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Резюме
Увеличение продолжительности жизни 

– одно из главных достижений современ-
ной медицины. Представители старших воз-
растных групп в настоящее время составля-
ют большую часть пациентов в стационарах 
различного профиля. Главной особенностью 
данной категории больных является не толь-
ко высокая частота встречающейся комор-
бидной патологии, но и сопутствующие воз-
растные изменения периферических тканей, 
неизменно сопровождающие процесс ста-
рения. Одним из таких изменений является 
саркопения – прогрессирующая потеря мы-
шечной массы и силы, которая ассоциирова-
на с высоким риском неблагоприятных ис-
ходов, ведущих к повышению риска инва-
лидизации и смерти среди лиц пожилого и 
старческого возраста. Механизмы развития 
саркопении активно изучаются современ-
ными исследователями, и уже ясно, что уни-
версального патогенетического пути потери 
мышечной массы не существует. На сегод-
няшний день выделен целый ряд внешних 
и внутренних факторов, потенциально спо-
собных влиять на состояние поперечно-по-
лосатой мускулатуры. Среди внутренних 
факторов ведущую роль отводят возрастной 
нейро-мышечной дегенерации, снижению 
уровня анаболических гормонов, развитию 
хронического воспаления и оксидативного 
стресса. Среди внешних факторов наиболь-

шее влияние на мышечную ткань оказыва-
ют дефицит потребления белков и углево-
дов с пищей, а также снижение физической 
активности вследствие наличия острых или 
хронических заболеваний. Роль внутренних 
факторов в развитии саркопении увеличива-
ется с возрастом. Прогрессирующее сниже-
ние мышечной массы, силы и функции неиз-
менно связано с потерей способности к са-
мообслуживанию, инвалидизацией и ухуд-
шением качества жизни больных. Сочетание 
саркопении с такими соматическими пато-
логиями, как ожирение, остеопороз, дефи-
цит витамина D, ухудшает прогноз для каче-
ства и продолжительности жизни пациента. 
При этом вторичный генез саркопении в ря-
де ситуаций может позволить улучшить со-
стояние пациента путем оценки патогенети-
ческих причин ее возникновения и их устра-
нения. В настоящей статье представлены 
вопросы терминологии, эпидемиологии, па-
тофизиологических аспектов саркопениии и 
диагностические критерии этого состояния. 
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Увеличение продолжительности жизни – од-
но из главных достижений современной меди-
цины. По данным Центра демографии и эколо-
гии человека, ежедневно население планеты 
увеличивается на 250 тыс. человек, при этом 
самая быстрорастущая категория населения 
– люди в возрасте старше 65 лет. По оценкам 
экспертов Организации Объединенных Наций, 
число пожилых людей в мире с 2017 по 2050 гг. 
возрастет с 12% до 21%, что составит 2,1 мил-
лиарда человек [1].

Долголетие характеризуется развитием воз-
раст-ассоциированных дегенеративных измене-
ний и интеркуррентным течением заболеваний, 
что неизбежно приводит к ограничению жизнеде-
ятельности. С возрастом инволютивные процес-
сы формируют так называемые гериатрические 
синдромы, которые являются основным объек-
том медико-социальных воздействий, направлен-
ных на сохранение способности к социальному 
функционированию и самообслуживанию среди 
лиц пожилого и старческого возраста [2].

На сегодняшний день в литературе описано 
несколько десятков гериатрических синдромов, 
включающих когнитивные и тревожно-депрес-
сивные расстройства, вестибулярные наруше-
ния, синдром падений, синдром мальнутриции 
и многие другие. Среди множества общегериа-
трических синдромов особое внимание иссле-
дователей в последние годы привлекает син-
дром саркопении, развитие и прогрессирова-
ние которого неизбежно приводит к снижению 
качества жизни и ассоциировано с повышен-
ным риском смерти. По данным Американских 
центров по контролю и профилактике заболе-
ваний (Centers for Disease Control and Preven-
tion, CDC), саркопения – один из пяти основ-
ных факторов риска заболеваемости и смертно-
сти людей старше 65 лет [2, 3].

Эволюция понятия саркопении, совре-
менная дефиниция, распространенность в 
популяции

Связанные с возрастом изменения мышеч-
ной ткани описаны еще в трудах Гиппократа, 

Abstract
Increase in life expectancy is among the most 

significant achievements of modern medicine. 
Currently, the majority of patients are elderly, be-
ing characterised by multimorbidity and frailty. 
Sarcopenia, a progressive and generalized loss of 
skeletal muscle mass and strength, is associated 
with a reduced quality of life and high risk of ad-
verse outcomes including disability and death in 
these patients. Age-related neuromuscular degen-
eration, decline of circulating anabolic hormones, 
chronic inflammation and oxidative stress consid-
erably affect the development of sarcopenia. In ad-
dition, low intake of proteins and carbohydrates 

along with a decrease in physical activity also af-
fect muscular homeostasis. Being combined with 
obesity, osteopenia/osteoporosis, and vitamin D 
deficiency, sarcopenia worsens the prognosis of 
the patient in terms of life expectancy. In this re-
view, we discuss the current advances in epidemi-
ology, pathophysiology, and diagnosis of sarcope-
nia.
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но вплоть до начала 20-го столетия данная про-
блема оставалась малообсуждаемой. Пионер-
ской работой в области изучения саркопении 
стала статья английского невролога M. Critch-
ley, опубликованная в журнале Lancet в 1931 г., 
где возрастные изменения мышечной ткани на-
званы автором «сенильная атрофия» [4]. Поз-
же, в 1970 гг., под руководством N. Shock бы-
ла выполнена серия работ, посвященных изуче-
нию возраст-ассоциированных изменений мы-
шечной ткани [5]. Сам термин «саркопения» 
был впервые предложен в 1989 г. американским 
профессором I. Rosenberg на конференции по 
вопросам старения в Нью-Мехико для описа-
ния процесса потери скелетной мускулатуры 
у пожилых, а сам феномен определен автором 
как снижение массы и силы скелетных мышц, 
связанное исключительно с возрастом. Некото-
рыми исследователями предлагались такие тер-
мины как динапения и кратопения, которые, од-
нако, не получили широкого распространения в 
клинической практике [6].

