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Саркопенія до 2045 року стане світовою пробле­
мою (згідно з  прогнозом міжнародних експер­
тів) [19]. Зважаючи на те, що такий стан розглядають 
як захворювання, у 2016 р. діагноз «саркопенія» було 
офіційно включено до доповненої Міжнародної 
класифікації хвороб 10-го перегляду під кодом 
М  62.84.  [16]. За даними американських Центрів 
з контролю і профілактики захворювань (Centers for 
Disease Control and Prevention  — CDC), саркопенію 
визнано одним з п’яти основних факторів ризику за­
хворюваності та смертності (особливо в  осіб віком 
понад 65 років) [17]. Знання про цю патологію онов­
люються постійно. Це зумовлено надзвичайним 
збільшенням кількості досліджень із саркопенії у сві­
ті. Таким чином з’являються нові дані щодо епідеміо­
логії, механізмів розвитку, діагностики, профілакти­
ки та лікування цього стану. Як уже зазначалося, 
на  сьогодні саркопенію вважають хворобою  [32]. 
Фактично, більш ніж кожен четвертий житель Украї­
ни, який перебуває у віковій групі 50 років і старше, 
скаржиться на погіршення стану здоров’я  та збіль­
шення кількості захворювань [6]. Серед причин тако­
го стану часто є саркопенія і остеосаркопенія.

Отже, питання щодо причин і механізмів розвитку 
саркопенії є важливими для розуміння перебігу 
хронічного обструктивного захворювання легень 
(ХОЗЛ), якості життя пацієнтів і профілактики. Опти­
мальна профілактика прогресування саркопенії є не­
обхідною, зважаючи на персональні, соціальні та еко­
номічні наслідки. Важливо звертати уваги на її вплив 
на якість і прогноз життя пацієнтів із ХОЗЛ. Тому ви­
вчення цього питання є актуальним. 

Вважається, що саркопенія є генералізованим 
захворюванням скелетних м’язів, що прогресує, 
а також асоційоване з підвищеним ризиком падінь, 
переломів, порушень рухової активності та леталь­
ності  [34]. Установлено, що при цій хворобі погір­
шується щоденна фізична активність, прослідкову­
ється зв’язок з  патологією органів дихання, серце­
во-судинної системи та когнітивними порушеннями, 

знижується якість життя. Пацієнти із саркопенією 
потребують сторонньої допомоги, зростає ризик 
госпіталізацій [3, 17]. 

Слід вказати, що термін «саркопенія» (від. грец. 
sarx  — тіло, плоть та penia  — зниження) у  1989 р. 
запропонував використовувати I. Rozenberg 
(для опису втрати маси скелетних м’язів з віком) [29]. 
У 1998 р. R. Baumgartner описав саркопенію як син­
дром, асоційований з підвищеним ризиком падінь та 
фізичною слабкістю. На сьогодні цей термін частіше 
використовують для опису вікових змін у скелетних 
м’язах, що вважається первинною саркопенією [12]. 
Однак цей синдром відмічають при багатьох захво­
рюваннях внутрішніх органів (у  тому числі при 
ХОЗЛ). Така саркопенія вважається вторинною. 
Тим не менш, якщо ХОЗЛ виникає і діагностується 
у  віці 45–60 років, то саркопенія за механізмом 
прогресування набуває характеру змішаної, що нега­
тивно впливає на перебіг захворювання і  прогноз. 
У таких випадках задишка, яка виникає навіть під час 
одягання, може залежати і від саркопенії м’язів груд­
ної клітки [15]. 

Щоб зрозуміти деякі механізми розвитку сарко­
пенії при ХОЗЛ, звернемося до його визначення 
(згідно з  рекомендаціями Настанови, розробленої 
на основі Глобальної стратегії діагностики, лікуван­
ня та профілактики ХОЗЛ (2023 р.): «Хронічне об­
структивне захворювання легень  — гетерогенний 
стан легень, що характеризується хронічними симп­
томами (задишка, кашель, виділення мокротиння, 
загострення) внаслідок патологічних змін дихаль­
них шляхів (бронхіт, бронхіоліт) і / або альвеол (ем­
фізема), що спричиняють персистуючу, часто про­
гресуючу обструкцію повітряного потоку». Тому 
можна вважати, що у патофізіологічному плані фор­
мування саркопенії при ХОЗЛ відбувається внаслі­
док гіперкапнії та тканинної гіпоксії. Вони спричи­
няють розвиток анаеробних процесів у  скелетних 
м’язах і  в кінцевому результаті призводять до їх 
дегенерації або деструкції. Ряд авторів вважає, що 
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дисфункція скелетної мускулатури є прямим наслід­
ком запальних процесів у  хворих на ХОЗЛ. Інші 
припускають, що міопатія — це незалежний процес, 
який робить свій внесок у  розвиток хронічного 
системного запалення [27]. 

