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Inleiding

Broosheid of „frailty” verwijst naar een ouderdomsge-
bonden kwetsbaarheid, met name de structurele en func-
tionele achteruitgang van de verschillende orgaansyste-
men in het menselijk lichaam waarmee verouderen
uiteindelijk gepaard gaat, zij het in wisselende mate.
Hierdoor neemt de reservecapaciteit af met de jaren en
komt op gevorderde leeftijd de onafhankelijkheid in
gevaar. Ook de vatbaarheid voor ziekten en ziektever-
wikkelingen neemt toe en uiteindelijk wordt de dood
onvermijdbaar. Hoewel achteruitgang van de verschil-
lende orgaansystemen inherent is aan verouderen, zijn
niet alle ouderen broos of „frail”. Dit komt doordat er
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Samenvatting

Broosheid of „frailty” is de aan het verouderen inherente achteruitgang van de verschillende orgaansyste-
men in het lichaam. Een hoge leeftijd valt niet per definitie samen met broos of „frail” worden, al neemt de
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individuele verschillen zijn in de reservecapaciteit die
overblijft naarmate de orgaanfuncties achteruitgaan. De
grootte van deze reserves bepaalt de mate van kwets-
baarheid. Ouderen met weinig reserve zullen op hoge
leeftijd en/of bij somatische storingen („stressoren”)
meer functionele weerslag ondervinden en ook meer
risico hebben op comorbiditeit (het tegelijk aanwezig
zijn van meerdere aandoeningen) en mortaliteit (1).

Klinisch uit ouderdomsgebonden broosheid zich via
het beeld van de typisch geriatrische patiënt, de oudere
met het zogenaamde frailty-syndroom (fig. 1). Ken-
merkend voor die kwetsbare oudere is het samen voor-
komen van functionele beperkingen (waardoor de
onafhankelijkheid gevaar loopt) en een waaier aan ziek-
tebeelden (waardoor ziekteverwikkelingen en sterfte
dreigen). Tot de individuele klinische expressie van
broosheid onder de vorm van het frailty-syndroom dra-
gen de onderliggende aandoeningen van de betrokkene
in belangrijke mate bij. Toch moet benadrukt worden dat
frailty en comorbiditeit niet hetzelfde zijn. Wel komen
beide veelal samen voor en beïnvloeden ze elkaar: ver-
ouderen gaat gepaard met een verhoogde kwetsbaarheid
en die toegenomen frailty verhoogt de vatbaarheid voor
aandoeningen, die op hun beurt de betrokken ouderen
nog meer kwetsbaar maken. Een vicieuze cirkel dus,
waarin frailty en comorbiditeit geen synoniemen zijn,
maar elkaar versterken. Hetzelfde geldt voor functie-
verlies, de andere component van het frailty-syndroom.
De toegenomen kwetsbaarheid van ouderen gaat gepaard
met functionele beperkingen, die op hun beurt deze
ouderen nog meer kwetsbaar maken. Het is dan ook de
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Fig. 1: Broosheid of „frailty” is de intrinsieke veroudering van orgaansystemen, met spierverzwakking of
sarcopenie als 1 van de typische componenten. De voornaamste gevolgen van frailty zijn functionele

beperkingen (waardoor de onafhankelijkheid gevaar loopt) en comorbiditeit (waardoor ziekteverwikkelingen en
sterfte dreigen). Die gevolgen kleuren in sterke mate de klinische expressie van broosheid onder de vorm van

het frailty-syndroom: het beeld van de typisch geriatrische patiënt.

combinatie van functieverlies en comorbiditeit die zich
klinisch uit onder de vorm van het frailty-syndroom en
verantwoordelijk is voor het typisch geriatrische profiel.
Het is diezelfde combinatie die de belangrijkste uitda-
ging vormt binnen de geriatrie.

Hoewel ouderdomsgebonden broosheid of frailty een
proces van achteruitgang is in alle orgaansystemen in het

menselijk lichaam, staat het musculoskeletale systeem
centraal (2). Verlies van spiermassa en -kracht (sarco-
penie) heeft immers een belangrijke functionele weer-
slag en speelt daarom een sleutelrol in de klinische
expressie van ouderdomsgebonden broosheid, het boven-
genoemde frailty-syndroom. Toch mag het begrip frailty,
dat betrekking heeft op het hele organisme en dus zowel
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musculoskeletale als niet-musculoskeletale componenten
omvat, niet worden verengd tot sarcopenie. Sarcopenie
draagt in belangrijke mate bij tot het frailty-syndroom,
maar frailty is breder dan sarcopenie en treft ook het
skelet en andere, niet-musculoskeletale orgaansystemen.

In dit overzichtsartikel worden de begrippen frailty
of broosheid en sarcopenie, maar ook hun onderlinge
relatie verduidelijkt. Het doel hiervan is in de steeds
ouder wordende bevolking kwetsbare ouderen te her-
kennen om een aangepaste zorgstructuur te bieden die
hen minder vatbaar maakt voor functionele achteruit-
gang, comorbiditeit en mortaliteit.

Bespreking

Ouderdomsgebonden sarcopenie

Sarcopenie kan omschreven worden als het leeftijdsge-
bonden verlies van spiermassa, spierkracht en functio-
naliteit. Ofschoon een bepaald verlies van spiermassa
en -kracht bij het verouderen onvermijdbaar is, zal dit
bij sommige personen een kritieke grens overschrijden
en zich ook klinisch uiten (3). Een dergelijke vermin-
dering van spiermassa en -kracht zal de mobiliteit ver-
storen (4, 5) en het risico op vallen (6), breuken (7),
functionele beperkingen (4, 5, 8, 9) en zelfs sterfte (10,
11) sterk doen toenemen. Voor onderzoek, maar ook in
de klinische praktijk moet het concept sarcopenie ver-
fijnd en vertaald worden naar een operationele defini-
tie, met criteria die toelaten om personen met sarcope-
nie van deze zonder te onderscheiden.

Het concept sarcopenie of het leeftijdsgebonden verlies
van spiermassa en spierkracht
De spiermassa daalt van 20- tot 60-jarige leeftijd met
40% aan een gemiddelde van 1% per jaar. Op latere leef-
tijd neemt de spiermassa sneller af (12, 13). Bij mannen
is de absolute afname meer uitgesproken dan bij vrou-
wen, maar het relatieve verlies is vergelijkbaar omdat
mannen initieel een grotere spiermassa hebben (14, 15).

