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Систематизированы и обобщены имеющиеся в литературе данные по проблеме саркопении у пациен%
тов с сахарным диабетом 1%го типа (СД 1). Саркопения – это прогрессирующее и генерализованное 
заболевание, характеризующееся потерей мышечной массы, силы и снижением функции скелетных 
мышц. За последние несколько лет все больше накапливается данных, отражающих ухудшение со%
стояния мышечной массы и снижение функции и силы мышц у пациентов с СД 1. Выдвигается гипоте%
за о нарушении состояния и функционирования мышц у пациентов молодого возраста с СД, таким 
образом, диабетическая саркопения может рассматриваться как непосредственное осложнение СД 1. 
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В настоящее время диагностика основана на клиническом алгоритме, предложенном в консенсусе Ев%
ропейской рабочей группы по саркопении пожилых людей 2019 г. (EWGSOP2). Несмотря на много%
численные исследования, посвященные саркопении, открытым остается вопрос валидированных био%
маркеров, используемых для ранней диагностики и мониторинга саркопении. 
Ключевые слова. Саркопения, сахарный диабет 1%го типа, осложнения диабета. 

 
The objective of this review is to systematize and summarize the available literature data on the problem of 
sarcopenia in patients with type 1 diabetes mellitus (DM 1). Sarcopenia is a progressive and generalized dis%
ease characterized by loss of muscle mass, strength, and decreased skeletal muscle function. More and more 
data reflecting the deterioration of a muscle mass condition and decreased muscle function and strength in 
patients with DM 1 have accumulated over the past few years. A hypothesis concerning impaired muscle con%
dition and function in young patients with DM is put forward, thus, diabetic sarcopenia can be considered as 
a direct complication of DM 1. 
Currently, diagnostics is based on the clinical algorithm proposed in the consensus of the European Working 
Group on Sarcopenia in Older People in 2019 (EWGSOP2). Despite numerous studies on sarcopenia, the issue 
of validated biomarkers used for early diagnosis and monitoring of sarcopenia remains unresolved. 
Keywords. Sarcopenia, type 1 diabetes mellitus; complications of diabetes. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Саркопения – это генерализованное 
прогрессирующее заболевание, характери%
зующееся потерей мышечной массы, силы и 
снижением функции скелетных мышц. Сар%
копения часто усугубляет течение хрониче%
ских сопутствующих заболеваний и обу%
словливает повышенный риск развития не%
благоприятных исходов, таких как падения и 
переломы, ухудшение способности выпол%
нять повседневную деятельность [1; 2].  
Саркопения ассоциируется с сердечно%со%
судистыми, респираторными заболеваниями, 
когнитивными нарушениями [2]. Наличие у 
пациента саркопении и динапении (сниже%
ния мышечной силы) увеличивают расходы 
на госпитализацию пожилых пациентов  
в 5 раз [3; 4]. По данным метаанализа, вклю%
чающего 151 исследование, саркопения раз%
вивается у 10 –27 % людей старше 60 лет, 
распространенность тяжелой саркопении 
варьируется от 2 до 9 % в зависимости от 
критериев диагностики и исследуемой попу%
ляции [4]. Несмотря на высокую частоту 
встречаемости этого заболевания, единого 
алгоритма диагностики нет, однозначной 
интерпретации тестов не установлено. 

Первичная саркопения, связанная со 
старением, возникает в пожилом и старче%
ском возрасте. Однако при наличии хрониче%
ских заболеваний потеря мышечной массы, 
силы и снижение функции мышц начинается 
уже в молодом и зрелом возрасте [5]. За по%
следние несколько лет все больше накаплива%
ется данных, отражающих ухудшение состоя%
ния мышечной массы и снижение функции и 
силы мышц у пациентов с сахарным диабе%
том 1%го типа (СД 1). Выявление факторов, 
влияющих на развитие саркопении, обеспе%
чит разработку будущих стратегий раннего 
выявления лиц с высоким риском развития 
саркопении и, следовательно, реализации 
профилактических мероприятий. 

