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Нутритивная недостаточность  — распространен-
ное осложнение у  детей с  хроническими забо-

леваниями [1–3]. В  последние годы широкое вне-
дрение в  клиническую педиатрическую практику 
методов оценки нутритивного статуса, таких как изу-

чение компонентного состава тела с помощью импе-
дансометрии, высветило новую проблему в  педиат- 
рии — проблему саркопении [4–6].

Саркопения  — один из  компонентов недоста-
точности питания, характеризующейся снижением 
массы скелетных мышц и качества их функций [7, 8]. 
Наиболее изучена саркопения у пожилых лиц [7–10]. 
У  детей наличие саркопении связывают с  неблаго-
приятными исходами заболеваний [11]. Описывают 
саркопению у  детей с  онкологическими заболева-
ниями, ожирением, тяжелой хирургической патоло-
гией, в  периоперационном периоде при  трансплан-
тации печени, при малоподвижности детей с детским 
церебральным параличом [2, 3, 11–14]. В  послед-
нее время мышечная слабость описана как симптом 
в  структуре постковидного синдрома [15]. Однако, 
по-видимому, проблема саркопении шире. Так, суще-
ствует ряд заболеваний или состояний, при которых 
возможна саркопения (хронические заболевания 
желудочно-кишечного тракта с  синдромом мальаб-
сорбции, хроническая болезнь почек, ожирение, 
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Саркопения  — состояние прогрессирующей потери мышечной массы, наиболее изучена у  пациентов старческого возраста. 
Описывают саркопению у детей с онкологическими заболеваниями, тяжелой хирургической патологией, в периоперационном 
периоде при трансплантации печени, при малоподвижности детей с детским церебральным параличом. Наличие саркопении 
связывают с неблагоприятными исходами заболеваний. В статье рассматривается проблема саркопении на примере пациентов 
со стабильным нарушением моторики и поддержания позы. Среди причин саркопении, помимо ограничения мобильности, нару-
шение способности к принятию пищи, обеспеченности основными нутриентами и витамином D, изменение микробиома кишки. 
Нутритивная поддержка в сочетании с физической реабилитацией показали эффективность для устранения саркопении.
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Sarcopenia is a condition of progressive loss of muscle mass, most studied in patients of senile age. Sarcopenia is described in children 
with oncological diseases, severe surgical pathology, in  the perioperative period with liver transplantation, immobility in children 
with cerebral palsy. Sarcopenia is associated with adverse disease outcomes. This article discusses the problem of sarcopenia using 
the example of patients with stable dysmotility and posture. In addition to limited mobility, among the causes of  sarcopenia are 
impairment of the ability to eat, the availability of basic nutrients and vitamin D, and a change in the intestinal microbiome. Nutri-
tional support combined with physical rehabilitation has been shown to be effective in reversing sarcopenia.
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врожденные нарушения метаболизма и  др.), однако 
алгоритм обследования в  этих случаях не  предус-
матривает изучение состояния мышечной системы 
и, соответственно, саркопения не  диагностируется. 
В  статье изложены данные литературы о  причинах 
развития саркопении у  детей на  примере пациентов 
с детским церебральным параличом.

Саркопения  — прогрессирующее и  генерализо-
ванное заболевание скелетных мышц, которое свя-
зано с  повышенной вероятностью неблагоприятных 
исходов, включая падения, переломы, физическую 
инвалидность и  смертность. Согласительный доку-
мент по диагностике саркопении рассматривали ряд 
научных сообществ. В  выработке этого документа 
по  саркопении принимали участие члены EWG-
SOP2 (Европейская рабочая группа по  саркопении 
у  пожилых людей), EuGMS (Европейское общество 
гериатрической медицины), ESCEO (Европейское 
общество клинических и  экономических аспек-
тов остеопороза, остеоартрита и  заболеваний опор-
но-двигательного аппарата), ESPEN (Европейское 
общество клинического питания и  метаболизма), 
IAGG-ER (Международная ассоциация геронтоло-
гов, Европейский регион гериатрии) и IOF (Между-
народный фонд остеопороза) [7–10].