Het verschil tussen de spierkracht op 20- tot 40-jarige
leeftijd en de spierkracht op 70- tot 80-jarige leeftijd
varieert in cross-sectionele studies van 20 tot 40%. 90-
plussers vertonen een verder krachtverlies tot 50% of
meer (12). In longitudinale studies neemt de spierkracht
sneller af en dit tot 3% per jaar. Net zoals bij de afname
van spiermassa is het relatieve verlies van spierkracht bij
mannen en vrouwen vergelijkbaar, maar het absolute
verlies is groter bij mannen, die evenwel starten met
een grotere spierkracht. In tegenstelling tot het verlies
van spiermassa, dat bij voorkeur optreedt in de onder-
ste ledematen, is het verlies van spierkracht vergelijk-
baar in de bovenste en de onderste ledematen (16, 17).

Hoewel een verlies van spiermassa gepaard gaat met
een verlies van spierkracht, blijkt uit de bovenstaande
bevindingen dat het leeftijdsgebonden verlies van spier-
kracht groter is dan het verlies van spiermassa (17). Dit
suggereert dat spiervezels bij het verouderen niet alleen

afnemen in aantal en volume waardoor de spiermassa
en de spierkracht dalen, maar ook structurele en func-
tionele veranderingen ondergaan waardoor ook de spier-
kwaliteit vermindert (13, 17, 18).

Sarcopenie operationeel gedefinieerd
Om voor onderzoek en in de klinische praktijk te onder-
scheiden wie wel of niet sarcopeen is, is er nood aan een
operationele definitie van sarcopenie.

Sarcopenie wordt, naar analogie van de definitie van
osteoporose, gedefinieerd als een relatieve spiermassa (peri-
fere spiermassa (kg)/lengte (m2)) die 2 of meer stan-
daarddeviaties lager is dan bij een gezonde, jongvolwas-
sen referentiepopulatie van hetzelfde geslacht (9). De
perifere spiermassa kan zeer nauwkeurig gemeten worden
via computertomografie (CT-scan) of magnetische kern-
spintomografie (MRI). Het bepalen van de spiermassa met
een CT-scan of een MRI wordt echter door de hoge kost-
prijs en stralingsbelasting beperkt tot wetenschappelijk
onderzoek. Voor de meting van de perifere spiermassa in
de klinische praktijk wordt „dual-energy X-ray”-absorptio-
metrie (DXA) aanbevolen (19). Het alternatief voor DXA
is bio-elektrische impedantieanalyse (BIA) omdat de resul-
taten hiervan in standaardomstandigheden goed correle-
ren met MRI en omdat hiervan ook voor oudere personen
referentiewaarden bestaan (20, 21). De antropometrische
methode om de spiermassa te berekenen op basis van de
omtrek en de huidplooidikte van de bovenarm is geen
goed alternatief. Verouderen gaat immers gepaard met ver-
anderingen in constitutie en verlies van elasticiteit van de
huid, wat tot fouten leidt bij het gebruik van antropome-
trie voor het berekenen van de spiermassa bij ouderen
(19, 22).

Volgens de aanbevelingen van de European Working
Group on Sarcopenia in Older People moet om de diag-
nose van sarcopenie te stellen behalve een lage relatieve
spiermassa nog minstens 1 van de 2 bijkomende criteria
aanwezig zijn: een lage spierkracht of een verminderde
functionaliteit. De rationale hiervoor is enerzijds dat,
zoals reeds aangehaald, de spiermassa en de spierkracht
niet evenredig afnemen en anderzijds dat de spierkracht
niet uitsluitend afhangt van de spiermassa. Sarcopenie
enkel als een afname van spiermassa definiëren zou dan
ook te beperkt zijn. Een persoon die slechts aan dit cri-
terium voldoet, is pre-sarcopeen, terwijl de persoon die
daarnaast ook aan 1 of 2 van de bijkomende criteria vol-
doet respectievelijk sarcopeen of ernstig sarcopeen is (19).

De criteria voor de diagnose van sarcopenie zijn tot
op heden echter niet gestandaardiseerd. Niet alleen ver-
andert de drempelwaarde voor de diagnose van een lage
relatieve spiermassa in functie van de gekozen referen-
tiepopulatie en meetmethode (19, 23), maar ook voor
wat betreft de 2 bijkomende criteria (spierkracht en func-
tionaliteit) stelt de European Working Group on Sarco-
penia in Older People verschillende drempelwaarden
voor die variëren in functie van de gebruikte meetme-
thode (19). Daardoor hangt ook de prevalentie van sar-
copenie af van de referentiepopulatie en de meetme-
thode gekozen in de operationele definitie (19). Die
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prevalentie is bovendien geslachtsafhankelijk en neemt
toe met de leeftijd: ongeveer 5% bij 65-plussers tot zowat
30% en 50% bij respectievelijk vrouwen en mannen
van 80 jaar en ouder (14, 24).

Zoals reeds gesteld, vormt sarcopenie een kerncom-
ponent van ouderdomsgebonden broosheid of frailty en
bepaalt sarcopenie in de kliniek in belangrijke mate het
geriatrische frailty-syndroom. Ouderdomsgebonden ver-
lies van spiermassa en -kracht ligt immers aan de basis
van functionele beperkingen, die centraal staan in het
fenotype van de kwetsbare oudere. Zoals sarcopenie zal
ook het bredere frailty-syndroom in dit artikel eerst con-
ceptueel worden benaderd en nadien, meer onderzoeks-
en praktijkgericht, vertaald in een operationele definitie.

Conceptuele benadering van frailty

Conceptueel kan frailty worden omschreven als een
ouderdomsgebonden kwetsbaarheid met een vermin-
derde weerstand tegen stressoren. Die gedaalde weer-
stand is het gevolg van een afname van de reserveca-
paciteit van een oudere persoon door een geleidelijke
achteruitgang in meerdere, onderling verbonden or-
gaansystemen. Dit concept houdt geen rekening met
psychologische of sociale domeinen, maar focust uit-
sluitend op de deterioratie van fysiologische systemen.
Het resultaat is een toegenomen vatbaarheid voor func-
tionele beperkingen en comorbiditeit (25, 26). Typisch
voor de conceptuele benadering van frailty is dat die
kwetsbaarheid inherent is aan veroudering en, min of
meer, in het hele organisme toeslaat. Het gaat dus niet
om een orgaanspecifiek, maar om een organismebreed
probleem. Bovendien wordt deze kwetsbaarheid op een
bepaalde leeftijd onvermijdelijk en ondermijnt ze, uit-
eindelijk, de onafhankelijkheid en het overleven van
ouderen.

