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The study of osteosarcopenic obesity (OSO) in patients with 
cardiovascular diseases (CVDs) in recent years has caused a dis
cussion on common pathogenesis of atherosclerosis, obesity, 
progressive loss of skeletal and muscle mass. Are these processes 
independent agerelated conditions or comorbidities with common 

links of pathogenesis? The aim of this review was to analyze studies on 
OSO in patients with CVDs. We used following electronic databases: 
PubMed, Clinical Trials, Google Scholar, www.elibrary.ru. Based 
on this analysis, modern ideas on the etiology, epidemiology and 
pathogenesis of OSO in elderly and senile patients with atherosclerosis 
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Остеосаркопеническое ожирение у пациентов  
с сердечно-сосудистыми заболеваниями.  
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Изучение проблемы остеосаркопенического ожирения (ОСО) 
у больных сердечнососудистыми заболеваниями (ССЗ) в послед
ние годы вызвало в  научном сообществе дискуссию, касающуюся 
вопросов общности патогенеза атеросклероза, ожирения, про
грессирующей потери скелетной и мышечной массы. Являются ли 
эти процессы независимыми возрастассоциированными состоя
ниями или коморбидной патологией, объединяемой общими звень
ями патогенеза? Цель настоящего обзора  — проанализировать 
результаты исследований, затрагивающих особенности течения 
ОСО у  пациентов с  ССЗ. Поиск источников литературы проводил
ся с  помощью различных баз данных: PubMed, Clinical Trials, ака
демия Google, www.elibrary.ru (электронной библиотеки научных 
публикаций). На основании проведенного анализа были описаны 
современные представления об этиологии, эпидемиологии и  па
тогенетических особенностях развития ОСО у пациентов пожилого 
и старческого возраста с атеросклерозом. Авторы пришли к выво
ду, что отсутствие стандарта диагностики этой патологии и насто
роженности специалистов в отношении ОСО при рутинном обсле
довании является одной из основных причин недостаточного его 
выявления в  когорте пожилых пациентов с  ССЗ. Результаты про
веденных исследований позволяют рассматривать ОСО и  атеро

склеротические изменения как единое звено сердечнососудисто
го континуума. Устранение отрицательного влияния хронического 
воспаления на организм человека должно рассматриваться в  ка
честве ключевого механизма в  лечении ОСО и  атеросклероза. Но 
необходимо проведение дополнительных исследований в этой об
ласти. 
Ключевые слова: саркопения, остеопороз, остеопения, ожире
ние, сердечнососудистые заболевания, атеросклероз, пожилой 
возраст, старение, этиология, эпидемиология, патогенез.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) на про-
тяжении многих лет занимают ведущие позиции 
по уровню смертности в  экономически развитых 
странах мира [1]. Негативное влияние болезней 
системы кровообращения сказывается как на про-
должительности, так и  на качестве жизни населе-
ния. Успехи практического здравоохранения в сфе-
ре первичной и  вторичной профилактики ССЗ 
способствовали увеличению продолжительности 
жизни населения. Однако на качество жизни лиц 
пожилого и  старческого возраста, доля которых, 
по прогнозам ученых, имеет тенденцию к  экспо-
ненциальному росту, оказывают влияние не только 
кардиоваскулярные заболевания, но и сопутствую-
щая патология [2]. 

Неуклонно прогрессирующее течение атеро-
склероза закономерно усугубляется различными 
возраст-ассоциированными состояниями, одним 
из которых является остеосаркопеническое ожире-
ние (ОСО) — увеличение жировой массы, снижение 
мышечной массы и силы, а также снижение костной 
массы и функции [3], которое способствует ухудше-
нию течения соматических заболеваний пациентов 
пожилого и старческого возраста, увеличивает риск 
инвалидизации и  преждевременной смерти, а  так-
же значительно снижает качество жизни пациентов 
[4]. При этом по данным исследования Sasaki KI, et 
al. (2020) [5] распространенность саркопении, остео-
саркопении и  ОСО у  пациентов с  ССЗ выше, чем 
у пациентов без ССЗ — 16,9 vs 4,4% (p<0,001), 8,8 vs 
2,6% (p=0,009) и 4,4 vs 0,9% (p=0,036), соответствен-
но. По прогнозам ученых, в связи с неуклонным рос-
том числа населения >65 лет, распространенность 
синдрома ОСО также экспоненциально возрастет [6].

