
Определение саркопении и критерии ее диагностики

разрабатывались под эгидой трех сообществ – Европейской

рабочей группы по саркопении у пожилых людей (The

European Working Group on Sarcopenia in Older People, EWG-

SOP), Европейского общества по клиническому питанию и

обмену веществ (Еuropean Society for Clinical Nutrition and

Metabolism, Special Interest Groups, ESPEN-SIGs) и Между-

народной рабочей группы по саркопении (The International

Working Group on Sarcopenia, IWGS). В 2010 г. на основе

консенсусного решения членов EWGSOP было принято ра-

бочее определение саркопении: «синдром, характеризую-

щийся прогрессирующей и генерализованной потерей ске-

летной мышечной массы и силы, который приводит к по-

вышению риска развития таких неблагоприятных событий,

как смерть и снижение качества жизни» [1, 2]. Вместе с тем

многие вопросы, касающиеся методов диагностики, поро-

говых значений для отдельных показателей саркопении, ле-

чебных и превентивных вмешательств оставались открыты-

ми. В 2018 г. на конференции British Geriatrics Society

Autumn Meeting был представлен обновленный документ,

содержавший новое определение и критерии диагностики

саркопении. В соответствии с этим документом под терми-

ном «саркопения» понимают «синдром, характеризующий-

ся прогрессирующей потерей массы и силы скелетных

мышц, сопровождающийся высоким риском неблагоприят-

ных исходов, таких как физическая нетрудоспособность,

низкое качество жизни и смерть» [3].

Согласно консенсусу 2010 г., который широко исполь-

зуется в клинической практике, диагноз саркопении устана-

вливается при наличии сниженной мышечной массы в со-

четании по крайней мере с одним из двух критериев – низ-

кой мышечной силой и/или нарушением мышечной функ-

ции. При наличии всех трех критериев говорят о тяжелой

степени саркопении, а при наличии изолированного сни-

жения мышечной массы – о пресаркопении. 

Для определения количественных и качественных хара-

ктеристик мышечной ткани используются следующие инст-

рументальные методы диагностики: двухэнергетическая
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Анкилозирующий спондилит (АС) – одно из наиболее распространенных аутовоспалительных заболеваний, приводящих к ранней

утрате трудоспособности больных и высокому уровню преждевременной смертности. Наряду со снижением минеральной плотно-

сти кости для больных АС характерно и уменьшение мышечной массы – саркопения. Костно-мышечные потери, обусловленные

хроническим иммунным воспалением и ограничением физического функционирования, значительно ухудшают прогноз и обусловли-

вают высокий риск падений и переломов у больных АС. 

В обзоре рассмотрены патогенетические механизмы взаимосвязи АС и саркопении и основные подходы к лечению дегенеративных

изменений мышечной ткани у больных АС.
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рентгеновская абсорбциометрия (DXA) в режиме «все те-

ло», биоимпедансный анализ композиционного состава те-

ла, компьютерная и магнитно-резонансная томографии

(КТ и МРТ), являющиеся «золотым стандартом» диагно-

стики саркопении, а также УЗИ мышц. Важным преимуще-

ством КТ и МРТ является возможность оценивать качест-

венные характеристики мышечной ткани (например, сте-

пень жировой инфильтрации). Использование УЗИ мышеч-

ной ткани не является общепринятым методом, однако мо-

жет оказаться полезным для обследования лежачих больных

[4].

При DXA саркопению диагностируют на основании

подсчета индекса аппендикулярной тощей массы (ИАТМ),

который определяется по соотношению суммарной тощей

массы верхних и нижних конечностей (в кг) к росту (в м2).

Значения ИАТМ ≤7,26 кг/м2 у мужчин и ≤5,45 кг/м2 у жен-

щин указывают на наличие саркопении. Для оценки мы-

шечной массы при помощи мультиспиральной КТ опреде-

ляют общую площадь (в см2) поясничных мышц аксиально-

го среза на уровне LIII. Отношение полученного показателя

площади скелетной мускулатуры к квадрату показателя ро-

ста пациента – это скелетно-мышечный индекс LIII (СМИ).

