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Цель исследования:  анализ биохимических маркеров при сахарном диабете (СД) 2 типа для прогнозирования 
саркопении.
Методика.  В исследование включены 46 больных СД 2 типа, разделенные на 4 группы: сравнения, пресаркопе-
ния (вероятная саркопения), саркопения, контрольная. Проведены исследования: оценка набора коротких те-
стов оценки физической работоспособности – Short Physical Performance Battery (SPPB); кистевая динамоме-
трия; опросник SARC-F; биоимпедансометрия с определением показателей скелетной мышечной массы (СММ), 
индекса аппендикулярной массы (ASM/м2). Проанализированы биохимические показатели: креатинин, циста-
тин С, α1-протеиназный ингибитор (α1-ПИ), α2-макроглобулин (α2-МГ), эластазоподобные протеиназы (Эл), 
трипсиноподобные протеиназы (Тр).
Результаты.  У пациентов с саркопенией наблюдалось снижение ASM/м2. Содержание цистатина С увеличено во 
всех анализируемых группах. Вероятная саркопения характеризуется отрицательной корреляцией активности 
эластазо- и трипсиноподобных протеиназ с динамометрией и SPPB-тестом. У больных с саркопенией отмеча-
ется положительная корреляция эластазоподобных протеиназ и SPPB-теста. У лиц с СД 2 типа и вероятной сар-
копенией мышечная сила и работоспособность отрицательно зависят от активности α1-ПИ и положительно – 
от активности α2-МГ. При саркопении активность ингибиторов протеиназ отрицательно коррелировала с пока-
зателями работоспособности мышц. Определена для пресаркопении отрицательная корреляционная связь со 
стороны эластазоподобных протеиназ к параметрам кистевой динамометрии, SPPB-теста, скорости ходьбы, а 
для саркопении – положительная. Пресаркопении и саркопении свойственна отрицательная корреляция α1-ПИ 
и Тр по отношению к вышеуказанным параметрам. Активность протеиназ увеличивается у больных с индексом 
массы тела (ИМТ) > 25 кг/м² и патологией щитовидной железы. У пациентов с артериальной гипертензией на-
блюдается значительный дисбаланс с высокой активностью эластазоподобных протеиназ на фоне снижения 
активности α1-ПИ. Активность Эл и Тр ниже у пациентов с СД 2 типа, принимающих метформин.
Заключение.  Дополнительно в рамках скрининга вероятной саркопении и саркопении у больных с СД 2 типа 
можно использовать определение лабораторных показателей (цистатина С, α1-ПИ, α2-МГ, Эл,Тр), а также стан-
дартные методы – динамометрию, биоимпедансометрию, SPPB-тест. Для адекватной интерпретации биохи-
мических показателей необходимо учитывать ИМТ, сопутствующие заболевания и особенности сахароснижа-
ющей терапии.
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Purpose:  analysis of biochemical markers in type 2 diabetes mellitus (DM) to predict sarcopenia.
Materials and methods:  the study included 46 patients with type 2 diabetes, divided into 4 groups: comparison, 
presarcopenia (probable sarcopenia), sarcopenia, control. The following studies were carried out: evaluation of a set 
of short tests for assessing physical performance – Short Physical Performance Battery (SPPB); wrist dynamometry; 
SARC-F questionnaire; bioimpedansometry with determination of skeletal muscle mass (SMM), appendicular mass 
index (ASM/m2); biochemical parameters were analyzed: creatinine, cystatin C, α1-proteinase inhibitor (α1-PI); α2-
macroglobulin (α2-MG); elastase-like proteinases (El); trypsin-like proteinases (Tr).
Results. Patients with sarcopenia showed a decrease in ASM/m2. The content of cystatin C increased in all analyzed 
groups. Probable sarcopenia is characterized by a negative correlation between the activity of elastase and trypsin-
like proteinases with dynamometry and the SPPB test. In patients with sarcopenia, there is a positive correlation 
between elastase-like proteinases and the SPPB test. In individuals with type 2 diabetes and probable sarcopenia, 
muscle strength and performance depend negatively on the activity of α1-PI and positively on the activity of α2-
MG. In sarcopenia, proteinase inhibitor activity was negatively correlated with muscle performance. A negative 
correlation between elastase-like proteinases and the parameters of hand dynamometry, SPPB test, and walking 
speed was determined for presarcopenia, while for sarcopenia it was positive. Presarcopenia and sarcopenia are 
characterized by a negative correlation between α1-PI and Tr in relation to the above parameters. The activity of 
proteinases increases in patients with a body mass index (BMI) > 25 kg/m² and thyroid pathology. In patients with 
arterial hypertension, there is a significant imbalance with high activity of elastase-like proteinases against the 
background of decreased activity of α1-PI. The activity of El and Tr is lower in patients with type 2 diabetes taking 
metformin.
Conclusion. Additionally, as part of screening for probable sarcopenia and sarcopenia in patients with type 2 diabetes, 
one can use the determination of laboratory parameters (cystatin C, α1-PI, α2-MG, El, Tr), as well as standard ones – 
dynamometry, bioimpedansometry, SPPB test. To adequately interpret biochemical parameters, it is necessary to take 
into account BMI, concomitant diseases and the characteristics of glucose-lowering therapy.

