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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Современная концепция саркопении предполагает рассматривать данное заболевание не только 
как возраст-ассоциированную деградацию мышечной ткани, сопровождающуюся снижением ее  функциональ-
ности и массы, но и как результат вторичного повреждения при целом ряде хронических воспалительных и мета-
болических заболеваний. По разным источникам, саркопения при хронических заболеваниях печени встречается 
у 25–70% пациентов, с большей вероятностью у мужчин — представителей западной популяции, и обуславливает 
ухудшение клинических исходов и качества жизни. Понимание клинико-патогенетических взаимосвязей сарко-
пении и заболеваний печени представляется важнейшей основой для разработки новых диагностических страте-
гий и переосмысления терапевтических воздействий с целью улучшить функциональный статус таких пациентов 
и увеличить продолжительность их жизни. 
ЦЕЛЬ ОБЗОРА. Проанализировать и представить данные научных источников открытого доступа о клинико-
патофизиологических взаимосвязях саркопении и  наиболее распространенных заболеваний печени и  актуаль-
ных терапевтических подходах с целью коррекции данных нарушений.
МЕТОДЫ. Изучены зарубежные и отечественные научные публикации по данной тематике за последние 15 лет 
с помощью баз данных PubMed, ScienceDirect, elibrary. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Обобщение и  проведенный анализ научной информации позволяют констатировать важ-
ность и актуальность данной проблематики, необходимость дальнейшего изучения повреждения мышечной тка-
ни в рамках различных патогенетических механизмов, реализующихся при хронических заболеваниях печени. 
Потенциальной новой терапевтической мишенью в гепатологии может стать саркопения, причем раннее ее вы-
явление и профилактика могут быть наиболее перспективными направлениями лечебной стратегии у пациентов 
с целым рядом заболеваний печени.
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Abstract
The modern understanding of  sarcopenia proposes considering this condition not only as  an age-related reduction 
in  muscle mass and function, but also as  a result of  secondary damage caused by  various chronic inflammatory and 
metabolic conditions. Research has shown that sarcopenia affects 25-70% of patients with chronic liver diseases, particularly 
men in Western populations. This condition leads to a deterioration in clinical outcomes and quality of  life.  Therefore, 
understanding the clinical and pathogenic relationships between sarcopenia and liver diseases is crucial for the development 
of new diagnostic strategies and therapeutic interventions, aimed at improving the functional status and increasing the life 
expectancy of affected patients. 
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ВВЕДЕНИЕ
Возрастные изменения скелетной мускулатуры 

были описаны еще Гиппократом, однако вплоть 
до ХХ века прогресса в изучении этого патологиче-
ского процесса не было. Первые попытки привлечь 
внимание исследователей к  изучению проблемы 
были предприняты в работе английского невроло-
га M. Critchley, опубликованной в журнале Lancet 
в 1931 году, где возрастные изменения мышечной 
ткани названы автором «сенильная атрофия» [1]. 
В  1970 году под руководством N. Shock была вы-
полнена серия работ, посвященных изучению воз-
раст-ассоциированных изменений мышечной тка-
ни [2]. Только в  1989 году американский ученый 
I.H. Rosenberg на  конференции по  вопросам ста-
рения в  Нью-Мехико предложил термин «сарко-
пения» для описания процесса возрастной потери 
массы скелетной мускулатуры [3]. Термин «сарко-
пения» происходит от греч. sarx — тело и penia — 
потеря. Длительное время термин «саркопения» 
применялся исключительно в  рамках гериатрии. 
Потребовалось еще более 20 лет, чтобы в  полной 
мере переосмыслить и  систематизировать нако-
пленные знания в  данной области. Первый кон-
сенсус по  саркопении был принят Европейской 
рабочей группой по  проблемам саркопении 
(European Working Group on  Sarcopenia in  Older 
People (EWGSOP) в 2010 году, а в 2018-м был про-
веден его пересмотр, результатом которого стало 
внесение изменений в подходы к диагностике и ве-
дению таких пациентов, обозначились перспек-
тивы лечения саркопении. Одним из  важнейших 
постулатов стало признание дефиниций саркопе-
нии; было предложено выделять первичную фор-
му  — присущую лицам пожилого и  старческого 
возраста, и  вторичную, которая может развиться 
у людей молодого возраста, страдающих рядом хро-
нических и эндокринных заболеваний [4]. Острота 
проблемы саркопении связана с  ее тесным вли-
янием на  качество и  продолжительность жизни 
пациентов. EWGSOP предлагает определять эту 
патологию как прогрессирующее и генерализован-
ное заболевание (расстройство) скелетных мышц, 
которое связано с  повышенной вероятностью не-
благоприятных исходов, включая падения, перело-
мы, инвалидность и смертность [4]. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСНОВЫ САРКОПЕНИИ
Пересмотренный в 2018 году европейский кон-

