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 АННоТАЦия

в статье представлены современные под-
ходы к верификации саркопении, как кли-
нического синдрома, ассоциированного, 
не только с физиологическим старением 
организма, но и сопровождающего ряд 
состояний и заболеваний. проведен ана
лиз исследований, изучавших смертность 
пациентов с различной соматической пато
логией с учетом снижения мышечного компо
нента, обсуждены современные патогенети
ческие аспекты изменений мышечной ткани 
с возрастом. авторами научно обоснованна 
необходимость и возможность раннего вы
явления саркопении, с целью своевремен
ного предупреждения и лечения мышечной 
дисфункции и ее осложнений (нарушение 
терморегуляции, невозможность выполнения 
физической работы, падения, остеопороти
ческие переломы). 

Ключевые слова: саркопения, старение, 
мышца, падение, остеопороз, смертность

Summary
The article presents the current approaches to 

verification of sarcopenia, as clinically syndrome 
associated not only with the physiological aging 
of the organism, but also accompanies a number 
of conditions and diseases. The analysis of the 
research, studied the mortality in patients with 
various somatic diseases in terms of reduction 
of muscle component, discussed current patho
genetic aspects of changes in muscle tissue with 
age. The authors of the scientific justification for 
the necessity and possibility of early detection 
of sarcopenia, the timely prevention and treat

ment of muscle dysfunction and its complica
tions (disturbance of temperature regulation, 
inability to perform physical work, falls, osteo
porotic fractures). 

Keywords: sarcopenia, aging, muscle, falling, 
osteoporosis, mortality

ВперВые термин "саркопения" (от гре
ческого: «σορξ» – плоть, мясо и «πενα» – не
достаток, нехватка) предложен в 1989 г. I. 
Rosenberg [1] для определения снижения 
массы и силы скелетных мышц в процессе 
старения. саркопения была ассоциирована 
с такими явлениями как падения, остеопо
роз, нарушение терморегуляции, ослабление 
функциональной мышечной активности и рас
сматривалась как отдельная составляющая 
процесса старения. однако до настоящего 
времени отсутствует общепринятое опреде
ление саркопении, которое подходило бы для 
использования, как в научных исследованиях, 
так и в клинической практике [2].

известно, что пик формирования мышеч
ной массы у мужчин и женщин приходится на 
25 лет; в тоже же время к 50 годам теряется 
около 10% мышечной массы, к 80  ещё 30% 
[3]. В большинстве случаев средняя потеря 
мышечной массы у человека составляет око
ло 1% в год в возрасте после 3540 лет. после 
50 лет мышечная масса снижается на 12%, 
мышечная сила – на 1,53% в год; у мужчин 
более выражено, чем у женщин [4].

структурнофункциональной единицей ске
летной мышцы является симпласт или мы
шечное волокно  огромная клетка, имеющая 
форму протяженного цилиндра с заострен
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ными краями. длина мышечной клетки чаще 
всего соответствует длине целой мышцы и 
достигает 14 см, а диаметр равен нескольким 
сотым долям миллиметра. мышечное волок
но, как и любая клетка, окружено оболочкой 
 сарколеммой. снаружи отдельные мышеч
ные волокна окружены рыхлой соединитель
ной тканью, которая содержит кровеносные 
и лимфатические сосуды, а так же нервные 
волокна [5,6]. группы мышечных волокон, 
образуют пучки, которые, в свою очередь, 
объединяются в целую мышцу, помещенную 
в плотный чехол соединительной ткани, пе
реходящей на концах мышцы в сухожилия, 
крепящиеся к кости. усилие, вызываемое 
сокращением длины мышечного волокна, 
передается через сухожилия костям скеле
та и приводит их в движение. управление 
сократительной активностью мышцы осу
ществляется с помощью большого числа мо
тонейронов  нервных клеток, тела которых 
лежат в спинном мозге, а длинные ответвле
ния  аксоны в составе двигательного нерва 
подходят к мышце. Войдя в мышцу, аксон 
разветвляется на множество веточек, каждая 
из которых подведена к отдельному волокну. 
таким образом, один мотонейрон иннерви
рует целую группу волокон (так называемая 
нейромоторная единица), которая работает 
как единое целое. мышца состоит из мно
жества нервномоторных единиц и способна 
работать не всей своей массой, а частями, 
что позволяет регулировать силу и скорость 
сокращения [6] (рисунок 1). 