Keywords:  sarcopenia; type 2 diabetes mellitus; hand dynamometry; bioimpedometry; proteinases; proteinase inhibitors; 
cystatin C
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Введение

Ежегодно сахарный диабет (СД) 2 типа входит 
в топ-10 болезней по заболеваемости и причинам смер-
ти в мире. Россия не является исключением: по дан-
ным Федерального Регистра СД, общее число паци-
ентов, состоящих на Д-учете на 01.01.2023 г. состави-
ло 4 962 762 (3,31% населения РФ), из них СД 2 типа 
– 92,33% (4,58 млн) [1]. В 2022 году средний возраст па-
циента с СД 2 типа – 75 лет, 98% пациентов находятся 
в возрастной группе ≥45 лет, а 79% больных – в возрасте 
≥65 лет [2]. Помимо осложнений со стороны сердечно-со-
судистой системы, пациенты с СД 2 типа старше 45 лет 
(особенно ≥60 лет) имеют более высокий уровень функ-
циональной инвалидизации, сопутствующих заболева-
ний и некоторых распространенных гериатрических па-
тологий. К ним относится и саркопения – заболевание, 
характеризующееся снижением силы, массы и/или функ-
ции скелетных мышц [3]. Снижение мышечной силы бы-
ло описано еще Гиппократом около 24 веков назад, само 
же определение «саркопения» было впервые предложе-
но профессором Ирвином Розенбергом в 1988 году и оз-
начало возрастное снижение массы и функции скелетных 
мышц [4]. Далее определение и диагностические крите-
рии неоднократно подвергались пересмотрам, и послед-
ние рекомендации были приняты в 2019 году Европей-
ской рабочей группой по саркопении у пожилых людей 
(EWGSOP2 2019). Так произошло согласование диагно-
стических критериев саркопении, и было рекомендова-
но учитывать наличие как низкой мышечной массы, так 

