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Одним из наиболее важных демографических процессов в течение последних десятилетий остается постарение 
населения. Представители старших возрастных групп составляют существенную часть пациентов в стационарах 
различного профиля. Особенностью этих больных являются не только множественная сопутствующая патология, 
но и возрастные изменения периферических тканей. Формально являясь физиологическими, эти изменения могут 
существенно отягощать состояние больного. Одним из процессов, сопровождающих старение, является утрата 
мышечной ткани – саркопения. Уменьшение количества мышц связано с ухудшением качества жизни, утратой фи-
зической независимости, инвалидизацией, а также с ухудшением прогноза для жизни. В течение последних десятиле-
тий проблема саркопении активно исследуется, в связи с чем были изучены ее социальный и экономические эффекты. 
В то же время мероприятия, направленные на устранение саркопении, могут существенно ограничиваться в связи 
как с наличием сопутствующей патологии, так и с возрастными особенностями мускулатуры. Несмотря на свою 
клиническую значимость, проблема саркопении недостаточно освещена в русскоязычной литературе. Настоящий 
обзор представляет интерес для широкого круга врачей клинических специальностей, встречающихся в своей прак-
тической деятельности с пациентами старших возрастных групп.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: саркопения, мышечный статус, старение, физическая активность
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Распространенность первичной саркопении в попу-
ляции, по данным разных авторов, колеблется от 5 до 
13% среди людей в возрасте 60—70 лет и достигает 50% 
среди лиц старше 80 лет [12, 13]. В странах Азии рас-
пространенность этого состояния достигает 8—22% 
среди женщин и 6—23% среди мужчин [14, 15]. Таким 
образом, с учетом темпов старения населения в ближай-
шие 40 лет, по самым скромным подсчетам, саркопени-
ей будут страдать 200 млн человек.

В упомянутом выше Европейском консенсусе по сар-
копении впервые рассмотрена и ее классификация. При 
первичной саркопении, помимо возрастных изменений, 
не выявляется других причин для уменьшения мышеч-
ной массы. При вторичной саркопении к уменьшению 
объема мускулатуры приводит какое-либо заболевание 
или патологическое состояние. Также предлагается вы-
делять тяжесть изменения состояния мышечной ткани 
(табл. 1). Пресаркопения характеризуется только умень-
шением мышечной массы, при саркопении происходит 
уменьшение и объема, и силы мускулатуры. Тяжелая 
саркопения сопровождается присоединением к указан-
ным выше проявлениям низкой физической работоспо-
собности.

В качестве триггеров уменьшения мышечной мас-
сы, кроме непосредственно старения, выступает и ряд 
дополнительных состояний и заболеваний. Наиболее 
распространенными причинами развития саркопении 
являются хроническая сердечная недостаточность, за-
болевания легких, сахарный диабет, неоптимальное 
питание, гиподинамия, а также применение некоторых 
медикаментов (глюкокортикоидов, миорелаксантов) 
[16, 17]. Все указанные выше состояния влияют на со-
стояние мышечной ткани через ряд патогенетических 
механизмов, каждый из которых в той или иной сте-
пени присутствует в каждом случае. Рассмотрим эти 
механизмы.

Истоки саркопении
Зрелые мышечные волокна — продукт конечной 

дифференцировки, они представляют собой многоядер-
ные клетки (синцитии). При этом ни они сами, ни кле-
точные ядра внутри этих многоядерных клеток не могут 
делиться, поэтому рост мышц и их регенерация осу-
ществляются благодаря пролиферации миогенных ство-
ловых клеток, так называемых спутников или сателли-
тов [8]. В ряде исследований показано уменьшение ко-
личества клеток-спутников при саркопении и в первую 
очередь в мышцах, составленных преимущественно из 
волокон II типа [18, 19]. Также имеются данные о на-
рушении способности клеток-сателлитов к дифферен-
цировке вследствие недостатка факторов роста мышц. 
Невозможность клеток-спутников стать миоцитами в 
большей степени, чем уменьшение их числа, обусловли-
вает снижение регенераторных резервов.

