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WYKAZ SKROTOW

BAT — (ang. Brown Adipose Tissue) — brunatna tkanka ttuszczowa

BIA — (ang. Bioelectrical Impedance Analysis) — impedancja bioelektryczna

BMD - (z ang. Bone Mineral Density) — warto$¢ gestosci mineralnej kosci

BMI — (ang. Body Mass Index) — wskaznik masy ciata

CT - (ang. Computed Tomography) — tomografia komputerowa

DXA — (ang. Dual-energy X-ray Absorptiometry) — absorpcjometria rentgenowska

o podwojnej energii

EWGSOP2 — (ang. European Working Group on Sarcopenia in Older People) —
Europejska Grupa Robocza ds. Sarkopenii 2

F-A-C-S — (ang. Find -Asses-Confirm-Severity) -algorytm sarkopnii: znajdz — ocen —
potwierdz — ocen

FNDCS — (ang. Fibronectin type IIl domain-containing protein) — biatko 5 zawierajace
domeng fibronektyny typu III, prekursor iryzyny

GDF-8 — (ang. Growth Diferentiation Factor §) — czynnik r6znicowania wzrostu 8
GH - (ang. Growth Hormon) —hormon wzrostu

HDL - (ang. High Density Lipoprotein) — st¢zenie lipoproteiny o wysokiej gestosci
IDF — (z ang. International Diabetes Federation, IDF) — Miedzynarodowa Federacja
Diabetologiczna

LDL - (ang. Low Denisty lipoprotein) — stezenie lipoproteiny o niskiej gestosci

HRP — (ang. horseradish peroxidase) — enzym peroksydaza chrzanowa

ICD-10 — (ang. International Statistical Classification of Diseases and Releted Health
Problems, 10" revision) — Miedzynarodowa Klasyfikacja Chorob ICD-10

IGF-1 - (ang. insulin-like growth factor-1) — insulinopodobny czynnik wzrostu 1
Max — maximum

Min — minimum

MRI — (ang. magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny

MSTN - (ang. miostatin) — miostatyna

N —ilo$¢ os6b wiaczonych w statystyke

nie-HDL — parametr oceniajacy réznic¢ pomi¢dzy cholesterolem catkowitym a HDL
NT - nadci$nienie t¢tnicze

p — istotnos¢ statystyczna



R — wspotczynnik korelacji Spearmana

RTG - rentgen

s — (tac. spatium) — droga

SD — odchylenie standardowe

SARC-F — nazwa kwestionariusza do wykrywania sarkopenii
t — (ang. time) — czas

TGF-B — (ang. transforming growth factor ) — czynnik wzrostu beta
TMB — (ang. tetramentylbenzidine) — tetrametylobenzydyna
UCP-1 — (ang. uncuople protein 1) — biatko termogeniny
UVB - promieniowanie ultrafioletowe B

ZM - zesp6t metaboliczny

V — (ang. velocity) — predkos¢

WAT - (ang. white adipose tissue) — biata tkanka thuszczowa
WC — (z ang. waist circumference) — obwad talii

X — $rednia arytmetyczna



I WSTEP

Starzenie si¢ jest procesem fizjologicznym prowadzacym do postepujacego
spadku zdrowia. Ze wzgledu na jego globalne wystepowanie, zwlaszcza w krajach
rozwinigtych, stanowi wspolczesny demograficzny problem. Zmiany w sktadzie ciata
dokonujace si¢ w tym procesie koreluja z jakoscig zycia i wspotwystepowaniem chordb
przewlektych oraz ich konsekwencjami. Wedlug prognoz Gléwnego Urzedu
Statystycznego przewidywania na lata 2013-2050 liczbowo jednoznacznie wskazuja, ze
ilo§¢ osob starzejacych sie, czyli powyzej 65 roku zycia bedzie szacowana z 14,7% do
32,7% w roku 2050 [1]. Zjawisku starzenia si¢ nierozerwalnie towarzysza choroby
cywilizacyjne. Wymaga to szczegdlnego zainteresowania z odpowiednim
wyprzedzeniem 1 wdrozenia czynnikoéw zapobiegajacych mozliwym negatywnym
skutkom tej tendencji. Tempo postgpowania procesu starzenia ma podtoze genetyczne
korespondujace z czynnikami $rodowiskowymi, ktdre mogg przyspiesza¢ postgpowanie
procesow starczych. Przemiany jakie dokonujg si¢ w funkcjonowaniu organizmu wraz
z wiekiem doprowadzaja do zaburzenia homeostazy organizmu i niedogodno$ci
w zapewnieniu mu dobrostanu [2,3]. Najbardziej zauwazalne w procesie starzenia si¢
czlowieka sg zmiany w fizjologii i sktadzie ciata, takie jak zmiany w redystrybucji tkanki
mig$niowej 1 thuszczowej, nawet jesli calkowita masa ciala pozostaje niezmieniona [2,3].
Dlatego warto pochyli¢ si¢ nad zalezno$ciami pomig¢dzy wystgpowaniem sarkopenii
a wspotistnieniem chorob, takich jak zespdt metaboliczny, cukrzyca, nadci$nienie
tetnicze, dyslipidemia czy otylo$¢. Zespot metaboliczny to jak podaje definicja
wspotwystepowanie otytosci brzusznej z nieprawidlowymi parametrami ci$nienia
tetniczego, zaburzeniami gospodarki lipidowej 1 weglowodanowej. Kluczowym
dzialaniem powinno by¢ szerokie spojrzenie na wspolistnienie tych problemow
1 wzajemnych zwiazkdw przyczynowo-skutkowych [4]. Zrozumienie procesOw
metabolicznych 1 fizjologicznych zwigzanych z procesem starzenia si¢, chorobami
cywilizacyjnymi oraz sarkopenig jest podstawg do okre§lenia metod diagnostyki
przesiewowej 1 wdrozenia skutecznych zasad postgpowania profilaktycznego. Prostym
podejsciem do monitorowania sarkopenii jest obserwacja utraty masy mig$niowej wraz
z wiekiem. Biorac pod uwage procesy metaboliczne i fizjologiczne potrzebny jest
szczegdtowy opis skladu ciala, ktory jest S$ciS§le powigzany z mozliwo$ciami
metabolicznymi. Udany program zarzadzania prewencyjnego mogtby zapewnic starszym

dorostym bezpieczne przedluzenie ich niezaleznego zycia. Powszechnie akceptowana



skala poziomow sarkopenii moze pomodc okresli¢ punkty odciecia dla wspomaganego
zycia 1 pomoc opracowaé narz¢dzia informacji zwrotnej do oceny skutecznosci terapii
anabolicznych i programow rehabilitacyjnych. Utrata mig$ni wraz z wiekiem otwiera
okno na szereg komplikacji, w tym stabos¢. Dlatego konieczne jest zbadanie najlepszych
metod 1 technik potrzebnych do wykrywania tych strat w ich poczatkowych stadiach
z uwzglednieniem stanu zapalnego 1 jego pézniejszego wplywu na homeostaze
organizmu.

Wskazane jest, aby wdraza¢ globalng edukacje¢ i profilaktyke dla zapewnienia
sprawnej staro$ci. Korzystnym wsparciem dla tego problemu bytoby zorganizowanie
specjalnych zespoldw specjalistycznych prowadzacych dlugoterminowa opieke
profilaktyczng i lecznicza nad pacjentami. W jej skltad mogliby wchodzi¢ lekarze
rodzinni, dietetycy i fizjoterapeuci zapewniajac dostep do kompleksowego zaopatrzenia
pacjenta. Edukacja na temat zmiany stylu Zycia i regularna kontrola wdrazanych przez
pacjentdw zmian ma szans¢ zredukowaé powiktania somatyczne chorob przewlektych
oraz ich konsekwencje, takie jak hospitalizacje. W zwigzku z ogdlnym niedoborem
geriatrow, lekarz rodzinny powinien bezwzglednie prowadzi¢ profilaktyke i szybko
identyfikowa¢ pacjentéw  zagrozonych wystgpowaniem wielkich problemow
geriatrycznych, do ktorych zalicza si¢ sarkopenia, aby zapobiegaé ich wystepowaniu.
Wiaczenie skutecznego postgpowania profilaktycznego moze oddali¢é w czasie

powiklania choréb, poprawi¢ jakos¢ 1 przedtuzy¢ zycie pacjentow.

1.1 Definicja, rys histotoryczny, patogeneza, przyczyny, podzial
i formy sarkopenii, diagnostyka, profilaktyka i leczenie.

1.1.1 Definicja i rys historyczny

Wedhlug obecnie obowigzujacej definicji opracowanej przez Europejska Grupe
Robocza ds. Sarkopenii (z ang. European Working Group on Sarcopenia in Older People
2, EWGSOP2) sarkopenia jest postepujaca i uogdlniong chorobg miesni szkieletowych
(niewydolnos$cig mig$niowa), zwigzang z utratg masy i funkcji migéni szkieletowych, co
wigze si¢ ze zwigkszonym prawdopodobienstwem wystapienia dzialan niepozadanych,
w tym upadkoéw, ztaman, niepelnosprawnos$ci fizycznej i $miertelnosci. Parametrem
wykorzystywanym do oceny sarkopenii jest sita migdniowa, a jej wstgpowanie nie jest
zwigzane z wiekiem [3]. Historia pierwszych informacji na temat sarkopenii

sporzadzanych przez Irwina Rosenberga sigga 1989 roku. Nazwa wywodzi si¢ z greki od



stow sarx — ,,cialo” oraz penia — ,,utrata”, co wskazuje, ze istotg tej jednostki chorobowej
jest utrata tkanek ciata cztowieka [5]. Przez okres okolo trzydziestu lat od pierwszych
wzmianek o sarkopenii jej definicja i sposob postrzegania zmienialy si¢ kilkukrotnie.
Pierwsze spotkanie Europejskiej Grupy Roboczej ds. Sarkopenii miato miejsce w 2010
r., po ktorym opublikowano definicj¢ sarkopenii opierajaca si¢ na przekonaniu, ze masa
mig$niowa 1 wiek pacjenta stanowig gtowne kryterium rozpoznania. Od tamtego czasu
poszerzano wiedz¢ na temat problemu sarkopenii skupiajac si¢ na patofizjologii
1 epidemiologii tego zagadnienia. Identyfikowano powigzania pomi¢dzy patologia migs$ni
a niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi. W efekcie tych badan w 2018 roku Europejska
Grupa Robocza ds. Sarkopenii (z ang. European Working Group on Sarcopenia in Older
People 2, EWGSOP2) zweryfikowala dotychczasowe doniesienia na temat tej choroby
1 zaproponowala znowelizowang definicje¢ sarkopenii, ktéra postugujemy si¢ obecnie.
Uwzgledniono zasady diagnostyki oraz mechanizmy post¢powania zalezne od stopnia
zaawansowania objawow. Wyznaczono schematy diagnostyki oraz podziaty w zalezno$ci
od czynnikéw ryzyka oraz czasu trwania choroby [3]. Intencjom tych modyfikacji byta
prewencja powiktan prowadzacych do dysmobilno$ci, niepetnosprawnosci, a takze
$mierci [4]. Obecna definicja sarkopenii zaznacza, ze nie wiek, a sila mig¢§niowa jest
gléownym kryterium rozpoznania. Sarkopenia zostala wpisana do Migdzynarodowe;j
Klasyfikacji Chorob (z ang. International Statistical Classification of Diseases and

Releted Health Problems, 10" revision, ICD-10) z kodem M62.84 [3,5].

1.1.2 Patogeneza i konsekwencje

Wedhlug obecnie obowigzujacej definicji sarkopenia to choroba, ktora nie jest
zwigzana z wiekiem, a jej przyczyny maja wieloaspektowy charakter. Zalicza si¢ do nich:
zaburzenia funkcjonowania uktadu hormonalnego, obnizanie si¢ funkcji uktadu
nerwowo-migsniowego majace zwigzek z procesem starzenia si¢, bierno$¢ fizyczng
(wynikajaca ze stylu zycia, czy stanu zdrowia), liczne choroby przewlekte i zwigzane
z nimi utrzymujace si¢ przewlekle procesy zapalne, a takze niedozywienie biatkowe [4].

W ciagu ostatnich lat stato si¢ oczywiste, ze sarkopenia korelujac ze starzeniem
si¢ determinuje zla jako§¢ zycia, a takze wigze si¢ ze zwickszonym
prawdopodobienstwem wystapienia niekorzystnych konsekwencji zwigkszajacych
ryzyko niepelnosprawnosci fizycznej, a takze zgonu. Ponadto udowodniono,
ze sarkopenia czgsto wspotistnieje z typowo przewleklymi chorobami i zaburzeniami,

takimi jak zespot metaboliczny, otylo$¢, cukrzyca i nadcis$nienie tgtnicze [6,7].



Duze zréznicowanie osobnicze i $rodowiskowe wplywa na przebieg procesu
staro$ci. Niejednolity schemat staro§ci moze dawac niekiedy rozbiezne wnioski
1 poréwnania przebiegu tego okresu pomigdzy pacjentami. Zaburzenia w funkcjonalnos$ci
1 przede wszystkim ilo$ci tkanki mig$niowej u ludzi rzutuje na wnioski obserwowane
w grupowych zestawieniach populacji. Wieloczynnikowe podtoze sarkopenii
o niecharakterystycznych  objawach  sprzyja zaniedbaniu diagnostycznemu
1 marginalizacji tej jednostki chorobowej. Mozliwy dlugotrwaty rozwoj objawow oraz
rézne nasilenie zaawansowania utrudniajg mozliwo$ci jednoznacznego rozpoznania.
Swiadomo$¢ istoty problemu i powszechnosci wystgpowania sarkopenii powinna
umozliwi¢ minimalizowanie jej konsekwencji [4]. Wazne jest, aby zwraca¢ uwage na

zaburzenia sktadu ciata, by moéc z wyprzedzeniem wdraza¢ postgpowanie prewencyjne.

1.1.3 Przyczyny sarkopenii

1.1.3.1 Zmniejszona aktywnos¢ fizyczna 1 zaburzenia ukladu

nerwowo-miesniowego

Migénie szkieletowe stanowia okolo 40% masy ciata cztowieka, majac
fundamentalne znaczenie dla poruszania si¢, oddychania oraz homeostazy
biochemicznej, bedac takze podstawowym rezerwuarem biatka w ludzkim organizmie.
Obnizanie si¢ ilosci tkanki mig$niowej w ciele czlowieka postepuje wraz z wiekiem [8].
Populacyjnie szczytowa mase¢ migsniowa osigga si¢ w srednim wieku. Trzydziesty rok
zycia uwazany jest za poczatek postepujacego obnizania si¢ tej masy. Z kazda dekada
spadek ma $rednio 8%, przyspieszajac po 70. roku zycia z tempem okoto 15 % na 10 lat
[2]. W miarg starzenia si¢ jednostki potrzeba optymalnego utrzymania masy i sity migsni
dla zachowania niezalezno$ci funkcjonalnej i dobrej jakosci zycia. Masa mig$niowa
fizjologicznie jest wigksza u mezczyzn niz u kobiet, jednak kazda z ptci odczuwa skutki
niedoboru tkanki mi¢$niowej. Wraz z wiekiem zaburzona rdwnowaga miedzy syntezg
bialek a proteoliza w migs$niach szkieletowych powoduje postgpujacy spadek masy
mie¢sni szkieletowych, ich sity oraz funkcji. Wraz ze stopniowym zmniejszaniem si¢ sity
mig$ni konczyn dolnych oraz mieg$ni oddechowych, normalne funkcje fizyczne
1 czynnos$ci, takie jak oddychanie, chodzenie, bieganie, stanie, réwniez ulegaja
pogorszeniu. Srednio szczytowa sita miesniowa spada o 20-40% miedzy 30 a 80 rokiem
zycia. Uwalniane z aktywnych migéni biatka, miokiny, dziataja jako mediatory

sygnalizacyjne mi¢dzy tkanka mig¢$niowa a innymi tkankami i narzagdami. Zaburzenie tej



sygnalizacji wptywa na postgp chordb przewlektych, takich jak cukrzyca, choroby
sercowo-naczyniowe, czy osteoporoza [9].

Ciato cztowieka przez caty okres zycia przechodzi zréwnowazony proces
odnerwiania i unerwiania mi¢éni. Wraz z wiekiem i starzeniem si¢ dochodzi do
zachwiania tej rownowagi i przewagi procesOw odnerwiania. Mechanizmy stojace za
tymi zmianami nie s3 do konca poznane, ale prawdopodobnie sa zwigzane ze
specyficznymi biatkami rzadzacymi rdéznicowaniem neurondw ruchowych [10].
Zaburzenia funkcjonowania i w efekcie kompatybilnosci uktadu mig$niowego
1 nerwowego prowadza do oslabienia motoneuronu, czyli fundamentalnej jednostki
odpowiadajacej za ruch. Kazda komorka czlowieka stanowi podstawowsa jednostke
budulcows i funkcjonalng organizmu, a ich potaczenie pozwala na tworzenie uktadow
wyspecjalizowanych do konkretnych zadan. Wysitek fizyczny mobilizuje organizm na
poziomie komoérkowym dzigki czemu migénie moga pozosta¢ diluzej sprawne.
Dysfunkcja motoneuronu wynika z zaburzen przekaznictwa nerwowego, ostabienia sity
i dlugosci wiokien miesniowych. Sita migsniowa u kobiet i mezczyzn obniza si¢
w podobnym tempie, jednak mezczyzni zachowuja jej proporcjonalnie wiecej [11]. Mata
aktywno$¢ fizyczna nasila sarkopenig, z kolei sarkopenia hamuje aktywnos¢ fizyczna,
zagrazajac zdolno$ci jednostek do prowadzenia samodzielnego zycia codziennego.
W szczegdlnosci utrata apetytu, ktorej towarzyszy zmniejszona aktywnos¢ fizyczna,
moze powodowa¢ niedobory zywieniowe 1 przyspiesza¢ utrat¢ masy migsni
szkieletowych. Utrata masy mig$niowej 1 mata aktywnos$¢ fizyczna prowadzi do
zmniejszenia catkowitego wydatku energetycznego, dlatego ttuszcz, zwlaszcza trzewny
gromadzi si¢ w organizmie, sprzyjajac rozwojowi zespolu metabolicznego [12].
Sarkopenia zwigzana jest ze stabg wytrzymalo$cig, niepelnosprawnoscia fizyczna,
zmniejszong szybkoscia chodu i ograniczona mobilnoscig. Aktywno$¢ fizyczna
1 ¢wiczenia mogg utrzymywac lub zwicksza¢ mase mie$niowa, dlatego dbatos¢ o ich

regularnosc¢ jest niezwykle istotna.

1.1.3.2 Przewlekle procesy zapalne

Wielochorobowo$¢ to problem okresu starosci. W tym okresie procesy
kataboliczne przewazajace nad anabolicznymi skutkuja zmniejszeniem masy i sity
mig$niowej [13].  Wieloprzyczynowe dysfunkcje zdrowotne oraz towarzyszaca im
polipragmazja prowadza do utraty samodzielno$ci starszych pacjentow. Wraz ze

wzrostem populacji 0sob starszych na catym $wiecie, rokuje si¢, ze sarkopenia bedzie
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coraz bardziej rozpowszechniona. Skutki sarkopenii i towarzyszacych jej chordb
przewlektych  moga  wigza¢ si¢ z  dlugotrwalym  unieruchomieniem
1 niepelnosprawnoscia, poglebiajac niekorzystne zaburzenia sarkopeniczne [14,15].
U podtoza przewlektego procesu zapalnego lezy dysfunkcja mitochondriow, ktora jest
zwigzana ze starzeniem si¢ 1 moze przyczyniac si¢ do stresu oksydacyjnego i apoptozy
komorek. Stres oksydacyjny aktywuje ekspresje cytokin prozapalnych implikujac ich
wyzszy ogolnoustrojowy poziom. Zjawisko przewleklego stanu zapalnego o niskim
stopniu nasilenia wraz ze starzeniem si¢ ma dlugotrwaty negatywny wplyw na przewlekle
funkcjonowanie tkanek i uktadow organizmu czlowieka. Istotne jest, ze podczas gdy
tkanka ttuszczowa reaguje na cytokiny prozapalne zwtdknieniem, lipoliza, redystrybucja
thuszczu 1 otyloScig centralng, tkanka migéni szkieletowych reaguje na cytokiny
prozapalne atrofig i sarkopenig. Cytokiny prozapalne hamuja ekspresj¢ hormonow
anabolizmu, takich jak insulina, czy insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-1
(z ang. insulin-like growth factor-1, 1GF-1), prowadzac w efekcie do uposledzenia
dystrybucji glukozy do tkanki mig$niowej [16]. Poniewaz mig$nie szkieletowe s3
gléwnymi miejscami wychwytu i odkladania glukozy, sarkopenia zwigksza oporno$¢ na
insuling, tym samym stopniowo indukuje cukrzyce i zespdt metaboliczny. Ponadto
miokiny wydzielane w mi¢$niach szkieletowych oddzialuja na adipokiny wydzielane
w tkance ttuszczowej, zapobiegajac opornosci na insuling. Z tych powodow zwigkszenie

masy mig$niowej calego ciata poprawia wrazliwo$¢ na insuling [16].

1.1.3.3 Niedobor witaminy D3

Szacuje si¢, ze niedobdr witaminy D3 dotyka okoto 1 miliarda ludzi na catym
$wiecie dajac objawy w postaci zmeczenia, bolow kostnych, boléw migsniowych,
zanikow 1 oslabienia sity migéni. Na zanik mig$ni wptywaja mechanizmy genetyczne
i behawioralne, ale kluczowa role odgrywaja réwniez czynniki $rodowiskowe
1 zywieniowe. Wsérod nich wyrdznia si¢ witamina D3, ktéra w oparciu o dotychczas
prowadzone badania odgrywa kluczowa role w regulacji funkcji migéniowo-szkieletowe;.
Nalezy ona do rozpuszczalnych w tluszczach hormondéw steroidowych, ktorej
pozyskiwanie mozliwe jest w diecie oraz podczas eskpozycji na promieniowanie
ultrafioletowe B (UVB). Utrzymanie prawidtowej masy mi¢$niowej wymaga zachowania
prawidlowych proporcji w procesach syntezy i rozpadu biatek mig¢$niowych [17].
Od dawna uznaje si¢ znaczaca zalezno$¢ miedzy nasza genetyka i czynnikami

srodowiskowymi a nasza fizjologia. Liczna ilo$¢ badan wykazata istotng zalezno$¢
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pomiegdzy niskim poziomem witaminy D3 a atrofig migéni [15]. Ponadto witamina D3
jest zwigzana z regulacja gospodarki wapniowo-fosforanowej odgrywajac fundamentalng
role w mineralizacji tkanki kostnej. Skutki niedoboru witaminy D3 moga wiec dawac
objawy calego uktadu mig$niowo-kostnego sprzyjajac ztamaniom, urazom, upadkom
zwigkszajac ryzyko hospitalizacji 1 prowadzac do unieruchomienia oraz poglebienia
niepetnosprawnosci fizycznej. Wciaz trwajace badania nad efektami niedoboru witaminy
D3 sugeruja, ze jego zmniejszona ilos¢ determinuje nieprawidlowe funkcjonowanie

trzustki, sprzyjajac insulinoopornos$ci oraz prowadzac do rozwoju cukrzycy typu 2 [18].

1.1.3.4 Niedobor hormonow

Wieloczynnikowa patogeneza w istotnym sposdb zwigzana jest ze zmianami
w sieciach hormonalnych organizmu czltowieka zaangazowanych w procesy zapalne,
regeneracj¢ migsni i synteze bialek.

Dysregulacja osi podwzgorze — przysadka - gonady skutkuje obnizeniem stezen
hormondéw anabolicznych, czyli androgendw i estrogendw prowadzac do obnizenia masy
mig$niowej. Steroidy plciowe sg odpowiedzialne za dymorfizm mig§niowo-szkieletowy.
Stymuluja szczytowe przyrosty masy kostnej i migsniowej w okresie dojrzewania. Innym
negatywnym efektem dysfunkcji tej osi mogg by¢ zaburzenia miesigczkowania u kobiet
oraz zmniejszenie produkcji plemnikow u mezczyzn. Aktywno$¢ estrogenu ogranicza si¢
nie tylko do narzadow rozrodczych, ale obejmuje takze inne narzady i tkanki, w tym
migsénie szkieletowe. U kobiet po okresie menopauzy obnizanie si¢ poziomu estrogenow
skutkuje zaburzeniami wewnatrzwydzielniczymi i metabolicznymi, co predysponuje do
osteoporozy, zespolu metabolicznego oraz zmniejszonej masy 1 sity mig$niowe;.
Opisywane jest, ze rézne poziomy estrogenéw zwigzane z fazami menstruacyjnymi moga
modulowa¢ wydajnos¢ wysitkowa u kobiet, a co za tym idzie ich poziom odgrywa istotng
role w homeostazie migsni szkieletowych 1 wydolnos$ci wysitkowej [19,20]. Regres
funkcji komoérek Leydiga u mezczyzn skutkuje obnizaniem si¢ poziomu testosteronu
o $rednio 1% na rok po trzydziestym roku zycia [21]. Testosteron oddziatuje poprzez
receptor androgenowy w jadrach mig¢$niowych i komorkach satelitarnych, a takze jest
posrednio zwigzany z metabolizmem mig$ni poprzez rozne cytokiny i czasteczki. Rola
testosteronu jest zwickszanie syntezy biatek mig¢$niowych, wspomagajac regeneracje
mig¢éni [22]. Obnizanie si¢ jego poziomu wraz z wiekiem prowadzi do zwigkszonej utraty
masy mig$niowej. Efektem tych zaburzen jest pogorszenie funkcji motorycznych

1 fizycznych starszych osob. Udowodniono, ze otylo$¢ trzewna wystepujaca u me¢zczyzn
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z zespolem metabolicznym 1 cukrzyca typu 2 warunkuje utrzymywanie si¢
podwyzszonego poziomu czynnikow prozapalnych, ktore dodatkowo przyczyniaja si¢ do
dysfunkcji $rédbtonka naczyniowego i1 niekorzystnych nastgpstw w postaci chordb
sercowo-naczyniowych i zaburzen erekcji [21,22,23].