сенсус по определению и диагностике саркопении 
обозначил доминанту данного мышечного заболе-
вания (мышечной недостаточности) в виде сниже-
ния мышечной силы по сравнению со снижением 
мышечной массы для облегчения диагностики дан-
ной патологии [4]. При этом снижение мышечной 
массы и изменение качества самой поперечно-по-
лосатой мускулатуры лежит в основе данных функ-
циональных нарушений.

Как известно, нормальное функционирование 
мышечных белков основывается на балансе их син-
теза и  распада. Процессы синтеза неотъемлемо 
связаны с  активацией сигнального пути mTOR 
(mammalian target of  rapamycin), который в  свою 
очередь активируется рядом факторов: физиче-
ской активностью, аминокислотами с  разветвлен-
ной цепью (АКРЦ) (валин, лейцин и  изолейцин), 
тестостероном, инсулином, инсулиноподобным 
ростовым фактором-1 (ИФР-1) через воздействие 
на  протеинкиназу В  [5]. Процесс пролиферации 
мышечных сателлитных клеток для восполнения 
функционирующих мышечных волокон также за-
висит от АКРЦ, ИФР-1, запускающих процесс че-
рез ту же фосфокиназу — протеинкиназу В. Распад 
белков мышечной ткани связан с  миостатином  — 
миокином, активно вырабатываемым в  миоцитах, 
ингибирующим синтез и  пролиферацию мышеч-
ной ткани, в  противовес этому стимулируя про-
теолиз через транскрипционные факторы FOXO 
(forkhead box protein), связанные с  убиквитинпро-
теосомной деградацией (УПД) и аутофагией [6]. 

Различные заболевания печени наряду с хрони-
ческой сердечной недостаточностью, хронической 
обструктивной болезнью легких, хронической по-
чечной недостаточностью, раком и  другими пато-
логиями также рассматриваются среди причин 
вторичной саркопении [7, 8]. Ввиду их распростра-
ненности в популяции изучение патогенетических 
механизмов, лежащих в основе развития поврежде-
ния мускулатуры, играет важную роль в понимании 
клиницистами данного континуума, а также выбо-
ра корректного пути лечения пациентов, определе-
ния прогноза на выживаемость. Диагностический 

The purpose of  this review is  to analyze and present data from open access scientific sources on  the clinical and 
pathophysiological relationships between sarcopenia and the most common liver diseases, as well as relevant therapeutic 
approaches to address these disorders. 
METHODS. Foreign and domestic scientific publications on this topic from the past 15 years were studied using electronic 
libraries such as PubMed, ScienceDirect and elibrary. 
CONCLUSION. The generalization and analysis of scientific information highlight the importance and relevance of this 
issue, emphasizing the need for further research on muscle tissue damage within the context of various pathogenic mechanisms 
occurring in  chronic liver diseases. Sarcopenia has the potential to  become a  new therapeutic target in  hepatology. Early 
detection and prevention may hold the most promising treatment strategy for patients with a range of liver diseases. 
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алгоритм саркопении при заболеваниях печени 
на  основе анализа литературы представлен на  ри-
сунке 1. Фактически большинство исследователей 
придерживаются алгоритма FACS, являющегося 
углубленным протоколом обследования пациентов 
с саркопенией, после скрининга по шкале SARC-F, 
рекомендованной EWGSOP [4]. 

