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Резюме. В обзоре литературы представлены определение синдрома саркопении (СП), его классифи-
кация и этиологические факторы. Основное внимание уделено связи между СП и углеводным обменом, 
в том числе между содержанием гликогена и чувствительностью к инсулину. Проанализированы публи-
кации, касающиеся механизмов влияния физической нагрузки (кратковременной и  продолжительной) 
на  углеводный обмен. Подчеркнуто, что в  настоящее время существует доказательная база роли ске-
летной мускулатуры в поддержании глюкозного гомеостаза, и это обосновывает важность физической 
нагрузки в профилактике сахарного диабета (СД) 2-го типа и мониторинге таких больных. Собственные 
наблюдения проведены с целью сравнить частоту повышения процента содержания жировой ткани (ЖТ) 
и снижения — мышечной ткани у лиц с различным уровнем индекса массы тела и влияние на эти показате-
ли наличия СД 2-го типа. Материалы и методы. Проведено биоимпедансное исследование 114 больных 
СД 2-го типа в возрасте 52,3 ± 1,7 года и 110 лиц такого же возраста без СД 2-го типа (контрольная группа). 
Результаты. У всех обследованных с избыточной массой тела (избМТ) и ожирением (Ож) выявлено пре-
вышение возрастных норм процентного содержания ЖТ независимо от наличия или отсутствия СД 2-го 
типа. При нормальной массе тела (нормМТ) в контрольной группе практически у половины обследованных 
(52,0 %) имело место повышение удельного веса ЖТ, а при наличии СД 2-го типа этот показатель был 
достоверно выше (94,1 %). Это дает основание предположить, что превышение сверх возрастных норм 
процентного содержания ЖТ у лиц с нормМТ можно расценивать как фактор риска СД 2-го типа. Частота 
снижения удельного веса мышечной ткани в контрольной группе составила 8,0 % при нормМТ, 20,0 % — 
при избМТ и  80,0  % — при Ож, что свидетельствует о  важности проблемы СП  прежде всего для лиц 
с Ож. На фоне СД 2-го типа эти показатели были достоверно выше при нормМТ (41,2 %, р < 0,02), вдвое 
выше — при избМТ, но ниже (недостоверно) — при Ож (61,1 %). Выводы. Проблема СП при СД 2-го типа 
актуальна для больных с различным индексом массы тела.
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Ожирение (Ож) и  связанная с  ним патология — 
одна из  основных проблем здравоохранения в  США 
и европейских странах. На практике наличие и степень 
Ож  определяются по  величине индекса массы тела 
(ИМТ), уровень которого от 30,0 кг/м2 и выше расце-
нивается как Ож [1]. В то же время ИМТ не дает инфор-
мации о содержании жировой массы в процентах или 
килограммах, а также тощей массы, которая в основ-
ном представлена скелетной мускулатурой (СМ) [2].

Нужно отметить, что исследованиями, в которых 
изучается мышечная система, до настоящего време-
ни занимаются преимущественно представители 
спортивной медицины. Благодаря им на сегодняш-

ний день существует целый ряд установленных за-
кономерностей, которые необходимо знать и пред-
ставителям других медицинских специальностей, 
в том числе эндокринологам.

Толчком к активному исследованию мышечной 
системы в  определенной мере послужили данные 
последнего десятилетия относительно более не-
благоприятного отдаленного прогноза у лиц, в том 
числе больных сахарным диабетом (СД) 2-го типа, 
с  нормальной массой тела (нормМТ), чем при из-
быточной массе тела (избМТ) и Ож I степени.

Опубликованы материалы динамического на-
блюдения над контингентом в  2,88  млн человек. 
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Таблица 1. Категории саркопении в зависимости от этиологического фактора

Категория Этиологический фактор

Первичная СП Нет других причин, кроме возраста

Вторичная СП 1. Связанная со снижением ФН

2. Связанная с заболеванием

3. Связанная с питанием

Малоподвижный образ жизни, состояние невесомости.

Хронические болезни сердца, легких, печени, почек, 
воспалительные процессы, онкологические или 
эндокринные заболевания.

Рацион питания не адекватен затратам организма, низкое 
содержание в пище белков, мальабсорбция, патология 
желудочно-кишечного тракта, прием препаратов, 
вызывающих анорексию

Оказалось, что отдаленная выживаемость среди 
тех, кто имел нормМТ, меньшая, чем при избМТ 
и Ож I степени [3]. До этого, с 1999 г., появлялись 
отдельные публикации с  аналогичными результа-
тами, в  том числе касающиеся и  больных СД  2-го 
типа [4, 5]. Однако в достаточной мере они не впе-
чатлили научное сообщество, а игнорировать такой 
обширный материал стало невозможным.

