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A sarcopenia progresszív, generalizált vázizombetegség az izomtömeg fogyásával és az izomfunkció romlásával, szá-
mos szövődménnyel, rossz prognózissal. A sarcopeniát eredetileg életkorfüggő, idősekben jelentkező kórképnek 
írták le (primaer  sarcopenia). Később derült ki, hogy fiatal- és középkorú személyeknél is előfordul, különböző be-
tegségekhez társulva (secundaer sarcopenia). A közlemény áttekintést ad a betegség patofiziológiájáról, a fizikai inak-
tivitás, az inzulinrezisztencia, a krónikus gyulladás, a citokinek, hepatokinek és miokinek szerepéről az izomkároso-
dásban, valamint az izom, a zsírszövet és a máj funkcionális kapcsolatairól nem alkoholos zsírmájban és cirrhosisban. 
A diagnózis felállítását számos funkcionális próba, illetve vizsgálóeljárás teszi lehetővé. Az izomerő-csökkenés igazo-
lása a legfontosabb paraméter (kézszorító erő). Az izomtömegvesztést kettős energiájú röntgenabszorpciometria, 
bioelektromosimpedancia-analízis, komputertomográfia vagy mágneses rezonanciás képalkotó vizsgálat mutathatja 
ki, megerősítve a kórismét, a fizikai teljesítmény csökkenése pedig a sarcopenia súlyosságát jelzi. A sarcopenia kezelé-
se és a progresszió prevenciója a fiatalkorban elkezdett és élethosszig tartó rendszeres fizikai aktivitáson, a protein-
kalória túltápláláson és a gyógyszeres terápián alapul, beleértve a D-vitamin és a tesztoszteron pótlását, az elágazó 
láncú aminosavak és az L-karnitin adását. Másodlagos sarcopeniában az alapbetegség kezelése is szükséges.
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Sarcopenia – 2021

Pathophysiology, diagnosis, therapy 

Sarcopenia is a progressive, generalized skeletal muscle disease with the loss of muscle mass and function, associated 
with adverse outcomes and poor prognosis. Sarcopenia first was regarded as an age-related disorder of older people 
(primary sarcopenia). Later it turned out that it can also occur in young age due to a range of chronic disorders such 
as cancer, anorexia or malnutrition (secondary sarcopenia). This paper overviews the pathophysiology of sarcopenia 
and the factors involved in the muscle mass loss, i.e., physical inactivity, insulin resistance, low-grade chronic inflam-
mation, hepatokines and myokines. The basic feature is the imbalance between proteolysis and protein synthesis that 
leads to muscle atrophy. We discuss the relationship between liver, muscle and adipose tissue in non-alcoholic fatty 
liver disease and cirrhosis. To diagnose sarcopenia, there are a range of tests and tools that measure muscle strength 
and muscle mass as well as physical performance. The low muscle strength (hand grip strength) is the primary param-
eter of the diagnosis, the best measure of muscle function. The loss of skeletal muscle mass assessed by dual-energy 
X-ray absorptiometry, bioelectric impedance analysis, computer tomography, or magnetic resonance imaging con-
firms diagnosis, while the decrease in physical performance reflects severe sarcopenia. For the treatment and preven-
tion of progression, the most important is the regular physical activity started from early adulthood, and healthy diet 
containing protein-calorie hyperalimentation. In addition, a pharmacotherapy with the supplementation of vitamin 
D and testosterone, furthermore, the administration of L-carnitine and branched-chain amino acids can be recom-
mended. In the case of secondary sarcopenia, the underlying disease also requires treatment.
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Rövidítések
ACE = (angiotensin-converting enzyme) angiotenzinkonver-
táló enzim; AIDS = (acquired immunodeficiency syndrome) 
szerzett immunhiányos tünetegyüttes; ASM = (appendicular 
skeletal muscle mass) appendicularis vázizomtömeg; ATP = 
(adenosine triphosphate) adenozin-trifoszfát; BIA = (bioelec-
trical impedance analysis) bioelektromosimpedancia-analízis; 
BMI = (body mass index) testtömegindex; CRP = C-reaktív 
protein; CT = (computed tomography) számítógépes tomog-
ráfia; CTP score = Child–Turcotte–Pugh-pontszám; DEXA = 
(dual energy X-ray absorptiometry) kettős energiájú röntgen
abszorpciometria; EGF = (epidermal growth factor) epidermá-
lis növekedési faktor; EGFR = (epidermal growth factor recep-
tor) az epidermális növekedési faktor receptora; ErbB = 
EGFR-tirozin-kináz; EWGSOP = (European Working Group 
on Sarcopenia in Older People) Időskori Sarcopenia Európai 
Munkacsoport; FGF21 = (fibroblast growth factor 21) fibro
blastnövekedési faktor-21; GH = (growth hormone) növeke-
dési hormon; HPS  = hepasszokin; HSC = (hepatic stellate cell) 
hepaticus stellatumsejt; IGF1 = (insulin-like growth factor 1) 
inzulinszerű növekedési faktor-1; IL = interleukin; IR = inzu-
linrezisztencia; LECT2 = (leukocyte-derived chemotaxin 2) 
leukocytaeredetű kemotaxin-2; MAC = (mid-arm circum
ference) a középkar körfogata; MAMC = (mid-arm muscle cir-
cumference) a középkarizom körfogata; MELD = (Model for 
End-Stage Liver Disease) a végstádiumú májbetegség modell-
je; MRI = (magnetic resonance imaging) mágnesesrezonancia-
képalkotás; NAFLD = (non-alcoholic fatty liver disease) nem 
alkoholos zsírmájbetegség; NASH = (non-alcoholic steatohep
atitis) nem alkoholos steatohepatitis; NRG1β = neuregulin-1β; 
SARC-F = sarcopeniaszűrő kérdőív; SarQoL = (Sarcopenia 
Quality of Life) a sarcopenia által érintettek életminőségét 
mérő kérdőív; SMI = (skeletal muscle mass index) vázizomtö-
meg-index; SMM = (skeletal muscle mass) vázizomtömeg; 
SPPB = (Short Physical Performance Battery) Rövid Fizikai 
Teljesítmény Próba; TGFβ = (transforming growth factor beta) 
transzformáló növekedési faktor-béta; TNFα = (tumor necrosis 
factor alpha) tumornekrózisfaktor-alfa; TSF = (triceps skinfold) 
tricepsbőrredő; TUG = (timed-up-and-go) egy mozdulatsor 
elvégzése adott idő alatt

