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Summary

Sarcopenia and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) are common problems associated with aging. Despite the diff erences 
in diagnostic methods, a series of studies have appeared in recent years that have revealed a close relationship between sar-
copenia and NAFLD. Sarcopenia and NAFLD are associated with a number of common pathogenetic mechanisms, which are 
discussed in the present article, including the role of insulin resistance at both the liver and muscle levels, hormonal imbalance, 
the role of systemic infl ammation, dysregulation of myokines, vitamin D defi ciency, the role of malnutrition and inactivity, the 
role of hepatokines and hyperammonemia, which indicates the bidirectional relationship between sarcopenia and NAFLD.
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Резюме

Саркопения и неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) являются частыми проблемами, ассоциированными 
со старением. Несмотря на различия в методах диагностики, в последние годы появилась серия исследований в которых 
была выявлена тесная связь между саркопенией и НАЖБП. Саркопения и НАЖБП связаны целым рядом общих патоге-
нетических механизмов, которые рассмотрены в представленной статье, включая роль резистентности к инсулину как 
на уровне печени, так и на уровне мышц, гормональный дисбаланс, роль системного воспаления, нарушения регуляции 
миокинов, дефицит витамина Д, роль неправильного питания и гиподинамии, роли гепатокинов и гипераммониемии, 
что указывает на двунаправленную взаимосвязь между саркопенией и НАЖБП.
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Введение

В настоящее время под термином саркопения по-
нимается поражение скелетных мышц с генера-
лизованной и прогрессирующей потерей мышеч-
ной массы, силы и функций, что повышает риск 
неблагоприятных исходов, таких как физическая 
нетрудоспособность и более высокие показатели 
госпитализации и смертности [1]. Исходно данный 
термин впервые был использован в 1980-х годах 
и использовался для обозначения возрастного 
снижения мышечной массы [2]. На сегодняшний 
день понимание термина саркопении изменилось 
с состояния истощения мышц с низкой мышечной 
массой на термин, который включает не только 
мышечную силу, но и учитывает функцию мышц, 
и это не случайно, так как в современном пони-
мании мышечная функция является более влия-
тельным клиническим биомаркером, чем просто 
мышечная масса [3].

Общая распространенность саркопении состав-
ляет около 10% как у мужчин, так и у женщин, что 
указывает на то, что значительная часть пожи-
лых людей, даже в здоровой популяции, страдает 

саркопенией [4]. В настоящее время было показа-
но, что саркопения может являться значительным 
фактором риска развития неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП), независимо от ожирения 
или метаболического синдрома [5]. Данная взаимос-
вязь на сегодняшний день считается весьма убеди-
тельной, поскольку между саркопенией и НАЖБП 
существуют сходные патологические факторы, 
включая инсулинорезистентность и воспаление [6].

Кроме того, саркопения может быть клинически 
значимым предиктором более высоких показате-
лей смертности и инфицирования у пациентов, 
более длительной госпитализации и увеличения 
экономического бремени, а также значительным 
снижением качества жизни больных [7, 8, 9]. Вместе 
с тем тонкие патогенетические механизмы фор-
мирования саркопении при хронических забо-
леваниях печени изучены все еще недостаточно, 
а одобренных и эффективных терапевтических 
средств для противодействия саркопении не су-
ществует, что послужило целью написания данной 
обзорной статьи.

Основная часть

Исследования, проведенные в последние годы, по-
казали существенную взаимосвязь между пато-
генетическими путями неалкогольной жировой 
болезни печени и саркопенией по оси мышцы- 
печень-жировая ткань. Потенциальные взаимо-
действия между жировой тканью и скелетными 
мышцами могут играть существенную роль в ме-
ханизмах формирования и прогрессирования 
НАЖБП. На взаимодействие между мышцами 
и печенью влияют сразу несколько факторов, та-
ких как инсулинорезистентность (ИР), ожирение, 
хроническое воспаление, а также ряд гепатокинов 
и миокинов [10]. Другими ключевыми патогенети-
ческими факторами, которые могут существенно 

повлиять на перекрестные механизмы между мыш-
цами и печенью, являются дефицит витамина D, 
несбалансированный состав питания, окислитель-
ный стресс, старение, гиподинамия и некоторые 
гормональные факторы, в частности гормон роста, 
инсулиноподобный фактор роста- 1 (ИФР-1), те-
стостерон и остеокальцин [11]. Нарушение регу-
ляции физиологических взаимоотношений между 
скелетными мышцами и печенью носит двуна-
правленный характер и потенциально играет роль 
в прогрессировании НАЖБП, однако вопрос о том, 
способствует ли НАЖБП непосредственно сарко-
пении или наоборот, все еще остается предметом 
дискуссий [12].