У формуванні міопатії як прояву саркопенії, тро­
фологічного синдрому при ХОЗЛ беруть участь 
одразу декілька чинників. Це хронічне системне за­
палення низьких градацій імунного генезу, оксида­
тивний та нітрозольний стрес, порушення газового 
складу крові. Гіпоксія спричиняє зниження синтезу 
м’язового протеїну і  зменшення м’язової маси. 
А в умовах гіперкапнії ацидоз призводить до м’язо­
вого протеолізу. Зміна психосоціального статусу 
хворого й малорухливий спосіб життя зумовлюють 
детренованість, яка сама по собі обумовлює змен­
шення сили й витривалості скелетних м’язів. Крім 
того, розвиток саркопенії спричиняють тривалий 
прийом хворими на ХОЗЛ системних глюкокорти­
костероїдів, комбінації β-агоніста тривалої дії (БАТД) 
та мускаринового антагоніста тривалої дії (МАТД), 
а також білкове голодування [19, 30, 37].

Зниження харчового статусу, дисфункція скелет­
них м’язів, остеопороз і  анемія, що впливають 
на  формування трофологічного статусу, належать 
до системних проявів ХОЗЛ [21]. Кахексія є частим 
синдромом ХОЗЛ при саркопенії [10, 24] і супутньо­
му трофологічному синдромі (у тому числі за комор­
бідності ХОЗЛ із хронічним панкреатитом)  [2]. 
Це  стосується 10–15% хворих із легкими й серед­
ньотяжкими стадіями ХОЗЛ і 50% пацієнтів з дуже 
тяжким перебігом цієї хвороби (тобто за наявності 
хронічної гіпоксемії, гіперкапнії). Зниження харчо­
вого статусу приєднується згодом (на пізніх стадіях 
розвитку ХОЗЛ). Характерно, що це відбувається 
разом з  постійною задишкою, кашлем, виділенням 
мокротиння, загостреннями, судинними ефектами, 
дисфункцією скелетних м’язів, втратою м’язової 
маси. Поліцитемія, анемія також впливають на фор­
мування трофологічного статусу пацієнтів. Вважа­
ють, що за своїм патогенезом анемія у таких хворих 
належить до так званої анемії хронічних захворю­
вань, тобто, основною її причиною стає хронічне 
системне запалення [21, 22].

Важливу роль системного запалення в  розвитку 
анемії при ХОЗЛ доводить праця John і  співавторів 
(2005). Дослідники встановили, що рівень С-реак­
тивного білка (СРБ) у таких випадках значно підви­
щувався в  порівнянні з  показниками контрольної 
групи і групи хворих без анемії. Визначено роль СРБ 
й у зміні маси тіла. Так, у хворих на ХОЗЛ з показни­
ками СРБ більше 5 мг/л індекси маси тіла (ІМТ) й 
маси тіла без жиру були значно нижчими, ніж у паці­
єнтів із ХОЗЛ з низькими рівнями СРБ [1, 31].

Одним із системних проявів ХОЗЛ є остеопороз. 
Він характеризується зниженням кісткової маси, по­
рушенням кісткової мікроархітектоніки й підвище­
ним ризиком переломів, що визначає медико-соці­
альне значення цієї проблеми. Разом з дегенератив­
ними змінами у м’язах відмічається також наявність 
остеосаркопенії (як одного із системних проявів 
ХОЗЛ). Остеосаркопенія — це поняття, яке включає 

