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Streszczenie
Mięśnie szkieletowe i substancje uwalniane przez nie podczas wysiłku fizycznego (miokiny) 
w istotny korzystny sposób wpływają na funkcjonowanie organizmu. Miokiny (uwalniane rów-
nież przez mięsień sercowy), wspólnie z hepatokinami i adipokinami, odgrywają istotną rolę 
nie tylko w metabolizmie energetycznym, ale wpływają również m.in. na funkcję układów 
krążenia, nerwowego, modulację stanu zapalnego i aterogenezę. W warunkach patologicznych, 
związanych z obecnością chorób przewlekłych, przewlekłego stanu zapalnego, małą aktywnością 
fizyczną, długotrwałym unieruchomieniem, dochodzi do zmniejszenia masy i siły mięśniowej 
(sarkopenia) oraz zmiany profilu uwalnianych miokin. Występowanie sarkopenii jest związane 
z niekorzystnym przebiegiem procesu starzenia się, prowadzącym częściej do niepełnospraw-
ności i wielochorobowości. W wyniku sarkopenii rozwija się zespół kruchości, który nie tylko 
pogarsza rokowanie w przebiegu wielu chorób, ale zwiększa również ryzyko wykonywanych 
procedur medycznych. Sarkopenia i niekorzystny profil miokinowy wydają się modyfikowalnym 
czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, a wpływ na nie może się wiązać z poprawą 
stanu funkcjonalnego i rokowania pacjentów. Jedną z istotnych interwencji poprawiających 
funkcję mięśni i profil uwalnianych miokin, oprócz leczenia żywieniowego i farmakoterapii, jest 
regularny wysiłek fizyczny, będący składową rehabilitacji kardiologicznej. W artykule omówiono 
najnowsze badania dotyczące związku sarkopenii i profilu uwalnianych miokin z występowaniem 
i przebiegiem chorób sercowo-naczyniowych, takich jak przewlekła niewydolność serca, choroba 
wieńcowa, miażdżyca tętnic szyjnych czy udar niedokrwienny mózgu.
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Summary 

Skeletal muscles and substances released during physical activity (myokines) have a beneficial 
influence on the functioning of the organism. Myokines (released also by myocardium) together 
with hepatokines and adipokines play an important role not only in energetic metabolism, but 
they also influence, among others, the function of the circulatory and nervous systems, modu-
lation of inflammatory state and atherogenesis. Under pathological conditions connected with 
the presence of chronic diseases, chronic inflammatory state, low physical activity, long-term 
immobility the following consequences are observed: reduction of muscle mass and strength 
(sarcopenia) and changed profile of released myokines. The incidence of sarcopenia is connected 
with an unfavorable course of the aging process, often leading to disability and multiple mor-
bidities. Sarcopenia can also lead to frailty syndrome, which not only worsens the prognosis of 
various diseases, but it can also increase the risk of medical procedures. Sarcopenia and adverse 
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WSTĘP

W warunkach fizjologicznych prawidłowy metabolizm 
energetyczny organizmu jest związany z  równowagą 
między magazynowaniem i  wydatkowaniem energii, 
procesami anabolicznymi i  katabolicznymi. Główną 
rolę w prawidłowym metabolizmie odgrywają: tkanka 
tłuszczowa, wątroba i mięśnie szkieletowe, które two-
rzą sieć wzajemnych oddziaływań, regulowaną przez 
wpływ układu nerwowego, zarówno ośrodkowego (ośro-
dek głodu i sytości), jak i autonomicznego (układ współ-
czulny i przywspółczulny). Oprócz znanych hormonów 
wpływających na metabolizm, takich jak: insulina, 
androgeny, glukagon, adrenalina, kortyzol czy hormon 
wzrostu (GH), za regulację metaboliczną odpowiadają 
także organokiny. Organokiny są substancjami o dzia-
łaniu auto-, para- i endokrynnym, wydzielanymi przez 
tkankę tłuszczową (adipokiny), wątrobę (hepatokiny) 
i mięśnie szkieletowe (miokiny) [18].

Mięśnie szkieletowe odpowiadają za wydatkowanie ener-
gii i jej magazynowanie pod postacią glikogenu i białek. 
Wytwarzają około 300 miokin odpowiedzianych za regu-
lację metabolizmu, angiogenezy, miejscowego i uogól-
nionego stanu zapalnego, funkcję mózgu, stan układu 
sercowo-naczyniowego i proces starzenia się.

Aktywność fizyczna związana z  pracą mięśni szkiele-
towych powoduje wytworzenie korzystnego profilu 
miokin. Podczas wysiłku fizycznego są wydzielane sub-
stancje powodujące tworzenie, przerost i  regenerację 
włókien mięśniowych (interleukiny: IL-4, -6, -7, -15), 
insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-1 (insulin-like 
growth factor), neurotroficzny czynnik pochodzenia 
mózgowego BDNF (brain-derived neurotrophic factor), 
czynnik wzrostu fibroblastów 2 FGF2 (fibroblast growth 

factor), wydzielane kwaśne białko bogate w  cysteinę 
SPARC (secreted protein acidic and rich in cysteine). 
Korzystny profil metaboliczny wiąże się z  wytwarza-
niem substancji wpływających na lipolizę i beta-oksyda-
cję (IL-6, IL-15, BDNF, kwas β-aminoizomasłowy BAIBA 
(β-aminoisobutyric acid), iryzyna, mionektyna), wychwyt 
i  metabolizm glukozy (IL-6, -13), folistatynopodobne 
białko 1 FSTL-1 (follistatin-related protein 1), czynnik 
wzrostu fibroblastów 21 FGF21 – fibroblast growth fac-
tor 21), angiogenezę (IL8, CXCR2 – C-X-C chemokine 
receptor type 2) i rewaskularyzację (FSTL1) [14, 38, 78]. 
Wytwarzane podczas wysiłku fizycznego miokiny uspraw-
niają metabolizm lipidów i węglowodanów w tkance tłusz-
czowej i wątrobie. Miokiny, takie jak: IL-6, -8, -15, BDNF, 
czynnik hamujący białaczkę LIF (leukaemia inhibitory 
factor) w istotny sposób wpływają na modulację stanu 
zapalnego. Natomiast brak aktywności fizycznej jest zwią-
zany z niekorzystnym profilem miokinowym i wytwarza-
niem czynników, takich jak miostatyna, niekorzystnie 
wpływających na funkcję mięśni. O ile stosunkowo dobrze 
poznano rolę adipokin i hepatokin w regulacji metaboli-
zmu, modulacji stanu zapalnego i aterogenezie, o tyle rola 
miokin jest przedmiotem badań zarówno eksperymental-
nych, jak i klinicznych [72].