САРКОПЕНИЯ КАК ХРОНИЧЕСКОЕ  
ОСЛОЖНЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1BГО ТИПА 

Понимание причин и патогенетических 
механизмов развития саркопении крайне 
необходимо для разработки стратегий про%
филактики потери мышечной массы. 

Скелетные мышцы состоят из миофиб%
рилл, образованных путем слияния сател%
литных клеток. Возрастное снижение мы%
шечной массы вызвано уменьшением коли%
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чества миофибрилл; более 80 % мышц со%
стоит из белкового компонента, в этой связи 
их атрофия или гипертрофия зависит от 
содержания в них белка [7]. 

Известно, что анаболизм мышечного 
белка опосредуется аминокислотами, физи%
ческими упражнениями, инсулином, инсу%
линоподобным фактором роста%1 (ИФР%1), 
тестостероном и эстрогенами [8]. У пожилых 
людей синтез белка в мышцах снижается, 
даже когда в крови присутствует необходи%
мое количество аминокислот, иными слова%
ми, развивается анаболическая резистент%
ность [9]. Отмечается, что при старении раз%
вивается хроническое воспаление из%за 
снижения иммунной функции. Для него ха%
рактерно умеренно повышенные уровни 
провоспалительных цитокинов, таких как 

фактор некроза опухоли альфа (ФНО%), 
интерлейкин (IL) %1β, IL%6 и IL%18, С%реак%
тивный белок (СРБ). Имеются данные о по%

вышении уровня ФНО%, IL%1β и IL%6 в крови 
в 2–4 раза у пожилых людей по сравнению 
со здоровыми молодыми людьми [10]. Вос%
палительные цитокины вызывают развитие 
дисфункции митохондрий и приводят к из%
быточной выработке активных форм кисло%
рода [11]. Считается, что хроническое воспа%
ление снижает мышечную силу и функцию 
за счет усиления инфильтрации скелетных 
мышц макрофагами, уменьшения мышечной 
массы и увеличения накопления эктопиче%
ского жира [12]. При наличии хронических 
заболеваний, в частности СД 1, отмечается 
влияние дополнительных факторов на пато%
генетические механизмы развития саркопе%
нии. У здоровых людей на фоне гиперинсу%
линемии основная часть глюкозы поглоща%
ется скелетными мышцами. Таким образом, 
изменения в мышечной структуре у пациен%
тов с СД 1 могут оказать значительное влия%
ние на гликемический контроль. 

На сегодняшний день сведения о транс%
формации мышечной системы у пациентов 

с  СД 1 ограничены. Некоторые данные сви%
детельствуют об изменении скелетных 
мышц у подростков и молодых людей с СД 1. 
C. Monaco et al. выдвинули гипотезу, что СД 1 
можно считать состоянием ускоренного 
старения мышц; изменения в мышечной 
системе аналогичны таковым, которые на%
блюдаются в мышцах пожилых людей, но 
при наличии СД 1 возникают в более моло%
дом возрасте. Авторы обращают внимание 
на наличие дисфункциональных митохонд%
рий скелетных мышц, несмотря на адекват%
ную физическую активность и умеренно 
контролируемую гликемию [13]. 

Митохондриальная дисфункция вовле%
чена в патофизиологические механизмы 
старения и демонстрирует снижение функ%
ционирования дыхательной цепи, являю%
щейся основным источником активных 
форм кислорода. Изменения окислительно%
восстановительных реакций митохондрий у 
пациентов с СД 1 доказаны в исследовании с 
использованием гиперинсулинемического 
эугликемического клэмпа. В ходе выполне%
ния работы не было выявлено различий в 
отношении средней концентрации глюкозы 
крови и уровня инсулина у пациентов с СД 1 
и контрольной группы здоровых людей, при 
этом утилизация глюкозы была на 50 % ниже 
у пациентов с СД 1, чувствительность к инсу%
лину ниже на 53 % по сравнению с кон%
трольной группой, протонный поток через 
митохондриальную АТФ%синтазу не повы%
шался у пациентов с СД 1, но увеличивался 
на 28 % у пациентов без диабета [14]. Другая 
группа исследователей при оценке свойств 
мышц у мужчин с СД 1 и хорошим гликеми%
ческим контролем и контрольной группы 
здоровых лиц доказала более низкую окис%
лительную способность в скелетных мышцах 
у пациентов с СД 1 [15]. 

