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В Кыргызстане проблема хронической болез-
ни почек (ХБП) занимает особое место, поздняя 
диагностика и отсутствие нефробиопсии выводят 
проблему на актуальный уровень современной ме-
дицины. Многочисленные клинико-эпидемиологи-
ческие исследования продемонстрировали, что при 
ХБП регистрируется высокий уровень воспаления, 
тяжесть которого зависит от скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ). Тогда как противовоспали-
тельная терапия с одновременным подавлением 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) приводит к торможению прогресси-
рования ХБП [5]. Среди возможных потенциальных 
механизмов ускорения нефросклероза немаловаж-
ную роль играет саркопения.

Актуальность саркопении у лиц с высоким риском 
ХБП обобщены в ранее опубликованной нами работе 
[2]. Многие заболевания, как острые, так и хрониче-
ские, сопровождаются прогрессирующей потерей 
массы тела. Результатом этого может быть раз-
витие воспалительных процессов, недостаточное 
питание или истощение. Согласно определению,  
предложенному Европейским обществом по клини-
ческому питанию ESPEN (European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism), недостаточным питанием 
называется состояние, при котором в результате не-
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достаточного поступления в организм или усвоения 
в нем питательных веществ отмечаются изменения в 
компонентном составе организма, в частности сни-
жение «тощей» массы тела, приводящие к наруше-
нию физических и психических функций организма, 
ухудшающие клинический исход заболевания [15]. 
Компонентный состав организма в упрощенном 
виде состоит из двух частей – жировой массы и 
так называемой «тощей», или безжировой, массы 
[6]. С помощью новых технических достижений 
стало возможным оценить изменения отдельных 
компонентов состава организма, а также его вли-
яние на течение и исход заболеваний. Также было 
показано, что изменения в «тощей» и мышечной 
массе тела у больных часто опережают снижение 
общей массы тела. В настоящее время в оценке 
тяжести, динамике течения и прогнозе заболевания 
имеет значение наличие и степень выраженности 
мышечного истощения (саркопении) у больных 
[7]. Термин «саркопения» (от греческих слов sarx 
– мясо, плоть и penia – недостаток, снижение) был 
предложен профессором из Соединенных Штатов 
Америки Ирвином Розенбергом (Irwin Rosenberg) в 
1988 г. [27]. В настоящее время термин «саркопе-
ния» получил более широкое толкование и пере-
стал рассматриваться как сугубо гериатрическая 



     В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И   196 4 (68) – 2019

Обзоры

проблема. В зависимости от причины выделяют 
первичную (возраст-ассоциированную) и вторич-
ную саркопению [18]. Вторичная саркопения может 
быть обусловлена низкой физической активностью, 
нарушением питания и многими хроническими за-
болеваниями, в том числе ХБП [21]. При ХБП сар-
копения является сопутствующей примерно у 37% 
пациентов, находящихся на гемодиализе [20], а её 
распространенность на ранних стадиях ХБП состав-
ляет 11,9%, на 2 и 3А стадиях – 34,5%, на 3В, 4 или 
5 стадиях – 65,5%. У 44% пациентов ХБП мышечная 
масса уменьшается, а у 69% пациентов снижается 
мышечная производительность [29]. 

Основные механизмы саркопении в контексте 
ХБП «вращаются» вокруг потери мышечной массы. 
Это головоломка «яйцо или курица», так как неиз-
вестно, вызывает ли снижение физической актив-
ности мышечную потерю или потеря мышечной 
массы приводит к снижению физической актив-
ности. Независимо от инициирующего фактора 
потеря мышечной массы при ХБП может объяс-
няться дисбалансом белкового гомеостаза, то есть 
повышенным катаболизмом и снижением синтеза 
мышц [23]. Показано, что «нормальное» старение 
нарушает регенерацию скелетных мышц, которая 
заключается в образовании новых миофибрилл из 
бездействующих сателлитных клеток в скелетных 
мышцах [10]. ХБП также связана с нарушением 
регенерации (снижение активации клеток и экс-
прессии миогенных регуляторных факторов) [9]. 
Показано, что на регенерацию и размер мышц вли-
яет миостатин – отрицательный регулятор массы 
скелетных мышц. В крови пациентов, страдающих 
ХБП, содержание миостатина повышено и может 
быть целью фармакологических вмешательств [23].

Гипогонадизм при ХБП  связан с уменьшением 
мышечной массы и силы [14, 16] и также является 
мишенью для терапевтического и профилактиче-
ского вмешательства. Нарушения регенерации и 
повышенный катаболизм, часто встречающиеся при 
ХБП, объясняются рядом факторов: накоплением 
уремических токсинов, хроническим воспалением, 
резистентностью к инсулину, гормональным дис-
балансом, недоеданием, дефицитом витамина D, 
окислительным стрессом и повышенным процес-
сом убиквитинирования [8]. Дефицит витамина D 
может активировать путь убиквитин-протеасомы, 
приводящий к деградации белка и, следовательно, 
к атрофии скелетных мышц [12].

РААС активируется при ХБП и в свою очередь 
ухудшает регенерацию мышц, увеличивает про-
теолитические пути убиквитин-протеасомы [19, 28]. 
Последний разлагает и переваривает убиквитини-
рованные белки посредством активации вильчатой 
головки в рабдомиосаркоме (FOXO1). Было показа-
но, что при ХБП FOXO1 играет роль в атрофии мышц 
и может стать потенциальной терапевтической 
мишенью в будущих научных и клинических иссле-
дованиях [33]. 