САРКОПЕНИЯ И ЦИРРОЗ 
ПЕЧЕНИ
Известно, что при заболеваниях печени разви-

тие у пациентов мальнутриции является предвест-
ником неблагоприятных исходов [9]. Саркопения 
тесно связана с  мальнутрицией и  длительно рас-
сматривалась ее  компонентом в  рамках осложне-
ния цирроза печени [10]. Распространенность сар-
копении у пациентов с циррозом печени варьирует 
в  широких пределах, составляя, по  данным лите-
ратуры, от 40 до 70% [11]. Такой большой разброс 
статистических данных, скорее всего, обусловлен 
различными подходами к  выявлению самой сар-
копении, способами ее  оценки. Саркопения при 
циррозе встречается чаще у  мужчин; мужской 
пол также является предиктором неблагопри-
ятных исходов в  данной клинической ситуации. 
Предположительно протективный эффект эстро-
генов, стремительная потеря тестостерона муж-
чинами на  фоне повреждения печени, различия 
в метаболизме и жировом распределении обуслав-
ливают некоторые преимущества у  пациентов-
женщин [12].

За  последние годы произошли накопление 
и  актуализация собранных клинических данных 
о  саркопении при циррозе печени. В  настоящее 
время известно, что причин развития саркопении 

у пациентов с циррозом достаточно много, во мно-
гом они обусловлены осложнениями портальной 
гипертензии, структурными изменениями печени, 
гормональным дисбалансом, алиментарными фак-
торами и повышенным распадом белка [13]. Также 
было установлено, что саркопения не  только свя-
зана с более высокой частотой осложнений, таких 
как инфекции, печеночная энцефалопатия и асцит, 
со  снижением качества жизни, но  также является 
независимым предиктором высокой смертности 
у  пациентов с  циррозом печени [14]. Таким обра-
зом, саркопения была признана критическим ос-
ложнением цирроза, и, согласно рекомендациям 
Европейского общества клинического питания 
и  метаболизма, проведение скрининга на  мальну-
трицию (дефицит питания) и саркопению необхо-
димо всем пациентам с циррозами [15]. Кроме того, 
саркопения имеет взаимосвязи с  метаболическим 
синдромом и фиброзом у пациентов с хронически-
ми заболеваниями печени без цирроза [16]. 

Следствием структуральных изменений пече-
ни при циррозе является портальная гипертензия, 
которая сама по себе не запускает процессы дегра-
дации мышечной ткани. Однако ее  последствия 
в виде развития компенсаторного коллатерального 
кровообращения, направленного на  декомпрес-
сию портальной вены, приводят к  увеличению 
концентрации аммиака в  системном кровотоке 
(гипераммониемия). Скелетные мышцы начинают 
усиленно поглощать аммиак из  кровотока и  на-
капливать его в  митохондриях, что играет защит-
ную роль в  предотвращении нейротоксичности. 
При этом депонирование аммиака поперечно-
полосатой мускулатурой может способствовать 
развитию саркопении [13]. Также было показано 

Рис. 1. Диагностический алгоритм саркопении
Сокр.: КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография, EWGSOP2 — пересмотренный 
в 2018 году консенсус Европейской рабочей группы по саркопении у пожилых людей.