Одним из наиболее важных процессов, характеризу-
ющих демографическую ситуацию в течение последних 
десятилетий, является постарение населения. По дан-
ным ВОЗ, в 2000 г. на планете насчитывалось 600 млн 
человек в возрасте 60 лет и старше. По прогнозам экс-
пертов, будет происходить рост доли лиц старших воз-
растных групп до 1,2 млрд к 2025 г. и более 2 млрд к 
2050 г. [1]. В России прогнозы демографов также оста-
ются неутешительными. Так, в настоящее время около 
25% населения РФ имеют возраст старше 60 лет, а к 
2030 г. лица старше 65 лет составят пятую часть росси-
ян [2]. Сохраняется рост числа лиц пожилого и старче-
ского возраста и среди пациентов стационаров различ-
ного профиля. Эти больные имеют ряд особенностей, в 
их числе распространенная коморбидность (ишемиче-
ская болезнь сердца, хронические заболевания легких, 
сердечная недостаточность, почечная дисфункция, са-
харный диабет, периферический атеросклероз, невро-
логическая и ортопедическая патология и др.) [3—5]. 
Кроме большого числа сопутствующих болезней и па-
тологических состояний, пациенты старших возрастных 
групп характеризуются инволютивными процессами, 
происходящими в периферических тканях. Формально 
являясь физиологическими, эти изменения могут суще-
ственно отягощать состояние больного. Одним из про-
цессов, сопровождающих физиологическое старение, 
является утрата мышечной массы, для которой в 1989 г. 
I. Rosenberg предложил термин «саркопения». В течение 
последних десятилетий эта проблема активно исследу-
ется, в связи с чем были изучены ее клиническое зна-
чение, а также социальный и экономические эффекты. 
В то же время, несмотря на интерес со стороны зарубеж-
ных исследователей, в русскоязычной литературе про-
блема мышечного статуса не только мало изучена, но и 
вообще недостаточно освещается. Встречаются лишь 
единичные упоминания о саркопении [6—8], а клиниче-
ские исследования посвящены главным образом терми-
нальным стадиям нутритивного статуса [9, 10]. Настоя-
щий обзор литературы призван заполнить некоторые из 
существующих пробелов.

Определение саркопении, классификация, 
распространенность

До последнего времени саркопения рассматривалась 
исключительно как возрастной процесс, сопровождаю-
щий естественное старение. В 2010 г. был опубликован 
Европейский консенсус по саркопении, в котором пред-
ложено рабочее определение этого состояния. Итак, Ев-
ропейская рабочая группа по саркопении рассматривает 
последнюю как «синдром, характеризующийся про-
грессирующей и генерализованной утратой мышечной 
массы и силы с увеличением риска неблагоприятных 
событий, таких как инвалидизация, ухудшение качества 
жизни и смерть» [11].

SARCOPENIA: PREVALENCE, DETECTION, CLINICAL SIGNIFICANCE
A.V. Bezdenezhnykh, A.N. Sumin
Research Institute of Cardiovascular Diseases, Siberian Division of Russian Academy of Medical Sciences

Population aging is a most important demographic process in the recent decades. The elderly subjects constitute an increasingly 
greater fraction of the patients staying at multifi eld hospitals. They are characterized not only by having multiple pathologies 
but also by age-related changes in peripheral tissues. These physiological changes may considerably aggravate the clinical 
conditions of the patients. One of the processes accompanying aging is sarcopenia or the loss of muscular mass leading to 
deterioration of the quality of life and physical independence, disablement and a poor life prognosis. Sarcopenia has been 
extensively studied in recent decades with reference to it social and economic consequences. At the same time the effi cacy of 
measures designed to control sarcopenia is impaired by concomitant diseases and age-related changes in the muscular tissue. 
The problem of sarcopenia is insuffi ciently dealt with in the Russian-language literature despite its clinical signifi cance. This 
review is intended for a wide circle of clinicians dealing with aged patients in their practical work.
K e y  w o r d s: sarcopenia, muscular status, ageing, physical activity
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торов субклинического воспаления (фактор некроза 
опухоли, интерлейкин-6) [28, 29], усиливающих апоп-
тоз миоцитов.

Способы выявления саркопении
Как уже было сказано, термин «саркопения» отража-

ет количество и качество скелетной мускулатуры. В со-
ответствии с этим построены и способы оценки мышеч-
ной массы.