A sarcopenia progresszív, generalizált vázizombetegség 
az izomtömeg fogyásával és minőségi megváltozásával, 
az izomerő és a globális fizikai teljesítőképesség romlásá-
val, számos szövődménnyel, kedvezőtlen prognózissal. 
A sarcopeniát eredetileg idősekben írták le mint életkor-
függő vázizomvesztést (primaer sarcopenia) [1]. Ma is-
mert, hogy az izomfogyás különböző kórokok következ-
tében fiatalabb életkorban is előfordul (secundaer 
sarcopenia) [2–5] (1. ábra). A sarcopenia a nemzetközi 
osztályozásban önálló betegségként szerepel (ICD-kód: 
M62.84). 

Az izomtömeg és az izomerő fiatalkorban – a csont-
denzitással párhuzamosan – fokozatosan nő: a maximu-
mot (csúcstömeg) a 40-es életévekben éri el, majd az 
50-es évek  után csökkenni kezd [2–5] (2. ábra). Az 
izomtömeg évente 0,5–2%-kal, az izomerő 1,5–5%-kal 
csökken; a csökkenés 65 éves kor után fokozódik, 80 év 
felett a csúcsizomtömeg 40%-a van meg [4]. 

A sarcopenia incidenciája az életkorral nő, 40–79 éves 
európai férfiakban és nőkben 1,6%, 72 éves kínai populá-
cióban 3,4%, míg 85 éves angol férfiakban és nőkben 
3,6% [2]. A betegség prevalenciáját Tyrovolas és mtsai 
2016-ban egy 5 kontinens 9 országát átfogó felmérésben 
a 65 éves és idősebb népességben (18  363 személy) 
12,6% (Lengyelország) és 17,5% (India) közöttinek ta-
lálták [6]. 

Patofiziológia

A vázizomzat a teljes testtömeg 30–40%-a, a proteintar-
talom 75%-a. A harántcsíkolt izmokat postmitoticus álla-
potú multinuclearis myocytákból álló izomrostok (myo-
fibrillumok) alkotják. 

A basalis laminán lévő szatellitasejtek a regenerációban 
szerepelnek – őssejtszerű sejtek, amelyek osztódnak: az 
egyik leánysejt a megújulást szolgálja, a másik a további 
proliferációt és az érett myocytává való differenciálódást. 
Az izomszövetben endothelsejtek, macrophagok, neut-
rophil sejtek, lymphocyták és mesenchymalis progenitor 
sejtek is találhatók. 

Az izomsejtek száma az izomproteinek szintézisének 
és degradációjának egyensúlyától függ, a korral a foko-
zott katabolizmus izomfogyáshoz vezet. Az idősödéssel 
fokozatosan kimerül az izomőssejt-populáció, csökken a 

Életkor

Betegség

Inaktivitás

Tápláltság

Korral összefűggő
izomtömegvesztés

Gyulladásos állapotok
Daganatok
Mozgásszervi betegségek
Tartós ágynyugalom
Ülő életmód
Fizikai inaktivitás
Alultápláltság vagy malnutritio
Anorexia
Túltápláltság/obesitas
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2. ábra Az izomerő alakulása az élet folyamán [5]
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regeneráció, rezisztencia alakul ki az anabolikus stimulu-
sokra, károsodik a mitokondriumfunkció, változások zaj-
lanak a génexpresszióban, csökken az inzulinérzékeny-
ség, zavart lesz a neuromuscularis jelátvitel [2–4].

