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Zespot kruchosci w gabinecie lekarza praktyka
— 0 czym nalezy pamietac?

Frailty syndrome in clinical practice — what should we remember?

Pawet tegosz', Bartosz Krzowski’, Anna E. Ptatek®®, Anna Ry$?,
Karolina Semczuk-Kaczmarek?, Filip M. Szymanski®, Pawet Matdyk®

'Katedra i Klinika Ortopedii i Traumatologii Narzadu Ruchu Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

’| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

®Katedra i Zaktad Patologii Ogélnej i Doswiadczalnej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Streszczenie

Nie u wszystkich pacjentéw proces starzenia sie przebiega w ten sam sposob. Tempo postepowania tego procesu,
zaréwno fizycznego, jak i psychicznego, jest bardzo rozne. JakoS¢ zycia pacjenta w podesztym wieku zalezy od bardzo
wielu czynnikow, w tym stylu zycia, predyspozycji genetycznych oraz odpowiedniej opieki medycznej. JakoS¢ opieki zdro-
wotnej zalezy miedzy innymi od tego, jak szybko i czy prawidtowo lekarz dostrzeze u pacjenta oznaki przedwczesnego,
czy ,hieprawidtowego” starzenia sie. Aby to utatwi¢, wyodrebniono zespot objawdw, ktorych wystepowanie powinno za-
alarmowac lekarza ze wzgledu na zwigzek ze zwiekszona Smiertelnoscia. W piSmiennictwie anglojezycznym zespét ten
nosi nazwe frailty syndrome. W piSmiennictwie polskim najszerzej uzywane okreslenie tego zjawiska to prawdopodobnie
,Zespot kruchosci”. Celem niniejszego opracowania byto przedstawienie znaczenia tego zespotu w praktyce klinicznej.

Stowa kluczowe: starzenie sie, zesp6t kruchosci, podeszty wiek

Wstep

W ostatnich latach obserwuje sie starzenie sie polskiego
spoteczenstwa. Wedtug prognoz Gtéwnego Urzedu Sta-
tystycznego tendencja zwiekszania sie liczby ludnosci
w podesztym wieku bedzie sie utrzymywaé do 2050 roku
[1]. Lekarze praktycy zdaja sobie doskonale sprawe z tego,
7e nie u wszystkich pacjentoéw proces starzenia przebiega
w ten sam spos6b. Tempo postepowania procesu starzenia
sie, zaréwno fizycznego, jak i psychicznego, jest bardzo
rozne. Jakosé zycia pacjenta w podesztym wieku zalezy od
bardzo wielu czynnikdw, w tym stylu zycia pacjenta, predys-
pozycji genetycznych oraz odpowiedniej opieki medycznej.
Jako$¢ opieki zdrowotnej zalezy miedzy innymi od tego, jak
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szybko i czy prawidtowo lekarz dostrzeze u pacjenta oznaki
przedwczesnego, czy ,nieprawidtowego” starzenia sie. O ile
kazdego lekarza zaniepokoi wystapienie zawatu serca czy
udaru mézgu, o tyle zmniejszona predkos¢ chodu rzadko
jest uznawana za niepokojgcy objaw. A warto réwniez
zwracacé uwage na ten iinne mniej oczywiste objawy, ktore
wptywajg na zte rokowanie pacjenta i podejmowaé kroki
w celu ich eliminacji. Aby to utatwié, wyodrebniono zespét
objawow, ktérych wystepowanie powinno zaalarmowac le-
karza ze wzgledu na zwigzek ze zwigkszonag $miertelnoscia.
W piSmiennictwie anglojezycznym zespdt ten nosi nazwe
zespotu kruchosci (FS, frailty syndrome). W piSmiennictwie
polskim spotyka sie rézne ttumaczenia, jednak najszerzej
uzywane to prawdopodobnie ,zesp6t kruchosci”.
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespotu kruchosci

Kryteria

Definicja CHS

1. Utrata masy
ciata

Wyjsciowo

Niezamierzona utrata > 10 funtéw* masy ciata

w ostatnim roku

Podczas follow-up

(Masa ciata w poprzednim roku — masa ciata

Definicja WHAS

Wyjsciowo

Ktorekolwiek z:

¢ (masa ciata w wieku 60 lat — masa ciata obecnie)/

/(masa ciata w wieku 60 lat) > 0,1
¢ BMI obecnie < 18,5

Podczas follow-up

Ktorekolwiek z:

obecna)/(masa ciata w poprzednim roku) > 0,05 *  BMI obecnie < 18,5

oraz niezamierzona utrata masy ciata

* (masa ciata w poprzednim roku — obecna masa
ciata)/(masa ciata w poprzednim roku) > 0,05 oraz
niezamierzona utrata masy ciata

2. Utrata energii Podawane przez pacjenta:

Podawane przez pacjenta:

