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Саркопенія  — це стан, зумовлений втратою 
м’язової маси та сили. До розвитку цього стану 
призводять дисметаболічні процеси при порушен-
нях у  роботі імунної та ендокринної систем на тлі 
численних метаболічних розладів, порушення щіль-
ності та структури кісток, зниження синтезу проан-
дрогенних стероїдів й естрадіолу в жінок і чоловіків, 
що супроводжується погіршенням якості життя та 
ранньою смертністю [1, 2].

У багатьох випадках саркопенію діагностують із 
запізненням за відсутності належної профілактики 
в жінок молодого віку [3]. У клінічній практиці зазви-
чай це захворювання пов’язують із менопаузою [4]. 
Саркопенія належить до вік-залежних захворювань 
[5], але майже в  половині випадків трапляється 
при синдромі полікістозних яєчників (СПКЯ), перед-
часній недостатності яєчників й андрогенів у жінок 
репродуктивного віку [6, 7].

Ірвін Розенберг у 1989 р. описав цей стан як бага-
тофакторний синдром, що виникає з  віком і  при-
зводить до втрати маси та функції скелетних м’язів 
[8, 9]. Подальші наукові дослідження були проведені 
Європейською робочою групою з питань саркопенії 
в осіб похилого віку (EWGSOP), яка в 2010 р. у своєму 
звіті визначила саркопенію як синдром, що характе-
ризується прогресивною та генералізованою втра-
тою маси й  сили скелетних м’язів, пов’язаний із 

фізичною інвалідністю, низькою якістю життя та 
ризиком смерті, а також рекомендувала критерії для 
діагностики [10]. Цей звіт сприяв розробці методів 
лікування цього складного стану.

У вересні 2016 р. діагноз «саркопенія» був офіцій-
но включений у  Міжнародну класифікацію хвороб 
10-го перегляду (МКХ-10) під кодом М62.84.

У 2019  р. оновлений консенсус робочої групи 
з  вивчення саркопенії визначив її як асоційоване 
з підвищеним ризиком падінь, переломів, порушень 
рухової активності та летальності генералізоване 
захворювання скелетних м’язів, що прогресує [11]. 
Діагностичні критерії саркопенії (EWGSOP, 2019): 
зниження сили скелетних м’язів; зниження маси та 
якості скелетних м’язів; зниження функції скелетних 
м’язів. Для скринінгу захворювання рекомендовано 
використовувати опитувальник для діагностики сар-
копенії SARC-F [11]. Силу, масу та функцію скелетних 
м’язів оцінюють у балах, загальний показник опиту-
вальника > 4 балів свідчить про високу ймовірність 
наявності саркопенії з несприятливим прогнозом.

Серед чинників, які призводять до формування сар-
копенії в осіб молодшого віку, — висока частота цукро-
вого діабету (ЦД) і  порушення функціонування щито-
подібної залози (ЩЗ) [12]. J. Wei та співавт. відзначають, 
що гіпертиреоз, гіпотиреоз і субклінічний гіпертиреоз 
можуть підвищити ризик розвитку саркопенії [12].

Л. М. Семенюк, В. І. Паньків, 

Т. Ю. Юзвенко, Т. А. Остапенко

ДНП «Український науково-практичний центр ендокринної 
хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин 
Міністерства охорони здоров’я України», Київ

Саркопенія як невраховане ускладення 
андрогенної недостатності в жінок. 

Огляд літератури

УДК 616.74-081-007.23-036.2-036.1+618.14-018.73:577.175.6

Семенюк Людмила Миколаївна, д. мед. н., проф., зав. відділу репродуктивної медицини та хірургії. E-mail: semeniukliudmyla1@gmail.com. ORCID: http://orcid.org/0000-0002-7354-7061; Паньків 

Володимир Іванович, д. мед. н., проф., головний науковий співробітгник відділу клінічної ендокринології. ORCID: http://orcid.org/0000-0002-9205-9530; Юзвенко Тетяна Юріївна, д. мед. н., проф., 

заст. директора з наукових питань. ORCID: http://orcid.org/0000-0003-4229-2075; Тетяна Анатоліївна Остапенко, к. мед. н., медичний директор. ORCID: http://orcid.org/0000-0002-3728-6861



