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Streszczenie

Niewydolnosé¢ serca i mogace jej towarzyszy¢ sarkopenia i sarkopenia otylo$ciowa sg schorzeniami, ktére
korelujg z wiekiem pacjenta. Postepujacy proces starzenia si¢ populacji krajow rozwinietych odpowiada za wzrost
czestoéciich wystepowania. Sarkopenia to syndrom charakteryzujacy si¢ postepujacym zmniejszeniem masy i sity
mies$niowej. Jest wynikiem zaburzenia réwnowagi pomiedzy anabolizmem a katabolizmem tkanki mig$niowej. Jej
etiologia jest wieloczynnikowa i sktadajg si¢ na nig procesy wywolane zaréwno starzeniem sie jak i wystepujace
w niewydolno$ci mie$nia sercowego. Sarkopenia otylo$ciowa wigze zmiany w tkance migsniowej charakterystyczne
dla sarkopenii oraz zwigkszenie udziatu tkanki ttuszczowej w ogdélnej masie ciata. Uwzglednienie zlozonych zalez-
noséci miedzy niewydolnoscia serca, a wspotwystepujaca sarkopenia lub sarkopenia otyto§ciowa ma duze znaczenie
dla wlasciwego doboru metod leczenia i rehabilitacji, co istotnie moze wplyna¢ na poprawe rokowania i jakosci
zycia pacjentow. Obecnie brak jest specyficznej profilaktyki czy terapii sarkopenii u 0s6b z niewydolnoscia serca.
U pacjentéw tych powinno by¢ wdrozone leczenie kardiologiczne (z uwzglednieniem lekéw hamujacych uklad
renina-angiotensyna-aldosteron, a takze p adrenolitykéw), wsparcie Zywieniowe oraz odpowiednio dostosowane
¢wiczenia fizyczne. Poszerzenie wiedzy dotyczacej patofizjologii sarkopenii stwarza perspektywy dla nowych metod
leczenia. Prowadzone sg badania nad potencjalnymi terapiami obejmujacymi stosowanie lekéw przeciwzapalnych,
stymulujacych apetyt i suplementacji hormonalnej. Wéréd wymienionych w przypadku sarkopenii towarzyszacej
niewydolno$ci serca na uwage zastuguje szczegdlnie terapia hormonalna z zastosowaniem testosteronu, hormonu
wzrostu, greliny oraz witaminy D. Geriatria 2017; 11: 109-116.

Stowa kluczowe: podeszly wiek, sarkopenia, niewydolnos¢ serca

Abstract

Heart failure and accompanying sarcopenia and sarcopenic obesity correlate with age. Ageing of populations,
which is observed in developed countries, is responsible for the increase in their frequency. Sarcopenia is a syn-
drome characterized by a progressive decrease in muscle mass and strength. It results from the imbalance between
muscle tissue anabolism and catabolism. The etiology of sarcopenia is multifactorial, and it involves processes
related to aging and heart failure. Sarcopenic obesity is associated with changes in muscle tissue characteristic
for sarcopenia as well as with the increase in fat tissue percentage in the total body weight. The understanding of
complex relationships between heart failure and sarcopenia or sarcopenic obesity is important for proper selection
of treatment methods and rehabilitation which can significantly improve the prognosis and the quality of patients’
life. Currently, there is no specific prevention or treatment of sarcopenia in patients with heart failure. Cardiological
therapy (including renin-angiotensin-aldosteron system blockers and {-adrenolytics), nutritional support and
appropriate exercise should be implemented in these patients. Expanding knowledge about the pathophysiology
of sarcopenia creates opportunities for new treatment. The search for potential therapies including the use of anti-

109



GERIATRIA 2017;11:109-116

-inflammatory drugs, appetite-stimulating agents and hormonal supplementation has been conducted. Hormonal
therapy using testosterone, growth hormone, ghrelin and vitamin D seems to be very promising in case of heart
failure accompanying sarcopenia. Geriatria 2017; 11: 109-116.