Пороговым значением СМИ, ниже которого состояние рас-

ценивается как саркопения, считают 52,4 см2/м2 для мужчин

и 38,5 см2/м2 для женщин [3, 4]. 

Наиболее доступным и дешевым методом оценки мы-

шечной силы является кистевая динамометрия. Показано,

что данный показатель имеет сильную корреляционную

связь с силой мышц нижних конечностей и площадью по-

перечного сечения мышц голени, определенной по данным

КТ [5]. Доступность метода позволяет рекомендовать его

для повседневного использования в рутинной практике.

Физическое функционирование является многомер-

ным параметром, определяющим не только объективно из-

меренные показатели физической работоспособности, но и

состояние центральной и периферической нервной систе-

мы (способность поддерживать равновесие). Наиболее пол-

ную характеристику физического функционирования мож-

но получить, используя краткую батарею тестов физическо-

го функционирования (Short Physical Performance Battery,

SPPB), включающую измерение времени, затраченного на

прохождение расстояния в 4 м, пятикратное вставание со

стула и возможность больного удерживать равновесие в те-

чение 10 с.

Определение количественных и качественных характе-

ристик мышечной ткани в большей степени используется в

клинических исследованиях и ограниченно – в рутинной

практике. Это обусловило необходимость создания универ-

сальных скрининговых методов для упрощения диагности-

ки саркопении практикующими клиницистами, в связи с

чем в 2018 г. была проведена ревизия критериев EWGSOP.

Обновленный набор диагностических критериев EWGSOP2

схематично разделен на четыре этапа: Find-Assess-Confirm-

Severity (FACS) [3]. На первом этапе экспертами EWGSOP

рекомендуется выявление случаев заболевания. В качестве

скрининга предложен опросник SARC-F (sluggishness, assis-

tance in walking, rise from a chair, climb stairs, falls), состоящий

из 5 пунктов. Ответы основаны на восприятии пациентом

своих ограничений в мышечной силе, скорости ходьбы и

подъеме со стула и по лестнице, оценке нарушений равно-

весия (случаи падений). Диагностически значимым счита-

ется результат ≥4 балла. Обновленная дефиниция саркопе-

нии EWGSOP2 преполагает использование показателей из-

мерения мышечной силы как ведущего параметра саркопе-

нии. Диагноз считается достоверным при наличии сниже-

ния мышечной силы в сочетании с одним из двух призна-

ков: снижением количества или функции скелетной муску-

латуры. Обнаружение всех трех критериев свидетельствует о

тяжелой саркопении.

Механизмы развития саркопении активно изучаются, и

уже ясно, что универсального патогенетического пути поте-

ри мышечной массы не существует. На сегодняшний день

выделен ряд внешних и внутренних факторов, потенциаль-

но способных влиять на состояние поперечнополосатой му-

скулатуры. Среди внутренних факторов ведущую роль отво-

дят возрастной нейромышечной дегенерации, снижению

уровня анаболических гормонов, развитию хронического

воспаления и оксидативного стресса. Среди внешних фак-

торов наибольшее влияние на мышечную ткань оказывают

дефицит потребления белков и углеводов с пищей, а также

уменьшение физической активности вследствие наличия

острых или хронических заболеваний. Роль внутренних фа-

кторов в развитии саркопении увеличивается с возрастом

[6].

В настоящее время термин «саркопения» получил более

широкое толкование и перестал рассматриваться как сугубо

гериатрический синдром. В зависимости от причины выде-

ляют первичную и вторичную саркопению. Саркопения

считается первичной (или возраст-ассоциированной), если

исключены другие ее причины, кроме старения организма.

Вторичная саркопения обусловлена особенностями образа

жизни, питания, а также часто является последствием ост-

рых и хронических заболеваний. 