* uczucie, ze wszystko co zrobit w czasie ostat- * zwykle niska energia (< 3 w skali 0-10)

niego tygodnia tgczyto sie z wysitkiem
* brak mozliwoSci zmuszenia sie do wykonywa-

nia czynnosci w ostatnim tygodniu

* W czasie ostatniego miesigca przewaznie odczuwane
zmeczenie

* W czasie ostatniego miesigca przewaznie odczuwane
ostabienie

3. Niska aktyw-
nos¢ fizyczna

Kobiety: < 270 kcal w skali aktywnosci
(18-elementowa skala)

Mezczyzni: < 383 kcal w skali aktywnosci

(18-elementowa skala)

Kobiety: < 90 kcal w skali aktywnosci
(6-elementowa skala)

Mezczyzni: < 128 kcal w skali aktywnosci
(6-elementowa skala)

4. Spowolnienie

Kobiety:
e czas>7 s dla wzrostu < 159 cm
e czas 26 s dla wzrostu > 159 cm

Mezczyzni:
e czas2>7 sdlawzrostu< 173 cm
e czas 26 s dlawzrostu > 173 cm

Przejscie 15 stop (4,57 m) zwyktym tempem

Przejscie 4 m zwyklym tempem

Kobiety:
* predko$¢ <4,57/7 m/s dla wzrostu < 159 ¢cm
* predkos¢ <4,57/6 m/s dla wzrostu > 159 cm

MezczyZni:
o predkos¢ <4,57/7 m/s dla wzrostu £ 173 cm
* predkos¢ <4,57/6 m/s dla wzrostu > 173 cm

5. Ostabienie Sita uchwytu

Kobiety:

o <17 kg dla BMI < 23 kg/m?

o <17,3kgdla BMI 23,1-26 kg/m”
+ <18 kg dlaBMI 26,1-29 kg/m’

« <21 kgdlaBMI > 29 kg/m’

MezczyZni:

¢ <29 kgdla BMI < 23 kg/m?

+ <30 kg dla BMI 23,1-26 kg/m’
+ <30 kg dla BMI 26,1-29 kg/m’
¢« <32kgdla BMI > 29 kg/m?

Sita uchwytu

Kobiety:

o <17 kg dla BMI < 23 kg/m?

+ <17,3kgdla BMI 23,1-26 kg/m’
+ < 18kgdlaBMI26,1-29 kg/m’

+ <21 kgdlaBMI > 29 kg/m’

MezczyZni:

+ <29 kgdla BMI < 23 kg/m?

+ <30 kgdla BMI 23,1-26 kg/m’
¢ <30 kg dla BMI 26,1-29 kg/m’
«  <32kgdla BMI > 29 kg/m?

*funt = 453,59 g; CHS — Cardiovascular Health Study; WHAS — Women'’s Health and Aging Studies; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

W literaturze spotyka sie rézne definicje zespotu kru-
chosci. Pierwsza z nich, ogélna, skupia sie na deficytach
w funkcjonowaniu poszczegbinych uktadéw zwiazanych
z wiekiem. Diagnoze stawia sie na podstawie wyliczonego
wskaznika — frailty index [2]. Druga definicja, powszech-
niejsza i prawdopodobnie powszechniej stosowana w co-
dziennej praktyce, pozwala dokonac¢ rozpoznania FS w przy-
padku wystepowania nastepujgcych objawdw: niecelowej
utraty masy ciata, zgtaszanego przez pacjenta ogbdinego

zmeczenia, stabosSci (mierzonej jako sita chwytu dtoni),
zmniejszonej predkosci chodu i ograniczonej aktywnosSci
fizycznej [3]. Zespot kruchoSci mozna rozpoznaé, jesli
u pacjenta wystepuja co najmniej 3 z 5 wymienionych
kryteriéw. Niemniej rozne grupy badaczy sformutowaty od-
mienne kryteria definiujgce poszczegdlne komponenty FS.
NajczeSciej stosowane definicje podsumowano w tabeli 1.

Co wiecej, autorzy wysnuli podejrzenie, ze przyczyna po-
wyzszych symptomow sa przewlekte zapalenie, zaburzenia
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hormonalne, sarkopenia oraz mata aktywnosé fizyczna, co
skutkuje zmienionym metabolizmem i brakiem mozliwosci
utrzymania homeostazy. Potwierdzajg to wyniki badan,
w ktérych zaobserwowano zwiekszone stezenie biatka C
reaktywnego, a obnizone — witaminy D oraz insulinopo-
dobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1, insulin-like growth
factor 1) u pacjentdéw z wystepujacym opisywanym zespo-
tem [4]. Do tej pory nie udato sie jednak znalez¢ jednego
markera specyficznego dla FS.