и низкой мышечной функции (силы или работоспособно-
сти) [5]. На данный момент имеют место некоторые про-
блемы выявления саркопении, что связано с комплексной 
оценкой вклада каждого параметра: мышечной силы, мас-
сы и работоспособности. Физиология возрастной поте-
ри мышечной массы заключается в проявлении в сред-
нем после 40 лет, причем скорость снижения составляет 
около 8% каждые десять лет до 70 лет и 15–25% после 
этого возраста. Таким образом, процентное соотношение 
относительно общей численности населения в каждом 
десятилетии от 40 до 90 лет неравномерно и в среднем 
составляет от 11 до 50% [1]. Ожидается, что распростра-
ненность СД 2 типа и саркопении будет расти из-за уве-
личения продолжительности жизни, поскольку старение 
является одним из ведущих факторов, способствующих 
развитию обоих состояний. Кроме того, каждое из забо-
леваний ухудшает течение другого. Гипергликемия при 
СД запускает повышенную продукцию активных форм 
кислородам (АФК), способствуя развитию окислительно-
го стресса [6]. Дальнейшая активация убиквитин-протеа-
сомной системы ускоряет деградацию мышечных белков, 
что ухудшает течение саркопении. Накопленные гликиро-
ванные продукты обмена, связываясь с рецепторами на 
мембранах клеток скелетных мышц, индуцируют воспа-
ление и активируют NADPH-оксидазу посредством вну-
триклеточной передачи сигнала, что также увеличива-
ет количество циркулирующих АФК [7]. Таким образом, 
возникновение саркопении при СД можно объяснить вос-
палительными процессами, развивающимися вследствие 
ряда патофизиологических процессов: нарушение обме-

https://orcid.org/0000-0002-2667-4842
https://orcid.org/0000-0001-9966-6686
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на веществ, инсулинорезистентность, гликемия и повы-
шенное содержание гликированных продуктов. В целом, 
основными механизмами мышечной дисфункции и сар-
копении при участии цитокинов являются их взаимодей-
ствие с иммунной системой и стимулирование провос-
палительной среды, а также нарушение баланса антиок-
сидантной системы [8]. Однако данные противоречивы: 
в то время как в одних исследованиях сообщали о значи-
тельной корреляции экспрессии цитокинов и показателей 
саркопении, другие это опровергали. Все эти неточности 
могут быть связаны с различными параметрами, изуча-
емыми для оценки тяжести саркопенического фенотипа, 
или с трудностями чувствительности систем обнаруже-
ния. Из-за сложности саркопении EWGSOP предполагает 
необходимость разработки панели биомаркеров, посколь-
ку маловероятно, что один-единственный показатель мо-
жет быть достаточно специфичным [9]. Потенциальные 
маркеры должны быть полезны для постановки диагно-
за и мониторинга заболевания, оценки ответа на лечение 
или механизма действия препарата, а главное – должны 
поддаваться точному и воспроизводимому измерению 
с помощью доступных методов [10].

Имеющиеся на данный момент маркеры можно от-
нести к двум группам:

1) оценивающие состояние скелетно-мышечного ап-
парата (мышечной массы, нервно-мышечных сое-
динений, мышечного обмена и миокинов).

2) оценивающие немышечные метаболические пато-
физиологические механизмы (адипокины, гормоны 
и биохимические маркеры воспаления).

Цель исследования: анализ биохимических марке-
ров при сахарном диабете 2 типа для прогнозирования 
саркопении.

Методика
Исследование соответствует стандартам клиниче-

ской практики и Хельсинской декларации. Протокол ис-
следования утвержден этическим комитетом ФГБОУ ВО 
СибГМУ Минздрава России № 8888 от 29.11.2021 г. Всего 
включено 46 пациентов с СД 2 типа и выясненным состо-
янием мышечной системы (нормальным, пресаркопенией 
и саркопенией) в возрасте от 50 до 85 лет включительно, 
подписавшие информированное согласие и не имеющие 
критериев исключения из исследования. На основании 
алгоритма первичного скрининга снижения мышечной 
силы по данным кистевой динамометрии и биоимпедан-
сометрии (Inbody 770, Корея), рекомендованного евро-
пейской группой по изучению саркопении у пожилых 
людей (European Working Group on Sarcopenia in Older 
People – EWGSOP 2019 г.), пациенты были разделены 

