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Масса тела является важным инте-

гральным показателем состояния организма

и отражает различные массовые соотноше-

ния отдельных его тканей. Традиционно вы-

деляют жировую массу (ЖМ) и массу тканей,

лишенную жира (БЖМ), которая состоит из

общей клеточной массы (ОКМ), экстрацел-

люлярной жидкости, твердых внеклеточных

компонентов, таких как коллаген, и костных

минералов. Совокупность ОКМ, экстрацел-

люлярной жидкости и твердых внеклеточных

компонентов объединена в так называемую

тощую массу (ТМ). ОКМ в свою очередь

подразделяется на клетки мышечной ткани,

клетки внутренних органов и клетки иммун-

ной системы [1] (см. рисунок). При различ-

ных патологических процессах наблюдаются

неодинаковые изменения БЖМ-составляю-

щих, что в свою очередь определяет разный

прогноз и дифференцированные лечебные

подходы. 

В реальной клинической практике рев-

матологи обычно редко обращают внимание

на умеренное снижение массы тела пациен-

та. Однако за этим симптомом могут скры-

ваться различные патологические процессы,

которые в определенной степени оказывают

влияние на течение и прогноз заболевания.

Выделяют три основных синдрома, связан-

ных с потерей массы тела: кахексия, истоще-

ние и саркопения [1, 2]. Кахексия определя-

ется как патологическое состояние, возника-

ющее в рамках хронической патологии,

и связано с потерей ТМ, при этом ЖМ в на-

чале заболевания остается неизменной или

даже повышается, и это приводит к тому, что

масса тела пациента может оставаться ста-

бильной [2]. В отличие от кахексии, истоще-

ние характеризуется недостатком поступаю-

щей в организм с пищей энергии, что на ран-

них стадиях приводит к мобилизации жиро-

вой ткани, нарастанию катаболических про-

цессов и относительной сохранности мы-

шечной массы [3]. Наиболее частыми причи-

нами развития истощения являются недоста-

точное питание и состояния, связанные

с мальабсорбцией и анорексией. Следует за-

метить, что все пациенты с истощением име-

ют кахексию, но не у всех лиц с кахексией

имеется истощение [1]. Саркопения – состо-

яние, проявляющееся прогрессирующей по-

терей мышечной массы, мышечной силы

с последующим снижением физических спо-

собностей и, соответственно, качества жиз-

ни человека [4,5]. В контексте ревматиче-

ских заболеваний основное значение имеют

два из вышеназванных патологических со-

стояний – кахексия и саркопения. 

Кахексия. В переводе с греческого язы-

ка кахексия (kakhexia – kakos «плохой» +

hexis «состояние») означает «плохое состоя-

ние». Впервые кахексия при ревматоидном

артрите (КРА) была описана более ста лет

назад, в 1873 г., сэром J. Paget как мышечная

атрофия вблизи воспаленных суставов у не-

леченых больных, вызванная не малой физи-

ческой нагрузкой на эти суставы, а самим за-

болеванием [6]. В дальнейшем большинство

работ было посвящено изучению этого со-

стояния у лиц, страдающих онкологически-

ми, инфекционными, сердечно-сосудисты-

ми и целым рядом других заболеваний. С по-

явлением новых методов исследования

и развитием научных представлений о ЖМ

и БЖМ интерес к проблеме кахексии возрос

и среди специалистов других медицинских

направлений. 

Известно, что ревматоидный артрит

(РА) часто сочетается с целым рядом заболе-

ваний, поэтому проблема коморбидности

в настоящее время привлекает к себе особое

внимание. Считается, что сопутствующие за-

болевания у пациентов с РА оказывают опре-

деленное влияние на инвалидизацию, ухуд-

шение качества жизни и повышение показа-

телей смертности [7]. По некоторым данным,

смертность среди лиц с РА достигает 2–5-

кратного уровня по сравнению с общей попу-

ляцией [8–10]. 

Интерес к КРА возрос в течение пос-

ледних лет, когда появились работы, пред-

ставленные R. Roubenoff и соавт., в которых

она выявлялась у 2/3 лиц с РА, имевших мы-

шечную атрофию [11–13]. В большинстве

случаев КРА характеризуется потерей мы-

шечной массы с сохранением или даже на-

растанием ЖМ, что стабилизирует показате-

ли массы тела, а в некоторых случаях даже

приводит к его повышению (так называемое

кахексическое ожирение) [13]. Развитие ка-

хексии у пациентов с РА также может оказы-

вать негативное влияние на дальнейшее

протекание заболевания, поскольку, как бы-

ло показано в различных исследованиях, по-

явление признаков кахексии всегда ассоци-

ировалось с плохим прогнозом заболевания
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[14, 15]. В целом ряде исследований показана связь меж-