Zo opgevat is frailty, in tegenstelling tot wat vaak
wordt aangenomen, niet hetzelfde als comorbiditeit,
gevorderde leeftijd en functionele beperkingen (27, 28).
Zoals eerder reeds besproken werd, zijn comorbiditeit
en frailty weliswaar sterk geassocieerd en versterken ze
elkaar, maar frailty kan ook onafhankelijk van comor-
biditeit voorkomen en de aanwezigheid van comorbi-
diteit leidt niet vanzelf tot frailty (29, 30). Ook ouder-
dom is verbonden met frailty, maar is niet hetzelfde.
Heel wat ouderen kunnen immers allerminst als frail
worden beschouwd. Een hoge leeftijd valt dus niet per
definitie samen met frail worden, al neemt de preva-
lentie van frailty wel onvermijdelijk toe met de leeftijd
(30, 31). Ten slotte beschikt frailty weliswaar voor tot
functionele beperkingen en maken deze functionele
beperkingen de betrokken ouderen nog meer kwetsbaar,
maar ook frailty en functionele beperkingen zijn geen
synoniemen. Enerzijds hebben niet alle personen die
frail zijn functionele beperkingen en anderzijds kunnen
functionele beperkingen ook het gevolg zijn van
bepaalde aandoeningen (31). Hoewel frailty dus onaf-
hankelijk kan voorkomen van functionele beperkingen,

is ze er wel mee geassocieerd. Zoals aangegeven in de
conceptuele benadering van frailty, zijn oudere personen
door een verminderde reservecapaciteit immers vat-
baarder voor stressoren zoals ziekte of trauma en lopen
zij een groter risico op een functionele weerslag. Van-
daar de associatie van frailty met een verminderde zelf-
redzaamheid door beperkingen in de „activiteiten van
het dagelijkse leven” (ADL) (31-33) en „instrumentele
activiteiten van het dagelijkse leven” (IADL) (33-35),
een verlies van mobiliteit, recidiverend vallen (31, 34,
35) en (heup- of wervel)fracturen (32, 34-36). Frailty
verhoogt ook de kans op hospitalisatie (31, 32), insti-
tutionalisatie (33, 37) en zelfs overlijden: in vergelij-
king met niet-kwetsbare ouderen lopen kwetsbare oude-
ren een duidelijk hoger risico om de daaropvolgende
jaren te overlijden (31-35, 37, 38). Deze associaties blij-
ven ook na correctie voor demografische variabelen of
onderliggende aandoeningen bestaan (31, 32).

Musculoskeletale en niet-musculoskeletale component
van frailty
Eerder werd reeds aangegeven dat achteruitgang van het
musculoskeletale systeem (sarcopenie) een centrale com-
ponent is van frailty. Verlies van spiermassa en de gevol-
gen hiervan op de spierkracht verhogen immers het
risico op functionele beperkingen, vallen, breuken en
zelfs sterfte (10, 11). Een uitgebreide bespreking van de
klinische gevolgen van sarcopenie is terug te vinden in
een recent overzicht (18). Vanaf de leeftijd van 25-30
jaar daalt het inspanningsvermogen per decennium met
ongeveer 10%. Hierdoor vragen de ADL van oudere per-
sonen inspanningen die dichter bij hun limietvermogen
liggen, waardoor functionele beperkingen uiteindelijk
onvermijdelijk worden. Sarcopenie heeft op hoge leeftijd
dan ook een belangrijke functionele weerslag en weegt
om die reden sterk door in de klinische expressie van
frailty, het eerder genoemde frailty-syndroom. Het is ech-
ter onvolledig om frailty te verengen tot sarcopenie of
musculoskeletale frailty omdat ook de met de jaren
onvermijdelijke achteruitgang van niet-musculoskeletale
orgaansystemen bijdraagt tot de kwetsbaarheid van
ouderen en hen vatbaar maakt voor functiebeperkingen
en comorbiditeit.

Patiënten met een heupfractuur als typevoorbeeld van
kwetsbare ouderen
De betrokkenheid van zowel musculoskeletale als niet-
musculoskeletale systemen in de kwetsbaarheid van
ouderen blijkt uit het definitief verhoogde mortaliteits-
risico van ouderen met een heupfractuur. Uit een recente
grootschalige analyse blijkt immers dat de prognose van
patiënten met een heupfractuur, in tegenstelling tot wat
vroeger werd aangenomen, niet normaliseert na een
kwetsbare periode van 6 tot 12 maanden, een periode
waarin vooral medische verwikkelingen centraal staan
(39). Zelfs na geslaagde heelkunde en intensieve reva-
lidatie blijft de prognose relatief ongunstig, met ook na
10 tot 15 jaar een mortaliteit die 3 tot 4 keer hoger ligt
dan verwacht. Dit wijst erop dat ouderen die een heup



Broosheid bij ouderen of „frailty”: het geriatrisch kernsyndroom ontleed 1063

breken geen „gemiddelde” ouderen zijn, maar patiën-
ten met een uitgesproken ouderdomsgebonden kwets-
baarheid die niet uitsluitend musculoskeletaal toeslaat.
Naast osteoporose en sarcopenie hebben oudere patiën-
ten met een heupfractuur een brede onderliggende
comorbiditeit (40). De kwetsbaarheid uit zich dan ook
niet alleen musculoskeletaal (vallen, breuken, enz.),
maar ook niet-musculoskeletaal (hartfalen, infectiege-
vaar, enz.). Het blijvend verhoogde mortaliteitsrisico,
ook jaren na de breuk, bevestigt die brede onderliggende
kwetsbaarheid. Patiënten met een heupfractuur hebben
om die reden, naast osteoporosebehandeling en frac-
tuurpreventie, nood aan geriatrische nazorg (41).