Zaburzenie równowagi metabolicznej może prowadzić 
do stanów patologicznych: nadwagi i otyłości związa-
nej z nadmierną podażą energii albo do niedożywienia 
i kacheksji. Oba stany wiążą się z aktywacją cytokin pro-
zapalnych, uszkodzeniem śródbłonka naczyniowego, 
przedwczesną miażdżycą, zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym i  gorszym rokowaniem. Dobrze 
poznano i opisano patogenetyczną rolę otyłości typu 
brzusznego i cukrzycy typu 2 w rozwoju schorzeń ser-
cowo-naczyniowych. Jednak pacjenci z prawidłową lub 
obniżoną masą ciała mają gorsze rokowanie w  przy-

myokine profile are modifiable risk factors of cardiovascular diseases and affecting them may 
improve functional status and prognosis. An important intervention to improve muscles function 
and myokine profile, apart from nutritional treatment and pharmacotherapy, is regular physical 
activity as a component of cardiac rehabilitation. In our paper we focused on a review of the 
newest research regarding the association of sarcopenia and the profile of released myokines 
with incidence and course of cardiovascular diseases such as chronic heart failure, coronary 
artery disease, carotid artery atherosclerosis or ischemic cerebral stroke.
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na infekcje. Wiąże się z częstymi hospitalizacjami, niepeł-
nosprawnością, zależnością od osób trzecich i instytucji, 
a także zwiększonym ryzykiem zgonu [31]. 

Klasycznie zespół kruchości oceniany jest w  oparciu 
o definicję Fried i wsp. [31]; do rozpoznania konieczne 
jest występowanie 3 z 5 kryteriów, obecność 1–2 świad-
czy o zagrożeniu wystąpieniem tego zespołu (pre-frail): 

•	 niezamierzona utrata masy ciała o co najmniej 4,5 
kg w ciągu ostatniego roku,

•	 mała aktywność fizyczna,
•	 spowolnienie chodu, 
•	 zmniejszona siła mięśniowa,
•	 subiektywne odczucie wyczerpania, zmęczenia, 

mała wytrzymałość.

Niektórzy autorzy proponują wspólną patogenezę zespołu 
kruchości i niewydolności serca związaną z działaniem 
cytokin prozapalnych i występowaniem sarkopenii [7].

Otyłość sarkopeniczna

Niezwykle niekorzystną z  metabolicznego punktu 
widzenia jest otyłość sarkopeniczna (sarcopenic obe-
sity – SOB), w której otyłości brzusznej i cukrzycy typu 
2 towarzyszy utrata masy i siły mięśniowej (sarkope-
nia). Oprócz działania adipokin i  cytokin prozapal-
nych wydzielanych przez tkankę tłuszczową, otyłość 
sarkopeniczna jest spowodowana ektopową akumula-
cją tłuszczu w mięśniach szkieletowych, zaburzającą 
działanie mitochondriów i beta-oksydację,  zwiększa-
jącą insulinooporność, wytwarzanie wolnych rodników 
tlenowych i prozapalnych miokin, powodujących auto/
parakrynną dysfunkcję miocytów i utrzymywanie się 
przewlekłego stanu zapalnego [49].

Sarkopenia a kacheksja

W  przebiegu niektórych chorób, szczególnie w  prze-
wlekłej niewydolności serca, sarkopenia wtórna może 
współistnieć z utratą tkanki tłuszczowej i poprzedzać 
wystąpienie kacheksji. Różnice między sarkopenią 
i kacheksją przedstawiono w tabeli 1.

DIAGNOSTYKA SARKOPENII

Dwie najczęściej stosowane metody do oceny masy 
mięśniowej to metody: dwuwiązkowej absorpcjome-
trii rentgenowskiej (DEXA, DEXA = dual energy X-ray 
absorptiometry) i bioimpedancji elektrycznej (BIA = bio-
impedance analysis) [40]. W tabeli 2 zawarto najczęściej 
stosowane wskaźniki służące do oceny masy mięśniowej.

Najczęściej stosowanym wskaźnikiem rekomendowanym 
przez międzynarodowe towarzystwa do diagnostyki sar-
kopenii jest ALM, który służy do zdefiniowania małej masy 
mięśniowej w młodej i starszej populacji. Po raz pierw-
szy punkty odcięcia dla niskiej masy mięśniowej i wskaź-
nika ALM, opisali Baumgartner i wsp. [6]. Zaproponowali 

padku wykonywania zabiegów kardiochirurgicznych 
(większy wskaźnik śmiertelności wewnątrzszpitalnej 
i w ciągu 30 dni po zabiegu) [13, 55].

Paradoks lepszego rokowania pacjentów otyłych opi-
sano także w przypadku ostrych zespołów wieńcowych 
(mniejsze ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny) [62], 
niewydolności serca (mniejsze ryzyko zgonu z jakiejkol-
wiek przyczyny i z przyczyn sercowo-naczyniowych) [64] 
i  przewlekłej choroby nerek (mniejsze ryzyko zgonu 
z jakiejkolwiek przyczyny i z przyczyn sercowo-naczynio-
wych) [65]. W przypadku pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek zespół MIA (malnutrition, inflammation, atherosc-
lerosis – niedożywienie, zapalenie, miażdżyca) odgrywa 
istotną rolę patogenetyczną i wiąże się z większym ryzy-
kiem zgonu z jakiejkolwiek przyczyny w trzyletniej obser-
wacji pacjentów poddawanych hemodializie [80]. 

SARKOPENIA

U chorych ze zmniejszoną masą ciała często występuje 
sarkopenia – po raz pierwszy opisana przez Rosenberga 
w  1997 r.  [73]. Sarkopenia jest związanym ze starze-
niem się organizmu procesem, w którym dochodzi do 
zmniejszenia masy i siły mięśniowej mięśni poprzecz-
nie prążkowanych [56]. Pierwotna sarkopenia towarzy-
sząca starzeniu się organizmu może dotyczyć nawet 30% 
osób w starszym wieku. Głównymi jej przyczynami jest 
mała aktywność fizyczna i  zmiany hormonalne zwią-
zane ze zmniejszonym anabolizmem (niedobór andro-
genów, estrogenów, hormonu wzrostu, IGF-1, witaminy 
D). W badaniach na zwierzętach wykazano udział układu 
renina-angiotensyna w patogenezie sarkopenii [24]. Duże 
stężenia natywnego parathormonu (iPTH- intact parathy-
roid hormone) u pacjentów geriatrycznych z sarkopenią 
wiązały się z obecnością przerostu lewej komory [16]. 

Sarkopenia wtórna współistniejąca z innymi chorobami 
takimi jak: przewlekła niewydolność serca, choroba 
nowotworowa, przewlekła choroba nerek, reumato-
idalne zapalenie stawów, jest następstwem przewlekłego 
stanu zapalnego i wzmożonego katabolizmu. 