ду БЖМ и числом воспаленных суставов [11, 16], СОЭ

[16–18], уровнем С-реактивного белка (СРБ) [17] и вне-

суставными проявлениями [17]. Кахексия – довольно

распространенное явление при РА и часто сочетается

с метаболическим синдромом и артериальной гипер-

тензией [19]. Следует заметить, что «классическая» кахе-

ксия у лиц с РА, сопровождающаяся потерей массы тела

и уменьшением мышечной массы, в настоящее время

встречается относительно редко, по некоторым дан-

ным, – у 1–13% лиц [17, 20–23], и наблюдается у паци-

ентов с тяжелым, плохо контролируемым течением забо-

левания. Постановка диагноза при классических прояв-

лениях кахексии не представляет особых затруднений,

однако при КРА со стабильной массой тела требуются

более сложные методы исследования, позволяющие оце-

нивать ЖМ и БЖМ раздельно. При использовании до-

полнительных методов исследования выявляемая часто-

та КРА достигает 10–20% в случае хорошо контролируе-

мого течения и 38% – при высокоактивном течении за-

болевания [12, 19, 24]. 

Патогенез кахексии при РА довольно сложен и до

конца не ясен. В основе этого патологического процесса

лежит уменьшение ОКМ. ОКМ является важнейшей со-

ставляющей организма, определяя биохимические процес-

сы и уровень энергетического обмена [25]. Снижение

ОКМ является мощным предиктором исхода заболеваний

и оказывает огромное влияние на процессы естественного

старения [14]. Существует определенная граница потери

ОКМ, ниже которой жизнь организма невозможна. Было

выявлено, что снижение ОКМ более чем на 40% относи-

тельно исходного уровня ассоциируется со смертельным

исходом [1, 3, 14]. Пациенты с РА теряют до 15% ОКМ по

сравнению со здоровым контролем [11, 26], что составляет

примерно 1/3 от максимально возможной для выживания

организма потери ОКМ. 

В развитии КРА могут принимать участие целый ряд

факторов, часть из них изучены достаточно хорошо, другие

требуют дальнейших исследований: провоспалительные

цитокины (ЦК), некоторые гормоны, изменение белково-

го обмена, низкая физическая активность [13]. 

РА является хроническим системным аутоиммун-

ным воспалительным заболеванием, при этом избыточ-

ная секреция провоспалительных ЦК в известной степе-

ни определяет клиническую картину заболевания. Ряд

исследований, выполненных в начале 80-х годов про-

шлого века, а также более поздние работы продемонст-

рировали влияние некоторых ЦК на состояние мышеч-

ной ткани. Было показано, что такие провоспалитель-

ные ЦК, как фактор некроза опухоли α (ФНО α) и ин-

терлейкин 1β (ИЛ 1β) способны активизировать катабо-

лические процессы в организме [27, 28]. Эти данные бы-

ли подтверждены и при исследовании прямого воздейст-

вия провоспалительных ЦК путем введения их в орга-

низм животных [29–32] и человека [33, 34]. При этом

было отмечено повышение скорости как обменных про-

цессов в целом, так и снижения ОКМ. В ряде работ изу-

чались более тонкие механизмы повреждения мышеч-

ной ткани на фоне избыточной продукции провоспали-

тельных ЦК. Было выявлено, что одним из необходимых

условий деградации мышечной ткани является актива-

ция ядерного фактора-κВ (NF-κВ), реализуемая через

совместный сигнал ФНО α и интеферона γ (ИФ γ) [35].

Активация NF-κB, в свою очередь, может приводить

к снижению уровня миогенного регулирующего фактора

MyoD, который является важнейшим фактором диффе-

ренцировки клеток скелетной мускулатуры и репараци-

онных процессов в поврежденной мышечной ткани [35].

Кроме того, показано влияние на состояние мышечной

ткани и других ЦК: ИЛ 6, ИЛ 15, трансформируещего

фактора роста β1 (ТФР β1) [36–38], хотя и не во всех ис-

следованиях [39]. 

Изменение гормонального статуса у пациентов с РА

также может оказать влияние на ОКМ. В первую очередь

это половые гормоны, гормон роста, инсулин и инсулино-

подобный фактор роста I (ИФР I). 

В крупных популяционных исследованиях показано

снижение уровня тестостерона с возрастом, которое может

вносить определенный вклад в снижение мышечной массы

и нарастание ЖМ [40]. В некоторых исследованиях у паци-

ентов с РА также выявляли пониженный уровень свобод-

ного тестостерона, причем как у мужчин, так и у женщин

[41, 42]. 

