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A sarcopenia progressziv, generalizalt vizizombetegség az izomtomeg fogyasaval és az izomfunkcié romldsaval, sza-
mos szovédménnyel, rossz prognoézissal. A sarcopeniit eredetileg életkorfiiggd, idésekben jelentkezs kérképnek
irtdk le (primaer sarcopenia). Kés6bb dertilt ki, hogy fiatal- és kozépkort személyeknél is el6fordul, kiilonbozs be-
tegségekhez tarsulva (secundaer sarcopenia). A kozlemény attekintést ad a betegség patofiziol6gidjardl, a fizikai inak-
tivitas, az inzulinrezisztencia, a kronikus gyulladds, a citokinek, hepatokinek és miokinek szerepérdl az izomkaroso-
ddsban, valamint az izom, a zsirszovet és a maj tunkciondlis kapcsolatair6l nem alkoholos zsirmdjban és cirrhosisban.
A diagnoézis felallitisat szamos funkcionalis proba, illetve vizsgaloeljirds teszi lehetévé. Az izomerd-csokkenés igazo-
lasa a legfontosabb paraméter (kézszorit6 erd). Az izomtomegvesztést kettGs energidja rontgenabszorpciometria,
bioelektromosimpedancia-analizis, komputertomografia vagy magneses rezonancias képalkot6 vizsgilat mutathatja
ki, megerdsitve a korismét, a fizikai teljesitmény csokkenése pedig a sarcopenia stilyossagat jelzi. A sarcopenia kezelé-
se és a progresszi6 prevencidja a flatalkorban elkezdett és élethosszig tartd rendszeres fizikai aktivitison, a protein-
kaléria taltdplalison és a gydgyszeres terdpian alapul, beleértve a D-vitamin és a tesztoszteron potlisit, az eligazd
ldnc aminosavak és az L-karnitin addsit. Mdsodlagos sarcopeniiban az alapbetegség kezelése is sziikséges.
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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, z.., 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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Roviditések

ACE = (angiotensin-converting enzyme) angiotenzinkonver-
talé enzim; AIDS = (acquired immunodeficiency syndrome)
szerzett immunhidnyos tiinetegytittes; ASM = (appendicular
skeletal muscle mass) appendicularis vizizomtomeg; ATP =
(adenosine triphosphate) adenozin-trifoszfit; BIA = (bioelec-
trical impedance analysis) bioelektromosimpedancia-analizis;
BMI = (body mass index) testtomegindex; CRP = C-reaktiv
protein; CT = (computed tomography) szdmitégépes tomog-
rifia; CTP score = Child-Turcotte-Pugh-pontszim; DEXA =
(dual energy X-ray absorptiometry) kettds energidji rontgen-
abszorpciometria; EGF = (epidermal growth factor) epiderma-
lis névekedési faktor; EGFR = (epidermal growth factor recep-
tor) az epidermalis novekedési faktor receptora; ErbB =
EGFR-tirozin-kindz; EWGSOP = (European Working Group
on Sarcopenia in Older People) Id&skori Sarcopenia Eurdpai
Munkacsoport; FGF21 = (fibroblast growth factor 21) fibro-
blastnovekedési faktor-21; GH = (growth hormone) noveke-
dési hormon; HPS = hepasszokin; HSC = (hepatic stellate cell)
hepaticus stellatumsejt; IGF1 = (insulin-like growth factor 1)
inzulinszerd novekedési faktor-1; IL = interleukin; IR = inzu-
linrezisztencia; LECT2 = (leukocyte-derived chemotaxin 2)
leukocytaeredeti kemotaxin-2; MAC = (mid-arm circum-
ference) a kozépkar korfogata; MAMC = (mid-arm muscle cir-
cumference) a kozépkarizom koérfogata; MELD = (Model for
End-Stage Liver Disease) a végstadiumt majbetegség modell-
je; MRI = (magnetic resonance imaging) mignesesrezonancia-
képalkotds; NAFLD = (non-alcoholic fatty liver disease) nem
alkoholos zsirmdjbetegség; NASH = (non-alcoholic steatohep-
atitis) nem alkoholos steatohepatitis; NRG1f = neuregulin-14;
SARC-F = sarcopeniasziir6 kérd6iv; SarQoL = (Sarcopenia
Quality of Life) a sarcopenia dltal érintettek életminGségét
mérd kérdbiv; SMI = (skeletal muscle mass index) vazizomto-
meg-index; SMM = (skeletal muscle mass) vizizomtomeg;
SPPB = (Short Physical Performance Battery) Rovid Fizikai
Teljesitmény Préba; TGEP = (transforming growth factor beta)
transzformal6 novekedési faktor-béta; TNFe = (tumor necrosis
factor alpha) tumornekroézisfaktor-alfa; TSF = (triceps skinfold)
tricepsbérredd; TUG = (timed-up-and-go) egy mozdulatsor
elvégzése adott id6 alatt

A sarcopenia progressziv, generalizalt vizizombetegség
az izomtomeg fogyasival és mindségi megvaltozasaval,
az izomerd6 és a globalis fizikai teljesit6képesség romldsa-
val, szamos szovédménnyel, kedvezétlen prognézissal.
A sarcopeniat eredetileg idGsekben irtak le mint életkor-
fliggd vazizomvesztést (primaer sarcopenia) [1]. Ma is-
mert, hogy az izomfogyis kiilonb6z6 kérokok kovetkez-
tében flatalabb életkorban is el6fordul (secundaer
sarcopenia) [2-5] (1. 4bra). A sarcopenia a nemzetkozi
osztalyozasban 0ndlloé betegségként szerepel (ICD-kod:
M62.84).