Nie jest to rzadkie schorzenie i kazdy praktykujacy
lekarz moze sie z nim spotkaé. CzestoS¢ wystepowania FS
waha sie od 4% do 59% w grupie 0s6b powyzej 65. roku
zycia [5]. Ta rozpietosé jest spowodowana uzywaniem
roznych definicji i brakiem standaryzacji poszczegblnych
kryteriow. Na podstawie kryteriéw FS opracowanych przez
CHS ogblna czestos¢ wystepowania tego zespotu u 0séb
starszych w wieku co najmniej 65 lat w Stanach Zjedno-
czonych wynosi 7-12%. W badaniu CHS (Cardiovascular
Health Study) czesto$¢ wystepowania FS zwieksza sie
z wiekiem od 3,9% w grupie wiekowej 65-74 do 25%
w grupie wiekowej osob 85-letnich i starszych oraz jest
wieksza u kobiet niz u mezczyzn (8% v. 5%) [3]. CzeSciej
wystepuje takze u 0sob rasy czarnej niz kaukaskiej (13%
v. 6%). Podobne tendencje dotyczace wieku i réznice miedzy
ptciami odnotowano w populacji 0s6b dorostych w krajach
europejskich i latynoamerykanskich. W jednym z niedaw-
nych badan przeprowadzonych wsréd 7510 mieszkancow
10 krajow europejskich wykazano, ze czesto$¢ wystepowa-
nia FS wynosita od 5,8% w Szwajcarii do 27% w Hiszpanii,
ze Srednig czestoScig wystepowania w catej Europie rowng
17% [6]. Jak z tego wynika, FS w znacznym stopniu moze
sie wigza€ z r6znicami w dostepie do opieki medyczne;j.

Mechanizm wystepowania
zespotu kruchosci

W warunkach fizjologicznych starzenie moze by¢ definiowa-
ne jako spadek i pogorszenie wiasciwosci funkcjonalnych
na poziomach komérkowym, tkankowym i narzgdowym.
Ta utrata wtasciwosci funkcjonalnych prowadzi do utraty
homeostazy i zmniejsza zdolno$é adaptacji do stresu
wewnetrznego i zewnetrznego, co powoduje zwiekszong
podatnos¢ na choroby i Smiertelno$é. Starzenie to zatama-
nie, utrzymywanych dotychczas na prawidtowym poziomie,
struktur molekularnych i szlakéw, utrata homeostazy [7].
Wystepuje duza zmienno$¢ osobnicza definiujgca moment
rozpoczecia procesu starzenia, tempo, w jakim on poste-
puje oraz stopien, w jakim sie rozwija. R6znice w przebiegu
starzenia sie odzwierciedlajg roéznice w zakresie zdolnosci
funkcjonalnej. Zdolnos¢ funkcjonalna jest bezposrednia
miarg zdolnoSci komorek, tkanek i narzadéw do prawidto-
wego/optymalnego dziatania pod wptywem zardéwno genow,
jak i srodowiska. Optymalne dziatanie komérek, organow
i organizmoéw odzwierciedla wydolno$é mechanizméw

Pawet tegosz i wsp., Zespot kruchosci

homeostazy. Mechanizmy te obejmuja: naprawe DNA, jego
synteze i nadzér wiernosci zapisu; wykrywanie i usuwanie
wadliwych biatek i ttuszczéw; usuwanie wadliwych organelli
i komorek; obrone przed patogenamii urazami. Wiele fizjo-
logicznych teorii starzenia sie odnosi sie do uszkodzenia
wspomnianych mechanizméw konserwacyjnych (np. uszko-
dzenie DNA, wolne rodniki, mitochondrialne uszkodzenia
i teorie immunoenzymetryczne).

Zespot kruchoSci nie jest tozsamy ze starzeniem sie
i moze wystagpi¢ zardwno znacznie pdzniej, jak i znacznie
wczesniej niz naturalna staro$é. Zespdt kruchosci, czyli
zespot geriatryczny charakteryzujacy sie ostabieniem,
utratg masy ciata i matg aktywnosScia, ktéra jest zwigzana
z niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi, objawia sie jako
zwigzana z wiekiem biologiczna podatno$¢ na stresory
i zmniejszone rezerwy fizjologiczne, co powoduje ograniczo-
na zdolno$¢ do utrzymania homeostazy Jest to wynikiem
ztozonych zmian dotyczacych wielu uktadéw narzadowych.
Obserwuje sie nastepujgce zmiany markeréw: podwyz-
szone stezenia cytokin i chemokin, zmniejszone stezenia
IGF-1, siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS, de-
hydroepiandrosterone sulfate) i leptyny, aktywacje neu-
trofiléw i monocytéw, zaburzony rozktad krwinek biatych.
Ta definicja FS (dysregulacja wielu uktadéw powodujgca
zmniejszenie rezerwy fizjologicznej i zwiekszona podatnosé
na stresory) wykazuje podobieAstwo do starzenia (utrata
molekularnych/komérkowych wtasciwosci funkcjonalnych,
co prowadzi do zmniejszonej zdolnoSci adaptacji do stresu
wewnetrznego/zewnetrznego oraz zwiekszonej podatnosci
na choroby i $miertelnos¢). Obie sprowadzaja sie do utraty
homeostazy, cho¢ wraz ze starzeniem sie zaburzenia sg
uogolnione, natomiast u pacjentéw z krucho$cia niepowo-
dzenia w cyklu homeodynamicznym dotyczg metabolizmu
energetycznego i zmian nerwowo-miesniowych. [8]. Rozwéj
FS na tle staroSci graficzne przedstawiono na rycinie 1.

