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Streszczenie

Wistep. Zespot kruchosci (FS) to powszechny zespot geriatryczny, ktérego epidemiologia wskazuje na wzrost cz¢-
stoéci wystepowania wraz z wiekiem. Charakteryzuje si¢ zmniejszong rezerwa fizjologiczna i zwigkszona podatnoscia
na stresory, co stanowi gtéwne ryzyko niekorzystnych zdarzen, takich jak upadki czy hospitalizacje. W patofizjologii
kluczowa role odgrywa przewlekty stan zapalny i sarkopenia. Objawy kliniczne FS obejmujg ostabienie i spowolnienie.
Materiatimetody. Niniejsza praca stanowi przeglad literatury z lat 2001-2025. Analizie poddano aktualne publikacje
dotyczace epidemiologii, patofizjologii, diagnostyki laboratoryjnej oraz farmakoterapii. Publikacje szukano z zrédet
Pubmed, Google Scholar. Wyniki. Zesp6t kruchoéci jest powszechny, wzrasta z wiekiem i jest zwigzany z przewle-
klym stanem zapalnym i sarkopenia. Objawy obejmuja ostabienie, spowolnienie oraz zwigkszone ryzyko upadkéw
i hospitalizacji. Brak specyficznej farmakoterapii. Najwazniejsze w leczeniu sg wieloskfadnikowe ¢wiczenia fizyczne,
optymalizacja diety i unikanie polipragmazji. Wnioski. Podstawg leczenia jest podejscie niefarmakologiczne: wielo-
sktadnikowe programy ¢wiczen (zwlaszcza trening oporowy) oraz optymalizacja zywienia. Leczenie farmakologiczne
stuzy korekcji odwracalnych przyczyn FSiograniczeniu polipragmazji. Holistyczne, interdyscyplinarne postegpowanie
jest najskuteczniejsze dla poprawy sprawnosci fizycznej i psychicznej. Konieczne sg dalsze badania nad uniwersalng
skalg diagnostyczng i nowymi terapiami celowanymi. Geriatria 2026;20:134-145. doi: 10.53139/G.20262006

Stowa kluczowe: zespot kruchosci, skale diagnostyczne, leczenie, patofizjologia, opieka, objawy kliniczne

Abstract

Introduction. Frailty Syndrome (FS) is a common geriatric syndrome whose epidemiology indicates an increase
in prevalence with age. It is characterized by reduced physiological reserve and increased vulnerability to stressors,
which poses a major risk for adverse events such as falls or hospitalizations. Chronic inflammation and sarcopenia play
a key role in the pathophysiology. Clinical symptoms of FS include weakness and slowness. Material and methods.
This paper is a literature review from 2001-2025. Current publications concerning epidemiology, pathophysiology,
laboratory diagnostics, and pharmacotherapy were analyzed. Publications were sought from sources like Pubmed and
Google Scholar. Results. Frailty Syndrome is common, increases with age, and is associated with chronic inflammation
and sarcopenia. Symptoms include weakness, slowness, and an increased risk of falls and hospitalization. There is no
specific pharmacotherapy. The most important elements in treatment are multi-component physical exercises, diet
optimization, and avoiding polypharmacy. Conclusions. The basis of treatment is a non-pharmacological approach:
multi-component exercise programs (especially resistance training) and nutrition optimization. Pharmacological
treatment serves to correct reversible causes of FS and limit polypharmacy. A holistic, interdisciplinary approach is
the most effective for improving physical and mental fitness. Further research is necessary on a universal diagnostic
scale and new targeted therapies. Geriatria 2026;20:134-145. doi: 10.53139/G.20262006
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Wstep teoretyczny

Zespo6t kruchosci (Frailty Syndrome, FS) jest
powszechnym zjawiskiem w populacji geriatrycznej,
charakteryzujacym si¢ zmniejszona rezerwa fizjolo-
giczng, co przeklada sie na zwigkszong podatno$¢ na
niekorzystne dla pacjenta skutki zdrowotne, zwlaszcza
w kontakcie z czynnikami stresogennymi. Poczatkowo
pojecie frailty w geriatrii mialo gtéwnie charakter sta-
tystyczny, jednak z uptywem czasu zaczgto je traktowac
jako istotny czynnik kliniczny, wykazujacy wyrazna
tendencje wzrostowg wraz z wiekiem [1].

Pomimo réznych ujec, wliteraturze znaczenie maja
dwie dominujgce koncepcje okreslajace frailty: model
fenotypowy (Fried i wsp., 2001) oraz model akumulacji
deficytéw (Mitnitski i wsp., 2001). Model fenotypowy
definiuje pojecie frailty jako zesp6t objawow charaktery-
stycznych dla zjawiska krucho$ci wéréd osob starszych;
prezentuje obecno$¢ co najmniej trzech z pieciu kryte-
riéw: wyczerpanie, ostabienie sity chwytu, niezamie-
rzona utrata masy ciala, niska aktywno$¢ fizyczna oraz
spowolnienie chodu. Dodatkowo wyszczegolnia stan
posredni miedzy zdrowiem a frailty, okreslany obecnie
mianem pre-frailty [2]. Model akumulacji deficytow
zaklada natomiast, ze ryzyko wystapienia kruchosci
wzrasta proporcjonalnie do liczby wspotistniejacych
zdrowotnych zaburzen. Kumulujg sie one w czasie,
co skutkuje ostabieniem zdolnosci regeneracyjnych
i adaptacyjnych organizmu. Poniewaz liczba deficytow
zwieksza sie z wiekiem, to osoby starsze do$wiadczajg
czesciej niekorzystnych zdarzen zdrowotnych [1].

Potencjalnymi czynnikami ryzyka sa m.in. depresja,
brak aktywnosci fizycznej czy deficyty motoryczne.
W badaniach wykazano ponadto, iz frailty istotnie
zwicksza ryzyko upadkoéw, hospitalizacji oraz pogor-
szenia funkgji fizycznych [3].

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktu-
alnego stanu wiedzy dotyczacego czynnikéw ryzyka,
mechanizméw, znaczenia klinicznego, diagnostyki oraz
mozliwoscileczenia i zapobiegania zespotowi kruchosci
u os6b starszych. Praca ta stanowi przeglad literatury
z lat 2001-2025. Analizie poddano aktualne publikacje
dotyczace epidemiologii, patofizjologii, diagnostyki
laboratoryjnej oraz farmakoterapii. Publikacje szukano
z zrédel Pubmed, Google Scholar. Stowa kluczowe:
zespOt kruchodci, skale diagnostyczne, leczenie, patofi-
zjologia, opieka, objawy kliniczne.
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Epidemiologia w grupie geriatrycznej
i czynniki ryzyka zespotu kruchosci

Badanie Frieda i wsp. oszacowalo czestos¢
zespotu kruchosci na okolo 6,9% w populacji Standéw
Zjednoczonych, a zapadalno$¢ w przeciggu 4 lat wyno-
sita 7,2%. Czegsciej chorowaly osoby z czynnikami
ryzyka. Wraz ze wzrostem stopnia kruchoéci, obserwo-
wano zwigkszone ryzyko powiklan [2].

