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РЕЗЮМЕ. В последнее время снижение мышечной массы и функции при саркопении часто 
обсуждаются врачами и учеными разных направлений. Диагностика саркопении в структу-
ре хронических заболеваний, в том числе у больных хронической болезнью почек, является 
важнейшим аспектом при выборе тактики ведения пациента. Доказано, что наличие у боль-
ного саркопении имеет прямую корреляционную связь с частотой летальных и других небла-
гоприятных исходов, а у детей нарушает физиологическое течение роста и развития. К со-
жалению, на данный момент отсутствуют общепринятые подходы к диагностике и лечению 
саркопении у пациентов как взрослого, так и детского возраста. В данной статье представлен 
литературный обзор, в котором собраны современные взгляды отечественных и зарубежных 
ученых о саркопении у пациентов с хронической болезнью почек.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая болезнь почек, саркопения

SARCOPENIA IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

© Anna N. Zavyalova, Liudmila A. Firsova, Valeriya P. Novikova, 
Milena N. Yakovleva, Natalia E. Prokopieva
Saint Petersburg State Pediatric Medical University. 2 Lithuania, Saint Petersburg 194100 Russian Federation

Contact information: Anna N. Zavyalova — Candidate of Medical Sciences, Associate Professor, Department 
of Propaedeutics of Childhood Diseases. E-mail: anzavjalova@mail.ru   ORCID: https://orcid.org/0000-0002-9532-9698
SPIN: 3817-8267

For citation: Zavyalova AN, Firsova LA, Novikova VP, Yakovleva MN, Prokopieva NE. Sarcopenia in patients with chronic 
kidney disease. Medicine: Theory and Practice. 2024;9(2):58–67. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2024.27.97.007

Received: 24.12.2023 Revised: 05.03.2024  Accepted: 31.05.2024

ABSTRACT. Sarcopenia as a decrease in muscle mass, and more importantly, its function is widely 
discussed by physicians and scientists of different specialties. Diagnosis of sarcopenia in structure of 
chronic diseases, including in patients with chronic kidney disease, is the most important aspect in 
the choice of management of a patient. It has been proved that the presence of sarcopenia has a direct 
correlation with the frequency of lethal and other unfavorable outcomes, and in children it disturbs 
the physiological course of growth. Unfortunately, at the moment there are no generally accepted 
approaches to the diagnosis and treatment of sarcopenia in both adult and children. This article pre-
sents a review of foreign and domestic studies on sarcopenia.
KEYWORDS: chronic kidney disease, sarcopenia
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ВВЕДЕНИЕ

В 1989 году I. Rosenberg для описания воз-
растного прогрессирующего необратимого 
снижения массы и силы скелетных мышц пред-
ложил ввести термин «саркопения». Первые 
попытки объяснить природу снижения мы-
шечной массы принадлежат M. Critchley, чья 
статья была опубликована в июньском номере 
журнала Lancet в 1931 году [19]. В дальней-
шем, в 70-е годы двадцатого столетия, была 
опубликована серия работ, направленных на 
изучение связанного с возрастом снижения 
мышечной массы [45]. В последующем этой 
проблеме не уделялось должного внимания. 
В 2010 году проблема саркопении обсуждалась 
консилиумом, состоявшим из трех знаменитых 
медицинских сообществ: Европейской рабо-
чей группы по саркопении у пожилых людей 
(EWGSOP), Европейского общества по клини-
ческому питанию и обмену веществ (ESPEN-
SIG) и Международной рабочей группы по 
саркопении (IWGS) [20]. Было введено новое 
определение, описывающее саркопению как 
синдром, характеризующийся прогрессирую-
щей и генерализованной потерей скелетной 
мышечной массы и силы, который приводит к 
повышению риска летального исхода, а также 
к снижению качества жизни; и к моменту засе-
дания сообществ был накоплен массив знаний 
о саркопении, не связанной с возрастом [20, 22, 
39]. Пересмотр этого определения состоялся в 
2018 году; на первый план вышло изменение 
мышечной силы, так как именно ее необрати-
мая, постепенная утрата приводит к неблаго-
приятным исходам [3, 21].

ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на активное изучение вопроса 
развития саркопении у детей с различными за-
болеваниями, на сегодняшний день актуальной 
и нерешенной проблемой является саркопения 
в структуре хронической болезни почек (ХБП) 
[5, 32]. Развитие саркопении у больных с ХБП 
является многофакторным заболеванием и мо-
жет выявляться независимо от снижения массы 
тела или кахексии [25]. Этиологические фак-
торы нарушений, ведущих к потере мышечной 
массы при ХБП, разнообразны и могут быть 
связаны с несколькими причинами, включая 
само заболевание почек, процедуру диализа и 
типичное хроническое слабовыраженное вос-
паление, присутствующее у пациентов с ХБП, 
что в совокупности нарушает равновесие меж-
ду процессами катаболизма и анаболизма и 

далее приводит к отрицательному белковому 
балансу [44]. Поскольку саркопения является 
неблагоприятным прогностическим фактором 
течения любого заболевания, ее можно считать 
таковой и у пациентов с ХБП [40].

Начальные стадии ХБП (С1-2), как прави-
ло, не сопровождаются развитием саркопении, 
за исключением случаев, когда она развива-
ется независимо от течения ХБП: у пожилых 
пациентов, а также тех, кто имеет другое фо-
новое заболевание, являющееся субстратом 
для развития дефицита мышечной массы, как 
следствие, и снижения ее функции [10]. Наи-
больший интерес представляют продвинутые 
стадии ХБП, сопровождающиеся неизбежны-
ми метаболическими нарушениями.

Нарушения эндокринологического харак-
тера обязательно присутствуют при продви-
нутых стадиях ХБП. Ограниченное питание, 
запрет на длительное нахождение на солнце, 
а также неуклонно прогрессирующая потеря 
почечной функции являются предикторами 
развития дефицита витамина D, который ре-
гулирует миокины и остеокины (фактор роста 
эндотелия сосудов, инсулиноподобный фактор 
роста-1, фоллистатин, фактор роста фибро-
бластов, остеоглицин, склеростин и остеокаль-
цин) в мышечной и костной ткани [34]. Так, 
нарушение обмена витамина D влечет за собой 
уменьшение синтетической активности β-кле-
ток поджелудочной железы и снижение синтеза 
инсулина. Помимо этого, при дефиците вита-
мина D происходит уменьшение рецепторов 
VDR, расположенных в мышцах, таким обра-
зом, стимул для синтеза белка уменьшается 
[49, 50]. Другой причиной, тесно связанной с 
дефицитом витамина D и нарушением функции 
почек, является развитие вторичного гиперпа-
ратиреоза. Усиление реабсорбции кальция в 
крови является патогенетическим механизмом 
возникновения нарушений нейромышечной 
проводимости, а далее, в отсутствие функцио-
нальной активности, к уменьшению объемных 
параметров мышечной массы и развитию сар-
копении [16].

