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Вступ
Саркопенія  —  це  прогресуюче  генералізоване  за-

хворювання  скелетних  м’язів,  що  характеризується 
втратою м’язової маси та функції  [1]. М’язова сила, а 
не лише м’язова маса відіграє важливу роль у розвитку 
несприятливих наслідків саркопенії [2]. Відомості про 
поширеність  саркопенії  значно  варіюються  залежно 
від  досліджуваної  популяції  та  критеріїв  визначення: 
від 1 до 29 % серед осіб літнього віку, які проживають у 
західних країнах, і від 2 до 46 % у жителів Азії [3]. Сар-
копенія  пов’язана  з  вищою  частотою  падінь,  ймовір-
ністю госпіталізації та смертністю [4, 5].
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Саркопенія нерідко поєднується з іншими змінами 
тілобудови  —  зниженою  кістковою  масою  (саркоос-
теопороз або остеосаркопенія), підвищеною жировою 
масою  (саркопенічне  ожиріння)  або  комбінацією  цих 
змін (остеосаркопенічне ожиріння). Ступені саркопе-
нії та фактори, які викликають її при хронічних запаль-
них станах, залишаються недостатньо вивченими, що 
обмежує їх терапевтичне лікування сьогодні.

Традиційний погляд на превалюючу механічну вза-
ємодію між м’язом і кісткою підкреслюється гіпотезою 
«механостату». Ця теорія стверджує, що м’яз накладає 
на кістку механічні сили з певним порогом, який і ви-
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Резюме. Саркопенія характеризується втратою маси скелетних м’язів, зниженням м’язової сили та/або зни-
женням фізичної працездатності і є однією з основних причин обмеження повсякденної діяльності в осіб 
літнього віку. Це пов’язано зі збільшенням частоти багатьох несприятливих наслідків, зокрема таких як па-
діння, м’язова слабкість, госпіталізація, інвалідність і смертність. Первинну саркопенію як складову процесу 
старіння і вторинну саркопенію внаслідок мальабсорбції, постільного режиму, голодування, гіпотиреозу, 
остеопорозу, імуноопосередкованих ревматичних захворювань об’єднує хронічний запальний процес різ-
ного ступеня вираженості. Саркопенія підтверджує одну з найбільш широко прийнятих теорій про те, що 
хронічне запалення низького ступеня є важливим у патогенезі багатьох захворювань. Тривалий час саркопе-
нія розглядалась як вікасоційоване захворювання, проте останнім часом повідомляється про її поширеність 
серед молодих людей з автоімунними захворюваннями. Зокрема, детально вивчено зв’язок між саркопенією 
та ревматичним захворюванням, таким як ревматоїдний артрит. Хоча патогенез саркопенії при автоімунних 
захворюваннях остаточно не з’ясований, вважають, що хронічний запальний процес сприяє втраті м’язової 
маси й сили та є різним залежно від основного захворювання. Визначення саркопенії відрізняється за дани-
ми досліджень, що ускладнює та обмежує прямі порівняння. Тому в цьому огляді ми розглядаємо різні діа-
гностичні критерії саркопенії, акцентуючи увагу на її поширеності серед пацієнтів з ревматичними захворю-
ваннями, включно з ревматоїдним артритом, ювенільним ідіопатичним артритом, аксіальним спондилітом, 
псоріатичним артритом та системною склеродермією. Нами розроблена структурована стратегія пошуку 
публікацій англійською мовою в PubMed з використанням пошукового терміна «саркопенія» у поєднанні із 
такими ключовими словами: «запалення», «діагноз», «критерії», «м’язова маса», «сила», «наслідки», «інвалід-
ність», «смертність», «патофізіологія», «ревматоїдний артрит», «ювенільний артрит», «аксіальний спондиліт», 
«псоріатичний артрит», «системний склероз». Ми зосередилися на клінічних дослідженнях, метааналізах і 
оглядових статях. Були відібрані статті, опубліковані після 2000 р., хоча ми не виключили основні внески, 
опубліковані раніше. Пошук було завершено 8 жовтня 2022 р.
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значає,  формується  кістка  чи  резорбується  [6].  Збіль-
шення м’язової маси призводить до розтягування ко-
лагенових  волокон  і  окістя,  що  викликає  стимуляцію 
росту кісток [7].

Інфламейджинг  (inflammaging)  вперше  описаний 
С. Franceschi та співавт. у 2000 р. як хронічний запаль-
ний процес низького рівня інтенсивності, що виникає 
внаслідок порушення функції імунної системи з віком 
[8]. Багато наукових пошуків було зосереджено на хро-
нічному запаленні як причині прогресування захворю-
вань, пов’язаних із віком, таких як остеопороз та остео-
артрит  [9].  Джерело  низькоінтенсивного  запалення  в 
процесі старіння зумовлене такими механізмами: іму-
нодефіцит,  підвищена  секреція  медіаторів  запалення 
з  вісцерального  жиру  (включно  з  прозапальними  ци-
токінами  та  адипокінами),  мікробний  дисбіоз,  підви-
щення кишкової проникності, що призводить до вито-
ку бактеріальних компонентів у кровообіг, посилення 
пов’язаних  з  пошкодженням  молекулярних  структур 
(damage-associated  molecular  patterns,  DAMP)  і  нако-
пичення клітин, що старіють [10]. Траєкторія старіння 
та його наслідки частково визначаються силою адапта-
ційної реакції, що призводить до раннього старіння та 
вікових захворювань, а не до нормального старіння та 
довголіття. Протизапальна відповідь може активувати 
молекулярні  шляхи,  зокрема,  для  запобігання  «шкід-
ливому»  запаленню  та  його  лікування  за  допомогою 
активних та динамічних механізмів [11].

