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РЕЗЮМЕ
Данный обзор литературы представляет собой продолжение статьи «Клинические последствия саркопенического ожире-
ния. Часть 1. Неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет 2-го типа, хроническая болезнь почек» (Профи-
лактическая медицина.  2024;27(8):114-120. https://doi.org/10.17116/profmed202427081114. В обзоре описаны ассоциации 
саркопенического ожирения с сердечно-сосудистыми заболеваниями и остеопорозом с точки зрения их распространенно-
сти у пациентов с саркопеническим ожирением, по сравнению с показателями у пациентов с ожирением без саркопении 
и/или в общей популяции. Проанализированы также возможные патофизиологические механизмы, обусловливающие раз-
витие клинических последствий при саркопеническом ожирении. В отличие от первичной или возраст-ассоциированной 
саркопении, которая чаще встречается у пожилых людей, саркопеническое ожирение (как одна из форм вторичной сарко-
пении) может развиваться в любом возрасте. Кроме того, доказана более высокая распространенность хронических неин-
фекционных заболеваний при саркопеническом ожирении и обоснован неблагоприятный прогноз для пациентов. В свя-
зи с этим очевидной является необходимость активного выявления саркопенического ожирения, а также дополнительно-
го обследования пациентов с целью своевременного выявления у них клинических последствий данной патологии. Такая 
тактика может способствовать улучшению состояния здоровья трудоспособного населения и сокращению расходов, свя-
занных с оказанием медицинской помощи.
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Clinical consequences of the sarcopenic obesity. Part 2. Cardiovascular diseases and osteoporosis
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ABSTRACT
This literature review continues the paper, «Clinical consequences of sarcopenic obesity. Part 1. Non-alcoholic fatty liver dis-
ease, type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease» (Russian Journal of Preventive Medicine. 2024;27(8):114–120. (In Russ.). 
https://doi.org/10.17116/profmed202427081114), and describes the association of sarcopenic obesity with cardiovascular diseas-
es and osteoporosis from the point of their prevalence in patients with sarcopenic obesity compared to obese patients without sar-
copenia and/or the general population. The paper analyses possible pathophysiological mechanisms that cause the development 
of clinical consequences in sarcopenic obesity. Unlike primary or age-associated sarcopenia, which is more common in aged 
people, sarcopenic obesity (as a form of secondary sarcopenia) can develop at any age. Besides, the authors prove a higher prev-
alence of chronic non-infectious diseases in sarcopenic obesity and give reasons for unfavorable outcomes for patients. This evi-
dences the need for active detection of sarcopenic obesity and additional examination of patients for timely detection of clinical 
consequences of this pathology. Such tactics can contribute to improving the health status of the working-age population and re-
ducing costs related to providing medical care.
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Саркопеническое ожирение 
и сердечно-сосудистые заболевания

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занима-

ют первое место среди причин смерти в западных стра-

нах. Многочисленные перекрестные исследования сви-

детельствуют о связи ССЗ с саркопеническим ожирением 

(СО) [1—3]. Последнее значительно увеличивает риск воз-

никновения сердечно-сосудистых факторов риска, включая 

инсулинорезистентность, метаболический синдром и на-

рушение метаболизма гликолипидов [4—7]. Низкая мы-

шечная масса напрямую влияет на жесткость артерий [8—

10], что позволяет предположить связь СО с гипертониче-

ской болезнью.

На данный момент влияние СО на исход ССЗ изучено 

недостаточно, поскольку количество исследований, оце-

нивающих такую связь, ограничено, а сделанные на ос-

новании полученных результатов выводы неоднозначны 

и противоречивы.

Согласно результатам обследования лиц пожилого 

возраста в Нью-Мексико, распространенность ССЗ сре-

ди пациентов с СО составила 11,5% по сравнению с 13,7% 

в группе контроля. Напротив, по результатам Корейской 

Национальной программы оценки здоровья и питания 

(KNHANES), лица с СО чаще страдают сердечно-сосуди-

стой патологией — 12,3% по сравнению с 10% лиц без СО.

