
Заболевания скелетно-мышечной системы (СМС) яв-
ляются значимой медико-социальной проблемой вследствие 
их высокой распространенности, прогрессирующего течения 
и неблагоприятного влияния на качество жизни пациентов. 
Важным звеном патогенеза и исходом этих заболеваний вы-
ступают изменения композиционного состава тела (КСТ), 
проявляющиеся как изолированными фенотипами в виде 
ожирения, саркопении, остеопении/остеопороза, так и ком-
бинированными фенотипами в виде саркопенического и ос-
теопенического ожирения, остеосаркопении и остеосарко-
пенического ожирения [1]. Несмотря на значительный объем 
исследований, роль данных нарушений в развитии и течении 
болезней СМС остается недостаточно изученной. Уточнение 

особенностей КСТ при этой патологии может способствовать 
совершенствованию персонализированных стратегий диаг-
ностики, профилактики и лечения, направленных на улуч-
шение функционального состояния пациентов и снижение 
риска инвалидизации [2]. Настоящая работа обобщает со-
временные данные об изменениях КСТ при заболеваниях 
СМС, их патогенетических связях и возможных терапевти-
ческих мишенях.  

 
Изменения КСТ при ревматоидном артрите (РА)  

РА – системное аутоиммунное заболевание, его распро-
страненность в общей популяции составляет от 0,5 до 1,3% 
[3]. Многочисленные исследования демонстрируют высокую 
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частоту патологических фенотипов КСТ у пациентов с РА, 
однако их изучение осложняется различиями в методах диаг-
ностики, разнородностью групп больных и сложностью оценки 
влияния базисной терапии [4]. С.Е. Мясоедова и соавт. [5] с 
помощью двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии 
(DXA) обследовали 86 пациенток с РА и 81 женщину без РА, 
снижение индекса тощей массы было выявлено соответственно 
у 13,95 и 4,94% из них (p<0,05). Жировая масса у большинства 
женщин обеих групп составляла не менее 32% массы тела, 
что объясняется развитием саркопенического ожирения, ко-
торое у пациенток с РА наблюдалось в 7%, а в контрольной 
группе – в 3,7% случаев. Минеральная плотность костной 
ткани (МПК) была снижена в обеих группах: остеопения при 
РА обнаружена в 52,0%, в контроле – в 61,2% наблюдениях; 
остеопороз – в 39,5 и 25,9% соответственно. В исследовании 
О.В. Добровольской и соавт. [6] (n=91) по данным DXA ожи-
рение было выявлено у 72,5% пациенток, в то время как по 
индексу массы тела (ИМТ) – лишь у 28,6%, что свидетельствует 
о феномене «ожирения при нормальном ИМТ» и указывает 
на ограниченность стандартных антропометрических методов 
в диагностике избыточного накопления жировой ткани.  
У 53,8% женщин имелось ожирение без признаков саркопении, 
у 8,8% – саркопения без ожирения, у 18,7% – саркопеническое 
ожирение и только у 18,7% не было изменений состава тела, 
что подчеркивает необходимость более глубокой его оценки 
в клинической практике. В более позднем исследовании  
О.В. Добровольской и соавт. [4] анализировались состав тела 
и МПК у женщин с РА (n=133) в возрасте 50 лет и старше.  
У пациенток с РА при проведии DXA ожирение наблюдалось 
в 77,4%, остеопения – в 31,6%, саркопения – в 20,3% случаев. 
Комбинированные фенотипы в данном исследовании не из-
учались. А.О. Сорокина и соавт. [1] определяли частоту комби-
нированных патологических фенотипов состава тела у 255 па- 
циенток с различными заболеваниями СМС. У женщин с РА 
(n=114) частота ожирения по данным DXA составила 71,1%, 
тогда как при оценке по ИМТ – 18,4%, что согласуется с ре-
зультатами упомянутых ранее исследований. Преимущественно 
выявлялся фенотип изолированного ожирения (38,6%), тогда 
как остеопоротический, саркопенический и нормальный фе-
нотипы встречались реже (6,1; 7,0 и 9,6% соответственно). 
Частота остеопоротического ожирения составила 15,8%, ос-
теосаркопенического – 10,5%, саркопенического – 6,1%, ос-
теосаркопении – 6,1%. Саркопенические фенотипы при этом 
ассоциировались с ИМТ <25 кг/м2, приемом глюкокортикоидов 
(ГК), остеопенией, уровнем белка <65 г/л, потреблением 
кальция <500 мг/сут и отсутствием лейкоцитоза.  

