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Streszczenie

W przebiegu niewydolności serca stwierdza się bardzo często zespół kruchości. Częste współwystępowanie tych dwóch 
patologii wynika z podobieństwa mechanizmu do nich prowadzącego, jakim jest dysfunkcja mięśni szkieletowych i zwią-
zany z nią spadek masy mięśniowej, upośledzenie tolerancji wysiłku fizycznego i sprawności fizycznej. W niniejszej pracy 
przedstawiono związki patofizjologiczne, konsekwencje kliniczne, a także wybrane koncepcje profilaktyczne i terapeutycz-
ne, które mogłyby w przyszłości odpowiednio przeciwdziałać i  leczyć dysfunkcję mięśni szkieletowych, zespół kruchości 
i niewydolność serca. (Gerontol Pol 2018; 26; 209-213)
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Abstract

In the course of heart failure (HF) is often found frailty syndrome (FS). Frailty syndrome (FS) is often found in the course 
of heart failure (HF). A frequent concomitance of these two pathologies is due to the common mechanism leading to both 
of them, namely skeletal muscle dysfunction and related reduced muscle mass, impaired exercise capacity and reduced 
physical fitness. In this article, we discuss pathophysiological associations, clinical implications along with some preven-
tive and therapeutic concepts that in the near future can respectively prevent and treat skeletal muscle disorders, FS and 
HF. (Gerontol Pol 2018; 26; 209-213)
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Patologie określane mianem zespołu kruchości 
w ostatnich latach zyskują spore zainteresowanie klini-
cystów, a  ten problem okazuje się być częstym i  istot-
nym zwłaszcza u  chorych na niewydolność serca (NS) 
[1-5]. Spośród wszystkich chorób sercowo-naczynio-
wych związek zespołu kruchości z  NS wydaje się być 
najbliższy, a wynika to z ważnej roli, jaką odgrywają za-
burzenia w obrębie mięśni szkieletowych w patofizjolo-
gii zespołu NS [6,7].

Ponad 20 lat temu sformułowano koncepcję tzw. hi-
potezy mięśniowej, która mówi o tym, że jednym z naj-

ważniejszych czynników prowadzących do objawów 
NS (jakimi są duszność, zmęczenie i  nietolerancja wy-
siłku fizycznego), nasilających progresję tej choroby 
oraz przekładających się na fatalne rokowanie jest spe-
cyficzna dysfunkcja mięśni szkieletowych [7]. Należy 
podkreślić, że równolegle z  kardiomiopatią u  chorych 
na NS rozwija się specyficzna miopatia szkieletowa, 
a patologie obserwowane na różnych poziomach mole-
kularnych, fizjologicznych czy czynnościowych wystę-
pują zarówno w obrębie mięśnia sercowego, jak i mięśni 
szkieletowych [6]. Nieprawidłowości te dotyczą zmniej-
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szonego przepływu krwi przez mięśnie szkieletowe, co 
jest również związane z  dysfunkcją śródbłonka naczy-
niowego, a także wcześniejszą produkcją kwasu mleko-
wego, zubożeniem w fosforany, czy zwiększeniem kata-
bolizmu i zmniejszeniem anabolizmu. Intuicyjnie jest to 
powszechnie wiadome, choć może nie do końca uświa-
damiane, jeśli uwzględni się fakt, że w obowiązujących 
europejskich zaleceniach leczenia NS [8] obligatoryj-
nym elementem leczenia chorego z  NS jest rehabilita-
cja, ukierunkowana głównie na poprawę funkcji mięśni 
szkieletowych poprzez stosowanie kombinacji treningu 
aerobowego i oporowego, gdyż ten ostatni w szczegól-
nie wyraźny sposób poprawia siłę i masę mięśni szkiele-
towych u chorych na NS [9-12].

