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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Саркопения – ассоциированное с возрастом заболевание, которое сопровождается 
снижением массы скелетных мышц и нарушением их функции. Развивающаяся мы-
шечная патология усугубляется коморбидными заболеваниями, что существенно 
снижает качество жизни пациентов и ухудшает прогноз. Сочетание саркопении и 
сердечно-сосудистых заболеваний сопровождается снижением кардиореспиратор-
ной выносливости, еще более значимым ограничением физической активности и 
уменьшением продолжительность жизни пациентов. Целью настоящего обзора яви-
лись обобщение и систематизация имеющихся в литературе данных о взаимосвязи 
саркопении и сердечно-сосудистых заболеваний. Характерное для сердечно-сосу-
дистых заболеваний системное воспаление, эндотелиальная дисфункция, снижение 
сократительной способности сердца, кровотока в мышцах, уменьшение физической 
активности и недостаточное потребление пищевых продуктов способствуют про-
грессированию саркопении. В свою очередь, атрофия скелетных мышц, вызванная 
саркопенией, усугубляет течение сердечно-сосудистых заболеваний. Диагностика 
саркопении у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями является необхо-
димым шагом для выбора тактики лечения, замедления прогрессирования мышеч-
ной патологии и предотвращения неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 
Физическая активность (аэробные упражнения и силовые тренировки) считается 
эффективной нефармакологической стратегией лечения сердечно-сосудистых забо-
леваний и саркопении. Сочетание диеты с высоким содержанием белка и силовых 
упражнений может привести к увеличению мышечной силы и лучшему сохранению 
мышечной массы.
Ключевые слова: саркопения, сердечно-сосудистые заболевания, мышечная сила, 
диагностика саркопении, физические упражнения, питание, лекарственные препа-
раты
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Sarcopenia is an age-related disease accompanied by a decrease in skeletal muscle 
mass and impairment of their function. Progressing muscle pathology is aggravated by 
comorbid conditions, signifi cantly reducing the quality of life of patients and worsening 
the prognosis. The signifi cant impairment of muscle function is a risk factor for falls, 
injuries, and mortality. The combination of sarcopenia and cardiovascular diseases 
is accompanied by a decrease in cardiorespiratory fi tness, an even more signifi cant 
limitation of physical activity, and a decrease in the life expectancy of patients. The aim of 
the review was to summarize and systematize available literature data on the relationship 
between sarcopenia and cardiovascular diseases. Systemic infl ammation, endothelial 
dysfunction, decreased cardiac contractility, reduced muscle blood fl ow, lower physical 
activity, and inadequate food intake, which are characteristic of cardiovascular disease, 
contribute to the progression of sarcopenia. In turn, skeletal muscle atrophy caused 
by sarcopenia aggravates the course of cardiovascular diseases. Timely screening and 
diagnosis of sarcopenia in patients with comorbid diseases, including cardiovascular 
ones, is a necessary step for choosing treatment tactics, slowing the progression of 
muscle pathology and preventing adverse cardiovascular events. The determination of 
low muscle strength and physical performance in the diagnosis of sarcopenia is carried 
out by walking speed or grip strength. The main direction in sarcopenia preventing and 
managing is the identifi cation and elimination of factors contributing to its occurrence 
and progression. These include the treatment of concomitant diseases and the correction 
of metabolic disorders. The рhysical activity (aerobic exercise and strength training) 
is considered an eff ective non-pharmacological strategy for managing cardiovascular 
diseases and sarcopenia. Physical exercises improve oxygen delivery to skeletal muscles, 
increase cardiac contractility and physical performance. Combining a high-protein diet 
and strength exercise should increase muscle strength and better preserve muscle mass. 
Keywords: sarcopenia, cardiovascular diseases, muscle strength, sarcopenia diagnostics, 
exercise, nutrition, drugs

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Саркопения – ассоциированное с возрастом заболевание, которое сопровожда-

ется снижением массы скелетных мышц и нарушением их функции [1, 2].
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Установлено, что сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) могут ускорять раз-
витие саркопении. Саркопеническое ожирение, остеосаркопения и остеосаркопе-
ническое ожирение являются подтипами саркопении, смертность от которых счи-
тается более высокой, чем в общей популяции [3–7]. Несмотря на то, что ассоциация 
саркопении с сердечно-сосудистыми заболеваниями во многом доказана, остаются 
неясными механизмы взаимовлияния этих процессов.

Целью настоящего обзора явились обобщение и систематизация имеющихся в 
литературе данных о взаимосвязи саркопении и ССЗ.

Для подготовки обзора использовалась база данных PubMed с анализом лите-
ратурных источников за последние 10 лет по терминам sarcopenia и sarcopenia and 
cardiovascular diseases и последующим изучением наиболее значимых публикаций. 
Примечательно, что последние 10 лет ежегодное число сообщений по саркопении 
увеличилось более чем в 4 раза и достигло 3949 в 2024 г., а число исследований, по-
священных саркопении, связанной с ССЗ, выросло в 8 раз. Таким образом, это на-
правление представляется актуальным.

  ТЕРМИНОЛОГИЯ
Термин «саркопения» (в переводе с греческого sarx  – плоть и penia  – потеря) 

предложил в 1989 г. Ирвин Розенберг (Irwin Rosenberg) для описания возрастного 
снижения количества мышечной массы [2].