Патогенез изменений КСТ при РА является многофак-
торным и включает несколько ключевых механизмов. Хро-
ническое воспаление, характеризующееся повышенным уров-
нем провоспалительных цитокинов, таких как интерлейкин 
(ИЛ) 6 и фактор некроза опухоли α (ФНОα), играет цент-
ральную роль в развитии саркопении через активацию каскада 
NF-κB и MuRF1, что приводит к усилению протеолиза и 
снижению синтеза мышечных белков [7, 8]. В контексте 
определения первичности этих изменений представляет ин-
терес исследование K. Moradi и соавт. [9], в котором у паци-
ентов на доклинической стадии РА при магнитно-резонансной 
томографии мышц бедра были выявлены саркопения и уве-
личение количества межмышечной жировой ткани, что  
соответствует изменениям КСТ, характерным для клинически 
манифестного РА. Доклиническая стадия при этом характе-

ризовалась отсутствием диагноза РА на момент включения с 
последующей верификацией заболевания в течение 3–8 лет 
наблюдения. Это позволяет предположить, что метаболические 
нарушения могут быть не только следствием, но и частью 
патогенеза заболевания. Также значительное влияние на 
формирование патологических фенотипов КСТ оказывает 
медикаментозная терапия РА. Так, по данным R. Müller и 
соавт. [10], ГК, несмотря на их противовоспалительный эф-
фект, увеличивают риск развития саркопении в 3,7 раза за 
счет катаболического действия на мышечную ткань. В то же 
время в метаанализе T.R. Hein и соавт. [11] показано, что те-
рапия ингибиторами ИЛ6 (тоцилизумабом) и ФНОα 
(инфликсимабом) может способствовать сохранению и даже 
увеличению мышечной массы, вероятно, за счет подавления 
опосредованного цитокинами катаболизма [12]. Особого 
внимания заслуживают нутритивные нарушения у пациентов 
с РА. Установлено, что 44% больных имеют риск развития 
мальнутриции или ее явные признаки, по данным опросника 
Mini Nutritional Assessment (MNA) [13].  

Учитывая высокую распространенность и клиническую 
значимость нарушений КСТ при РА, представляется целе-
сообразным включение в стандартное обследование пациентов 
комплексной оценки состава тела с использованием DXA, 
измерения мышечной силы (например, динамометрии, с 
учетом особенностей клинической картины заболевания) и 
оценки нутритивного статуса. Коррекция выявленных на-
рушений должна предусматривать оптимизацию медика-
ментозной терапии с минимизацией доз ГК, рассмотрение 
возможности назначения антицитокиновых препаратов при 
саркопении, обеспечение адекватного потребления белка 
>1,2 г/кг/сут и кальция >1000 мг/сут, а также назначение 
индивидуальных программ физической активности с акцентом 
на силовые тренировки. 

 
Изменения КСТ при анкилозирующем спондилите (АС)  
АС – хроническое воспалительное заболевание с рас-