Для исследования состава человеческого тела в 
оценке мышечной и жировой массы наибольшей ин-
формативностью обладает компьютерная и магнитно-
резонансная томография [17, 22, 24]. В ходе этих иссле-
дований обычно оценивают площадь поперечного сече-
ния мышц бедра или голени, соотношение мышечного 
и жирового компонента в конкретной части тела. Так, 
A. Vandervoort и соавт. [30], изучавшие мышечный ста-
тус путем измерения площади поперечного сечения че-
тырехглавой мышцы бедра с помощью мультиспираль-
ной компьютерной томографии, выявили, что в период 
жизни от 40 до 60 лет происходит потеря приблизитель-
но 40% массы мускулатуры. Применимость этих мето-
дов в клинической практике, однако, ограничена из-за 
высокой стоимости процедур и лучевой нагрузки на па-
циента [14]. В качестве альтернативного метода приме-
няется денситометрия, позволяющая с достаточной точ-
ностью оценить количественно мышечную, жировую и 
костную массу тела [31—33].

Функциональное состояние мускулатуры является 
клиническим проявлением саркопении. В связи с этим 
в клинической практике для оценки мышечного стату-
са используются тесты для мышц тела и конечностей 
[11, 22, 24]. Одним из наиболее доступных, дешевых 
и в то же время достаточно информативных методов 
оценки мускулатуры является определение силы сжа-
тия кисти. Этот показатель имеет сильную корреля-
ционную связь с силой мышц нижних конечностей и 
площадью поперечного сечения мышц голени, опре-

деленной при компьютерной 
томографии [11, 34]. Кроме то-
го, низкие значения показателя 
кистевой динамометрии (КДМ) 
являются маркером физической 
активности и лучше позволяют 
предсказать неблагоприятный 
прогноз, чем оценка мышечной 
массы [34, 35]. Какие же значе-
ния КДМ являются признаком 
саркопении? Для того чтобы 
предварительно судить о ее на-
личии, достаточно снижения 
силы сжатия кисти менее 30 кг 
у мужчин и 20 кг у женщин. Бо-
лее точно саркопению можно 
диагностировать, ориентиру-
ясь на нормативные показатели 
в зависимости от индекса мас-
сы тела — ИМТ (табл. 2) [36]. 
КДМ является скрининговым 
тестом, по ее данным можно 
выделить группу риска или 
лиц с вероятной саркопенией 
для последующего более тща-
тельного обследования. Кроме 
того, не стоит забывать, что 
данные КДМ могут искажать-
ся при наличии у человека за-
болеваний, ограничивающих 
движение кисти (остаточные 
явления инсульта, ревматоид-
ный артрит и др.) [37].

Уменьшение мышечной (тощей) массы не является 
изолированным процессом, а происходит с одновремен-
ным накоплением жировой массы [20—22]. Как извест-
но, клетки-сателлиты могут реализовать как мышечный, 
так и жировой фенотип. В то же время, как показано в 
недавних исследованиях, при саркопении наблюдается 
тенденция к большей частоте появления именно жиро-
вого перерождения клеток-сателлитов и как следствие 
появления жировой инфильтрации мышц [18, 19, 23]. 
С возрастом меняется и динамический баланс тощей и 
жировой массы тела. Так, уменьшение массы тела про-
исходит в первую очередь за счет мускулатуры, в то 
время как ее увеличение – за счет накопления жировой 
массы. Жировая инфильтрация мышц приводит к сни-
жению силы нижних конечностей и соответственно к 
их неадекватному функционированию [22, 24]. Возни-
кающий дисбаланс между мышечной и жировой тканью 
делает физическую активность все более затруднитель-
ной. Гиподинамия в свою очередь способствует усиле-
нию саркопении и появлению саркопенического ожире-
ния [11, 21, 25] .

Еще одним из механизмов уменьшения мышечной 
массы в процессе старения является смещение равно-
весия между синтезом и деградацией белка в сторону 
катаболизма. Это обусловлено угнетением образова-
ния гуморальных факторов, стимулирующих синтез 
белка, таких, например, как инсулиноподобный фак-
тор роста [26, 27], с одновременной экспрессией фак-

Та бл и ц а 1. Классификация саркопении по тяжести 
процесса (цит. по [11])

Стадия Объем му-
скулатуры

Сила му-
скулатуры

Работоспо-
собность

Пресаркопения ↓ N N
Саркопения ↓ ↓ или ↓
Тяжелая саркопения ↓ ↓ и ↓

Та бл и ц а 2. Функциональные и мышечные критерии диагноза «саркопения» (цит. 
по [11])