Рисунок подготовлен авторами по собственным данным / The figure is prepared by the authors using their own data
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на лабораторных животных и в ходе клинических 
наблюдений, что повышение содержания аммиака 
в  мышечной ткани приводит к  увеличению экс-
прессии миостатина  — ингибитора миогенеза  — 
и  уменьшению диаметра мышечных трубок [17]. 
Как уже было сказано, миостатин ответственен 
и  за снижение пролиферации мышечных клеток, 
что в  свою очередь ведет к  снижению мышечной 
массы у  пациентов, ее  функциональности и, со-
ответственно, саркопении. Еще одним фактором, 
способствующим снижению синтеза мышечного 
белка, рассматривается митохондриальная дис-
функция, которая является результатом пересыще-
ния органелл аммиаком и перестройки их работы 
с  последующим развитием дефицита аденозин-
трифосфата (АТФ) [18]. Детоксикация аммиака 
в  мышечных митохондриях требует образования 
глутамина, что в  свою очередь зависит от  про-
дукции глутамата из α-кетоглутарата. Истощение 
глутамата в  состоянии гипераммониемии требует 
активации глюконеогенеза  — катаболизма АКРЦ, 
которые являются строительным материалом для 
повторного образования α-кетоглутарата и  под-
держания достаточного уровня глутамата для де-
токсикации аммиака, а затем для образования глу-
тамина. Повышенное поглощение и  метаболизм 
АКРЦ мышцами при гипераммониемии приводит 
к истощению их запасов, необходимых для синте-
за АТФ и белка [13, 19]. Кроме этого, исследования 
на  лабораторных животных и  с участием людей 
продемонстрировали увеличение активных форм 
кислорода (АФК) и  окислительного повреждения 
на фоне гипераммониемии [19]. Подавление анти-
оксидантной защиты напрямую связано с повреж-
дением тканей и также может приводить к потере 
мышечной массы. Несмотря на то что в настоящее 
время широко изучаются различные медиаторы 
оси печень  — мышцы, большинство исследовате-
лей считают ключевым регулятором именно гипе-
раммониемию, так как считается, что опосредо-
ванная гипераммониемией активация миостатина 
является одним из наиболее значимых механизмов 
нарушения синтеза белка и  усиления аутофагии, 
которые способствуют саркопении [11].

Немаловажным фактором портальной гипер-
тензии, играющим роль в  развитии саркопении, 
рассматривается системное воспаление. При пор-
тальной гипертензии наблюдается изменение 
проницаемости барьера слизистой оболочки ки-
шечника и  увеличение перемещения бактерий 
и  продуктов их  жизнедеятельности в  брюшную 
полость (бактериальная транслокация), возрастает 
вероятность спонтанного бактериального перито-
нита и  сепсиса [13]. На  фоне развития портоси-
стемных коллатералей данный риск увеличивается 
в связи со снижением клиренса патогенов печенью 
[13]. Бактериальная транслокация является драй-
вером активации иммунной системы с  последую-
щей выработкой провоспалительных цитокинов 

(интерлейкины (ИЛ), фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-a), концентрация которых повышена 
у пациентов с циррозами, и возрастает по мере раз-
вития декомпенсации [20, 21]. Провоспалительные 
цитокины (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-a) также обнаружи-
ваются у пожилых людей с первичной саркопенией, 
они ответственны за атрофию мышц через актива-
цию фактора транскрипции NF-κB, усиление мио-
фибриллярного протеолиза и апоптоза мышечных 
клеток. Снижение активности mTOR преимуще-
ственно через ИЛ-6 способствует снижению син-
теза белка мышечной ткани [22]. Не следует также 
забывать и  об анорексигенном эффекте ФНО-a, 
ИЛ-1, ИЛ-6. Снижение потребления пищи за счет 
снижения аппетита приводит к  энергетическому 
дефициту и  снижению синтеза мышечного белка 
[23]. Развитие асцита, энтеропатии, мальабсорб-
ции, снижение моторики и  синдром избыточно-
го бактериального роста у  пациентов с  циррозом 
могут негативно сказаться как на  объеме потре-
бления пищи за счет раннего насыщения в связи 
с  давлением на  брюшную полость, потери части 
белка вследствие парацентеза, так и на снижении 
усвоения белков из ЖКТ [13]. С системным воспа-
лением, так же  как и  гипераммониемией, связан 
процесс глюконеогенеза, в ходе которого происхо-
дит расщепление жиров, а также белков мышц как 
альтернативного источника энергии, которая в ус-
ловиях системного воспаления расходуется с  уве-
личенной силой при развитии дефицита гликогена. 
По данным некоторых авторов, активация иммун-
ной системы требует до 25% от основного обмена 
энергии [24]. Расход энергии в  состоянии покоя, 
измеренный с помощью непрямой калориметрии, 
значительно выше у  пациентов с  циррозом, чем 
у здоровых лиц [25].

