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Європейський консенсус з питань саркопенії  
у 2010 році ввів визначення поняття синдрому: 

«стан, для якого характерно прогресуюча та генера-
лізована втрата м’язової маси та сили з підвищенням 
ризику несприятливих подій, таких як погіршення 
якості життя, інвалідизація та смерть» [1]. Саркопе-
нію розглядають як мультиетіологічний синдром зі 
складним багатоступеневим патогенезом, при якому 
ендокринні фактори грають одну з провідних ролей.

Зменшення м’язової маси як вікові зміни скелетної 
мускулатури (від грец. sarx — тіло, плоть + penia  — 
зниження) згадувалося ще у роботах Гіппократа, 
проте термін «саркопенія» було запропоновано 
лише 1989 році американським професором Ірвіном 
Розенбергом (I. Rosenberg) [2] ]. Тоді, даючи визна-
чення процесам вікової втрати маси скелетної мус-
кулатури, автор не розглядав його як окрему складо-
ву старіння, лише припустив наявність зв’язку між 
зменшенням загальної м’язової маси тіла та віком.  
І лише у 1993 році  Evans W.J. та Campbell W.W. 
вперше визначили саркопенію як вікову втрату за-
гальної маси скелетної  мускулатури (Evans W.J., 
Campbell   W.W., 1993). У 1995 році Evans W.J. пока-
зав, що вікова втрата загальної маси скелетної мус-
кулатури призводить до зниження м’язової сили, 
швидкості обміну речовин, аеробної здатності та, 
отже, загальної функціональної активності [3]. Цей 
факт згодом призвів до того, що термін «саркопенія» 
було доповнено визначенням динапінії (від грецької: 
«dyna» або power, strength, force або сила + «penia» 
або loss (poverty) або втрата), що означає зниження 
м’язової сили (потужності) ) скелетної мускулатури, 
оскільки взаємозв’язок між загальною масою скелет-
ної мускулатури та її м’язовою силою (потужністю) 
не є лінійною, а зниження м’язової сили не завжди 
пов’язане із зменшенням загальної маси скелетної 
мускулатури [4,5].  У дослідженні Marcus R.L. та ін. 
(2015) було показано, що у гемодіалізних пацієн-
тів показники м’язової сили скелетної мускулатури 
статистично значимо нижчі, ніж у групі здорових 
людей, при тому, що показники загальної маси ске-
летної мускулатури статистично не відрізнялися. 
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[6]. Також було доведено, що зменшення м’язової 
сили скелетної мускулатури може відбуватися зна-
чно швидше, ніж зниження загальної маси скелетної 
мускулатури і навпаки [7,8].

Зменшення загальної маси скелетної мускулатури 
і збільшення жирової маси тіла є одними з найбільш 
виражених і послідовних змін, пов’язаних з віком [9]. 
Скелетна мускулатура та кісткова маса є основними 
(якщо не єдиними) компонентами худої (безжиро-
вої) маси тіла, які знижуються з віком [3]. У 1978 році 
Tzankoff S.P. та Norris A.H. показали, що виведення із 
сечею креатиніну, що відбиває м’язовий вміст креа-
тину та загальну масу скелетної мускулатури, змен-
шується майже на 50 % у віці від 20 до 90 років.

У 2014 році Correa-de-Araujo R. і Hadley E. вста-
новили, що поряд зі зниженням загальної маси, 
м’язової сили та працездатності скелетної муску-
латури відбувається зниження функціональної ак-
тивності скелетних м’язів, що полягає в порушенні 
підтримки терморегуляції, гомеостазу амінокислот і 
глюкози, ендокринної взаємодії за рахунок порушен-
ня/зміни продукції міокінів, що призвело до появи 
альтернативного саркопенії терміну: функціональ-
ний дефіцит скелетної мускулатури (skeletal muscle 
function deficit, SMFD) [9]. У 2016 році Lino V.T. та 
ін. запропонували альтернативне трактування ви-
значення саркопенії, де під саркопенією розумілося 
«порушення стану здоров’я, яке характеризується 
руховим розладом, підвищеним ризиком падінь та 
переломів, труднощами у повсякденному житті, ін-
валідністю, втратою незалежності та підвищеним 
ризиком смерті» [10].

Але наприкінці 2016 року термін «функціональний 
дефіцит скелетної мускулатури» та визначення сарко-
пенії, запропоноване Lino V.T. та ін. [10], були визна-
ні некоректними, що було підтверджено включенням 
терміну саркопенія до міжнародної класифікації хво-
роб (МКБ-10 (ICD-10-MC))-код М62.84 [11, 12].