Саркопенией в соответствии с рекомендациями Европейского консенсуса по сар-
копении (European Working Group on Sarcopenia in Older People – EWGSOP, 2010 г.) на-
зывают состояние, которое характеризуется прогрессирующей и генерализованной 
потерей мышечной массы, а также силы скелетных мышц, ассоциированной с по-
вышенным риском таких неблагоприятных событий, как снижение качества жизни, 
инвалидизация и смерть [1]. В 2016 г. саркопения была официально идентифициро-
вана как мышечное заболевание, и ей присвоен код M62.84 в Международной клас-
сификации болезней (МКБ) 10-го пересмотра (клиническая модификация ICD-10-CM) 
с наименованием «возраст-ассоциированная саркопения» [8, 9]. В МКБ-11 саркопе-
ния в широкой трактовке термина входит в большую группу патологии мышц FB32.Y 
«Другие уточненные мышечные расстройства» (Other specifi ed disorders of muscles).

В связи с появлением новых научных и клинических данных Европейская рабо-
чая группа в 2019 г. опубликовала обновленный консенсусный документ (European 
Working Group on Sarcopenia in Older People 2 – EWGSOP2) и предложила рассматри-
вать саркопению как мышечное заболевание (мышечную недостаточность), причи-
ной которого являются неблагоприятные изменения мышц, накапливающиесяся в 
течение жизни. В соответствии с рекомендациями EWGSOP2 саркопенией называ-
ют прогрессирующее и генерализованное заболевание скелетных мышц, которое 
связано с повышенной вероятностью неблагоприятных исходов, включая падения, 
переломы, физическую инвалидность и смертность [10].

В соответствии с рекомендациями EWGSOP2 выделяют острую и хроническую 
саркопению. Саркопения, продолжительность которой составляет менее 6 месяцев, 
считается острой. Причиной ее развития может быть остро возникшее заболевание 
или травма. Саркопения, которая длится более 6 месяцев, считается хроническим 
состоянием. Как правило, она обусловлена наличием хронического прогрессирую-
щего заболевания [10].
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Саркопения распространена преимущественно среди людей пожилого воз-
раста, поэтому в течение длительного времени ее ассоциировали со старением. 
В дальнейшем было установлено, что заболевание может начинаться в более раннем 
возрасте, а причина его появления сопряжена с множеством сопутствующих состоя-
ний. Связанная с возрастом саркопения при отсутствии очевидных альтернативных 
обстоятельств считается первичной и обусловлена прогрессирующим прекращени-
ем анаболических процессов, повышенным катаболизмом, снижением способности 
мышц к регенерации, нарушением функционирования митохондрий, сателлитных кле-
ток, нервно-мышечной дисфункцией, снижением анаболического ответа на питание и 
физические упражнения, а также антипротеолитическим эффектом инсулина [7, 10]. 
Мышечная масса обычно уменьшается с возрастом и составляет примерно 25% от об-
щей массы тела к возрасту 75–80 лет. Биопсия мышц у пожилых и молодых людей пока-
зала, что площадь поперечного сечения четырехглавой мышцы уменьшается до 40% к 
80 годам жизни в сравнении с эталонными значениями, характерными для 20-летнего 
возраста. У пожилых людей также уменьшается количество и размер мышечных воло-
кон в основном за счет мышечных волокон II типа (быстро сокращающихся) [6].

Саркопения будет считаться вторичной, если имеются объективные факторы, 
объясняющие ее появление, такие как активный воспалительный процесс при си-
стемных заболеваниях, злокачественных новообразованиях, прогрессирующая не-
достаточность органов и систем. Отсутствие физической активности, обусловленной 
малоподвижным образом жизни или функциональными ограничениями, связанны-
ми с болезнью/инвалидностью, также способствует развитию саркопении. Немало-
важным фактором может оказаться недостаточное потребление энергии или белка, 
что может быть связано с анорексией, мальабсорбцией, неспособностью употре-
блять достаточное количество пищи [10].

  САРКОПЕНИЯ И МУЛЬТИМОРБИДНОСТЬ
Старение является основным фактором риска коморбидных патологий и сопро-

вождается увеличением частоты многих хронических заболеваний, таких как ССЗ, 
заболевания сосудов, метаболические нарушения и остеопороз. Эти хронические 
возрастные заболевания тесно связаны. Остеопороз, саркопения, заболевания ССЗ 
и старение имеют общие механизмы развития, патологические связи, факторы риска 
и клинические последствия [4–6].

Саркопения является предиктором неблагоприятных исходов у пациентов с со-
путствующей патологией. Связь между саркопенией и мультиморбидностью у людей 
среднего и пожилого возраста изучалась в проспективном исследовании с участием 
12  760 человек [11]. Многофакторный регрессионный анализ показал, что мульти-
морбидность связана с явной саркопенией (β=0,028, р=0,009) и возможной сарко-
пенией (β=0,088, р<0,001). При этом относительный риск (OР) мультиморбидности 
при возможной саркопении составил 1,56 с 95% доверительным интервалом (ДИ), 
равным 1,39–1,76. 

В ретроспективном обзоре 428 японских пациентов в возрасте 70 лет и старше, 
перенесших операции на клапанах сердца, предоперационная распространенность 
саркопении составила 25%, что сопровождалось снижением долгосрочной выжива-
емости и увеличением серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
после операции [12]. 
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L. He et al. [13] в проспективном исследовании с участием 4959 пациентов в воз-
расте 45 лет и старше также выявили ассоциацию саркопении, висцерального ожи-
рения и кардиометаболической мультиморбидности. 

Скрининг и тестирование на саркопению приобретают особую актуальность при 
обследовании пациентов с коморбидными патологиями, такими как ССЗ, хрониче-
ская болезнь почек, респираторные заболевания, когнитивные нарушения и злока-
чественные новообразования [10, 14]. 