Az izomtömeg növekedését a tesztoszteron, az inzu-
linszerű növekedési faktor-1 (IGF1), az interleukinek 
közül az IL-4 és az IL-6 támogatja, míg az izomtömeg-
csökkenésben az ATP-dependens ubikvitin–proteaszó-
ma rendszernek, a kaszpázaktivitásnak és az autophagia 
fokozódásának van szerepe. (Az IL-6 átmenetileg javítja 
az izomőssejt proliferációs kapacitását, hosszú távon 
azonban már izomatrophiához vezet) [2–4].

Az  izom anyagcseréjének szabályozása:  
májban képződő hepatokinek és izomból 
származó miokinek

Hepatokinek: a metabolikus folyamatokra ható autokrin, 
parakrin, endokrin hatású proteinek 
–	� Fibroblastnövekedési faktor-21 (FGF21): javítja az in-

zulinérzékenységet, a mitokondriumfunkciót és az 
energiafelhasználást. Hatására csökken a májban és az 
izomban a trigliceridtartalom. Egérben adására javult 
a diabetes, az obesitas és a steatosis [4, 7]. 

–	� Leukocytaeredetű kemotaxin-2 (LECT2): magas szintje 
nem alkoholos zsírmájbetegségben (NAFLD) és obe-
sitasban hypertriglyceridaemiával, magas CRP-vel tár-
sul, géndeletiója javítja az inzulinérzéknységet. 

–	� Hepatocyta-derived fibrinogen-related protein  (hepas�-
szokin, HPS): steatosist okoz. 

–	� Follisztatin: a májban képződik, gátolja az aktivinre-
ceptort, ezáltal csökkenti a miosztatinképzést, növeli 
az izomtömeget, antiatrophiás hatású. Cirrhosisban 
alacsony a szintje, ami rossz túléléssel jár [4, 7]. 

Miokinek: az izom anyagcseréjét szabályozó hormonok 
–	� Miosztatin: a transzformáló növekedési faktor-béta 

(TGFβ-) család tagja, aktivinreceptoron keresztül hat, 
és az izom negatív regulátora. Fizikai inaktivitásra és a 
vérammónia hatására fokozódik a képzése: inzulinre-
zisztenciát (IR), oxidatív stresszt, steatosist, gyulla-
dást, stellatumsejt (HSC)-aktivációt és fibrosist okoz. 
Gátolja a proteinszintézist, upregulálja az autophagia-
géneket. Cirrhosisban magas a miosztatin szérum-
szintje, ami az izomtömeg csökkenéséhez, izomat-
rophiához, myocardiumlaesióhoz, dyastolés diszfunk-
cióhoz vezet. A miosztatinképzés izomkontrakcióra 
(fizikai terhelésre) csökken, blokkolása javítja az IR-t 
és a steatosist. A  tesztoszteron és a növekedési hor-
mon (GH) miosztatinantagonista hatású.

–	� Irizin: fizikai terhelésre, az izom összehúzódására fo-
kozódik a képzése – ez javítja a glükóztoleranciát, az 
energiafelhasználást, csökkenti a steatosist és a trigli-
ceridszintézist, pozitívan korrelál az izomtömeggel és 
az izomerővel. Gátolja a miosztatin hatását. 

–	� Neuregulin-1β (NRG1β): az epidermális növekedési 
faktor (EGF-) család tagja. Fizikai terhelésre az izom-
ban képződő hormon. Az EGF-tirozin-kináz (ErbB)-
receptoron keresztül hat. Segíti a myogenesist, a 
myoblastdifferenciálódást, anabolikus hatású, fokozza 
a glükózfelvételt a myocytákba. Javítja a stresszre a 
szív adaptációját. Sarcopeniában alacsony a szintje 
[2–4].

A sarcopenia kialakulásának fő tényezői: 
inaktivitás, inzulinrezisztencia, gyulladás

A korral és az inaktivitással nő a miosztatinképződés, 
csökken az izomtömeg, ugyanakkor alacsony a fizikai 
terhelés által indukált izomprotektív hatású irizin szintje. 

Az izom kulcsszerepet játszik a glükózmetabolizmus-
ban, inzulinérzékeny célpont. Sarcopeniában az izomtö-
meg vesztése a célszövet csökkenéséhez, IR-hoz, glükóz
intoleranciához vezet – a következmény: fokozott 
lipolízis, toxikus szabad gyökök felszabadulása, proteolí-
zis, myosteatosis, zsírmáj és fibrosis [2–4, 7]. 

A myosteatosis az izom zsíros infiltrációja, a sarcope-
nia egyik komponense, amely az életkorral (és obesitas-
ban) fokozódik, az izommennyiség és -minőség megvál-
tozásával jár. Csökkenti az izomregenerációt, korrelál a 
lipotoxicitással, az oxidatív stressszel és az izomfunkció 
romlásával [4]. 

A krónikus gyulladás során a proinflammatoricus és 
fibrogeneticus citokinek (TNFα, IL-6), hepatokinek és 
miokinek hatására a proteinek katabolizmusa, az izom-
sejtek atrophiája a következmény [8].

A sarcopenia nemcsak a vázizomzatot, de a szívizmot 
és a rekeszizmot is érinti: szisztémás izombetegség. 
Mindez egyrészt a légzőizmok tömegének és működésé-
nek károsodásához, a felső légúti fertőzések megnőtt 
kockázatához, másrészt a balkamra-izomzat diszfunkció-
jához vezet, ami keringési elégtelenségben, dyspnoe, 
gyengeség, csökkent terhelési tolerancia jelentkezésében 
manifesztálódhat (3. ábra) [8, 9].