Dysregulacja osi podwzgorze — przysadka — nadnercza, ktéra zwigzana jest
z zaburzeniami rytmu okolodobowego moze skutkowaé utrzymujaca si¢ niewielkg
przewaga katabolicznego kortyzolu sprzyjajac proteolizie bialek i w efekcie zmniejszajac
mas¢ miesniowg prowadzac do sarkopenii [23,24]. Starzenie si¢ jest zwigzane takze
z postepujacym spadkiem wydzielania hormonu wzrostu GH (z ang. growth hormon)
i produkcji insulinopodobnego czynnika wzrostu IGF-1 (z ang. insulin-like growth factor-
1, IGF-1), oba maja dziatanie anaboliczne, ktore uwaza si¢ za czg$ciowo odpowiedzialne
za spadek beztluszczowej masy ciala i zwigkszanie si¢ masy tkanki thuszczowej. Migsnie
szkieletowe sg najwicksza tkanka wrazliwg na insuling w organizmie cztowieka. Wraz
z wiekiem zwigksza si¢ u ludzi tendencja do siedzacego trybu zycia, co przyspiesza utratg
migéni. Obnizajaca si¢ masa mig$niowa moze prowadzi¢ do modyfikacji reakcji na
insuling, zmniejszajac zdolno$ci do usuwania glukozy, a takze dysfunkcji mitochondriow
mig$niowych, co w polaczniu ze wzglednym wzrostem tkanki thuszczowej prowadzi do
nieprawidlowej czynno$ci migéni stymulujac opornos$¢ na insuling i1 insulinooporno$¢
[24]. Z kolei insulinooporno$¢ moze indukowac¢ zwigkszanie sig¢ ilo$ci tkanki thuszczowej
predysponujac do zespotu metabolicznego. Tkanka thuszczowa jest zwigzana z wyzszymi
poziomami adipokin w surowicy 1 tkankach, ktére ponownie rozpoczynaja
insulinooporno$¢, tworzac bledne koto. Dysproporcje hormonalne zaburzajace
metabolizm glukozy sprzyjajac insulinoopornos$ci, prowadza do cukrzycy oraz chordb

sercowo-naczyniowych [24,25].

1.1.3.5 Niedozywienie

Historycznie niedozywienie definiowano jako stan nierownowagi energii, biatka
1 innych sktadnikéw odzywczych, ktory powoduje mierzalne negatywne skutki dla sktadu
ciala ijego funkcjonalnosci fizycznej. Podstawowym mechanizmem powodujacym utrate
masy migsniowej z wiekiem jest przede wszystkim zmniejszona synteza biatek [6].
Naturalny proces starzenia si¢ wigze si¢ ze stopniowa utrata masy i sity migsniowej,
dlatego prawidtowe odzywienie jest istotnym elementem zdrowia wérdd osob starszych.
Istnieje wiele powoddw, dla ktérych starsze osoby doroste nie spozywaja wystarczajace;j

iloSci biatka, aby zaspokoi¢ potrzeby organizmu. Mozemy zaliczy¢ do nich
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predyspozycje do niskiego apetytu oraz zmniejszone wydatkowanie energii.
Zmniejszenie apetytu uwazane jest za naturalng konsekwencje starzenia si¢, nazywang
,anoreksja starcza” [26]. Czynniki fizjologiczne zwigzane z tym zjawiskiem obejmujg
modyfikacje smaku i zapachu, zaburzenia rozdrabniania pokarmow zwigzane z brakiem
uzebienia, zmiany zdolno$ci rozciagania zotadka i wydluzone tempo jego oprdzniania
oraz zmniejszenie syntezy i dziatania hormonow zotadkowych [26]. Udokumentowano,
ze aspekty zywieniowe, takie jak niedostateczne spozycie bialka lub energii, a takze
choroby przewodu pokarmowego prowadzace do zaburzen wchlaniania zwigkszaja
ryzyko sarkopenii lub ja poglebiaja. W tym konteks$cie analiza skladu ciata jest

odpowiednim podej$ciem, poniewaz pomaga oceni¢ ogolny stan odzywienia [10].

1.1.4 Podzial i formy sarkopenii

Pierwotna 1 wtérna sarkopenia to podziat zalezny od przyczyn [3,4]. Sarkopenia
jest uwazana za pierwotng, jes$li nie jest widoczna zadna inna przyczyna poza
postepujacym procesem starzenia si¢. Sarkopenia wtdrna opisywana jest, gdy poza
starzeniem si¢ wystepuja inne czynniki przyczynowe, jak na przyktad: choroby
og6lnoustrojowe, siedzacy tryb zycia, unieruchomienie, niepelnosprawnosc,
inwalidztwo. Sarkopeni¢ ostrg i przewlekla weryfikuja kryteria czasowe, gdzie okres
6 miesiecy stanowi granice podziatu [3,4]. Ostra sarkopenia zazwyczaj wigze si¢ z nagly
chorobg lub urazem. Sarkopenia przewlekta jest efektem postepujacych przewleklych

procesow chorobowych [3.,4].

1.1.4.1 Otylos¢ sarkopeniczna

Otylos¢ sarkopeniczna to forma sarkopenii, ktéra odnosi si¢ do zwigkszonej masy
tkanki tluszczowej w polaczeniu ze zmniejszona masg migsniowa [13]. Jest ona
potaczeniem dwoch wspotczesnych epidemii, otyto$ci i starzenia si¢ wraz z tendencjg do
wydtuzania si¢ dtugosci zycia u ludzi na calym §wiecie. Badania kliniczne sugeruja,
ze cytokiny zapalne wytwarzane przez tkanke ttuszczowa, zwlaszcza tluszez trzewny
przyspieszaja katabolizm migsni, a tym samym przyczyniaja si¢ do btednego kota, ktore
inicjuje 1 podtrzymuje otyto$¢ sarkopeniczng. Otyto$¢ sarkopeniczna wystepuje czesciej
u osob starszych niz u mtodych ze wzgledu na naturalne zmiany w sktadzie ciata
zwigzane z procesem starzenia si¢, a takze tendencj¢ do zmniejszonej aktywnosci
fizycznej u 0sob starszych [13]. Otylo$¢ zwigzana z wiekiem i zmniejszenie ilo$ci tkanki

mig$niowej sg $cisle ze sobg powigzane 1 wzajemnie regulowane przez dysfunkcj¢ tkanki
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tluszczowej 1 tkanki mig$niowej. Nadmierna ilo$¢ tkanki tluszczowej powigzana jest
z utrzymywaniem si¢ przewleklego stanu zapalnego o niskiej ztosliwosci, skutkuje
redystrybucja ttuszczu do obszaru wewnatrzbrzusznego i otylosci trzewnej, a nacieki
thuszczowe w migéniach szkieletowych powoduja spadek sity i funkcjonalno$ci tkanki
mig¢sniowej [15]. Proporcje tluszczu trzewnego i tluszczu $rodmigsniowego réwniez
rosng wraz z wiekiem, osiagajac szczyt miedzy 60 a 75 rokiem zycia, poniewaz zmniejsza
si¢ udzial podskdrnej tkanki ttuszczowej [16]. U otytych komorki progenitorowe migéni
moga rowniez roznicowac si¢ do fenotypu podobnego do adipocytéw w wyniku
parakrynnych sygnatéw z cytokin, co prowadzi do zmniejszonej odnowy migsniowe;j,
zwigkszonego nacieku tluszczowego i ponownie bigdnego kota. Ta synergia migdzy
utratag migsni a naciekiem thuszczowym moze wywotac i zaostrzy¢ patogeneze otyltosci
sarkopenicznej [9,27]. Proces ten jest stymulowany przez adipocyty, komorki
thuszczowe, ktore generuja wydzielanie czynnikoéw zapalnych oraz adipokin,
m.in. leptyny. Jej podwyzszony poziom warunkuje powstawanie opornosci na leptyne,
skutkujac  zwigkszonym gromadzeniem si¢ wolnych kwaséw thuszczowych
odktadajacych si¢ w narzadach wewngetrznych. Generuje to dysfunkcje mitochondriow,
zwigkszanie B-oksydacji kwasow ttuszczowych i nadmierng produkcje reaktywnych form
tlenu, prowadzac do lipotoksycznosci i insulinoopornosci oraz wzmozonego wydzielania
cytokin zapalnych, co z kolei wspiera przewlekty stan zapalny zapgtlajac koto miejscowe;j
hiperlipidemii oraz insulinoopornos$ci sprzyjajac rozwojowi otytosci sarkopenicznej [13].
Przyczynia sig¢ to tez do nierownomiernej produkcji miokin, miostatyny i iryzyny. Iryzyna
odpowiada za stymulacj¢ wzrostu mig$ni, a miostatyna za hamowanie tworzenia komoérek
mig¢sniowych [28,29]. Zauwazono, ze poziom miostatyny u oso6b z sarkopenig jest
wyzszych. Dotychczas przeprowadzone badania wskazuja, ze naciekanie thuszczu
w migsniach szkieletowych przyspiesza wraz z wiekiem 1 wystepuje zard6wno u osob
szczuptych jak 1 otytych, chociaz objetos¢ nacieku pozostaje zalezna od wskaznika masy
ciala (z ang. Body Mass Index, BMI). Wydaje si¢, ze naciek tluszczu w mig$niach
szkieletowych nie jest zalezny od masy mig¢$niowej, co moze sugerowaé, ze poprzedza
zanik tkanki mig$niowej, powodujac sarkopenie. Otylo§¢ sarkopeniczna koreluje
z wystepowaniem choréb przewlektych, podczas gdy sarkopenia czesto koreluje
z ciezkoscia choroby przewlektej [16]. Nieprawidlowo zbilansowana dieta z deficytem
spozywanego biatka utrudnia utrzymanie masy i sity mi¢$niowej. Chociaz pewien stopien
utraty migsni i przyrostu ttuszczu z powodu starzenia si¢ jest procesem nieuniknionym,

dobra wiadomoscig jest, ze otyto$¢ sarkopeniczna jest stanem modyfikowalnym, mozna
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wigc jej zapobiega¢. Wykazano, ze ¢wiczenia wywieraja korzystny wplyw na wiele
aspektow otytosci sarkopenicznej, co skutkuje wzrostem syntezy biatek migsniowych,
zmniejszeniem ekspresji miostatyny, wzrostem domigsniowego IGF-1, przywrdceniem
wrazliwos$ci migs$ni na dzialanie anaboliczne insuliny oraz poprawieniem dostarczania
substancji odzywczych do migsni [23,30,31]. Najbardziej skuteczng interwencja jest

oczywiscie potaczenie zwigkszonej aktywnosci fizycznej z prawidtowa dieta [30,31].

1.1.4.2 Powiazanie sarkopenii z zespolem metabolicznym i jego

poszczego6lnymi skladowymi

Zespot metaboliczny (ZM) jest globalnym problemem zdrowotnym zwigzanym
ze zwigkszonym ryzykiem cukrzycy, dyslipidemii i choréb sercowo - naczyniowych [32].
Podstawowa nieprawidtowos$cia charakteryzujaca zespdt metaboliczny jest otylosé
stwierdzana na podstawie pomiaru obwodu talii lub wskaznik masy ciata (BMI).
Kryterium graniczne obwodu talii u kobiet to >88 cm, a u m¢zczyzn > 102 cm, natomiast
BMI > 30 kg/m? [33].

Zespot metaboliczny mozna rozpoznaé przy spetnieniu kryterium granicznego

oraz dwoch z trzech kryteriow dodatkowych przedstawionych na ponizszej rycinie.

‘ ZESPOt METABOLICZNY - KRYTERIA ROZPOZNAWANIA ‘

‘ KRYTERIA PODSTAWOWE ‘ ‘ KRYTERIA DODATKOWE ‘

1. Stany przedcukrzycowe / cukrzyca

Stezenie glukozy na czczo = 100 mg/dl lub =140 mg/dl po 120min
Otytosé brzuszna w OGTT
=) Lub
Obwadd talii: - HbalC>57%
= 88cm u kobiet - Lub
> 102cm u mezczyzn - Stosowanie leczenia hipoglikemicznego
2. Podwyz zenie chol lu nie-HDL
TAK - - Cholesterol nie-HDL = 130 mg/d|
Lus Lub
- Stosowanie leczenia hipolipemicznego
3. Wysokie prawidt i$nienie tetnicze / nadciénienie tetnicze
Wskaznik masy ciat (BMI) Cisnienie tetnicze w pomiarze gf:ll,netowym >130i/lub 85 mmHg
>30 kg/m? - Ciénienie tetnicze w pomiarze dlilmbowym > 130i/lub 80 mmHg

- Stosowanie leczenia hipotensyjnego

‘ Aby rozpoznac zespét metaboliczny wystarczy spetni¢ 2 z 3 kryteriéw dodatkowych. ‘

Rycina 1. Zespot metaboliczny - kryteria rozpoznawania, na podstawie stanowiska

PTNT, PTL, PTLO, PTMR, PTMSZ, PTH, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP.

Okoto 60% dorostych w Polsce cechuje nadmierna masa ciata, a jedna na pi¢¢ osob

choruje na otylo$¢ [34]. Wartos¢ BMI nie oddaje rozmieszenia tluszczu w organizmie
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czlowieka, dlatego wykorzystywany jest takze pomiar obwodu talii, ktéry wskazuje na
nagromadzenie tkanki tluszczowej trzewnej i1 otylo$¢ brzuszng [34]. BMI, bedace
wskaznikiem otytosci nie odzwierciedla doktadnie ilosci tkanki tluszczowej i ma
ograniczenie w przewidywaniu choréb zwigzanych z otytoscig [32]. Z tego powodu
istotna jest analiza parametrow sktadu ciala. Udowodniono, ze otylo$¢, otyto$¢ trzewna
1 sarkopenia sg istotnie zwigzane z zespolem metabolicznym. Dodatkowo wzrost masy
migéni szkieletowych 1 zmniejszenie otytosci trzewnej moga by¢ strategia zapobiegania
zespotowi metabolicznemu [32]. Uwaza si¢, ze utrzymujacy si¢ stan zapalny, odktadanie
thuszczu 1 insulinooporno$¢ odgrywaja zlozong, istotng role w zwiazku miedzy
sarkopenig a zespolem metabolicznym. Oba te zaburzenia wplywaja niekorzystnie na
zdrowie jednostek. Zdecydowanie pacjenci obcigzeni zaréwno sarkopenia, jak i zespotem
metabolicznym s3 bardziej narazeni na niepozadane zdarzenia zdrowotne, niz ci
z zespotem metabolicznym albo sarkopenig. Jedng z gléwnych przyczyn zespotu
metabolicznego jest insulinooporno$¢, wnioskuje sig¢, ze to ona jest gldwnym czynnikiem
taczacym ZM z sarkopenia, chociaz mechanizmy generujace oba te zaburzenia sg
zbiezne. W kompensacyjnej hiperinsulinemii spowodowanej insulinoopornoscia,
glikogeneza jest stabo hamowana, degradacja bialek jest przyspieszona, a synteza biatek
jest zmniejszona. Dodatkowo hiperinsulinemia zwigzana z insulinopornoscig generuje
zwigkszone wydzielanie miostatyny, ktora dziala redukujaco na migsnie szkieletowe.
Insulinooporno$¢ z powodu zmniejszonej masy miesni szkieletowych zwigksza lipolizeg,
uwalnia wolne kwasy tluszczowe z tkanki thuszczowej i hamuje o$ hormon wzrostu -
insulinopodobny czynnik wzrostu -1, ktéra promuje syntez¢ bialek migsni szkieletowych.
Istnieje Scisly zwigzek migdzy wzrostem trzewnej tkanki thuszczowej a zanikiem mig$ni
[33].

Nadmierna ilo§¢ tkanki thuszczowej jest podstawowym podlozem zespotu
metabolicznego. Tkanka tluszczowa to magazyn thuszczu i generator energii, pelniacy
istotng funkcje w metabolizmie. W oparciu o strukture i funkcje wyroznia si¢ biatg tkanke
thuszczowa (z ang. white adipose tissue, WAT) oraz brunatng tkanke thuszczowa (z ang.
brown adipose tissue, BAT) [35]. Biala tkanka ttuszczowa to gldwnie dojrzate adipocyty,
z jadrem potozonym obwodowo i duzg pojedyncza kropla lipidu. Gtéwna rolag WAT jest
magazynowanie nadmiaru energii, ktorej organizm nie moze wykorzysta¢ pod postaciag
trojglicerydow, tworzacych izolacj¢ przed utrata ciepla. Gromadzi si¢ ona w duzych
ilo$ciach pod skorg i wokot narzadow trzewnych. Brunatna tkanka ttuszczowa zawiera

jadro potozone centralnie, liczne niewielkie krople lipidow i male mitochondria. BAT
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odpowiada za termogeneze bez dreszczy (bezdrzeniows), czyli rozprowadzanie ciepta po
organizmie i utrzymywanie temperatury ciata na statym poziomie [36]. Z drugiej strony
brunatna tkanka tluszczowa dziata na rzecz redukcji thuszczu poprzez spalanie tluszczu
1 zuzywanie energii. Brunatne adipocyty zawieraja duza liczb¢ mitochondridéw, bioragcych
udzial w produkcji ciepla pobierajac kwasy tluszczowe wyizolowane z biatych
adipocytow 1 przetwarzaja je w energi¢. Zmniejszenie masy adipocytoOw brunatnych
zmniejsza efektywnos$¢ produkcji ciepta, powoduje nadmierne gromadzenie si¢ tkanki
thuszczowej 1 powoduje zespol metaboliczny. Adipocyty brunatne sg odpowiedzialne za
spalanie tluszczu, a liczba adipocytéw brunatnych zmniejsza si¢ po 40 roku zycia.
Brunatne adipocyty sa $ciSle zwigzane z funkcja adrenaliny, ktora stymuluje je do
zwigkszenia czestos$ci akcji serca i ci$nienia krwi oraz do wytwarzania ciepla w celu
utrzymania funkcji zyciowych w zimnym otoczeniu. Kiedy adrenalina wigze si¢
z receptorem, aktywowana jest lipaza wrazliwa na hormony, w wyniku czego powstaja
wolne kwasy thuszczowe, ktore sa utleniane i rozktadane, aby sta¢ si¢ substratami do
produkcji ciepta [35,36,37].

Kolejnym czynnikiem sprzyjajacym zespotowi metabolicznemu jest przewlekly stan
zapalny. Trwaty, utrzymujacy si¢ stan zapalny w potaczeniu z insulinoopornoscia tworzy
ztozong role w generowaniu zespotu metabolicznego. Ze wzgledu na to, ze osoby
z nadmierng masg ciala maja wiecej tkanki thuszczowej, zwigkszone jest u nich
wydzielanie cytokin prozapalnych, co zwigksza ryzyko zaniku tkanki migsniowe;.

Czynnikiem patogenetycznym taczacym zespdt metaboliczny z sarkopenig jest takze
niedobdr witaminy D3. Rozpuszczalna w tluszczach witamina D3 odgrywa wiele
waznych r6l w migéniach szkieletowych. Utrzymuje pobudliwos$ci skurczowa migéni
poprzez wewnatrzkomorkowy wapn, wptywa na proliferacj¢ 1 rdznicowanie komorek
macierzystych miegs$ni szkieletowych oraz utrzymanie funkcji migéni, dlatego jest
niezbedna do regulacji funkcji migséni szkieletowych [33].

Podsumowujac zbiezno$¢ czynnikdw patogenetycznych opisanych powyzej warto
réwniez zwroci¢ uwage na istotng rolg aktywnosci fizycznej oraz otyto$¢ sarkopeniczna,
ktérych charakterystyka zostala w szerokim zakresie opisana we wcze$niejszej czgsci

pracy [33].
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1.1.5 Diagnostyka

Podczas spotkania Europejskiej Grupy Roboczej ds. Sarkopenii (EWGSOP2)
w 2018 r. opracowano schemat postgpowania diagnostycznego sarkopenii [3].
Wyznaczono algorytm F-A-C-S (z ang. Find-Asses-Confirm-Severity), wg ktérego
nalezy:

F - znalez¢ przypadek kliniczny

A - oceni¢ przypadek kliniczny

C - potwierdzi¢ badaniami przedmiotowymi

S - oceni¢ poziom zaawansowania choroby i oceni¢ sprawno$¢ fizyczna.

F - find. Znalezienie przypadku klinicznego opiera si¢ na wykonaniu
kwestionariusza SARC-F lub na wysunigciu klinicznego podejrzenia sarkopenii.
Kwestionariusz SARC-F sktada si¢ z pigciu pytan, na ktore pacjent wybiera jedng z trzech
mozliwych odpowiedzi, do ktorej przypisana jest wartos¢ punktowa. Pytania sg
nastepujace:

1. Jak duzg trudno$¢ sprawia podniesienie przedmiotu wazacego 5 kg?

2. Jak duzg trudno$¢ sprawia przejscie przez pokd;j?

3. Jak duzg trudno$¢ sprawia podniesienie si¢ z krzesta/tozka?

4. Jak duzg trudnos$¢ sprawia wejscie po 10 schodach?

5. lle upadkéw zdarzyto sie¢ w ubiegltym roku?

Mozliwe odpowiedzi na pytania 1-4, to: nie sprawia zadnych trudnosci (0 pkt), sprawia
niewielka trudno$¢ (1 pkt), sprawia duza trudno$¢ / brak mozliwosci wykonania tej
czynnos$ci (2 pkt). Na pytanie 5 mozliwe odpowiedzi, to: brak upadkéw (0 pkt), upadek
1-3 razy (1 pkt), upadek 4 lub wigcej razy (2 pkt). Podejrzenie sarkopenii stawia si¢

u pacjentow, ktorzy otrzymaja >4 punkty.

A - Asses. Ocena przypadku klinicznego polega na zmierzeniu wartosci sity
mig$niowej konczyn goérnych za pomoca dynamometru i konczyn dolnych z uzyciem
testu wstawania z krzesta. Sita mig$ni konczyn gérnych kobiet prawidlowo powinna
wynosi¢ powyze] 16 kg, a megzczyzn powyzej 27 kg, wartosci ponizej sugeruja
sarkopeni¢. Podczas oceny sity mig$niowej konczyn dolnych zaleca si¢ 5-krotne
wstawanie z krzesla. Wykonanie tej czynnosci z osiggnigciem czasu >15 sekund

$wiadczy o obnizeniu sity mig§niowe;.

19



C - confirm. Potwierdzenie niewydolnos$ci migsniowej za pomocag badan
diagnostycznych mozliwe jest dzigki wykorzystaniu kilku metod. Dostgpne s3: test
impedancji bioelektrycznej (z ang. bioelectrical impedance analysis, BIA),
absorpcjometria rentgenowska o podwojnej energii (z ang. dual-energy X-ray
absorptiometry, DXA), rezonans magnetyczny (z ang. magnetic resonance imaging,
MRI), tomografia komputerowa (z ang. computed tomography, CT). Wedlug
Europejskiej Grupy Roboczej ds. Sarkopenii zalecane jest wybieranie BIA albo DXA
[3,5]. Zaleta BIA jest mozliwo$ci przenosnego stosowania, tatwej dostgpnosci oraz
doktadnos$ci badan. Natomiast DXA, badanie preferowane, jest badaniem mozliwym do
wykonywania tylko stacjonarnie, pozwala doktadnie oceni¢ thuszczowa i1 bezttuszczowa

masg¢ ciata oraz tkanke kostng.

S - severity. Ocena poziomu zaawansowania choroby wykonywana wedtug
EWGSOP2 powinna by¢ za pomocg testu szybkosci chodu. Zaleca si¢ pokonanie odcinka
4 m w najszybszym mozliwym tempie. Predkos¢ < 0,8 m/s wskazuje na sarkopenig.
Proste pomiary antropometryczne, takie jak wskaznik masy ciata (BMI), mozna uzna¢ za
podstawowe wskazniki sktadu ciata, podczas gdy doktadne 1 wydajne techniki, takie jak
wykorzystana w tym badaniu DXA moga by¢ optymalne do zastosowania w rutynowej
praktyce klinicznej [7]. Absorpcjometria rentgenowska o podwojnej energii jest
preferowang metoda pomiaru beztluszczowej i thuszczowej masy ciata ze wzgledu na
doktadno$¢ 1 powtarzalno$¢ wyniku. Umiejetnos¢ doktadnego diagnozowania
1 identyfikacja pacjentow maja kluczowe znaczenie i s3 niezbedne do lepszego
zarzadzania postepowaniem w przypadku choroby, ale takze w poszukiwaniu

skutecznego sposobu zwalczania sarkopenii [38].