  СВЯЗЬ САРКОПЕНИИ С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Предположение о том, что существует определенная связь между саркопенией и 

ССЗ, вполне логично и обоснованно. Такие проявления ишемической болезни серд-
ца (ИБС) и сердечной недостаточности (СН), как дискомфорт и/или боль за грудиной, 
одышка при физической нагрузке и общая слабость, нередко ограничивают физиче-
скую активность пациентов [6, 15]. В проспективном исследовании, проведенном в 
Германии, Англии и Словении, у 117 амбулаторных пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) и сохраненной фракцией выброса определяли распро-
страненность саркопении, а также оценивали толерантность к физической нагрузке, 
мышечную силу и качество жизни. Саркопения была выявлена у 19,7% всех участ-
ников. Эти пациенты показали худшие результаты во время 6-минутного теста ходь-
бы (p=0,003) и более низкое абсолютное пиковое потребление кислорода (p<0,05) в 
сравнении с обследованными без саркопении. Уменьшение мышечной массы было 
ассоциировано со снижением мышечной силы, физической работоспособности и ка-
чества жизни пациентов [16]. 

На тесную связь между саркопенией, метаболическими нарушениями и ССЗ ука-
зывают авторы ряда публикаций. На основании общенациональных репрезентатив-
ных данных 7 703 человек в возрасте не менее 45 лет из китайского исследования 
CHARLS установлено, что саркопеническое ожирение было связано с повышенным 
риском ССЗ (ОР=1,39; 95% ДИ: 1,16–1,67), заболеваний сердца (ОР=1,36; 95% ДИ: 
1,10–1,67) и инсульта (ОР=1,40; 95% ДИ: 1,02–1,92) по сравнению с контрольной груп-
пой [17]. 

Результаты проведенных ранее исследований продемонстрировали ассоциацию 
саркопении с такими ССЗ, как СН, ИБС, врожденные пороки сердца и нарушения рит-
ма сердца [9, 18, 19]. Проведенный X. Zuo et al. [9] метаанализ с использованием баз 
данных PubMed, Embase, Medline и Web of Science до 2022 г. показал, что распростра-
ненность саркопении у пациентов с ССЗ была примерно в 2 раза выше по сравнению 
с общей популяцией и составила 35% (95% ДИ: 28–42%), в том числе при ХСН – 32% 
(95% ДИ: 23–41%), острой декомпенсированной СН – 61% (95% ДИ: 49–72%), ИБС – 
43% (95% ДИ: 2–85%), аритмиях сердца – 30% (95% ДИ: 25–35%) и у пациентов с врож-
денными пороками сердца – 35% (95% ДИ: 10–59%).

Проспективное исследование SICA-HF, выполненное S. Fülster et al. [20], подтвер-
дило, что атрофия мышц является частым сопутствующим заболеванием у пациентов 
с ХСН. Сочетание СН с атрофией мышц характеризовалось снижением толерантно-
сти к физическим нагрузкам и силы мышц, а также прогрессирующим ухудшением 
сократительной способности сердца. 
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Результаты анализа данных Национального обследования здоровья и питания 
Кореи 2009–2010 гг. с участием 5120 мужчин и 6559 женщин старше 20 лет показали, 
что низкая масса скелетных мышц ассоциировалась с более высокой распростра-
ненностью кардиометаболических факторов риска ССЗ [21]. В исследовании, про-
веденном с участием 461 026 европейских пациентов, было установлено, что инсу-
линорезистентность опосредует причинно-следственную связь между саркопенией 
и различными типами хронических кардиометаболических заболеваний, включая 
сахарный диабет 2-го типа, неалкогольную жировую болезнь печени, артериальную 
гипертензию, инсульт, ИБС и инфаркт миокарда [22].

В то же время саркопения может сочетаться с сердечно-сосудистой патологией 
независимо от наличия факторов риска ССЗ. По результатам исследования KNHANES, 
проведенного в Корее (1578 субъектов в возрасте 65 лет), установлено, что сарко-
пения была связана с ССЗ при отсутствии влияния таких факторов риска, как пожи-
лой возраст, увеличение окружности талии, индекс массы тела (ИМТ), повышенный 
уровень глюкозы и общего холестерина в плазме крови натощак, а также нарушение 
функции почек и прием лекарств (ОР=1,768; 95% ДИ: 1,075–2,909; р=0,025) [23]. 

Кроме того, саркопения является предиктором неблагоприятных исходов при 
ССЗ. M. Konishi et al. [24] на основании анализа результатов многоцентрового про-
спективного когортного исследования, включавшего более 900 пожилых госпита-
лизированных пациентов, пришли к выводу, что саркопения является независимым 
предиктором смертности в течение 1 года и вносит одинаковый вклад в смертность 
при ХСН с сохраненной и сниженной фракцией выброса (ОР=2,42; 95% ДИ: 1,36–4,32, 
р=0,003 и ОР=2,02; 95% ДИ: 1,08–3,75, р=0,027 соответственно). 

Установлено, что риск диастолической дисфункции у пациентов с саркопенией 
выше, чем у пациентов без саркопении. Саркопения в сочетании с ожирением еще 
больше увеличивает риск диастолической дисфункции [25].