O’Caoimh i wsp. wykazali, ze fizyczne objawy
zespotu krucho$ci moga dotyczy¢ nawet 12% populaciji,
aw przypadku liczenia ze wspdtczynnikiem kruchosci,
wynik ten moze sigga¢ az 24%. Stan przed zespotem kru-
chosci wykazywata juz prawie co druga osoba badana.
Warto$ci te wzrastaly razem z wiekiem pacjenta [4].

Zkolei Damluji i wsp. ocenili prospektywnie grupe
pacjentéw bez historii choroby wiencowej. Osoby z kru-
choscig okazaly sie by¢ starsze, z przewaga plci zenskiej
orazz mniejszoéci etnicznej. Réwniez wielochorobowos¢
byta wigksza w przypadku oséb z kruchoscig oraz u oséb
ze stanem wyprzedzajacym zespdt. Dodatkowo grupa
zzespolem krucho$ci miata statystycznie wiecej zdarzen
sercowo-naczyniowych i zgonéw z tego powodu [5].

Zespotkrucho$ci ma wiele czynnikow ryzyka, ktore
moga zwiekszaé ryzyko zachorowania, jak i wspdtistnie¢
i wptywad na przebieg choroby. Jako gtéwne przyczyny
sa wymieniane starszy wiek, niski BMIiniedozywienie,
ple¢ zenska, zycie samemu, niski poziom aktywnosci
tizycznej, wielolekowos¢, palenie papierosdw, picie
alkoholu oraz niski poziom witaminy D [6].

Choroba ta dotyczy w znacznej mierze osob po
65 roku zycia. Trwaja badania nad korelacjg wieku
biologicznego z zespolem kruchosci, ktére wskazuja,
ze wspoOlczynnik kruchosci moze by¢ jedng z metod
do oceny wieku biologicznego. Wskazuje to na bezpo-
$redni zwigzek niezdrowego starzenia si¢ z rozwijaniem
zespolu kruchodci [7].

Niedobdr substancji odzywczych czy mniejszy
udzial procentowy masy mie$niowej zwiekszajg praw-
dopodobienstwo chordb towarzyszacych i hospitalizacji,
co dalej predysponuje do zespotu kruchosci. Z drugiej
strony spektrum jest otyto$¢ jako jeden ze sktadnikow
zespolu metabolicznego. Potwierdzono, ze otylo$¢ ma
istotny wplyw na przewlekly stan zapalny, oslabiajacy
organizm. Tutaj réwniez udzial ma zmieniony profil
masy mig$niowej [8]. Dodatkowo zespot metaboliczny
zwieksza wspolczynnik kruchosci, co dalej przeklada
sie na wzrost ryzyka wystapienia zespotu kruchosci.
Skladowe zespotu metabolicznego istotnie korelujg
z obecnoscia zespotu kruchosci, ale takze dynamicznie
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przyczyniaja sie do przyspieszenia wystapienia choroby
[9].

Ple¢ ma réwniez wplyw na przebieg choroby.
Chociaz ple¢ zeniska istotnie zwieksza ryzyko zespotu
krucho$ci, to wlasnie kobiety majg dluzsza przezywal-
nos$¢. Badania nad przyczyna roznic plciowych dalej
trwaja [10]. Podobna sytuacja dotyczy tematu samotnego
mieszkania. Chociaz istnieja dowody na zwiekszong
czestotliwo$¢ zespotu kruchosci u oséb samotnie zyja-
cych, nie ma wystarczajacej ilosci badan, aby ustali¢
jednoznaczng przyczyne tego procesu [11].

Niedobdr wysitku fizycznego bezposrednio przy-
czynia si¢ do zmniejszenia gestosci ko$ci, udziatu masy
mie$niowej, jak i wydolnosci organizmu. Wszystkie te
elementy mogg naklada¢ sie z objawami zespotu krucho-
$ci. Leczenie ruchem fizycznym zespotu kruchosci tylko
potwierdza, jak wazne dla zachowania kondycji organi-
zmu jest odpowiedni dla wieku i mozliwosci ruch [12].

Pozostate mozliwe przyczyny choroby moga wply-
waé na ogllne pogorszenie stanu zdrowia. Chociaz
wielochorobowos¢ nie oznacza, ze pacjent bedzie miat
réwniez zespot kruchosci, to jednak duza czes¢ pacjen-
tow z zespolem jest rowniez wielochorobowa [13].

Patofizjologia zespotu kruchosci

Zespotkruchodci jest wielowymiarowym zespotem
geriatrycznym, ktorego podstawa jest postepujaca dys-
regulacja uktadéw: immunologicznego, endokrynnego,
miegsniowo-szkieletowego i metabolicznego. Skutkuje to
zmniejszeniem rezerwy homeostatycznej i zwigkszong
podatnoscig na nawet niewielkie stresory [14].

Jednym z najlepiej scharakteryzowanych mecha-
nizmoéw patofizjologicznych zespotu kruchosci jest
niskiego stopnia, przewlekly stan zapalny. Badania
wykazaly, ze u 0s6b z zespotem kruchosci oraz w sta-
nie pre-kruchosci stezenia interleukiny 6 (IL-6), biatka
C-reaktywnego (CRP) i TNF-a sa istotnie wyzsze niz
u 0s6b bez cech zespotu kruchosci [14,15]. W meta-
analizach obejmujacych duze populacje 0sdb starszych
stezenia IL-6 i CRP s3 najnizsze u 0s6b bez cech zespotu
kruchosciinajwyzsze uosob z zespotem kruchosci, przy
czym roznice miedzy skrajnymi grupami siegaja okolo
dwukrotnoéci warto$ci wyjsciowych [15]. IL-6 koreluje
ponadto z ostabieniem sily mig¢$niowej, spowolnieniem
chodu i uczuciem wyczerpania [16]. Cytokiny proza-
palne aktywuja szlaki JAK/STAT i NF-kB, nasilajac
katabolizm biatek migsniowych, hamujac syntez¢ albu-
min oraz zaburzajac funkecje $rédblonka i metabolizm
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glukozy i lipidoéw, co sprzyja rozwojowi sarkopenii,
niedozywienia i dysfunkeji wielonarzadowej [14].

Starzenie sie ukladu odpornosciowego stanowi
kolejny istotny element patofizjologii. U 0sdb z zespotem
kruchosci obserwuje si¢ spadek proliferacji komorek
jednojadrzastych krwi obwodowej w odpowiedzi na
lipopolisacharyd (LPS), zwiekszong ekspresje genéow
prozapalnych w monocytach i makrofagach oraz
podwyzszone stezenia neopteryny [14,17]. W zakresie
odpornosci adaptacyjnej typowe jest przesuniecie
profilu limfocytéw T w kierunku komorek o fenotypie
starzejacych sie (senescentnych), z ekspansja limfocytow
CD8*CD28™ [14]. Skutkuje to utrzymywaniem si¢ prze-
wleklej aktywacji zapalnej przy ostabionej odpowiedzi
swoistej na nowe antygeny. Klinicznie przejawia si¢ to
gorsza odpowiedzig poszczepienng i wyzszym ryzykiem
cigzkich infekcji [14]. Nowsze badania wskazujg takze
na uposledzenie bioenergetyki mitochondrialnej wlim-
focytach T, co dodatkowo wiaze immunosenescencje
z dysfunkcja mitochondriow [18].