Другой причиной изменения ОКМ организма при

РА может быть изменение уровня инсулина и развитие ин-

сулинорезистентности. Известно, что инсулин обладает

анаболическим эффектом в отношении мышечной ткани,

а инсулинорезистентность является одним из важнейших

компонентов метаболического синдрома, наблюдаемого

при различных воспалительных заболеваниях суставов

[43, 44]. Точно причина развития инсулинорезистентно-

сти при РА не ясна, однако в некоторых исследованиях

была показана роль медиаторов воспаления [45] и таких

провоспалительных ЦК, как ФНО α и ИЛ 6 [46–48]. Так,

введение здоровым добровольцам ФНО α повышало уро-

вень глюкозы в крови [49], а назначение ингибиторов

ФНО α в свою очередь повышало чувствительность к ин-

сулину [50, 51], хотя этот эффект проявлялся не во всех

исследованиях [52]. 
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В некоторых работах также отмечалось снижение

уровня ИФР I [53], однако роль гормона роста в развитии

специфических изменений состава тела при РА однознач-

но не определена, а его суточная кинетика у лиц с РА мо-

жет и не отличаться от таковой у здоровых лиц [54].

По мнению некоторых специалистов, гормон роста в це-

лом не оказывает существенного влияния на развитие КРА

[55]. 

РА – заболевание, сопровождающееся болевой сим-

птоматикой, скованностью, метаболическими нарушения-

ми, приводящими к потере мышечной массы и силы, что

в конечном итоге ведет к снижению физической активно-

сти [26, 56–58]. При этом сама низкая физическая актив-

ность в данном случае может выступать в качестве допол-

нительного фактора потери мышечной массы.

Еще одна теория развития КРА – это негативный ба-

ланс белка в организме больных, связанный с повышен-

ным его распадом под действием провоспалительных ЦК.

Таким образом, в настоящее время существует не-

сколько теорий возникновения КРА, которые имеют как

самостоятельное значение, так и могут дополнять одна

другую. 

Саркопения. В настоящее время в МКБ-10 понятие

«саркопения» отсутствует. Однако Европейская рабочая

группа по изучению саркопении (EWGSOP) и другие ме-

ждународные организации проводят большую работу по

изучению патогенеза, диагностики и способов терапев-

тического воздействия, а также внедрению этой инфор-

мации в широкую терапевтическую практику. Вполне ве-

роятно, что благодаря усилиям ведущих исследователей

и врачей практического здравоохранения этот синдром

войдет в следующий пересмотр МКБ. Согласно рабочей

классификации саркопения определяется как синдром,

характеризующийся тремя основными проявлениями:

1) прогрессирующей генерализованной потерей мышеч-

ной массы; 2) снижением мышечной силы; 3) функцио-

нальными нарушениями мышц, что в дальнейшем может

приводить к снижению качества жизни и преждевремен-

ной смерти [4, 5]. Диагноз саркопении устанавливается

при наличии первого и одного из двух других критериев

[59]. EWGSOP рекомендует также выделять следующие

стадии саркопении в зависимости от тяжести процесса:

пресаркопения, когда наблюдается только снижение мы-

шечной массы; саркопения – снижение мышечной мас-

сы и один из двух вышеперечисленных критериев; выра-

женная саркопения – присутствуют все три критерия

[59]. Саркопения – синдром, преимущественно встреча-

ющийся в старших возрастных группах, однако в ряде

случаев он может наблюдаться и в молодом возрасте. Со-

гласно предложенной классификации выделяют первич-

ную, связанную с возрастом, и вторичную саркопению,

возникающую на фоне недостаточной физической на-

грузки, нарушения питания, приема некоторых лекарст-

венных препаратов и сопутствующих заболеваний. Сле-

дует отметить, что в большинстве случаев в основе воз-

никновения саркопении лежит целый ряд причин, и вы-

делить ведущую бывает достаточно сложно, особенно

у людей старшего возраста, имеющих целый комплекс

сопутствующих заболеваний.

Потеря мышечной массы происходит у любого че-

ловека, достигшего преклонного возраста, однако часто-

та этого процесса, его выраженность могут быть различ-

ными в зависимости от причин, лежащих в основе данно-

го синдрома [60]. Следует различать понятие «кахексия»,

определяемое как комплексный метаболический син-

дром, возникающий на фоне длительного воспалительно-

го процесса, и «саркопения», рассматриваемое в рамках

преимущественной потери мышечной массы, связанной

как с возрастными изменениями, так и с физической ак-

тивностью и, возможно, особенностями питания или воз-

действием определенных препаратов, например глюко-

кортикоидов [1]. В целом большинство лиц, страдающих

кахексией, имеют также и саркопению, в то время как па-

циенты с саркопенией не обязательно кахектичны [59].