мышечное волокно имеет многоядерное 
строение, что связано с особенностями 
формирования волокна при развитии плода. 
симпласты (мышечные волокна) образуются 
на этапе эмбрионального развития организ
ма из клеток предшественников  миобла
стов. миобласты (неоформленные мышеч
ные клетки) интенсивно делятся, сливаются и 
образуют мышечные трубочки с центральным 
расположением ядер. затем в мышечных 
трубочках начинается синтез миофибрилл, 
и завершается формирование волокна ми
грацией ядер на периферию. ядра мышеч
ного волокна к этому времени уже теряют 
способность к делению, и за ними остается 

только функция генерации информации для 
синтеза белка [7]. 

однако не все миобласты идут по пути 
слияния, часть из них обособляется в виде 
клетоксателлитов, располагающихся на 
поверхности мышечного волокна, а имен
но в сарколемме, между плазмолеммой и 
базальной мембраной  составными частя
ми сарколеммы. Клетки-сателлиты, в от-
личие от мышечных волокон, не утрачива-
ют способность к делению на протяжении 
всей жизни, что обеспечивает увеличение 
мышечной массы волокон и их обновле-

1  плазмолемма, 2  сарколемма, 3 – ядра сим
пласта, мышечные волокна, 4  миофибриллы, 
5 – анизотропный диск (полоска а), 6 – изотроп
ный диск (полоска I), 7 – телофрагма (линия Z), 
светлая зона (полоса н), в середине которой 
проходит мезофрагма (линия м), 9  саркомер, 
11 – сухожильное влокно

рисунок 1. Схема строения поперечнопо-
лосатой мышечной ткани
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ние [7,8,9]. Восстановление мышечных во
локон при повреждении мышцы возможно 
благодаря клеткамсателлитам. при гибе
ли волокна, скрывающиеся в его оболочке, 
клеткисателиты активизируются, делятся 
и преобразуются в миобласты. миобласты 
сливаются друг с другом и образуют новые 
мышечные волокна, в которых затем начи
нается сборка миофибрилл. то есть при ре
генерации полностью повторяются события 
эмбрионального развития мышцы [7]. 

помимо многоядерности отличительной 
чертой мышечного волокна является наличие 
в цитоплазме (саркоплазме) тонких волоко
нец  миофибрилл, расположенных вдоль 
клетки и уложенных параллельно друг другу. 
Число миофибрилл в волокне достигает двух 
тысяч. миофибриллы являются сократитель
ными элементами клетки и обладают способ
ностью уменьшать свою длину при поступле
нии нервного импульса, стягивая тем самым 
мышечное волокно [5]. миофибрилла имеет 
поперечную исчерченность  чередующиеся 
темные и светлые полосы. при сокращении 
миофибриллы светлые участки уменьшают 
свою длину и при полном сокращении исче
зают вовсе [5]. 

экспертами европейской рабочей группы 
по саркопении у пожилых людей (European 
Working Group on Sarcopenia in Older People 
 EWGSOP) предложено «рабочее» опреде
ление термина «саркопения»  как синдрома, 
характеризующегося прогрессирующей по
терей скелетной мышечной массы и мышеч
ной силы, приводящей к снижению качества 
жизни, повышению риска инвалидности и 
смертности [2,10,11]. также выделены сле
дующие критерии для постановки диагноза 
(таблица 1):

 обоснование для использования двух 
критериев: мышечная сила зависит не толь
ко от мышечной массы, и отношения меж
ду силой и массой не является линейным 
[11,12]. таким образом, определение сарко

диагноз устанавливается при наличии подтверж
денного критерия 1 и дополнительно критерия 2 
или 3:

1. снижение мышечной массы

2. снижение мышечной силы

3. снижение мышечной функции

Таблица 1.
Диагностические критерии саркопении

первичная саркопения

Возрастная саркопения исключены другие причины, кроме старения

Вторичная саркопения

саркопения вследствие 
ограничения движения

постельный режим
малоподвижный образ жизни
Вынужденное положение тела
состояние невесомости