Саркопения и ИБС имеют схожие основные биологические механизмы, а именно 
хроническое системное воспаление низкой степени. Уменьшение мышечной массы 
у бессимптомных пожилых людей, проживающих в обществе, ассоциировано с суб-
клиническим атеросклерозом, повышенным отложением кальция в коронарных ар-
териях, увеличенной артериальной жесткостью и утолщением стенок сонных арте-
рий [14]. Проведенные ранее исследования показали, что саркопения присутствует 
у 1 из 8 взрослых с ИБС, проживающих в обществе, и у 1 из 4 госпитализированных 
в связи с ИБС пациентов. Установлено, что низкая масса скелетных мышц у пожилых 
людей с ИБС сопряжена с серьезными неблагоприятными сердечно-сосудистыми 
событиями, повышенной смертностью от ССЗ, а также низкой физической работо-
способностью [26]. 

Среди лиц с заболеваниями сосудов нижних конечностей саркопения наблюда-
ется в 35% случаев [27]. Количество и размер мышечных волокон II типа у субъектов 
с поражением периферических артерий уменьшается, что сопровождается мышеч-
ной слабостью и функциональными нарушениями. Проспективные исследования 
обнаружили у пациентов с заболеванием периферических артерий тесную связь 
между саркопенией и серьезными неблагоприятными сердечно-сосудистыми собы-
тиями, включая высокий риск смертности [14]. 

Саркопения у пациентов, перенесших кардиохирургические операции, ассоци-
ирована с послеоперационными неблагоприятными событиями и смертностью. 
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Возраст, сопутствующие заболевания, а также недостаточное питание в сочетании с 
основными ССЗ вызывают мышечную атрофию, неподвижность и снижение физиче-
ской активности до, во время и после госпитализации [28]. Кроме того, ограничение 
двигательной активности приводит к снижению мышечной силы, функции и произ-
водительности дыхательных мышц [14]. Потеря мышечной массы и силы еще больше 
усугубляется длительным постельным режимом, большей продолжительностью пре-
бывания в отделении интенсивной терапии, что вызывает значительные функцио-
нальные нарушения, которые могут сохраняться в течение многих лет после выпи-
ски [28]. Распространенность саркопении у пациентов, перенесших замену аорталь-
ного клапана, колеблется от 21 до 70,2% [14]. Исследование, проведенное с участием 
13 351 пожилого человека, показало, что 39% пациентов после транскатетерной за-
мены аортального клапана умерли или имели низкое качество жизни через 1 год 
после оперативного вмешательства. Авторы связывают снижение качества жизни и 
плохие результаты лечения с саркопенией, слабостью, инвалидностью, непредна-
меренной потерей веса и неспособностью выполнять повседневные действия [29].

  МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ САРКОПЕНИИ, СВЯЗАННОЙ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Такие факторы, как нарушение толерантности к глюкозе, гиперурикемия и куре-

ние, которые признаны факторами риска ССЗ, способствуют возникновению сарко-
пении [6]. 

Высокий уровень мочевой кислоты в сыворотке крови может предрасполагать 
к появлению саркопении [30]. Результаты национального исследования здоровья и 
питания, проведенного в 1988–1994 гг. в США среди 7544 человек в возрасте 40 лет 
и старше, показали, что участники с концентрацией мочевой кислоты в сыворотке 
крови более 8 мг/дл имели в 2,0 раза больше шансов проявления саркопении по 
сравнению с теми обследованными, у кого содержание мочевой кислоты было ме-
нее 6 мг/дл (p<0,01) [31].

Компоненты сигаретного дыма активируют никотинамидадениндинуклеотид-
фосфатоксидазу для производства активных форм кислорода и дальнейшего усиле-
ния окислительного стресса в скелетных мышцах. Хроническое курение вызывает 
окислительное повреждение белков скелетных мышц и способствует потере мышеч-
ной массы [6].

Существует взаимосвязь между саркопенией и ССЗ. Саркопения может способ-
ствовать возникновению ожирения, инсулинорезистентности, хронического воспа-
ления и, таким образом, предрасполагать к развитию сердечно-сосудистых событий 
[14, 15]. Скелетные мышцы являются одним из важных метаболических и эндокрин-
ных органов, поэтому атрофия скелетных мышц, вызванная саркопенией, усугубляет 
течение ССЗ. Кроме того, при саркопении включаются такие негативные механизмы, 
как эргорефлекс [9]. 

В свою очередь, нарушение сократительной способности сердца при СН ока-
зывает существенное влияние на физическую работоспособность и кардиореспи-
раторную выносливость, что значительно ограничивает продолжительность фи-
зической активности пациента. Это способствует появлению атрофии мышц и их 
дисфункции [32]. СН может вызывать саркопению через общие патогенетические 
пути, такие как гормональные изменения, недоедание и снижение физической 
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активности. Эти механизмы влияют друг на друга. Для пациентов с ССЗ характерно 
наличие системного воспаления, окислительного стресса, чрезмерной активации 
системы убиквитин – протеасома, эндотелиальной дисфункции, снижения мышеч-
ного кровотока, нарушения толерантности к глюкозе, что, вероятно, предраспо-
лагает к развитию саркопении [6]. В биоптатах скелетных мышц у пациентов с СН 
присутствуют множественные патологические изменения, включающие атрофию 
мышечных волокон, апоптоз миоцитов и интерстициальную инфильтрацию воспа-
лительными клетками [33].

Гемодинамические и метаболические изменения  – основные механизмы, из-
за которых при ССЗ повреждаются скелетные мышцы. Низкий сердечный выброс 
приводит к уменьшению плотности капилляров, снижению диффузии кислорода в 
скелетных мышцах, преобразованию волокон скелетных мышц из быстрого II типа в 
медленный I тип и снижению переносимости физических нагрузок [9].