Factoren die bijdragen tot ouderdomsgebonden
broosheid of frailty
Als frailty een proces van veroudering is in alle orgaan-
systemen, stelt zich de vraag welke mechanismen daar-
toe bijdragen. Aangezien frailty een organismebreed pro-
bleem is, wordt aangenomen dat de typische
determinanten van het frailty-syndroom toeslaan in ver-
schillende weefsels en organen. Factoren die bijdragen
tot de ouderdomsgebonden kwetsbaarheid, zijn dan ook
veelal factoren waarvan aangetoond is (of vermoed wordt)
dat ze diverse componenten van het frailty-syndroom
kunnen beïnvloeden (spierkrachtdaling, botverzwakking,
huidatrofie, hartfalen, enz.). Het valt buiten het bestek
van dit artikel om dieper in te gaan op die factoren, maar
onder meer een chronisch laaggradig ontstekingsprofiel
en leeftijdsgebonden hormoondalingen worden in ver-
band gebracht met ouderdomsgebonden broosheid (38,
42-47). Toch moet benadrukt worden dat de besproken
mechanismen van frailty tot op zekere hoogte speculatief
blijven en vaak steunen op associatiestudies. Of en vooral
in welke mate de besproken factoren precies bijdragen tot
de progressie van frailty, blijft onduidelijk.

Operationele benadering van frailty

Zoals sarcopenie kan ook de bredere frailty zowel con-
ceptueel (kwalitatief of beschrijvend) als operationeel
(kwantitatief of criteriagebaseerd) worden benaderd. Om
in de praktijk te onderscheiden wie frail is en om het
effect van interventies te beoordelen, is er nood aan een
operationele definitie van het frailty-syndroom. Er
bestaan 2 soorten operationele definities. De eerste soort
is gebaseerd op criteria waaraan iemand moet beant-
woorden om als frail te worden beschouwd. Zoals ver-
der zal blijken, steunen dergelijke operationele defini-
ties vooral op de musculoskeletale component van het
frailty-syndroom. Het aantal „tekortkomingen” („defi-
cits”) optellen is een alternatieve manier om het frailty-
syndroom klinisch te definiëren.

Het frailty-syndroom volgens Fried et al.
De meest gebruikte operationele definitie van frailty is
deze van Linda Fried et al. (31). Zij stelden een fenotype-
definitie van frailty voor die bestaat uit 5 elementen:

niet-intentioneel gewichtsverlies, spierzwakte, een ver-
minderde wandelsnelheid, een gedaald uithoudingsver-
mogen en verminderde lichamelijke activiteit. Een per-
soon is frail wanneer minstens 3 van deze criteria
aanwezig zijn, terwijl personen die slechts aan 1 of 2 cri-
teria voldoen „pre-frail” of „intermediate frail” zijn en
personen zonder enig criterium bestempeld worden als
„niet-frail” of „robust”.

Voor de omschrijving van deze 5 elementen baseer-
den Fried et al. zich op gegevens uit de „Cardiovascu-
lar health study” (CHS), een grootschalig onderzoek bij
5.317 mannen en vrouwen van 65 jaar en ouder (48).
„Niet-intentioneel gewichtsverlies” werd gedefinieerd
als een onvrijwillige gewichtsdaling met minimaal 4,5 kg
in het voorbije jaar. „Spierkracht” werd 3 keer in de
dominante hand gemeten met een handdynamometer
en van „spierzwakte” was sprake wanneer de maximale
handknijpkracht (kg) zich in het laagste kwintiel
bevond van de studiepopulatie (aangepast voor geslacht
en „body mass index”). „Wandelsnelheid” werd gede-
finieerd als het aantal seconden nodig om in een nor-
maal wandeltempo 4,5 m (15 „feet”) te wandelen; „ver-
minderde wandelsnelheid” werd aangevinkt bij een
waarde in het laagste kwintiel (ditmaal gecorrigeerd
voor geslacht en lengte). Een „gedaald uithoudings-
vermogen” werd gedefinieerd als een positief antwoord
op de vraag: „kost wat u doet moeite?” of „komt u
moeilijk op gang?”; een bevestigend antwoord op deze
vragen wijst op een vermindering van het maximale
zuurstofopnamevermogen (VO2max) (49). De „lichame-
lijke activiteit” ten slotte werd geschat door 18 vrije-
tijdsactiviteiten over de voorbije week te bevragen. Op
basis hiervan werd het weekverbruik in kilocalorieën
berekend. Per geslacht werd een waarde in het laagste
kwintiel geïnterpreteerd als „verminderde lichamelijke
activiteit”.

Een operationele definitie maken van een brede
entiteit zoals frailty betekent onvermijdelijk dat niet alle
mogelijke klinische expressievormen van het frailty-syn-
droom vervat kunnen zijn in de definitie. Typisch wordt,
zoals ook in de benadering van Fried et al., prioriteit
gegeven aan die domeinen die eenvoudig en betrouw-
baar gemeten kunnen worden. Gezien het belang van de
musculoskeletale component van frailty mag het niet
verwonderen dat sarcopenie sterk doorweegt in elke ope-
rationele benadering. Daarbij verwijst spierzwakte recht-
streeks naar sarcopenie, maar ook gewichtsverlies is ten
dele het gevolg van de daling van de spiermassa bij het
ouder worden. Ook de functionele domeinen (vermin-
derde wandelsnelheid, verminderd uithoudingsvermo-
gen en verminderde lichamelijke activiteit) zijn in sterke
mate klinische expressies van sarcopenie (50).

De kracht van de operationele definitie van frailty
door Fried et al. ligt in het voorspellende vermogen van
die definitie: het aantoonbare vermogen om klinische
eindpunten te voorspellen, zoals het risico op vallen,
verminderde mobiliteit en functionele achteruitgang,
maar ook de kans op hospitalisatie of zelfs sterfte bij
ouderen (31).
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TABEL 1

Criteria voor de diagnose van „frailty” of broosheid in de „Cardiovascular health study” (CHS) (31),
de „Women’s health initiative observational study” (WHI-OS) (32), de „Osteoporotic fractures in men study” 

(MrOS) (51) en de „Study of osteoporotic fractures” (SOF) (34, 35).