Определение саркопении и критерии ее ди-
агностики разрабатывались под эгидой трех 
сообществ – Европейской рабочей группы 
по саркопении у пожилых людей (EWGSOP), 
Европейского общества по клиническому 
питанию и обмену веществ (ESPEN-SIG) и 
Международной рабочей группы по сарко-
пении (IWGS). В 2010 г. был принят первый 
консенсус, определивший саркопению как 
«синдром, характеризующийся прогрессиру-
ющей и генерализованной потерей скелетной 
мышечной массы и силы, который приводит 
к повышению риска развития таких неблаго-
приятных событий, как смерть и снижение 
качества жизни» [3, 7]. Вместе с тем многие 
вопросы, касающиеся методов диагностики, 
пороговых значений для отдельных показа-
телей саркопении, лечебных и превентив-
ных вмешательств оставались открытыми, 
и в 2018 г. на конференции British Geriatrics 
Society Autumn Meeting был представлен до-
кумент по обновленному определению и ди-
агностике саркопении, а сам термин опреде-
лен как «синдром, характеризующийся про-
грессирующей потерей массы и силы ске-
летных мышц, сопровождающийся высоким 
риском неблагоприятных исходов, таких как 
физическая нетрудоспособность, низкое ка-
чество жизни и смерть» [8].

Появление дефиниции саркопении явилось 
предпосылкой к изучению распространенности 

данного феномена в популяции. Этой пробле-
матике были посвящены многочисленные ра-
боты J. Morley, начиная с 1993 г. Показано, что 
примерно 5–13% людей в возрасте 60–70 лет 
страдают снижением мышечной массы и силы, 
и их число может увеличиваться до 11–50% к 
80 годам [9]. Сходные данные были получены 
в другом эпидемиологическом исследовании 
конца 20-го столетия, подтвердившем пред-
ставленную ранее частоту саркопении в попу-
ляции: от 8 до 40% среди всех людей старше 
60 лет [10]. Разноречивость данных, получен-
ных в ходе этих исследований, обусловлена от-
сутствием на тот момент времени диагностиче-
ских критериев синдрома саркопении и унифи-
цированных рекомендаций к оценке мышечной 
массы, силы и функции. 

Наиболее фундаментальным исследова-
нием, посвященным эпидемиологии саркопе-
нии, стал систематический обзор и мета-ана-
лиз клинических исследований – Международ-
ная инициатива по саркопении, данные которо-
го были опубликованы в 2013 г. Главной целью 
инициативы явилось изучение распространен-
ности саркопении в популяции на основании 
диагностического алгоритма EWGSOP 2010 г. 
Из более чем 1000 литературных источников, 
полученных на этапе поиска, было отобрано 
18 крупных эпидемиологических исследова-
ний, выполненных в период 2000–2013 гг. Важ-
ным аспектом мета-анализа явилась значитель-
ная гетерогенность полученной когорты: были 
включены люди в возрасте от 59,2 до 85,8 лет, 
проживающие как самостоятельно, так и в до-
мах престарелых, а также находящиеся в отде-
лениях неотложной медицинской помощи. Об-
щее число женщин и мужчин, страдающих сар-
копенией, составило 0–29% и 14–33% соответ-
ственно [11]. 

В 2017 г. опубликованы данные мета-ана-
лиза клинических исследований G. Shafiee и 
cоавт., включившего 58 тысяч человек (35 кли-
нических исследований, из них 21 – на при-
мере азиатской популяции). Частота саркопе-
нии была проанализирована в зависимости от 
половой и расовой принадлежности и от при-
меняемых методик оценки мышечной массы. 
Распространенность саркопении в исследуе-
мых когортах составила 10%. Дальнейший ана-
лиз продемонстрировал, что среди европейской 
мужской когорты данный синдром встречался 
реже, чем среди азиатской, независимо от ис-
пользуемой методики оценки мышечной массы 
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(10% vs 19% для биоимпедансного анализа; 6% 
vs 9% для двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии). В то же время европейские 
женщины в большей степени были подверже-
ны снижению мышечной массы и силы (20% vs 
11% и 10% vs 6% соответственно) [12]. 

Таким образом, очевидно, что даже при ис-
пользовании рекомендованных EWGSOP алго-
ритма и диагностических методик показатели 
распространенности саркопении в популяции 
характеризуются выраженной вариабельно-
стью, обусловленной гетерогенностью возрас-
та, половой и расовой принадлежностью иссле-
дуемых когорт, а сам феномен является много-
факторным синдромом со сложным междисци-
плинарным патогенезом. 

Истоки саркопении, морфологические 
аспекты старения мышечной ткани

Известно, что пик формирования мышечной 
ткани у мужчин и женщин приходится в сред-
нем на 25 лет. Снижение общей массы скелет-
ных мышц начинается с 30 лет и составляет 
0,5–1% в год. После 50 лет показатель увеличи-
вается до 1–2%, сопровождаясь также при этом 
уменьшением мышечной силы на 1,5–3% еже-
годно. Считается, что к девятому десятилетию 
потери мышечной массы могут достигать 50% 
[13, 14]. 