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 1 (93) 2026 65

REVIEWS  •  ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

Нами проаналізовано результати наукових статей, 
обсерваційних досліджень, клінічних випробувань, 
наративних і  систематичних оглядів, а  також мета-
аналізів у  базах даних PubMed/MEDLINE, Scopus, 
Web of Science, Google Scholar щодо патофізіології 
саркопенії, індукованої ЦД, та її значення для контр-
олю глюкози. Установлено, що ЦД 2 типу і саркопе-
нія впливають один на одного [13]. Це призводить 
до негативних наслідків для глікемічного контролю, 
зростання серцево-судинного ризику й смертності, 
погіршення загального стану здоров’я та якості 
життя, ризику падінь і смертності [13].

Серед розладів здоров’я, які часто супроводжу-
ються сакропенією, багато авторів виділяють ожи-
ріння, гіпогонадизм у  чоловіків, нетримання сечі 
тощо [14, 15].

Натепер спостерігається велика частота саркопе-
нії серед жінок репродуктивного віку. Характерною 
скаргою в жінок вікової групи 25 — 45 років із пору-
шенням менструального циклу за типом оліго- або 
ановуляції на тлі порушення роботи ЩЗ є біль у колін-
них суглобах, зниження фізичної витривалості, збіль-
шення маси тіла та дискомфорт у кишечнику [16].

За літературними даними, біль у колінах може бути 
пов’язаний зі зниженням сили розгиначів коліна [16]. 
Очевидно, саме ця скарга в молодих жінок має бути 
раннім сигналом формуванння в них саркопенії.

Кишечний дисбактеріоз слід розглядати як зна-
чно недооцінений і  незадовільно компенсований 
стан у більшості пацієнтів з ендокринопатіями [17]. 
За даними дослідників, кишкова мікробіота відіграє 
провідну роль у  виникненні та перебігу процесу 
старіння, безпосередньо впливаючи на енергетич-
но-метаболічний баланс, активність та тривалість 
запальних процесів, що також впливає на дебют 
і прогресування саркопенії [18].

Кишкова мікробіота впливає на імунітет хазяї-
на та здійснює регуляторний контроль гомеоста-
зу шляхом ферментації неперетравленої їжі в  тов-
стій кишці, генеруючи широкий спектр біоактив-
них молекул [19]. Автори відзначають, що втрата 
повноцінності родового та видового складу мікро-
біоти кишечнику в  жінок призводить до знижен-
ня кількості метаболітів мікробного походження 
(коротколанцюгові жирні кислоти, жовчні кислоти, 
катаболіти триптофану), що беруть участь у форму-
ванні імунної толерантності, метаболізму естроге-
нів і  цілісності маткового та вагінального епітелію 
[19]. Це зумовлено порушенням -глюкуронідазної 
рециркуляції естрогенів, запаленням, спричиненим 

Toll-подібними рецепторами (TLR), дисбалансом клі-
тин Th17/Treg і мікробної транслокації, що свідчить 
про провідну роль дисбактеріозу в етіології гінеко-
логічних захворювань (ендометріоз, СПКЯ, інші роз-
лади дисовуляторного генезу) [18, 20, 21].

При порушеннях менструального циклу, по  в’яза-
них із хронічною ановуляцією, збільшення маси 
тіла та зниження фізичної витривалості належать 
до найчастіших скарг. При цьому жінки відзначають 
відсутність переїдання або зміни раціону харчуван-
ня. За даними наукових досліджень, ожиріння та 
саркопенія мають спільні патофізіологічні характе-
ристики: інсулінорезистентність (ІР), запалення (під-
вищена секреція прозапальних маркерів і зниження 
продукції протизапальних маркерів), гормональні 
зміни (зниження рівня гормону росту, тестостерону 
та естрогену), відсутність фізичної активності, окси-
дативний стрес [22].

Значення саркопенічного ожиріння для здоров’я 
жінок репродуктивного віку зростає , оскільки воно 
асоціюється з підвищенням ризику кардіометабо-
лічних розладів (серцево-судинних захворювань, 
ЦД 2 типу, артеріальної гіпертензії) та інших супутніх 
патологій, зокрема гепатопатій, остеоартриту, остео-
порозу, захворювань легень, нирок, проблем з пси-
хічним здоров’ям (когнітивні порушення та депре-
сія), післяопераційних ускладнень тощо [23 — 26].