На сьогоднішній день за даними американського 
центру з контролю та профілактики захворювань 
(Center for Disease Control and Prevention), саркопе-
нія розглядається як один із п’яти основних факто-
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рів ризику захворюваності та смертності у осіб віком 
від 65 років. У той же час обумовлюється, що цей 
стан може виникати і у людей молодого віку при різ-
них хронічних запальних захворюваннях та дефіциті 
анаболічних гормонів [13,14].

Поширеність саркопенії в Європі у загальній по-
пуляції у 2016 році склала близько 15,6 %, при цьому 
очікується, що у 2045 році може досягти 17,7 %. [15]. 
Частота саркопенії неухильно збільшується з віком: 
так у віковій групі 65–70 років вона реєструється  
у 14 % випадків, а у людей старше 80 років частота її 
виникнення перевищує 53 % бар’єр [16,17].

Згідно з сучасними уявленнями, м’язова тканина 
виступає як один з найбільш значущих ендокринних 
органів людини, оскільки виробляє велику кількість 
біологічно активних речовин, гормоноїдів та осо-
бливі цитокіни (міокіни). Останні є клітинними ре-
гуляторами росту та розпаду, підтримують функцію 
м’язових мітохондрій [18].

Старіння м’язової тканини у людини, особливо 
в сучасних умовах гіподинамії та детренованості 
м’язів, починається дуже рано. Це пов’язано з відсут-
ністю адекватного біогенезу мітохондрій  міоцитів. 
При посиленні впливу окислювального стресу неу-
хильно зростає мітохондріальна дисфункція м’язової 
тканини, яка з функціональної перетворюється на 
морфологічну. Це, у свою чергу, сприяє подальшому 
погіршенню метаболізму і веде до клінічних проявів 
дефіциту кількості та якості м’язової тканини. У по-
перечносмугастих м’язах при мітохондріальній дис-
функції накопичуються аномально збільшені міто-
хондрії, що супроводжується ішемією або аноксією 
м’язів. При фарбуванні трихромом за Гоморі вони 
виявляються в біоптатах м’язової тканини у вигляді 
характерних «розірваних червоних ниток» [19,20].

Тобто, в основі синдрому лежить погіршення 
функціональних можливостей швидких м’язових во-

локон, які відповідають за збереження рівноваги за 
зміни положення центру тяжкості. Це, своєю чергою, 
підвищує ризик мимовільних падінь: у людей похи-
лого віку через кожних десять років частота падінь 
збільшується на 10 % [21]. Падіння стають причиною 
серйозних ушкоджень у 10–15 % випадків та у 5 %  — 
переломів [22]. Згідно зі статистикою, понад 5 % усіх 
госпіталізацій та 90 % переломів проксимального 
відділу стегна зумовлені падіннями з висоти влас-
ного зросту, а серед факторів ризику позахребетних 
переломів падіння більш значущі, ніж зниження мі-
неральної щільності кісткової тканини. Саркопенія 
достовірно асоціюється також із частотою остеопо-
розу, переломів і падінь у людей похилого віку, що 
підвищує смертність від усіх причин і різко знижує 
виживання [23,24].

Етіологія та патогенез саркопенії. З урахуван-
ням причини виникнення синдрому його поділяють 
на первинний (як прояв вікових змін м’язової ткани-
ни) та вторинний — як наслідок інших захворювань 
та патологічних станів (онкопатології, цукрового 
діабету 2 типу, хронічної серцевої недостатності, гі-
подинамії, а також унаслідок прийому деяких лікар-
ських препаратів). Традиційно природу походження 
вторинної саркопенії поділяють на 3 групи: 

1) гіподинамія, знерухомлення або перебування  
в умовах невагомості; 

2) хронічні органні дисфункції (хронічна серцева, 
ниркова, дихальна недостатність тощо), рак, ендо-
кринні та запальні захворювання; 

3) аліментарні фактори: порушення адекватного 
надходження енергії та білків, порушення апетиту. 

