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АННОТАЦИЯ
В настоящее время появляется всё больше данных о том, что у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями, включая 
ишемическую болезнь сердца, присутствует более высокая вероятность развития такой патологии, как саркопения, 
остеопения, остеосаркопения, саркопеническое и остеосаркопеническое ожирение, что, в свою очередь, связано с по-
вышенным риском смертности . Изменения в опорно-двигательном аппарате и жировой ткани оказывают значитель-
ное влияние на качество жизни пациентов и, кроме того, являются важной клинической проблемой . Предполагается, 
что между вышеописанными нарушениями и ишемической болезнью сердца существует патогенетическая связь с 
возможностью взаимного отягощения . В связи с этим поиск актуальных и точных маркёров, отражающих тяжесть и 
характеризующих прогноз комплекса патологических состояний, необходим на фоне увеличения доли коморбидных 
пациентов в общей популяции . В статье рассмотрены основные понятия возрастных нарушений состава тела и мо-
лекулярные маркёры с акцентом на новые и потенциально перспективные, которые могли бы помочь в выявлении, 
оценке степени тяжести и прогнозировании атеросклероза, включая ишемическую болезнь сердца, и различных на-
рушений костно-мышечного гомеостаза, отражающих общность их патогенеза .
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ожирение; ишемическая болезнь сердца; современные маркёры диагностики .

Как цитировать:
Каретникова В.Н., Неешпапа А.Г., Карпова Е.И., Барбараш О.Л. Нарушения костно-мышечного статуса и ишемическая болезнь сердца — перспектив-
ные молекулярные маркёры: обзор литературы // CardioСоматика. 2024. Т 15, № 1. С. 55–70. DOI: https://doi.org/10.17816/CS624809

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.ru
https://doi.org/10.17816/CS624809
https://doi.org/10.17816/CS624809
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/CS624809&domain=PDF&date_stamp=2024-04-10


56

Article can be used under the CC BY-NC-ND 4.0 International License
© Eco-Vector, 2024

CardioSomaticsVol 15 (1) 2024

Received: 19 .12 .2023 Accepted: 26 .02 .2024 Published online: 29 .02 .2024

REVIEW

DOI: https://doi.org/10.17816/CS624809

Musculoskeletal disorders and coronary artery disease —
promising molecular markers: literature review
Viktoria N . Karetnikova1,2, Anastasiya G . Neeshpapa1, Evgenia I . Karpova1, Olga L . Barbarash1,2

1 Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, Russia; 
2 Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia

ABSTRACT
Currently, increasing evidence shows that people with cardiovascular diseases, including coronary heart disease, have a higher 
risk of developing pathologies such as sarcopenia, osteopenia, osteosarcopenia, sarcopenic, and osteosarcopenic obesity, 
which is associated with increased mortality risk . Musculoskeletal and adipose tissue changes have significantly affected the 
quality of life of patients and are important clinical problems . It is assumed that between the aforementioned disorders and 
coronary heart disease, a pathogenetic connection with the possibility of mutual aggravation exists . Accordingly, the search for 
relevant and accurate markers that reflect the severity and characterize the prognosis of a complex of pathological conditions 
is necessary given the increased proportion of patients in the general population with comorbidities . The article reviews the 
basic concepts of age-related disorders of body composition and molecular markers and emphasizes on new and potentially 
promising ones . The results can help in identifying and assessing the severity and prognosis of atherosclerosis, including 
coronary heart disease, and various disorders of musculoskeletal homeostasis, which reflects the commonality of their 
pathogenesis .
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ОБОСНОВАНИЕ
Одним из наиболее значимых факторов риска развития 

сердечно-сосудистой патологии, а также  костно-мышечных 
нарушений, является возраст . При этом состояние здоро-
вья людей может значительно отличаться, несмотря на 
одно и тоже число прожитых лет [1] . В течение жизни, как 
правило, происходит снижение степени физической актив-
ности человека, что ассоциируется с некоторыми хрониче-
скими заболеваниями, постепенным снижением костной 
и мышечной массы и увеличением доли жировой ткани 
в составе тела [2] . Изменения в  опорно-двигательном ап-
парате оказывают серьёзное влияние на качество жизни 
и представляют собой важную клиническую проблему, по-
скольку вызывают метаболические изменения, включаю-
щие снижение выработки анаболических гормонов, нару-
шение резистентности к инсулину, потенцируют развитие 
воспаления и разнообразные клинические проявления, 
взаимосвязанные с этими состояниями [3] . По сравнению 
с общей популяцией, пациенты с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ), включая ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), имеют более высокую распространённость 
саркопении [4], остеопении, ожирения и их сочетаний, что 
связано с повышенным риском смертности [5] .

Существует необходимость комплексного подхода к 
изучению изменений состава тела, приводящих к различ-
ным вариантам нарушений баланса костно-мышечной и 
жировой ткани [саркопении, остеопении, остеосаркопе-
нии (ОС), саркопеническое (СО) и остеосаркопеническое 
ожирение (ОСО)], а также к ИБС . Многие диагностические 
молекулярные маркёры характеризуются спорной чув-
ствительностью и специфичностью . Учитывая многофак-
ториальность вышеназванных патологий и наличие общих 
звеньев патогенеза, в настоящей статье рассмотрены по-
тенциально универсальные диагностические и прогности-
ческие маркёры .

Цель работы — рассмотреть роль современных мар-
кёров нарушения костно-мышечного гомеостаза (сарко-
пении, остеопении, саркопенического и остеосаркопени-
ческого ожирения), оказывающих влияние на развитие 
сердечно-сосудистой патологии .

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
Проведён поиск в базах данных и электронных библи-

отеках PubMed (MEDLINE), Google Scholar, eLibrary по сле-
дующим ключевым словам: «sarcopenia», «osteopenia», 
«osteosarcopenia», «osteosarcopenic obesity», «sarcopenic 
obesity», «coronary heart disease», «modern diagnostic 
markers», «саркопения», «остеопения», «остеосаркопе-
ния», «остеосаркопеническое ожирение», «ишемическая 
болезнь сердца» . Поиск осуществлён за период с ян-
варя 2010 по ноябрь 2023 гг . (глубина поиска составила 
13 лет) . Выполнен анализ 220 источников литературы (об-
зоры литературы, метаанализы, статьи, согласительные 

документы), из которых 77 было включено в настоящий 
обзор, 143 — исключено вследствие малой выборки па-
циентов, включённых в исследование, или неполного со-
ответствия материала тематике статье .

