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Представлен обзор литературных данных о распространенности, диагностике и возможностях лечения 
саркопенического синдрома при хронической сердечной недостаточности у больных пожилого и стар-
ческого возраста. Обзор позволит оценить прогноз, определить тактику ведения и лечения саркопениче-
ского синдрома у больных с хронической сердечной недостаточностью имеет не только медицинское, но  
и социальное значение.
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The article presents a review of literature data on the prevalence, diagnosis and treatment options for sarcopenic 
syndrome in chronic heart failure in elderly and senile patients. The review will allow you to evaluate the 
prognosis, determine the tactics of management and treatment of sarcopenic syndrome in patients with chronic 
cardiac disease has not only medical but also social significance.
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Сердечно-сосудистые заболевания занима-
ют ведущее место среди причин инвалидизации 
и смертности людей старшего возраста. Одной из 
важнейших проблем медицины является хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН), распро-
страненность которой приближается к масштабам 
эпидемии. Это происходит по разным причинам, 
играют роль и увеличение продолжительности 
жизни, и более эффективные схемы лечения боль-
ных. На поздних стадиях ХСН часто сопровожда-
ется потерей мышечной массы и силы [1, 2]. По 
данным американского центра по контролю и про-
филактике заболеваний (Center for Disease Control 
and Prevention), саркопения – это один из пяти ос-
новных факторов риска заболеваемости и смертно-
сти у лиц старше 65 лет [3]. Решение стратегиче-
ской задачи увеличения продолжительности жизни 
требует поиска маркеров прогрессирования дис-
функции сердца на фоне кардиоваскулярной пато-
логии и инволютивных изменений. Старение че-
ловеческого организма приводит к постепенному 
сокращению резерва адаптационных возможнос- 
тей, формированию состояния хрупкости – повы-

шенной уязвимости к воздействию различных фак-
торов, одним из которых выступает саркопения [1, 
2]. Вплоть до 1989 г., когда I.H. Rosenberg предло-
жил термин “саркопения” для описания процесса 
возрастной потери массы скелетной мускулатуры, 
эта проблема как отдельная составляющая старе-
ния не рассматривалась [3–5].

Согласно Европейскому консенсусу по сарко-
пении (2010), под термином “саркопения” понима-
ют уменьшение мышечной массы тела и снижение 
функции мышц (силы и производительности), об-
условленные возрастными нейрогуморальными 
сдвигами, нарушениями питания или мышечным 
катаболизмом, также ее определяют как состояние, 
при котором масса скелетной мускулатуры боль-
ного находится в диапазоне менее 5 процентиля 
данного показателя здоровых взрослых людей то-
го же возраста и пола, т. е. ниже двух стандартных 
отклонений от средней величины названного пока-
зателя [4, 5]. 

Диагностическими критериями саркопе-
нии, по рекомендациям European Working Group 
on Sarcopenia in Older People (EWGSOP, 2009)  



Вестник КРСУ. 2018. Том 18. № 2 105

Р.Р. Давузов, Б.А. Какеев, И.С. Сабиров, Л.Г. Цой, К.А. Джайлобаева, И.Т. Муркамилов, И.Г. Кинванлун  

являются снижение мышечной массы, мышечной 
силы и мышечной функции [5]. Для определе-
ния массы скелетной мускулатуры в клинических 
исследованиях используют следующие мето-
ды – компьютерную томографию, магнитно-резо-
нансную томографию, двухфотонную рентгенов-
скую абсорбциометрию, биоимпедансный ана-
лиз, тотальное или частичное определение калия 
в обезжиренных мягких тканях и антропометрию. 
В клинической практике чаще используются био-
импедансный анализ, двухфотонная рентгенов-
ская абсорбциометрия.

Для определения силы скелетной мускулатуры 
в клинической практике чаще используется динамо-
метрия, определение степени сгибания/разгибания 
коленного сустава, пиковой скорости выдоха.