пространенностью в популяции от 0,02 до 0,35% [14]. Одним 
из ключевых компонентов изменения КСТ при АС является 
саркопения, которая выявляется у 22,1% пациентов [15]. 
Она обусловлена комплексным воздействием провоспали-
тельных цитокинов (в первую очередь ИЛ6, ИЛ17, ФНОα), 
активирующих NF-κB и убиквитин-протеасомный путь, что 
запускает катаболизм мышечной ткани. Кроме того, хрони-
ческая боль, анкилозы и снижение физической активности, 
характерные для АС, также способствуют потере мышечной 
массы [16, 17]. Вторая особенность изменения КСТ при АС – 
вариабельность жировой массы. Повышенные уровни ФНОα 
и ИЛ6 способствуют формированию висцерального ожирения 
даже при нормальном ИМТ за счет провоспалительной ак-
тивности жировой ткани и развития лептинорезистентности. 
В исследовании S. Ibanez Vodnizza и соавт. [18] оценивались 
гендерные различия КСТ у пациентов с АС, ранее не полу-
чавших ингибиторы ФНОα (иФНОα). У мужчин саркопения 
чаще выявлялась при высокой активности заболевания и 
низких показателях жировой массы, тогда как у женщин со-
держание жира изначально было выше, чем у мужчин, и 
коррелировало с большей активностью заболевания по ин-
дексам ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score) 
и BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index). 
Третьим и наиболее парадоксальным аспектом изменения 
фенотипа КСТ при АС является одновременное наличие 
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остеопороза и остеопролиферации. Под действием провос-
палительных цитокинов активируется RANKL-зависимая 
дифференцировка остеокластов, что приводит к остеопении 
и повышает риск переломов [15]. Так, по данным S. Shevchuk 
и O. Pavliuk [19], остеопения или остеопороз выявляются у 
41,9% мужчин с АС. В то же время в костной ткани активи-
руются сигнальные пути, такие как Wnt/β-катенин, способ-
ствующие остеогенезу и образованию синдесмофитов и ан-
килозов, что наблюдается у 40% пациентов и связано с воз-
растом и длительностью заболевания [20]. Эти процессы, 
несмотря на противоположную направленность, могут со-
существовать у одного пациента, отражая уникальную био-
механическую и воспалительную среду при АС. Таким 
образом, изменения КСТ при АС характеризуются ком-
плексными, зачастую конкурирующими процессами, вклю-
чающими саркопению, дисрегуляцию жирового компонента, 
остеопению и одновременно с этим остеопролиферацию. 

 
Изменения КСТ при псориатическом артрите (ПсА) 

ПсА – хроническое воспалительное заболевание суставов, 
связанное с псориазом. Глобальная распространенность псо-
риаза среди взрослого населения составляет в среднем от 
0,14 до 3,0% [21]. Частота ПсА у больных псориазом варь-
ируется от 6 до 42%. Изменение КСТ при ПсА представляет 
собой важный клинико-функциональный аспект заболевания, 
отражающий как последствия хронического воспаления, так 
и его патогенетические триггеры [22]. Так, избыточная масса 
тела и ожирение выявляются у 77% больных, что существенно 
превышает аналогичные показатели при РА и кожной форме 
псориаза. Средний ИМТ у таких пациентов составляет 
30,6±6,8 кг/м2, что свидетельствует о выраженном ожирении. 
Наряду с этим наблюдаются признаки саркопенического 
синдрома [23]. В ретроспективном исследовании K. Takami 
и соавт. [24] (n=156) саркопения диагностирована у 5,1% 
больных, пресаркопения – у 16,7%, наблюдалось также 
уменьшение МПК, что коррелирует с риском развития ос-
теопороза, однако отсутствие контрольной группы и дина-
мического наблюдения ограничивает возможность установ-
ления причинно-следственных связей.  

Развитие ПсА оказывает значимое вторичное влияние 
на КСТ. Ведущую роль в этом процессе играют провоспали-
тельные цитокины (ФНОα, ИЛ6, ИЛ17, ИЛ23), которые ак-
тивируют мышечный протеолиз, способствуют липолизу, 
повышают синтез липопротеинов очень низкой плотности 
и триглицеридов, увеличивают объем висцеральной жировой 
ткани [22, 25]. Воспаление и боль вызывают снижение фи-
зической активности, что влечет за собой гиподинамию и 
мышечную атрофию. Одновременно усиливаются метабо-
лические нарушения в жировой ткани в виде снижения 
уровня адипонектина (противовоспалительного адипокина, 
способствующего повышению чувствительности к инсулину) 
и увеличения уровня лептина (гормона, усиливающего вы-
работку провоспалительных цитокинов и поддерживающего 
системное воспаление) [22, 26]. В то же время нарушения 
КСТ могут быть первичными по отношению к ПсА и уча-
ствовать в развитии заболевания. В частности, ожирение 
как метаболическое состояние формирует благоприятный 
фон для хронизации воспаления. Так, избыток висцеральной 
жировой ткани приводит к гипоксии адипоцитов, активации 
макрофагов M1-фенотипа и локальной продукции провос-
палительных медиаторов [26, 27].  