Критерий Метод
измерения Пол ИМТ, кг/м2 Границы нормы Источник 

литературы

Сила мышц КДМ М. Менее 24
24,1—26
26,1—28
Более 28

Менее 29 кг
Менее 30 кг
Менее 30 кг
Менее 32 кг

[34]
Ж. Менее 23

23,1—26
26,1—29
Более 29

Менее 17 кг
Менее 17,3 кг
Менее 18 кг
Менее 21 кг

Физическая ра-
ботоспособность

SPPB, баллы - 0—6 Низкая

[39]7—9 Средняя

10—12 Высокая

Критерий Метод изме-
рения Пол Рост, см Границы нормы Источник 

литературы

Скорость ходьбы Ходьба на рас-
стояние 6 м

М. Менее 173
Более 173

Время 7 с и более
Время 6 с и более

[36]
Ж. Менее 159

Более 159
Время 7 с и более
Время 6 с и более

П р и м еч а н и е. SPPB – Short Physical Performance Battery.
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вости сопряжена с рядом неблагоприятных клиниче-
ских исходов.

Во-первых, ухудшение мышечного статуса напрямую 
связано с инвалидизацией, утратой способности к само-
обслуживанию и потерей физической независимости. Так, 
исследовательская группа ABC-Study (The Health, Aging, 
and Body Composition Study) оценивала влияние силы 
мышц и состава тела на ограничение подвижности. В ре-
зультате предикторами этого ограничения явилась неспо-
собность пройти 400 м или преодолеть лестничный пролет 
в 10 ступеней [46, 47]. Мужчины и женщины с наиболее 
низкими значениями площади поперечного сечения бедра 
на 30-40% чаще были неспособны выполнять необходи-
мый уровень повседневной активности. Этих же участ-
ников исследования при длительном наблюдении чаще 
госпитализировали в стационар [46]. При использовании 
специальных опросников показано, что сила и выносли-
вость скелетных мышц, а также возможность совершать 
быстрые повороты тела определяют 96% ограничений 
повседневной активности. При многофакторном анализе 
после включения в модель пола и возраста эти же данные 
с минимальными изменениями определяли уровень ак-
тивности [48]. По данным систематического обзора [49], 
включившего 53 исследования, функциональный статус 
пожилых пациентов (скорость ходьбы, данные SPPB и др.) 
напрямую связан с силой четырехглавой мышцы бедра.

Сила мышц бедра и площадь их поперечного сечения 
имеют корреляционную связь с частотой переломов шей-
ки бедренной кости [47]. При этом уменьшение величины 
максимального усилия разгибателей колена увеличивало 
риск перелома на 50—60% независимо от минеральной 
плотности кости. Последний показатель также коррели-
рует с площадью поперечного сечения мышечных во-
локон II типа. Таким образом, мышечная ткань играет 
существенную роль в появлении и прогрессировании 
остеопороза [50]. Кроме того, отмечается негативное 
влияние саркопении на возможность пожилого челове-
ка поддерживать равновесие при ходьбе. Снижение си-
лы сжатия кисти увеличивает риск первичных падений 
в 1,2—2,3 раза, повторных падений – в 1,4—1,7 раза, а 
риск получить травму – в 1,4—1,8 раза [51, 52]. С учетом 
существующего остеопороза или предрасположенности 
к нему невозможность удержать равновесие становится 
наиболее опасным следствием саркопении, а следующая 
за травматизмом инвалидизация делает ее еще и социаль-
но, и экономически значимой проблемой [53].

Особенностью мышечного статуса является его вли-
яние на прогноз для жизни пожилого человека. При ана-
лизе выживаемости в течение 2 лет среди больных стар-
ших возрастных групп, перенесших инфаркт миокарда, 
наибольшее прогностическое влияние имела сила сжатия 
кисти [35]. Аналогичные данные получены в работе ка-
надских ученых – низкая сила сжатия кисти была связана 
с двукратным увеличением смертности в течение 9 лет на-
блюдения у женщин старше 85 лет [34]. По данным мета-
анализа 14 исследований, включавших в общей сложности 
более 53 000 пожилых людей, значительная часть которых 
были старше 70 лет, наибольшую прогностическую значи-
мость имела сила сжатия кисти. Снижение этого показате-
ля увеличивало риск смерти в 1,67 раза. При проведении 
однофакторного анализа на прогноз оказывали влияние 
все характеристики мышечного статуса, включая силу 
четырехглавой мышцы бедра, однако только сила сжатия 
кисти сохранила свое прогностическое значение в много-
факторном анализе. Также имела отрицательную связь с 
прогнозом и низкая скорость ходьбы. Этот параметр кор-
релирует с силой и выносливостью мышц нижних конеч-
ностей, и его снижение приводит практически к троекрат-
ному увеличению риска смерти в течение 6 лет [54].