Az izomtomeg ¢és az izomerd fiatalkorban — a csont-
denzitassal parhuzamosan — fokozatosan né: a maximu-
mot (csucstomeg) a 40-es életévekben éri el, majd az
50-es évek utin csokkenni kezd [2-5] (2. dbra). Az
izomtomeg évente 0,5-2%-kal, az izomerd 1,5-5%-kal
csokken; a csokkenés 65 éves kor utin fokozodik, 80 év
felett a cstcsizomtomeg 40%-a van meg [4].
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1. ibra | A sarcopenia f6 ctiologiai tényezdi [5]
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2. abra | Az izomerd alakuldsa az élet folyamén [5]

A sarcopenia incidencidja az életkorral né, 40-79 éves
curdpai térfiakban és nékben 1,6%, 72 éves kinai populd-
cidoban 3,4%, mig 85 éves angol férfiakban és nékben
3,6% [2]. A betegség prevalencidjit Tyrovolas és mtsai
2016-ban egy 5 kontinens 9 orszdgit atfogo felmérésben
a 65 éves ¢és 1dGsebb népességben (18 363 személy)
12,6% (Lengyelorszig) és 17,5% (India) kozottinek ta-
lltak [6].

Patofiziologia

A vazizomzat a teljes testtomeg 30-40%-a, a proteintar-
talom 75%-a. A hardntcsikolt izmokat postmitoticus dlla-
potd multinuclearis myocytdkbél 4ll6 izomrostok (myo-
fibrillumok) alkotjak.

A basalis lamindn 1év§ szatellitasejtek a regeneraciéban
szerepelnek — Gssejtszerd sejtek, amelyek osztédnak: az
cgyik ledanysejt a megajulast szolgdlja, a masik a tovabbi
proliferaciét és az érett myocytava valo differencialédast.
Az izomszovetben endothelsejtek, macrophagok, neut-
rophil sejtek, lymphocytik és mesenchymalis progenitor
sejtek is talalhatok.

Az izomsejtek szdma az izomproteinek szintézisének
¢és degradicidjanak egyensulyatdl fiigg, a korral a foko-
zott katabolizmus izomfogyashoz vezet. Az id6s6déssel
fokozatosan kimeril az izomd&ssejt-populdciéd, csokken a
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regeneracio, rezisztencia alakul ki az anabolikus stimulu-
sokra, karosodik a mitokondriumfunkcié, viltozisok zaj-
lanak a génexpresszioban, csokken az inzulinérzékeny-
ség, zavart lesz a neuromuscularis jelatvitel [2—4].

Az izomtomeg novekedését a tesztoszteron, az inzu-
linszerd novekedési faktor-1 (IGF1), az interleukinek
koziil az I1L-4 és az IL-6 timogatja, mig az izomtomeg-
csokkenésben az ATP-dependens ubikvitin—proteaszé-
ma rendszernek, a kaszpdzaktivitisnak és az autophagia
fokozéddsanak van szerepe. (Az IL-6 dtmenctileg javitja
az izomdssejt proliferaciés kapacitasit, hosszt tivon
azonban mar izomatrophidhoz vezet) [2—4].

Az izom anyaycseréjének szabalyozdisn:
majban képzodd hepatokinek és izombol
szarmazo miokinek

Hepatokinek: a metabolikus folyamatokra hat6 autokrin,

parakrin, endokrin hatdst proteinek

— Fibroblastnovekedési faktor-21 (FGF21): javitja az in-
zulinérzékenységet, a mitokondriumfunkciét és az
energiafelhasznalast. Hatdsara csokken a mdjban és az
izomban a trigliceridtartalom. Egérben addsara javult
a diabetes, az obesitas és a steatosis [4, 7].

— Lenkocytaeredetii kemotaxin-2 (LECT2): magas szintje
nem alkoholos zsirmajbetegségben (NAFLD) és obe-
sitasban hypertriglyceridaemiaval, magas CRP-vel tar-
sul, géndeletidja javitja az inzulinérzéknységet.

— Hepatocyta-derived fibvinogen-velated protein (hepasz-
szokin, HPS): steatosist okoz.

— Follisztatin: a majban képzadik, gatolja az aktivinre-
ceptort, ezdltal csokkenti a miosztatinképzést, noveli
az izomtomeget, antiatrophids hatdst. Cirrhosisban
alacsony a szintje, ami rossz taléléssel jar [4, 7].