Secundaer sarcopenia

A sarcopenia fiatalkorban is kialakulhat, daganatos vagy 
gyulladásos betegségekhez, inaktivitáshoz, anorexiához, 
malnutritióhoz vagy kóros elhízáshoz társulva. Az 1. táb-
lázat a secundaer sarcopenia okait mutatja. Cirrhosisban 
a sarcopenia új kockázati tényező, prognosztikai paramé-
ter: a végstádiumú májbetegség 60–65%-ában észlelhe-
tő, és rossz prognózissal jár [2].

Akut és krónikus sarcopeniát lehet megkülönböztetni: 
az előbbi átmeneti, és például akut gyulladáshoz vagy 
sérüléshez társul, míg az utóbbi 6 hónapnál tovább áll 
fenn, és progresszív. Primaer sarcopeniáról van szó, ha a 
sarcopenia egyéb okai kizárhatók [2, 5].
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Malnutritio, cachexia és sarcopenia

A malnutritio és a sarcopenia együttes előfordulása gya-
kori. A háttérben elégtelen protein- és kalóriabevitel 
(vagy -vesztés), gyulladás, daganat vagy cirrhosis okozta 
fokozott metabolizmus és magas energiaigény szerepel-

het [10, 11]. Cirrhosisban a malnutritio a dekompenzá-
ció és a mortalitás prediktora, előfordulása Child–Tur-
cotte–Pugh (CTP) A stádiumban 46%, CTP B-ben 84% 
és CTP C-ben 95% [12]. Malnutritióban a zsírtömeg is 
csökkenhet, ami nem jellemző a sarcopeniára. Újabban a 
malnutritio definíciójába az alacsony izomtömeget is be-
vonták [13].

Cachexián évtizedek óta az olyan testsúlycsökkenést és 
izomtömegvesztést értették, amely carcinoma, AIDS 
vagy végstádiumú szervi elégtelenség következében ala-
kul ki. Cachexia esetén a testsúly 6 hónapon belül >5%-
os csökkenéséről van szó. A sarcopenia és a cachexia elő-
fordulhat együtt, és a cachexia modern definíciói között 
szerepel is az izomtömegfogyás, ugyanakkor igen jelen-
tősek a két állapot között a patofiziológiai különbségek: 
cachexiában döntőbb a gyulladás, a citokinek, a fokozott 
katabolizmus, az anorexia és a neuroendokrin változások 
szerepe, mint sarcopeniában [14].

Esendőség (frailty)

A sarcopeniához társuló geriátriai szindróma: a stresszor 
eseményekre való gyenge válasz, több szervrendszer 
funkcionális zavara, fizikai sérülékenység, a kognitív 
funkcióknak és az életminőségnek a romlása jellemzi. 
Fogyás, kimerültség, gyakori elesések, gyengeség, lassú 
járás alapján ismerhető fel. Átfedés a sarcopeniával, hogy 
az izomerő és a testsúly mindkettőben csökken, az esen-
dőség esetén azonban sokkal szélesebb körű tünet
csoportról van szó, míg a sarcopenia önálló betegség; 
a 4. ábra ezt szemlélteti [2]. 

1. táblázat A secundaer sarcopenia okai [2]
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3. ábra Patofiziológiai mechanizmusok: a vázizom, a balkamra-izomzat és a diaphragma sarcopeniája [8]

EGF = epidermális növekedési faktor; ErbB = EGF-receptor-tirozin-kináz; NO = nitrogén-monoxid; NRG1β = neuregulin-1β; TNFα = tumornekró-
zisfaktor-alfa
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Az esendőséget tovább fokozza a sarcopenia másik fő 
kísérő betegsége, az osteoporosis, amely a sarcopeniához 
hasonlóan szintén életkorfüggő involúciós kórkép, és 
ezek együtt az elesésekkel és a sarcopeniás obesitassal az 
időskori mozgászavar szindrómát alkotják [15].

Sarcopeniás obesitas

Baumgartner 2000-ben írta le az elhízásban előforduló 
sarcopeniát sarcopeniás obesitas néven [16]. (Az adipo
sitas „elrejtheti” az izomvesztést!) Ez a kórkép főleg idő-