Появился ряд гипотез относительно при-
чин и  механизмов негативного прогноза у  лиц 
с нормМТ. Среди них наиболее обсуждаемыми ста-
ли следующие:

— у лиц с нормМТ отмечается снижение массы 
мышечной ткани [6];

— при нормМТ нарушен баланс между жировой 
и мышечной тканью [7];

— при нормМТ может развиться абдоминаль-
ное ожирение, которое не  всегда можно выявить, 
пользуясь действующими нормативами величины 
окружности талии [8, 9].

Активизировались научные исследования отно-
сительно физиологии и патофизиологии мышечной 
ткани, проводимые с учетом современных достиже-
ний фундаментальной иммунологии и  совершен-
ствования диагностических технологий. Следует 
отметить, что именно такие подходы используются 
при исследовании жировой и костной тканей. По-
явился новый медицинский термин «саркопения» 
(сарко — тело, пения — снижение) (СП).

Об актуальности проблемы свидетельствует со-
здание Европейской рабочей группы по  саркопе-
нии у  лиц старшего возраста (EWGSOP) с  целью 
разработки Европейского консенсуса по  опреде-
лению, что такое СП, по  методам ее  диагностики, 
которые могут использоваться в  научной деятель-
ности и практической работе. Рабочая группа вклю-
чала представителей Европейского медицинского 
гериатрического общества, Европейского общества 
по  метаболизму и  питанию, Международной ассо-
циации геронтологов и  гериатров и  Международ-
ной ассоциации «Питание и  старение». Ими был 
утвержден окончательный документ в виде консен-
суса [10, 11].

В консенсусе дано определение СП как синдро-
ма, который характеризуется связанной с возрастом 
прогрессирующей и  генерализованной потерей 
массы СМ и ее силы, что ведет к снижению физи-
ческой способности мышечного аппарата, качества 

жизни и возможному смертельному исходу [12–14]. 
Представлена классификация СП, в которой выде-
ляют первичную (возрастзависимую) и  вторичные 
ее  формы, когда, кроме возраста, отмечают другие 
факторы, способствующие появлению СП (табл. 1).

Среди этиологических факторов возможной 
СП в консенсусе указаны инсулинорезистентность 
(ИР) и СД 2-го типа. В литературе в настоящее вре-
мя представлены результаты исследований, цель 
которых — объяснить механизмы, связывающие 
недостаточность объема и функции СМ и состояние 
углеводного обмена.

Итак, следует констатировать, что возникла необ-
ходимость всестороннего исследования мышечной 
системы. Прежде всего следует ответить на  вопрос: 
а что же на сегодняшний день уже известно о ней?

В определенной мере в противовес жировой тка-
ни (ЖТ) природой предусмотрены аналогичные 
свойства мышечной ткани:

— СМ недавно была идентифицирована как эн-
докринный орган, который продуцирует цитокины 
и  другие пептиды, классифицируемые как миоки-
ны, именно они оказывают паракринный, ауто-
кринный или эндокринный эффекты [15, 16]; 

— в  результате исследований выявлена связь 
между мышечным сокращением и  гуморальны-
ми изменениями. Последние названы фактором 
упражнений [17–19];

— на  сегодняшний день экспериментальными 
и  клиническими исследованиями подтверждено, 
что миокины, в  частности, способствуют увеличе-
нию продукции адипоцитами адипонектина, бла-
готворно влияющего непосредственно на  сердце 
и сосуды [20];

— установлено, что именно миоциты IIb типа 
синтезируют гликопротеин-фоллистатиноподоб-
ный фактор 1 с мощным ангио- и кардиопротектив-
ным действием [21].

Основной функцией СМ  является ее  способ-
ность к  сокращению. При этом происходит тран-
сформация химической энергии в  механическую 
работу. С  другой стороны, СМ  является основной 
тканью, в  которой происходит усвоение инсу-
линстимулированной глюкозы крови. Эта глюко-
за инкорпорируется в  виде гликогена [22]. Таким 
образом, существует логическая связь между содер-
жанием гликогена и  инсулиновой чувствительно-
стью, что подтверждено в эксперименте [23].
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Гликоген является молекулярной формой угле-
водов, необходимой для создания их  запасов в  ор-
ганизме человека (и других млекопитающих). У че-
ловека примерно 80 % гликогена сохраняется в СМ, 
которая, в свою очередь, составляет 40–50 % массы 
тела [23]. В печени концентрация гликогена выше, 
но так как масса печени составляет примерно 1,5 кг, 
то  общее количество гликогена в  ней примерно 
100  г [24]. Небольшие запасы гликогена содержат 
мозг и сердце [25].