на четыре группы: группа контроля (9 пациентов), груп-
па сравнения (11 пациентов), пресаркопения (вероятная 
саркопения) (15 пациентов), больные с саркопенией (11 
пациентов) [11]. Для оценки возрастной атрофии мышц 
применяли: набор коротких тестов оценки физической 
работоспособности – Short Physical Performance Battery 
(SPPB); измерение силы, помощи при ходьбе, вставании 
со стула, подъеме по лестнице и падениях – Strength, 
Assistance with walking, Rise from a chair, Climb stairs and 
Falls (SARC-F); биоимпедансометрию с определением по-
казателей скелетной мышечной массы (СММ), индекса 
аппендикулярной массы (ASM/м2); кистевую динамоме-
трию. Проводилась оценка биохимических показателей 
крови: содержание креатинина, цистатина С, активность 
α1-протеиназного ингибитора (α1-ПИ),; α2-макроглобу-
лина (α2-МГ); эластазоподобные протеиназы (Эл); трип-
синоподобные протеиназы (Тр). Критериями исключения 
из исследования являлись: состояния в стадии декомпен-
сации заболеваний сердечно-сосудистой и дыхательной 
системы, опорно-двигательного аппарата, желудочно-ки-
шечного тракта, тяжёлая стадия почечной недостаточно-
сти на стадии хронической болезни почек (ХБП) С4-5, 
ампутация конечности в анамнезе, злоупотребление ал-
коголем, имплантация кардиостимулятора, наличие круп-
ных металлических протезов и конструкций, выражен-
ный лимфостаз нижних конечностей.

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программного обеспечения Statistica IBM 
(русская версия). Для представления нормально рас-
пределенных данных применяли среднее значение 
и среднеквадратичное отклонение. Не подчиняющиеся 
нормальному закону распределения данные представ-
лены в медиане и квартилях. Достоверными различия 
считались при р < 0,05.

Результаты
Биохимическим критерием потери мышечной мас-

сы считается снижение содержания креатинина. С уче-
том того, что уровень креатинина в сыворотке крови 
может быть связан с нарушением фильтрационной спо-
собности почек, в качестве альтернативного показате-
ля функции почек определяли концентрацию цистати-
на С (табл. 1).

Концентрация креатинина статистически значи-
мо не отличалась ни от контроля, ни между группами. 
При индивидуальном анализе выявлено 3 пациента муж-
ского пола с вероятной саркопенией, у которых концен-
трация креатинина увеличивалось до 110, 117 и 148 мк-
моль/л (референтные значения 62–106 мкмоль/л). У этих 
пациентов коморбидной патологией была хроническая 
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болезнь почек. В отличие от креатинина, концентрация 
цистатина С статистически значимо (р < 0,05) возрас-
тала в 1,2 раза во всех анализируемых группах относи-
тельно контроля. Таким образом, содержание креатини-
на существенно не менялось, в то время как содержание 
цистатина С увеличено во всех анализируемых группах.

Активация протеолиза является универсальной ре-
акцией организма при практически любом патологиче-
ском процессе. Увеличение активности нейтрофильной 
эластазы связано с процессами воспаления, а трипсино-
подобных протеиназ – с активацией гемостаза, системы 
комплемента, кининовой, ренин-ангиотензиновой систе-
мы, в том числе и при сахарном диабете.

Показано, что активность эластазоподобных проте-
иназ при саркопении снижалась на 30% относительно 
показателя группы сравнения и на 28% – относитель-
но пресаркопении (р < 0,05). Активность трипсинопо-
добных протеиназ увеличивалась при вероятной сар-
копении – в 1,6 раз по сравнению с контрольными зна-
чениями и на 26% относительно саркопении (р < 0,05). 
Активность α1-ПИ возрастала в 1,6 раз при вероятной 
саркопении (пресаркопении) и в 1,8 раз− при саркопе-
нии по сравнению с контролем (табл. 2).

Таким образом, саркопения на фоне сахарного ди-
абета 2 типа характеризуется снижением активности 
эластазо- и трипсиноподобных протеиназ по сравне-
нию с пресаркопений, что сопровождается увеличени-
ем активности α1-ПИ.