поєднання низької м’язової маси та зниження міне­
ральної щільності кісткової тканини. Спричиняють 
розвиток остеосаркопенії ендокринні порушення 
при цукровому діабеті, дисфункції щитоподібної, 
паращитоподібної залоз, низький рівень вітаміну D, 
кортикостероїдна терапія, ожиріння (яке може роз­
винутися у  пацієнтів із ХОЗЛ при тривалому ліку­
ванні глюкокортикостероїдами). Слід відмітити, що 
жирова інфільтрація робить свій внесок у розвиток 
остеосаркопенії, можливо, через негативний вплив 
хронічного системного запалення низьких градацій 
на рівні жирової тканини, а  на місцевому рівні 
і в кістковій тканині. При цьому зміни в кістковому 
мозку тісно пов’язані зі змінами у м’язовій тканині, 
що впливає на стан м’язової маси [9, 29]. Синдром 
характеризується зниженням кісткової маси, пору­
шенням кісткової мікроархітектоніки й підвищеним 
ризиком переломів, що ускладнює перебіг ХОЗЛ. 
Остеосаркопенія й саркопенія впливають одна 
на  одну внаслідок дії механічних, фізичних, па­
ракринних і ендокринних факторів (як біохімічних 
посередників), порушення обміну ряду білків у ске­
летній м’язовій тканині. Прогресування залежить 
від остеокальцину, який стимулює секрецію інсулі­
ну, проліферацію p-клітин і впливає на стан м’язової 
сили. Існує внутрішній механізм, який зв’язує м’язо­
ву і кісткову тканину. Це секреція м’язами міостати­
ну та декорину. Міостатин є членом надсімейства 
β-трансформувального фактору росту і  впливає 
на  зростання м’язів і  збільшення кісткової ткани­
ни  [28, 32]. Декорин, зв’язуючи міостатин, сприяє 
росту м’язової тканини. За остеосаркопенії контроль 
над цими механізмами порушується. Клінічні про­
яви включають слабкість, низьку швидкість ходьби, 
значне зниженням рухливості, що погіршує якість 
життя пацієнтів  [7]. Саркопенія й остеосаркопенія 
асоціюються зі стадіями перебігу ХОЗЛ. На ранній 
стадії розвитку ХОЗЛ зміни в білковому обміні від­
буваються через посилення синтезу протеїну та його 
деградації у м’язах. Виникає дисфункція м’язів, що є 
непомітною для пацієнтів. Задишка спричиняє по­
ступове зниження фізичної активності. Під час заго­
стрення хвороби основна роль у патогенезі м’язової 
дисфункції належить гіпоксемії, ацидозу й гострому 
запаленню. На тлі цих механізмів порушується енер­
гетичний баланс м’язових волокон. На пізніх стаді­
ях перебігу ХОЗЛ спостерігається зниження синтезу 
білка. Водночас наростає м’язовий протеоліз. Це 
відбувається внаслідок хронічного запалення, наро­
стання гіпоксемії, гіперкапнії, зниження вироблення 
анаболічних гормонів, порушення процесів апопто­
зу, значного зниження м’язової активності та витри­
валості  [29]. Дисфункція скелетної мускулатури 
у хворих на ХОЗЛ пояснюється посиленою роботою 
та підвищеною втомлюваністю дихальної мускула­
тури через обмеження повітряного потоку. Близько 
половини пацієнтів змушені припиняти звичні 
навантаження через знесилення і  втому скелетних 
м’язів, зокрема нижніх кінцівок. Формується детре­
нованість, прогресує зниження сили і швидкості ско­
рочень дихальної мускулатури при недостатньому 
енергозабезпеченні і  початково нефізіологічному 
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стані м’язів. Крім того, детренованість зумовлюєть­
ся зміною геометрії грудної стінки й положенням 
діафрагми (як результат легеневої гіперінфляції). 
Детренованість також розвивається і прогресує внас­
лідок патологічних скорочень сарколеми м’язових 
волокон діафрагми, місцевої активації протеаз і  дії 
оксидативного стресу у  респіраторних м’язах, при­
родного старіння і  системних чинників. Причиною 
прогресування саркопенії може бути активізація спо­
живання кисню скелетними м’язами, гіпоксія, деякі 
лікарські препарати (агоністи β2-адренорецепторів, 
БАТД + МАТД), системні глюкокортикостероїди 
(які використовуються тривалий час), а також білко­
ве голодування [8, 35]. Крім того, значення має недо­
статність α1-антитрипсину, який формує емфізему 
(що зумовлює гіперінфляцію при ХОЗЛ) [23]. 

Вважається, що дисфункція скелетної мускулату­
ри у хворих на ХОЗЛ є наслідком не тільки запальних 
процесів, а й трансформації мітохондрій та їх впливу 
на дегенеративні процеси у  скелетних м’язах. Цей 
процес спричиняє пошкодження транспортної ланки 
електронів у  міоцитах. Слід відмітити, що пошко­
дження мітохондрій зберігаються впродовж їх життя. 
Це обумовлює накопичення пошкоджених органел, 
а, відтак, прогресування оксидативного стресу та 
збільшення відношення аденозинмонофосфат / аде­
нозинтрифосфат, домінування катаболічного шляху 
білкового обміну, що призводить до атрофії м’язів. 
Мабуть, саме тому деякі дослідники вважають, що мі­
опатія  — це незалежний процес, який робить свій 
внесок у розвиток хронічного системного запалення 
низьких градацій. Найбільш значущим наслідком м’я­
зової дисфункції при ХОЗЛ стає зниження толерант­
ності до фізичних навантажень, яка також корелює 
з виживаністю пацієнтів [27].

Часто з  прогресуванням ХОЗЛ, особливо серед 
хворих із емфізематозним типом, спостерігається 
зменшення маси тіла. Про втрату маси тіла говорять 
у разі, коли ІМТ, що характеризує відношення маси 
тіла до його поверхні, становить менше 20 кг/м2 [24]. 
Це явище є частим супутником ХОЗЛ (у  10–15% 
хворих з  легкими й середньотяжкими стадіями 
ХОЗЛ і  у 50% пацієнтів з  дуже тяжким перебігом 
хвороби (тобто при хронічній гіпоксемії, гіпоксії, гі­
перкапнії)) [5]. 