Опубликованы также результаты многолетних ис-

следований, посвященных изучению взаимосвязи СО 

и ССЗ. В ходе одного из таких 8-летних проспективных 

наблюдательных исследований с участием 3366 лиц старше 

65 лет выявлен повышенный риск развития ССЗ у лиц с СО. 

В то же время данные британского регионального исследо-

вания, включавшего 4111 мужчин в возрасте от 60 до 79 лет, 

свидетельствуют об отсутствии связи между сердечно-сосу-

дистыми событиями и СО [5]. Серия исследований в рамках 

программ KNHANES, проведенных S. Park и соавт., выя-

вила более чем 6-кратное увеличение риска АГ у участни-

ков с СО, по сравнению с участниками с неизмененным 

количеством и силой скелетных мышц [8]. В этом исследо-

вании показано, что риск развития артериальной гипертен-

зии (АГ), связанный с СО, удалось снизить на 30% за счет 

увеличения физической активности.

Согласно результатам недавних перекрестных и ко-

гортных исследований, СО ассоциировано с повышен-

ным риском развития ССЗ [11] и смертью от этих заболе-

ваний [1]. Однако в других исследованиях сделано заклю-

чение, что наличие СО может лишь незначительно влиять 

на течение и прогноз ССЗ [1, 12]. Несмотря на неоднознач-

ность данных, описывающих взаимосвязь СО и ССЗ, мож-

но предположить патогенетические механизмы, лежащие 

в основе такой ассоциации.

Атеросклероз представляет собой основной патоло-

гический фактор развития ССЗ, неразрывно связанный 

с СО ввиду негативного влияния последнего на обмен ве-

ществ [13—16]. Инсулинорезистентность как один из ме-

ханизмов ожирения, в том числе саркопенического, вы-

зывает поражение сосудов и способствует эндотелиальной 

дисфункции, тем самым — развитию атеросклероза [17]. 

При прогрессировании СО происходит инфильтрация жи-

ровой ткани макрофагами, что связано с развитием до-

полнительного провоспалительного эффекта, который 

негативно влияет на риск развития и прогрессирования 

атеросклероза [18]. Макрофаги наряду с адипоцитами и ске-

летно-мышечными клетками стимулируют секрецию про-

воспалительных цитокинов, в частности фактора некро-

за опухоли α (ФНО-α) и интерлейкина (ИЛ) ИЛ-6, од-

новременно уменьшают высвобождение адипонектина 

и тем самым обусловливают развитие системного хрони-

ческого воспаления, которое непосредственно поврежда-

ет эндотелий сосудов, усугубляет инсулинорезистентность 

и увеличивает темпы прогрессирования атеросклероза [19]. 

Избыточная экспрессия адипокинов, обусловленная СО, 

вызывает развитие окислительного стресса, который сти-

мулирует процессы окисления липопротеидов низкой плот-

ности [20], нарушает отток холестерина из холестериновой 

бляшки, а также усиливает агрегацию коллагеновых воло-

кон в бляшке [21]. Эти факторы в совокупности усугубля-

ют эндотелиальную дисфункцию, интенсифицируют атеро-

генез и увеличивают риск развития многофакторных ССЗ, 

включая ишемическую болезнь сердца, аритмию и сердеч-

ную недостаточность.

Согласно недавно опубликованным результатам ис-

следований, СО ассоциировано с кальцификацией коро-

нарных артерий [13]. Кальцификация коронарных арте-

рий ведет к прогрессированию атеросклероза и является 

предиктором неблагоприятных сердечно-сосудистых со-

бытий [22]. Лежащие в основе взаимосвязи СО с кальци-

фикацией коронарных артерий механизмы могут быть обу-

словлены избыточным образованием активных форм кис-

лорода, что ведет к развитию эндотелиальной дисфункции, 

увеличению жесткости сосудистой стенки и повреждению 

сосудов микроциркуляторного русла.