ОБСУЖДЕНИЕ

Взаимосвязь нарушений костно-мышечного 
и жирового статуса и ишемической болезнь 
сердца

Саркопения
Саркопения — это синдром, характеризующийся про-

грессирующей потерей массы и силы скелетных мышц, со-
провождающийся высоким риском неблагоприятных исхо-
дов, таких как физическая нетрудоспособность, падения, 
переломы, низкое качество жизни и смерть . Определение 
термину дано в 2010 году рекомендациями Европейской 
рабочей группы по изучению саркопении у пожилых лю-
дей (European Working Group on Sarcopenia for Older People, 
EWGSOP) . К 2018 году было принято решение о необходи-
мости обновления определения саркопении (EWGSOP2) с 
расстановкой акцента на снижении мышечной силы, а не 
массы (EWGSOP) в качестве доминирующего критерия при 
постановке диагноза: «Саркопения» [6] . В связи с увели-
чением продолжительности жизни населения саркопения 
становится серьёзной проблемой здравоохранения во 
всём мире . По сравнению с популяцией в целом, распро-
странённость саркопении ещё выше у категории пожи-
лых пациентов с ССЗ . Нарушения функций, выполняемых 
скелетными мышцами, неизбежно приводят к снижению 
качества жизни в виде ограничений переносимости фи-
зических нагрузок в повседневной жизнедеятельности, а 
также ассоциированы с повышенным риском смертности 
у пациентов с кардиологической патологией [7] .

Предполагается, что в патогенез саркопении вовле-
чено множество факторов, которые являются общими и 
для атерогенеза . Этому есть ряд возможных объяснений: 
в дополнение к возрастному снижению физической актив-
ности, предрасполагающему к развитию обеих патологий, 
молекулярные механизмы (до конца не установленные к 
настоящему времени), составляющие основу этих пато-
логических состояний, имеют общие пути, связанные с 
собственно старением, резистентностью к инсулину, окис-
лительным стрессом, митохондриальной дисфункцией, 
хроническим воспалением, неполноценным питанием, 
нарушениями в выработке половых гормонов, снижени-
ем кровоснабжения мышц . Основой для прогрессирова-
ния саркопении при атеросклерозе служат механизмы, 
включающие атрофию и изменения структуры волокон 
скелетных мышц, вызванные снижением перфузии, усу-
губляющиеся в том числе из-за снижения двигательной 
активности на фоне кардиологической патологии [7, 8] . 
Также существует гипотеза о том, что саркопения ведёт к 
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прогрессированию атеросклероза за счёт снижения содер-
жания миокинов, которые представляют собой цитокины, 
высвобождаемые из мышечных волокон при сокращении 
мышц, и способствуют нормальной функции эндотелия, 
а также обладают противовоспалительными эффектами 
и улучшают метаболизм глюкозы и липидов [7, 8] . След-
ствием снижения степени силы и массы скелетных мышц 
является убыль концентрации миокинов, что в итоге может 
способствовать прогрессированию атеросклероза . Резю-
мируя вышеописанные данные, можно сделать вывод о 
том, что между саркопенией и атеросклерозом существует 
патогенетический паттерн [7] . Саркопения связана с воз-
никновением ИБС у пожилых людей и дальнейшим небла-
гоприятным прогнозом, являясь, по данным ряда исследо-
ваний, независимым предиктором  сердечно-сосудистого 
риска, имеющим связь с возрастом . Также отмечено не-
благоприятное прогностическое влияние саркопении у 
пожилых пациентов при чрескожном коронарном вмеша-
тельстве [8] . Кроме того, пожилые люди с ИБС и саркопе-
нией характеризуются сокращением продолжительности 
жизни и большим числом повторных внеплановых визитов 
к врачам [4] .

Остеопения
Остеопения — это снижение минеральной плотно-

сти костной ткани (МПКТ), является переходной стадией 
от нормы к остеопорозу . Раннее выявление пациентов с 
остеопенией имеет большое значение для профилактики 
и лечения остеопороза [9] . Доказано, что у лиц с низкой 
МПКТ заболеваемость и смертность от ИБС выше неза-
висимо от возраста или наличия традиционных факторов 
риска развития ССЗ [10] . Нарушение МПКТ и ССЗ, как и 
вышеописанная саркопения, имеют общие факторы ри-
ска, основными из которых являются возраст и малопод-
вижный образ жизни . Обнаружено, что распространённые 
ССЗ и субклинический атеросклероз связаны с низкой 
МПКТ и повышенным риском возникновения переломов . 
Аналогичным образом низкая МПКТ ассоциирована с по-
вышенным сердечно-сосудистым риском . Эту взаимос-
вязь часто рассматривают как результат старения, однако 
существуют данные, свидетельствующие о прямой свя-
зи этих патологий, которая не зависит от традиционных 
факторов  сердечно-сосудистого риска и возраста, а экс-
периментальные исследования указывают на общие па-
тогенетические звенья с участием факторов, влияющих на 
метаболизм костной ткани [11] .

Остеосаркопения
Сарко- и остеопения — заболевания, которые объ-

единены общим механизмом развития, а также фак-
торами риска . Существует так называемая концепция 
 костно-мышечной единицы, которая базируется на том, 
что мио- и остеогенез — 2 процесса, ассоциированные 
между собой таким образом, что изменения в одном из 
них приводят к патологическим изменениям в другом . 

В связи с этим в 2009 году Б . Бюрингом и Н . Бинкли был 
предложен новый термин, называемый «остеосаркопе-
ния» [12] . ОС — состояние, снижающее качество жизни, 
сопряжённое со значительными затратами для здравоох-
ранения во всём мире . Уменьшение костной и мышечной 
массы имеет общие пути в патогенезе, основными из ко-
торых являются:

1) механические воздействия (физическая актив-
ность имеет существенное значение для здоровья костей 
и мышц, а её отсутствие, напротив, приводит к атрофии 
обеих тканей);

2) биохимические факторы (гормоны, включая поло-
вые, витамин D и другие биологически активные веще-
ства, секретируемые мышцами и костями);

3) генетическая предрасположенность;
4) несбалансированная диета (с низким содержанием 

витамина D и белка) .
Сарко- и остеопения вне зависимости друг от друга 

связаны с хрупкостью, переломами, падениями и смер-
тностью, а в совокупности (в виде ОС) — ассоциирова-
ны с ещё более высоким риском падений, переломов 
(в 3,5 раза) и приводят к худшему прогнозу . Заслуживает 
внимания тот факт, что в течение многих лет остеопения /  
остеопороз считались женскими гендерными заболевани-
ями, но мужской остеопороз тоже существует, однако он 
зачастую недооценён: реже диагностируется и реже под-
вергается необходимой терапии [13] .