Патофизиологические механизмы развития саркопении достаточно сложные. 
В основе лежит дисбаланс между анаболическим и катаболическим гомеостазом 
мышц с дегенерацией нейронов или без нее [14]. Включается множество интерак-
тивных патофизиологических механизмов, таких как воспаление, дисфункция мито-
хондрий, окислительный стресс, гормональные изменения, синтетическая метабо-
лическая резистентность, липотоксичность и микрососудистые изменения [9].

Немаловажную роль в развитии саркопении может играть воспаление. Установ-
лена положительная корреляция между количеством интерлейкина-6 (ИЛ-6), фак-
тора некроза опухоли α (ФНО-α), С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови и 
уменьшением мышечной массы, а также снижением силы мышц у пожилых людей 
[34]. Другое наблюдение свидетельствует о том, что повышенное содержание сыво-
роточного ИЛ-6, СРБ и растворимых молекул сосудисто-клеточной адгезии-1 было 
ассоциировано с меньшей площадью икроножных мышц у пациентов с заболевани-
ем периферических артерий [35]. Отрицательное влияние ИЛ-6 на мышечную функ-
цию может быть опосредовано подавлением секреции инсулиноподобного фактора 
роста I (ИФР-I). Отмечено снижение локальной экспрессии мРНК ИФР-I в мышцах у 
пациентов с ХСН на 52% [6].

Существует связь между воспалением, эндотелиальной дисфункцией и окисли-
тельным стрессом. Окислительный стресс определяется как дисбаланс между про-
дукцией активных форм кислорода и антиоксидантной способностью клетки. Сре-
ди патофизиологических механизмов, приводящих к саркопении, ключевую роль 
играет увеличение уровней активных форм кислорода и азота, а также ослабление 
ферментативной антиоксидантной защиты, приводящее к окислительному стрессу 
[36]. Воспаление способствует развитию эндотелиальной дисфункции, что уменьша-
ет перфузию мышц и нарушает поглощение длинных разветвленных аминокислот, 
которые необходимы для анаболизма белков и обеспечения мышц энергией. Эн-
дотелиальная дисфункция и сниженный сердечный выброс у пациентов с СН, воз-
можно, уменьшают кровоток в скелетных мышцах и ухудшают доставку кислорода 
к мышцам. Эти нежелательные эффекты для скелетных мышц могут способствовать 
потере мышечной массы и ослаблению мышечной силы [6].

Роль хронического воспаления в развитии ССЗ также хорошо известна [37]. 
Уровни сывороточных маркеров окислительного стресса (содержание малоно-
вого диальдегида плазмы и активность супероксиддисмутазы эритроцитов) были 
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повышены при СН, что коррелировало со снижением толерантности к физической 
нагрузке у пациентов с СН [6]. Обсуждается значение высоких уровней ИЛ-6, ФНО-α 
и СРБ в сыворотке крови как воспалительных биомаркеров СН [38]. Содержание вос-
палительных цитокинов повышено также при сахарном диабете 2-го типа. Следует 
учесть, что у пациентов с ожирением такие цитокины, как ИЛ-6 и ФНО-α, могут секре-
тироваться жировой тканью [6].

  ДИАГНОСТИКА САРКОПЕНИИ
Наличие саркопении у пациентов увеличивает риск госпитализации и стоимость 

лечения во время госпитализации [10]. Раннее распознавание саркопении важно, 
поскольку оно может предоставить возможность для вмешательств, чтобы обратить 
вспять или задержать прогрессирование мышечного расстройства [14]. 

Диагностика саркопении в соответствии с рекомендациями Европейской ра-
бочей группы (EWGSOP) в 2010 г. базировалась на таких критериях, как низкая мы-
шечная масса и сниженная мышечная функция (сила или производительность) 
[1]. В дальнейшем было установлено, что сила мышц лучше прогнозирует небла-
гоприятные исходы, чем их масса. По этой причине в пересмотренных рекомен-
дациях EWGSOP2 определение мышечной силы является основным параметром 
саркопении. Саркопения считается вероятной, если обнаружено только снижение 
мышечной силы (критерий 1). Диагноз саркопении подтверждается наличием до-
кументально подкрепленного уменьшения количества мышечной массы и ухудше-
ния качественных характеристик мышц (критерий 2). В том случае, если выявлены 
снижение мышечной силы (критерий 1), недостаточное количество/качество мышц 
(критерий 2) и неудовлетворительная физическая работоспособность (критерий 3), 
саркопения считается тяжелой [10].

Скрининговый опросник
В качестве скринингового теста по оценке риска саркопении EWGSOP2 реко-

мендует использовать опросник SARC-F, который заполняется пациентами само-
стоятельно [39]. SARC-F включает 5 компонентов, отражающих изменения в состо-
янии здоровья: ограничения силы (Strength), необходимость помощи при ходьбе 
(Assistance), вставание со стула (Rise), подъем по лестнице (Climb) и падения (Fall). За 
каждый ответ начисляются баллы (0 – без затруднений, 1 – некоторые затруднения и 
2 – большие затруднения). Баллы по шкале SARC-F суммируются (0 баллов – наилуч-
ший результат, 10 баллов – наихудший). SARC-F имеет низкую или среднюю чувстви-
тельность и очень высокую специфичность для прогнозирования низкой мышечной 
силы и преимущественно выявляет тяжелые случаи саркопении [10].