За даними різних авторів, дефіцит маси тіла 
за рахунок зменшення маси скелетних м’язів відміча­
ють у  20–50% хворих на ХОЗЛ, половина з  них 
потребує пульмонологічної реабілітації. Низький 
ІМТ — достовірний предиктор смертності при ХОЗЛ, 
що дало підстави включити його до індексу BODE 
(Body mass index, degree of Obstruction, perception 
of Dyspnea and Exercise capacity). Оскільки в основі 
патогенезу саркопенії лежить втрата м’язової маси, 
необхідно пам’ятати, що зрілі волокна не здатні 
до  поділу у  зв’язку з  тим, що вони складаються 
з без’ядерних клітин. Тому ріст і регенерація відбу­
ваються завдяки проліферації клітин-сателітів. 
У хворих на ХОЗЛ із саркопенією і остеосаркопе­
нією зменшення кількості клітин-сателітів і  воло­
кон ІІ типу призводить до неможливості швидких 
рухів. При цьому мітохондріальна дисфункція, 

а  в  подальшому порушення мітохондріальної 
цілісності в  міоцитах спричиняють недостатність 
забезпечення міоцитів енергією, внутрішньоклі­
тинним кальцієм. Це викликає розвиток процесу 
активації клітинної проліферації.

У  механізмах розвитку також задіяні гормони 
щитоподібної залози, які разом з  паратиреоїдним 
гормоном є ключовими регуляторами м’язової сили. 
Cаме паратиреоїдний гормон здатен модулювати 
роботу м’язової тканини (завдяки підвищенню рівня 
внутрішньоклітинного кальцію). Крім того, пору­
шення кальцієвого та фосфатного обмінів у хворих 
призводять не тільки до втрати мінеральної щіль­
ності кісткових пластинок, а й до зміни їх направле­
ності, що знижує витривалість кістки. Виникає необ­
хідність у  постійному вживанні кальцію, оскільки 
він в організмі не синтезується (як елемент). Дисба­
ланс мікроелементів може проявлятися мікроеле­
ментозом не тільки кальцію, фосфору, а  й калію, 
міді, цинку, заліза, магнію. Зниження показників 
магнію, наприклад, посилюється за коморбідності 
із захворюванням жовчовивідних шляхів (що часті­
ше є характерним для жінок). У чоловіків недостат­
ність магнію зумовлює алкоголізмом. При цьому 
певне значення мають супутні гіпертонічна хвороба, 
хронічна серцева недостатність та порушення про­
цесу всмоктування в тонкій кишці (з різних причин). 
Такі розлади впливають на структуру клітинних 
мембран, на стан фосфоліпідів та білків їх мембран, 
спричиняючи апоптоз. Через окисні процеси у ряді 
випадків відбувається некроз кісткової та хрящової 
тканин. Не можна нехтувати такими причинами 
формування і прогресування саркопенії, як знижен­
ня рівня гормону росту, інсуліноподібного фактору 
росту-1, дисфункція статевих органів, дефіцит віта­
міну D [4, 33]. У хворих зниження рівня вітаміну D 
на 10 нг/мл спричиняє підвищення частоти розвит­
ку саркопенії у 1,5 раза за 5 років (а в деяких випад­
ках — за 3 роки) [6, 11, 13, 14]. Вітамін D також є 
корисним і  рекомендований для вживання і  при 
ХОЗЛ без саркопенії. 

Отже, з метою попередження дії перелічених ме­
ханізмів та їх наслідків у пацієнтів із ХОЗЛ необхідно 
виявляти цей синдром на ранньому етапі його фор­
мування, а краще — не допускати його розвиток.

Основними напрямками профілактики сарко­
пенії й остеосаркопенії при ХОЗЛ є корекція харчу­
вання та лікувальна фізична культура [2]. Це сприяє 
зростанню синтезу білка в м’язовій тканині (є ефек­
тивнішим у разі одночасної корекції харчування та 
виконання фізичних вправ). Унаслідок метаболіч­
них змін в осіб із ХОЗЛ (а тим більше літнього віку) 
продукування білка в м’язовій тканині зменшується. 
Вживання достатньої кількості калорій та білка, 
омега-3, продуктів, багатих лейцином, може знизи­
ти швидкість втрати маси м’язів. А  отримання ви­
щих доз деяких ключових поживних речовин може 
сприяти зростанню м’язів і  посилити переваги фі­
зичних вправ [24].

Згідно з рекомендаціями Північної Європи щодо 
харчування кількість білка в раціоні для практично 
здорових осіб літнього віку має становити 1,2–1,4 г 
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білка/кг маси тіла/день, оскільки його продукуван­
ня в  м’язовій тканині зменшується. Обмеженням 
для вживання білка згідно з  рекомендаціями екс­
пертної групи Європейського товариства клінічного 
харчування та метаболізму (European Society 
for Clinical Nutrition and Metabolism — ESPEN) є хро­
нічна ниркова недостатність тяжкого ступеня. У та­
ких випадках пацієнтам рекомендують вживати бі­
лок обсягом 0,6–0,8 г/кг маси тіла/день [25].