Останніми роками широко обговорюється роль 
андрогенів, а  саме тестостерону та дегідроепіан-
дростерону, у  формуванні гіпоестрогенних станів 
у  жінок із саркопенією. Якщо менопаузний пері-
од у  жінок досліджений з  погляду гормонального 
забезпечення, то більш ранні розлади репродуктив-
ного здоров’я викликають багато питань.

Доведено, що естроген і  тестостерон впливають 
на різні тканини, зокрема скелетні м’язи, зв’язуючись 
з естрогенним й андрогенним рецептором (AР) від-
повідно [16].

Значення тестостерону в підтримці м’язової маси 
відзначають й інші дослідники [27, 28]. Дослідження 
формування саркопенії в  оваректомованих тварин 
виявило здатність естрогену регулювати підтримку 
м’язової маси, сили та мітохондріальної функції [16].

Сексуальна дисфункція, спричинена низьким рів-
нем стероїдних гормонів, також поєднується з атро-
фією м’язів. M. E. Rosa-Caldwell і співавт. [29] відзна-
чили особливу роль тестостерону, як чинника тран-
слокації АР до ядра. Він діє як фактор транскрипції 
для збільшення синтезу міотрубочок і  м’язового 
білка. Інші автори припускають, що активація AР 
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сприяє зсуву в бік повільних скорочувальних воло-
кон, причому AР-нокаутні миші демонстрували зсув 
у бік волокон 2-го типу [30]. Анаболічні властивості 
тестостерону підтверджуються спостереженнями за 
жінками в  постменопаузі, які отримують лікування 
тестостероном. При цьому під впливом терапії під-
вищується швидкість фракційного синтезу білка [31].

Аналіз літературних джерел щодо впливу естро-
генів на розмір та якість м’язів виявив загальну 
думку експертів, що дефіцит естрогенів є чинником 
формування м’язової дисфункції [32]. Крім цього, 
автори пов’язують із дефіцитом естрогенів маніфес-
тацію автоімунних захворювань у  жінок, зокрема 
патології ЩЗ автоімунного генезу [33].

Репродуктивна система жінки фертильного віку 
функціонує завдяки циклічним змінам гормонів, які 
регулюються гіпоталамо-гіпофізарною системою. 
У разі нормального циклу значно збільшується кон-
центрація прогестерону під час лютеїнової фази 
менструального циклу. Однак порівняно з  естро-
геном вплив рівня прогестерону на формування 
саркопенії мало досліджено. Установлено, що не 
лише естрогенові, а  й прогестеронові рецептори, 
які розташовані та експресуються в тканині скелет-
них м’язів, безпосередньо впливають на м’язову 
тканину [34]. Однак прогестини не були схвалені 
для використання при саркопенії через недостатню 
кількість досліджень щодо їхнього терапевтичного 
впливу на м’язову масу або функцію [35]. Пізніші 
дослідження вказують на те, що мітохондрії містять 
рецептор прогестерону, який може опосередкову-
вати та збільшувати їхню активність, а  отже, мати 
важливе значення для підтримки м’язової маси [16]. 
Необхідно провести дослідження, щоб визначити 
механізм дії прогестерону у регуляції якості м’язів.

Іншим андрогеном, який може впливати на фор-
мування саркопенії в  жінок, вважають дегідроепі-
андростерон та його сульфат (ДГЕА-С). Дегідроепі-
андростерон  — це стероїдний гормон, що секре-
тується наднирковими залозами (у  сітчастій зоні), 
а  також міститься в  інших органах (тека-клітини 
яєчників і клітини Лейдига в яєчках, плацента, печін-
ка, жирова тканина та центральна нервова система) 
[36]. Цей гормон вважають також нейростероїдом. 
Співвідношення ДГЕА та його сульфатованої форми 
ДГЕА-С становить 1 : 1000. Рівень ДГЕА та ДГЕА-С 
у крові залежить від статі та віку, у жінок концентра-
ція постійно нижча, ніж у чоловіків [37].