Установлено, что СО ассоциировано с высокой веро-

ятностью развития сердечной недостаточности. Основным 

патогенетическим фактором сердечной недостаточности 

является фиброз миокарда, который приводит к ремоде-
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лированию и увеличению жесткости сердечной мышцы. 

Наряду с этим при СО происходит инфильтрация мышц 

жировыми клетками, что сопровождается формировани-

ем внутри- и межмышечно расположенных жировых де-

по, обладающих липотоксичными свойствами. Образова-

ние таких депо обусловливает увеличение секреции про-

воспалительных цитокинов и активацию ядерного фактора 

каппа B (NF-κB), что в свою очередь стимулирует про-

цессы протеолиза внутри мышечных клеток и их апоптоз, 

тем самым усиливая повреждение мышц и, как следствие, 

усугубляя сердечную недостаточность (как с сохраненной, 

так и со сниженной фракцией выброса) [23]. В то же время 

окислительный стресс может вызывать дисфункцию мито-

хондрий, сопровождающуюся повреждением митохондри-

альной ДНК и нарушением работы дыхательной цепи пе-

реноса электронов. Это усугубляет повреждение миокарда 

вследствие воздействия активных форм кислорода и, по-

видимому, участвует в развитии и прогрессировании сер-

дечной недостаточности.

Вместе с тем ССЗ сами по себе способны влиять на раз-

витие СО. Множественные ССЗ, сопровождающиеся на-

рушением функции эндотелия, могут препятствовать при-

току крови и диффузии кислорода к скелетным мышцам, 

таким образом, играя определяющую роль в плохой пере-

носимости физической нагрузки и развитии саркопении 

у пациентов с ожирением [11]. Кроме того, у пациентов 

с ССЗ вследствие дисфункции митохондрий имеет место 

нарушение энергетического обмена. Это влечет за собой 

снижение окислительной способности мышечных воло-

кон и увеличение накопления жира в скелетных мышцах, 

что опять-таки определяет развитие и прогрессирование 

СО. Основные механизмы развития саркопении у паци-

ентов с ССЗ приведены на рис. 1 [24].

Следует отметить, что пациенты с ССЗ зачастую вы-

нуждены ограничивать свою физическую нагрузку вслед-

ствие наличия у них одышки и утомляемости. Эти ограни-

чения могут привести к атрофии мышц и нарушению мы-

шечной функции, следствием чего при одновременном 

наличии у них ожирения является развитие СО. Само по се-

бе СО может способствовать поддержанию малоподвижно-

го образа жизни, который ассоциирован с высоким риском 

развития сахарного диабета, АГ и дислипидемии — факто-

ров риска развития ССЗ. Установлено, что долгосрочные 

противовоспалительные эффекты физической активно-

сти опосредованы уменьшением массы висцерального жи-

ра [25]. В частности, обнаружена отрицательная корреляция 

между концентрациями мышечного ИЛ-15 в плазме крови 

и массой висцерального жира [25]. ИЛ-15 ингибирует нако-

пление липидов в жировой ткани, тем самым способствуя 

уменьшению массы висцерального жира и выраженности 

воспаления. Таким образом, физическая активность и ас-

социированное с ней высвобождение миокинов обеспечи-

вают поддержание нормального состояния мышечной мас-

сы, метаболического гомеостаза, а также нормального уров-

ня артериального давления [26, 27]. Малоподвижный образ 

жизни, напротив, усиливает хроническое воспаление низ-

кой степени активности и окислительный стресс, тем са-

мым оказывая неблагоприятное воздействие как на развитие 

и прогрессирование ССЗ, так и на риск формирования СО.

Таким образом, СО и ССЗ отличаются сходными этио-

логическими факторами и тесной взаимосвязью. Дальней-

шие исследования, направленные на выявление лежащих 

в основе такой взаимосвязи механизмов, обеспечат более 

глубокое понимание сложного взаимодействия ССЗ и СО, 

позволят определить новые мишени для терапии и разра-

ботать стратегии для достижения целей лечения каждого 

из этих заболеваний.

