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Саркопения представляет собой значимую проблему для здоровья в развитых странах, так как повышает риск пере-
ломов, ухудшает способность самостоятельного передвижения и выполнения деятельности в повседневной жизни, 
ассоциируется с сердечно-сосудистыми и респираторными заболеваниями, когнитивными нарушениями, способствует 
снижению качества жизни и дорого обходится системам здравоохранения. Саркопения характеризуется прогрессиру-
ющей генерализованной потерей мышечной массы, ухудшением качества мышечной архитектоники, снижением 
функциональной возможности мышц, предсказывающими неблагоприятный исход. В последнее время в литератур-
ных источниках появились сообщения о развитии саркопении у пациентов с болезнью Крона. Однако механизм раз-
вития потери мышечной массы при этом воспалительном заболевании кишечника не до конца исследован. В пред-
ставленном обзоре литературы мы приводим возможные патофизиологические механизмы болезни Крона, которые 
способствуют развитию функциональной несостоятельность мышц и их низкой работоспособности. Также в обзоре 
представлены потенциальные методы лечения саркопении при болезни Крона. 
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Sarcopenia is a significant health problem in developed countries as it increases the risk of fractures, impairs the ability to move 
independently and perform daily activities, relates to cardiovascular and respiratory diseases, cognitive impairment, reduces the 
quality of life, and imposes a financial burden on health care systems. Sarcopenia is characterized by progressive and 
generalized loss of muscle mass, deterioration in the quality of muscle architecture, and a decrease in muscle functionality, 
which predicts an unfavorable outcome. Recently, reports have appeared in the literature about the development of sarcopenia 
in patients with Crohn's disease. However, the mechanism of muscle loss in this inflammatory bowel disease is not fully 
understood. In this review, we present the possible pathophysiological mechanisms of Crohn's disease that contribute to the 
development of functional muscle failure and low performance. The literature review also presents potential treatments that may 
alleviate the development of sarcopenia in Crohn's disease.
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Введение
Впервые о саркопении сообщил Ирвин Розенберг (Irwin 

Rosenberg) в 1989 г., определив ее как потерю мышечной 
массы, связанную со старением организма [1]. По недавно 
опубликованным определениям Европейской рабочей группы 
по саркопении у пожилых людей (EWGSOP) и Азиатской 
рабо чей группы по саркопении (AWGS), саркопенией считает-
ся «потеря мышечной массы, сопровождающаяся потерей 
мышечной силы и физической работоспособности». Эти па-
тологические процессы приводят к увеличению риска паде-
ний, тем самым снижая качество жизни, а сама саркопения 
является первичной [2, 3]. Однако в дальнейшем было пока-
зано, что саркопения может развиваться у пациента любого 
возраста в результате дефицита питания, малоподвижного 
обра за жизни, инфекционных заболеваний – так называемая 
вторичная саркопения [4]. В последнее время появились еди-
ничные работы, описывающие вторичную саркопению у детей 
на фоне различной острой и хронической патологии [5–11]: 
онкологических заболеваний, болезней нервной системы, 
в т.ч. детского церебрального паралича, морбидного ожире-
ния, тяжелого осложненного течения хирургического процес-
са, а также у детей с воспалительными заболеваниями 
кишеч ника (ВЗК), в первую очередь с болезнью Крона (БК). 

БК – хроническое иммуноопосредованное заболевание 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), на течение которого 
влияют многочисленные генетические и эпигенетические 
факторы [12–14]. Пациенты с ВЗК часто страдают от недо-
статочности питания [15], которая является ключевым фак-
тором потери мышечной массы с последующей потерей 
мышечной функции [16]. Учитывая, что при БК поражается 
любой сегмент ЖКТ, в т.ч. тонкая кишка, где происходит 
всасывание нутриентов, у пациентов наблюдается более вы-
сокая степень недостаточности питания по сравнению 
с больными язвенным колитом (ЯК) [17, 18]. 