Для определения функциональных возможнос- 
тей мышечной ткани в клинических исследовани-
ях используют следующие методы: Short Physical 
Performance Battery (SPPB)-тест, тест на определе-
ние скорости ходьбы, тест “Подъем по лестнице”, 
тест “Подняться и пройти”. Методы, чаще исполь-
зуемые в клинической практике: SPPB-тест, тест 
на определение скорости ходьбы, тест “Подъем по 
лестнице” [5, 6].

Диагноз “Саркопения” был официально вклю-
чен в дополненную Х международную класси-
фикацию болезней (МКБ-10) под кодом М 62.84 
в сентябре 2016 г. [7, 8].

По оценкам международных экспертов, сар-
копения станет к 2045 г. общемировой проблемой. 
Это связано со старением населения нашей пла-
неты, увеличением продолжительности жизни и, 
следовательно, числа лиц пожилого и старческого 
возраста. Распространенность саркопении в мире 
при этом вырастет на 70 % – с 19 млн (в 2016 г.) до 
32 млн человек (в 2045 г.) [8].

Средняя ежегодная потеря мышечной массы 
составляет около 1 % у лиц старше 35–40 лет, ее 
значительное ускорение отмечается после 60 лет. 
Инволютивные изменения в сердечной мышце, 
проявляющиеся в форме кардиосклероза, очаговой 
атрофии мышечных волокон, разрастания соеди-
нительной ткани в интерстиции, снижения энерге-
тического и минерального обмена, эффективности 
механизма Франка – Старлинга, положительного 
инотропного влияния эндогенных катехолами-
нов, приводят к развитию феномена “уязвимости 
сердца”, в результате которого снижается сокра-
тительная способность миокарда, ограничивает-
ся функциональный резерв сердечного выброса 
при стрессовых воздействиях. Морфологические 
и функциональные изменения сердца и сосудов при 
старении обусловлены сочетанием миокардиально-
го стресса вследствие увеличения пред- или пост-

нагрузки, активации окислительного повреждения 
и нейрогуморальных сдвигов, вызывающих разви-
тие компенсаторной гипертрофии и ремоделиро-
вания миокарда, предопределяя формирование его 
дисфункции и в дальнейшем ХСН [9]. 

Частое сосуществование саркопении при ХСН 
определяется возможным результатом их общих па-
тофизиологических путей, связанных с изменением 
потребления питательных веществ и всасывания, 
а также воспалительных процессов, метаболиче-
ских и вегетативных расстройств. Эти комбиниро-
ванные процессы приводят к ультраструктурным 
аномалиям мышц, изменениям митохондриальной 
структуры и функции усиления окислительного 
стресса, а также сдвига в распределении волокон, 
что, в конечном итоге, приводит к снижению толе-
рантности к физической нагрузке [10]. 

У пациентов с ХСН, как правило, повышены 
воспалительные маркеры. Следует отметить, что 
фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α) и его рас-
творимые рецепторы были связаны со снижением 
мышечной массы и силы в течение пяти лет наблю-
дения в выборке из более чем 2000 пожилых лю-
дей, участвующих в исследовании “Здоровье, ста-
рение и состав тела” (Health ABC-исследование) 
[11, 12]. ФНО-α индуцирует апоптоз митохондри-
альных ядер, в то время как фактор транскрипции 
NF-kB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 
activated B cells) стимулирует протеолиз и ингиби-
рует транскрипцию генов, кодирующих тяжелые 
цепи миозина. ФНО-α стимулирует также локаль-
ный синтез других провоспалительных цитокинов 
через паракринный эффект [13]. Sato S. и соавто-
ры [14] показали, что ФНО-α как слабый индуктор 
апоптоза уменьшает митохондриальный процесс 
окислительного фосфорилирования, а также инги-
бирует ангиогенез в скелетных мышцах.