Основная функция гликогена — поддержание 
физиологической концентрации глюкозы в  кро-
ви, но  только печеночный гликоген непосредст-
венно включен в процесс высвобождения глюкозы 
в  кровь. СМ  не может высвобождать глюкозу, так 
как в  ней отсутствует глюкозо-6-фосфатаза [26]. 
Поэтому мышечный гликоген является в основном 
локальным энергетическим субстратом для физиче-
ских упражнений, а  не источником для поддержа-
ния уровня глюкозы в  крови при голодании. В  то 
же время мышечный гликоген способен распадать-
ся до лактата, который может быть транспортирован 
в  печень и  способствовать поддержанию эуглике-
мии. Тем не менее у людей не выявлено значитель-
ного снижения гликогена в СМ во время голодания 
[27, 28]. В отличие от этого в печени гликоген при 
голодании быстро уменьшается. В  сердце и  мозге 
гликоген может генерировать анаэробную энергию 
во  время кратковременного дефицита кислорода, 
способствуя выживанию [29]. 

Что происходит 
при физических нагрузках?

При кратковременной интенсивной нагрузке 
(например, бег на 100 и 200 м), когда ресинтез аде-
нозинтрифосфата обеспечивается анаэробными 
реакциями, используется внутримышечный угле-
вод — гликоген. Под действием фермента фосфо-
ролазы гликоген СМ  расщепляется до  молочной 
кислоты, то есть происходит гликолиз. Содержание 
молочной кислоты в крови резко повышается, часть 
ее выделяется с мочой и потом [30].

В печени тоже усиливается расщепление глико-
гена. Но  этот процесс (гликогенолиз) происходит 
с  образованием не  молочной кислоты, а  глюкозы, 
которая поступает в  кровь. В  крови повышается 
уровень глюкозы, которая доходит до  скелетных 
мышц только через 8–9  с даже при максимальной 
скорости кровотока, то  есть к  концу острой фазы 
физической нагрузки (ФН) [31].

При более длительных ФН  по мере их  про-
должения расход гликогена мышц ослабляется, 
и мышцы начинают использовать резервные угле-
воды печени. При работе предельной длительно-
сти возможно расходование гликогена сердечной 
мышцы и головного мозга. Глюкоза, поступающая 
в СМ из крови при участии аденозинтрифосфата, 
фосфорилируется, а  образовавшиеся гексозофос-
форные эфиры окисляются анаэробно или аэроб-
но — в зависимости от снабжения органов кисло-
родом [32].

В период отдыха после нагрузки происходит 
ресинтез гликогена: сначала — в  головном мозге 
и сердце, затем — в СМ и в последнюю очередь — 
в печени [33].

Установлено, что снижение уровня гликоге-
на в  СМ повышает чувствительность к  инсулину. 
В  свою очередь, повышенная инсулиночувстви-
тельность является важным фактором для воспол-
нения гликогена [34].

Инсулин регулирует многие биологические 
функции в СМ, но одним из наиболее важных про-
цессов, регулируемых инсулином, является стиму-
ляция усвоения мышцами глюкозы [35]. Инсулин 
стимулирует СМ  к усвоению глюкозы посредст-
вом повышения процесса транслокации глюкоз-
ного транспортера GLUT4  из внутриклеточного 
хранилища к плазменной мембране и  поперечным 
канальцам  [36]. В  СМ инсулин связывается с  ин-
сулиновыми рецепторами и  рецепторами аутофос-
фориляции. Это индуцирует фосфориляцию и вза-
имодействие между протеинами, что опосредует 
передачу сигналов инсулина [37].

Существует ряд доказательств ключевой роли 
фосфорилирования и  активации протеинкиназы 
В  (РКВ) в  регуляции усвоения инулинстимули-
рованной глюкозы [38]. Именно изоформа РКВ 
контролирует глюкозный гомеостаз в  организ-
ме [39]. Инсулин также активирует гликогенсинтазу 
(GS) и стимулирует ее дефосфориляцию [34].

GS также активируется с  помощью глюкозо-
6-фосфата [40]. При этом активность GS с  высо-
ким содержанием глюкозо-6-фосфата не  зависит 
от фосфориляции.

В эксперименте установлено, что аллостериче-
ская активация GS необходима для регуляции син-
теза гликогена в СМ [41]. 