Взаимосвязь саркопении и ВЗК изучена недостаточно, 
однако недавний мета-анализ показал, что у 52% пациентов 
с БК и у 37% пациентов с ЯК развивается саркопения [15]. 
Эти результаты вызывают большой интерес, поскольку сар-
копения негативно влияет на качество жизни, увеличива-
ет время пребывания в стационаре и осложняет течение 
послеоперационного периода [19, 20].

В развитии мышечной атрофии у пациентов с ВЗК пред-
полагается роль кишечной микробиоты (КМ). Высказана 
гипо теза, что КМ, переходя от защитного к провоспалитель-
ному действию, может изменить иммунный ответ и метабо-
лизм хозяина, способствуя воспалительной реакции, активи-
рующей несколько молекулярных путей, связанных с сар-
копенией, с последующим развитием скелетно-мышечных 
нарушений и мышечной слабости [18, 21].

Данный литературный обзор направлен на описание пато-
физиологических механизмов развития саркопении у паци-
ентов с БК и возможных терапевтических мишеней, снижа-
ющих риск развития саркопении.

 Патофизиологические механизмы развития  
саркопении при болезни Крона
В патогенезе саркопении при БК играет роль множество 

факторов, включая воспаление, дефицит питания, синдром 

мальабсорбции, дефицит витамина D, ожирение, ось «ки-
шечник–мышцы», а также некоторые другие.

Воспаление
Воспалительное состояние кишечника при БК является 

важнейшим звеном, которое рассматривается как фактор 
развития мышечного истощения. Воспаление сопровожда-
ется системным увеличением циркулирующих провоспали-
тельных цитокинов, таких как интерферон-γ, интерлейкины 
IL-1, -6, -12, -18 и фактор некроза опухоли-α (TNF-α) [22, 23]. 
Воспалительные цитокины оказывают прямое катаболиче-
ское действие на белковый метаболизм, снижая синтез 
мышечных белков [24]. TNF-α увеличивает окислительный 
стресс, который активирует путь транскрипционного ядер-
ного фактора – NF-κB, что, в свою очередь, усиливает рас-
пад мышечных белков, уменьшает миогенез и усугубляет 
течение воспаления [25]. TNF-α также способен активиро-
вать фермент 11-β-гидроксистероиддегидрогеназу типа 1 
в мышцах, который превращает неактивный кортизон в ка-
таболический кортизол, способствуя распаду мышечных 
белков [26]. 

Провоспалительные цитокины снижают уровни плазмен-
ного и мышечного инсулиноподобного фактора роста 1, что 
приводит к снижению активации путей протеинкиназы B и 
фосфоинозитид-3-киназы и, соответственно, синтеза мы-
шечных белков [27].

Дефицит питания
Один из факторов риска развития саркопении у пациен-

тов с БК связан с дефицитом потребления пищевых ве-
ществ вследствие снижения аппетита [28, 29]. Дефицит 
нутриентов в рационе приводит к снижению синтеза бел-
ка, необходимого для роста мышц, поддержания их актив-
ности и полноценности нервно-мышечной передачи, что 
сопро вождается снижением мышечной массы и атрофией 
мышц [28, 30]. 

Примечательно, что в ходе недавно проведенных иссле-
дований сообщалось о слабой корреляции между индексом 
массы тела (ИМТ) и наличием саркопении у пациентов 
с БК [31]. Таким образом, оценка ИМТ у пациентов с БК 
может не выявить значимых изменений [29], поэтому потерю 
мышечной массы и силы необходимо оценивать независимо 
от ИМТ [32, 33]. Это подтверждается результатами некото-
рых исследований: в 2015 г. А.Flores et al. выявили, что из 
581 пациента с ВЗК 30,3% страдают ожирением [34]. В 2021 г. 
F.Palmese et al. сообщили, что у пациентов с БК, сопрово-
ждающейся саркопенией, выявляется саркопеническое ожи-
рение [35].

