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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Остеосаркопеническое ожирение в ассоциации с болезнями системы кровообраще-

ния остается предметом изучения и научных дискуссий, несмотря на опубликован-

ные результаты завершенных клинических исследований, проведенных в последние 

годы. В развитии и прогрессировании как остеосаркопенического ожирения, так и 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий принимают участие системное вос-

паление, оксидативный стресс, инсулинорезистентность. Наличие снижения кост-

ной массы и функции, избытка жировой ткани в организме, уменьшения количества 

мышц, нарушения мышечной функции и снижения мышечной силы свидетельствует 

о существовании взаимосвязи между остеосаркопеническим ожирением и заболе-

ваниями сердечно-сосудистой системы. В обзорной статье изложены современные 

представления об эпидемиологии, этиологии, современных подходах к диагностике 

остеосаркопенического ожирения у пациентов с болезнями системы кровообраще-

ния, а также возможных патогенетических механизмах его развития.

Ключевые слова: саркопения, ожирение, остеопения, инсулинорезистентность, 

воспаление, миокины, сердечно-сосудистые заболевания
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Osteosarcopenic obesity in association with circulatory system sites requires study and 

scientifi c debate, despite the published years of completed research conducted in recent 

studies. Systemic infl ammation, oxidative stress, and insulin resistance are involved 

in the development and progression of both osteosarcopenic obesity and adverse 

cardiovascular events. The presence of impaired bone mass and function, excess adipose 

tissue in consumption, an increase in the number of muscles, impaired muscle function and 

deterioration in muscle strength, an increase in the relationship between osteosarcopenic 

obesity and the cardiovascular system. The review article presents modern ideas about 

the epidemiology, etiology, modern approaches to the diagnosis of osteosarcopenic 

obesity in patients with dangerous circulatory systems, as well as possible pathogenetic 

mechanisms of its development.

Keywords: sarcopenia, obesity, osteopenia, insulin resistance, infl ammation, myokines, 

cardiovascular disease

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
С позиций доказательной медицины выявление взаимосвязей и новых патогене-

тических механизмов при коморбидных заболеваниях лежит в основе персонифи-

цированного подхода к профилактике, диагностике и лечению. Развитие болезней 

системы кровообращения (БСК) во многом определяет продолжительность и каче-

ство жизни населения. Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) ввиду высокой рас-

пространенности, увеличивающейся с возрастом, в большинстве клинических слу-

чаев являются неотъемлемой составляющей коморбидности. Увеличение средней 

продолжительность жизни в свою очередь ведет к росту числа заболеваний, свя-

занных со старением организма, и развитию сопутствующих возрастных изменений 
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периферических тканей [1, 2]. Диспансерное наблюдение за коморбидным пациен-

том, имеющим остеосаркопеническое ожирение (ОСО), невозможно регламенти-

ровать клиническими протоколами, разработанными для определенных нозологи-

ческих форм БСК: оно требует индивидуального подхода, учитывающего общность 

этиопатогенеза сочетанных заболеваний, величину индекса коморбидности, со-

временные лечебно-диагностические и профилактические возможности, наиболее 

приемлемые с позиции оценки «риск – польза».

Цель настоящей работы – провести аналитический обзор научно-исследователь-

ских данных по эпидемиологии, этиопатогенезу, диагностике и особенностям клини-

ческого течения ОСО у пациентов с БСК; охарактеризовать современное состояние 

проблемы и определить перспективы развития дальнейших исследований.

Термин «саркопения» стал широко использоваться в медицине с 2010 года. Опре-

деление саркопении и критерии ее диагностики разрабатывались под эгидой трех 

медицинских сообществ – Европей ской  рабочей  группы по изучению саркопении у 

пожилых пациентов (European Working Group on Sarcopenia in Older People – EWGSOP), 

Международной рабочей группы по изучению саркопении (International Working 

Group on Sarcopenia – IWGS) и Европейского общества по клиническому питанию 

и обмену веществ (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism – ESPEN). 

В 2010 г. был принят первый консенсус, определивший саркопению как «синдром, 

характеризующий ся прогрессирующей  и генерализованной  потерей  скелетной  

мышечной  массы и силы, который  приводит к повышению риска развития таких не-

благоприятных событий , как смерть и снижение качества жизни» [1, 3]. В 2018 году 

под эгидой  The European Working Group on Sarcopenia in Older People 2 (EWGSOP2) 

вторым согласительным консенсусом была изменена формулировка определения 

саркопении. На  первый план было выдвинуто положение, уменьшающее диагно-

стическую ценность факта потери мышечной массы и увеличивающее значимость 

утраты мышечной силы, поскольку она точнее позволяет предсказать развитие не-

благоприятного исхода [4].