Одним из отрицательных последствий 
гипергликемии является гликирование бел%
ков, что приводит к их химической модифи%
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кации и образованию конечных продуктов 
гликирования (КПГ), которые вовлекаются в 
патофизиологию процесса старения мы%
шечной системы и способствуют развитию 
поздних осложнений, связанных с СД 1 [16]. 
В исследовании H. Mori представлен анализ 
взаимосвязи между накоплением КПГ и сни%
жением мышечной функции. Авторы отме%
чают, что накопление КПГ может быть одной 
из причин нарушения мышечной функции у 
пациентов с СД 1 [17]. 

Вероятно, снижение мышечной функ%
ции начинается в раннем возрасте, исследо%
вания, проведенные у детей с СД 1, показы%
вают значительное снижение мышечной  
силы и повышенную утомляемость по срав%
нению с таковыми у их здоровых сверстни%
ков [18]. Нарушения мышечной функции с 
подросткового периода указывают на то, что 
саркопения является непосредственным ос%
ложнением СД 1, вне зависимости от нали%
чия других хронических осложнений. 

Некомпенсированный уровень глике%
мии вследствие дефицита инсулина способ%
ствует катаболизму белков организма, пре%
имущественно в скелетных мышцах, что бы%
ло показано в исследовании, основанном на 
масс%спектрометрии отдельных белков, под%
вергающихся деградации in vivo в отсутст%
вии инсулина [19]. 

В перекрестном исследовании с при%
влечением 62 пациентов со средним возрас%
том 38 ± 14 лет и наличием СД1 распро%
страненность динапении составила 23 %, 
саркопении – 8 % [20]. При увеличении 
среднего возраста испытуемых повышается 
частота встречаемости саркопении. В иссле%
довании с участием 812 пациентов с сахар%
ным диабетом среди участников в возрасте 
старше 65 лет распространенность саркопе%
нии у пациентов с СД 1 составила 20 %, что 
значительно превышает показатели у пред%
ставителей с наличием сахарного диабета  
2%го типа – 8 % [21]. Использование инсули%

новой помпы замедляет развитие мышечной 
миопатии у пациентов с СД 1, эти сведения 
были получены в ходе исследования с уча%
стием 32 человек с СД 1. Толщина мышц в 
группе пациентов на помповой инсулиноте%
рапии была достоверно выше, чем у пациен%
тов на множественных инъекциях инсулина 
[22]. Основные факторы, приводящие к раз%
витию саркопении отражены на рис. 1. 

Исследования, отражающие ускоренное 
старение мышц, снижение мышечной силы, 
массы и функции у пациентов с СД 1, пред%
ставлены в табл. 1 [13–22]. 

 
СКРИНИНГ И ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ  

САРКОПЕНИИ 

Европейская рабочая группа по сарко%
пении пожилых людей (EWGSOP2) в 2019 г. 
обновила консенсус по диагностике сарко%
пении, предложив клинический алгоритм, 
который лег в основу скрининга саркопении 
при сахарном диабете (рис. 2) [2; 24]. 

На первом этапе предположения сарко%
пении в качестве скрининга рекомендуется 
использовать опросник SARC%F, который при 
оценке более трех баллов позволяет обнару%
жить очевидные признаки саркопении [2; 4; 
24; 25]. Помимо опросника, предположить 
наличие саркопении можно у пациентов с 
факторами риска, к которым относятся на%
личие нескольких хронических заболева%
ний, полипрагмазия (прием более пяти ле%
карственных препаратов), недоедание, на%
хождении в доме престарелых [24]. 

Кроме этого, специфическими факто%
рами риска для пациентов с СД является уро%
вень НbА1с выше 8 %, время с момента по%
становки диагноза диабета более пяти лет, 
наличие осложнений диабета [24]. 