Так як більшість пацієнтів у клініці внутрішніх 
хвороб відносяться до категорії похилого та старе-
чого віку, то, безсумнівно, саркопенія часто має по-
ліетіологічну природу і виділити якийсь провідний 
фактор нерідко неможливо (рис.1).    
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Патогенез цього стану вивчений недостатньо, про-
те встановлено вплив на розвиток саркопонії наступ-
них факторів: зниження рівню гормону росту (ГР), 
інсуліноподібного фактора росту-1 (ІФР-1), статевих 
гормонів, вітаміну D, інсулінорезистентності (ІР). 
Водночас активно вивчаються особливості способу 

життя (якість харчування, фізична активність, іммо-
білізація) та харчовий статус. Зниження останнього 
призводить до недостатнього синтезу білка, розви-
тку дегенеративних процесів, мітохондріальної дис-
функції та атрофії м’язових волокон, внаслідок чого 
відбувається втрата м’язової маси та сили [26].
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Рис.2. Етіологія і патогенез саркопенії (Мокришева Н.Г. і співавт, 2019) [16]. 
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Одночасно патогенетичні зміни розглядають з по-
зиції генетичної схильності до розвитку саркопенії: 
обговорюється роль генів АПФ та рецептора віта-
міну D, міостатину, інтерлейкіну-6, гремліну-1 та 
інших. Передбачається, що спадкова схильність за 
деякими показниками м’язової сили та маси сягає 
80% [27, 28].

На розвиток саркопенії також може впливати пе-
ребіг гестаційного періоду матері, навколишнє се-
редовище в ранньому дитячому віці, вага тіла при 
народженні та в дитинстві, яка прямо пов’язана з 
м’язовою масою та її функціональними можливостя-
ми у старшому віці [16].

У основі патогенезу лежить втрата м’язової маси. 
Це пов’язано з тим, що зрілі м’язові волокна, що 
складлаються з багатоядерних клітин, нездатні до 
поділу, тому зростання і регенерація м’язів відбу-
ваються за допомогою проліферації клітин-сателі-
тів. Однак при саркопенії в першу чергу знижується 
кількість клітин-сателітів і волокон II типу, що пе-
решкоджає швидким рухам [29]. Будучи ключовою 

ланкою більшості клітинних процесів (забезпечен-
ня енергією, регуляція внутрішньоклітинного гоме-
остазу кальцію, активація клітинної проліферації), 
мітохондріальна дисфункція і подальша втрата ці-
лісності мітохондрій у міоцитах призводять до зни-
ження окислювальної здатності, наростанню рівня 
оксидативного стресу, пошкодженню клітин та роз-
витку атрофії м’язових волокон [30] .

Значна роль відводиться системному запален-
ню, трансформації мітохондрій та їхньому взаєм-
ному посиленню дегенеративного впливу на м’язи.  
У скелетних м’язах відбувається пошкодження тран-
спортного ланцюга електронів, яке може визнача-
тися фокально в міоцитах або дискретних областях 
окремої клітини, що призводить до зниження актив-
ності цитохрому С-оксидази і підвищення активнос-
ті сукцинатдегідрогенази (СДГ) [31].

Жирова інфільтрація м’язів у літніх пацієнтів ро-
бить свій внесок у розвиток остеосаркопенії, що, 
можливо, пов’язане з негативним впливом продукції 
запальних цитокінів кістковим мозком та жировою 
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тканиною. Встановлено, що пацієнти з саркопенією 
та остеопенією мають високі концентрації запальних 
цитокінів, переважання інтерлейкіну-6 (IL-6) та фак-
тору некрозу пухлин альфа (ФНП-α), які пов’язані 
як із системною, так і з локальною ліпотоксичністю. 
Крім того, зміни в кістковому мозку тісно асоційова-
ні із змінами м’язової маси.

Скелетна та м’язова тканини взаємодіють механіч-
но, фізично, а також біохімічно за допомогою пара-
кринних та ендокринних факторів. У цьому процесі 
існує багато можливих шляхів, які можуть пояснити 
розвиток та прогресування остеосаркопенії. Один  
з них включає остеокальцин, який стимулює про-
ліферацію β-клітин, секрецію інсуліну та діє безпо-
середньо на скелетний м’яз, корелюючи з м’язовою 
силою [16].

Іншим внутрішнім механізмом, що зв’язує м’язи 
та кістку, є секреція судинного ендотеліального фак-
тору росту (VEGF) за допомогою мезенхімальних 
стромальних клітин кісткового мозку, що стимулює 
проліферацію міобластів. М’язи також секретують 
кілька гормонів та активних речовин, що впливають 
на кістку, таких як інсуліноподібний фактор росту-1 
(ІФР-1), остеогліцин, ірисин, остеонектин, фактор 
росту фібробластів-2, IL-6, IL-15 та міостатин [32] .