В целом большинство сердечно-сосудистых собы-
тий — это результат последствий атеросклероза, в ко-
тором важную роль играет эндотелиальная дисфункция . 
Кальцификация сосудов, ранее считавшаяся пассивным 
следствием атеросклероза, в настоящее время признана 
важным и независимым фактором риска ССЗ . В течение 
многих лет считалось, что остеопороз и ССЗ являются не-
зависимыми хроническими заболеваниями, распростра-
нённость которых увеличивается с возрастом . В настоящее 
время существуют данные о том, что люди с остеопорозом 
имеют повышенный риск развития тяжёлого атероскле-
роза, кальцификации сосудов и сердечно-сосудистых ос-
ложнений [15] . Кроме того, в нескольких исследованиях 
(как in vitro, так и на животных моделях) было подчёркну-
то, что процесс кальцификации сердечных клапанов, по-
видимому, аналогичен процессу кальцификации костной 
ткани [14] . Помимо взаимосвязи остеопении с ССЗ, появ-
ляются всё новые доказательства того, что люди с сарко-
пенией имеют повышенный риск развития ССЗ [15] . Раз-
личают первичную и вторичную саркопению . Саркопения, 
являющаяся следствием длительных периодов иммобили-
зации, хронических неинфекционных заболеваний, дефи-
цитов на фоне неполноценной диеты, является вторичной . 
К примеру вторичной саркопении можно отнести СО [16] .

Саркопеническое ожирение
СО — это клиническое и функциональное состояние, 

при котором отмечаются сочетание избытка жировой 
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ткани в организме (более 25% — у мужчин и более 35% — 
у женщин) и саркопения [16] . Саркопения может способ-
ствовать атерогенезу из-за относительного увеличения 
жировой массы в ответ на потерю мышечной и замену 
миоцитов адипоцитами . Следовательно, СО оказывает 
ещё более негативное влияние на метаболические забо-
левания, ССЗ и смертность по сравнению с изолированным 
ожирением или саркопенией . Исследований, изучающих 
СО в качестве маркёра риска развития ИБС, по-прежнему 
мало [17], и далеко не все результаты этих исследований 
однозначны: часть из них демонстрирует существенную 
роль СО во влиянии на неблагоприятный прогноз у паци-
ентов с ИБС [18, 19], тогда как другая часть подобной связи 
не отмечает [20] .

Остеосаркопеническое ожирение
Наиболее неблагоприятной комбинацией патологи-

ческих изменений костной, мышечной и жировой ткани 
является ОСО: одновременное снижение МПКТ, мышечной 
силы и массы и увеличение объёма жировой ткани . Хотя 
термин «ожирение» может включать высокий индекс мас-
сы тела в контексте как СО, так и ОСО, применительно к 
этому состоянию он в большей степени относится и к изо-
лированному локальному увеличению количества жиро-
вой ткани в костях и мышцах, а также к гипертрофии ади-
поцитов в белой жировой ткани [17, 21] . Таким образом, в 
ОСО вносит свой вклад не только классическая концепция 
высокого индекса массы тела, но и эктопическое и услов-
но называемое «скрытое» ожирение, что не всегда было 
очевидным . Ожирение (общее) и локальная инфильтрация 
жира в костной и мышечной ткани ассоциированы с не-
гативными последствиями в виде уменьшения мышечной 
массы и МПКТ вследствие повышения концентрации про-
воспалительных цитокинов и других эндокринных медиа-
торов, разрушающих кости и мышцы . Остеопения / осте-
опороз, саркопения и избыточная масса тела / ожирение 
ранее считались отдельными клиническими состояниями 
и редко изучались вместе, но современные достижения 
в исследованиях состава тела указывают на достаточные 
доказательства для установления патофизиологической 
основы синдрома ОСО вследствие перекрёстного взаимо-
действия костей, мышц и жира [17, 21] .

В связи с мировой тенденцией постарения населе-
ния и, соответственно, неизбежного роста заболеваемо-
сти ССЗ, также ожидаемо увеличение числа нарушений 
 костно-мышечной и жировой ткани в различных вари-
антах сочетаний . Актуальным является поиск новых мо-
лекулярных маркёров, связанных с этими патологиями . 
Метаболические и сердечно-сосудистые риски тесно свя-
заны со старением, старение — с атеросклеротическими 
заболеваниями и патологией «структурно-мышечной еди-
ницы»; современным трендам в медицине соответствует 
усиление интереса к изучению ассоциированных факторов 
и взаимосвязанных заболеваний [21] .

Перспективные маркёры заболеваний, 
связанные с изменениями состава тела 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
включая ишемическую болезнь сердца

Маркёр ST2
Маркёр ST2 — член семейства белков интерлейки-

на (IL)-1, в настоящее время установлена его роль в ка-
честве суррогатного маркёра воспаления . A . Cardoso и 
соавт . предположили, что эта молекула ассоциирована с 
возрастными заболеваниями и является потенциальным 
кандидатом в качестве биомаркёра хрупкости [22] . Так-
же известно, что растворимый ST2 служит патофизиоло-
гическим медиатором гипертрофии и фиброза миокарда . 
Растворимая форма ST2 — рецептор-приманка, блоки-
рующий кардиопротекторные эффекты IL-33; высокие 
уровни ST2 ингибируют активацию каскада, запускаемого 
взаимодействием лиганда IL-33 / ST2, что ведёт к усилению 
неблагоприятного ремоделирования волокон миокарда, 
сердечной дисфункции и ухудшению  сердечно-сосудистых 
исходов . Концентрация ST2 значительно повышена у па-
циентов с сердечной недостаточностью и связана с тя-
жестью заболевания и неблагоприятным прогнозом [23] . 
IL-33 / ST2 участвуют в процессах ремоделирования ко-
стей, что доказано в ходе экспериментальных исследо-
ваний . Предполагается, что передача сигналов IL-33 / ST2 
ассоциирована с остеопротективным эффектом, который 
предотвращает потерю костной массы в бедренной кости 
с уменьшением активности остеокластов и стимуляцией 
функции остеобластов . IL-33 также увеличивает концен-
трацию антиостеокластогенных цитокинов, препятствую-
щих выработке рецепторов активатора лиганда ядерного 
фактора κB и макрофагального колониестимулирующего 
фактора, таким образом оказывая воздействие на кост-
ную ткань непрямыми путями [24] . Высокое содержание 
ST2 может прогнозировать смертность и риск развития 
сердечной недостаточности при инфаркте миокарда (ИМ) 
без  подъёма сегмента ST; Прогностическая роль ST2 у па-
циентов с хронической ИБС остаётся спорной . Результаты 
 13-летнего наблюдения в исследовании KAROLA (2014) 
свидетельствуют о том, что ST2 может быть независимым 
предиктором смертности у пациентов с хронической ИБС, 
но не предсказывать нефатальные сердечно-сосудистые 
события . Итоги Людвигсхафенского исследования по-
казали, что повышенный уровень ST2 — независимый 
предиктор долгосрочной смертности от всех причин у 
пациентов с хронической болезнью коронарных артерий . 
Тем не менее существуют противоположные данные, под-
чёркивающие отсутствие взаимосвязи ST2 с хронической 
ИБС, несмотря на взаимосвязь этого маркёра с её острыми 
формами [25, 26] . Таким образом, ST2 является многообе-
щающим биомаркёром в кардиологии, который уже сей-
час может помочь в определении прогноза при сердечной 
недостаточности и острых формах ИБС, а также играет 
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существенную роль в уменьшении МПКТ . Для определе-
ния роли маркёра при хронических формах ИБС, а также 
при нарушениях мышечного статуса требуется проведение 
уточняющих исследований [27] .