1.1.6 Profilaktyka i leczenie

Badania poszerzajace wiedze¢ na temat sarkopenii wcigz trwaja. Cho¢
wystepowanie jej nie jest zwigzane z wiekiem, to jednak czesto jest ona
wspolttowarzyszem procesu starzenia si¢. Pacjenci z ostrg postacia sarkopenii wymagaja
intensywnej rehabilitacji 1 prawidtowej diety. Pacjenci z przewlekla sarkopenia poza
rehabilitacja 1 dobrze zbilansowang dieta wymagaja dodatkowo edukacji na temat
towarzyszacych im chorob przewleklych i ich konsekwencji. Istotne jest, aby mozliwa
byla dostepnos¢ lekarzy, dietetykow i fizjoterapeutow, ktorzy prawidtowo poprowadza

pacjenta w drodze do sprawnosci.
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1.2 Cukrzyca a sarkopenia

Cukrzyca to choroba metaboliczna charakteryzujaca si¢ przewlekla
hiperglikemia, ktora ma wplyw na funkcjonowanie wielu narzadow i uktadow organizmu
cztowieka. Cukrzyce mozna podzieli¢ na kilka podtypow, dwa gtowne to cukrzyca typu
1 i cukrzyca typu 2. Rola trzustki w patogenezie cukrzycy zostata po raz pierwszy odkryta
w 1889 roku. Zauwazono, ze istnieja komorki wydzielania wewngtrznego w wyspach
trzustkowych: komorki alfa i komorki beta. Komorki alfa sa odpowiedzialne za
wydzielania glukagonu, natomiast komodrki beta biorg udziat w produkcji insuliny.
Funkcja tych komoérek zmienia si¢, gdy wystapi brak rownowagi mi¢dzy wydzielaniem
insuliny 1 glukagonu. Do mechanizméw tych zaburzen naleza: uposledzone wydzielanie
insuliny (niedoboér insuliny), uposledzone dziatanie insuliny (insulinooporonos¢) lub
potaczenie tych dwoéch zaburzen [31]. Utrzymujacy si¢ podwyzszony poziom glukozy
zaburzajac procesy biochemiczne generuje stres oksydacyjny, ktory sprzyja apoptozie
komorek beta 1 hamuje ich wydzielanie. Zaréwno hiperglikemia jak i otyto$¢ stymuluja
uwalnianie mediatorow stanu zapalnego, ktérego przewlekle utrzymywanie si¢
dodatkowo sprzyja zniszczeniu i dysfunkcji komorek beta. Uposledzone dziatanie
insuliny, czyli insulinooporno$¢ cechuje si¢ zmniejszonym  wychwytem
1 wykorzystaniem glukozy. Przewlekle podwyzszony poziom glukozy stymuluje trzustke
do produkcji nadmiernej ilo$ci insuliny, prowadzac do hiperinsulinemii. Zwigkszona
ilos¢ insuliny powoduje mniejsze powinowactwo do receptora insuliny, przez co
komorki, gtownie miesni, staja si¢ stopniowo na nig niewrazliwe [31]. Nieleczona
cukrzyca prowadzi do licznych komplikacji (neuropatii, retinopatii, nefropatii) i choréb
uktadu SErcowo-naczyniowego nasilajac ryzyko dysfunkcji fizycznej
1 niepetnosprawnosci [7,31]. Zwigkszajaca si¢ czestos¢ wystgpowania cukrzycy u osob
starszych powoduje duze obcigzenie spoteczne. Powiklania z nig zwigzane
1 wspolistniejagce w wieku starszym inne choroby przewlekte thumacza pogorszenie
funkcji fizycznych i poznawczych. Wceiaz utrzymujaca si¢ rosnaca tendencja do starzenia
si¢ spoteczenstwa w potaczeniu z upowszechniong obecnie otyloscig i chorobami im
towarzyszacymi, jak cukrzyca stanowig negatywng tendencje¢ rokujacg zwigkszaniem si¢
wystepowania sarkopenii [31]. Niektéore mechanizmy rozwoju cukrzycy, m.in.
zaburzenia wydzielania insuliny i zmniejszona wrazliwo$¢ na nig tkanek mig$niowych,
przewlekly stan zapalny czy zaburzona funkcja mitochondriow towarzysza rowniez
sarkopenii [38]. Insulinooporno$¢ miesni szkieletowych jest kluczowym defektem

posredniczacym w zwigzku migdzy cukrzyca a otylo$cig. Niska masa mig$niowa

21



w sarkopenii prawdopodobnie przyczynia si¢ do zmniejszenia zdolnosci do usuwania
glukozy. Powigzane czynniki patofizjologiczne stanowigce fundament rozregulowania
proceséw fizjologicznych towarzyszacych otylosci, cukrzycy i sarkopenii wzajemnie
stanowig dla siebie podioze, zape¢tlajac generowanie kolejnych dysfunkcji. Cukrzyca
wplywa na funkcje fizyczne i poznawcze pogarszajac ostatecznie jakos¢ zycia, a niekiedy
prowadzi takze do kalectwa bedac ogromnym obcigzeniem zdrowotnym, spotecznym
1 ekonomicznym dla starzejacego si¢ spoteczenstwa. Warto zauwazy¢, ze mechanizmy
wystepowania cukrzycy generuja przewlekly stan zapalny organizmu czlowieka, co
wydaje si¢ by¢ jednym z czynnikdw laczacych cukrzyce typu drugiego z sarkopenia.
W efekcie sarkopenia staje si¢ powaznym powiktaniem cukrzycy typu 2 [7,13,27,38].

1.3 Rola wybranych miokin w patogenezie sarkopenii

1.3.1 Iryzyna

Mata aktywnos$¢ fizyczna 1 siedzacy tryb zycia zwigkszaja ryzyko chordb
przewlektych, m. in. zespolu metabolicznego, otytosci, cukrzycy, choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, chordb uktadu oddechowego, zaburzen odpornosci, chordb
nowotworowych i neurologicznych. Cwiczenia fizyczne poprawiaja jako$é zycia
1 zmniejszaja ryzyko wystepowania wielu chordb. Poprzez wplyw na prace ukladu
nerwowego, gtownie hipokampu, ktoéry odpowiada za zdolno$ci zapamietywania
1 uczenia si¢ poprawiaja zdolnosci poznawcze cztowieka [39].

Iryzyna (z ang. irisin) to hormon indukowany wysitkiem fizycznym,
adipomiokina bedaca fragmentem zewnatrzkomérkowej domeny biatka FNDCS5,
dzialajaca jako tgcznik migdzy mig$niami a innymi tkankami [39]. Na podstawie badan
prowadzonych przez ostatnie lata zrozumiano, ze iryzyna wykazuje szereg pozytywnych
efektow dla prawidtowego funkcjonowania organizmu cztowieka [28,39]. Ma korzystny
wplyw na procesy metaboliczne, funkcjonowanie uktadu nerwowego oraz regulacje
uktadu kostnego, wplywa na bragzowienie adpipocytdw (zmniejszajac ryzyko otytosci
i jej konsekwencji), odgrywa tez role w karcynogenezie. Skurcz migs$ni generuje
wydzielanie miokin, ktore biorg udziat w regulacji metabolizmu mig$ni. Receptory dla
nich znajduja si¢, oprécz tkanki mig$niowej, rowniez w innych tkankach i narzadach
(w tkance tluszczowej, mozgu, watrobie, sercu, trzustce, kosciach, komorkach
odpornos$ciowych). Réznorodna lokalizacja receptorow miokin obrazuje ich liczne

funkcje [28].
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1.3.1.1 Funkcje iryzyny

Odkryto, Ze iryzyna potrafi indukowaé¢ w dojrzatych komorkach ttuszczowych
ekspresje termogeniny (z ang. uncuople protein, UCP-1) odpowiadajacej za generowanie
energii cieplnej, skutkujac przeprogramowywaniem WAT w komorki o fenotypie BAT
w procesie bragzowienia skutkujagc powstaniem trzeciego rodzaju tkanki ttuszczowej -
,bezowej tkanki ttuszczowej” [28,39]. Zachowuje ona cechy budowy i funkcjonalnos$ci
tkanki BAT, ale wywodzi si¢ komérki WAT. Traktowane jest to jako nadzieja na
znalezienie mozliwosci leczenia otytosci.

Iryryzna odgrywa rowniez istotng role w metabolizmie glukozy. Uwrazliwia
tkanki na insuling, ulatwia pobieranie glukozy przez migsnie szkieletowe, a dzigki
posiadaniu swoich receptorOw w trzustce i watrobie poprawia metabolizm glukozy
i lipidow, dajac korzystny wplyw na zmniejszanie insulinooporno$ci, zespotu
metabolicznego 1 otylo$ci oraz tagodzenie negatywnych skutkow cukrzycy typu 2 [39].
Dowiedziono takze, ze iryzyna tagodzi dysfunkcj¢ $rodblonka naczyniowego
u pacjentéw z cukrzyca typu 2, zapobiegajac powiktaniom sercowo-naczyniowym [39].

Wysitek fizyczny ma pozytywny wptyw na funkcjonowanie uktadu nerwowego.
Podczas badan prowadzonych na gryzoniach odkryto, ze iryzyna znajduje si¢
w komorkach Purkinjego mézdzku, podwzgdrzu oraz ptynie mézgowo-rdzeniowym, co
obudzito nadziej¢, na mozliwo$¢ leczenia choréb o podtozu neurologicznym [39].
Badanie wykazuja, Ze iryzyna wywotuje korzystne dziatanie w udarze niedokrwiennym,
zmniejszajac stan zapalny po niedokrwieniu oraz lagodzac apoptoze¢ neurondéw [39].
Istotnie poziom iryzyny oddzialuje rowniez z wystepowaniem choroby Alzheimera.
Zaobserwowano, ze iryzyna wptywa na metabolizm peptydow amyloidu zmniejszajac
jego ilos¢, co daje szanse terapeutyczng na zapobieganie i leczenie tej choroby.

Istotne jest rowniez dziatanie iryzyny na tkanke kostng. Badania na myszach
wykazuja, Ze iryzyna zwigksza ge¢stos¢ mineralng kos$ci oraz poprawia ich wytrzymatos¢,
stymulujac proliferacje osteoblastoéw [39]. Daje to mozliwo$¢ znalezienia panaceum
skutecznego w leczeniu chordb uktadu kostnego.

Znaczenie iryzyny w kontek$cie nowotworzenia wcigZz pozostaje niejasne.
Wstepnie zauwazono, ze wyzsze stezenie iryzyny zmniejsza ryzyko nowotworow,
m.in. piersi, trzustki, pluca i nerki, jednak jednoznaczne wnioski wymagaja dalszych

badan naukowych [39].
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Podsumowujac, poziom izyzyny zwigksza si¢ wraz z aktywnoscig fizyczng. Jej
korzystne znaczenie dla organizmu czlowieka jest wieloaspektowe, daje duze nadzieje na
wielotorowe mozliwo$ci terapeutyczne, wymaga jednak glebszego zainteresowania

1 poszerzenia wiedzy odnoszacej si¢ do mechanizmow jej dziatania.

1.3.2 Miostatyna

Miostatyna (z ang. miostatin, MSTN) jest biatkiem nalezacym do rodziny
transformujacego czynnika wzrostu beta (z ang. transforming growth factor f, TGF-f3),
inaczej nazywana jest takze czynnikiem roznicowania wzrostu 8 (z ang. growth
diferentiation factor 8, GDF-8) [29]. Wplywa na wzrost i rozw6j migéni szkieletowych,
wzrost ilo§¢ tkanki tluszczowej oraz metabolizm glukozy. Wystepuje w migsniach
szkieletowych, gdzie jej ekspresja jest najwigksza oraz w tkance mig¢sniowej serca
1 tkance tluszczowej, gdzie jej ekspresja jest nieco mniejsza. Na podstawie dotychczas
prowadzonych badan zauwazono, ze poziom miostatyny zwigksza si¢ wraz z wiekiem.
Jej podwyzszony poziom zwigzany jest takze ze spadkiem masy mig$niowej oraz
zmniejszong sita mig$niowy. Zauwazono rdwniez, ze Wyzszy poziom miostatyny
wystepuje u osob otylych i z insulinoopornoscia. Przeprowadzono badanie na myszach,
ktére przez kilkanascie tygodni karmiono dietg bogatotluszczowa zwigkszajac ich mase¢
ciala [40]. Nastgpnie leczono je preparatem zmniejszajagcym dziatanie miostatyny.
Zauwazono, ze hamowanie miostatyny poprawia homeostaze glukozy, zwigksza
wrazliwo$¢ na insuling, zmniejsza nasilenie proceséw zapalnych, zwigksza wydatek
energetyczny, przyspiesza utlenianie kwaséw tluszczowych i stymuluje brazowienie
biatej tkanki thuszczowej [40]. Istotnym spostrzezeniem tego badania jest, Zze miostatyna
hamuje produkcje iryzyny w tkance migsniowej [40]. Korelacja migdzy tymi dwoma
czynnikami jest podlozem wnioskow wyciagnietych z tego badania. Z pewnos$cig
poglebienie badan i zaleznosci migdzy tymi dwoma substancjami moze przyniesé

pozytywne efekty w poszukiwaniu leku na otytos¢ czy cukrzyce [29,40].
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II CELE PRACY

2.1 Cel glowny pracy

Glownym celem pracy byto poszukiwanie zwigzkéw pomiedzy zespotem metabolicznym

1 stanami z nim zwigzanymi oraz parametrami biochemicznymi (w tym miokinami —

iryzyna i miostatyna, testosteronem oraz lipoproteing (a)) a sktadem ciala i parametrami

wydolno$ci fizycznej. Przyjeto zalozenie, ze zmiany w skladzie ciata zwigzane

z wystgpowaniem zespolu metabolicznego lub stanami klinicznymi wchodzacymi

w sktad zespolu metabolicznego moga wptywac na sklad ciata w ten sposob, ze zmniejsza

si¢ masa beztluszczowa, a zwigksza masa tluszczowa oraz zmniejsza si¢ wydolno$¢

fizyczna. Przyjeto zatozenie, ze czynniki predysponujace do sarkopenii moga by¢ rdzne

w grupie me¢zczyzn i grupie kobiet.

2.2 Cele szczegolowe

1.

Ocena zwigzkdw pomiedzy zespolem metaboliczny a skladem ciata, silg
mig$niowa, predkoscia chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.
Ocena zwigzkow pomiedzy cukrzyca a sktadem ciata, sitg migsniowa, predkoscia
chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.

Ocena zwigzkoéw pomigdzy nadci$nieniem tetniczym a skladem ciala, sitg
mig$niowa, predkoscia chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.
Ocena zwigzkéw pomiedzy dyslipidemig a skladem ciata, sita mie$niowa,

predkosciag chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.

. Ocena zwigzkoéw pomiedzy otylo$cia a sktadem ciata, sita migsniowa, predkoscia

chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.
Ocena zwiazkéw pomiedzy nadmiernym obwodem talii a sktadem ciata, sitg

mig¢sniowa, predkoscig chodu oraz wybranymi parametrami biochemicznymi.

2.3 Pytania badawcze

1.

Czy zesp6l metaboliczny sprzyja wzrostowi ilosci tkanki tluszczowej
1 zmniejszeniu ilosci tkanki bezthuszczowej oraz pogorszeniu wydolnosci

fizycznej 1 zaburzeniom hormonalnym?
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Czy cukrzyca sprzyja wzrostowi ilosci tkanki thuszczowej 1 zmniejszeniu ilosci
tkanki beztluszczowej oraz pogorszeniu wydolno$ci fizycznej i zaburzeniom
hormonalnym?

Czy nadcis$nienie tgtnicze sprzyja wzrostowi ilosci tkanki tluszczowej
1 zmniejszeniu ilosci tkanki bezthuszczowej oraz pogorszeniu wydolnosci
fizycznej 1 zaburzeniom hormonalnym?

Czy dyslipidemia sprzyja wzrostowi ilo$ci tkanki tluszczowej i zmniejszeniu
ilosci tkanki Dbeztluszczowej oraz pogorszeniu wydolnosci fizycznej
1 zaburzeniom hormonalnym?

Czy otylo$¢ sprzyja wzrostowi ilosci tkanki tluszczowej 1 zmniejszeniu ilosci
tkanki beztluszczowej oraz pogorszeniu wydolno$ci fizycznej i zaburzeniom
hormonalnym?

Czy nadmierny obwod talii sprzyja wzrostowi ilo$ci tkanki tluszczowej
1 zmniejszeniu ilosci tkanki bezthuszczowej oraz pogorszeniu wydolnosci

fizycznej 1 zaburzeniom hormonalnym?

2.4 Przyjete hipotezy

1.

Wystepowanie zespotu metabolicznego u oséb >60 roku zycia wigze si¢ ze
zmniejszeniem tkanki beztluszczowej 1 wigksza iloscig tkanki thuszczowej,
mniejsza sprawnoscia funkcjonalng i zaburzeniami parametréw hormonalnych.
Wystepowanie cukrzycy u 0s6b >60 roku zycia wigze si¢ ze zmniejszeniem tkanki
beztluszczowej 1 wigksza iloscig tkanki tluszczowej, mniejsza sprawno$cig
funkcjonalng i zaburzeniami parametréw hormonalnych.

Wystepowanie nadcis$nienia tetniczego u osob >60 roku zycia wigze si¢ ze
zmniejszeniem tkanki beztluszczowej 1 wicksza iloscig tkanki tlhuszczowej,
mniejsza sprawnoscia funkcjonalng i zaburzeniami parametréw hormonalnych.
Wystepowanie dyslipidemii u 0s6b >60 roku zycia wiaze si¢ ze zmniejszeniem
tkanki beztluszczowej 1 wigkszg ilo$cig tkanki thuszczowej, mniejsza sprawnoscia
funkcjonalng i zaburzeniami parametréw hormonalnych.

Wystepowanie otyto$ci mierzonej wskaznikiem BMI u 0s6b >60 roku zycia wigze
si¢ ze zmniejszeniem tkanki bezthuszczowej 1 wigksza iloscia tkanki thuszczowej,

mniejsza sprawnoscia funkcjonalng i zaburzeniami parametréw hormonalnych.
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6. Wystepowanie otytosci brzusznej mierzonej obwodem talii u 0s6b >60 roku zycia
wigze si¢ ze zmniejszeniem tkanki beztluszczowej 1 wigksza iloscig tkanki

tluszczowej, mniejsza sprawnos$cia funkcjonalng i zaburzeniami parametréw

hormonalnych.
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IHI MATERIAL I METODY

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej Pomorskiego
Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie w dniu 17.10.2019 r. — Uchwata
Nr 09/KB/VI11/2019.

Badania zostaly przeprowadzone w okresie od lutego 2020 r. do lipca 2022 r.
z pomini¢ciem okresu obostrzen zwigzanych z pandemia Covid-19 oraz dni wolnych od
pracy. Do badania zostali zaproszeni pacjenci bedacy podopiecznymi placowek
podstawowej opieki zdrowotnej, tj. Przychodni Medycyny Rodzinnej ,,Podgorna”, przy
ul. Podgornej 22/23 w Szczecinie oraz Przychodni Medycyny Rodzinnej ,,Szafera”, przy
ul. Szafera 16-18 w Szczecinie. Spotkania z pacjentami byly przeprowadzane
w gabinetach umozliwiajacych indywidualny i bezposredni kontakt z osobg badana.
Badanie bylo kilkuetapowe. Pacjenci byli informowani o mozliwo$ci uczestnictwa
w badaniu podczas wizyty w gabinecie lekarskim, za posrednictwem rejestracji
podstawowej opieki zdrowotnej, telefonicznie oraz za pomoca ulotek informacyjnych.
Na wstepie kazdy pacjent zostat poinformowany o wieloetapowos$ci badania i mozliwych
trudno$ciach zwigzanych z potrzeba kilkukrotnego stawiennictwa w réznych terminach
1 kilku lokalizacjach na terenie Szczecina oraz o mozliwosci rezygnacji z uczestnictwa
w badaniu na kazdym etapie prowadzonego badania. Dobrowolny udzial w badaniu
kazdy pacjent potwierdzal pisemng zgoda, po wczesniejszym przedstawieniu

1 omoéwieniu schematu pracy badawczej.

3.1 Material

3.1.1 Grupa badana

Badaniem zostaty objete 162 osoby, 79 kobiet i 83 mezczyzn powyzej 60 roku
zycia, mieszkancy Szczecina i okolic.

Srednia wieku w grupie kobiet wynosita 71 lat, najmlodsza z uczestniczek miata
60 lat, najstarsza 87 lat. Srednia wieku w grupie mezczyzn wynosita 72 lata, najmtodszy

z uczestnikoéw mial takze 60 lat, najstarszy 94 lata.
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Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej.

Kobiety Mezezymi
Parametr
N % N %
Zespol metaboliczny 46| 58,23% 52| 62,65%
Cukrzyca 39| 49,37% 41] 49,40%
Nadcisnienie tetnicze 65 82,28% 67 80,72%
Hipercholesterolemia 47 59,49% 43 51,81%
Otyltos¢ 27 34,18% 32 38,55%
Nadmierny obwad talii 46 58,23% 48 57,83%

N-ilo$¢ 0s6b z potwierdzong chorobg wigczonych w statystyke,

% - procent 0sob chorych w stosunku do wszystkich osob badanych danej pici.

3.1.2 Kryteria wlaczenia i wylaczenia z badania

Kryteria wlaczenia: Kryteria wylaczenia:

- wiek > 60 lat - wiek <60 lat

- zgoda na udziat w badaniu - aktywna choroba nowotworowa
- steroidoterapia

- zaburzenia funkcji poznawczych
utrudniajace udziat w badaniu

- niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa
uniemozliwiajgca wykonanie testu
sprawnosciowego

- niewydolno$¢ watroby, niewydolno$¢
nerek w schytkowym stadium choroby
wymagajaca leczenia nerkozastepczego

- niedowtady

Z uczestnictwa w badaniu wykluczono pacjentéw z zaawansowang chorobg otgpienng
oraz pacjentéw lezacych, ktoérzy pomimo wigkszych predyspozycji do wystepowania
sarkopenii, ze wzgledu na swdj stan chorobowy nie mogli dotrze¢ do miejsca
wykonywania badafh, a takze pacjentéw z bardzo zaawansowang chorobg
zwyrodnieniowa, dla ktorych utrzymanie statycznej, lezacej pozycji w trakcie badania

sktadu ciata byto niemozliwe.
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3.2 Metody
Etapy przeprowadzonego badania - schemat i opis szczegolowy
Ponizszy schemat przedstawia poszczegodlne etapy uczestnictwa pacjentow
w przeprowadzonym badaniu z uwzglednieniem liczby uczestnikdéw i przeprowadzonych

czynnosci.

OPRACOWANIE SCHEMATU POSTEPOWANIA PRZEPROWADZONYCH BADAN

l

INFORMACJA PACJENTOW O MOZLWIOSCI UCZESTNICTWA W BADANIU

l

USTALANIE TERMINOW SPOTKAN Z PACJENTAMI OMAWIANIE
KILKUETAPOWEGO SCHEMATU BADANIA,

l

PIERWSZA WIZYTA: WYWIAD LEKARSKI, POMIAR MASY CIALA, BMI, RR,
OBWODU TALII, KWESTIONARIUSZ SARC-F

GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA

l i

POBRANIE KRWI W LABORATORIUM POZ

l

KOLEJNA WIZYTA: POMIAR SKELADU CIALA, TEST SZYBKOSCI CHODU,
POMIAR SILY MIESNIOWE]J

Rycina 2. Schemat przeprowadzonego badania.

Etap 1. Poczatkowo pacjenci zgtaszali si¢ w celu przeprowadzenia wywiadu
klinicznego, obejmujacego:
1. Przeprowadzenie wywiadu podmiotowego.
2. Wykonanie pomiaréw masy ciata, wzrostu oraz obwodu talii, obliczenie
wskaznika BMI, pomiar ci$nienia tgtniczego.
3. Przeprowadzenie kwestionariusza SARC-F.
4. Poinformowanie pacjenta w jaki sposéb przygotowaé si¢ do kolejnych etapoéw
badania.
Na pierwszej wizycie przedstawiano pacjentom formularz informacyjny na temat badania

z oméwieniem schematu prowadzonego badania, a takze uzyskiwano pisemng zgode

30



pacjenta na formularzu $wiadomej zgody na wudzial w badaniu. Nastepnie
przeprowadzono wywiad lekarski, obejmujacy nastgpujace pytania: dane personalne -
imi¢ nazwisko, pesel, adres, stan cywilny, z kim pacjent zamieszkuje, aktywno$¢
zawodowg oraz wyksztalcenie.

Pacjent podawat rozpoznane u niego choroby przewlekte, przebyte operacje, obecnie
stosowane leczenie oraz suplementacj¢ witaming D3. Odnotowywane byly uczulenia,
alergie pacjenta oraz jego nalogi.

Kolejnym elementem wizyty bylo wykonanie pomiaréw antropometrycznych. Pomiar
masy ciata i wzrostu wykonywano za pomocg wzrostomierza, do pomiaru obwodu talii
uzywano miarki antropometrycznej. Pomiar ci$nienia tgtniczego wykonywano
ci$nieniomierzem manualnym, zegarowym. Wskaznik BMI (z ang. Body Mass Index,
BMI) obliczano za pomoca wzoru, wykorzystujac uzyskane pomiary masy ciata
1 wzrostu.

BMI= masa ciata (kg) / wysoko$¢ ciata® (m)

Do interpretacji wynikéw wykorzystano kryteria WHO:
Niedowaga: BMI <18,5 kg/m?

Prawidtowa masa ciata: BMI 18,5 — 24,9 kg/m?
Nadwaga: BMI 25 — 29,9 kg/m?

Otyto$¢ I stopnia: BMI 30 — 34,9 kg/m?

Otyto$¢ II stopnia: BMI 35 — 39,9 kg/m?

Otyto$¢ I stopnia: BMI > 40 kg/m?

W kolejnym etapie przeprowadzano kwestionariusz SARC-F.
Kwestionariusz SARC-F sklada si¢ z pigciu pytan, na ktore pacjent wybierat jedng

z trzech mozliwych odpowiedzi, do ktdrej przypisana byta warto$¢ punktowa.

