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Sarkopenie jako závažné orgánové selhání,  
její diagnostika a současné možnosti léčby
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Souhrn
Sarkopenie je definována jako generalizovaná a progredující ztráta svalové hmoty, svalové síly a fyzického výkonu 
ovlivněná věkem, která klesne pod definovanou hranici. Kosterní svalová hmota, největší tělesný orgán, selhává ve své 
funkci a byl navržen termín svalové selhání – muscle failure. Sarkopenie je nahlížena jako závažný klinický problém, 
který narušuje koncept zdravého stárnutí a kvalitu života postižených seniorů. V patogenezi sarkopenie se uplatňují 
komplexní multifaktoriální procesy, které zahrnují nejen věkem podmíněné změny neuromuskulární funkce, obrat 
proteinu ve svalech a hormonální změny, ale i chronický prozánětlivý stav, oxidativní stres a behaviorální faktory – 
výživu a stupeň fyzické aktivity. V článku je podán podrobný přehled screeningových a diagnostických metod včetně 
konsenzuálně doporučených diagnostických hodnot (cut offs) jednotlivých vyšetření a  potenciálních biomarkerů 
signalizujících patofyziologické mechanizmy uplatňující se v rozvoji sarkopenie u konkrétního jedince. Podrobně jsou 
popsány současné strategie pro prevenci a léčbu sarkopenie. Zahrnují strukturovanou fyzickou aktivitu – progresivní 
odporový tréning a aerobní aktivity, které působí preventivně proti úbytku svalové hmoty a zlepšují svalovou vý­
konnost. Efekt cvičení je potencován nutriční suplementací, především proteinoanabolickým efektem bílkovin a ně­
kterých aminokyselin. V současnosti nejsou registrována léčiva s indikací sarkopenie, ale ve vyšších fázích klinického 
hodnocení jsou látky (monoklonální protilátky s antimyostatinovým efektem, selektivní modulátory androgenních 
receptorů a další), u kterých se předpokládá brzké zavedení do praxe. Závěry Sarkopenie je nová klinická diagnóza or­
gánového selhání funkce kosterní svaloviny s negativními zdravotními dopady. Je třeba, aby byli lékaři obeznámeni 
s klinickými projevy a diagnostickými postupy a léčbu sarkopenie zaměřili individuálně s ohledem na vedoucí příčiny.
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Sarcopenia as a severe organ failure, its diagnosing and present 
therapeutic possibilities
Summary
Sarcopenia is defined as generalized and progressive age-related loss of skeletal muscle mass, muscle strength and 
physical performance below a defined threshold. In sarcopenia skeletal muscle mass – the largest body organ – 
is failing in its function and the term „muscle failure“ was suggested. Sarcopeniat is now recognized as a serious 
clinical problem compromising healthy aging concept and quality of life of affected older people. Sarcopenia has 
a complex multifactorial pathogenesis, which involves not only age-related changes in neuromuscular function, 
muscle protein turnover, and hormone levels and sensitivity, but also a  chronic pro-inflammatory state, oxida­
tive stress, and behavioral factors – particularly nutritional status and degree of physical activity. The paper pro­
vides detailed review of screening and diagnostic methods and consensus-based cut off values and biomarkers 
of potential patophysiologic mechanisms involved in sarcopenia development in individual patient. Further, de­
tailed description of current preventive and therapeutic strategies for sarcopenia is included. These involve struc­
tured physical activities, namely progressive resistance training and aerobic activities which prevent muscle loss 
and improve muscle performance. The effect of exercise is enhanced by nutritional supplementation, particularly 
through proteoanabolic effect of proteins and some amino acids. There are no currently registered drugs with in­
dication of sarcopenia but there are promising substances in higher phases of clinical trials (such as antimyosta­
tin human monoclonal antibodies, selective androgen receptor modulators) which have the potential to be intro­
duced into clinical practice soon. Conclusions Sarcopenia is a new clinical diagnosis of organ failure of the skeletal 
muscle function leading to multiple adverse health outcomes. Physicians should be aware of clinical symptoms and 
diagnostic algorithm and target treatment according to sarcopenia leading causes. 
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Úvod
Koncem 90. let minulého století přinesla geriatrie do medi­
cíny nový koncept křehkosti (v anglické terminologii frailty), 
označovaný vzhledem ke komplexní etiologii a výskytu ve 
vyšším věku také jako geriatrický syndrom křehkosti, zkrá­
ceně geriatrická křehkost. Tento koncept umožnil popsat 
a definovat obtížně uchopitelnou narůstající vulnerabilitu 
seniora způsobenou multisystémovou dysfunkcí a akumu­
lací deficitů v průběhu života [1–3]. I když má křehkost ne­
pochybně velmi významnou psychosociální a  kognitivní 
dimenzi, v  posledních 2  dekádách se výzkum soustředil 
především na koncept fyzické křehkosti definované Frie­
dovou jako unavitelnost, vyčerpanost, slabost, nízká fyzická 
aktivita s pomalou chůzí a pokles tělesné hmotnosti [1].

Rozhodující podíl na fyzické křehkosti má sarkopenie, 
nová nozologická jednotka generalizované a  progre­
dující svalové atrofie manifestující se selhávající funkcí 
kosterní svalové hmoty. Protože geriatrické křehkosti 
bylo v  naší literatuře věnováno několik samostatných 
publikací, je cílem tohoto sdělení upozornit na proble­
matiku sarkopenie a její význam v současné praxi.

Diagnóza sarkopenie je většině praktikujících lékařů 
dosud neznámá a s touto tematikou se zatím nesetkávají 
v pregraduálním ani v předatestačním studiu. Diagnózu 
sarkopenie nenacházíme ani v  lékařských zprávách. Při 
tom jde o stav, kdy sval – největší tělesný orgán – selhává 
ve své funkci a zcela zásadně ovlivňuje další osud paci­
enta. Většina laiků ale ani lékařů nemá vysvětlení pro 
náhlý propad fyzické zdatnosti během akutní hospita­
lizace pacienta: na lůžko je přijat akutně nemocný, ale 
soběstačný pacient a po několika dnech vyléčena jeho 
primární k hospitalizaci vedoucí diagnóza, ale pacient se 
stává obtížně mobilním, schopným chůze v  lepším pří­
padě jen s chodítkem. V minulosti jsme říkali, že se paci­
ent „rozležel“. Dnes víme, že za zhoršením funkční zdat­
nosti je třeba hledat právě akcelerovanou ztrátu svalové 
hmoty během hospitalizace, na níž se podílí kromě ome­
zení mobility i stres, akutní zánět a nedostatečná výživa 
během hospitalizace. Sarkopenie postihuje však i znač­
nou část především starších nemocných, s nimiž se se­
tkáváme v ambulancích. I když je ztráta svalové hmoty 
patrná již při pohledu na nemocného a  pomalá chůze 
a  obtížné postavování z  nabídnuté židle by pro lékaře 
měly být signálem pro další otázky a vyšetření, na dia­
gnózu sarkopenie nemyslíme. Proto sarkopenie zůstává 
dosud nediagnostikována a neléčena.

Sarkopenie

Terminologie a definice
Termín sarkopenie (z řeckého sarx – maso, penia – ztráta) 
byl použit poprvé 1989 Irwinem Rosenbergem pro popis 
úbytku svalové hmoty provázející stárnutí. Sarkopenie je 
charakterizována úbytkem svalové hmoty a  poklesem 
svalové funkce (vyjádřena jako pokles svalové síly a cel­
kové fyzické výkonnosti). Dochází ke svalové atrofii, ale 
i  celkovému zhoršení „kvality“ svalové hmoty projevu­
jící se větším poklesem svalové síly, než by odpovídalo 

stupni svalové atrofie. Podobně jako u osteoporózy je pro 
sarkopenii diagnostický pokles svalové hmoty a výkonu 
pod stanovenou hranici.