Саркопеническое ожирение и снижение минеральной 
плотности костей

Остеопороз — метаболическое заболевание скелета, ха-

рактеризующееся снижением костной массы, нарушени-

ем микроархитектоники костной ткани и, как следствие, 

переломами при минимальной травме [28, 29]. Патологи-

ческие переломы на фоне остеопороза могут возникнуть 

вследствие падения с высоты собственного роста, неудач-

ного движения, кашля, чиханья, а также без явного трав-

матического воздействия.

В целом остеопорозом болеют около 14 млн человек 

и еще 20 млн людей имеют снижение минеральной плот-

ности кости (МПК), соответствующее остеопении [30]. 

В России остеопороз диагностируется у 34% женщин 

и 27% мужчин в возрасте 50 лет и старше, а остеопе-

ния — у 43 и 44% соответственно. Аналогичные показа-

тели распространенности остеопороза у женщин отме-

чены среди белого населения Северной Америки и ряда 

стран Западной Европы [31, 32]. Представленные дан-

ные о частоте остеопороза и остеопении, которая уве-

Рис. 1. Основные механизмы, способствующие развитию сар-
копении у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
Первичная саркопения является компонентом синдрома старческой асте-

нии и повышает риск падений, что ведет к увеличению показателя смерт-

ности. Наряду с этим у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 

высока вероятность развития вторичной саркопении, ассоциированной 

с наличием хронического заболевания. Основными компонентами ее па-

тогенеза являются: системное воспаление, окислительный стресс, избы-

точная активация убиквитин-протеасомной системы, эндотелиальная 

дисфункция, уменьшение степени кровоснабжения мышц, нарушение 

толерантности к глюкозе, гормональные изменения, а также низкая фи-

зическая активность. НТГ — нарушение толерантности к глюкозе; ССЗ — 

сердечно-сосудистые заболевания.

Fig. 1. Main mechanisms promoting the development of sarcopenia 
in patients with cardiovascular diseases.
Primary sarcopenia is a component of senile asthenia syndrome; it increases 

the risk of falls, leading to increased mortality rates. Patients with cardiovascular 

diseases are also at a high risk of developing secondary sarcopenia associated with 

their chronic disease. Its pathogenesis is mainly due to: systemic inflammation, 

oxidative stress, excessive activation of the ubiquitin-proteasome system, en-

dothelial dysfunction, decreased muscle perfusion, impaired glucose tolerance, 

hormonal changes, and physical inactivity. IGT — impaired glucose tolerance; 

CVD — cardiovascular diseases.
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личивается с возрастом [33], указывают на актуальность 

данной проблемы.

Сочетание СО и остеопороза или остеопении носит 

название «остеосаркопения». СО и остеосаркопеническое 

ожирение считаются наиболее неблагоприятными мета-

болическими нарушениями, связанными с повышенной 

частотой сопутствующих заболеваний, высоким кардио-

васкулярным риском и высокими показателями смерт-

ности [34].

Результаты исследования G. Rinonapoli и соавт. [34] де-

монстрируют, что у пожилых людей риск переломов увели-

чивается в 3 раза при наличии СО, по сравнению с лица-

ми того же возраста из контрольной группы, не имеющими 

ни саркопении, ни ожирения. В исследовании с участи-

ем 1007 женщин в постменопаузе показано, что у пациен-

ток с СО риск низкотравматических переломов был суще-

ственно выше, чем у пациенток только с саркопенией [35]. 

Данные исследования D. von Muhlen и соавт. показывают, 

что у пожилых мужчин и женщин с метаболическим син-

дромом отмечаются пониженные значения МПК и повы-

шенный риск переломов [36]. Результаты исследования 

M. Premaor и соавт. свидетельствуют о значительном уве-

личении риска перелома бедра у женщин в постменопаузе, 

имеющих избыточную массу тела [37]. Наконец, установле-

но, что у лиц с избыточной массой тела наблюдается замед-

ление процессов формирования костной ткани, что мож-

но оценить посредством измерения сывороточной концен-

трации биохимического маркера, отражающего активность 

образования коллагена I типа — N-концевого пропептида 

проколлагена 1-го типа [38].