Первоначальное рабочее определение сарко-
пении, данное EWGSOP2, изменено, и  на  первый 
план в  диагностике выступает мышечная функция, 
поскольку признается, что сила мышц служит одним 
из основных критериев при прогнозировании небла-
гоприятных исходов [10]. Функциональные характе-
ристики мышц ухудшаются при саркопении, поэтому 
этот термин использовался для  описания микро- 
и макроскопических аспектов архитектуры и состава 
мышц. Ограничения существующих методов диагно-
стики не  позволяют точно определять массу и  каче-
ство мышечной ткани [10, 16, 17].

В 2016 г. саркопения была введена как  диагноз 
в  Международную классификацию болезней деся-
того пересмотра (МКБ-10) [7, 8, 10]. Одновременно 
с саркопенией может развиваться остеопороз, а объ-
единяет эти состояния термин «остеосаркопения» 
[18–20]. Саркопению в старческом возрасте, как пра-
вило, сопровождает хрупкость костной ткани.

Нелеченая саркопения сопряжена с  высокими 
личными, социальными и  экономическими труд-
ностями: повышается риск падений и  переломов, 
ухудшается способность к  выполнению повседнев-
ной деятельности, снижается качество жизни из-за 
потери независимости, возможности самостоятель-
ного передвижения или  необходимости длительного 
размещения в  отделениях сестринского ухода [10]. 
В  литературе саркопению чаще всего описывают 
у  пациентов с  сочетанной патологией, прогресси-
рующим ожирением, сахарным диабетом 2-го типа, 
при  тяжелых соматических заболеваниях, хрони-
ческой болезни почек в  прогрессирующих стадиях, 

при  ревматоидном артрите, т.е. состояниях, влия-
ющих на  двигательную активность пациентов [17, 
18, 21, 22]. В  детском возрасте саркопения описана 
при тяжелом, осложненном течении хирургического 
или онкологического процесса, а также у детей с дет-
ским церебральным параличом [3, 12, 23–26].

Эпидемиология

Данные о распространенности саркопении в дет-
ской популяции очень скудные. В связи с тем, что это 
состояние позиционируется как  преимущественно 
гериатрическая проблема, все изменения в  меха-
нике движения трактуют как  старческую дряхлость. 
Однако в  последнее время идет сбор данных о  рас-
пространенности саркопении среди детей и подрост-
ков как коморбидного состояния.

Наиболее наглядно модель саркопении у  детей 
можно проследить по развитию мышечной слабости 
у  пациентов с  детским церебральным параличом, 
который характеризуется стабильным нарушением 
моторики и  поддержания позы, ведущим к  двига-
тельным дефектам [27]. Детский церебральный пара-
лич служит наиболее распространенной причиной 
физической инвалидности у  детей, с  распростра-
ненностью 1,7–3,8 на  1000 живорождений в  стра-
нах с  высоким уровнем дохода [27–29]. Ухудшение 
нутритивного статуса и моторной активности связано 
с прогрессированием мышечной атрофии в условиях 
малой мобильности [12, 27, 30]. Мышечная масса 
у детей с детским церебральным параличом намного 
меньше, чем у нормально развивающихся сверстни-
ков [12, 31]. В  случае малой мобильности дефицит 
мышечной массы и мышечная атрофия развиваются 
уже в юном возрасте, функциональные возможности 
мышц значительно снижены [12, 30, 31].

В исследовании корейских ученых у  пациен-
тов с  церебральным параличом (средний возраст 
42,8±8,86  года) саркопения выявлена в  47,9% слу-
чаев [13]. При  этом саркопения была в  значительной 
степени связана с  мужским полом, более высокими 
оценками по  шкале больших моторных функций 
(GMFCS) и  системе классификации мануальных спо-
собностей (MACS), более низким индексом массы 
тела и  большим уровнем жировой ткани туловища. 
Авторы делают вывод, что  распространенность сарко-
пении у  взрослых с  церебральным параличом выше, 
чем у населения в целом, несмотря на молодой возраст 
выбранной группы [13]. Почти 75% людей с церебраль-
ным параличом, которые были подвижны в  детстве, 
перестают ходить во взрослом возрасте [27, 30, 32].

