
1

G E R I A T R I A  2012; 6: 1-5  

Sarkopenia jako konsekwencja stanu zapalnego
Sarcopenia as a consequence of inflammation
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Streszczenie

Sarkopenia to utrata masy i siły mięśniowej. Jeśli zmiany wynikają z samego procesu starzenia, to określa się 
je jako sarkopenię pierwotną. Typowe dla starości procesy chorobowe przyspieszają jej rozwój. Rozprzestrzenienie 
sarkopenii w populacji osób starszych może sięgać nawet 50%. Powaga problemu wynika również z faktu, iż sarko-
penia jest czynnikiem predysponującym osoby starsze do rozwoju wzrostu chorobowości i niesprawności.

Dyskutowanych jest kilka mechanizmów mogących przyczyniać się do rozwoju sarkopenii. Jednym z nich jest 
obecność przewlekłego stanu zapalnego i kataboliczny wpływ cytokin prozapalnych na tkankę mięśniową, który 
rozwinięto w niniejszym artykule.  Geriatria 2012; 6: 1-5.

Słowa kluczowe: sarkopenia, stan zapalny, IL-6

Abstract

Sarcopenia is defined as the loss of muscle mass and strength. When it results exclusively from the aging process, 
it is referred as a primary sarcopenia. Typical age-related pathologies accelerate it. The prevalence of sarcopenia in 
the elderly population may be as high as 50%. The seriousness of the problem stems from the fact that sarcopenia 
is a predisposing factor for increased morbidity and disability among older people.

Based on literature, several mechanisms may contribute to the development of sarcopenia. In this paper is the 
presence of chronic inflammation and catabolic effects of proinflammatory cytokines on muscle tissue is discusse. 
Geriatria 2012; 6: 1-5.
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Wstęp
Starzenie się związane jest ze stopniową utratą 

masy i siły mięśniowej definiowaną jako sarkopenia. 
Można wyróżnić sarkopenię pierwotną i wtórną. 
Sarkopenia pierwotna związana jest jedynie z procesem 
starzenia, natomiast do rozwoju wtórnej przyczyniają 
się także inne czynniki, jak np. brak aktywności 
fizycznej, nieprawidłowe odżywianie lub choroby [1]. 
Nasilenie spadku masy i siły mięśniowej wynikające z 
chorób niesie ze sobą wiele poważnych konsekwencji 
w postaci wzrostu chorobowości, zwiększonego ryzyka 
upadków i złamań, a nawet zgonu. Sarkopenia jest 
ważnym czynnikiem przyczyniającym się do trudno-

ści wykonywania codziennych czynności życiowych, 
utraty samodzielności i ich wycofywaniem się z życia 
społecznego. Wpływa więc na pogorszenia jakości życia 
osób w wieku podeszłym.

Reprezentatywne dla populacji amerykańskiej 
badanie NHANES III (the Third National Health and 
Nutrition Examination Survey) wskazuje na obecność 
zbyt niskiej masy mięśniowej u ponad połowy populacji 
osób po 60 roku życia [2]. W literaturze polskiej dane 
dotyczące rozprzestrzenienia sarkopenii są bardzo 
skąpe. Jak pokazano wśród osób instytucjonalizowa-
nych bardzo niska masa mięśniowa z towarzyszącą 
utratą siły mięśni występuje co najmniej u co piątej 
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osoby. Prezentowane badanie miało jednak charakter 
pilotażowy i objęło jedynie 30 osób, w związku z tym 
konieczna jest jego kontynuacja [3].

Ze względu na ciągle rosnącą liczbę osób starszych 
i powszechność występowania w tej grupie sarkopenii 
staje się ona poważnym problemem zdrowia publicz-
nego.

Nakłady finansowe w USA, przeznaczone na 
opiekę nad osobami starszymi z niską masą mięśniową, 
w 2000 roku wyniosły 18,5 miliardów dolarów [4]. 
Skłania to do podejmowania licznych prób badaw-
czych w celu lepszego zrozumienia mechanizmów jej 
powstawania i rozwoju, a także możliwości prewencji 
oraz leczenia. Jako czynniki przyczyniające się do 
utraty masy mięśni wymienia się zmiany hormonalne 
i metaboliczne, zachodzące w starzejącym się organi-
zmie, stres oksydacyjny, nieprawidłowe żywienie oraz 
brak aktywności fizycznej. W ostatnich latach pojawiło 
się wiele doniesień wskazujących na kataboliczny efekt 
cytokin prozapalnych w stosunku do tkanki mięśnio-
wej oraz istotną rolę stanu zapalnego pojawiającego się 
w wieku podeszłym w patogenezie sarkopenii. Poniższa 
praca prezentuje aktualny stan wiedzy w zakresie 
związku pomiędzy stanem zapalnym a utratą masy 
i siły mięśniowej.