Изучение проблемы ОСО у больных ССЗ в по-
следние годы вызвало в  научном сообществе дис-
куссию, затрагивающую вопросы общности пато-
генеза атеросклероза, ожирения, прогрессирующей 
потери скелетной и мышечной массы. Являются ли 
эти процессы независимыми возраст-ассоцииро-

ДИ — доверительный интервал, ИЛ — интерлейкин, МПК — минеральная плотность кости, ОР — отношение рисков, ОСО — остеосаркопеническое ожирение, СРБ — Среактивный белок, ССЗ — сер
дечнососудистые заболевания, ФНОα — фактор некроза опухолиα.

were described. The authors concluded that absence of standards 
for OSO diagnosis and inadequate clinical suspicion of specialists 
during routine examination is one of the main causes of its insufficient 
detection in elderly patients with CVDs. The results of analyzed studies 
allow us to consider the OSO and atherosclerotic changes as a single 
link of cardiovascular continuum. Eliminating the negative effect of 
chronic inflammation on human body should be considered as a key 
mechanism in the treatment of OSO and atherosclerosis. However, 
more research is needed in this area.
Keywords: sarcopenia, osteoporosis, osteopenia, obesity, cardio
vas cular diseases, atherosclerosis, advanced age, aging, etiology, 
epidemiology, pathogenesis.
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ванными состояниями или коморбидной патоло-
гией, объединяемой общими звеньями патогенеза? 
Возможно, в  основе данных патологических про-
цессов лежит гериатрическая ветвь кардиального 
континуума. 

Цель настоящего обзора  — провести критиче-
ское обобщение научной информации по резуль-
татам исследований, затрагивающих особенности 
течения ОСО у  пациентов с  ССЗ, за последние 30 
лет. Поиск литературных источников проводился 
с помощью таких баз данных, как PubMed, Clinical 
Trials, академия Google, www.elibrary.ru (электрон-
ной библиотеки научных публикаций). Ключевые 
слова, которые были использованы при анализе 
литературы: саркопения, остеопороз, остеопения, 
ожирение, ССЗ, атеросклероз, пожилой возраст, 
старение, этиология, эпидемиология, патогенез. 