Zwigzek zespotu kruchosci
z chorobowoscia

Wystepowanie FS niesie za sobg powazne konsekwencje.
Jest on czynnikiem ryzyka niepetnosprawnosci, hospitali-
zacji, upadkow, a takze zwiekszonej Smiertelnosci. Roko-
wanie jest tym gorsze, im wiecej kryteriow z definicji jest
spetnionych lub im wyzszy frailty index [9, 10]. Dodatkowo
wystepowanie tego zespotu zwieksza prawdopodobienstwo
wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego [11],
ktére sg obecnie gtéwng przyczyna zgonow i hospitalizacji
w catej Europie. Nie mnigj istotny problem stanowig nowo-
twory u 0s6b starszych. Przypuszcza sie, ze wystepowanie
FS koreluje ze ztg tolerancja chemioterapii. U pacjentow
mocno schorowanych, obcigzonych wieloma schorzeniami
prawdopodobienstwo ujawnienia FS jest wieksze. Podobnie
jest w przypadku 0s6b czujgcych sie samotnie, co ukazuje
role, jaka moze odegraé rodzina w procesie zdrowego
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Koncepcja kruchosci (frailty syndrome)
— nie wszyscy pacjenci w podeszlym wieku sa tacy sami

Prawidtowe

N . starzenie
« Przyspieszone

Prawidtowa .
b \ starzenie
wydolnos¢ fizyczna '\

Frailty time window
Nagfte przyspieszenie
starzenia sie

Kruchosé

Wydolnos¢ fizyczna

Niepetnosprawnosc

Rycina 1. Rozwdj zespotu kruchoSci w czasie

starzenia. Osobom z FS trudniej jest stawi¢ czota codzien-
nym obowigzkom i dlatego zazwyczaj potrzebujg pomocy
w normalnym funkcjonowaniu. Nie kazdy ma jednak dostep
do tego typu pomocy, co moze stanowi¢ problem nawet
w przypadku tak bfahych czynnosci, jak na przyktad zakupy.
Jednocze$nie do stanéw zwiastujacych nadejscie FS zali-
czono réwniez czynniki zewnetrzne, takie jak na przyktad
otytosé [12-15] (tab. 2, ryc. 2 [16]).

Niektorzy badacze postrzegaja FS jako zespdt cho-
robowy zwiastujgcy koniec zycia pacjenta, ale badania
wskazujg, Ze kruchosé nie jest procesem nieodwracalnym,
co oczywiscie jest nieunikniong trajektorig zmierzajgca
do Smierci. Dlatego opracowanie i ocena interwencji
stuzgcych zapobieganiu lub tagodzeniu stabosci powinna
pozostac jednym z gtéwnych priorytetéw w badaniach nad
krucho$cia.

Istotne jest takze, aby odnotowaé, ze FS jest juz na
tyle istotnym problemem klinicznym, ze jego wystepo-
wanie oraz wptyw na rokowanie pacjentéw odnotowano
w opublikowanych w 2016 roku wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) [17]. W dokumencie tym zawarto wartoSci
docelowe obowigzujgce podczas ustalania celow leczenia
wielu jednostek chorobowych. Podano, ze w zalezno$ci od
wystepowania FS nalezy modyfikowaé leczenie, miedzy
innymi nadci$nienia tetniczego i cukrzycy, a u pacjentow
z FS wartoSci docelowe powinny byé dobierane mniej
rygorystycznie.

Co wiecej, utrata masy miesSniowe;j jest bardziej inten-
sywna u kobiet w zwiazku ze zmianami stezen estrogenow
po menopauzie. Moze to byé¢ uzasadnieniem czestszego
wystepowania FS wsrdd kobiet. Kolejnym czynnikiem
sprzyjajacym niepozadanym zmianom w mieSniach jest
powszechny w klimacie umiarkowanym niedobér witami-
ny D. Powoduje to ostabienie miesni antygrawitacyjnych
i w konsekwencji upadki [18], co wskazuje na zasadnos¢
statej suplementacji witaminy D. Nie ulega watpliwosci,
Ze najlepszym sposobem na radzenie sobie z powyzszymi
zmianami w mies$niach jest regularna aktywnosc fizyczna.