Механизмы развития саркопении активно 
изучаются, и уже ясно, что универсального па-
тогенетического пути потери мышечной массы 
не существует. На сегодняшний день выделен 
целый ряд внешних и внутренних факторов, 
потенциально способных влиять на состояние 
поперечно-полосатой мускулатуры. Среди вну-
тренних факторов ведущую роль отводят воз-
растной нейро-мышечной дегенерации, сниже-
нию уровня анаболических гормонов, разви-
тию хронического воспаления и оксидативного 
стресса. Среди внешних факторов наибольшее 
влияние на мышечную ткань оказывают дефи-
цит потребления белков и углеводов с пищей, а 
также снижение физической активности вслед-
ствие наличия острых или хронических забо-
леваний. Роль внутренних факторов в развитии 
саркопении увеличивается с возрастом [2]. 

Иннервация мышечной ткани выполняет-
ся большим количеством моторных нейронов. 
Тела мотонейронов находятся в спинном моз-
ге, тогда как аксоны в составе двигательных 
нервов подходят к мышце. Каждый из аксонов 
разветвляется на множество веточек, иннерви-
руя отдельное мышечное волокно. Таким об-

разом, один мотонейрон иннервирует целую 
группу мышечных клеток (так называемая дви-
гательная единица), которая работает как еди-
ное целое. Каждая мышца состоит из множе-
ства таких единиц, что позволяет ей сокращать-
ся не всей массой, а частями, регулируя силу и 
скорость сокращения. Наибольшее количество 
двигательных единиц насчитывают в мелких 
мышцах, отвечающих за мимику и мелкую мо-
торику.

Мышечное волокно взрослого человека не 
имеет способности к делению, регенерация 
мышечной ткани происходит за счет специ-
альных клеток-сателлитов, располагающихся 
на его поверхности. При повреждении миоци-
та клетка-сателлит полностью проходит путь 
эмбрионального развития мышцы: делится и 
трансформируется в миобласт, миобласты сли-
ваются друг с другом и образуют новые мы-
шечные волокна [15].

По морфо-функциональным свойствам дви-
гательные единицы делятся на 2 основных ти-
па. Единицы I типа – медленные, иннервируе-
мые мелкими мотонейронами с низким поро-
гом активации и низкой скоростью проведения 
возбуждения по аксонам. Мышечные волок-
на таких единиц развивают небольшую силу 
при сокращении, но в то же время богаты мио- 
глобином, митохондриями и АТФ, что дела-
ет их выносливыми и способными длительно 
выполнять работу без утомления. Мышечные 
единицы II типа предназначены для кратковре-
менного, интенсивного сокращения. Аксоны 
мышечных волокон характеризуются высоким 
порогом возбуждения и быстрой скоростью 
проведения возбуждения по волокну. Миофи-
бриллы двигательных единиц II типа содержат 
небольшое количество митохондрий, основ-
ным источником АТФ для них является глико-
лиз [2]. 

Среди анатомических проявлений саркопе-
нии отмечено, что поперечное сечение быс-
трых мышечных волокон с возрастом значи-
тельно уменьшается, при этом размер медлен-
ных остается неизменным. Количество же мы-
шечных волокон обоих типов уменьшается 
равномерно. 

Первая исследовательская работа, целью ко-
торой явилось изучение изменений мышечной 
ткани, связанных со старением, была выполне-
на J. Lexell и соавт. более 30 лет назад. Пока-
зано, что масса четырехглавой мышцы бедра у 
пожилых меньше на 18%, а общее количество 
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мышечных волокон меньше на 25% по сравне-
нию с молодыми взрослыми [16]. В другой ра-
боте не было выявлено статистически значи-
мой разницы в количестве мышечных волокон 
между пожилыми и молодыми людьми, одна-
ко поперечное сечение как отдельного миоци-
та, так и всей мышцы у пожилых было умень-
шено [17]. Результаты электромиографического 
исследования мышц у пожилых больных сви-
детельствуют об уменьшении числа функцио-
нирующих моторных единиц, при этом потери 
особенно велики среди самых крупных и са-
мых быстрых волокон (II типа) [18]. 

Показано, что количество двигательных ней-
ронов в спинном мозге уменьшается вполовину 
после преодоления человеком возрастного поро-
га в 60 лет по сравнению с молодым возрастом, 
что сопровождается уменьшением количества 
вентральных корешков и нарушением иннерва-
ции мышечной ткани. Имеется мнение, что дан-
ный процесс является основной причиной сни-
жения мышечной массы при саркопении. С дру-
гой стороны, возрастная редукция мышечных 
волокон также сопровождается их денервацией 
и компенсаторным перераспределением рабо-
ты на выжившие миоциты, которые способны 
трансформироваться соответственно типу ин-
нервирующей их моторной единицы [19]. Спра-
ведливо полагать, что ускоренная гибель бы-
стрых моторных единиц обусловлена в том чис-
ле и их преобразованием в медленные. 

Существует еще один морфологический 
аспект изменений в мышечной ткани при сар-
копении, связанный с инфильтрацией ее жиро-
вой и соединительной тканью. Включения ли-
пидов появляются также внутри мышечного 
волокна, образуясь из сателлитных клеток, ко-
торые под влиянием таких факторов, как гипо-
динамия и высокое содержание глюкозы, могут 
трансформироваться в адипоциты [20]. Извест-
но, что не только миоциты, но и нейро-мышеч-
ные синапсы претерпевают дегенеративные из-
менения. Со старением уменьшается как пло-
щадь синаптических мембран, так и количе-
ство постсинаптических складок, что приводит 
к снижению мышечного ответа на стимул. Из-
менения на клеточном уровне характеризуют-
ся уменьшением числа митохондрий в нервных 
клетках и признаками их дегенерации (набуха-
ние, образование мегамитохондрий), что повы-
шает уровень окислительного стресса и приво-
дит к уменьшению числа синаптических вези-
кул [21, 22].

Патофизиологические аспекты саркопе-
нии, влияние гормонального статуса и про-
воспалительных цитокинов на мышечную 
ткань

Согласно современным представлениям, 
мышечная ткань выступает в качестве одного 
из наиболее значимых эндокринных органов 
человека, поскольку вырабатывает большое 
количество биологически активных веществ и 
цитокинов. Последние являются клеточными 
регуляторами роста и распада и поддерживают 
функцию мышечных митохондрий. 