Гипогонадизм отмечается у большинства паци-
ентов с  циррозом печени. По  некоторым данным, 
до 90% мужчин с циррозом имеют низкий уровень 
тестостерона, и примерно у стольких же отмечает-
ся импотенция [26]. Патогенетические механизмы 
данных нарушений при циррозе остаются до кон-
ца не  выясненными, основную роль связывают 
с  нарушением синтетической способности пече-
ни в  условиях структурных изменений на  фоне 
фиброзирования и  цирроза, а  также увеличением 
активности ароматазы — фермента, ответственно-
го за  превращение тестостерона в  эстрадиол [27]. 
Предполагается, что тестостерон снижает экспрес-
сию миостатина и сигнальные реакции, тем самым 
позитивно влияя на мышечную массу, однако окон-
чательно роль его в развитии саркопении при цир-
розе печени до конца не прояснена [27]. На фоне 
цирроза и других хронических заболеваний печени 
также отмечается снижение концентрации ИФР-
1 и  повышение соматотропного гормона [24, 28]. 
ИФР-1 может способствовать росту мышц через 
активацию сигнального пути Akt/PI3K/mTORC1, 
что приводит к  увеличению синтеза мышечного 
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белка, а  также путем ингибирования фактора 
транскрипции FOXO, способствуя уменьшению 
мышечной атрофии [29]. Гормон роста, напротив, 
связан с увеличением экспрессии миостатина и ак-
тивизирует деградацию мышц [30]. 

Предполагается, что определенную роль в  раз-
витии саркопении у  пациентов с  циррозом пече-
ни может играть снижение физической активно-
сти. Снижение питания, энергетический дефицит, 
одышка и  многие другие факторы способствуют 
гиподинамии пациентов с  циррозом и  при неко-
торых других заболеваниях печени. Роль физиче-
ской активности сейчас широко обсуждается в све-
те влияния на  развитие мышечной дегенерации; 
крупные метаанализы демонстрируют значимую 
роль физических упражнений в  качестве основы 
медицинской реабилитации пациентов с саркопе-
нией [31]. Однако исследованию гиподинамии в ос-
новном были посвящены работы с участием пожи-
лых пациентов, у которых саркопения достоверно 
чаще сопровождалась снижением физической ак-
тивности. В  условиях гиподинамии патогенетиче-
скими факторами повреждения мышечной ткани 
рассматривается митохондриальная дисфункция, 
ингибирование сигнального пути mTOR с актива-
цией аутофагии [32]. 

Полипрагмазия часто присутствует у  пациен-
тов с  заболеваниями печени. В  лечении циррозов 
широко используются петлевые диуретики и  ан-
тагонисты минералокортикоидных рецепторов 
для лечения асцита. По  данным нескольких ис-
следований, использование петлевых диуретиков 
связано с  ускорением потери мышечной массы 
и  худшей выживаемостью пациентов с  циррозом 
[33]. В  литературе имеются противоречивые дан-
ные о влиянии спиронолактона — неселективного 
антагониста минералокортикоидных рецепторов 
на  мышечную ткань. С  одной стороны, влияние 
на  альдостерон и  снижение системного воспале-
ния может играть положительную роль у  пациен-
тов с  саркопенией [34]. Несмотря на  это, прове-
денные исследования на  пожилых пациентах без 
сердечной недостаточности не  показали улучше-
ния мышечных функций [35]. С  другой стороны, 
можно рассмотреть и  потенциально негативное 
воздействие спиронолактона на  мышечную ткань 
через снижение уровня тестостерона у пациентов 
мужского пола. Применение неселективных аль-
фа-, бета-блокаторов, назначающихся при цирро-
зах для профилактики кровотечений из варикозно-
расширенных вен, также может сопровождаться 
снижением тестостерона за  счет блокады перифе-
рических адренергических рецепторов и  угнете-
ния постсинаптических α-адренорецепторов vasa 
deferens семенных пузырьков и  семявыбрасыва-
ющего протока, приводящих к снижению объема 
секрета и  гиперпролактинемии [36]. Следует от-
метить, что есть публикации, напротив, свидетель-
ствующие о позитивном влиянии бета-блокаторов 