В исследовании E. Metter и соавт. [55] показано про-
гностическое значение силы (отношение шансов 0,983, 

Силу и выносливость мышц нижних конечностей 
и поясницы рассматривают в качестве основного фак-
тора, лимитирующего способность человека переме-
щаться и поддерживать равновесие [38—40]. В то же 
время в клинической практике измерение силы мышц 
конечностей оказывается затруднительным в связи с 
необходимостью применения сложных и дорогосто-
ящих приспособлений [35], поэтому сила разгибате-
лей и сгибателей колена, а также мышц, выпрямляю-
щих позвоночник, как показатель мышечного статуса 
обычно оценивается в научных исследованиях. Так, 
при обследовании добровольцев в возрасте от 20 до 
90 лет показано, что скорость вращения педалей вело-
тренажера зависит от возраста, снижаясь на 18% при 
сравнении групп 20—29 и 50—59 лет и еще на 20% в 
группе 80—89 лет по сравнению с участниками в воз-
расте 60—69 лет [41].

Более удобными в практической деятельности ока-
зываются тесты для физической работоспособности. 
В их число входит набор тестов SPPB, включающий 
измерение времени, затраченного на прохождение 4 м, 
пятикратное вставание со стула, а также возможность 
удержать равновесие стоя в течение 10 с [38—40]. Про-
стые для выполнения задания помогают достаточно 
эффективно оценить физическую работоспособность 
пожилого человека и обладают достаточной предсказа-
тельной ценностью в отношении клинических исходов 
[21, 39]. В то же время функциональные тесты позволя-
ют уточнить диагноз саркопении, включающий также и 
работоспособность (см. табл. 2).

Еще одной достаточно удобной для измерения харак-
теристикой мышечного статуса является сила дыхатель-
ной мускулатуры (СДМ) [42], которая, как показывает 
ряд исследований, вносит существенный вклад в по-
вседневную жизнь пожилого человека [43, 44]. В общей 
популяции ее изученность ограничена, поскольку легоч-
ная функция чаще оценивается у больных с хронической 
патологией легких. Но положение СДМ в мышечном 
статусе несколько обособленно. Дело в том, что в связи 
с необходимостью преодоления эластических свойств 
грудной клетки основным для дыхательной мускула-
туры является именно пиковое усилие (т.е. играет роль 
количество волокон II типа), в то время как для мышц 
конечностей принципиальную важность имеет вынос-
ливость и относительная сила (на единицу площади по-
перечного сечения мышцы). В то же время СДМ имеет 
корреляцию с силой мышц нижних конечностей, силой 
сжатия кисти и дистанцией теста 6-минутной ходьбы 
[45]. Основной характеристикой СДМ является пиковая 
скорость выдоха, которая оценивается при исследова-
нии функции внешнего дыхания. Этот показатель до-
ступен в клинической практике, однако до настоящего 
времени имеется ограниченное количество сведений о 
его связи с саркопенией, в связи с чем использование 
СДМ в качестве диагностического критерия на данный 
момент затруднительно [11].

Ухудшение состояния скелетной мускулатуры приво-
дит к снижению переносимости физических нагрузок. 
Этот факт закономерно следует из того, что мышечная 
ткань составляет около половины человеческого тела и в 
дополнение к ее роли двигателя является важным участ-
ником метаболических процессов. В то же время лю-
бое изменение сократительного материала и обменных 
свойств мышц оказывает существенное воздействие на 
здоровье человека и имеет ряд значимых клинических 
последствий.

Клиническое значение саркопении
Определение саркопении является настолько емким, 

что включило в себя и ее клиническую значимость. Дей-
ствительно, утрата мышечной массы, силы и выносли-
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12-недельный курс велотренировок у женщин старше 70 
лет привел к увеличению площади поперечного сечения 
четырехглавой мышцы бедра на 12% и силы разгибате-
лей колена на 55%. В этом же исследовании в результате 
курса тренировок возросла максимальная сила и вынос-
ливость медленных (I типа) мышечных волокон [62]. 
Влияние аэробных тренировок показано и на примере 
пожилых людей, страдающих ожирением. Так, умень-
шение массы тела, связанное с соблюдением диеты, у 
этих пациентов происходило преимущественно за счет 
мышечной массы, т. е. формировалось саркопеническое 
ожирение. Дополнение диеты аэробными тренировками 
позволило избежать потерь мускулатуры при интенсив-
ном уменьшении массы тела [63].