Pytania sg nast¢pujace:

1. Jak duzg trudno$¢ sprawia Pani/ Panu podniesienie przedmiotu wazacego 5 kg?
Jak duzg trudno$¢ sprawia Pani/ Panu przejscie przez pokoj?
Jak duza trudno$¢ sprawia Pani/ Panu podniesienie si¢ z krzesta/tozka?

Jak duzg trudno$¢ sprawia Pani/ Panu wejscie po 10 schodach?

wok wbN

Ile upadkéw zdarzyto si¢ Pani/ Panu w ubieglym roku?
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Mozliwe odpowiedzi na pytania 1-4, to:
nie sprawia zadnych trudnosci (0 pkt),
sprawia niewielka trudnos¢ (1 pkt),

sprawia duzg trudno$¢ / brak mozliwo$ci wykonania tej czynnosci (2 pkt).

Na pytanie 5 mozliwe odpowiedzi, to:
brak upadkow (0 pkt),

upadek 1-3 razy (1 pkt),

upadek 4 lub wigcej razy (2 pkt).

Podejrzenie sarkopenii stawiamy u pacjentéw, ktorzy otrzymaja > 4 punkty.

Tabela 2. Punktacja kwestionariusza SARC-F.

Pytanie | Pytanie Pytanie Pytanie Pytanie Pytanie
nr 1 nr 2 nr 3 nr 4 nr 5
Punktacja
0 pkt Nie sprawia zadnych trudnosci 0 upadkéw
1 pkt Sprawia niewielkg trudnos¢ 1-3
upadkow
2 pkt Sprawia duzg trudno$é/brak mozliwosci wykonania | > 4
czynnosci upadkow

Etap 2. Nastepnym etapem byta wizyta pacjenta w laboratorium w zdeklarowanym przez
siebie POZ, gdzie na czczo zostaty pobrane probki krwi w celu oceny poziomu glukozy
na czczo, hemoglobiny glikowanej, cholesterolu catkowitego, HDL, LDL,
trojglicerydow. Wyniki badan wymienionych pomiaréw byly opracowywane
w certyfikowanym zaktadzie laboratorium ,,Diagnostyka” w Szczecinie. Zastosowano
normy powszechnie obowigzujace. Podczas wizyty w laboratorium pobierano takze
dodatkowg probke krwi do oznaczenia poziomu testosteronu, miostatyny, iryzyny oraz
lipoproteiny (a). Krew zostala odwirowana w laboratorium Katedry i1 Zakladu
Diagnostyki Funkcjonalnej i Medycyny Fizykalnej, uzyskana surowica do czasu

oznaczen byta przechowywana w temp -70°C.
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Etap 3. W ostatnim etapie:

- oceniano sktad ciata za pomoca densytometru,

- wykonywano pomiar sity migsniowej za pomocg dynamometru,
- wykonywano test szybkosci chodu,

Wyniki odnotowywano w ankiecie pacjenta.

3.2.1 Oznaczanie poziomu testosteronu

Oznaczanie testosteronu wykonywano z surowicy pacjentow. Przygotowano
standardy wedlug nastepujacych stezen testosteronu: 0 ng/ml; 0,2 ng/ml; 1,0 ng/ml;
4,0 ng/ml; 16,0 ng/ml. Przygotowano roztwor ptuczacy rozcienczajac zawartos$¢ kazdej
fiolki wodg destylowana do objetosci 500 ml. Wszystkie odczynniki pozostawiono na co
najmniej 30 minut w celu osiggnigcia temperatury pokojowej. Przygotowano
odpowiednig ilo$¢ dotkow (standard, kontrola, $lepa probka), wlano do nich po 25 ul
standardu 1 kontroli. W kolejnym etapie do standardu i kontroli dodano 100 ul enzymu
konjugatu, doktadnie wymieszano. Nastgpnie inkubowano w temperaturze 37°C przez
1 godzing. Po tym czasie usunig¢to zawarto$¢ z kazdej studzienki. Przemyto studzienki
3 krotnie, 300 pl rozcienczonego roztworu do plukania. Podczas kazdego etapu mycia
delikatnie potrzasano plytka przez 5 sekund, usuni¢to nadmiar roztworu stukajac
odwrocong ptytka w chlonny recznik papierowy. Nastepnie do kazdego dotka dodano
100 pul Substratu TMB. Inkubowano w temperaturze pokojowej przez 15 minut
ciemnosci. Po tym czasie dodano Roztworu Stop w ilosci 100 pl do kazdego dotka.

Odczytano absorbancj¢ przy 450 nm wzgledem dlugosci fali odniesienia 620 nm.

3.2.2 Oznaczanie miostatyny
Przygotowano standardowe rozcienczenia w st¢zeniach 1200 ng/l, 600 ng/l,
300 ng/l, 150 ng/l, 75 ng/l. Przygotowano odpowiednig ilo$¢ studzienek (pusta,
wzorcowa, testowa).
A. Studzienka pusta: Dodano roztwory chromogenu A i B oraz roztwor
zatrzymujacy.
B. Studzienka wzorcowa: Dodano 50 pl wzorca oraz HRP 50 pl.
C. Studzienka testowa: Dodano 40 pl wzorca, a nastgpnie 10 ul MSTN-
przeciwciato i 50 pl HRP.
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Nastepnie uszczelniono membrang uszczelniajaca, delikatnie wstrza$nigto i inkubowano
przez 60 minut w temperaturze 37°C. Jako rezerwe rozcienczono 30-krotnie woda
destylowang koncentrat myjacy. Nastgpnie ostroznie zdjeto membrang, usunigto
zawarto$¢ studzienki, strzasnieto pozostala wode. W kolejnym etapie do kazdej
studzienki dodano 50ul Chromogenu A, a nast¢gpnie S0ul Chromogenu B. Delikatnie
wymieszano, inkubowano przez 10 minut w temperaturze 37°C bez dostgpu $wiatla.
Dodano 50 pl roztworu zatrzymujacego reakcje do kazdej studzienki. Zmierzono ggstos$¢
optyczng przy dlugosci fali 450 nm w ciggu 15 minut po dodaniu roztworu

zatrzymujacego.

3.2.3 Oznaczenie iryzyny
Przygotowano standardowe rozcienczenia w stezeniach 32 ng/l, 16 ng/l, 8 ng/l,
4 ng/l, 2 ng/l. Przygotowano odpowiednig ilo$¢ studzienek (pusta, wzorcowa, testowa).
A. Studzienka pusta: Dodano roztwory chromogenu A i B oraz roztwor
zatrzymujacy.
B. Studzienka wzorcowa: Dodano 50 pl wzorca oraz HRP 50 pl.
C. Studzienka testowa: Dodano 40 pl wzorca, a nastgpnie 10 pl Iryzyna-
przeciwciato i 50 pl HRP.
Nastgpnie uszczelniono membrang uszczelniajaca, delikatnie wstrzasnieto
1 inkubowano przez 60 minut w temperaturze 37°C. Jako rezerwe¢ rozcienczono
30-krotnie wodg destylowana koncentrat myjacy. Nastgpnie ostroznie zdjeto membrang,
usuni¢to zawarto$¢ studzienki, strzas$nigto pozostala wode. W kolejnym etapie do kazde;j
studzienki dodano 50ul Chromogenu A, a nast¢pnie 5S0ul Chromogenu B. Delikatnie
wymieszano, inkubowano przez 10 minut w temperaturze 37°C bez dostgpu $wiatla.
Dodano 50 pl roztworu zatrzymujacego reakcje do kazdej studzienki. Zmierzono ggstos$¢
optyczng przy dlugosci fali 450 nm w ciggu 15 minut po dodaniu roztworu

zatrzymujacego.

3.2.4 Oznaczanie lipoproteiny (a)
Przygotowano standardowe rozcieficzenia w stezeniach 640 pg/ml, 320 pg/ml,
160pg/ml, 80 pg/ml, 40 pg/ml.

Przygotowano odpowiednig ilo§¢ studzienek (pusta, wzorcowa, testowa).
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A. Studzienka pusta: Dodano roztwory chromogenu A i B oraz roztwor

zatrzymujacy.

B. Studzienka wzorcowa: Dodano 50 pl wzorca oraz HRP 50 pl.

C. Studzienka testowa: Dodano 40 pl wzorca, a nastgpnie 10 pl Lp (a) -

przeciwciato i 50 pl HRP.
Nastepnie uszczelniono membrang uszczelniajaca, delikatnie wstrza$nigto i inkubowano
przez 60 minut w temperaturze 37°C. Jako rezerwe rozcienczono 30-krotnie woda
destylowang koncentrat myjacy. Nastgpnie ostroznie zdjeto membrang, usunigto
zawarto$¢ studzienki, strzasnieto pozostala wode. W kolejnym etapie do kazdej
studzienki dodano 50ul Chromogenu A, a nast¢gpnie S0ul Chromogenu B. Delikatnie
wymieszano, inkubowano przez 10 minut w temperaturze 37°C bez dostgpu $wiatla.
Dodano 50 pl roztworu zatrzymujacego reakcje do kazdej studzienki. Zmierzono gestos$¢
optyczng przy dlugosci fali 450 nm w ciggu 15 minut po dodaniu roztworu

zatrzymujacego.

3.2.5 Badanie sily mi¢Sniowej za pomoca dynamometru (silomierza)

W celu oceny sity migsniowej wykorzystano sitomierz firmy Charder MG 4800
ze zmiennym zakresem obcigzenia. Warto$¢ pomiaru uzyskano za pomoca oceny
maksymalnej sity uscisku dioni dominujacej. Uzyto sprezyny z zakresem pomiarowym
do 80 kg. Kazdy z pacjentow 2-krotnie $ciskat poprzeczke sitomierza. Pomiar wlasciwy

stanowita druga proba. Wynik odnotowywano w ankiecie pacjenta.

3.2.6 Badanie predkosci chodu

Pomiar predkosci chodu polegat na zmierzeniu w jakim czasie pacjent pokona
dystans 4 metrow w najszybszym mozliwym tempie. Odcinek odleglosci do pokonania
byt zaznaczony na podtodze, poczatek badania sygnalizowalo stowo start, zakonczenie
stowo stop. Czas liczono za pomocg sekundnika.
Predkos¢ chodu wyliczono na podstawie wzoru V (m/s) = s (m)/ t (s).

Wynik odnotowywano w ankiecie pacjenta.
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3.2.7 Badanie skladu ciala

Badanie wykonywano za pomoca densytometru RTG firmy Hologic, model
Horizon QDR (USA), wykorzystujac oprogramowanie do analizy skladu ciata,
pozwalajace dokona¢ pomiaru masy tkanki thuszczowej i1 beztluszczowej, pomiaru
gestosci mineralnej kosci. Poinformowano pacjenta o ekspozycji na promieniowanie
rentgenowskie podczas trwania badania.

Pierwszym etapem bylo wprowadzenie danych pacjenta do systemu
komputerowego zawiadujacego densytometrem. Nastgpnie uktadano pacjenta jak na
rysunku z zaleceniem spokojnego oddychania, bez poruszania si¢ przez caty czas trwania

pomiaru sktadu ciata.

Rycina 3. Pozycjonowanie ciata podczas badania. (Zdjecie zapozyczone z ,, Instrukcja obstugi DXA™)
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Czas trwania pomiaru zajmowat okoto 3 minuty. W trakcie badania t6zko, na ktérym lezy
pacjent poruszato si¢ w plaszczyznie poziomej, pacjent zostat o tym poinformowany
przed rozpoczeciem pomiaru. Po wykonaniu badania analizowano i omawiano wynik

Z pacjentem.

Przygotowanie do badania przez pacjenta:

- elementem wykluczajacym byla cigza, nie dotyczyto to zadnej uczestniczki
badania.

- wskazane bylo, aby na 7 dni przed badaniem pacjent nie byl poddawany
jakiejkolwiek procedurze radiologicznej z uzyciem baru i jodu, co mogloby zakloci¢
skany DXA.

- nalezalo zdja¢ bizuteri¢, ubrania z zatrzaskami i metalowymi elementami,

np. guziakami.

3.2.8 Ocena wystepowania zespolu metabolicznego

W celu identyfikacji w badanej grupie pacjentdéw z zespotem metabolicznym
wykorzystano aktualne rekomendacje uwzgledniajace kryteria rozpoznawania zespotu
metabolicznego wedtug Migdzynarodowe;j Federacji Diabetologiczne;j
(z ang. International Diabetes Federation, IDF) [34]. Podstawowym kryterium, ktore
nalezato speli¢ byt nieprawidtowy obwad talii (> 88 cm dla kobiet i > 102 cm dla
mezcezyzn) lub wskaznik BMI > 30 kg/m?. Do kryteriow dodatkowych zaliczano trzy
grupy nieprawidtowosci klinicznych. Spelnienie dwoch z trzech kryteriéw dodatkowych
pozwalato na postawienie rozpoznania zespotu metabolicznego [34]. Szczegolowy opis

kryteriow rozpoznawania zespotu metabolicznego przedstawia rycina nr 1.

3.2.9 Analiza statystyczna

Do przeprowadzenia analizy statystycznej i odpowiedzi na postawione pytania
badawcze oraz hipotezy wykorzystano program SPSS Statistics wersja 17.0. Zostata
wykonana statystyka podstawowa z obliczeniem $redniej arytmetycznej (X), odchylenia
standardowego (SD), warto$ci minimalnej (Min) oraz warto$ci maksymalnej (Max).
Rozktad normalnos$ci badano za pomoca testu Shapiro Wilka.

Ze wzgledu na rozktad danych do poréwnania grup wykorzystano test Manna -
Whitneya. W celu oceny korelacji pomi¢dzy parametrami uzyto wspotczynnik korelacji

wedlug Spearmana. Sil¢ korelacji oceniano wedlug wartosci <0,2 — brak zwigzku;
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0,2 —0,4 staba korelacja; 0,4 — 0,7 — umiarkowana korelacja; 0,7 — 0,9 - dos¢ silna
korelacja; >0,9 bardzo silna korelacja.

Przyjeto, ze wyniki istotne statystycznie stanowig warto$ci oznaczone p < 0,005.
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IV WYNIKI

4.1 Ocena porownawcza parametrow biochemicznych
i antropometrycznych w grupie mezczyzn i kobiet w kontekScie
wybranych zaburzen klinicznych

Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w_dwodch grupach: kobiet i mezczyzn, z podzialem na pacjentow bez zespolu

metabolicznego (ZM) i z zespolem metabolicznym.

Tabela 3. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u mezezyzn bez zespotu metabolicznego oraz 7 zespolem metabolicznym.

Megzczyzni bez zespolu metabolicznego Mezczymi z zespotem metabolicznym
Parametr P
N X Min Max SD N X Min Max SD
Thuszczowa masa ciata [g] 31| 21587,06] 11391,00 31148,0 4501,61 50| 31836,30 2704,00 51013,0 7485,82 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 31| 65884,13| 42132,54| 520065,2| 84418,37 50 59756,94| 39556,09 73750,9 6626,19 0,000
BMD [g/cm”2] 31 1,16 0,95 1,5 0,12 50 1,18 0,93 1,7 0,16 0,873
Predkosé chodu [m/s] 31 1,78 0,54 34 0,68 52 1,78 0,47 33 0,64 0,981
Ocena sity migsniowej [kg] 31 40,61 21,30 56,0 9,07 52 42,33 28,40 72,9 9,99 0,770
SARC-F 31 0,45 0,00 5,0 1,03 52 0,50 0,00 3,0 0,92 0,719
BMI [kg/m"2] 31 25,39 20,08 30,5 2,71 52 30,76 24,69 39,8 3,21 0,000
Obwod talii [cm] 31 95,06 83,00 110,0 5,75 52 110,31 92,00 139,0 8,15 0,000
Iryzyna [ng/ml] 27 39,69 11,04 53,7 11,17 47 42,54 2,19 56,5 10,78 0,191
Miostatyna [mg/1] 27 187,47 27,68 506,2 148,91 46 159,92 33,28 1438,6 207,14 0,346
Testosteron [ng/ml] 27 2,56 0,20 5,3 1,34 47 1,89 0,01 4,4 0,97 0,022
Lipoproteina (a) [mg/dl] 27 20,44 2,74 69,7 18,91 45 17,17 0,88 101,0 20,44 0,361

N-ilos¢ 0sob wigczonych w  statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestosci mineralnej kosci.

Mgzczyzni:
Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
thuszczowa masg ciata (p=0,000), beztluszczowa masg ciata (p=0,000), BMI (p=0,000),

obwodem talii (p=0,000) oraz poziomem testosteronu (p=0,022).
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Tabela 4. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet bez zespotu metabolicznego oraz 7 zespolem metabolicznym.

Kobiety bez zespotu metabolicznego Kobiety z zespotem metabolicznym
Parametr p
N X Min Max SD N X Min Max SD
Thuszczowa masa ciata [g] 33| 26056,91 17679,00( 36709,00| 4924,524 43| 36300,12] 20607,00 67161,0 8424,47 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 33| 37697,55| 28425,83| 44174,68| 3650,830 41| 43105,06| 34578,27 64454,8 6158,26 0,000
BMD [g/cm”2] 34 0,97 0,80 1,43 0,12 45 1,02 0,83 1,3 0,12 0,034
Predko$¢ chodu [m/s] 34 1,26 0,39 2,16 0,42 45 1,25 0,55 2,4 0,39 0,988
Ocena sity migsniowej [kg] 34 21,60 10,60 30,80 5,11 45 22,68 13,00 32,7 4,67 0,437
SARC-F 34 0,41 0,00 2,00 0,66 45 0,89 0,00 4,0 1,09 0,050
BMI [kg/m”2] 34 24,85 18,20 30,20 2,84 45 31,24 23,23 47,1 5,00 0,000
Obwad talii [cm] 34 82,06 65,00 105,00 6,88 45 98,27 88,00 121,0 8,48 0,000
Iryzyna [ng/ml] 27 41,16 8,53 52,90 12,99 35 45,27 8,58 60,0 9,26 0,334
Miostatyna [mg/1] 27 169,37 45,86 650,26 145,71 34 158,07 15,67 1351,7 251,72 0,248
Lipoproteina (a) [mg/dl] 26 23,12 4,02 98,84 25,00 33 16,67 1,10 112,8 26,05 0,034

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
thuszczowa masg ciata (p=0,000), bezttuszczowa masa ciata (p=0,000), BMD (p=0,034),
BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000), SARC-F (p=0,050) oraz poziomem
lipoproteiny (a) (p=0,034).

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u mezczyzn, jako kryterium
zostalo przyjete wystgpowanie zespolu metabolicznego. Wsréd pomiardéw istotnych
statystycznie pacjenci z zespolem metabolicznym wykazywali wyzsze warto$ci
wymienionych parametréw niz pacjenci bez zespotu metabolicznego, z wyjatkiem
beztluszczowej masy ciala, ktéra u mezczyzn z zespotem metabolicznym miata §rednie
nizsze warto$ci. Stezenie testosteronu wykazanego jako istotny statystycznie w grupie
mezcezyzn byl nizszy u m¢zezyzn z ZM niz bez ZM. Stezenie lipoproteiny (a) wykazane
jako istotne statystycznie w grupie kobiet, bylo wyzsze w grupie kobiet bez zespotu
metabolicznego niz u kobiet z zespolem metabolicznym.

W zZadnej z grup (kobiet i mgzczyzn) nie wykazano istotnych statystycznie rdznic

w analizie wartosci predkosci chodu, sity migsniowej, iryzyny i miostatyny.
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Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w_dwoéch erupach: kobiet i mezczyzn, z podzialem na pacjentow bez cukrzycy

1z cukrzycag.

Tabela 5. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u meiezyzn bez cukrzycy oraz 7 cukrzycg.

Mezczyzni bez cukrzycy Mezczymi z cukrzyca
Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Thuszczowa masa ciata [g] 41 26011,00{ 20289,00{ 33829,00 40 29300,00 23220,00 34771,50 0,139
Bezthuszczowa masa ciata [g] 41| 53798,96 49364,85| 58643,83 40 56949,58( 53715,05 62641,87 0,040
BMD [g/cm”2] 41 1,17 1,08 1,24 40 1,17 1,08 1,24 0,999
Predko$¢ chodu [m/s] 42 2,04 1,55 2,35 41 1,63 1,07 1,94 0,004
Ocena sity migsniowej [kg] 42 43,60 37,20 52,80 41 39,50 34,90 42,60 0,026
SARC-F 42 0,00 0,00 1,00 41 0,00 0,00 1,00 0,639
BMI [kg/m”2] 42 27,43 24,73 30,46 41 29,75 27,18 32,18 0,013
Obwad talii [cm] 42 101,50 93,00 108,00 41 107,00 100,00 114,00 0,009
Iryzyna [ng/ml] 40 44,98 38,21 47,10 34 44,42 41,04 48,16 0,854
Miostatyna [mg/1] 39 126,99 71,95 202,45 34 121,94 93,32 149,68 0,974
Testosteron [ng/ml] 40 2,09 1,38 2,78 34 1,91 1,38 2,35 0,329
Lipoproteina (a) [mg/dl] 38 13,31 9,09 18,40 34 11,86 6,31 16,57 0,410

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Mgzczyzni:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
beztluszczowa masg ciata (p=0,040), predkoscia chodu (p=0,004), oceng sity mig$niowe;j
(p=0,026), BMI (p=0,013) oraz obwodem talii (p=0,009).

Tabela 6. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet bez cukrzycy oraz 7 cukrzycq.

Kobiety bez cukrzycy Kobiety z cukrzyca
Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Tluszczowa masa ciata [g] 39 29010,00| 24387,00( 35411,00 37| 33601,00] 26036,00( 38534,00 0,313
Beztluszczowa masa ciata [g] 391 39435,66| 36862,79| 42287,31 35 40672,78| 36641,56| 45460,14 0,225
BMD [g/cm”2] 40 1,01 0,90 1,05 39 0,98 0,92 1,10 0,746
Predko$¢ chodu [m/s] 40 1,26 1,01 1,59 39 1,16 0,94 1,54 0,624
Ocena sity migsniowej [kg] 40 22,10 19,15 26,00 39 21,80 18,10 25,50 0,746
SARC-F 40 0,00 0,00 1,00 39 0,00 0,00 1,00 0,312
BMI [kg/m”2] 40 27,01 24,54 30,09 39 28,69 25,71 32,56 0,097
Obwad talii [cm] 40 87,00 82,50 93,00 39 94,00 87,00 103,00 0,009
Iryzyna [ng/ml] 35 45,01 36,34 49,05 27 48,89 45,40 50,65 0,010
Miostatyna [mg/1] 34 102,40 76,27 269,58 27 84,61 56,22 115,62 0,032
Lipoproteina (a) [mg/dl] 34 12,47 8,71 29,65 25 8,39 6,47 10,70 0,002

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestosci mineralnej kosci.
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Kobiety:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
obwodem talii (p=0,009), stezeniem: iryzyny (p=0,010), lipoproteiny (a) (p=0,002)
oraz miostatyny (p=0,032).

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u m¢zezyzn, jako kryterium
zostalo przyjeto rozpoznanie cukrzycy. Pacjenci z cukrzyca wykazywali wyzsze warto$ci
wymienionych parametrdw niz pacjenci bez cukrzycy. W grupie m¢zczyzn wyjatkiem
byty wyniki sity migsniowej oraz predkos$¢ chodu, te warto$ci u m¢zczyzn bez cukrzycy
byly wyzsze niz u m¢zczyzn z cukrzyca. W grupie kobiet wyjatek stanowilo stezenie
lipoproteiny (a) i miostatyny, ktore u kobiet z cukrzyca byla nizsze niz u kobiet bez
cukrzycy.

W zZadnej z grup (kobiet i mezczyzn) nie wykazano istotnych statystycznie rdznic
w analizie wartosci thuszczowej masy ciata, BMD, SARC-F. Dodatkowo u m¢zczyzn nie
wykazano takze réznic istotnych statystycznie w oznaczeniach stezen: miostatyny,
iryzyny oraz lipoproteiny (a), a u kobiet w oznaczeniach: beztluszczowej masy ciata,

predkos¢ chodu, sity migéniowej oraz BMI.
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Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w dwodch grupach: kobiet i mezczyzn, z podzialem na pacjentdéw z hipercholesterolemia

1 bez hipercholesterolemii (wszyscy pacjenci z hipercholesterolemia przyjmowali leki

hipolipemizujace).

Tabela 7. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u mezezyzn bez hipercholesterolemii oraz 7 hipercholesterolemigq.

Mezczyzni bez hipercholesterole mii

Mezczyzni z hipercholesterolemig

Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Tluszczowa masa ciata [g] 39| 28047,00| 21501,00( 35853,00 42] 27495,50| 22835,00| 33690,00 0,996
Bezttuszczowa masa ciata [g] 39| 55002,60| 51174,55( 64041,75 42] 55395,36| 51199,32| 60950,00 0,861
BMD [g/cm”2] 39 1,20 1,11 1,27 42 1,15 1,05 1,22 0,075
Predkos¢ chodu [m/s] 40 2,04 1,57 2,23 43 1,63 1,01 2,15 0,027
Ocena sity migsniowej [kg] 40 40,75 35,50 46,20 43 41,40 36,60 50,10 0,320
SARC-F 40 0,00 0,00 0,50 43 0,00 0,00 1,00 0,531
BMI [kg/m"2] 40 28,30 25,14 30,68 43 29,38 25,86 31,74 0,367
Obwdd talii [em] 40 103,50 96,50 110,75 43 104,00 99,00 113,00 0,474
Iryzyna [ng/ml] 39 44,95 40,66 47,16 35 44,68 38,32 48,16 0,596
Miostatyna [mg/1] 39 110,24 71,95 184,42 34 128,87 109,93 195,92 0,226
Testosteron [ng/ml] 39 2,06 1,17 2,80 35 2,03 1,65 2,38 1,000
Lipoproteina (a) [mg/dl] 37 10,61 6,31 15,75 35 13,28 8,79 19,09 0,373

N-ilo$¢ osob wilaczonych w statystyke; X-$rednia arytmetyczna; Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotno$¢ statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-warto$¢ punktowa kwestionariusza SARC-F;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Mgzczyzni:

Analiza pordwnawcza wykazata wystgpowanie istotnej statystycznie roznicy w wartosci

predkosci

hipercholesterolemii.

chodu (p=0,027) u mgzczyzn

hipercholesterolemia oraz

bez

Tabela 8. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet bez hipercholesterolemii oraz 7 hipercholesterolemigq.