sekben, elhízottakban (BMI>30 kg/m2) és nem alkoho-
los zsírmájban észlelhető. Akkor diagnosztizálható, ha a 
fiatal referenciaértékhez képest 2 SD-nél alacsonyabb a 
DEXA-val mért vázizomtömeg-index (SMI) (izomtö-
meg [kg] / testmagasság [m2]) [17]. Patomechanizmu-
sában alapvető, hogy az obesitas súlyosbítja a sarcopeni-
át. Az elhízás a visceralis adipocyták expanziójával, a 
citokinek (TNFα, IL-6) és az adipokinek diszregulációjá-
val, krónikus alacsony fokú gyulladással, IR-val, lipotoxi-
citásssal jár. Ez myosteatosist, izomtömeg-csökkenést 
okoz. Ugyanakkor a túlsúly mechanikai hatására a myo-
fibrillumok az ún. lassú fenotípusból a gyors fenotípusra 
konvertálódnak. Ez utóbbiaknak alacsonyabb az oxidatív 
kapacitásuk, rosszul hasznosítják az energiaszubsztrátot. 
A túlsúly okozta mechanikai stressz az izomrostok 
hypertrophiájához, ectopiás zsírfelhalmozódáshoz, az 
izom vérellátásának és regenerációs képességének csök-
kenéséhez, fibrosishoz vezet [17]. Az obesitassal kapcso-
latos mozgásszervi elváltozásokról – a sarcopeniát is em-
lítve – Tamási és mtsai adtak kiváló áttekintést a lapban 
[18]. 

Nem alkoholos zsírmáj és sarcopenia 

A sarcopenia prevalenciája NAFLD-ben (metabolikus 
zsírmájban) 17,9–27%, nem alkoholos steatohepatitis-
ben (NASH) 35%, NASH-fibrosisban: 57% [7]. A 
NAFLD és a sarcopenia közös patogenetikai tényezőit az 
5. ábra mutatja. 

Általános
esendőség,
kognitív
zavarokkal

Sarcopenia

Fizikai esendőség

4. ábra Esendőség és sarcopenia: diagnosztikai átfedések [2]

5. ábra A sarcopenia és a nem alkoholos zsírmáj kapcsolata [7]

DAG = diaglicerol; FFA = szabad zsírsav; FGF21 = fibroblastnövekedési faktor-21; HPS = hepasszokin; hsCRP = nagy szenzitivitású C-reaktív protein; 
IL-6 = interleukin-6; IR = inzulinrezisztencia; LECT2 = leukocytaeredetű kemotaxin-2; NAFLD = nem alkoholos zsírmájbetegség; TG = triglicerid; 
TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa
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energia-
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Proteostasis

Izomtömeg                                              Izomfunkció
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Fizikai
aktivitás

Miosztatin-
antagonista?

Az inaktivitás és a túlzott kalóriabevitel a májban és az 
izomban zsírfelhalmozódást és IR-t okoz. Ez utóbbi 
fokozott lipolízishez, oxidatív stresszhez, fokozott fehér-
jekatabolizmushoz, csökkent fehérjeszintézishez, a hepa
tocytákban és myocytákban a glükózfelvétel károsodásá-
hoz, a glikogénszintézis csökkenéséhez és steatosishoz 
vezet. A zsírszöveti macrophagokból, adipocytákból, 
hepatocytákból, izomsejtekből citokinek, adipokinek, a 
már említett hepatokinek és miokinek szabadulnak fel, 
krónikus gyulladás, HSC-aktiváció és fibrosis a következ-
mény. Az inaktivitásra a miosztatin képzése fokozódik, 
ez a kötőszövet-felszaporodás mellett a vázizom- és 
myocardiumsejtek atrophiáját okozza. Az alacsony izom-
tömeg növeli a steatohepatitis kockázatát obesitastól 
függetlenül. Ugyanakkor a sarcopenia csökkenése a zsír-
máj javulását eredményezheti, ily módon a vázizomtö-
meg fenntartása vagy növelése terápiás lehetőség 
NAFLD-ben [7]. A májfibrosis és a sarcopenia együtt a 
cardiovascularis betegség fokozott kockázatával jár [19]. 

Cirrhosis és sarcopenia

A sarcopenia gyakori cirrhosisban: prevalenciája cirrhosi-
sos férfiakban 61,6%, nőkben 36% [20]. A cirrhosis tar-
tós éhezési állapot („akcelerált starvatio”). Jellemző a 
csökkent fehérje- és glikogénszintézis, a fokozott fehér-
jelebontás, az elágazó láncú aminosavak felhasználása 
energiaképzésre, a malnutritio, a mitokondriumdisz-
funkció, az IR, a szisztémás gyulladás és az immunaktivi-
tás károsodása. Csökken a tesztoszteron, a GH és az 

IGF1 szintézise. A portalis hypertensio és a májlaesio 
okozta magas vérammóniaszint fokozza az autophagiát 
és a miosztatinképzést. Circulus vitiosus jön létre: bár az 
izom detoxifikálja az ammóniát, az izomtömeg csökke-
nése ez ellen hat, és emeli az ammóniaszintet, ami növe-
li a miosztatinképzést. Az alkohol és az ammónia sziner-
gikusan hat a sarcopenia kialakulására [9, 20]. Az 
antiatrophiás hatású follisztatin a májban képződik: cirr-
hosisban alacsony a szintje, ami tovább fokozza az izom-
tömeg fogyását [2, 9]. 

A 6. ábra a cirrhosis és a sarcopenia közös patogeneti-
kai tényezőit és ennek alapján a terápiás intervenciók le-
hetőségeit foglalja össze [21].