Недавние исследования продемонстрировали высокую

распространенность данного феномена у пациентов с онко-

логическими заболеваниями (15–50%), печеночной недоста-

точностью (30–45%) и у больных в критическом состоянии,

находящихся в отделениях интенсивной терапии (60–70%)

[7, 8]. Было показано, что за 10 сут пребывания в реанима-

ции больной теряет около 17% массы мышц бедра, а уже по-

сле 6 нед соблюдения постельного режима сила в нижних

конечностях уменьшается на 20%. Величина потери мы-

шечной массы прямо связана с развитием полиорганных

нарушений. Так, при потере от 5 до 10% массы мышц отме-

чается нарушение работы одного внутреннего органа, от 10

до 20% –двух или трех органов, а свыше 20% – четырех ор-

ганов и более [9]. Показатели массы и функции скелетных

мышц являются важными в плане прогнозирования общей

выживаемости больных с солидными опухолями, в том чис-

ле после операций. Концепция саркопении активно изуча-

ется при хронической сердечной недостаточности, хрони-

ческой обструктивной болезни легких, хронической почеч-

ной недостаточности [10–12].

В последнее десятилетие особое внимание исследовате-

лей привлекают вопросы взаимосвязи саркопении и ревма-

тических заболеваний (РЗ). Развитие саркопении при РЗ

связано с воспалительным стрессом, приводящим к дегене-

ративным изменениям скелетной мускулатуры. Кроме того,

системное воспаление и воспаление в суставах ограничива-

ет ежедневную двигательную активность больных. Исходя

из этого, некоторые авторы предполагают наличие общих

патогенетических механизмов между саркопенией и РЗ.
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Анкилозирующий спондилит (АС) — хроническое вос-

палительное заболевание из группы спондилоартритов, ха-

рактеризующееся обязательным поражением крестцово-

подвздошных суставов и/или позвоночника с потенциаль-

ным исходом их в анкилоз, частым вовлечением в патологи-

ческий процесс энтезисов (энтезит) и периферических сус-

тавов (артрит), а в ряде случаев глаз (увеит) и луковицы аор-

ты (аортит) [13, 14].

В последнее десятилетие получены данные, достоверно

свидетельствующие о высокой частоте саркопении у боль-

ных РЗ и, в частности, АС. Наиболее фундаментальным ста-

ло исследование M. Barone и соавт. [15], в которое было

включено 168 пациентов с ревматоидным артритом (РА),

псориатическим артритом (ПсА) и АС. Общая частота сар-

копении в исследуемой когорте составила 21% и была сопо-

ставима у больных с различными РЗ. По данным других ав-

торов, частота саркопении при АС колеблется от 20 до 62%

[16–18]. 

Частота пресаркопении у больных РЗ также характери-

зуется высокой вариабельностью. Так, M. Barone и соавт.

[15] показали, что в исследуемой когорте изолированное

снижение мышечной массы определялось у 20,2% больных,

при этом наиболее часто данный феномен регистрировался

при АС – у 36,3% (при РА – у 10,5%, при ПсА – у 25,7%;

р=0,006). В исследовании А. El Maghraoui и соавт. [17] у па-

циентов с АС была выявлена значимо большая частота пре-

саркопении – 50,4%. 

При АС активно обсуждается взаимосвязь возраста и

развития саркопении. Показано, что возраст старше 60 лет

является независимым фактором риска развития саркопе-

нии при данном заболевании (ОШ 4,3; 95% ДИ 2,0–9,6;

р<0,001) [15]. Авторы полагают, что полученные результаты

могут быть обусловлены большей длительностью болезни,

высокой частотой инвалидизации и низким уровнем физи-

ческой активности у пожилых больных, а также активацией

возрастных дегенеративных процессов в мышечной ткани.

Механизмы возраст-ассоциированных изменений скелет-

ной мускулатуры гетерогенны, и одним из наиболее изучен-

ных среди них является нейромышечная дегенерация. Так,

результаты электромиографического исследования у пожи-

лых больных свидетельствуют об уменьшении числа функ-

ционирующих моторных единиц в мышцах, при этом поте-

ри особенно велики в самых крупных и самых быстрых во-

локнах (II типа) [19]. 