CHS
(n = 5.317 
Ω en æ ≥ 65 j)

WHI-OS
(n = 40.657 
æ ≥ 65-79 j)

MrOS
(n = 5.993
Ω ≥ 65 j)

SOF
(n = 6.701 æ
n = 3.132 Ω)

Componenten van 
„frailty” of broosheid

Definitie Definitie Definitie Definitie

Gewichtsverlies Niet-intentioneel verlies 
van 4,5 kg in het voorbije 
jaar

Niet-intentioneel verlies 
van ≥ 5% van het gewicht 
in de voorbije 2 jaar

Perifere spiermassa (DXA) 
in het laagste kwintiel

Verlies van ≥ 5% van het 
gewicht in de voorbije
2 jaar

Spierzwakte Handknijpkracht (kg):
Ω:
BMI ≤ 24: ≤ 29
BMI 24,1-28: ≤ 30
BMI > 28: ≤ 32
æ:
BMI ≤ 23: ≤ 17
BMI 23,1-26: ≤ 17,3
BMI 26,1-29: ≤ 18
BMI > 29: ≤ 21

Rand-36 physical function 
scale:

score < 75 op 100

Handknijpkracht (kg):

BMI ≤ 24: ≤ 29
BMI 24,1-26: ≤ 30
BMI 26,1-28: ≤ 30
BMI > 28: ≤ 32

Niet mogelijk om 5 x uit 
een stoel recht te komen 
zonder de armen te 
gebruiken

Verminderde 
wandelsnelheid

Tijd om 4,5 m te 
wandelen:
Ω:
L ≤ 173 cm: ≥ 7 s
L > 173 cm: ≥ 6 s
æ:
L ≤ 159 cm: ≥ 7 s
L > 159 cm: ≥ 6 s

Rand-36 physical function 
scale:

score < 75 op 100

Tijd om 6 m te wandelen:

L ≤ 174 cm: ≤ 0,98 m/s
L > 174 cm: ≤ 1,06 m/s

/

Gedaald 
uithoudingsvermogen

Positief antwoord op 1 van 
de 2 vragen > 3-4 dagen 
per week:
„kost wat u doet moeite?” 
of „komt u moeilijk op 
gang?”

Rand-36 vitality scale:

score < 55 op 100

Antwoord „weinig” of 
„niet” op de vraag: 
„hoe vaak in de laatste 4 
weken had u veel 
energie?”

Negatief antwoord op de 
vraag:
„voelt u zich vol energie?”

Verminderde lichamelijke 
activiteit

Energieverbruik tijdens de 
laatste week (o.b.v. de 
Minnesota leisure time 
activity questionnaire):
Ω: < 383 kcal/week
æ: < 270 kcal/week

Energieverbruik tijdens de 
laatste week (o.b.v. een 
vragenlijst over de 
frequentie en de duur van 
wandelen en milde, 
matige en zware 
activiteiten) in het laagste 
kwartiel

Physical activity scale for 
the elderly:

score < 89,6 op 486

/

BMI: body mass index; DXA: „dual energy x-ray”-absorptiometrie

Een keuze aan operationele definities
Het was de verdienste van Fried et al. dat zij als eersten
frailty operationeel vertaalden naar een klinisch bruik-
bare en gevalideerde definitie en hun voorbeeld werkte
inspirerend. Verschillende onderzoekers definieerden
frailty op hun beurt en bleven steunen op de 5 domei-
nen van Fried et al. (32, 33, 51-54). Wel werden de
meetmethoden voor sommige componenten aangepast of
werd gebruikgemaakt van vereenvoudigde frailty-indices
(tabel 1).

Zo werden in de frailty-definitie van de „Women’s
health initiative observational study” (WHI-OS) spier-
kracht en wandelsnelheid niet bepaald aan de hand van

metingen, maar op basis van een vragenlijst, de „Rand-
36 physical function scale”, waarop een persoon zelf
zijn fysieke functioneren invult. Dit wordt beschouwd als
een behoorlijk alternatief voor het meten van spierkracht
en wandelsnelheid (32). In de „Osteoporotic fractures
in men study” (MrOs) werd niet het gewichtsverlies over
het voorbije jaar gemeten zoals in de operationele defi-
nitie van Fried et al., maar de perifere spiermassa met
DXA. Dit is een betere maat voor sarcopenie dan recent
gewichtsverlies omdat gewichtsverlies mogelijk geen
nauwkeurige weergave is van veranderingen in de spier-
massa. Bovendien kan spierverlies gemaskeerd worden
door een gelijktijdige toename van de vetmassa (51).
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Andere onderzoekers hebben pogingen ondernomen
om de frailty-definitie van Fried et al. te optimaliseren
door elementen toe te voegen of integendeel te vereen-
voudigen door criteria te laten vallen. Ter aanvulling
van het louter fysieke frailty-fenotype van Fried et al.
werden psychosociale factoren voorgesteld, zoals angst
en eenzaamheid (55-57) of depressieve symptomen (55-
58), maar ook cognitieve scores (55-59). De mate waarin
dergelijke bijkomende factoren de voorspellende waarde
van frailty op ongewenste gezondheidsuitkomsten ver-
beteren, blijft onduidelijk (60). Anderzijds worden door
sommige onderzoekers elementen weggelaten om de
definitie van frailty bruikbaarder te maken in de klini-
sche praktijk. Voor het bepalen van de drempelwaarden
voor spierzwakte, verminderde wandelsnelheid en ver-
minderde lichamelijke activiteit volgens Fried et al. moet
immers de verdeling van deze kenmerken in de betrok-
ken populatie gekend zijn en is een correctie nodig voor
factoren zoals lengte en gewicht. Bovendien is het meten
van de wandelsnelheid en de lichamelijke activiteit tijds-
intensief. In verschillende studies werden dan ook een-
voudigere frailty-indices voorgesteld. Zo werden in de
SOF-index van de „Study of osteoporotic fractures” (SOF)
enkel gewichtsverlies, spierzwakte en een gedaald uit-
houdingsvermogen als criteria gebruikt (tabel 1).
„Gewichtsverlies” werd in de SOF gedefinieerd als een
verlies van 5% of meer van het lichaamsgewicht tijdens
een follow-up van 2 jaar, „spierzwakte” betekende het
onvermogen om 5 keer uit een stoel recht te komen zon-
der de armen te gebruiken en een „gedaald uithou-
dingsvermogen” ten slotte werd vastgesteld bij een nega-
tief antwoord op de vraag: „voelt u zich vol energie?”
Een persoon met 2 of 3 criteria werd beschouwd als
frail, iemand met slechts 1 criterium als pre-frail en
iemand zonder criteria als niet-frail (34, 35).

