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Streszczenie

W przebiegu niewydolnosci serca stwierdza si¢ bardzo czesto zespot kruchosci. Czgste wspotwystgpowanie tych dwoch
patologii wynika z podobieristwa mechanizmu do nich prowadzqcego, jakim jest dysfunkcja migsni szkieletowych i zwig-
zany z nig spadek masy migsniowej, uposledzenie tolerancji wysitku fizycznego i sprawnosci fizycznej. W niniejszej pracy
przedstawiono zwiqzki patofizjologiczne, konsekwencje kliniczne, a takze wybrane koncepcje profilaktyczne i terapeutycz-
ne, ktore mogtyby w przysztosci odpowiednio przeciwdziatac i leczy¢ dysfunkcje migsni szkieletowych, zespot kruchosci
i niewydolnos¢ 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 okreslane mianem zespotlu kruchosci wazniejszych czynnikéw prowadzgcych do objawéw

w ostatnich latach zyskujg spore zainteresowanie klini-
cystow, a ten problem okazuje si¢ by¢ czgstym i istot-
nym zwlaszcza u chorych na niewydolnos¢ serca (NS)
[1-5]. Sposréd wszystkich choréb sercowo-naczynio-
wych zwigzek zespotu kruchosci z NS wydaje si¢ byc
najblizszy, a wynika to z waznej roli, jakg odgrywajg za-
burzenia w obrebie migsni szkieletowych w patofizjolo-
gii zespotu NS [6,7].

Ponad 20 lat temu sformutowano koncepcje tzw. hi-
potezy migSniowej, ktéra méwi o tym, ze jednym z naj-

NS (jakimi sg dusznosé, zmeczenie i nietolerancja wy-
sitku fizycznego), nasilajacych progresj¢ tej choroby
oraz przektadajacych si¢ na fatalne rokowanie jest spe-
cyficzna dysfunkcja miesni szkieletowych [7]. Nalezy
podkresli¢, ze réwnolegle z kardiomiopatig u chorych
na NS rozwija si¢ specyficzna miopatia szkieletowa,
a patologie obserwowane na réznych poziomach mole-
kularnych, fizjologicznych czy czynnosciowych wyste-
puja zardwno w obrebie migsnia sercowego, jak i migsni
szkieletowych [6]. Nieprawidlowosci te dotycza zmniej-
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szonego przeptywu krwi przez migsnie szkieletowe, co
jest réwniez zwigzane z dysfunkcjg Srédbtonka naczy-
niowego, a takze wczesniejszg produkcjg kwasu mleko-
wego, zubozeniem w fosforany, czy zwigkszeniem kata-
bolizmu i zmniejszeniem anabolizmu. Intuicyjnie jest to
powszechnie wiadome, cho¢ moze nie do korica uswia-
damiane, jesli uwzgledni si¢ fakt, ze w obowigzujacych
europejskich zaleceniach leczenia NS [8] obligatoryj-
nym elementem leczenia chorego z NS jest rehabilita-
cja, ukierunkowana gtéwnie na poprawe funkcji miesni
szkieletowych poprzez stosowanie kombinacji treningu
aerobowego i oporowego, gdyz ten ostatni w szczegol-
nie wyrazny sposob poprawia sil¢ i mas¢ miesni szkiele-
towych u chorych na NS [9-12].

Zgodnie z klasyczng definicja, zaproponowang przez
Fried 1 wsp. [13], do kryteriéw pozwalajacych rozpo-
znaé zespot kruchosci nalezg: niezamierzony spadek
masy ciala (co najmniej 5 kg w ciggu roku), uczucie
zmeczenia, wycieficzenia lub wyczerpania, ostabienie
sity miesniowej (badane usciskiem dloni), spowolnienie
chodu, niska aktywnos¢ fizyczna, a warunkiem jego roz-
poznania jest obecnos¢ co najmniej trzech z tych cech.
Jesli spojrzeé na te parametry wnikliwie i sprébowac je
zinterpretowac, to okazuje si¢, ze u ich podstawy lezy
nic innego jako dysfunkcja migsni szkieletowych, potg-
czona w zaawansowanych stadiach z utratg masy mie-
Sniowej, ktére prowadzg do gorszej sprawnosci, ograni-
czaniu codziennej aktywnosci fizycznej, mniejszego na-
pedu zyciowego i pogorszenia nastroju. Dysfunkcja mie-
$ni szkieletowych pojawia si¢ juz na stosunkowo wcze-
snych etapach rozwoju NS, w miar¢ progresji choroby
dotacza sie do niej utrata masy migsniowej, ttuszczowej,
ktére w skrajnej formie przyjmujg obraz wyniszczenia
(kacheksji) sercowej [13-16]. Aby rozpozna¢ wyniszcze-
nie (w tym wyniszczenie sercowe jako szczegdlng po-
sta¢ w przebiegu NS) wymagana jest stwierdzenie utraty
masy ciala o co najmniej 5% w okresie 12 miesi¢cy lub
krétszym albo BMI < 20 kg/m? w przebiegu okreslo-
nej choroby przewleklej, ale dodatkowymi kryteriami
wymaganymi do takiego rozpoznania jest stwierdzenie
co najmniej 3 z 5 nastgpujacych patologii: zmniejsze-
nie masy migsniowej, zmeczenie, jadtowstret, obnizony
wskaznik beztluszczowej masy ciata, nieprawidlowe
wyniki badan biochemicznych [17]. Warto zwréci¢ uwa-
ge, ze powyzsze cechy ujete w definicji wyniszczenia sg
wysoce zbiezne z tym, co w tej chwili obecnej okresla
si¢ mianem zespotu kruchosci.