Sarkopenia i zespół kruchości

Utrata masy i siły mięśniowej jest istotna w patogenezie 
zespołu kruchości (FS – frailty syndrome). Zespół krucho-
ści jest zespołem klinicznym, związanym ze zmniejszeniem 
rezerw czynnościowych i brakiem odporności na czynniki 
stresogenne, będącym następstwem obniżonej wydolności 
różnych narządów i układów, cechującym się wielosyste-
mową dysregulacją, ograniczoną zdolnością utrzymania 
homeostazy organizmu, zaburzeniami endokrynologicz-
nymi i pracy układu immunologicznego [31]. Zespół kru-
chości wiąże się z  przewlekłym procesem zapalnym, 
negatywnie wpływającym na układ sercowo-naczyniowy, 
nerwowy, hormonalny, hematopoetyczny, mięśniowo-
-szkieletowy, powodującym utratę masy mięśniowej, obni-
żenie aktywności fizycznej, niedokrwistość, wysokie ryzyko 
upadków, zaburzenie zdolności poznawczych, podatność 
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cjonalnych) ocenę siły mięśniowej [22]. Według EWGSOP 
sarkopenię rozpoznaje się u pacjentów z małą masą mię-
śniową i małą siłą mięśniową lub niewielką sprawnością 
fizyczną. Jeśli pacjent ma tylko małą masę mięśniową roz-
poznaje się presarkopenię, a gdy obecne są wszystkie 3 kry-
teria jednocześnie (małe masa mięśniowa, siła mięśniowa 
i niewielka sprawność fizyczna) – ciężką sarkopenię. 

Początkowo ocenia się prędkość chodu na odcinku  
4 metrów, jeśli wynosi więcej niż 0,8 m/s, świadczy o nor-
mie. Zaleca się wtedy ocenę siły mięśniowej przez pomiar 
siły uścisku dłoni z użyciem dynamometru ręcznego, uzy-
skany wynik w normie (powyżej 30,0 kg dla mężczyzn 
i powyżej 20,0 kg dla kobiet) wyklucza sarkopenię [22].

Jeśli prędkość chodu w pierwszym etapie wynosi nie 
więcej niż 0,8 m/s można pominąć ocenę siły uści-
sku dłoni i przejść do oceny masy mięśniowej, jej niski 
poziom, potwierdza rozpoznanie sarkopenii [22].

Swój algorytm zaleca Międzynarodowa Grupa Robocza 
ds. Sarkopenii (The International Working Group of Sar-

odjęcie dwóch odchyleń standardowych (-2SD) od średniej 
dla wskaźnika ALM, uzyskanej w badaniu populacji mło-
dych zdrowych osób i ustalili punkty odcięcia dla niskiej 
masy mięśniowej na 7,26 kg/m2 dla mężczyzn i 5,45 kg/
m2 dla kobiet. Badanie dotyczyło populacji amerykańskiej, 
uważa się, że te punkty odcięcia mogą nie być odpowied-
nie dla populacji innych krajów i należy je ustalić w oparciu 
o odrębne badania. Dla przykładu ustalono je w Europie dla 
takich krajów jak: Włochy [19], Francja [85] i Hiszpania [57]. 

Obecnie najważniejsze gremia zajmujące się problemem 
sarkopenii zalecają do pełnej oceny nie tylko wykazanie 
małej masy mięśniowej, ale ocenę siły mięśniowej – ze 
wskazaniem na analizę prędkości chodu i siły uścisku 
dłoni z użyciem dynamometru.

Europejska Grupa Robocza ds. Sarkopenii u Osób Starszych 
(The European Working Group on Sarcopenia in Older 
People – EWGSOP) zaleca początkowo w przypadku diagno-
styki sarkopenii bezpośrednią (pomiar siły uścisku dłoni 
z użyciem dynamometru ręcznego) lub pośrednią (oszaco-
wanie sprawności fizycznej z zastosowaniem testów funk-

Tabela 1. Różnicowanie między sarkopenią i kacheksją [1]

Sarkopenia Kacheksja

Definicja
Masa mięśniowa <2SD dla młodej, zdrowej populacji, 

zmniejszona siła mięśniowa
Utrata masy ciała >5% w ciągu  6 miesięcy

Mechanizm Starzenie się/patologia Patologia

Schorzenia współistniejące +/−
+++

Ograniczenie funkcjonowania ++
+++

Zapalenie − ++

Tkanka tłuszczowa ↑ ↓

Degradacja białek −/+ +++

Wydatek energetyczny w spoczynku ↓ ↑

Utrata apetytu + ++

Tabela 2. Wskaźniki oceniające masę mięśniową

Wskaźnik Opis

ALM (Appendicular Lean Mass Index)
iloraz całkowitej beztłuszczowej masy kończyn i  kwadratu wysokości ciała [kg/m2], zaleca się ustalenie 

punktów odcięcia dla poszczególnych krajów

MMI (Muscle Mass Index)

iloraz całkowitej masy mięśni szkieletowych (SMM – skeletal muscle mass) i  kwadratu wysokości – kg/m2, 
do wyliczenia całkowitej masy mięśni szkieletowych (SMM) stosuje się  wzór Kima  SMM (kg) = (1,13 × ALM) 

– (0,02 × wiek) + (0,61 × płeć) + 0,97
ALM (Appendicular Lean Mass) – beztłuszczowa masa kończyn, 

płeć: 0 dla kobiet i 1 dla mężczyzn
punkty odcięcia dla mężczyzn <8,6 kg/m2, dla kobiet <6,2 kg/m2

FFMI  (Fat-Free Mass Index iloraz beztłuszczowej masy ciała do kwadratu wysokości ciała – kg/m2

SMI (Skeletal Muscle Index)
iloraz całkowitej masy mięśni szkieletowych (SMM) do masy ciała x 100%, punkty odcięcia  dla mężczyzn  

<34,4%, dla kobiet  <26,6%
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wydolnością serca [79]. Procesy, takie jak: dysfunkcja 
mitochondriów, odkładanie w  obrębie włókien mię-
śniowych tłuszczu i  tkanki łącznej, denerwacja włó-
kien mięśniowych typu szybkiego, apoptoza miocytów, 
działanie cytokin prozapalnych, wzmożony katabo-
lizm, niedożywienie i  utrata apetytu, mała aktyw-
ność fizyczna i unieruchomienie nasilają sarkopenię, 
a dodatkowo wpływ peptydów natriuretycznych i kate-
cholamin powoduje lipolizę, utratę tkanki tłuszczowej 
i kacheksję w przebiegu zaawansowanej przewlekłej 
niewydolności serca [87].