Een groeiend aantal frailty-schalen is dan ook
beschikbaar, maar de klinische en de onderzoekswaarde
van die verschillende indices lijkt vergelijkbaar. Zo bleek
de voorspellende waarde (de mate waarin ongewenste
gezondheidsuitkomsten kunnen worden voorspeld) van
de operationele frailty-definitie van Fried et al. (31) ver-
gelijkbaar met de voorspellende waarde van alternatieve
indices die de criteria van Fried et al. in licht aange-
paste vorm gebruikten (32, 33). Ook de eenvoudige SOF-
index bleek het risico op vallen, breuken, functionele
beperkingen en mortaliteit net zo goed te voorspellen als
de uitgebreidere definitie van Fried et al. (31).

Frailty herkennen op basis van het aantal tekortkomin-
gen (deficits)
Naast de operationele definities gebaseerd op overwe-
gend functionele criteria zijn er ook indices waarvoor
een hele reeks tekortkomingen geïdentificeerd moeten
worden aan de hand van een globaal geriatrisch bilan
(„comprehensive geriatric assessment”) (61). Een gekend
voorbeeld hiervan is de frailty-index van Rockwood en
Mitnitski (62). Deze frailty-index drukt de verhouding
uit van het aantal vastgestelde ten opzichte van het
totale aantal mogelijke tekortkomingen van een persoon

onder de vorm van een score die de waarschijnlijkheid
aangeeft dat deze persoon frail is (62, 63). Tientallen
items worden daarbij nagegaan. Binnen dit globale geri-
atrische bilan worden niet alleen symptomen, klinische
bevindingen en ziektebeelden, maar ook functionele
beperkingen en afwijkende biochemische, elektrocardi-
ografische en radiografische bevindingen ingebracht als
tekortkomingen (64). Waar de definitie van Fried et al.
de nadruk legt op functionele beperkingen ten gevolge
van frailty, brengt de frailty-index van Rockwood en
Mitnitski ook, onder andere, comorbiditeit in rekening
(62, 65).

Ondanks die verschillende benadering blijken de
indices van Fried et al. en Rockwood en Mitnitski goed
te correleren en een vergelijkbare voorspellende waarde
te hebben naar functionele prognose, hospitalisatie, insti-
tutionalisatie en mortaliteit (66). De klinische toepas-
baarheid van beide definities verschilt echter sterk. Waar
de eerste gemakkelijk werkbaar is, zeker onder vereen-
voudigde vorm, vraagt de frailty-index van Rockwood en
Mitnitski een uitgebreide en tijdrovende evaluatie op
verschillende domeinen. In de meeste studies wordt dan
ook de voorkeur gegeven aan de operationele definitie
van Fried et al. (67). Een voordeel van de frailty-index
van Rockwood en Mitnitski is wel dat deze door een
zorgvuldig comprehensive geriatric assessment de beide
aspecten van het frailty-syndroom (functionele beper-
kingen en ziektebeelden) in kaart brengt en zo de
typisch geriatrische patiënt identificeert. Dit laat toe
interventies in te stellen die vertrekken vanuit de indi-
viduele en specifieke noden van de broze, typisch geri-
atrische patiënt.

Frailty niet verengen tot comorbiditeit
Zoals besproken, kenmerkt het frailty-syndroom zich
klinisch door de typisch geriatrische combinatie van
functieverlies en comorbiditeit. Waar het eerste type ope-
rationele definities van dit syndroom, zoals die van Fried
et al., vooral uitgaat van de aanwezige functionele
beperkingen, brengt het tweede type, zoals de definitie
van Rockwood en Mitnitski, zowel functionele beper-
kingen als comorbiditeiten in rekening (tekortkomin-
gen). Een derde weg zou erin kunnen bestaan om het
frailty-syndroom te definiëren via het aantal ziektebeel-
den. Een typevoorbeeld van een dergelijke aanpak is de
gekende charlson-index voor comorbiditeit. In deze
index wordt aan 19 comorbiditeiten een score toege-
kend op basis van het relatieve sterfterisico. Het instru-
ment was oorspronkelijk bedoeld als maat voor de een-
jaarsoverleving bij gehospitaliseerde patiënten met
verschillende aandoeningen en is nadien gevalideerd
voor het voorspellen van onder meer de eenjaarsover-
leving bij borstkanker, de eenjaarsoverleving en functi-
onele prognose na een ischemisch cerebrovasculair acci-
dent (CVA), de vijfjaarsoverleving bij niet-kleincellig
longcarcinoom en de perioperatieve en globale morta-
liteit en de duur van de hospitalisatie bij patiënten die
geopereerd werden aan een colorectaal carcinoom (68-
72). Uit de literatuur blijkt weliswaar dat bepaalde
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frailty-indices gecorreleerd zijn met de charlson-index
voor comorbiditeit (73, 74), maar zelf wordt deze index
niet gebruikt om frailty te definiëren. Zoals aangegeven,
zijn broosheid en comorbiditeit immers verschillende
begrippen. Of een comorbiditeitsindex, zoals de typi-
sche frailty-schalen, voorspellend is voor functieverlies,
hospitalisatie, institutionalisatie of mortaliteit, is boven-
dien nooit aangetoond.

Prevalentie van het frailty-syndroom
De prevalentie van het frailty-syndroom hangt af van de
bestudeerde patiëntengroep en de gebruikte operatio-
nele definitie. Prevalentieschattingen lopen dan ook sterk
uiteen omdat de bestudeerde patiëntengroepen ver-
schillen en meerdere definities met verschillende crite-
ria gebruikt worden (75). Ongeacht de gebruikte crite-
ria neemt de prevalentie van het syndroom echter toe
met de leeftijd. Waar in de leeftijdsgroep van 50 tot 65
jaar minder dan 5% als frail kan worden bestempeld
(53), is dit bij 90-plussers opgelopen tot meer dan 25%
(30, 31).

Ook is het zo dat de prevalentie van frailty hoger
ligt bij vrouwen dan bij mannen. De verklaring hier-
voor is enerzijds dat vrouwen vaker sarcopeen worden,
onder meer door chronische ondervoeding. Bovendien
hebben vrouwen een lagere vetvrije massa en over-
schrijden zij bij het verliezen van vetvrije massa met het
verouderen sneller een voor frailty kritieke drempel (76).