Определение понятия “остеосаркопеническое ожи-
рение” (ОСО) и его основных компонентов. OСO — это 
мультифакториальный синдром, включающий в се-
бя три патологических состояния: снижение кост-
ной массы и костной функции, которое проявляет-
ся в виде остеопении и/или остеопороза; снижение 
силы и  массы мышц, проявляющееся в  виде сар-
копении; увеличение объема жировой ткани или 
его перераспределение, инфильтрация мышечных 
и  костных структур жировой тканью [3]. ОСО ча-
ще всего связано с процессами старения организма 
и такими заболеваниями, как сахарный диа бет, рак, 
различными нарушениями эндокринной систе-
мы. Таким образом, компоненты OСO включают 
в  себя остеопеническое и  саркопеническое ожи-
рение. Необходимо отметить, что под термином 
“ожирение” подразумеваются не только клиниче-
ские проявления избыточного веса/ожирения, но 
и  перераспределение жира в  мышцы и  кости, что, 
по мнению некоторых авторов, лежит в  основе 
процесса старения организма [3]. При этом пере-
распределение жировой массы не может быть обна-
ружено при измерении веса и  индекса массы тела. 
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В ряде клинических исследований были вы-
явлены лица с  ожирением и  значительным сни-
жением мышечной массы, которое охарактеризо-
вано как саркопеническое ожирение, но саркопе-
ническое ожирение, как и  саркопения, до сих пор 
остаются малоизученными. Впервые Rosenberg IH 
в 1989г [7] предложил использовать термин “сарко-
пения”, имея ввиду только потерю мышечной мас-
сы с  возрастом, выявляемую на основе различных 
способов диагностики данного патологического со-
стояния среди пожилого населения Нью-Мексико. 
В 1996г Heber D, et al. [8] провели анализ биоэлек-
трического импеданса у  нескольких сотен человек 
и  определили саркопеническое ожирение как со-
стояние, при котором непроизвольная потеря ске-
летных мышц сосуществует с  избытком жировой 
ткани в  организме. Впоследствии было признано, 
что помимо потери мышечной массы и  возмож-
ной жировой инфильтрации мышц, может иметь 
место потеря мышечной силы, характеризуемая 
как dynapenia (с  греческого  — “бедность силы”). 
В  связи с  этим понятие “саркопения” стало вклю-
чать в себя как снижение мышечной массы, так и/
или силы. Европейская рабочая группа по саркопе-
нии у  пожилых людей дала определение этому по-
нятию: “Прогрессирующая и  общая потеря массы 
и  силы скелетных мышц с  повышенным риском 
развития инвалидности, резкого снижения физи-
ческой активности и  низкого качества жизни” [9]. 
Синергическое взаимодействие саркопении и ожи-
рения усугубляет течение различных хронических 
заболеваний среди населения пожилого и  старче-
ского возраста и  приводит к  развитию саркопени-
ческого ожирения. В  основе развития саркопени-
ческого ожирения лежит слияние двух эпидемий 
ХХI века: старения населения и  роста распростра-
ненности ожирения среди населения планеты. При 
этом в  исследовании Atmis V, et al. (2019) [10] сар-
копеническое ожирение — отношение рисков (ОР) 
5,23 (p<0,001), саркопения  — ОР 9,26 (p<0,001), 
мужской пол  — ОР 2,25 (p=0,035), сердечная не-
достаточность  — ОР 3,25 (p=0,02) и  хроническая 
обструктивная болезнь легких  — ОР 5,16 (p=0,01), 
были независимо связаны со смертностью от всех 
причин среди пожилого населения. 

Остеопения и остеопороз изучены ранее, но оп - 
ределение данных патологических состояний и диа-
гностические критерии были со временем измене-
ны. Остеопороз характеризуется сниженной проч-
ностью костных структур, что приводит к высокому 
риску переломов и включает уменьшение как кост-
ной массы, так и качества кости, в т.ч. геометрию, 
микроархитектуру и  метаболизм кости. В  осно-
ве остеопении лежит снижение костной массы по 
сравнению со средними значениями данного по-
казателя среди контрольной группы взрослого на-
селения, которое может быть вызвано рядом хро-

нических заболеваний костных структур [11]. Ранее 
полагали, что жировая ткань обладает протектив-
ным эффектом для костных структур, однако в по-
следующем данная теория была опровергнута, т.к. 
было обнаружено, что жировая ткань вызывает се-
крецию провоспалительных цитокинов, таких как 
адипонектин, интерлейкин (ИЛ)-6, фактор некроза 
опухоли-α (ФНО-α) и многих других, что приводит 
к  повышенному риску падений, переломов и  ин-
валидизации. В  частности, было показано, что из-
быток жировой ткани накапливается в  бедренной 
кости, вызывая снижение минеральной плотности 
костной ткани (МПК) [12]. Таким образом, ожире-
ние приводит к потере костной и мышечной массы, 
снижению МПК и может выступать в качестве фак-
тора риска развития остеопенического и  саркопе-
нического ожирения.