Синдром мальабсорбции
Активный воспалительный процесс в кишечнике при БК 

вызывает высвобождение медиаторов, оказывающих как 
местное, так и системное воздействие. В частности, TNF-α и 
IL-6 способствуют увеличению проницаемости стенки ки-
шечника, что влечет за собой избыточный рост и транслока-
цию бактерий, которые наряду с повреждением или умень-
шением всасывательной поверхности тонкой кишки, рас-
стройством мезентериального кровообращения и лимфоот-
тока в тонкой кишке, ускорением моторики, нарушением 
пищеварения при дефиците ферментов желудка, тонкой 
кишки и поджелудочной железы, билиарной патологии 



75

Саркопения и болезнь Крона у детей

Sarcopenia and Crohn's disease in children

© Издательство «Династия», 2024
Тел./факс: +7 (495) 660-6004, e-mail: red@phdynasty.ru, www.phdynasty.ru

может явиться причиной мальабсорбции, проявляющейся 
диареей и увеличением объема стула [36, 37]. 

Вследствие мальабсорбции снижается всасывание ами-
нокислот, а поскольку они являются основным строитель-
ным материалом для белков мышечной ткани, развивается 
саркопения [38]. Этот патогенетический механизм под-
тверждается исследованием F.M.Martínez-Arnau et al., в ко-
тором выявлен положительный эффект при добавлении 
лейцина (дефицит которого вызывает значительное сниже-
ние синтеза мышечного белка) в рацион питания пожилых 
людей с саркопенией [39].

Дефицит витамина D
Витамин D – это жирорастворимый витамин, который 

выра батывается в коже под воздействием солнечного света, 
а также присутствует в небольших количествах в некоторых 
продуктах питания – жирной рыбе и яйцах [40]. Он оказывает 
большое влияние на скелетные мышцы: модулирует актива-
цию кальциевых каналов, тем самым поддерживая мышеч-
ную возбудимость, и способствует пролиферации и диффе-
ренцировке мышечных стволовых клеток. Поэтому дефицит 
витамина D способствует развитию саркопении [41].

Полный физиологический механизм воздействия витами-
на D на мышцы еще не известен, но, вероятно, опосредован 
рецептором витамина D, который экспрессируется в различ-
ных тканях, в т.ч. в мышечной. Также витамин D участвует в 
сохранении целостности слизистой оболочки кишечника 
путем модуляции иммунных и воспалительных реакций [30].

Ожирение
Число адипоцитов жировой ткани при ожирении увеличе-

но, как и увеличена их провоспалительная активность и про-
дукция адипокинов. Воспалительная реакция – одно из зве-
ньев патогенеза саркопении при БК. В результате воспале-
ния усиливается катаболизм мышечных волокон. 

Также у людей с ожирением повышается накопление 
липи дов, которые в данном случае аккумулируются в ске-
летных мышцах, что приводит к нарушению функционирова-
ния митохондрий (образование активных форм кислорода), 
резистентности к инсулину и секреции миокинов [42, 43].

Ось «кишечник–мышцы»
В гомеостазе мышечной ткани важную роль играет ось 

«кишечник–мышцы». Здоровая КМ регулирует экспрессию 
генов посредством продукции короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК) и антиоксидантов. КЦЖК действуют на мито-
хондрии скелетных мышц, способствуя синтезу мышечных 
белков. При БК эти эффекты нивелируются и избыточный 
рост бактерий в стенке кишечника, из-за активно протекаю-
щей воспалительной реакции, нарушает равновесие оси 
«кишечник–мышцы» [44]. Бактероиды, лактобактерии и 
бифи добактерии оказывают положительный эффект на раз-
витие мышц, а клостридии, Helicobacter pylori и Haemophilus 
influenzae отрицательно влияют на скелетную мускулату-
ру [45], вызывая патологические изменения в нервно-мы-
шечных соединениях, нарушения капиллярного кровотока, 
снижение способности к восстановлению и регенерации 
из-за уменьшения количества мышечных клеток-сателлитов, 
инфильтрацию воспалительными клетками, развитие окис-
лительного стресса и преобладание деградации мышечно-
го белка над его синтезом. В скелетных мышцах отмечена 

