 
również inicjuje sekrecję adipokin, które wywołują silną 
odpowiedź prozapalną, prowadząc do dysfunkcji miocy-
tów i ich apoptozy [27,28].

Zmiany w składzie ciała są częściowo determinowane 
przez wahania poziomu hormonów związane z wiekiem 
– estrogenu u  kobiet i  testosteronu u  mężczyzn. U ko-



7 MARIKA MURAWIAK, ROMA KRZYMIŃSKA-SIEMASZKO, KATARZYNA WIECZOROWSKA-TOBIS

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 3

biet menopauza skutkuje wzrostem masy ciała i trzewnej 
tkanki tłuszczowej oraz redukcją masy beztłuszczowej. 
Estrogen może łagodzić te zmiany, modulując odpo-
wiedź zapalną w  mięśniach szkieletowych poprzez ak-
tywację komórek satelitarnych. U mężczyzn testosteron 
stymuluje regenerację mięśni przez aktywację komórek 
satelitarnych, co jest związane ze zwiększoną syntezą 
białek mięśniowych [6]. Spadek poziomu testosteronu 
o około 1% rocznie wraz z wiekiem, negatywnie wpły-
wa na masę mięśniową i rozkład tłuszczu [33]. Badania 
Choi i  in. [34] wykazały, że niski poziom wolnego te-
stosteronu był istotnie związany z  wyższym ryzykiem 
otyłości, sarkopenii oraz SO. W patofizjologii SO istot-
ną rolę odgrywają również inne hormony, takie jak hor-
mon wzrostu, insulina i hormony insulinopodobne oraz 
grelina, miostatyna i  adiponektyna [6,28]. Insulina jest 
kluczowym sygnałem anabolicznym regulującym meta-
bolizm białek. Oporność na insulinę u osób otyłych nasi-
la katabolizm mięśniowy i przyczynia się do utraty masy 
mięśniowej lub sarkopenii. Zarówno produkcja, jak 
i  wydajność insuliny zmniejszają się wraz z  wiekiem. 
Chroniczny stan zapalny o niskim stopniu nasilenia oraz 
wzmożona synteza cytokin prozapalnych dodatkowo 
obniżają wrażliwość tkanek na insulinę, a  równoczesna 
utrata masy mięśniowej pogłębia insulinooporność two-
rząc błędne koło, sprzyjające zarówno sarkopenii, jak 
i otyłości [6,7,27,28,35]. 

Wiele szlaków zapalnych jest wspólnych dla mięśni 
i  tkanki tłuszczowej. Otyłość aktywuje układ immu-
nologiczny, co prowadzi do stanu zapalnego o  niskim 
stopniu nasilenia [6,7,27,28,36]. W wyniku tej aktywa-
cji dochodzi do wydzielania czynników indukujących 
insulinooporność m.in. czynnika martwicy nowotworu 
(ang. Tumor Necrosis Factor, TNF-α) i  leptyny. Dzia-
łająca prozapalnie leptyna, stymuluje dalszą produkcję 
cytokin takich jak IL-6, interleukina-12 (IL-12) i TNF-α, 
co osłabia anaboliczne działanie insulinopodobnego 
czynnika wzrostu 1 (IGF-1) i  nasila procesy zapalne. 
Stężenie leptyny w  osoczu koreluje dodatnio z  masą 
tkanki tłuszczowej, której nadmiar dodatkowo indukuje 
także leptynooporność. Tkanki stają się mniej wrażliwe 
na działanie leptyny, co może skutkować zmniejszoną 
zdolnością mięśni szkieletowych do oksydacji tłuszczu 
i  gromadzeniem lipidów wewnątrz mięśni oraz ich ek-
topowe odkładaniem [27,28,37]. Ponadto adiponektyna, 
która przeciwdziała efektom leptyny, wykazuje odwrot-
ną korelację z  wiekiem i  otyłością. SO charakteryzuje 
się również brakiem równowagi między układem anty-
oksydacyjnym a jednostkami utleniającymi, co prowadzi 
do akumulacji ROS, typowych dla stresu oksydacyjne-
go. ROS wpływają na dysfunkcję i biogenezę mitochon-

driów, co może indukować sygnalizację kataboliczną, 
prowadzącą do degradacji mięśni [27,28,37]. 

Redukcja masy mięśniowej i siły w SO wynika także 
z  szeregu złożonych mechanizmów miokomórkowych, 
takich jak hipotrofia włókien mięśniowych typu II, dege-
neracja neuronów ruchowych, redukcja liczby komórek 
satelitarnych w mięśniach, akumulacja kolagenu i mar-
twica włókien mięśniowych [27,28,37]. Dodatkowo, 
mięsień jest dotknięty również naciekiem tłuszczowym. 
Nadmiar lipidów może gromadzić się w  mięśniach 
szkieletowych w postaci tkanki tłuszczowej międzymię-
śniowej (ang. Intramuscular Adipose Tissue, IMAT), 
tkanki tłuszczowej śródmięśniowej oraz wewnątrzko-
mórkowych kropelek lipidowych (ang. Intramyocellular 
Lipid, IMCL) [27,28,37,38]. Ektopowa infiltracja tłusz-
czu w mięśniach szkieletowych, określana jako mioste-
atoza, nasila się wraz z wiekiem i wykazuje negatywną 
korelację z masą mięśniową, siłą, mobilnością oraz pra-
widłowym metabolizmem [38,39]. Lipidy mogą aku-
mulować się w  przestrzeniach wcześniej zajmowanych 
przez włókna mięśniowe, co upośledza także procesy re-
generacji oraz proliferacji nowej tkanki mięśniowej. Re-
generacja komórek mięśniowych zachodzi za pośrednic-
twem satelitarnych komórek progenitorowych, których 
liczba zmniejsza się wraz z wiekiem, co znacząco przy-
czynia się do pogorszenia funkcji mięśniowej. Zdolność 
oksydacyjna i potencjał regeneracyjny mięśni są upośle-
dzone, co może sprzyjać ich włóknieniu, prowadząc do 
nasilenia insulinooporności. Synergiczne oddziaływanie 
naciekania tłuszczu i utraty mięśni może inicjować i po-
tęgować rozwój SO [38,39]. 

Podsumowanie

Wprowadzenie konsensusowej definicji oraz algoryt-
mu diagnostycznego opracowanego przez ekspertów 
ESPEN i EASO umożliwia dokładniejszą identyfikację 
SO, co znacząco zwiększa możliwości w  zakresie pro-
filaktyki i terapii tego złożonego zaburzenia. Precyzyjna 
diagnostyka SO jest szczególnie istotna w  kontekście 
starzejącej się populacji i  rosnącej liczby osób otyłych. 
Zrozumienie i  uwzględnienie złożonych mechanizmów 
patofizjologicznych SO jest kluczowe dla rozwoju sku-
tecznych strategii interwencyjnych, które mogą znaczą-
co przyczynić się do poprawy zdrowia publicznego i ja-
kości życia osób starszych. W konsekwencji, wdrożenie 
holistycznego podejścia terapeutycznego może prowa-
dzić do bardziej trwałych i  znaczących efektów zdro-
wotnych.
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