Общей характеристикой лиц с СД 2-го типа яв-
ляется невозможность поддерживать сахар крови 
в норме. При ИР в СМ снижается инсулинстимули-
рованный синтез гликогена и особенно — неокси-
дативный глюкозный гомеостаз [42]. 

Влияние физической нагрузки 
на чувствительность к инсулину

Физическая нагрузка повышает чувствитель-
ность к  инсулину. Установлено, что это связа-
но с  адаптационными процессами в  СМ, такими 
как повышение экспрессии ключевых протеинов: 
GLUT4, гексокиназы II и GS, вовлеченных в  ме-
таболизм инсулинстимулированной глюкозы [43]. 
Однако сигнальные механизмы, которые ведут 
к  повышению чувствительности к  инсулину после 
ФН, не  установлены. Ряд исследователей опреде-
лили ассоциацию между повышением инсулинчув-
ствительности и увеличением фосфориляции и эк-
спрессии РКВ [43, 44].

В покое утилизация гликогена в СМ низкая или 
отсутствует. При ФН около 79 % основных источни-
ков глюкозы составляет мышечный гликоген [45]. 

Уровень гликогена вносит вклад в  регуляцию 
усвоения глюкозы при мышечном сокращении. 
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При  этом при нормальном уровне гликогена по-
требление глюкозы коррелирует с  распадом гли-
когена при разной степени стимуляции мышц. 
Стимулированное снижение поступления глюко-
зы отрицательно коррелирует с  уровнем гликогена 
до мышечного сокращения [46]. Способность инсу-
лина стимулировать усвоение глюкозы значительно 
повышается в  мышцах с  низким уровнем глико-
гена. Высокий уровень гликогена снижает синтез 
инсулинстимулированного гликогена и  повышает 
гликолитический эффект [47]. Такие изменения 
глюкозного гомеостаза могут со временем вызывать 
ИР [34]. Ряд исследований документировали такое 
взаимоотношение между уровнем гликогена и мета-
болической регуляцией. Показано, что содержание 
протеина GLUT4  на клеточной поверхности отри-
цательно коррелирует с уровнем гликогена при ин-
сулиновой стимуляции [48]. Это подтверждает, что 
транслокация GLUT4  регулируется уровнем мы-
шечного гликогена [49].

Инсулинстимулированная фосфориляция и  ак-
тивность РКВ повышаются в  мышцах с  низким 
содержанием гликогена [47]. Это свидетельствует, 
что активация РКВ может вносить вклад в усвоение 
мышцами с  низким гликогеном инсулинстимули-
рованной глюкозы [23]. 

Уровень гликогена отражает баланс между до-
ступной глюкозой и  чувствительностью к  инсули-
ну в  СМ. Исследования на  крысах показали, что 
ФН  увеличивает экспрессию GLUT4, но  чувстви-
тельность к инсулину в СМ не повышается, так как 
уровень гликогена также увеличивается [38]. Острая 
адаптация к ФН включает повышение уровня гли-
когена при стабильной чувствительности к инсули-
ну. В то же время продолжительная ФН повышает 
чувствительность к инсулину и коррелирует с оки-
слительной способностью в  СМ [23]. Экспрессия 
GLUT4  в СМ  тоже регулирует чувствительность 
к  инсулину и  коррелирует с  уровнем ресинтеза 
гликогена [49]. Это подтверждает важность глико-
гена с  эволюционной точки зрения. Источником 
энергии для быстрого ресинтеза гликогена являют-
ся глюкоза крови и  быстрое ее  извлечение из  кро-
ви. При СД 2-го типа нарушено усвоение глюкозы 
из крови, так как нарушен и инсулинстимулирован-
ный синтез гликогена [42]. ФН будет стимулировать 
распад гликогена в СМ, экстракцию глюкозы крови 
и повышение чувствительности к инсулину. Поэто-
му именно повышение чувствительности к инсули-
ну после ФН может сыграть ключевую роль в про-
филактике ИР и СД 2-го типа.

При СД 2-го типа происходит нарушение сигна-
линга инсулина и инсулинстимулированного тран-
спорта глюкозы в мышцы [50]. Но такая ИР разви-
вается постепенно.