Джерела інформації  
та стратегія пошуку

Задля виявлення існуючих потенційно значущих до-
сліджень проводився пошук з використанням баз даних 
PubMed,  MEDLINE,  Embase,  Scopus,  Кокранівської 
бібліотеки та CINAHL з 1 січня 2000 року до 8 жовтня 
2022 року. Стратегію пошуку було розроблено для бази 
даних PubMed, потім адаптовано для інших баз даних. 
Пошук  здійснено  за  ключовими  словами:  «саркопе-
нія», «ревматичні захворювання», «саркопенія та рев-
матоїдний артрит», «саркопенія і ювенільний артрит», 
«саркопенія  та  анкілозивний  спондиліт»,  «саркопенія 
та  системний  склероз»,  «саркопенія  та  псоріатичний 
артрит»,  «саркопенія  і  запалення».  Командне  обгово-
рення  щодо  невизначеностей  та  проблем,  пов’язаних 
з  методологією,  відбором  досліджень  і  характеристи-
ками  джерел,  ще  більше  вдосконалило  стратегію  по-
шуку,  щоб  забезпечити  належний  і  ретельний  пошук 
літератури. Формування списку літератури попередніх 
систематичних  оглядів,  метааналізів,  рекомендацій  і 
досліджень проводилося вручну.

Зв’язок саркопенії з факторами 
запалення

Хронічне  запалення  є  фактором  ризику  розвитку 
саркопенії, оскільки ініціює м’язовий катаболізм [12]. 
Остаточно незрозуміло, які сироваткові запальні моле-
кули пов’язані із втратою м’язової маси, сили та фізич-
ної працездатності та які з них можуть бути кандидата-
ми як біомаркери саркопенії [13].

Перехресне  дослідження  нейром’язових,  перифе-
ричних  прозапальних  молекул  і  молекул  оксидатив-
ного стресу як потенційних біомаркерів, пов’язаних із 
саркопенією в осіб літнього віку з переломом стегнової 
кістки, виявило відмінності в рівнях фактора некрозу 
пухлини альфа (ФНП-α) та активності каталази. Імо-
вірно, ФНП-α й каталаза є маркерами ранньої запаль-
ної реакції у пацієнтів із саркопенією [14].

Рандомізоване контрольоване дослідження, опублі-
коване в 2019 році, оцінювало зв’язок між тілобудовою 
та маркерами запалення у 1121 здорової особи віком від 
65 до 79 років. Було виявлено, що м’язова маса, оцінена 
за індексом маси скелетних м’язів, негативно корелює 
з прозапальними рівнями С-реактивного білка (СРБ), 
лептину та альфа-1-кислого глікопротеїну в сироватці 
крові і позитивно корелює з рівнем греліну як у чолові-
ків, так і в жінок [15].

Дослідження тілобудови у молодих пацієнтів з юве-
нільним  ідіопатичним  артритом  (ЮІА)  встановило, 
що  пацієнти  зі  зниженою  м’язовою  масою,  яка  ви-
значалася  за  індексом  скелетних  м’язів,  мають  більш 
високі  рівні  швидкості  осідання  еритроцитів  (ШОЕ), 
СРБ та активність захворювання за індексами DAS28, 
JADAS27 [16].

Кілька досліджень надали важливі докази того, що 
хронічний запальний процес є основним у патогенезі 
саркопенії  [13,  17,  18].  Запальні  цитокіни  призводять 
до швидкого виснаження м’язів, зрештою стимулюючи 
катаболізм білків і пригнічуючи синтез м’язової ткани-
ни [13].

Високі рівні циркулюючих прозапальних цитокінів 
спостерігаються в літніх пацієнтів із саркопенією [19]. 
Так, в одному дослідженні за участі 986 чоловіків і жі-
нок вимірювали силу стиснення за даними динамоме-
трії та апендикулярну знежирену масу (АЗМ), повторне 
вимірювання проводили після 3-річного спостережен-
ня і виявили, що більш високі рівні інтерлейкіну  (IЛ-6) 
були  пов’язані  з  більшим  зниженням  м’язової  сили. 
Після  проведення  багатофакторного  аналізу,  включ-
но  з  соціально-демографічними  факторами,  станом 
здоров’я та способом життя, виявилося, що підвищені 
рівні IЛ-6 (> 5 пг/мл) і СРБ (> 6,1 мкг/мл) пов’язані з 
2–3-разовим збільшенням ризику втрати м’язової сили 
більше  ніж  40  %  [20].  Цікаво,  що  експресія  та  актив-
ність прозапальних цитокінів можуть бути антагонізо-
вані  протизапальними  цитокінами  (наприклад,  IЛ-4 
та IЛ-10), які сповільнюють саркопенію та зменшують 
атрофію м’язів [21].