При положительных тестах скрининга 
вторым шагом является оценка мышечной 
силы. С этой целью используется динамо%
метрия и тест подъема со стула [24; 25]. 
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Рис. 1. Факторы, участвующие в процессе возникновения и прогрессирования саркопении,  

и последствия саркопении (адаптировано из [23]) 

Т а б л и ц а  1  

Исследования, демонстрирующие изменения в скелетной мускулатуре 
у пациентов с сахарным диабетом 1Bго типа 

Автор Год Основные положения 

Monaco C.M.F. et al. 2019
СД 1 способствует ускоренному старению скелетных мышц, несмотря на адекватную физи%
ческую активность и умеренно контролируемую гликемию 

Kacerovsky M. et al. 
 

2011
В исследовании с использованием гиперинсулинемического эугликемического клэмпа дока%
заны изменения окислительно%восстановительных реакций митохондрий у пациентов с СД 1 

Crowther G.J. et al. 2003 Доказана более низкая окислительная способность в скелетных мышцах у пациентов с СД 1 

Krause M.P. et al.  2011
Гипергликемия способствует гликированию белков, что приводит к их химической модифи%
кации и образованию КПГ, которые вовлекаются в процессы старения мышечной системы 

Mori H. et al. 2017
Проведение анализа взаимосвязи между накоплением КПГ и снижением мышечной функ%
ции у пациентов с СД 1 показало распространенность саркопении 16,6 % 

Lukбcs A. et al.  2012
Исследования, проведенные у детей с СД 1, отражают значительное снижение мышечной 
силы и повышенную утомляемость по сравнению с их здоровыми сверстниками 

Robinson M.М. et al. 2016
Некомпенсированный уровень гликемии вследствие дефицита инсулина способствует 
катаболизму белков в скелетных мышцах 

Andreo%Lуpez M.C.  
et al. 

2023
В исследовании с привлечением 62 пациентов со средним возрастом 38 ± 14 лет и наличи%
ем СД1 распространенность динапении составляет 23 %, саркопении – 8 %  

Hiromine Y. et al. 2022
В исследовании с участием 812 пациентов с сахарным диабетом среди участников в возрас%
те старше 65 лет распространенность саркопении у пациентов с СД 1 составила 20 % 

Tan S. et al. 2022
В группе пациентов на помповой инсулинотерапии, измерения толщины мышц были 
достоверно выше (p < 0,05), чем в группе, использовавшей шприц%ручки 
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Рис. 2. Алгоритм скрининга и диагностики саркопении при сахарном диабете  

(адаптировано из [24]) 

Для диагностики возможной саркопе%
нии далее рекомендовано провести оценку 
мышечной массы. Наиболее простым мето%
дом является измерение окружности голени 
с поправкой на индекс массы тела (ИМТ), 
однако в настоящее время диагностическая 
ценность этого метода у пациентов с СД 1%го 
типа мало изучена. Снижение мышечной 
массы можно предположить при объеме икр 
менее 33 см у мужчин и менее 32 см у жен%
щин с поправкой на ИМТ. 

Далее проводится исследование компо%
зиционного состава тела с вычислением ап%
пендикулярной мышечной массы, представ%
ляющей собой сумму мышечной массы ко%
нечностей в кг (АММ), и индекса скелетной 
мускулатуры – ИСМ, рассчитывающегося как 
отношение аппендикулярной мышечной 
массы к квадрату роста пациента (кг/м

2
). По%

роговыми значениями для подтверждения 
саркопении являются значения АММ менее 
20 кг у мужчин и менее 16 кг у женщин, по%
казатели ИСМ менее 7 кг/м

2 
у мужчин и ме%

нее 5,5 кг/м
2 
у женщин [24]. 

Золотым стандартом неинвазивной 
оценки массы мышц является компьютерная 
томография (КТ), однако в рутинной прак%
тике не используется в связи с высокой луче%
вой нагрузкой и стоимостью исследования. 
Более доступными являются двухэнергети%
ческая рентгеновская абсорбциометрия и 
биоэлектрический импедансный анализ. 