Широко обсуждается роль инсулина и инсу-
линорезистентности как коморбидного состоя-
ния при ХБП, а также их степень участия в раз-
витии саркопении. По данным некоторых уче-
ных, инсулинорезистентность у больных с ХБП 
развивается уже на первых стадиях заболева-
ния, однако множество проведенных исследо-
ваний, в которых пытались найти корреляцию 
между стадией ХБП и развитием инсулиноре-
зистентности, имеют неоднозначные резуль-
таты [13, 51]. Так, J. Park и соавт. не нашли 
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четкой взаимосвязи между снижением расчет-
ной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) 
и развитием инсулинорезистентности [41]. 
В исследовании S. Chen и соавт. сообщалось о 
значительной связи между инсулинорезистент-
ностью и рСКФ, но эта связь исчезла после 
корректировки переменных в многофакторном 
анализе, включавшем индекс массы тела (ИМТ) 
[17]. Таким образом, возникновение резистент-
ности к инсулину на первых стадиях ХБП в 
большей степени характерно для лиц с избы-
точной массой тела, ведь функциональные на-
рушения со стороны почек минимальны, либо 
вовсе отсутствуют. Найдена корреляция между 
развитием инсулинорезистентности и интер-
стициальным фиброзом почечных канальцев, 
а также степенью склерозирования почечных 
кровеносных сосудов [47]. В связи с резистент-
ностью к инсулину при ХБП особое внимание 
уделяется так называемому саркопеническому 
ожирению, которое характеризуется дефици-
том мышечной массы и снижением ее функции 
на фоне избыточной жировой массы [1, 33, 48]. 
Ожирение у пациентов с ХБП также может дей-
ствовать как провоспалительный фактор из-за 
дисфункции адипоцитов, характеризующейся 
повышенным синтезом цитокинов и хемокинов 
(адипокинов), происходящим независимо от 
инфильтрации макрофагами в жировую ткань, 
которая возникает вторично вследствие гипер-
трофии адипоцитов и их гипоксии [2, 11, 46]. 
Увеличение адипонектина, медиаторов воспа-
ления, таких как TNFα, IL-1β и IL-6, повыша-
ет скорость прогрессирования ХБП, вызывает 
гипертрофию мезангиального матрикса и вос-
паление эпителия почечных канальцев [25, 43, 
50]. Вместе с тем цитокин-адипокиновая пере-
дача сигналов оказывает эффект и на мышеч-
ную ткань, особенно при проведении гемодиа-
лиза. Мононуклеарные клетки периферической 
крови и скелетные мышцы являются важными 
источниками IL-6. В дополнение к тому, что 
IL-6 способствует катаболизму внутриклеточ-
ных белков, нарушается эффективное исполь-
зование аминокислот для синтеза белка. В то 
же время уменьшение мышечного волокна во 
время гемодиализа не означает, что протеолиз 
происходит во всем организме. Диссоциация 
между региональной кинетикой белка и кине-
тикой белка всего организма при терминальной 
стадии почечной недостаточности обусловлена 
использованием печенью аминокислот крови 
для построения новых белков [43].

Дискуссионной темой является роль гормо-
нов щитовидной железы в развитии саркопении 
у больных ХБП. Гипотиреоз связан с повыше-

нием уровня креатинина в сыворотке крови и 
снижением скорости клубочковой фильтрации 
[29]. Tрийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4) име-
ют решающее значение для роста мышц, циклов 
сокращения–расслабления, обеспечения энерги-
ей, гомеостаза глюкозы и восстановления мы-
шечных повреждений; Т3 активирует экспрес-
сию гена Myh1, 2, 4, снижая экспрессию гена 
Myh7 [14, 25]. Помимо этого, обнаружена связь 
между снижением уровня Т3 и недостаточным 
питанием больных. Пациентам с ХБП рекомен-
дуется проводить исследование гормонов щито-
видной железы с целью своевременного назна-
чения гормонозаместительной терапии в связи с 
возможным риском развития саркопении.