Міостатин є членом надродини бета-трансформу-
ючого фактору росту, що експресується в основному 
в скелетних м’язах. Вивчено його ефект на зростання 
м’язів та вплив на кістку. Дефіцит гена MSTN та сис-
темне введення ACVR2B-Fc (inhibitor of the Activin 
Receptor 2B — блокатора рецептора активіну 2B) 
призводять до гіпертрофії м’язової тканини та збіль-
шення кісткової маси [33].

М’язова тканина також секретує декорин, який, 
пов’язуючи міостатин, сприяє зростанню м’язової 
тканини. Виявлено і його протипухлинний ефект. 
При вивченні генетично модифікованих тварин із 
вимкненим геном DCN, що кодує декорин, зафік-
совано спонтанне зростання пухлин. Проте вплив 
цього білка на фізіологію людини вивчено недостат-
ньо [34]. 

Докази, що підтверджують ключову роль мутацій 
мітохондріальної ДНК (мтДНК) в патогенезі ста-
ріння, були отримані в експерименті на тваринах, 
у яких мала місце помилка зчитування в мтДНК-
полімеразі γ (PolG). Це проявлялося передчасним 
старінням, алопеціями, кіфозом, втратою слуху, ос-
теопорозом, саркопенією та скороченням тривалості 
життя. У цих щурів накопичувалися соматичні му-
тації мтДНК, розвивалася системна дисфункція мі-
тохондрій, включаючи зниження функції дихально-
го ланцюга, прискорений апоптоз у постмітотичних 
тканинах, при цьому підвищення рівню окислюваль-
ного стресу у них не спостерігалося. Встановлено, 
що делеції мтДНК локалізуються разом із мутаціями 
транспортного ланцюга електронів і за підвищення 
певного порога значень призводять до порушення її 
активності. У цілому  ці дані підтверджують гіпотезу 
у тому, що делеції мтДНК, накопичуючись у м’язових 
волокнах, компрометують мітохондріальну біоенер-
гетику і сприяють розвитку атрофії м’язів [35].

Інший шлях, що регулює метаболізм мітохондрій 
під час старіння, включає ІФР-1. Цей шлях здійсню-
ється через фосфорилювання АТФ-цитратліази, 
ферменту, що каталізує мітохондріальне похідне ци-
трат в оксалоацетат та ацетил-КоА. Передбачається, 
що вікове зниження рівня інсуліноподібного факто-
ру росту-1 може порушувати мітохондріальну актив-
ність через зниження АТФ-цитратліази, сприяючи 
розвитку саркопенії. Наявність запальної реакції та-
кож тісно пов’язана із ризиком розвитку саркопенії. 
Підвищення фактора некрозу пухлини-α сприяє роз-
витку запалення через активацію ядерного фактору 
k-B, що призводить до втрати м’язової маси [36].

Таким чином, ІФР-1, механізми контролю якості 
мітохондрій та запальний шлях є основними ланка-
ми, що контролюють м’язову масу.

Ушкодження на будь-якому рівні контролю стану 
мітохондрій зберігаються протягом їхнього життя, 
таким чином накопичуються пошкоджені органели. 
Як наслідок, збільшення відношення AMФ/ATФ та 
оксидативний стрес активують катаболічний шлях, 
який призводить до атрофії м’язів. Цей шлях вклю-
чає як посередників, пов’язаних з аутофагами, так і 
індукторів м’язового катаболізму (MuRF-1, атрогін), 
що призводять до деградації мітохондрій і білка для 
забезпечення альтернативних джерел енергії [37].

Крім віку, існує низка інших факторів, які сприя-
ють розвитку остеосаркопенії. Генетичні полімор-
фізми GLYAT, METTL21C, MSTN, ACTN3 PGC-1α 
та MEF-2C пов’язані з втратою кісткової та м’язової 
тканини. Ендокринні захворювання (в основному 
цукровий діабет, порушення функції щитовидної за-
лози, низький рівень вітаміну D, статевих гормонів, 
ГР, ІФР-1), аліментарна недостатність, ожиріння та 
прийом кортикостероїдів також впливають на роз-
виток остеосаркопенії [38].

Зазначено, що саркопенія і м’язова слабкість, як  
і частота переломів, зустрічаються частіше в пацієн-
тів із ЦД 2 типу, ніж в здорових людей.