Zgodnie z  klasyczną definicją, zaproponowaną przez 
Fried i  wsp. [13], do kryteriów pozwalających rozpo-
znać zespół kruchości należą: niezamierzony spadek 
masy ciała (co najmniej 5 kg w  ciągu roku), uczucie 
zmęczenia, wycieńczenia lub wyczerpania, osłabienie 
siły mięśniowej (badane uściskiem dłoni), spowolnienie 
chodu, niska aktywność fizyczna, a warunkiem jego roz-
poznania jest obecność co najmniej trzech z  tych cech. 
Jeśli spojrzeć na te parametry wnikliwie i spróbować je 
zinterpretować, to okazuje się, że u  ich podstawy leży 
nic innego jako dysfunkcja mięśni szkieletowych, połą-
czona w  zaawansowanych stadiach z  utratą masy mię-
śniowej, które prowadzą do gorszej sprawności, ograni-
czaniu codziennej aktywności fizycznej, mniejszego na-
pędu życiowego i pogorszenia nastroju. Dysfunkcja mię-
śni szkieletowych pojawia się już na stosunkowo wcze-
snych etapach rozwoju NS, w  miarę progresji choroby 
dołącza się do niej utrata masy mięśniowej, tłuszczowej, 
które w  skrajnej formie przyjmują obraz wyniszczenia 
(kacheksji) sercowej [13-16]. Aby rozpoznać wyniszcze-
nie (w tym wyniszczenie sercowe jako szczególną po-
stać w przebiegu NS) wymagana jest stwierdzenie utraty 
masy ciała o co najmniej 5% w okresie 12 miesięcy lub 
krótszym albo BMI < 20 kg/m2 w  przebiegu określo-
nej choroby przewlekłej, ale dodatkowymi kryteriami 
wymaganymi do takiego rozpoznania jest stwierdzenie 
co najmniej 3 z  5 następujących patologii: zmniejsze-
nie masy mięśniowej, zmęczenie, jadłowstręt, obniżony 
wskaźnik beztłuszczowej masy ciała, nieprawidłowe 
wyniki badań biochemicznych [17]. Warto zwrócić uwa-
gę, że powyższe cechy ujęte w definicji wyniszczenia są 
wysoce zbieżne z  tym, co w  tej chwili obecnej określa 
się mianem zespołu kruchości.

Bardzo prosty parametr, jakim jest niezamierzona 
utrata masy ciała, przekłada się na fatalne rokowanie 
u chorych na NS, co ważne niezależnie od innych waż-
nych zmiennych o  wartości prognostycznej [18,19]. 
Za utratą masy ciała u chorych na NS stoi utrata masy 

różnych typów tkanek, takich jak masa mięśni szkiele-
towych, masa tkanki tłuszczowej, masa tkanki kostnej. 
Równolegle z  wyżej wymienionymi zmianami w  skła-
dzie ciała u chorych na NS obserwuje się zmiany meta-
boliczne, które są wyodrębnione w definicji wyniszcze-
nia, takie jak: niedokrwistość, hipoalbuminemia, obniżo-
ne stężenie cholesterolu we krwi obwodowej.

Spośród wielu czynników sprzyjających powyższym 
niekorzystnym zmianom w  składzie ciała, na szczegól-
ną uwagę zasługują dwa z nich, trywialne i jednocześnie 
fundamentalne, mianowicie nieadekwatna dieta i nieade-
kwatna codzienna aktywność fizyczna. Osoby starsze, 
także te chorujące na NS, są narażone na niedożywienie. 
Ma ono liczne przyczyny, do których należą m.in.: nie-
odpowiedni skład posiłków (niska kaloryczność, brak 
mikroelementów, niedobór tłuszczów, brak w diecie dań 
ciepłych, zawierających produkty mięsne, mała ilość 
spożywanych owoców i  warzyw), brak apetytu (wyni-
kający z zaburzeń metabolicznych, obniżonego nastroju 
czy po prostu samotności), zaburzenia wchłaniania wy-
biórcze i  uogólnione, wywołane schorzeniami jelit lub 
ich przewlekłym niedokrwieniem [20-23]. Utrzymanie 
codziennej aktywności fizycznej przez osoby starsze 
jest niezbędne, aby nawet nie tyle zwiększać masę i siłę 
mięśni szkieletowych, ale aby zapobiegać ich utracie. 
Sullivan i wsp. [24] wykazali, jak silny jest wpływ po-
zbawienia aktywności fizycznej na masę tkanki mięśnio-
wej u osób starszych. Pozbawienie młodych, zdrowych 
osób aktywności fizycznej przez 28 dni prowadzi do 
utraty około pół kilograma masy mięśniowej, podczas 
gdy pozbawienie aktywności fizycznej starszych osób 
tylko przez 10 dni prowadzi do utraty około kilograma 
masy mięśniowej, natomiast hospitalizacja starszych 
osób przez 3 dni wiąże się z  utratą ponad kilograma 
masy mięśniowej, a cofnięcie tych zmian jest praktycz-
nie niemożliwe. W  świetle powyższego wydaje się ce-
lowym, aby w  codziennej praktyce klinicznej zwracać 
większą uwagę na dwa powyższe problemy, gdyż moż-
na przypuszczać, że odpowiednia dieta oraz codzienna 
aktywność fizyczna powinny stanowić fundamenty pro-
gramów prewencji zespołu kruchości u osób starszych, 
w tym u tych z wieloma schorzeniami przewlekłymi, ta-
kimi jak NS. Jak powszechnie wiadomo, w medycynie, 
zwłaszcza medycynie senioralnej, łatwiej jest zapobie-
gać niż leczyć, dlatego tak ważna jest prewencja geria-
tryczna i  zapobieganie i/lub minimalizowanie nasilenia 
zespołu kruchości.