Результати  дослідження  впливу  цитокінів  [22]  по-
казують,  що  сироваткові  рівні  ІЛ-6  і  ФНП-α  у  літніх 
пацієнтів із саркопенією вищі, ніж рівні в контрольній 
групі. Ці дані узгоджуються з результатами попередньо-
го  аналогічного  дослідження  [23].  З  віком  в  організмі 
виникає  хронічна  системна  запальна  реакція  низької 
інтенсивності; а запалення є супутньою реакцією ста-
ріння клітин  і старіння організму в цілому. Було про-
демонстровано,  що  у  зв’язку  зі  старінням  організму 
запальні фактори  in vivo значно зростають, а сироват-
кові прозапальні фактори, такі як ФНП-α,  ІЛ-6 і CРБ, 
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можуть збільшитися у 2–4 рази в осіб літнього віку без 
хронічних захворювань.

М’язова маса визначається балансом синтезу й роз-
паду білка. Анаболічні сигнали, що надходять від по-
живних  речовин  (амінокислот),  фізичної  активності 
та  гормонів,  таких  як  інсуліноподібний  фактор  росту 
(IGF-1)  і  тестостерон,  опосередковують  свої  ефек-
ти  через  наступні  мішені,  включно  з  білком  mTOR 
(мechanistic  target  of  rapamycin  kinase),  який  активу-
ється  протеїнкіназою  AKT  [24].  Катаболічні  сигнали, 
які  індукують  розпад  білка  через  індукцію  атрогенів, 
таких  як  MAFbx  і  MURF1,  «вмикають»  запалення 
через  кортизол,  що  утворюється  в  м’язах  через  акти-
вацію  11βHSD1,  і  гормон  міостатин,  який  пригнічує 
диференціювання  міобластів  у  зрілі  м’язові  волокна 
та блокує передачу сигналів до протеїнкінази AKT [20, 
25–27].  Відносний  внесок  цих  механізмів  у  розвиток 
саркопенії  при  хронічному  запальному  захворюванні 
залишається  лише  частково  зрозумілим  і  вимагає  по-
дальших досліджень.

Відомо, що вісцеральна жирова тканина розподіле-
на переважно в черевній порожнині. Останні дані під-
тверджують,  що  вісцеральна  жирова  тканина  містить 
велику кількість адипоцитів і є гормонально активною, 
оскільки в ній більше глюкокортикоїдних  і андроген-
них  рецепторів  порівняно  з  підшкірним  жиром  [28]. 
Інші дані свідчать про те, що зі збільшенням жирової 
тканини кількість протизапальних цитокінів  зменшу-
ється,  водночас  з  підвищенням  рівня  прозапальних 
молекул, таких як лептин, ФНП-α, ІЛ-1 та ІЛ-6 [29]. В 
осіб літнього віку підвищення сироваткових рівнів фак-
торів  запалення  тісно  пов’язане  зі  зменшенням  кіль-
кості та сили скелетних м’язів, спричинених старінням 
[30]. Крім того, підвищені рівні ІЛ-6 у сироватці крові 
пов’язані з рівнем фізичної обмеженості та смертністю 
[31] і негативно корелюють із відновленням ходьби та 
функцією м’язів у процесі загоєння переломів у літніх 
жінок  [32].  Ці  результати  великомасштабного  дослі-
дження  показали,  що  високочутливі  рівні  СРБ  та  ІЛ-
6 є важливими предикторами зниження м’язової сили 
протягом наступних 3 років в осіб старше ніж 55 років 
[33].  Тобто  запальна  реакція  відіграє  важливу  роль  у 
розвитку саркопенії.

Дослідження  D.H.  Sullivan  та  співавт.  виявило,  що 
потужним  визначальним  чинником  запалення  є  рівні 
альбуміну, СРБ та IЛ-6, а також їх зміни під час госпі-
талізації. Вони відіграють навіть більшу роль, ніж по-
живні  речовини,  у  госпіталізованих  пацієнтів  літньо-
го  віку  [34].  Інше  дослідження  виявило,  що  ФНП-α, 
 ІЛ-10  і  маркери  окиснювального  стресу  негативно 
корелювали з рівнями холестерину (ЛПВЩ) та альбу-
міну. Зменшення рівня запального процесу, ймовірно, 
є  основною  передумовою  нормалізації  сироваткового 
альбуміну [35].