Одним из анаболических в отношении мы-
шечной ткани гормонов является гормон ро-
ста – соматотропин, роль которого в патогенезе 
многих заболеваний у взрослых продолжает ак-
тивно изучаться. Известно, что снижение син-
теза гормона роста ведет к ослаблению секре-
ции и уровня инсулиноподобного фактора ро-
ста 1 (ИФР-1) [23].

Циркулирующий ИФР-1 играет важную 
роль в мышечном метаболизме, регулируя син-
тез белка путем активации сигнального пу-
ти Akt/mTOR и секрецию гормона роста че-
рез механизм отрицательной обратной связи 
[22]. Тем не менее попытки лечения пожилых 
пациентов с саркопенией инъекциями гормо-
на роста не привели к статистически значимо-
му увеличению мышечной силы. В то же вре-
мя S. Giovannini и соавт. продемонстрировали, 
что системное введение ИФР-1 увеличивает 
скорость восстановления функции скелетных 
мышц после острой травмы [24]. 

Тестостерон является мощным митохондри-
альным протектором, а при его возрастном де-
фиците развивается митохондриальная дис-
функция клеток Лейдига, что рассматривает-
ся в качестве одного из ключевых молекуляр-
ных механизмов возрастного гипогонадизма, 
распространенность которого среди мужчин в 
возрасте старше 60 лет достигает 20%, а после 
80 лет возрастает до 50% [10, 25]. Более низ-
кие концентрации тестостерона ассоциирова-
ны со снижением как массы, так и силы скелет-
ных мышц. В двойном слепом плацебо-контро-
лируемом рандомизированном клиническом 
исследовании G. Wittert и соавт., включившем 
69 пожилых мужчин с низким уровнем тесто-
стерона, показано, что прием 80 мг перораль-
ного тестостерона каждые 12 часов в течение 
12 месяцев приводит к увеличению аппендику-
лярной массы тела на 2% при одновременном 
уменьшении массы жировой ткани [26]. 

ОБЗОРНАЯ СТАТЬЯ



FUNDAMENTAL 
AND CLINICAL MEDICINE

110

VOL. 4, № 4, 2019®

Аналогичная тенденция прослеживается и 
у женщин в постменопаузе. Существует поло-
жительная связь между снижением мышечной 
массы и уровнем эстрогенов [27]. Кроме того, 
эстроген может оказывать прямое анаболиче-
ское влияние на мышечное волокно, поскольку 
клеточные мембраны скелетных мышц содер-
жат бета-эстрогеновые рецепторы [28]. 

Низкий уровень половых гормонов достовер-
но связан с ожирением и инсулинорезистентно-
стью посредством механизмов саркопении (де-
фицит количества и качества скелетных мышц), 
поскольку утилизация глюкозы происходит глав-
ным образом в мышечной ткани. Показано, что 
стимуляция эндогенной секреции тестостерона 
хорионическим гонадотропином человека улуч-
шает чувствительность к инсулину уже в течение 
48 часов [29]. Скорость потери мышечной ткани 
среди пожилых, страдающих сахарным диабе-
том, составляет около 300 г ежегодно, в то время 
как среди людей, диабетом не страдающих, дан-
ный показатель не превышает 200 г [30]. 

Старение связано со значительным повы-
шением уровня провоспалительных цитоки-
нов, таких как фактор некроза опухоли-альфа 
(ФНО-α), интерлейкин-6 (ИЛ6), интерлейкин-1 
(ИЛ1) и C-реактивный белок (СРБ). Эпидемио- 
логическое исследование R. Stowe и соавт., 
включившее 1411 человек в возрасте от 25 до 
91 года, выявило, что концентрация ИЛ6 и 
ФНО-α у пожилых выше в 2,4 и 2 раза соответ-
ственно по сравнению с молодыми здоровыми 
взрослыми [31]. Повышение уровня ИЛ6 трех-
кратно увеличивает риск снижения более 40% 
мышечной силы в течение 3 лет динамического 
наблюдения [32].

Крупное обсервационное исследование, це-
лью которого явилась оценка связи уровня СРБ 
и саркопении, выполнено в 2018 г. C.-H. Park и 
соавт. на примере корейской популяции. Иссле-
дуемая когорта включила 238 тысяч участни-
ков. Результаты исследования продемонстри-
ровали положительную корреляцию концен-
трации СРБ с саркопенией. Наиболее сильная 
связь была выявлена среди женщин младше 60 
лет, имеющих избыточную массу тела [33]. 

Поведенческие факторы, такие как статус пи-
тания и снижение физической активности, явля-
ются важными, но в то же время потенциально 
обратимыми причинами развития саркопении. 
Старение характеризуется снижением аппетита, 
что обусловлено нарушением вкусовых и обо-
нятельных ощущений, заболеваниями желудоч-

но-кишечного тракта, развитием деменции и де-
прессивных состояний. Снижение потребления 
пищи, и в частности потребления белка, также 
способствует атрофии мышц [2]. 

Первичная и вторичная саркопения, фе-
нотипические варианты

В настоящее время термин саркопения полу-
чил более широкое толкование и перестал рас-
сматриваться как сугубо гериатрический син-
дром. В зависимости от причины выделяют 
первичную и вторичную саркопению. Сарко-
пения рассматривается как первичная (или воз-
раст-ассоциированная) в том случае, когда ис-
ключены другие причины, кроме старения ор-
ганизма. Вторичная саркопения обусловлена 
особенностями образа жизни, питания, а также 
часто является последствием острых и хрони-
ческих заболеваний. 