Сочетание саркопении и остеопороза является опас-

ным, поскольку вдвое увеличивает риск переломов и пре-

ждевременной смерти пациентов [39]. Несколько исследо-

ваний показали, что у женщин с остеопорозом мышечная 

масса конечностей значительно ниже, чем у лиц без остео-

пороза [40, 41]. Кроме того, установлено, что у женщин 

в постменопаузе снижение мышечной массы коррелирует 

с уменьшением МПК. При этом саркопения наблюдается 

у 50% женщин с остеопорозом и у 25% — с остеопенией [41].

Принято считать, что остеосаркопеническое ожире-

ние возникает вследствие нарушения регуляции основных 

метаболических процессов под воздействием провоспали-

тельных факторов и эндокринного дисбаланса, что спо-

собствует развитию остеопороза, саркопении и ожире-

ния [42]. Жировая ткань вырабатывает большое количество 

биологически активных веществ, таких как эстрогены, 

ангиотензиноген, простагландины, ФНО-α, ИЛ-6, леп-

тин, резистин, адипонектин, инсулиноподобный фактор 

роста 1 (ИФР-1), ингибитор активатора плазминогена I 

(PAI-I). Наибольшей секреторной активностью обладает 

висцеральная жировая ткань [43]. Некоторые из перечис-

ленных выше факторов, например ФНО-α и ИЛ-6, ока-

зывают провоспалительное действие и могут ингибиро-

вать образование костной ткани путем модуляции основ-

ного сигнального пути остеогенеза — Wnt–β-катенина. 

Кроме того, адипоцитарные секреторные факторы, та-

Рис. 2. Факторы риска и патофизиологические механизмы остеосаркопении.
На рисунке приведены основные этиологические факторы и компоненты патогенеза саркопении и остеопении, сосуществование которых обозначает-

ся термином «остеосаркопения». Остеосаркопения ведет к повышенному риску падений и переломов, развитию старческой астении и, как следствие, 

к ухудшению жизненного прогноза. ИФР-1 — инсулиноподобный фактор роста-1; VEGF — фактор роста эндотелия сосудов.

Fig. 2. Risk factors and pathophysiological mechanisms of osteosarcopenia.
The figure shows the main etiological factors and pathogenic mechanisms of sarcopenia and osteopenia, the coexistence of which is designated by the term «osteo-

sarcopenia». Osteosarcopenia leads to an increased risk of falls and fractures, the development of senile asthenia and, as a consequence, to worsening life prognosis. 

IGF-1 — insulin-like growth factor-1; VEGF — vascular endothelial growth factor.
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кие как свободные жирные кислоты и Dkk-1 (Dickkopf-

related protein 1), которые являются ингибиторами Wnt-

сигнального пути, способны подавлять дифференцировку 

остеобластов [44]. Другие факторы, такие как преадипо-

цитарный фактор 1 (Pref-1) и эпидермальный фактор ро-

ста, которые продуцируются преадипоцитами и способ-

ствуют пролиферации жировой ткани в костном мозге, 

также могут угнетать активность остеобластов [45]. Жи-

ровая ткань вырабатывает гормоны и адипоцитокины, ко-

торые играют важную роль во взаимодействии костной 

и жировой тканей. Так, показано, что клетки висцераль-

ной жировой ткани оказывают более сильное угнетаю-

щее воздействие на активность остеобластов, чем клетки 

подкожной жировой ткани [46]. Результаты исследования 

V. Gilsanz и соавт. подтвердили, что у женщин в возрасте 

12—25 лет между количеством подкожной жировой тка-

ни и МПК существует положительная корреляционная 

связь, а между количеством висцеральной жировой тка-

ни и МПК — обратная корреляционная связь. Среди ади-

поцитокинов основное воздействие на костный метабо-

лизм оказывает лептин [47]. Исследования P. Ducy и соавт. 