Згідно  з  результатами  дослідження,  можливі  меха-
нізми впливу ІЛ-6 на індукцію саркопенії такі:

1. Фактори запалення пригнічують синтез м’язових 
білків,  прискорюють  розпад  білка  та  посилюють  екс-
пресію  фактора  інгібітору  росту  м’язів  міостатину  та 

білків  атрофії  м’язів,  F-box-1,  Atrogin-1,  сприяючи 
зменшенню кількості скелетних м’язів [20, 36]. М’язова 
тканина  містить  найбільшу  кількість  білків  в  організ-
мі людини, а ІЛ-6 призводить до зменшення м’язової 
маси, порушуючи синтез білка й беручи безпосередню 
участь у його розпаді. Крім того, високі рівні ІЛ-6 мо-
жуть пригнічувати анаболізм м’язової тканини в IGF-I 
[37, 38].

2. Кількість жирових клітин в організмі збільшуєть-
ся з віком, і ІЛ-6 та ФНП-α швидше секретуються, що 
посилює запальні реакції та призводить до зменшення 
м’язової маси та сили.

3. Іншим можливим механізмом саркопенії є інсулі-
норезистентність. Інсулін не тільки має функцію зни-
ження глюкози в крові, але й прискорює синтез білків-
мішеней, на які впливають м’язові волокна. Водночас 
інсулін  впливає  і  на  засвоєння  кальцію  клітинами. 
Інсулінорезистентність  може  призвести  до  зниження 
засвоєння  кальцію,  що  не  сприяє  скороченню  м’язів 
[39]. Таким чином, підвищені рівні ІЛ-6 і ФНП-α у си-
роватці крові можуть призвести до інсулінорезистент-
ності та виникнення саркопенії.

Нещодавні  дослідження  показали,  що  запальні  ре-
акції  призводять  до  виникнення  саркопенії  через  іні-
ціювання  мітохондріальних  аномалій  (порушення 
кількості  або  походження  мітохондрій)  [40].  Дослі-
дження зв’язків між ФНП-α та саркопенією показало, 
що підвищені рівні ФНП-α корелюють зі  зниженням 
м’язової маси та сили. Крім того, 5-річне безперервне 
спостереження  за  літніми  особами  віком  від  70  до  79 
років  і 4-річне безперервне спостереження за людьми 
віком від 85 років показали, що рівні ФНП-α в плазмі 
можуть  передбачити  зниження  м’язової  сили:  кожне 
стандартне відхилення рівня ФНП-α збільшується при 
зниженні сили стиснення на 1,2–1,3 кг за даними ди-
намометрії [41].

Запальна реакція є одним із багатьох факторів роз-
витку не лише вторинної, але й первинної саркопенії. 
Інші  фактори  включають  недостатнє  надходження 
та  засвоєння  білків  з  їжею  і  зниження  рівня  гормо-
нів.  Незважаючи  на  те,  що  останніми  роками  багато 
вчених досліджували саркопенію через призму різних 
аспектів,  патологічний  механізм  розвитку  залишаєть-
ся незрозумілим і не існує стандартних діагностичних 
критеріїв.  Щоб  визначити  ефективний  метод  профі-
лактики  та  лікування  цього  захворювання,  необхідно 
провести більш масштабні клінічні дослідження.

Визначення саркопенії та оцінка маси 
скелетних м’язів, м’язової сили і функції

В арсеналі лікарів існує багато різних діагностичних 
критеріїв від експертних організацій, що й спонукало 
фахівців  зі  всього  світу  зовсім  нещодавно  сформулю-
вати «Глобальну лідерську ініціативу щодо питань сар-
копенії» (Global Leadership Initiative on Sarcopenia) для 
розробки єдиного міжнародного консенсусу щодо ви-
значення та діагностики саркопенії [42].

На сьогодні діагностика саркопенії включає визна-
чення кількості апендикулярної знежиреної маси тіла 
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за допомогою двохенергетичної рентгенівської абсорб-
ціометрії  (ДРА)  чи  біоімпедансного  аналізу  (БIA)  для 
оцінки кількості або якості м’язів; а також каліброва-
ний ручний динамометр, коротку оцінку фізичної пра-
цездатності  (SPPB-short  physical  performance  battery) 
або тесту «встань і йди» (Timed-Up and Go, TUG) для 
вимірювання  фізичної  працездатності.  Ці  алгоритми 
досить  складні  для  оцінки  й  постійного  моніторингу 
захворювання.

Визначення  саркопенії  за  Європейською  робочою 
групою з питань саркопенії в осіб літнього і похилого 
віку (EWGSOP2) висуває м’язову силу на перший план, 
оскільки саме її зниження є кращим предиктором не-
сприятливих  результатів,  аніж  м’язова  маса.  Існуючі 
діагностичні критерії саркопенії [1, 2, 43–46] наведені 
в табл. 1.

Саркопенія і ревматичні захворювання
Залежно  від  етіологічного  фактора  виділяють  пер-

винну  (пов’язану  зі  старінням  організму)  і  вторинну 
саркопенію.  Вторинна  саркопенія  зумовлена  хроніч-
ним  запаленням,  зниженою  фізичною  активністю, 
порушенням  харчування.  Дані  про  поширеність  вто-
ринної саркопенії різняться: серед пацієнтів з онколо-
гічними захворюваннями саркопенія спостерігається у 
15–50 %, хворих з печінковою недостатністю — у 30–
45 %, хворих у критичному стані — у 60–70 % [47].

