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STRESZCZENIE

Sarkopenia to postępująca wraz z wiekiem utrata tkanki mięśnio-
wej; proces ten przyczynia się do pogorszenia funkcji mięśni, 
zwiększając ryzyko upadków, złamań kości, nasilenia niepełno-
sprawności oraz uzależnienia od osób drugich. Wobec demogra-
fi cznego wzrostu liczby osób starszych, także w strukturze społe-
czeństwa polskiego, sarkopenia zasługuje na uwagę. Uznaje się, 
że rozpowszechnienie sarkopenii jest niedoszacowane. Zaniedba-
nie tego problemu przynosi poważne skutki indywidualne, takie jak 
osłabienie siły mięśniowej czy zwiększenie ryzyka upadków oraz 
związane z nimi powikłania. Również dla całego systemu ochrony 
zdrowia ma istotne znaczenie ekonomiczne, dlatego jego wczesne 
rozpoznanie powinno być priorytetem w opiece geriatrycznej. W ar-
tykule przedstawiono genezę pojęcia, obraz kliniczny, powikłania, 
techniki przydatne w ocenie masy mięśniowej oraz postępowanie 
terapeutyczne.   

SŁOWA KLUCZOWE: sarkopenia, osoby w wieku podeszłym, ge-
riatria.

ABSTRACT

Sarcopenia is defi ned as a loss of a muscle tissue progressing 
with age. It contributes to the deterioration of the muscle func-
tion, increasing the risk of falls, fractures, the severity of disability 
and dependence on others. On account of the increased number 
of elderly people, also in the demographic structure of the Po-
lish society, sarcopenia requires attention. It is recognized that 
the prevalence of sarcopenia is underestimated. Neglecting this 
problem can be the reason for serious consequences, such as 
the muscle weakness or increase in the risk of falls and related 
complications. Also, for the entire health system it has signifi cant 
economic importance. Its early detection should be a priority in 
geriatric care. The article presents the genesis of the concept, 
clinical symptoms, complications, techniques useful in the evalu-
ation of muscle mass and therapeutic methods.
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Wstęp
Aktualne prognozy demografi czne prezentują stały 
wzrost udziału osób starszych w strukturach większo-
ści społeczeństw świata. Tendencję tę również obser-
wuje się w Polsce. 

Szacuje się, że do 2050 roku osoby po 65. roku ży-
cie będą stanowiły około jednej trzeciej ludności Polski 
[1]. Przewiduje się, iż tempo starzenia w Polsce będzie 
najszybsze spośród wszystkich państw Unii Europej-
skiej. Aktualny odsetek osób w wieku 65 lat i więcej 
w Europie to 17,1%, a więc jest on większy niż w naszym 
kraju, ale w roku 2060 będzie to 30,0%, czyli o ponad 
6% mniej niż w Polsce [2].

Współczesne koncepcje starzenia odrzucają po-
gląd, że sam proces starzenia powoduje powstawa-
nie chorób. Starzenie się organizmu ludzkiego jedynie 

stwarza warunki sprzyjające występowaniu patologii, 
w tym niesprawności [3]. Nie budzi wątpliwości fakt, 
że sprawna starość jest najbardziej pożądana, ponie-
waż zapewnia samodzielność i niezależność, a tym sa-
mym zmniejsza zapotrzebowanie na pomoc ze strony 
otoczenia, również w zakresie opieki medycznej oraz 
usług pielęgnacyjno-opiekuńczych. Zagrożeniem jed-
nak dla sprawnej starości jest typowa dla tego okresu 
życia wielochorobowość i wynikająca z niej polipragma-
zja. Do niesprawności w sposób znaczny przyczyniają 
się również wielkie zespoły geriatryczne, czyli częste 
w starości przewlekłe i wieloprzyczynowe patologie 
sprzyjające niesamodzielności. Należą do nich m.in. 
otępienie, depresja, upadki, zaburzenia wzroku i słuchu 
czy nietrzymanie moczu. Ostatnio coraz częściej zali-
cza się do nich również sarkopenię [4, 5].