Недавние исследования продемонстрирова-
ли высокую распространенность данного фе-
номена среди больных с паранеопластически-
ми процессами (15–50%), заболеваниями пече-
ни (30–45%) и пациентов, находящихся в отде-
лениях интенсивной терапии (60–70%) [36, 37]. 
Показано, что за 10 суток нахождения в реани-
мации больной теряет около 17% массы мышц 
бедра, а уже после 6 недель соблюдения по-
стельного режима наблюдается снижение силы 
в нижних конечностях на 20%. Величина поте-
ри мышечной массы имеет прямую связь с раз-
витием полиорганных нарушений. Так, при по-
тере от 5% до 10% массы мышц отмечается на-
рушение работы одного органа, от 10% до 20% 
– двух или трех органов, а свыше 20% – четы-
рех и более органов [36]. Показатели массы и 
функции скелетных мышц являются важны-
ми в плане прогнозирования летальности сре-
ди больных со злокачественными опухолями, 
в том числе после оперативных вмешательств. 
Концепция саркопении активно изучается при 
кардиоваскулярной патологии, заболеваниях 
легких и почек [37, 38, 39]. 

Чрезвычайно важно понимать, что саркопе-
ния – не индифферентное состояние. У пожи-
лых людей сочетание саркопении и таких кри-
териев, как потеря веса, нарушения равнове-
сия, когнитивные нарушения, снижение слуха 
и зрения, обозначают термином «старческая 
астения» (frailty syndrome). Тем не менее, не у 
всех пациентов с саркопенией выявляется стар-
ческая астения, а только у 50%, то есть саркопе-
ния является неотъемлемой частью старческой 
астении [2].
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В последнее время большинство исследо-
вателей склонны выделять определенные фе-
нотипы саркопении, поскольку в клинической 
практике довольно часто встречается снижение 
мышечной массы в сочетании с другими нару-
шениями состава тела – сниженной костной 
массой (сарко-остеопороз или остеосаркопе-
ния), повышенной жировой массой (саркопени-
ческое ожирение), либо и тем, и другим (остео-
саркопеническое ожирение) [7]. 

Сочетание саркопении и остеопороза пред-
ставляет собой опасный дуэт, так как вдвое 
увеличивает риск переломов и преждевремен-
ной смерти пациентов [7]. Установлены мно-
гочисленные эндокринные факторы, влияю-
щие одновременно как на мышечную, так и на 
костную ткань. Среди них наибольшая роль 
отводится витамину D, гормону роста, ИФР-1 
и тестостерону. На состояние данных тканей 
влияют эстрогены, глюкокортикоиды, гормоны 
щитовидной железы, инсулин, лептин и адипо-
нектин [40].

Доказано, что снижение обезжиренной массы 
ассоциировано с узкими костями и малой тол-
щиной кортикального слоя кости, при этом уве-
личение мышечной силы приводит к усилению 
периостальной оппозиции путем стимулирую-
щего воздействия на механорецепторы остеоци-
тов [41]. 

Тем не менее, несмотря на общие факторы ри-
ска и механизмы потери, процессы старения мы-
шечной и костной тканей с возрастом гетерохрон-
ны и точно не изучены. Доказано, что снижение 
массы скелетных мышц и их функции ассоцииро-
вано с низкими показателями минеральной плот-
ности костной ткани, повышенным риском паде-
ний, ухудшением качества жизни, функциональ-
ных возможностей и, соответственно, ростом ле-
тальности пациентов [42]. В работе I. Lee и соавт. 
установлены достоверно более низкие показате-
ли массы тела, индекса массы тела, аппендику-
лярной обезжиренной массы и индекса аппен-
дикулярной обезжиренной массы у женщин по-
жилого возраста с остеопорозом по сравнению с 
женщинами с показателями МПК в пределах воз-
растной нормы и остеопенией [43].

Согласно последним данным, взаимосвя-
зи костно-мышечной системы осуществляют-
ся посредством большого количества медиа-
торов, которые в перспективе могут стать по-
тенциальными биомаркерами и мишенями для 
таргетной терапии. Активно изучаются эффек-
ты миостатина, выработка которого усиливает-

ся при иммобилизации, инфекциях, травме и 
других патологических состояниях. Миостатин 
подавляет рост и дифференцировку мышеч-
ной ткани, реализуя тем самым антиостеоген-
ное действие. В настоящее время ведутся экс-
периментальные и клинические исследования 
по использованию ингибиторов миостатина в 
лечении саркопении и остеопороза [44].

Саркопеническое и остеосаркопеническое 
ожирение – наиболее прогностически опасные 
метаболические нарушения, ассоциированные 
с высоким уровнем коморбидности и смерт-
ности. Установлено, что больные с саркопени-
ческим ожирением имеют повышенный риск 
развития кардоваскулярной патологии и сер-
дечной недостаточности (23% и 42% соответ-
ственно) [45]. Имеются данные о многократном 
повышении риска метаболического синдрома, 
артериальной гипертензии и дислипидемии у 
пациентов, имеющих саркопеническое ожире-
ние [46]. Так, J. Atkins и соавт. на примере 4252 
британских мужчин в возрасте 60–79 лет про-
демонстрировали, что саркопеническое ожире-
ние достоверно связано с увеличением общего 
риска смерти по меньшей мере в два раза, в том 
числе и от сердечно-сосудистых причин [47]. 

Саркопения и ожирение образуют своего ро-
да порочный круг: саркопения приводит к сни-
жению физической активности и, как след-
ствие, – к увеличению жировой массы, тогда 
как развитие ожирения сопровождается повы-
шением продукции провоспалительных цито-
кинов, нарушением регуляции секреции лепти-
на и адипонектина, снижением чувствительно-
сти мышц к инсулину, что еще больше усугу-
бляет саркопению [7].