Sarkopenie představuje novou nozologickou jednotku 
a diagnóza sarkopenie byla v roce 2017 zařazena do me­
zinárodní klasifikace nemocí ICD-10-CM pod číslem 
M 62.84 [4,5]. Přesto existuje stále řada terminologických 
nejasností a někteří autoři navrhují užívat termín myope­
nie (analogicky s osteopenií) nebo dynapenie (zdůrazňu­
jící svalovou slabost/nízký výkon svalu) nebo řadit sarko­
penii mezi onemocnění doprovázená kachektizací, tzv. 
(muscle) wasting disorders [6]. Žádný z těchto termínů se 
nevžil a  i nadále je nejfrekventnější termín sarkopenie, 
který bude užíván v dalším textu.

Prevalence sarkopenie, zdravotní dopady 
a náklady na zdravotní péči
Podle recentních epidemiologických studií stoupá výskyt 
sarkopenie s věkem, častěji jsou postiženy ženy. Závažná 
sarkopenie s poklesem svalové hmoty přesahující 2 smě­
rodatné odchylky (SD) mladých dospělých osob postihuje 
po 60. roce věku 9–11 % žen a 5–7 % mužů. Lehčí formy 
sarkopenie (pokles svalové hmoty < 1–2 SD označovaná 
jako presarkopenie) postihují až polovinu žen a  > 40  % 
starších mužů (graf 1) [7]. V České republice byl výskyt sar­
kopenie (definované jako nízká svalová síla) zaznamenán 
u 6 % osob mezi 70–79 lety, ale již u 21 % mezi 80–84 lety 
a u osob nad 85  let postihoval třetinu vyšetřených. Jed­
nalo se o seniory bez závažné nemocnosti schopné žít sa­
mostatně [8].

Graf 1. �Prevalence sarkopenie v evropské populaci 
podle věku. Upraveno podle [7]
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Svalová hmota hodnocena bioimpedanční metodou vyjádřená jako 
SMI. 
SMI – index kosterních svalů/skeletal muscle index
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Sarkopenie se vyskytuje častěji u pacientů se závažným 
onemocněním srdce, plic a  pacientů s  demencí, v  mal­
nutrici a u stavů omezujících mobilitu [9,10].

Sarkopenie má závažné nepříznivé zdravotní důsledky 
[11–13]:

�� zhoršuje mobilitu pacienta a v pokročilých fázích li­
mituje jeho soběstačnost

�� zvyšuje riziko pádů a fraktur
�� zvyšuje celkovou mortalitu

Pacienti se sarkopenií mají zvýšené náklady na zdra­
votní péči i  sociální služby: častější a  delší hospitali­
zace, vyšší potřebu následné a  ošetřovatelské ústavní 
péče, domácí ošetřovatelské služby (home care) a pe­
čovatelské služby [14]. U akutně hospitalizovaných zvy­
šuje přítomnost sarkopenie náklady na nemocniční 
péči 5násobně oproti pacientům bez sarkopenie [15]. 
V  ČR provedl ekonomickou analýzu dopadů sarkope­
nie Šteffl et al s  využitím dat projektu SHARE. U  seni­
orů starších 70  let bez závažné chronické nemocnosti 
zvyšovala sarkopenie přímé náklady na zdravotní péči 
2násobně, a to především z důvodu hospitalizace. Spo­
třeba primární péče byla srovnatelná [8].

Patofyziologie vzniku sarkopenie
Hmota kosterních svalů tvoří 40–50 % celkové tělesné 
hmotnosti a kromě zajištění pohybu těla se podílí vý­
znamně na celkové spotřebě kyslíku, celotělovém me­
tabolizmu, celkovém obratu a  ukládání energetických 
substrátů. Dostatečně robustní svalová hmota je tak 
nezbytná pro udržení homeostázy.

Příčinné faktory a  procesy podílející se na rozvoji sar­
kopenie jsou multifaktoriální. K úbytku svalové hmoty 
dochází při poruše rovnováhy mezi anabolickými a kata­
bolickými procesy ve svalu [15,16]. Mezi nejvýznamnější 
anabolické mechanizmy se řadí účinek anabolicky půso­
bících hormonů (inzulin, IGF1, růstový hormon a pohlavní 
hormony testosteron a dehydroepiandrosteron), svalové 
kontrakce/svalová aktivita a dostatek esenciálních amino­
kyselin zejména s rozvětveným řetězcem (leucin, izoleu­
cin, valin). Proteoanabolická cesta zahrnuje proteosyntézu 
dependentní na serin/treonin kináze Act/protein kináze B 
(PKB), která následně aktivuje kinázu mTOR (mammalian 
target of rapamycin). mTOR cesta aktivovaná IGF1 a inzu­
linem prostřednictvím Act/PKB nebo přímo aminokyse­
linami a cvičením po vytvoření komplexu mTORC1 indu­
kuje svalovou proteosyntézu. Studie sledující anabolickou 
odpověď svalu potvrzují, že stárnutí je doprovázeno sníže­
nou proteosyntézou ve svalu a sníženou odpovědí na ana­
bolické stimuly ve srovnání s mladšími jedinci. Tato situ­
ace je označována jako anabolická rezistence svalu [17]. 
Vysvětluje se klesající účinností Act/PKB-mTOR proteo­
syntetické cesty, ale i věkem narůstající inzulinovou rezis­
tencí, změnou tělesného složení s věkem (zmnožení visce­
rálního tuku, klesající podíl netukové tělesné hmoty/lean 
body mass – LBM, aktivace prozánětlivých cytokinů, obe­
zita) a kvalitativními změnami ve svalu. Pro praxi to zna­
mená to, že k dosažení anabolické odpovědi srovnatelné 

s  mladšími osobami je potřeba podnětu vyšší intenzity, 
např. vyšší dávka proteinu/esenciálních aminokyselin [18].

Katabolické procesy ve svalu urychluje zvýšená zánět­
livá aktivita mediovaná především cytokiny (interleukiny, 
tumor-nekrotizující faktor α – TNFα a další regulační mo­
lekuly např. atrogin 1), poškození způsobená reaktivními 
kyslíkovými produkty (oxidativní stres) a mitochondriální 
dysfunkce. Proteokatabolizmus ve svalu probíhá cestou 
aktivace ubikvitin proteasomové cesty s aktivací myosta­
tinu a TGFβ (transforming growth factor β), které jsou za 
klidových okolností přítomny ve svalové extracelulární 
matrix v neaktivní formě. Jejich aktivací jsou stimulovány 
transkripční faktory, které přímou vazbou na nukleární 
DNA indukují syntézu atroginu 1 a MuRF1. Dochází k ubi­
kvitinaci svalových proteinů, což je předurčuje k proteo­
lýze proteasomem S26 [19].

Kromě poklesu celkového množství svalové hmoty do­
chází i ke zhoršování kvality (morfologie a vnitřní architek­
tury) svalu. Významnější ztráta postihuje zejména rychlá 
svalová vlákna typu II, je patrná dezorganizace sarko­
merických prostor, snižuje se počet satelitních buněk 
(zhoršená regenerace svalu), dochází k akumulaci tuku 
mezi svalovými vlákny i uvnitř myocytů (myosteatóza) 
a k mikroskopické denervaci se sníženým počtem mo­
torických jednotek (úbytek spinálních motoneuronů) 
a zhoršuje se funkce nervosvalové junkce [15,16].

V posledních letech byla věnována pozornost také zá­
nětlivým procesům v souvislosti s akcelerací změn prová­
zejících stárnutí včetně vlivu na svalovou tkáň. Chronické 
zánětlivé změny nízké intenzity (low-grade inflammation) 
aktivují nuclear factor-κβ (NF-κB) signální cestu a produkci 
mediátorů zánětu, především interleukinu 6 (IL6), interleu­
kinu 1 (IL1) a TNFα, které kromě dalších negativních vlivů 
akcelerují i pokles svalové hmoty a síly [20]. Na buněčné 
úrovni dochází k aktivaci již zmíněné proteinokatabolické 
ubikvitin proteasomové cesty, snižuje se anabolický efekt 
mediovaný IGF1 a zvyšuje se anabolická rezistence svalu. 
Všechny prozánětlivé mechanizmy podílející se na roz­
voji sarkopenie nejsou dostatečně prozkoumány. Je však 
známo, že perzistující zvýšení TNFα je spojeno s „wasting“ 
syndromem – kachexií a sarkopenií a buněčnou apoptó­
zou. Tyto změny jsou více vyjádřeny ve svalech s nízkou 
anabolickou aktivitou a  ve svalech starších jedinců. Fy­
zický trénink – především posilovací (odporová) cvičení – 
významně snížil plazmatické hladiny TNFα a solubilního 
TNF receptoru 1, a proto by mohl být účinnou intervencí, 
jak zvrátit proapoptotické nastavení [21]. Také zvýšení pro­
zánětlivých cytokinů IL6 a IL1 je spojeno se ztrátou sva­
lové síly, zhoršením chůze a fyzickou disabilitou [22]. Ex­
perimentální intervence snižující IL1 zahrnují ketogenní 
diety, zvýšený příjem polynenasycených tuků a kaloric­
kou restrikci [23].