Keywords: elderly, sarcopenia, heart failure

Wstep
Niewydolnoé¢ serca (ang. HF, heart failure) jest
zespotem klinicznym bedacym koncowym wspolnym
etapem wielu choroéb sercowo-naczyniowych. Czestos$é
jej wystepowania w populacji krajéow rozwinietych
wynosi ok. 1-2% i wzrasta wraz z wiekiem pacjentow,
obejmujac nawet > 10% osdb w grupie powyzej 70 roku
zycia. W Polsce HF jest najczesciej konsekwencja cho-
roby niedokrwiennej serca lub nadci$nienia tetniczego.
Szacuje si¢, ze dotyka ona ok. 600-700 tys. pacjentow.
Z uwagi na proces starzenia sie spoteczenstwa HF sta-
nowi istotny problem zdrowotny, ktéry ma tendencje
do narastania. W krajach rozwinietych juz teraz jest
powodem ok. 5% hospitalizacji oséb w wieku powyzej
65 lat i pochfania do 2% $rodkéw przeznaczanych na
opieke zdrowotng [1-4].
Europejskie wytyczne dotyczace diagnostyki
i leczenia ostrej i przewleklej niewydolnoéci serca
definiuja HF jako zesp6t typowych objawéw podmioto-
wych (tj. dusznos¢, obrzeki koniczyn dolnych, obnizenie
tolerancji wysitku), ktérym moga towarzyszy¢ odchy-
lenia w badaniu przedmiotowym (takie jak poszerze-
nie zyl szyjnych, trzeszczenia nad ptucami, obrzeki
obwodowe), spowodowane zaburzeniami w budowie
i/lub czynnosci serca, ktére powoduja zmniejszony
rzut serca i/lub zwigkszone ci$nienia wewnatrzsercowe
w spoczynku lub w trakcie wysitku [1].
W klasyfikacjach stopnia zaawansowania HF
wykorzystuje sie:
- podzial w zaleznosci od fazy HF oparty na nie-
prawidlowos$ciach morfologicznych (struktura
i stopien uszkodzenia migénia sercowego) wg
ACC/AHA (American College of Cardiology/
American Heart Association) na:
e faze A - bez nieprawidlowosci w strukturze
i czynnosci serca oraz bez objawéw podmioto-
wych i przedmiotowych, ale charakteryzujaca
sie wysokim ryzykiem rozwoju HF,
e faze B -z chorobg strukturalng serca wskazu-
jaca na ryzyko rozwoju HF, ale bez objawdéw
podmiotowych i przedmiotowych,
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e faze C-zchorobg strukturalng serca iz obja-
wami HF wystepujacymi wczesniej lub obec-
nie,

e faze D - z zaawansowang chorobg struk-
turalng serca i wyraznymi objawami HF
w spoczynku mimo wdrozenia optymalnego
leczenia zachowawczego;

- podzial w zalezno$ci od wydolnosci czynnoscio-
wej (symptomy i aktywnos¢ fizyczna) wgNYHA
(New York Heart Association) na:

o klase I - brak ograniczenia aktywnosci
fizycznej - bez zmeczenia, uczucia kotatania
serca czy dusznosci przy zwyklej aktywnosci
fizycznej,

e Kklase IT - niewielkie ograniczenie aktywnosci
fizycznej — komfort w spoczynku, ale zmecze-
nie, uczucie kotatania serca czy dusznosci przy
zwyklej aktywnosci fizycznej,

o Kklase IIT - znaczne ograniczenie aktywnosci
fizycznej — komfort w spoczynku, ale zmecze-
nie, uczucie kotatania serca czy dusznosci przy
mniejszej niz przecietna aktywnoéci fizycznej,

e Kklase IV - niemozno$¢ jakiejkolwiek aktyw-
nosci fizycznej bez wystapienia dyskomfortu
- objawy HF wystepuja w spoczynku, a po
podjeciu aktywnosci fizycznej dyskomfort
narasta [1,5].

Réznicowanie pacjentéw z HF na podstawie
wartosci frakeji wyrzutowej lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) jest wazne z powodu
innych etiologii lezacych u jej podtoza, réznic
demograficznych, choréb wspdtistniejacych, a takze
odpowiedzi na zastosowane leczenie. Skurczowa HF
charakteryzuje sie uposledzona funkcja skurczowa
lewej komory, LVEF < 40% i jest okreslana obecnie
jako HF z obnizong frakcja wyrzutows lewej komory
— HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction).
Ponadto wyrézniamy:

- HF z posrednia frakcja wyrzutowa (HFmrEF,
heart failure with mid-range ejection fraction) -
LVEF od powyzej 40 do 49%,
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- HF z zachowang frakcja wyrzucania (HFpEF,
heart failure with preserved ejection frac-
tion) LVEF powyzej 50% [L,6].