Саркопения редко существует изолированно и обычно сочетается с другими 

нарушениями состава тела – сниженной костной массой (остеосаркопения), повы-

шенной жировой массой (саркопеническое ожирение (СО)) либо и тем и другим од-

новременно (остеосаркопеническое ожирение)  [5]. СО  и ОСО – наиболее опасные 

метаболические нарушения с точки зрения прогноза, ассоциированные с высоким 

уровнем смертности и увеличением индекса коморбидности.

  ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ОСТЕОСАРКОПЕНИЧЕСКОГО ОЖИРЕНИЯ
OСO – это мультифакториальный синдром, включающий в себя три патологичес-

ких состояния: снижение костной массы и костной функции; потеря силы и массы 

мышц; увеличение объема жировой ткани или его перераспределение, проявляю-

щееся инфильтрацией мышечных и костных структур жировой тканью  [6]. Доказа-

тельств общности патофизиологических механизмов в развитии этих состояний 

становится все больше, хотя причинно-следственная связь между ними еще не уста-

новлена. Приводит ли сочетание саркопении, остеопороза (остеопении) и ожирения 

к повышенному риску возникновения неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-

тий, еще предстоит доказать.
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Ожирение является многофакторным заболеванием, приводящим к избыточному 

накоплению жира в организме и возникающим преимущественно из-за дисбаланса 

между потреблением и расходом энергии. Увеличение жировых отложений может 

проявляться либо в виде избыточного веса / ожирения, либо в виде перераспреде-

ления жира в висцеральных органах и/или его инфильтрации в кости и мышцы. Нако-

пление липидов и их производных внутри мышечных клеток и между ними, вызывая 

митохондриальную дисфункцию, нарушая β-окисление жирных кислот и усиливая 

продукцию активных форм кислорода (АФК), приводит к развитию липотоксичности 

и резистентности к инсулину, а также к усилению секреции некоторых прогестеро-

нов. Жировая ткань секретирует провоспалительные цитокины, способствуя фор-

мированию инфильтрации воспалительными клетками, включая макрофаги. В свою 

очередь, секретируемые мышцами цитокины и гормональные нарушения усилива-

ют атрофию жировой ткани, поддерживая хроническое воспаление и создавая по-

рочный круг локальной гиперлипидемии, резистентности к инсулину и системного 

воспаления, тем самым способствуя развитию саркопенического ожирения [7, 8, 32]. 

Скелетные мышцы играют центральную роль в регуляции обмена веществ. В фи-

зиологических условиях мышцы имеют способность к восстановлению после актив-

ных внешних и внутренних воздей ствий . Однако с возрастом, а также на фоне хрони-

ческих воспалительных заболеваний  данные свойства, скелетная мышечная масса и 

ее функции снижаются. Это приводит к утрате функциональной способности, ухуд-

шению качества жизни, ограничению подвижности в связи с потерей  мышечной  мас-

сы и развитием фиброза [9, 10]. Играя значимую роль в энергетическом гомеостазе, 

мышцы могут быть вовлечены в патогенез ожирения из-за их влияния на развитие 

резистентности к инсулину, расход энергии и системное воспаление. 

Мышечная, жировая и костная ткани имеют общее происхождение из мезенхи-

мальных стволовых клеток, которые дают начало миоцитам, адипоцитам и остео-

бластам, что объясняет существование между ними системной перекрестной связи, 

физических и функциональных взаимодействий. Предполагается, что некоторые 

возрастные изменения костной микросреды и нарушенные перекрестные связи 

между костями и мышцами вносят существенный вклад в потерю прочности костей 

и их массы. Саркопения и остеопороз имеют схожие факторы риска, патофизиоло-

гические механизмы развития, подходы к диагностике и лечению, что обусловлено 

наличием взаимосвязи мио- и остеогенеза. Кроме того, кости и мышцы тесно взаимо-

действуют друг с другом не только механически, но и метаболически [5, 8]. 