Оценка силы мышц
Измерение силы захвата кисти осуществляется с использованием калибро-

ванного ручного динамометра и умеренно коррелирует с силой в других частях 
тела. Пороговые значения для диагностики саркопении, полученные при анализе 
результатов исследования объединенной выборки, включавшей 26  625 участни-
ков, составляют <26 кг для мужчин и <16 кг для женщин [40]. Простота выполнения 
позволяет рекомендовать этот тест для рутинного использования в клинической 
практике. 
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Тест на вставание со стула применяется в качестве косвенного показателя силы 
мышц ног и измеряет количество времени, необходимого пациенту, чтобы поднять-
ся 5 раз из положения сидя без помощи рук. Пороговые значения для диагностики 
саркопении составляют >15 с для 5 подъемов [10].

Другим вариантом аналогичного теста является подсчет количества вставаний со 
стула в течение 30-секундного интервала. Возможный диапазон оценок составляет 
от нуля (для тех, кто не может выполнить даже 1 вставание) до 20 или более баллов 
для хорошо подготовленных людей [10].

Оценка физической работоспособности
Физическую работоспособность можно оценить по скорости ходьбы, коротко-

му тесту физической работоспособности (The Short Physical Performance Battery – 
SPPB) и по тесту двигательной функции «встань и иди» с отсчетом времени (Timed-
Up and Go – TUG). Скорость обычной ходьбы на расстояние 4 м измеряется вруч-
ную с помощью секундомера или электронного устройства. По рекомендациям 
EWGSOP2, пороговое значение для выявления саркопении составляет ≤0,8  м/с. 
Тест SPPB включает оценку скорости походки, тест на равновесие и тест на встава-
ние со стула. Максимальная оценка составляет 12 баллов, сумма 8–9 баллов соот-
ветствует преастении, а суммарная оценка ≤7 баллов указывает на астению. Для те-
ста TUG людей просят встать со стандартного стула, дойти до маркера на расстоя-
нии 3 м, повернуться, вернуться на прежнее место и снова сесть. Затраченное вре-
мя, указывающее на саркопению, составляет ≥20 с. Для выполнения теста ходьбы 
на 400 м испытуемым предлагается пройти 20 кругов по 20 м с максимально воз-
можной скоростью. Во время теста разрешается сделать до 2 остановок для отды-
ха. На саркопению указывают следующие показатели: тест не завершен или требу-
ется более 6 мин для завершения [10]. 

По рекомендациям целевой группы по разработке руководств от Международ-
ной конференции по исследованиям саркопении и слабости (International Clinical 
Practice Guidelines for Sarcopenia – ICSFR), скорость ходьбы или сила захвата должны 
использоваться для определения низкого уровня мышечной силы и физической ра-
ботоспособности при диагностике саркопении [41].

Оценка количества или массы мышц
Существуют различные методики и подходы для оценки мышечной массы. Мож-

но определить величину общей массы скелетных мышц тела, массу скелетных мышц 
конечностей или площадь поперечного сечения определенных групп мышц или 
участков тела. Предложены различные методики неинвазивной оценки количества 
или массы мышц. Золотым стандартом считаются магнитно-резонансная томография 
(МРТ) и компьютерная томография (КТ). В то же время эти методы имеют ограниче-
ния для широкого использования в связи с высокой стоимостью и необходимостью 
привлечения высококвалифицированного персонала. Кроме того, не определены 
точки отсчета для оценки низкой мышечной массы [10, 42]. В качестве альтернатив-
ного метода предлагается использовать количественную оценку площади попереч-
ного сечения мышц на уровне поясничного L3-позвонка с помощью КТ и МРТ, так 
как этот показатель значимо коррелирует с величиной мышечной массы всего тела. 
Этот параметр может использоваться в качестве предиктора смертности и других 
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неблагоприятных исходов у пациентов со злокачественными новообразованиями, 
заболеваниями печени и в отделениях интенсивной терапии. Визуализация середи-
ны бедра (с помощью МРТ или КТ) также может найти применение для оценки мы-
шечной массы. Площадь мышц середины бедра сильнее коррелирует с общим объ-
емом мышц тела, чем величина мышц в области поясничных позвонков L1–L5 [10].

Другим востребованным и широко доступным неинвазивным способом опреде-
ления общей массы мышечной ткани тела или массы скелетных мышц конечностей 
является двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия. При использовании 
такого метода абсолютные показатели величины мышечной массы можно скоррек-
тировать с использованием квадрата роста, веса или ИМТ [43]. Следует учесть, что 
на результаты измерения при использовании двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии может повлиять состояние гидратации пациента [6]. 

Оценка количества общей мышечной массы и массы скелетных мышц конечно-
стей может выполняться при использовании биоэлектрического импедансного ана-
лиза. В основе метода лежит измерение электропроводности всего тела. Калибровка 
осуществляется на основе эталона, полученного при измерении безжировой массы 
в определенной популяции. По этой причине необходимо учитывать возраст, этни-
ческую принадлежность и другие отличия между популяциями и пациентами для 
конкретных групп населения. Кроме того, на результаты измерений может повлиять 
состояние гидратации пациента. Поскольку величина мышечной массы коррелирует 
с размером тела, полученные при использовании биоэлектрического импедансного 
анализа показатели можно скорректировать с учетом размера тела, используя ква-
драт роста, вес или ИМТ [10, 44]. Пороговые значения массы мышц конечностей для 
диагностики саркопении, в соответствии с рекомендациями EWGSOP2, составляют 
для мужчин <20 кг, а для женщин <15 кг. Скорректированный с учетом ИМТ показа-
тель составляет <0,789 для мужчин и <0,512 для женщин [40]. 