Miokinek: az izom anyagcseréjét szabilyozé hormonok

— Miosztatin: a transzformildé novekedési faktor-béta
(TGEB-) csalad tagja, aktivinreceptoron keresztiil hat,
és az izom negativ regulatora. Fizikai inaktivitdsra és a
vérammonia hatdsira fokozodik a képzése: inzulinre-
zisztenciat (IR), oxidativ stresszt, steatosist, gyulla-
dast, stellatumsejt (HSC)-aktivaciot és fibrosist okoz.
Gitolja a proteinszintézist, upreguldlja az autophagia-
géneket. Cirrhosisban magas a miosztatin szérum-
szintje, ami az izomtomeg csokkenéséhez, izomat-
rophidhoz, myocardiumlaesi6hoz, dyastolés diszfunk-
ci6hoz vezet. A miosztatinképzés izomkontrakciéra
(fizikai terhelésre) csokken, blokkolasa javitja az IR-t
és a steatosist. A tesztoszteron és a novekedési hor-
mon (GH) miosztatinantagonista hatdsa.

— Irizin: fizikai terhelésre, az izom 6sszehtizédasara fo-
kozédik a képzése — ez javitja a glitkdztoleranciat, az
energiafelhaszndlast, csokkenti a steatosist és a trigli-
ceridszintézist, pozitivan korreldl az izomtomeggel és
az izomer&vel. Gdtolja a miosztatin hatdsat.
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— Neuregulin-18 (NRGIB): az epidermalis novekedési
faktor (EGEF-) csaldd tagja. Fizikai terhelésre az izom-
ban képz6d6 hormon. Az EGF-tirozin-kindz (ErbB)-
receptoron keresztil hat. Segiti a myogenesist, a
myoblastdifferencidlédast, anabolikus hatdst, fokozza
a glikozfelvételt a myocytakba. Javitja a stresszre a
sziv adaptdciéjat. Sarcopenidban alacsony a szintje
[2—4].

A sarcopenia kinlakulasanak f0 tényezoi:
inaktivitas, inzulinvezisztencin, gynlladds

A korral és az inaktivitissal n§ a miosztatinképz&dés,
csokken az izomtomeg, ugyanakkor alacsony a fizikai
terhelés altal indukélt izomprotektiv hatsu irizin szintje.

Az izom kulcsszerepet jatszik a gliikézmetabolizmus-
ban, inzulinérzékeny célpont. Sarcopenidban az izomto-
meg vesztése a célszovet csokkenéséhez, IR-hoz, glikéz-
intolerancidhoz vezet — a kovetkezmény: fokozott
lipolizis, toxikus szabad gyokok felszabadulisa, proteoli-
zis, myosteatosis, zsirmdj ¢és fibrosis [2—4, 7].

A myosteatosis az izom zsiros infiltracidja, a sarcope-
nia egyik komponense, amely az életkorral (és obesitas-
ban) fokozddik, az izommennyiség ¢és -mindség megval-
tozasaval jar. Csokkenti az izomregeneraciot, korreldl a
lipotoxicitassal, az oxidativ stressszel és az izomfunkcid
romldsaval [4].

A krénikus gyulladds soran a proinflammatoricus és
fibrogeneticus citokinek (TNFa, IL-6), hepatokinek és
miokinek hatdsara a proteinek katabolizmusa, az izom-
sejtek atrophidja a kovetkezmény [8].

A sarcopenia nemcsak a vazizomzatot, de a szivizmot
és a rekeszizmot is érinti: szisztémas izombetegség.
Mindez egyrészt a 1égz6izmok tomegének és miikodésé-
nek karosodasahoz, a fels¢ léguati fert6zések megndtt
kockazatahoz, masrészt a balkamra-izomzat diszfunkcio-
jadhoz vezet, ami keringési elégtelenségben, dyspnoe,
gyengeség, csokkent terhelési tolerancia jelentkezésében
manifesztalédhat (3. abra) [8, 9].

Secundaer savcopenin

A sarcopenia fiatalkorban is kialakulhat, daganatos vagy
gyulladasos betegségekhez, inaktivitishoz, anorexidhoz,
malnutritiohoz vagy kéros elhizashoz tarsulva. Az 1. tab-
ldazat a secundaer sarcopenia okait mutatja. Cirrhosisban
a sarcopenia 0j kockazati tényez6, prognosztikai paramé-
ter: a végstidiuma majbetegség 60-65%-aban észlelhe-
t6, és rossz prognozissal jar [2].

Akut és kronikus sarcopenidt lehet megkiilonboztetni:
az el6bbi atmeneti, és példaul akut gyulladiashoz vagy
sériiléshez tirsul, mig az utébbi 6 hénapnal tovabb all
fenn, és progressziv. Primaer sarcopenidrél van szé, ha a
sarcopenia egyéb okai kizarhatok [2, 5].
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Malnutritio, cachexin és sarcopenin

A malnutritio és a sarcopenia egyiittes el6forduldsa gya-
kori. A hattérben elégtelen protein- és kaldriabevitel
(vagy -vesztés), gyulladds, daganat vagy cirrhosis okozta
fokozott metabolizmus és magas energiaigény szerepel-

1. tiblazat | A secundaer sarcopenia okai [2]
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= neuregulin-18; TNFa = tumornekro-

het [10, 11]. Cirrhosisban a malnutritio a dekompenzi-
ci6 és a mortalitds prediktora, eléforduliasa Child—Tur-
cotte—Pugh (CTP) A stadiumban 46%, CTP B-ben 84%
és CTDP C-ben 95% [12]. Malnutritiéban a zsirtomeg is
csokkenhet, ami nem jellemz6 a sarcopenidra. Ujabban a
malnutritio definiciéjiba az alacsony izomtomeget is be-
vontak [13].