Związany z wiekiem spadek masy i siły 
mięśniowej

Nieodłącznym elementem procesu dorastania 
i starzenia się człowieka są zmiany w kompozycji 
ciała. Starzenie się charakteryzuje się ubytkiem masy 
mięśniowej oraz zwiększaniem się ilości tkanki tłusz-
czowej. Utrata masy mięśniowej może sięgać nawet 
50% u osób powyżej osiemdziesiątego roku życia w 
porównaniu do młodych osób dorosłych [5] i wynosi 
średnio 1-2% rocznie [6]. Rozpoczyna się ona już w 
trzeciej dekadzie życia, jednak wynika z procentowego 
zmniejszenia masy mięśniowej w stosunku do ogólnej 
masy ciała. Rzeczywisty jej spadek obserwowany jest 
po przekroczeniu piątej dekady życia i jest wyższy w 
przypadku mężczyzn - według Jansena i wsp. wynosi 
on 1,9 kg/dekadę u mężczyzn i 1,1 kg/dekadę u kobiet 
[7]. Wraz z wiekiem spada nie tylko masa mięśni, ale 
również ich siła. Spadek ten jest szacowany na 1,5% 
rocznie pomiędzy 50 a 60 rokiem życia i nawet do 3% 
rocznie w okresie późniejszym [8].

Cytokiny prozapalne a związany z 
wiekiem spadek masy i siły mięśniowej

Według niektórych autorów charakterystycznym 
zjawiskiem w starości jest tzw. przewlekły pod-
progowy stan zapalny rozumiany jako 2-4-krotny 
wzrost poziomu krążących cytokin prozapalnych. 
Przypuszcza się, że może pojawiać się on nawet u osób 
zdrowych. W wielu przypadkach nie jest do końca 
jasne czy stan zapalny jest przyczyną czy skutkiem 
współistniejących chorób [9]. Stan zapalny towarzyszy 
bowiem tak różnym chorobom jak cukrzyca, miaż-
dżyca, przewlekła obturacyjna choroba płuc, choroby 
układu krążenia, otyłość czy otępienie [10].

Niezależnie od tego obecność subklinicznego 
przewlekłego stanu zapalnego uważana jest za jeden 
z mechanizmów starzenia i jest podstawą jednej z teorii 
starzenia. Zgodnie z nią zaawansowany wiek może 
wpływać na zmiany ilościowe w produkcji niektórych 
cytokin, jak np.: IL-6 (interlukina 6) [11,12], TNF-α 
(czynnik martwicy nowotworu α) [13], czy IGF-1 
(insulinopodobny czynnik wzrostu 1) [14] a także 
białek ostrej fazy, np. CRP (białko C-reaktywne) [15]. 
Niektóre z nich, jak IL-6 czy TNF-α mogą wywierać 
kataboliczny efekt w stosunku do tkanki mięśniowej, 
powodując wzrost jej uszkodzeń oraz zmniejszając 
tempo syntezy białek mięśni [16,17]. Szczególną 
uwagę zwraca się na TNF-α, który zaburza proces 
różnicowania komórek mięśniowych oraz indukuje 
ich apoptozę [18].

Dostępna literatura prezentuje liczne dowody na 
związek pomiędzy poziomem markerów prozapalnych 
(z których najczęściej wskazywane są TNF-α, CRP, 
IL-6), a masą i siłą mięśniową.

Nawet u zdrowych osób po 60 roku życia obser-
wuje się spadek masy mięśniowej w przypadku 
wyższych stężeń cytokin prozapalnych w surowicy. 
Ryzyko spadku całkowitej masy mięśni obwodowych 
wg H. Aleman i wsp. wzrasta ok. czterokrotnie w obser-
wacji 5-letniej u osób ze stężeniem CRP > 3,74 mg/l i 
aż o ok. pięciokrotnie ze stężeniem IL-6 > 2,71 pg/ml 
w porównaniu do osób ze stężeniami nieprzekracza-
jącymi tych wartości [19].