Эндотелин-1
Эндотелин-1 (ET-1) — мощный сосудосуживающий 

пептид, обладающий митогенной и пролиферативной 
активностью . ET-1 играет ключевую роль в ремоделиро-
вании сосудов, индуцирует пролиферацию и миграцию 
гладкомышечных клеток, а также фиброгенез . Биологи-
ческое действие ET-1 включает активацию специфиче-
ских рецепторов, связанных с G-белком, ETA и/или ETB, 
которые присутствуют не только в клетках сосудов, но и в 
других органах, включая лёгкие, сердце, почки, кишечник, 
надпочечники, глаза и головной мозг [28] . Повышенный 
уровень ET-1 способствует развитию ряда заболеваний, 
таких как артериальная гипертензия, хроническая болезнь 
почек, лёгочная артериальная гипертензия и преэкламп-
сия . Распространённый некодирующий вариант последо-
вательности гена регулирует экспрессию EDN1 (кодирую-
щий ET-1) и связан с 5 распространёнными сосудистыми 
заболеваниями: ИБС, гипертонией, мигренью, расслоени-
ем шейных артерий и фибромускулярной дисплазией [29] . 
Высокие уровни ET-1 обнаруживают при фиброзных за-
болеваниях, поражающих лёгкие, почки, сердце и кожу . 
Тем не менее роль ET-1 в развитии фиброза скелетных 
мышц, старении ещё не определена . Экспериментальное 
исследование на мышцах мышей E . Alcalde-Estévez (2020) 
продемонстрировало, что ET-1 опосредованно связан с 
фиброгенезом и старением; повышение концентрации 
циркулирующего ET-1 с возрастом определяет потерю 
мышечной силы . Несмотря на ограниченное количество 
данных, можно предположить влияние ET-1 на развитие 
саркопении у лиц пожилого возраста [28] . По данным ли-
тературы нами не обнаружены исследования, свидетель-
ствующие о взаимосвязи ET-1 и СО, а также остеопении и 
ОСО, но, в связи с тем, что эта патология ассоциирована с 
саркопенией, нельзя исключить влияние ET-1 и на другие 
сочетанные состояния .

Асимметричный диметиларгинин
Асимметричный диметиларгинин (ADMA) — эндоген-

ная аминокислота, которая конкурентно ингибирует эндо-
телиальный синтез оксида азота, обладающий мощным 
вазодилатирующим эффектом . ADMA вызывает эндотели-
альную дисфункцию и является известным фактором риска 
развития ССЗ: исследования, проведённые среди различ-
ных групп населения по всему миру, показали, что уровни 
ADMA значительно повышены у пациентов с диагнозом 
ИБС . Высокая концентрация этого маркёра прогнозирует 
увеличение частоты ИМ у пациентов с ранее диагностиро-
ванной ИБС [30] . Этот маркёр рассматривают как важный 
фактор риска развития ССЗ (в том числе атеросклероза) 
и заболеваний почек [31] . Доказана взаимосвязь между 

содержанием ADMA в крови и физической работоспособ-
ностью, мышечной силой и скоростью походки у пожилых 
людей, что позволяет предположить определённую роль 
этой аминокислоты и в развитии саркопении . Исследо-
вание M . Yokoro (2023), включившее 144 пациентки, вы-
явило связь маркёра с саркопенией и снижением массы 
скелетных мышц . Именно поэтому снижение показателя 
ADMA в плазме крови считается важным для профилак-
тики саркопении и хрупкости костей [32] . Эту эндогенную 
аминокислоту рассматривают как конкурентный ингибитор 
ферментов синтазы оксида азота . Повышение содержа-
ния данного параметра ускоряет окислительный стресс, 
но снижает выработку оксида азота . Предполагается, что 
показатель ADMA остаётся стабильным до тех пор, пока 
он не гидролизован до D-цитруллина и диметиламинов 
гидролитическим ферментом диметиларгининдиметила-
миногидролазой (DDAH) . В настоящее время идентифици-
ровано 2 различные изоформы DDAH: DDAH1 и DDAH2 . По-
следние данные свидетельствуют о том, что уровни ADMA 
в плазме крови в значительной степени связаны с однону-
клеотидными полиморфизмами в DDAH1, которые способ-
ствуют развитию ССЗ и диабета . Полиморфизм гена DDAH1 
связан с повышенной восприимчивостью к ССЗ и, вероят-
но, с разнообразными метаболическими нарушениями, в 
том числе в костной системе . Удаление ферментов синтазы 
оксида азота ведёт к уменьшению числа остеобластов и 
скорости минерализации . Дефицит DDAH1 ассоциирован 
с потерей костной массы . In vivo повышенное содержание 
ADMA вызывает потерю костной массы [31] . Таким обра-
зом, ADMA является очень перспективным маркёром, вза-
имосвязанным как с кардиологической патологией, так и с 
патологией костной, мышечной и жировой ткани .