Sarcopenia a transzplantációra váró cirrhosisos bete-
gekben a várólista-mortalitás és a posztoperatív szövőd-
mények kockázati tényezője. Mivel a sarcopenia a szív-
izomban és a diaphragmában is izomtömeg-csökkenéssel 
jár, ez mind a bal kamra, mind a légzési izmok funkció-
jának károsodásához és keringési elégtelenséghez vezet-
het. Várólistán lévőkben a sarcopenia növeli a mortali-
tást. A rekeszizom laesiója miatt a műtét után megnő az 
igény a mechanikus lélegeztetésre, és fokozott a fertőzé-
sek kockázata [9, 21, 22].

A sarcopenia súlyossága korrelál a túléléssel, a MELD-
score mellett fontos ennek figyelembevétele az állapot 
megítéléséhez. Sarcopenia esetén +10 pont MELD-
score növeli a prediktív értéket transzplantációra váró 
cirrhosisos betegekben [23]. Munkacsoportunk meta-
analízise a NAFLD-hez gyakran társuló sarcopeniás obe-
sitas hatását vizsgálta a májtranszplantációt követő mor-

6. ábra Sarcopenia cirrhosisban: patogenetikai mechanizmusok és terápia [21]

ATP = adenozin-trifoszfát; GH = növekedési hormon; ROS = reaktívoxigén-gyökök
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talitást illetően. 4 közlemény, 1515 transzplantált beteg 
adatai alapján a sarcopeniás obesitas jelenléte mind az 1 
éves, mind a 3 éves posztoperatív mortalitást a kétszere-
sére növelte, jelezve, hogy a sarcopeniás obesitas rontja a 
májtranszplantáció kimenetelét [24]. Mivel a túlsúly el-
rejtheti az izomvesztést, a sarcopenia diagnosztikája 
májtranszplantációt megelőzően hasznos lehet az egyén-
re szabott táplálás- és fizikoterápia, valamint a posztope-
ratív ellátás tervezésének és a prognózis becslésének te-
kintetében.

A sarcopenia diagnosztikája

Az Időskori Sarcopenia Európai Munkacsoport 2019. 
évi irányelvei (EWGSOP2) szerint a sarcopenia legfőbb 
klinikai jellegzetessége – a korábbi definícióval ellentét-
ben – nem az izomtömegnek, hanem az izomerőnek a 
csökkenése! Az alacsony izomtömeg megerősíti a sar-
copenia diagnózisát, és ha ez a fizikai teljesítőképesség 
romlásával is társul (vagyis izomerő + izomtömeg + telje-
sítőképesség csökkenése együtt), az súlyos sarcopeniát 
jelent [5].

A 7. ábrán a sarcopenia diagnosztikai algoritmusa lát-
ható, az EWGSOP2 ajánlása alapján.

A sarcopenia kórismézéséhez fontos felismerni a jel-
legzetes panaszokat és tüneteket (gyengeség, lassú járás, 
gyakori elesés, fogyás, az izmok sorvadása, kognitív za-
var). Gyanú esetén a beteg által kitöltött SARC-F kérdő-

ív alacsony-mérsékelt érzékenységgel és nagy specifitással 
utalhat sarcopeniára. A kérdőív hiteles magyar fordítása 
megjelent a Magyar Reumatológiában [25], ennek érté-
keléséről 105 idős egyén vizsgálata alapján Gasparik és 
mtsai számoltak be újabban az Orvosi Hetilapban [26]. 

Vizsgálómódszerek 

I. Izomerő

–	� A kézszorító erő Jamar dinamométerrel (Fabrication 
Enterprises Inc., Elmsford, NY, USA) történő megha-
tározása a legfontosabb mutatója az izomerő károso-
dásának, és fontos prediktora a sarcopenia kimenetelé-
nek. (Sarcopeniára utal: férfi <27 kg, nő <16 kg.)

–	� A felállási próba is hasznos: a székből ötszöri felállás-
hoz és leüléshez szükséges idő (sarcopeniára utal, ha 
>15 mp) [5].

II. Vázizomtömeg (skeletal muscle mass, SMM) 

–	� Kettős energiájú röntgenabszorpciometria (dual energy 
X-ray absorptiometry, DEXA) és a bioelektromosimpe-
dancia-analízis (BIA) a gyakorlatban bevált – mér
sékelten pontos – eljárások a vázizomtömeg mérésére.
�Az appendicular skeletal muscle mass (ASM) (= a test 
vázizomtömege): (kórosan alacsony: férfi <15 kg, nő 

7. ábra A sarcopenia diagnosztikus algoritmusa [5]

BIA = bioelektromosimpedancia-analízis; CT = számítógépes tomográfia; DEXA = kettős energiájú röntgenabszorpciometria; MRI = mágnesesrezo-
nancia-képalkotás; SARC-F = sarcopeniaszűrő kérdőív; UH = ultrahang
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<13 kg) testmagasságra (m) vagy testtömegre (BMI) 
vagy testsúlyra (kg) való adaptálása szolgál támpontul:
�Vázizomtömeg-index (SMI): ASM kg/magasság2 (kó-
ros: férfi <7,0 kg/m2, nő <5,5 kg/m2). 