507SARKOPENIA – MARGINALIZOWANY PROBLEM WIEKU PODESZŁEGO

Szacuje się, iż problem sarkopenii u osób starszych 
mieszkających w środowisku domowym, w zależności 
od przyjętych kryteriów rozpoznawania (m.in. rodzaju 
wskaźnika wykorzystanego w procedurze identyfi kacyj-
nej, przyjętych punktów odcięcia dla różnych kryteriów 
niskiej masy mięśniowej, a także przyjętej przez bada-
czy defi nicji sarkopenii) waha się od kilku do nawet kil-
kudziesięciu procent i wyraźnie narasta wraz z wiekiem 
[6, 7]. W przypadku gdy sarkopenia defi niowana jest 
wyłącznie jako związany z wiekiem spadek masy mię-
śniowej, jej rozpowszechnienie szacuje się od 5–13% 
u osób w wieku 60–70 lat i do 11–50% u osób powyżej 
80. roku życia [8]. Powszechnie uważa się, że jej czę-
stość występowania wyraźnie wzrasta wśród pacjen-
tów hospitalizowanych [9–11] i instytucjonalizowanych 
[12–15].

Sarkopenia potęguje niebezpieczeństwo upadków 
i urazów, pogłębia niepełnosprawność oraz zależność 
od  osób drugich [4, 5]. Może ponadto stanowić część 
składową innego, groźnego w następstwach, zespołu 
geriatrycznego — syndromu słabości. Konsekwen-
cją sarkopenii są częste hospitalizacje i konieczność 
umieszczenia seniora w placówkach opieki długoter-
minowej. W istotny sposób obciąża to fi nanse rodzin-
ne, a także budżet ochrony zdrowia. Niezahamowana 
sarkopenia przyczynia się do zwiększenia śmiertelności 
[16–18].

Wpływ starzenia na masę i siłę mięśniową
Typową cechą naturalnego starzenia się są zmiany 
w składzie ciała. Widzimy je zarówno w zakresie tkan-
ki tłuszczowej, jak i w zakresie tkanki mięśniowej [19]. 
Masa mięśni zmniejsza się po 50. roku życia średnio 
o około 6% na każdą dekadę. Wobec tego u przeciętne-
go 85-latka ulegnie ona redukcji niemal o jedną czwartą 
(24%) w odniesieniu do poziomu, który przedstawiał on 
w 45. roku życia [20]. W grupie osób starszych zauwa-
żono jednak osobnicze odmienności w szczytowej masie 
mięśni szkieletowych i w tempie, w którym zachodzi ich 
redukcja, co potwierdza zauważalną w grupie osób po 
65. roku życia znamienną dla niej heterogeniczność [21]. 

Udowodniono, że intensywniej zanika masa mięśni 
u mężczyzn, mimo że przeciętnie charakteryzują się oni 
początkowo większą ich masą [22]. Dodatkowo dowie-
dziono, że zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn utrata 
masy mięśniowej w kończynach dolnych  jest większa 
niż w kończynach górnych. Sytuację tę częściowo wy-
jaśnia się obniżeniem aktywności fi zycznej w populacji 
osób starszych, która intensywniej z zasady angażuje 
mięśnie dolnych części ciała [21]. Jeszcze szybciej niż 
masa mięśni zmniejsza się ich siła. Udowodniono, że 
w wieku między 50. i 60. rokiem życia spada ona w tem-
pie 1,5% na rok, natomiast po 60. roku życia – średnio 

o 3% rocznie [23]. Przekłada się to na zwiększone ry-
zyko upadków, gorszą mobilność, a także pogorszenie 
ogólnej sprawności fi zycznej nawet przy braku patologii.

Geneza pojęcia „sarkopenia”
Określenie „sarkopenia” po raz pierwszy zastosował 
w 1989 roku I. Rosenberg, defi niując ją jako związany 
z wiekiem spadek masy mięśniowej [24]. Nazwa „sarko-
penia” pochodzi z języka greckiego od wyrazów sarx – 
„ciało” i penia – „strata”. Europejska Grupa Robocza ds. 
Sarkopenii u Osób Starszych (the European Working 
Group on Sarkopenia in Older People – EWGOSP) wy-
dała w 2010 roku Europejski konsensus w sprawie de-
fi nicji i diagnostyki sarkopenii. Defi niuje on sarkopenię 
jako zarówno utratę masy mięśniowej, jak również idące 
za tym obniżenie funkcji mięśni jako tkanki [25]. Liczne 
późniejsze badania wykazały, że związana z wiekiem 
utrata siły mięśniowej może być tylko częściowo wyja-
śniona zmniejszeniem ich masy, w związku z czym część 
naukowców domaga się, aby utratę masy mięśniowej 
i siły mięśniowej defi niować niezależnie, stosując od-
powiednio pojęcie sarkopenii w pierwszym przypadku, 
a dynapenii w drugim [26]. Według niektórych określenie 
„sarkopenia”, pojmowane jako utrata z wiekiem masy 
i siły mięśniowej, jest już pojęciem na tyle zakorzenionym 
w słownictwie medycznym, że dokonanie zmian w jego 
określaniu mogłoby przyczynić się do wielu nieporozu-
mień na polu zarówno naukowym, jak i klinicznym [27].