Мінімальною кількістю білка, завдяки якій під­
тримується м’язова тканина, є 1 г/кг маси тіла/день. 
У разі вживання білка у кількості 1,6 г/кг маси тіла/
добу формується гіпертрофія м’язів, що може пози­
тивно впливати не тільки на їх силу і масу, а й на рі­
вень енергії та витривалість (у тому числі в осіб літ­
нього віку із ХОЗЛ). Попередні результати опублі­
кованого рандомізованого дослідження показали, 
що оптимальною кількістю високоякісного білка є 
25–30 г за один прийом їжі. Це відповідає 2,5–2,8 г 
лейцину. Лейцин має найбільш потужний анаболіч­
ний вплив на м’язову тканину порівняно з  іншими 
незамінними амінокислотами, зумовлюючи збіль­
шення м’язової маси та підвищення чутливості до ін­
суліну  [23]. Доведено, що синтез білка в  м’язовій 
тканині при одночасному виконанні фізичних вправ 
зростає за вживання незамінних амінокислот (поряд 
з аргініном). При цьому збільшується сила скелет­
них м’язів. У дослідженні PROVIDE було показано, 
що в  осіб із саркопенією використання активної 
суміші, яка містила 20 г сироваткового білка, 3 г лей­
цину, 9 г карбогідрату, 3 г жирів, 800 МО вітаміну D, 
вірогідно покращує функціональний стан скелетних 
м’язів. У  двох дослідженнях під керівництвом 
M. Tieland та співавторів встановлено, що вживання 
молока (в  якому міститься 15 г білка) упродовж 
24 тижнів двічі на день сприяло вірогідному покра­
щанню показників сили та функціонального стану 
скелетних м’язів. Але змін маси скелетних м’язів 
не виявлено. Саме білки молока, зокрема молочної 
сироватки, перевершують показники стимуляції 
синтезу білка в м’язовій тканині (ефективніше у чо­
ловіків літнього віку). За даними R. Rizolli, провідно­
го науковця в галузі дослідження саркопенії, опти­
мальна кількість білка має становити 1,0–1,2 г/кг 
маси тіла/день [36]. Міжнародна група дослідників 
PROT-AGE також рекомендує особам віком понад 
65 років вживати білок обсягом 1,0–1,5 г/кг маси 
тіла/день незалежно від наявної патології. Відповід­
но, така рекомендація може бути корисною і для па­
цієнтів із ХОЗЛ.

Джерелом високоякісного білка є продукти тва­
ринного та рослинного походження. Тваринний білок 
є повноцінним та краще засвоюється людським орга­
нізмом. До продуктів, багатих на білок тваринного 
походження, відносять: м’ясо, птицю, рибу та море­
продукти, яйця, молочні продукти (молоко, кефір, 
сир твердий, сир кисломолочний, сир розсільний). 
Сметана та вершки через високий вміст жиру не 
розглядаються як потенційне джерело забезпечення 
тваринними білками. До продуктів, багатих на білок 
рослинного походження, відносять: горох, квасолю, 
сочевицю, сою, горіхи та насіння тощо [25].

При збільшенні споживання тваринного білка, як 
правило, зростає кількість тваринного жиру в раціо­
ні, переважно за рахунок прихованого жиру [9]. Тому 
під час планування раціону рекомендується надавати 
перевагу продуктам з нижчою жирністю, наприклад, 
обирати нежирну рибу (щука, судак, хек, телапія) 
або середньої жирності (короп), а  також нежирні 
сорти м’яса. Кращим варіантом є м’ясо птиці, об­
межується вживання червоного та промислово пере­
робленого м’яса (AHA / ACC Guideline on Lifestyle 
Management to Reduce Cardiovascular Risk, 2013). 
Один раз на тиждень рекомендується вживати рибу 
жирних сортів (лосось, оселедець, мойву, скумбрію). 
М’ясо та жирні сорти риб можна запікати без дода­
вання жирів. Оскільки за один прийом їжі засвою­
ється до 30 грамів білка, то варто розподіляти його 
вживання на кілька прийомів. Наприклад, на один 
прийом їжі з’їдати страву з яєць, на інший — м’ясо 
або рибу, окремо — кисломолочні продукти. Для па­
цієнтів із ХОЗЛ, щоб отримати 60 г тваринного білка, 
потрібно спожити за день 150 грамів сиру кисло­
молочного, 1 яйце та 120 г відвареної яловичини. 
Яловичину можна замінити на 170 г курятини або 
200 г риби. Особам з ХОЗЛ рекомендується (згідно 
з  Dietary Guidelines for Americans, 2010) вживання 
одного жовтка на день. Це не впливає на рівень 
холестерину в  крові, але постачає лецитин. Яєчний 
білок можна споживати щоденно в кількості одного 
та більше й таким чином добирати необхідну його 
кількість до рівня добової потреби [14]. 