Терапевтические вмешательства при ПсА демонстрируют 
разнонаправленное влияние на КСТ. Ингибиторы фосфо-
диэстеразы (ФДЭ) 4 и ИЛ12/23, по данным систематического 
обзора T. Blake и соавт. [27], ассоциированы с улучшением 
метаболических параметров и снижением жировой массы, 
тогда как терапия иФНОα может способствовать увеличению 
общей массы и жировой ткани. NB-UVB (узкополосная 
средневолновая ультрафиолетовая терапия) и гипокалорийная 
диета с добавками омега-3 также оказывают положительное 
влияние на состав тела, снижая уровень маркеров системного 
воспаления. Это обусловливает возрастающий интерес к 
стратегиям первичного терапевтического воздействия на ко-
морбидные нарушения при ПсА. Так, L. Lin и соавт. [28] об-
наружили, что кожные изменения у пациентов с псориазом 
и сахарным диабетом 2-го типа значительно уменьшились 
после лечения лираглутидом, что может быть связано с по-
давлением экспрессии воспалительных цитокинов. Таким 
образом, изменения КСТ при ПсА имеют двунаправленную 
патогенетическую связь с самим заболеванием. С одной сто-
роны, воспаление и ограниченная подвижность способствуют 
развитию саркопении, остеопении и увеличению жировой 
массы, а с другой – изменения КСТ поддерживают и потен-
цируют воспалительный процесс, усугубляя клиническое 
течение и прогноз. 

 
Изменения КСТ при остеоартрите (ОА) 

ОА – прогрессирующее ассоциированное с возрастом 
заболевание, распространенность которого в общей популяции 
составляет более 7% и которым страдает примерно треть па-
циентов старше 50 лет [29]. Широко известны такие факторы 
риска развития ОА, как возраст, повреждения и травмы су-
ставов, генетическая предрасположенность, анатомические 
особенности и ожирение [30]. При этом ожирение в класси-
ческом представлении рассматривается как дополнительная 
механическая нагрузка, способствующая возникновению и 
прогрессированию дегенеративных изменений суставов, хотя 
жировая ткань может выполнять амортизирующую функцию, 
распределяя механическую нагрузку при воздействии осевых 
сил и снижая пиковое давление на костную ткань [31, 32]. 
Наиболее распространенным фенотипом ОА, по данным S. 
Lee и соавт. [33], является нормальный состав тела, который 
был выявлен у 83,5% обследованных. При этом 9,2% пациентов 
имели ожирение, 4,3% – саркопению, а 3,0% – саркопени-
ческое ожирение. Авторы подчеркивают, что саркопеническое 
ожирение является более значимым фактором риска развития 
ОА коленного сустава, чем несаркопеническое ожирение, 
несмотря на схожий ИМТ. При этом саркопения может ока-
зывать влияние на течение ОА посредством изменений в со-
ставе мышц, а не в их силе [34]. Как показано D.H. Suh и 
соавт. [35], низкая мышечная масса нижних конечностей и 
высокая жировая масса у женщин также были ассоциированы 
с наличием и тяжестью ОА коленного сустава, при этом мы-
шечная масса играла более значимую роль, чем ожирение.  
У мужчин подобных связей не выявлено. Поскольку сино-
виальное воспаление предшествует структурной деградации 
сустава при ОА, предполагается, что ожирение и метаболи-
ческий синдром усиливают воспаление, способствуют раз-
рушению хряща и нарушению ремоделирования костной 
ткани. Это хроническое состояние связано с продукцией 
лептина и адипонектина адипоцитами в жировой ткани и 
провоспалительными цитокинами, вырабатываемыми мак-
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рофагами [30]. Адипоциты и инфильтрирующие макрофаги 
в жировой ткани продуцируют провоспалительные цитокины 
(ИЛ1β, ИЛ6, ИЛ17), лептин и адипонектин, которые усили-
вают воспаление и деградацию суставного хряща. Следова-
тельно, ожирение может инициировать или усугублять вос-
палительный процесс, усиливая разрушение суставных струк-
тур, что указывает на первичную природу метаболических 
изменений при ОА [36, 37]. Саркопения, в свою очередь, 
чаще интерпретируется как вторичное явление, развивающееся 
под влиянием хронического воспаления. Это подтверждается 
данными уже упомянутого исследования D.H. Suh и соавт. 
[35], в котором низкая мышечная масса нижних конечностей 
у женщин была ассоциирована с тяжестью ОА коленного 
сустава. При этом именно мышечная масса, а не ожирение у 
женщин играла ключевую роль, что подчеркивает вклад сар-
копении в патогенез через механизмы несостоятельности 
мышечной поддержки сустава.  