Patofi zjologia i nozologia sarkopenii
Sarkopenia u większości osób w wieku podeszłym może 
wynikać z różnych przyczyn, jak również jej następstwa 
mogą być wielorakie. Jeśli poza wiekiem i uwarunko-
waniami genetycznymi nie ustalono żadnych czynników 
etiologicznych sarkopenii, defi niuje się ją jako pierwot-
ną lub związaną z wiekiem, a w przypadku znanego jej 
pochodzenia (jeden lub kilka czynników wywołujących) 
nazywa się ją sarkopenią wtórną, dzielącą się na trzy  
podgrupy:

związana z aktywnością fi zyczną,• 
w przebiegu chorób przewlekłych,• 
zależna od stanu odżywienia [19].• 

U większości osób w podeszłym wieku sarkopenia 
ma podłoże wieloczynnikowe. Jest konsekwencją zabu-
rzonej homeostazy mięśni szkieletowych, a pośrednio 
i całego ustroju, względnej przewagi procesów katabo-
licznych nad anabolicznymi w starzejącym się organi-
zmie. W etiopatogenezie sarkopenii uczestniczą różne 
procesy na poziomie biochemicznym, molekularnym, 
komórkowym i narządowym. Biosynteza białek, pro-
dukcja miofi bryli i rabdomiocytów ulega stopniowemu 
spowolnieniu, dominują procesy proteolizy oraz apop-
tozy. W czasie procesu starzenia obserwuje się względ-
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nie niższe tempo produkcji białek niż zwiększoną ich 
degradację [28]. Więcej, organizm jako jednostka, jego 
nawyki i relacje z otoczeniem także warunkują rozwój 
sarkopenii [19, 29]. 

Obraz kliniczny sarkopenii

Stadia sarkopenii

Biorąc pod uwagę poziom zaawansowania sarkopenii, wy-
różniono trzy jej stadia o znaczeniu klinicznym, ustalone 
m.in. w celu wyznaczenia metody terapeutycznej lub moni-
torowania efektów postępowania terapeutycznego [19]:

presarkopenia – izolowane zmniejszenie masy • 
mięśni szkieletowych,
sarkopenia właściwa – utrata masy mięśniowej • 
łącznie z osłabieniem mięśni lub obniżeniem 
sprawności fi zycznej,
ciężka postać sarkopenii – u pacjenta występu-• 
ją trzy elementy: spadek masy i siły mięśniowej 
oraz zmniejszenie sprawności ruchowej.

Objawy i powikłania sarkopenii 

Objawy sarkopenii to osłabienie mięśniowe, szybko po-
wstające zmęczenie, niska wytrzymałość na wysiłek, 
zaburzenia równowagi i koordynacji ruchowej, często 
– chudnięcie (wyjątek stanowi otyłość sarkopeniczna). 
Osłabienie przepony może zwiększać częstość przepu-
kliny rozworu przełykowego i powodować utrudnienie 
oddychania i defekacji. Utrata masy mięśniowej łączy 
się ponadto ze zmniejszeniem rezerw energetycznych, 
czego dalszą konsekwencją mogą być zaburzenia ter-
moregulacji i brak gorączki jako sygnału obronnego 
przy zakażeniach. Fakt ubywania zasobów amino-
kwasów i glikogenu może skutkować obniżeniem od-
porności i zaburzeniami gospodarki węglowodanowej. 
Chorzy z ciężką sarkopenią są niezdolni do normalnego 
codziennego funkcjonowania, powstaje zależność od 
innych osób. Często pojawiają się: apatia, depresja oraz 
zaburzenia lękowe [30]. 