Снижение функциональных возможностей 
почек при развитии поздних стадий ХБП при-
водит к удлинению периода полувыведения ве-
ществ, в норме экскретируемых этим органом. 
Соматотропный гормон (СТГ) не является ис-
ключением [25, 32]. У пациентов с ХБП фикси-
руется нормальный или повышенный уровень 
СТГ в крови в зависимости от стадии основ-
ного заболевания, однако уровень инсулинопо-
добного фактора роста-1 (ИПФР-1) в сыворот-
ке крови не увеличивается за счет уменьшения 
синтеза его в печени [22]. Снижение концент-
рации ИПФР-1 также связано с количествен-
ным изменением ИПФР-связывающих белков, 
за счет чего нарушается доставка ИПФР-1 к 
рецепторам, расположенным в мышечной тка-
ни [42]. Известно, что метаболический аци-
доз, воспаление, снижение потребления пищи 
и уремия снижают эффективность реализации 
СТГ. В то же время у пациентов, находящих-
ся на гемодиализе, может наблюдаться невос-
приимчивость или резистентность к ИПФР-1 
[25]. Секреция гормона роста зависит также 
от нутритивных факторов: стимулируется при 
белково-энергетической недостаточности, ги-
погликемии, ингибируется при гипергликемии. 
На современном этапе изучаются возможности 
и перспективы использования инъекционно-
го гормона роста для борьбы с саркопенией у 
больных ХБП. Проведено множество исследо-
ваний, результаты которых доказывают вероят-
ную пользу от введения человеческого гормона 
роста: увеличение безжировой массы, а у де-
тей — улучшение темпов роста на стадиях С3–
С5, при этом функциональная характеристика 
мышц может увеличиваться или оставаться не-
изменной [19, 26, 43].

К развитию саркопении у пациентов с ХБП 
приводят не только метаболические измене-
ния, развивающиеся на фоне утраты почечной 
функции, но и особенности лечения глюкокор-
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тикостероидами (ГКС), от которых в некото-
рых случаях отказ не представляется возмож-
ным. Так, препараты данной группы изменяют 
физиологическое течение всех видов обмена: 
белкового, липидного и углеводного. При-
менение ГКС приводит к диспротеинемии за 
счет уменьшения глобулинов в плазме крови, 
в совокупности усиливая катаболизм белка и 
уменьшая его синтез в мышечной ткани. В то 
же время повышается активность производства 
высших жирных кислот и триглицеридов, что 
приводит к развитию дислипидемии и избы-
точному накоплению жировой массы, особен-
но в характерных областях: в области живота, 
плечевого пояса и лица. ГКС подавляют захват 
глюкозы жировыми клетками, что приводит к 
активации липолиза, однако вследствие увели-
чения секреции инсулина происходит стимуля-
ция липогенеза, что способствует накоплению 
жировой массы. Таким образом, лечение пре-
паратами группы ГКС неизбежно ведет к раз-
витию саркопении.

Применение пероральных форм препаратов, 
хроническое воспаление, уремия и специфиче-
ская малобелковая диета изменяют состав ми-
кробиоты желудочно-кишечного тракта. Суще-
ствуют исследования, направленные на изуче-
ние ее роли в развитии саркопении у пациентов 
с ХБП. M. Rostin и соавт. определили состав 
микробиоты кишечника у пациентов с ХБП, 
имеющих и не имеющих саркопению, а также 
изучили связь микробиоты с наличием уремии, 
факторами оксидативного стресса и воспале-
ния. У пациентов с саркопенией было боль-
ше представителей семейств Micrococcaceae 
и Verrucomicrobiaceae, а также родов 
Megasphaera, Rothia, Veillonella, Akkermansia 
и Coprobacillus, при этом снижалось количе-
ство представителей семейств Gemellaceae 
и Veillonellaceae и родов Acidaminococcus и 
Gemella. Несколько бактериальных семейств и 
родов у больных ХБП были связаны с уреми-
ческими токсинами и воспалительными цито-
кинами [1], хотя ни один из последних суще-
ственно не отличался у пациентов с саркопе-
нией и без [37]. К сожалению, данных о роли 
микробиоты в развитии саркопении у больных 
ХБП крайне мало, а среди детей с ХБП они и 
вовсе отсутствуют.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

Cаркопения в настоящее время считается 
мышечным заболеванием (мышечной недоста-
точностью), при этом в качестве основного де-
терминанта выступает низкая мышечная сила 

над низкой мышечной массой. Даже при доста-
точной мышечной массе и низкой мышечной 
силе диагноз саркопении вероятен. Диагноз 
саркопении подтверждается наличием низкого 
количества или качества мышц. При выявле-
нии низкой мышечной силы, низкого количе-
ства или качества мышц и низкой физической 
работоспособности саркопения считается тя-
желой [21].