Wykazano wartość prognostyczną oszacowania sarkope-
nii na podstawie pomiaru beztłuszczowej masy ciała jako 
pochodnej wydalania kreatyniny z moczem u chorych 
z przewlekłą niewydolnością serca. W badaniach Narumi 
i  wsp. w  obserwacji trwającej średnio 10,7 miesiąca, 
mniejsza beztłuszczowa masa ciała wiązała się z gor-
szym rokowaniem i częstszym występowaniem incyden-
tów sercowo-naczyniowych, takich jak zgon z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, w tym zgon z powodu progre-
sji przewlekłej niewydolności serca, nagły zgon ser-
cowy, zawał mięśnia sercowego, ponowna hospitalizacja 
z powodu zaostrzenia niewydolności serca [60]. 

SKRINING W KIERUNKU SARKOPENII

Z powodu pogorszenia stanu czynnościowego i gorszego 
rokowania zaleca się badania przesiewowe w kierunku 
sarkopenii w wybranych grupach pacjentów. Wskazania 
do ich wykonania przedstawiono w tabeli 3.

Postępowanie w sarkopenii

Współczesne podejście do leczenia chorób układu krąże-
nia bazuje na identyfikacji czynników ryzyka i stratyfika-
cji ryzyka sercowo-naczyniowego, aby zminimalizować 
oddziaływania modyfikowalnych czynników ryzyka, 
a  to zmniejsza częstotliwość występowania ostrych 
schorzeń sercowo-naczyniowych, takich jak zawał serca 
czy udar mózgu. Postępowanie w sarkopenii polega na 
odpowiednio wdrażanym u pacjenta wysiłku fizycznym, 
szczególnie z elementami treningu oporowego oraz pra-
widłowym leczeniu żywieniowym; oba postępowania 
są istotnym elementem rehabilitacji kardiologicznej. 
W sarkopenii stosuje się także leczenie farmakologiczne 
takie jak: analogi greliny, hormon wzrostu, androgeny, 
selektywne modulatory receptorów androgenowych czy 
inhibitory miostatyny [20]. 

ZNACZENIE WYBRANYCH MIOKIN W CHOROBACH SERCOWO-
NACZYNIOWYCH

Profil miokinowy w istotny sposób wpływa na funkcję 
układu sercowo-naczyniowego, nerwowego, modulację 
stanu zapalnego i aterogenezę. W rozdziale omówiono 
wybrane miokiny, do których dostępne są dane z badań 
naukowych, wskazujące na ich rolę w ocenie ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych.

copenia – IWGS) [30]. W pierwszym etapie na dystansie 
4 metrów ocenia się prędkość chodu, jeśli wynosi mniej 
niż 1 m/s, należy ocenić masę mięśniową wskaźnikiem 
ALM z wykorzystaniem punktów odcięcia, ustalonych 
przez Newmana i wsp. [61]. Punktem odcięcia jest masa 
mięśniowa poniżej 20 percentyla dla młodych, zdrowych 
osób dorosłych, wartości te wynoszą 7,23 kg/m2 dla męż-
czyzn i 5,67 kg/m2 dla kobiet (DEXA) [30, 61].

Towarzystwo ds. Sarkopenii, Wyniszczenia i Zaburzeń 
Wyniszczających (The Society of Sarcopenia, Cache-
xia and Wasting Disorders – SCWD) do opisu sarkopenii 
wprowadziło nowe określenie: sarkopenii z ograniczoną 
mobilnością (sarcopenia with limited mobility). Powinno 
się go używać wobec wszystkich osób z  sarkopenią, 
które wymagają interwencji terapeutycznej. Sarkopenię 
z ograniczoną mobilnością należy rozpoznać u osób star-
szych, które w 6-minutowym teście chodu przeszły poni-
żej 400 metrów lub których prędkość chodu na dystansie 
4 metrów wynosi nie więcej niż 1 m/s [59]. 

SARKOPENIA A CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE

Wykazano korelację między utratą masy mięśniowej 
a  występowaniem udarów mózgu u  mężczyzn  [66], 
natomiast prawidłowa masa mięśniowa zmniej-
sza ryzyko wystąpienia udarów niedokrwiennych 
mózgu  [58]. Nie przebadano takiej zależności w sto-
sunku do zawału mięśnia sercowego.

Udowodniono, iż zmniejszenie masy mięśniowej wiąże się 
z gorszym rokowaniem i częstszym występowaniem incy-
dentów sercowo-naczyniowych u pacjentów z bezobja-
wową przewlekłą chorobą nerek. W obserwacji trwającej 
3,2 roku występowały prawie 4-krotnie częściej u pacjen-
tów z niższą masą mięśniową w porównaniu z chorymi 
z prawidłową masą mięśniową [44]. Campos i wsp. wyka-
zali, iż sarkopenia, a nie nadmierna masa ciała związana 
była z obecnością subklinicznej miażdżycy tętnic wieńco-
wych i/lub dysfunkcji śródbłonka naczyniowego u osób 
w wieku powyżej 80 roku życia [11].

W badaniach Goel i wsp., dotyczących osób powyżej 65. 
r.ż., poddawanych przezskórnym interwencjom wień-
cowym (PCI), chorzy z małym wskaźnikiem masy ciała 
(BMI, body mass index) oraz prawidłowym BMI i niskim 
stężeniem kreatyniny, odzwierciedlającym małą masę 
mięśniową, cechowali się wyższą śmiertelnością ogólną 
i z przyczyn sercowo-naczyniowych [39]. 

Sarkopenia występuje u 20–47% chorych z niewydolno-
ścią serca, wiąże się z większym stopniem niespraw-
ności i gorszym rokowaniem w przebiegu choroby [75]. 
W obserwacji trzyletniej w grupie pacjentów z małą 
masą mięśniową wykazano większe ryzyko zgonu 
z  jakiejkolwiek przyczyny, konieczności wykonania 
przeszczepu serca, wystąpienia zawału mięśnia ser-
cowego czy hospitalizacji z  powodu niewydolności 
serca [84]. Uważa się, że sarkopenia jest wstępem do 
kacheksji występującej u 10% chorych z przewlekłą nie-
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interwencji wieńcowych, nie wykazano różnic stężeń 
miostatyny, między grupą rehabilitowaną a grupą nie-
podlegającą interwencji [41].

Jednym z nielicznych doniesień wskazujących na pozy-
tywną rolę miostatyny jest praca Furihaty i wsp., w któ-
rej wykazano istotne zmniejszenie stężeń miostatyny 
w surowicy krwi pacjentów z przewlekłą niewydolno-
ścią serca, związane ze znacznym zanikiem mięśni koń-
czyn dolnych. Autorzy uważali, że miostatyna wpływa 
na zachowanie masy i siły mięśniowej w przewlekłej 
niewydolności serca [36]. 

Utrata masy i siły mięśniowej w wyniku udaru mózgu 
wiąże się z pogorszeniem stanu funkcjonalnego i gor-
szymi wynikami rehabilitacji. W  badaniach Des-
georges i  wsp. wykazano w  modelu mysim udaru 
niedokrwiennego mózgu wzmożoną ekspresję miosta-
tyny w mięśniach szkieletowych, zarówno po stronie 
dotkniętej niedowładem, jak i po stronie przeciwnej, 
a podanie inhibitora miostatyny w dniu udaru, 3., 7. 
i  10. dobie po udarze wiązało się z  mniejszą utratą 
masy ciała, większą siłą mięśniową i  lepszą funkcją 
motoryczną [25, 26]. 