Постменопаузальна остеосаркопенія, розвиток 
якої обумовлено генетичними факторами, зміною 
складу тіла, низькою фізичною активністю, дефі-
цитом естрогенів та вітаміну D, призводить до зни-
ження м’язової маси, сили, функціональних можли-
востей, а також до зниження мінеральної щільності 
кісткової тканини, що у поєднанні з коморбідністю 
реалізується у збільшенні частоти переломів, інвалі-
дизації та смертності [16,35].   

Також існує таке поняття як остеосаркопенічне 
ожиріння, критеріями якого є зниження мінераль-
ної щільності кісток за Т-критерієм ≤-1,0 SD за да-
ними DЕXA, зниження ІТМ <5,5 кг/м2 для жінок та 
<7,23   кг/м2 для чоловіків, підвищення маси жиру 
≥38% для жінок та ≥28% для чоловіків, а також  
співвідношення вісцерального/підшкірного жиру >1 
(для андроїдного типу ожиріння) або <1 (для гіноїд-
ного типу ожиріння). Поширеність остеосаркопеніч-
ного ожиріння, за даними перехресного дослідження 
в Італії, склала 6,86%, з яких частота гіноїдного та ан-
дроїдного ожиріння склала відповідно 2,1% та 4,7%. 
У групі пацієнтів з остеосаркопенічним вісцераль-
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ним ожирінням (порівняно з іншими когортами) 
відзначено більш високий рівень С-реактивного біл-
ка (>2,34 мг/дл), глікемії (>112 мг/дл), а також більш 
високий ризик переломів (FRAX> 15%, r = 0,316;  
p <0,05) [16].

Клінічна картина характеризується зниженням 
обсягу м’язів, їх сили та загальної активності паці-
єнта. Хворі відзначають труднощі у виконанні звич-
них дій, виражену м’язову та загальну слабкість, біль  
у м’язах, низьку швидкість ходьби, втрату рухливос-
ті, неможливість самостійного пересування та само-
обслуговування, що поступово призводить до інва-
лідизації та зниження тривалості життя.

За підсумками другого погоджувального консенсу-
су під егідою The European Working Group Sarcopenia 
in Older People 2 було сформульовано і розроблено 
три основні класифікації саркопенії: за ступенем 
тяжкості, за тривалістю та з етіології [39].

Класифікація саркопенії за ступенем тяжкості:
• Передбачувана саркопенія (імовірна саркопенія) 

(probable sarcopenia) — діагноз ставиться за наявнос-
ті у пацієнта лише зниження м’язової сили скелетної 
мускулатури.

• Саркопенія — діагноз виставляється при поєд-
нанні у пацієнта зниження м’язової сили скелетної 
мускулатури та апендикулярної маси скелетної мус-
кулатури (індексу апендикулярної скелетної муску-
латури).

• Тяжка саркопенія — діагноз ставиться за наяв-
ності у пацієнта поєднання зниження м’язової сили 
скелетної мускулатури, апендикулярної маси скелет-
ної мускулатури (індексу апендикулярної скелетної 
мускулатури) та працездатності скелетної мускула-
тури.

Класифікація саркопенії за тривалістю:
• Гостра саркопенія (тривалість до 6 місяців). По-

няття «гостра саркопенія» було запропоновано  
у 2018 році. Під нею мається на увазі обумовлене зне-
рухомленням, порушеннями гормональної секреції 
та запальним патерном зниження протягом поточної 
госпіталізації маси та функції скелетної мускулату-
ри. Авторами зазначається, що «гостра саркопенія» 
не асоційована з віком, супроводжується швидкою 
втратою м’язової маси та її функції. Пропонуються 
такі діагностичні критерії: виникнення протягом  
28 діб та зв’язок із такими станами, як гострі тяжкі 
захворювання (сепсис та ін.), великі хірургічні втру-
чання, травми та опіки.

• Хронічна саркопенія — тривалість саркопенії по-
над 6 місяців. Гостра саркопенія зазвичай пов’язана 
з гострим захворюванням або травмою, тоді як хро-
нічна саркопенія, ймовірно, пов’язана з хронічними 
та прогресуючими станами та збільшує ризик смерт-
ності [39,40].