Тестостерон
Тестостерон — стероидный гормон, главным образом 

синтезирующийся семенниками, яичниками и корой над-
почечников, он стимулирует развитие вторичных половых 
признаков у мужчин . Низкое содержание тестостерона 
связано со гипотрофией мышц и нарушениями их функ-
ции . В британском исследовании F . Petermann-Rocha с 
участием 396 707 человек (68,8% женщин в возрасте от 38 
до 73 лет) более высокие концентрации тестостерона были 
связаны с саркопенией только у женщин [33] . Тестостерон, 
являясь анаболическим стероидным гормоном, помогает 
поддерживать нормальную мышечную массу, оказывая 
влияние на пролиферацию клеток-миосателлитов . Уровни 
свободного тестостерона в сыворотке крови прогрессивно 
снижаются с возрастом, это связано с уменьшением мас-
сы скелетных мышц у пожилых мужчин и женщин и со 
снижением мышечной силы и физической активности у 
пожилых мужчин . Когортное исследование H . Shin (2022) 
продемонстрировало, что исходно низкие концентрации 
свободного тестостерона ассоциированы со снижением 
силы захвата рук у женщин и со снижением пробы на 
«подтягивание» у мужчин . Механизмы, составляющие 
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основу половых различий во взаимосвязи между уров-
нем свободного тестостерона и компонентами саркопе-
нии, всё ещё не ясны, поэтому необходимы дальнейшие 
исследования для изучения роли этого маркёра у обоих 
полов [34] . Гормон выполняет важные физиологические 
функции, и его дефицит может отрицательно влиять на со-
стояние головного мозга, периферических нервов, мышц, 
жировой ткани, костей, сердечно-сосудистой системы и в 
особенности — на мужскую половую и репродуктивную 
систему . Тестостерон важен для регуляции всех видов об-
мена веществ и положительно влияет на концентрацию 
глюкозы, сердечных биомаркёров, рост мышц и адипоге-
нез . Многочисленные исследования продемонстрировали 
отрицательную корреляцию между уровнями эндогенного 
тестостерона и толщиной интимы сонных артерий, брюш-
ного и грудного отдела аорты, что позволяет предполо-
жить более высокий риск развития распространённого 
атеросклероза у мужчин с низким уровнем эндогенного 
тестостерона . Имеющиеся данные также свидетельствуют 
о большем риске развития ИБС, связанном с низким уров-
нем этого гормона и наличием корреляции между тяже-
стью заболевания и степенью дефицита тестостерона [35] . 
Физиологический уровень тестостерона благоприятен для 
сердечно-сосудистой системы мужчин, а его дефицит 
ассоциирован с неблагоприятным метаболическим про-
филем и увеличением числа случаев ССЗ [36] . При этом 
его низкие показатели связаны с ССЗ не только у муж-
чин, но и у женщин: исследования R .M . Islam (2022) и 
S . Heinze-Milne (2022) демонстрируют, что женщины в по-
добных условиях имеют высокий риск развития внезапных 
 сердечно-сосудистых катастроф (например, ИМ) по срав-
нению с женщинами с более высокими концентрациями 
тестостерона [37, 38] . Рецептор андрогена присутствует в 
хондроцитах и остеобластах, но интенсивность экспрессии 
сильно варьирует в зависимости от возраста и вида ко-
стей . Тестостерон действует на остеобласты посредством 
андрогенного рецептора и, следовательно, может способ-
ствовать формированию кости . Кроме того, он оказывает 
косвенное влияние на метаболизм костей через различ-
ные цитокины и факторы роста, а также может повышать 
интенсивность экспрессии рецепторов андрогена в остео-
бластах, что приводит к стимулированию их дифференци-
ровки, пролиферации и апоптозу хондроцитов . Однако в 
эпидемиологических исследованиях взаимосвязь между 
содержанием тестостерона и развитием остеопороза окон-
чательно не установлена и требует дальнейшего изуче-
ния [39] . Связанное с возрастом снижение концентрации 
этого гормона идёт параллельно потере мышечной массы 
тела и увеличению жировой массы, что может приводить 
к СО [40] . Учитывая влияние тестостерона на МПКТ, нельзя 
исключить и взаимосвязь с ОСО .

Простатический специфический антиген
Простатический специфический антиген (prostate-specific 

antigen, PSA) является  протеолитическим ферментом семей-
ства калликреинов, который относится к достаточно хорошо 

изученному серологическому  опухоль-ассоциированному 
маркёру и в настоящее время традиционно применяется 
для диагностики заболеваний предстательной железы . Хотя 
этот маркёр, как правило, рассматривают применительно к 
мужскому полу, при появлении высокочувствительных мето-
дов определения концентрации PSA было обнаружено, что 
не только у мужчин, но и у женщин существуют минорные 
источники, которые продуцируют этот фермент, в частности 
секреция PSA возможна тканью молочных желез . В норме 
у категории здоровых женщин концентрация этого маркёра 
существенно ниже, чем у здоровых мужчин . За экспрессию 
PSA отвечают стероидные гормоны группы андрогенов [41] . 
Имеющиеся результаты исследований демонстрируют, что 
повышение содержания PSA может быть связано не только 
с патологией предстательной железы, но и с ССЗ вследствие 
длительных реанимационных мероприятий, после аортоко-
ронарного шунтирования или стентирования коронарных 
артерий, на фоне кардиогенного шока, а также при сни-
жении эластичности периферических сосудов . Кроме того, 
существуют данные, демонстрирующие связь между уров-
нем сывороточного и свободного PSA, острым коронарным 
синдромом и распространённостью ИБС [42] . Саркопения 
признана неблагоприятным прогностическим фактором 
при различных видах рака, однако причинно-следственные 
связи между саркопенией и прогрессированием злокаче-
ственной опухоли остаются спорными . Атрофия скелетных 
мышц у пациентов с онкологической патологией указывает 
на потенциально обратную  причинно-следственную связь . 
В исследовании пациентов с раком простаты J .H . Lee (2021) 
лица с саркопенией имели более высокую распространён-
ность метастазирования в кости и больший объём опухоли, 
чем пациенты без саркопении [43] . Исследование PSA в 
контексте саркопении как у мужчин, так и у женщин может 
оказаться интересным и перспективным . Этот показатель 
связан с неспецифическими состояниями, включая общее 
и абдоминальное ожирение, гипертонию, сахарный диабет 
и резистентность к инсулину — традиционные факторы ри-
ска развития ССЗ . В крупномасштабном когортном иссле-
довании Y . Chang, проведённом на потенциально здоровых 
корейских мужчинах, авторы установили обратно пропор-
циональную связь между концентрацией PSA в пределах 
референтного диапазона и субклиническим коронарным 
атеросклерозом, а также смертностью от ССЗ, что свиде-
тельствует о его роли как кардиомаркёра [44] .