Do innych powikłań sarkopenii zalicza się: rozwój 
osteoporozy, upadki i urazy (np. złamania kostne), 
zespół poupadkowy oraz jako kontinuum tego nieko-
rzystnego procesu — zgon. Udowodniono, że niebez-
pieczeństwo złamania szyjki kości udowej jest częściej 
powiązane ze zredukowaną siłą i masą mięśniową ani-
żeli z  masą całkowitą lub tłuszczową [31]. Sarkopenia 
zwiększa częstość hospitalizacji, stwarza niejednokrot-
nie konieczność zapewnienia opieki długoterminowej 
(domy opieki, zakłady opiekuńczo-lecznicze itp.), co po-
woduje poważne obciążenie budżetu systemu ochrony 
zdrowia [32]. Ważny jest także aspekt rodzinny i stawia-
nie wyzwań fi zycznych, psychicznych i materialnych dla 
osób bliskich pacjentów z ciężką sarkopenią.

Diagnostyka sarkopenii
Miarą sarkopenii jest ilościowe zdefi niowanie masy 
i siły skurczu mięśni szkieletowych oraz ocena kondycji 
fi zycznej. Do tej pory nie ustalono jednoznacznej meto-
dy diagnostycznej. W 2010 roku  Europejska Grupa Ro-
bocza ds. Sarkopenii u Osób Starszych (The European 
Working Group on Sarcopenia in Older People – EWG-
SOP) opracowała kryteria diagnostyczne dla sarkope-
nii. Rozpoznanie tego zespołu wymaga obiektywnie 
potwierdzonego kryterium 1 i dodatkowo udokumento-
wanego kryterium 2 lub 3 [19]:

kryterium 1 – obniżona masa mięśniowa,• 
kryterium 2 – zmniejszenie siły skurczu mięśni • 
szkieletowych,
kryterium 3 – spadek sprawności ruchowej. • 

Z kolei według rekomendacji European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism Special Interest Gro-
ups (ESPEN SIG), wydanych drukiem w 2010 roku, do 
zdiagnozowania sarkopenii może być wystarczające 
udowodnienie niskiej masy mięśniowej oraz ogranicze-
nie  prędkości chodu (poniżej 0,8 m/s w teście przejścia 
4 m) [33].

Określanie masy mięśni szkieletowych 

Według zaleceń ESPEN SIG w celu ilościowej oceny 
masy mięśniowej należy – analogicznie do osteoporozy 
– przyjąć tzw. wskaźnik T-score, czyli stosunek masy 
mięśniowej danego pacjenta w wieku podeszłym do 
średniej masy mięśniowej osób młodych (18.–39. r.ż.). 
Za dolną granicę masy mięśni szkieletowych proponu-
je się uznać dwa standardowe odchylenia  od średniej 
masy u osoby młodej, z uwzględnieniem płci i różnic 
etnicznych [33]. 

Metody obrazowe 

Najbardziej dokładne techniki określenia masy mię-
śniowej opierają się na tomografi i komputerowej (ang. 
computed tomography – CT) i obrazowaniu za pomo-
cą rezonansu magnetycznego (ang. magnetic reso-
nance imaging – MRI). Inną metodą pozwalającą od-
różnić tkanki miękkie od tkanki tłuszczowej i od kości 
jest densytometria podwójnej energii promieniowania 
rentgenowskiego (ang. dual energy X-ray absorptio-
metry – DXA). Polega ona na skanowaniu całego ciała 
dwoma różnymi niskimi dawkami promieniowania X, co 
pozwala określić gęstość tkanek na zasadzie różnych 
prawidłowości osłabiania przez nie wiązek promienio-
wania jonizującego. Metoda ta charakteryzuje się dużą 
dokładnością, ale wadą są ograniczenia techniczne 
(niemobilny aparat, najwyższa masa ciała  pacjenta 
badanego nie może przekroczyć 130 kg). Baumgartner 
i wsp. przyjęli za dolną granicę normy dla masy mię-
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śniowej dwa odchylenia standardowe poniżej śred-
niej wartości sumarycznej masy mięśni czterech koń-
czyn (ang. appendicular skeletal muscle mass – ASM) 
u młodych dorosłych (między 18. a 40. r.ż.), osobno dla 
mężczyzn i kobiet w stosunku do wzrostu pacjenta. Jest 
to tzw. indeks masy mięśni szkieletowych (ang. skele-
tal muscle mass index – SMI; SMI = ASM/wzrost [kg/
m2]). Densytometria podwójnej energii promieniowania 
rentgenowskiego jest szczególnie rekomendowana 
w diagnostyce otyłości sarkopenicznej [34].