Способы выявления саркопении, эволю-
ция диагностических подходов

До недавнего времени для диагностики сар-
копении общепринятым в большинстве стран 
являлся один набор диагностических критери-
ев – EWGSOP 2010 г., согласно которому выяв-
ление саркопении основывается на определении 
трех параметров: мышечной массы, мышечной 
силы и мышечной функции. Диагноз саркопе-
нии считался достоверным при наличии сни-
жения массы скелетной мускулатуры в сочета-
нии по меньшей мере с одним из двух вышепе-
речисленных критериев, при этом наличие всех 
трех критериев говорит о тяжелой саркопении, а 
только одного – о пресаркопении. У лиц моложе 
65 лет применение рассматриваемого алгоритма 
предполагалось при наличии следующих факто-
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ров риска: ограничение передвижения в преде-
лах квартиры; неспособность встать из положе-
ния сидя без посторонней помощи; недостаточ-
ная масса тела; немотивированная потеря мас-
сы тела >5% от исходной; 2 и более падений за 
последний год; а также такие группы больных, 
как выписавшиеся из стационара после лечения, 
предполагавшего постельный или полупостель-
ный режим; имеющие тяжелую соматическую 
патологию или синдром гипомобильности [2, 8].

Вместе с тем за последнее десятилетие из-
учены многие аспекты эпидемиологии и пато-
физиологии саркопении, в связи с чем стали 
очевидны недостатки имеющегося алгоритма. 
Так, определение количественных и качествен-
ных характеристик мышечной ткани использу-
ется в большей степени в клинических иссле-
дованиях и ограничено для применения в ру-
тинной практике. Кроме того, многие иссле-
дователи полагают, что развитие саркопении 
связано не только со старением организма, но 
и с особенностями фенотипа, поэтому саркопе-
ния является самостоятельным заболеванием 
мышечной ткани. Все вышеперечисленное об-
условило необходимость создания универсаль-
ных скрининговых методов для упрощения ди-
агностики саркопении практикующими кли-
ницистами, в связи с чем в 2018 г. проведена 
ревизия критериев (EWGSOP2). Обновленный 
набор диагностических критериев EWGSOP2 
схематично разделен на 4 этапа: Find-Assess-
Confirm-Severity (FACS). Представленные ме-
тодики подтвердили надежность и прогности-
ческую значимость в клинических исследова-
ниях за период последнего десятилетия [8].

На первом этапе экспертами EWGSOP реко-
мендуется выявление случаев заболевания. В ка-
честве скрининга предложен опросник SARC-F, 
состоящий из 5 пунктов. Ответы основаны на 
восприятии пациентом своих ограничений в мы-
шечной силе, скорости ходьбы и подъеме со сту-
ла и по лестнице, оценку нарушений равновесия 
(случаи падений). Диагностически значимым 
считается результат ≥4 балла.

Опросник был валидизирован в несколь-
ких больших когортных исследованиях: Бал-
тиморском продольном исследовании старе-
ния (BLSA) [48] и Национальном обследова-
нии здоровья и питания (NHANES) [49], в кото-
рых продемонстрировал высокую надежность 
не только в выявлении саркопении, но и в про-
гнозировании таких неблагоприятных исходов, 
как потеря независимости, снижение силы хва-

та кисти и скорости ходьбы, риск госпитализа-
ций. Таким образом, для клиницистов SARC-F 
является простым и надежным инструментом 
для скрининга саркопении. В настоящее время 
реализуется проект по валидации SARC-F на 
разных языках мира.

В качестве альтернативы практикующие вра-
чи могут предпочесть более формальное выяв-
ление саркопении, например, скрининг-тест S. 
Ishii, основанный на трех переменных: возраст, 
сила сжатия кисти и окружность голени [50].

Как уже было отмечено, термин «саркопе-
ния» отражает количество и качество скелет-
ной мускулатуры. Обновленная дефиниция 
саркопении EWGSOP2 предполагает использо-
вание показателей измерения мышечной силы 
как ведущего параметра саркопении. Диагноз 
считается достоверным при наличии снижения 
мышечной силы в сочетании с одним из двух 
признаков (снижение количества или функции 
скелетной мускулатуры). Обнаружение всех 
трех критериев говорит о тяжелой саркопении. 
В связи с этим положением построены и спосо-
бы оценки данных показателей. 

Наиболее доступным и дешевым методом 
оценки мышечной силы является кистевая дина-
мометрия. Показано, что данный показатель име-
ет сильную корреляционную связь с силой мышц 
нижних конечностей и площадью поперечного 
сечения мышц голени, определенной по данным 
компьютерной томографии [51]. Из-за своей до-
ступности данный метод рекомендован для по-
вседневного использования в рутинной практике. 

Тем не менее, несмотря на все преимуще-
ства, кистевая динамометрия имеет ограниче-
ния. Результаты могут искажаться при наличии 
у пациента состояний, ограничивающих дви-
жения кисти (артрит суставов кистей, послед-
ствия перенесенного инсульта). 

Сила мышц нижних конечностей и мышц, 
поддерживающих позвоночник, рассматривает-
ся исследователями как основной фактор, лими-
тирующий способность больного к перемеще-
нию в пространстве и поддержанию равновесия. 
В то же время инструментальное измерение си-
лы мышц бедра и мышц, выпрямляющих спину, 
требует применения сложных и дорогостоящих 
приспособлений, в связи с чем является весьма 
затруднительным в клинической практике и ис-
пользуется обычно только в научных исследова-
ниях. В качестве альтернативы дорогостоящим 
методикам в рутинной практике выступают про-
стые диагностические тесты, требующие изоме-
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трического сокращения мышц бедра, в частно-
сти вариации теста «встань со стула». В качестве 
диагностического параметра выступает время, 
необходимое больному, чтобы встать со стула 5 
раз без помощи рук, или количество аналогич-
ных подъемов в течение 30 с. Данные тесты де-
монстрируют высокую надежность даже после 
поправки на рост и индекс массы тела [2]. 