Первыми сигналами, позволяющими врачу 
задуматься о наличии саркопении, являются 
жалобы пациента на ощущение слабости, по-
терю былой резвости в повседневных делах, 
сложность подниматься по лестнице, шаткость 
и т.д. Неспецифичность симптомов может 
вводить в заблуждение, ведь, к сожалению, 
осведомленность о таком состоянии, как сар-
копения, низка среди врачебного сообщества. 
Подобные жалобы могут быть расценены как 
вероятные признаки сердечной недостаточно-
сти или другой патологии.

В 2018 году был предложен опросник 
SARC-F, который представляет собой анкету 
из 5 пунктов. Пациенту предоставляют время 
для самостоятельного заполнения в качестве 
скрининга риска саркопении. Ответы основа-
ны на восприятии пациентом своих ограниче-
ний в силе, способности ходить, вставать со 
стула, подниматься по лестнице и переживать 
падения [21, 36]. Примечательно, что такой 
метод лучше всего применять для выявления 
лишь тяжелой степени саркопении. В детской 
практике могут быть использованы различные 
инструменты оценки общей моторики в зави-
симости от возраста [6].

При объективном осмотре картина саркопе-
нии достаточно разнообразна. При саркопени-
ческом ожирении будет отмечаться избыточное 
отложение жировой массы, которое подтвержда-
ется высокими значениями индекса массы тела 
(ИМТ) и соответствующими ему стандартными 
отклонениями. При обратной ситуации, когда 
имеет место низкий ИМТ, возможно определе-
ние висцерального пула белка путем измерения 
окружности плеча. Данный способ является до-
ступным и простым в исполнении. Саркопения 
может скрываться за нормальным показателем 
ИМТ, и в таких случаях может быть установле-
на только при использовании дополнительных 
инструментальных методов исследования. Та-
ким образом, первыми и самыми доступными 
методами оценки, позволяющими предполо-
жить развитие саркопении, являются антропо-
метрия и соматоскопия [15].

Для определения функциональной способ-
ности мышечной ткани может использоваться 
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оценка скорости ходьбы. Данный способ счи-
тается быстрым, безопасным и высоконадеж-
ным тестом на саркопению и широко использу-
ется на практике. Могут проводиться тесты на 
равновесие [21, 35].

Лабораторная диагностика саркопении, как 
правило, не проводится ввиду отсутствия мар-
керов, которые были бы характерны исключи-
тельно для саркопении. Однако у пациентов с 
ХБП в качестве определения вероятности ее 
развития имеет смысл определять рСКФ, глю-
козу крови, сывороточный кальций и фосфор, 
гормональный профиль щитовидной железы 
для исключения гипотиреоза, витамин D, а 
в некоторых случаях — проводить оральный 
глюкозотолерантный тест [12, 30, 34, 37, 38, 44].

Особую значимость в выявлении саркопе-
нии имеют инструментальные методы иссле-
дования. Определение силы хвата с помощью 
динамометра имеет множество достоинств: 
просто в исполнении, показательно и дешево. 
Сила хвата умеренно коррелирует с силой дру-
гих отделов тела, поэтому она служит надеж-
ным заменителем более сложных показателей 
силы рук и ног.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) и 
компьютерная томография (КТ) считаются «зо-
лотыми стандартами» для неинвазивной оценки 
количества/массы мышц [12, 21]. В рутинной 
практике такие методы исследования саркопе-
нии недоступны не только потому, что являются 
достаточно дорогостоящими и стационарными, 
но и потому что на данном этапе не существует 
стандартизированных критериев для постанов-
ки такого диагноза, как саркопения.

Другим неинвазивным методом является 
двухэнергетическая рентгеновская абсорбцио-
метрия, которая может использоваться для 
определения количества мышц (общее количе-
ство безжировой массы тела или масса скелет-
ных мышц), но диагностических критериев не 
разработано [14, 21].