Y. Du і  спіавт. [38] виявили, що жінки в  постме-
нопаузі зі саркопенією частіше мали нижчий вміст 

ДГЕА і вищий рівень фолістатину. Кількість наукових 
робіт, в  яких обговорюється значення зміни рівня 
ДГЕА у формуванні саркопенії в жінок репродуктив-
ного віку з  естроген-дефіцитними станами, значно 
менша порівняно з дослідженням впливу зниженого 
вмісту тестостерону на цю патологію.

J. Śliwowski і  співавт. [39] відзначають, що вікове 
зниження рівня ДГЕА сприяє зменшеному виро-
бленню статевих стероїдів. Цей процес потенцій-
но призводить до дефіциту анаболічних сигналів, 
необхідних для підтримки м’язів. Також ДГЕА може 
підтримувати анаболізм, потенційно підвищуючи 
рівень інсуліноподібного фактора росту-1 (ІФР-1). 
Установлено, що ДГЕА/ДГЕА-С мають протизапальну 
й  імуномодулювальну властивості. Хронічне запа-
лення низького ступеня (підвищені рівні інтерлей-
кіну-6, фактора некрозу пухлин-, C-реактивного 
білка) пов’язане зі старінням та катаболізмом м’язів. 
Виявлено, що ДГЕА може протидіяти цьому шляхом 
впливу на рецептори, активовані проліфератором 
пероксисом (PPAR), зменшуючи катаболізм м’язів. 
Також ДГЕА-С є потенційним функціональним анта-
гоністом глюкокортикоїдів (кортизолу), які належать 
до катаболічних гормонів, що руйнують м’язи. Їхній 
рівень часто хронічно підвищується з віком [39].

Виявлено статево-специфічні закономірності між 
ДГЕА і  зниженням м’язової сили (динапенії). Силь-
ніший зв’язок відзначено в  жінок. Кореляція між 
нижчими рівнями ДГЕА та динапенією свідчить про 
важливість гормональної регуляції в цьому процесі.

Іншими дослідниками встановлено стрес-
залежний чинник формування саркопенії при 
коморбідній патології. Оцінюючи чинники ризику 
саркопенії в  пацієнтів похилого віку з  ЦД 2  типу, 
автори відзначають, що постійна надмірна секреція 
кортизолу опосередковує руйнування м’язів із мож-
ливим розвитком саркопенії [40].

Останніми науковими дослідженнями доведено, 
що незалежними чинниками ризику розвитку сарко-
пенії в пацієнтів похилого віку із ЦД 2 типу є співвід-
ношення кортизолу/ДГЕА-С у  сироватці крові ≥  0,2, 
діастолічний артеріальний тиск < 70 мм рт. ст., кон-
центрація гемоглобіну < 13 г/дл і  глікемічний індекс 
< 1,0. Із цих чинників ризику співвідношення кор-
тизол/ДГЕА-С у  сироватці крові має найсильніший 
вплив на розвиток саркопенії. Цей факт може відо-
бражувати стан підвищеного стресу в  пацієнтів із 
саркопенією, а також патологічно пов’язаний зі збіль-
шенням катаболічного впливу кортизолу на м’язи та 
зниженням захисної дії ДГЕА-С на м’язову масу [41].
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З огляду на умови, в  яких перебувають жінки 
репродуктивного віку в Україні, стан хронічного стре-
су призведе до зростання рівня стресових гормо-
нів — кортизолу та пролактину, а  отже, до ранньої 
маніфестації вік-асоційованих захворювань  [42, 43].

Таким чином, саркопенія  — це мультидисциплі-
нарне захворювання, діагностика якого потребує 
уваги до скарг незалежно від віку пацієнта. Обі-
знаність спеціалістів різних спеціальностей із цією 
проблемою може запобігти руйнівним наслідкам 
саркопенії в жінок не лише похилого віку.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження  — 
Л. М. Семенюк; збір та опрацювання матеріалу  — 
В. І. Паньків, Т. Ю. Юзвенко; написання тексту  — 
Л. М. Семенюк, Т. Ю. Юзвенко; редагування — В. І. Паньків.
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РЕЗЮМЕ