на  сохранение мышечной массы у  пациентов 
с  циррозом, однако они ретроспективные и  вклю-
чают небольшое число участников [37]. Имеются 
данные и о положительном влиянии приема бета-
блокаторов на  замедление потери мышечной мас-
сы у пациентов с раковой кахексией, хронической 
сердечной недостаточностью [13].

Часто возникают вопросы о  саркопении при 
приеме пациентами статинов  — ингибиторов 
ГМГ-КоА-редуктазы, иногда жизненно необходи-
мых препаратов для лечения сопутствующей дис-
липидемии пациентов с  циррозом. Известно, что 
прием данных препаратов способствует повыше-
нию уровня оксида азота и подавлению активации 
звездчатых клеток печени, уменьшая ее  фибро-
генез и  улучшая функцию эндотелия и  внутрипе-
ченочное сосудистое сопротивление [38]. Также 
продемонстрирована противовоспалительная 
активность статинов, связанная в  конечном ито-
ге со  снижением продукции провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-6, ФНО-a), вовлеченных в  пато-
генез саркопении [39]. Есть клинические данные 
о снижении давления в системе портальной вены 
на  фоне приема статинов в  комбинации с  несе-
лективными бета-блокаторами, по  крайней мере 
на  20% от  исходного, данная положительная ди-
намика в  большей степени была ассоциирована 
с  приемом комбинированной терапии по  сравне-
нию с монотерапией бета-блокаторами [40]. В про-
тивовес полезным свойствам статинов нередко 
упоминается такой побочный эффект, связанный 
с их приемом, как статин-индуцированная миопа-
тия, ассоциирующаяся с  генетическими фактора-
ми, которые обусловливают токсическое воздей-
ствие этих препаратов на мышцы. В большинстве 
случаев упоминается полимофризм нуклеотида 
SLCO1B1 и  генов, кодирующих изоферменты ци-
тохрома P450 или транспортеры лекарственных 
препаратов [41]. Результатом этих эффектов явля-
ется накопление статина в  мышцах и  реализация 
негативных воздействий. Еще более редким и  тя-
желым потенциальным побочным эффектом прие-
ма статинов может стать развитие аутоиммуннной 
некротизирующей миопатии, отмеченной у  паци-
ентов с  наличием специфических антител к  ГМГ-
КоА-редуктазе, требующей назначения системных 
стероидов (ГКС) и цитостатиков даже после отме-
ны гиполипидемической терапии [42]. В  каждом 
конкретном случае назначения статинов необхо-
дима комплексная оценка пациента с точки зрения 
наличия потенциальных факторов, способствую-
щих развитию повреждения мышц, и определение 
уровня креатинкиназы. При его повышении более 
чем в  4 раза по  сравнению с  верхней границей 
нормы необходимо провести по возможности кор-
рективы модифицируемых факторов и в динамике 
анализ повторить [41].