W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego z  2016 roku dotyczących diagnostyki i  le-
czenia NS, sformułowanie „zespół kruchości” pojawia 
się w tekście 15 razy [25]. Zespół kruchości omawiany 
jest w kontekście w/w dysfunkcji mięśni szkieletowych 
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i  wyniszczenia sercowego. Wskazuje się na dużą czę-
stość występowania tego zespołu w populacji starszych 
chorych na NS oraz jego silny i negatywny wpływ na ja-
kość życia [8].

Istnienie zespołu kruchości w populacji ogólnej osób 
starszych stanowi niezależny czynnik ryzyka rozwoju 
NS, a  dodatkowo ryzyko rozwoju NS rośnie w  miarę 
nasilania się objawów zespołu kruchości [26]. Częstość 
występowania zespołu kruchości u  chorych na NS za-
leży od wieku badanych, zaawansowania NS i  współ-
występowania schorzeń towarzyszących i  waha się od 
36 do nawet 53% w wybranych populacjach [27]. Jeśli 
przyjąć, że w Polsce na NS choruje około miliona Pola-
ków i że znaczna część z nich to osoby starsze, to można 
oszacować, że około [26] pół miliona Polaków to osoby 
chorujące na NS, czemu towarzyszy w  pełni rozwinię-
ty zespół kruchości. Ważnym klinicznym problemem 
u chorych na NS są nawracające hospitalizacje z powo-
du dekompensacji układu krążenia. U chorych na NS 
zespół kruchości stanowi ważny i  niezależny czynnik 
zwiększonego ryzyka hospitalizacji, zarówno z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, jak i tych wynikających z kom-
plikacji innych schorzeń współistniejących, np. cho-
rób układu oddechowego czy metabolicznych, a  także 
z  przyczyn urazowych [28]. Zespół kruchości przekła-
da się także na fatalne rokowanie u chorych na skrajnie 
zaawansowaną NS, oczekujących na przeszczep serca 
[29].

Biorąc pod uwagę powszechność problemu i  jego 
ważne implikacje kliniczne, ważnym jest poszukiwanie 
prostych i  użytecznych w  praktyce klinicznej narzędzi, 
służących do wykrywania zespołu kruchości. Wydaje 
się, że badanie siły uścisku ręki zwykłym dynamome-
trem jest badaniem prostym i idealnie spełniającym swo-
ją rolę [30]. Na rozpoznanie zespołu kruchości mogą też 
naprowadzić lekarza nieprawidłowości w badaniach la-

boratoryjnych, takie jak: obniżony poziom hemoglobiny, 
albumin, niedobory hormonów metabolicznych [31].

Postępowanie lecznicze u  chorych na NS z współist-
niejącym zespołem kruchości pozostaje oparte na zale-
ceniach będących opiniami ekspertów [8]. Nie dysponu-
jemy danymi z badań klinicznych, które wskazywałyby 
jednoznacznie o skuteczności określonej interwencji te-
rapeutycznej.

Nie ulega jednak wątpliwości, że w zespole kruchości 
kluczową rolę odgrywa profilaktyka, a jakiekolwiek in-
terwencje powinny być wdrażane na jak wcześniejszych 
stadiach zespołu kruchości. W  przeprowadzonych ba-
daniach z  zastosowaniem treningu oporowego [32,33], 
elektrostymulacji mięśni szkieletowych [34], diety wy-
sokoenergetycznej [35], interwencji anabolicznych i me-
tabolicznych różnego typu [36] wykazano, że wpływają 
one zarówno na poprawę struktury, jak funkcjonowania 
mięśni szkieletowych u chorych na NS. Istnieją poważ-
ne przesłanki, aby sądzić, że poprzez poprawę funkcjo-
nowania mięśni szkieletowych u chorych na NS będzie 
można zapobiec lub przynajmmniej zahamować progre-
sję objawów składających się na zespół kruchości.

W podsumowaniu należy stwierdzić, że zespół kru-
chości jest częsty i  posiada poważne implikacje kli-
niczne u  chorych na NS. Kluczowym elementem jego 
patofizjologii jest dysfunkcja mięśni szkieletowych, od-
grywająca jednocześnie ważną rolę w patofizjologii NS. 
Należy promować geriatryczne programy profilaktycz-
ne ukierunkowane na prewencję zespołu kruchości po-
przez wielokierunkową poprawę funkcjonowania mięśni 
szkieletowych. Aby ostatecznie określić ich skuteczność 
i bezpieczeństwo, potrzebne są dalsze badania.
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