Значимую роль в патогенезе ОСО играет системное воспаление. Известно, что 

на развитие ОСО оказывает влияние снижение инсулиноподобного фактора роста 1 

(ИФР-1), уровня гормона роста (ГР), половых гормонов, витамина D, инсулинорези-

стентность  [12]. Повышение уровня провоспалительных цитокинов, таких как фак-

тор некроза опухоли α (ФНО-α), интерлейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-1 (ИЛ-1), приво-

дит к потере мышечной массы. Хроническое воспаление в существующих жировых 

отложениях и других тканях лежит в основе развития дисфункции жировой ткани, 

включая нарушение адипогенеза, которое способствует формированию инсулино-

резистентности и метаболических заболеваний [32].

Установлено, что высокие концентрации провоспалительных цитокинов связаны 

как с системной, так и с локальной липотоксичностью в отношении клеток скелетной 

мускулатуры. Предполагается, что гипертрофированные адипоциты продуцируют 
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адипокины (лептин, остеопоэтин, хемерин, резистин и др.), активируя клетки иммун-

ной системы (макрофаги М1-типа, тучные клетки, Th1-, Th17-, Th22-клетки), способ-

ные к гиперпродукции провоспалительных цитокинов, и таким образом вызывают 

местное воспаление  [2]. Повышенное высвобождение жирных кислот и нерегули-

руемая продукция адипокинов способствуют усугублению провоспалительного по-

рочного круга. Вероятно, системное воспаление в мышечной и жировой ткани слу-

жит ключевым механизмом запуска и развития ОСО. 

Поскольку сывороточные уровни провоспалительных цитокинов, включая ИЛ-6, 

С-реактивный белок (СРБ), ФНО-α, увеличиваются с возрастом, активация провоспа-

лительного пути может способствовать деградации мышц и снижению синтеза бел-

ка. В недавнем популяционном перекрестном исследовании было обнаружено, что 

более высокая концентрация СРБ в сыворотке крови у пожилых мужчин независимо 

связана с более низкой мышечной силой и физической работоспособностью  [37]. 

В ряде исследований установлена связь между повышением уровня ИЛ-6 и наличи-

ем слабости. Полученные результаты свидетельствуют о том, что поддержание более 

низких уровней провоспалительных цитокинов в сыворотке крови, таких как СРБ, 

может способствовать повышению мышечной силы и улучшению неблагоприятных 

исходов, связанных с саркопенией [38].

Установлено, что тестостерон, инсулин и ИФР-1 являются активаторами син-

теза мышечного белка и костной массы, снижая деградацию костно-мышечной 

Рис. 1. Взаимодействие между костями, мышцами и жировой тканью [11]

Примечания: GH – гормон роста; IGF – инсулиноподобный фактор роста 1; IMAT – внутримышечная жировая ткань; 

ROS – активные формы кислорода.

Fig. 1. The interplay between bone, muscle and adipose tissue [11] 
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структуры. Гормональные изменения связаны с неблагоприятными изменениями 

мышечной массы, мышечной функции и нарушениями функциональных возможно-

стей миоцитов. Стоит подчеркнуть, что эстрогены оказывают многогранное влияние 

на костную ткань и минеральный обмен. Эстрадиол ингибирует синтез и активность 

остеокластов. Увеличение резорбции кости сопровождается потерей костной тка-

ни и ухудшением ее микроархитектоники. У женщин в менопаузе снижение уровня 

эстрогенов и повышение уровня фолликулостимулирующего гормона и андрогенов 

приводило к повышенному отложению висцеральной жировой ткани и уменьшению 

безжировой массы, способствуя формированию СО  [39]. Тестостерон стимулирует 

миобласты, ингибирует миостатин, увеличивает количество сателлитных клеток, ко-

торые участвуют в восстановлении миоцитов, инициирует синтез белка за счет уве-

личения использования аминокислот, а также увеличивает экспрессию рецепторов 

андрогенов в клетках скелетных мышц  [40]. Следовательно, тестостерон увеличи-

вает мышечную массу и концентрацию ИФР-1, снижая уровень провоспалительных 

цитокинов [41]. При ожирении уровень тестостерона в сыворотке крови снижается 

в ответ на повышение активности ароматазы, что приводит к гипогонадотропному 

гипогонадизму [41]. Гипогонадный статус способствует развитию СО и висцерально-

го ожирения за счет повышения уровней ФНО-α и ИЛ-6 [43]. Установлено, что более 

низкий уровень тестостерона ассоциирован со снижением силы и массы скелетных 

мышц. ГР представляет собой одноцепочечный полипептидный гормон, который се-

кретируется передней долей гипофиза в ответ на стимуляцию гипоталамуса, а его 

дефицит вызывает увеличение жировой ткани, снижение мышечной и костной мас-

сы [2, 14, 15]. 