показали, что значение МПК зависит от уровня лептина, 

вырабатываемого жировыми клетками, и его действие мо-

жет быть опосредовано через симпатическую нервную си-

стему [48, 49]. Тем не менее в настоящее время остаются 

вопросы относительно того, какое из действий лептина 

на кости, центральное или периферическое, преоблада-

ет у мышей с ожирением [50]. По-видимому, конечный 

эффект зависит от клеточного состава костного мозга, 

наличия лептинорезистентности на уровне гипоталаму-

са и степени нарушения вегетативной регуляции [51, 52]. 

Другие адипоцитокины, такие как адипонектин и рези-

стин, также могут влиять на костный метаболизм, но ха-

рактер и механизм их воздействия требуют дальнейшего 

изучения. Основные механизмы патогенеза остеопороза 

при саркопеническом ожирении приведены на рис. 2 [53].

Согласно последним исследованиям, взаимодействие 

костной и мышечной тканей осуществляется за счет био-

логически активных веществ, которые производятся эти-

ми тканями [54]. Один из наиболее изучаемых миоки-

нов — миостатин, проявляет способность подавлять рост 

и дифференцировку мышечной ткани, а также облада-

ет антиостеогенным эффектом [55]. На уровне экспрес-

сии генов миостатин активирует ядерную транслокацию 

Smad2-зависимого цитоплазматического ядерного фак-

тора активации T-клеток-1 (NFATc1) и тем самым сти-

мулирует экспрессию генов дифференцировки остеокла-

стов, что приводит к угнетению процесса костеобразования 

и усилению костной резорбции [56]. Другим важным регу-

лятором костного метаболизма является иризин. В иссле-

довании G. Colaianni и соавт. показано, что у мышей-сам-

цов линии C57BL/6, которым вводили рекомбинантный 

иризин (100 мкг на 1 кг массы тела 1 раз в неделю) в тече-

ние 1 мес, наблюдалось увеличение минеральной плотно-

сти кортикальной ткани бедренной и большеберцовой ко-

стей, что сопровождалось увеличением количества остео-

бластов [57].

Различия в критериях диагностики СО и остеопо-

роза при саркопении (так называемого саркопениче-

ского остеопороза) вносят некоторую неоднозначность 

в данные о распространенности остеопороза у пациен-

тов с саркопеническим ожирением, что означает необ-

ходимость дополнительного исследования для понима-

ния взаимного влияния указанных патологических со-

стояний [58, 59].

Заключение

В настоящем обзоре приведены убедительные доказа-

тельства существования взаимосвязи СО, сниженной МПК 

и ССЗ. На основании большого количества исследований 

четко продемонстрировано неблагоприятное влияние сни-

женной мышечной силы и массы на риск развития осте-

опении и остеопороза, ССЗ, что влечет за собой рост по-

казателей заболеваемости, инвалидизации и смертности 

населения, а также уменьшения качества и продолжитель-

ности жизни. Принимая во внимание тот факт, что раз-

витие СО как одной из форм вторичной саркопении воз-

можно в любом возрасте, представленные закономерно-

сти могут также негативно влиять и на трудоспособность 

взрослого населения, и на показатели заболеваемости де-

тей и подростков.

Зачастую для диагностики ожирения в клинической 

практике применяется расчет индекса массы тела, реже — 

измерение окружности талии. Однако существенный не-

достаток этих методик состоит в том, что они не способны 

оценить состав тела, который даже при нормальных зна-

чениях перечисленных показателей может быть патологи-

чески изменен в сторону преобладания содержания жиро-

вой ткани и снижения массы мышц, что соответствует СО. 

В случае несвоевременной диагностики СО риск для паци-

ента и прогноз могут быть оценены неверно, пациент может 

не получить всего необходимого ему объема медицинской 

помощи, а следовательно, будет подвергнут риску небла-

гоприятного исхода. Таким образом, расширение знаний 

о СО и его клинических последствиях позволит повысить 

качество оказания медицинской помощи, усовершенство-

вать подходы к профилактике хронических заболеваний 

и повысить качество жизни пациентов.
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