Cachexidn évtizedek 6ta az olyan teststlycsokkenést és
izomtomegvesztést értették, amely carcinoma, AIDS
vagy végstadiumu szervi elégtelenség kovetkezében ala-
kul ki. Cachexia esetén a teststly 6 hénapon beliil >5%-
os csokkenésérdl van sz6. A sarcopenia és a cachexia el6-
fordulhat egyiitt, és a cachexia modern definicidi kozott
szerepel is az izomtomegfogyds, ugyanakkor igen jelen-
tések a két dllapot kozott a patofizioldgiai kiilonbségek:
cachexidban dontSbb a gyulladis, a citokinek, a fokozott
katabolizmus, az anorexia és a neuroendokrin valtozasok
szerepe, mint sarcopenidaban [14].

Esendoség (frailty)

A sarcopeniahoz tarsulé geriatriai szindroma: a stresszor
eseményekre valé gyenge valasz, tobb szervrendszer
funkciondlis zavara, fizikai sériilékenység, a kognitiv
funkciéknak és az életmindségnek a romldsa jellemzi.
Fogyas, kimertiltség, gyakori elesések, gyengeség, lasst
jaras alapjén ismerhet fel. Atfedés a sarcopenidval, hogy
az izomerd és a testsuly mindkettében csokken, az esen-
dGség esetén azonban sokkal szélesebb kord tiinet-
csoportrdl van sz0, mig a sarcopenia 6nallé betegség;
a 4. dbra ezt szemlélteti [2].
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4. ibra

| Esend8ség és sarcopenia: diagnosztikai tfedésck [2]

Az esendGséget tovabb fokozza a sarcopenia masik f6
kisérd betegsége, az osteoporosis, amely a sarcopenidhoz
hasonléan szintén életkorfiiggd involacios korkép, és
ezek egyiitt az elesésekkel és a sarcopenids obesitassal az
id6skori mozgdszavar szindrémdt alkotjak [15].

Sarcopenids obesitas

Baumgartner 2000-ben irta le az elhizdsban el6forduld
sarcopenidt sarcopenias obesitas néven [16]. (Az adipo-
sitas ,,elrejtheti” az izomvesztést!) Ez a korkép f6leg id6-
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sekben, elhizottakban (BMI>30 kg/m?) és nem alkoho-
los zsirmdjban észlelhetS. Akkor diagnosztizlhatd, ha a
fiatal referenciaértékhez képest 2 SD-nél alacsonyabb a
DEXA-val mért vazizomtomeg-index (SMI) (izomto-
meg [kg] / testmagassig [m?]) [17]. Patomechanizmu-
saban alapvetd, hogy az obesitas stlyosbitja a sarcopeni-
at. Az elhizas a visceralis adipocytik expanzidjaval, a
citokinek (TNFe, IL-6) és az adipokinek diszreguldciéja-
val, kronikus alacsony foka gyulladassal, IR-val, lipotoxi-
citdsssal jar. Ez myosteatosist, izomtOmeg-csokkenést
okoz. Ugyanakkor a talstly mechanikai hatasira a myo-
fibrillumok az Gn. lasst fenotipusbél a gyors fenotipusra
konvertalédnak. Ez utdbbiaknak alacsonyabb az oxidativ
kapacitasuk, rosszul hasznositjik az energiaszubsztratot.
A talstly okozta mechanikai stressz az izomrostok
hypertrophidjihoz, ectopids zsirfelhalmozédashoz, az
izom vérellitisanak és regenericiés képességének csok-
kenéséhez, fibrosishoz vezet [17]. Az obesitassal kapcso-
latos mozgasszervi elviltozasokrél —a sarcopenidt is em-
litve — Tamdsi és mesai adtak kivalo attekintést a lapban
[18].

Nem alkoholos zsivmayj és savcopenin

A sarcopenia prevalencidja NAFLD-ben (metabolikus
zsirmdjban) 17,9-27%, nem alkoholos steatohepatitis-
ben (NASH) 35%, NASH-fibrosisban: 57% [7]. A
NAFLD és a sarcopenia kozos patogenetikai tényezdit az
5. dbra mutatja.
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\ NAFLD

Steatohepatitis

+

Sarcopenia +—D-vitamin-hiany, inaktivitas, genetika, egészségtelen étrend

5. dbra A sarcopenia és a nem alkoholos zsirm4j kapcsolata [7]

miokinek: miosztatin, irizin

»
»

DAG = diaglicerol; FFA = szabad zsirsav; FGF21 = fibroblastnovekedési faktor-21; HPS = hepasszokin; hsCRP = nagy szenzitivitdst C-reaktiv protein;
IL-6 = interleukin-6; IR = inzulinrezisztencia; LECT2 = leukocytacredetl kemotaxin-2; NAFLD = nem alkoholos zsirmdjbetegség; TG = triglicerid;