Bardzo prosty parametr, jakim jest niezamierzona
utrata masy ciata, przeklada si¢ na fatalne rokowanie
u chorych na NS, co wazne niezaleznie od innych waz-
nych zmiennych o wartosci prognostycznej [18,19].
Za utratg masy ciala u chorych na NS stoi utrata masy
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réznych typéw tkanek, takich jak masa miesni szkiele-
towych, masa tkanki tluszczowej, masa tkanki kostnej.
Roéwnolegle z wyzej wymienionymi zmianami w skla-
dzie ciata u chorych na NS obserwuje si¢ zmiany meta-
boliczne, ktére sq wyodrebnione w definicji wyniszcze-
nia, takie jak: niedokrwistos¢, hipoalbuminemia, obnizo-
ne stezenie cholesterolu we krwi obwodowe;.

Sposréd wielu czynnikéw sprzyjajacych powyzszym
niekorzystnym zmianom w skitadzie ciata, na szczeg6l-
ng uwage zastuguja dwa z nich, trywialne i jednoczesnie
fundamentalne, mianowicie nieadekwatna dieta i1 nieade-
kwatna codzienna aktywnos¢ fizyczna. Osoby starsze,
takze te chorujace na NS, sg narazone na niedozywienie.
Ma ono liczne przyczyny, do ktérych nalezg m.in.: nie-
odpowiedni sktad positkow (niska kalorycznos¢, brak
mikroelementow, niedobdr ttuszczéw, brak w diecie dan
cieptych, zawierajacych produkty migsne, mata ilos¢
spozywanych owocéw 1 warzyw), brak apetytu (wyni-
kajacy z zaburzefi metabolicznych, obnizonego nastroju
czy po prostu samotnosci), zaburzenia wchtaniania wy-
bidrcze 1 uogdlnione, wywotane schorzeniami jelit lub
ich przewlektym niedokrwieniem [20-23]. Utrzymanie
codziennej aktywnosci fizycznej przez osoby starsze
jest niezbedne, aby nawet nie tyle zwigksza¢ mase i site
migsni szkieletowych, ale aby zapobiegaé ich utracie.
Sullivan i wsp. [24] wykazali, jak silny jest wptyw po-
zbawienia aktywnosci fizycznej na mase tkanki migsnio-
wej u oséb starszych. Pozbawienie miodych, zdrowych
os6b aktywnosci fizycznej przez 28 dni prowadzi do
utraty okoto pét kilograma masy miesniowej, podczas
gdy pozbawienie aktywnosci fizycznej starszych oséb
tylko przez 10 dni prowadzi do utraty okoto kilograma
masy migSniowej, natomiast hospitalizacja starszych
0s6b przez 3 dni wigze si¢ z utrata ponad kilograma
masy miesniowej, a cofnigcie tych zmian jest praktycz-
nie niemozliwe. W swietle powyzszego wydaje si¢ ce-
lowym, aby w codziennej praktyce klinicznej zwracac
wigkszg uwage na dwa powyzsze problemy, gdyz moz-
na przypuszczaé, ze odpowiednia dieta oraz codzienna
aktywnos$¢ fizyczna powinny stanowi¢ fundamenty pro-
graméw prewencji zespotu kruchosci u oséb starszych,
w tym u tych z wieloma schorzeniami przewlektymi, ta-
kimi jak NS. Jak powszechnie wiadomo, w medycynie,
zwlaszcza medycynie senioralnej, tatwiej jest zapobie-
gac niz leczy¢, dlatego tak wazna jest prewencja geria-
tryczna i zapobieganie i/lub minimalizowanie nasilenia
zespotu kruchosci.