Ультразвуковые методы оценки мышц
Ультразвуковое исследование (УЗИ) мышц является доступным для использова-

ния методом и применяется для выявления мышечной атрофии, а также для оценки 
качественных характеристик мышц. УЗИ пеннатных или перистых мышц, таких как 
четырехглавая мышца бедра, позволяет обнаружить уменьшение толщины мышцы 
и площади поперечного сечения, длины пучка, угла перистости и эхогенности [45]. 
На наличие миостеатоза указывает гиперэхогенность мышечной ткани. Кроме того, 
УЗИ имеет более высокую достоверность при оценке мышечной массы в сравнении 
с двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрией, МРТ и КТ [10].

В ситуациях, когда более сложные способы диагностики количества мышечной 
массы недоступны, можно использовать антропометрические методы, например из-
мерение окружности голени. Окружность голени следует измерять в месте ее наи-
большей величины. Точкой отсечения для прогнозирования функциональных нару-
шений называется величина менее 31 см [46]. 

Оценка качества мышц
Качество мышц определяется микро- и макроскопическими изменениями в строе-

нии и составе мышц, а также их функцией, обеспечиваемой на единицу мышечной мас-
сы [10]. Доказано, что не только изменения величины мышечной массы, но и другие 
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факторы, такие как состав мышц, их метаболизм, аэробная способность, инсулино-
резистентность, жировая инфильтрация, фиброз и активация нейронов, могут иметь 
значение в снижении мышечной функции и подвижности, связанных со старением. Из-
менения в качестве мышц могут предшествовать потере мышечной массы [47].

  ЛЕЧЕНИЕ САРКОПЕНИИ, СВЯЗАННОЙ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Основным направлением в профилактике и лечении саркопении является выяв-

ление и устранение факторов, способствующих ее развитию и прогрессированию. 
К ним относится эффективное лечение сопутствующих ССЗ, оптимизация метаболи-
ческого здоровья и борьба с ожирением [14]. 

Физическая активность
Физические тренировки были признаны эффективной нефармакологической 

стратегией лечения ССЗ и саркопении. Физические упражнения способствуют уве-
личению сердечного выброса, улучшают состояние сердечно-легочной системы, 
обеспечивают доставку кислорода к периферическим тканям и функциональную 
адаптацию скелетных мышц [9, 41]. 

Одними из ведущих факторов, оказывающих позитивное влияние на гемодина-
мику, состав тела, метаболизм глюкозы и липидов у пациентов с ССЗ, являются аэроб-
ные и силовые упражнения. Они позволяют уменьшить экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов, окислительный стресс и активность системы убиквитин – протеасо-
ма в скелетных мышцах пациентов с СН [9].

Аэробные упражнения, такие как плавание, ходьба и бег трусцой, ассоциируются 
с улучшением состояния сердечно-сосудистой системы и физической работоспо-
собности. При аэробных упражнениях повышается расход энергии, увеличивается 
площадь поперечного сечения мышечных волокон и улучшаются качественные ха-
рактеристики мышц. Отмечено уменьшение частоты госпитализаций и смертности 
у пациентов как с СН, так и с саркопенией [14]. Установлено, что аэробные трени-
ровки восстанавливают уровни активности протеасом в биоптатах скелетных мышц 
пациентов с СН до уровней, характерных для здоровых лиц. Физические упражнения 
повышают чувствительность к инсулину, улучшают функцию здоровых скелетных 
мышц, защищают мышцы от деструктивных процессов, таких как протеолиз, воспа-
ление, окислительное повреждение, аутофагия и апоптоз [6, 48]. 

Тренировки с сопротивлением (или отягощением) относятся к любой физиче-
ской активности, которая вызывает сокращение скелетных мышц с использованием 
внешнего сопротивления, такого как гантели, свободные веса, эспандеры и сам вес 
тела. Преимущества тренировок с сопротивлением для пожилых людей включают 
гипертрофию мышц, увеличение их силы и улучшение физических показателей [41]. 
Силовые тренировки являются основным компонентом кардиореабилитации. Они 
положительно влияют на качество, массу и силу скелетных мышц, увеличивают пло-
щадь поперечного сечения мышечных волокон I и II типа и улучшают микроцирку-
ляцию [9]. По результатам метаанализа 22 исследований с участием 1095 человек 
с перенесенным ранее инфарктом миокарда, стенокардией или коронарной рева-
скуляризацией тренировки с отягощениями увеличили физическую работоспособ-
ность, силу мышц и подвижность у пожилых пациентов с ИБС [49]. 
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Тренировочные упражнения приводят к увеличению количества капилляров на 
мышечное волокно примерно на 10–20% в течение нескольких недель у нетрениро-
ванных людей. Есть основание считать, что годы тренировок не только увеличивают 
плотность капилляров, но и оптимизируют расположение капилляров, чтобы улуч-
шить условия диффузии и увеличить извлечение кислорода во время упражнений 
[50]. У пациентов с заболеваниями периферических артерий через 6–12 месяцев 
прогрессивных тренировок с отягощением увеличивалась сила скелетных мышц 
нижних конечностей, а также изменялся качественный состав мышц, включая изо-
формы миозина, распределение типов волокон и плотность капилляров [6].

Эксперты ICSFR указывают, что даже сокращение времени, проведенного в сидя-
чем положении без физической активности, может принести пользу пожилым людям 
с саркопенией [41].

Рекомендации по питанию
Пациенты с ХСН, а также пожилые люди с острыми или хроническими заболева-

ниями, которые имеют выраженную общую слабость, снижение физической актив-
ности, одышку и плохой аппетит, ограничивают потребление пищевых продуктов и 
витаминов. Это способствует прогрессированию саркопении [6].