Помимо снижения уровня половых гормонов, одним из ключевых факторов 

уменьшения минеральной плотности костной ткани (МПК) является дефицит вита-

мина D, который возникает в результате недостатка солнечного света, неадекватного 

питания, а также при различных заболеваниях  [4]. Имеются данные, что снижение 

сывороточной концентрации витамина  D ассоциировано с уменьшением репара-

тивных возможностей мышечной ткани, избыточным накоплением жировой ткани, 

неблагоприятным влиянием на секрецию инсулина, инсулинорезистентностью, уг-

нетением его антиоксидантного и противовоспалительного действия [2].

Скелетная мускулатура участвует в регуляции метаболических процессов в дру-

гих органах и тканях, описаны мультисистемные эффекты мышечной массы посред-

ством контролируемого высвобождения миокинов. В связи с этим была предложена 

концепция «мышцы – секреторный орган» [16]. Миокины представляют собой био-

логически активные вещества (гуморальные цитокины) и факторы роста скелетных 

мышц, которые выполняют физиологические и патологические функции в различ-

ных отдаленных органах, включая энергетический обмен, регуляцию метаболизма 

глюкозы и костной ткани. Аналогичным образом – остеокины: высвобождаются из 

костных клеток и участвуют в регуляции мышечно-скелетного гомеостаза. 

В качестве одного из важнейших миокинов в изучении ОСО рассматривают ИЛ-6, 

который секретируется мышцами при физической нагрузке и влияет на метаболизм 

углеводов и костной ткани, увеличивая биодоступность липидов и глюкозы посред-

ством стимуляции липолиза и гликогенолиза в скелетных мышцах, а также повышая 

жизнеспособность бета-клеток поджелудочной железы и секрецию инсулина. Бы-

страя выработка ИЛ-6 и короткий период его циркуляции в крови при физическом 
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напряжении положительно влияет на рост мышечной массы. С  другой стороны, 

повышение уровня ИЛ-6 связано с развитием ожирения и инсулинорезистентно-

сти [49]. Другой цитокин, интерлейкин-15 (ИЛ-15), также экспрессируется в скелетных 

мышцах и вносит свой вклад в метаболизм липидов, обеспечивая взаимодей ствие 

между мышечной  и жировой  тканью. Показано, что уровень интерлейкина-8 (ИЛ-8), 

который участвует в процессах ангиогенеза, возрастает при увеличении физической 

активности [4, 16–18].

Одним из активно изучаемых миокинов является миостатин, ингибирование пе-

редачи сигналов которого может стать мишенью для лечения как саркопении, так и 

остеопороза. Миостатин относится к суперсемейству трансформирующих факторов 

роста, секретируемых в скелетных мышцах [49]. Известно, что выработка миостати-

на усиливается при иммобилизации, инфекциях, травме и других патологических 

состояниях [19]. Миостатин обладает антиостеогенным дей ствием, приводит к сни-

жению роста и дифференцировке мышечной ткани. В настоящее время ведутся экс-

периментальные и клинические исследования по использованию препаратов, бло-

кирующих действие миостатина, в лечении ОСО [4]. 

Другой миокин, иризин, по оценкам ряда исследователей, способен через соб-

ственные рецепторы трансформировать свойства белой жировой ткани, придавая 

ей качества бурой жировой ткани. Такой эффект не только обеспечивает положи-

тельные метаболические воздействия, но и увеличивает длину теломер. В  связи с 

этим некоторые исследователи рассматривают иризин как «миокин молодости и 

жизни» [17, 20]. 