Mitochondria odgrywaja kluczowa role w utrzy-
maniu sprawnosci mieéni i homeostazy energetyczne;j.
W miare starzenia dochodzi do spadku liczby kopii
mitochondrialnego DNA (mtDNA), zaburzen biogenezy
mitochondriéw, uposledzenia fosforylacji oksydacyjnej
oraz wzrostu produkcji reaktywnych form tlenu (ROS).
Zmiany te sg powigzane z rozwojem zaréwno sarko-
penii, jak i fenotypu zespolu kruchosci [17]. U oséb
z zespotem kruchosci stwierdzano obnizenie potencjatu
blonowego mitochondriéw, zmniejszong produkcje
ATP oraz zaburzong dynamike mitochondrialna, co
przeklada sie na ograniczona tolerancje wysitku i fatwa
meczliwo$¢ [17]. Nizsza liczba kopii mtDNA we krwi
wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem otepienia, szcze-
gblnie u oséb w stanie pre-kruchosci oraz z zespotem
kruchosci, co wskazuje na interakcje miedzy dysfunkcja
mitochondrialng, zespotem krucho$ci a pogorszeniem
funkcji poznawczych [19]. Nadmierna produkcja ROS
aktywuje inflamasom NLRP3, nasilajac produkcje IL-13
i IL-18, co dalej podtrzymuje przewlekly stan zapalny
i tworzy petle dodatniego sprzezenia zwrotnego [17].

Sarkopenia - postepujaca utrata masy i funkeji
miesni szkieletowych - jest jednym z gtéwnych kom-
ponentéw fenotypu zespotu kruchosci. Zanik wiékien
typu 11, spadek gestosci widkien, infiltracja tluszczowa
oraz widknienie mig$ni prowadza do obnizenia sily
i mocy mie$niowej, co skutkuje spowolnieniem chodu,
zaburzeniami réwnowagi i wigkszym ryzykiem upad-
koéw [20]. Osoby z zespotem kruchosci majg istotnie
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nizsza site uscisku dtonii predkos¢ chodu niz osoby bez
cech zespotu kruchosci; wartosci posrednie wystepuja
w stanie pre-kruchosci, co wskazuje na ciagglo$¢ zmian
w miare narastania nasilenia zespotu [15,20]. Istotna
role odgrywa tu mitochondrialna kinaza dehydrogenazy
pirogronianowej (PDK4), ktorej ekspresja jest zwigk-
szona w sarkopenii i stanach katabolicznych. PDK4
promuje przejscie na p-oksydacje i zwigksza produkcje
ROS, co sprzyja apoptozie miocytdw [20].

Zespot kruchosci wiaze sie rowniez z uogoélniong
dysfunkcja endokrynng, obejmujaca zwlaszcza hormony
anaboliczne. Osoby z FS majg istotnie nizsze stezenia
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1) oraz
siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S) niz osoby
bez cech zespotu kruchosci, przy jednoczesnie wyzszych
poziomach IL-6 [21]. Wykazano, zZe obecno$¢ dwdch
lub trzech jednoczesnych niedoboréw (IGF-1, DHEA-S,
wolnego testosteronu) wigze sie z blisko trzykrotnym
wzrostem prawdopodobienstwa wystepowania zespotu
kruchos$ci w poréwnaniu z osobami bez niedobordw,
a to wlaénie liczba wspolistniejacych niedoboréw jest
silniejszym predyktorem kruchosci niz rodzaj poje-
dynczego niedoboru [22]. Opisywano tez zaburzenia
osi steroidowej z przewaga dzialania katabolicznego
kortyzolu nad anabolicznym wplywem androgenéw
oraz zaburzenia hormonéw regulujacych metabolizm
energetyczny (leptyna, grelina), co sprzyja m.in. ano-
reksji starczej [23].

Zespot kruchosci czesto wspdlistnieje z innymi
chorobami przewleklymi o zapalnym podlozu, takimi
jak niewydolnos¢ serca, przewlekta obturacyjna choroba
pluc czy przewlekla choroba nerek. W niewydolnosci
serca wskazuje si¢ na wspolne, zapalne i sarkopeniczne
podloze, obejmujace stres oksydacyjny, zaburzong
autofagie i mitofagie oraz apoptoze kardiomiocytow
i miocytow szkieletowych, co generuje przewlekly stan
zapalny i objawy zaréwno niewydolnosci serca, jak
i zespotu kruchoéci [24].

Patofizjologia zespotu kruchosci obejmuje zatem
naktadajace si¢ zaburzenia: przewlekly stan zapalny,
immunosenescencje, dysfunkcje mitochondrialna,
sarkopenie oraz uogoélniong dysregulacje hormonalna.
Wspotwystepowanie wielu odchylen wiaze sie z kilku-
krotnym wzrostem ryzyka kruchosci. Zrozumienie tych
mechanizméw stanowi podstawe do poszukiwania tera-
pii celowanych, potencjalnie zdolnych do modyfikacji
przebiegu zespotu kruchosci.
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Obraz kliniczny zespotu kruchosci

Zespotkruchosci to stan kliniczny charakteryzujacy
sie obnizong rezerwy fizjologiczng, zwiekszong podat-
noscig na stresory i wysokim ryzykiem niekorzystnych
wynikéw zdrowotnych. Obraz kliniczny kruchosci
jest wieloaspektowy- obejmuje komponent fizyczny,
funkcjonalny, poznawczy, psychiczny i spoteczny - przy
czym ich nasilenie i konfiguracja moga si¢ istotnie r6zni¢
miedzy poszczegdlnymi pacjentami [1].

Najbardziej rozpowszechnionym podejéciem opera-
cyjnym do opisu obrazu klinicznego kruchosci pozostaje
fenotyp Fried, oparty na pieciu cechach: niezamierzona
utrata masy ciala, subiektywne wyczerpanie, ostabienie
sity miesniowej (zwykle ocenianej sifg uécisku dloni),
spowolnienie chodu oraz niska aktywnos¢ fizyczna
[2]. Obecnos$¢ trzech lub wigcej kryteriéw definiuje
krucho$¢, natomiast spelnione jedno lub dwa kryteria —
stan przedkruchos$ci. W badaniach kohortowych osoby
spetniajagce kryteria fenotypu kruchosci cechuja sie wyz-
szym ryzykiem upadkoéw, hospitalizacji, niesprawnosci
oraz zgonu w poréwnaniu zaréwno z osobami w dobrej
kondycji fizycznej, jak i z osobami przedkruchymi
[2,25]. Klinicznie sg to pacjenci prezentujacy uogdlnione
oslabienie, fatwe meczenie si¢ przy codziennych czyn-
nosciach, spowolnienie chodu, trudno$ci z wstawaniem
zkrzesta czy wchodzeniem po schodach, a czesto takze
postepujaca utrate masy ciala i apetytu.