Badania populacyjne
Większość z badań przedstawiających zależność 

siły i masy mięśniowej a stanem zapalnym to bada-
nia populacyjne, których uczestnikami są nie tylko 
osoby zdrowe. Zwracają one jednak uwagę na związek 
parametrów surowicy krwi, opisujących stan zapalny 
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z sarkopenią nawet po uwzględnieniu korekty na 
występujące procesy chorobowe i stosowane przez 
osoby starsze leki.

Reprezentatywne dla włoskiego regionu Chianti 
badanie osób powyżej 65 roku życia zamieszkujących w 
środowisku domowym (the InChianti Study) wskazuje 
na mniejszą ogólną sprawność fizyczną oraz słabszą siłę 
uścisku dłoni u osób mających wyższe stężenia CRP 
oraz IL-6. Zależność ta była obecna nawet po wyklucze-
niu z analizy osób chorych. Osoby ze stężeniem CRP > 
6,0 mg/l miały niemal o 3 kg słabszy uścisk dłoni niż 
osoby ze stężeniem CRP < 5,9 mg/l, natomiast w przy-
padku IL-6 u osób z wynikiem > 2,28 pg/ml uścisk był 
ok. 2 kg słabszy niż u osób, które miały stężenia IL-6 
poniżej tej wartości. Wynik ogólnej sprawności fizycz-
nej ocenianej w skali od 0 do 3 punktów poprzez użycie 
trzech testów (testu szybkości chodu, testu wstawania 
z krzesła oraz testu równowagi) silnie korelował ze 
stężeniem CRP w surowicy i spadał z 2.21 punktów 
dla CRP < 5,9 mg/l do 2.07 dla CRP > 6,0 mg/l [20].

W grupie reprezentatywnej dla populacji angiel-
skiej w wieku 56-74 lat zamieszkującej gospodarstwa 
domowe wg. ELSA (the English Logitudinal Study 
of Aging) wyższe stężenia CRP niezależnie od 
wszystkich analizowanych parametrów (m.in.) miały 
związek z  gorszymi wynikami testów siły mięśnio-
wej. Wśród kobiet siła uścisku dłoni znacznie słabła 
już przy poziomie CRP > 1,0 mg/l, podczas gdy czas 
wstawania z krzesła wydłużał się dopiero przy CRP 
>3,0 mg/l. Wśród mężczyzn badani z CRP > 3,0 mg/l 
osiągali słabsze wyniki w teście wstawania z krzesła; 
nie zauważono zależności pomiędzy siłą uścisku dłoni 
a stężeniem CRP [21].

Stężenie IL-6 > 4,9 pg/ml w surowicy krwi osób 
po 65 roku życia wg badania LASA (the Longitudinal 
Aging Study Amsterdam) wiązało się z trzykrotnym 
wzrostem ryzyka utraty siły mięśniowej w ciągu 3-let-
niej obserwacji w porównaniu do osób ze stężeniem 
IL-6 < 1,7 pg/ml, natomiast stężenie CRP > 6,1 mg/l 
w porównaniu do CRP < 1,4 mg/l – z dwukrotnym 
wzrostem. Ciekawy wydaje się być spadek tego ryzyka 
wraz ze wzrostem stężeń białka ostrej fazy, jakim jest 
ACT (α1-antychymotrypsyna). Uwagę zwraca fakt, że 
po uwzględnieniu parametrów mających znaczenie 
dla siły i masy mięśniowej (m.in. wiek, aktywność 
fizyczna, leki przeciwzapalne, przewlekłe choroby takie 
jak astma i POCHP, choroby serca, cukrzyca, choroba 
zwyrodnieniowa stawów i reumatoidalne zapalnie 
stawów czy nowotwory) osoby z wysokimi stężeniami 

IL-6 i CRP (odpowiednio: > 5 pg/ml i > 6,1 mg/l) miały 
nadal 2-3-krotnie większe ryzyko utraty ponad 40% 
siły mięśniowej [22].