Mitochondriální dysfunkce v  důsledku buněčného 
poškození mitochondriální mtDNA reaktivními kyslíko­
vými a  dusíkovými produkty (RONS) během života je 
procesem, který se podílí na stárnutí buněk a orgánové 
dysfunkci během stárnutí. Porucha oxidativní fosfory­
lace, snížená produkce ATP a snížená schopnost myo­
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cytu opravit poškození mtDNA a eliminovat poškozené 
mitochondrie autofagocytózou jsou uvažovány jako 
možné mechanizmy spolupodílející se na atrofii stár­
noucího svalu [24]. Je však třeba dalšího výzkumu uve­
dených mechanizmů a zejména cest, které by umožnily 
tyto procesy ovlivnit.

Klinický obraz sarkopenie, klasifikace, 
sarkopenie a křehkost
Se stoupajícím věkem dochází k fyziologickým změnám 
muskuloskeletálního aparátu, které postihují kostní 
hmotu a architekturu kosti, kloubní chrupavku, pojivo­
vou tkáň, ale také svalovou tkáň a nervosvalový přenos. 

Svalová hmota i svalová síla narůstají v průběhu života 
až do časné dospělosti a dosahují maxima kolem 35–40 let 
věku. Po 50. roce života dochází k postupující ztrátě svalové 
hmoty, která v dolních končetinách dosahuje 1–2 % ročně. 
Svalová síla klesá ještě rychleji o  1,5–5  % za rok [25,26]. 
Proto je důležité dosáhnout v mladším věku maxima sva­
lové hmoty, udržet ji ve středním věku a ve stáří minimali­
zovat ztrátu.

U sarkopenie jsou s  věkem spojené změny svalové 
tkáně generalizované a progredující a projevují se zhor­
šováním svalové funkce. Klinickým korelátem je subjek­
tivně vnímaná a  postupně narůstající unavitelnost nej­
prve při náročnějších fyzických činnostech, později již při 
běžných denních činnostech, zhoršující se celková síla, 
slábnutí a u závažnějších forem sarkopenie dochází k po­
klesu celkové fyzické zdatnosti a  výkonnosti. Jde tedy 
(analogicky např. srdečnímu selhání) o selhání svalové 
funkce, jinými slovy o selhání hmotnostně největšího tě­
lesného orgánu (muscle failure). 

Pacienti se sarkopenií mají obtíže při chůzi do schodů 
a po nerovném povrchu, při delším stání, obtížně se po­
stavují ze sedu, v  případě pádu se nedokáží zvednout. 
Snížena je i síla rukou a paží, mají potíže při otevírání skle­
nic a lahví, nošení a zdvihání břemen již o váze 3–5 kg. To 
vše negativně ovlivňuje kvalitu života nemocných, jejich 
celkový pocit zdraví a zapojení do běžného života. Těžké 
formy sarkopenie omezují samostatný život a soběstač­
nost a pacienti vyžadují dopomoc druhé osoby.

Primární sarkopenie
Sarkopenii klasifikujeme jako primární věkově podmí­
něnou, pokud nejsou přítomny jiné příčiny a orgánová 
onemocnění, která způsobují  úbytek svalové hmoty, 
svalové síly a kvalitativní změny svalové tkáně [27].

Sekundární sarkopenie
Sarkopenie se rozvíjí nejčastěji v důsledku fyzické inak­
tivity (sedavý způsob života, omezená mobilita při one­
mocněních pohybového aparátu, dlouhodobém upou­
tání na lůžko nebo vozík) [28], u některých neurologických 
onemocnění, u onemocnění doprovázených chronickou 
systémovou zánětlivou reakcí (nádorová onemocnění, 
orgánové selhání  – srdce, plic, ledvin). V  těchto přípa­
dech dochází k úbytku nejen svalové tkáně, ale i celkové 
beztukové i tukové hmoty a hovoříme o kachexii [29–31]. 

Dalším významným kauzálním faktorem rozvoje sekun­
dární sarkopenie je malnutrice, a  to jak při nedostateč­
ném příjmu proteinu, tak protein-kalorická.

Samostatnou jednotku tvoří sarkopenická obezita 
s  nízkou beztukovou svalovou hmotou v  přítomnosti 
obezity [32]. Obezita zvyšuje riziko rozvoje sarkopenie 
a limituje fyzickou aktivitu. Infiltrace svalu tukovou tkání, 
tzv. myosteatóza, způsobuje mitochondriální dysfunkci 
zhoršující β-oxidaci se zvýšenou tvorbou reaktivních 
kyslíkových produktů. To vytváří lipotoxické prostředí, 
vede k  inzulinové rezistenci a  zvýšené produkci prozá­
nětlivých cytokinů a  způsobuje svalovou dysfunkci  – 
viz část patofyziologie sarkopenie [33,34]. Stupeň myo­
steatózy koreluje s celkovou mortalitou [35].

Podle časového trvání klasifikujeme sarkopenii jako 
akutní, s  níž se často setkáváme u  geriatrických paci­
entů při delší hospitalizaci a upoutání na lůžko. Sarko­
penie trvající 6 měsíců a déle je sarkopenie chronická. 
Toto rozlišení vychází z potřeby opakovaného vyšetření 
pacientů v riziku sarkopenie při sledování vývoje a zá­
važnosti sarkopenie a odpovědi na léčbu [27].

Primární sarkopenie je onemocněním vyššího věku 
(„senilní sarkopenie“ analogicky se senilní osteoporó­
zou). Se sekundární sarkopenií se můžeme setkat i u ne­
mocných mladšího a středního věku. U většiny starších 
pacientů je však příčina sarkopenie multifaktoriální  – 
stárnutí pohybového, resp. nervosvalového aparátu, dis­
krétní nutriční poruchy (deficit vitaminu D, nízký příjem 
proteinu nedostatečný pro svalový anabolizmus), ome­
zená fyzická aktivita, nízkoprahový zánět a další komor­
bidity. Proto se v  geriatrické literatuře řadí sarkopenie 
mezi tzv. geriatrické syndromy s  multikauzální etiolo­
gií [36], u  kterých musíme uplatňovat komplexní inter­
venci – viz dále léčba sarkopenie.

Tab. 1. Varovné signály sarkopenie. Upraveno podle 
[11]

 varovné signály sarkopenie

klinické pozorování

celková slabost pacienta

pozorovaná ztráta svalové hmoty

pomalá chůze

subjektivní stesky 
pacienta

pokles hmotnosti

pokles svalové síly v pažích nebo 
dolních končetinách

celková tělesná slabost

únava a rychlá unavitelnost

pády a porucha mobility/chůze

ztráta energie

obtížné provádění fyzicky náročnějších 
činností nebo běžných činností 
v domácnosti

klinické zhodnocení, 
anamnéza

malnutrice, nízká tělesná hmotnost 

tělesná inaktivita
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Klinická diagnostika

Screening sarkopenie
Vzhledem ke zdravotním i ekonomickým dopadům sar­
kopenie je žádoucí rozpoznat pacienty s  rizikem roz­
voje či již s přítomnou sarkopenií. Podezření na sarkope­
nii zvyšuje přítomnost varovných signálů (tzv. red flags), 
tab. 1. Klinické pozorování a dotaz na subjektivní stesky 
pacienta doplníme orientačními otázkami na stav výživy 
a stravování (např. zda má pacient dietní omezení, dosta­
tečný kalorický příjem a příjem proteinu, úbytek hmot­
nosti) a na úroveň fyzické aktivity pacienta. Nutriční defi­
cit, minimální fyzická aktivita a převážně sedavý způsob 
života jsou varovnými signály. 