Важливо пам’ятати про споживання достатньої 
кількості овочів — від 300 г на день і більше. Разом 
з фруктами (200 г на день) овочі забезпечують орга­
нізм необхідною кількістю харчових волокон, віта­
мінів і  мінералів. Це сприяє засвоєнню важливих 
нутрієнтів з тваринних продуктів, нормалізації маси 
тіла та покращенню стану здоров’я. Картопля 
не включається в зазначений обсяг. Її споживання по­
трібно обмежити. 

Таким чином, важливо розуміти, що саркопенія 
може значно вплинути на якість життя пацієнтів 
із ХОЗЛ, зменшуючи здатність виконувати щоденну 
роботу. Тому необхідно рекомендувати таким хво­
рим докладати зусиль та бути активними відповідно 
до своїх можливостей, а також правильно вибудову­
вати щоденний раціон. Однак, надаючи рекомендації, 
потрібно мати на увазі, що проводити корекцію немає 
сенсу без урахування конституційних особливостей, 
звичок пацієнта, національної кухні, оскільки люди­
на може відмовитися від виконання вказівок.

Фізичні навантаження є також основним 
напрямком профілактики, терапії та реабілітації 
в  пацієнтів із саркопенією й остеосаркопенією 
(в тому числі і при ХОЗЛ). Відомо, що силові ана­
еробні фізичні навантаження мають більш значний 
вплив на кістково-м’язову систему, запобігаючи 
розвитку остеопорозу та саркопенії. Використову­
ються аеробні вправи, які є корисними для поліп­
шення стану дихальної, серцево-судинної систем. 
Силові фізичні вправи мають багато переваг. Вони 
збільшують м’язову масу тіла, швидкість обміну 
речовин, щільність кісткової тканини, знижують 
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ризик падінь та отримання травм. Вони можуть 
бути використані на початку розвитку ХОЗЛ для 
людей будь-якого віку, навіть при супутніх захво­
рюваннях внутрішніх органів. Проте є питання 
щодо виду, частоти та тривалості силових фізичних 
навантажень для профілактики та лікування сарко­
пенії. У  декількох дослідженнях показано, що для 
сили скелетних м’язів більш низька частота трену­
вань може бути настільки ж ефективною, як і більш 
висока [18]. Інші дослідники стверджують, що два 
або три силові тренування на тиждень обумовлю­
ють збільшення площі поперечного перетину чоти­
риголового м’яза й ліктьового згинача вдвічі порів­
няно з даними в осіб, які виконували одне тренуван­
ня на тиждень  [20]. Існують дослідження, у  яких 
вказується, що цикл занять (тривалістю 30 хвилин 
2  рази на тиждень курсом 10–12 тижнів) призво­
дить до значного збільшення м’язової сили в літніх 
чоловіків і жінок [25, 26]. Така рекомендація може 
бути корисною для пацієнтів із ХОЗЛ.

 Одним з комплексів, який було спеціально роз­
роблено для профілактики падінь в осіб старших ві­
кових груп та який передбачає набір вправ для зміц­
нення м’язів, координації рухів та прогулянок на сві­
жому повітрі, є комплекс «Отаго» [26]. Ефективність 
цієї програми оцінена в чотирьох окремих контро­
льованих дослідженнях у  дев’яти містах Нової Зе­
ландії. Комплекс фізичних вправ «Отаго» є безпеч­
ним, ефективним, практичним, легким у виконанні 
та не вимагає фінансових затрат (у  тому числі це 
важливо і  для хворих на ХОЗЛ із саркопенією). 
Вправи призначають індивідуально, за виконанням 
їх слідкує фахівець із фізичної реабілітації. Програ­
ма розроблена спеціально для виконання в домаш­
ніх умовах. Кожен пацієнт має отримувати буклет 
з  інструкціями для кожної вправи та манжет-обтя­
жувач на ділянку гомілковостопного суглоба (почи­
наючи з  1 кг), щоб забезпечити стійкість під час 
виконання вправ. Час, відведений на заняття, стано­
вить близько 30 хвилин. Виконувати комплекс 
вправ рекомендується три рази на тиждень і гуляти 
на свіжому повітрі принаймні два рази на тиждень. 
Щоб допомогти пацієнтам дотримуватися програ­
ми, радять вести щоденник, в якому вказується час­
тота виконання вправ та ймовірні побічні дії. За рів­
нем складності виділяють чотири комплекси вправ: 

A, B, C, D. Для пацієнта інструктор індивідуально 
підбирає комплекс та кількість повторів. Підставою 
для цього є 4 тести статичного балансування. Під час 
виконання тільки першого тесту («дві ступні ра­
зом») призначався комплекс вправ А, першого 
та  другого («дві ступні разом», «напівтандем»)  — 
комплекс вправ В, першого–третього («дві ступні 
разом», «напівтандем», «тандем»)  — комплекс 
вправ С, першого–четвертого тестів («дві ступні ра­
зом», «напівтандем», «тандем», «на одній нозі») — 
комплекс вправ D [27].