TNFa = tumornekrozisfaktor-alfa
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Az inaktivitds és o tillzott kaloviabevitel a majban és az
izomban zsirfelhalmozddast és IR-t okoz. Ez utébbi
fokozott lipolizishez, oxidativ stresszhez, fokozott fehér-
jekatabolizmushoz, csokkent fehérjeszintézishez, a hepa-
tocytakban és myocytakban a gliitkdzfelvétel karosodasa-
hoz, a glikogénszintézis csokkenéséhez és steatosishoz
vezet. A zsirszoveti macrophagokbdl, adipocytikbdl,
hepatocytakbol, izomsejtekbdl citokinek, adipokinek, a
mar emlitett hepatokinek és miokinek szabadulnak fel,
krénikus gyulladds, HSC-aktivacio és fibrosis a kovetkez-
mény. Az inaktivitisra a miosztatin képzése fokozodik,
ez a kotdszovet-felszaporodds mellett a vizizom- és
myocardiumsejtek atrophidjat okozza. Az alacsony izom-
tomeg noveli a steatohepatitis kockizatit obesitastol
fiiggetleniil. Ugyanakkor a sarcopenia csokkenése a zsir-
m4j javulasat eredményezheti, ily médon a vazizomto-
meg fenntartdsa vagy novelése terdpids lehet8ség
NAFLD-ben [7]. A méjfibrosis és a sarcopenia egylitt a
cardiovascularis betegség fokozott kockdzataval jar [19].

Cirrhosis és sarcopenin

A sarcopenia gyakori cirrhosisban: prevalenciaja cirrhosi-
sos férfiakban 61,6%, n6kben 36% [20]. A cirrhosis tar-
tos éhezési allapot (,,akcelerdlt starvatio”). Jellemzd a
csokkent fehérje- és glikogénszintézis, a fokozott fehér-
jelebontds, az eligazé linct aminosavak felhaszndldsa
energiaképzésre, a malnutritio, a mitokondriumdisz-
funkci6, az IR, a szisztémas gyulladas és az immunaktivi-
tds kdrosodisa. Csokken a tesztoszteron, a GH és az
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IGF1 szintézise. A portalis hypertensio és a mdjlaesio
okozta magas vérammoniaszint fokozza az autophagiat
¢és a miosztatinképzést. Circulus vitiosus jon 1étre: bar az
izom detoxifikilja az amméniat, az izomtomeg csokke-
nése ez ellen hat, és emeli az ammoniaszintet, ami nove-
li a miosztatinképzést. Az alkohol és az ammonia sziner-
gikusan hat a sarcopenia kialakulasira [9, 20]. Az
antiatrophids hatdst follisztatin a mdjban képzdédik: cirr-
hosisban alacsony a szintje, ami tovabb fokozza az izom-
tomeg fogydsat [2, 9.

A 6. dbra a cirrhosis és a sarcopenia koz6s patogeneti-
kai tényezdit és ennek alapjan a terdpids intervenciok le-
hetGségeit foglalja 6ssze [21].

Sarcopenia a transzplanticiéra vir6 cirrhosisos bete-
gekben a varodlista-mortalitas és a posztoperativ szovéd-
mények kockazati tényezdGje. Mivel a sarcopenia a sziv-
izomban és a diaphragmaban is izomtomeg-csokkenéssel
jar, ez mind a bal kamra, mind a 1égzési izmok funkci6-
janak karosoddsihoz és keringési elégtelenséghez vezet-
het. Vardlistan 1évékben a sarcopenia noveli a mortali-
tast. A rekeszizom laesiéja miatt a mitét utin megné az
igény a mechanikus lélegeztetésre, és fokozott a fertGzé-
sek kockdzata [9, 21, 22].

A sarcopenia stlyossiga korreldl a taléléssel, a MELD-
score mellett fontos ennek figyelembevétele az allapot
megitéléséhez. Sarcopenia esetén +10 pont MELD-
score noveli a prediktiv értéket transzplanticiéra viard
cirrhosisos betegekben [23]. Munkacsoportunk meta-
analizise a NAFLD-hez gyakran tarsul6 sarcopenids obe-
sitas hatdsat vizsgdlta a majtranszplanticiét koveté mor-

Transzplantacio

Portalis hypertensio

Kaldria-, protein- és aminosavpaétlias

Hepatocellularis
diszfunkcié -}
Gyorsult
Hormon- metabolizmus
potlas
Ammonia Rifaximin l
Tesztoszteron, és ) , Aminosavak
GH-szint alacson i Miosztatin- energia-
; v antagonista? nyerésre
Antibiotikum ~ Endotoxin LDk Uil
Mitokondrium-  JATF Proteostasis
diszfunkci6  {ROS h““——h_____
L-karnitin L e—
_@- Fizikai =
. aktivitas L
Izomtémeg Izomfunkcio

6. ibra

(contractilitas)

Sarcopenia cirrhosisban: patogenetikai mechanizmusok és terapia [21]

ATP = adenozin-trifoszfit; GH = novekedési hormon; ROS = reaktivoxigén-gyokok
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Esetet talalni

Kézszorité erd vagy
Felallas teszt

Sarcopenia
valészinii

DEXA, BIA vagy

CT, MRI, UH Megerdsiteni

Jarassebesség vagy
400 méter séta

7. abra A sarcopenia diagnosztikus algoritmusa [5]
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SCARC-F vagy
klinikai gyanu

lzomtomeg és
-minéség?