W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego z 2016 roku dotyczacych diagnostyki i le-
czenia NS, sformutowanie ,,zesp6t kruchosci” pojawia
sie¢ w tekscie 15 razy [25]. Zespét kruchosci omawiany
jest w kontekscie w/w dysfunkcji migsni szkieletowych
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i wyniszczenia sercowego. Wskazuje si¢ na duzg cze-
stos¢ wystepowania tego zespotu w populacji starszych
chorych na NS oraz jego silny i negatywny wplyw na ja-
kos¢ zycia [8].

Istnienie zespotu kruchosci w populacji ogdlnej os6b
starszych stanowi niezalezny czynnik ryzyka rozwoju
NS, a dodatkowo ryzyko rozwoju NS rosnie w miarg
nasilania si¢ objawow zespotu kruchosci [26]. Czestos¢
wystepowania zespotu kruchosci u chorych na NS za-
lezy od wieku badanych, zaawansowania NS i wspot-
wystepowania schorzeri towarzyszacych i waha si¢ od
36 do nawet 53% w wybranych populacjach [27]. Jesli
przyjaé, ze w Polsce na NS choruje okoto miliona Pola-
kéw i ze znaczna czesC z nich to osoby starsze, to mozna
oszacowac, ze okoto [26] p6t miliona Polakdw to osoby
chorujace na NS, czemu towarzyszy w petni rozwinie-
ty zesp6t kruchosci. Waznym klinicznym problemem
u chorych na NS s3g nawracajgce hospitalizacje z powo-
du dekompensacji uktadu krazenia. U chorych na NS
zespot kruchosci stanowi wazny i niezalezny czynnik
zwigkszonego ryzyka hospitalizacji, zaréwno z przyczyn
sercowo-naczyniowych, jak i tych wynikajacych z kom-
plikacji innych schorzen wspdlistniejacych, np. cho-
r6b uktadu oddechowego czy metabolicznych, a takze
z przyczyn urazowych [28]. Zesp6t kruchosci przekta-
da si¢ takze na fatalne rokowanie u chorych na skrajnie
zaawansowang NS, oczekujacych na przeszczep serca
[29].

Biorgc pod uwage powszechnos¢ problemu i jego
wazne implikacje kliniczne, waznym jest poszukiwanie
prostych i uzytecznych w praktyce klinicznej narzedzi,
stuzgcych do wykrywania zespotu kruchosci. Wydaje
si¢, ze badanie sity uscisku rgki zwyktym dynamome-
trem jest badaniem prostym i idealnie spetniajgcym swo-
ja role [30]. Na rozpoznanie zespotu kruchosci moga tez
naprowadzi¢ lekarza nieprawidlowosci w badaniach la-
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boratoryjnych, takie jak: obnizony poziom hemoglobiny,
albumin, niedobory hormonéw metabolicznych [31].

Postgpowanie lecznicze u chorych na NS z wspotist-
niejagcym zespotem kruchosci pozostaje oparte na zale-
ceniach bedacych opiniami ekspertow [8]. Nie dysponu-
jemy danymi z badan klinicznych, ktére wskazywatyby
jednoznacznie o skutecznosci okreslonej interwencji te-
rapeutycznej.

Nie ulega jednak watpliwosci, ze w zespole kruchosci
kluczowg role odgrywa profilaktyka, a jakiekolwiek in-
terwencje powinny by¢ wdrazane na jak wczesniejszych
stadiach zespotu kruchosci. W przeprowadzonych ba-
daniach z zastosowaniem treningu oporowego [32,33],
elektrostymulacji miesni szkieletowych [34], diety wy-
sokoenergetycznej [35], interwencji anabolicznych i me-
tabolicznych réznego typu [36] wykazano, ze wptywaja
one zar6wno na poprawe struktury, jak funkcjonowania
miesni szkieletowych u chorych na NS. Istniejg powaz-
ne przestanki, aby sgdzié, ze poprzez poprawe funkcjo-
nowania miesni szkieletowych u chorych na NS bedzie
mozna zapobiec lub przynajmmniej zahamowac progre-
sje objawéw sktadajacych si¢ na zesp6t kruchosci.

W podsumowaniu nalezy stwierdzié, ze zesp6t kru-
chosci jest czesty i posiada powazne implikacje kli-
niczne u chorych na NS. Kluczowym elementem jego
patofizjologii jest dysfunkcja miesni szkieletowych, od-
grywajaca jednoczesnie wazng role w patofizjologii NS.
Nalezy promowaé geriatryczne programy profilaktycz-
ne ukierunkowane na prewencj¢ zespotu kruchosci po-
przez wielokierunkowg poprawe funkcjonowania migsni
szkieletowych. Aby ostatecznie okresli¢ ich skutecznos¢
1 bezpieczenstwo, potrzebne sg dalsze badania.
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