Obraz kliniczny kruchosci wykracza jednak poza
prosty zestaw cech fizycznych. Model akumulacji
deficytéw Rockwooda pokazuje, ze wraz z wiekiem
dochodzi do stopniowego narastania liczby mierzal-
nych ,,deficytow” — obejmujacych choroby przewlekle,
objawy, nieprawidlowosci laboratoryjne, ograniczenia
funkcjonalne i zaburzenia poznawcze - a ich skumu-
lowana liczba lepiej przewiduje ryzyko niekorzystnych
zdarzen niz poszczegdlne rozpoznania [26]. W praktyce
klinicznej obraz kruchosci to zatem zlozona mozaika
objawdw, wsrdd ktorych wazne miejsce zajmuja: spa-
dek masy ciala, zmniejszona sita mig$ni, nietolerancja
wysitku, zaburzenia réwnowagi, spowolnienie moto-
ryczne, ograniczenia w wykonywaniu czynnoéci dnia
codziennego (ADL) i zlozonych czynnosci ztozonych
(IADL), a takze objawy z kregu zaburzen poznawczych
i depresyjnych [1,26,27].

Wielowymiarowy charakter obrazu klinicznego
kruchosci dobrze ilustruja wspdlczesne przeglady sys-
tematyczne. Wskazujg one, ze u 0s6b kruchych czesciej
wystepuja tagodne zaburzenia poznawcze i otepienie,
a spowolnienie chodu i oslabienie mie$ni wigzg sie
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z przyspieszonym spadkiem funkeji poznawczych [25].
Zalezno$¢ ta jest dwukierunkowa: z jednej strony defi-
cyty poznawcze ograniczaja mozliwo$¢ podejmowania
aktywnosci fizycznej i samodzielnego funkcjonowania,
z drugiej — ograniczenie ruchu i izolacja spoleczna
sprzyjaja pogorszeniu funkcji poznawczych. Obraz
kliniczny kruchosci czgsto obejmuje takze objawy depre-
syjne (obnizony nastrdj, anhedonie, apatie), zaburzenia
lekowe, problemy ze snem i przewlekle zmeczenie,
ktore istotnie wplywaja na jako$¢ zycia i wspdtprace
terapeutyczna [27].

Istotna cecha kliniczng zespotu kruchosci jest jego
zwigzek z funkcjonalng zaleznoscig i niesprawnoscia.
W badaniach populacyjnych osoby z kruchoscig znacz-
nie czesciej wymagaja pomocy w zakresie podstawo-
wych czynnosci samoobstugowych (mycie, ubieranie
sie, toaleta, jedzenie) oraz zlozonych czynnosci dnia
codziennego (robienie zakupéw, prowadzenie gospodar-
stwa domowego, zarzadzanie finansami, przyjmowanie
lekéw) [1]. Niewielkie stresory - takie jak infekcja,
odwodnienie, zabieg chirurgiczny czy zaostrzenie cho-
roby przewleklej - moga prowadzi¢ do gwaltownego
zalamania si¢ stanu funkcjonalnego, z ktérego powrét
do wyjsciowego poziomu jest utrudniony lub niemoz-
liwy [1]. Typowym scenariuszem klinicznym jest starszy
pacjent, dotychczas samodzielny lub z niewielkimi ogra-
niczeniami, ktéry po kroétkiej hospitalizacji z powodu
infekcji lub zaostrzenia niewydolnosci serca wraca do
domu z istotnie obnizong sprawnoscia, wymagajac
codziennej pomocy [1].

Szczegdlnym i dobrze udokumentowanym aspek-
tem obrazu klinicznego kruchosci jest jej zwigzek
z chorobami sercowo-naczyniowymi. Wieloosrodkowe
badania kohortowe oraz przeglady systematyczne poka-
zujg3, Ze w grupie pacjentéw z niewydolnoscig serca,
chorobg wienicows, nadci$nieniem tetniczym czy po
przezskdrnych interwencjach wiencowych odsetek
0s6b kruchych i przedkruchych jest istotnie wyzszy niz
w ogdlnej populacji w podesztym wieku [28]. Klinicznie
krucho$¢ u pacjentéw kardiologicznych manifestuje si¢
nasilonym ostabieniem, nietolerancjg wysitku, wolnym
chodem, czestymi upadkami, czestymi zaostrzeniami
choroby podstawowej oraz diuzszym czasem hospi-
talizacji [28]. Obecnoé¢ kruchosci wiaze sie z wyzsza
$miertelnoscia, wigksza liczba rehospitalizacji, wyz-
szym ryzykiem powiktan okolozabiegowych i gorszym
efektem leczenia inwazyjnego (np. TAVI, CABG, PCI)
[28]. Z perspektywy klinicznej oznacza to konieczno$é
uwzgledniania statusu kruchosci przy podejmowaniu
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decyzji terapeutycznych, w tym przy kwalifikacji do
zabiegéw wysokiego ryzyka.

Ze wzgledu na ztozonos$¢ obrazu klinicznego
opra-cowano liczne narzedzia stuzace identyfikacji
i stopnio-waniu kruchoéci. Fenotyp Fried opisuje
gltéwnie wymiar fizyczny [2], podczas gdy skala kru-
choéci klinicznej (Clinical Frailty Scale, CFS) opiera si¢
na globalnej ocenie stanu funkcjonalnego, zalezno$ci
i choréb wspdlistniejacych, umozliwiajac szybkie,
kliniczne oszacowanie stopnia kruchoéci [26]. Indeksy
kruchosci oparte na akumulacji deficytow wykorzy-
stuja szczegotowe listy objawdw, choréb i para-metrow
funkcjonalnych [26]. Inne narzedzia, takie jak skala
krucho$ci Edmonton (Edmonton Frail Scale, EFS) czy
wskaznik kruchosci Tilburg (Tilburg Frailty Indicator,
TFI), integruja komponent somatyczny, psychiczny
i spoleczny [26]. Przeglady wskazujg, Ze nie istnieje
jedno ,zlote” narzedzie: wybor metody zalezy od kon-
tekstu (praktyka kliniczna vs. badania naukowe, oddziat
szpitalny vs. POZ) [1,26]. W codziennej praktyce coraz
wieksza role przypisuje sie prostym wskaznikom, takim
jak pred-ko$¢ chodu czy wynik testu ,,Timed Up and
Go”, ktére moga pelni¢ funkcje szybkiego przesiewu
w kierunku kruchosci [1,26].

Nowoczesne ujecia podkreslaja rdwniez znaczenie
psychospolecznego wymiaru obrazu klinicznego. Osoby
z kruchoécig czedciej Zyja samotnie, majg ograniczone
wsparcie spofeczne i nizszy status socjoekonomiczny,
co przeklada si¢ na trudnosci w realizacji zalecen,
ograniczony dostep do rehabilitacji i opieki dlugo-
terminowej [28]. Kruchos¢ jest takze silnie zwigzana
z gorszg jako$cia zycia, niezaleznie od liczby choréb
wspdlistniejacych. W badaniach wykazano, ze pacjenci
z kruchoscia czesciej zglaszaja bol przewlekly, zmecze-
nie, ograniczenie udziatu w zyciu spolecznym i poczucie
zaleznos$ci od otoczenia [28].