саркопения вследствие за
болеваний 

Хроническая сердечная недостаточность
дыхательная недостаточность
печеночная недостаточность
Хроническая почечная недостаточность 
заболевания Цнс
Воспалительные заболевания
онкологическая патология
эндокринные заболевания 

саркопения вследствие на
рушения питания

недостаточное потребление энергии и / или белка
мальабсорбция
желудочнокишечные расстройства 
прием аноректиков 

Таблица 2.
Этиопатогенетическая классификация саркопении
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пении только с точки зрения низкой мышеч
ной массы является слишком узким и может 
иметь ограниченное клиническое значение. 

классификация саркопении. саркопения 
рассматривается как первичная (возраст
ная), в том случае, когда исключены другие 
причины, кроме старения организма [2]. 
саркопения, которая развивается на фоне 
ряда состояний и заболеваний, является вто
ричной (таблица 2).

эксперты EWGSOP выделяют следующие 
стадии синдрома: пресаркопения, саркопе
ния и тяжелая саркопения (таблица 3) [2]: 

стадия «пресаркопении» характеризуется 
снижением мышечной массы без воздей
ствия на мышечную силу и физическую ра
ботоспособность. данное состояние может 
быть выявлено только специальными мето
дами, которые точно измеряют мышечную 
массу [2]. при этом необходимо определять 
стандарт мышечного компонента в конкрет
ной популяции. стадия «саркопении» харак

теризуется снижением мышечной массы, а 
также снижением силы или функции мышц. 
при «тяжелой саркопении» характерно на
личие всех трех критериев (низкая мышечная 
масса, сила и функция). Выделение стадий 
саркопении целесообразно для обоснования 
выбора тактики лечения и постановки со
ответствующих целей коррекции состояния 
пациента.

Патогенетические механизмы развития 
саркопении. 

В настоящее время обсуждается ряд ме
ханизмов, которые потенциально могут быть 
вовлечены в развитие и прогрессирование 
саркопении (рисунок 2) [2].

В исследование группы корейских ученых 
в 2010 году [13] распространенность сарко
пении у пациентов с сд 2го типа и в контро
ле составила 15,7% и 6,9% соответственно. 
кроме того, данные логистического регрес
сионного анализа подтвердили тот факт, что 
наличие сд 2го типа независимо связано с 

Стадия Мышечная масса Мышечная сила Мышечная функция

пресаркопения ↓  

саркопения ↓ ↓ или ↓
тяжелая саркопения ↓ ↓  ↓

Таблица 3.
 Стадии саркопении

рисунок 2.
Факторы развития и прогрессирования саркопении
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манифестацией и прогрессией саркопении.
В этом отношении значимы результаты, 

полученные Seok Won Park и соавт. [14], ис
следовавших состояние мышечной силы и 
мышечной массы у пожилых людей с сд 2го 
типа. так, при большей мышечной массе у 
пациентов с сд 2го типа (что было обуслов
лено большим имт), отмечалось снижение 
мышечной силы в сравнении с группой кон
троля.

саркопения представляет собой сложный 
процесс дисбаланса между синтезом и рас
щеплением мышечных белков либо между 
процессами апоптоза и регенерации. этот 
дисбаланс зависит как от нарушений белко
вого синтеза, так и от изменений в процессах 
протеолиза в мышцах при старении (таблица 
5) [19,20,21]. 

Снижение синтеза мышечных белков 
при старении. исследования, проведенные 
у пожилых лиц, показали снижение синтеза 
основных сократительных белков  тяжелых 
цепей миозина (мyosin heavychain, MHC), 
коррелирующее со снижением мышечной 
силы, а также снижение содержания инсу
линоподобного фактора роста I, дегидроэ
пиандростерона сульфата, свободного те
стостерона [8]. наблюдаемое при старении 
снижение белкового синтеза в мышцах воз
можно связано со снижением с возрастом 

чувствительности мышц к инсулину и амино
кислотам [8,22].