W badaniu obejmującym 15 pacjentów po udarze nie-
dokrwiennym mózgu wykonywany 3 razy w  tygo-
dniu przez 12 tygodni trening oporowy, był związany 
z  większą siłą mięśniową i  objętością mięśni uda, 
zmniejszoną wewnątrzmięśniową akumulacją lipi-
dów, a  także zmniejszeniem ekspresji mRNA mio-
statyny w biopsji mięśni obszernych bocznych uda, 
szczególnie uwydatnionym w kończynie niedowładnej 
w porównaniu z kończyną zdrową (49 vs 27%). Tuż po 
udarze, przed treningiem oporowym ekspresja mRNA 
miostatyny była szczególnie wyrażona w mięśniu koń-
czyny niedowładnej w porównaniu do kończyny zdro-
wej (różnica rzędu 40%) [74].

Większość autorów wskazuje na niekorzystną rolę 
miostatyny w  przebiegu chorób sercowo-naczynio-
wych, a jej wzmożona ekspresja wiąże się z gorszym 
rokowaniem. Wyniki badań eksperymentalnych suge-

Miostatyna

Istotną rolę w rozwoju sarkopenii odgrywa miostatyna, 
która jest cytokiną należącą do rodziny TGF-β (trans-
forming growth factor β) hamującą syntezę białek mię-
śniowych i wzrost mięśni szkieletowych. Uważa się, iż 
miostatyna odgrywa istotną rolę w patogenezie sarko-
penii w przebiegu otyłości i cukrzycy typu 2 [21]. 

Wykazano, iż zwiększona ekspresja miostatyny w kar-
diomiocytach powodowała włóknienie śródmiąższowe 
w  mięśniu sercowym, prowadząc do jego dysfunk-
cji [8], a w modelu mysim niewydolności serca mio-
statyna uwalniana z  komórek mięśnia serca była 
związana z  zanikiem mięśni szkieletowych  [46]. Po 
indukowanym u 8-tygodniowych myszy zawale serca 
obserwowano wzmożoną ekspresję miostatyny w mię-
śniu sercowym, a jej wpływ związany z degradacją bia-
łek i zanikiem mięśni szkieletowych, utrzymywał się 
do 2 miesięcy po zawale [15]. Wykazano zmniejszoną 
ekspresję miostatyny w  mięśniu sercowym szczu-
rów z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym, przero-
stem mięśnia sercowego i niewydolnością serca [23]. 
W badaniach na myszach pozbawionych genu kodu-
jącego miostatynę wykazano zwiększenie masy mię-
śniowej, zmniejszenie zawartości trzewnej tkanki 
tłuszczowej, a także poprawę funkcji skurczowej lewej 
komory i funkcji wazodylatacyjnej w obrębie mikro-
krążenia wieńcowego i  w  mięśniach  [10]. W  ekspe-
rymentalnym modelu zawału mięśnia sercowego 
u myszy pozbawionych genu kodującego miostatynę 
w  28-dniowej obserwacji wykazano lepszą frakcję 
wyrzutową, mniejsze nasilenie włóknienia w obrębie 
mięśnia serca oraz mniejszą śmiertelność w porówna-
niu do dzikich myszy [54].

W  schyłkowej niewydolności serca mięsień sercowy 
wytwarza miostatynę, co jest szczególnie stwierdzane 
u  kobiet  [47]. W  badaniach dotyczących drugiej fazy 
rehabilitacji kardiologicznej przeprowadzanej z zastoso-
waniem treningu aerobowego i oporowego, trwającego 
3–6 miesięcy u pacjentów z chorobą wieńcową po zawale 
mięśnia sercowego leczonych za pomocą przez-skórnych 

Tabela 3. Wskazania do badania przesiewowego w kierunku sarkopenii 

Chorzy >60 (65)  r.ż.

Osoby długotrwale unieruchomione

Osoby niemogące wstać z pozycji siedzącej bez pomocy

Wywiad niezamierzonej  utraty masy ciała >5%

Zauważalne przez inne osoby lub chorego zmniejszenie aktywności, siły, sprawności funkcjonalnej

Powtarzające się upadki

Pacjenci hospitalizowani, okres po wypisie ze szpitala

Choroby współistniejące związane z utratą masy mięśniowej (cukrzyca typu 2, przewlekła niewydolność serca, przewlekła choroba nerek, POCHP, reumatoidalne 
zapalenie stawów, choroba nowotworowa) 

Szybkość chodu na dystansie  4 m <0,8 m/s

wg [1] modyfikacja własna 
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na pamięć i uczenie się  [69, 94]. Podanie iryzyny do 
komory trzeciej mózgu zwiększało przejściowo aktyw-
ność ruchową u szczurów [94]. 

Miostatyna zmniejsza wydzielanie iryzyny, nasilając insu-
linooporność i uaktywniając stan zapalny, a zahamowa-
nie działania miostatyny przez zwiększenie działania 
iryzyny poprawiało tolerancję glukozy, zmniejszało migra-
cję makrofagów i ekspresję cytokin prozapalnych w mię-
śniach szkieletowych i tkance tłuszczowej, powodowało 
przemianę tkanki tłuszczowej żółtej w brunatną, oksydację 
kwasów tłuszczowych i wzrost wydatkowania energii u oty-
łych myszy karmionych dietą wysokotłuszczową [27].

W modelu mysim iryzyna istotnie zmniejszyła nasile-
nie miażdżycy tętnic szyjnych u myszy pozbawionych 
apolipoproteiny E przez nasilenie proliferacji komórek 
śródbłonka [95]. 

Stwierdza się neuroprotekcyjną rolę iryzyny w ekspery-
mentalnym modelu udaru niedokrwiennego mózgu [53, 
67], jak również działanie kardioprotekcyjne w doświad-
czalnym modelu zawału mięśnia sercowego [88]. Wyka-
zano również ochronną rolę iryzyny w poreperfuzyjnym 
uszkodzeniu płuc [17]. 

Iryzyna wytwarzana w  mięśniu sercowym zmniejsza 
syntezę adenozyno-trifosforanu (ATP), zwiększa wytwa-
rzanie ciepła. W  eksperymentalnym modelu mysim 
zawału serca doszło do zmniejszenia stężenia iryzyny 
w ciągu pierwszej doby zawału w porównaniu z grupą 
kontrolną z minimum w czasie 2 h i ponownym wzro-
stem po 6 h [50]. W badaniu Aydin i wsp. wykazano, że 
po zawale serca, odwrotnie niż w przypadku markerów 
martwicy mięśnia serca, stężenie iryzyny w surowicy 
i ślinie zmniejszało się w ciągu 48 h w porównaniu do 
grupy kontrolnej, a następnie rosło w 72 h [4]. 