Zmiany zachodzgce w organizmie w przebiegu
przewleklej HF nalozone na zmiany wywolane pro-
cesami starzenia prowadzg u cze$ci pacjentéw do
wystapienia sarkopenii.

Sarkopenia

Sarkopenia jest zjawiskiem, na ktére zwrdécono
uwage stosunkowo niedawno. Rosenberg uzyl tego
okreslenia w 1989 r. dla opisania spadku masy migénio-
wej zwigzanego z procesem starzenia. Do dzisiaj brak
jest jednej, szeroko akceptowanej definicji sarkopenii.
Opublikowano trzy prace zawierajace stanowiska eks-
pertéw: European Working Group on Sarcopenia in
Older People (EWGSOP), European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism Special Interest Groups
(ESPEN-SIG) oraz International Working Group on
Sarcopenia (IWGS) [7].

Sarkopenia to syndrom charakteryzujacy sie
postepujacym zmniejszeniem masy i sity migsniowe;.
Podstawg jej rozpoznania sg:

- maksymalna predkoé¢ podczas spaceru wyno-
szaca ponizej 1 m/s lub dystans w 6-minuto-
wym te$cie marszowym wynoszacy ponizej 400
metrow,

- beztluszczowa masa konczyn skorygowana dla
wzrostu do kwadratu mniejsza niz dwa odchy-
lenia standardowe ponizej sredniej dla zdrowych
0s6b 20-30-letnich, z tej samej grupy etnicznej
(8].

Po ukonczeniu 50 roku zycia masa migsniowa
zmniejsza si¢ o 1-2% rocznie, a jej utrata zwigksza si¢
do 3% rocznie u 0s6b po 60 roku zycia. [9] Czestosé
wystepowania sarkopenii zwigzanej z wiekiem rézni
sie w zaleznosci od przyjetej definicji. Bazujac na kry-
teriach okres§lonych w badaniu przez Baumgartnera
i wsp. waha si¢ ona pomiedzy 13 a 24% o0s6b w wieku
65-70 lat i przekracza 50% w grupie oséb po 80 roku
zycia [10,11]. Oprécz wieku na rozwéj sarkopenii
moga wplywa¢ réwniez inne jednostki chorobowe
o przewleklym przebiegu. Sarkopenia wystepuje wiec
u okoto 20% chorych z przewlekta HF [12]. Sarkopenia
jest wynikiem zaburzenia réwnowagi pomiedzy
anabolizmem a katabolizmem tkanki mie$niowej. Jej
etiologia jest wieloczynnikowa i skfadajg si¢ na nig
procesy wywotane zaré6wno procesami starzenia jak
i wystepujace w niewydolnosci mieénia sercowego:
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- zmiany hormonalne i metaboliczne:

e zmniejszona wrazliwo$¢ na insuline,

e spadek stezenia hormonu wzrostu (ang. GH,
growth hormone), ktéry powoduje zmniejsze-
nie wydzielania insulinopodobnego czynnika
wzrostu (ang. IGF-1, insulin-like growth factor
1),

o spadek stezenia testosteronu,

e wzrost stezenia kortyzolu,

e spadek poziomu witaminy D;

- procesy zapalne manifestujace si¢ podniesionymi
stezeniami czynnika martwicy nowotworéw
(ang. TNF-a, tumor necrosis factor a), interleu-
kiny-1 (ang, IL-1, interleukin 1), interleukiny-6
(ang. IL-6, interleukin 6) i bialka c-reaktywnego
(ang. CRP, C-reactive protein);

- zmiany w unerwieniu komoérek mie$niowych
(zanik motoneuronow alfa);

- zmiany w ukrwieniu;

- dysfunkcja mitochondriéw skutkujaca zwiek-
szonym wytwarzaniem reaktywnych form tlenu
(ang. ROS, reactive oxygen species);

- procesy apoptozy komdrek migsniowych;

- zaburzenia faknienia (,anoreksja starzenia”)
i zaburzenia wchtaniania [13-16].