В некоторых клинических исследованиях 
для измерения мышечного статуса используют 
характеристики силы дыхательной мускулату-
ры (СДМ), изученность вклада которой в раз-
витие саркопении весьма ограниченна. Поло-
жение дыхательной мускулатуры в концепции 
саркопении несколько обособленно, прежде 
всего потому, что функциональные легочные 
тесты чаще выполняются больным с хрониче-
ской патологией легких. Тем не менее, выяв-
лена корреляционная связь между СДМ и си-
лой сжатия кисти, силой нижних конечностей и 
дистанцией теста 6-минутной ходьбы [52], что, 
вероятно, обусловлено необходимостью пре-
одоления эластических свойств грудной клет-
ки при пиковом усилии выдоха, в котором уча-
ствуют двигательные единицы II типа. Иссле-
дования, изучающие связь СДМ с саркопенией, 
ограниченны, поэтому использование данного 
показателя в качестве диагностического крите-
рия в настоящее время не рассматривается.

Для исследования состава тела и оценки ка-
чественных характеристик мышечной ткани 
наибольшей информативностью обладает ком-
пьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия. В ходе этих исследований оценивают пло-
щадь поясничных мышц аксиального среза на 
уровне 3-го поясничного позвонка (L3) с даль-
нейшим определением скелетно-мышечного 
индекса (СМИ, площадь поясничных мышц/
рост2). Важным преимуществом данной мето-
дики является возможность визуализации ка-
чественного состава скелетной мускулатуры, 
в частности, степени жировой инфильтрации 
и количества соединительной ткани в мышцах. 

Показано, что снижение мышечной массы на 
уровне L3 имеет сильную корреляцию со сниже-
нием общей массы скелетной мускулатуры. Для 
определенной группы больных (находящихся в 
интенсивной терапии, страдающих циррозом 
печени и злокачественными новообразования-
ми) низкий показатель СМИ является предикто-
ром летального исхода [8]. В то же время приме-
нение компьютерной томографии ограничено в 
широкой клинической практике, что обусловле-

но значительной лучевой нагрузкой и необходи-
мостью использования дорогостоящего обору-
дования и программного обеспечения.

В качестве альтернативных методов использу-
ются двухэнергетическая рентгеновская абсорб-
циометрия (DXA) и биоимпедансный анализ, 
позволяющие с достаточной точностью оценить 
количественные характеристики мышечной, жи-
ровой и костной ткани. В то же время очевид-
но, что количество мышечной ткани напрямую 
связано с размером тела: люди с более высоким 
ростом и большим весом имеют большую мас-
су скелетной мускулатуры. В этой связи неко-
торые исследователи считают, что для каждой 
конкретной исследуемой когорты необходимо 
создание отдельных референсных интервалов 
[8]. Кроме того, показатели, полученные данны-
ми методами, могут зависеть от степени гидра-
тации пациента, и такие состояния, как перифе-
рические отеки и лимфостаз, могут привести к 
искажению результата [8]. Тем не менее DXA и 
биоимпедансный анализ обладают рядом преи-
муществ для использования в рутинной клини-
ческой практике: низкая лучевая нагрузка, бы-
строе получение результата, низкая стоимость.

Использование УЗИ мышечной ткани не яв-
ляется общепринятым методом, однако может 
оказаться полезным для обследования лежачих 
и маломобильных больных.

Физическое функционирование (ФФ) являет-
ся многомерной концепцией, определяющей не 
только объективно измеренные показатели физи-
ческой работоспособности, но и состояние цен-
тральной и периферической нервной системы 
(способность поддерживать равновесие). Наибо-
лее полную характеристику ФФ можно получить, 
используя короткую батарею тестов физической 
активности (Short Physical Performance Battery, 
SPPB), включающую измерение времени, затра-
ченного на прохождение 4 м, пятикратное вста-
вание со стула и возможность больного удержать 
равновесие в течение 10 с. SPPB является надеж-
ным инструментом для оценки функционального 
статуса скелетной мускулатуры, но вместе с тем 
имеет ряд ограничений для практикующих вра-
чей. Выполнение набора тестов требует не менее 
10 мин; кроме того, применение SPPB ограниче-
но у больных, страдающих деменцией, выражен-
ными нарушениями равновесия, тяжелой кардио-
васкулярной патологией [8].

Измерение скорости ходьбы является бы-
стрым, безопасным и высоконадежным марке-
ром нарушения ФФ, подходящим для исполь-

ОБЗОРНАЯ СТАТЬЯ



FUNDAMENTAL 
AND CLINICAL MEDICINE

114

VOL. 4, № 4, 2019®

Литература / References:
1. United Nations Department of Economic and Social Affairs 

Population Division. World Population Ageing 2017 – 
Highlights (ST/ESA/SER.A/397) 2017. Available at: http://
www.un.org/en/development/desa/population/publications/pdf/
ageing/WPA2017_Highlights.pdf.

2. Лесняк О.М., Белая Ж.Е., Баранова И.А. Остеопороз: ру-
ководство для врачей. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2016. [Lesnjak 
OM,Belaja ZhE, Baranova IA. Osteoporoz: guidelines for doc-
tors. M.: GEOTAR-MediaPubl; 2016.(InRuss.).]

3. Cruz-Jentoft AJ, Baeyens JP, Bauer JM, Boirie Y, Cederholm 
T, Landi F, Martin FC, Michel JP, Rolland Y, Schneider SM, 
Topinková E, Vandewoude M, Zamboni M; European Work-
ing Group on Sarcopenia in Older People. Sarcopenia: Eu-
ropean consensus on definition and diagnosis. Age Ageing. 
2010;39(4):412-423. DOI: 10.1093/ageing/afq034

4. Critchley M. The neurology of old age. Lan-
cet.1931;217:1331-1337. 

5. Shock NW. Physiologic aspects of aging. J Am Diet Assoc. 
1970;56(6):491-496.

6. Rosenberg IH. Summary comments: epidemiological and meth-
odological problems in determining nutritional status of older 
persons. Amer J Clin Nutr. 1989;50:1231-1233.