W praktyce klinicznej typowy pacjent z zespo-
tem kruchosci to osoba w podesztym wieku, zwykle
z wielochorobowosécia i polipragmazja, prezentujaca
uogolnione ostabienie, spowolnienie chodu, skton-
nos$¢ do upadkdw, postepujaca utrate samodzielno$ci
w ADL/IADL, czesto réwniez z elementami niedozy-
wienia, zaburzen poznawczych i objawéw depresyjnych
[1,26,28]. Tacy pacjenci maja znacznie zwigkszone
ryzyko niekorzystnych zdarzen zdrowotnych: upadkéw,
zlaman, delirium, przedtuzonej hospitalizacji, koniecz-
nos$ci opieki instytucjonalnej oraz zgonu [1,26,28].
Rozpoznanie kruchosci powinno prowadzi¢ nie tylko do
doktadniejszej oceny ryzyka, ale réwniez do wdrozenia
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ukierunkowanych interwencji: wielosktadnikowych
programoéw ¢wiczen (zwlaszcza ¢wiczen oporowych),
optymalizacji zywienia, modyfikacji farmakoterapii,
leczenia depresji i zaburzen poznawczych oraz wzmac-
niania wsparcia spolecznego [1,26,28].

Diagnostyka i dostepne skale

W praktyce klinicznej istnieje wiele skal stworzo-
nych do diagnostyki zespolu kruchosci u pacjentow.
W ponizszych paragrafach zajmiemy sie opisem najistot-
niejszych na przestrzeni miedzynarodowej narzedzi do
oceny zaawansowania zespotu kruchosci.

Fenotyp zespotu kruchosci (Frailty Phenotype, FP)
to opublikowana w 2001 roku skala oceniajgca zesp6t
kruchosci biorgca pod uwage empiryczne zmiany w ciele
pacjentéw takie jak utrata masy ciala, sity uscisku
dloni czy tempa chodu. Ponadto uwzglednia ona takze
subiektywne zmiany zgtaszane przez pacjenta w rodzaju
zmniejszonej aktywnosci fizycznej oraz wyczerpania
[1]. Dokladne kryteria oceny wyzej przedstawionych
parametréw, jak i interpretacji wynikow skali zostaty
zawarte w tabeli 1. Pomimo trudnosci w wykonywaniu
niektorych pomiaréw w warunkach szpitalnych takich
jak pomiar sity uscisku dloni, skala ta znalazta szerokie
zastosowanie w praktyce lekarskiej [29].

Indeks kruchosci (Frailty Index, FI) to rowniez
skala opublikowana w 2001 roku, pierwotnie opiera-
jaca si¢ na obliczaniu 92 skumulowanych deficytow,
lecz ostatecznie zredukowana do 36, bez utraty swojej
funkcjonalnosci predykcyjnej [30]. Uwzglednia ona
m.in. jednostki chorobowe, objawy, utrate masy ciala,
subiektywne odczucia pacjenta, przyjmowane leki
oraz niepelnosprawnos¢. Sprecyzowane kryteria oceny
wymienionych parametréw, jak i interpretacji wynikow
skali zostaly zawarte w tabeli 1. Przez swoje skom-
plikowane podloze matematyczne wykorzystywanie
kliniczne FI jest ograniczone [29].

Skala krucho$ci klinicznej CFS jest to narzedzie
wspierajace osad wlasny klinicystow wezesniej oparte na
7 poziomach, a aktualnie na 9 objawach zespotu krucho-
$ci [26]. W 2020 roku skala ta zostata doprecyzowana,
a jej ocena opiera si¢ na sprawdzaniu mobilnosci, row-
nowagi, potrzeby pomocy w chodzeniu, umiejetnosci
jedzenia, ubierania si¢, robienia zakupdw, gotowania
i korzystania z bankowosci [26]. Szczegdlowe zasady
ewaluacji wymienionych parametréw oraz interpretacja
rezultatow skali znajduja si¢ w tabeli I. U starszych osob
skala CFS zostala zatwierdzona jako wiarygodny pre-
dyktor niekorzystnych efektow zespotu kruchosci [31].
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Wskaznik SOF (The Study of Osteoporotic Fractures)
to prosta skala bioragca pod uwage zmiany w ciele
pacjenta takie jak utrata masy czy zmniejszenie aktyw-
nosci fizycznej oraz jego subiektywne odczucia na
temat swojej dziennej energii [32]. Doktadne wytyczne
dotyczace oceny przedstawionych parametrow, a takze
interpretacji wynikéw skali, zamieszczono w Tabeli L.

Skala ta napotyka podobne problemy z zastosowa-
niem klinicznym jak w przypadku FP ze wzgledu na
zastosowane badanie wymagajace wstawania z krzesta
przez pacjenta, ktére moze by¢ problematyczne u oséb
z wieloma schorzeniami [29].

FRAIL (Fatigue, Resistance, Aerobic capacity, Illness,
Loss of weight) to kolejna skala do samooceny chorego.
Uwzglednia ona choroby przewle-kle pacjenta, fizyczne
zmiany w ciele chorego takie jak utrata masy czy kon-
dycji oraz jego subiektywne odczucie zmeczenia [33].
W tabeli 1 przedstawiono szczegdtowe kryteria oceny
wyzej wymienionych parametréw oraz zasady interpre-
tacji wynikow skali.

Wskaznik krucho$ci Groningen (Groningen Frailty
Indicator, GFI) to skala, ktéra ocenia zmiany w orga-
nizmie pacjenta takie jak utrata masy ciala, a takze
zmiany w funkcjach poznawczych chorego, ograniczenia
w funkcjonalnoéci spotecznej oraz aspekty psycholo-
giczne [34]. Precyzyjne kryteria ewaluacji opisanych
parametréw, jak rowniez interpretacja wynikow skali,
zostaly ujete w tabeli 1.

Skala kruchosci Edmonton EFS to skala, ktéra oce-
nia zaréwno elementy w zakresie samooceny pacjenta
na temat wsparcia spofecznego, lekéw, odzywiania,
nastroju, powsciagliwosci jak i wydajnosci, a takze
aspekty oceniane przez badajacego takie jak ogélny
stan zdrowia oraz funkcje poznawcze [35]. Szczegotowe
zasady oceny przedstawionych parametréw oraz spo-
sOb interpretacji wynikow skali zostaly zamieszczone
w tabeli L.

Wskaznik kruchosci Tilburg (Tilburg Frailty
Indicator, TFI) to skala do samooceny pacjenta, ktora
uwzglednia zmiany fizyczne w ciele takie jak utrata
masy ciata, czynniki psychologiczne, a takze elementy
spoleczne [27]. Dokladne wytyczne oceny omawianych
parametrow i interpretacji wynikow skali zawarto
w tabeli L.