Механизм развития ИР в СМ не до конца уста-
новлен, но  считается, что в  этот процесс вносит 
свой вклад аккумуляция липидов и  промежуточ-
ных продуктов липидного обмена [51]. Кроме того, 
избыток энергоемких субстратов повышает про-
дукцию реактивных окислительных специй (ROS) 

[52, 53]. Продукция ROS растет, когда большое ко-
личество глюкозы и жира одновременно поступает 
в митохондрии, и влияет на включение электронов 
в электронные транзиторные цепи [53]. Предотвра-
щение продукции ROS в  СМ является профилак-
тикой развития в  ней ИР [52], а  высокий уровень 
гликогена будет способствовать метаболическому 
стрессу в СМ.

ИР в мышцах характеризуется рядом изменений 
(экспрессия сигнальных протеинов и  активация 
сигнальных путей), и механизмы ее инициации мо-
гут варьировать [23].

В СМ с низким уровнем гликогена глюкоза бу-
дет накапливаться в  виде мышечного гликогена. 
При этом СМ способна извлекать глюкозу из кро-
ви, когда поставляется с пищей большое количество 
углеводов [23].

Здоровые лица обладают возможностью на-
капливать глюкозу в  виде липидов, конвертируя 
в день 475 г глюкозы в 150 г липидов [54].

De novo синтез липидов происходит без развития 
гипергликемии, но  уровень триглицеридов повы-
шается в 10 раз [54]. Сама по себе аккумуляция жира 
не вызывает ИР [55], но липидные аcyl-CoA, цера-
миды или диацилглицерол нарушают сигналинг ин-
сулина и вызывают ИР [51, 56].

Высказано предположение, что аккумуляция ли-
пидных промежуточных продуктов, в свою очередь, 
повышает уровень гликогена, а  острая ФН  снижа-
ет синтез липидов при глюкозной нагрузке. Более 
того, отмечаются сообщения о  том, что лица с  ИР 
накапливают большую часть потребленной глю-
козы в виде липидов в СМ и печени по сравнению 
с инсулинчувствительными людьми, в то время как 
синтез гликогена в СМ ниже у лиц с ИР [50].

Снижение способности накапливать глюкозу 
в  виде гликогена способствует развитию липоге-
неза, который нарушает инсулинчувствительность 
в  связи с  аккумуляцией жира. Повышение синте-
за гликогена после ФН  обеспечивает выживание 
в  эволюционной перспективе. Эффект ФН  может 
оказаться профилактикой СД 2-го типа в современ-
ном обществе.

Основными физиологическими стимуляторами 
глюкозного транспорта в  СМ являются инсулин 
и  ФН. Оба этих фактора усиливают усвоение глю-
козы в  СМ путем транслокации основного глю-
козного транспортера, экспрессируемого в  СМ, — 
GLUT4 из внутриклеточной локации к плазменной 
мембране и t-канальцам [38].

Мышечное сокращение является многофактор-
ным процессом, включающим изменение клеточ-
ного энергетического статуса (повышение соотно-
шения АМФ/АТФ), повышение внутриклеточного 
кальция, активацию протеинкиназы С.

АМФ-активированная протеинкиназа активи-
руется комплексом механизмов, в том числе повы-
шением баланса АМФ/АТФ, модификацией и фос-
фориляцией предшествующих киназ [57].

Итак, для функционирования обоих указанных 
механизмов, способствующих усвоению глюкозы 
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Таблица 2. Расчетные данные о составе тела у женщин с различным индексом массы тела

Показатели ИМТ = 20 ИМТ = 25 ИМТ = 30

Масса тела 57,8 72,25 86,7

ИМТ без жира, кг/м2 15,5 17,0 18,4

Масса тела без жира, кг 44,8 49,1 53,2

Индекс массы жира, кг/м2 4,5 8,0 11,6

Масса жира, кг 13,0 23,1 33,5

Прирост массы жира, кг 0 10,1 20,5

Прирост массы мышц, кг 0 1,5 2,9

крови СМ, необходимы достаточная ФН и должный 
уровень чувствительности к инсулину. Поэтому при 
ИР, в том числе при СД 2-го типа, ключевыми мо-
ментами в поддержании глюкозного гомеостаза яв-
ляются:

— повышение чувствительности к инсулину;
— регулярные ФН, повышающие инсулиннеза-

висимое усвоение глюкозы в СМ.
На сегодняшний день в  распоряжении диабе-

тологов имеется целый ряд инсулинсенситайзе-
ров. Необходимость их  назначения при наличии 
ИР  отражена в  протоколах лечения СД  2-го типа, 
причем, в соответствии с обновленным в 2015 году 
консенсусом EASD и ADA, именно с  препаратов 
этой группы рекомендовано начинать лечение таких 
больных [58]. Эффективность их влияния на чувст-
вительность к инсулину подтверждена большим чи-
слом клинических наблюдений [59–61]. Доказано, 
что представитель этой группы метформин активи-
рует АМФ-киназу и снижает образование глюкозы 
в печени [62].