Таким образом, влияние заболевания на фенотип тела 
выражается в формировании саркопенического компонента 
на фоне воспаления, тогда как сам фенотип, в частности на-
личие ожирения или саркопенического ожирения, может 

быть фактором, способствующим развитию и прогрессиро-
ванию ОА. В обоих случаях наблюдается двусторонняя при-
чинно-следственная связь, в которой изменения КСТ яв-
ляются одновременно и следствием, и триггером патологи-
ческого процесса.  

В таблице представлена сравнительная характеристика 
изменений КСТ при заболеваниях СМС.  

 
Заключение  

Таким образом, различные заболевания СМС формируют 
специфические изменения КСТ, причем РА ассоциирован 
преимущественно с ожирением, саркопенией и их сочета-
ниями, ПсА – с ожирением, АС – с саркопенией и парал-
лельными остеопролиферацией и остеопенией, а ОА –  
с ожирением и саркопенией. Формирующиеся под влиянием 
болезней СМС патологические фенотипы тела могут усугублять 
течение основного заболевания, образуя порочный круг вос-
паления, метаболических нарушений и физической несо-
стоятельности. Это подчеркивает необходимость внедрения 
скрининга КСТ и оценки состава тела как стандартной части 
ведения пациентов, в том числе при нормальном ИМТ.
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Сравнительная характеристика изменений КСТ при заболеваниях СМС 
Comparative characteristics of body composition changes in musculoskeletal diseases

Нозология                Распростра-                         Превалирующие                          Цитокины, влияющие       Предикторы  
                                    ненность                               фенотипы КСТ                             на изменения КСТ              изменений КСТ

РА 
 
 
 
 
ПсА 
 
 
 
АС 
 
 
 
ОА

От 0,5 до 1,3%  
в общей  
популяции 
 
 
От 6 до 42%  
у пациентов  
с псориазом 
 
От 0,02 до 0,35% 
 
 
 
Более 7% в общей  
популяции, треть  
пациентов старше  
50 лет

Саркопения, саркопени- 
ческое ожирение, изолиро-
ванное ожирение и остео 
пороз 
 
Избыточная масса тела, 
ожирение, саркопеничес- 
кое ожирение 
 
Остеопения, остеопороз, 
саркопения 
 
 
Ожирение,  
саркопеническое  
ожирение, саркопения

ИЛ6, ФНОα 
 
 
 
 
ФНОα, ИЛ6, ИЛ17, 
ИЛ22, ИЛ23 
 
 
ИЛ1β, ИЛ6, ИЛ17, 
ИЛ23, ФНОα 
 
 
ИЛ1β, ИЛ6 и ИЛ17, 
ИЛ6 и ФНОα
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Активность заболевания, снижение  
физической активности и малоподвиж-
ный образ жизни, терапия ГК 
 
ИМТ >30 кг/м2, возраст, механическая 
травма сустава
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