Социальная и клиническая значимость ОСО. В по - 
следнее время отмечается повышение распростра-
ненности как атеросклероза, так и ОСО, что может 
быть связано с ростом в популяции лиц с ожирени-
ем и увеличением продолжительности жизни насе-
ления. Так, в  2000г насчитывалось ~600 млн чело-
век >60 лет, а к 2050г ожидается рост населения по-
жилого и  старческого возраста до 2  млрд [13]. При 
этом количество исследований, посвященных изу-
чению распространенности синдрома ОСО, до сих 
пор мало, что обусловлено отсутствием его четких 
диагностических критериев. Современные методы 
диагностической визуализации, которые рекомен-
дованы для выявления ОСО, включая двухэнерге-
тическую рентгеновскую абсорбциометрию, ком-
пьютерную томографию и  магнитно-резонансную 
томографию, являются наиболее точными, однако 
используются они, как правило, при клинической 
манифестации различных проявлений ОСО, а не на 
этапе активного диагностического поиска. Одним 
из перспективных направлений в  области диа-
гностики синдрома ОСО представляется изучение 
комбинаций различных биомаркеров сыворотки 
крови, специфичных для каждой из подвергающих-
ся патологическим изменениям тканей. 

По результатам исследования Perna S, et al. (2018) 
[14], распространенность ОСО была незначительна 
среди населения и составила 6,79%, при этом в 2017г 
Szlejf C, et al. [15] утверждали, что ОСО встречается 
в 19% случаев. В исследовании Kolbaşı EN, et al. (2020) 
[16] в  изучаемой популяции пациентов синдром 
ОСО был выявлен только у 10,7%. В 2018г опубли-
кованы результаты исследования с  участием 1344 
женщин в постменопаузальном периоде >50 лет, по 
данным которого ОСО выявлено у  31,8% (n=455) 
пациенток [17]. В  другом клиническом исследова-
нии среди пациентов >65 лет с ранее выставленным 
диагнозом “остеопороз” синдром ОСО был уста-
новлен в  40% (n=19) случаев [18]. В  одном из по-
следних исследований по изучению распространен-
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ности ОСО среди мужского и  женского пожилого 
населения Китая  — распространенность данного 
синдрома составила 10,2% (у  мужчин  — 15,70%, 
женщин — 7,9%) [19]. Таким образом, распростра-
ненность ОСО, по результатам различных исследо-
ваний, варьируется в широких пределах. 

Взаимное негативное влияние атеросклероза 
и  нарушений минерального обмена костной ткани 
неоспоримо. Так, доказано достоверное увеличе-
ние формирования кальциевых депозитов в  коро-
нарных артериях и увеличение риска развития ин-
фаркта миокарда при снижении плотности костной 
ткани [20]. В одном из исследований, проведенных 
на выборке больных со стабильной ишемической 
болезнью сердца, была показана достоверная об-
ратная связь атерокальциноза коронарных и  ка-
ротидных артерий с  МПК (r=-0,26; р=0,029) [21]. 
Так, снижение МПК может рассматриваться как 
независимый предиктор высокого риска развития 
коронарного атеросклероза, кальцификации коро-
нарных артерий и сердечно-сосудистых событий — 
ОР 5,6, 95% доверительный интервал (ДИ): 2,6-12,0 
(p<0,0001) [22]. В  связи с  этим остеопенический 
синдром в  настоящее время рассматривается как 
высокочувствительный маркер неблагоприятного 
прогноза для пациентов пожилого и  старческого 
возраста. В  ряде клинических исследований уста-
новлена широкая распространенность саркопении 
среди пациентов с  ССЗ, в  частности, показано ее 
негативное влияние на выживаемость этой кате-
гории больных и  частоту внеплановой госпита-
лизации в  стационар [23, 24]. Так, в  исследовании 
Brown JC, et al. (2015) [24] показано, что наличие 
саркопении увеличивало риск сердечно-сосудистой 
смерти на 61%. В  другом клиническом исследова-
нии саркопения значимо была взаимосвязана с та-
кими сердечно-сосудистыми факторами риска, как 
сахарный диабет и артериальная гипертензия — ОР 
2,27, 95% ДИ: 1,14-4,48 и ОР 4,13, 95% ДИ: 1,80-9,46 
(р<0,001), соответственно [23]. Некоторые иссле-
дователи утверждают, что саркопения неразрывно 
связана с  патологическим ожирением  — марке-
ром метаболического синдрома, который приво-
дит к повышению риска развития различных ССЗ. 
В  одном из популяционных исследований именно 
при саркопеническом ожирении был обнаружен са-
мый высокий риск сердечно-сосудистой патологии 
(р<0,001) [25]. В  связи с  этим полагают, что ОСО 
потенциально может более значимо увеличивать 
риск смерти пациентов с  атеросклерозом по срав-
нению с  остеопенией, саркопенией и  ожирением 
в отдельности. Так, по данным ряда исследований, 
развитие ОСО связано с риском таких неблагопри-
ятных исходов, как инвалидизация — ОР 2,62, 95% 
ДИ: 1,28-5,36 [26], и  смерть  — ОР 2,48, 95% ДИ: 
1,18-4,63 [27]. По результатам семилетнего наблю-
дения за населением старческого возраста с  ССЗ, 