Kobiety bez hipercholesterolemii

Kobiety z hipercholesterolemia

Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Thuszczowa masa ciata [g] 31| 27456,00| 23678,00| 35290,00 45| 32994,00| 28367,00| 38534,00 0,027
Bezttuszczowa masa ciata [g] 30| 38406,93| 35898,15| 41008,73 44| 40838,68| 37610,84| 45213,61 0,010
BMD [g/cm”2] 32 0,97 0,90 1,06 47 1,00 0,92 1,05 0,738
Predko$¢ chodu [m/s] 32 1,31 1,07 1,70 47 1,14 0,93 1,38 0,035
Ocena sity migsniowej [kg] 32 22,25 19,45 25,45 47 22,00 18,20 26,10 0,593
SARC-F 32 0,00 0,00 1,00 47 0,00 0,00 1,00 0,259
BMI [kg/m”2] 32 26,29 24,42 29,52 47 28,69 25,82 32,46 0,017
Obwod talii [cm] 32 87,50 83,50 93,50 47 91,00 84,00 99,00 0,176
Iryzyna [ng/ml] 24 47,17 44,47 50,47 38 46,12 41,67 49,36 0,382
Miostatyna [mg/1] 23 84,35 58,57 140,80 38 101,85 73,02 195,14 0,160
Lipoproteina (a) [mg/dl] 22 9,80 6,48 12,19 37 10,67 7,94 15,80 0,335

N-ilo$¢ osob wilaczonych w statystyke; X-$rednia arytmetyczna; Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotno$¢ statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-warto$¢ punktowa kwestionariusza SARC-F;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.
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Kobiety:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
thuszczowa masg ciata (p=0,027), beztluszczowa masg ciata (p=0,010), predkoscia chodu
(p=0,035) oraz BMI (p=0,017) u kobiet z rozpoznang hipercholesterolemia oraz bez

hipercholesterolemii.

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u m¢zezyzn, jako kryterium
zostalo przyjeto rozpoznanie hipercholesterolemii 1 przyjmowanie leczenia
hipolipemizujacego. Pacjenci z hipercholesterolemia wykazywali wyzsze warto$ci
wymienionych parametroéw niz pacjenci bez tego rozpoznania.

Zarowno w grupie mezczyzn, jak i kobiet z hipercholesterolemia w oznaczeniach
istotnych statystycznie wykazano w tych samych parametrach nizsze warto$ci niz
u pacjentow tej samej pici bez hipercholesterolemii. W grupie mezczyzn
z hipercholesterolemia wykazano nizsze warto$ci predkosci chodu (p=0,027).

W grupie kobiet z hipercholesterolemig rowniez oznaczono nizsze wartosci predkosci
chodu (p=0,035).

W Zadnej z grup (kobiet i mezczyzn) nie wykazano istotnych statystycznie rdznic
w analizie sity mig¢éniowej, BMD, SARC-F, obwodu talii, iryzyny, lipoproteiny (a),
miostatyny. Dodatkowo u me¢zczyzn nie wykazano takze réznic istotnych statystycznie

w oznaczeniach warto$ci: BMI, ttuszczowej masy ciala, beztluszczowej masy ciata.
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Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w_dwoch grupach: kobiet i mezczyzn, z podzialem na pacjentdw z rozpoznanym

nadci$nieniem tetniczym oraz bez nadci$nienia tetniczego. Wszyscy pacjenci, ktorzy

mieli rozpoznane nadci$nienie tetnicze przyjmowali leki hipotensyjne.

Tabela 9. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u meziegyzn bez nadcisnienia tetniczego oraz 7 nadcisnieniem tetniczym.

Mgzczyzni bez nadci$nienia tgtniczego

Mezezyzmi z nadci$nieniem tetniczym

Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Thuszczowa masa ciata [g] 16| 22092,00] 17549,00( 26786,50 65| 29288,00| 23362,00| 35853,00 0,002
Beztluszczowa masa ciata [g] 16| 52839,97| 47593,87| 57840,47 65| 56242,54| 52612,63] 62667,91 0,103
BMD [g/cm”2] 16 1,11 1,02 1,16 65 1,18 1,09 1,26 0,019
Predkos¢ chodu [m/s] 16 2,04 1,81 2,23 0 1,83 1,10 2,16 0,112
Ocena sity migsniowej [kg] 16 42,05 37,35 48,95 67 40,60 35,50 47,60 0,446
SARC-F 16 0,00 0,00 0,00 67 0,00 0,00 1,00 0,090
BMI [kg/m"2] 16 25,37 23,32 28,07 67 29,71 26,90 31,74 0,001
Obwod talii [cm] 16 97,50 90,50 104,25 67 106,00 100,00 112,50 0,007
Iryzyna [ng/ml] 15 44,68 41,67 49,81 59 44,68 38,82 47,16 0,559
Miostatyna [mg/1] 15 126,99 87,46 202,45 58 122,08 79,76 160,70 0,790
Testosteron [ng/ml] 15 1,88 1,44 2,72 59 2,06 1,32 2,63 0,957
Lipoproteina (a) [mg/dl] 15 12,72 6,00 17,78 57 12,98 8,79 17,02 0,989

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestosci mineralnej kosci.

Mgzczyzni:

Analiza poréwnawcza wykazata wystgpowanie

istotnych

statystycznie

roéznic

w warto$ciach: tluszczowej masy ciata (p=0,002), BMD (p=0,019), BMI (p=0,001),

obwodu talii (p=0,007) u mezczyzn z nadci$nieniem te¢tniczym Ww pordwnaniu

do mezczyzn bez nadcis$nienia tetniczego.
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Tabela 10. Poréownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet bez nadcisnienia tetniczego oraz 7 nadcisnieniem tetniczym.

Kobiety bez nadcisnienia tetniczego

Kobiety z nadcisnieniem tetniczym

Parametr P
N X Min Max N X Min Max
Thuszczowa masa ciata [g] 14 27515,50| 23678,00( 32372,00 62| 31917,001 26633,00( 38497,00 0,080
Beztluszczowa masa ciata [g] 14| 38413,02] 35898,15( 41008,73 60| 40278,08| 37037,47| 44093,48 0,202
BMD [g/cm”2] 14 1,02 0,92 1,06 65 0,99 0,92 1,05 0,903
Predkos¢ chodu [m/s] 14 1,06 0,96 1,37 65 1,27 0,95 1,59 0,278
Ocena sity migsniowej [kg] 14 21,15 15,30 26,70 65 22,00 18,80 25,40 0,608
SARC-F 14 0,00 0,00 1,00 65 0,00 0,00 1,00 0,846
BMI [kg/m”2] 14 25,89 24,39 29,78 65 27,77 24,91 32,37 0,206
Obwod talii [cm] 14 88,50 84,00 93,00 65 91,00 84,00 98,00 0,404
Iryzyna [ng/ml] 10 44,47 40,89 45,85 52 47,47 44,15 50,34 0,154
Miostatyna [mg/1] 10 100,11 76,27 135,40 51 96,51 61,81 177,82 0,793
Lipoproteina (a) [mg/dl] 9 8,49 7,52 15,40 50 10,69 7,01 14,02 0,454

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

Wsrod grupy kobiet analiza pordwnawcza nie wykazala wystgpowania istotnych

statystycznie rdznic wsrdd zadnego z oznaczanych parametrow.

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u mezczyzn, jako kryterium

zostalo przyjeto rozpoznanie nadci$nienia tetniczego

1 przyjmowanie leczenia

hipotensyjnego. Mezczyzni z nadci$nieniem tetniczym wykazywali wyzsze warto$ci

wymienionych parametroéw niz pacjenci bez tego rozpoznania.
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Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w dwoch grupach: kobiet z obwodem talii >88 cm i mezczyzn z obwodem talii > 102 cm

w poréwnaniu do innych badanych tej samej plci z obwodem talii ponizej tych wartosci.

Tabela 11. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u mezezyzn z obwodem talii < 102 cm oraz 7 obwodem talii 2 102 cm.

Mezezyzmi z obwodem talii < 102 cm

Megzczyzmi z obwodem talii > 102 cm

Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Thuszczowa masa ciata [g] 35[ 21501,00] 18281,00| 24166,00 46| 32245,50| 28047,00 37444,00 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 35| 50887,46| 47261,80] 53798,96 46 59867,20| 55147,23| 65447,23 0,000
BMD [g/cm”2] 35 1,14 1,07 1,24 46 1,19 1,10 1,24 0,157
Predkos¢ chodu [m/s] 35 1,86 1,35 2,22 48 1,88 1,23 2,17 0,793
Ocena sity migsniowej [kg] 35 40,50 34,90 46,70 48 41,60 36,70 49,20 0,566
SARC-F 35 0,00 0,00 0,00 48 0,00 0,00 1,00 0,328
BMI [kg/m"2] 35 25,56 23,78 28,37 48 30,76 28,97 32,83 0,000
Iryzyna [ng/ml] 30 43,77 37,60 48,65 44 44,92 41,35 47,10 0,717
Miostatyna [mg/1] 30 129,50 100,40 219,62 43 120,44 79,76 149,68 0,372
Testosteron [ng/ml] 30 2,12 1,56 3,30 44 1,87 1,32 2,39 0,318
Lipoproteina (a) [mg/dl] 30 12,01 5,66 19,53 42 12,85 9,22 15,75 0,740

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestosci mineralnej kosci.

Mgzczyzni:

Analiza poréwnawcza wykazata wystgpowanie

istotnych

statystycznie

roéznic

w warto$ciach: thuszczowej masy ciata (p=0,000), beztluszczowej masy ciata (p=0,00),

BMI (p=0,000) u me¢zczyzn z obwodem talii 2102 cm w poréwnaniu do mezczyzn

z obwodem ponizej tej warto$ci.

Tabela 12. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet 7 obwodem talii < 88 cm oraz 7 obwodem talii = 88 cm.

Kobiety z obwodem talii < 88 cm Kobiety z obwodem talii > 88 cm
Parametr p
N X Min Max X Min Max
Tluszczowa masa ciata [g] 32| 25403,00| 22209,00( 28757,00 44| 35110,00 30444,00| 39867,00 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 32 37812,07| 35034,94| 40228,75 42| 42417,75| 38902,77| 45506,92 0,000
BMD [g/cm”2] 33 0,95 0,90 1,03 46 1,02 0,94 1,10 0,012
Predkos¢ chodu [m/s] 33 1,25 0,96 1,56 46 1,21 0,95 1,54 0,850
Ocena sity migsniowej [kg] 33 21,00 18,30 26,10 46 22,25 19,20 24,80 0,665
SARC-F 33 0,00 0,00 1,00 46 1,00 0,00 1,00 0,033
BMI [kg/m"2] 33 24,61 23,23 26,77 46 30,81 27,24 33,31 0,000
Iryzyna [ng/ml] 26 45,31 37,52 49,86 36 47,31 44,38 50,28 0,169
Miostatyna [mg/1] 26 105,35 76,27 250,08 35 88,87 56,22 135,40 0,131
Lipoproteina (a) [mg/dl] 26 11,04 8,71 26,64 33 8,91 6,27 12,19 0,034

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie

standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.
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Kobiety:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
thuszczowa masg ciata (p=0,000), beztluszczowa masg ciata (p=0,000), BMD (p=0,012)
SARC-F (p=0,33), BMI (p=0,000), stezeniem lipoproteiny (a) (p=0,034) u kobiet

z obwodem talii > 88cm w pordwnaniu do kobiet z obwodem talii ponizej tej wartosSci.

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u mezczyzn, jako kryterium
zostato przyjeto nieprawidtowe warto$ci obwodu talii kwalifikujace pacjenta wstepnie do
rozpoznania zespotu metabolicznego. Pacjenci z nieprawidlowym obwodem talii
wykazywali wyzsze warto$ci wymienionych parametréw niz pacjenci z prawidlowym
pomiarem.

W grupie kobiet z nieprawidlowym obwodem talii oznaczono nizsze stezenie
lipoproteiny (a) (p=0,034).

W zZadnej z grup (kobiet i mgzczyzn) nie wykazano istotnych statystycznie rdznic
w analizie: predko$ci chodu, sity migsniowej, stezen: iryzyny i miostatyny. Dodatkowo
u mezczyzn nie wykazano takze rdznic istotnych statystycznie w oznaczeniach wartosci

SARC-F 1 testosteronu.

Ocena porownawcza parametréow biochemicznych, antropometrycznych i klinicznych

w dwédch grupach: kobiet i mezczyzn z BMI >30 w pordwnaniu do innych badanych tej

samej plci z BMI ponizej tej wartoS$ci.

Tabela 13. Porownanie badanych parametréow antropometrycznych i biochemicznych

u meiezyzn 7 BMI < 30 kg/m? oraz 7 BMI > 30 kg/m’.

Parametr Mezczyzni z BMI < 30 Mezczyzni z BMI 2 30 b
N X Min Max N X Min Max
Tluszczowa masa ciata [g] 50| 23365,50| 20251,00( 27782,00 31| 35853,00| 29679,00( 38133,00 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 50| 52883,09| 49364,85( 56697,80 31| 62615,83| 57067,16 | 66445,01 0,000
BMD [g/cm”2] 50 1,17 1,07 1,24 31 1,17 1,09 1,23 0,884
Predko$¢ chodu [m/s] 51 1,86 1,19 2,22 32 1,88 1,34 2,17 0,944
Ocena sity migsniowej [kg] 51 41,10 36,70 45,70 32 40,20 34,00 51,20 0,966
SARC-F 51 0,00 0,00 0,00 32 0,00 0,00 1,00 0,103
Obwdd talii [em] 51 100,00 93,00 104,00 32 112,25 107,00 118,00 0,000
Iryzyna [ng/ml] 43 44,68 38,32 48,65 31 44,68 41,04 47,16 0,965
Miostatyna [mg/1] 43 126,99 71,20 202,45 30 120,93 83,52 149,68 0,662
Testosteron [ng/ml] 43 2,10 1,44 2,80 31 1,97 1,32 2,38 0,446
Lipoproteina (a) [mg/dl] 42 12,58 6,00 18,52 30 13,04 9,22 15,75 0,995

N-ilos¢ 0sob wigczonych w statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.
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Mgzczyzni:

Analiza pordwnawcza wykazata wystgpowanie istotnych statystycznie roznic
w warto$ciach: thuszczowej masy ciata (p=0,000), beztluszczowej masy ciata (p=0,00),
obwodu talii (p=0,000) u me¢zczyzn z BMI > 30 kg/m? w poroéwnaniu do mezczyzn z BMI

ponizej tej wartosci.

Tabela 14. Porownanie badanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet 7 BMI < 30 kg/m? oraz 7 BMI > 30 kg/m?.

Kobiety z BMI < 30 Kobiety z BMI = 30
Parametr p
N X Min Max N X Min Max
Tluszczowa masa ciata [g] 50| 27474,50| 24023,00( 30788,00 26| 39106,50| 34822,00( 43106,00 0,000
Bezttuszczowa masa ciata [g] 49| 38132,47| 35379,97| 40364,51 25( 44967,08]| 41008,73| 48199,12 0,000
BMD [g/cm”2] 52 0,97 0,90 1,04 27 1,03 0,93 1,13 0,025
Predkos¢ chodu [m/s] 52 1,26 0,97 1,52 27 1,16 0,94 1,59 0,992
Ocena sity migsniowej [kg] 52 21,25 18,30 25,45 27 22,20 19,40 27,00 0,432
SARC-F 52 0,00 0,00 1,00 27 1,00 0,00 2,00 0,155
Obwdd talii [em] 52 86,00 81,00 91,50 27 103,00 96,00 108,00 0,000
Iryzyna [ng/ml] 40 45,78 41,28 50,29 22 47,31 44,76 50,00 0,522
Miostatyna [mg/1] 39 104,80 75,45 195,14 22 85,04 53,82 115,62 0,069
Lipoproteina (a) [mg/dl] 40 10,77 7,73 17,66 19 8,91 5,56 12,19 0,253

N-ilos¢ 0sob wigczonych w  statystyke; X-srednia arytmetyczna, Min—minimum; Max—maksimum; SD-odchylenie
standardowe; p—istotnosc¢ statystyczna;, BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa kwestionariusza SARC-F’;

BMD- wartosé¢ gestoSci mineralnej kosci.

Kobiety:

Analiza poréwnawcza wykazala wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy
thuszczowa masg ciata (p=0,000), bezttuszczowa masa ciata (p=0,000), BMD (p=0,025),
obwodem talii (p=0,000) u kobiet z BMI > 30 kg/m? w porownaniu do kobiet z BMI

ponizej tej wartosci.

Analizujac réznice w oznaczonych parametrach u kobiet i u mezczyzn, jako kryterium
zostalo przyjeto nieprawidtowe wartosci BMI. Pacjenci z nieprawidlowym BMI, tj. > 30
kg/m? wykazywali wyzsze warto$§ci wymienionych parametrow niz pacjenci
z prawidtowym pomiarem.

W zZadnej z grup (kobiet i m¢zczyzn) nie wykazano istotnych statystycznie rdznic
w analizie: predkosci chodu, sity migsniowej, SARC-F, stezen iryzyny 1 miostatyny.
Dodatkowo u m¢zczyzn nie wykazano takze rdznic istotnych statystycznie w oznaczeniu

poziomu testosteronu.
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4.2 Ocena zaleznoSci pomiedzy beztluszczowa masg ciala
a parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi
w grupie me¢zczyzn i kobiet w wybranych zaburzeniach klinicznych

Korelacje  beztluszczowe] masy ciala 7z  parametrami  biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u pacjentdéw z zespolem metabolicznym (ZM)

oraz bez zespotu metabolicznego. kobiet 1 mezczyzn.

Tabela 15. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi u kobiet i meiczyzn bez zespotu metabolicznego

i 7 zespolem metabolicznym.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez ZM zZM bez ZM zZM
R P R P R P R p
& |BMD [g/cm”2] -0,140 0,437 0,258 0,104 0,132 0,361 0,181 0,331
) Predkos¢ chodu [m/s] 0,509 0,003 0,553 0,000 0,442 0,013 0,499 0,000
fg Ocena sity migsniowej [kg] 0,078 0,667 -0,058 0,717 0,137 0,342 -0,172 0,356
§ SARC-F 0,274 0,123 0,257 0,105 0,177 0,219 0,276 0,133
g [BMI[kgm"2] 0,069 0,704 0,045 0,781 0,096 0,606 0,095 0,512
g Obwod talii [cm] 0,299 0,090 0,521 0,000 0,601 0,000 0,513 0,000
8 Iryzyna [ng/ml] 0,101 0,617 -0,201 0,279 -0,290 0,142 -0,089 0,551
§ Miostatyna [mg/1] 0,060 0,767 0,037 0,845 0,178 0,374 0,051 0,738
% Testosteron [ng/ml] 0,263 0,185 0,043 0,775
©  [Liporoteina (a) [mg/dl] 0,056 0,787 0,099 0,611 0,280 0,158 0,002 0,988

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek bez zespotu metabolicznego beztluszczowa masa ciata wystgpowata
w korelacji dodatniej z predkoscia chodu (p=0,003).

Kobiety z zespolem metabolicznym wykazywaly réwniez dodatnig korelacje

z parametrami: predkoscig chodu (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U mgzcezyzn bez zespotu metabolicznego wystepowaty dodatnie korelacje z wybranymi
parametrami: predkoscig chodu (p=0,013) i obwodem talii (p=0,000).

U mezczyzn z zespotem metabolicznym wystgpowaty dodatnie korelacje z wybranymi

parametrami: predkoscig chodu (p=0,013) i obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje  beztluszczowe] masy ciala 7z  parametrami  biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u pacjentdéw z cukrzyca oraz bez cukrzycy, kobiet

1 mezezyzn.

Tabela 16. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meiczyzn bez cukrzycy

i 7 cukrzycq.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez cukrzycy z cukrzyca bez cukrzycy z cukrzyca
R p R P R P R p
& |BMD [g/cm”2] 0,335 0,049 0,067 0,684 0,247 0,125 0,070 0,663
38 | Predkos¢ chodu [m/s] -0,090 0,607 0,031 0,851 0,002 0,992 0,181 0,257
T; Ocena sity migsniowej [kg] 0,277 0,107 0,173 0,291 0,001 0,996 0,412 0,007
§ SARC-F 0,127 0,467 -0,119 0,469 0,095 0,554 0,062 0,706
g BMI [kg/m”2] 0,650 0,000 0,657 0,000 0,637 0,000 0,723 0,000
g Obwod talii [cm] 0,667 0,000 0,471 0,002 0,706 0,000 0,718 0,000
8 Iryzyna [ng/ml] -0,167 0,446 0,047 0,788 -0,012 0,940 -0,183 0,300
§ Miostatyna [mg/1] 0,167 0,446 -0,072 0,686 0,038 0,816 0,083 0,642
% Testosteron [ng/ml] -0,165 0,310 0,121 0,497
e« Liporoteina (a) [mg/dl] -0,171 0,457 0,073 0,680 0,134 0,422 -0,039 0,825

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek bez cukrzycy bezttuszczowa masa ciata wystgpowata w korelacja dodatnie;j
z parametrami: BMD (p=0,0490, BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).

Kobiety z cukrzyca wykazywaly rowniez dodatnig korelacj¢ z parametrami: BMI

(p=0,000), obwodem talii (p=0,002).

Mgzczyzni:

U mgzczyzn bez cukrzycy wystgpowaty jedynie korelacje z wybranymi parametrami:
BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).

U mezcezyzn z cukrzyca rowniez oceniono dodatnie korelacje z parametrami: oceng sity

mig¢sniowej (p=0,007), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje  beztluszczowe] masy ciala 7z  parametrami  biochemicznymi,

antropometrycznymi 1 klinicznymi u pacjentow z hipercholesterolemia oraz bez

hipercholesterolemii, kobiet i mezczyzn.

Tabela 17. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i mezczyzn bez

hipercholesterolemii i 7 hipercholesterolemigq.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez hipercholesterolemii | z hipercholesterolemia | bez hipercholesterolemii | z hipercholesterolemia
R p R p R p R p
& |BMD [g/em”"2] 0,156 0,411 0,258 0,090 0,141 0,391 0,032 0,840
B8 | Predkos¢ chodu [m/s] -0,002 0,993 0,024 0,878 -0,030 0,856 0,089 0,577
_‘g Ocena sity migsniowej [kg] 0,404 0,027 0,222 0,148 0,208 0,205 0,110 0,487
;) SARC-F -0,463 0,010 0,204 0,184 0,069 0,674 0,069 0,664
g BMI [kg/m"2] 0,407 0,025 0,720 0,000 0,601 0,000 0,786 0,000
g Obwod talii [cm] 0,407 0,026 0,671 0,000 0,638 0,000 0,820 0,000
8 Iryzyna [ng/ml] 0,263 0,226 -0,139 0,426 -0,186 0,258 0,127 0,467
§ Miostatyna [mg/1] -0,344 0,117 0,050 0,777 0,105 0,525 -0,078 0,661
% Testosteron [ng/ml] -0,100 0,546 0,017 0,925
© Liporoteina (a) [mg/dl] -0,342 0,130 0,067 0,705 0,105 0,536 -0,086 0,624

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotno$¢ statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-warto$¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- warto$¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek bez hipercholesterolemii beztluszczowa masa ciala wystgpowata w korelacji
jedynie dodatniej z parametrami: sitg migsniowa (p=0,027), BMI (p=0,025), obwodem
talii (p=0,026) oraz w korelacji ujemnej z SARC-F (p=0,010).

Kobiety z hipercholesterolemia wykazywaty rowniez dodatnig korelacj¢ z parametrami:

BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U megzczyzn bez  hipercholesterolemii  wystgpowaly  dodatnie  korelacje
z wybranymi parametrami: BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).

U megzczyzn z hipercholesterolemig: réwniez oceniono dodatnie korelacje

z parametrami: BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje  beztluszczowe] masy ciala 7z  parametrami  biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym oraz bez

nadcis$nienia tetniczego, kobiet 1 mezczyzn.

Tabela 18. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i mezczyzn bez

nadcisnienia tetniczego i 7 nadcisnieniem tetniczego.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez NT zNT bez NT zNT
R P R P R P R P
& |BMD [g/cm”"2] 0,244 0,401 0,181 0,167 0,050 0,854 0,101 0,422
8 |Predko$¢ chodu [m/s] 0,035 0,905 -0,053 0,689 -0,068 0,803 0,103 0,413
_Tg Ocena sity migsniowej [kg] 0,222 0,446 0,239 0,066 0,224 0,405 0,177 0,158
§ SARC-F -0,163 0,578 0,022 0,867 -0,308 0,246 0,061 0,632
g BMI [kg/m”2] 0,705 0,005 0,640 0,000 0,588 0,017 0,704 0,000
g Obwad talii [cm] 0,793 0,001 0,564 0,000 0,499 0,049 0,774 0,000
8 Iryzyna [ng/ml] 0,152 0,676 -0,104 0,480 -0,295 0,286 -0,002 0,985
§ Miostatyna [mg/1] 0,200 0,580 -0,044 0,767 0,389 0,152 -0,053 0,695
% Testosteron [ng/ml] 0,246 0,376 -0,139 0,295
@ Liporoteina (a) [mg/dl] 0,100 0,798 -0,101 0,504 0,311 0,260 -0,029 0,829

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci, NT-nadcisnienie tetnicze.