Fizikai
teljesit6-

képesség?

M=V Nincs sarcopenia:

késobb ujranézni

POZITIV

Nincs sarcopenia:

Izomeré6? o

késobb ujranézni

ALACSONY
Tovabbi

vizsgalatokkal

megerositeni

NORMAL

ALACSONY

Sarcopenia
igazolt!

Sulyos
sarcopenial

—
ALACSONY

BIA = bioelektromosimpedancia-analizis; CT = szamitégépes tomogrifia; DEXA = kettds energidja rontgenabszorpciometria; MRI = mdgnesesrezo-
nancia-képalkotds; SARC-F = sarcopeniasz(ir6 kérd6iv; UH = ultrahang

talitdst illetGen. 4 kozlemény, 1515 transzplantilt beteg
adatai alapjan a sarcopenids obesitas jelenléte mind az 1
éves, mind a 3 éves posztoperativ mortalitist a kétszere-
sére novelte, jelezve, hogy a sarcopenids obesitas rontja a
majtranszplanticié kimenetelét [24]. Mivel a talsaly el-
rejtheti az izomvesztést, a sarcopenia diagnosztikdja
majtranszplanticiot megel6z&en hasznos lehet az egyén-
re szabott taplalas- és fizikoterapia, valamint a posztope-
rativ elldtds tervezésének és a prognoézis becslésének te-
kintetében.

A sarcopenia diagnosztikaja

Az Id@skori Sarcopenia Eurdpai Munkacsoport 2019.
évi irdnyelvei (EWGSOP2) szerint a sarcopenia legf6bb
klinikai jellegzetessége — a korabbi definicidval ellentét-
ben — nem az izomtémegnek, hanem az izomerének a
csokkenése! Az alacsony izomtomeg megerdsiti a sar-
copenia diagnézisat, és ha ez a fizikai teljesit6képesség
romldsaval is tarsul (vagyis izomerd + izomtomeg + telje-
sit6képesség csokkenése egyiitt), az sulyos sarcopenidt
jelent [5].

A 7. dbrdan a sarcopenia diagnosztikai algoritmusa lat-
hat6, az EWGSOP?2 ajanlasa alapjan.

A sarcopenia koérismézésé¢hez fontos felismerni a jel-
legzetes panaszokat és tiineteket (gyengeség, lasst jaras,
gyakori elesés, fogyds, az izmok sorvaddsa, kognitiv za-
var). Gyanu esetén a beteg altal kitoltott SARC-F kérd6-

iv alacsony-mérsékelt érzékenységgel és nagy specifitassal
utalhat sarcopenidra. A kérd6iv hiteles magyar forditasa
megjelent a Magyar Reumatoldgidban [25], ennek érté-
kelésérdl 105 idSs egyén vizsgalata alapjan Gasparik és

mitsai szamoltak be Gjabban az Orvosi Hetilapban [26].

Vizsgalomodszerek
1. Izomerd

— A kézszorito erd Jamar dinamométerrel (Fabrication
Enterprises Inc., Elmsford, NY, USA) torténé megha-
tarozésa a legfontosabb mutatéja az izomerd karoso-
désanak, és fontos prediktora a sarcopenia kimenetelé-
nek. (Sarcopenidra utal: férfi <27 kg, n6 <16 kg.)

— A feldllasi proba is hasznos: a szEékbol otszori feldllas-
hoz ¢és letiléshez sziikséges id6 (sarcopenidra utal, ha
>15 mp) [5].