Ця класифікація призначена для того, щоб під-
креслити необхідність проведення раннього скри-
нінгу або діагностики саркопенії у осіб, які можуть 
наражатися на ризик розвитку саркопенії, щоб ви-
значити, наскільки швидко саркопенія розвивається 

і прогресує. Очікується, що такий підхід до ранньо-
го скринінгу або діагностики саркопенії сприятиме 
ранньому клінічному та терапевтичному втручанню, 
яке може допомогти запобігти або затримати про-
гресування саркопенії та розвитку небажаних клі-
нічних результатів.

Класифікація саркопенії за етіологією:
• Первинна саркопенія (вік-асоційована саркопе-

нія (agerelated sarcopenia)) — саркопенія вважається 
«первинною» (або пов’язаною з віком), коли немає 
жодної іншої конкретної причини для її розвитку, 
крім факту старіння.

• Вторинна саркопенія — саркопенія вважається 
«вторинною», коли причинні фактори для її роз-
витку, окрім або на додаток до старіння, очевидні.  
У свою чергу, вторинна саркопенія поділяється: 

- саркопенія, що пов’язана з низькою фізичною ак-
тивністю (activity-related sarcopenia) — може бути ре-
зультатом тривалого постільного режиму, сидячого 
способу життя, низької загальної фізичної активнос-
ті, умови невагомості;

- саркопенія, асоційована із захворюванням (disease-
related sarcopenia) — може виникнути вдруге по від-
ношенню до основного захворювання, зустрічається 
при онкопатології, ендокринних  та системних захво-
рюваннях, при різних хворобах, що супроводжуються 
розвитком серцевої, печінкової, дихальної недостат-
ності, при хронічній хворобі нирок;

- саркопенія, пов’язана з недоїданням (malnutrition-
associated sarcopenia) — даний тип саркопенії роз-
вивається через неадекватне надходження в орга-
нізм енергії/білка внаслідок різних причин, у тому 
числі неадекватності раціону (голодування, харчові 
звички, соціально-економічні проблеми), зниженої 
біодоступності поживних речовин (мальабсорбція, 
шлунково-кишкові розлади), високі потреби орга-
нізму в поживних речовинах (онкопатологія, ендо-
кринні захворювання, системні захворювання), при-
йому лікарських речовин, що пригнічують апетит 
[30,44,45,46].

Розширюючи це поняття, Європейська робоча гру-
па з вивчення саркопенії у людей похилого віку за-
пропонувала виділяти стадії саркопенії:

- першу (прекахексію) — зниження м’язової маси;
- другу — зниження м’язової маси та м’язової сили 

або функціональних можливостей;
- третю (тяжка форма) — зниження всіх трьох па-

раметрів.
Діагностика. В даний час відсутні специфічні 

маркери остеосаркопенії, однак зазначено, що у паці-
єнтів з цією патологією рівень тестостерону, вітаміну 
D та гемоглобіну нижчий, ніж у пацієнтів із ізольова-
ним остеопорозом або саркопропенією.

При підозрі формування саркопенії використову-
ють опитувальники: SarQol (Sarcopenia and Quality 
of Life — якість життя при саркопенії) і SARC-F 
(Strength, Assistance with walking, Rise from a chair, 
Climb stairs and Falls — сила, допомога під час ходь-
бі, підйом зі стільця, підйом сходами та падіння). 
Опитувальник SarQol розроблений у 2015 р. фран-
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цузькою науковою групою для пацієнтів віком від  
65 років з метою оцінки м’язової функції та якості 
життя. Він складається з 22 питань, поділених на мо-
дулі: фізичне та психічне здоров’я, активність, склад 
тіла, функціональність, діяльність у повсякденному 
житті та під час дозвілля.

Опитувальник SARC-F складається з 5 питань  
і є скринінговим методом обстеження, що дозволяє 
швидко оцінити м’язову функцію (чутливість 4–10%, 
специфічність 94–99%).

Європейська робоча група з вивчення саркопенії  
у людей похилого віку (EWGSOP) рекомендує як 
стандартний метод оцінки фізичного стану пацієн-
та визначати швидкість ходьби на коротку відстань  
(4 м). Відправною точкою є швидкість 0,8 м/с, нижче 
за яку необхідно запідозрити саркопенію.

Другим етапом діагностики слідує аналіз м’язової 
сили і маси. Сила м’язів оцінюється за допомогою 
динамометрії (визначають силу стиснення кисті за 
допомогою кистьових динамометрів), а масу — за до-
помогою денситометрії (двоенергетичної рентгенів-
ської абсорбціометрії — DЕXA) та біоімпедансного 
аналізу [31].