Behandeling van het frailty-syndroom

Operationele frailty-indices zoals die van Fried et al. (31)
maken een onderscheid tussen verscheidene stadia van
broosheid en drukken dit uit met termen als niet-frail,
pre-frail en frail (31). Het ontwikkelen van frailty is dan
ook een dynamisch proces. In een prospectief onder-
zoek waarbij over een verloop van jaren de spontane
evolutie van het frailty-syndroom bestudeerd werd bij
personen van 70 jaar en ouder, bleek dat de transitie
tussen de aangrenzende stadia van frailty niet uitzon-
derlijk is en, zoals verwacht, vrijwel uitsluitend verloopt
naar meer kwetsbaarheid. Een omgekeerde evolutie van
frail naar niet-frail komt bij onbehandelde patiënten nau-
welijks voor (77).

Toch is frailty tot op zekere hoogte behandelbaar.
Die behandeling heeft in de eerste plaats tot doel het
proces te vertragen of althans de negatieve gevolgen van
frailty maximaal te vermijden. In wat volgt, worden een
aantal behandelingsopties bij kwetsbare ouderen over-
lopen. Zowel de musculoskeletale als de niet-musculo-
skeletale componenten van het frailty-syndroom komen
daarvoor in aanmerking.

Behandeling van musculoskeletale frailty
Aangezien sarcopenie met spierzwakte en functionele
beperkingen centraal staat bij kwetsbare ouderen, is een
essentieel element in de behandeling van het frailty-syn-
droom gericht tegen sarcopenie. Vooral oefentherapie,

vitamine D-substitutie en de toediening van androge-
nen, groeihormoon en voedingssupplementen werden
bestudeerd, maar ook valpreventieve maatregelen en
osteoporosebehandeling zijn vaak aangewezen.

Weerstandstraining heeft bewezen effecten tegen sar-
copenie. Uit meta-analysen blijkt dat weerstandsoefenin-
gen effectief zijn om bij oudere personen de spierkracht
(78, 79) en de functionaliteit (78) te verbeteren. Dat zelfs
kwetsbare ouderen voordeel halen uit oefentherapie, blijkt
uit een gerandomiseerde, placebogecontroleerde studie bij
geïnstitutionaliseerde ouderen met een gemiddelde leeftijd
van 87 jaar. In dit onderzoek verhoogde weerstandstrai-
ning de spierkracht en in mindere mate de spiermassa,
met een gevoelige verbetering van de mobiliteit en de
spontane fysieke activiteit (80). Een optimaal oefenschema
lijkt te bestaan uit 3 reeksen van 10 herhalingen met een
intensiteit van 70 tot 80% van de maximale weerstand
en dit 3 keer per week. Hiermee kan na 8 weken een aan-
zienlijke krachttoename bekomen worden (tot 175%)
(81). Na het stoppen van de oefentherapie blijft de ver-
hoogde spierkracht gedurende 12 weken bestaan, waarna
deze opnieuw afneemt. Eén oefensessie per week volstaat
om deze achteruitgang te voorkomen. Een alternatief voor
weerstandstraining is vibratietraining. Hierbij staat de per-
soon op een platform dat verticale sinusoïdale vibraties
genereert. Deze mechanische stimuli activeren de spier-
spoeltjes, wat resulteert in de activatie van a-motorneu-
ronen en de spiercontractie initieert (82). Vibratietraining
vergroot net zoals weerstandstraining de spiermassa en de
spierkracht en in een aantal studies zijn bovendien posi-
tieve effecten op de botdensiteit vastgesteld (83, 84).

Voor de behandeling van sarcopenie met androgenen
bij de man zijn er daarentegen onvoldoende argumenten.
Het effect van de toediening van testosteron aan kwetsbare
mannen met een laag testosterongehalte werd maar recen-
telijk onderzocht (85). In een gerandomiseerde klinische
studie werden mannen van 65 jaar en ouder met een ver-
minderde testosteronspiegel en minstens 1 criterium van
frailty volgens de definitie van Fried et al. gedurende
6 maanden behandeld met testosteron (85). De toediening
van testosteron ging gepaard met een toename van de
spiermassa en een verbetering van de spierkracht. Ook
was er een verbetering in het fysieke functioneren, althans
in een groep van oudere (≥ 75 jaar) en bijzonder kwets-
bare mannen (minstens 2 criteria van Fried et al. aanwe-
zig). Bijkomende studies zijn nodig om deze resultaten te
bevestigen in een grotere patiëntengroep en over een lan-
gere behandelingsduur. Bovendien moet rekening gehou-
den worden met de mogelijk nadelige effecten van testoste-
ron zoals prostaatcarcinoom of cardiovasculaire risico’s.

Ook groeihormoon kan niet worden beschouwd als
een behandeling van sarcopenie en frailty. De klinische
meerwaarde bij kwetsbare ouderen is immers allerminst
aangetoond. Studies over de toediening van groeihor-
moon tijdens de normale veroudering tonen weliswaar
dat de vetvrije massa toeneemt, maar de toename van
spiermassa gaat niet steeds gepaard met een functionele
verbetering (86-89). Bovendien zijn ouderen gevoelig
voor de bijwerkingen van groeihormoon.
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Voor voedingssupplementen is er evenmin plaats in
de behandeling van frailty. Dergelijke supplementen
geven wel een gewichtstoename, maar hebben geen aan-
toonbaar effect op de spiermassa, de spierkracht en de
functionele beperkingen (80, 90).

Naast het verbeteren van de spiermassa en de spier-
kracht is ook valpreventie essentieel bij kwetsbare oude-
ren. Een uitgebreide bespreking van de aanpak van (reci-
diverend) vallen bij ouderen is terug te vinden in een
recent overzicht (91). Typische indicaties voor een gang-
patroonanalyse en valrisicoscreening zijn een voorge-
schiedenis van recidiverend vallen tijdens de voorbije
12 maanden, een score van meer dan 14 seconden op
de „timed-up-and-go”-test of een onevenwichtig gang-
patroon tijdens deze test. Valpreventieve maatregelen
zijn maar effectief wanneer ze multifactorieel werken
en gericht worden op specifieke – de tijdens de evalua-
tie geïdentificeerde – risicofactoren.