Влияние инсулинорезистентности на уровне печени
ИР играет важную роль в патогенезе НАЖБП, вы-
зывая индуцированное адипокинами повреждение 
печени через усиление воспаления, окислительный 
стресс, дисфункцию митохондрий, анаболическую 
резистентность и повышенное отложение эктопи-
ческого жира. Все вышеупомянутые патогенетиче-
ские механизмы ответственны за прогрессирование 
НАЖБП и объясняют связь между повреждением 
мышц и печени [13]. Содержание жира в печени 
является на сегодняшний день самым высокова-
лидным предиктором ИР как в скелетных мыш-
цах, так и в жировой ткани. Наличие стеатоза пе-
чени является также независимым предиктором 
развития сахарного диабета 2 типа (СД2) [14]. ИР 
жировой ткани коррелировала с выраженностью 

чувствительности мышц и печени к инсулину, 
а также со стеатозом печени, а поскольку более 
высокая мышечная масса связана с большей чув-
ствительностью к инсулину и более низким риском 
преддиабета, саркопения может быть ранним пре-
диктором предрасположенности к диабету незави-
симо от ожирения [15]. Таким образом, пациенты 
с саркопенией имеют более высокое количество 
общей жировой массы тела, больше компонентов 
метаболического синдрома, индекс инсулиноре-
зистентности HOMA-IR и более высокие уровни 
С-реактивного белка по сравнению с теми, у кого 
не выявлялась саркопения [16]. Кроме того, была 
обнаружена отрицательная взаимосвязь между 
индексом HOMA-IR и индексом массы скелетных 
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мышц, в противоположность положительной кор-
реляции между HOMA-IR и С реактивным белком, 
что указывает на потенциальную воспалительную 
роль оси мышцы- печень [16]. Следовательно, в на-
стоящее время терапевтический акцент в лечении 
таких пациентов заключается в уменьшении вя-
лотекущего воспаления путем изменения образа 
жизни и физической активности, способствующих 
уменьшению висцерального жира и жировой дис-
трофии печени в сочетании с большими затратами 
энергии и увеличением массы скелетной мускула-
туры [17]. Учитывая ограниченную способность 

жировой ткани к растяжению, избыточное на-
копление липидов происходит в других отделах, 
таких как печень и скелетные мышцы. Таким об-
разом, во время аэробных упражнений накоплен-
ные липиды используются в качестве источника 
топлива, что может привести к снижению уровня 
миостатина [18]. Миостатин был предложен в каче-
стве диагностического биомаркера для прогнози-
рования сопутствующих заболеваний, связанных 
с ожирением, из-за его повышенной концентрации 
в скелетных мышцах и его значительной корреля-
ции со степенью тяжести ИР [19].

Влияние инсулинорезистентности на уровне скелетных мышц
Принимая во внимание, что саркопения является 
многофакторным состоянием [1], характеризу-
ющимся генерализованной и прогрессирующей 
потерей массы скелетных мышц, снижением фи-
зической работоспособности и силы, она может 
усугубляться ассоциацией с некоторыми сопут-
ствующими заболеваниями, которые имеют об-
щие патофизиологические предпосылки. Более 
того, состояние, известное как саркопеническое 
ожирение доказывает, что неблагоприятные по-
следствия саркопении усиливаются, когда они 
связаны с ожирением [20]. Таким образом, ИР 
считается не только основным распространенным 
патологическим механизмом, ответственным за 
развитие саркопении, но также является ключе-
вым механизмом в развитии и прогрессировании 
НАЖБП/НАСГ [20]. Кроме того, скелетные мыш-
цы являются основными участниками инсулин- 
опосредованного гомеостаза глюкозы во всем 
организме и имеют самую высокую потребность 
в постпрандиальной глюкозе, усваивающейся ин-
сулинозависимым образом [21]. В условиях нор-
мальной физиологии скелетных мышц инсулин 
стимулирует синтез гликогена в печени и мыш-
цах. Он также связывается с трансмембранным 
рецептором инсулина и активирует путь через 
протеинкиназу С, поддерживающий трансло-
кацию глюкозы через мембрану транспортера-4 
(GLUT4) и, таким образом, способствует синтезу 
гликогена [21]. Более того, инсулин играет важную 
роль в метаболизме белков, способствуя транспор-
тировке аминокислот в тканях, улучшает синтез 
белка и ингибирует протеолиз, главным образом 