Біоелектричний імпедансний аналіз (БІА) є аль-
тернативою денситометрії. Шляхом оцінки елек-

тричного опору різних тканин між різними точками 
на шкірі людини проводиться аналіз кількості жиру 
та рідини в організмі, м’язової та кісткової маси, ме-
таболізму. Саркопенія діагностується при зниженні 
індексу худої маси (ІХМ) більш ніж на 2 стандартні 
відхилення, що, за різними джерелами, відповідає 
наступним показникам (табл.1) [41].

Таблиця 1. Критерії саркопенії за даними біоімпедансного 
аналізу (Мокришева Н.Г. і співавт., 2019) [16]

ІХМ Чоловіки Жінки
Норма > 10,75 кг/м² > 6,75 кг/м²

Оборотна сарко-
пенія

8,51–10,75 кг/м² 5,76–6,75 кг/м²

Виражена сарко-
пенія

8,5 кг/м² 5,75 кг/м2

Метод має високу похибку застосування — вона 
складає 8–9%.

Оцінюючи інформативність та недоліки запропо-
нованих методів, Тополянською С.В. було запропо-
нована таблиця (табл.2).

Таблиця 2.  Оцінка наібільш часто використовуваних методів діагностики саркопенії (Тополянська С.В., 2020) [35]

Метод Основні параметри,  
що вивчаються Перваги Недоліки

Двухенергетична 
рентгенівська 

абсорбціометрія

Загальний вміст худої 
тканини, худа тканина 

верхніх і нижніх кінцівок, 
скелетно-м’язовий індекс

Відносно недороге досліджен-
ня, низьке променеве наван-
таження, можливість визна-

чення загальної маси жирової 
і кісткової тканини, а також їх 

вміст в різних ланках тіла

Відсутність портативних апа-
ратів, неможливість розділь-

ного визначення  підшкірного 
і вісцерального жиру

Комп’ютерна 
томографія

Розмір м’язових волокон, 
інтенсивність ехосигналу

Висока точність результатів, 
можливість визначення вісце-
рального і підшкірного жиру

Складність, дорожнеча, про-
меневе навантаження

Магнітно-резонансна 
томографія

Розмір  м’язових волокон,  
атрофія м’язів, жирова 

інфільтрація м’язів

Точність вивчення ком-
позиційного складу тіла, 

можливість визначення та 
моніторування структурних 

змін у м’язах, відсутність про-
меневого навантаження

Складність методу, його до-
рожнеча, обмеження доступу, 
відсутність стандартизованих 
протоколів дослідження скла-
ду тіла, наявність протипока-

зань до застосування

Біоімпедансний 
аналіз

Маса жирової та м’язової 
тканини

Низька вартість, простота  
застосування

Відносно часті помилки в точ-
ності визначення як м’язової, 

так і жирової тканини

Лікування та профілактика саркопенії. На да-
ний час відсутнє специфічне лікування саркопенії, 
первинною є профілактика. Фізичні вправи, особли-
во силові навантаження, що поступово збільшують-
ся, є стимулом для синтезу м’язового білка. Виконан-
ня фізичних вправ протягом мінімум 20 хвилин на 
тиждень значно підвищує м’язову та кісткову масу, 
силу, знижує функціональні обмеження, запобігає 
падінню та переломам у літніх людей. Однак у паці-
єнтів з тяжкими супутніми захворюваннями (таки-
ми, як нейрокогнітивні та серцево-судинні патології) 

можуть виникнути складнощі у досягненні рекомен-
дованого рівня фізичної активності [42].

Білок їжі надає непрямий вплив на ключові регуля-
торні білки та фактори росту, пов’язані зі здоров’ям 
м’язів та кісток, за рахунок збільшення абсорбції 
кальцію, пригнічення ПТГ та збільшення секреції 
ІФР-I (кісткового та м’язового анаболічного стиму-
лятора). Споживання білка більше 0,8 г/кг маси тіла 
на день, в основному тваринного походження, по-
силює анаболізм м’язового білка поряд із захистом 
від вікової втрати м’язів та кісткової тканини. У па-
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цієнтів віком 70–79 років вміст білка в їжі в кількості  
1,1 г/кг маси тіла на день запобігає м’язовій втраті 
при 3-річному спостереженні.   