Ирисин
Ирисин (irisin, IR) — расщеплённая форма белка 5, 

содержащего домен фибронектина III типа 5, является 
миокином, который обладает мощной индукцией при фи-
зической нагрузке . IR оказывает аутокринное действие, 
способствуя гипертрофии скелетных мышц, и спасает от 
вызванного денервацией мышечного истощения . Кроме 
того, он оказывает благоприятное воздействие на раз-
личные ткани и органы, уменьшая в них доли жировой 
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ткани [45] . Маркёр усиленно вырабатывается и экспресси-
руется жировой тканью, мышцами при таких состояниях, 
как ожирение и инсулинорезистентность [46], стимулирует 
потемнение подкожного белого жира, улучшает когни-
тивную функцию и синаптическую пластичность, а также 
опосредованно участвует в функционировании сердечно-
сосудистой системы и ремоделировании костей [45] . IR 
демонстрирует противовоспалительное и антиоксидантное 
действие, регулирует синтез инсулина и улучшает метабо-
лизм глюкозы и липидов . Нарушение указанных процессов 
и/или дефицит IR вызывают изменения метаболических 
реакций, которые затем приводят к ССЗ . Концентрация 
этого показателя в сыворотке крови пациентов с сахар-
ным диабетом и атеросклерозом ниже, чем у аналогичных 
больных без атеросклероза, что указывает на его потенци-
альную роль в мониторинге прогрессирования ССЗ у паци-
ентов с сахарным диабетом . В нескольких исследованиях 
также обнаружено, что уровень IR в сыворотке крови ниже 
у пациентов со стабильной ИБС, чем у здоровых людей 
контрольной группы, что позволяет предполагать его про-
гностическую роль в отношении исходов ИБС [47] .

Концентрация этого маркёра в сыворотке крови у паци-
ентов с хроническими ССЗ стабильна, на фоне острого ИМ 
отмечается её постепенное (в течение 48 ч) снижение, дан-
ный факт позволяет рассматривать этот показатель, а также 
его динамику в качестве потенциального диагностического 
теста для выявления острого ИМ [47] . В недавнем иссле-
довании M . Zhao результаты показали взаимосвязь сарко-
пении и IR: у пациентов с саркопенией концентрация была 
меньше, чем у больных без саркопении [48] . Более низкие 
уровни этого показателя связаны с мышечной слабостью, 
атрофией и саркопенией . Существует гипотеза о перекрёст-
ной связи между другим миокином — миостатином — и IR, 
при которой низкие концентрации миостатина способствуют 
потемнению жировой ткани за счёт повышения концентра-
ции IR [49] . IR воздействует на различные системы организ-
ма, включая костную: невысокие его уровни коррелируют со 
снижением костной массы у людей с сахарным диабетом 
2-го типа и с остеопоротическими переломами [50] . В 2014 
году было установлено, что IR оказывает анаболическое 
действие на кости, улучшая остеобластогенез [51] и приводя 
к увеличению костной массы на животных моделях . Несмо-
тря все положительные доказательства влияния маркёра 
на метаболизм и объём костной ткани, до сих пор не уста-
новлен точный механизм его действия in vivo [50] . Миокины 
секретируются сердечной мышцей, и их уровень изменяется 
при повреждении миокарда . IR связан со степенью стеноза 
у всех пациентов с ИБС, поступивших для планового чре-
скожного коронарного вмешательства: чем значительнее 
стеноз, тем он ниже . Концентрация его при ИМ также явля-
ется небольшой в сравнении с группой контроля (пациенты 
с симптомами ИБС, но без стенозов коронарных артерий), 
что подтверждает зависимость его секреции от кровоснаб-
жения миокарда [52] .

Миостатин
Существует теория, согласно которой саркопения вы-

звана дисбалансом между факторами, усиливающими и 
подавляющими мышечный рост, в пользу последних . Мио-
статин, член семейства β-TGF, подавляет дифференциров-
ку мышц и рост, индуцируя остановку клеточного цикла в 
клетках-сателлитах и миобластах и ингибируя дифферен-
цировку миобластов посредством подавления экспрессии 
MyoD / миогенина [49] . Миостатин продуцируется миоцита-
ми и подавляет рост мышечных клеток . Это перспективный 
маркёр-кандидат на отрицательную регуляцию мышечной 
массы . Его экспрессия при саркопении может быть выяв-
лена только в клетках-сателлитах, а не во всех миоцитах . 
Установлено, что его концентрация в сыворотке крови уве-
личивается с возрастом и обратно пропорциональна массе 
скелетных мышц . Метаболизм миостатина сложен, и его 
функциональность зависит от различных регуляторных 
механизмов: активации белка, связывающего рецептор 
ActRIIB, костный морфогенетический белок-1, а также от 
взаимодействий с 3 наиболее важными миостатиновыми 
регуляторными белками — GASP (GDF-ассоциированный 
сывороточный белок-1), фоллистатином и FLRG (связан-
ный с фоллистатином ген) . Физическая активность сопро-
вождается снижением содержания миостатина [53] . Тем 
не менее взаимосвязь миостатина с саркопенией не до 
конца изучена: в некоторых исследованиях обнаруже-
на связь между этим миокином и саркопенией [54, 55], 
тогда как в других ассоциация неясна или присутствует 
у мужчин, но не у женщин [56] . Существует корреляция 
между миостатином в сыворотке крови и массой жиро-
вой ткани . У пациентов с СО повышенный уровень этого 
маркёра ассоциирован с инсулинорезистентностью [57] . 
По ряду данных миостатин отрицательно влияет на ре-
моделирование костей, вызывая катаболическое, резорб-
тивное действие, усиливая остеокластогенез и подавляя 
костеобразование [50] . Благодаря своим эффектам, спо-
собствующим мышечной атрофии и кахексии, миостатин 
исследуется как перспективная терапевтическая мишень 
для предотвращения потери мышечной массы на экспе-
риментальных моделях и пациентах, страдающих различ-
ными заболеваниями, приводящими к истощению мышц . 
Также всё больше данных указывает на то, что миостатин, 
помимо регуляции роста скелетных мышц, может играть 
роль во многих физиологических и патологических про-
цессах, таких как ожирение, резистентность к инсулину, 
ССЗ и заболевания почек . Миостатин экспрессируется кар-
диомиоцитами при таких патологических состояниях, как 
ИБС и хроническая сердечная недостаточность, оказывая 
как местное, так и системное действие, которое главным 
образом проявляется в развитии кахексии, характеризую-
щейся потерей массы тела и атрофией скелетных мышц . 
Локальные эффекты на миокард могут выражаться в виде 
фиброза и гипертрофии [58] . В исследовании Р . Oliveira 
(2022) оценивали связь между концентрацией миостатина 
в сыворотке крови и госпитальной смертностью, а также 



63
ОБЗОР CardioСоматикаТом 15, № 1, 2024

DOI: https://doi.org/10.17816/CS624809

мышечной массой и силой после ИМ . Авторами установ-
лено, что концентрация миостатина в сыворотке крови по-
ложительно коррелирует с мышечной массой и силой, а 
более высокие уровни миостатина связаны со снижением 
госпитальной смертности у пациентов с ИМ с элевацией 
сегмента ST [59] .