Istotnym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do
spadku masy i sity migsniowej jest takze zmniejszona
aktywnos¢ fizyczna. Wérdd czynnikoéw etiologicznych
cze$¢ autoréw wymienia réwniez spadek ilosci komo-
rek satelitarnych wplywajacych na zdolnosci regene-
racyjne tkanki mie$niowej, jednak dane dotyczace ich
wplywu na sarkopeni¢ nie sg jednoznaczne [13-16].
W przypadku sarkopenii wystepujacej w przebiegu
HF do nasilonego katabolizmu tkanki mig¢$niowej
przyczynia si¢ rowniez aktywacja $ciezki ubikwytyna/
proteosom [17].

Wymienione czynniki poza wplywem na tkanke
mie$niowg oddziatuja na siebie nawzajem. Ponadto
w sarkopenii w przebiegu HF dochodzi réwniez do
interakcji zwiazanych ze wspélnymi szlakami patofi-
zjologicznymi [11]. Na rycinie 1 przedstawiono schemat
obrazujacy wspomniane powigzania.
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Rycina 1.

Figure 1.

IGF-1 - insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (insulin-like growth factor I1); PI3K/Akt - kinaza 3-fosfatydyloinozytolu/kinaza biatkowa B
(phosphatidyl inositol 3-kinase/protein kinase B); HF - niewydolnos¢ serca (heart failure); ROS - reaktywne formy tlenu (reactive oxygen
species); TNF-a — czynnik martwicy nowotwordw a (tumor necrosis factor o), IL-1 - interleukina-1 (interleukin 1), IL-6 - interleukina-6
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Procesy prowadzace do wystgpienia sarkopenii i ich powigzania ze wspdétwystepujaca niewydolnoscia

The processes leading to the occurrence of sarcopenia and their connections with coexisting heart
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Sarkopenia otylosciowa

Sarkopenia otylo$ciowa zgodnie z kryteriami
Baumgartneraiwsp. charakteryzuje osoby posiadajace:

- indeks migéni szkieletowych konczyn (masa
mie$niowa ndg i ramion/wzrost [m*]) wynoszacy
mniej niz dwa odchylenia standardowe od war-
tosci referencyjnych dla oséb w wieku od 20 do
30 lat,

- zawarto$¢ procentowy tkanki ttuszczowej
w organizmie powyzej 60. percentyla dla tej
samej pici i wieku [19].

Sarkopenia otylo$ciowa wigze zmiany w tkance
mie¢$niowej charakterystyczne dla sarkopenii oraz
zwiekszenie udziatu tkanki tluszczowej w ogélnej
masie ciata. Czynniki te oddzialujg na siebie nawzajem
tworzac bledne koto. Czesto$¢ wystepowania sarko-
penii otyto$ciowej szacowana jest na od 4 do 9-12%
(w zaleznosci od przyjetych kryteridw pomiarowych)
[19,20].

Patogeneza sarkopenii otylosciowej jest wieloczyn-
nikowa i obejmuje:

» Zmiany w sktadzie ciata wynikajace z proce-
sOw starzenia.

Poza wplywem na mas¢ mie$niows, analogicznym
jak w przypadku sarkopenii, wiek jest czynnikiem
wplywajacym réwniez na mase ttuszczowa. Wraz ze
starzeniem si¢ organizmu wzrasta ilo$¢ thuszczu trzew-
nego oraz wnikanie ttuszczu w migénie, jednoczesnie
spada zawarto$¢ podskornej tkanki ttuszczowej.
Zmiany te osiagaja szczyt miedzy 60 a 75 rokiem zycia,
zaleznie od pici.

* Zmniejszong aktywnoscig fizyczna, ktora
zjednej strony prowadzi do otylosci, z drugiej
za$ jest jej konsekwencja.

= Procesy zapalne modulowane przez uwalniane
z tkanki tluszczowej cytokiny prozapalne
(TNF-a, IL-6) oraz adipokiny (leptyna, adi-
ponektyna). Czynniki te wplywaja na nasi-
lony katabolizm migéni poprzez mechanizm
analogiczny jak w przypadku sarkopenii.

= Zwigzang z otylo$cig insulinoopornos¢.

* Zmniejszone stezenia hormonu wzrostu
i testosteronu.