улучшение анаболизма белка в мышцах 
наблюдается при супрафизиологической 
гиперинсулинемии, которая обуславливает 
увеличение притока крови к мышце и, соот
ветственно, повышение доставки аминокис
лот [23]. при сравнении эффекта от введения 
физиологических и супрафизиологических 
доз инсулина на синтез белка и кровоток у 
пожилых людей отмечено, что здоровые по
жилые люди требуют двойную дозу инсулина 
для увеличения мышечного синтеза белка 
и расширения сосудов до уровня, который 
обычно достигается более молодыми лицами 
во время постпрандиальной гиперинсули
немии [23]. таким образом, инсулин может 
рассматриваться в качестве биохимического 
сигнала, способствующего увеличению при
тока крови к мышце, активации мышечного 
синтеза белков и пролиферации миоцитов.

однако, несмотря на некоторые аналогии с 
классической инсулинорезистентностью при 
дисгликемии (например, при сд 2го типа), 
механизмы, лежащие в основе резистент
ности к инсулину при нарушении мышечного 
метаболизма с возрастом, вероятно, раз
личны [23].

Наиболее существенные протеолитиче-
ские пути, работающие в скелетной мышце 

Параметр влияние на синтез влияние на распад

глюкокортикостероиды ингибирование активация

инсулин, ифрI активация ингибирование

тиреоидные гормоны  активация

тестостерон активация ингибирование

адреналин ингибирование ингибирование

фактор роста фибробластов активация активация

фактор роста нервной ткани активация ингибирование

фноальфа ингибирование активация

интерлейкин6  активация

интерферонгамма активация активация

аминокислоты активация ингибирование

ацидоз активация активация

Таблица 5.
Факторы, влияющие на синтез и распад мышечного белка 
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и ответственные за развитие саркопе
нии при старении организма: лизосо
мальный, сазависимый, каспазный и 
убиквитинпротеосомальный [19,24].

с возрастом в скелетных мышцах 
увеличивается дисфункция митохон
дрий и нарушается кальциевый го
меостаз, что приводит к усилению 
апоптоза и атрофии мышечных во
локон. имеются данные о том, что 
в скелетных мышцах у пожилых лиц 
значительно увеличивается содержа
ние прокаспазы3 и каспазы3 . кроме 
того, увеличивается содержание про
апоптозных белков – AIF (apoptosis
inducing factor) and Apaf1, а также Bax, 
но падает Bcl2, что свидетельствует 
о росте апоптозного потенциала при 
саркопении [25].

среди анатомических проявлений 
саркопении отмечено, что размер (по
перечное сечение) мышечных воло
кон типа II ("быстрых") уменьшается, 
а волокон типа I ("медленных") оста
ется неизменным. количество же мы
шечных волокон с возрастом уменьшается 
равномерно для обоих типов. кроме того, 
увеличивается инфильтрация мышц жиро
вой и соединительной тканью. В результате, 
снижается общая масса скелетных мышц и их 
поперечное сечение (рисунок 3,4) [26].

В исследование е. Carmeli и соавт. [22] 
было выявлено снижение содержания ми
тохондриального белка, общего объема 
митохондрий и активности митохондриаль
ных маркеров при саркопении, что потен
циально объясняет низкую респираторную 
способность мышц. кроме того, отмечено 
снижение гликогенолиза (фосфорилазы) и 
гликолиза (гексокиназа и лактатдегидроге
наза) с возрастом. для компенсации гли
когенолиза стареющая мышца увеличивает 
глюконеогенез, используя энергию дегра
дации жирных кислот в митохондриях (актив
ность 3гидроксиацилкоадегидрогеназы 
остается высокой). низкая активность пи
руваткарбоксилазы и фосфоенолпируват
карбоксикиназы ограничивают глюконеоге
нез. существенное увеличение содержания 

в стареющих мышцах переносчиков глю
козы, ускоряя транспорт глюкозы в клетку, 
также способствует росту глюконеогенеза. 
снижение активности щелочной фосфатазы 
(в сарколемме) и высокая активность лизо
сомальной кислой фосфатазы указывают на 
рост катаболических процессов в стареющих 
мышцах [8,22].

при саркопении отмечаются нарушения 
гомеостаза кальция, мышечной регенерации, 
нервномышечной проводимости, активиру
ются процессы окислительного стресса, хро
нического неспецифического воспаления, 
часто наблюдается вторичный иммунодефи
цит, эндокринная патология [24].