Склеростин
Склеростин — это белок, секретируемый костями 

(остеоцитами) и подавляющий рост костной ткани . Хотя 
основная роль склеростина заключается в регулировании 
костной массы посредством паракринного действия, не-
давние исследования показали возможное эндокринное 
воздействие склеростина на жировую ткань, минеральный 
обмен и кальцификацию сосудов . Существуют данные, 
демонстрирующие влияние склеростина на мышечный 
метаболизм . Результаты нескольких корейских исследова-
ний — S .H . Ahn (2022), J .A . Kim (2019) — свидетельствуют 
об ассоциации более высокого содержания склеростина в 
сыворотке крови с более низкой мышечной массой и сла-
бой мышечной силой у корейских пожилых людей [60, 61] . 
Взаимосвязь между костями и жиром предполагает, что 
может существовать связь между склеростином и ади-
покинами, гормонами жировой ткани . В настоящее время 
сведения об этом маркёре весьма ограничены . В анализе 
M . Courtalin (2023) не обнаружено взаимосвязи между кон-
центрацией циркулирующего склеростина и адипокинами . 
В японском исследовании женщин в постменопаузе авторы 
сообщили о положительной связи между абдоминальным 
и гиноидным жиром в организме и склеростином . В пере-
крёстном исследовании с участием 240 здоровых испыту-
емых из корейского исследования СО авторы обнаружили, 
что уровни циркулирующего склеростина отрицательно 
коррелируют с аппендикулярной мышечной массой [62, 63] . 
Существует связь между этим маркёром и ССЗ: более вы-
сокие концентрации положительно связаны с тяжестью 
ИБС и риском возникновения  сердечно-сосудистой смер-
ти у 2000 пациентов из Германии (средний возраст соста-
вил 63 года), которым проводилась коронарография [64] . 
В нескольких систематических обзорах сообщили о по-
ложительной связи между его содержанием в сыворотке 
крови и риском кальцификации коронарных артерий и/или 
брюшной аорты [63, 65] . Таким образом, склеростин может 
являться потенциальным диагностическим маркёром ИБС, 
сарко- и остеопении, СО и ОСО .

Гормон роста
Гормон роста / соматотропный гормон (СТГ) — это по-

липептид, состоящий из 191 аминокислоты, который вы-
рабатывается гипофизом, расположенным в основании 
головного мозга . Его концентрация постепенно снижает-
ся с возрастом с той же скоростью, что и концентрация 
тестостерона, но, что более важно, его выработка падает 
в 5–20 раз больше по сравнению с уровнем секреции у 
молодых людей после 30 лет [66] . Его синтез может быть 

стимулирован физической нагрузкой, но большая часть 
секреции СТГ осуществляется преимущественно во время 
медленноволнового сна . В течение дня голодание сти-
мулирует секрецию, а потребление пищи её подавляет . 
Ожирение связано со снижением интенсивности секреции 
гормона роста . На молекулярном уровне синтез СТГ в ос-
новном контролируется соматокринином, соматостатином 
и грелином . У взрослых людей дефицит СТГ связан с нару-
шениями состава тела, включая висцеральное ожирение, 
а также со снижением МПКТ, дислипидемией и резистент-
ностью к инсулину, что способствует повышению карди-
ометаболического риска и риска развития переломов . 
Кроме того, у взрослых пациентов с дефицитом гормона 
роста часто наблюдают снижение физической работоспо-
собности и ухудшение качества жизни [67] . Снижение его 
концентрации коррелирует с потерей мышечной массы 
(но не мышечной силы), с инсулинорезистентностью, что 
опосредованно ускоряет развитие саркопении . Исследо-
вание, проведённое A . Bian на 3276 пациентах, показало, 
что этот гормон независимо связан с гипотрофией мышц 
и развитием саркопении у пожилых людей [66] . Прямых 
клинически значимых исследований, связывающих дефи-
цит гормона роста и атеросклероз, в том числе ИБС, нами 
не обнаружено, тем не менее инсулинорезистентность [68], 
вызываемая СТГ, в итоге может привести к развитию са-
харного диабета 2-го типа — мощного фактора риска ССЗ .

Инсулиноподобный фактор роста-1
Инсулиноподобный фактор роста-1 (IGF-1) является 

важным лигандом для СТГ, реализующим его физиоло-
гические эффекты . Снижение содержания СТГ и IGF-1 
ассоциировано с нарушением физической работоспособ-
ности и саркопенией [23] . Ген белка IGF-1 в скелетных 
мышцах человека может расщепляться с образованием 
3 подтипов: IGF-1Ea, IGF-1Eb и IGF-1Ec (также известный 
как MGF) . Деструктивные изменения в мышцах способны 
индуцировать экспрессию изоформы IGF-1 — MGF, что 
влечёт за собой появление клеток-сателлитов муцина, а 
также кальций-зависимых маркёров молекул клеточной 
адгезии . MGF может являться предшественником IGF-1, 
эффекты которого реализуются при активации мышечных 
клеток-сателлитов (SCS) . Поскольку экспрессия IGF-1Ea 
поддерживается во время синтеза белка, то, вероятно, 
восстановление мышц ассоциировано с высвобождением 
MGF, что происходит после травматического воздействия 
на мышцы . В динамике активируются SCS, опосредуя по-
тенциал регенерации мышц . Синтез IGF-1 происходит в 
печени и скелетных мышцах под влиянием СТГ . В исследо-
вании A . Bian (2020) обследовали 3276 пожилых пациентов 
с определением силы хвата и скорости биоэлектрического 
импеданса . Было установлено, что саркопения у пожилой 
популяции связана с СТГ и IGF-1 . Снижение массы ске-
летных мышц имело связь с IGF-1, MGF, массой тела, а 
также с полом [66] . Низкие концентрации IGF-1 оказались 
связаны с саркопенией у мужчин и женщин в британском 
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исследовании F . Petermann-Rocha [33] . Рецептор IGF-1 
(IGF1R) экспрессируется остеобластами, активация IGF1R 
ведёт к усилению остеобластогенеза . Этот маркёр влия-
ет на рост костей и модулирует свойства кортикальной и 
трабекулярной кости, воздействуя на остеобласты, осте-
оциты и остеокласты [69] . Появляется всё больше дан-
ных, подчёркивающих, что IGF-1 — это важный гормон, 
в том числе ответственный за нормальную физиологию 
сердечно-сосудистой системы . Это анаболический гормон 
роста, отвечающий за рост клеток, их дифференцировку 
и пролиферацию, который демонстрирует широкий спектр 
воздействий на сердечно-сосудистую систему,  влияя на 
метаболический гомеостаз, расслабление сосудов, со-
кратительную способность и гипертрофию миокарда, ау-
тофагию, апоптоз и антиоксидантные процессы . Его сосу-
дорасширяющий эффект реализуется за счёт влияния на 
активность эндотелиальной синтазы оксида азота . Кроме 
того, IGF-1 стимулирует расслабление сосудов посредством 
регуляции натрий / калийаденозинтрифосфатазы [70] . Этот 
показатель также связан с ИБС . В крупнейшем наблюда-
тельном исследовании (PRIME) обнаружили, что исход-
ный уровень IGF-1 был значительно ниже у пациентов 
с острым коронарным синдромом, в то время как у лиц, 
относящихся к высшему квартилю распределения IGF-1, 
относительный риск развития ИМ снижался на 55% [71] .