7. Шостак Н.А., Мурадянц А.А., Кондрашов А.А. Саркопения 
и перекрестные синдромы – значение в клинической прак-
тике. Клиницист.2016;10(3):10-14. [Shostak NA, Murady-
antz AA, Kondrashov AA.Carcopenia and Overlapping Syn-
dromes: Their Value in Clinical Practice. Klinitsist ("The Cli-
nician").2016;10(3):10-14. (In Russ.).] DOI: 10.17650/1818-
8338-2016-10-3-10-14

8. Cruz-Jentoft AJ, Bahat G, Bauer J, Boirie Y, Bruyère O, 
Cederholm T, Cooper C, Landi F, Rolland Y, Sayer AA, 
Schneider SM, Sieber CC, Topinkova E, Vandewoude M, 
Visser M, Zamboni M. Sarcopenia: revised European consensus 
on definition and diagnosis. Age Ageing. 2019;48(1):16-31. 
DOI:10.1093/ageing/afy169

9. Morley JE, Kim MJ, Haren MT, Kevorkian R, Banks WA. 
Frailty and the aging male. Aging Male. 2005; 8:135-140. DOI: 
10.1080/13685530500277232

10. Abellan van Kan G. Epidemiology and consequences of 
sarcopenia. J Nutr Health Aging. 2009;13:708-712.

11. Cruz-Jentoft AJ, Landi F, Schneider SM, Zúñiga C, Arai H, 
Boirie Y, Chen LK, Fielding RA, Martin FC, Michel JP, Sieber 
C, Stout JR, Studenski SA, Vellas B, Woo J, Zamboni M, 

Cederholm T. Prevalence of and interventions for sarcopenia in 
ageing adults: a systematic review. Report of the International 
Sarcopenia Initiative (EWGSOP and IWGS). Age Ageing. 
2014;43(6):748-59. DOI: 10.1093/ageing/afu115

12. Shafiee G, Keshtkar A, Soltani A, Ahadi Z, Larijani B, Heshmat 
R. Prevalence of sarcopenia in the world: a systematic review 
and meta- analysis of general population studies. J Diabetes 
Metab Disord. 2017;16:21. DOI 10.1186/s40200-017-0302-x

13. Baumgartner RN, Koehler KM, Gallagher D, Romero 
L, Heymsfield SB, Ross RR, Garry PJ, Lindeman RD. 
Epidemiology of sarcopenia among the elderly in New 
Mexico. Am J Epidemiol. 1998;147:755-763. DOI: 10.1093/
oxfordjournals.aje.a009520

14. Roubenoff R. Sarcopenia effects on body composition and func-
tion. J Gerontol A BiolSci Med Sci. 2003;58A:1012-1017. DOI: 
10.1093/gerona/58.11.m1012

15. Ryall JG, Schertzer JD, Lynch GS. Cellular and molecular 
mechanisms underlying agerelated skeletal muscle wasting and 
weakness. Biogerontology. 2008;9(4):213-228. DOI: 10.1007/
s10522-008-9131-0

16. Lexell J, Henriksson-Larsen K, Winblad B, Sjostrom M. Distri-
bution of different fiber types in human skeletal muscles: effects 
of aging studied in whole muscle cross sections. Muscle Nerve. 
1983;6(8):588-595. DOI: 10.1002/mus.880060809

17. Nilwik R, Snijders T, Leenders M, Groen BB, van Kranenburg 
J, Verdijk LB, van Loon LJ. The decline in skeletal muscle mass 
with aging is mainly attributed to a reduction in type II muscle 
fiber size. Exp Gerontol. 2013;48:492-498. DOI: 10.1016/j.ex-
ger.2013.02.012

18. Korhonen MT, Cristea A, Alén M, Häkkinen K, Sipilä S, Me-
ro A, Viitasalo JT, Larsson L, Suominen H. Aging, muscle fi-
ber type, and contractile function in sprint-trained athletes. J 
Appl Physiol. 2006;101(3):906-17. DOI: 10.1152/japplphysi-
ol.00299.2006

19. de Waard MC, van der Pluijm I, Zuiderveen Borgesius N, Com-
ley LH, Haasdijk ED, Rijksen Y, Ridwan Y, Zondag G, Hoeij-
makers JH, Elgersma Y, Gillingwater TH, Jaarsma D. Age-re-
lated motor neuron degeneration in DNA repair-deficient Ercc1 
mice. Acta Neuropathol. 2010;120(4):461-475. DOI: 10.1007/
s00401-010-0715-9

20. Kraegen EW, Cooney GJ. Free fatty acids and skeletal muscle 
insulin resistance. Curr Opin Lipidol. 2008;19:235-241. DOI: 
10.1097/01.mol.0000319118.44995.9a

зования в клинической практике. Наиболее ча-
сто используют время прохождения больным  
4 м, при этом снижение скорости ходьбы <0,8 
м/с является критерием тяжелой саркопении 
[2]. Скорость походки и выносливость можно 
также оценить, используя 400-метровый тест 
ходьбы. Показано, что данные показатели явля-
ются предикторами неблагоприятных исходов, 
таких как инвалидизация, когнитивный дефи-
цит, падения и смертность [53]. 

Заключение
Таким образом, по современным представ-

лениям, снижение массы, силы и функции ске-

летной мускулатуры – мультифакториальное 
состояние, являющееся не только закономер-
ным исходом физиологического старения, но и 
важным компонентом множества патологиче-
ских состояний.

Саркопения является причиной ухудшения 
клинического состояния больных и негатив-
но сказывается на качестве жизни. Несомнен-
ную важность имеет негативный медико-со-
циальный эффект саркопении. В этой связи 
изучение клинических и патоморфологиче-
ских аспектов этой проблемы представляется 
перспективным направлением современной 
медицины.
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