Изменение активности протеиназ и их ингибиторов 
может быть связано и с наличием сопутствующих забо-
леваний, таких как патология сердечно-сосудистой систе-
мы, эндокринные заболевания, ожирение, которые ши-
роко представлены в анализируемой выборке. При из-
быточной массе тела /ожирение (ИМТ>25) активность 
эластазоподобных протеиназ увеличивалась в 2,1 раза 
(составила 232,1 (177,5; 327,6) против 109,2 (95,6;150,2) 
нмольБАНЭ/мин мл у лиц с нормальной массой), а актив-
ность трипсиноподобных протеиназ – в 1,9 раза (состави-
ла 116,0 (99,0; 122,9) против 61,4 (34,1; 77,3) нмольБАЭЭ/
мин·мл, р < 0,05). У лиц с артериальной гипертензией 
на 20% выше активность эластазоподобных протеиназ 
(составила 354,9 (327,6; 354,9) против 286,7 (228,6; 344,7) 
нмольБАНЭ/мин мл, р < 0,05) и ниже в 2,2 раза актив-
ность α1-протеиназного ингибитора (р < 0,05). У пациен-
тов же с болезнями щитовидной железы выше на 30% ак-
тивность трипсиноподобных протеиназ (20,5 (6,8; 46,4) 

Показатель
Parameter

Контроль
Control
n = 9

Группа сравнения
Comparison Group

n = 11

Пресаркопения (вероятная 
саркопения)

Presarcopenia (probable sarcopenia)
n = 15

Саркопения
Sarcopenia

n = 11

1 2 3 4

Креатинин 
(мкмоль/л)

Creatinine (μmol/L)

78
(70,5; 85,5)

93,5 
(82; 100,25)
р1-2 = 0,096

91
(70; 108,5)
р1-3 = 0,290
р2-3 = 0,697

87
(74,5; 93)
р1-4 = 0,276
р2-4 = 0,231
р3-4 = 0,436

Цистатин С (мг/л)
Cystatin C (mg/L)

1,05
(1,03; 1,10)

1,31
(1,23; 1,43)
р1-2 = 0,002

1,30
(1,09; 1,58)
р1-3 = 0,041
р2-3 = 0,975

1,26
(1,19; 1,36)
р1-4 = 0,007
р2-4 = 0,549
р3-4 = 0,483

Таблица 1 / Table 1
Содержание креатинина и цистатина С при саркопении на фоне сахарного диабета 2 типа (Ме, Q1; Q3)
Creatinine and cystatin C levels in sarcopenia with type 2 diabetes mellitus (Me, Q1; Q3)

Примечание: *р – уровень значимости отличий.

Note: *p – the level of significance of the differences.
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против 45,6 (32,9; 49,9) ИЕ/мл, р < 0,05), в то время как 
остальные показатели существенно не меняются.

Изучение активности протеиназ и их ингибиторов в за-
висимости от показателей атрофии мышечной ткани про-
водили с помощью корреляционного анализа (табл. 3).

Вероятная саркопения характеризуется отрицатель-
ной корреляцией эластазо- и трипсиноподобных проте-
иназ с динамометрией и SPPB тестом, и чем больше ак-
тивность протеиназ, тем меньше функциональная актив-
ность скелетных мышц. При саркопении взаимосвязь 
меняется на положительную, за исключением активно-
сти трипсиноподобных протеиназ с динамометрией ки-
стей рук. Чем меньше активность протеиназ (снижается 
по сравнению с пресаркопенией), тем меньше функцио-
нальная активность скелетных мышц.

Активность α1-ПИ также отрицательно зависела 
от силы (динамометрия) и выносливости мышц (SPPB-
тест), как при саркопении (слабая связь), так и при пре-
саркопении (умеренная связь). В отличие от протеиназ, 
активность α1-ПИ прямо пропорционально была связа-
на с ASM (табл. 4).