Bioimpedancja elektryczna (ang. • bioelectrical 
impedance analysis – BIA) 

Podaje objętość beztłuszczowej (ang. fat-free mass – 
FFM) oraz tłuszczowej (ang. fat mass – FM) masy ciała 
poprzez dokonanie pomiaru oporności tkanek w czasie 
przepływu przez ciało prądu o natężeniu < 1 mA. Obję-
tość beztłuszczowa składa się z tzw. suchej masy ciała 
(ang. lean body mass – LBM), przestrzeni płynowej po-
zakomórkowej oraz z elementów litych (minerały kostne 
i kolagen). Z kolei w skład LBM wchodzą narządy miąż-
szowe bez tkanki tłuszczowej, czyli mięśnie i trzewia 
oraz układ odpornościowy. Uważa się, że to głównie 
LBM odpowiada za zachowanie homeostazy ustroju. 
Znaczną większość LBM stanowi masa mięśni, będą-
cych głównym obiektem deponowania białek, zachodzą-
cych procesów energetycznych i zmian metabolicznych 
w ustroju. Bioimpedancja elektryczna może być stoso-
wana u osób obłożnie chorych i niechodzących. Wyka-
zuje istotną korelację z wynikami MRI. Bioimpedancję 
elektryczną można wykorzystać do oceny ASM i indek-
su masy mięśniowej zamiast DXA, pierwotnie wykorzy-
stanej przez Baumgartnera i wsp. Opierając się na me-
todzie BIA, Janssen zaproponował inny sposób wyliczania 
indeksu masy mięśni szkieletowych [19, 35]: SMI = (masa 
mięśni szkieletowych / całkowita masa ciała) × 100.

Pomiary antropometryczne• 

Nie są zalecane w diagnostyce sarkopenii z powodu 
znacznych błędów interpretacyjnych. Pomiar obwodu 
ramienia czy łydki może być zaburzony przez obecność 
obrzęków, tkanki tłuszczowej lub łącznej na miejscu 
tkanki mięśniowej [36]. 

Badania biochemiczne• 

Do biochemicznej oceny masy mięśniowej brakuje 
prostego testu. Stężenie kreatyniny w osoczu czy ak-
tywność kinazy fosfokreatyny oszacowują ją dosyć nie-
dokładnie, ponieważ jest wiele czynników, które na nie 
wpływają, np. działanie toksyn, odwodnienie, rabdo-
mioliza czy hipoksja tkankowa. Względnie zadowalają-
cym markerem masy mięśniowej może być oznaczenie 
dobowego wydalania kreatyniny lub 3-metylohistydyny 

z moczem. Klirens kreatyniny u osób w podeszłym wie-
ku z zaawansowaną sarkopenią jest często przeszaco-
waną wartością, a niedoszacowaną – u pacjentów do-
brze odżywionych  z prawidłową masą mięśni [30].

Inne techniki • 

Innymi metodami określenia masy mięśni szkieletowych 
są sposoby oceny częściowej lub całkowitej dystrybucji 
potasu w organizmie (w mięśniach szkieletowych znaj-
duje się > 50% zasobów potasu). Wymagają one jednak 
drogiej aparatury i nie były powszechnie sprawdzane 
w badaniach klinicznych. Przy łóżku chorego mogłaby 
znaleźć zastosowanie echomiografi a [19, 30].

Ocena funkcjonalna 

Siła mięśniowa to zdolność do wykonywania pracy, któ-
ra wiąże się z napięciem mięśnia wskutek szeregu pro-
cesów biochemicznych i neuronalnych. A zatem skurcz 
mięśnia jest wynikiem zamiany energii chemicznej na 
mechaniczną. Siła mięśniowa jest proporcjonalna do 
powierzchni przekroju mięśnia. Jest ona zależna od 
proporcjonalnego zaangażowania poszczególnych ty-
pów włókien mięśniowych oraz zdolności pobudzania 
jednostek motorycznych. Moc mięśniowa to zdolność 
do zrealizowania pracy z możliwie jak największą szyb-
kością, a wytrzymałość mięśniowa – zdolność do rozwo-
ju maksymalnej siły w jak najdłuższym czasie [19, 36].