Огляд літератури присвячений саркопенії як 
неврахованому ускладненню андрогенної недостат-
ності в  жінок. Проаналізовано результати науко-
вих досліджень, клінічних випробувань, наратив-
них і  систематичних оглядів, а  також метааналізів 
у  базах даних PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of 
Science та Google Scholar щодо саркопенії та андро-
генної недостатності в  жінок. Погляд на скелетну 
мускулатуру впродовж останніх років зазнав істот-
них змін. Доведено, що м’язова тканина належить до 
потужних ендокринних органів, що беруть активну 
участь у координації обмінних процесів у багатьох 
органах і  тканинах. Скорочення м’язів призводить 
до біомеханічних реакцій із виділенням проти-
запальних цитокінів. Саркопенію розглядають як 
вікове зниження маси та функціональної здатності 
скелетних м’язів, що прогресує. Цей процес асоці-
юється з підвищеним ризиком розвитку інвалідиза-
ції, падінь і  метаболічних розладів. Результати епі-
деміологічних досліджень підтверджують, що для 
жінок з андрогенною недостатністю, крім хронічних 
ускладнень, притаманна втрата м’язової тканини. 
Саркопенію офіційно визнано захворювання в Між-
народній класифікації хвороб 10-го перегляду (M62). 
Порушення балансу між гормонами та міокінами 
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спричиняє розвиток саркопенії, погіршення вугле-
водного обміну й  підсилення інсулінорезистент-
ності. Діагностичними критеріями саркопенії є зни-
ження сили і функції скелетних м’язів, їхньої маси та 
якості. Дослідниками встановлено стрес-залежний 
чинник формування саркопенії при коморбідній 
патології. Ожиріння та саркопенія мають спільні 
патофізіологічні характеристики (інсулінорезис-
тентність, запалення, гормональні зміни, відсутність 
фізичної активності, оксидативний стрес). Виявлено, 
що постійна надмірна секреція кортизолу непрямо 
призводить до руйнування м’язів із можливим роз-
витком саркопенії. В огляді узагальнено сучасні дані 
щодо ролі андрогенної недостатності в  патогенезі 
саркопенії, розглянуто можливі механізми взаємодії 
та перспективні напрями терапевтичної корекції.

Ключові слова: андрогенна недостатність, сарко-
пенія, дегідроепіандростерон, стрес, репродуктив-
на функція, кишкова мікробіота, інсулінорезистент-
ність, ожиріння.

ABSTRACT
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This review focuses on sarcopenia as an unaccount-
ed complication of androgen insufficiency in women. 
The results of scientific studies, clinical trials, narra-
tive and systematic reviews, as well as meta-analyses 
in the PubMed/Medline, Scopus, Web of Science and 
Google Scholar databases on sarcopenia and androgen 

insufficiency in women were analyzed. Perspectives on 
skeletal muscle have changed significantly in recent 
years. It has been proven that skeletal muscle is now 
recognized as a  metabolically active endocrine organ 
that actively participate in the regulation of metabolic 
processes in many organs and tissues. Muscle contrac-
tion leads to biomechanical responses with the release 
of anti-inflammatory cytokines. Sarcopenia is considered 
as a  progressive age-related decline in skeletal muscle 
mass and function. This process is associated with an 
increased risk of disability, falls, and metabolic disor-
ders. Epidemiological studies confirm that women with 
androgen insufficiency, in addition to chronic complica-
tions, also experience muscle loss. Sarcopenia is officially 
recognized as a disease in the International Classification 
of Diseases (ICD-10: M62). Imbalance between hormones 
and myokines contributes to the development of sarco-
penia, deterioration of carbohydrate metabolism and 
increased insulin resistance. Diagnostic criteria for sarco-
penia include reduced muscle strength, mass, function, 
and quality. A stress-related factor in the development of 
sarcopenia in comorbid conditions has been identified. 
Obesity and sarcopenia share common pathophysiologi-
cal characteristics, including insulin resistance, inflam-
mation, hormonal changes, lack of physical activity, and 
oxidative stress. Evaluating the risk factors for sarcopenia, 
researchers note that chronic hypersecretion of cortisol 
contributes to muscle catabolism and may promote the 
development of sarcopenia. The review summarizes 
current data on the role of androgen insufficiency in 
the pathogenesis of sarcopenia, and outlines potential 
mechanisms of interaction and promising directions for 
therapeutic intervention.

Keywords: androgen insufficiency, sarcopenia, 
dehydroepiandrosterone, stress, reproductive function, 
intestinal microbiota, insulin resistance, obesity.
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