Стоит отметить, что миокины, вероятно, играют важную роль в гомеостазе всего 

организма. Таким образом, сдвиги в их производстве/синтезе/передаче сигналов мо-

гут приводить к возникновению некоторых метаболических, сердечно-сосудистых 

Рис. 2. Возможные взаимосвязи между жировой, костной и мышечной тканью у лиц старческого 
возраста [4]
Fig. 2. Possible relationships between adipose, bone and muscle tissue in elderly patients [4]
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и почечных заболеваний  [36]. Увеличение провоспалительных цитокинов, а также 

гормональные нарушения, приводящие к избыточному накоплению жировой ткани, 

потере мышечной и костной ткани, в конечном итоге влияют на клинические исходы, 

увеличивая риск падений и переломов. При ОСО дисбаланс цитокинов приводит к 

метаболическим сдвигам и повышению риска развития сердечно-сосудистых забо-

леваний. 

  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ОСТЕОСАРКОПЕНИИ
Отсутствие общепризнанных диагностических критериев ОСО влияет на диагно-

стику данного состояния, достоверную оценку его распространенности и исходов, 

разработку стратегии профилактики и лечения. Таким образом, достижение консен-

суса по определению диагностических критериев ОСО является неотложной, но не-

решенной клинической задачей [21]. 

За прошедшие после первой встречи EWGSОP десять лет были изучены многие 

аспекты саркопении. В рекомендациях EWGSOP2 сделан акцент на том, что основным 

Рис. 3. Алгоритм диагностики саркопении (EWGSOP2) [3]

Примечания: ДРА – двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия; БИМ – биоимпедансный  анализ; КТ – компью-

терная томография; МРТ – магнитно-резонансная томография; КБТФФ – краткая батарея тестов физического функциони-

рования.

Fig. 3. Diagnostic algorithm for sarcopenia (EWGSOP2) [3]
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критерием при постановке диагноза «саркопения» является снижение мышечной  

силы, поскольку именно этот показатель достоверно ассоциирован с неблагопри-

ятным прогнозом и в настоящее время выступает наиболее надежным маркером 

при оценке мышечной  функции. Согласно рекомендациям, для диагностики сарко-

пении целесообразно применять определенный  набор диагностических критериев 

EWGSOP2, который  включает 4 этапа: Find (найти) – Assess (оценить) – Confi rm (под-

твердить) – Severity (тяжесть) (FACS).

На первом этапе как инструмент скрининга EWGSOP2 рекомендует использо-

вать опросник SARC-F, состоящий из пяти пунктов: оценивается мышечная сила, 

нуждаемость в помощи при ходьбе, оценка нарушений равновесия (падения), подъ-

ем со стула и по лестнице. Диагностически значимым считается результат ≥4  бал-

лов. Для  оценки состояния мышц вторым шагом проводят тесты на определение 

мышечной  силы и функции. Мышечная сила оценивается по силе сжатия кисти с 

помощью динамометра или теста вставания со стула (в качестве диагностического 

параметра выступает время, необходимое пациенту, чтобы встать со стула 5 раз без 

помощи рук) [1]. Для исследования состава тела и оценки качественных характери-

стик мышечной ткани в клинической  практике используют биоимпедансный анализ 

(БИА) или двухэнергетическую рентгеновскую абсорбциометрию (ДРА) для подсчета 

индекса аппендикулярной мышечной массы (ИАММ), который определяется по со-

отношению суммарной тощей массы верхних и нижних конечностей (кг) к росту (м2) 

(см. таблицу). Тяжесть саркопении оценивается с помощью анализа физической  ак-

тивности (тест «Встань и иди», ходьба на 400 м или краткая батарея тестов физическо-

го функционирования (Short Physical Performance Battery (SPPB)), включающая изме-

рение времени, затраченного на прохождение 4 м, пятикратное вставание со стула 

и определение возможностей пациента удержать равновесие в течение 10 секунд). 

В  качестве альтернативных методов исследования костной, мышечной и жировой 

Критерии диагностики саркопении, предлагаемые различными международными 
сообществами [2]
Criteria for the diagnosis of sarcopenia proposed by various international communities [2]

Критерии Мышечная масса
Определение 
мышечной силы

Другие функцио-
нальные тесты

EWGSOP (Европей ская 
рабочая группа по из-
учению саркопении) [3]

Для мужчин ИАММ ≤7,26 кг/м2 Для мужчин <30 кг SPPB-тест ≤8 

Для женщин ИАММ ≤5,50 кг/м2 Для женщин <20 кг 
Скорость ходьбы 
<0,8 м/с 

IWGS (Международная 
рабочая группа по из-
учению саркопении) [22]