L.A, Schaap и др. [15] показали, что высокий 
уровнь интерлейкина (ИЛ-6) и С-реактивного про-
теина (CРП) повышает риск потери мышечной си-
лы в пожилом возрасте. И, наконец, ИЛ-1, ИЛ-6  
и ФНО-α могут вызвать анорексию и липолиз, тем 
самым способствуя снижению веса [16]. 

Миостатин является негативным регулятором 
мышечной массы. Действие миостатина выражает-
ся, главным образом, в скелетных мышцах, где он 
работает как индуктор атрофии мышц. Эффект мио- 
статина также определяется и в миокарде, где он 
оказывает антигипертрофический и профиброзный 
эффекты [17].

Гормон роста (HGH) и инсулин-подобный 
фактор роста уровня-1 (ИФР-1) при саркопении 
выступают как анаболические гормоны. Возраст-
ное снижение уровня гормона роста (HGH) и ин-
сулин-подобного фактора роста уровня-1 (ИФР-1) 
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коррелируют с пониженной мышечной массой 
[18].

Тестостерон также был исследован как воз-
можный фактор, участвующий в саркопении. 
Низкий уровень тестостерона, являясь частой на-
ходкой у пациентов с ХСН, как полагают, способ-
ствует прогрессированию сердечной дисфункции 
через изменение периферического сосудистого 
сопротивления, увеличения постнагрузки и сниже-
ния сердечного выброса [19].

Касаясь вопросов стратегий терапии, которые 
одновременно нацелены на нарушение функции 
сердца и саркопении, следует отметить, что ко-
личество принимаемой пищи людьми в пожилом 
возрасте уменьшается – развивается возрастная 
анорексия, вследствие влияния висцеральных, гор-
мональных, неврологических, фармакологических 
и психосоциальных факторов. В исследовании  
N. Sayhoun (1992) отмечено, что более 50 % пожи-
лых людей употребляют менее 1,0 г/кг/день белка. 
Результаты исследования R. Roubenoff, и др. (2000) 
показали, что 30 % лиц пожилого возраста употреб- 
ляют менее 0,8 г/кг/день белка, 15 % – менее 0,6 г/
кг/день. Употребление белка менее 0,45 г/кг/день 
приводит к прогрессивной и быстрой потере то-
щей массы и изменению функционального состоя- 
ния мышечной ткани. В исследовании S. Solerte 
(2008) установлено, что дополнительное назначе-
ние пациентам с саркопенией белка в дозе 0,25 г/
кг/день вызывало достоверное повышение тощей 
массы. Оптимальным количеством потребляемого 
белка у пожилых людей является 1,2–1,5 г/кг/день, 
в то время как для человека средних лет – 0,8 г/кг/
день. Предварительные результаты недавно опу-
бликованного рандомизированного исследования 
показали, что оптимальным количеством высоко-
качественного белка является 25–30 г за один при-
ем пищи, так как более высокое содержание белка 
не вызывает стимуляцию синтеза белка мышечной 
ткани [3].

Следует отметить, что Европейское обще-
ство кардиологов рекомендует пациентам с ХСН 
регулярные аэробные упражнения для улучшения 
функциональных возможностей и симптомов [10].

Дефицит тестостерона часто наблюдается 
у больных с ХСН и связан с атрофией мышц, сни-
жением функциональной способности пациентов 
и повышением смертности. G. Caminiti и др. изу-
чили 70 мужчин со стабильной ХСН, которым слу-
чайным образом назначали либо внутримышечные 
инъекции тестостерона каждые шесть недель, или 
плацебо [20]. В группе вмешательства пиковое по-
требление кислорода, расстояние ходьбы и массы 
тела значительно улучшились после 12 недель ле-
чения. Аналогичные результаты были получены 

в исследовании, когда проверили эффект тестосте-
рона трансдермальных пластырей по сравнению 
с плацебо у пожилых женщин с ХСН [10].