Для построения многомерной модели прогнозирова-
ния развития саркопении у пациентов с пресаркопенией 

на фоне сахарного диабета была использована мультино-
минальная логистическая регрессия.

Расчет прогностической вероятности заболеваний 
проводился по общей формуле 1:
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где N – количество градаций зависимой переменной; p – 
прогнозируемая вероятность болезни; fi – линейная функ-
ция, имеющая вид

 f B B X B X B X, , , ,i i i i M i M0 1 1 2 2 f= + + + + , (2)

где , , , ,B B B BM0 1 2 f  – коэффициенты логистической 
регрессии; , , , ,X X X XM0 1 2 f  – независимые перемен-
ные (показатели); M  – количество зависимых пере-
менных.

В конечную модель включались коэффициенты, уро-
вень значимости которых не превышал пороговое зна-
чение 0,05. Предсказание осуществлялось путем выбо-
ра наибольшего значения прогнозируемой вероятности 

Показатель
Parameter

Контроль
Control
n = 9

Группа сравнения
Comparison Group

n = 16

Пресаркопения
Presarcopenia (probable sarcopenia)

n = 39

Саркопения
Sarcopenia

n = 18

1 2 3 4

Эластаза,
нмольБАНЭ/мин мл
Elastase, nmol BANE/

min ml

177,45
(163,8; 238,9)

225,2
(139,9; 327,6)
p1-2 = 0,72
р2-4 = 0,124

218,4
(177,5; 252,5)
р1-3 = 0,177
р2-3 = 0,839

156,9
(112,6; 225,2)
р1-4 = 0,229
р3-4 = 0,004

Трипсин,
нмольБАНЭ/мин мл
Trypsin, nmol BANE/

min ml

71,7
(61,4; 81)

116
(90,4; 133)
p1-2 = 0,039
р2-4 = 0,153

116
(81,9; 136,5)
р1-3 = 0,004
р2-3 = 0,713

85,3
(54,6; 114,3)
р1-4 = 0,536
р3-4 = 0,029

α1-ПИ,
ИЕ/мл

α1-PI, IU/ml

30
(10,2; 47,4)

48,8
(33,4; 51,4)
p1-2 = 0,136
р2-4 = 0,060

48,1
(39,2; 60,1)
р1-3 = 0,024
р2-3 = 0,234

53,6
(44,5; 64,7)
р1-4 = 0,008
р3-4 = 0,037

Таблица 2 / Table 2
Активность α1-протеиназного ингибитора (α1-ПИ) и протеиназ при саркопении и пресаркопении на фоне сахарного диабета 2 
типа (Ме, Q1; Q3)
Activity of α1-proteinase inhibitor (α1-PI) and proteinases in sarcopenia and presarcopenia in type 2 diabetes mellitus (Me, Q1; Q3)

Примечание: *р – уровень значимости отличий.

Note: *p – the level of significance of the differences.
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болезни. Расчетные коэффициенты функции логистиче-
ской регрессии для саркопении у больных с пресаркопе-
нией представлены в таблице 5.

Расчет вероятности наличия саркопении или пресар-
копении проводят по следующим формулам:

 

Вклад фактора определяется величиной B. В данном 
случае большее влияние оказывает ASM, и чем она боль-
ше, тем больше вероятность пресаркопении.

Проверка модели на обучающей выборке:
Пример: У пациента Б. (с подтвержденной саркопе-

нией) ASM составляет 6,25 кг/м2, активность эластазо-
подобных протеиназ 95,55 нмольБАНЭ/мл·мин, трипси-
ноподобных протеиназ 47,8 нмольБАЭЭ/мл·мин, вероят-
ность наличия саркопении 0,9905, что выше вероятности 
пресаркопении, которая равна 0,0095.