При  різних  хронічних  запальних  захворюваннях,  у 
тому числі ревматоїдному артриті  (РА),  запальних за-
хворюваннях  кишечника  і  хронічних  захворюваннях 
печінки,  втрата  м’язової  сили,  маси  та  фізичної  пра-

цездатності є характерною ознакою прогресуючого за-
хворювання, що сприяє зниженню якості життя паці-
єнтів, опірної здатності та реакції на зовнішні виклики, 
такі як хірургічне втручання чи інфекція [48].

Ревматичні захворювання супроводжуються запаль-
ним процесом, який викликає біль, дисфункцію, зни-
ження фізичної активності та погіршення якості життя. 
Оскільки  зниження  фізичної  активності  та  хронічне 
запалення є факторами ризику саркопенії, здається до-
цільним  акцентувати  увагу  на  вивченні  поширеності 
саркопенії та її зв’язку із маркерами запалення, а також 
перебігом та активністю ревматичного захворювання.

Ревматоїдний артрит
Механізми розвитку саркопенії у пацієнтів з РА до-

бре вивчені. Відомо, що наявність саркопенії асоцію-
ється з  гіршим функціональним станом у цієї катего-
рії пацієнтів  [49]. Залежно від тяжкості захворювання 
та  діагностичних  критеріїв,  що  застосовувалися  для 
визначення  саркопенії,  до  43  %  пацієнтів  з  РА  мають 
саркопенію [50, 51]. РА асоціюється із саркопенічним 
ожирінням  —  зменшенням  загальної  скелетної  зне-
жиреної  маси,  що  пов’язане  зі  збільшенням  жирової 
маси,  й  супроводжується  зниженням  функціональ-
ної активності. В одному дослідженні оцінювали стан 
здоров’я пацієнтів методом анкетування від 0 до 3 [49], 
де оцінка 3 означала нездатність виконувати певне за-
вдання, наприклад одягатися, їсти чи ходити. Встанов-
лено,  що  збільшення  маси  апендикулярного  жиру  на 
1 кг асоціювалося зі збільшенням оцінки на 0,04 бала, 
при цьому вищі значення відповідали гіршим функці-

Таблиця 1. Діагностичні критерії саркопенії

Організація
Критерії

М’язова маса Сила м’язів М’язова функція

Європейське товариство 
фахівців у галузі клінічного 
харчування й метаболізму 
(ESPEN) [43]

Відсоток м’язової маси > 2 SD 
нижче за середній в осіб віком 

18–39 років
–

Швидкість ходьби: < 0,8 м/с 
за 4-хвилинним тестом або 

зниження функції в будь-якому 
функціональному тесті, що 

використовується для комплексної 
геріатричної оцінки

Європейська робоча група з 
питань саркопенії в осіб літнього 
віку (EWGSOP) [2]

AЗM/зріст2:
чоловіки < 7,23 кг/м2;

жінки < 5,67 кг/м2

Сила стиснення за 
динамометрією:
чоловіки < 30 кг;

жінки < 20 кг

Швидкість ходьби:
< 0,8 м/с

Азіатська робоча група з питань 
саркопенії (AWGS) [1]

AЗM/зріст2:
чоловіки < 7,0 кг/м2;

жінки < 5,4 кг/м2

Сила стиснення за 
динамометрією:
чоловіки < 26 кг;

жінки < 18 кг

Швидкість ходьби:
< 0,8 м/с

Міжнародна робоча група з 
питань саркопенії (International 
Working Group on Sarcopenia) [44]

AЗM/зріст2:
чоловіки < 7,23 кг/м2;

жінки < 5,67 кг/м2

–
Швидкість ходьби:

< 1 м/с

Товариство з питань саркопенії, 
кахексії та метаболічних розладів 
(Society of sarcopenia, cachexia 
and wasting disorders, SCWD) [45]

AЗM/зріст2 > 2 SD нижче 
за середній у здорових осіб 

віком від 20 до 30 років тієї ж 
етнічної групи

–
Швидкість ходьби:

< 1 м/с або відстань ходьби < 400 м 
під час 6-хвилинного тесту з ходьби

Фонд Національних інститутів 
здоров’я (FNIH) [46]

AЗM/зріст2:
чоловіки < 7,23 кг/м2;

жінки < 5,67 кг/м2

Сила стиснення за 
динамометрією:
чоловіки < 26 кг;

жінки < 16 кг

–

Примітки: AЗM — апендикулярна знежирена маса; SD — стандартне відхилення.
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ональним показникам. І навпаки, збільшення м’язової 
маси  на  1  кг  асоціювалося  зі  зниженням  на  0,05  бала 
оцінки здоров’я за даними анкетування. Ці результати 
показують, що втрата м’язової тканини призводить до 
функціональної недієздатності, яка посилює додаткову 
втрату м’язів, що формує замкнуте коло.