Витамин D
Относится к стероидным гормонам, реализует своё 

действие за счёт транскрипции витамин D-зависимых ге-
нов . Активный метаболит витамина D — 1,25-дигидрокси-
витамина D, или кальцитриол . По данным исследований, 
он реализует свои разнообразные эффекты через взаи-
модействие с внутриклеточными рецепторами витамина D, 
модулируя экспрессию генов . Внутриклеточный рецептор 
витамина D принадлежит к семейству ядерных рецепто-
ров стероидно-тиреоидных гормонов, активация которых 
способствует более быстрому соединению рецептора с ре-
гуляторными областями генов-мишеней . Эти механизмы 
инициируют транскрипцию, синтез и трансляцию молекул 
матричной рибонуклеиновой кислоты и синтез новых бел-
ков, которые участвуют в определённых биологических 
реакциях . Эти реакции специфичны для разных тканей, а 
диапазон их действия колеблется от фокусного до систем-
ного: регуляция роста, пролиферация и дифференцировка, 
апоптоз клеток, врождённый и адаптивный иммунитет, го-
меостатический контроль минерального метаболизма [72] . 
Приблизительно 100 лет назад была установлена роль 
витамина D в развитии остеомаляции: доказано, что он 
оказывает влияние на минерализацию скелета, преиму-
щественно — путём регуляции кальций-фосфорного об-
мена в кишечнике и почках [73] . Дефицит этого витамина 
представляет собой серьёзную проблему для здоровья 
населения во всём мире . Сведения относительно сарко-
пении и витамина D достаточно противоречивы . В то вре-
мя как многочисленные исследования связывают дефицит 

витамина D с потерей массы скелетных мышц, снижением 
их силы [74], ряд других свидетельствует о том, что он не 
влияет на увеличение мышечной массы или имеет лишь 
слабую корреляцию с мышечной атрофией [75] . В иссле-
довании Y . Kim (2008–2011 гг .), выполненном на 3267 па-
циентах, выявили значительно более высокую долю как 
мужчин, так и женщин с дефицитом витамина D в группе 
ОСО, что может подтверждать возможную защитную роль 
его адекватных уровней как в отношении потери аппен-
дикулярных мышц, так и костной массы у пожилых лю-
дей . Витамин D потенциально модулирует адипогенез и 
дифференцировку преадипоцитов и оказывает противо-
воспалительное действие . Исследование Y . Kim также по-
казало, что низкий уровень этого маркёра играет роль в 
развитии неблагоприятных изменений состава тела, свя-
занных с ОСО, особенно у женщин [76] . В эксперименталь-
ных и клинических исследованиях установлена модуляция 
атерогенеза передачей сигналов витамина D в результате 
изменения воспалительной реакции путём снижения ин-
тенсивности экспрессии фактора некроза опухоли-α, IL-6, 
IL-1 и IL-8 в изолированных моноцитах крови . Экспери-
ментально показано, что дефицит витамина D ускоряет 
прогрессирование ИБС у животных путём усиления акти-
вации ядерного фактора kB, что косвенно подтверждает 
его противовоспалительную роль . Витамин D уменьшает 
накопление холестерина в макрофагах и поглощение ли-
попротеинов низкой плотности в атеромах, кроме того, 
он модулирует экспрессию тромбомодулина и тканевого 
фактора в моноцитах, влияя на агрегацию тромбоцитов 
и тромбогенную активность . Клинические данные, каса-
ющиеся роли этого витамина в развитии атеросклероза, 
ограничены . В двойном слепом плацебоконтролируемом 
исследовании у пациентов с ИМ, в котором изучали воз-
действие приёма витамина D на молекулы адгезии и про-
воспалительные цитокины, ежедневное введение вита-
мина D в дозе 4000 МЕ на протяжении 5 дней влияло на 
некоторые маркёры воспаления, такие как С-реактивный 
белок и IL-6, тогда как другие маркёры оставались неиз-
менными . Основными ограничениями последнего иссле-
дования стали небольшая продолжительность и малое 
число участников . Ежемесячный болюсный приём витами-
на D в дозе 100 тыс . МЕ в течение 3 лет не оказал влияния 
на частоту ССЗ, включая ИБС, по данным исследования 
ViDA [77] . Таким образом, взаимосвязь этого витамина с 
ССЗ и костно-мышечным статусом и влияние его примене-
ния на пациентов с кардиологической патологией требуют 
дальнейшего изучения .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследований, определяющих взаимосвязь ИБС с 

ОС, СО, ОСО, крайне мало, хотя большинство имеющих-
ся результатов свидетельствует о взаимных неблагопри-
ятных влияниях . Поскольку высока вероятность наличия 
единых звеньев патогенеза атеросклероза (в частности 
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ИБС), а также патологии «костно-мышечной единицы», 
изучение новых маркёров, ассоциированных с этими за-
болеваниями, служит перспективным направлением для 
дальнейших исследований . В статье рассмотрены основ-
ные понятия возрастных нарушений состава тела, а также 
молекулярные маркёры с фокусом внимания на новые, 

малоизученные и потенциально перспективные для вы-
явления, оценки степени тяжести и прогнозирования ате-
росклероза (включая развитие ИБС) маркёры, а также 
различные варианты нарушений костно-мышечного гомео-
стаза, отражающие общность их патогенеза с потенциалом 
 лечебно-профилактических влияний .
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