В рутинной практике может использовать-
ся биоимпедансометрия (БИМ), проведение 
которой осуществляется с помощью опреде-
ления электрического сопротивления тканей 
и органов [30, 31]. Биоимпедансный анализ 
позволяет вычислить состав тела: количество 
жировой, безжировой и активной клеточной 
массы, а также внеклеточную и внутрикле-
точную жидкость. Так, даже при нормальном 
ИМТ может наблюдаться патологическое из-
менение соотношения компонентов тела. Сни-
жение содержания активной клеточной массы 
может отражать дефицит мышечной массы, 
а также снижение массы органов и нервных 

клеток. О завышении показателей сообщают 
Keith Yu-Kin Cheng и соавт., которые сравнили 
результаты БИМ с данными двухэнергетиче-
ской рентгеновской абсорбциометрии, однако 
при использовании корректирующих уравне-
ний данные БИМ оказались весьма достоверны 
[18]. Существует запатентованная авторская 
методика диа гностики саркопении по данным 
биоимпедансометрии: при сочетании процента 
жировой массы от 40,5 % и выше и процента 
активной клеточной массы 37 % и ниже диа-
гностируют саркопению, а при сочетании про-
цента жировой массы 30,5 % и выше и процен-
та активной клеточной массы от 37 до 43,5 % 
диагностируют пресаркопению [4].

САРКОПЕНИЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 
ПОЧЕК У ДЕТЕЙ

Развитие и течение саркопении у детей с 
ХБП во многом схоже с таковыми у взросло-
го населения. Недостаточное или избыточное 
питание, неудовлетворительная физическая на-
грузка, уремия, хроническое воспаление, окси-
дативный стресс — в совокупности приводят 
к развитию саркопении. Однако ввиду незавер-
шенного роста и развития ребенка возникают 
принципиально новые проблемы, над решени-
ем которых в настоящее время работают уче-
ные всего мира [8]. Как было сказано выше, у 
пациентов с ХБП развивается резистентность к 
ИПФР-1, нарушается метаболизм витамина D 
и кальций-фосфорный обмен, таким образом, 
снижается образование мышечного волокна, 
клеток органов и тканей [23, 27, 35, 36, 44, 49]. 
Тем не менее в настоящее время отсутствуют 
установленные определения саркопении и ре-
комендуемые методы измерения мышечной 
массы и функции у детей [28]. На основании 
запатентованного метода диагностики сарко-
пении [4] создана база пациентов детского воз-
раста с саркопенией, в составе которой есть 
данные о детях с ХБП. В основном это были 
пациенты с избыточной массой тела в продви-
нутых стадиях С4–С5 [7].

Существуют исследования, в которых рас-
сматривается возможность корректировки ме-
таболических осложнений с целью стимулиро-
вания формирования нормального физического 
развития или приближения к таковому [13, 14, 
22, 38, 50]. Считается, что в некоторых случаях 
лечение гормоном роста безопасно и высоко-
эффективно для улучшения темпов прибавки 
роста и конечного роста низкорослых детей 
со всеми стадиями ХБП. Наибольший успех 
лечения достигается, если лечение начинают в 
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раннем возрасте и при относительно хорошо со-
храненной остаточной функции почек и продол-
жают до окончательного роста [9, 24]. Подход 
к каждому ребенку должен быть индивидуален; 
необходима оценка потенциальной пользы и 
вреда от применения гормональной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Саркопения сопровождает и осложняет те-
чение хронических заболеваний. Диагности-
ка не вызывает трудностей с учетом наличия 
валидизированных функциональных методик 
оценки мышечной силы и объективных мето-
дов исследования компонентного состава тела 
(соотношения мышечной и жировой ткани). 
При этом последствия развития саркопении 
имеют фатальный характер, что побуждает к 
ее ранней диагностике и поиску путей замедле-
ния процесса утраты мышечной силы, мышеч-
ной массы и ее функции.
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