На третьем этапе после подтверждения 
саркопении является определение стадии 
(тяжести), зависящей от наличия осложне%
ний диабета и функции мышц. Стадия I со%
ответствует пациентам с саркопенией без 
осложнений диабета и без нарушения мы%
шечной функции. Стадия II включает в себя 
три подуровня: А, В и С. Стадия II А характе%
ризуется наличием диабетических осложне%
ний, но без нарушения мышечной функции. 
Стадия II В определяется при наличии нару%
шении функционирования мышц, но без 
осложнений диабета. Стадия II С устанавли%
вается при наличии нарушений мышечной 
функции в сочетании с наличием диабети%
ческих осложнений [24]. 
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Диагностика снижения мышечной функ%
ции проводится с использованием разных тес%
тов физического функционирования. Краткая 
батарея тестов физического функционирова%
ния (The Short Physical Performance Battary – 
SPPB) включает три теста: оценка равновесия 
пациента, определение скорости ходьбы на 
4 м, тест «Подъем со стула». Также используют%
ся тесты «Встань и иди» и скорость ходьбы на 
400 м [24; 25]. Данный алгоритм позволяет ис%
пользовать доступные скрининговые методы 
для выявления групп риска развития саркопе%
нии, способствует своевременной диагностике 
и ранней профилактике заболевания у паци%
ентов с сахарным диабетом. 

АНАЛИЗ БИОХИМИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ, 
УКАЗЫВАЮЩИХ НА НАЛИЧИЕ САРКОПЕНИИ 

Биомаркеры, отражающие наличие или 
отсутствие саркопении, можно разделить на 
две группы. К первой группе относятся мар%
керы, оценивающие скелетно%мышечное 
состояние – это миокины, такие как миоста%
тин, фоллистатин, иризин. Это специфиче%
ские пептиды, продуцируемые мышечными 
волокнами, которые оказывают аутокрин%
ные, паракринные или эндокринные эффек%
ты. Миокины осуществляют взаимосвязь ме%
жду мышцами и другими органами, а также 
влияют на метаболизм липидов и глюкозы. 

Ко второй группе принадлежат маркеры, 
предполагающие причинные факторы разви%
тия заболевания – это адипокины, гормоны, 
медиаторы воспаления и белки острой фазы 
[26]. Исследования показывают, что миоста%
тин, также известный как фактор дифферен%
цировки роста%8 (GDF%8), одновременно ак%
тивирует деградацию белка и ингибирует 
синтез белка в скелетных мышцах [27]. По 
данным H.R. Bergen et al. более высокие кон%
центрации миостатина обнаруживаются у 
пожилых женщин по сравнению с молодыми, 
а более низкие – у пожилых мужчин по срав%

нению с молодыми мужчинами. Кроме этого, 
исследователи выявили более высокие кон%
центрации миостатина у пожилых женщин, 
страдающих саркопенией, чем в соответст%
вующих группах мужчин [28]. При снижении 
мышечной массы до уровня саркопении ре%
гистрируются более высокие показатели 
GDF%8, такие данные были представлены в 
проспективном когортном исследовании с 
участием 878 добровольцев [29]. Также из%
вестно, что миостатин оказывает влияние на 
липидный обмен и способствует внутрикле%
точному накоплению липидов в мышцах за 
счет повышения экспрессии некоторых генов 
[30]. Кроме этого, A.G. Dial et al. в своем иссле%
довании выполнили определение уровня 
миостатина у пациентов с СД 1 и в контроль%
ной группе здоровых людей: согласно полу%
ченным данным, миостатин в сыворотке кро%
ви значительно повышен у взрослых с СД 1 
по сравнению с сопоставимыми лицами без 
диабета [31]. Также авторы отмечают, что гли%
кемический контроль, определяемый с помо%
щью гликированного гемоглобина (HbA1c), не 
оказывал влияния на экспрессию миостатина 
в сыворотке крови или скелетных мышцах. 
Аналогичные данные были получены при ис%
следовании миокина у подростков с СД 1. 
Уровень миостатина был достоверно повы%
шен при наличии СД 1 по сравнению со здо%
ровыми детьми контрольной группы [32]. 

С миостатином следует вместе рассмат%
ривать фоллистатин. Концентрации фолли%
статина повышаются у пациенток с саркопе%
нией, как было указано в большом исследо%
вании среди женщин в постменопаузальном 
периоде [33]. 