Niemniej jednak narzedzie to wykazuje wysoka
trafno$¢ i efektywnosé w ocenie stanu osob aktywnych
spolecznie w podeszltym wieku [27].
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Tabela I.
Table 1.

Skala oceny

Fenotyp
kruchosci kosci

[2].

Czynniki badane

Ocena badajgcego: niezamierzona utrata masy ciata,
ostabienie, wolne tempo chodu.

Samoocena: niska aktywnosc¢ fizyczna, samo-
deklarowane wyczerpanie.

Wykaz skal oceny zespotu kruchosci wraz z opisem badanych czynnikéw oraz interpretacja wynikéw
Frailty syndrome assessment scales: evaluated factors and score interpretation

Interpretacja wynikow

Za kazde spetnione kryterium
przydzielany jest 1 punkit:

0 — brak zespotu kruchosci,
1 — 2 — stan przed zespotem
kruchosci,

3 — 5 zespot kruchosci.

Indeks kruchosci
[30].

Fizyczne: dlugotrwata niepetnosprawnoseé,
ograniczenie aktywnosci, artretyzm lub reumatyzm,
nadcisnienie, przewlekte zapalenie oskrzeli lub
rozedma ptuc, cukrzyca, choroba serca, nowotwor,
wrzody zotgdka lub jelit, cierpi z powodu powiktan po
udarze, zaburzenia uktadu moczowego, wystepuje
migrenowy bodl glowy, zaéma, jaskra, wystepujg inne
schorzenia, brak regularnej aktywnosci fizycznej,
problemy ze wzrokiem, problemy ze stuchem,
problemy ze zrecznoscig, wystepujg bdle fizyczne,
problemy z mowa, przyjmuje 5 lub wiecej lekow,
wystepujg problemy z podnoszeniem i noszeniem
ciezarow, problem z poruszaniem, ograniczony rodzaj
lub ilos¢ aktywnosci, stale czuje sie zmeczony, utrata
masy ciata.

Psychiczne: wystepuje poczucie bezradnosci,
problemy z emocjami lub pamiecia.

Spoteczne: wymaga pomocy przy przygotowywaniu
positkéw, w niezbednych zakupach, w tatwych

i trudnych obowigzkach domowych, w higienie
osobistej, w poruszaniu sie wewngtrz domu.

Za kazdy obecny ubytek na
zdrowiu przyznawany jest 1
punkt, a nastepnie wyliczony
stosunek ilosci obecnych
deficytow do wszystkich
badanych:

< 0,08 — brak zespotu
kruchosci,

> 0,25 —- zespodt kruchosci.

Skala kruchosci
klinicznej [26].

Samoocena: poziom aktywnosci fizycznej, aktywne
objawy chorobowe, choroby wspétistniejace,
funkcjonalnos¢ w zyciu codziennym, spowolnienie,
autonomia dbania o higiene osobistg, stopien
zaleznosci od os6b trzecich w zyciu codziennym.
Ocena badajgcego: ogdlny stan zdrowia,
przewidywana dtugosc¢ zycia.

1 poziom — bardzo dobra
kondycja, 2 poziom — dobra
kondycja, 3 poziom — dobra
kondycja, leczone choroby
wspotistniejgce, 4 poziom —
bardzo tagodna kruchos¢, 5
poziom — tagodna kruchos¢, 6
poziom — umiarkowana
kruchos¢, 7 poziom — powazng
kruchos¢, 8 poziom — bardzo
powazna kruchos¢, 9 poziom —
Smiertelnie chory.

SOF indeks [32].

Ocena badajgcego: niezamierzona utrata > 5% masy
ciata w przeciggu ostatnich 2 lat, niemoznos$¢ wstania
z krzesta 5 razy bez pomocy rak.

Samoocena: obnizony poziom energii.

Za kazde spetnione kryterium
przydzielany jest 1 punkit:

0 — brak zespotu kruchosci,
1 — 2 — stan przed zespotem
kruchosci,

3 — zespot kruchosci.

Groningen [34].

wiecej niz 3 lekow.

Psychiczne: problemy z pamiecia, uczucie pustki,
brak osob bliskich, smutek/przygnebienie,
nerwowosc¢/niepokaj.

Spoteczne: zakupy, spacery na swiezym powietrzu,
przebieranie sig, korzystanie z toalety.

FRAIL [33]. Samoocena: zmeczenie w przeciggu ostatnich 4 Za kazde spetnione kryterium
tygodni w postaci pytania do pacjenta, trudnosci przydzielany jest 1 punkit:
z przejsciem 10 schodéw bez odpoczynku i bez 0 — BRAK zespotu kruchosci,
pomocy, trudnosci z przejsciem okreslonego dystansu|1 — 2 — stan przed zespotem
samemu, niezamierzony spadek masy ciata o > 5% kruchosci,
w ciggu ostatniego roku, obecnos¢ 5 z 11 choréb 3 — 5 — zespodt kruchosci.
takich jak: angina, artretyzm, astma, udar, nowotwor,
przewlekta choroba ptuc, cukrzyca, zawat serca,
zastoinowa niewydolnos¢ serca, choroba nerek,
nadcisnienie.
Wskaznik Fizyczne: sprawnosc¢ fizyczna, problemy ze wzrokiem, [Za kazde spetnione kryterium
kruchosci stuchem, niezamierzona utrata wagi, stosowanie przydzielany jest 1 punkit:

> 4 pkt — zespot kruchosci.
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Skala kruchosci
Edmonton [35].
wydajnosc¢ funkcjonalna.

Samoocena: wsparcie spoteczne, stosowanie lekow,
odzywianie,nastrdj, powsciggliwosc¢,

Ocena badajgcego: funkcje poznawcze, ogoélny stan
zdrowia niezaleznos¢ funkcjonalna.

Za kazde spetnione kryterium
przydzielany jest 1 punkit:

< 5 — brak zespotu kruchosci,
6 — 11 — podatni na zespot
kruchosci,

> 12 — zespot kruchosci.

zmeczenie fizyczne.
lek, radzenie sobie w zyciu.

wsparcie spoteczne.

Wskaznik Fizyczne: niewyjasniona utrata masy ciata, zdrowie
kruchosci Tilburg |fizyczne, trudnos¢ w chodzeniu, rwnowaga,
[27]. problemy ze wzrokiem, problemy ze stuchem,

Psychiczne: funkcje poznawcze, objawy depresyjne,

Spoteczne: zycie w pojedynke, relacje spoteczne,

Za kazde spetnione kryterium
przydzielany jest 1 punkit:
> 5 — zespot kruchosci.

Leczenie farmakologiczne
i niefarmakologiczne
Leczenie farmakologiczne

Wspolczesne rekomendacje kliniczne wskazuja na
potrzebe holistycznego podejscia: wezesng identyfikacje
krucho$ci, regularng aktywno$¢ fizyczng, dzialania
dietetyczne, weryfikacje stosowanej farmakoterapii
oraz wsparcie psychospoleczne zamiast polegania na
jednej metodzie leczenia [36]. W chwili obecnej zaden
lek nie ma rejestracji jako terapia dedykowana zespotowi
kruchodci [36,37]. W zwiazku z tym, dzialania leczni-
cze ukierunkowane sa przede wszystkim na korekcje
odwracalnych przyczyn kruchosci (np. niedokrwistos¢,
depresja, niedozywienie) oraz na ogoélng optymalizacje
opieki.