В то же время имеются работы, в которых продемонст-

рирован аналогичный механизм дегенеративных измене-

ний мышечной ткани у молодых больных АС. Так, в иссле-

довании K. Rоren Norden и соавт. [20], выполненном на от-

носительно небольшой когорте пациентов с АС (включено

10 мужчин с АС в возрасте 39±4,1 года, контрольную груп-

пу составили 10 здоровых мужчин, сопоставимых по воз-

расту и уровню физической активности), были оценены

композиционный состав тела, мышечная сила квадрицепса

бедра и гистоморфологические параметры мышечной тка-

ни. Показано, что при АС индекс аппендикулярной мы-

шечной массы и сила четырехглавой мышцы бедра были

значимо ниже по сравнению с контролем (р=0,02 и р=0,03

соответственно). При биопсии выявлено значительное

уменьшение площади поперечного сечения мышечных во-

локон II типа (р=0,04), при этом размер волокон I типа у

больных АС и здоровых лиц был сопоставим. В связи с

этим авторами выдвинута гипотеза о связи АС и саркопе-

нии через механизм дегенеративного поражения мышеч-

ной ткани за счет редукции мышечных волокон II типа не-

зависимо от возраста. 

Справедливо полагать, что длительность заболевания

может оказывать влияние на развитие саркопении, однако в

исследовании SARCOSPA [18] были получены противопо-

ложные результаты: выявлено отсутствие связи между изме-

нениями мышечной массы и продолжительностью АС. Это

вызывает определенные вопросы, поскольку возможная

связь между АС и саркопенией предполагает ухудшение по-

казателей мышечной массы, силы и функции пропорцио-

нально длительности заболевания.

Некоторые авторы полагают, что саркопения при АС

имеет гендерные различия и характерна в большей степени

для мужчин. Так, в исследовании SARCOSPA [18] у мужчин

с АС индекс мышечной массы был значимо ниже, чем в

контроле (7,65±0,98 против 8,25±0,92; р=0,001) и имел от-

рицательную корреляцию с активностью заболевания и

функциональным статусом: r=-0,536 для BASDAI (Bath

Ankilosing Spondylitis Disease Activity Index) и r=-0,445 для

BASFI (Bath Ankilosing Spondylitis Functional Index), при

этом у женщин с АС указанные параметры были сопостави-

мы с аналогичными параметрами в контрольной группе. 

В работе G. Fitzgerald и соавт. [16] (включено 43 больных

АС, 79% лиц мужского пола, средний возраст 50,8±11,1 го-

да; средняя продолжительность заболевания 24±11,7 года)

показана большая частота саркопении у мужчин по сравне-

нию с женщинами (50% против 11%).

Поведенческие факторы, такие как статус питания и

снижение физической активности, являются важными, но

потенциально обратимыми причинами развития саркопе-

нии [6]. Уменьшение потребления пищи, в частности белка,

является одним из самых значимых факторов развития сар-

копении [6]. В то же время M. Barone и соавт. [15] были по-

лучены неоднозначные результаты. Саркопения в изучен-

ной ими когорте встречалась в 21% случаев и не была связа-

на с характером и статусом питания и уровнем потребления

белка. Авторы полагают, что противоречивость результатов

обусловлена исключением из исследования больных, стра-

дающих синдромом мальнутриции. Данное предположение

было подтверждено более высокой частотой выявления сар-

копении в других исследованиях, в которых данная катего-

рия больных не исключалась из статистического анализа. 

В одной из таких работ частота саркопении при АС состави-

ла 34,3% [17]. Высокая частота саркопении зарегистрирова-

на и у больных РА, треть из которых имела нарушения нут-

ритивного статуса [21].

Многие авторы полагают, что ограничение физической

активности, обусловленное АС, может быть связано с

уменьшением мышечной массы. Данное предположение

остается дискуссионным. Так, G. Plasqui и соавт [22]. при

сравнении 25 больных АС (15 мужчин, средний возраст

48±11 лет) со здоровыми добровольцами не обнаружили

различий в уровне ежедневной физической активности,

связав полученные результаты с преимущественным пора-

жением позвоночника у больных АС. Вместе с тем 

M. Barone и соавт. [15] показали, что имеющиеся ограниче-

ния в повседневной двигательной активности, вызванные

АС, являются независимым фактором риска развития сар-

копении (ОШ 4,5; 95% ДИ 1,8–11,2; р=0,001).