Тем не менее ведущую роль в восстановлении мы-
шечного статуса все-таки отводят силовым тренировкам. 
Исследования по их применению включают различные 
возрастные диапазоны, режимы тренировок и дополни-
тельные методы оценки состояния мускулатуры. Так, при 
анализе старения в эксперименте на крысах показано, что 
с возрастом происходит уменьшение количества клеток-
сателлитов, но после курса физических тренировок про-
изошло увеличение числа клеток-спутников не только у 
молодых, но и у старых крыс. У последних среди клеток-
сателлитов, появившихся после тренировок, увеличилось 
количество клеток, способных реализовать именно мы-
шечный фенотип. Это сопровождалось также и повыше-
нием концентрации гуморальных факторов миогенеза в 
крови [64]. Годом ранее сходные данные были получены 
в клиническом исследовании у людей, когда в результа-
те курса резистивных тренировок нижних конечностей в 
течение 3 мес произошел прирост площади поперечного 
сечения четырехглавой мышцы бедра на 6—9%. Также 
вокруг мышечных волокон II типа произошло увеличение 
числа клеток-сателлитов [65]. Таким образом, хотя регене-
раторные возможности скелетной мускулатуры с возрас-
том и снижаются, тем не менее существует возможность 
их восстановления. Кроме того, в ряде исследований по-
казана возможность снижения активности факторов суб-
клинического воспаления в крови пожилых участников 
исследований после курса силовых тренировок [66, 67].

Весьма значительный эффект дают физические 
тренировки у людей с низкой мышечной работоспо-
собностью. Ряд исследований проведен именно среди 
лиц старше 70 лет, имеющих низкие показатели SPPB. 
Результатом курса резистивных тренировок стало су-
щественное возрастание силы мышц нижних конечно-
стей, а также улучшение функционального статуса, по 
данным той же шкалы, в сравнении с группой контроля 
аналогичного возраста [68, 69]. При этом общая тощая 
масса нижних конечностей оставалась неизменной как 
в группах тренировок, так и в группах контроля. В то 
же время в исследовании E. Hanson и соавт. [70] сило-
вые тренировки (возраст участников от 64 лет до 71 го-
да) существенно увеличили силу и выносливость мышц 
нижних конечностей, а также привели к возрастанию 
объема четырехглавой мышцы бедра.

Приведенные выше данные свидетельствуют о суще-
ственном возрастании мышечной силы, выносливости, 
а также об улучшении функционального статуса после 
курса физических тренировок у лиц старших возрастных 
групп, однако их влияние на мышечную массу существен-
но различается (табл. 3). В то время как в одних работах от-
мечается прирост количественных характеристик мышц, 
в других объем мускулатуры не меняется. По-видимому, 
это объясняется тем, что выборки представляют разные 
возрастные группы. Так, в исследовании U. Raue и соавт. 
[71] показано, что силовые тренировки в течение 3 мес 
у 80-летних женщин не привели к возрастанию количе-
ственных показателей мускулатуры, хотя отмечен при-
рост мышечной силы и выносливости. В то же время сре-