Nie opracowano dotad specyficznej farmakoterapii
dla kruchosci: leczenie farmakologiczne pelni raczej
tunkcje profilaktyczna, z gléwnym celem ograniczenia
mozliwych szkéd. Wytyczne jednoznacznie stwier-
dzaja, ze brak jest zatwierdzonego leku do leczenia
jakiejkolwiek sktadowej kruchosci oraz rekomenduja
ograniczanie polipragmazji [36,37]. Wnikliwy przeglad
przyjmowanych lekéw oraz stopniowe odstawianie tych
potencjalnie nieadekwatnych wiazalo si¢ z lepszymi
wynikami klinicznymi: zmniejszona $miertelnoscig
i wolniejszym pogorszeniem funkcji u starszych
pacjentoéw z kruchoscig [1,38,39]. W instytucjach opieki
dlugoterminowej programy deprescribing znaczaco
ograniczyly liczbe upadkéw, hospitalizacji oraz zgonow
[40]. Dlatego ocena farmakoterapii jest kluczowym
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komponentem opieki nad chorym z zespotem kruchosci
(1,36].

Przeprowadzono réwniez proby oceniajace suple-
mentacje. Suplementacja duzych dawek witaminy D nie
zapobiegla progresji krucho$ci w badaniu obejmujagcym
starsze osoby narazone na upadki [41]. W wieloosrod-
kowym badaniu DO-HEALTH wykazano, ze ani
samodzielna suplementacja witaming D3, ani kwasami
omega-3 nie zmniejsza ryzyka przej$cia w stan prefrailty,
natomiast polaczenie tych suplementéw z programem
¢wiczenn domowych przyniosto niewielka, ale istotng
redukeje ryzyka [42]. W $wietle tych danych, wytyczne
kliniczne nie rekomenduja rutynowej suplementacji
witaminy D ani terapii hormonalnej jako leczenia kru-
chosci, chyba ze stwierdzono wyrazny niedoboér [36].

W zakresie terapii endokrynologicznych wyniki
sg zréznicowane. W 52-tygodniowym randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym (RCT) u mezczyzn > 70.
roku zycia z hipogonadyzmem polaczenie testosteronu
z treningiem oporowym poprawia wydolno$¢ fizyczng
i zmniejsza zmeczenie, natomiast zadna z tych inter-
wengcji stosowana izolowanie nie przyniosta poréwny-
walnego efektu [43]. W odmiennym badaniu, wéréd
otylych, starszych mezczyzn z kruchoscia, dodanie
testosteronu do intensywnego programu modyfikacji
stylu zycia utrzymywalo mas¢ mig$niowg i VO,peak,
lecz nie przektadalo sie na dodatkows poprawe wskaz-
nikéw krucho$ci w poréwnaniu z sama interwencja
stylu zycia [44]. Wyniki te sugeruja, ze hormonoterapia
moze wspomagac¢ wybrane parametry fizjologiczne, ale
nie zastepuje regularnej aktywnosci fizycznej i wigze
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sie z ryzykiem. Inne podejscia farmakologiczne np.
terapie anaboliczne lub przeciwzapalne (hormon wzro-
stu, inhibitory miostatyny, leki przeciwcytokinowe) sg
przedmiotem badan, lecz na obecnym etapie nie ma
wystarczajacych dowoddw na ich skutecznosé wleczeniu
kruchosci.

Leczenie niefarmakologiczne

Aktywno$é¢ fizyczna stanowi podstawowy filar tera-
pii zespotu kruchosci. Miedzynarodowe towarzystwa
zalecaja zwlaszcza programy ¢wiczen wieloskltadniko-
wych, z naciskiem na progresywny trening oporowy,
u 0s6b w stanie prefrailty oraz frailty [36]. Liczne bada-
nia potwierdzajg, ze ¢wiczenia ukierunkowane na site
mieséni i rownowage poprawiaja predkos$¢ chodu, site
mies$ni, mobilno$¢ oraz zdolnos¢ wykonywania codzien-
nych czynnosci [1]. Metaanalizy wykazuja, ze programy
¢wiczen prawdopodobnie poprawiaja mobilno$¢ (umiar-
kowana sita dowoddéw) i moga korzystnie wplywa¢ na
fenotyp kruchosci (niska sita dowodéw) [1]. Réwniez
w $rodowisku szpitalnym trening oporowy przyniost
poprawe stanu funkcjonalnego bez zwigkszenia ryzyka
upadkow [1]. W praktyce klinicznej zaleca sie program
¢wiczen 1-3 razy w tygodniu, trwajacy 30-60 minut
— to jedna z najlepiej udokumentowanych strategii
redukcji nasilenia kruchoéci [1,36].

Drugim filarem leczenia jest optymalizacja zywie-
nia. U pacjentéw z niedozywieniem lub nagla utratg
masy ciata wskazana jest suplementacja biatkowo-kalo-
ryczna lub poradnictwo dietetyczne. Badania sugeruja,
ze doustne suplementy odzywcze (ONS) moga popra-
wia¢ mobilnos¢ i niektore parametry fenotypowe kru-
chosci, cho¢ jakos¢ dowoddw pozostaje umiarkowana do
niskiej [1]. Najlepsze efekty uzyskuje sie faczac interwen-
cje zywieniowe z programami ¢wiczen — przeglady lite-
ratury wskazujg, Ze taka strategia daje wickszg poprawe
fenotypu kruchosci niz kazda interwencja stosowana
oddzielnie [1]. Nowe dane (m.in. z 2022) pokazuja, Ze
suplementacja wysokobiatkowa u niedozywionych,
kruchych senioréw poprawia wydolnos¢ fizyczna.
Dlatego zaleca si¢ faczenie poradnictwa dietetycznego
i zwiekszonej podazy biatka z odpowiednio dobranym
treningiem fizycznym u pacjentdéw niedozywionych [36].