Диагностика

Критерии диагностики саркопении представлены 
в согласительном документе [10]. У взрослых использу-
ется опросник SARC-F (Strength, Assistance with walking, 
Rising from chair, Climbing stairs and Falls), по которому 
оценивают следующие показатели: возможность паци-
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ента в  подъеме груза, ходьбы по  комнате, вставание 
с кровати, подъема по лестнице, непроизвольные паде-
ния. Саркопению диагностируют при  наличии 4 бал-
лов и более, при этом следует признать, что опросник 
SARC-F в  большей степени подходит для  скрининго-
вого обследования амбулаторных больных пожилого 
и старческого возраста. Объективная диагностика сар-
копении перекликается с оценкой нутритивного статуса 
и основывается или на двухэнергетической рентгенов-
ской абсорбциометрии (dual-energy X-ray absorptiome-
try, DEXA) и  компьютерной и  магнитно-резонансной 
томографии или на менее инвазивных методах: биоим-
педансометрии и ультразвуковой диагностике с опреде-
ленной степенью градации эхогенности мышц по  J.Z. 
Heckmatt и соавт. [4, 6, 8, 9, 16, 23].

Изучение трабекулярной структуры кости позво-
ляет косвенно оценить ее микроархитектуру путем 
измерения вариаций уровня серого двумерных 
(2D) изображений DEXA. Хотя оценка трабекуляр-
ной структуры кости хорошо зарекомендовала себя 
у  взрослых, существует только несколько публи-
каций, посвященных детям. Наиболее уязвимой 
по  развитию низкой минеральной плотности кости 
является группа детей с детским церебральным пара-
личом из-за нарушения подвижности [33]. Саркопе-
ния сопровождается остеопенией с  более глубоким 
поражением  — IV–V уровнем моторной активности 
по  шкале GMFCS. Хрупкость костей при  детском 
церебральном параличе вторична по  отношению 
к  сложному взаимодействию функциональных, гор-
мональных факторов и  факторов питания, которые 
влияют на  ремоделирование кости [33]. При  оценке 
минеральной плотности костей у детей и подростков 
с детским церебральным параличом без предшеству-
ющих переломов или  заболеваний костей, несмотря 
на  ограниченную подвижность, выявлена нормаль-
ная однородная микроархитектура позвоночника. 
Отмечены изменения трабекулярной структуры 
кости с возрастом, обусловленные наличием половых 
различий и  связанные с  началом полового созрева-
ния, что сильнее выражено у девушек [14].

При ретроспективном анализе трабекулярной 
структуры костей у детей и подростков с церебраль-
ным параличом было оценено влияние различных 
параметров и  на  реальную минеральную плотность 
костей, и  на  взаимосвязь между трабекулярной 
структурой и минеральной плотностью костей. Ана-
лиз результатов 472 рентгеновских абсорбциоме-
трий поясничного отдела позвоночника (LS-DEXA) 
у детей и подростков с детским церебральным пара-
личом показал, что  трабекулярная структура костей 
у  них не  отличалась от  эталонной. Был сделан 
вывод, что дети с детским церебральным параличом 
имеют такое же однородное распределение трабеку-
лярной микроархитектуры, как  и  группа здоровых 
детей. Однако выявлена более низкая минеральная 
плотность кости по  сравнению с  таковой у  условно  

здоровых, даже в  отсутствие данных о  переломах. 
Таким образом, на  минеральную плотность костей 
влияют различные факторы, такие как интенсивность 
роста, масса тела, степень подвижности [14, 33, 34].

Общепринятая антропометрия в  сочетании 
с  оценкой толщины четырехглавой мышцы бедра, 
окружности плеча в  средней трети нерабочей руки, 
окружности мышц плеча, кожно-жировой складки 
над  трицепсом, площади мышц предплечья также 
позволяют оценить количество соматического белка 
в организме [23]. Однако этот подход имеет ограни-
чения в  диагностике у  детей. Для  количественной 
оценки скелетных мышц можно использовать биоим-
педансометрию — неинвазивный анализ состава тела 
человека с оценкой жировой, безжировой, активной 
клеточной массы тела, скелетно-мышечной массы 
и  водного баланса организма, основанный на  изме-
рении электрической проводимости различных тка-
ней организма. Метод используется наравне с  ранее 
описанными [16].