через активируемую митогеном протеинкиназу 
p38 (MAPK) и мишень пути рапамициновой ки-
назы p70S6 (mTOR/p70S6) [22]. Скелетные мышцы 
в значительной степени участвуют и в энергети-
ческом обмене. У здорового человека периоды 
голодания характеризуются снижением уровня 
инсулина и потреблением жирных кислот в каче-
стве предпочтительного питательного субстрата 
[23]. После приема пищи уровень инсулина по-
вышается, способствуя усвоению глюкозы клет-
ками и переключая источник питания с жиров на 
глюкозу. Метаболическая гибкость представляет 
собой способность распознавать подходящий то-
пливный субстрат и периодически переключаться 
между этими двуми механизмами на жирные кис-
лоты (во время голодания) и глюкозу (после при-
ема пищи) для необходимой выработки энергии 
[24]. Отсутствие соответствующих периодических 
сдвигов в окислении глюкозы и жиров в соответ-
ствии с энергетическим состоянием приводит 
к негибкости метаболизма и в этих условиях на-
рушается циклическая секреция инсулина, что 
приводит к гиперинсулинемии и инсулинорези-
стентности [25]. ИР может развиться до формиро-
вания НАЖБП в результате избыточного ожире-
ния или может возникнуть уже после развившейся 
НАЖБП из-за липидной инфильтрации печени, 
приводящей к нарушению метаболизма глюкозы 
и триглицеридов [26]. Миостеатоз является след-
ствием избыточной циркуляции жирных кислот 
и ИР, а липидная инфильтрация мышечных клеток 
в свою очередь напрямую связана со снижением 
синтеза белка [27].

Влияние вялотекущего воспаления
Как НАЖБП, так и ожирение в настоящее время 
считаются субклиническими воспалительными 
состояниями [28]. Увеличенная жировая ткань 
выделяет адипокины и провоспалительные цито-
кины, которые способствуют инфильтрации ма-
крофагами, являющимися основным источником 
медиаторов воспаления [29]. Клиническая важ-
ность воспаления, опосредованного макрофагами, 
признается в качестве причины ИР [29]. Таким 
образом, макрофаги высвобождают провоспали-
тельные факторы, такие как ФНО-a, интерлейкин-1 
бета, ИЛ-6, что приводит к токсическому воздей-
ствию на миоциты и, в конечном счете, саркопении 
[30]. По-видимому, эти цитокины индуцируют 
атрофию мышц, способствуя апоптозу и усиливая 
протеасомный распад филаментных белков [30]. 

Интерлейкин-6 и ФНОα способны ингибировать 
активность анаболического гормона инсулино-
подобного фактора роста-1 и индуцировать ин-
сулинорезистентность, что приводит к катаболи-
ческому состоянию и снижению миогенеза [30]. 
Кроме того, ФНОα также может индуцировать 
апоптоз в мышечных клетках [30]. Что касается 
интерлйкина-6 имеются данные, что этот цитокин 
может секретироваться скелетными мышцами во 
время физической нагрузки, а после его поступле-
ния в кровоток усиливает глюконеогенез в печени 
и липолиз жировой ткани [31]. Вместе с тем не было 
обнаружено значимых ассоциаций между уровня-
ми СРБ и ИЛ-6 и ожирением или саркопенией, что 
свидетельствует о том, что роль воспалительных 
цитокинов в развитии саркопенического ожирения 
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все еще недостаточно изучена [31]. Аналогичным 
образом формирование НАЖБП сопровождается 
воспалением печени и инсулинорезистентностью 
[32]. Макрофаги и клетки Купффера вносят свой 
вклад в общий воспалительный процесс в пече-
ни и способствуют снижению чувствительности 
печени к инсулину за счет секреции провоспали-
тельных молекул, которые в свою очередь акти-
вируют пути, участвующие в передаче сигналов 
инсулина [32]. Воспалительные цитокины спо-
собствуют липогенезу “de novo” и повышению 