Ponadto role istotng odgrywa opieka interdyscy-
plinarna. Programy ukierunkowane na indywidualne
potrzeby obejmujace fizjoterapie, trening funkcji
poznawczych, wsparcie spoteczno-psychologiczne oraz
edukacje opiekunéw sg wskazywane jako najbardziej
efektywny model opieki nad pacjentem z kruchoscig
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[45]. Wsparcie psychologiczne i socjalne sprzyja lepszej
adherencji do zalecen i poprawia jakos¢ zycia [36]. Cho¢
samodzielny trening poznawczy nie jest rutynowo zale-
cany z uwagi na niska jako$¢ dowodoéw, to identyfikacja
ileczenie zaburzen poznawczych czy depresji pozostaje
waznym elementem opieki holistycznej. Kluczowe
znaczenie ma kompleksowa ocena geriatryczna
(Comprehensive Geriatric Assessment, CGA) umozliwia
onaidentyfikacje modyfikowalnych czyn-nikéw ryzyka
oraz okres$lenie celow terapeutycznych dostosowanych
do indywidualnych potrzeb pacjenta [36,45].
Dodatkowe formy wsparcia obejmuja profilak-
tyke upadkéw, leczenie zaburzen trzymania moczu,
zastosowanie sprzetu pomocniczego oraz nowoczesne
technologie - telerehabilitacje czy urzadzenia monito-
rujace, ktdre moga wspomaga¢ wykonywanie ¢wiczen
i monitorowanie stanu pacjenta [45]. Najskuteczniejsze
niefarmakologiczne strategie to te taczone: aktywnos¢
fizyczna, zywienie, przeglad lekdw i wsparcie psychospo-
teczne w ramach skoordynowanego planu opieki [36].

Nowe terapie i kierunki badan

Obecnie prowadzone sg intensywne badania nad
nowymi metodami leczenia i prewencji kruchosci.
Szczegdlng uwage zwracajg interwencje wielodome-
nowe. W badaniu DO-HEALTH wykazano, ze pola-
czenie wysokiej dawki witaminy D, kwaséw omega-3
oraz ¢wiczen domowych przez trzy lata zmniejszato
ryzyko rozwoju prefrailty — efektu, ktérego nie uzyskano
oddzielnym stosowaniem kazdej z tych interwencji [42].
Wryniki te sugerujg istnienie synergii miedzy réznymi
typami dziatan.

Na poziomie biologicznym obiecujace sa terapie
skierowane na mechanizmy starzenia. Wynikibadan na
modelach zwierzecych wskazujg, ze modulacja szlakow
metabolicznych np. hamowanie mTOR (np. rapamy-
cyna) lub aktywacja AMPK (np. metformina) — poprawia
mase miesniowg i funkcje motoryczne [1]. Wstepne
badania kliniczne badaja takze skuteczno$¢ senolity-
kow oraz terapii komoérkowej (np. komoérek mezenchy-
malnych) jako potencjalnych metod przeciwdzialania
krucho$ci poprzez eliminacje komorek starzejacych sie
lub regeneracje¢ tkanek. Dotychczasowe dane u ludzi sg
jednak bardzo wstepne.

Réwnoczeénie trwajg prace nad udoskonaleniem
narzedzi oceny kruchoéci oraz personalizacjg terapii.
Najnowsze wytyczne (m.in. ICFSR, WHO) podkreslaja
znaczenie regularnego przesiewu oraz priorytet inter-
wengcji niefarmakologicznych [36]. W przyszlosci mozna
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oczekiwag, ze praktyka kliniczna bedzie coraz czgsciej
wykorzystywaé medycyne spersonalizowang (np. ziden-
tyfikacja podtypéw kruchosci, uzyciem biomarkeréw)
oraz nowoczesne technologie cyfrowe wspierajace pro-
filaktyke, monitorowanie i terapie.

Dyskusja

Szeregbadan podkresla wplyw ¢wiczen, szczegdlnie
oporowych, zaréwno na poprawie funkeji poznawczych
jak i sprawnosci fizycznej u 0sdb starszych z zespolem
krucho$ci [46].

Interwencje te niosg ze soba szans¢ na poprawienie
sprawnosci pacjenta na wielu plaszczyznach, nie tylko
fizycznej ale takze psychicznej, spotecznej i ekono-
miczne;j.

Poglebi¢ nalezy takze badania nad psychicznymi
nastepstwami choroby. Pinar Soysal i wsp. wykazali,
ze zarowno zespot kruchosci jak i depresja wykazuja
wieksza zapadalno$¢ u chorych starszych i moga stano-
wi¢ wzajemnie dla siebie czynnik ryzyka wystapienia,
jednak konieczne sg dalsze badania, aby wyjasni¢ te
zalezno$¢ [47].

Istnieje wiele skal i sposobéw oceny zespotu kru-
chosci, dlatego istotnym kierunkiem wydaje si¢ by¢
takze wyodrebnienie jednego, uniwersalnego, prostego
narzedzia klasyfikacji, ktére ultatwiloby komunikacje
miedzy specjalistami w zakresie opieki nad pacjentem
dotknietym tym schorzeniem. Jak wynika z metaanalizy
Z.-C. Yang i wsp. dobdr uniwersalnej metody klasyfi-
kacji moze by¢ trudny zwazywszy na réznorodnosci
czynnikéw ryzyka w danej populacji takich jak ple¢,
region, poziom rozwoju gospodarczego kraju oraz
rozumienie zespotu krucho$ci przez kadre zarzadzajaca
opieka zdrowotnag [48].

Wobec niezadowalajacych wynikéw odnoénie
suplementacji witaminy D i kwasoéw ttuszczowych
omega-3 (Ariela R Orkaby i wsp.) [49]. wartym dalszej
eksploracji kierunkiem bylaby préba opracowania sku-
tecznych zalecen suplementacji dla oséb z grup ryzyka
lub juz dotknigtych choroba.

Pismiennictwo/References

Whnioski

Obraz kliniczny zespotu kruchosci u oséb w po-
deszlym wieku ma charakter wielowymiarowy i dyna-
miczny. Obejmuje on z jednej strony typowe cechy
fizyczne - oslabienie, spowolnienie, nietolerancje
wysitku, sklonno$¢ do upadkéw i utrate masy ciata
- z drugiej za$ szerokie spektrum zaburzen funkcjo-
nalnych, poznawczych, psychicznych i spotecznych.
Zrozumienie tej zlozonosci jest kluczowe dla wezesnej
identyfikacji chorych wysokiego ryzyka i planowa-
nia zindywidualizowanego postepowania diagno-
styczno-terapeutycznego.

W zwigzku ze starzeniem si¢ populacji zespot
kruchosci, podobnie jak inne zjawiska $ciéle zwigzane
z wiekiem, bedzie dotyczyl coraz wiekszego procentu
populacji i stanowil coraz powazniejsze wyzwanie
dla systemu ochrony zdrowia zaréwno pod wzgledem
medycznym jak i socjoekonomicznym. Szerzenie
$wiadomosci na temat tej jednostki wérdd pacjentoéw
i opiekunéw moze okaza¢ sie kluczowe dla wczesnego
ograniczenia wplywu czynnikéw ryzyka - zwalczania
stanu zapalnego i sarkopenii, utrzymania prawidlowej
masy ciata, wyréwnywania gospodarki hormonalnej
czy leczenia choréb wspolistniejacych. Identyfikacja
zagrozenia oraz wczesne postawienie diagnozy utla-
twi wdrozenie odpowiednich interwencji. Najwiecej
korzysci niesie ze soba podejécie holistyczne oparte na
taczeniu farmakoterapii chordb przewlektych, zapobie-
ganiu zbednej polipragmazji i wdrozeniu postepowania
dietetycznego oraz fizjoterapeutycznego. Szczegdlny
nacisk nalezy polozy¢ na aktywnos¢ fizyczng senioréw.
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