ESCEO рекомендує споживання білка з їжею від 1,0 
до 1,2 г/кг маси тіла на день, щонайменше 20–25  г чи-
стого білка в кожній порції. Європейське товариство 
клінічного харчування та обміну речовин (ESPEN) та 
Дослідницька група PROT-AGE рекомендують таке ж 
споживання білка для здорових людей старшого віку 
(від 1,2 до 1,5 г/кг маси тіла на день), а для пацієнтів 
з тяжкими захворюваннями та недостатнім харчу-
ванням — понад 2 г/кг на добу. Пацієнти з хронічною 
хворобою нирок (ХХН) додіалізних стадій для профі-
лактики саркопенії повинні знизити споживання біл-
ка до 0,2–0,5 г/кг на добу (при ШКФ <20 мл/хв/1,73 м²) 
внаслідок можливого розвитку метаболічного ацидо-
зу. Крім того, споживання білка спільно з фізичними 
вправами покращує синтез м’язового білка та пози-
тивно впливає на склад тіла, сприяючи зниженню 
жирової маси, збільшенню або підтримці м’язової 
тканини та збереженню кістки [42]. 

Також для профілактики розвитку саркопенії слід 
дотримуватися рекомендацій ESCEO щодо адек-
ватного споживання вітаміну D — 800 МО/добу. та 
кальцію в дозі 1000 мг/добу у поєднанні з регулярни-
ми фізичними вправами 3–5 разів на тиждень.

Медикаментозне лікування саркопенії знаходиться 
на стадії розробки. Так, в експериментальних умовах 

показано, що ACVR2B/Fc, блокатор рецептора акти-
віну 2B, зберігає м’язову масу та збільшує кісткову 
на моделях тварин з недосконалим остеогенезом та 
м’язовою дистрофією [34].

Застосування цитруліну (непротеїногенна аміно-
кислота), як показали дослідження на щурах та мо-
лодих дорослих людях, збільшує м’язову масу, синтез 
білка, а також ліполіз у адипоцитах [43].

В результаті експериментального введення грей-
ліну щурам після тривалої іммобілізації кінцівки 
спостерігалося збільшення м’язової маси, а введен-
ня ПТГ призвело до покращення мікроархітектоніки 
кісток та підвищення мінеральної щільності. Ком-
бінована терапія ГР і ПТГ вплинула на параметри 
кісткової тканини, не покращивши при цьому показ-
ники м’язової маси в порівнянні з монотерапією ГР. 
Однак клінічні дослідження, проведені на людях, не 
дали очікуваного результату і при застосуванні ГР: 
м’язова маса збільшилася незначно [32].

Інші фармакологічні препарати, такі як тестос-
терон, ІФР-1, вітамін D, ПТГ тощо, оцінюються як 
потенційні засоби для лікування саркопенії, проте 
необхідний ефект не було досягнуто [42].

Таким чином, в даний час можна говорити тіль-
ки про профілактику даного стану, до якої входять 
адекватні фізичні навантаження та харчування з до-
статнім споживанням білка.
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Саркопенія: сучасні погляди на проблему
Проф. Л.М. Пасієшвілі 1, проф. Н.М. Железнякова 2

Харківський національний медичний університет
1 Кафедра загальної практики – сімейної медицини та внутрішніх хвороб,
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В роботі надано аналіз сучасних наукових уявлень про формування та перебіг саркопенії. Приведено 
визначення синдрому, розглянуті питання етіологічних чинників та сучасні погляди на патогенез. Пред-
ставлено класифікації синдрому та варіанти перебігу саркопенії.  Обговорюється питання про медичну 
та соціальну значущість синдрому. Надано послідовність та об’єм  діагностичного пошуку; приведені 
дієтичні розробки та  результати використання деяких лікарських заходів.

Ключові слова: саркопенія, етіопатогенез, перебіг, діагностика.

Sarcopenia: modern views of the problem
Prof. L.M. Pasiyeshvili 1, prof. N.M. Zhelezniakova 2

Kharkiv National Medical University,
1 Department of General Practice – Family Medicine and Internal Medicine
2 Department of Internal Medicine №1

The article describes analysis of modern scientific ideas about the formation and course of sarcopenia. The 
definition of the syndrome, the issues of etiological factors and modern views on the pathogenesis are given 
(provided). Classifications of the syndrome and variants of sarcopenia are presented. The question of medical 
and social significance of the syndrome is discussed. The sequence and scope of the diagnostic search are 
provided; dietary developments and attempts to use some drugs are given.

Keywords: sarcopenia, etiopathogenesis, course (of the disease), diagnostics.
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