Emanuelle i wsp. stwierdzili stężenia iryzyny najwyż-
sze u zdrowych stulatków, w porównaniu ze zdrowymi 
młodymi osobnikami, najniższe u młodych osób, które 
przebyły zawał serca, co może sugerować udział iryzyny 
w tzw. zdrowym starzeniu się i protekcyjny wpływ na 
układ sercowo-naczyniowy [29]. 

Wykazano wzmożoną ekspresję, korelującą z  wydol-
nością fizyczną, prekursora iryzyny FNDC5 w biopta-
tach mięśni szkieletowych uzyskanych po aeorobowym 
treningu fizycznym u chorych z niewydolnością serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową [51]. 

U chorych z ostrą niewydolnością serca stężenia iryzyny 
w czasie ostrego incydentu były znacząco podwyższone 
i zmniejszały się podczas rocznej obserwacji. Co więcej, 
wysokie stężenia iryzyny miały wartość predykcyjną 
i wiązały się ze zwiększoną roczną śmiertelnością ogólną 
w badanej grupie chorych [77]. 

Obniżone stężenia iryzyny przy przyjęciu do szpi-
tala wiązały się z  gorszym 3-miesięcznym rokowa-

rują, iż zahamowanie działania miostatyny wydaje się 
nową, obiecującą strategią postępowania u chorych 
z  pozawałową niewydolnością serca czy po udarze 
niedokrwiennym mózgu.

Iryzyna

Inną miokiną, której zaburzenie wydzielania może 
się wiązać z  rozwojem insulinooporności jest iry-
zyna. Iryzyna (nazwa pochodzi od greckiej bogini Iris) 
jest 112-aminokwasowym peptydem, powstającym 
w wyniku rozpadu białka błonowego FNDC5 (białko 
5 domeny fibronektyny typu III – fibronectin type III 
domain-containing protein 5), powodującym prze-
mianę tkanki tłuszczowej żółtej w brunatną, zwięk-
szoną oksydację lipidów i termogenezę, zwiększenie 
liczby mitochondriów w miocytach i adipocytach oraz 
działanie przeciwzapalne [86]. 

Iryzyna usprawnia metabolizm glukozy, poprawia profil 
lipidowy, jej stężenie rośnie w otyłości, a zmniejsza się 
w cukrzycy typu 2 [68]. Insulinooporność w mięśniach 
szkieletowych może zmieniać ekspresję i wydzielanie 
iryzyny, co zaburza gospodarkę lipidową i węglowoda-
nową prowadząc do mechanizmu błędnego koła [37]. 

W  badaniach doświadczalnych iryzyna zmniejszała 
ekspresję miostatyny, a  zwiększała ekspresję tro-
poniny C i  T2D w  mięśniu sercowym i  mięśniach 
szkieletowych. Podaż iryzyny zwiększała objętość roz-
kurczową, częstość rytmu serca i rzut serca, a zablo-
kowanie jej działania miało efekt przeciwny  [81]. 
W modelu eksperymentalnym obserwowano, iż mię-
sień sercowy wytwarza większe ilości iryzyny niż mię-
śnie szkieletowe [5]. 

Wykazano wpływ iryzyny na wzrost stymulacji przy-
współczulnej przez aktywację jądra dwuznacznego 
(nucleus ambiguus) i nerwu błędnego, co powodowało 
bradykardię u badanych szczurów [9]. W innych bada-
niach przeprowadzanych na szczurach podanie iryzyny 
zmniejszało ciśnienie tętnicze krwi u osobników z nad-
ciśnieniem tętniczym przez poprawę funkcji śródbłonka 
i wytwarzanie tlenku azotu [32]. Podobną poprawę funk-
cji śródbłonka aorty pod wpływem iryzyny obserwo-
wano w badaniach na otyłych myszach [42]. 

W badaniach na szczurach obserwowano różnice w dzia-
łaniu podawanej domózgowo do komory trzeciej i obwo-
dowo iryzyny. Podawana domózgowo aktywowała jądra 
podwzgórzowe i zwiększała ciśnienie tętnicze i kurczli-
wość mięśnia sercowego, a obwodowo – obniżała ciśnie-
nie tętnicze zarówno u osobników normotensyjnych jak 
i z nadciśnieniem tętniczym [93].

Korzystny wpływ wysiłku fizycznego na funkcję ośrod-
kowego układu nerwowego może być częściowo zwią-
zany z działaniem iryzyny. Wpływa nie tylko na funkcję 
serca, wydatkowanie energii, ale także reguluje różni-
cowanie i proliferację neuronów, wpływa pozytywnie 
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u pacjentów w każdym wieku, a zwłaszcza u osób star-
szych, podatnych na rozwój chorób neurodegeneracyj-
nych. Związana z wysiłkiem fizycznym poprawa funkcji 
układu sercowo-naczyniowego i immunologicznego oraz 
wydzielanie miokin i  BDNF korzystnie wpływały na 
funkcję mózgu [69]. 

BDNF należy do rodziny neurotrofin (NT) – czynników 
odpowiedzialnych za przeżycie neuronów ośrodkowego 
i  obwodowego układu nerwowego. BDNF odpowiada 
za rozwój mózgu w tym różnicowanie, migrację neuro-
nów, arboryzację dendrytów, tworzenie synaps i zjawi-
sko plastyczności mózgu. Odpowiada także za czynność 
hipokampa, uczenie się i pamięć, nastrój, odczucie lęku, 
wrażliwość na ból, regulację gospodarki energetycznej. 
Stres psychologiczny wiąże się z niższą ekspresją BDNF, 
co może odzwierciedlać jego rolę w patogenezie depresji 
i zaburzeń poznawczych. Natomiast stres i depresja są zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem chorób sercowo-naczynio-
wych, w tym zawału serca i niewydolności serca [70]. 

Ze względu na to, iż zarówno we krwi osób z chorobami 
sercowo-naczyniowymi, jak i z epizodami dużej depresji 
stężenia BDNF są znacząco obniżone w porównaniu do 
osób zdrowych, proponuje się udział tej miokiny w pato-
genezie obu schorzeń i wyjaśnienie gorszego rokowania 
przy współistnieniu depresji i chorób sercowo-naczy-
niowych [45]. Wykazano występowanie zaburzeń funk-
cji poznawczych związane ze zmniejszonym stężeniem 
BDNF u chorych z przewlekłą niewydolnością serca [82]. 