риск смерти от любой причины был наиболее вы-
соким среди пациентов именно с  ОСО  — ОР 2,32, 
95% ДИ: 1,01-5,43 [28]. Но количество исследова-
ний в данной области ограничено, что требует про-
ведения наблюдений на большом объеме выборки. 

Системные механизмы развития ОСО и атеро-
склероза. Изучение проблемы ОСО у больных с ССЗ 
в  последнее время вызвало в  научном сообществе 
споры, касающиеся вопросов единых механизмов, 
лежащих в  основе развития атеросклеротического 
поражения сосудов и прогрессирующей потери мы-
шечной и костной массы, а также патологического 
ожирения. Одни ученые полагают, что данные про-
цессы являются независимыми возраст-ассоци-
ированными состояниями, другие утверждают, что 
в  основе их развития лежат общие звенья патоге-
неза. 

Одной из наиболее популярных теорий, кото-
рая может стать основой для изучения системных 
патологических реакций, лежащих в  начале разви-
тия синдрома ОСО, является теория inflammageing 
(от англ. “inflammation” — воспаление и “ageing” — 
старение)  — возрастные изменения  — результат 
хронического воспаления, которое наблюдается 
в организме человека в течение всей жизни, но пос-
ле 60 лет начинает резко прогрессировать. Италь-
янский ученый Franceschi C в  2000г предложил 
данный термин и  предположил, что в  стареющем 
организме закономерно формируется провоспа-
лительный статус, характеризующийся высоким 
уровнем провоспалительных маркеров на клеточ-
ном и  тканевом уровнях [29]. Возрастные измене-
ния связаны с  иммунной дисрегуляцией, на фоне 
которой повышается уровень циркулирующих про-
воспалительных маркеров (ИЛ-1, рецепторный ан-
тагонист белка ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-13, ИЛ-18, 
С-реактивный белок (СРБ), трансформирующий 
фактор роста-β, ФНО-α и его растворимые рецеп-
торы) даже при отсутствии факторов риска. 