Zcela recentně byl vypracován i krátký dotazník SARC-F 
určený pro screening [37]. Doporučujeme ho použít k vy­
hledávání pacientů v riziku (tab. 2). SARC-F má velmi dobrou 
specifitu, ale nízkou senzitivitu [38]. Dobře tak identifikuje 

osoby, které sarkopenii nemají, u kterých není třeba dále 
vyšetřovat. Vzhledem k  nízké senzitivitě však zatím nelze 
SARC-F doporučit pro celoplošný populační screening.

Pro screening lze využít i hodnocení rychlosti chůze na 
vzdálenost 4 m. Rizikový je čas delší než 4 s (tedy rychlost 
chůze nižší než 1 m/s – viz dále).

Diagnostický postup
Diagnóza sarkopenie se je založena na:

�� měření svalové síly, nejčastěji síla stisku ruky ručním 
dynamometrem

�� zhodnocení fyzické zdatnosti za použití standardizo­
vaných výkonnostních testů

�� měření množství svalové hmoty

Diagnostický algoritmus navržený Evropskou pracovní 
skupinou pro sarkopenii (European Working Group on 
Sarcopenia in Older People  – EWSOP) z  roku 2010  za­

Tab. 2. Dotazník SARC-F pro screening sarkopenie, česká verze. Upraveno podle [37]

položka otázka skóre

1. síla Jak velké potíže máte při zvedání a nesení břemene o váze 5 kg?

žádné = 0

malé = 1

velké či neschopen = 2

2. chůze Jak velké potíže vám činí přejít místnost?

žádné = 0

malé = 1

velké, s pomůckami nebo neschopen = 2

3. postavení ze sedu Jak velké potíže vám činí přesun ze židle či z postele?

žádné = 0

malé = 1

velké nebo neschopen bez pomoci = 2

4. chůze do schodů Jak velké obtíže vám činí vyjít 10 schodů?

žádné = 0

malé = 1

velké nebo neschopen = 2

5. pády Kolikrát jste upadl/a během minulého roku?

neupadl = 0

1–3 pády = 1

4 či více pádů = 2

screeningové skóre ≥ 4/10 predikuje sarkopenii

Schéma. �Algoritmus pro diagnózu sarkopenie, konsenzus Evropské pracovní skupiny [27,101]
diagnostický algoritmus EWSOP

pacienti > 65 let

obvyklá rychlost chůze

síla stisku ruky

sarkopenie vyloučena sarkopenie 

svalová hmota

POMALÁ
(< 0,8 m/s)

NORMÁLNÍ

N
O

RM
Á

LN
Í

NORMÁLNÍ

NÍZKÁ
< 20 kg ženy
< 30 kg muži
korelace dle BMI

SMI < 6,42 kg/m2 ženy
SMI < 8,87 kg/m2 muži

sarkopenie vyloučena

N
ÍZ

KÁ
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chycuje schéma [27]. Doporučuje se zahájit vyšetření 
měřením rychlosti chůze a  svalové síly ručním dyna­
mometrem. V případě patologických hodnot doplníme 
vyšetřením k  přesnému stanovení množství svalové 
hmoty. 

Následně (2011–2014) byly publikovány konsenzy pro 
americkou [39–41] a  asijskou [42] populaci, jejichž dia­
gnostická kritéria a hranice jednotlivých vyšetření spe­
cifických pro sarkopenii se mírně odlišují (např. abso­
lutní množství svalové hmoty je vztaženo k body mass 

indexu, pro asijskou populaci je kritická hodnota sva­
lové hmoty nižší než pro kavkazoidní rasu), v  zásadě 
však všechny hodnotí svalovou sílu, fyzickou výkonnost 
a svalovou hmotu. V dalším textu se podrobněji zamě­
říme na tyto oblasti, podrobnosti zachycuje tab. 3.

Hodnocení svalové síly
Snížení svalové síly je hlavní klinickou manifestací sarko­
penie. Nízká síla stisku ruky je velmi dobrým predikto­
rem zdravotních komplikací, delší hospitalizace, funkč­

Tab. 3. Nástroje používané pro diagnostiku a závažnost sarkopenie

standardizované testy kritéria sarkopenie návod k provedení, reference

svalová síla

síla stisku ruky (grip strength)

muži < 27 kg
ženy < 16 kg

Dodds et al, 2014 [45] 
Roberts et al, 2011 [44]stisk vztažený k BMI:

muži < 1,0
ženy < 0,56

test postavení ze sedu 5krát za 
sebou (chair stand test) čas delší než 15 s Pinheiro et al, 2016 [46]

fyzická výkonnost

rychlost chůze na vzdálenost 4 m 
obvyklou rychlostí (gait speed)

≤ 0,8 m/s, tj. 5 a více s u obou pohlaví
< 1,0 m/s podezření na sarkopenii

https://www.nia.nih.gov/research/labs/leps/
short-physical-performance-battery-sppb

krátká baterie pro testování 
fyzické zdatnosti (SPPB)

celkové skóre ≤ 8 bodů
korelace s mortalitou ≤ 10 bodů

https://www.nia.nih.gov/research/labs/leps/
short-physical-performance-battery-sppb
Guralnik et al, 2000 [55]
Berková et al, 2013 [57]
Pavasini et al, 2016 [56]

test vstaň a jdi na čas (TUG) ≥ 20 s
Podsiadlo et al 1991 [58]
Bischoff et al, 2003 [60]

test chůze na 400 m

muži ≥ 5 min
ženy ≥ 6 min

Vestergaard et al, 2009 [52]
Marzetti et al, 2018 [53]u sarkopenických: průměr 8,7 min

> 15 min nebo neschopnost dokončit 
test = mobility disability

hmota kosterních 
svalů

SMM nebo ASMM, ALM pomocí 
DXA

ALM
muži < 19,75 kg
ženy < 15,02 kg

Studenski et al, 2014 [41]
Kim et al, 2002 [63]

ALM/výška2

muži < 7,23–7,26 kg/m2

ženy < 5,45- 5,67 kg/m2

ALM/BMI
muži < 0,789
ženy <0,512

SMI nebo ASMI pomocí BIA

ASMI/výška2

muži < 7,0–8,87 kg/m2

ženy < 5,5–6,42 kg/m2 Yamada et al, 2017 [65]
Gould et al, 2014 [66]
Cruz-Jentoft et al, 2010 [27]
Chien et al, 2008 [64]

fat free mass (beztuková tělesná 
hmota)
muži < 47,9 kg
ženy < 34,7 kg

svalová hmota 
a kvalita svalové 
hmoty

muscle cross-sectional area 
s využitím magnetické rezonance, 
CT nebo USG

zatím pouze pro experimentální 
účely, nejsou definovány hodnoty 
diagnostické pro sarkopenii

ALM – apendikulární svalová hmota/Appendicular Lean Mass ASMI – apendikulární SMI ASMM – apendikulární SMM BIA – bioimpedanční analýza 
SMI – index kosterních svalů/skeletal muscle index SMM hmota kosterních svalů/skeletal muscle mass SPPB – krátká baterie pro testování fyzické 
zdatnosti/Short Physical Performance Battery TUG – test vstaň a jdi na čas/Timed-Up-and-Go test
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ních omezení, zhoršené kvality života a úmrtí [43]. Proto 
nově připravovaný aktualizovaný konsenzus Evropské 
pracovní skupiny navrhuje svalovou sílu jako hlavní kri­
térium pro diagnózu sarkopenie. Doporučenou meto­
dou je stanovení maximální síly stisku ruky. Měření 
vyžaduje použití ručního dynamometru a  standardi­
zované provedení. Hodnotíme nejlepší ze 3 pokusů na 
každé ruce, hodnoty vztahujeme k  odpovídající stan­
dardizované populaci [44]. U  starších osob může být 
vyhodnocení limitováno komorbiditami (artróza ruky, 
neurologický deficit, st. p. fraktuře předloktí apod). Ab­
solutní hodnoty jsou ovlivněny rasou i životním stylem. 
Graf 2  zachycuje normativní data pro britskou popu­
laci založená na údajích 12  epidemiologických studií. 
Hodnoty < 2 standardní odchylky (SD) jsou považovány 
za patologické, tj. diagnostická pro sarkopenii je síla 
stisku u žen < 16 kg, u mužů < 27 kg [45]. Hodnotu je též 
možné vztáhnout k BMI. Pak jsou patologické hodnoty 
pro muže < 1,0 a pro ženy < 0,56. Síla stisku ruky kore­
luje se svalovou silou paží a dolních končetin a je jedno­
duchým, levným a  dostupným vyšetřením doporučo­
vaným pro nemocniční i ambulantní praxi.