Oprócz działania na mózg, BDNF wpływa również na 
układ sercowo-naczyniowy. Serce jest unerwione przez 
włókna czuciowe współczulne i przywspółczulne, które 
wymagają działania neurotroficznego podczas rozwoju 
i dojrzewania, co wpływa na równowagę układu sercowo-
-naczyniowego. Prawidłowa interakcja między układem 
autonomicznym, miocytami, fibroblastami sercowymi 
i łożyskiem naczyniowym odgrywa istotną rolę w warun-
kach fizjologicznych i patologicznych. BDNF oddziałuje na 
neuronalne i nieneuronalne mechanizmy takie jak: modu-
lacja właściwości synaps autonomicznego układu nerwo-
wego, wzrost i rozgałęzianie się aksonów, tworzenie sieci 
nerwów i  naczyń, migracja mięśni gładkich, kontrola 
przeżycia miocytów i komórek śródbłonka [71].

Uważa się, że BDNF uczestniczy w rozwoju serca, naczyń 
wieńcowych, przeżyciu neuronów czuciowych i współ-
czulnych, regulacji kurczliwości mięśnia serca i ciśnie-
nia tętniczego, a także wpływa na przeżycie komórek 
śródbłonka, mięśni gładkich naczyń i kardiomiocytów, 
angiogenezę i waskulogenezę w obrębie serca, wzrost 
naczyń w całym organizmie, rozwój i przeżycie barore-
ceptorów tętniczych, działanie antyoksydacyjne, che-
moatrakcyjne w stosunku do progenitorowych komórek 
mieloidalnych i hematopoetycznych [12]. Opisano także 
regulację kurczliwości mięśnia sercowego przez BDNF 
w sposób auto/parakrynny niezależnie od jego wpływu 
na układ nerwowy przez aktywację receptora TrkB.T1 na 
kardiomiocytach [35]. 

niem u pacjentów po udarze niedokrwiennym mózgu 
w zakresie stanu funkcjonalnego (powyżej 2 punktów 
w zmodyfikowanej skali Rankina, chorzy z co najmniej 
umiarkowaną niepełnosprawnością), a dodanie stężeń 
iryzyny do modelu czynników ryzyka zwiększało pre-
dykcyjność w zakresie złego rokowania i śmiertelności 
(zgony z jakiejkolwiek przyczyny występujące w okresie 
3 miesięcy po udarze) [89].

Stężenia iryzyny u  chorych z  zawałem serca i  sta-
bilną chorobą wieńcową poddawanych PCI były niższe 
w porównaniu do grupy kontrolnej bez istotnych zwę-
żeń w tętnicach wieńcowych. Wiązało się to ze stopniem 
nasilenia zmian w tętnicach wieńcowych, a więc zależały 
od zaopatrzenia mięśnia serca w krew [2]. 

Wyższe stężenia iryzyny nie wiązały się ze wzrostem 
ryzyka ostrych zespołów wieńcowych u zdrowych osób, 
natomiast były związane z rozwojem poważnych zdarzeń 
sercowo-naczyniowych MACE (major adverse cardiovascu-
lar events) u pacjentów z rozpoznaną chorobą wieńcową 
po przezskórnych interwencjach wieńcowych (PCI)  [3]. 
U pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową bardziej nasi-
lone zmiany w tętnicach wieńcowych (SYNTAX score nie 
mniej niż 23) były związane ze znacząco niższymi stęże-
niami iryzyny w surowicy krwi w porównaniu z chorymi 
z mniej nasilonymi zmianami (SYNTAX score mniej niż 
23) i bez zmian w tętnicach wieńcowych. Różnice między 
wszystkimi grupami były statystycznie istotne [28]. 

W badaniach Sesti i wsp. wykazano dodatnią korelację 
wyższych stężeń iryzyny z występowaniem insulino-
oporności i  zwiększoną grubością kompleksu intima-
-media (IMT – intima-media thickness) tętnic szyjnych 
u  dorosłych osób bez cukrzycy, co sugeruje zwięk-
szone uwalnianie przez tkankę mięśniową/tłuszczową 
w odpowiedzi na pogarszającą się tolerancję glukozy lub 
kompensacyjny wzrost stężeń iryzyny celem przezwy-
ciężenia zjawiska oporności na iryzynę [76]. 

Wyniki badań eksperymentalnych i klinicznych wska-
zują na korzystny wpływ iryzyny na układ sercowo-
-naczyniowy, a  istotne zmiany jej stężeń (niższe 
stężenia, jak również wysokie stężenia, prawdopodob-
nie w mechanizmie oporności na iryzynę) wiązały się 
z niekorzystnym rokowaniem zarówno w stabilnych, jak 
i ostrych schorzeniach sercowo-naczyniowych.

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego 
BDNF

Wpływ iryzyny na mózg jest częściowo związany ze 
wzmożoną ekspresją neurotroficznego czynnika pocho-
dzenia mózgowego BDNF (brain-derived neurotrophic 
factor). BDNF jest czynnikiem wytwarzanym w zakręcie 
zębatym hipokampa w odpowiedzi na działanie miokin 
wydzielanych podczas wysiłku fizycznego. Zależność 
między wzrostem aktywności fizycznej i zdolnościami 
poznawczymi jest znana od wieków. Wysiłek fizyczny 
jest skuteczną metodą poprawy funkcji poznawczych 
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zdarzeń niepożądanych, takich jak śmierć sercowa 
czy ponowna hospitalizacja z  powodu niewydolno-
ści serca. Stężenia BDNF korelowały z  takimi para-
metrami jak szczytowe pochłanianie tlenu i  próg 
beztlenowy  [34]. Wcześniejsze wyniki badań wspo-
mnianych autorów również wskazywały na korela-
cję niższych stężeń BDNF z małą tolerancją wysiłku 
u pacjentów z niewydolnością serca [33]. 

W badaniu CATHGEN dotyczącym kohorty 5,5 10 osób 
obserwowanych przez 11,8 roku wykazano, że w przy-
padku polimorfizmu pojedynczego nukleotydu w BDNF 
genotyp Val/Val (walina) był związany z  większym 
ryzykiem incydentów sercowo-naczyniowych, bardziej 
nasiloną miażdżycą tętnic wieńcowych i mniejszą frak-
cją wyrzutową w porównaniu z osobami z obecnością 
metioniny w pozycji 66 [48].

Uważa się, iż wzmożona ekspresja BDNF wiąże się z sygna-
łami nerwowymi pochodzącymi z serca po wystąpieniu 
zawału działa ochronnie w celu zmniejszenia niekorzyst-
nego wpływu niedokrwienia na kardiomiocyty [63].

Wiele doniesień wskazuje na ochronny wpływ BDNF na 
układ sercowo-naczyniowy, a zmniejszenie jego stężenia 
wiąże się z niekorzystnym przebiegiem i gorszym roko-
waniem u pacjentów z chorobami układu krążenia. 