 Таким чином, згідно з результатами аналізу літе­
ратурних джерел саркопенія й остеосаркопенія 
у  хворих із ХОЗЛ погіршує перебіг захворювання, 
якість і  прогноз щодо життя. У  механізмах такого 
розвитку беруть участь гіперінфляція, деякі лікар­
ські препарати (β2-агоністи, БАТД + МАТД), систем­
ні глюкокортикостероїди (які використовуються 
тривалий час), тканинна гіпоксія, гіпоксемія, гіпер­
капнія, анемія, поліцитемія. Ці чинники відіграють 
відповідну роль у дисфункції скелетних м’язів, їх де­
генерації та протеолізі. Внаслідок порушення обміну 
мінеральних речовин (особливо стосовно фосфору, 
кальцію, міді тощо) розвиваються структурні розла­
ди у клітинних мембранах, що впливає на стан фос­
фоліпідів та білків, спричиняючи апоптоз міоцитів 
і  міофібрил. Через окисні процеси у  ряді випадків 
відбувається некроз кісткової та хрящової тканин. 
Значення мають і порушення в білковому, вітамін­
ному обмінах. Тому з метою попередження дії пе­
релічених механізмів та їх наслідків у  пацієнтів 
із ХОЗЛ необхідно виявляти цей синдром на ран­
ньому етапі його формування і попереджати розви­
ток. Основними напрямками профілактики сарко­
пенії й остеосаркопенії при ХОЗЛ вважається ко­
рекція харчування та лікувальна фізична культура. 
У харчуванні значення надається постачанню білка 
(переважно тваринного походження) і незамінних 
амінокислот, лейцину, аргініну. Стосовно впливу 
лікувальної фізкультури увага приділяється сило­
вим навантаженням. Вони мають більш значний 
вплив на кістково-м’язову систему, запобігаючи 
розвитку остеопорозу та саркопенії. Аеробні впра­
ви використовуються для поліпшення стану ди­
хальної, серцево-судинної систем, що дуже важли­
во для хворих із ХОЗЛ.
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У статті автори відобразили деякі причини та механізми 
розвитку саркопенії та остеосаркопенії при хронічному 
обструктивному захворюванні легень (ХОЗЛ). Акцент 
зроблено на значенні хронічного системного запален-
ня низьких градацій, С-реактивного білка в  розвитку 
анемії, у зменшенні індексу маси тіла і маси тіла без 
жиру за показника більше 5 мг/л. Підкреслюється, що 
до основних системних проявів ХОЗЛ згодом приєдну-
ються зниження харчового статусу, дисфункція скелет-
них м’язів, остеопороз, анемія, які впливають на фор-
мування трофологічного синдрому, до якого відносять 
і саркопенію, остеосаркопенію. Автори вказують, що, 
крім хронічного системного запалення, у формуванні 
саркопенії може брати участь активізація споживання 
кисню скелетними м’язами, гіпоксія, деякі лікарські 
препарати (β2-агоністи, β-агоністи тривалої дії та муска-
ринові антагоністи тривалої дії), системні глюкокорти-
костероїди, які використовуються впродовж тривалого 
часу, а також білкове голодування. Детренованість фор-
мує зниження толерантності до фізичних навантажень, 
яка корелює з виживаністю пацієнтів. Детально роз-
глядаються локальні патогенетичні моменти розвитку 
саркопенії і остеосаркопенії з акцентом на ролі міоста-
тину, декорину, трансформації мітохондрій, гіперкапнії 
та  гіпоксії, що призводять в результаті до дегенерації 
або деструкції скелетної мускулатури. Вказується, що 
через обмеження повітряного потоку, знесилення і вто-
му скелетних м’язів, задишку у хворих знижується фі-
зична витривалість, сила і швидкість скорочень м’язів, 
зокрема у нижніх кінцівках. Пояснюється це недостат-
нім рівнем енергії, зміною геометрії грудної стінки, по-
ложенням діафрагми внаслідок легеневої гіперінфля-
ції. Певна роль відводиться патологічному скорочен-
ню сарколеми м’язових волокон діафрагми, місцевій 
активації протеаз і неконтрольованості оксидативного 
стресу респіраторних м’язів тощо. Увага звертається 
на асоціацію саркопенії зі стадіями перебігу ХОЗЛ. 
На ранній стадії зміни білкового обміну відбуваються 
через посилення синтезу протеїну та його деградації. 
На пізніх стадіях значення надається наростанню м’я-
зового протеолізу. При цьому знижується синтез білка. 
Причинами є наростання гіпоксемії, гіперкапнія, зни-
ження синтезу анаболічних гормонів. При загостренні 
хвороби основна роль у патогенезі м’язової дисфункції 
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належить гіпоксемії, ацидозу й гострому запаленню 
(переважно загостренню ХОЗЛ). Крім того, підкрес-
люється значення порушення обміну мінеральних 
речовин (фосфору, кальцію, міді тощо). Це негативно 
впливає на структурні зміни у клітинних мембранах 
через окисні процеси. Формується апоптоз  / некроз 
міоцитів і міофібрил. У ряді випадків відбувається не-