внутригепатоцитарных уровней церамидов, ко-
торые могут снижать передачу сигналов инсулина 
путем ингибирования активации AKT/PKB (про-
теинкиназы B) [33]. Таким образом, развитие хро-
нического воспаления и окислительного стресса, 
индуцированного разнонаправленными молеку-
лярными сигналами цитокинов, секретируемых 
избыточным образом, может усугубить нарушение 
регуляции оси мышцы- печень, приводя к потере 
мышечной массы [34], и одновременно играя при-
чинную роль в прогрессировании НАЖБП [35].

Участие гепатокинов в патогенезе
Гепатокины являются белками, секретируемыми 
печенью, которые посредством аутокринной, па-
ракринной и эндокринной сигнализации воздей-
ствуют на печеночные и внепеченочные метабо-
лические процессы. Белковый секрет гепатоцитов 
претерпевает заметные изменения в ответ на сте-
атоз печени [36]. Наиболее изученными гепатоки-
нами являются: гепассоцин (HPS), адропин, анги-
опоэтиноподобный белок 4 (ANGPTL4), глобулин, 
связывающий половые гормоны (SHBG), фетуин- A 
и -B, ретинолсвязывающий белок 4 (RBP4), селено-
протеин P, фактор роста фибробластов 21 (FGF21), 
производный лейкоцитарных клеток хемотаксин 2.

Гепассоцин или фибриноген, связанный с ге-
патоцитами может опосредовать ИР как в печени, 
так и в скелетных мышцах и увеличивать нако-
пление липидов в печени и показатели активности 
НАЖБП [37]. Кроме того, повышенные уровни HPS 
в гепатоцитах индуцируют ИР в скелетных мыш-
цах посредством пути рецептора эпидермального 
фактора роста/c- Jun N-концевых киназ (JNK) [38].

Повышенный уровень фетуина- А при стеатозе 
стимулирует выработку провоспалительных цито-
кинов адипоцитами и макрофагами, а также может 
вызывать инсулинерезистентность [39].

Что касается роли FGF21, то в отношении данно-
го гепатокина были полученные противоречивые 
данные. В экспериментальных исследованиях, вве-
дение FGF21 мышам способствовало улучшению 
печеночной и периферической чувствительности 
к инсулину, подавлению липолиза в жировой тка-
ни и снижению уровней триглицеридов в печени 
и скелетных мышцах [40]. Однако эти благопри-
ятные эффекты, полученные при ожирении, СД2 
и жировой болезни печени на экспериментальных 
животных, по-видимому, контрастируют с высо-
кими уровнями FGF21, выявленными при этих 
заболеваниях у людей с данными метаболическими 
заболеваниями и в настоящее время трудно опре-
делить, отражает ли это устойчивость к FGF21 или 

это компенсаторная реакция на основной метабо-
лический стресс [41].

В отношении другого гепатокина – хемотаксина 
2 было доказано, что его уровень положительно 
коррелирует с ожирением и тяжестью стеатоза 
печени и опосредует инсулинорезистентность на 
уровне скелетных мышц и печени [42].

Ретинолсвязывающий белок 4 RBP4 секрети-
руется гепатоцитами и жировой тканью и увели-
чивается при стеатозе, при этом сверхэкспрессия 
RBP ассоциировалась с воспалением и ИР у экс-
периментальных животных и была подтверждена 
в качестве биомаркера ряда метаболических забо-
леваний, включая СД2 и ожирение [43].

Селенопротеин Р индуцирует периферическую 
и печеночную ИР и в настоящее время считается 
биомаркером целого ряда заболеваний, включая 
НАЖБП, ожирение, СД2 и сердечно- сосудистые 
заболевания [44].