Первоначально воспалительная реакция орга-
низма является защитным механизмом в  раннем, 
молодом и среднем возрасте, но в пожилом и стар-
ческом возрасте равновесие смещается в  сторону 
реализации негативных эффектов воспаления на 
фоне возрастной полиморбидности [29]. Основной 
вопрос заключается в  том, является ли воспале-
ние маркером биологического старения организма 
или же непосредственной причиной развития со-
путствующей патологии? На наш взгляд, высокий 
уровень сывороточных и  тканевых провоспали-
тельных факторов, выявляемый у  пациентов как 
с  атеросклерозом, так и  с  ОСО, одновременно яв-
ляется и триггером развития ассоциированных па-
тологических состояний, и  реактивным маркером 
основной патологии. Вместе с  тем, умеренно вы-
раженный воспалительный ответ организма на па-
тологические факторы, ассоциированный с возрас-
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том, обладает и защитными механизмами, и встре-
чается при “здоровом” старении. Вышеописанные 
роли воспаления не являются взаимоисключаю-
щими. На сегодняшний день неоспорима важная 
роль жировой ткани как активного эндокринного 
органа, участвующего в  секреции различных про-
воспалительных цитокинов  — ФНО-α, ИЛ и  СРБ, 
а  также лептина [30]. Жировая ткань, особенно 
висцеральный жир, продуцируют ~50 различных 
адипокинов среди множества других секретиру-
емых молекул, которые могут инициировать или 
ухудшать различные физиологические процес-
сы [31] на фоне слабо выраженного хронического 
воспаления. Несомненно, что клетки иммунной 
системы вносят вклад в  воспалительную цитоки-
новую реакцию, но первостепенная роль принад-
лежит жировой ткани. На фоне прогрессирующего 
ожирения и  увеличения депо висцерального жира, 
а также гипертрофии адипоцитов с сопутствующей 
инфильтрацией активированных макрофагов фор-
мируется хроническая умеренно выраженная вос-
палительная микросреда. Развитию патологических 
изменений со стороны сосудистой стенки способ-
ствует дисрегуляция секреторного профиля жиро-
вой ткани при висцеральном ожирении, как за счет 
прямого действия циркулирующих адипокинов 
и  цитокинов, таких как резистин, лептин, ИЛ-1β 
и ИЛ-6, ФНО-α, так и за счет косвенного действия 
через другие системы, включая центральную и  пе-
риферическую нервную систему. Изменение реак-
тивности сосудов происходит на фоне повышенной 
выработки провоспалительных адипокинов, что 
приводит к  развитию сосудистой дисфункции за 
счет утолщения гладкомышечного слоя сосудистой 
стенки и изменения функции эндотелия, усиления 
окислительного стресса и  повышения жесткости 
сосудов [32]. Окислительный стресс сопровожда-
ется повышенной экспрессией провоспалительных 
медиаторов, таких как хемокины, молекулы ад-
гезии, цитокины. Накопление стареющих клеток 
в сосудистых стенках и повреждение, возникающее 
при воспалении эндотелиальных клеток стенок со-
судов, вовлечены в  развитие атеросклеротических 
бляшек [29]. Липопротеины низкой плотности про-
никают в  субэндотелиальное пространство, а  за-
тем захватываются и накапливаются макрофагами. 
Впоследствии увеличивается продукция провос-
палительных цитокинов, которые вызывают и под-
держивают воспалительную реакцию, потенциру-
ющую прогрессирующее течение атеросклероза, на 
фоне окислительной модификации липопротеинов 
низкой плотности и  трансформации макрофагов 
в пенистые клетки. 

Воспалительные цитокины ФНО-α и ИЛ-1 ак-
тивируют остеокласты, в то время как ИЛ-6, также 
известный как фактор резорбции костей, стимули-
рует остеокластогенез [33]. Лептин и  адипонектин 

относятся к  адипокинам, модулирующим хрони-
ческое воспаление. У лиц с избыточной массой те-
ла или ожирением в  сыворотке крови содержится 
высокий уровень лептина, который способствует 
развитию воспаления [34], в  то время как уровень 
адипонектина, противовоспалительного цитокина, 
ниже [35]. Приведенные данные свидетельствуют 
о  том, что остеокластогенез и  резорбция костных 
структур усиливаются в  ответ на повышение вос-
палительных сигналов на фоне ожирения, которое 
поддерживает процесс умеренно выраженного хро-
нического воспаления [36]. Несколько ранее про-
веденных исследований подтверждают наличие си-
стемной перекрестной связи между костными, мы-
шечными и жировыми структурами [37, 38] за счет 
мезенхимальных стволовых клеток, которые дают 
начало различным типам клеток, включая мио-
циты, адипоциты и остеобласты, в  зависимости от 
влияния факторов роста и состояния окружающей 
микросреды. В  основе развития данного патофи-
зиологического процесса также лежит воспаление, 
которое приводит к активации системной передачи 
сигналов адипокинов [37]. 