результаты электромиографии свидетель
ствуют о том, что при старении уменьшается 
число функционирующих двигательных (мо
торных) единиц [26]. эти потери особенно 
велики среди самых крупных и самых бы
стрых двигательных единиц (волокон типа II). 
показано, что после 60 лет у человека число 
мотонейронов в поясничной области спин
ного мозга снижается до 50% по сравнению 
с молодым возрастом, и это сопровождается 

рисунок 3.
Примеры поперечного сечения и гель-
электрофорез образцов мышцы бегунов в возрас-
те 26 (молодые) и 71 лет (пожилые)
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уменьшением числа волокон вентральных 
корешков [27]. с возрастом мышечные во
локна подвергаются постоянной денерва
ции и реиннервации вследствие ускоренной 
потери мотонейронов спинного мозга [27]. 
существует мнение, что именно этот процесс 
является одной из главных причин уменьше
ния мышечного объема при саркопении.

В связи с глобальным старением населения 
исследование последствий саркопении при
обретает особую социальную значимость. 

Саркопения и смертность. среди жите
лей домов престарелых в италии в возрас
те старше 70 лет саркопения встречается 
гораздо чаще у мужчин (68%), чем у женщин 
(21%). риск смерти у людей с саркопенией 
составил 2,34 по сравнению с лицами без 
саркопении [28]. В другом исследовании на 
репрезентативной выборке пожилых людей 
в возрасте 80–85 лет в ходе 7летнего на
блюдения установлено, что риск смерти от 
всех причин у лиц с саркопенией составил 
2,32 по сравнению с лицами без саркопении 
(p<0,05) [29].

В следующем исследовании оценено вли
яние сарк опении на частоту госпитальной 
летальности от острой терапевтической па
тологии. из 432 госпитализированных по 
разному поводу пожилых больных с саркопе
нией было 44 (10%), они характеризовались 
большим возрастом, частой депрессией и 
низкой концентрацией сывороточного альбу
мина. средний срок госпитализации в группе 
саркопении был больше (13,4±8,8 дня), чем 
у остальных (9,4±7 дней). Число погибших 
лиц без саркопении (38 из 388, 10%) было 
значительно меньше (р=0,001), чем больных 
саркопенией. по мнению авторов исследова
ния, у этих больных наблюдался плохой кли
нический исход после острых заболеваний по 
сравнению с таковым у пациентов без сарко
пении [30].

статистический многомерный анализ на 
основе кривых каплана–мейера позволил 
определить значение относительно смер
тельного исхода на протяжении 7 лет у 345 
пожилых людей таких факторов, как воз
раст, ишемическая болезнь сердца (ибс), 
ежедневная физическая активность и сар

рисунок 4.
Соотношение волокон типа II к волокнам типа 
I средней площади поперечного сечения ши-
рокой мышцы бедра в различных возрастных 
группах

А. соотношение волокон типа II к волокнам типа 
I средней площади поперечного сечения (широ
кая мышца бедра) мышцы в различных возраст
ных группах. отмечено значительное снижение 
(р<0,001)
 волокон типа IIA/I, IIAB/I и IIB/I области отноше
ний волокна с возрастом.
B. достоверность отличий средней площади по
перечного сечения (мкм2) для каждого типа II и 
типа I волокон в различных возрастных группах. 
*** р<0,001, ** P <0,01 * P <0,05 по сравнению с 
волокнами I типа.
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копения. риск общей смертности для фак
тора «возраст» – 3,24 (р=0,002), ибс – 5,07 
(р=0,001), индекса активности повседневной 
жизни – 0,75 (р=0,048), саркопении – 2,39 
(р=0,037) [31]. проведенные исследования в 
какойто мере смогли уточнить соотношение 
саркопении и степени риска смертельных 
событий.

есть мнение, что у пациентов пожилого 
возраста имт считается маркером не ожи
рения, а белковых резервов. из 519 наблю
давшихся пожилых людей за 5,7 года наблю
дения скончались 409 (78,8%). лица с имт 
≤21 кг/м2 были подвержены более высоко
му риску смерти от всех причин (отношение 
рисков (OR) = 1,38; р=0,025) и повышенной 
сердечнососудистой смертности (оR=1,49; 
р=0,045). питательная поддержка больных 
с саркопенией приводила к снижению ри
ска общей (OR=0,74; р=0,035) и сердечно
сосудистой (оR=0,62; р=0,016) смертности 
[32].