Tabela 2. Réznice w pozostatej szacowanej diugosci zycia w po-
pulacji ogdlnej i w grupie oséb z zespotem kruchosci (FS, frailty
syndrome) (na podstawie [8])

Wiek Pozostata szacowana Réznica u os6b z FS
(lata) dtugosc¢ zycia populacji  (wg definicji fenotypowej)
ogolnej (lata) (lata)
65 18,4 -11
70 14,9 -1,0
75 11,7 -0,9
80 8,9 _017
85 6,5 -06
90 4,6 -0,4
95 2,8 -0,2
100 0,4 -0,2
30 +
25,1%*
25
21,6*
_ 20 194
S
% . 15 14,9%
§ 11%
10 A
5 -
O -
Upadki Hospitalizacje L2Awaryjne” wizyty
u lekarza
Il Pacjenciz FS B Pacjenci bez FS

Rycina 2. Zdarzenia w populacji 0s6b w podeszlym wieku w okre-
sie 6 miesiecy; *p < 0,05 (na podstawie [16])

Dzieki niej nie tylko zostaje zatrzymywana utrata miesni,
ale masa mie$niowa moze nawet wzrosnaé, a — co za tym
idzie — zwiekszy sie rowniez ich sita. Wptywa to na codzien-
ne funkcjonowanie, zmienia rokowanie i odwleka FS [19].
Odpowiednie éwiczenia i Srodki ostrozno$ci przedsiewziete
w domu moga zapobiec zmniejszonej aktywnosci fizycznej
oraz zmniejszy¢ liczbe upadkéw [20].

Zapobieganie zespotowi kruchosci
i jego leczenie

Zapobieganie FS i leczenie tego zespotu jest mozliwe,
zalezy jednak od wczesnego wykrycia choroby. Sposob
pomocy musi zostaé dobrany indywidualnie w zaleznosci
od przyczyny. Leczenie powinno byé dtugoterminowe,
najlepiej dozywotnie. Celem terapii jest poprawa stanu
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fizycznego i psychicznego oraz jak najdtuzsze utrzymanie
aktywnosci spotecznej i samodzielnego funkcjonowania
[21]. Wazne s3 réwniez wsparcie i zacheta do podazania
zaplanowanym tokiem terapeutycznym, poniewaz — jak
wskazujg badania — pacjenci prawidtowo wykonujgcy
zalecenia lekarskie cieszg sie lepszym zdrowiem [22]. Na
uwage zastuguja réwniez pacjenci, u ktérych wystepuja
objawy typowe dla FS, ale ich liczba nie pozwala rozpoznaé
tego zespotu. Takie osoby powinny zosta¢ poddane podob-
nej opiece, by zapobiec ujawnieniu kolejnym symptomow.

Wspomniana wczesniej utrata masy ciata moze byé
zwigzana zaréwno z utratg masy miesniowej, jak i kostnej.
Po 40. roku zyciu rozpoczyna sie atrofia miesni. Najpierw 8%
masy mieSniowej co dekade, a po 70. roku zycia nastepuje
akceleracja do straty 15% masy migsSniowej co dekade [13].
Uzasadnieniem dla tego zjawiska jest udokumentowana
przewaga procesOw katabolicznych nad anabolicznymi
u 0sbb starszych [14]. Odzywianie jest czynnikiem SciSle
zwigzanym z FS [23]. Powszechnie zaakceptowane kryteria
kruchoSci dotyczace stabo$ci, niezamierzonej utraty masy
ciafa, niskiej sity miesni, uczucia wyczerpania, zmniejsze-
nia aktywnos$ci fizycznej i powolnego tempa poruszania
sie sg mniej lub bardziej powigzane ze ztymi nawykami
zywieniowymi. Z jednej strony przewlekte niedozywienie,
niewystarczajgce spozycie biatka i energii prowadza do
utraty masy ciata i sarkopenii, co z kolei moze powodowaé
niskg site miesni i uczucie wyczerpania. Z drugiej strony
staboS¢ moze negatywnie wptywaé na sam proces przyj-
mowania pokarmow, a tym samym — na stan odzywienia.
W pewnym sensie zte nawyki zywieniowe i kruchosé sg ze
sobg powigzane.

A. Dolegliwosci os6b w podesztym wieku

Pawet tegosz i wsp., Zespot kruchosci

Opisany wyzej proces moze byé przyspieszony przez
niedostateczne spozycie biatka, ktére rowniez charaktery-
zuje proces starzenia. Anoreksja starcza, tj. utrata apetytu,
powoduje zmniejszenie spozycia pokarmow i przyczynia
sie do niewystarczajgcego spozycia biatka. Poza tym
osoby starsze unikajg spozywania biatka zwierzecego ze
wzgledu na czynniki zwigzane ze starzeniem sie, gtdwnie
trudno$ci z zuciem, zmiany smaku i zapachu oraz prob-
lemy zdrowotne zwigzane z przyjmowaniem cholesterolu
i ttuszczu nasyconego. Jednak nawet jesli spozycie biatka
jest wystarczajace, to istnieje wiele czynnikdw zwigzanych
z wiekiem (oporno$é na insuling, zaburzenia trawienia
biatka i wchtanianie aminokwasoéw), ktére moga hamowaé
stymulacje syntezy biatek mieSniowych u 0s6b starszych.
Ta niska synteza biatek miesniowych w potgczeniu z wy-
sokg czestoscig rozpadu obserwowang u 0séb starszych
powoduje ujemny bilans biatka mieSniowego i wptywa
negatywnie na mase miesni szkieletowych [23].