p < 0,001) и выносливости (отношение шансов 0,977, p < 
0,05) мышц кисти для смерти от любых причин. В ис-
следовании, результаты которого опубликованы в 2008 г., 
A. Buchman и соавт. [56] исследовали зависимость вы-
живаемости пожилых людей от их мышечного статуса. 
В результате было сформировано несколько моделей для 
оценки риска с учетом возраста, пола и ИМТ. Первая 
модель показала, что при включении в нее силы мышц 
нижних конечностей увеличение последней на 1 кг было 
эквивалентно уменьшению возраста на 6 лет (отношение 
рисков 1,11, 95% доверительный интервал 1,07—1,14). 
А при включении в модель СДМ увеличение ее на 1 еди-
ницу измерения было эквивалентно омоложению на 7 лет 
[56]. В этой работе СДМ оценивали посредством измере-
ния максимального давления на вдохе и на выдохе. Участ-
никам исследования предлагали пройти 8 ступеней и раз-
вернуться, при этом учитывали время, затраченное на 
выполнение задания. Лица, которые не могли подняться 
по лестнице, получали 0 баллов, оставшиеся результаты 
были разделены на квинтили, в соответствии с которыми 
оценивали активность от 1 до 5 баллов [57]. В дальней-
шем в линейную регрессионную модель были включены 
такие показатели, как возраст, пол, уровень образования, 
а также сила дыхательной мускулатуры. В указанной дан-
ной модели снижение активности на 0,122 балла в год и 
увеличение силы дыхательных мышц на одну единицу от 
исходной величины замедляло снижение активности на 
0,043 балла в год. Таким образом, лица с СДМ больше 
исходной на одну единицу показали приблизительно на 
35% меньший темп утраты активности. В то же время 
потеря мобильности зависела и от возраста, снижаясь на 
каждый год жизни на 3%. Иными словами, по влиянию на 
физическую активность каждая дополнительная единица 
СДМ была эквивалентна омоложению приблизительно 
на 13 лет [56]. В то же время СДМ имеет связь и с про-
гнозом для жизни. Так, в исследовании J. van der Palen и 
соавт. [58] была изучена взаимосвязь между риском смер-
ти, развитием сердечно-сосудистых событий и СДМ. По-
следнюю оценивали посредством измерения максималь-
ного давления на вдохе. Пациенты были разделены на 5 
квинтилей по показателю СДМ, и те, у которых величина 
этого показателя была наименьшей (нижний квинтиль), 
имели в 1,75 раза больший риск развития инфаркта мио-
карда или инсульта по сравнению с пациентами, у кото-
рых максимальное давление на выдохе было наибольшим 
(верхний квинтиль). При этом риск смерти для участни-
ков исследования с низкой СДМ увеличивался в 2,5 раза. 
Эта взаимосвязь прогноза и СДМ сохранялась и при до-
полнении прогностической модели показателями пола, 
возрастом и ИМТ [58].

Способы лечения саркопении
В терапии саркопении существует несколько концеп-

ций. Во-первых, у пожилых людей с возрастом отмеча-
ется снижение аппетита, а также появляются проблемы, 
связанные с полостью рта и пережевыванием пищи 
[59]. Все указанные выше причины в итоге приводят к 
неоптимальному питанию, часто со сниженным потре-
блением белка. В связи с этим одним из направлений 
коррекции саркопении является адекватная нутритив-
ная поддержка [60]. Этот подход, однако, не имеет су-
щественного значения в поддержании мышечной массы 
и является скорее паллиативным или симптоматическим 
вмешательством при крайне выраженной саркопении 
или при кахексии, когда прочие стратегии лечения ока-
зываются неприменимыми [61].

Наиболее важное место в устранении саркопении за-
нимают физические тренировки. Независимо от их типа 
(аэробные или резистивные, силовые или тренировки 
на выносливость) все они приводят к улучшению мы-
шечного статуса. Так, в работе M. Harber и соавт. [62] 
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ние способности удерживать равновесие [74, 75]. В то же 
время безопасность этого метода может позволить широ-
ко внедрить его в практику отделений восстановительно-
го лечения.

Еще одним из важных методов реабилитации является 
электрическая стимуляция скелетных мышц, применяв-
шаяся как у больных старших возрастных групп после 
инфаркта миокарда [76], так и у больных с выраженной 
хронической сердечной недостаточностью с проявления-
ми вторичной саркопении [77, 78]. Проведение активных 
физических тренировок в такой ситуации весьма затруд-
нительно и требует предварительной стабилизации со-
стояния больного. У больных старших возрастных групп 
или с длительно существующей хронической сердечной 
недостаточностью за это время произойдет дополнитель-
ное уменьшение мышечной массы и силы, поэтому вы-
глядит целесообразным раннее начало тренировок. Наш 
собственный опыт позволяет говорить о возможности 
применения электромиостимуляции уже с первых дней 
течения инфаркта миокарда [76]. После курса пассивных 
тренировок у пациентов в возрасте 70 лет и старше выяв-
лено увеличение силы разгибателей колена и возрастание 
дистанции теста 6-минутной ходьбы, чего не отмечено 
в группе контроля. Поскольку также имеются данные о 
положительном влиянии пассивных тренировок с элек-
тромиостимуляцией не только на силу и выносливость 
мышц [77, 79, 80], но и на их массу [81, 82], указанный 
вид реабилитации представляется весьма перспективным 
для коррекции саркопенических изменений.