= Niewtasciwg podaz protein [20,23]

Sarkopenia otylosciowa wspotwystepuje z HF
zaréwno ze zredukowang jak i z zachowang frakcja
wyrzutowg lewej komory [21,22] Konsekwencjami sar-
kopenii otylosciowej sq zmiany prowadzace do rozwoju
zespolu metabolicznego bedacego czynnikiem ryzyka
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choréb sercowo-naczyniowych. Zaréwno sarkopenia
jakiotyloé¢ prowadza takze do postepujacego uposle-
dzenia sprawnosci fizycznej [23]. Cho¢ otylo$¢ zwiek-
sza ryzyko wystapienia HF, nalezy mie¢ na uwadze,
ze wyniki wielu badan wskazuja na zwigkszong prze-
zywalno$¢ otytych pacjentdw, u ktorych rozwingta sie
HF. Smiertelnoé¢ zwigzana z wiekiem jest nizsza u oséb
otytych, przy czym ochronny wptyw zwiekszonej masy
ciata jest znoszony, jesli otylosci towarzyszy sarkopenia
[20]. Podkreéla to znaczenie bardziej zlozonej oceny
masy ciala u 0sdb starszych. Opieranie si¢ jedynie na
ocenie wskaznika masy ciafa (ang. Body Mass Index,
BMI) uniemozliwia wlasciwe rozréznienie sarkopenii
otyloéciowej od otyloéci [25].

Znaczenie kliniczne sarkopenii

Sarkopenia moze stanowi¢ komponente w patofi-
zjologii nietolerancji wysitkowej u starszych pacjentow
z HF, co moze dawac¢ perspektywy dla nowych metod
leczenia. Z drugiej strony pacjenciz cigzka HF i osoby
starsze nie moga wykonywac czesto zadnego wysitku.
Brak aktywnosci fizycznej skutkuje atrofia wldkien
migéniowych, produkcja reaktywnych form tlenu
przez mitochondria i prowadzi do degradacji protein
nasilajacej zanik migéni [26].

Wyniki badania Haykowsky M]J i wsp. wykazaty,
ze poprawa szczytowego pochtaniania tlenu (ang. VO,,
exercise oxygen consumption) w wytrzymato$ciowym
treningu fizycznym u os6b z HFpEF nie byla zwigzana
ze zmiang w czynnosci $rodblonka czy sztywnosci
tetnic. Wskazuje to, ze nieprawidlowy metabolizm
mie$niowy, hipoperfuzja i/lub atrofia mieéni szkiele-
towych odgrywaja istotna role zar6wno w wystepujacej
u pacjentéw z HFpEF istotnej nietolerancji wysitku,
jak i w poprawie wydolnosci w wyniku treningu
wytrzymato§ciowego [27]. Wyniki metaanalizy
6 randomizowanych badan klinicznych dotyczacych
treningu fizycznego u oséb z HFpEF potwierdzily, ze
trening poprawia szczytowe VO, oraz jakos¢ zycia nie
wplywajac znaczaco na zmiane spoczynkowej funkcji
skurczowej czy rozkurczowej migsnia sercowego [28].

Zwigkszone wnikanie tluszczu w tkanke mie-
$niowa moze przyczyniac si¢ zmniejszenia szczytowego
VO, u pacjentéw z HFpEF. Heinonen I i wsp. oceniali,
za pomocg pozytronowej tomografii emisyjnej, prze-
plyw krwi w tkankach u mlodych, zdrowych, kobiet
z prawidlowa masa ciata. W trakcie wykonywania
ciaglego, izometrycznego ¢wiczenia polegajacego na
prostowaniu konczyny dolnej w stawie kolanowym
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odnotowano zwigkszenie przeptywu krwi w tkance
tluszczowej sasiadujacej z aktywnymi mig$niami.
Wielkos¢ tego wzrostu byla uzalezniona od obcigZzenia
i dochodzifa nawet do 7-krotnosci wartosci bazowych
[29]. W przypadku starszych pacjentéw z HFpEF
zwigkszona zawarto$¢ thuszczu w mig$niach uda moze
prowadzi¢ w trakcie ¢wiczen fizycznych do zmniej-
szenia doptywu krwi do aktywnych mieéni na rzecz
zwiekszonego ukrwienia tkanki ttuszczowej. Prowadzi
to do zmniejszenia ilo$ci tlenu dostarczanego do migéni
uda. Ponadto ttuszcz infiltrujacy migénie szkieletowe
wykazuje réwniez aktywno$¢ metaboliczng i moze
potencjalnie uposledza¢ funkcjonowanie mitochon-
dridéw oraz procesy utleniania [29].