Для мужчин ИАММ ≤7,23 кг/м2

Не учитывалась
Скорость ходьбы 
<1,0 м/с Для женщин ИАММ ≤5,67 кг/м2

FNIH (Фонд Националь-
ного института здоро-
вья) [23] 

Для мужчин ИММИМТ <0,789 Для мужчин <26 кг 
Не учитывались 

Для женщин ИММИМТ <0,512 Для женщин <16 кг 

AWGS (Азиатская рабо-
чая группа по саркопе-
нии) [24]

Для мужчин ИАММ ≤7,0 кг/м2 Для мужчин <26 кг 
Скорость ходьбы 
<0,8 м/с Для женщин ИАММ ≤5,7 кг/м2 Для женщин <18 кг 

Примечания: ИАММ – индекс аппендикулярной мышечной массы с поправкой на квадрат роста пациента; 

ИММИМТ – индекс мышечной массы с поправкой на ИМТ; SPPB-тест – Short Physical Performance Battery (краткая батарея 

тестов физического функционирования); FNIH – Foundation for the National Institutes of Health (Фонд Национального ин-

ститута здоровья); AWGS – Asian Working Group for Sarcopenia (Азиатская рабочая группа по саркопении).
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ткани рассматривают магнитно-резонансную томографию (MРТ) и компьютерную 

томографию (КТ).

В зависимости от количества критериев, выявленных у пациента, саркопению 

разделяют на пресаркопению, саркопению и тяжелую саркопению [3, 20].

Диагностика остеопороза (остеопении) проводится с использованием диагно-

стических критериев Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), основанных 

на количественной оценке МПК как определяющем факторе прочности кости. Оцен-

ка данного показателя осуществляется с помощью ДРА при сканировании пояснич-

ного отдела позвоночника в зоне L1-L4 и/или проксимального отдела бедра с из-

мерением МПК (г/см2) и T-критерия (количество стандартных отклонений (SD) выше 

или ниже среднего показателя пика костной массы у молодых). Значение Т-критерия 

2,5  SD и менее в одной из исследуемых зон соответствует клиническому диагнозу 

«остеопороз» у женщин в пери- и постменопаузе и у мужчин старше 50 лет; критерии 

ВОЗ: от +2,5 до –1 – норма; от –1 до –2,5 – низкая костная масса (остеопения); –2,5 и 

ниже – остеопороз; –2,5 и ниже с наличием в анамнезе одного и более переломов – 

тяжелый остеопороз.

Клинический диагноз «остеопороз» может быть выставлен при меньших значени-

ях Т-критерия, а также без рентгеноденситометрии при условии наличия в анамнезе 

низкотравматических переломов типичной локализации (вертебральные, прокси-

мальный отдел бедра) в возрасте старше 50 лет.

У лиц младше 50 лет клинический диагноз идиопатического или вторичного 

остеопороза может быть установлен на основании сочетания низкотравматических 

переломов и данных денситометрии (Z-критерий менее –2,0 SD и (или) Т-критерий 

менее –2,5 SD). В иных случаях при значении Z-критерия –2,0 SD по данным денсито-

метрии результаты следует интерпретировать как «минеральная плотность костной 

массы ниже возрастной нормы» [35].

В 2022 г. Европейское общество по клиническому питанию и обмену веществ 

(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism, ESPEN) и Европейская ассоциа-

ция по изучению ожирения (European Association for the Study of Obesity, EASO) опу-

бликовали первые консенсуальные рекомендации по определению и диагностике 

саркопенического ожирения (СО). 

Первым этапом оценки лиц с подозрением на СО является скрининг, включаю-

щий в себя два параметра: высокие значения индекса массы тела (ИМТ) и окруж-

ности талии (ОТ) в сочетании с суррогатными маркерами саркопении (клинические 

симптомы и признаки или результаты заполнения опросников (например, SARS-F 

для пожилых людей)). В отношении ИМТ авторы рекомендаций предложили исполь-

зовать пороговые значения, указанные ВОЗ с учетом расы: >25  кг/м2 для предста-

вителей монголоидной расы и >30  кг/м2 для представителей европеоидной расы. 