Pokud není možné provést/hodnotit sílu stisku ruky, 
doporučuje se zhodnotit svalovou sílu dolních konče-
tin. Využívá se „chair stand“ test, tj. test postavení ze 
sedu na židli bez pomoci paží 5krát za sebou maximální 
rychlostí. Pro sarkopenii svědčí neschopnost se posta­
vit bez opory, popřípadě čas delší než 15 s pro obě po­
hlaví [46]. Alternativně je možné hodnotit svalovou sílu 
vybraných svalových skupin dolních končetin (extenze 
nebo flexe kolena, stlačení plošiny oběma nohama se 
změřením maximální síly jednoho provedení Rmax) [47].

Hodnocení fyzické výkonnosti
Fyzická výkonnost je definována jako objektivně mě­
řitelná tělesná funkce ve vztahu k  pohybové aktivitě. 
Jde o  komplexní aktivity vyžadující funkčnost celého 

muskuloskeletálního aparátu, nervového a kardiorespi­
račního systému. 

V diagnostice sarkopenie se doporučují měření rych­
losti chůze nebo testové baterie, např. „Krátká baterie 
pro testování fyzické zdatnosti“, Test „vstaň a jdi“ nebo 
hodnocení instrumentálních všedních činností (Instru­
mental Activities of Daily Living – IADL) [27].

Rychlost chůze je rychlá, bezpečná a spolehlivá metoda 
pro hodnocení svalové síly a  svalového výkonu. Rych­
lost chůze také velmi dobře predikuje negativní dopady 
sarkopenie  – pády, disabilitu, institucionalizaci a  morta­
litu [48,49]. Nejčastěji doporučovanou variantou je rych-
lost chůze obvyklou rychlostí na vzdálenost 4 m za de­
finovaných podmínek s manuálním měřením času nebo 
za použití akcelerometru [50]. Za předpokladu, že výkon 
pacienta není ovlivněn jinou komorbiditou (porucha rov­
nováhy, stereotypu chůze při ortopedických nebo neuro­
logických onemocněních, demencí apod), je suspektní 
pro sarkopenii čas delší než 4 s (rychlost menší než 1 m/s). 
U  závažnější sarkopenie je rychlost chůze menší než 
0,8 m/s, tedy čas delší než 5 s. Peelová et al v systematic­
kém přehledu 48 studií zaznamenali průměrnou rychlost 
chůze u  geriatrických pacientů starších 70  let v  nemoc­
nici 0,45 m/s, v následné péči 0,52 m/s a v ambulantní péči 
0,74 m/s a vyšetření chůze doporučuje jako součást kom­
plexního geriatrického posouzení [48]. Kognitivní poruchy 
(mírná kognitivní porucha a demence) negativně ovlivňují 
rychlost chůze a urychlují pokles fyzické zdatnosti v prů­
měru o jednu dekádu [51].

Test chůze na 400 m hodnotí schopnost chůze a vy­
trvalost. Standardizované podmínky vyžadují vnitřní 
chodbu s rovným povrchem o délce nejméně 25 m. Vy­
šetřovaný prochází 20 × 20 m co nejrychleji, povolena 
jsou nejvýše 2 zastavení. Schopnost ujít tuto vzdálenost 
koreluje se schopností vykonávat nezávislé činnosti 
(IADL). Senioři bez sarkopenie zvládnou tuto vzdále­
nost obvykle do 5–6 min [52]. Průměrná doba u sarko­

Graf 2. �Maximální síla stisku ruky měřená ručním dynamometrem v průběhu života, normativní data populace 
Spojeného království. Upraveno podle [45]
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penických jedinců nad 70  let ve studii SPRINTT byla 
podle Marzettiho et al 8,70 ± 2,46 min [53]. Čas delší než 
15  min nebo neschopnost test dokončit svědčí o  tzv. 
„mobility disability“, tedy těžké sarkopenii vedoucí ke 
zdravotnímu postižení (disabilitě) a  limitující nezávislý 
život pacienta [54].

Komplexní posouzení fyzické výkonnosti umožňuje 
krátká baterie pro testování fyzické zdatnosti (seni-
orů) – Short Physical Performance Battery/SPPB. SPPB 
je testová baterie zahrnující hodnocení rovnováhy, chůze 
na 4  m  a postavování ze židle [55]. Maximální bodové 
skóre je 12  bodů (za každou část maximálně 4  body), 
hodnoty 10–12  bodů značí dobrou fyzickou zdatnost, 
nižší hodnoty jsou typické pro pacienty s rizikem křeh­
kosti. Typické pro sarkopenii jsou hodnoty ≤ 8  bodů, 
mortalita se zvyšuje již pod hranicí 10  bodů [56]. SPPB 
byl popsán a validován i v ČR [57].

Test vstaň a jdi na čas (Timed Get Up and Go) patří 
mezi výkonnostní testy, v ČR je využíván v rámci ošet­
řovatelské praxe [58,59]. Zahrnuje postavení ze židle, 
chůzi na 3 m, otočení, chůzi zpět a posazení. Pro sarko­
penii svědčí čas delší než 20 s [60].

Všechny uvedené testy predikují nežádoucí dopady 
sarkopenie a jsou používány v klinické i výzkumné praxi 
pro diagnózu i progresi sarkopenie a hodnocení efektu 
léčby. 

Hodnocení svalové hmoty
Pro hodnocení množství kosterní svalové hmoty lze využít 
několik metod, které se liší přesností, cenou i dostupností. 
Nejpřesnější metodou využívanou ve výzkumu jsou mag­
netická rezonance a výpočetní tomografie. Jejich použití 
v klinické praxi limituje dostupnost a cena. Proto v praxi 
využíváme dvoufotonovou absorpciometrii (DXA) nebo 
bioimpedanční analýzu (BIA). Hodnotu svalové hmoty 
vyjadřujeme v kg jako celkovou kosterní svalovou hmotu 
(Skeletal Muscle Mass – SMM) nebo svalovou hmotu všech 
4 končetin (Appendicular Skeletal Muscle Mass – ASMM 
nebo též Appendicular Lean Mass – ALM). Vzhledem k od­
lišnostem ve výšce a  hmotnosti vyšetřovaných jsou cel­
kové hodnoty svalové hmoty vztahovány k  výšce nebo 

BMI [61,62]. Hodnoty diagnostické pro sarkopenii jsou 
uvedeny v tab. 3 [63].

BIA poskytuje méně přesné informace a  svalová 
hmota se odhaduje s pomocí rovnic kalibrovaných pro 
určitou populaci s využitím DXA údajů [64–66]. Proto se 
hodnoty mohou lišit s ohledem na jednotlivé přístroje 
a populace. Doporučuje se vycházet z absolutně namě­
řené hodnoty a pro výpočet využít rovnici podle Jan­
ssena [7]: 

skeletal muscle mass (kg) = výška2 BIA odpor × 0,401 + 
[pohlaví × 3,825] + [věk × (-0,71)] + 5,102,

kdy výška je udávána v  cm; BIA odpor v  ohmech; po­
hlaví muži = 1 a ženy = 0; věk v letech; Skeletal Muscle 
Index SMI = (skeletal muscle mass/hmotnost) × 100.

Nízká svalová hmota vyjádřená SMI je ≤ 8,87  kg/m2 
pro muže a ≤ 6,42 kg/m2 pro ženy. BIA výsledky mohou 
být ovlivněny hydratací a přítomností edémů (nadhod­
nocení svalové hmoty).

Orientačním vyšetřením, které nepříliš přesně koreluje 
se svalovou hmotou a nutričním stavem, je antropomet-
rické měření obvodu paže a obvodu lýtka. Pro sarkope­
nii svědčí obvod paže nad tricepsem < 21,1 cm u mužů 
a < 19,2 cm u žen. Obvod lýtka u sarkopenických osob je 
menší než 31 cm. V současnosti se toto vyšetření dopo­
ručuje pro screening jako doplnění SARC-F a pokud není 
dostupné ekonomicky náročnější vyšetření.