Положительное метаболическое действие заре-
гистрировано у адропина, гепатокина, который 
улучшает чувствительность к инсулину, стеатоз 
печени и уменьшает ожирение, при этом низкие 
уровни адропина связаны с общим ожирением, 
стеатозом печени, ИР и сердечно- сосудистыми 
заболеваниями [45].

Ангиопоэтиноподобный белок 4 – ANGPTL4, как 
правило, вырабатывается в печени и жировой тка-
ни и снижается при ЖКБ. В настоящее время дока-
зано, что ANGPTL стимулирует липолиз жировой 
ткани, увеличивает уровни липидов в плазме крови 
и может вызвать стеатоз печени [46].

Таким образом, гепатокины оказывают непо-
средственное патогенетическое влияние на пече-
ночные и внепеченочные метаболические наруше-
ния и являются важными факторами нарушения 
метаболических процессов, особенно в форми-
ровании ИР, тем самыми непосредственно влияя 
на патофизиологию различных компонентов оси 
мышцы- печень.

Роль гипераммониемии
Гипераммониемия, представляющая увеличение 
содержания аммиака в крови, при заболеваниях 
печени является результатом дисфункции печени 
и нарушением уреагенеза [47]. Поскольку скелет-
ные мышцы выступают в качестве основного места 
истощения внепеченочного аммиака, мышечная 
атрофия обычно возникает у пациентов с хрони-
ческими заболеваниями печени, включая НАЖБП 
[47]. Механизмы истощения мышечной массы, свя-
занные с гипераммониемией, на сегодняшний день 

рассматриваются следующим образом. Уровни 
аммиака в скелетных мышцах существенно повы-
шаются у пациентов диффузными заболеваниями 
печени, что приводит, таким образом, к индук-
ции фактора транскрипции NF-B и дальнейшему 
увеличению экспрессии миостатина с последу-
ющим ингибированием миогенеза и усилением 
аутофагии [48]. Таким образом, ключевым фак-
тором саркопении у пациентов с хроническими 
заболеваниями печени является индуцированная 
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гипераммониемией повышенная экспрессия 
миостатина. Кроме того, элиминация аммиака 
происходит в скелетных мышцах за счет синтеза 
глютамина, который обменивается на аминокис-
лоты с разветвленной цепью, такие как лейцин 
[49]. Это также объясняет тенденцию к сниже-
нию содержания аминокислот с разветвленной 
цепью в плазме крови у пациентов с циррозом пе-
чени [50]. Дисфункция митохондрий также может 
объяснить вклад гипераммониемии в снижение 
синтеза мышечного белка. Из-за более высокого 
уровня аммиака в мышцах преобладает катаплероз 
(удаление промежуточных метаболитов в цикле 
трикарбоновых кислот), который вызывает сни-
жение уровня альфа- кетоглутарата, что приводит 
к митохондриальной дисфункции [50]. Кроме того, 

сообщалось, что гипераммониемия вызывает окис-
лительный стресс за счет увеличения количества 
активных форм кислорода (АФК) [51]. В услови-
ях с высоким содержанием аммиака образование 
АФК может привести к увеличению количества 
карбонилированных белков и веществ, реагиру-
ющих с тиобарбитуровой кислотой, в скелетных 
мышцах [51]. Учитывая высокую распространен-
ность гипераммониемии, вышеупомянутые иссле-
дования предполагают, что подходы, снижающие 
уровень аммиака, ингибиторы NF-B, ингибиторы 
миостатина и анаплеротические субстраты про-
тив митохондриальной дисфункции, являются 
потенциальными терапевтическими средствами 
для противодействия саркопении при хронических 
заболеваниях печени.