Kobiety:

U pacjentek bez nadcis$nienia tg¢tniczego beztluszczowa masa ciala wystgpowata
w korelacji dodatniej z parametrami: BMI (p=0,005) i obwodem talii (p=0,001).
Kobiety z nadci$nieniem tetniczym wykazywaly réwniez dodatnia korelacje

z parametrami: BMI (p=0,005) i obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U mezczyzn bez nadcisnienia tetniczego wystepowaly dodatnie korelacje z wybranymi
parametrami: BMI (p=0,017) i obwodem talii (p=0,049).

U megzczyzn z nadcisnieniem tetniczym réwniez oceniono dodatnie korelacje

z parametrami: BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje  beztluszczowe] masy ciala 7z  parametrami  biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u pacjentOw z obwodem talii < 88 cm 1 >88 cm

u kobiet oraz <102 cm 1 >102 u mezczyzn.

Tabela 19. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet 7 obwodem talii < 88 cm

i 288 cm i meiezyzn 7 obwodem talii <102 cm i 2102.

KOBIETY MEZCZYZNI

Parametr WC < 88 cm WC > 88 cm WC < 102 cm WC > 102 cm

R p R p R P R P
iﬂ BMD [g/cm”2] -0,218 0,230 0,238 0,130 0,180 0,301 0,010 0,949
L{g Predkos¢ chodu [m/s] 0,117 0,523 -0,063 0,691 -0,025 0,886 0,073 0,631
S |Ocena sity migsniowej [kg] 0,338 0,058 0,254 0,105 0,318 0,063 0,036 0,810
é SARC-F -0,110 0,550 -0,046 0,770 -0,178 0,307 0,043 0,778
o |BMI [kg/m"2] 0,477 0,006 0,554 0,000 0,355 0,036 0,465 0,001
E Iryzyna [ng/ml] 0,033 0,872 -0,205 0,260 -0,224 0,233 -0,048 0,756
§ Miostatyna [mg/1] 0,134 0,513 0,030 0,871 0,167 0,378 0,056 0,722
E | Testosteron [ng/ml] 0,282 0,131 -0,037 0,810
@ Liporoteina (a) [mg/dl] 0,056 0,787 0,099 0,611 0,152 0,423 -0,063 0,691

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci, WC-obwdd talii.

Kobiety:
U pacjentek z obwodem talii <88 cm wystepowata w korelacja dodatnia z BMI (p=0,006).
Kobiety z obwodem talii >88 wykazywaty rowniez dodatnig korelacj¢ z BMI (p=0,000).

Mgzczyzni:
U mezcezyzn z obwodem talii <102 cm wystepowata dodatnia korelacja z BMI (p=0,036).
U mezczyzn z obwodem talii > 102 cm rowniez oceniono dodatnig korelacje z BMI

(p=0,001).
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Korelacie  beztluszczowej masy ciala z  parametrami laboratoryjnymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u pacjentdéw z BMI <30 kg/m? i BMI >30 kg/m?,

kobiet i mezczyzn.

Tabela 20. Korelacje pomiedzy beztluszczowq masq ciata a parametrami

biochemicznymi, antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meiczyzn 7z BMI <30

kg/m? i BMI >30 kg/m?.
KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr BMI <30 BMI > 30 BMI < 30 BMI > 30
R p R p R p R p
ﬁ, BMD [g/cm”2] -0,008 0,956 0,287 0,164 0,143 0,323 0,008 0,966
-L(: Predkos¢ chodu [m/s] 0,005 0,973 -0,090 0,667 -0,077 0,595 0,168 0,368
o Ocena sity migsniowej [kg] 0,208 0,151 0,298 0,148 0,181 0,209 0,326 0,073
é SARC-F -0,257 0,074 0,310 0,132 -0,106 0,465 -0,043 0,817
r;u Obwad talii [cm] 0,255 0,077 0,515 0,008 0,678 0,000 0,407 0,023
Q |Iryzyna [ng/ml] 0,018 0,912 -0,220 0,352 -0,068 0,665 -0,033 0,862
g Miostatyna [mg/1] 0,200 0,235 0,104 0,663 0,096 0,539 0,047 0,804
T [Testosteron [ng/ml] -0,176 0,259 0,254 0,168
@ |Liporoteina () [mg/dI] -0,040 0,814 0,500 0,041 0,063 0,692 0,036 0,849

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:
Kobiety z BMI >30 wykazywaty dodatnig korelacje z obwodem talii (p=0,008) oraz
lipoproteing (a) (p=0,041).

Mgzczyzni:

U mezezyzn z BMI <30 wystgpowata dodatnia korelacja z obwodem talii (p=0,000).
U mezezyzn z BMI >30 oceniono dodatnig korelacj¢ z obwodem talii (p=0,023).
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4.3 Ocena zaleznosci pomiedzy tluszczowg masg ciala a parametrami
biochemicznymi, antropometrycznymi i Kklinicznymi w grupie
mezcezyzn i kobiet w wybranych zaburzeniach klinicznych

Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

1 klinicznymi u pacjentow z zespotem metabolicznym oraz bez zespolu metabolicznego,

kobiet i mezczyzn.

Tabela 21. Korelacje pomiedzy ttuszczowq masq ciala a parametrami biochemicznymi,
antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meiczyzn bez zespotu metabolicznego

i 7 zespolem metabolicznym.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez ZM zZM bez ZM zZM
R P R p R p R p
BMD [g/cm”"2] 0,259 0,145 -0,006 0,971 -0,132 0,360 -0,078 0,675
% Predkos¢ chodu [m/s] -0,132 0,464 0,050 0,750 -0,171 0,235 -0,142 0,445
E Ocena sity migsniowej [kg] 0,299 0,091 0,131 0,401 -0,199 0,166 0,091 0,627
'g SARC-F -0,070 0,699 0,216 0,165 0,247 0,180 0,376 0,007
2 BMI [kg/m"2] 0,649 0,000 0,702 0,000 0,651 0,000 0,622 0,000
g Obwdd talii [cm] 0,629 0,000 0,690 0,000 0,811 0,000 0,657 0,000
g Iryzyna [ng/ml] -0,009 0,964 0,135 0,453 0,180 0,369 0,067 0,655
ﬁ Miostatyna [mg/1] 0,286 0,148 -0,192 0,292 -0,062 0,758 -0,045 0,765
T-_:- Testosteron [ng/ml] -0,211 0,292 -0,246 0,095
Liporoteina (a) [mg/dl] 0,197 0,334 0,165 0,374 0,122 0,544 0,073 0,632
R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa
kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci, ZM -zespot metaboliczny.
Kobiety:

U pacjentek bez zespotu metabolicznego thuszczowa masa ciala wystgpowata w korelacji
dodatniej z parametrami: BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
Kobiety z zespolem metabolicznym rowniez wykazywaly dodatnig korelacje

z parametrami: BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U mgzcezyzn bez zespotu metabolicznego wystepowaty dodatnie korelacje z wybranymi
parametrami: BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,000).

U mezczyzn z cukrzyca rdwniez oceniono dodatnie korelacje z parametrami:

SARC-F (p=0,007), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

1 klinicznymi u pacjentdw z cukrzyca oraz bez cukrzycy, kobiet i mezczyzn.

Tabela 22. Korelacje pomiedzy ttuszczowq masq ciala a parametrami biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meZczyzn bez cukrzycy i z cukrzycg.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez cukrzycy z cukrzyca bez cukrzycy z cukrzyca
R p R p R p R P

BMD [g/cm”2] 0,136 0,421 0,267 0,100 -0,138 0,396 0,037 0,816

% Predkos¢ chodu [m/s] 0,002 0,992 0,057 0,732 -0,094 0,563 -0,018 0,913

E Ocena sity migsniowej [kg] 0,213 0,206 0,231 0,157 -0,221 0,170 0,125 0,438

'g SARC-F 0,328 0,047 0,072 0,663 0,332 0,034 0,221 0,170

2 BMI [kg/m"2] 0,760 0,000 0,782 0,000 0,824 0,000 0,755 0,000

g Obwad talii [cm] 0,788 0,000 0,826 0,000 0,804 0,000 0,838 0,000

§ Iryzyna [ng/ml] -0,268 0,196 0,141 0,420 0,146 0,369 0,047 0,791

ﬁ Miostatyna [mg/1] 0,118 0,575 -0,164 0,354 -0,196 0,232 0,049 0,782

,‘-_3- Testosteron [ng/ml] -0,501 0,001 -0,093 0,599

Liporoteina (a) [mg/dl] 0,117 0,596 -0,042 0,813 -0,069 0,678 0,103 0,563

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa
kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek bez cukrzycy tluszczowa masa ciala wystepowala korelacja dodatnia
z parametrami: SARC-F (p=0,047), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
Kobiety z cukrzyca wykazywaly rowniez dodatniag korelacj¢ z parametrami:

BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U mezczyzn bez cukrzycy wystgpowaly dodatnie korelacje z wybranymi parametrami:
SARC-F (p=0,034), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000) oraz ujemna korelacja
z testosteronem (p=0,001).

U mezczyzn z cukrzycg oceniono dodatnie korelacje z parametrami: BMI (p=0,000),

obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

1 klinicznymi u pacjentow z hipercholesterolemia oraz bez hipercholesterolemii, kobiet

1 mezezyzn.

Tabela 23. Korelacje pomiedzy ttuszczowq masq ciala a parametrami biochemicznymi,
antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meiczyzn bez hipercholesterolemii

i 7 hipercholesterolemig.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez hipercholesterolemii | z hipercholesterolemia | bez hipercholesterolemii | z hipercholesterolemia
R P R p R p R P

BMD [g/cm”2] 0,090 0,630 0,309 0,039 0,109 0,510 -0,261 0,095

% Predkos¢ chodu [m/s] 0,012 0,950 0,144 0,346 -0,306 0,058 0,059 0,711

©  |Ocena sity migsniowej [kg] 0,173 0,353 0,274 0,069 0,174 0,291 0,007 0,964

'g SARC-F -0,072 0,701 0,317 0,034 0,410 0,010 0,145 0,360

% BMI [kg/m"2] 0,816 0,000 0,791 0,000 0,847 0,000 0,783 0,000

E Obwad talii [cm] 0,763 0,000 0,828 0,000 0,799 0,000 0,857 0,000

§ Iryzyna [ng/ml] 0,103 0,630 -0,020 0,906 -0,076 0,645 0,306 0,074

ﬁ Miostatyna [mg/1] -0,112 0,612 -0,155 0,366 -0,065 0,693 -0,146 0,411

r_:- Testosteron [ng/ml] -0,516 0,001 -0,055 0,753

Liporoteina (a) [mg/dl] -0,051 0,820 0,032 0,857 0,020 0,906 -0,088 0,614

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa
kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek bez hipercholesterolemii beztluszczowa masa ciala wystgpowata w korelacji
jedynie dodatniej z parametrami: BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
Kobiety z hipercholesterolemia wykazywaly dodatnia korelacj¢ z parametrami:

BMD (p=0,039), SARC-F (p=0,034), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).

Mgzczyzni:

U mezczyzn bez hipercholesterolemii wystepowaty dodatnie korelacje z parametrami:
SARC-F (p=0,010), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000) oraz ujemna korelacja
z testosteronem (p=0,001).

U mezczyzn z hipercholesterolemia oceniono dodatnie korelacje z parametrami:

BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000).
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Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

1 klinicznymi u pacjentow z nadci$nieniem tetniczym oraz bez nadci$nienia tetniczego,

kobiet i mezczyzn.

Tabela 24. Korelacje pomiedzy ttuszczowq masq ciala a parametrami biochemicznymi,
antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i meiczyzn bez nadcisnienia tetniczego

i 7 nadcisnieniem tetniczego.

KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr bez NT zNT bez NT zNT
R P R p R p R P

BMD [g/cm”2] 0,288 0,318 0,196 0,127 -0,256 0,339 -0,114 0,365
% Predkos¢ chodu [m/s] 0,225 0,440 -0,014 0,912 -0,065 0,812 -0,035 0,780
©  |Ocena sity migsniowej [kg] 0,103 0,725 0,235 0,066 0,135 0,617 0,092 0,464
'g SARC-F -0,059 0,840 0,222 0,083 -0,028 0,918 0,246 0,048
§ BMI [kg/m"2] 0,802 0,001 0,767 0,000 0,812 0,000 0,757 0,000
g Obwad talii [cm] 0,742 0,002 0,803 0,000 0,749 0,001 0,795 0,000
5 Iryzyna [ng/ml] 0,455 0,187 -0,083 0,566 -0,043 0,879 0,179 0,175
ﬁ Miostatyna [mg/1] 0,176 0,627 -0,141 0,334 -0,014 0,960 -0,105 0,434
r_:- Testosteron [ng/ml] -0,364 0,182 -0,382 0,003
Liporoteina (a) [mg/dl] 0,433 0,244 -0,101 0,497 -0,029 0,919 -0,038 0,781
R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci, NT-nadcisnienie tetnicze.

Kobiety:

U pacjentek bez nadci$nieniem tetniczym ttuszczowa masa ciata wystepowata w korelacji
dodatniej z parametrami: BMI (p=0,001) i obwodem talii (p=0,002).
Kobiety z nadci$nieniem tetniczym wykazywaty rowniez dodatnig korelacje

z parametrami: BMI (p=0,001) i obwodem talii (p=0,002).

Mgzczyzni:

U mezczyzn bez nadcisnienia tetniczego wystepowaly dodatnie korelacje z wybranymi
parametrami: BMI (p=0,000) i obwodem talii (p=0,001).

U mezczyzn z hipercholesterolemia rowniez oceniono dodatnie korelacje z parametrami:
SARC-F (p=0,048), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000) oraz ujemna korelacje
z testosteronem (p=0,003).
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Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

1 klinicznymi u pacjentéw z obwodem talii >88 cm u kobiet 1 >102 cm u mezczyzn oraz

pacjentdw z obwodem talii ponizej tych wartosci.

Tabela 25. Korelacje pomiedzy ttuszczowq masq ciala a parametrami biochemicznymi,
antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet 7 obwodem talii <88 cm i 288 cm

i meZezyzn 7 obwodem talii <102 cm i 2102 cm.

KOBIETY MEZCZYZNI

Parametr WC < 88 cm WC >88 cm WC <102 cm WC >102 cm

R P R P R P R P
& |BMD [g/cm"2] 0,197 0,280 -0,021 0,890 -0,255 0,140 -0,215 0,151
=8 Predko$¢ chodu [m/s] -0,108 0,557 0,050 0,746 -0,154 0,378 -0,166 0,271
& [Ocena sity migsniowej [ke] 0,380 0,032 0,137 0,375 0,082 0,639 0,229 0,126
§ SARC-F -0,128 0,484 0,204 0,184 0,070 0,689 0,334 0,023
g BMI [kg/m"2] 0,618 0,000 0,706 0,000 0,676 0,000 0,638 0,000
‘;“ Iryzyna [ng/ml] -0,108 0,598 -0,147 0,405 -0,025 0,895 0,134 0,386
8 |Miostatyna [mg/1] 0,403 0,041 0,182 0,312 0,010 0,958 0,047 0,767
‘E Testosteron [ng/ml] -0,338 0,068 -0,278 0,067
" [Liporoteina (a) [mg/di] 0,197 0,334 0,165 0,374 -0,029 0,880 -0,034 0,832
R-wspotezynnik korelacji Spearmana, p—istotnosé statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci, WC-obwdd talii.
Kobiety:

U pacjentek z obwodem talii <88 cm wystgpowata w korelacji dodatniej z parametrami:
sifa mie$niowa (p=0,032), BMI (p=0,000), obwodem talii (p=0,000), miostatyng
(p=0,041).

Kobiety z obwodem talii >88 wykazywaty rowniez dodatnig korelacj¢ z BMI (p=0,001).

Mgzczyzni:
U mezcezyzn z obwodem talii <102 cm wystepowata dodatnia korelacja z BMI (p=0,000).
U mezczyzn z obwodem talii > 102 cm oceniono dodatnie korelacje z parametrami:

SARC-F (p=0,023), BMI (p=0,000).
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Korelacje tluszczowe] masy ciala z parametrami biochemicznymi, antropometrycznymi

i klinicznymi u pacjentdow z BMI <30 kg/m?i BMI >30 kg/m?, kobiet i mezczyzn.

Tabela 26. Korelacje pomiedzy ttuszczowqg masq ciala a parametrami biochemicznymi,

antropometrycznymi i klinicznymi u kobiet i mezczyzn 7 BMI <30 kg/m? i BMI >30

kg/m?,
KOBIETY MEZCZYZNI
Parametr BMI < 30 BMI > 30 BMI < 30 BMI > 30
R P R p R p R p

& |BMD [g/cm"2] 0,154 0,285 -0,080 0,696 -0,037 0,797 -0,232 0,208
=8 Predkos¢ chodu [m/s] 0,082 0,572 -0,113 0,583 -0,143 0,323 -0,122 0,515
_7-‘_3 Ocena sity migsniowej [kg] 0,232 0,106 0,222 0,276 -0,007 0,962 -0,350 0,054
E SARC-F -0,017 0,906 0,419 0,033 0,222 0,121 0,088 0,636
g Obwod talii [cm] 0,634 0,000 0,652 0,000 0,792 0,000 0,484 0,006
g Iryzyna [ng/ml] 0,055 0,739 -0,257 0,260 0,026 0,869 0,200 0,282
8 [Miostatyna [mg/1] 0,135 0,420 0,149 0,520 0,072 0,644 0,017 0,928
‘Z Testosteron [ng/ml] -0,392 0,009 -0,335 0,065
" [Liporoteina (a) [mg/di] 0,090 0,587 0,300 0,226 0,019 0,905 -0,094 0,623

R-wspotczynnik korelacji Spearmana, p—istotnosc statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata; SARC-F-wartos¢ punktowa

kwestionariusza SARC-F; BMD- wartos¢ gestosci mineralnej kosci.

Kobiety:

U pacjentek z BMI <30 wystgpowata w korelacja dodatnia z obwodem talii (p=0,000).

Kobiety z obwodem talii >30 wykazywaly dodatniag korelacje z parametrami:

SARC-F (p=0,033), BMI (p=0,024).

Mgzczyzni:

U mezezyzn z BMI <30 wystepowata dodatnia korelacja z obwodem talii (p=0,000)

oraz ujemna korelacja z testosteronem (p=0,009).

U mezezyzn z BMI >30 oceniono dodatnig korelacj¢ z obwodem talii (p=0,006).
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4.4 Ocena zaleznos$ci pomiedzy stezeniem lipoproteiny (a) a stezeniem

iryzyny

i1 stezeniem miostatyny w wybranych zaburzeniach

klinicznych

Tabela 27. Korelacje steZenia lipoproteiny (a) a steZenie iryzyny i miostatyny w zespole

metabolicznym i jego sktadowych u kobiet i meiczyzn.

Kobiety Mezczyzni
Parametry
R ] 3 R [ p R | 3 R ] 3
bez zespolu metabolicznego z zespolem metabolicznym bez zespolu metabolicznego z zespolem metabolicznym
-0,580] 0,002 -0,120] 0,506 -0,733] 0,000 -0,611] 0,000
bez cukrzycy z cukrzyca bez cukrzycy z cukrzycg
-0,470] 0,005 0,095] 0,650 -0,763] 0,000 -0,621] 0,000
bez nadcisnienia tetniczego z nadcisni tetniczym bez nadci$nienia tetniczego z nadcisni tetniczym
Iryzyna -0,350] 0,356 -0,365] 0,009 -0,956] 0,000 -0,629] 0,000
bez hipercholesterolemii z hipercholesterolemia bez hipercholesterolemii z hipercholesterolemia
-0,383] 0.078 -0,280] 0,093 -0,690] 0.000 -0.716] 0,000
BMI <30 kg/m2 BMI > 30 kg/m2 BMI <30 kg/m2 BMI > 30 kg/m2
= -0,288] 0,072 -0,463] 0,046 -0,764] 0,000 -0,478] 0,008
E obwdd talii <88 cm obwéd talii > 88cm obwéd talii <102 cm obwéd talii >102 cm
3 -0,288] 0,042 -0,767] 0,016 -0,751] 0,000 0,696] 0,000
g_ bez zespolu metabolicznego z zespolem metabolicznym bez zespolu metabolicznego z zespolem metabolicznym
2 0.787] 0,000 0.375] 0,034 0.665] 0,000 0,453] 0,002
— bez cukrzycy z cukrzyca bez cukrzycy z cukrzyca
0.784] 0,000 0,171] 0,414 0.609] 0.000 0.546] 0.001
bez nadci$nienia tetniczego z nadcis$ni tetniczym bez nadcis$nienia tetniczego z nadcisni tetniczym
miostatyna 0.767] 0,016 0,588] 0,000 0,811] 0,000 0.512] 0,000
bez hipercholesterolemii z hipercholesterolemia bez hipercholesterolemii z hipercholesterolemia
0,677] 0,001 0,529] 0,001 0,457] 0,004 0,696] 0,000
BMI < 30 kg/m2 BMI > 30 kg/m2 BMI < 30 kg/m2 BMI > 30 kg/m2
0,594] 0,000 0,552] 0,014 0.718] 0,000 0,195] 0,311
obwad talii < 88 cm obwad talii > 88cm obwad talii <102 cm obwad talii > 102 cm
0.602] 0,000 0,417] 0,265 0,696] 0.000 0.425] 0,006
R-wspétezynnik korelacji Spearmana, p—istotnos$é statystyczna; BMI-wskaznik masy ciata;
Kobiety:

W przeprowadzonym badaniu ujemne korelacje st¢zenia lipoproteiny (a) ze stezeniem

iryzyny prezentowaty kobiety bez zespotu metabolicznego (p=0,002), bez cukrzycy

(p=0,055), z nadci$nieniem tetniczym (p=0,009), z obwodem tali <88 cm (p=0,042)
i> 88 cm (p=0,016), oraz. z BMI > 30 kg/m? (p=0,046).

Dodatnie korelacje stezenia lipoproteiny (a) z stezeniem miostatyny u kobiet bez zespotu

metabolicznego (p=0,000), z zespolem metabolicznym (p=0,034), bez cukrzycy

(p=0,000), bez nadcis$nienia tetniczego (p=0,016), z nadci$nieniem te¢tniczym (p=0,000),

bez hipercholesterolemii (p=0,001), z hipercholesterolemig (p=0,001), z BMI < 30 kg/m?
(p=0,000) i > 30 kg/m? (p=0,014) oraz z obwodem talii < 88 ¢cm (p=0,000).
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Mgzczyzni:

W grupie me¢zczyzn wsrdd oznaczen istotnych statystycznie wystgpowaly ujemne
korelacje stezenia lipoproteiny (a) z stezeniem iryzyny u me¢zczyzn bez zespotu
metabolicznego (p=0,000), z zespolem metabolicznym (p=0,000), bez cukrzycy
(p=0,000), z cukrzyca (p=0,000), bez nadcisnienia tetniczego (p=0,000), z nadci$nieniem
tetniczym (p=-0,629), bez hipercholesterolemii (p=0,000), z hipercholesterolemia
(p=0,000), z BMI < 30 kg/m? (p=0,000), z BMI > 30 kg/m? (p=0,008), z obwodem talii
<102 cm (p=0,000).

Wystepowata dodatnia korelacja lipoproteiny (a) z iryzyng do obwodu talii > 102 cm
(p=0,000).

W grupie me¢zczyzn wystepowaty dodatnie korelacje stgzenia lipoproteiny (a) z stezeniem
miostatyny u pacjentow: bez zespolu metabolicznego (p=0,000), z zespolem
metabolicznym (p=0,002), bez cukrzycy (p=0,000), z cukrzyca (p=0,001), bez
nadci$nienia tetniczego (p=0,000), z nadci$nieniem tetniczym (p=0,000), bez
hipercholesterolemii (p=0,004), z hipercholesterolemia (p=0,000), z BMI < 30 kg/m?
(p=0,000), z obwodem talii <102 cm (p=0,000), z obwodem talii > 102 cm (p=0,006).
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V DYSKUSJA

5.1 Zespol metaboliczny a czynniki ryzyka

Fundamentalnymi cechami charakterystycznymi pozwalajagcymi rozpoznac
zespol metaboliczny, niezaleznie od pfci, jest otylo$¢ lub nieprawidlowy obwod talii.
W Polsce epidemiologia zespotu metabolicznego byta oceniana w kilku badaniach, takich
jak NATPOL z 2002 r. 1 2011 r., czy WOBASZ (2003-2005) oraz WOBASZ 1I (2013-
2014) [41]. Przeprowadzona w tych badaniach ocena wykazala znacznie zwigkszone
wystepowanie zespolu metabolicznego w dorostej populacji Polakéw. Najczesciej zespot
metaboliczny wystepuje w grupie mezczyzn migdzy 60 a 74 rokiem zycia (z 43% do
57%) [34]. Wyniki przeprowadzonych przeze mnie badan wskazuja, ze u 98 z 162
przebadanych pacjentow rozpoznano zespot metaboliczny. Wséroéd przebadanych 83
mezezyzn u 52 rozpoznano zespol metaboliczny, co stanowito 62,65% badanych.
W grupie przebadanych 79 kobiet rozpoznanie zespolu metabolicznego postawiono u 46
pacjentek, stanowily one 58,23% uczestniczek badania. Analizujac sktad ciata
u pacjentow z zespotem metabolicznym, u mezczyzn ilo$¢ tkanki beztluszczowej byta
mniejsza, a thuszczowej wicksza, co potwierdza przyjete w pracy hipotezy, natomiast
u kobiet zarowno ilos¢ beztluszczowej jak tluszczowej masy ciata byla wigksza niz
u kobiet bez zespotu metabolicznego.