Что касается рекомендаций относительно ФН, 
то такой опыт имеют специалисты по спортивной 
медицине, исследованиями которых установлены 
особенности влияния (в том числе на  углеводный 
обмен) нагрузки различной продолжительности 
и интенсивности. Этот опыт, без сомнения, необ-
ходимо учитывать, так как он  дал основание сде-
лать вывод, что при оценке состояния здоровья 
в  каждом конкретном случае нужно принимать 
во  внимание не  только ИМТ, но  и композицию 
тела, так как она существенно влияет на состояние 
здоровья [2].

Существует хорошо документированная ассо-
циация между композицией тела, заболеваемостью 
и смертностью [63, 64].

Представляют интерес расчетные данные о  со-
ставе тела у женщин в градациях: тощие, с нормаль-
ной массой тела и ожирением при гипотетическом 
росте 170 см (табл. 2) [21].

Из этих расчетов следует, что при увеличении 
ИМТ от 20 до 25 и 30 кг/м2 масса жира в организ-
ме повышается с 13 до 23,1 и 33,5 кг. То есть жен-
щина с  ожирением (ИМТ 30  кг/м2) постоянно 
выполняет ФН по переносу в своем теле дополни-
тельных 10,4 кг по сравнению с женщиной с ИМТ 
25 кг/м2 и 20,5 кг — с ИМТ 20 кг/м2. Эта нагрузка на-
правлена преимущественно на мышцы-разгибатели 

нижнего отдела туловища, противостоящие земной 
гравитации.

Такая нагрузка приводит к  гипертрофии СМ. 
Если представить ЖТ в виде инертной массы, то че-
ловек с Ож при одинаковой ФН кажется более тре-
нированным физически [65]. 

Установлено, что ФН  способствует различным 
метаболическим и  морфологическим изменениям 
в  мышцах, включая митохондриальный биогенез 
и повышенные пропорции тех или иных мышечных 
волокон.

При статической (силовой) тренировке, в  том 
числе связанной с  перемещением собственной 
массы тела, в  организме происходит накопление 
быстрых мышечных волокон IІb типа (белые мыш-
цы), бедных митохондриями. При этом повышается 
скорость метаболических процессов в  организме. 
На  фоне увеличения потребления глюкозы растет 
концентрация пировиноградной кислоты в  крови 
и  происходит активация печеночных ферментных 
систем глюконеогенеза. Именно с «натренирован-
ной» СМ с возросшей мощностью глюконеогенеза 
связывают энергетическую защищенность организ-
ма от стрессовых ситуаций и болезней [66]. Именно 
миоциты IІb типа повышают продукцию кардио-
протекторных факторов [15, 67]. 

При циклической ФН (ходьба, бег, езда на вело-
сипеде и  т.д.) начинают превалировать медленные 
мышечные волокна I типа (красные мышцы). Они 
могут длительно поддерживать работоспособность 
организма за счет более эффективной работы мито-
хондрий. Именно сжиганием калорий этими мышеч-
ными волокнами обеспечивается эффект при Ож.

Имеющаяся на сегодняшний день доказательная 
база роли мышечной системы в поддержании физи-
ческого уровня глюкозного гомеостаза обосновы-
вает важность достаточной ФН  для профилактики 
СД 2-го типа и использования ее в комплексной си-
стеме мониторинга таких больных. Для них особен-
но неблагоприятным является наличие первичной, 
связанной с  возрастом, и  вторичной, связанной 
в том числе с СД 2-го типа, саркопении [13, 68, 69].

Для определения мышечной массы использу-
ются компьютерная, магнитно-резонансная томо
графия, рентген-исследование, абсорбциометрия 
и биоимпедансный анализ.

Биоимпедансный анализ позволяет определить 
процент жира и  тощей массы. Метод недорогой, 
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воспроизводимый, результаты коррелируют с  дан-
ными магнитно-резонансной томографии [70].

Нами проанализированы данные биоимпедан-
сного исследования у  114  больных СД  2-го типа 
в возрасте 52,3 ± 1,7 года с различным ИМТ. Конт
рольные группы составили 110 лиц такого же возра-
ста без СД 2-го типа.

Биоимпедансное исследование проведено с  по-
мощью диагностических весов. Результаты ана-
лизировали с  использованием таблиц, в  которых 
представлены возрастные нормы этих показателей 
у  мужчин и  женщин. Статистический анализ дан-
ных проводился с  оценкой t-критерия Стьюдента. 
Достоверными считались различия между показа-
телями при значении р < 0,05.