–	� Komputertomográfia (CT) és mágnesesrezonancia-kép-
alkotás (MRI)
�A CT főleg májtranszplantációs gyakorlatban képviseli 
a sarcopenia diagnosztikájában az arany standardot, 
mivel ennek kapcsán az egyéb okból végzett CT-vizs-
gálat a vázizomtömeg mérésére is használható. Az 
eredményt nem befolyásolja sem az obesitas, sem az 
ödéma [5]. Az L3-as csigolya magasságában készített 
CT-szeletnek megfelelő izomterület/testmagasság 
négyzete (cm2/m2) (SMI) tükrözi a vázizomtömeget 
(kóros: férfiak <50 cm2/m2, nők <39 cm2/m2) [5].

–	 Ultrahangvizsgálat
�A vázizomtömegre és -minőségre vonatkozóan a mus-
culus quadriceps femoris ultrahangvizsgálati adatokat 
szolgáltathat, myosteatosis esetén az izom hiperreflek-
tivitása látszik.

–	 Antropometria
–	� Mid-arm muscle circumference (MAMC) (a középkar

izom körfogata) = cm 
�(mid-arm circumference [MAC, a középkar körfoga-
ta] mínusz tricepsbőrredő [TSF] × 0,314)

–	 Lábikrakörfogat (csökkent, ha <31 cm) [5].
–	 D3-kreatin-hígulási teszt

A májban és a vesében keletkező vagy hús formájában 
az étkezéssel bevitt kreatint az izomsejtek felveszik, és 
nagy energiatartalmú foszfokreatint képeznek. A feles-
legben maradó kreatin a vizelettel kiürül, ami a test váz
izomtömegére ad támpontot, ez a kreatinhígulási próba 
alapja. Deutérium (D3)-jelölt kreatin per os adása után 
vizsgálják a vizeletben a jelölt és a jelöletlen kreatin meg-
oszlását. A dilúciós teszttel az izomtömegre vonatkozó 
adatok megfeleltek az MRI-vel kapott leleteknek. Az el-
járást főleg kutatási célokra használják [27]. 

III. Fizikai teljesítőképesség 

Nemcsak az izmok, hanem a központi és a perifériás 
idegrendszer funkciójával is kapcsolatos, és a sarcopenia 
súlyosságának jelzője.
–	� A járássebesség (gait speed) 4 méter megtételéhez szük-

séges idő. Súlyos sarcopeniát jelez, ha <0,8 m/mp. 
A kognitív károsodás és a mortalitás prediktora, a fizi-
kai teljesítőképesség egyik legfontosabb mutatója. 

–	� A 400 m sétateszt is alkalmas funkcionális próba (kó-
ros, ha ≥6 perc). 

–	� A timed-up-and-go (TUG-) teszt: a felállás, 3 méter já-
rás oda-vissza és a leülés időtartama. (Sarcopeniára 
utal, ha az ehhez szükséges idő ≥20 mp.)

–	� A Rövid Fizikai Teljesítmény Próba (Short Physical Per-
formance Battery) (SPPB) komplex tesztnek a járási 
sebesség, az egyensúly és a székből felállás próbája az 
összetevői [5]. 

–	� A sarcopeniás beteg életminőségének vizsgálatára kidol-
gozott, a beteg által kitöltendő kérdőív (SarQoL) 
hosszú távú követéses vizsgálatokhoz és a terápia haté-
konyságának mérésére is hasznos. A kérdőív hiteles 
magyar fordítása megjelent az Orvosi Hetilapban [28].
A 2. táblázat a fontosabb diagnosztikai próbák határ-

értékeit foglalja össze. 

Terápia

A sarcopeniaprogresszió gátlásának tényezői a fizikai ter-
helés, a táplálkozás és a gyógyszeres terápia. Secundaer 
sarcopeniában az alapvető feltétel az alapbetegség keze-
lése. 

Fizikai terhelés 

Hetente 150–200 perc aerob : anaerob gyakorlat (3 : 2 
arányban) növeli az adiponektin-, az irizin- és a neuregu-
linszintet, csökkenti a miosztatinképzést. Javul az inzulin
érzékenység, fokozódik a glükózfelvétel a májba és a 
myocytákba, csökken az oxidatív stressz, a steatosis és a 
gyulladás, javul az erek endothelfunkciója, fokozódik a 
myogenesis és a myoblastdifferenciálódás, nő a vázizom-
tömeg és az izomerő [2–4, 8, 29, 30]. Obesitasban 
(BMI>30 kg/m2) heti 3 óra aktivitás 25%-kal csökken-
tette a májjal kapcsolatos mortalitást [31]. A fizikai ter-
helés hatásait NAFLD-ben Werling és Langó dolgozata a 
közelmúltban tárgyalta az Orvosi Hetilapban [32]. 