Миокином, вызывающим гипертрофию 
мышц, является иризин. В многочисленных 
научных трудах было показано, что его уро%
вень значительно снижается у пациентов с 
саркопенией [34; 35]. 

Фактором развития саркопении могут 
являться адипокины – это биологически ак%
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тивные вещества, специфичные для жировой 
ткани, основными представителями являют%
ся адипонектин и лептин. В недавнем метаа%
нализе с участием 1389 человек, из которых 
557 – лица с саркопенией и 832 – из кон%
трольной группы, выяснилось, что для паци%
ентов с саркопенией характерен значитель%
но более высокий уровень адипонектина 
[36]. Следовательно, постоянное присутствие 
адипонектина в сыворотке крови будет спо%
собствовать снижению мышечной массы и 
развитию саркопении. 

Лептин является адипокином, который 
улучшает иммунный ответ и индуцирует ката%
болизм липидов. Низкий уровень лептина кро%
ви коррелирует с уменьшением площади мы%
шечной массы у пожилых людей [37]. В мы%
шечных анаболических и катаболических 
процессах важную роль играют гормоны. 

Снижение уровня инсулиноподобного 
фактора%1 (ИФР%1) считается возможным 
фактором, способствующим развитию сарко%
пении [38]. ИФР%1 частично синтезируется в 
скелетных мышцах и регулирует рост мышц 
аутокринным и паракринным образом. Ис%
следования свидетельствуют, что снижение 
уровня ИФР%1 связано со снижением скелет%
ной мышечной массы и развитием саркопе%
нии у пожилых пациентов [39]. В научном 
труде, целью которого являлось определение 
частоты развития саркопении у пациентов с 
СД 1, показано, что уровень ИФР%1 был досто%
верно ниже у пациентов с саркопенией [40]. 

Не менее важная роль в диагностике 
саркопении отводится определению уровня 
дегидроэпиандростерон%сульфата (ДГЭА%С). 
Концентрация ДГЭА%С в сыворотке крови 
достигает пика в молодом возрасте, а затем 
постепенно снижается с течением времени. 
В исследовании, ретроспективно оцениваю%
щем данные 108 пожилых пациентов, досто%
верно более низкую концентрацию ДГЭА%С 
имели пациенты с саркопенией [41]. Хрони%
ческое воспаление является одним из важ%

нейших механизмов, которые следует учи%
тывать в патогенезе саркопении. Воспали%
тельные цитокины способствуют атрофии 
мышц, вызывая катаболизм белка и подавляя 
синтез мышечной ткани. Метаанализ с об%
щим числом участников 11 249 свидетельст%
вует о достоверно более высоком уровне СРБ 
у пациентов с саркопенией [42]. Несколько 
позднее были опубликованы новые данные, 
подтверждающие, что более высокие уровни 

СРБ, IL%6, ФНО% были в значительной сте%
пени связаны с низкой силой скелетных 
мышц и мышечной массой [43]. Исходя из 
этого, повышение уровня воспалительных 
цитокинов связано с более высоким риском 
развития саркопении. 

Для улучшения качества жизни пациен%
тов и своевременной диагностики заболева%
ния необходимо проводить дальнейшие ис%
следования по разработке панели валидиро%
ванных биомаркеров. 

ВЫВОДЫ 

Саркопения является хроническим про%
грессирующим заболеванием с высокой рас%
пространенностью. В особую группу риска 
развития саркопении входят пациенты с 
СД 1. В последние годы все больше данных 
появляется о патогенетических механизмах 
ускоренного старения мышц у пациентов с 
абсолютной инсулиновой недостаточно%
стью, и поднимаются вопросы рассмотрения 
саркопении как позднего осложнения СД 1. 
В связи с низкой рутинной диагностикой 
снижения мышечной массы, силы и функ%
ции пациенты имеют более высокие риски 
падений и переломов, ухудшение течения 
хронических заболеваний и увеличение дли%
тельности госпитализации. 

Таким образом, внедрение простого ал%
горитма диагностики саркопении позволит 
реализовать стратегию профилактики этого 
состояния у пациентов с СД 1. 
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