значение низкой мышечной массы при 
заболеваниях сердца. по данным датского 
регистра больных с коронарным атероскле
розом, подтвержденным данными ангио
графии, за 11 лет погибли 15,6% пациентов 
(5866 из 37 573). за основу (1,0) принята ле
тальность в группе пациентов с нормальной 
(23≤имт<25 кг/м2) массой тела. она была 
сопоставима с летальностью у лиц с ожире
нием 1й и 2й степени. абсолютно негатив
ная тенденция наблюдалась при уменьше
нии имт. у лиц с нормальной массой тела 
(18,5≤имт <23 кг/м2) риск смерти достиг 
1,28 (р<0,001), в группе с дефицитом массы 
тела он составил 2,04 (<0,001) [33].

В исследовании в рамках проекта Digitalis 
Investigation Grouptrial анализировался смер
тельный исход у 7767 больных с хрониче
ской сердечной недостаточностью (Хсн). 
пациенты были рандомизированы в груп
пы пониженного питания (имт<18,5кг/м2), 
с нормальной массой тела (имт 18,5–24,9 
кг/м2), избыточного питания (имт от 25,0–
29,9 кг/м2) и ожирения (имт≥30,0 кг/м2). 
средний срок наблюдения составил 3 года. 
смертность от всех причин линейно снижа
лась с 45% в группе пациентов с избыточной 

массой тела до 28,4% в группе пациентов с 
ожирением (р<0,001). отношение риска уме
реть от всех причин к смерти у пациентов с 
нормальной массой тела составило 1,0; 1,33 
– в группе пациентов с дефицитом питания; 
0,81 – у пациентов с избыточной массой тела; 
0,7 – в группе пациентов с ожирением [34]. 

Влиянию ожирения на исходы Хсн посвя
щено исследование американских авторов. 
они изучали прогноз у 7599 больных (сред
ний возраст – 65 лет; 35% женщин) с Хсн 
II–IV функционального класса по NYHA и сни
женной фракцией выброса (фВ) (средняя фВ 
– 39%). исследование проводилось в рамках 
программы CHARM (Candesartan in Heart fail
ure: Assessment of Reduction in Mortality and 
morbidity). Во время наблюдения (в среднем 
37,7 мес.) умер 1831 пациент. риск смер
ти составил 0,22 у лиц с избыточной мас
сой тела; 0,46 – в группе с имт 22,5–24,9 
кг/м2 и 0,69 – у лиц с имт до 22,5 кг/м2. 
относительный риск – 1,50; 1,0 и 0,47 соот
ветственно. на зависимость между снижени
ем имт и смертью от Хсн не влияли возраст, 
курение и степень снижения фВ. низкий имт 
приводил к достоверно увеличенному риску 
смерти от сердечных и несердечных причин. 
авторы пришли к заключению, что у больных 
с симптомной Хсн и сниженной фВ имт ме
нее нормы или в пределах нормы ассоцииру
ется с увеличенной летальностью, особенно 
у больных без явной задержки жидкости в 
виде отеков [35].

зависимость имт и госпитальной леталь
ности изучалась на выборке из 907 больных 
с пневмонией. у 63% пациентов была тяже
лая пневмония (класс IV–V), 79 (9%) пациен
тов умерли. летальность была наибольшей 
среди больных с недостаточной массой тела 
(14%) по сравнению с таковой пациентов с 
нормальным имт – 10%, пациентов с избы
точной массой тела – 9% и ожирением – 4% 
(р<0,001) [36]. 

опубликованы данные метаанализа, вклю
чившего 22 исследования с 21 150 участни
ками, посвященного изучению зависимости 
имт и летальности больных с хронической 
обструктивной болезнью легких (Хобл) [37]. 
летальность пациентов с нормальным имт 
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составила 1,0, худых лиц – 1,34, в то время 
как больных с избыточной массой тела и ожи
рением – 0,47 и 0,59 соответственно.