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 4 ’ 1 9

О Б З О Р Ы

106 Современная ревматология. 2019;13(4):104–109



Существует мнение, что хроническое воспаление, игра-

ющее ключевую роль в патогенезе РЗ, может приводить к

дегенеративным изменениям в мышечной ткани, что обу-

словливает актуальность изучения взаимосвязи саркопении

при РЗ и показателей активности системного воспаления.

Крупное обсервационное исследование, в котором оце-

нивали связь уровня СРБ и саркопении, было выполнено в

2018 г. в Южной Корее и включало 238 000 участников. По-

казано, что у пациентов с более высоким уровнем СРБ сар-

копения встречалась значимо чаще. Наиболее сильная

связь между содержанием СРБ и саркопенией выявлена у

женщин моложе 60 лет с избыточной массой тела [23].

Связь между увеличением концентрации CРБ и уменьше-

нием мышечной силы была отмечена и в других исследова-

ниях [15, 24, 25].

Необходимо отметить, что у больных РА также была об-

наружена отрицательная корреляция между уровнем СРБ,

СОЭ и снижением мышечной массы [26]. В то же время ас-

социации между уменьшением мышечной массы и актив-

ностью заболевания, оцененной по DAS28, при РА не выяв-

лено [27, 28]. В свою очередь, H.Н. Dao и соавт. [29] обнару-

жили связь между увеличением частоты саркопенического

ожирения и активностью заболевания у женщин с серопо-

зитивным РА.

Имеются работы, в которых оценивалась взаимосвязь

саркопении и активности заболевания у больных АС. Так, в

исследовании SARCOSPA определена отрицательная кор-

реляция между индексом мышечной массы и BASDAI у

мужчин с АС (r=-0,536) [18]. При сравнении больных АС с

сопоставимой группой контроля (включено 70 больных АС,

60% мужчин, средний возраст 42±16 лет) обнаружено, что

низкий индекс аппендикулярной мышечной массы и низ-

кий индекс жировой массы имеют отрицательную корреля-

ционную связь с активностью заболевания, оцененной по

индексу ASDAS-СРБ (Ankylosing Spondylitis Disease Activity

Score, СРБ) [30]. Исследование биоптатов мышечной ткани

больных АС показало, что количество иммунокомпетент-

ных клеток СD66 и CD68 на 100 мышечных волокон больше

у пациентов, имеющих сниженную мышечную массу

(2,8±2,1 против 1,7±0,9 и 10,6±3,9 против 7,9±1,8 соответ-

ственно), по сравнению со здоровым контролем, хотя раз-

личия не достигали уровня значимости [20].

Активно обсуждаются проблемы лечения саркопении.

В течение последних двух десятилетий был разработан ряд

терапевтических стратегий. Почти все они предусматрива-

ют увеличение физической активности, в первую очередь

аэробных нагрузок и упражнений на сопротивление, кото-

рые могут увеличить мышечную силу [2, 3, 31, 32]. Было по-

казано, что коррекция питания также имеет решающее зна-

чение для пациентов, у которых в рационе отмечается низ-

кое содержание белка [33]. Несколько исследований проде-

монстрировали эффективность сбалансированной высоко-

протеиновой диеты (до 1,5 г/кг/сут) с дополнением основ-

ных аминокислот и витамина D [34, 35].