Potencjalne mozliwosci terapeutyczne
w sarkopenii

Jak dotad brak jest specyficznej profilaktyki czy
terapii sarkopenii. U pacjentéw z HF powinno by¢
wdrozone leczenie kardiologiczne (z uwzglednie-
niem lekéw blokujacych uklad renina-angiotensyna-
-aldosteron jak inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor),
antagonistow receptora dla angiotensyny II (ARB,
angiotensin receptor blockers), antagonistow receptora
mineralokortykoidowego, a takze fadrenolitykéw oraz
wsparcie zywieniowe oraz odpowiednio dostosowane
¢wiczenia fizyczne [11].

ACEI i ARB wykazaty w badaniach przedklinicz-
nych wlasciwosci mogace chroni¢ tkanke migsniows.
Wsrdd tych wlasciwosci mozna wymieni¢ wplyw na:
stres oksydacyjny, funkcjonowanie mitochondriéw,
insulinowrazliwo$¢, uwalnianie tlenku azotu i procesy
zapalne. Jednak randomizowane badania kliniczne
z udzialem oséb w wieku podeszlym nie potwierdzity
znaczgcej poprawy w pokonywanym dystansie czy sile
mies$niowej u pacjentdéw stosujacych ACEI [11].

Badania z zastosowaniem B-adrenolitykow (kar-
wedilolu i bisoprololu) wykazaly zmniejszenie ryzyka
utraty wagi u pacjentéw z przewlekia HF. Natomiast
ich dziatanie ochronne dotyczy gtéwnie zachowania
tkanki ttuszczowej przez zahamowanie lipolizy, bez
wplywu na tkanke migsniowa [11].

Postepowanie zywieniowe w sarkopenii w HF ma
na celu przede wszystkim dostarczenie wlasciwej ilo$ci
biatka, w tym niezbednych aminokwaséw oraz zapew-
nienie odpowiedniego odzywienia pacjenta. Nalezy
dostosowa¢ kaloryczno$¢ positkow w zaleznosci od
stanu danego pacjenta, np. wprowadzajac niskokalo-
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ryczng diete w przypadku pacjentéw z sarkopenia oty-
tosciows [11,22]. Czesé¢ badan wskazuje na synergizm
odpowiedniej diety i treningu fizycznego w poprawie
funkcjonowania mig$ni u pacjentow z sarkopenia [30].

Cwiczenia fizyczne s3 uznawane za bardzo istotng
cze$¢ leczenia zaréwno przewleklej HF jak i sarkopenii.
Zalecang formga treningu sg regularne ¢wiczenia aero-
bowe, pewne korzysci moze réwniez przynies¢ trening
wytrzymatosciowy. Aktywno$¢ fizyczna wplywa na
takie mechanizmy rozwoju sarkopenii jak: aktywacja
ukfadu ubikwityna/proteosom, procesy zapalne czy
miostatyna [11,12,22].

Prowadzone sg badania nad innymi, potencjal-
nymi terapiami sarkopenii obejmujacymi stosowa-
nie lekéw przeciwzapalnych, stymulujacych apetyt
i suplementacji hormonalnej. Wéréd wymienionych
w przypadku sarkopenii towarzyszacej HF na uwage
zastuguje szczegdlnie terapia hormonalna z zastoso-
waniem testosteronu, hormonu wzrostu, greliny oraz
witaminy D [11].

Skuteczno$¢ testosteronu byla potwierdzana
w badaniach prowadzonych zaréwno na me¢zczyznach
jak i kobietach z przewlekta HF. Odnotowywano
poprawe w zakresie szczytowego VO,, pokonywanego
dystansu, masy ciata i sity mie$niowej. Dodatkowo
niskie dawki testosteronu, poza zwigkszaniem masy
mies$niowej, zmniejszaly mase ttuszczows. Z uwagi na
kontrowersje dotyczace potencjalnych dziatan niepo-
zadanych na uklad sercowo-naczyniowy, szczegdlnie
w poczatkowym okresie leczenia, rozpoczeto badania
nad selektywnymi modulatorami receptora andro-
genowego (ang. SARMs, selective androgen receptor
modulators). Przeprowadzone badania przedkliniczne
i mate badania kliniczne wskazaty na ich pozytywny
wplyw na sarkopenie i kacheksje, jednak skutecznosé
i bezpieczenstwo wymagaja potwierdzenia w bada-
niach na wigkszych grupach pacjentéw. Do tej pory
nie wykazano ich przewagi nad terapia testosteronem
[11,30].