Ультразвуковое исследование площади поперечного 
сечения прямой мышцы бедра может быть выполнено 
у  постели больного [16]. Однако и  этот малоинвазив-
ный метод не имеет нормативов, поэтому можно только 
сравнить данные исследований в динамике.

Динамическое развитие детей, накопление кост-
но-мышечной массы в  процессе роста и  разви-
тия вносят коррективы в  диагностику саркопении 
у детей. Разные возможности двигательной активно-
сти в  процессе роста, разные навыки, формируемые 
под  влиянием физической нагрузки и  упражнений, 
делают невозможным применение «взрослых» кри-
териев диагностики. В настоящее время нет стандар-
тизированных диагностических методов определения 
состава тела, используемых для измерения массы ске-
летных мышц и  тестов мышечной функции у  детей. 
При этом у детей с детским церебральным параличом 
диагностика усложняется в  зависимости от  глубины 
поражения нервной системы и уровня его мобильно-
сти по шкале GMFCS.

Патофизиология

На ультраструктурном уровне скелетные мышцы 
состоят как  из  сократительной (актин и  миозин), 
так и из неконтрактильной ткани (в основном колла-
гена). Сократительная ткань, или мышечные волокна, 
отвечают за генерацию моментов, которые приводят 
к  движению суставов и  функциональной деятельно-
сти, такой как походка. Эти волокна состоят из пуч-
ков миофибрилл — субклеточных органелл из после-
довательно расположенных саркомеров, каждый 
из  которых содержит актиновые (тонкие) и  миози-
новые (толстые) миофиламенты, которые скользят 
друг по другу во время сокращения мышц. Сократи-
тельные элементы обладают высокой степенью мета-
болизма и  способствуют метаболическому балансу 
в  организме. Неконтрактильная ткань, в  основном 
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коллагеновая, есть как внутри мышечной структуры, 
так и  в  апоневрозах и  сухожилиях; именно высокий 
уровень коллагена  — фактор риска развития стати-
ческих мышечных контрактур у  пациентов с  цере-
бральным параличом [12, 27]. Исследования, касаю- 
щиеся структуры и  физиологии скелетных мышц 
детей и  молодых людей с  детским церебральным 
параличом, выявили несколько аномалий. В  иссле-
дованиях мышц in  vivo выявлены структурные раз-
личия между мышечной тканью пациента с детским 
церебральным параличом и типично развитой мыш-
цей здорового человека, выражающейся в уменьшен-
ном размере мышц и аномальных пропорциях сокра-
тительной и несокращающейся ткани [10].

Мышцы нижних конечностей при  детском цере-
бральном параличе имеют большую соединитель-
нотканную фракцию и  больше межмышечного 
и  внутримышечного жира по  данным магнитно-ре-
зонансной и  компьютерной томографии, а  также 
измененные параметры интенсивности эхо-сигнала 
при  ультразвуковом исследовании, свидетельствую-
щие об увеличении несокращающейся ткани по срав-
нению с  таковой у  здоровых сверстников. Поэтому 
доля мышечного объема, в  которую входит сократи-
тельная ткань, может быть меньше у  пациента с  дет-
ским церебральным параличом [12]. У  детей с  цере-
бральным параличом аномалии в  скелетных мышцах 
включают уменьшение толщины и  объема мышц, 
снижение моментогенерирующей мощности и  сла-
бость. Есть доказательства уменьшения длины мышц 
живота, объема мышц и  площади поперечного сече-
ния в паретических мышцах по сравнению с непаре-
тическими мышцами. Основные результаты включали 
изменения в длине саркомера, типе волокон, жестко-
сти пучка, концентрации внеклеточного матрикса 
и количестве стволовых клеток. Причины мышечной 
слабости у детей с детским церебральным параличом 
можно сгруппировать в 3 основные категории: потеря 
мышечной массы, снижение сократительного мате-
риала с большим количеством соединительной ткани 
и жира, перенапряженные саркомеры [12, 29].