Ostabione spozycie pokarméw moze powodowaé nie-
dobory mikroelementéw, ktore mogtyby sie przyczyni¢ do
rozwoju kruchosci. Witamina D i waph sg bardzo istotne,
poniewaz mogg wptywaé na zdrowie kosci, a — co za tym
idzie — na mobilnoS¢. Niewystarczajgce spozycie zarowno
wapnia, jak i witaminy D obserwowano w populacji 0séb
starszych i moze przyspieszyé resorpcje kosci obserwo-
wana u osoOb starszych. Dodatkowo izolacja spoteczna,
wynikajgca z depresji lub pogorszenia ogblnego stanu
zdrowia, moze zmniejszy¢ ekspozycje na dziatanie promieni
stonecznych, a tym samym produkcje witaminy D w skérze
lub wysitek fizyczny, co jest gtéwnym czynnikiem stymu-
lujacym utrzymanie homeostazy kosci. Nalezy zauwazyé,

B. Komplikacje i cele z punktu widzenia stuzby zdrowia

Wspotwystepowanie wielu choréb
Jednoczesne wystepowanie
dwoch lub wiekszej liczby
choréb przewlektych

A4

Trudnos¢ w leczeniu wielu wspotwystepujacych chordb
Minimalizacja ryzyka wystgpienia zespotu kruchosci
oraz niepetnosprawnosci

Zapobieganie wybranym chorobom

1 -

Niepetnosprawnos¢
Fizyczny lub psychiczny ubytek
ograniczajgcy codzienng aktywnosé

v

Wprowadzenie rehabilitacji
Minimalizacja ryzyka izolacji spotecznej, zaleznosci od innych os6b i zgonu
Zapobieganie ograniczonemu dostepowi do opieki zdrowotnej

A4 ¢

Zespot kruchosci

Narazenie na czynniki stresujace (hospitalizacja, procedury medyczne)

Zesp6t objawdw: niecelowa utrata
masy ciafa, zmeczenie, stabosé,
niska aktywnosé¢, powolny chod

Potrzeba leczenia chor6b podstawowych, staboSci, niedozywienia
Minimalizacja ryzyka upadkéw, niepetnosprawnosci, hospitalizacii,
Smiertelnosci

A4

Rycina 3. Wspétwystepowanie wielu chordb, niepetnosprawnosé, zespdt kruchosci; komplikacje i cele z punktu widzenia stuzby zdrowia
(na podstawie [26])
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ze w przypadku mikrosktadnikow pokarmowych spozycie
pokarmow niekoniecznie odzwierciedla stan odzywie-
nia w organizmie, szczegblnie u 0sob w podesztym wieku.
Podsumowujac, obserwacje te sugeruja, ze w populacji
0s0b starszych zmniejszone spozycie pokarmow, w pota-
czeniu z przemianami metabolizmu wapnia i witaminy D,
oraz czynniki genetyczne mogg predysponowaé do poja-
wienia sie FS.

Mimo obiecujgcych préb zastosowania metforminy
u myszy [24, 25] jako ,leku na dtugowieczno$¢” obecnie
nie ma leku, ktéry mégtby w istotny sposéb zapobiec
wystapieniu FS. Pozostaje eliminowanie poszczegblnych
schorzen, tak aby do FS nie dopusci¢ lub skutecznie go
leczyé. Szacuje sie, ze 3-5% zgonéw mozna by odwlec
w czasie, gdyby zapobiec FS [7]. Natomiast brak FS jest
wyznacznikiem zdrowego starzenia [26]. Dlatego obecnie
podstawa leczenia pacjentéw z FS lub obciazonych czyn-
nikami jego wystapienia jest nie tylko leczenie choréb
wspotistniejgcych, ale takze poradnictwo i suplementacja

Abstract

dietetyczna, moggce w istotny sposéb poprawi¢ ogblny stan
leczonych pacjentow.