Kvalita svalové hmoty 
Kvalita svalové hmoty je termín, který je v současnosti 
nejednoznačně definován a  zahrnuje mikroskopické 
a  makroskopické změny svalové architektury, bioche­
mické změny a  složení svalové tkáně [67]. V  součas­
nosti však pro klinickou praxi není stanovena vhodná 
metoda k  hodnocení kvality svalové hmoty. Ve vý­
zkumu jsou ověřovány magnetická rezonance a  CT 
(hodnotí plochu mm. psoas na úrovni 3/4  lumbálního 
obratle nebo plochu mm. kvadriceps a  homogenitu 
svalu a  stupeň myosteatózy) a  svalová biopsie. Jako 
perspektivní je zdá být ultrasonografické (USG) vyšet­
ření [68], v tisku je připraven standardizovaný protokol 
pracovní skupiny SARCUS Evropské geriatrické společ­
nosti pro jeho provádění. Obr. zachycuje schematicky 
USG vyšetření m. gastrocnemius. USG by se mohla stát 
rutinní levnou a dostupnou diagnostickou metodou.

Diagnostické biomarkery
Biomarkery se zdají být slibnou oblastí pro zpřesnění 
diagnostiky sarkopenie a  umožňují upřesnit i  mecha­
nizmy podílející se na rozvoji sarkopenie [11,15,69]. Je 
možné sledovat biomarkery následujících patogenetic­
kých mechanizmů:

�� degenerativní procesy neuromuskulární junkce, např. 
C terminální agrinový fragment (CAF)  – protein syn­
tetizovaný motoneurony destabilizující receptor pro 
acetylcholin, u sarkopenie je zvýšen a koreluje s neuro­
muskulární únavností a nízkou ALM

Obr. �Ultrasonografické vyšetření architektury  
m. gastrocnemius

úhel upnutí svalu
(pennation angle)

super�ciální aponeuróza

hluboká 
aponeuróza

svalový
svazek
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�� endokrinní dysfunkci, tj. hormony ovlivňující proteo­
anabolizmus – testosteron, DHEA, a osu GH-IGF-1,

�� růstové faktory regulující růst svalu, např. myosta­
tin (MYO), activin A a B, růstový diferenciační faktor 
15  (GDF-15), kostní morfogenetické proteiny, TGFβ, 
folistatin (FST – hlavní inhibitor myostatinu) a brain­
-derived neurotrophic factor (BDNF),

�� obrat svalových proteinů. Do této skupiny patří sar­
komerické proteiny (aktin, myosin, troponin a tropo­
myosin) a proteiny extracelulární matrix (N-terminal 
globular domain epitop kolagenu 6, IC6), MMP-ge­
nerated degradation fragment of collagen 6  (C6M), 
N-terminal peptide (P3NP, 3-methylhistidin  – 3MH), 
X  izoforma troponinu T  specifická pro kosterní sval 
(sTnT) a kreatinin,

�� markery fyzické inaktivity, např. komplement pro­
tein C1q, hemoglobin, albumin, selen, leptin, kyselina 
močová, magnesium a vitamin D,

�� markery zánětu a oxidativního stresu: IL6, IL1, TNFα, 
butyryl-cholinesterase (b-CHE), oxidovaný low den­
sity lipoprotein (OxLDL) a vitamin C.

Uvedené biomarkery zachycují pouze možné patoge­
netické mechanizmy sarkopenie a jejich korelace s kli­
nicky významnými aspekty je slabá. Mohou však na­
pomoci v identifikaci procesů podílejících se na rozvoji 
multifaktoriálně podmíněné sarkopenie. V současnosti 
probíhá intenzivní výzkum, který by umožnil jejich roz­
šíření v klinické praxi.

Současné terapeutické přístupy u sarkopenie

Ovlivnění komorbidit
U sekundární sarkopenie, např. u chronické obstrukční 
plicní nemoci (CHOPN), srdečního selhání, chronických 
systémových zánětlivých onemocnění, osteoporózy, dia­
betu nebo obezity je důležitá léčba primární choroby.

Fyzická aktivita a cvičební programy
Z klinické praxe je znám negativní vliv krátkodobé inak­
tivity během hospitalizace, poranění nebo rekonvales­
cence, během níž dochází k akcelerované ztrátě svalové 
hmoty. Během inaktivity klesá u starších osob proteo­
syntéza ve svalu o 30 % a za každý den inaktivity/imo­
bility se ztrácí 0,5–1  % svalové hmoty [70]. Proteoka­
tabolizmus není zásadněji postižen. Vzhledem k  již 
popsané anabolické rezistenci starších osob, tj. snížené 
odpovědi na anabolické stimuly, je velmi obtížné tento 
proces zvrátit. 

Jako nejefektivnější se ukazují fyzická aktivita, kon­
krétně posilovací cvičení formou progresivního odpo­
rového tréninku (progressive resistence training – PRT). 
Při tomto typu cvičení pacient procvičuje jednotlivé 
svalové skupiny proti zevnímu odporu, a zátěž a počet 
opakování pohybu se postupně zvyšuje podle indivi­
duálních schopností. Doporučuje se zahajovat cvičení 
s frekvencí 2krát týdně a postupně navyšovat na 3krát 
týdně, prodlužuje se postupně i délka lekcí. Minimální 

délka trvání cvičebního programu je 8–12 týdnů. V kli­
nických studiích byla využívána tradiční posilovací cvi­
čení se závažím, cvičení s  gumou, cvičení proti gravi­
taci vlastní vahou atd. Vhodné je kombinovat PRT i se 
cvičením aerobním, vytrvalostním a  cvičením rovno­
váhy a kloubní pružnosti [71].

V Cochrane databázi 121 studií potvrdili Liu a Latham 
výrazný efekt PRT na zvýšení svalové síly a  VO2max [72]. 
PRT má pozitivní i když méně vyjádřený efekt na fyzickou 
výkonnost, rychlost chůze a  postavování ze sedu [73]. 
Metaanalýza zahrnující 1 328  starších osob s  PRT pro­
gramem potvrdila efekt PRT na zvýšení svalové hmoty 
(1,1 kg; 0,9–1,2 kg), vyšší intenzita cvičení vedla k většímu 
nárůstu [74].

U starších křehkých osob se sarkopenií a  funkčním 
omezením je obtížné zahájit intenzivní program fyzické 
aktivity. Při tom právě u křehkých seniorů může cvičení 
zabránit rozvoji disability. Je třeba program přizpůso­
bit jejich funkčním omezením a velmi postupně inten­
zitu cvičení zvyšovat. U fyzicky zdatnějších nezávislých 
seniorů se doporučuje jakákoli fyzická aktivita, a to jak 
aerobní (optimálně 90–150 min týdně nejméně střední 
intenzity) plus posilovací cvičení (PRT) 2krát týdně. 
Vhodnější jsou skupinové aktivity a  u PRT se doporu­
čuje zaškolení fyzioterapeutem a  alespoň periodicky 
dohled nad správným prováděním. Osvědčuje se za­
čleňovat fyzickou aktivitu do běžné denní rutiny [11,15].

Nutriční intervence 
Malnutrice zcela nepochybně zasahuje do patogeneze 
sarkopenie a je jedním ze známých faktorů zhoršujících 
svalovou funkci především u křehkých pacientů. Se stou­
pajícím věkem klesá celkový kalorický příjem, mění se 
stravovací návyky a  energeticky a  proteinem bohatá 
strava je nahrazována potravinami s nízkou kalorickou 
i biologickou hodnotou. Zvyšuje se počet seniorů v mal­
nutrici a zvláště po 70. roce věku dochází k postupnému 
poklesu hmotnosti. V tomto věku tvoří 75 % ze ztracené 
hmotnosti tuk a 25 % jde na vrub ztráty svalové a kostní 
hmoty. I když se podaří dosáhnout zvýšení hmotnosti, 
dojde jen k velmi malému doplnění původně ztracené 
svalové hmoty. Narůstá pouze množství tukové tkáně 
a dochází k rozvoji sarkopenické obezity. Základní pre­
vencí rozvoje sarkopenie ve vyšším věku je proto dosta­
tečný a vyvážený proteinokalorický příjem [75].