Размер мышц (площадь или  объем попереч-
ного сечения)  — важное морфологическое свойство, 
они  служит показателем способности производить 
мышечную силу, а  также количества метаболически 
активной мышечной ткани, доступной для  хранения 
глюкозы. У пациентов с детским церебральным пара-
личом мышечная масса в  поврежденной конечности 
меньше, чем в  неповрежденной, и  обе меньше, чем 
у здорового ребенка. Отмечено, что размер икронож-
ных мышц у детей с детским церебральным параличом 
в возрасте 15 мес меньше на 22% с прогрессированием 
до 45% в дошкольном возрасте по сравнению с тако-
вым у здоровых сверстников. У пациентов с односто-
ронним поражением мышцы «незатронутой конеч-
ности» больше похожи на  мышцы поврежденной 
конечности: имеют меньший объем и  измененное 

качество по  сравнению с  мышцами у  здоровых свер-
стников. Между больными с  детским церебральным 
параличом и их здоровыми сверстниками также отме-
чены различия по объему девяти крупных мышц ниж-
них конечностей у подростков и области поперечного 
сечения поясничной мышцы у  взрослых. При  этом 
объективное исследование последней с  использова-
нием компьютерной томографии показало большую 
инфильтрацию мышечного жира и более низкое каче-
ство мышц у пациентов с детским церебральным пара-
личом [30]. Исследования ex  vivo мышц у  амбулатор-
ных и маломобильных детей с детским церебральным 
параличом, по сравнению со здоровыми детьми, выя-
вили снижение площади поперечного сечения мио-
фибрилл, меньшее распределение волокон саркомера, 
более короткие и жесткие мышечные клетки [30].

У детей с  церебральным параличом мышечная 
слабость  — преобладающий отрицательный фактор 
синдрома верхних двигательных нейронов и  детер-
минанта грубой двигательной дисфункции [3, 12, 30].

Уменьшение мышечного объема и  одновре-
менное увеличение объема соединительной ткани 
и  жировой инфильтрации у  лиц с  детским цере-
бральным параличом значительно снижает сокра-
тительную способность мышцы, а также уменьшает 
количество ее метаболитов по  сравнению с  тако-
выми у  здоровых лиц [35]. Кроме того, изменен-
ное мышечное волокно и  структура саркомера еще 
больше снижают силу и двигательные способности. 
До  сих пор не  определены количественная струк-
тура мышц и  состав верхней конечности у  пациен-
тов с детским церебральным параличом, не изучены 
мышечные изменения на  протяжении взрослой 
жизни этих больных [30]. Более того, конкретные 
причины снижения продольного роста мышц, раз-
вития контрактур и  периферических факторов, 
ответственных за  мышечную слабость, также оста-
ются малоизученными. Вполне вероятно, что  это 
может быть связано с поражением головного мозга, 
вызывающим детский церебральный паралич, либо 
с эффектом уменьшения общего количества мышеч-
ных волокон в  поврежденной мышце. Кроме того, 
в  спастических мышцах при  детском церебральном 
параличе были выявлены генетические изменения, 
которые приводят к  гипертрофии мышц и  сниже-
нию анаболических факторов роста. Эффектив-
ность поглощения и  синтеза белка (среди других 
строительных процессов) при  детском церебраль-
ном параличе остается неизвестной [29, 30, 35, 36]. 
В  связи с  тем что  дети с  церебральным параличом 
часто достигают взрослой жизни с  существенными 
нарушениями объема и  функциональной способ-
ности важных мышц, они  подвергаются большему 
риску развития возрастной саркопении, чем здо-
ровые, и  у  них наблюдается сопутствующая потеря 
функциональной способности мышц в  более ран-
нем возрасте [12, 27].
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Потеря мышечной массы и  функции очевидна 
в более взрослом возрасте в общей популяции, малый 
размер мышц и ранняя атрофия уже имеются в моло-
дом возрасте у людей с детским церебральным пара-
личом. Индивидуальные различия в мышечной массе 
определяют степень, в которой это влияет на физиче-
скую работоспособность, подвижность и  функцио-
нальные способности [10, 12, 37].