Podsumowanie

Zespot kruchoSci jest powszechnie wystepujacg dolegli-
woscia u 0s6b po 65. roku zycia. Prowadzi do niego brak
mozliwosci utrzymania homeostazy w podesztym wieku.
Jest on obarczony ztym rokowaniem oraz wigze sie z po-
gorszeniem jakoSci zycia chorego. Jego czestoS¢ wzrasta
z wiekiem. Leczenie FS wymaga holistycznego podejscia
do pacjenta i kompleksowej, dtugoterminowej opieki. Kli-
niczna ocena obecnosci FS pozwala na ustalenie dalszego
postepowania oraz informuje o stanie zdrowia starszych
pacjentéw (ryc. 3) [26].
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The aging process does not occur in the same way for all patients. The pace of this process, both physical and mental, is
very different. The quality of life of an elderly patient depends on many factors, including lifestyle, genetic predisposition
and appropriate medical care. The quality of health care depends, among other things, on how quickly and, whether or
not, the doctor sees correctly signs of premature or ,abnormal” aging. To facilitate this, a set of symptoms was iden-
tified, the occurrence of which should alert the doctor due to the relationship with increased mortality. In the English-
-language literature, this group is called frailty syndrome. In the Polish literature, the most widely used description of
this phenomenon is probably zespéf kruchosci. The aim of this paper was to present the importance of this syndrome

in clinical practice.

Key words: aging, fragility syndrome, old age

PiSmiennictwo

1. Prognoza ludnosci na lata 2014-2050. Studia i Analizy Statystyczne.
GUS, Warszawa 2014.

2. Searle SD, Mitnitski A, Gahbauer EA, et al. A standard procedure for
creating a frailty index. BMC Geriatr. 2008; 8: 24, doi: 10.1186/1471-
2318-8-24, indexed in Pubmed: 18826625.

3. Fried LP, Tangen CM, Walston J, et al. Cardiovascular Health Study
Collaborative Research Group. Frailty in older adults: evidence for
a phenotype. J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2001; 56(3): M146-
-M156, indexed in Pubmed: 11253156.

4. Walston J, Hadley EC, Ferrucci L, et al. Research agenda for frailty in
older adults: toward a better understanding of physiology and etiology:
summary from the American Geriatrics Society/National Institute on
Aging Research Conference on Frailty in Older Adults. J Am Geriatr Soc.
2006; 54(6): 991-1001, doi: 10.1111/j.1532-5415.2006.00745.x,
indexed in Pubmed: 16776798.

Folia Cardiologica 2018; 13, 2: 137-143

5. Collard RM, Boter H, Schoevers RA, et al. Prevalence of frailty in com-
munity-dwelling older persons: a systematic review. J Am Geriatr Soc.
2012; 60(8): 1487-1492, doi: 10.1111/j.1532-5415.2012.04054 .,
indexed in Pubmed: 22881367.

6. Santos-Eggimann B, Cuénoud P, Spagnoli J, et al. Prevalence of frailty
in middle-aged and older community-dwelling Europeans living in
10 countries. J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2009; 64(6): 675-681,
doi: 10.1093/gerona/glp012, indexed in Pubmed: 19276189.

7. Veronese N, Cereda E, Stubbs B, et al. Risk of cardiovascular disease
morbidity and mortality in frail and pre-frail older adults: Results from
a meta-analysis and exploratory meta-regression analysis. Ageing Res
Rev. 2017; 35: 63-73, doi: 10.1016/j.arr.2017.01.003, indexed in
Pubmed: 28143778.

8. Balducci L. Aging, frailty, and chemotherapy. Cancer Control. 2007;
14(1): 7-12, doi: 10.1177/107327480701400102, indexed in Pub-
med: 17242666.

142 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica


http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.2012.04054.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22881367
http://dx.doi.org/10.1093/gerona/glp012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19276189
http://dx.doi.org/10.1016/j.arr.2017.01.003
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28143778
http://dx.doi.org/10.1177/107327480701400102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17242666
http://dx.doi.org/10.1186/1471-2318-8-24
http://dx.doi.org/10.1186/1471-2318-8-24
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18826625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11253156
http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.2006.00745.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16776798

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Ensrud KE, Ewing SK, Cawthon PM, et al. Osteoporotic Fractures
in Men Research Group. A comparison of frailty indexes for the
prediction of falls, disability, fractures, and mortality in older men.
J Am Geriatr Soc. 2009; 57(3): 492-498, doi: 10.1111/j.1532-
-5415.2009.02137.x, indexed in Pubmed: 19245414,

Shamliyan T, Talley KMC, Ramakrishnan R, et al. Association of
frailty with survival: a systematic literature review. Ageing Res Rev.
2013; 12(2): 719-736, doi: 10.1016/j.arr.2012.03.001, indexed in
Pubmed: 22426304,

Cheng H, Gurland BJ, Maurer MS. Self-reported lack of energy (aner-
gia) among elders in a multiethnic community. J Gerontol A Biol Sci
Med Sci. 2008; 63(7): 707-714, indexed in Pubmed: 18693225.
Topinkova E. Aging, disability and frailty. Ann Nutr Metab. 2008; 52 (Suppl 1):
6-11, doi: 10.1159/000115340, indexed in Pubmed: 18382070.

Kim TN, Choi KM. Sarcopenia: definition, epidemiology, and patho-
physiology. J Bone Metab. 2013; 20(1): 1-10, doi: 10.11005/
/jbm.2013.20.1.1, indexed in Pubmed: 24524049.