Участие витамина D в патогенезе
Недавно проведенные исследования выявили, что 
дефицит витамина D сопровождается метаболи-
ческими нарушениями, связанные как с мышца-
ми, так и с печенью [52]. Было установлено, что 
ядерные рецепторы витамина D (VDR) присут-
ствуют в скелетных мышцах человека. Кроме того, 
передача сигналов витамина D с помощью VDRs 
участвует в миогенезе, пролиферации и диффе-
ренцировке миобластов, а также в росте скелетных 
мышц. Уровни витамина D были значительно 
ниже у лиц с саркопенией, независимо от наличия 
ожирения [53]. При этом прием добавок вита-
мина D увеличивал экспрессию VDRs в скелет-
ных мышцах, что сопровождалось уменьшением 

саркопении. Качественно проведенный метаа-
нализ демонстрирует, что ежедневная добавка 
витамина D полезна для мышечной силы, походки 
и поддержания равновесия [54], снижая риск па-
дений, особенно у тех, у кого исходный уровень 
витамина D <25 нмоль/л [55]. Более того имеются 
данные позволяющие предполагать, что дефицит 
витамина D связан с тяжестью травматизации 
у пациентов с НАЖБП [56]. Данные результаты 
подтверждают гипотезу о том, что витамин D 
является одним из ключевых медиаторов патоге-
нетической связи между НАЖБП и саркопенией 
и может быть потенциальной многообещающей 
терапевтической мишенью.

Роль гормонального дисбаланса
Физиологический процесс старения связан со сни-
жением уровня анаболических гормонов (гонадо-
тропного гормона, инсулиноподобного фактора 
роста –1, тестостерона), что напрямую влияет на 
потерю мышечной массы с возрастом [57]. В насто-
ящее время также широко признано, что пожилой 
возраст коррелирует с развитием НАЖБП в общей 
популяции [57]. Процесс старения и висцеральное 
отложение жировой ткани вызывают снижение 
уровня гонадотропного гормона, что в свою оче-
редь, снижает регуляцию пути PI3K-AKT/PKB- 
mTOR и запускает процесс снижения уровня ин-
сулиноподобного фактора роста-1 и нарушение 
синтеза белка в мышцах [58]. Уровни инсулинопо-
добного фактора роста –1 в плазме положительно 
коррелируют с величиной мышечной массы тела 
и отрицательно с величиной жировой массы. Белки, 
связывающие инсулиноподобный фактора роста-1, 
которые вырабатываются печенью, также влияют 
на биологическую активность данного гормона [59]. 

Более того, сниженные уровни гонадотропного 
гормона и инсулиноподобного фактора роста-1 
способствуют накоплению висцерального жира, 
способствуя развитию НАЖБП [60].

В физиологических условиях тестостерон увели-
чивает мышечную массу, стимулируя синтез белка, 
экспрессию андрогенных рецепторов клетками 
скелетных мышц и секрецию инсулиноподобного 
фактора роста-1 [61]. Однако из-за повышенной 
активности ароматазы ожирение способствует 
превращению тестостерона в эстрадиол, вызывая 
гипогонадизм [62]. Гипогонадизм в свою очередь 
способствует центральному ожирению за счет уве-
личения провоспалительных цитокинов ФНОα 
и ИЛ-6, тем самым способствуя развитию саркопе-
нического ожирения [63]. Аналогичным образом, 
у женщин в период менопаузы низкий уровень 
эстрогена и высокий уровень фолликулостиму-
лирующего гормона и андрогенов способствуют 
аналогичному процессу [64].

Роль физической активности и нездорового питания
Снижение физической активности независимо кор-
релирует с саркопенией у пациентов с НАЖБП [65]. 
Физические упражнения, необходимые для умень-
шения саркопении у пациентов с НАЖБП, должны 
быть направлены на повышение мышечной силы, 
мышечной массы и физической работоспособности. 
При оценке влияния физических упражнений на сар-
копению у пациентов с НАЖБП, было показано, что 
упражнения на выносливость и комбинированные 

(выносливость и сопротивление) улучшают физи-
ческие функции, но не влияют на мышечную мас-
су, а упражнения на выносливость увеличивают 
поступление и потребление мышцами кислорода, 
синтез митохондрий и капилляров скелетных мышц, 
улучшая сердечно- сосудистую систему и энергообе-
спечение [66]. В настоящее время окончательно не 
выделены наилучшие типы тренировки, которые бы 
улучшали все три параметра саркопении.
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Несбалансированная диета, богатая липидами, 
фруктозой или сахарозой, играет важную роль 
в возникновении НАЖБП, способствуя развитию 
подкожного и висцерального ожирения, гипер-
тонии, ИР, дислипидемии и гиперурикемии [67]. 
Даже одна неделя диеты с высоким содержанием 
фруктозы (>1,5 г/кг/день) может удвоить уровень 
внутрипеченочных липидов, а диета, богатая 
жирами, в течение того же периода времени ока-
зывает аналогичный эффект, приводя к увели-
чению внутрипеченочного жира на 90,0% [68]. 
Снижение же потребления фруктозы на 50,0% 
улучшает содержание жира в печени, трансами-
назы в плазме крови, ИМТ и метаболизм глюкозы 
[69]. Рациональное питание при наличии сар-
копенического ожирения предполагает сниже-
ние жировой массы в сочетании с увеличением 