Атрофія  м’язів  розвивається  в  двох  третин  пацієн-
тів  з РА, що призводить до виснажливої ревматоїдної 
кахексії,  яка  включає  саркопенію,  зниження  праце-
здатності та якості життя [52]. Підвищений запальний 
статус у пацієнтів з РА пов’язаний зі збільшенням роз-
паду білків [53, 54]. Було показано, що рівень 11βHSD1 
підвищений у м’язах пацієнтів з РА, що може бути за-
хисною реакцією на запалення. Так, одне дослідження 
виявило,  що  в  мишей,  у  яких  відсутній  цей  фермент, 
розвинулася  тяжка  міопатія  [55].  Крім  того,  терапія 
інгібіторами ФНП-α не усуває саркопенію, незважаю-
чи на контроль системного запалення, що свідчить на 
користь  інших  можливих  механізмів,  які  призводять 
до  її  розвитку  [56].  Найефективнішим  методом  ліку-
вання  саркопенії  та  поліпшення  фізичних  функцій  у 
пацієнтів з РА на сьогодні є збалансована фізична ак-
тивність  [57].  Продемонстровано,  що  пацієнти  з  РА 
ведуть малорухливий спосіб життя, при цьому більша 
частина  їхньої фізичної активності досить низької  ін-
тенсивності  [58], а низька фізична активність, у свою 
чергу, підвищує ризик серцево-судинних захворювань, 
інсулінорезистентності  та  смертності  [59].  Зокрема, 
показано, що силове тренування під наглядом фахівців 
збільшує м’язову масу й покращує функцію у пацієнтів 
з РА [60].

Ювенільний ідіопатичний артрит
Нами  проаналізовано  два  дослідження,  в  яких  ви-

вчали ізольовано м’язову силу у пацієнтів з ЮІА. Од-
не  дослідження  [61]  включало  25  пацієнтів  з  ЮІА  та 
25 здорових осіб віком 7–12 років (середній вік 10,1). 
У  всіх  досліджуваних  групах  м’язів  спостерігалася 
тенденція  до  зниження  показників,  але  значущі  від-
мінності  були  виявлені  лише  в  розгинанні  колінного 
суглоба  (під кутом 80°)  з обох сторін  і в підошовному 
згині  гомілковостопного  суглоба.  Автори  дійшли  ви-
сновку, що  ізометрична сила м’язів близька до норми 
у дітей з ЮІА з низькою активністю захворювання, од-
нак у ділянці розгиначів коліна та згиначів стопи спо-
стерігається м’язова слабкість.

Ще одне дослідження [62] вивчало м’язову силу до 
та після 12-тижневої програми вправ у 54 дітей та під-
літків з ЮІА віком 9–21 рік. Учасники були рандомі-
зовані в групу з виконанням спеціалізованих вправ та 
контрольну  групу  без  проведення  таких.  Більше  ніж 
50  %  дітей  з  ЮІА  у  цьому  дослідженні  мали  нижчу 
силу  стиснення  за  даними  динамометрії  порівняно  з 
однолітками. Значення вимірювань сили згиначів (33–
38 %) та розгиначів стегна (52–55 %) були нижчими від 
меж 95% інтервалу прогнозування. Автори продемон-
стрували,  що  м’язова  слабкість  була  наявна  в  м’язах-
згиначах,  розгиначах  стегна  та  верхньої  кінцівки  й 
зменшувалася після 12-тижневої програми вправ.

Результати іншого дослідження [63] показали суттє-
ві  відмінності  між  дорослими  пацієнтами  з  активним 
ЮІА та здоровою контрольною групою щодо показни-
ків мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 
та тілобудови за даними ДРА. У хворих на ЮІА загаль-
на  знежирена  маса  та  МЩКТ  стегнової  кістки  були 
основними  факторами  зміни  показників  тілобудови. 
Дослідження  включало  12  дорослих  пацієнтів  чолові-
чої та 19 — жіночої статі з активним ЮІА до початку лі-
кування блокаторами ФНП-α. Порівняно зі здоровою 
контрольною  групою  знежирена  маса  тіла  та  МЩКТ 
були  нижчими,  а  жирова  маса  була  значно  вищою  у 
пацієнтів з ЮІА. Показники м’язової функції (тест на 
підйом зі стільця та швидкість ходьби) також були зни-
жені порівняно з пацієнтами контрольної групи. Авто-
ри вказали на відмінності між показниками тілобудови 
у підгрупі жінок із ЮІА, які отримували та не отриму-
вали терапію глюкокортикоїдами (ГК), і встановили їх 
негативний вплив на знежирену масу та позитивний — 
на жирову.

В  іншому  2-річному  проспективному  дослідженні 
[64]  автори  виявили  менший  приріст  знежиреної  ма-
си та більший приріст жирової маси у пацієнтів з ЮІА 
порівняно  зі  здоровими  дітьми,  визначений  за  допо-
могою  ДРA.  У  це  дослідження  було  включено  108  ді-
тей  із  раннім  ЮІА  (віком  6–18  років;  середня  трива-
лість захворювання 19,3 місяця). Приріст був більшим 
у контрольній групі, ніж у хворих на ЮІА (відмінності 
приросту знежиреної маси тіла 1,2 кг (95% ДІ 0,5–1,8); 
р < 0,001.