В  лечении цирроза и  гепатита, чаще алко-
гольной этиологии, нередко используются ГКС, 
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вызывающие атрофию скелетных мышц за  счет 
стимуляции экспрессии FOXO-генов, снижение 
синтеза мышечного белка за счет угнетения mTOR, 
а  также за  счет стимулирования продукции мио-
статина [43]. Причем данные негативные эффекты 
наиболее часто реализуются при продолжитель-
ном лечении препаратами [44]. В  лечении заболе-
ваний печени предпочтителен 28-дневный прием 
преднизолона в  дозе до  40 мг  с последующей от-
меной или 2-недельным периодом снижения дозы 
при отсутствии противопоказаний к таковой [45]. 
Достоверных данных о  тяжелом негативном воз-
действии на  мышечную ткань человека данного 
режима приема ГКС в литературе не представлено. 
Однако есть результаты 28-дневного приема ГКС 
в высокой дозе (2,1 мг/кг/сутки) на лабораторных 
мышах, свидетельствующие о  реализации всех 
выше описанных негативных эффектов на  мы-
шечной ткани [46].

АЛКОГОЛЬНЫЕ БОЛЕЗНИ 
ПЕЧЕНИ
Распространенность саркопении у  пациен-

тов с  циррозом печени варьируется в  зависимо-
сти от  этиологии, лежащей в  основе цирроза. 
Наибольшая частота саркопении отмечена у боль-
ных алкогольным циррозом печени. Отмечено, что 
при алкогольном циррозе наблюдается повышен-
ная мышечная аутофагия, но  не протеасомная ак-
тивность, поскольку этанол ингибирует убиквити-
новые протеасомные компоненты [47]. Алкоголь 
также ингибирует синтез белка скелетных мышц 
в экспериментальных исследованиях посредством 
активации миостатина или путем прямого инги-
бирования mTOR без какой-либо инфильтрации 
воспалительными клетками [47]. Наконец, про-
грессирующая потеря мышечной массы у пациен-
тов с  алкогольным циррозом может быть связана 
с  синергетическим действием этанола и  гиперам-
мониемии у этих пациентов [48].

 
ГЕПАТИТ И САРКОПЕНИЯ
В  большинстве литературных источников от-

мечается, что распространенность саркопении 
возрастает по  мере прогрессирования фибрози-
рования печени [49]. Хронические вирусные гепа-
титы (ХВГ), преимущественно В  и С, отличаются 
прогрессирующим течением с  потенциальным 
развитием цирроза, при котором саркопения, как 
было показано ранее, имеет многофакторный ге-
нез. По  результатам нескольких независимых ис-
следований (Японского и  Бразильского), частота 
саркопении при ХВГ без развития цирротических 
изменений составляет около 7% [50, 51]. Кросс-
секционное исследование Национальной службы 
здравоохранения и  питания США показало, что 
снижение мышечной массы предшествует раз-
витию цирроза печени у  американских пациен-
тов с  ХВГ С  [52]. Механизмы развития саркопе-
нии у  пациентов с  ХВГ до  конца не  прояснены. 

Учитывая потенциальную роль циркулирующих 
провоспалительных цитокинов в  повреждении 
мышечной ткани, они также рассматриваются эти-
ологическим фактором саркопении и у пациентов 
с ХВГ [53]. В качестве дополнительных воздействий 
предполагается негативная роль образа жизни па-
циентов, страдающих данными заболеваниями 
печени (курение, гиподинамия, употребление ал-
коголя и  пр.) [16]. Прием антиретровирусной те-
рапии ХВГ не показал явного негативного влияния 
на  прогрессирование саркопении. В  некоторых 
исследованиях была даже получена позитивная 
динамика в  увеличении объема мышечной мас-
сы на  фоне приема данных препаратов [54]. При 
оценке клинических исходов, связанных с саркопе-
нией у пациентов с ХВГ В и С, потеря скелетных 
мышц считается независимым прогностическим 
маркером смертности у пациентов с наличием цир-
роза печени и  связана с  повышенным риском ос-
ложнений, таких как сепсис, рефрактерный асцит, 
печеночная энцефалопатия и  спонтанный бакте-
риальный перитонит [16]. В проведенном недавно 
крупном литобзоре Marta Coelho et al. подчеркива-
ется значимость скрининговых исследований для 
раннего выявления саркопении у пациентов с ХВГ 
(как одного из важных предикторов неблагоприят-
ных исходов) и подбора своевременного комплекс-
ного терапевтического подхода [16].