У пациента А. (с пресаркопенией) были получены 
следующие данные: ASM составляет 6,09 кг/м2, а актив-
ность эластазоподобных протеиназ 300,3 нмольБАНЭ/
мл·мин, трипсиноподобных протеиназ 116 нмольБАЭЭ/
мл·мин. Вероятность наличия пресаркопении 0,9762, 

Коэффициент
Ratio

Контроль
Control
n = 9

Пресаркопения (вероятная саркопения)
Пресаркопения

Presarcopenia (probable sarcopenia)
n = 15

Саркопения
Sarcopenia

n = 11

Эластазоподобные протеиназы / 
Динамометрия левой кисти

Elastase-like proteinases / Dynamometry of 
the left hand

0,051
р = 0,091

−0,176
p = 0,04

0,358
p = 0,031

Эластазоподобные протеиназы / 
Динамометрия правой кисти

Elastase-like proteinases /
Dynamometry of the right hand

0,051
р = 0,079

−0,286
p = 0,04

0,487
p = 0,029

Эластазоподобные протеиназы / 
Short Physical Performance Battery

Elastase-like proteinases /
Short Physical Performance Battery

−0,349
р = 0,333

−0,414
p = 0,044

0,218
p = 0,046

Трипсиноподобные протеиназы / 
Динамометрия правой кисти

Trypsin-like proteinases / Dynamometry of 
the right hand

−0,075
р = 0,339

−0,270
p = 0,020

−0,147
p = 0,036

Трипсиноподобные протеиназы / 
Динамометрия левой кисти

Trypsin-like proteinases / Dynamometry of 
the left hand

−0,126
р = 0,441

−0,372
p = 0,042

−0,152
p = 0,041

Трипсиноподобные протеиназы / 
Short Physical Performance Battery

Trypsin-like proteinases / 
Short Physical Performance Battery

−0,521
р = 0,088

−0,316
p = 0,031

0,141
p = 0,04

Таблица 3 / Table 3
Коэффициенты корреляции (rx,y) между активностью протеиназ и функциональными критериями пре- и саркопении
Correlation coefficients (rx,y) between the activity of proteinases and the functional criteria of pre- and sarcopenia

Примечание: *р – уровень значимости отличий.

Note: *p – the level of significance of the differences.
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саркопении равна 0,0238. Чувствительность и специфич-
ность модели составляет, соответственно, 100% и 90%. 
По этой модели процент правильно распознанных слу-
чаев составляет 80%.

Обсуждение
По результатам проведенного исследования верифи-

цирована достоверная связь снижения мышечной массы и/
или функции с повышением уровня цистатина С, при этом 
уровень креатинина достоверно не изменялся. Однако в не-

скольких исследованиях есть информация о достоверном 
снижении уровня креатинина при снижении мышечной 
массы тела [12, 13]. Данные противоречия могут быть свя-
заны с тем, что в публикациях в качестве сопутствующей 
патологии выступает сердечная недостаточность, тогда как 
в проведенном исследовании это был критерий исключе-
ния. Абсолютное большинство исследований показыва-
ет существенную корреляцию этого параметра с мышеч-
ной массой как отдельного параметра, так и в составе ин-
декса саркопении (SI = креатинин/цистатин C × 100) [14].

Коэффициент
Ratio

Контроль
Control
n = 9

Пресаркопения (вероятная саркопения)
Presarcopenia (probable sarcopenia)

n = 15

Саркопения
Sarcopenia

n = 11

α1-ПИ / Индекса аппендикулярной массы м2

α1-PI / Appendicular mass index m2

0,186
р = 0,309

−0,102
p = 0,632

0,2*
p = 0,04

α1-ПИ / Динамометрия правой кисти
α1-PI / Dynamometry of the right hand

−0,203
р = 0,600

−0,308*
p = 0,042

−0,199*
p = 0,014

α1-ПИ / Динамометрия левой кисти
α1-PI / Dynamometry of the left hand

−0,187
р = 0,089

−0,305*
p = 0,046

−0,119*
p = 0,034

α1-ПИ / Short Physical Performance Battery
α1-PI / Short Physical Performance Battery

−0,043
р = 0,097

−0,298*
p = 0,044

−0,101*
p = 0,039

Таблица 4 / Table 4
Коэффициенты корреляции (rx,y) между активностью ингибиторов протеиназ и функциональными критериями пре- и саркопении
Correlation coefficients (rx,y) between the activity of proteinase inhibitors and the functional criteria of pre- and sarcopenia

Примечание: *р – уровень значимости отличий.