кроз кісткової та хрящової тканин. Патологічно зміню-
ється білковий, вітамінний обміни. Усе перераховане 
впливає на розвиток і прогресування саркопенії й ос-
теосаркопенії. Акцентується увага на тому, що з метою 
попередження дії перелічених механізмів та її наслід-
ків у пацієнтів із ХОЗЛ необхідно вчасно виявляти цей 
синдром на ранньому етапі його формування і не до-
пускати розвитку. Автори зосереджують увагу на таких 
напрямках профілактики саркопенії й остеосаркопенії 
при ХОЗЛ, як корекція харчування та лікувальна фізич-
на фізкультура. У харчуванні значення надається по-
стачанню білка (переважно тваринного походження) 
і незамінних амінокислот, лейцину, аргініну. Стосовно 
впливу лікувальної фізкультури увага приділяється си-
ловим навантаженням. Вони мають більш значний 
вплив на кістково-м’язову систему, запобігаючи роз-
витку остеопорозу та саркопенії. Зазначається, що  
аеробні вправи використовуються для поліпшення 
стану дихальної, серцево-судинної систем, що є дуже 
важливим при ХОЗЛ. 
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The article presents some causes and mechanisms 
of  sarcopenia and osteosarcopenia development in 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The focus 
is on the role of low-grade chronic systemic inflammation 
and elevated C-reactive protein levels (above 5 mg/L) in the 
development of anemia, reduction in body mass index, 
and lean body mass. It is emphasized that systemic mani-
festations of COPD are often accompanied by malnutrition, 
skeletal muscle dysfunction, osteoporosis, and anemia — 
key components of the so-called trophological syndrome, 
which includes sarcopenia and osteosarcopenia.
The authors note that, apart from inflammation, other 
contributors to sarcopenia may include increased oxygen 
consumption by skeletal muscles, hypoxia, prolonged 
use of medications such as β2-agonists, long-acting 
β2-agonists and muscarinic antagonists, systemic glu-
cocorticoids, and protein malnutrition. Physical decon-
ditioning leads to reduced exercise tolerance, which is 
directly correlated with patient survival.
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Additionally, mineral metabolism disorders (phosphorus, 
calcium, copper, etc.) are underscored. These contribute 
to oxidative damage in cellular membranes and  trigger 
apoptosis or necrosis of myocytes and myofibrils, and, 
in some cases, necrosis of bone and cartilage tissues. Ab-
normal protein and vitamin metabolism are also observed. 
All of  these factors contribute to the onset and progres-
sion of sarcopenia and osteosarcopenia.
The authors stress the importance of early identifica-
tion and prevention of these mechanisms and their 
consequences in COPD patients. They focus on two 
key preventive strategies: nutritional correction and 
therapeutic physical activity. Nutritional recommenda-
tions include increased intake of high-quality animal 
protein and essential amino acids, particularly leu-
cine and arginine. Regarding physical rehabilitation, 
resistance training is emphasized due to its stronger 
impact on  the musculoskeletal system and its ability 
to prevent both osteoporosis and sarcopenia. Aerobic 
exercise is noted for its benefits to the respiratory and 
cardiovascular systems, which is particularly important 
in COPD management.

Local pathogenic mechanisms of sarcopenia and oste-
osarcopenia are described in detail, with emphasis on 
the roles of myostatin, decorin, mitochondrial transfor-
mation, hypercapnia, and hypoxia — ultimately leading 
to degeneration or lysis of skeletal muscle. Limited air-
flow, muscle fatigue, and dyspnea decrease physical en-
durance, strength, and contraction speed, especially in 
the lower limbs. This is attributed to insufficient energy 
supply, altered chest wall geometry, and diaphragm dis-
placement due to pulmonary hyperinflation. Pathological 
shortening of sarcolemmal muscle fibers, local protease 
activation, and uncontrolled oxidative stress in respirato-
ry muscles are also considered contributing factors.
The association between sarcopenia and the stage of 
COPD is highlighted. In early stages, protein metabolism 
is altered by increased synthesis and degradation. In lat-
er stages, muscle proteolysis predominates, and protein 
synthesis declines due to progressive hypoxemia, hyper
capnia, and reduced anabolic hormone production. 
During exacerbations, hypoxemia, acidosis, and acute 
inflammation (primarily due to COPD flare-ups) are the 
main contributors to muscle dysfunction.