ГЕПАТОЦЕЛЛЮЛЯРНАЯ 
КАРЦИНОМА И САРКОПЕНИЯ
Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) является 

частым осложнением обычного течения хрониче-
ских заболеваний печени, и  в недавних исследо-
ваниях было показано, что саркопения является 
независимым прогностическим фактором, снижа-
ющим выживаемость и повышающим смертность 
больных с  ГЦК [55]. Печеночная транспланта-
ция рассматривается в  качестве метода лечения 
пациентов с  терминальной стадией печеночной 
недостаточности. Было показано, что саркопе-
ния неблагоприятно влияет на  исходы у  боль-
ных в  предтрансплантационный, транспланта-
ционный и  посттрансплантационный периоды 
[56]. У  пациентов с  ГЦК и  наличием саркопении 
перед трансплантацией выживаемость ниже; по-
сле трансплантации отмечается увеличение вре-
мени госпитализации, пребывания в  палате ин-
тенсивной терапии и затяжной период интубации 
по  сравнению с  таковыми у  пациентов без сарко-
пении [56].

НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ 
БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ 
И САРКОПЕНИЯ
В  настоящее время частота распространения 

в  мировой популяции неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) достигает 25% и объяс-
няется прогрессивным ростом ожирения и  мета-
болического синдрома [57]. Однозначных данных 
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о  частоте встречаемости саркопении у  пациентов 
с  НАЖБП в  литературе нет ввиду различных диа-
гностических подходов к  выявлению саркопении, 
разброс составляет от  3,5 до  43%, по  данным раз-
личных авторов [58]. Также в ряде работ была пока-
зана связь саркопении и прогрессирования фибро-
тических изменений в  печени при НАЖБП [59], 
а  также неблагоприятных клинических исходов 
у  данных пациентов в  виде высокой вероятности 
развития остеопороза и перелома бедра в течение 
10 лет [60], сердечно-сосудистых заболеваний ате-
росклеротического генеза и  повышенного риска 
смерти от разных причин [61]. Часто в публикациях 
НАЖБП ассоциирована с  саркопеническим ожи-
рением  — патологическим состоянием, сочетаю-
щим признаки саркопении и ожирения, что, безус-
ловно, объясняется тем, что основной контингент 
пациентов с  НАЖБП  — это люди с  ожирением, 
нередко морбидным. По данным многоцентрового 
ретроспективного исследования с  участием более 
23 тысяч участников частота саркопенического 
ожирения при НАЖБП составила 12% [62]. Среди 
возможных патогенетических механизмов раз-
вития саркопении при НАЖБП рассматриваются 
многие уже представленные механизмы: актива-
ция миостатина (потенциальная роль отдается воз-
действию лептина и адипонектина, ИЛ-6 и др. про-
воспалительным цитокинам), митохондриальная 
дисфункция, снижение физической активности 
[18]. Общая схема патогенетических взаимосвя-
зей заболеваний печени и  саркопении отражена 
на рис. 2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный литературный обзор высвечивает 

значимость проблемы саркопении у  пациентов 
с различными заболеваниями печени. Очевидно, 
диагностика повреждения мышечной ткани в ге-
патологии должна быть внедрена при первичной 
оценке состояния больных как на уровне амбула-
торного этапа консультирования, так и в стацио-
наре. С  учетом ассоциации мышечного повреж-
дения с неблагоприятными прогнозами в рамках 
различных заболеваний печени предполагается 
раннее назначение комплексной терапии таких 
пациентов, включающей мероприятия, направ-
ленные на  коррекцию саркопении. Дальнейшее 
изучение патогенетических взаимосвязей по-
вреждения печени и  мышечной ткани может 
пролить свет на  новые терапевтические страте-
гии в лечении данных заболеваний.
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