Что касается ОТ, то в качестве пограничных для представителей европеоидной расы 

рекомендуется использовать значения, установленные NIH (Национальными инсти-

тутами здравоохранения США): ≥90 см для мужчин и ≥80 см для женщин), а для пред-

ставителей монголоидной расы – значения, полученные в исследовании Misra A. et 

al. (2006): ≥78 см для мужчин и ≥72 см для женщин [2, 21, 25–27]. Важно отметить, что 

для дальнейшего продолжения алгоритма диагностического поиска необходимо на-

личие двух критериев одновременно.
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Верификация наличия СО всегда должна следовать за положительным резуль-

татом скрининга и проводиться в два этапа. Для постановки диагноза необходимо 

наличие изменений функциональных параметров скелетных мышц (снижение мы-

шечной силы, определяемое при проведении кистевой динамометрии, теста встава-

ния со стула) и состава тела (увеличение доли жировой массы и уменьшение скелет-

но-мышечной массы на основании данных ДРА или БИА). При наличии возможности 

следует использовать КТ (например, у пациентов, которым проводят КТ по другим 

диагностическим показаниям, как это часто бывает при онкологических заболева-

ниях).

При установлении диагноза СО третьим этапом является стадирование, основан-

ное на наличии осложнений и направленное на стратификацию риска в зависимости 

от тяжести заболевания. 

Стадия I: отсутствие осложнений, связанных с изменением состава тела и функци-

ональных параметров скелетных мышц.

Стадия II: наличие как минимум одного осложнения, связанного с изменением 

состава тела и функциональных параметров скелетных мышц (например, метаболи-

ческие нарушения, снижение функциональной активности, сердечно-сосудистые и 

респираторные заболевания). Алгоритм диагностики СО приведен на рис. 4 [21].

Рис. 4. Алгоритм диагностики саркопенического ожирения (Donini L., et al. (2022)) [21]

Примечание: SARC-F – A Simple Questionnaire to Rapidly Diagnose Sarcopenia.

Fig. 4. Diagnostic procedure for the assessment of sarcopenic obesity (Donini L., et al. (2022)) [21]

СКРИНИНГ

1. Высокие значения ИМТ и ОТ (в зависимости от этнических 
особенностей)

2. Суррогатные маркеры саркопении (клинические симптомы 
и признаки или результаты заполнения опросников (например, 
SARS-F для пожилых людей)

Необходимо наличие двух критериев одновременно для 
продолжения алгоритма

Включает два этапа:
1. ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПАРАМЕТРОВ СКЕЛЕТНЫХ 

МЫШЦ (снижение мышечной силы, определяемое при 
проведении кистевой динамометрии, теста вставания со стула)

Если функциональные параметры скелетных мышц указывают на 
наличие СО, следует продолжить диагностический процесс.
2. ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА ТЕЛА: увеличение доли жировой массы 

и уменьшение скелетно-мышечной массы при выполнении БИА 
или ДРА

На основании наличия осложнений, возникших в результате 
сочетания высокой доли жировой массы и низкой скелетно-
мышечной массы, выделяют 2 стадии СО:
1-я СТАДИЯ: без осложнений;
2-я СТАДИЯ: наличие по крайней мере одного осложнения, 
связанного с СО (например, метаболические нарушения, снижение 
функциональной активности, сердечно-сосудистые 
и респираторные заболевания)

ДИАГНОСТИКА

СТАДИРОВАНИЕ
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  ОСТЕОСАРКОПЕНИЧЕСКОЕ ОЖИРЕНИЕ И БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ 

КРОВООБРАЩЕНИЯ
Системное воспаление, являющееся ключевым патогенетическим механизмом в 

развитии ОСО, также связано со старением и риском возникновения хронических 

заболеваний, дислипидемии, сахарного диабета и артериальной гипертензии  [29]. 

Воспалительная реакция организма является защитным механизмом в раннем, мо-

лодом и среднем возрасте, но в пожилом и старческом возрасте равновесие сме-

щается в сторону реализации негативных эффектов воспаления на фоне возрастной 

коморбидности [6]. Перераспределение жира в висцеральных органах и дисрегуля-

ция секреторного профиля жировой ткани приводит к синтезу различных провос-

палительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ и СРБ), продукции адипокинов, формированию 

хронической воспалительной микросреды, развитию патологических изменений в 

сосудистой стенке. Происходит изменение реактивности сосудов за счет утолщения 

гладкомышечного слоя и изменения функции эндотелия, усиления оксидативного 

стресса и повышения жесткости сосудистой стенки. 