высокая экспрессия γ-рецептора, активируемого пролифе-
ратором пероксисом (PPAR-γ), участвующего в энергетиче-
ском метаболизме, в частности, в митохондриальном био-
генезе [45, 46]. Высока экспрессия PPAR-γ и в адипоцитах, 
он участвует в отложении липидов в мышцах и других орга-
нах. При нарушении кишечного микробиоценоза количество 
PPAR-γ уменьшается, что сопровождается истощением ске-
летных мышц. 

Клиническое значение саркопении при болезни Крона
1. Увеличивается риск развития остеопении
Остеопения у пациентов с БК встречается в 30% случаев. 

Саркопения вызывает снижение количества неорганических 
веществ, отвечающих за минерализацию костной ткани, что 
может привести к патологическим переломам [17].

2. Риск развития ожирения
У пациентов с БК наблюдается увеличение висцерально-

го, а именно брыжеечного, жира. Адипоциты брыжеечного 
жира способствуют развитию воспалительной реакции, опос-
редованной цитокинами и окислительным стрессом, вслед-
ствие чего развивается саркопеническое ожирение [42].

3. Нарушения роста и развития
Недоедание часто встречается у пациентов с БК и сохра-

няется длительное время, несмотря на лечение. Причиной 
меньшего употребления пищи у детей с БК является про-
должающаяся хроническая воспалительная реакция [36]. 
Если недостаточность питания сохраняется длительно, 
то у детей замедляется половое развитие, происходят струк-
турные изменения костной ткани [17]. Взаимосвязь саркопе-
нии, БК и нарушения роста у детей не описана.

Диагностика саркопении при болезни Крона
Объективно саркопению у детей можно диагностировать 

при углубленной оценке нутритивного статуса с использова-
нием двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии 
(dual-energy X-ray absorptiometry/DEXA), или компьютерной, 
или магнитно-резонансной томографии, или при использо-
вании менее инвазивных методик: биоимпедансометрии и 
ультразвуковой диагностики с определенной степенью гра-
дации эхогенности мышц. Можно также оценивать силу мы-
шечной ткани посредством кистевой динамометрии [32].

Недавно запатентован достаточно объективный способ 
диагностики саркопении у детей, основанный на изучении 
компонентного состава тела методом биоимпедансоме-
трии. В процессе импедансометрии определяют процент 
объема жировой и активной клеточной массы в компонент-
ном соста ве организма и при сочетании доли жировой 
массы ≥40,5%, а доли активной клеточной массы ≤37% диа-
гностируют саркопению [5].

Лечение саркопении
Питание и пищевые добавки
Для поддержания мышечной массы и силы у пациентов 

с саркопенией при БК необходимо корректировать питание. 
Ключевым макронутриентом в данном случае является 
белок. Аминокислоты, содержащиеся в белках, являются 
строительным материалом для синтеза мышечных белков. 
Сообщалось, что у пациентов с коррекцией нутритивного 
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статуса наблюдается меньший риск развития послеопераци-
онных осложнений [47].

Важным элементом коррекции питания является прием 
витаминов. Так, прием витамина D у детей в возрасте 
9–15 лет с ВЗК показал улучшение мышечной силы [48]. 
В качестве добавок пациентам с саркопенией рекомендуют-
ся полиненасыщенные жирные кислоты – α-линоленовая, 
докозагексаеновая, эйкозапентаеновая и докозапентаено-
вая, которые обладают выраженным противовоспалитель-
ным действием из-за их способности увеличивать PPAR-γ и 
ингибировать провоспалительный NF-κB. Важно отметить, 
что у пациентов с БК снижена экспрессия PPAR-γ [46, 47, 49].