Заключение
Саркопения является важной характеристикой не 

только физиологического старения, но и множества забо-
леваний и патологических состояний. Она ухудшает кли-
ническое состояние пациентов разного профиля, а также 
неблагоприятно сказывается на качестве жизни больных. 
Несомненную важность имеют отрицательное прогно-
стическое влияние саркопении, а также ее социально-эко-
номический эффект. В связи с этим требуется не только 
продолжение изучения фундаментальных аспектов этой 
серьезной проблемы, но и внедрение в широкую клини-
ческую практику подходов, направленных на активное 
выявление, профилактику и коррекцию саркопении как у 
пациентов старших возрастных групп, так и у больных 
с серьезными заболеваниями, сопровождающимися вто-
ричными изменениями мышечной ткани.

ди участниц исследования в возрасте от 21 года до 23 лет 
произошел прирост площади поперечного сечения четы-
рехглавой мышцы бедра [71]. Увеличение объема муску-
латуры, а также силы и выносливости мышц отмечено и 
в упомянутом выше исследовании [70], в котором макси-
мальный возраст участников едва превысил 70 лет. Низкий 
реабилитационный потенциал лиц преклонного возраста 
по сравнению с более молодыми людьми показан в работе 
датских авторов [72]. В этом исследовании в двух группах 
участников (от 61года до 74 лет и от 21 года до 27 лет) 
искусственно создавали саркопению нижней конечности 
путем ее иммобилизации. А через 2 нед в обеих группах 
проводили 4-недельный курс силовых тренировок. В ре-
зультате выявлено более значительное уменьшение мы-
шечной массы нижней конечности у пожилых возраст-
ных участников исследования по сравнению с молодыми, 
а также снижение ее силы, выносливости и центральной 
активации при проведении электромиографии. Вместе с 
тем курс тренировок позволил полностью восстановить и 
даже улучшить эти показатели у молодых участников ис-
следования, в то время как пожилые люди даже не смогли 
вернуться к исходному состоянию [72]. Это обосновывает 
необходимость более длительных тренировок у пожилых 
людей или у пациентов с уже существующей саркопени-
ей. Этот вывод подтверждается результатами недавнего 
исследования американских ученых, показавших, что для 
получения прироста мышечной массы у лиц старших воз-
растных групп требуется бóльшие продолжительность и 
интенсивность тренировок [73]. Следует отметить, что 
пожилые люди практически всегда имеют отягощенную 
коморбидность (наличие ишемической болезни сердца, 
хронической сердечной недостаточности, заболеваний 
легких, сахарного диабета, перемежающейся хромоты, 
неврологического дефицита, ортопедических заболева-
ний и др.), поэтому применение активных силовых трени-
ровок может быть существенно ограничено. Более того, 
проявления хронических заболеваний существенно ли-
митируют ежедневную активность, тем самым усугубляя 
саркопению. Для таких категорий пациентов возможно 
использование альтернативных методов физической реа-
билитации. Одним из возможных методов пассивных тре-
нировок может быть использование общей вибрации. Ее 
воздействие связано со стимуляцией проприорецепторов, 
происходящей вследствие частого изменения мышечного 
тонуса. Результатом таких тренировок является увеличе-
ние силы и выносливости мускулатуры, а также улучше-

Та бл и ц а 3. Способы устранения саркопении и их основные эффекты

Вид воздействия Характеристики выборки ТФН, сила, вы-
носливость Мышечная масса Источник лите-

ратуры

Силовые трени-
ровки

Мужчины (средний возраст 72 года) ↑ ↑ [65]
Снижение ТФН (средний возраст 74 года) ↑ Без изменений [68]

Здоровые люди старше 65 лет ↑ ↑ [70]
Женщины старше 80 лет ↑ Без изменений [71]

Аэробные трени-
ровки

Женщины (средний возраст 71 год) ↑ То же [62]

Ожирение (средний возраст 67 лет) ↑ ↓ [63]

Электромиостиму-
ляция

ИМ (средний возраст 74 года) ↑ Не исследовали [76]
Тяжелая ХСН (возраст до 45 лет) ↑ То же [78—80]
ХОБЛ (средний возраст 67 лет) ↑ ↑ [81]

Тетраплегия (средний возраст 32 года) ↑ ↑ [82]
Общая вибрация Мужчины и женщины старше 50 лет ↑ Без изменений [74, 75]

П р и м еч а н и е. ТФН — толерантность к физической нагрузке, ИМ — инфаркт миокарда, ХСН — хроническая сердечная не-
достаточность, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.
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