11. Vazizomtomey (skeletal muscle mass, SMM)

— Kettds energidgn vontgenabszorpciometria (dual energy
X-ray absorptiometry, DEXA) és a bioelektromosimpe-
dancin-analizis (BIA) a gyakorlatban bevilt — mér-
sékelten pontos — eljarasok a vizizomtomeg mérésére.
Az appendicular skeletal muscle mass (ASM) (= a test
vizizomtomege): (kérosan alacsony: férfi <15 kg, né
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<13 kg) testmagassigra (m) vagy testtomegre (BMI)
vagy testsulyra (kg) valé adaptilasa szolgdl timpontul:
Vazizomtimeg-index (SMI): ASM kg/magassig® (ko-
ros: férfi <7,0 kg/m?*, nd <5,5 kg/m?).
— Komputertomogrifin (CT) és magnesesrezonancia-kép-
alkotas (MRI)
A CT f6leg majtranszplanticios gyakorlatban képviseli
a sarcopenia diagnosztikijiban az arany standardot,
mivel ennek kapcsin az egyéb okbdl végzett CT-vizs-
galat a vazizomtomeg mérésére is hasznilhat6. Az
eredményt nem befolyasolja sem az obesitas, sem az
O6déma [5]. Az L3-as csigolya magassigiban készitett
CT-szeletnek  megfelel§ izomteriilet/testmagassig
négyzete (cm?/m?) (SMI) tiikr6zi a vizizomtomeget
(kéros: térfiak <50 cm? /m?, nék <39 cm?/m?) [5].
— Ultrahangvizsgalat
A vazizomtomegre és -mindségre vonatkozdan a mus-
culus quadriceps femoris ultrahangvizsgalati adatokat
szolgaltathat, myosteatosis esetén az izom hiperreflek-
tivitasa latszik.
Antropometrin
Mid-arm muscle circumference (MAMC) (a kizéphar-
izom korfogata) = cm
(mid-arm circumference [MAC, a kozépkar korfoga-
ta] minusz tricepsbérreds [ TSF] x 0,314)
— Labikrakirfogat (csokkent, ha <31 cm) [5].
— D3-kreatin-higulisi teszt
A majban és a vesében keletkez6 vagy huas formajaban
az étkezéssel bevitt kreatint az izomsejtek felveszik, és
nagy energiatartalma foszfokreatint képeznek. A feles-
legben maradé kreatin a vizelettel kitirtl, ami a test vz-
izomtomegére ad timpontot, ez a kreatinhigulasi proba
alapja. Deutérium (D3)-jelolt kreatin per os addsa utin
vizsgiljik a vizeletben a jelolt és a jeloletlen kreatin meg-
oszlasat. A dilacids teszttel az izomtomegre vonatkozo
adatok megfeleltek az MRI-vel kapott leleteknek. Az el-
jarast f6leg kutatasi célokra hasznaljik [27].

1I1. Fizikai teljesitoképesség

Nemcsak az izmok, hanem a kozponti és a periférids
idegrendszer funkciéjaval is kapcsolatos, és a sarcopenia
stulyossaganak jelzgje.

— A jardssebesséy (gait speed) 4 méter megtételéhez sziik-
séges 1d6. Sulyos sarcopeniat jelez, ha <0,8 m/mp.
A kognitiv kirosodds és a mortalitds prediktora, a fizi-
kai teljesit6képesség egyik legfontosabb mutatdja.

— A 400 m sétateszt is alkalmas funkciondlis préba (ko-
ros, ha 26 perc).

— A timed-up-and-go (TUG-) teszt: a feldllds, 3 méter ja-
ris oda-vissza és a leiilés idGtartama. (Sarcopenidra
utal, ha az ehhez sziikséges id6 220 mp.)

— A Rovid Fizikai Teljesitmény Proba (Short Physical Per-
Sformance Battery) (SPPB) komplex tesztnek a jarasi
sebesség, az egyensily és a székbdl felallas probaja az
osszetevdi [5].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

2. tablazat | A sarcopenia fontosabb diagnosztikus prébdinak hatarértékei [5]

Diagnosztikus proba Férfi N6
Izomerd

Kézszorit6 erd (kg) <27 <16
Feldllds-letilés 5x (mp) >15  >15
Izomtomey

DEXA/BIA <7 <5,5
Appendicularis vizizomtomeg (ASM) /testmagas-

sag® (kg/m?)

CT/MRI <50 <39
L3-as csigolya izomteriilet/testmagassig? (cm?/m?)
Teljesitiképesséy

Jarasi sebesség (m/mp) <0,8 <0,8
Felallds és jaras (time-up-and-go) (mp) 220 220

ASM = appendicularis vizizomtomeg; BIA = bioelektromosimpedan-
cia-analizis; CT = szamitogépes tomogrifia; DEXA = kett8s energidju
rontgenabszorpciometria; MRI = mdgnesesrezonancia-képalkotds

— A sarcopenids betey életmindségének vizsgalatira kidol-
gozott, a beteg dltal kitdltendS kérdbiv (SarQoL)
hossza tava kovetéses vizsgilatokhoz és a terapia haté-
konysaginak mérésére is hasznos. A kérd6iv hiteles
magyar forditasa megjelent az Orvosi Hetilapban [28].
A 2. tablazat a fontosabb diagnosztikai probak hatdr-

éreékeit foglalja dssze.

Terapia

A sarcopeniaprogresszié gatlasinak tényezdi a fizikai ter-
helés, a tiplilkozds és a gydgyszeres terdpia. Secundaer
sarcopeniaban az alapvetd feltétel az alapbetegség keze-
lése.

Fizikai terhelés

Hetente 150-200 perc acrob : anacrob gyakorlat (3 : 2
aranyban) noveli az adiponektin-, az irizin- és a neuregu-
linszintet, csokkenti a miosztatinképzést. Javul az inzulin-
érzékenység, fokozoddik a gliikozfelvétel a mdjba és a
myocytakba, csokken az oxidativ stressz, a steatosis és a
gyulladds, javul az erek endothelfunkcidja, fokozodik a
myogenesis és a myoblastdifferenciilédds, né a vizizom-
tomeg és az izomerd [2—4, 8, 29, 30]. Obesitasban
(BMI>30 kg/m?) heti 3 6ra aktivitds 25%-kal csokken-
tette a mdjjal kapcsolatos mortalitdst [31]. A fizikai ter-
helés hatdsait NAFLD-ben Werling és Lango dolgozata a
kozelmultban targyalta az Orvosi Hetilapban [32].