Грелин представляет собой пептидный гор-
мон, вырабатывающийся в основном в фундальном 
отделе желудка. Грелин способствует моторной 
функции желудка, стимулируя аппетит. Из-за сво-
их анаболического, анорексигенного и противовос-
палительного свойств грелин представляет собой 
перспективный вариант лечения атрофии мышц, 
связанной со старением и различными болезнен-
ными состояниями. Небольшое, неконтролируемое 
исследование с внутривенной инфузией грелина 
у 10 пациентов с ХСН показало улучшение функ-
ции левого желудочка, повышение толерантности 
к физической нагрузке, увеличение мышечной си-
лы и мышечной массы тела [21].

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ) и блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II (БРА), выступающие в качестве препаратов 
первого ряда для лечения ХСН, обладают множе-
ством экстракардиальных эффектов, некоторые из 
которых можно было бы направить для управления 
потерей веса тела. S.D Anker и др. обнаружили, что 
у пациентов с ХСН, тех кто принимает ингибитор 
АПФ – эналаприл, имели более низкие шансы по-
терять вес по сравнению с пациентами, не прини-
мающими этот препарат [22]. Характер этих иссле-
дований не уточняет эффекты ингибиторов АПФ 
на физическую работоспособность и прямое дей-
ствие на скелетные мышцы. Тем не менее, докли-
нические исследования позволяют предположить, 
что ингибиторы АПФ и БРА обладают мышечно-
защитными свойствами, охватывающими функции 
митохондрий, окислительный стресс, чувствитель-
ность к инсулину и воспаление [23].

Бета-блокаторы, как и ингибиторы АПФ, 
представляют собой фундаментальную основу 
в лечении ХСН. Исследования также показали, что 
карведилол и бисопролол снижают риск потери ве-
са у пациентов с ХСН [24, 25].

Ведутся дискуссии о назначении витамина D  
в лечении саркопении. Так, низкий уровень вита-
мина D в крови был связан с уменьшением мы-
шечной массы и физической работоспособности 
у пожилых людей с ХСН и без него [26]. Таким об-
разом, назначение витамина D рассматривается как 
перспективная стратегия для управления саркопе-
нией. Исследование показало, что 13-недельное 
назначение витамина D и обогащенного лейцином 
сывороточного белка улучшило мышечную массу 
и функцию нижних конечностей среди пожилых 
людей с саркопенией [27]. Другое исследование – 
у женщин в постменопаузе – показало, что вита-
мин D увеличивает мышечную силу и предотвра-
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щает потерю мышечной массы в течение девяти 
месяцев наблюдения [28]. Мета-анализ из семи 
рандомизированных, контролируемых исследова-
ний подтвердил, что назначение витамина D может 
снижать уровень паратиреоидного гормона и вос-
палительных цитокинов у пациентов с ХСН, тогда 
как никаких положительных эффектов для функ-
ции левого желудочка и толерантности к физиче-
ским нагрузкам не было выявлено [29]. Эти ре-
зультаты требуют дальнейших исследований, для 
оценки возможностей применения витамина D, 
который мог бы сыграть важную роль в лечении 
саркопении у пациентов с ХСН. 

Таким образом, саркопения как показатель 
физиологического старения, сопровождающая мно-
гие заболевания, ухудшает клиническое состояние 
пациентов, в том числе и при ХСН, особенно у лиц 
пожилого и старческого возраста. Оценка прогноза, 
определение тактики ведения и лечения саркопе-
нического синдрома у больных с ХСН имеет не 
только медицинское, но и социальное значение. 
Поэтому вопросы нейрогуморальных сдвигов, на-
рушение питания, мышечного катаболизма при 
уменьшении мышечной массы тела, снижении 
функции мышц при ХСН, особенно у лиц пожи-
лого и старческого возраста требуют дальнейшего 
изучения, а возможности коррекции саркопениче-
ского синдрома должны шире внедряться в клини-
ческую практику.
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