Wryniki dotychczasowych badan nad zastoso-
waniem hormonu wzrostu w leczeniu sarkopenii
u pacjentéow z HF s3 niespdjne. Ograniczeniem
w wykorzystaniu terapii hormonem wzrostu moga
by¢ towarzyszace jej dziatania niepozadane takie jak:
boéle migsniistawdw, zespdt ciesni nadgarstka, obrzeki
i hiperglikemia [11,30].

Ze wzgledu na wplyw greliny na organizm, w tym
m.in. stymulowanie apetytu, dziatanie anaboliczne
iprzeciwzapalne, moze ona stanowi¢ interesujaca opcje
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terapii. Korzystny wplyw na mase i sile mie$niows,
wydolno$¢ fizyczng oraz funkcje lewej komory zostat
wykazany w matym badaniu klinicznym przeprowa-
dzonym u pacjentow z przewleklg HF [31]. Stosowanie
greliny jest jednak obarczone pewnymi ograniczeniami
wynikajacymi z koniecznos$ci dozylnego podawania
oraz krotkim okresem pottrwania leku. Z tego wzgledu
rozpoczeto prace nad agonistami receptora greliny,
ktoérzy cechowaliby sie dtuzszym okresem poéttrwania
oraz mozliwo$cia podawania doustnego. Pierwsze dane
z badan na modelach zwierzecych byly obiecujace.
Badania uludzi potwierdzity wplyw na wzrost apetytu
i masy miesniowej, jednak wyniki te nie przekfadaty
sie na znaczaca poprawe funkcjonowania osob z sar-
kopenig [11,30].

Niedobdr witaminy D jest czesty u pacjentow
z przewlekia HF, zwlaszcza tych w wieku podesztym.
Witamina D odgrywa role w patofizjologii HF wpty-
wajac na uklad renina-angiotensyna, wykorzystanie
wapnia, procesy zapalne, ci$nienie krwi i funkcjono-
wanie $rédblonka. Metaanaliza 7 badan klinicznych
potwierdzila wplyw witaminy D na zmniejszenie
stezenia cytokin prozapalnych (TNF-a i CRP) oraz
parathormonu, jednocze$nie nie wskazujac na
korzystne dziatanie na tolerancje wysitku i funkcje
lewej komory [11,32].

Podsumowanie

Z uwagi na postepujacy proces starzenia sie
populacji krajow rozwinietych czestos¢é wystepowania
HF, sarkopenii i sarkopenii otylosciowej wykazuje
tendencje wzrostowe. Patomechanizm tych schorzen
jest zlozony, a ich czynniki etiologiczne wzajemnie na
siebie wplywaja. Dostepne dane wskazuja takze na

Pis$miennictwo

—

Heart J. 2016;37:2129-200.

wplyw zmian wywotanych HF na sarkopenie i sarko-
penie otylo$ciowa. Mimo to wcigz niewiele badan nad
HF ocenialo towarzyszace jej zmiany w zakresie masy
i sity miesniowej. Nalezy przy tym podkresli¢ brak
jednoznacznej definicji sarkopenii, co wplywa na pro-
blematyczno$¢ w spojnej interpretacji opublikowanych
wynikow [24]. Oslabienie sily migsniowej wynikajace
z sarkopenii moze kwalifikowa¢ chorego do wyzszej
klasy wg NYHA, co niekoniecznie moze mie¢ potwier-
dzenie w faktycznym stanie miesnia sercowego i w ten
sposob chorzy moga by¢ oceniani niewtasciwie. Istotny
wplyw zmian w masie i skladzie ciala w przebiegu
HF na rokowanie zostal uwzgledniony w wytycznych
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2016
roku [1]. Niewatpliwie konieczne jest poszerzenie wie-
dzy o roli sarkopenii i sarkopenii otytosciowej w HF
w oparciu o badania kliniczne. Uwzglednienie ztozo-
nych zaleznosci miedzy HF, a wspdtwystepujaca sar-
kopenig lub sarkopenig otytosciowa ma duze znaczenie
dla wtasciwego doboru metod leczenia i rehabilitacji, co
istotnie moze wplyna¢ na poprawe rokowania i jakosci
zycia pacjentow oraz stwarza perspektywy dla nowych
metod leczenia.
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