Что же способствует прогрессивному разви-
тию саркопении у  детей в  случае малой мобильно-
сти? Мышечная масса определяется балансом между 
непрерывным синтезом и  деградацией белков ске-
летных мышц. Чистый белковый баланс определя-
ется как  разница между синтезом белка скелетных 
мышц и распадом. Положительный белковый баланс, 
или  анаболизм, когда синтез преобладает над  рас-
падом, может привести к  синтезу белков скелетных 
мышц; и  наоборот, отрицательный белковый баланс 
приведет к потере белка скелетных мышц, или катабо-
лизму. Во время старения метаболизм белка снижается 
и  реакция на  анаболические стимулы во  время еды 
притупляются. Предполагается, что  эта так называе-
мая анаболическая резистентность служит основным 
фактором, способствующим потере мышечной массы 
у  взрослых и  пожилых людей, этому также способ-
ствуют бездействие или  обездвиженность, хрониче-
ское воспаление и окислительный стресс [18, 26, 38].

Таким образом, анаболическая резистентность 
не  всегда связана с  возрастом. У  молодых людей, 
которые развиваются обычно, снижение физической 
активности путем гипс-индуцированной иммобили-
зации ног притупляет базальные и  аминокислотные 
стимулированные показатели синтеза мышечной 
массы. Очевидно, что отсутствие движения в мышце 
вызывает анаболическое сопротивление в  скелет-
ных мышцах независимо от  возраста. Есть данные, 
что  даже длительное пребывание в  положении сидя 
приводит к  снижению относительной нагрузки ске-
летных мышц и  потере мышечной массы в  ногах. 
Кроме того, окислительный стресс и  хроническое 
воспаление играют важную роль в процессе атрофии 
мышц. Таким образом, состояние окислительного 
стресса, по-видимому, запускает патогенез мышеч-
ной атрофии при  хронических заболеваниях, когда 
высвобождение воспалительных цитокинов приво-
дит к  снижению чувствительности мышц к  анабо-
лическому действию лейцина [18, 26, 38]. При  этом 
надо отметить, что не у всех пациентов с сочетанной 
патологией и малоподвижным образом жизни разви-
вается саркопения.

По данным GWAS, для  полиморфных вариан-
тов 369 генов установлены ассоциации с фенотипом 
«мышечная масса». Согласно информации, представ-
ленной в базе DisGeNet об ассоциированных с сарко-
пенией генах и  в  Gene Ontology  — о  генах, участву-
ющих в  регуляции процессов атрофии (GO:0014737, 
GO:0014732, GO:0014736) и  регенерации 

(GO:0014839) мышц, 69 генов могут рассматриваться 
в  качестве генов  — кандидатов саркопении. Гены, 
ассоциированные с мышечной массой, и гены — кан-
дидаты саркопении обладают плейотропными свой-
ствами, вовлечены в  регуляцию широкого спектра 
биологических процессов (включая метаболизм гор-
монов, углеводов, липидов, протеина), ответ на сти-
мулы (половые гормоны, нутриенты) [39].

Адекватное потребление белка с  пищей может 
быть критическим ключевым фактором для  под-
держания массы скелетных мышц. Данное обстоя-
тельство доказано в  моделях на  экспериментальных 
животных и у пациентов с нутритивной недостаточ-
ностью [19, 23, 26, 40]. Так, достаточное потребление 
витамина D имеет важное значение для  сохранения 
мышечной силы и  функции. Риск развития вторич-
ных осложнений значительно выше при  сочета-
нии дефицита витамина D, малоподвижного образа 
жизни и ожирения [18]. Получены данные о положи-
тельных корреляциях уровня витамина D и показате-
лей силы нижних конечностей, включая мощность, 
скорость и  высоту прыжка. Мышечная масса поло-
жительно коррелировала с  уровнем 1α,25(OH)

2
D

3
 

у  женщин. Уровни сывороточного 25OHD
3
 и  неак-

тивного 24,25-дигидроксивитамин D
3
 имели обрат-

ную связь с массой жировой ткани [41]. Анализ мас-
сива результатов, полученных при  полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), 92 мышечных генов выя-
вил мРНК рецептора витамина D во  всех биоптатах 
мышц, причем эта экспрессия отрицательно корре-
лировала с  сывороточным 25OHD