мышечной массы и силы. В этих случаях белковое 
питание является наиболее обоснованным для 
предотвращения катаболизма и потери мышечной 
массы [70]. Более того, в случаях саркопениче-
ского ожирения рекомендуется довольно гипо-
калорийная диета и поздний вечерний перекус 
(50,0 г углеводов ± 20,0 г белка), чтобы свести 
к минимуму ночное голодание и предотвратить 
дополнительное разрушение мышц [71]. В недав-
но проведенном крупном и репрезентативном 
Корейском исследовании, было показано, что 
участники с более высоким потреблением натрия 
в составе поваренной соли имели более высокий 
риск как НАЖБП, так и саркопении. Уровни экс-
креции натрия с мочой за 24 часа показали боль-
шую точность при прогнозировании как НАЖБП, 
так и саркопении [72].

Патофизиологическая роль миокинов
Миостатин – это миокин, который, как известно, 
играет решающую роль в негативной регуляции 
мышечной массы. Повышенные уровни миостати-
на способствуют катаболизму белков, подавляют 
рост скелетных мышц и ассоциируются с ожире-
нием и ИР [73]. В эксперименте было продемонсти-
ровано, что удаление миостатина у мышей увели-
чивало мышечную массу и уменьшало ожирение, 
повышало чувствительность к инсулину и погло-
щение глюкозы, а также защищало от стеатоза 
печени [74]. Миостатин оказывает как местное, так 
и эндокринное действие, которое может связы-
вать саркопению и НАЖБП посредством сложного 
патофизиологического процесса, включающего 
несколько клеточных сигнальных систем пути, 
приводящих к подавлению экспрессии миогенных 
факторов, снижению синтеза белка и активации 
протеасом–убиквитинлигаз [74]. Недавно было 
показано, что миостатин может быть ключевым 
молекулярным медиатором перекрестных реакций 

между мышцами и печенью. Миостатин модули-
рует биологические свой ства звездчатых клеток 
человека профиброгенным образом и может быть 
важным компонентом для пути передачи от мышц 
к печени, вовлеченным в патогенез фиброза печени 
при НАЖБП [75].

Другими миокинами, которые могут связывать 
саркопению и НАЖБП, являются иризин и мио-
нектин. Иризин улучшает метаболизм глюкозы, 
увеличивает энергетические затраты адипоцитов, 
модулирует экспрессию ферментов, которые инги-
бируют накопление липидов, способствует сниже-
нию веса и оказывает положительное влияние на 
стеатоз печени [76].

Мионектин способствует усвоению жирных кис-
лот и связывает скелетные мышцы с липидным 
гомеостазом в печени и жировой ткани в ответ на 
изменения энергетического состояния, открывая 
новый метаболический контур, опосредованный 
мионектином [77].

Заключение

В настоящее время трудно сделать окончатель-
ный вывод, является ли саркопения фактором 
риска или следствием НАЖБП. Вместе с  тем 
согласно данным современной литературы сар-
копения и НАЖБП связаны несколькими об-
щими патогенетическими механизмами, пред-
полагающими двунаправленную взаимосвязь 
между ними. Для более глубокого понимания 
тонких патогенетических связей необходимы 

дальнейшие исследования для изучения влия-
ния последствий гиподинамии, недостаточной 
физической активности на прогрессирование 
НАЖБП и саркопенического ожирения. Кроме 
требуют продолжения проспективные стандарти-
зированные исследования с точной диагностикой 
саркопении и НАЖБП для детального выяснения 
причинно- следственной связи между саркопени-
ей и НАЖБП.
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