Określanie siły mięśniowej • 

Prostym sposobem badania siły mięśni jest pomiar 
izometryczny siły chwytu ręki (handgrip) za pomocą 
standardowego siłomierza ręcznego. Istotnie koreluje 
z siłą i mocą mięśni kończyn dolnych, z wielkością pola 
przekroju mięśnia trójgłowego łydki i z momentem ob-
rotowym zginania kolan [19]. Niska siła chwytu ręki jest 
markerem niskiej aktywności ruchowej osoby w wieku 
podeszłym i lepszym czynnikiem prognostycznym niż 
masa mięśniowa [37]. Wykazano wyraźną zależność 
między siłą chwytu ręki a parametrami oznaczanymi 
metodą BIA skorygowanymi o wzrost. I tak, pozytywna 
korelacja z siłą uścisku dotyczy wskaźnika reaktancja/
wzrost, a negatywna – indeksu rezystancja/wzrost [38]. 
Bioimpedancja elektryczna może zatem być wykorzy-
stana nie tylko do oceny masy, ale również funkcji mię-
śni szkieletowych, zwłaszcza u pacjentów, u których 
nie można zastosować izometrycznego pomiaru siły 
chwytu ręki. Jednym z istotnych czynników mogących 
przeszkodzić w dokładnym określeniu siły mięśniowej 
u pacjentów geriatrycznych są zaburzenia poznawcze.

Badanie mocy mięśni • 

Moc mięśni w wieku podeszłym jest zwykle tracona 
szybciej niż wytrzymałość i jest ona lepszym czynni-
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kiem prognostycznym dla aktywności fi zycznej niż siła 
mięśni. Oceniono, że moc mięśni dolnych kończyn jest 
odpowiednim predykatorem stanu funkcjonalnego star-
szych kobiet [39]. Moc prostowników kończyny dolnej 
można zmierzyć za pomocą profesjonalnej platformy 
mocy (Nottingham Power Rig). Wytrzymałość można 
mierzyć izometrycznie i izokinetycznie. Badania izo-
metryczne maksymalnego skurczu dowolnego (ang. 
maximal voluntary contraction – MVC) mogą być wyko-
nywane za pomocą stosunkowo prostego urządzenia. 
Dostępne na rynku siłomierze izokinetyczne umożliwiają 
zarówno pomiary izometryczne, jak i izokinetyczne jako 
moment siły koncentrycznej przy różnych prędkościach 
kątowych. Techniki używane w badaniach naukowych 
rzadko są używane w praktyce klinicznej ze względu na 
potrzebę stosowania fachowego sprzętu [19]. 

Ocena sprawności fi zycznej • 

Istnieje wiele testów oceniających sprawność ruchową 
osób w podeszłym wieku. Badania te powinny być sys-
tematycznie przeprowadzane (np. raz do roku) celem 
monitorowania postępu niepełnosprawności w przy-
padku ciężkiej sarkopenii. Jednym z testów, rekomen-
dowanym przez EWGSOP, jest tzw. Short Physical Per-
formance Battery (SPPB), który dokonuje oceny takich 
składowych aktywności fi zycznej jak: wytrzymałość 
i siła mięśni, chód, równowaga. Test ten składa się 
z kilku części, które w sposób izolowany mogą być 
sprawdzone u danego pacjenta, dając znaczące dane 
na temat wydajności ruchu i będąc predykatorem niepo-
myślnych zdarzeń (m.in. inwalidztwa czy śmiertelności). 
Test SPPB obejmuje powtarzane 5-krotnie powstawa-
nie z krzesła, test równowagi przy staniu z połączony-
mi stopami oraz przejście odległości 244 cm. Za każdy 
etap można otrzymać 0–4 punkty. Chory leżący, wyma-
gający stałej opieki, nie zdobędzie żadnych punktów, 
natomiast sprawny fi zycznie uzyskuje 12 punktów [19, 
40]. Bardzo przydatnym badaniem sprawności fi zycznej 
jest ocena własnego tempa chodu pacjenta (prawidło-
wo > 0,8 m/s). Wynik testu 6-minutowego marszu może 
stanowić prognozę dla niepełnosprawności ruchowej 
czy dla zgonu [41]. Test „wstań i idź” na czas (ang. timed 
up and go – TUG) to wiele zadań ocenianych na czas, 
jak: powstawanie z pozycji siedzącej, przemierzenie od-
ległości 3 m od miejsca siedzenia, obrót, powrót i siada-
nie. Uzyskanie czasu od 7 do 10 s to wynik prawidłowy. 
Na poważny brak sprawności ruchowej wskazuje czas 
> 20 s. Warto zaznaczyć, że test można wykonywać 
u osób używających sprzętu ułatwiającego chodzenie 
[19, 42].