3
 и  положительно 

коррелировала с массой жировой ткани. Эти данные 
показывают, что,  хотя 25OHD

3
 оказывает мощное 

действие на экспрессию мышечных генов, циркули-
рующие концентрации этого метаболита более тесно 
связаны с массой жира в организме, и это позволяет 
предположить, что  25OHD

3
 может влиять на  функ-

цию мышц посредством косвенного воздействия 
на жировую ткань [41].

Взаимосвязь между мышцами и  костью широко 
изучена в  последние годы на  моделях экспери-
ментальных животных. Инъекции ботуллотоксина 
(BoNT-A) стали стандартной моделью в  исследова-
ниях на мышах для изучения остеопении. Выявлено, 
что  паралич, вызванный BoNT-A, ускоряет катабо-
лическое воздействие на  соседнюю кость с  длитель-
ным и  неполным восстановлением плотности кости 
после возвращения мышечной функции. Во-первых, 
потере костной массы предшествует наступление 
индуцированного BoNT-A паралича мышц, во-вто-
рых, возвращению костной массы предшествует вос-
становление мышечной функции. Таким образом, 
на  животных моделях любой фактор, который ста-
вит под угрозу мышечную функцию, будет оказывать 
вредное воздействие на соседнюю кость [20, 31].

Таким образом, у  пациентов, в  силу различных 
причин ведущих малоподвижный образ жизни, 
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развивается саркопения, которая может сопрово-
ждаться остеосаркопенией [13, 42]. При этом обнаде-
живающие результаты получены в случае использова-
ния фактора роста фибробластов 19-го типа (FGF19), 
который оказывает гипертрофическое воздействие 
на  скелетные мышцы и  улучшает мышечную массу 
и  силу в  экспериментальных моделях с  атрофией 
мышц [43].

Рост и  развитие ребенка невозможны без  пра-
вильного питания. Тем более когда снижена анаболи-
ческая реакция на  пищевые аминокислоты и  белки, 
в  аналогичной степени наблюдаемая у  пожилых 
людей с  саркопенией [30]. Однако рекомендации 
по  питанию при  саркопении в  основном касаются 
учета адекватного потребления белка и  адекватного 
статуса витамина D. Ввиду роли недостаточного пита-
ния в патофизиологии саркопении также важно адек-
ватное поступление энергии (калорий) [30]. Мышцы 
служат крупнейшим резервуаром белка в организме, 
при  этом мышечные белки заменяются со скоро-
стью 1–2% в день. Исследование рациона в большой 
когорте показало, что  потребление белка уменьша-
ется с  возрастом. У  лиц с  саркопенией наблюдается 
более низкое, чем у лиц без саркопении, потребление 
диетического белка [30].

Среди большого количества теорий, объясняю-
щих развитие саркопении, наиболее часто обсуж-
дается вопрос влияния микробиоты кишечника. 
Кишечная микрофлора участвует в  метаболизме 
и всасывании аминокислот, расщеплении и фермен-
тации углеводов в  толстой кишке, синтезе витами-
нов и  короткоцепочечных жирных кислот. Соотно-
шение микрофлоры в кишечнике может изменяться 
при наличии воспалительных и хронических заболе-
ваний. Особый интерес представляет анализ соот-
ношения видов бактерий в  кишечнике у  пациен-
тов с  саркопенией: наблюдается тенденция в  виде 
роста патогенной микрофлоры за счет Ruminococcus 
(12,7%), Atopobium (4,3%), Enterobacteriaceae (0,3%) 
и  уменьшения содержания здоровой микрофлоры 
за счет Faecalibacterium (0,7%), Lactobacillus (0,01%), 
Bacteroides/Prevotella (9,4%), Eubacterium/Clostridium 
(13,2%) [44]. Микробиота пациентов с саркопенией 
характеризуется уменьшением разнообразия за счет 
сокращения видов Firmicutes, Bacteroidetes, Faecal-
ibacterium и  Actinobacteria и  усиления колонизации 
оппортунистическими видами Proteobacteria, Pro-
teobacteria, Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus. 
К  сожалению, пока не  сформировано единое мне-
ние по поводу взаимосвязи кишечной микрофлоры 
и  прогрессирования саркопении. Возможно, это 
обусловлено тем, что  в  исследования включались 
пациенты с  разной степенью тяжести саркопении. 
Тем не менее очевидно, что уменьшение количества 
бактерий Faecalibacterium, Lactobacillus, Bacteroi-
des, Clostridium связано с  прогрессированием забо-
левания [44]. Изменение микрофлоры кишечника  