Полученные данные свидетельствуют, что в груп-
пах с избМТ и Ож, независимо от наличия СД 2-го 
типа, у всех лиц наблюдается повышение возрастной 
нормы процентного содержания ЖТ. В то же время 
при нормМТ в группе без СД процентное содержа-
ние ЖТ  превышало возрастные нормативы более 
чем у половины обследованных (52,0 %), а при на-
личии СД 2-го типа — почти у всех (94,1 %) (табл. 3).

Эти результаты дают основание считать превыше-
ние возрастных норм процентного содержания ЖТ при 
нормМТ одним из  факторов риска СД  2-го типа.

В соответствии с  данными литературы негатив-
ную прогностическую роль в  формировании сер-
дечно-сосудистой патологии играет факт не только 
повышения процентного содержания ЖТ  в орга-
низме, но  и нарушения определенного соотноше-
ния между ЖТ  и мышечной тканью [63]. Следует 
учитывать, что это соотношение может повыситься 
и  за счет снижения процентного содержания мы-
шечной ткани. Поэтому нами исследована частота 
такого снижения у лиц с СД 2-го типа и без диабета 
в зависимости от уровня ИМТ (табл. 4).

Обращает на себя внимание то, что в контроль-
ных группах процент лиц с СП был минимальным 
при нормМТ (8  %), а  по мере увеличения ИМТ 
он  достоверно повышался: до  20  % — при избМТ 
(р < 0,001) и  до 80  % — в  группе с  Ож (р < 0,001), 
по  сравнению с  лицами, имеющими избМТ. Эти 
данные позволяют сделать вывод, что синдром пер-
вичной СП  в большей мере присущ контингенту 
лиц с Ож, а не с нормМТ.

В то же время на фоне СД 2-го типа частота СП у 
лиц с нормМТ выросла более чем в 5 раз по сравне-
нию с аналогичной группой здоровых лиц (р < 0,02), 
при избМТ она вдвое превысила данные аналогич-
ной по ИМТ контрольной группы. Вместе с тем при 
Ож на фоне СД 2-го типа она оказалась ниже, чем 
в  контроле (различие недостоверно). Таким обра-
зом, у больных СД 2-го типа развитие СП (вторич-
ной) практически не зависит от показателя ИМТ.

Выводы
1. У больных СД 2-го типа саркопения (по дан-

ным биоимпедансного исследования) определялась 
чаще, чем у лиц аналогичного возраста без СД 2-го 
типа.

2. При СД 2-го типа саркопения чаще определя-
ется у  больных с  ожирением, чем при нормальной 
массе тела.

3. С учетом того, что продолжительная ФН спо-
собствует увеличению объема мышечной массы 
за  счет гипертрофии мышечных волокон, несом-
ненно, такая нагрузка показана всем пациентам 
с СД 2-го типа независимо от наличия у них избы-
точной массы тела или ожирения.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при подго-
товке данной статьи.

Таблица 3. Частота повышения процентного содержания жировой ткани в группах с различным индексом 
массы тела в зависимости от наличия сахарного диабета 2-го типа

Группы 
обследованных

Частота повышения процента жира

НормМТ ИзбМТ Ож

n % n % n %

С СД 2-го типа 34 94,1 44 100 36 100

Контроль (без СД) 50 52,0 30 100 30 100

Р < 0,05

Таблица 4. Частота снижения процентного содержания мышечной ткани при различном индексе массы 
тела в зависимости от наличия сахарного диабета 2-го типа

Группы 
обследованных

Частота снижения процента мышечной ткани

НормМТ ИзбМТ Ож

n % n % n %

С СД 2-го типа 34 41,18 44 40,91 36 61,11

Контроль (без СД) 50 8,00 30 20,00 30 80,001, 2

р < 0,02

Примечания: 1 — достоверность различия между нормМТ и Ож при р < 0,001; 2 — достоверность различия 
между избМТ и Ож при р < 0,001.
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Саркопенія при цукровому діабеті 2-го типу (огляд і власні спостереження)