Ebner N, Sliziuk V, Scherbakov N, et al. Muscle wasting in ageing and
chronic iliness. ESC Heart Fail. 2015; 2(2): 58-68, doi: 10.1002/
/ehf2.12033, indexed in Pubmed: 28834653.

Sirola J, Kroger H. Similarities in acquired factors related to post-
menopausal osteoporosis and sarcopenia. J Osteoporos. 2011;
2011: 536735, doi: 10.4061/2011/536735, indexed in Pubmed:
21904688.

Gonzélez-Vaca J, de la Rica-Escuin M, Silva-Iglesias M, et al. Frailty
in INstitutionalized older adults from ALbacete. The FINAL Study:
rationale, design, methodology, prevalence and attributes. Maturitas.
2014; 77(1): 78-84, doi: 10.1016/j.maturitas.2013.10.005, indexed
in Pubmed: 24189222,

Piepoli MF, Hoes AW, Agewall S, et al. ESC Scientific Document Group.
2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in
clinical practice: the Sixth Joint Task Force of the European Society of
Cardiology and Other Societies on Cardiovascular Disease Prevention
in Clinical Practice (constituted by representatives of 10 societies

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Pawet tegosz i wsp., Zespot kruchosci

and by invited experts)Developed with the special contribution of the
European Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation
(EACPR). Eur Heart J. 2016; 37(29): 2315-2381, doi: 10.1093/eur-
heartj/ehw106, indexed in Pubmed: 27222591.

Czerwinski E, Kumorek A. Upadki, witamina D i zlamania. Post Nauk
Med. 2012; 25: 226-231.

Phu S, Boersma D, Duque G. Exercise and sarcopenia. J Clin Den-
sitom. 2015; 18(4): 488-492, doi: 10.1016/j.jocd.2015.04.011, in-
dexed in Pubmed: 26071171.

Gillespie LD, Robertson MC, Gillespie WJ, et al. Interventions for
preventing falls in older people living in the community. Cochrane
Database Syst Rev. 2009(2): CD007146, doi: 10.1002/14651858.
CDO07146.pub2, indexed in Pubmed: 19370674.

Fairhall N, Langron C, Sherrington C, et al. Treating frailty — a practical
guide. BMC Med. 2011; 9: 83, doi: 10.1186/1741-7015-9-83, inde-
xed in Pubmed: 21733149.

DiMatteo MR, Giordani PJ, Lepper HS, et al. Patient adherence and
medical treatment outcomes: a meta-analysis. Med Care. 2002;
40(9): 794-811, doi: 10.1097/01.MLR.0000024612.61915.2D, in-
dexed in Pubmed: 12218770.

Yannakoulia M, Ntanasi E, Anastasiou CA, et al. Frailty and nutrition:
from epidemiological and clinical evidence to potential mechanisms.
Metabolism. 2017; 68: 64-76, doi: 10.1016/j.metabol.2016.12.005,
indexed in Pubmed: 28183454,

Martin-Montalvo A, Mercken EM, Mitchell SJ, et al. Metformin impro-
ves healthspan and lifespan in mice. Nat Commun. 2013; 4: 2192,
doi: 10.1038/ncomms3192, indexed in Pubmed: 23900241.
Kaeberlein M, Kennedy BK. Ageing: a midlife longevity drug? Natu-
re. 2009; 460(7253): 331-332, doi: 10.1038/460331a, indexed in
Pubmed: 19606132.

Fried LP, Ferrucci L, Darer J, et al. Untangling the concepts of disability,
frailty, and comorbidity: implications for improved targeting and care.
J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2004; 59(3): 255-263, indexed in
Pubmed: 15031310.

143


http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.2009.02137.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1532-5415.2009.02137.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245414
http://dx.doi.org/10.1016/j.arr.2012.03.001
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22426304
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18693225
http://dx.doi.org/10.1159/000115340
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18382070
http://dx.doi.org/10.11005/jbm.2013.20.1.1
http://dx.doi.org/10.11005/jbm.2013.20.1.1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24524049
http://dx.doi.org/10.1002/ehf2.12033
http://dx.doi.org/10.1002/ehf2.12033
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28834653
http://dx.doi.org/10.4061/2011/536735
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21904688
http://dx.doi.org/10.1016/j.maturitas.2013.10.005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24189222
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehw106
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehw106
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27222591
http://dx.doi.org/10.1016/j.jocd.2015.04.011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26071171
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD007146.pub2
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD007146.pub2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19370674
http://dx.doi.org/10.1186/1741-7015-9-83
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21733149
http://dx.doi.org/10.1097/01.MLR.0000024612.61915.2D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12218770
http://dx.doi.org/10.1016/j.metabol.2016.12.005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28183454
http://dx.doi.org/10.1038/ncomms3192
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23900241
http://dx.doi.org/10.1038/460331a
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19606132
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15031310