и увеличение количества патогенных бактерий при-
водят к  повышению уровня эндотоксина. Таким 
образом, патогенная микробиота кишечника 
вызывает хроническое воспаление, повреждаю-
щее мышечную ткань, и  в  результате способствует 
развитию саркопении. Установлено, что  микро-
биота кишечника влияет на  прогрессирование сар-
копении за  счет развития системного воспаления. 
К  сожалению, тактика ведения таких пациентов 
остается неясной. Для изучения влияния кишечной 
микрофлоры на саркопению требуются дальнейшие 
исследования [44]. При  этом запатентован способ 
увеличения мышечной массы, включающий вве-
дение млекопитающему композиции, содержащей 
бактерию из  рода Bifidobacterium или  смесь таких 
бактерий и один или несколько пребиотиков и/или 
волокон, где за  счет введения композиции мышеч-
ная масса у млекопитающего увеличивается [45].

Одно из  направлений в  профилактике разви-
тия саркопении  — диетологическая коррекция 
с  использованием специальных кисломолочных 
продуктов. В  молочном ферментированном про-
дукте содержатся легкоусвояемый белок, ферменти-
рованная лактоза и  пробиотические бактерии [46]. 
Этим и  объясняется эффективность использования 
специальных функциональных кисломолочных про-
дуктов в  рационах как  здоровых детей, так и  лиц 
с  различными патологиями, включая саркоостеопе-
нию [47–53]. В  эксперименте, помимо улучшения 
общего состояния ребенка, обнаружен повышенный 
уровень кишечного IgA и  лизоцима после введе-
ния в  рацион продукта, содержащего Bifidobacterium 
Lactis, а  также инулина и  олигофруктозы в  качестве 
пребиотиков [48, 50]. Сопоставимые результаты 
получены и при введении в рацион кисломолочного 
продукта содержащего инулин, Streptococcus thermo-
philus и Lactobacillus acidophilus. При этом применение 
диеты, обедненной ферментированными продук-
тами, вызывало значительное снижение содержания 
лактобактерий и короткоцепочечных жирных кислот 
в кале [54, 55]. Еще одна группа продуктов, которая 
может представлять интерес,  — питьевые детские 
каши, обогащенные пробиотиком инулином, кото-
рый оказывает положительное влияние на  состав 
микрофлоры.

Заключение

Таким образом, представлены доказательства ран-
него и  ускоренного старения опорно-двигательного 
аппарата у  детей с  гиподинамией, которое может 
быть сопоставимо с  саркопенией у  пожилых людей. 
Пищевые вмешательства (в сочетании с физической 
реабилитацией) дают многообещающие эффекты 
при увеличении мышечной массы и функции. Вопрос 
стандартов диагностики саркопении в  детском 
возрасте еще открыт. Однако появляются данные 
о  создании гендерно-ориентированных эталонных 



40

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2022; 67:(2)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2022; 67:(2)

 ОБЗОРЫ  ЛИТЕРАТУРЫ

диаграмм для  общей и  нормализованной по  росту 
площади мышц поясничного отдела позвоночника 
у  здоровых детей в  зависимости от  возраста по  дан-
ным компьютерной томографии у здорового детского 
населения. Эти результаты могут быть использованы 

в  будущих исследованиях для  установления послед-
ствий саркопении у педиатрических пациентов. Про-
филактика саркопении у детей с применением диети-
ческих функциональных молочных и кисломолочных 
продуктов в настоящее время наиболее осуществима.
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