Mezinárodní odborné společnosti (Society for Sarco­
penia, Cachexia, and Wasting Diseases [76] a European 
Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporo­
sis/ESCEO [75]) vypracovaly doporučení pro nutriční in­
tervenci pro prevenci a management sarkopenie. V obou 
doporučeních se zdůrazňuje synergický efekt nutriční in­
tervence s fyzickou aktivitou. 

Hlavní nutriční strategie doporučované pro léčbu 
sarkopenie zahrnují [11,75–77]:

Zvýšený příjem proteinu
Dostatečný příjem proteinu napomáhá udržet svalovou 
hmotu a sílu u dospělých i starých osob. Vzhledem k ana­
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bolické rezistenci starších osob je třeba pro dosažení op­
timální proteosyntézy vyššího množství proteinu, než 
jsou doporučované denní dávky (DDD) 0,8 g proteinu/kg 
hmotnosti/den. Na základě výsledků studie PROT-AGE 
bylo navrženo zvýšení DDD proteinu pro starší osoby 
na 1,2 g/kg/den (tj. 90 g proteinu denně při hmotnosti 
75 kg). Jde o příjem kvalitního proteinu s vysokým obsa­
hem leucinu a dalších esenciálních aminokyselin v dietě 
nebo formou proteinové suplementace [78]. U  seniorů 
se syndromem křehkosti nebo s chronickým onemocně­
ním s vysokým rizikem progrese sarkopenie je doporu­
čená dávka proteinu ještě vyšší 1,2–1,5 g/kg/den.

Je dostatek vědeckých důkazů, že proteinová suple­
mentace zpomaluje úbytek svalové hmoty, větší efekt se 
popisuje u pacientů s původně nízkým příjmem proteinu. 
Efekt na zlepšení svalové funkce však je méně výrazný 
a popisují ho pouze některé studie. Proteoanabolická od­
pověď svalu je závislá na aminokyselinovém složení pro­
teinu. Primárním stimulem proteosyntézy jsou esenciální 
aminokyseliny (viz dále), které jsou obsaženy ve vysoce 
kvalitních bílkovinách především živočišného původu. 

Ke stimulaci maximální proteosyntézy je u  starších 
osob třeba asi 30 g proteinu. Doporučuje se proto roz­
dělit doporučenou denní dávku do 3denních porcí (tj. 
3 × 30 g) k dosažení optimální stimulace během celého 
dne [79]. V případě fyzické aktivity PRT se doporučuje 
příjem rychle stravitelného proteinu (syrovátkový pro­
tein, mléko) krátce po skončení cvičení.

Esenciální aminokyseliny, jejich metabolity 
a prekurzory 
Suplementace aminokyselinami s  rozvětveným řetěz­
cem  – leucin, izoleucin a  valin byla v  minulosti užívána 
atlety ke zlepšení výkonosti. Systematický přehled a meta­
analýza publikovaných studií potvrzují, že leucin zvyšuje 
proteosyntézu ve svalu a také LBM a může rozšiřovat in­
tervenční spektrum u sarkopenie [80,81].

β-hydroxy β-methylbutyrát (HMB) je metabolitem 
leucinu s  vyšší účinností na stimulaci proteosyntézy. 
Také HMB byl historicky užíván sportovci. Denní dávka 
3 g HMB působí preventivně proti svalové atrofii, ale jsou 
třeba další studie, které by zhodnotily jeho efekt na zlep­
šení svalové síly a výkonu [82].

Ornitin α-ketoglutarát (OKG) je prekurzorem několika 
aminokyselin (glutamátu, glutaminu, argininu a prolinu) 
a dalších biologicky aktivních látek (polyaminů, citrulinu, 
α-ketoisokaproátu a NO), které jsou významnými modu­
látory proteinového metabolizmu a hemodynamiky ve 
svalu [77]. Jejich zavedení do praxe však vyžaduje další 
klinické studie.

Suplementace vitaminem D
Sérové hladiny vitaminu D klesají s věkem a deficit vita­
minu D je u starších osob častý. Vitamin D ovlivňuje sva­
lový metabolizmus a  trofiku a  nízké hladiny jsou aso­
ciovány se sarkopenií. V holandské studii Longitudinal 
Aging Study Amsterdam měli senioři s  nízkou hladi­
nou 25(OH) vitaminu D < 25 nmol/l 2krát větší pravdě­

podobnost trpět sarkopenií [75]. Metaanalýza 29 studií 
se suplementací vitaminem D potvrdila malé, ale statis­
ticky významné zvýšení svalové hmoty i síly [83]. Snížil se 
o 19 % i výskyt pádů [84]. Další výsledky studie PROVIDE 
naznačily i výhodnost kombinované nutriční suplemen­
tace vitaminem D a syrovátkovým proteinem obohace­
ným leucinem u sarkopenických pacientů, která zlepšila 
svalovou hmotu a sílu dolních končetin více než prostá 
suplementace vitaminem D [85]. V současnosti probíhající 
studie DO-HEALTH (http://dohealth.eu/wordpress/) ově­
řuje kombinovaný efekt cvičebního programu, vitaminu D 
a ω-3  mastných kyselin. Na základě těchto výsledků se 
doporučuje stanovit u  všech sarkopenických pacientů 
hladinu vitamin D a v případě nízkých sérových hodnot 
podat terapeutickou dávku vitaminu D do normalizace, 
dlouhodobě pak podávat udržovací dávku 800 IU denně. 

Kreatin monohydrát 
Kreatin monohydrát v  dávce 5–20  g  denně podávaný 
během PRT zlepšoval svalovou hmotu i výkonnost a dopo­
ručuje se podávat po dobu 12 týdnů při současně probíha­
jícím PRT programu a při pokračujícím cvičení i déle [15,76].

Antioxidanty 
Antioxidanty (tj. selen, vitaminy A, C, E, a β karoten) snižují 
úroveň oxidačního stresu a předpokládá se, že by mohly 
zmírňovat oxidační stres, a tak zasáhnout do patofyziolo­
gie sarkopenie. V  epidemiologických studiích byla vyšší 
plazmatická hladina antioxidantů spojena s  nižším rizi­
kem disability a lepší svalovou silou. Intervenční studie až 
dosud nepotvrdily benefit suplementace antioxidanty 
a jejich podávání u sarkopenie tak nemá oporu v klinic­
kých studiích a může představovat zdravotní riziko [15].

ω-3 mastné kyseliny (MK)
Polynenasycené mastné kyseliny (PUFAs) mohou zlep­
šovat proteosyntézu ve svalu a  sílu stisku ruky [86]. Eiko­
sanoidy mají protizánětlivý potenciál, především n-3 PUFA 
s dlouhým řetězcem (kyselina eikosapentaenová a dokosa­
hexaenová). Metaanalýza 68 studií, které sledovaly efekt 
těchto MK získaných z mořských živočichů, potvrdily pro­
tizánětlivý účinek a snížení cytokinů a TNFα. Efekt na pro­
teosyntézu ve svalu a  na svalovou hmotu nebo funkci 
nebyl konzistentní. Zatím tedy ani ω-3 MK nemohou být 
využity pro léčbu sarkopenie.

Kalorická restrikce 
Diskutovanou intervencí je kalorická restrikce s  pravi­
delným fyzickým cvičením, které zlepšují celkové zdraví 
i  homeostázu proteinového obratu [87]. Riziko váho­
vého úbytku v  důsledku kalorické restrikce u  neobéz­
ních seniorů s akcelerací svalové atrofie i nedostatečně 
prozkoumané mechanizmy kalorické restricke neumož­
ňují tyto postupy zatím uplatňovat v praxi [88].

V praxi nejsou v ČR dostupné nutriční produkty pro lékař­
ské účely s indikací sarkopenie. Lze však využít nutriční do­
plňky s navýšeným obsahem proteinu (např. Nutridrink pro­



Topinková E. Sarkopenie jako závažné orgánové selhání, její diagnostika a současné možnosti léčby1048

Vnitř Lék 2018; 64(11): 1038–1052

tein, Fresubin protein energy), HMB, vitaminem D (Ensure 
plus Advance), ω-3 MK (některé onkologické produkty). 
Mají však současně vysoký energetický obsah, a proto 
nejsou vhodné např. u sarkopenické obezity. Ostatní pro­
dukty lze najít spíše v doplňcích pro sportovní výživu nabí­
zejících široké spektrum aminokyselinových, proteinových 
a dalších doplňků.