Note: *p – the level of significance of the differences.

Показатель
Parameter

Коэффициент логистической регрессии
Logistic regression coefficient

Экспонента
The exhibitor р

Константа
Constant −32,23 0,008

Эластазоподобные протеиназы
Elastase-like proteinases 0,019 1,019 0,024

Трипсиноподобные протеиназы
Trypsin-like proteinases 0,074 1,076 0,018

Индекса аппендикулярной массы
Appendicular mass index 3,555 34,9 0,010

Таблица 5 / Table 5
Коэффициенты функций логистической регрессии в системе пресаркопения-саркопения
Coefficients of logistic regression functions in the presarcopenia-sarcopenia system

Примечание: *р – уровень значимости отличий.

Note: *p – the level of significance of the differences.
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У лиц с сахарным диабетом 2 типа сила и вынос-
ливость мышц при вероятной саркопении отрицатель-
но зависят от активности α1-протеиназного ингибитора, 
эластазо- и трипсиноподобных протеиназ и положитель-
но – от активности α2-макроглобулина. При саркопении 
показатели снижения функциональной активности мышц 
находятся в отрицательной корреляции с активностью ин-
гибиторов протеиназ и в положительной с показателями 
эластазоподобных протеиназ и SPPB теста. Вышеуказан-
ные данные были доказаны и ранее: увеличение количе-
ства протеиназ часто сопровождает снижение мышечной 
массы, а увеличение ингибиторов протеиназ сопутству-
ет его отсутствию [15].

В целом, на ранних этапах возрастной атрофии мышц 
наблюдается увеличение активности трипсиноподобных 
протеиназ, сопровождающееся возрастанием активности 
острофазного белка – α1-протеиназного ингибитора. При-
чиной может быть как изменение метаболизма на фоне 
сахарного диабета, так и наличие сопутствующей пато-
логии. В настоящем исследовании показано, что актив-
ность протеиназ увеличивается у больных с избыточным 
весом (ИМТ˃ 25), а также при патологии щитовидной 
железы. Выраженный дисбаланс с высокой активностью 

эластазоподобных протеиназ на фоне снижения активно-
сти α1-протеиназного ингибитора наблюдается у паци-
ентов с артериальной гипертензией. Вероятно, актива-
ция протеолиза может отражать воспалительный процесс 
на фоне коморбидной патологии. В то же время у паци-
ентов с саркопенией наблюдается снижение активности 
трипсино- и эластазоподобных протеиназ, особенно у тех 
лиц, которые принимают метформин. У этих пациентов 
активность эластазо- и трипсиноподобных протеиназ 
была ниже по сравнению с лицами, не принимающими 
этот препарат. Вероятно, это может быть связано с тем, 
что у данных пациентов снижено действие адипокинов 
и провоспалительных цитокинов, а также увеличено ко-
личество α1-протеиназного ингибитора [16].

Следует отметить, что активность трипсино- и элас-
тазоподобных протеиназ, наряду с классическим крите-
рием саркопении – индексом аппендикулярной массы, 
входит в функцию логистической регрессии для прогно-
за риска развития саркопении при СД2 (формула1). Ве-
роятно, протеолиз, связанный с воспалением и повре-
ждением мышечной ткани, является дополнительным 
критерием развития саркопении с учетом ее мультифак-
ториальной этиологии.
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