Взаимосвязь между ожирением и  остеопоро-
зом представляет собой U-образную кривую, т.к. 
риску может быть подвержено как пожилое населе-
ние с  недостаточным весом, так и  население сред-
него возраста с  избыточной массой тела. Авторы 
нескольких исследований считают, что существует 
тонкая грань, миновав которую, ожирение переста-
ет быть полезным для костных структур и начина-
ет оказывать неблагоприятное воздействие. В  ис-
следовании Liu P-Y, et al. (2014) [39], проведенном 
с  участием здоровых женщин, процент жира в  ор-
ганизме >33% отрицательно коррелировал с  МПК 
в  нескольких участках скелета. Таким образом, 
ожирение не всегда играет роль защитного фактора 
остеопороза или саркопении, особенно у пожилого 
населения [3, 39]. На фоне повышения уровня леп-
тина снижается окисление жирных кислот в  мы-
шечной ткани, что способствует эктопическому 
отложению жира в  мышцах, печени, эпикардиаль-
ном и  периваскулярном жировых депо. При этом 
гипертрофированные адипоциты продуцируют 
свободные жирные кислоты, которые накаплива-
ются внутри- и внеклеточно в поперечнополосатой 
мускулатуре и  способствуют развитию митохон-
дриальной дисфункции и  увеличению продукции 
активных форм кислорода. Способность жировых 
клеток хранить жирные кислоты и вызывать избы-
ток жира в мышечной ткани, где в норме они хра-
нятся в форме триглицеридов, может быть утрачена 
на фоне большого количества преадипоцитов с на-
рушенной функцией у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста. Но в качестве буферной емкости 
триглицеридов мышечная ткань имеет довольно 
низкий резерв, в связи с чем образуются токсичные 
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продукты деградации липидов на фоне альтерна-
тивного неокислительного пути избытка липидов, 
вызывая органоспецифические реакции, которые 
приводят к апоптозу миоцитов [40]. 

Таким образом, старение организма сопровож-
дается развитием системного умеренно выражен-
ного хронического воспаления, на фоне которого 
запускаются процессы развития OСO и атероскле-
роза [36]. При этом избыточное ожирение усили-
вает воспаление и  адипогенные сигналы, а  кост-
ная и  мышечная ткань подвергаются разрушению. 
В  конечном итоге на фоне умеренно выраженного 
хронического воспаления костная и  мышечная 
масса уменьшается, а  гипертрофия адипоцитов 
увеличивается. Как следствие, избыточно образу-
ется жировая ткань, а  костная и  мышечная ткань 
продолжают уменьшаться. Как было подробно 
описано ранее, повышенная экспрессия провос-
палительных адипокинов способствует развитию 
сосудистой дисфункции [32]. Таким образом, вос-
паление, с одной стороны, опосредованно снижает 
перфузию мышечных и костных структур, приводя 
к развитию остеосаркопении, с другой — нарушает 
дифференцировку эндотелиальных клеток-пред-
шественников, в  результате чего происходит по-
вреждение сосудистой стенки и  прогрессирование 
атеросклероза. Для системных патологических ре-
акций, лежащих в  основе развития атеросклероза 

и  ОСО, характерен единый комплекс провоспали-
тельных биомаркеров. При этом воспалительные 
факторы продуцируются стареющими клетками на 
грани апоптоза. Имеются указания на взаимосвязь 
между накоплением стареющих клеток и основны-
ми компонентами ОСО и атеросклероза. Так, в воз-
никновении и  прогрессирующем течении атеро-
склероза играет ключевую роль именно накопление 
стареющих клеток в  сосудистых стенках [29], что 
в  свою очередь формирует замкнутый патологиче-
ский процесс.

Результаты различных исследований позволя-
ют рассматривать ОСО и  атеросклеротические из-
менения как единое звено сердечно-сосудистого 
континуума. Нивелирование отрицательного вли-
яния хронического воспаления на организм чело-
века должно рассматриваться в  качестве ключево-
го механизма в лечении ОСО и атеросклероза [41]. 
Эффективная профилактика как атеросклероза, 
так и  ОСО у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста, основанная на знании общих патогене-
тических механизмов формирования данных пато-
логических состояний, должна быть одним из важ-
ных направлений современного здравоохранения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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