Автори  дослідження  [65]  оцінювали  стан  опорно-
рухового апарату лише у пацієнтів жіночої статі з ЮІА 
порівняно зі здоровою контрольною групою (42 паці-
єнтки  з  ЮІА  та  35  здорових  осіб  контрольної  групи). 
За результатами ДРA встановлено, що у дівчат із ЮІА 
вищі  середні  показники  загального  відсотка  жирової 
маси (26,5 проти 16,4 %, p = 0,001) та  індекс жирової 
маси (4,83 проти 2,23, p < 0,001), але відмінностей між 
показниками  двох  груп  (13,45  проти  12,45,  p  =  0,212) 
щодо індексу знежиреної маси тіла не було виявлено.

В іншому дослідженні [66] обстежено 48 пацієнтів з 
ЮІА та 25 здорових дітей віком 4,6–11,0 року. Усі па-
цієнти були допубертатного віку й ніколи не приймали 
ГК. Автори дійшли висновку, що хворі з ЮІА та низькою 
МЩКТ були значно молодшими, мали більш агресив-
ний  перебіг  захворювання,  більше  обмеження  фізич-
ної функції, вищі показники ШОЕ, більший показник 
тяжкості  суглобових  уражень,  нижчі  індекс  маси  тіла, 
знежирену масу тіла, менше брали участь в організова-
них видах спорту та вживали більше білка та вітаміну D 
порівняно з пацієнтами з ЮІА та нормальною МЩКТ 
(р < 0,05). У ще одне дослідження тих самих авторів [67] 
були включені 36 жінок із ЮІА, які ніколи не отриму-
вали  ГК,  та  51  жінка  контрольної  групи.  Порівняння 
пацієнтів з ЮІА з нормальними та зниженими показ-
никами тілобудови виявило суттєві відмінності в харак-
теристиках захворювання, антропометричних та фізич-
них показниках. Отже, ці два дослідження розмежували 
пацієнтів жіночої статі на до та після пубертатного віку 
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(пацієнти, які приймали ГК, були виключені). У 30 % 
пацієнтів  препубертатного  та  постпубертатного  віку 
відмічалися низькі показники тілобудови, особливо се-
ред хворих з активним перебігом захворювання та полі-
артикулярним варіантом ЮІА. Автори встановили, що 
головним  предиктором,  який  суттєво  сприяв  змінам 
усіх показників тілобудови, була саме знежирена маса, 
що ще більше підкреслює взаємозв’язок між м’язовою і 
кістковою системами.

Нами  був  проведений  аналіз  усіх  трьох  критеріїв 
саркопенії (м’язової маси, сили та функції) у пацієнтів 
молодого  віку  з  ЮІА  та  встановлено,  що  зменшення 
м’язової маси виявляється у 65 % (26 осіб  із 40) паці-
єнтів, а у 70 % пацієнтів з ЮІА (28 із 40) — зменшення 
м’язової маси та сили, що, незважаючи на молодий вік, 
дає підстави для вивчення цього аспекту у майбутньо-
му [68, 69].

Цікавим є те, що дослідження серед пацієнтів з ЮІА 
вивчають  показники  тілобудови,  розглядають  зв’язки 
між  зниженням  АЗМ,  м’язовою  функцією,  МЩКТ, 
проте  відокремленого  поняття  «саркопенія  у  пацієнтів 
з ЮІА» ще не сформульовано, імовірніше за все, через 
розуміння саркопенії лише в геріатричному контексті.

Анкілозивний спондиліт
Особливий  інтерес  становить  роль  саркопенії  в 

прогресуванні кіфотичних деформацій при анкілозив-
ному  спондиліті  (АС).  Було  запропоновано  декілька 
механізмів. У пацієнтів з АС при атрофії параспіналь-
них м’язів поперекові м’язи зазвичай зберігають свій 
об’єм [70]. Біомеханічний дисбаланс між згиначами та 
розгиначами  спини  може  призвести  до  атрофії  через 
 обмеження  рухів  у  попереку.  Імовірним  неврологіч-
ним механізмом є денерваційна атрофія, спричинена 
остеофітним  защемленням  кістки  дорсальних  нерво-
вих  корінців.  На  гістологічному  рівні  параспінальні 
м’язи  у  пацієнтів  з  АС  демонструють  нерівномірне 
розподілення  і  накопичення  колагену  [71].  У  сукуп-
ності  ці  фактори  можуть  пояснити,  як  саркопенічні 
параспінальні м’язи сприяють розвитку кіфозу хребта 
у пацієнтів з АС.

Псоріатичний артрит
Пацієнти  з  псоріатичним  артритом  (ПсА)  мають 

підвищений ризик розвитку остеосаркопенії та сарко-
пенічного ожиріння. Серед пацієнтів із ПсА та сарко-
пенією у 40 % спостерігається остеопороз, виміряний у 
шийці стегнової кістки та поперековому відділі хребта 
[72]. Це виглядає досить контрастно порівняно з паці-
єнтами  з  ПсА  без  саркопенії,  у  17  %  яких  виявлений 
остеопороз.