W przypadku długowiecznych Finów przebywa-
jących w środowisku domowym oraz instytucjach (the 
Vitality 90+ Study) wyższe stężenia CRP, jak i IL-6 
oraz IL-1RA (antagonista receptora dla interleukiny 1) 
wiązały się z gorszymi wynikami w skali Barthel (skala 
oceny samodzielności w zakresie wykonywania pod-
stawowych czynności życia codziennego). Dodatkowo, 
w tych badaniach wyższe stężenia IL-6 i IL-1RA prze-
kładało się na słabszą siłę uścisku dłoni, ale nie ma 
dłuższy czas wstawania z krzesła [23].

Wśród niesprawnych kobiet po 65 roku życia 
wg  WHAS (the Women’s Health and Aging Study), 
u  których poziom IL-6 w surowicy przekracza 
3,10 pg/ml ok. 2 razy częściej rozwijają się dodatkowe 
ograniczenia w poruszaniu się i chodzeniu, oraz ok. 
1,5  razy częściej pojawiają się trudności w wykony-
waniu codziennych czynności życiowych w porów-
naniu do kobiet, u których poziom ten nie przekracza 
1,78 pg/ml. Kobiety te charakteryzowały się również 
przeciętnie czterokrotnie większym spadkiem w 
szybkości chodu w ciągu roku, który nierozerwalnie 
związany był z siłą prostowników kolana. Interesująca 
wydaje się być nieliniowa korelacja pomiędzy ryzykiem 
niesprawności a stężeniami IL-6. Ryzyko to wzrastało 
dopiero powyżej stężenia 3,1 pg/ml nawet w porówna-
niu do wartości kształtujących się pomiędzy 3,1 pg/ml 
a 1,79 pg/ml [24]. Podobne wyniki uzyskane zostały 
przez Ferrucciego L. i wsp., którzy nagły spadek ryzyka 
niesprawności zaobserwowali przy stężeniu IL-6 powy-
żej 2,5 pg/ml [25].

Doniesienia the Health ABC Study (the Health, 
Aging, and Body Composition Study) badania wyko-
nanego w Stanach Zjednoczonych, którego uczest-
nikami były osoby pomiędzy 70, a 79 rokiem życia 
zamieszkujące w środowisku domowym wskazują na 
silniejszy związek z masą i siłą mięśniową wysokich 
poziomów TNF-α i jednocześnie IL-6, niż w przy-
padku rozpatrywania każdego z nich pojedynczo. Jako 
wysokie przyjęto stężenie IL-6 > 1,80 pg/ml i stężenie 
TNF-α > 3,20 pg/ml, czyli stężenia znacznie niższe niż 
przyjmowane jako wysokie w przypadku analizowania 
pojedynczych cytokin. Uzyskane dane rozpatrywano 
wg przynależności do jednej z czterech grup: kobiety 
rasy białej i czarnej oraz mężczyźni rasy białej i czarnej. 
Badani z wysokimi stężeniami cytokin prozapalnych 
mieli do 4,1% mniejszą masę mięśni obwodowych, do 
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6,5% mniejszą powierzchnię uda, do 10,8% słabszy 
uścisk dłoni oraz do 8,8% słabszą siłę prostowników 
kolana. Interesujący wydaje się fakt, iż zależność ta 
została zaobserwowana u kobiet, a w przypadku męż-
czyzn - wyłącznie u przedstawicieli razy czarnej [26].

Podsumowanie
Globalne starzenie się ludności, które nie omija 

również społeczeństwa polskiego, wymusza na bada-
czach poświęcania coraz więcej uwagi problemom 
zdrowotnym tej grupy osób, która jednocześnie jest 
najliczniejszym odbiorcą usług opiekuńczych i zdro-
wotnych. Podczas gdy na świecie badania nad związaną 
z wiekiem utratą masy i siły mięśniowej trwają od 
trzydziestu lat, w Polsce pojawią się dopiero pierwsze 
prace na ten temat. Przede wszystkim ze względu na 
poważne konsekwencje, jakie niesie ze sobą sarko-
penia (wzrost ryzyka upadku, niesprawności, utratę 

samodzielności, wzrost chorobowości, śmiertelności), 
badanie masy i siły mięśniowej powinno należeć do 
rutynowej praktyki lekarskiej w opiece nad pacjen-
tem geriatrycznym. Przede wszystkim konieczne 
jest prowadzenie badań mające na celu zrozumienie 
mechanizmów tego zjawiska. Jest to niezbędne dla 
poprawy opieki nad osobami starszymi z niską masą 
i siłą mięśniową, możliwościami leczenia, a przede 
wszystkim prewencji sarkopenii.
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