Postępowanie terapeutyczne
Ważnym zadaniem profi laktyczno-terapeutycznym jest 
zmiana stylu życia polegająca na zwiększeniu aktywno-
ści fi zycznej w połączeniu z właściwie dobranym pod 
względem jakości sposobem żywienia.

Fizykoterapia 

Efektywnym, prowadzącym do utrzymania autonomii 
i dobrego nastroju osób starszych sposobem walki 
z sarkopenią jest trening oporowy [43]. Wykonując ćwi-
czenia oporowe, można zyskać przyrost masy (docho-
dzi wówczas do wzrostu produkcji białek mięśniowych 
i objętości włókien typu II), a zwłaszcza siły mięśniowej. 
Istotą treningu siłowego jest stopniowa intensyfi kacja 
oporu przeciwstawianego pracującym mięśniom. Ćwi-
czenia siłowe u osób starszych  zwiększają zdolności 
do chodzenia, wchodzenia po schodach, zachowania 
równowagi, podnoszenia cięższych przedmiotów oraz 
zwiększają maksymalne pochłanianie tlenu (VO2 max). 
Są metodą bezpieczną i niezwykle skuteczną [44]. Praw-
dopodobnie optymalne efekty można uzyskać, stosując 
racjonalny trening mieszany oporowo-wytrzymałościo-
wy. Izolowane ćwiczenia wytrzymałościowe zwiększają 
pułap tlenowy, unaczynienie i ukrwienie mięśni, nie sty-
mulują natomiast biosyntezy białek. Stwarzają ryzyko 
urazu [45].

Dieta i suplementy diety 

Stosowanie odpowiedniej diety bez treningu oporowe-
go jest mało wydajne w przeciwdziałaniu sarkopenii. 
Przyjmowanie z każdym posiłkiem przez osoby starsze, 
podobnie jak w grupie osób młodszych, około 20–30 g 
białka daje maksymalny efekt stymulujący syntezę bia-
łek mięśniowych. Nie zauważa się takiego działania, 
jeśli białko przyjmowane jest razem z węglowodanami 
lub w mniejszej ilości z tłuszczami. Mało skuteczne oka-
zuje się również przyjmowanie białka ponad zalecane 
dzienne spożycie. Suplementacja protein daje korzyści 
tylko przy wcześniejszych znacznych niedoborach biał-
kowych w pożywieniu [30, 47]. Aminokwasy egzogenne 
(np. leucyna) spożywane regularnie mogą także wpły-
wać na wzrost biosyntezy białek w mięśniach szkieleto-
wych [46, 47]. Dieta bogata w tłuszcze, będące źródłem 
wolnych rodników, prowadzi do zaburzeń struktural-
nych i czynnościowych mitochondriów. Okazuje się, 
że umiarkowana restrykcja kaloryczna (ang. calorie re-
striction – CR) z jednoczesnym niedopuszczeniem do 
niedożywienia daje pozytywne efekty w zapobieganiu 
utracie mięśni. Wydaje się, że taka strategia obniża pro-
dukcję reaktywnych form tlenu, stymuluje biogenezę 
i mechanizmy ochronne mitochondriów mięśniowych, 
równoważy autofagię i zapobiega apoptozie rabdo-
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miocytów. U gryzoni wykazano zmniejszenie częstości 
delecji mtDNA i nieprawidłowości w łańcuchu odde-
chowym po stosowaniu CR. Nadmierna restrykcja ka-
loryczna może natomiast skutkować wieloma objawami 
ubocznymi, takimi jak osłabienie, osteoporoza, depre-
sja czy zanik libido [48]. Brak pewnych dowodów na po-
zytywne działanie diety bogatej w przedstawiane w me-
diach składniki do walki z sarkopenią jak: przyswajalne 
węglowodany o niskim indeksie glikemicznym (< 70% 
wartości dla glukozy), niestrawne oligosacharydy (np. 
hydrolizaty galaktomannanów, inulina, oligofruktoza), 
kreatyna, kwas a-ketoglutarowy, witamina D3, ekstrakt 
z miłorzębu japońskiego czy spożywanie dużych ilości jaj.