W grupie przebadanych kobiet i megzczyzn, u ktérych rozpoznano zespot
metaboliczny w porownaniu do pacjentdw bez tego rozpoznania, odnotowywano wyzsze
warto$ci kwestionariusza SARC-F, a wigc zwigkszone ryzyko sarkopenii, co potwierdza
dotychczasowe wnioski opisywane w artykutach naukowych [16,32,42]. Negatywny
wplyw zespotu metabolicznego na zwigkszenie ryzyka rozwoju sarkopenii opisat,
m.in. Kim SH ze wsp. w badaniu przeprowadzonym w latach 2014-2019 na populacji
kilkunastu tysiecy osob [42]. Badania wiasne wykazaty, ze ilo$¢ uzyskanych punktow
w kwestionariuszu SARC-F zwigksza si¢ wraz ze wzrostem ilo$ci tkanki tluszczowej, co
jest zgodne z badaniami zaprezentowanymi przez Kim SH ze wsp. [42] Nadmierna ilo§¢
thuszczu, zwlaszcza trzewnego prowadzi do upo$ledzenia funkcjonowania tkanki
mig$niowej 1 zmniejszenia jej zdolnosci do reagowania na insuling, co prowadzi do
zespolu metabolicznego. Zwigkszanie ilo$ci tkanki thuszczowej prowadzi do zwigkszania
insulinoopornos$ci [12]. Kilka badan przeprowadzonych w ciagu ostatnich kilku lat
wykazalo, ze nadmierna masa ciata jest zwigzana z upadkami, zwlaszcza u osob starszych

[43]. Etiologia upadkéw u 0sob otylych jest wieloczynnikowa. Przede wszystkim otytos¢
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moze powodowac lub nasila¢ chroniczne problemy zdrowotne, takie jak cukrzyca,
choroby uktadu krazenia, m.in. nadci$nienie tetnicze, ktore stanowiag kryteria zespotu
metabolicznego.  Stany te moga przyczynia¢ si¢ do zaburzen neuropatycznych,
dysfunkcji ukladu autonomicznego, niedoci$nienia ortostatycznego oraz ogoélnego
ostabienia, predysponujac do upadkoéw. Ponadto nadmierna masa ciala wigze si¢ ze
zmniejszong zdolno$cig do wykonywania codziennych czynnosci, co rowniez zwigksza
ryzyko upadkéw [44].

Kolejng obserwacja z przeprowadzonych przez mnie badan jest fakt, ze kobiety
z zespolem metabolicznym, nieprawidlowym obwodem talii oraz otytoscia
charakteryzowaty si¢ wyzsza wartoscig gestosci kosci. Otylo$¢ i osteoporoza staly sie
gléwnymi globalnymi problemami zdrowotnymi w ciggu ostatnich dziesigcioleci, ze
wzgledu na ich wzrastajace rozpowszechnienie. Interakcja migdzy otytoscia
a metabolizmem kosci jest ztozona i nie do konca poznana. Tradycyjnie uwazano, ze
otytos¢ dziata ochronnie na kosci [45]. To przekonanie wptyneto na praktyke kliniczng.
Wskaznik masy ciata (BMI) jest cze$cig narzgdzia do oceny ryzyka ztamania, a wyzsze
BMI prowadzi do zmniejszenia ryzyka ztamania [46]. Chociaz wigkszo$¢ badan sugeruje,
ze otyto$¢ ma korzystny wplyw na gestos$¢ kosci, nie jest jasne, jaki jest wptyw otytosci
na mikroarchitekture szkieletu. Osiagnigcie lepszego zrozumienia zwigzku miedzy
tkankg tluszczowa a tkanka kostng moze pomoc w identyfikacji czynnikow
sprzyjajacych. Biochemiczne markery obrotu kostnego sa nizsze u osdb otylych
w poréwnaniu z osobami szczuptymi. Ta roéznica wydaje si¢ by¢ bardziej istotna dla
markeréw resorpcji ko§ci w poréwnaniu z markerami kosciotworczymi. W wieku
dorostym efekty te pomagaja w utrzymaniu masy kostnej. W okresie menopauzy wigksza
masa ciata wydaje si¢ spowalnia¢ utrate masy kostnej [47,48].

Najbardziej prawdopodobnym mechanizmem wyjasniajacym zwigkszong gestosc
mineralng kosci u osoéb otylych jest zwigkszone obcigzenie mechaniczne i obcigzenie
zwigzane z otyloscig. Z nielicznymi wyjatkami, takimi jak wyrazna sarkopenia, osoby
otyle maja zwigkszong mase¢ tkanki tluszczowej, jak rowniez zwigkszong mase
beztluszczowa [47,48]. Obecne opracowania wskazuja, ze aby zapobiec rozwojowi
osteoporozy najwazniejsze jest osiggnigcie maksymalnej gestosci kosci w okresie
dziecifstwa oraz ze zaréwno tluszczowa jak i1 beztluszczowa masa ciala koreluja
z warto$cig gestosci mineralnej kosci, jednak zdecydowanie beztluszczowa masa ciata
ma wigkszy 1 bardziej korzystny wplyw na prawidtowa gestos¢ kosci u dorostych [49].

Takie obserwacje wynikaja z mojej pracy, gdzie u kobiet bez cukrzycy wraz ze wzrostem
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ilosci tkanki tluszczowej zwigkszala si¢ warto§¢ gestosci mineralnej kosci.
To przekonanie rowniez pokrywa si¢ z wynikami przeprowadzonego przez mnie badania,
zwlaszcza, ze uczestnikami badania byli pacjenci sprawni fizycznie, funkcjonujacy
samodzielnie, nie bylo pacjentow lezacych, czy przewlekle unieruchomionych. Jednakze,
warto zwroci¢ uwage, iz chociaz gestos¢ mineralna kosco jest wyzsza w przypadku
otyto$ci, ma powigzanie z ilo$cig beztluszczowej masy ciala i moze nie by¢ wystarczajaco
zwigkszone, aby zrekompensowac¢ negatywne czynniki w zakresie zdrowia kosci, w tym
czynniki biomedyczne i biomechaniczne [50].

Obecnie prowadzonych jest wiele badan na temat powigzania sarkopenii
z osteoporoza. Analizy na ten temat zostaly przeprowadzone, m.in. na grupie blisko
o$miuset tysiecy osob przez Yu X i wsp. [51]. Badania te wykazaly, ze sarkopenia
1 osteoporoza sg bardzo silnie ze sobg skorelowane. Osteoporoza silnie odnosita si¢ do
zwigkszonego ryzyka sarkopenii i odwrotnie. W badaniu obejmujacym finskie kobiety
po menopauzie, te z sarkopenia mialy 12,9 razy wigksze ryzyko osteoporozy
w poréwnaniu z tymi bez sarkopenii [52]. W innym badaniu wykazano wigksze ryzyko
osteoporozy u starszych kobiet z sarkopenig niz bez sarkopenii [53]. Prawdopodobnie
zestawienie tej wiedzy i doniesien z badaniem przeprowadzonym przeze mnie moze by¢
trudne do porownania ze wzgledu na znaczng réznice w ilosci przebadanych osob oraz
fakt, iz w badanej przez mnie grupie nie bylo pacjentdw z rozpoznang sarkopenia, tylko
pacjenci, u ktérych poszukiwane bylo jej ryzyko. Zdecydowanie temat ten wymaga
poszerzenia badan i diagnostyki dla pacjentow, u ktoérych wspodtczesna medycyna ma
szans¢ zapobiec powiktaniom utrudniajacym codzienne funkcjonowanie.

Ostatnie spostrzezenie dotyczace zespolu metabolicznego zwigzane jest
ze stezeniem testosteronu, ktory w grupie mezczyzn byl wyraznie ujemnie skorelowany
z ilodcig thuszczowej masy ciala, co oznacza, ze im wyzsza warto$¢ tkanki thuszczowej
tym nizsze st¢zenie testosteronu u m¢zczyzn. Natomiast u mezczyzn z cukrzycg wyzsze
warto$ci tkanki beztluszczowej byly powigzane z wyzszym stgZeniem testosteronu,
bedacego najwazniejszym hormonem dla zdrowia mezczyzny. Niedobor testosteronu
bedacy efektem procesu starzenia si¢ moze by¢ zwigzany z obnizajacag si¢ produkcja
w jadrach, czynnikami genetycznymi, otytoscig i chorobami wspotistniejgcymi. Niskie
stezenie testosteronu u me¢zczyzn wigze si¢ z zaburzeniami seksualnymi, zmniejszong
masa 1 sitg miesni szkieletowych, zmniejszong gesto$cig mineralng kosci, zwickszonym
ryzykiem sercowo - naczyniowym i zmianami profilu metabolicznego [54]. Testosteron,

ktéry jest powszechnie uznawany za gtowny hormon androgenowy charakteryzuje si¢
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efektami anabolicznymi i katabolicznymi. Jako hormon anaboliczny, testosteron bierze
udziat w zmniejszaniu otylo$ci trzewnej oraz zwigkszaniu beztluszczowej masy ciata.
Doktadnie takie wyniki uzyskano u pacjentow w prowadzonych przez mnie badaniach
[55,56]. MezczyzZni z rozpoznanym zespotem metabolicznym wykazywali nizsze $rednie
stezenia testosteronu w poréwnaniu do mezczyzn bez zespotu metabolicznego, réznice te
byty istotne statystycznie. Na przestrzeni ostatnich kilku lat przeprowadzono wiele
niezaleznych badan klinicznych i przegladéw systematycznych, ktore wykazaty, ze
stezenie testosteronu jest znacznie nizsze u me¢zczyzn z cukrzycg typu 2 oraz ze niskie
stezenie testosteronu w surowicy przewiduje zwiekszone ryzyko rozwoju cukrzycy typu
2 w ciagu 5 lat [57,58,59]. W jednym z badan przekrojowych wykazano takze silny
zwigzek migdzy niskim catkowitym stezeniem testosteronu a otylo$cig trzewna,
47,9% badanych miato zespdt metaboliczny, a odsetek 0sob z zespolem metabolicznym
byt wyzszy wsrdd osob z niskim catkowitym st¢zeniem testosteronu [60].

Testosteron odgrywa wazng rolg¢ w homeostazie sercowo-naczyniowej, dziatajac
ochronnie na serce poprzez wptyw na beztluszczowa mase ciata, sktad ciata, zmiany
profilu  lipidowego 1 insulinooporno$¢. Kilka badan epidemiologicznych
1 obserwacyjnych wykazato bezposredni zwigzek migdzy niskim stezeniem endogennego
testosteronu w surowicy a zwigkszonym ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych
[61,62]. Ponadto duza metaanaliza obejmujaca 70 badan wykazala, ze pacjenci
z chorobami uktadu krazenia prezentowali istotnie nizsze stezenie testosteronu [61,62].
W przeprowadzonych przeze mnie badaniach zaznacza si¢ takze, iz u me¢zczyzn
z nadci$nieniem tetniczym wraz ze wzrostem ilosci tkanki thuszczowej spadato stezenie

testosteronu.

5.2 Cukrzyca a czynniki ryzyka

W przebadanej grupie pacjentéw, 80 z 162 0séb stanowitly osoby z rozpoznang
cukrzyca typu 2. Zardéwno kobiety jak i m¢zczyzni z cukrzycg charakteryzowali sie
wickszymi warto§ciami ilo$ci tkanki tluszczowej i1 beztluszczowej, co wykazywato
istotng zalezno$¢ z BMI 1 obwodem talii u tych pacjentdow. W grupie mezczyzn z cukrzyca
zauwazalna bylta wigksza masa tkanki beztluszczowej, sity mie§niowej oraz szybkosci

chodu niz u me¢zczyzn bez cukrzycy.
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Wsrod przebadanych 41 mezczyzn z cukrzyca 29 miato rozpoznany zespot
metaboliczny (70%). Wérdd 39 kobiet z cukrzyca zespot metaboliczny rozpoznano u 22
kobiet (56%).

Patomechanizm tych dwoch zaburzen jest wspdlny, jego podloze
stanowig nadmierna ilo§¢ tkanki thuszczowej, insulinooporno$¢ i1 w jej efekcie
hiperglikemia. Przekrojowe badanie przeprowadzone na ponad pigciuset japonskich
kobietach wykazalo, Zze polaczenie zespolu metabolicznego i matej masy migsniowe;j
zwigksza ryzyko cukrzycy typu 2 [63]. Kilka badan i metaanaliz pozwolilo zauwazy¢,
ze wystgpowanie zespolu metabolicznego zwigksza ryzyko sarkopenii, a szczegdlnie
silnie bylo to powigzane z otyloscig trzewna [64,65,66]. W ostatnich latach stalo si¢ takze
jasne, ze sarkopenia jest $cisle powigzana z zespolem metabolicznym, cukrzyca oraz
chorobami uktadu krazenia [67]. Utrata migsni szkieletowych i nagromadzenie thuszczu
sa odpowiedzialne za uposledzong funkcje skurczowa migéni i nieprawidtowosci
metaboliczne. Mgzczyzni z cukrzyca, bedacy uczestnikami przeprowadzonego przeze
mnie badania charakteryzowali si¢ gorsza predko$¢ chodu i sitg migsniowa w pordwnaniu
do me¢zczyzn bez cukrzycy. Pomimo, ze pacjenci z cukrzycg mieli wyzsze warto$ci tkanki
beztluszczowej niz pacjenci zdrowi, za istotne w diagnostyce pacjentow uwaza si¢, aby
zwréci¢ uwage na rozktad tej tkanki w ciele. W ostatnich latach zwraca si¢ uwage na
problem ,,sarkopenii regionalne;j”, czy ,,sarkopenii konczyn dolnych” charakterystyczny
dla pacjentdw z cukrzyca [68]. Niedobor insuliny i niekontrolowana cukrzyca prowadza
do stanu katabolicznego ze zmniejszong sita migéni, co moze przyczyni¢ si¢ do
pogorszenia stanu zdrowia 1 niesprawnosci [69]. Ocena rozbiezno$ci pomiedzy oceng sity
mig$niowej 1 testem szybkos$ci chodu moze by¢ trudna w kontekscie przeprowadzonych
badan, gdyz nie oceniano poziomu aktywnosci fizycznej, ktéra mogta wptyna¢ na ogélng
wydolno$¢ organizmu, w przysztosci nalezatoby uzyska¢ wiedze na temat aktywnos$ci
fizycznej pacjentow.

U kobiet z cukrzyca wystgpowaly Srednie wyzsze wartosci iryzyny oraz mniejsze
miostatyny. Uzyskana zalezno$¢ dotyczaca iryzyny rozbiega si¢ z obecnymi pogladami
1 badaniami, moéwiacymi, ze stezenie iryzyny jest nizsze u pacjentoéw chorujacych na
cukrzyce oraz ze iryzyna moze by¢ czynnikiem ochronnym dla cukrzycy typu 2 [70].

Cukrzyca typu 2 jest powszechnie wystepujaca, przewlekta choroba metaboliczng
1 endokrynologiczna, ktéra moze powodowac szereg powiktan oraz powaznie zagrazaé
zdrowiu, stanowi obecnie jeden z najistotniejszych problemdéw zdrowia publicznego na

swiecie. Do jej czynnikow ryzyka zaliczamy: matg aktywno$¢ fizyczna, otytosc,
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dyslipidemig¢ i insulinoopornos¢. Iryzyna jest nowo odkrytym czynnikiem uwalnianym
przez migsnie szkieletowe po wysitku fizycznym, ktéry moze indukowaé przemiang
biatego thuszczu z funkcja magazynowania w brunatny ttuszcz z funkcja wytwarzania
ciepta, zwigksza¢ energochtonno$¢ organizmu, promowaé przemiang materii i redukcje
masy ciala. W efekcie iryzyna moze poprawia¢ wrazliwo$¢ na insuling. Badania
wykazaly, ze obnizone st¢zenie iryzyny jest zwigzane z insulinoopornoscia
1 wystepowaniem cukrzycy typu 2 [71,72,73]. Cho¢ powszechne w literaturze jest
powyzej przedstawione przekonanie, pojawiaja si¢ rowniez doniesienia zbiezne
z uzyskanymi przeze mnie wynikami. W jednym z badan pojawily si¢ wnioski,
Ze stezenie iryzyny w osoczu po nocy byly istotnie wyzsze u pacjentdw z cukrzyca typu
2 w poroéwnaniu do pacjentéw zdrowych [74]. Postawiono wnioski, ze podwyzszony
poziom iryzyny u cukrzykow byl zwiazany ze wskaznikami otytosci oraz ze iryzyna moze
by¢ zaangazowana w proaterogenne zaburzenia S$rddblonka towarzyszace otylosci
1 cukrzycy typu 2 [74]. Prawdopodobne jest, ze iryzyna stawowi nowa mozliwo$¢
terapeutyczng z zakresu otylosci, cukrzycy i choréb sercowo-naczyniowych, ale temat
ten wymaga pogtebienia badan i diagnostyki w duzych grupach klinicznych.

W odniesieniu do przedstawionej w badaniu zalezno$ci dotyczacej miostatyny
wykazano, ze kobiety z cukrzyca charakteryzuja si¢ mniejszymi warto$ciami miostatyny
niz kobiety zdrowe. Zauwazono takze, ze w grupie kobiet z prawidlowym BMI wraz ze
wzrostem ilo$ci tkanki thuszczowej zwigksza si¢ ilo§¢ miostatyny. Miostatyna jest
negatywnym regulatorem masy mig¢$ni szkieletowych, a takze jednym z mozliwych
mediatoréw zaniku mig¢éni szkieletowych wywotanego insulinoopornoscig. Ogranicza
wzrost mig$ni 1 sprzyja rozkladowi biatek. Na jego dzialanie wptywaja zlozone
mechanizmy, a coraz wiecej dowodoéw wskazuje, ze miostatyna, poza regulacja wzrostu
migéni  szkieletowych, moze odgrywa¢ role w wielu procesach fizjologicznych
1 patologicznych, takich jak otylo$¢, insulinooporno$¢, czy choroby sercowo-
naczyniowe. Otylo$¢ i cukrzyca typu 2 to choroby metaboliczne, czg¢sto zwigzane
z sarkopenig 1 dysfunkcjami migéni [75]. Sugeruje si¢, ze miostatyna jest jednym
z mozliwych mediatorow zaniku migéni szkieletowych wywolanego insulinoopornoscia
[76,77]. Akumulacja miostatyny jest zwigzana z oporno$cig na insuling, a poziomy
miostatyny sg podwyzszone u o0sOb otytych [78]. Tutaj mozna zauwazy¢ wspdlne
powszechne przekonanie z wynikiem mojej pracy, ze u kobiet z prawidlowym obwodem
talii wraz ze wzrostem ilo$ci tkanki thuszczowej zwigksza si¢ ilo§¢ miostatyny, miokiny,

o ktorej wiadomo, Ze jest obnizana przez ostre i przewlekle ¢wiczenia wytrzymalosciowe
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1 oporowe. Indukowane wysitkiem fizycznym hamowanie miostatyny sprzyja hipertrofii
[79]. Cwiczenia s skuteczng strategia zapobiegania i leczenia otytosci oraz zwigzanych
z nig zaburzen kardiometabolicznych, skutkujaca znaczng utrata masy tkanki
thuszczowej, brazowieniem bialej tkanki thuszczowej, redystrybucja substratow
energetycznych, optymalizacja globalnego wydatku energetycznego oraz zmniejszeniem
ogolnoustrojowego stanu zapalnego i1 insulinoopornosci [78]. Mozliwe, ze czgSciowo
odmienne od przyje¢tych w pracy zatozen spostrzezenia wynikaja z tego, ze uczestnikami
badania byly osoby aktywne fizycznie, w wigkszo$ci sprawne ruchowo, co potwierdza
wynik dotyczacy rosngcej ilosci miostatyny wraz ze wzrostem ilosci tkanki thuszczowe;.

W przeprowadzonym badaniu poszukujac czynnikow ryzyka sarkopenii podjeto si¢
oznaczenia st¢zenia lipoproteiny (a) (Ip (a)), aby oceni¢ zalezno$ci miedzy jej
warto$ciami a ryzykiem wystgpienia sarkopenii. Lipoproteina (a) jest aterogenng
lipoproteing o niskiej gestosci, wyspecjalizowang formg LDL powstajaca w watrobie
z LDL i apolipoproteiny(a), ktorej stezenie jest uwarunkowane genetycznie, wystepujaca
zazwyczaj w stezeniu o 5-10% wyzszym u kobiet niz u me¢zczyzn [80]. Wystepujace
r6ézne warianty genu kodujacego lipoproteing (a) i ich duza polimorficzna zmienno$¢
maja wyrazny wplyw na st¢zenia lp (a). Odpowiadajac za 91% zmiennosci st¢zenia
lipoproteiny (a) w osoczu i wyjasniaja réznice w stgzeniach krazacych migdzy réznymi
populacjami. Lipoproteina (a) jest niezaleznym, rezydualnym czynnikiem ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych. Oprécz uznanych wiasciwosci aterogennych wydaje si¢ mie¢
takze bezposrednie dziatanie prozakrzepowe, cho¢ literatura nadal pozostaje sprzeczna
w tym aspekcie, a dowody sugeruja, ze moze mie¢ zardéwno dziatanie aktywujace, jak
i hamujace w tym zakresie [81,82]. Warto$¢ lipoproteiny (a) >30 mg/dl wyznacza
podwyzszone ryzyko chorob sercowo-naczyniowych. Podwyzszenie stezenia
lipoproteiny (a) jest powszechnie obserwowane w stanach oporno$ci na insuling, takich
jak otytos¢, zespot metaboliczny i cukrzyca typu 2 [83]. W przeprowadzonych przeze
mnie badaniach wyniki nie sg spdjne z obecng literatura, co do wspotistnienia cukrzycy,
ale do otylosci brzusznej mierzonej obwodem talii [81,82]. Liczbowo przedstawiajac
podsumowanie na 162 przebadane osoby stezenie lipoproteiny (a) > 30 mg/dl miato 30
osob, w tym 13 kobiet i 17 me¢zczyzn. Z grupy 13 kobiet, 6 kobiet mialo zespot
metaboliczny, a z grupy 17 me¢zczyzn zespdt metaboliczny miato 9 pacjentow. Chod
dotyczy to niewielkiej grupy badanej jednoznacznie nieprawidlowy obwod talii
koresponduje z ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych [83]. W odniesieniu do

wystepowania cukrzycy wsrod pacjentek z nieprawidlowym wynikiem lipoproteiny (a)
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jedynie 4 kobiety mialy cukrzyce. Ograniczenie przedstawionych wynikéw moze
stanowi¢ w tym aspekcie ilo$¢ przebadanych pacjentow, a takze zalezno$¢ wyniku od
uwarunkowan genetycznych, prawdopodobnie dlatego trudno uzyska¢ jednoznaczng
zbiezno$¢ z obecng literaturg. Pomiary tej lipoproteiny i odpowiednie interwencje
terapeutyczne sa kluczowe dla zmniejszenia rezydualnego ryzyka sercowo-
naczyniowego, jednak wymaga to opracowania wnioskow w duzo wigkszych grupach
klinicznych [83]. Ciekawym spostrzezeniem przeprowadzonego badania jest zaleznos$¢
pomiedzy stezeniem lipoproteiny (a) a stgzeniem miostatyny i iryzyny (tabela nr 27).
Wraz ze wzrostem st¢zenia lipoproteiny (a) zmniejszato si¢ stezenie iryzyny, a rosto
stezenie miostatyny. W grupie kobiet zalezno$¢ ta uktadata si¢ w sposdb mieszany,
natomiast w grupie mezczyzn zalezno$¢ ta przedstawiata si¢ u wszystkich pacjentow bez
obcigzenia zespotem metabolicznym i jego sktadowymi, a u mezczyzn obcigzonych
wywiadem chorobowym istotno$¢ statystyczng wykazywata zalezno$¢ z zespolem
metabolicznym, cukrzyca, nadci$nieniem tetniczym i hipercholesterolemig. Otytos¢
mierzona wskaznikiem BMI i obwodem talii nie potwierdzaty tej zalezno$ci. Wsrod
przedstawionych badan zalezno$¢ pomiedzy lipopoproteing (a) a iryzyna byla dodatnia,
jest to wynik, ktory wymaga poglebienia badan, ale istotny ze wzgledu a to, Ze otytos§¢
brzuszna wigze si¢ z ryzykiem sercowo - naczyniowym i zespotem metabolicznym.
Przedstawione wyniki zdecydowanie wymagaja weryfikacji na wigkszych grupach
badanych, natomiast mozliwe jest, ze te nowatorskie spostrzezenia moga przynies¢

wskazowki dla medycyny wspotczesnej i medycyny przysztosci.