PODSUMOWANIE

Mięśnie szkieletowe i wydzielane przez nie podczas wysiłku 
fizycznego miokiny odgrywają istotną rolę w prawidłowym 
funkcjonowaniu organizmu. Od dawna znano korzystny 
wpływ wysiłku fizycznego na układ sercowo-naczyniowy, 
jak również na mózg. Wiedzieli już o tym uczniowie Ary-
stotelesa – perypatetycy, którzy mieli zwyczaj prowadzenia 
wykładów i dyskusji filozoficznych podczas przechadzek. 
Sam Arystoteles powiedział, że „prawdziwa wiedza to zna-
jomość przyczyn”. Zgodnie z tą myślą najnowsze badania 
wyjaśniają przyczyny dobroczynnego wpływu wysiłku 
fizycznego i skutki jego braku na organizm człowieka.

Praca jest przeglądem aktualnej wiedzy dotyczącej znacze-
nia sarkopenii i wybranych miokin w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego. Poddano analizie negatywny 
wpływ sarkopenii i niekorzystnego profilu miokinowego 
na przebieg i rokowanie w chorobach sercowo-naczynio-
wych, takich jak stabilna choroba wieńcowa, zawał mię-
śnia sercowego, przewlekła niewydolność serca czy udar 
mózgu. Skoncentrowano się na wynikach najnowszych 
prac badawczych, przeprowadzonych zarówno w ramach 
badań podstawowych, jak i klinicznych. Niestety, stosun-
kowo mało jest danych klinicznych, dotyczących roli mio-
kin w opisywanych chorobach, szczególnie w odniesieniu 
do korelacji z masą mięśniową i aktywnością fizyczną cho-
rych. Dane te częściej odnoszą się do praktyki klinicznej 
niż oznaczania stężeń miokin w surowicy krwi. Dalsze 
badania dotyczące znaczenia miokin w ocenie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego powinny zmierzać w kierunku nie 
tylko oceny przebiegu i rokowania w opisywanych choro-

W modelu doświadczalnym wstrząsu septycznego wyka-
zano zmniejszenie syntezy BDNF w kardiomiocytach, co 
wywoływało nasilone włóknienie mięśnia serca i stres 
oksydacyjny, apoptozę kardiomiocytów i zmniejszoną 
syntezę tlenku azotu. Zastosowanie rekombinowanego 
BDNF zwiększało przeżycie, poprawiało funkcję miocy-
tów, zmniejszało nasilenie stresu oksydacyjnego i apop-
tozy komórek mięśnia sercowego [91]. 

W doświadczeniu Lee i wsp. 4-tygodniowy trening fizyczny 
u szczurów, którym zamknięto gałąź przednią zstępującą 
lewej tętnicy wieńcowej, wywołując zawał serca, wykazano 
wzrost ekspresji BDNF w mięśniach szkieletowych i nie-
objętym zawałem mięśniu lewej komory. Zawartość BDNF 
w obszarze lewej komory nieobjętym zawałem korelowała 
dodatnio z frakcją wyrzutową, ujemnie z ciśnieniem koń-
cowo-rozkurczowym w lewej komorze. Autorzy twierdzą, iż 
wzrost ekspresji BDNF po wysiłku fizycznym w pozostałym 
mięśniu sercowym i mięśniach szkieletowych bierze udział 
w poprawie funkcji mięśnia sercowego po zawale [52]. 

Po indukcji zawału serca u gryzoni wykazano istotny 
wzrost ekspresji i ilości krążącego we krwi BDNF. Podanie 
rekombinowanego BDNF znacząco zmniejszało rozmiar 
strefy zawału i  stężenie dehydrogenazy mleczanowej 
(LDH) 3 dni po zawale, echokardiograficznie wykazano 
poprawę kurczliwości mięśnia sercowego pod wpływem 
BDNF, ponadto obserwowano zwiększenie żywotności 
i zahamowanie apoptozy kardiomiocytów [43]. 

W  badaniu dotyczącym młodych i  starszych mężczyzn 
o różnej aktywności fizycznej wykazano, że grupa o większej 
aktywności, niezależnie od wieku, miała większe stężenia 
BDNF w surowicy w porównaniu z grupą o mniejszej aktyw-
ności. Wartości BDNF korelowały z maksymalnym pochła-
nianiem tlenu (VO2max) w 6 min. teście Åstrand-Rhyming 
wykonywanym na cykloergometrze. Wykazano odwrotną 
korelację stężeń BDNF z konwencjonalnymi biomarkerami 
ryzyka sercowo-naczyniowego, takimi jak indeks aterogen-
ności (cholesterol całkowity/lipoproteina wysokiej gęstości 
– TC/HDL), czułe białko C-reaktywne (hsCRP), oksydowana 
lipoproteina niskiej gęstości (oxLDL) [90]. 

Wykazano istotnie mniejsze stężenia BDNF w osoczu osób 
z niewydolnością serca w porównaniu z grupą kontrolną. 
Stężenia BDNF korelowały z nasileniem objawów niewydol-
ności i były najwyższe u pacjentów w III klasie w klasyfika-
cji NYHA (Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
– New York Heart Association) w porównaniu z II i I klasą 
wg NYHA. Wykazano odwrotną korelacje stężeń BDNF ze 
stężeniami BNP (mózgowego peptydu natriuretycznego). 
U chorych z ostrą dekompensacją niewydolności serca 
stężenia BDNF były najniższe przy przyjęciu do szpitala, 
a wzrastały w chwili wypisu ze szpitala [83]. 

W badaniu Fukushimy i wsp. oceniono wartość pro-
gnostyczną BDNF u pacjentów z niewydolnością serca 
w  I–III klasie NYHA w  obserwacji 20-miesięcznej 
(mediana). Mniejsze stężenia BDNF w surowicy krwi 
w  sposób istotny wiązały się z  większym ryzykiem 
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insulinooporność, przewlekły stan zapalny, czy też przy-
spieszona miażdżyca tętnic. Występowanie sarkopenii 
i  niekorzystnego profilu miokin wiąże się z  cięższym 
przebiegiem i  gorszym rokowaniem chorób sercowo-
-naczyniowych. Praktycznym aspektem uwzględnie-
nia obecności tych zaburzeń u osób z chorobami układu 
krążenia byłaby nie tylko ocena rokowania, ale również 
możliwość interwencji, a  zwłaszcza indywidualizacja 
postępowania w  ramach rehabilitacji kardiologicznej 
i programów prewencji wtórnej.

bach, ale również obserwacji osób zdrowych z sarkopenią 
i niekorzystnym profilem miokinowym w aspekcie roz-
woju chorób układu krążenia. Pozwoliłoby to na zdefinio-
wanie sarkopenii i zaburzonego profilu miokinowego jako 
czynnika ryzyka, mogącego podlegać modyfikacji ocenia-
nej pod względem klinicznym.

WNIOSKI 

Sarkopenia i zaburzony profil miokinowy współistnieją 
z innymi niekorzystnymi zmianami takimi jak: otyłość, 
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