Táplálkozás

A protein-kalória hiperalimentációnak (naponta 35–40 
kcal/kg, 1,2–2,0 g/kg protein) főleg a malnutritióval és 
a cirrhosissal kapcsolatos sarcopeniában van jelentősége, 
beleértve a pre- és poszttranszplantációs állapot kezelé-

2. táblázat A sarcopenia fontosabb diagnosztikus próbáinak határértékei [5]

Diagnosztikus próba Férfi Nő

Izomerő

Kézszorító erő (kg) <27 <16

Felállás-leülés 5× (mp) >15 >15

Izomtömeg

DEXA/BIA
Appendicularis vázizomtömeg (ASM)/testmagas-
ság2 (kg/m2)

<7 <5,5

CT/MRI
L3-as csigolya izomterület/testmagasság2 (cm2/m2)

<50 <39

Teljesítőképesség

Járási sebesség (m/mp) ≤0,8 ≤0,8

Felállás és járás (time-up-and-go) (mp) ≥20 ≥20

ASM = appendicularis vázizomtömeg; BIA = bioelektromosimpedan-
cia-analízis; CT = számítógépes tomográfia; DEXA = kettős energiájú 
röntgenabszorpciometria; MRI = mágnesesrezonancia-képalkotás
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sét. Májtranszplantáció után 24%-kal megnő a sarcope-
nia előfordulása a műtét előttihez képest, az inaktivitás és 
az immunszuppresszió miatt. A korai posztoperatív táp-
lálás csökkenti a komplikációkat és a sepsis kockázatát 
[33]. Cirrhosisban a 3–4 óránkénti étkezés (késő este 50 
g szénhidrát + 20 g fehérje adása), az elágazó láncú ami-
nosavak (leucin, izoleucin, valin) és az ómega-3 zsírsa-
vak, valamint az L-karnitin (az energia-háztartás javításá-
ra, az oxidatív stressz okozta mitokondriumdiszfunkció 
miatt) kaphat szerepet a kezelésben [9, 11, 33, 34]. 

Sarcopeniás obesitasban mínusz 500–800 kcal kalória-
bevitel + fizikai aktivitás a trigliceridszint csökkenéséhez 
vezet. A 7–10%-os testsúlyredukció nemcsak a NASH 
javulását, hanem a fibrosis mérséklődését is eredményez-
heti [35].

Gyógyszeres terápia

A D-vitamin-hiány és az alacsony tesztoszteronszint ren-
dezése mellett cirrhosisban a hyperammoniaemia meg-
szüntetése (rifaximin) javasolt, ahogy a fibrogenesis 
gátlására angiotenzinreceptor-antagonista vagy ACE-
inhibitor adása is gyakran szerepel az ajánlásokban [2]. 
Terápiás lehetőségként felvetődött a GH, a rekombináns 
EGF, ösztrogén-progeszteron, miosztatininhibitor és 
rekombináns neuregulin-1β alkalmazása is. Diabetesszel 
társult NAFLD-ben elfogadott az inzulinérzékenyítő 
pioglitazon. Fontos a sarcopeniás beteg euthyreoid és 
euglykaemiás állapotának folyamatos ellenőrzése [2–4, 
9, 21, 22].

A kezelés hatása a napi aktivitás javulása, az elesések 
számának csökkenése, a beteg által leírt észlelések (pa
tient-reported outcomes) vagy a SarQoL-kérdőív [28] 
alapján ítélhető meg. 

Megelőzés

Kovács és mtsai [36] szerint az idősödést megelőző élet-
szakaszban, a 4–5. évtizedben kifejtett fizikai aktivitás 
nagy jelentőségű az időskori sarcopenia megelőzésében. 
A módosítható tényezők közül fontos a dohányzás és a 
funkcionális stabilitás szerepét figyelembe venni, és már a 
középkorúakban is nagyobb hangsúlyt kell helyezni az 
aktív életmód lehetőségeinek populációs szintű biztosí-
tására. A sarcopenia progressziójának kivédése a fiatalkor
tól élethosszig tartó odafigyelést, a fizikai terhelés fenn-
tartása mellett az egészséges táplálkozást és az egyéb 
alapbetegségek kezelését is igényli.

A sarcopenia patomechanizmusáról, klinikumáról és 
metabolikus társbetegségeiről Vereckei és Hodinka szá-
mos értékes új információt tartalmazó összefoglaló köz-
leménye a LAM 2020. júliusi számában jelent meg [37]. 

Következtetések

A sarcopenia progresszív, generalizált vázizombetegség 
az izomtömeg és -funkció csökkenésével és számos, más 
szervet is érintő szövődménnyel. Nemcsak idősekben je-
lentkező, életkorfüggő probléma, gyakran előfordul 
egyéb kórképekben is, például daganat, éhezés, malnut-
ritio, gyulladás, obesitas és cirrhosis esetén. Ezekben az 
állapotokban a sarcopenia a prognózist meghatározó té-
nyező. Időben történő felismerése és a korai terápiás in-
tervenciók – fizikai aktivitás, táplálkozás és farmakoterá-
pia révén – kedvező hatásúak lehetnek a kórfolyamat 
kimenetelére. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: P. A.: Irodalomkutatás, a kéz-
irat első változatának elkészítése és véglegesítése.  
H. J. P., V. Sz.: Irodalomkutatás. P. G.: Irodalomkutatás, 
a kézirat kritikus revíziója. A cikk végleges változatát va-
lamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek a közleménnyel összefüggő 
érdekeltségeik nincsenek. 
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