Эффекты сочетания высокобелковой диеты и силовых упражнений остаются об-
ластью активного исследования. Диета с высоким содержанием белка в сочетании с 
силовыми упражнениями может привести к увеличению мышечной силы и лучшему 
сохранению мышечной массы. При этом потребление белка должно быть распреде-
лено между приемами пищи сбалансированным образом [14]. Авторы проведенного 
систематического обзора литературы и метаанализа 39 рандомизированных кон-
тролируемых исследований с участием 4274 человек установили положительное 
влияние добавок белка или незаменимых аминокислот на мышечную силу и физи-
ческую функцию пожилых людей с острыми и хроническими заболеваниями [51]. 
Данные по влиянию добавок витамина D и антиоксидантов на мышечную функцию 
противоречивы [6]. Эксперты ICSFR не дают рекомендаций по добавкам витамина D 
для лечения пациентов с саркопенией [41].

Медикаментозная терапия
Полученные ранее данные свидетельствуют о том, что ингибиторы ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы проявляют сосудорасширяющий эффект, 
способствуют увеличению кровотока в мышцах и нормализации эндотелиальной 
функции. Установлено, что ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) предотвращают снижение мышечной функции у пациентов с ХСН, а также 
могут остановить или замедлить снижение мышечной силы у пожилых женщин с 
артериальной гипертензией без ХСН [6, 52]. Экспериментальные данные проде-
монстрировали, что применение ИАПФ предотвращало усиление фиброза скелет-
ных мышц в раннюю фазу после инфаркта миокарда [53], а лечение лозартаном 
замедляло дегенерацию мышц, активировало сигнальные пути PI3K-AKT-mTOR и 
ERK/митоген-активируемой протеинкиназы, необходимые для выработки факто-
ров роста мышц [6, 54].

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов могут оказывать дополнитель-
ное положительное влияние на физическую работоспособность при использовании 
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ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Имеющиеся наблю-
дения позволили предположить, что блокаторы минералокортикоидных рецепто-
ров способны замедлять прогрессирование саркопении [6]. В экспериментальных 
условиях на модели мышечной дистрофии Дюшенна было продемонстрировано 
положительное влияние комбинированного лечения с использованием ИАПФ ли-
зиноприла и неспецифического антагониста минералокортикоидных рецепторов 
спиронолактона на состояние скелетных мышц и функцию сердца [55]. В другом экс-
периментальном исследовании обнаружено, что спиронолактон защищал сердце от 
негативного действия альдостерона, а также уменьшал апоптоз миоцитов скелетных 
мышц на 79% [56].

Гипергликемию связывают с более низкой мышечной силой, развивающейся с 
возрастом. Адекватный контроль уровня гликемии предотвращает развитие микро-
ангиопатии и нейропатии, которые участвуют в снижении мышечной массы у паци-
ентов с сахарным диабетом. Препараты сульфонилмочевины, метформин, инсулин, 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГКТ-2) и тиазолидины 
могут оказывать влияние на мышечную массу, однако их значение при саркопении 
досконально не изучено. Следует учесть, что активация системы глюконеогенеза ин-
гибиторами НГКТ-2 вызывает не только липолиз жировой ткани, но и протеолиз в 
скелетных мышцах. Таким образом, при использовании ингибиторов НГКТ-2 мышеч-
ная масса может уменьшаться. Для профилактики атрофии скелетных мышц приме-
нение НГКТ-2 рекомендуется сочетать с физическими упражнениями [6].

Обсуждается необходимость назначения препаратов магния для профилактики 
и лечения саркопении. Старение часто ассоциируется с дефицитом магния в орга-
низме. В свою очередь, оба эти состояния (старение и недостаток магния) связаны с 
избыточным образованием свободных радикалов и слабым воспалением, что, веро-
ятно, способствует прогрессированию хронических заболеваний, связанных с воз-
растом. В связи с этим Управление по контролю за продуктами и лекарствами (FDA) 
рекомендует ежедневное пероральное потребление магния: примерно 400 мг для 
мужчин и 310 мг для женщин [4].

Уровень тестостерона постепенно снижается с возрастом, более половины 
80-летних мужчин имеют низкий уровень тестостерона. Несмотря на то, что высокий 
уровень тестостерона связан с большей величиной мышечной массы и относительно 
низким содержанием жировой ткани в организме мужчин, результаты исследований 
по лечению тестостероном у пожилых мужчин противоречивы. Учитывая отсутствие 
убедительных данных, подтверждающих необходимость терапии тестостероном па-
циентов с саркопенией, а также потенциальный риск применения тестостерона при 
ССЗ, такой метод лечения не может быть рекомендован для рутинного использова-
ния [14]. Рекомендаций по назначению анаболических гормонов у пациентов с сар-
копенией рабочей группой ICSFR не дается [41].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Саркопению и ССЗ следует рассматривать как коморбидные состояния, которые 

ухудшают прогноз для пациентов, имеющих оба патологических состояния, что спо-
собствует увеличению неблагоприятных исходов и ухудшению качества жизни. По 
этой причине необходима ранняя диагностика и профилактика саркопении, связан-
ной с ССЗ. Для скрининга саркопении необходимо использовать результаты ответов 
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пациентов на опросник SARC-F, а скорость ходьбы или сила захвата должны приме-
няться для определения низкого уровня мышечной силы. 

Профилактику и лечение саркопении следует проводить с применением комби-
нированной терапии, включающей физические упражнения в сочетании с богатой 
белком диетой или белковыми добавками. При наличии саркопении, связанной с 
ССЗ, ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, вероятно, могут 
оказывать положительное влияние на мышечную функцию.
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