Daarnaast moet systematisch substitutie met calcium
en vitamine D overwogen worden ter correctie van de
secundaire hyperparathyreoïdie die het gevolg is van de
negatieve calciumbalans bij het verouderen. Substitu-
tietherapie bij kwetsbare ouderen bestaat typisch uit een
dagdosis van 1.000-1.200 mg calcium en 800 IE vita-
mine D. Een grootschalige meta-analyse bevestigde
recentelijk dat een behandeling met calcium en vita-
mine D het risico op perifere breuken bij ouderen met
10-15% vermindert (92). Naast een verminderde botaf-
braak is het effect van substitutietherapie ook toe te
schrijven aan een bescherming tegen vallen onder
behandeling met vitamine D. Globaal vermindert vita-
mine D (in vergelijking met calcium of een placebo) het
valrisico met meer dan 20% en dit bij zowel ambulante
als gehospitaliseerde ouderen (93). Vitamine D bindt
zich immers aan receptoren voor vitamine D in de ske-
letspieren (94, 95) en resulteert in een toegenomen spier-
kracht (96, 97) en een toegenomen dynamische en
posturale stabiliteit (97, 98).

Ten slotte moet er bij bewezen osteoporose gestart
worden met medicijnen onder de vorm van antiresorp-
tieve of anabole therapie. Zelfs bij broze ouderen met
gevorderde osteoporose en een doorgemaakte heupfrac-
tuur beschermen medicijnen tegen osteoporose tegen
fractuurrecidieven met, onder therapie, zelfs een aan-
toonbare daling van het sterfterisico (99, 100). Dat net
kwetsbare ouderen het meeste baat hebben bij een osteo-
porosebehandeling, mag niet verwonderen. Medicijnen
tegen osteoporose zullen – ongeacht de leeftijd –
beschermen tegen breuken en die bescherming neemt,
in absolute termen, zelfs toe met de leeftijd (101). Een
vergelijkbare relatieve risicoreductie (zoals een vermin-
dering van de kans op heupfracturen met 40%) zal zich
immers vertalen in een grotere absolute risicoreductie
bij ouderen, om de eenvoudige reden dat ouderen een
hoger basisrisico hebben. Recent onderzoek met stron-
tiumranelaat bevestigde dat bij kwetsbare ouderen – die
de meeste kans lopen op breuken – het aantal te behan-
delen patiënten om 1 breuk te vermijden („number needed
to treat”) het kleinst is en de kostenefficiëntie het hoogst

(36). Ook voor de gevolgen van breuken maken medi-
cijnen tegen osteoporose bij ouderen meer verschil. Een
effect op het aantal opnames in rusthuizen of op de
sterfte zal uitblijven wanneer niet-bejaarden worden
behandeld. Dat komt omdat, ook zonder behandeling,
de basissterfte of de nood aan opname in een instelling
veel beperkter is in die groep. Hetzelfde geldt voor het
bereikbare verschil in levenskwaliteit dat veel groter is
bij hoogbejaarden omdat het verlies aan levenskwaliteit,
bij een fractuur veel groter is in die groep. Ouderen heb-
ben dan ook, voor elke vermeden breuk, een grotere
winst aan levenskwaliteit.

Globale geriatrische benadering van het frailty-syndroom
Omdat frailty breder is dan de louter musculoskeletale
component, vraagt het syndroom om een globale geria-
trische benadering die ook rekening houdt met de kwets-
baarheid in andere orgaansystemen. De ongunstige prog-
nose van oudere patiënten met een heupfractuur werd als
typevoorbeeld besproken van een organismebrede, ouder-
domsgebonden kwetsbaarheid die, ook jaren na de breuk,
blijft voorbeschikken tot functioneel verval, comorbiditeit
en mortaliteit (41). Patiënten met een heupfractuur vra-
gen om een breed beleid waarin naast heelkunde, revali-
datie en medicijnen tegen osteoporose ook geriatrische
nazorg wordt geboden. Patiënten met een heupfractuur en
bij uitbreiding broze, typisch geriatrische ouderen zijn
dan ook kandidaten voor een comprehensive geriatric
assessment. Daarbij worden beide componenten van het
frailty-syndroom (de functionele weerslag en de onder-
liggende comorbiditeit) nauwkeurig in kaart gebracht. Dit
vormt de basis voor medische opvolging en een indivi-
dueel behandelingstraject. De meerwaarde van een der-
gelijke benadering is onbetwistbaar aangetoond (41, 102).

Aangepaste zorg bieden aan kwetsbare ouderen
wordt in deze vergrijzende bevolking een uitdaging van
eerste orde. Kwetsbare ouderen herkennen door oog te
hebben voor functionaliteit en comorbiditeit is de eer-
ste stap om via gerichte interventies de levenskwaliteit
en de onafhankelijkheid op hoge leeftijd te beschermen
en ziekteverwikkelingen te voorkomen. Het compre-
hensive geriatric assessment laat toe om op een syste-
matische manier in een ziekenhuisomgeving of een huis-
artsenpraktijk kwetsbare ouderen op te sporen. Het staat
dan ook centraal in de geriatrie, zoals recentelijk nog
besproken in een overzicht (61).

Besluit

Kwetsbare ouderen zijn ouderen met een gedaalde reser-
vecapaciteit in verschillende fysiologische systemen.
Hierdoor worden ze gevoelig voor functionele beper-
kingen en vatbaar voor comorbiditeit, neemt het risico
op institutionalisatie en hospitalisatie toe en is de sterfte-
kans verhoogd. Om deze negatieve gevolgen te beperken
en zo mogelijk te voorkomen, is het essentieel om in een
vergrijzende bevolking frailty tijdig te herkennen en aan-
gepaste zorg te bieden. Ouderdomsgebonden broosheid
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vraagt om een globaal geriatrisch nazicht dat functio-
naliteit en comorbiditeit zorgvuldig in beeld brengt, als-
ook behandeling en opvolging biedt op maat van de
individuele oudere.
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Abstract
Frailty: a syndrome at the core of geriatric

medicine

Frailty is the progressive decline in physiologic
reserves of multiple organ systems which, at some
point, inevitably occurs with age. Contributing fac-
tors may include age-related changes of immuno-
logic, neuroendocrine and metabolic nature.

From a clinical perspective, the main complica-
tions of frailty are functional decline, comorbidity,
institutionalization, hospitalization and death. The
phenotype of frailty is referred to as the frailty syn-
drome and constitutes a major characteristic of the
geriatric patient. Although age-related frailty affects
both musculoskeletal and non-musculoskeletal sys-
tems, sarcopenia (the loss of muscle mass and
strength) constitutes one of the main components of
the clinical frailty syndrome. As a result, the opera-
tional definitions of „frailty” and the therapeutic
strategies in older patients often tend to focus on the
clinical consequences of sarcopenia.
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