Пациенты, страдающие ХБП, часто имеют со-
путствующие заболевания, в том числе кардиоми-
опатию, которые имеют общие механизмы развития 
с саркопенией, такие как окислительный стресс, 
выброс грелина, лептина и цитокинов [17]. Y. Rong 
et al. [26] показали положительную связь между сар-
копенией и повышением уровня в сыворотке крови 
интерлейкина-6 (IL-6) и интерлейкина-10 (IL-10). 
MI. Yilmaz et al. [34] выявили корреляционную связь 
между ХБП и повышением уровня IL-6 и IL-10 в сы-
воротке крови, что позволяет обнаружить сходство 
в повышении IL-6 и IL-10 у пациентов, страдающих 
саркопенией и ХБП.

Клинико-прогностическая роль саркопении была 
изложена также в работе М.З. Гасанова и др. [1]. 
Авторы указывают на то, что белок mTOR (target of 
rapamycin) можно рассматривать в качестве пер-
спективного молекулярного маркера диагностики 
ранних нарушений белкового обмена у пациентов, 
страдающих ХБП, а также в качестве дополнитель-
ного показателя оценки тяжести саркопении.

Учитывая неоспоримый факт, что креатинин сы-
воротки крови тесно зависит от массы скелетных 
мышц, его уровень для оценки скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) с использованием таких 
уравнений, как MDRD или (CKD)-EPI, не является 
подходящим показателем первичного исхода, когда 
субъекты демонстрируют изменение массы тела 
во время исследования [24, 4]. Снижение массы 
скелетных мышц, связанное с потерей массы тела, 
может увеличить СКФ [25]. Потеря массы тела на 
8% увеличивает СКФ на 8,9 мл/мин за счет сни-
жения креатинина в сыворотке [30]. Точно также 
голодание во время поста Рамадан увеличивает 
СКФ, вероятно, из-за потери мышечной массы 
[11]. Следовательно, снижение мышечной массы 
может быть неверно трактовано как улучшение по-
чечной функции при определении СКФ по MDRD 
или CKD-EPI [3]. 

Физические упражнения играют важную роль в 
развитии ХБП, что подтверждается обратной зави-
симостью между физической нагрузкой и частотой 
ХБП. Риск ХБП снижается на 22% для каждого ме-
таболического эквивалента увеличения физической 
нагрузки как одной из причин истощения мышц при 
саркопении, которое часто связано с хроническим 
заболеванием и старением организма [22, 13]. Та-
ким образом, увеличение физической активности 
может снизить риск возникновения саркопении и 
ХБП, замедлить, предотвратить или даже улучшить 
состояние скелетных мышц у данной категории 
пациентов. 

Важным моментом в разработке терапевтических 
подходов к больным, страдающим саркопенией, в 
том числе и при ХБП, является возможность влияния 
на миостатин. Миостатин – это миокин и ингибитор 
роста скелетных мышц [32]. В мышиной модели 
нефрэктомии инъекции подкожных миостатиновых 
антител (5мг/кг) оказывают множественное благо-
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приятное воздействие на скелетные мышцы, вклю-
чая снижение расщепления белка, усиление синтеза 
белка и улучшение функции сателлитных клеток [23].

Применение витамина D улучшает физическую 
активность, измеряемую с помощью пробы подъ-
ема по лестнице, времени, затраченного на подъем, 
ходьбу и скорость ходьбы у пациентов, страдающих 
ХБП, в том числе и на додиализных стадиях [31]. 
Однако глобальные исследования по применению 
витамина D при саркопении пока крайне немного-
численны.

В целом ХБП при саркопении приводит к отри-
цательному балансу между разрушением и ростом 
скелетных мышц. Дисфункция скелетно-мышечной 
системы при ХБП, в том числе слабость, белково-
энергетическая недостаточность, динапения и 
саркопения, требует особого подхода в диагностике 
почечной дисфункции. Несмотря на небольшое ко-
личество существующих терапевтических возмож-
ностей, направленных на предотвращение потери 
мышечной ткани или увеличение ее массы с после-
дующим повышением функциональной активности 
скелетных мышц при ХБП с помощью физических 
упражнений и новых фармакологических способов 
лечения, исследования в этом направлении должны 
продолжаться.
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R.R. Davuzov, B.A. Kakeev, I.G. Kinvanlun, V.N. Tsygan, A.A. Dergunov

Sarcopenia in chronic kidney disease: development mechanisms 
and opportunities of therapeutic exposure

Abstract. A review of the current literature on the relationship of sarcopenia and chronic kidney disease is presented. 
Sarcopenia is considered as a common clinical syndrome, with irreversible consequences, such as deterioration of self-care 
and quality of life, leading to disability (falls and fractures, type 2 diabetes, osteoporosis, cardiovascular diseases and their 
complications, etc.), an increased risk of iatrogenic complications, hospitalization and the development of death. This process 
is associated with aging, but is often found in certain diseases and at a young age. Sarcopenia is one of the leading causes of 
mortality in the elderly and senile. This pathology is rarely diagnosed, despite the fact that it makes a significant contribution 
during the course of the disease, especially in the older age group. Sarcopenia as a component of comorbidity almost always 
accompanies advanced and terminal stages of chronic diseases such as chronic heart failure, chronic obstructive pulmonary 
disease, cancer, liver cirrhosis, diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, chronic kidney disease, etc. Sarcopenia and chronic 
kidney disease closely interconnected by common pathophysiological mechanisms of development, which complicates the 
course, diagnosis and treatment of the disease. Over the past decades, the problem of sarcopenia has been actively investigated, 
in connection with which its social and economic aspects have been studied. At the same time, measures aimed at the treatment 
and prevention of sarcopenia are not well understood and can be significantly difficult and limited due to the presence of 
concomitant pathology, as well as age-related characteristics of the body.

Key words: sarcopenia, chronic kidney disease, muscle mass, inflammation, cytokines, working capacity, exercise, 
myostatin, vitamin D.
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