сахарный диабет и ожирение взаимно усу
губляют друг друга. однако оказалось, что 
диабет для худых людей более опасен в пла
не риска смерти от инфаркта и инсульта, чем 
для людей с ожирением [38]. по сравнению 
с обычным населением риск смерти от ин
фаркта и инсульта составил у больных с сд 
1,84 и 1,82; у худых больных с сд (имт<21 кг/
м2) – 2,83 и 3,27 соответственно. у лиц с сд 
и ожирением (имт≥25 кг/м2) повышенный 
риск смерти отсутствовал.

Диагностические подходы к выявлению 
саркопении в клинической практике. для 
оценки мышечной массы, силы и функции 
могут быть использованы методы, представ
ленные в таблице 6 [2].

кт и мрт являются золотым стандартом 
для оценки мышечной массы. дра являет
ся предпочтительным альтернативным ме
тодом исследования и клинического при
менения [2,28], с учетом его стоимости, 
быстроты и безопасности исследования. 
биоимпедансный анализ (биа) оценивает 
объем жирового и мышечного компонентов 
массы тела и рассматривается в качестве 

портативной альтернативы дра[2].
В качестве определения количественного 

показателя, при котором необходимо ста
вить диагноз саркопения R. Baumgartner и 
соавт. [3] предложили определять саркопе
нию как снижение на две единицы индекса 
нежировой массы мягких тканей конечностей 
по сравнению с молодыми людьми (с учетом 
пола). индекс (ис) определяется как вес не
жировой массы мягких тканей конечностей 
(нмк), выраженный в килограммах, делён
ный на квадрат роста пациента, выраженный 
в метрах (иС=НMк/м2). 

при работе с новыми пациентами трудно 
оценить текущую динамику процесса, так 
как неизвестна исходная мышечная масса 
в возрасте 3040 лет и динамика ее измене
ний с возрастом. В.м. ундрицовым и соавт. 
[39] предложен параметр «саркопенический 
индекс» для оценки стадии течения сарко
пении на основе лабораторных показателей 
уровней ифрI и кортизола. использование 
саркопенического индекса позволяет без 
сложных диагностических исследований оце
нить эффективность проводимого лечения, 
определить прогностические критерии раз
вития и течения заболевания и стадию сар
копении [39].

критерий Метод исследования

мышечная масса

м
е

то
д

ы
ви

зу
а

л
и

за
ц

и
и компьютерная томография (кт)

магнитнорезонансная томография (мрт)

двойная рентгеновская абсорбциометрия (дра)

биоимпедансный анализ (BIA) 

определение выделения калия с мочой

мышечная сила ручная динамометрия

изокинетическая динамометрия (сила сгибание/разгибание коленей) 

пиковая скорость выдоха (фВд) 

мышечная функция SPPB (комплексы коротких физических показателей)

скорость ходьбы

тест с 6ти минутной ходьбой

тест восходящей нагрузки

Таблица 6.
Методы оценки состояния мышц 
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EWGSOP предложен алгоритм для выяв
ления саркопении у лиц пожилого возраста, 
а при наличии факторов риска в более моло
дом возрасте (рисунок 5) [2].

Профилактика саркопении. постепенно 
нарастающая мышечная слабость, к сожале
нию, неизбежный процесс, сопровождающий 
старение. однако этот процесс можно за
медлить и ослабить, как за счет изменения 
образа жизни, так и с помощью фармаколо
гических воздействий, особенно на ранних 
стадиях саркопении. 

наиболее естественным и научно обосно
ванным способом предупреждения и/или 
коррекции саркопении является тренировка 
мышц с помощью физических упражнений, 
начиная с молодого возраста [25]. 

другой естественный путь к профилакти
ке возрастных изменений (включая сарко
пению)  это низкокалорийное питание. 
известно, что даже небольшое (8%) сниже
ние калорийности потребляемой пищи ас
социировано с уменьшением проявлений 
саркопении [40,41].

сочетание низкокалорийного питания с 
регулярными физическими нагрузками наи
более благоприятно для сохранения массы 
и силы мышц, то есть профилактике сарко
пении при естественном старении организ
ма [41]. данный постулат доказан проф. C. 
Leeuwenburghс и соавт. [25,40] в результате 
ряда экспериментов на мышцах животных и 
человека, когда сочетание низкокалорийной 
диеты с физическими нагрузками наиболее 
благоприятно влияли на сохранение массы 
и силы мышц. 