Kombinované intervence – fyzická aktivita + nutriční 
suplementace
Stále více klinických studií potvrzuje, že lepšího efektu 
dosahují kombinované léčebné režimy [89,90]. Meta­
analýza 22 studií kombinující PRT s proteinovou suple­
mentací potvrdila statisticky významně vyšší nárůst 
beztukové hmoty, objemu svalu a síly dolních končetin 
u kombinovaných režimů v porovnání pouze s PRT [91]. 
Fyzická aktivita zvyšuje citlivost kosterních svalů k pro­
teinoanabolickému efektu aminokyselin, a  proto jsou 
kombinace cvičebních programů s  vhodnou nutriční 
podporou doporučenou strategií k  udržení svalové 
hmoty a síly ve vyšším věku [75].

Farmakologická léčba 
V současnosti není registrován žádný lék pro léčbu sar­
kopenie. Ve vývoji je však několik substancí, které zasa­
hují na různých úrovních do několika patofyziologických 

cest. Tab. 4 zachycuje nové látky k ovlivnění sarkopenie 
a probíhající klinické studie.

Vzhledem ke klesající proteosyntéze byly v léčbě sarko­
penie ověřovány protenoanabolické hormony. Bohužel, 
pro jejich nežádoucí účinky nemohou být doporučeny 
v této indikaci. V klinických studiích byly ověřovány:

�� Testosteron v  terapeutických dávkách zvyšuje sva­
lovou hmotu a méně i svalovou sílu a celkovou sva­
lovou výkonnost a vede k poklesu množství tukové 
hmoty. Vyšší dávky stimulují myogenezu aktivací sa­
telitních buněk a  potlačují adipogenezu [92]. Podá­
vání testosteronu zejména u  non-hypogonadálních 
mužů je spojeno s  rizikem nežádoucích účinů (zvý­
šené kardiovaskulární riziko, retence tekutin, poly­
cytemie, akcelerace benigních i maligních postižení 
prostaty, horšení spánkové apnoe). Nežádoucí účinky 
(NÚ) jsou však závislé na dávce a vyskytují se obvykle 
až při podávání vysokých dávek 300–600 mg/týden 
[15]. V červenci roku 2018 byly publikovány první vý­
sledky dosud probíhající velké klinické studie The 
Testosterone Trials in Older Men [93,94]. Testosteron 
zvýšil množství svalové hmoty, které však nebylo do­
provázeno zlepšením fyzické výkonnosti hodnocené 
jako vzdálenost ušlá za 6  min. Další rozsáhlá studie 
The T4DM trial sleduje efekt léčby testosteronem 
u diabetiků a bylo zahájeno zařazování pacientů.

Tab. 4. �Farmakologické látky ověřované pro léčbu svalové atrofie, sarkopenie a kachexie v klinických studiích 
(upraveno podle [15])

mechanizmus účinku název substance výrobce indikace klinického hodnocení fáze klinického 
hodnocení

I. antagonisté myostatinu

blokáda aktivinových receptorů 
typu II protilátkou anti-ActRIIA/IIB ACE-031 Acceleron

Duchennova svalová dystrofie fáze 3 (předčasně 
ukončeno)

zdraví dobrovolníci fáze 1

humánní monoklonální  
protilátka proti myostatinu

REGN-1033 (trevogrumab) Regeneron/Sanofi sarkopenie fáze 2

LY-
2495655 (landogrozumab) Eli Lilly

náhrada kyčelního kloubu fáze 2

senioři s pády fáze 2

nádorová kachexie (karcinom 
pankreatu)

PF-06252616 Pfizer inclusion body myositis fáze 1

inhibice receptorů aktivinu typu II 
protilátkou anti-ActRIIA/IIB   BMY338 (bimagrumab) Novartis

sarkopenie fáze 2

fraktura horní části stehenní kosti fáze 2

nádorová kachexie a kachexie 
u CHOPN  

II. selektivní modulátory androgenních receptorů (SARM)

MK-0773 (enobosarm/
ostarine) GTx

nádorová kachexie fáze 3 (nedosaženo 
primárního cíle) 

stresová inkontinence, vliv na 
svalové dno

fáze2A, probíhá 
nábor

III. aktivátory troponinu v kosterním svalu

CK-201735 (tirasemtiv) Cytokinetics
amyotrofická laterální skleróza fáze 2,3

myasthenia gravis
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�� Selektivní modulátory androgenních receptorů 
(SARM) mají zachovaný anabolický efekt na kost 
a  sval, ostatní účinky zodpovědné za NÚ jsou potla­
čeny. V  současnosti je ověřováno několik nesteroid­
ních SARM (tab. 4). Enobosarm ověřovaný ve fázi 2 kli­
nického hodnocení zvýšil po 3 měsících LBM i fyzický 
výkon u mužů i postmenopauzálních žen a byl dobře 
snášen [95]. Přestože je stále v  klinickém hodnocení, 
lze jej v současnosti již zakoupit jako anabolikum pod 
názvem Ostarine v internetovém prodeji. Další SARM, 
MK-773, u sarkopenických křehkých seniorů statisticky 
významně zvýšil LBM, ale bez pozitivního účinku na 
sílu a funkci [96]. Přes větší bezpečnost je efekt SARM 
na LBD menší ve srovnání s vyššími dávkami testoste­
ronu. Zatím chybějí data o efektivitě, perzistenci účinku 
a bezpečnosti při dlouhodobém podávání.

�� GH/IGF1. Podávání růstového hormonu a jím induko­
vaného IGF1 je zatíženo řadou NÚ (ortostatická hypo­
tenze, gynekomastie, myozitida, hyperglykemie, edémy, 
syndrom karpálního tunelu, zvýšené kardiovaskulární 
riziko) a přes zvýšení LBM nezlepšilo svalové funkce [15]. 
Proto jsou pro léčbu sarkopenie nevhodné.

�� Grelin a  agonisté grelinových receptorů. Grelin po­
tencuje chuť k jídlu, zvyšuje příjem potravy a stimuluje 
sekreci růstového hormonu. Zatím jen několik malých 
studií s grelinovými agonisty (anamorelin a kapromore­
lin) demonstrovalo pozitivní efekt na svalovou hmotu 
a  funkci (tandemová chůze, chůze do schodů). Vzhle­
dem k malému efektu na LBM se neočekává jejich vyu­
žití v léčbě sarkopenie.

�� ACE inhibitory. Funkční zvýšení výkonnosti (6minu­
tová chůze) bylo popsáno již v roce 2007 ve studii s pe­
rindoprilem u  srdečního selhání Smukadasem et al 
[97]. Došlo i ke snížení výskytu fraktur stehenní kosti. 
Následně proběhlo několik menších studií s nekonzis­
tentními výsledky. Nově zahájená klinická studie The 
LACE study (Leucine and ACE inhibitors in sarcope­
nia) bude ověřovat efekt kombinované léčby v trvání 
12 měsíců na celkovou zdatnost (hodnocenou SPPB) 
a svalovou hmotu (DXA) i nákladovou efektivitu [98].

Nové farmakologické přístupy
Vzhledem k předpokládané roli prozánětlivých cytokinů 
a  myokinů v  patogenezi sarkopenie se nabízejí v  léčbě 
i  monoklonální protilátky [99]. Do klinického hodnocení 
postoupily antimyostatinové monoklonální protilátky tre­
vogrumab, landogrozumab a bimagrumab [100]. Probíha­
jící studie v indikacích nádorové kachexie, po operacích na 
horní části stehenní kosti, v prevenci pádů i primární sar­
kopenie jsou slibné především v zabránění ztráty svalové 
hmoty, efekt na výkonnostní testy však je omezený. Zatím 
je vývoj ve fázi 2–3 klinických hodnocení, lze však reálně 
očekávat uvedení některé z těchto anabolicky působících 
látek do registračního řízení během několika let. 
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