В настоящее время нет лекарственных средств, одоб-

ренных FDA (Food and Drug Administration), для лечения

саркопении [36, 37]. Предприняты попытки применения

тестостерона, эстрогена и заместительной терапии гормо-

ном роста, но использование данных препаратов ограни-

чено из-за возможного развития тяжелых побочных эффе-

ктов [31, 38]. Тем не менее лечение пожилых пациентов с

саркопенией инъекциями гормона роста не привело к ста-

тистически значимому увеличению мышечной силы. В то

же время S. Giovannini и соавт. [39] продемонстрировали,

что системное введение инсулиноподобного фактора рос-

та 1 (ИФР1) увеличивает скорость восстановления функ-

ции скелетных мышц после острой травмы. В двойном

слепом плацебо-контролируемом рандомизированном

клиническом исследовании, проведенном в Австралии и

включавшем 69 пожилых мужчин с низким уровнем тесто-

стерона, было установлено, что прием 80 мг перорального

тестостерона каждые 12 ч в течение 12 мес приводит к уве-

личению аппендикулярной массы тела на 2% при одновре-

менном уменьшении массы жировой ткани [40]. Анало-

гичная тенденция прослеживается и у женщин в постме-

нопаузе. Существует положительная связь между сниже-

нием мышечной массы и уровнем эстрогенов [41]. Кроме

того, эстроген может оказывать прямое анаболическое

влияние на мышечное волокно, поскольку клеточные

мембраны скелетных мышц содержат бета-эстрогеновые

рецепторы [42]. Другие варианты лечения включают инги-

биторы миостатина и рецепторов миостатина, раститель-

ные добавки и омега-3, однако эти терапевтические подхо-

ды не получили широкого распространения в клинической

практике [34, 43]. 

M. Barros и соавт. [44] изучили состояние скелетной му-

скулатуры (индекс массы тела, ИМТ; общая масса жировой

ткани, общая обезжиренная масса и аппендикулярная обез-

жиренная масса тела методом DXA) у 30 пациентов c АС до

и через 6, 12 и 24 мес терапии ингибиторами фактора некро-

за опухоли α (иФНОα). Исходно саркопения была диагно-

стирована у 16,6% больных. Через 24 мес терапии иФНОα
были отмечены значительное снижение частоты саркопе-

нии с ее полным регрессом у всех пациентов (через 6 мес –

у 13,3%; через 12 мес – у 6,6%; через 24 мес – у 0%; p<0,001),

а также увеличение ИМТ. Исследователи полагают, что по-

ложительное влияние иФНОα на мышечную массу и функ-

циональное состояние пациентов, вероятно, связано с про-

тивовоспалительным эффектом данной терапии.

В последнее время большинство исследователей склон-

ны выделять определенные фенотипы саркопении, по-

скольку в клинической практике часто встречается умень-

шение мышечной массы в сочетании со снижением кост-

ной массы (саркоостеопороз или остеосаркопения), повы-

шением жировой массы (саркопеническое ожирение) либо

с тем и другим (остеосаркопеническое ожирение) [1]. 

Сочетание саркопении и остеопороза представляется

опасным, так как вдвое увеличивает риск переломов и пре-

ждевременной смерти [1]. Установлены многочисленные

эндокринные факторы, оказывающие воздействие одновре-

менно на мышечную и костную ткань. На состояние данных

тканей влияют эстрогены, глюкокортикоиды, гормоны щи-

товидной железы, инсулин, лептин и адипонектин, но ре-

шающая роль принадлежит витамину D, гормону роста,

ИФР1 и тестостерону [43].

Доказано, что снижение обезжиренной массы ассоции-

ровано с узкими костями и малой толщиной кортикального

слоя кости, при этом увеличение мышечной силы приводит

к усилению периостальной оппозиции путем стимулирую-

щего воздействия на механорецепторы остеоцитов [45].

Проведено несколько исследований, в которых была

изучена связь между саркопенией и остеопоротическими
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переломами. Японскими исследователями обнаружена вы-

сокая частота саркопении у пациентов с переломом шейки

бедренной кости по сравнению с контрольной группой

(р<0,05). Это позволило авторам сделать вывод о том, что

саркопения является независимым фактором риска перело-

ма шейки бедренной кости [46].

Низкие показатели минеральной плотности кости, по-

вышенный риск падений, ухудшение качества жизни,

функциональных возможностей и, соответственно, рост ле-

тальности достоверно ассоциированы со снижением массы

скелетных мышц и их функции [47].

Таким образом, саркопения и остеопороз при РЗ, в том

числе при АС, – мульфакторные перекрестные синдромы,

характеризующиеся снижением костной и мышечной массы,

увеличением риска падений и переломов, ранней инвалиди-

зацией и потерей трудоспособности. В настоящее время ос-

тается открытым ряд вопросов, касающихся изменений ком-

позиционного состава тела при АС. Работы, посвященные

данной проблеме, немногочисленны и выполнены с исполь-

зованием различных методик и диагностических подходов,

что создает трудности при анализе их результатов и определя-

ет актуальность дальнейших исследований в этой области.
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