существенную роль в патофизиологии сар
копении играет ускорение апоптоза скелет
ных мышц, вызванное процессами окисли
тельного стресса, неспецифического вос
паления, митохондриальной дисфункцией. 
с другой стороны, такие естественные воз
действия, как снижение калорийности пита
ния и регулярные физические упражнения, 
воздействуют на сигнальные пути апоптоза, 
защищая скелетные мышцы от потери массы 
и силы в пожилом возрасте. поэтому комби
нация физических упражнений с введени
ем незаменимых аминокислот предложена 

в качестве полезной стратегии в борьбе с 
саркопенией [20]. 

Хорошие анаболические эффекты получе
ны также при увеличении потребления не
заменимых аминокислот, особенно лейцина 
[42]. 

кроме того, при введении в пищу пожи
лых людей с саркопенией специальной сме
си аминокислот наблюдалось значительное 
снижение в сыворотке фноальфа, значи
тельное увеличение ифрI и увеличение со
отношения ифрI/фноальфа [43]. 

карнозин (βаланилlгистидин, предше
ственник ансерина), благодаря антиокси
дантной, антигликационной и pHбуферной 
способности, является известным геропро
тектором [44]. показано, что в мышцах по
жилых людей содержание карнозина умень
шается с возрастом, причем это снижение 
происходит за счет "быстрых" мышечных во
локон (II типа)  на 53% по сравнению с мо
лодыми [45], и сопровождается мышечной 
слабостью. 

технологии, ассоциированные с повыше
нием уровня карнозина, рассматриваются в 
качестве факторов, предупреждающих раз
витие саркопении. 

мышечная атрофия (преимущественно в 
волокнах II типа), обнаруженная гистологиче
ски при дефиците витамина д [46], позволяет 
отнести витамин д к возможным антисарко
пеническим агентам.

рисунок 5. Алгоритм диагностики саркопении
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Подходы к лечению. данные по примене
нию гормональной терапия при саркопении 
носят противоречивый характер, кроме того, 
описаны тяжелые последствия подобной те
рапии [47]. 

актуальным направлением в лечении ве
рифицированной саркопении является при
менение недавно разработанных селектив
ных модуляторов андрогенных рецепторов 
(SARM), которые оказывают мио и остео 
анаболическое действие [48]. это нестеро
идные препараты, и в отличие от тестосте
рона и других анаболических стероидов, не 
обладают выраженными побочными эффек
тами.

саркопения, являясь неизбежным спут
ником естественного старения, может рас
сматриваться с точки зрения дисбаланса 
цитокинов, лежащего в основе процессов 
неспецифического воспаления, усиливаю
щегося с возрастом. среди инновационных 
направлений в лечении саркопении – анти
цитокиновая терапия. известно, что фноσ 
участвует в развитии мышечной атрофии, в 
то время как антифноσ антитела, исполь
зуемые при лечении ревматоидного артрита, 
могут потенциально рассматриваться в каче
стве антисаркопенической терапии [49].

миостатин является эндогенным ингиби
тором мышечного роста, также известно, 
что мутации его гена вызывают гипертро
фию мышц у человека и животных [22,50]. 
подавление выработки миостатина усилива
ет регенерацию мышечной ткани при сарко
пении, увеличивая пролиферацию сателлит
ных клеток [50].

крупномасштабные клинические исследо
вания последних лет, свидетельствуют о том, 
что потребление пожилыми людьми жирной 
рыбы способствует восстановлению силы 
скелетных мышц [51]. следовательно, при
менение омега3 жирных кислот может быть 
эффективно в предупреждении и лечении 
саркопении [51]. 

таким образом, низкая мышечная мас
са ассоциируется с повышенной смертно
стью при различной терапевтической пато
логии (острые и хронические формы ибс, 
пневмония, Хобл, сд). Вопросы оптими

зации ранней диагностики саркопении, а 
также разработки комплексных лечебно
профилактических подходов являются акту
альными и требуют детальных клинических 
исследований. 
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