Taplalkozas

A protein-kaléria hiperalimenticiénak (naponta 35—40
kecal/kg, 1,2-2.0 g/kg protein) f6leg a malnutritioval és
a cirrhosissal kapcsolatos sarcopeniaban van jelentdsége,
beleértve a pre- és poszttranszplanticios dllapot kezelé-
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sét. Mdjtranszplanticié utin 24%-kal megnd a sarcope-
nia el6fordulasa a mitét elSttihez képest, az inaktivitas és
az immunszuppresszié miatt. A korai posztoperativ tap-
lalas csokkenti a komplikaciokat és a sepsis kockazatat
[33]. Cirrhosisban a 3—4 6rankénti étkezés (késé este 50
g szénhidrat + 20 g fehérje adasa), az elagazé lanct ami-
nosavak (leucin, izoleucin, valin) és az 6mega-3 zsirsa-
vak, valamint az L-karnitin (az energia-hdztartds javitasa-
ra, az oxidativ stressz okozta mitokondriumdiszfunkcié
miatt) kaphat szerepet a kezelésben [9, 11, 33, 34].

Sarcopenias obesitasban minusz 500-800 kcal kaloria-
bevitel + fizikai aktivitds a trigliceridszint csokkenéséhez
vezet. A 7-10%-os teststlyredukcié6 nemcsak a NASH
javuldsdt, hanem a fibrosis mérsékl6dését is eredményez-
heti [35].

Gyogyszeres tevapin

A D-vitamin-hidny és az alacsony tesztoszteronszint ren-
dezése mellett cirrhosisban a hyperammoniaemia meg-
szlintetése (rifaximin) javasolt, ahogy a fibrogenesis
gitlasira angiotenzinreceptor-antagonista vagy ACE-
inhibitor adasa is gyakran szerepel az ajanldsokban [2].
Terapias lehetSségként felvet6dott a GH, a rekombinans
EGE, o0sztrogén-progeszteron, miosztatininhibitor és
rekombindns neuregulin-1f alkalmazdsa is. Diabetesszel
tarsult NAFLD-ben elfogadott az inzulinérzékenyitd
pioglitazon. Fontos a sarcopenids beteg euthyreoid és
euglykaemids allapotinak folyamatos ellenérzése [2—4,
9,21, 22].

A kezelés hatdsa a napi aktivitds javulasa, az elesések
szamanak csOkkenése, a beteg altal leirt észlelések (pa-
tient-reported outcomes) vagy a SarQoL-kérd6iv [28]
alapjan {télhet6 meg.

Megel6zés

7 _n 7

Kovdcs és mtsai [ 36] szerint az idGsodést megel6z6 élet-
szakaszban, a 4-5. évtizedben Kkifejtett fizikai aktivitds
nagy jelent&ségii az id6skori sarcopenia megel6zésében.
A modosithatéd tényezbk koziil fontos a dohdnyzds és a
funkcionalis stabilitds szerepét figyelembe venni, és mar a
kozépkortakban is nagyobb hangsulyt kell helyezni az
aktiv életmdd lehetSségeinek populacios szintd biztosi-
tasdra. A sarcopenia progresszidjanak kivédése a fiatalkor-
tol élethosszig tarté odafigyelést, a fizikai terhelés fenn-
tartdsa mellett az egészséges taplilkozist és az egyéb
alapbetegségek kezelését is igényli.

A sarcopenia patomechanizmusardl, klinikumarél és
metabolikus tarsbetegségeirdl Vereckei és Hodinka sza-
mos értékes 0j informdcioét tartalmazéd sszefoglald koz-
leménye a LAM 2020. jaliusi szamaban jelent meg [37].

Kovetkeztetések

A sarcopenia progressziv, generalizalt vizizombetegség
az izomtomeg és -funkciod csokkenésével és szamos, mas
szervet is érint§ szovédménnyel. Nemcsak idGsekben je-
lentkezd, életkorfiiggd probléma, gyakran el6fordul
egyéb korképekben is, példdul daganat, éhezés, malnut-
ritio, gyulladas, obesitas és cirrhosis esetén. Ezekben az
allapotokban a sarcopenia a prognézist meghatirozé té-
nyezd$. Idében torténd felismerése és a korai terapids in-
tervenciok — fizikai aktivitas, taplalkozas és farmakotera-
pia révén — kedvezd hatdstiak lehetnek a kérfolyamat
kimenetelére.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi tamo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztds: P. A.: Irodalomkutatis, a kéz-
irat els6 véltozatinak elkészitése és véglegesitése.
H.]J.P.,V.Sz.: Irodalomkutatis. P. G.: Irodalomkutatis,
a kézirat kritikus revizidja. A cikk végleges valtozatit va-
lamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

FErdekeltségek: A szerzSknek a kdzleménnyel Ssszefiiggd
érdekeltségeik nincsenek.
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