5.3 Nadcisnienie tetnicze, hipercholesterolemia, otylos¢
i nieprawidlowy obwad talii a czynniki ryzyka

W grupie pacjentdw z nadci$nieniem t¢tniczym i hipercholesterolemia zaréwno
wsérod kobiet jak i mezczyzn wystepowaly dodatnie zalezno$ci z obwodem talii
1 otytoscia, uwzgledniajac thuszczowa jak 1 beztluszczowa mase ciata. Pacjenci chorzy
mieli wyzsze warto$ci kazdego parametru. Dodatkowo u kobiet z hipercholesterolemia
wraz ze wzrostem thuszczowe] masy ciata zwigkszata si¢ warto$¢ kwestionariusza
SARC-F, czyli rosto ryzyko sarkopenii, a u kobiet bez hipercholesterolemii wraz ze
wzrostem iloéci tkanki beztluszczowej ilo§¢ punktéw uzyskanych w kwestionariuszu
SARC-F zmniejszata si¢, a wigc malato ryzyko sarkopenii, rosta takze sita migsniowa.

U pacjentow obu plci z hipercholesterolemiag wystgpowala nizsza $rednia predkosé
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chodu. Wspolng cecha tych pacjentow jest istotna zalezno$¢ z otylosciag
1 nieprawidlowym obwodem talii, dlatego warto omowi¢ te zagadnienia wspdlnie.
Zestawienie tych zaburzen klinicznych po raz kolejny sprowadza si¢ do zespotu
metabolicznego, ktoérego podstawowym kryterium rozpoznania sa otylo$¢ lub
nieprawidlowy obwdd talii. Przedstawiajac t¢ zaleznos$¢ liczbowo wsrdd 98 pacjentow,
u ktoérych rozpoznano zesp6l metaboliczny, 58 os6b mialo hipercholesterolemig, co
stanowi 59%, z czego w grupie 46 kobiet z ZM 30 miato hipercholesterolemi¢ (75%),
w grupie 52 m¢zczyzn z ZM na hipercholesterolemi¢ chorowato 28 mezczyzn (54%).
Hiperlipidemia poczatkowo prowadzi do miejscowego zapalenia i redystrybucji tkanki
tluszczowej. Podczas przejsciowej hiperlipidemii po spozyciu pokarmu tkanka
thuszczowa ulega rozszerzeniu, co moze by¢ spowodowane wzrostem rozmiaru obecnych
lub tworzeniem nowych komorek thuszczowych [84]. W warunkach przekarmiania,
przewlektego stresu czy braku aktywnosci fizycznej dochodzi do niedotlenienia komorek
thuszczowych, wzrostu ich ekspansji i1 stanu zapalnego tej tkanki [85]. Towarzyszace
stany metaboliczne sprzyjaja nasileniu lipolizy promujac miejscowa hiperlidemig [16].
Badania wykazuja, ze nacieki thuszczowe migéni szkieletowych wystepuja zarowno
u szczuplych, jak i otylych, jednak objetos¢ naciekania koreluja z wskaznikiem masy
ciala [16]. Ponadto wigksze ilosci tluszczu trzewnego zwigkszaja wydzielanie
prozapalnych adipokiny, ktore bezposrednio uczestniczag w reakcjach katabolicznych
[12]. Opisywane jest, ze sarkopenia charakteryzuje si¢ niska masa mig¢$niowa i albo niska
sita migsniowa albo niskg sprawnoscia fizyczna [7]. Pacjenci w badanej grupie nie mieli
postawionego rozpoznania sarkopenii, byli sprawni fizycznie, dlatego ich masa
mig$niowa mogla nie by¢ zaburzona, a jednak zauwazono w badaniach, ze wraz ze
wzrostem ilo$ci tkanki beztluszczowej zmniejszato si¢ ryzyko wystapienia sarkopenii. Po
raz kolejny podkresla to fakt, ze ilo$¢ tkanki tluszczowej i beztluszczowej koreluje
z ryzykiem tej choroby. Ponadto sarkopenia prowadzi do usztywnienia t¢tnic 1 moze
powodowac nadcisnienie [31]. Prowadzono liczne niezalezne od siebie badania na temat
powigzania wystgpowania nadci$nienie tetniczego 1 sarkopenii uzyskujac wnioski

o wzajemnej zaleznosci. [7,12,34,86,87].
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VI WNIOSKI

1.

Wystepowanie zespotu metabolicznego sprzyja zmianom z w skladzie ciata na rzecz
zmniejszania beztluszczowej masy ciala 1 wzrostu tluszczowej masy ciata
u me¢zezyzn, co w konsekwencji moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju sarkopenii.
Zespot metaboliczny u kobiet > 60 r. Z. przyczynia si¢ do uzyskiwaniu gorszych
wynikdw w kwestionariuszu SARC-F, co wskazuje na zwigkszone ryzyko
sarkopenii u kobiet obcigzonych tych problemem klinicznym.

U mezezyzn prezentujagcych istotnie wyzsza zawartos¢ tkanki thuszczowej stwierdza
si¢ nizsze stezenie testosteronu, gldwnego hormonu anabolicznego wptywajacego
mig¢dzy innymi na mas¢ mig¢$niowa, co pozwala przypuszczac, ze obnizone st¢zenie
testosteronu jest czynnikiem wplywajacym na podwyzszenie ryzyka sarkopenii.
Zwigkszona zawarto$¢ tkanki tlhuszczowej moze stanowi¢ ryzyko sarkopenii
zardwno u pacjentdw z zespotem metabolicznymi, jak i jego sktadowymi (cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia, otylo$¢) oraz nieobcigzonych tymi problemami.
Wigksza zawarto$¢ beztltuszczowej masy ciata sprzyja lepszej sile mig§niowej, a tym
samym dziata ochronnie wobec ryzyka sarkopenii.

Stany kliniczne, ktére wchodza w sktad zespotu metabolicznego, nawet przy braku
jego rozpoznania moga negatywnie wptywac na sit¢ migsniowa, predkos¢ chodu lub
nieprawidlowa warto$cig kwestionariusza SARC-F.

Powyzsze badanie nie pozwala jednoznacznie ocenic¢ roli badanych miokin (iryzny
1 miostatyny) oraz lipoproteiny (a) w ocenie ryzyka wystepowania sarkopenii,
natomiast ich wzajemne oddziatywania moga wplywac na ryzyko rozwoju zespotu

metabolicznego i jego poszczegolnych sktadowych.
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VII OGRANICZENIA BADANIA

1.

Oznaczenia poziomu testosteronu byly wykonywane metoda immunochemiczng
ELISA (z ang. enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA). Wykorzystujac
pomiar radioaktywnosci izotopu wykrywana jest reakcja antygenu i swoistego
przeciwciala, wczesniej znakowanych. Metoda ta nie jest zalecana do oznaczania
stezenia testosteronu u kobiet ze wzgledu na stosunkowo niskie st¢zenie
wystepujace u plci zenskiej. Mata czulo$¢ skutkuje uzyskiwaniem wynikow
falszywych, zwlaszcza ze ryzyko btedu zwigksza si¢ wraz z zmniejszeniem ilo$ci
testosteronu w surowicy. Z tego wzgledu wyniki badan zostaly pominig¢te w grupie
kobiet.

W badaniu brali udziat pacjenci sprawni fizycznie, dla ktérych stawiennictwo
w kilku miejscach wykonywania badan nie stanowito ograniczenia. Wykluczono
pacjentow z zaawansowang choroba otepienng, pacjentoéw lezacych pomimo
wigkszej predyspozycji do sarkopenii, a takze pacjentéw z bardzo zaawansowana
chorobg zwyrodnieniowa, dla ktérych niemozliwe jest utrzymanie statycznej lezacej
pozycji bez podparcia gtowy.

W ankiecie pacjenci deklarowali lub negowali suplementacje witaminy D3. Jej
stezenia nie byly oznaczane w przeprowadzonych badaniach laboratoryjnych,
dlatego nie odnoszono si¢ w pracy do ewentualnego powigzania niedoboru
witaminy D3 z ryzykiem wystgpowania sarkopenii.

Nie oceniano u pacjentow aktywnosci fizycznej co mogto wptyna¢ na uzyskane

wyniki.
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VIII IMPLIKACJE PRAKTYCZNE

Lekarz rodzinny powinien diagnozowaé zdeklarowang populacje pod katem
wystepowania zespolu metabolicznego jako stanu, ktory moze przyczynia¢ si¢ do
wystepowania sarkopenii postugujac si¢ prostymi i tanimi metodami diagnostycznymi,
a wigc wykonujac pomiary antropometryczne i przeprowadzajac podstawowe badania
biochemiczne. Zasadnym byloby wprowadzenie do praktyki lekarza rodzinnego
zalecenia oceny sity mig$niowej i wykonywania rutynowo w populacji geriatrycznej testu
szybkosci chodu.

Nalezatoby wlaczy¢ do koszyka badan gwarantowanych mozliwo$¢ oznaczania

stezenia testosteronu.
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X STRESZCZENIE

Fizjologiczny proces starzenia si¢ i towarzyszace mu choroby cywilizacyjne
prowadza do postepujacego spadku zdrowia. Globalnie rozpowszechnione wystepowanie
tych schorzen stanowi wspotczesny demograficzny problem. Zmiany w sktadzie ciata
dokonujace si¢ w tym procesie koreluja z jakoscig zycia i wspotwystepowaniem chordb
przewlektych oraz ich konsekwencjami. Najbardziej zauwazalne w procesie starzenia si¢
czlowieka sg zmiany w fizjologii i skladzie ciata, takie jak zmiany w redystrybucji tkanki
mig$niowej 1 tluszczowej, nawet jesli calkowita masa ciata pozostaje niezmieniona.
Zaburzenia te mogg prowadzi¢ do sarkopenii. Zrozumienie proceséw metabolicznych
1 fizjologicznych zwigzanych z procesem starzenia si¢, chorobami cywilizacyjnymi,
takimi jak zespol metaboliczny i jego sktadowe moga by¢ podstawg do okreslenia metod
diagnostyki przesiewowej sarkopenii i wdrozenia skutecznych zasad postgpowania
profilaktycznego. Wymaga to szczegdlnego zainteresowania z odpowiednim
wyprzedzeniem 1 wdrozenia czynnikoéw zapobiegajacych mozliwym negatywnym
skutkom tej tendencji. Przeprowadzone badanie wykazato, ze wystepowanie zespotu
metabolicznego sprzyja zmianom w skladzie ciata na rzecz zmniejszania bezttuszczowe;j
masy ciata i wzrostu thuszczowej masy ciata u me¢zczyzn. Zespot metaboliczny u kobiet
> 60 r. z. przyczynia si¢ do uzyskiwania gorszych wynikéw w kwestionariuszu SARC-F,
co wskazuje na zwigkszone ryzyko sarkopenii u kobiet obcigzonych tych problemem
klinicznym. U megzczyzn prezentujacych istotnie wyzsza zawarto$¢ tkanki thuszczowe;j
stwierdza si¢ nizsze stezenie testosteronu, gltoéwnego hormonu anabolicznego
wplywajacego miedzy innymi na mas¢ mig$niowa, co pozwala przypuszczaé, ze
obnizone st¢zenie testosteronu jest czynnikiem wplywajacym na podwyzszenie ryzyka
sarkopenii. Zwigkszona ilo$¢ tkanki tluszczowej moze stanowi¢ ryzyko sarkopenii
zard6wno u pacjentow z zespolem metabolicznymi, jak i jego sktadowymi (cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia, otyto$¢) oraz nieobcigzonych tymi problemami.
Wigksza zawarto$¢ beztluszczowej masy ciata sprzyja lepszej sile mig$niowej, a tym
samym dziata ochronnie wobec ryzyka sarkopenii. Stany kliniczne, ktére wchodza
w sktad zespolu metabolicznego, nawet przy braku jego rozpoznania moga negatywnie
wptywa¢ na sil¢ mig$niowa, predkos¢ chodu Iub nieprawidlowa wartoscig
kwestionariusza SARC-F. Powyzsze badanie nie pozwala jednoznacznie oceni¢ roli
badanych miokin (iryzny i1 miostatyny) oraz lipoproteiny (a) w ocenie ryzyka

wystepowania sarkopnii, konieczne jest prowadzenie dalszych badah w tym zakresie,
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natomiast ich wzajemne oddzialywania moga wptywaé na ryzyko rozwoju zespotu

metabolicznego i jego poszczegolnych sktadowych.
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XTI ABSTRACT

The physiological process of aging and accompanying lifestyle diseases lead to
a progressive decline in health. The global prevalence of these diseases is a contemporary
demographic problem. Changes in body composition during this process correlate with
the quality of life and the coexistence of chronic diseases and their consequences. The
most noticeable changes in human aging are changes in physiology and body
composition, such as changes in the redistribution of muscle and fat tissue, even when
total body weight remains unchanged. These disorders can lead to sarcopenia.
Understanding the metabolic and physiological processes related to the aging process,
civilization diseases, such as metabolic syndrome and its components, can be the basis
for determining the methods of screening for sarcopenia and implementing effective
preventive procedures. This requires special attention well in advance and the
implementation of factors preventing the possible negative effects of this trend. The study
showed that the presence of metabolic syndrome favors changes in body composition in
favor of reducing lean body mass and increasing fat mass in men. Metabolic syndrome in
women > 60 years of age contributes to obtaining worse results in the SARC-F
questionnaire, which indicates an increased risk of sarcopenia in women burdened with
this clinical problem. Men presenting a significantly higher content of body fat have
a lower concentration of testosterone, the main anabolic hormone affecting, among
others, muscle mass, which suggests that the reduced concentration of testosterone is
a factor influencing the increased risk of sarcopenia. An increased amount of adipose
tissue may pose a risk of sarcopenia both in patients with the metabolic syndrome and its
components (diabetes, hypertension, dyslipidemia, obesity) and those without these
problems. A higher content of lean body mass promotes better muscle strength, and thus
has a protective effect against the risk of sarcopenia. Clinical conditions that are part of
the metabolic syndrome, even in the absence of its diagnosis, may negatively affect
muscle strength, gait speed or incorrect value of the SARC-F questionnaire. The above
study does not allow to unambiguously assess the role of the tested myokines (irisin and
myostatin) and lipoprotein (a) in the assessment of the risk of sarcopenia, while their
interaction may affect the risk of developing the metabolic syndrome and its individual

components.
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XIV ANKIETY

Ankieta z danymi pacjentanr ...........

1. Dane osobowe.

Imi¢ 1 NAZWISKO PACIENLA: .....eeeeiiiiiieiieiie et

Pesel:

Adres ZamieSZKANIA: . ....ooovviiiiiiiiiieiieeee e

WYKSZEAICENIE: ..ottt

StAN CYWIINY: c.otiiiiieiieie ettt e

Zamieszkaly (sam/z blisKimi): ......ccccoceeviiriinieiiniiiieeeeeee

2. Wywiad.
Choroby przewlekte:

4. Pomiary ciala.

Masa ciala: RR:
Wzrost: Obwad talii:
BMI:

90



5. Wynik kwestionariusza SARC-F.

[lo$¢ uzyskanych punktow .../10.

6. Wyniki badan laboratoryjnych:
Glukoza na czczo:
Cholesterol catkowity:
Cholesterol HDL:
Trojglicerydy:
Cholesterol LDL:

Hemoglobina glikowana:
Poziom testosteronu:
Poziom miostatyny:

Poziom iryzyny:

Pacjent zakwalifikowany do grupy badawczej/kontrolne;.

8. WYNIK denSYLOMELIII: ..eeiuviiiieeiiieiieeiie ettt ettt st et

9. Wynik testu szybkos§ci chodU. ..........cccuieiiiiiiiiiicie e
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FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY PACJENTA NA UDZIAEL W BADANIU

NAUKOWYM
Tytut badania: Identyfikacja czynnikéw sprzyjajacych sarkopenii u pacjentow z
cukrzyca typu 2.
Ja, nizej podpiSana’-y .......c.coiiiiiiiiiii e o$wiadczam, ze

przeczytatam/-em i zrozumiatam/-em tre$¢ Formularza Informacyjnego dla Pacjenta.
Zostalam/-em rowniez poinformowa/-ny przez lek. Malgorzatg Konecka o celu
przeprowadzenia powyzszego badania naukowego, jego czasie trwania, sposobie
przeprowadzenia 1 oczekiwanych korzysciach, a takze o ewentualnym ryzyku,
zagrozeniach i mozliwych niedogodnosciach zwigzanych z uczestniczeniem w tym
badaniu oraz o moich prawach i obowigzkach .

Miatam/-em mozliwo$¢ zadawania pytan, na ktore uzyskalam/-em satysfakcjonujace
mnie odpowiedzi. Otrzymatam/-em do ragk wilasnych Formularz Informacyjny dla
Pacjenta oraz Formularz Swiadomej Zgody Pacjenta na Udzial w Badaniu Naukowym.
Zostalam/-em poinformowana/-y, ze udzial w badaniu jest catkowicie dobrowolny.
Zostalam/-em poinformowany o przystugujacym mi prawie do odstapienia od udzialu w
badaniu na kazdym jego etapie, bez podania przyczyn, oraz ze moja decyzja nie pociagnie
za sobg zadnych kar ani utraty praw, ktére mi przyshuguja z innych tytulow, w
szczegblnosci prawa do opieki zdrowotne;.

Oswiadczam, ze podane przeze mnie informacje dotyczace mojego stanu zdrowia sg
zgodne z prawda, a o pojawiajacych si¢ zmianach bede bezzwlocznie informowac.
Zostalam/-em poinformowany, ze zebrane informacje i uzyskane wyniki pozostang
poufne.

Niniejszym wyrazam pelng, §wiadoma i dobrowolng zgode na udziat w tym badaniu oraz
na anonimowe przetwarzanie, udost¢pnianie i na publikacj¢ wynikow moich badan,
zgodnie z ustawg z dnia z dnia 10 maja 2018 r. o ochronie danych osobowych (tekst

jednolity Dz.U. 2018 poz. 1000).

Data: ...........oceeenne. Podpis uczestnika badania: ...........ccccoeeiieiiiniiiiieieee e

Data: ...........oeeennl. Podpis badacza: ........cceeviieiiieiiiiiice e
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Kwestionariusz SARC-F.

1. Jak duzg trudno$¢ sprawia podniesienie przedmiotu wazacego 5 kg?
2. Jak duza trudnos¢ sprawia przejscie przez pokdj?

3. Jak duzg trudno$¢ sprawia podniesienie si¢ z krzesta/tozka?

4. Jak duzg trudnos¢ sprawia wejscie po 10 schodach?

5. Ile upadkéw zdarzyto si¢ w ubiegltym roku?

Mozliwe odpowiedzi na pytania 1-4, to:
nie sprawia zadnych trudnosci (0 pkt),
sprawia niewielka trudnos¢ (1 pkt),

sprawia duzg trudno$¢ / brak mozliwo$ci wykonania tej czynnosci (2 pkt).

Na pytanie 5 mozliwe odpowiedzi, to:
brak upadkow (0 pkt),

upadek 1-3 razy (1 pkt),

upadek 4 lub wigcej razy (2 pkt).

Podejrzenie sarkopenii stawiamy u pacjentéw, ktorzy otrzymaja 4 punkty.

Tab. Punktacja kwestionariusza SARC-F.

Pytanie | Pytanie Pytanie Pytanie Pytanie Pytanie
nr 1 nr 2 nr 3 nr 4 nr S
Punktacja
0 pkt Nie sprawia zadnych trudnosci 0 upadkéw
1 pkt Sprawia niewielkg trudnos¢ 1-3
upadkow
2 pkt Sprawia duzg trudno$é/brak mozliwosci wykonania | > 4
czynnosci upadkow
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XV ANEKS

15.1 Zgoda Komisji Bioetycznej

KOMISJA BIOETYCZNA

przy Okregowej Izbie Lekarskiej w Szczecinie

ul. Marii Sktodowskiej-Curie 11
71-332 Szczecin

Sekretariat 91 48 74 936 wew. 110, fel. /fox 91 48 62 631
e-mail: bioetyka@oil szczecin.pl

@ZC;ECIN]

Uchwala Nr 09/KB/VII/2019
Komisji Bioetycznej Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie
z dnia 17 pazdziernika 2019 roku

w sprawie projektu badania wlasnego zgloszonego przez Pania lek. Malgorzate Stadejek,
lekarza w trakcie specjalizacji z medycyny rodzinnej, lekarza rezydenta z Niepublicznego
Zakladu Opieki Zdrowotnej »PODGORNA?, ul. Podgoérna 22/23, 70-203 Szczecin i z Zakladu
Rehabilitacji Medycznej i Fizjoterapii Klinicznej PUM, ul. Zolnierska 54, 71-210 Szczecin, pt.

» Identyfikacja czynnikow spriyjajqcych sarkopenii u meiezyzn 7 cukizycq typu
drugiego.”

Na podstawie art. 29 ust. 2 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty (Dz.U. z
2017r, poz.125), ustawy z dnia 6 wrze$nia 2001 r. Prawo farmaceutyczne ( Dz.U. z 2016r., poz.2142.) oraz
rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spofecznej z dnia 11 maja 1999 r. w sprawie szczegélowych zasad
powolywania i finansowania oraz trybu dzialania komisji bioetycznych (Dz.U. Nr 47, poz. 480) uchwala sie, co
nastepuje:

§1

Komisja Bioetyczna Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie stwierdza, ze do wniosku
zglaszajacego wyzej wskazany program badawczy dotaczono nastepujace dokumenty:
1. Opis projektu badania.
2. Wz6r Formularza Swiadomej Zgody na udziat w badaniu.
3. Wzér Formularza Informacji dla pacjenta na temat przeprowadzanych badan.
4. Wz6r Ankiety z danymi pacjentdw.
5. Pisemna akceptacja Pani dr n. med. Iwony Hornowskiej na prowadzenie badan w NZOZ
»Podgdrna” w Szczecinie.,
6. Pisemna akceptacja Pani dr hab. n. med. Iwony Rotter prof. PUM na prowadzenie badan w
Zakladzie Rehabilitacji Medycznej i Fizjoterapii Klinicznej PUM w Szczecinie.
7. Pisemna akceptacja Pani prof. dr hab. n. o zdr. Anny Lubkowskiej, Kierownika Katedry i
Zakladu Diagnostyki Funkcjonalnej i Medycyny Fizykalnej PUM, na prowadzenie badan w
w/ w osrodku.
8. Zyciorys Gléwnego Badacza i cztonkéw zaspotu badawczego.
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§2

Komisja Bioetyczna Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie, po zapoznaniu si¢ z W/w
dokumentacja oraz recenzja sporzadzong przez Pana dr. n. med. Krzysztofa Mokrzyckiego
- postanawia zaopiniowaé przedstawiony projekt badawezy pozy tywnie.

§3

Sktad i dzialanie Komisji Bioetycznej Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie sa zgodne
7 zasadami Good Clinical Practice (GCP) oraz obowiazujacymi przepisami.

§4

Podmiotom wymienionym w § 8 ust. 1 w/w rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej
przystuguje prawo odwotania do Odwotawczej Komisji Bioetyczne]j przy Ministerstwie Zdrowia za
poérednictwem Komisji Bioetycznej OIL w Szczecinie w terminie 14 dni od dnia otrzymania
niniejszej uchwaty.

§5

Lista 0séb uczestniczacych w obradach Komisji Bioetycznej Okrggowej Izby Lekarskiej
w Szczecinie w dniu 17 pazdziernika 2019 roku stanowi zalacznik do niniejszej uchwaty.

§6

Tekst uchwaly sporzadzono w dwéch jednobrzmiacych egzemplarzach, po jednym dla
whioskodawcy i Komisji Bioetycznej OIL w Szczecinie.

§7

Uchwata wchodzi w zycie z dniem podjecia.
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_____ KOMISJA BIOETYCZNA
przy Okregowej Izbie Lekarskiej
ul. H. Wieniawskiego 23

71-130 Szczecin

SZCZECIN

biuro: tel. 91 486 47 80, 91 486 47 81
e-mail: bioetyka@oil.szczecin.pl

OIL-Sz/SP/452/07/2019/02/2022 Szczecin, dnia 27.06.2022 r.

Szanowna Pani

Lek. Malgorzata Konecka
ISPL Matgorzata Konecka
ul. Rapackiego 1h/4
71-467 Szczecin

Szanowna Pani,
W uzupelnieniu decyzji wydanej Uchwatag numer 09/KB/VII/2019 z dnia 17
pazdziernika 2019 roku Komisji Bioetycznej Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie,
wyrazajgcej pozytywna opinie o projekcie badania wlasnego pt.:

Identyfikacja czynnikéw ryzyka sarkopenii u pacjentow z cukrzycq typu 2.

Na posiedzeniu w dniu 23 czerwca 2022 roku Komisja Bioetyczna Okregowej Izby
Lekarskiej w Szczecinie, dziatajaca zgodnie z zasadami Good Clinical Practice (GCP) oraz
obowigzujgcymi przepisami, zaakceptowala i przyjeta do archiwum badania przedstawione
Komisji dokumenty:

e Zgloszenie do Komisji Bioetycznej poprawek w badaniu — rozszerzenie grupy
badawczej o kobiety z cukrzyca typu 11

W zalgczeniu - lista cztonkéw Komisji Bioetycznej Okregowej Izby Lekarskiej
w Szczecinie uczestniczacych w posiedzeniu w dniu 23 czerwca 2022 roku.

Z powazaniep,
PRZEWODM ‘
Komisji CZﬂ(:'J
Okregowey lzby L. g\ Srtiecinie

prof. dr hab. A med. Piotr Gutowsk!
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15.2 Publikacja naukowa
Konecka Malgorzata, Kotkowiak Lilia, Rotter Iwona: Sarkopenia-czynniki ryzyka,

patogeneza, zasady postepowania. Pediatr Med Rodz. 2020;16(4):349-354.
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