Системний склероз
Саркопенія більшою мірою асоціюється з дифузним 

системним склерозом (СС), ніж з лімітованою формою 
[73]. Пацієнти з СС і саркопенією демонструють більш 
виражене ураження легенів, стравоходу та шкіри, ніж 
пацієнти  без  саркопенії  [74].  Пацієнти  з  саркопенією 
та СС мають нижчу щільність капілярів, що вважається 

мікросудинним маркером тяжкості захворювання [75]. 
Тривалість СС асоціюється з вищим ризиком розвитку 
саркопенії [76]. Ці дослідження вказують на те, що сар-
копенія може служити предиктором більшого систем-
ного ураження у пацієнтів із СС.

Висновки
Зв’язок між вторинною саркопенією та ревматични-

ми  захворюваннями  є  цікавою  сферою  вивчення,  що 
розширюється та потребує  глибших досліджень. Щоб 
краще  зрозуміти  взаємодію  між  цими  групами  захво-
рювань і їх потенційне лікування, ревматологи повинні 
продовжувати вивчати це питання. Важливо викорис-
товувати  сучасні  діагностичні  алгоритми  саркопенії, 
а  не  лише  визначення  м’язової  маси,  щоб  отримати 
порівнювані та універсальні результати. Більшість до-
ступних даних базується на вивченні зв’язку між сар-
копенією  і  ревматоїдним  артритом,  проте  необхід-
ні  додаткові  дослідження  щодо  вивчення  вторинної 
саркопенії  при  інших  ревматичних  захворюваннях. 
Ревматичні  захворювання  можуть  допомогти  фунда-
ментальній науці краще зрозуміти роль запалення в па-
тофізіології первинної саркопенії.

Конфлікт інтересів та фінансування.  Автори  заяв-
ляють про відсутність конфлікту інтересів та фінансо-
вої зацікавленості при підготовці даної статті.

Інформація про внесок кожного автора. 
Джус М.Б. — концепція та дизайн огляду; аналіз отри-
маних даних та редагування статті; Кулик М.С. — напи-
сання й оформлення тексту; збір та обробка матеріалів; 
Карасевська Т.А. — обробка матеріалів та редагування 
тексту; Мостбауер Г.В. — аналіз та інтерпретація даних; 
Івашківський О.І. — аналіз та інтерпретація даних; ре-
дагування статті; Потьомка Р.А., Новицька Г.Л. — по-
шук публікацій у базах даних.
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Sarcopenia and rheumatic diseases: is there any connection?
Abstract. Sarcopenia is characterized by a loss of skeletal mus-
cle  mass,  a  decrease  in  muscle  strength  and/or  physical  perfor-
mance, and is one of the main causes for limiting daily activities 
in  the  elderly.  This  is  associated  with  an  increased  incidence  of 
many adverse events such as dysfunction, falls, frailty, hospitaliza-
tion, disability, and mortality. Primary (considered as a part of the 
aging process) and secondary sarcopenia (due to malabsorption, 
immobility/bed  rest,  starvation,  hypothyroidism,  osteoporosis, 
immune-mediated  rheumatic  diseases)  are  united  by  a  chronic 
inflammatory  process  of  different  degrees.  Sarcopenia  supports 
one  of  the  most  widely  accepted  theories  that  low-grade  chro-
nic  inflammation  is  important  in  the  pathogenesis  of  many  di-
seases. For a long time, sarcopenia was considered an age-related 
disease, but recently it has been reported to be more common in 
young subjects with autoimmune diseases. In particular, the rela-
tionship between sarcopenia and rheumatic diseases such as rheu-
matoid arthritis has been studied  in detail. Although  the patho-
genesis of sarcopenia in autoimmune diseases is not fully under-
stood, it  is believed that a chronic inflammatory process contri-

butes to the development of loss of muscle mass and strength, and 
is different depending on the underlying disease. The definition of 
sarcopenia varies between studies, which complicates and li mits 
direct  comparisons.  Therefore,  in  this  review,  we  demonstrate 
various  diagnostic  criteria  for  sarcopenia,  focusing  on  its  pre-
valence  in  patients  with  rheumatic  diseases,  including  rheuma-
toid arthritis, juvenile idiopathic arthritis, axial spondylitis, pso-
riatic arthritis, and systemic sclerosis. We developed a structured 
search strategy for English language publications in PubMed us-
ing the term “sarcopenia” in combination with the following key-
words: “inflammation”, “diagnosis”, “criteria”, “muscle mass”, 
“strength”, “outcomes”, “disability”, “mortality”, “pathophysi-
ology”, “rheumatoid arthritis”, “juvenile arthritis”, “axial spon-
dylitis”, “psoriatic arthritis”, “systemic sclerosis”. We focused on 
clinical  trials,  meta-analyses  and  review  articles.  Articles  pub-
lished only after 2000 year were included, however, we did not in-
clude major contributions published before. The search was com-
pleted on October 8, 2022.
Keywords: sarcopenia; inflammation; rheumatic diseases; review
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