Резюме.  В огляді літератури подано визначення син-
дрому саркопенії (СП), його класифікація та  етіологічні 
чинники. Основну увагу приділено зв’язку між СП і вуг-
леводним обміном, у  тому числі між вмістом глікогену 
та  чутливістю до інсуліну. Проаналізовано публікації, 
що стосуються механізмів впливу фізичного навантажен-
ня (короткочасного і  тривалого) на  вуглеводний обмін. 
Підкреслено, що сьогодні існує доказова база ролі скелет-
ної мускулатури в підтримці глюкозного гомеостазу, і це 
обґрунтовує важливість фізичного навантаження в профі-
лактиці цукрового діабету (ЦД) 2-го типу та моніторингу 
таких хворих. Власні спостереження проведені з  метою 
порівняти частоту підвищення відсотка вмісту жирової 
тканини (ЖТ) та  зниження — м’язової тканини в  осіб із 
різним рівнем індексу маси тіла і  вплив на  ці показники 
наявності ЦД 2-го типу. Матеріали та методи. Проведе-
но біоімпедансне дослідження 114 хворих на ЦД 2-го типу 
віком 52,3 ± 1,7 року й 110 осіб такого ж віку без ЦД 2-го 
типу (контрольна група). Результати. У  всіх обстежених 
із надлишковою масою тіла (надлМТ) і  ожирінням (Ож) 

виявлено перевищення вікових норм процентного вмісту 
ЖТ незалежно від наявності або відсутності ЦД 2-го типу. 
При нормальній масі тіла (нормМТ) у контрольній групі 
практично в половини обстежених (52,0 %) відзначалося 
підвищення питомої ваги ЖТ, а за наявності ЦД 2-го типу 
цей показник був вірогідно вищим (94,1  %). Це  дає під-
ставу припустити, що  перевищення понад вікових норм 
процентного вмісту ЖТ в осіб із нормМТ можна розціню-
вати як  фактор ризику ЦД  2-го типу. Частота зниження 
частки м’язової тканини в  контрольній групі становила 
8,0 % при нормМТ, 20,0 % — при надлМТ і 80,0 % — при 
Ож, що свідчить про важливість проблеми СП насамперед 
для осіб з Ож. На тлі ЦД 2-го типу ці показники були ві-
рогідно вищими при нормМТ (41,2 %, р < 0,02), вірогідно 
удвічі вищими — при надлМТ (40,0 %), але нижчими (не-
вірогідно) — при Ож (61,1 %). Висновки. Проблема СП при 
ЦД 2-го типу актуальна для хворих із будь-яким індексом 
маси тіла.
Ключові слова:  саркопенія; вуглеводний обмін; фізичне 
навантаження; огляд 
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Sarcopenia in type 2 diabetes mellitus (review and own observations)

Abstract.  Background. A review of the literature on sarco-
penia syndrome presents its definition, classifications and 
etiological factors. The main attention is paid to the correla-
tion between sarcopenia and carbohydrate metabolism, in 
particular, between glycogen content and insulin sensitivity. 
The publications dealing with the mechanisms of influence of 
physical activity (short-term and long-term) on carbohydrate 
metabolism are analyzed. It is emphasized that today there is 
an evidence base on the role of skeletal muscles in maintaining 
glucose homeostasis, which justifies the importance of physi-
cal activity for the prevention of type 2 diabetes mellitus (DM) 
and monitoring such patients. Our observations were carried 
out to compare the frequency of the increase in the percent-
age of fat tissue (FT) and the reduction in muscle tissue in pa-
tients with different body mass index (BMI) and the effects of 
type 2 DM on these indicators. Materials and methods. A bio-
impedance study was performed in 114 patients with type 2 DM 
aged 52.3 ± 1.7 years and 110 persons of the same age without 
type 2 DM (control group). Results. In all those surveyed with 

overweight and obesity, the age norms of percentage of FT were 
increased, regardless of the presence or absence of type 2 DM. 
At normal body weight in the control group in almost half of the 
examinees (52.0 %), there was an increase in the specific weight 
of the FT, and in the presence of type 2  DM, this index was 
significantly higher (94.1 %). This suggests that exceeding the 
age norms for the percentage of FT in persons with normal body 
weight can be regarded as a risk factor for type 2 DM. Conclu-
sions. The incidence of a decrease in the specific weight of FT in 
the control group was 8.0 % in normal body weight, 20.0 % — in 
overweight and 80.0 % — in obesity that indicates the signifi-
cance of the problem of sarcopenia, primarily in persons with 
obesity. Against the background of type 2 DM, these rates were 
significantly higher with normal body weight (41.2 %, p < 0.02), 
2 times higher — with overweight, but lower (unreliably) — with 
obesity (61.1 %). The problem of sarcopenia in DM type 2  is 
relevant for patients with various BMI.
Keywords:  sarcopenia; carbohydrate metabolism; physical 
activity; review
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