Фармакологическая терапия
В лечении саркопении при БК используются несколько 

фармакологических препаратов против TNF-α, антиинтер-
лейкины и антиинтегрины. Основное действие антагонистов 
TNF-α – ингибирование TNF-α с последующим уменьшени-
ем воспалительной реакции, что приводит к снижению ката-
болической передачи сигналов апоптоза и цитотоксичности. 
Также препараты против TNF-α приводят к увеличению 
массы тела, мышечной массы и ИМТ. Антиинтегриновые 
агенты тормозят действие интегринов, уменьшая движение 
иммунных клеток к эндотелию кишечника и подавляя рекру-
тирование воспалительных клеток в поврежденную слизи-
стую оболочку кишечника, в то время как антиинтерлейкины 
блокируют действие IL-12 и IL-23 [50].

А.А.Csontos et al. наблюдали улучшение ИМТ и мышечных 
параметров после 12-недельного курса адалимумаба или 
инфликсимаба у пациентов с БК. Однако необходимы даль-
нейшие исследования для определения влияния анти-TNF-α, 
антиинтерлейкиновых и антиинтегриновых агентов и других 
препаратов, используемых при лечении ВЗК, на саркопению 
с точки зрения мышечной массы, ее качества и работоспо-
собности [25].

Заключение
Увеличение количества детей, страдающих БК, несо-

мненно, будет приводить к росту числа детей с саркопенией. 
В этой связи необходимы дальнейшие исследования для 
понимания патофизиологических механизмов развития сар-
копении, а также для выявления наиболее эффективных 
методов профилактики и лечения данного патологического 
состояния.
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь у детей:  
аспекты клиники и диагностики с акцентом на использование  
внутрипищеводной рН-импедансометрии 

Цель. Оценить особенности клиники и данные рН-импедансометрии у детей с подозрением на гастроэзофагеальную 
рефлюксную болезнь (ГЭРБ). 

Пациенты и методы. В исследование включены данные 237 детей с клиникой ГЭРБ, которым выполнена внутрипище-
водная рН-импедансометрия, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) и рентгеноскопия пищевода с барием.

Результаты. По данным ЭГДС все пациенты каждой группы с доказанной ГЭРБ (true GERD) разделены на две подгруппы: 
А1 – эрозивная форма с высоким процентом закисления пищевода (29%), А2 – неэрозивная с высоким процентом закисле-
ния пищевода (41%); Б1 – эрозивная с высоким количеством рефлюксов (10%), Б2 – неэрозивная с высоким количеством 
рефлюксов (20%). При анализе данных суточной рН-импедансометрии в группе А1 установлены статистически значимые 
более высокие показатели количества эпизодов рефлюксов по сравнению с детьми в группе А2 (р < 0,001). В группах детей 
с эрозивной формой (А1 и Б1) пищеводная симптоматика является превалирующей. У детей с неэрозивной формой (А2 и 
Б2) преобладает смешанная симптоматика (пищеводные и внепищеводные проявления). 

Заключение. В исследуемой группе детей с ГЭРБ преобладают мальчики (65,1%). По данным ЭГДС неэрозивная форма 
встречается чаще (61%). При сравнении показателей внутрипищеводной рН-импедансометрии достоверные различия полу-
чены в группах пациентов по количеству эпизодов рефлюксов между группами А1 и А2. В группе А1 количество эпизодов 
рефлюкса достоверно выше (p < 0,0001). 

Аксёнчик М.Г., Мараховский К.Ю. 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь у детей: аспекты клиники и диагностики  

с акцентом на использование внутрипищеводной рН-импедансометрии. 
Вопросы практической педиатрии. 2021; 16(6): 38–44.  

DOI: 10.20953/1817-7646-2021-6-38-44
Источник: www.phdynasty.ru

Н о в о с т и  м е д и ц и н ы