Оксидативный стресс сопровождается повышенной экспрессией провоспали-

тельных медиаторов, таких как хемокины, молекулы адгезии, цитокины. Накопление 

«стареющих» клеток в сосудистой стенке и повреждение эндотелиальных клеток, воз-

никающее при воспалении, являются патоморфологической основой для развития и 

прогрессирования атеросклероза. Липопротеины низкой плотности (ЛПНП) проника-

ют в субэндотелиальное пространство, захватываются и накапливаются макрофагами. 

Избыток окисленного холестерина ЛПНП, импортированный в макрофаги, приводит 

к формированию пенистых клеток, которые откладываются под эндотелием артерий, 

образуя атеросклеротические бляшки. Впоследствии увеличивается продукция про-

воспалительных цитокинов, которые вызывают и поддерживают воспалительную реак-

цию, потенцирующую прогрессирующее течение атеросклероза на фоне окислитель-

ной модификации ЛПНП и трансформации макрофагов в пенистые клетки [6, 30, 31]. 

Утолщение комплекса интима-медиа (ТИМ) и повышенная жесткость артерий 

являются ключевыми аспектами возрастных изменений сосудистой системы, при-

водящими к снижению способности гладкомышечных сосудов расширяться и су-

жаться в ответ на изменения давления [33, 34]. Артериальная жесткость связана с 

эндотелиальной дисфункцией, развитие которой всегда предшествует возникнове-

нию артериальной жесткости. В  клиническом исследовании пациенты с СО имели 

более высокие ТИМ сонных артерий и уровень маркеров оксидативного стресса по 

сравнению с пациентами с саркопенией без ожирения и/или без саркопении  [43]. 

Среди пациентов с инфарктом миокарда у лиц с висцеральным ожирением уровень 

провоспалительных цитокинов, таких как ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12 и СРБ, был 

повышен по сравнению с пациентами без висцерального ожирения [44]. Британское 

региональное исследование здоровья показало, что пожилые люди с саркопениче-

ским ожирением имели самую высокую сердечно-сосудистую смертность [45].

В свою очередь, инсулинорезистентность, возникшая в результате ОСО, приво-

дит к повреждению эндотелия, ремоделированию гладкой мускулатуры, что лежит в 

основе развития ССЗ и атеросклероза. Такие процессы, как хроническое воспаление, 

гиперинсулинемия, приводящие к снижению функции митохондрий, активности ок-

сида азота (NO) в кардиомиоцитах, характерны не только для СО, но и для хрони-

ческой сердечной недостаточности (ХСН). В  клиническом исследовании пациенты 
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с ХСН и саркопенией и/или ожирением имели более высокий индекс коморбидности 

и худший прогноз в сравнении с лицами без ОСО [46]. Даже в отсутствие сердечной 

недостаточности, инфаркта миокарда и СД уровень инсулина в плазме крови нато-

щак был связан с неблагоприятными изменениями эхокардиографических показа-

телей, свидетельствующими о высоком риске развития систолической дисфункции 

и прогрессирования сердечной недостаточности [47]. Кроме того, у пациентов с ХСН 

была обнаружена резистентность клеток миокарда и скелетных мышц к адипонекти-

ну [48]. Эти данные свидетельствуют о том, что в результате хронического воспаления 

и окислительного стресса опосредованная СО инсулинорезистентность, запуская 

ишемический каскад, сопровождает формирование гипертрофии гладкомышечной 

части сосудистой стенки, повреждение эндотелия, развитие атеросклероза и ССЗ.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сведения о научных результатах и практическом опыте, полученные в различных 

отраслях медицинской деятельности, указывают на то, что сочетание остеосаркопе-

нического ожирения с болезнями системы кровообращения ассоциировано с высо-

ким риском развития неблагоприятных исходов. Негативное влияние остеосаркопе-

нического ожирения на течение сердечно-сосудистой патологии требует дальней-

шего изучения процессов костно-мышечного и жирового взаимодействия. 

Динамическое наблюдение за коморбидным пациентом кардиологического про-

филя, имеющим остеосаркопеническое ожирение, невозможно регламентировать 

клиническими протоколами, разработанными для определенных нозологических 

форм: оно требует индивидуального подхода, учитывающего общность этиопатоге-

неза сочетанных заболеваний, величину индекса коморбидности, современные ле-

чебно-диагностические и профилактические возможности, наиболее приемлемые с 

позиции оценки «риск – польза».

_________________________________________________________________________________________________
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