Farmakoterapia [28, 49] 

Testosteron

Testosteron to hormon steroidowy. Podawanie go star-
szym mężczyznom  zwiększa masę mięśniową, ale nie 
powoduje poprawy funkcji mięśni. Mimo że istnieją prze-
słanki wskazujące na to, że siła starszych mężczyzn po 
podaniu dużych dawek testosteronu wzrasta, potencjal-
ne zagrożenia przeważają nad korzyściami. Najczęściej 
obserwowane działania niepożądane to: agresywne za-
chowanie, powikłania zakrzepowo-zatorowe, bezdech 
senny, obrzęki obwodowe, ginekomastia, zwiększone 
ryzyko raka prostaty. 

Hormon wzrostu (ang. growth hormone – GH) 

Podawanie hormonu wzrostu osobom w podeszłym 
wieku zapewnia wzrost masy mięśniowej, zmniejszenie 
masy tłuszczowej i redukuje demineralizację kości. Su-
plementacja GH nie wywołuje wzrostu siły mięśniowej 
czy poprawy sprawności fi zycznej. Niekorzystne skutki 
terapii to: zespół cieśni nadgarstka, obrzęki, bóle sta-
wów, nietolerancja glukozy i cukrzyca. Niemałą wadą 
jest także jej wysoki koszt.

Dehydroepiandrosteron (DHEA) 

Dehydroepiandrosteron (DHEA) to suplement diety. 
Jest on prekursorem hormonów płciowych, takich jak 
estrogen i testosteron, który przekształcany jest w tkan-
kach docelowych. Ponieważ DHEA jest prekursorem 
w biosyntezie hormonów anabolicznych, suplementacja 
DHEA zarówno u mężczyzn, jak i kobiet może poten-
cjalnie pomóc w zwiększeniu masy i siły mięśniowej bez 
potencjalnego ryzyka związanego z terapią testostero-
nową i estrogenową. Suplementacja DHEA u starszych 
mężczyzn i kobiet powoduje zwiększenie gęstości ko-
ści, stężenia testosteronu i estradiolu, nie powoduje 
jednak zmian w wielkości, wytrzymałości lub funkcjono-
waniu mięśni. Dehydroepiandrosteron nie został jesz-

cze sprawdzony w celu przeciwdziałania sarkopenii. 
Wymaga to dłuższego okresu obserwacji.

Podsumowanie
Problem sarkopenii w Polsce jest bagatelizowany. 
W tradycyjnej praktyce klinicznej badanie masy mię-
śniowej pogłębione o ocenę jej siły jest bardzo rzadko 
stosowane, brakuje również badań naukowych z tego 
zakresu. W literaturze polskojęzycznej odnaleziono tyl-
ko trzy prace poglądowe poruszające temat sarkopenii 
[50–52]. Sądzi się, że przyczyna takiego stanu rzeczy 
leży w braku świadomości rangi tego problemu, zarów-
no wśród pracowników ochrony zdrowia, jak i opinii pu-
blicznej. Wobec demografi cznego wzrostu liczby osób 
starszych, również w strukturze społeczeństwa polskie-
go, sarkopenia zasługuje na uwagę. Profi laktyka, wcze-
sne rozpoznanie i właściwe postępowanie terapeutycz-
ne istotnie zwiększyłyby komfort życia osób dotkniętych 
tym problemem, a ochronę zdrowia uchroniłyby przed 
gigantycznymi wydatkami związanymi z następstwami 
sarkopenii, takimi jak niepełnosprawność, częste lecze-
nie w szpitalach, pobyt w instytucjach opieki długoter-
minowej czy żmudny proces rehabilitacji [53]. Dokonany 
przegląd literatury prowadzi do wniosku, iż rozbudo-
wywanie i przedstawianie wiedzy na temat sarkopenii 
u osób w wieku podeszłym wydaje się jak najbardziej 
zasadne.
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