У больных РА эти два синдрома могут присутствовать од-

новременно, причем саркопения может быть фоном,

на котором развивается КРА, вызывая снижение устойчи-

вости организма к катаболическим процессам [61].

В свою очередь КРА усугубляет потерю мышечной массы,

связанную с увеличением возраста. В настоящее время

остается неясным вопрос о возможных дополнительных

механизмах патогенеза саркопении при сочетании этих

двух процессов [55]. 

Методы оценки состава тела. Наиболее простой

и широко используемый в клинической практике метод

для оценки состава тела – это измерение индекса массы

тела (ИМТ). Оптимальные показатели ИМТ составляют

18,5–25 кг/м2 [62]. Считается, что нижняя граница вы-

живания организма находится в пределах 12 кг/м2 [14].

В литературе имеются указания на то, что низкий пока-

затель ИМТ у пациентов с РА является независимым

предиктором рентгенологического прогрессирования

заболевания [63, 64], причем более сильным, чем нали-

чие эрозий в начале заболевания [64], выраженности

внесуставных проявлений [63] и в целом ассоциируется

с более тяжелыми функциональными нарушениями [17].

По данным разных авторов, низкий ИМТ при РА встре-

чается не часто – от 1 до 13% [17, 21–23, 65]. Имеются

работы, например H.M. Kremers и соавт. [65], в которых

при сравнительном одномоментном исследовании ИМТ

среди пациентов с РА и здоровых лиц различия в часто-

те низкого ИМТ между этими группами не выявлялись.

Несмотря на возможность использования ИМТ в про-

гнозировании течения РА и техническую простоту опре-

деления, этот показатель не отражает более глубоких из-

менений состава тела – изменения ЖМ и БЖМ, которые

происходят по мере старения организма и в связи с забо-

леванием. 

Другие антропометрические методы косвенной

оценки состава тела, такие как измерение кожной складки

в области трицепса, диаметра окружности верхней конеч-

ности в средней трети, достаточно просты в техническом

отношении, но обладают низкой воспроизводимостью

и точностью измерения [62, 66–68]. 

Компьютерная томография (КТ) и магнитно-резонанс-

ная томография (МРТ) являются «золотым стандартом» ис-

следования состава тела [69–72], поскольку позволяют

четко разделить мышечную и жировую ткань, а также под-

кожный и висцеральный жир. К сожалению, применение

данных методов в крупных исследованиях ограничено из-

за высокой стоимости процедуры и большой лучевой на-

грузки при КТ. 

Биоимпедансный анализ. Методика основана на раз-

личной электрической проводимости жировой и «тощей»

тканей. Данный метод достаточно прост и поэтому широ-

ко используется для оценки состава тела, позволяя напря-
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мую оценить пропорцию ЖМ [69]. Однако он очень чувст-

вителен к гидратации тканей [73, 74]. 

Денситометрия. Двухфотонная рентгеновская аб-

сорбциометрия (ДРА) активно применяется для оценки

показателей минеральной плотности костной ткани. Дан-

ный метод также позволяет выделять мягкие ткани

и в дальнейшем отдельно оценить ЖМ и ТМ [69, 75, 76]

как всего тела, так и отдельных его частей. ДРА обладает

некоторой чувствительностью к гидратации тканей [73,

74, 77]. 

Оценка экскреции креатинина. Уровень креатинина

в организме в значительной степени отражает деградацию

мышечной ткани. Как правило, 24-часовая экскреция кре-

атинина коррелирует с показателями мышечной массы.

Однако применение этой методики требует определенных

условий, которые могут в значительной мере влиять на

точность оценки. К ним, в частности, относятся ограниче-

ние потребления мяса в течение недели до исследования,

аккуратность сбора мочи и определение уровня мышечно-

го креатина [78]. 

Ультразвуковые исследования. Для оценки мышц

и толщины подкожного жира возможно использование

ультразвукового исследования (УЗИ), которое обладает бо-

лее точной оценкой по сравнению с антропометрическими

методами, особенно у лиц с ожирением [62]. Применение

УЗИ позволяет оценить отдельно ЖМ и БЖМ в определен-

ных отделах туловища и получать картину их распределе-

ния [62]. 

Еще один метод исследования – оценка общего коли-

чества калия в организме и атомарный анализ состава орга-

низма. Данная методика используется для научных целей

и позволяет анализировать атомарный состав в различных

тканях и средах организма: кальций в костной ткани, ка-

лий в клетках, азот в белковых структурах. В работах по

оценке состава тела используются данные измерений ка-

лия-40 [69, 73, 79]. 

Следует отметить, что каждый из методов имеет свои

ограничения и может в той или иной степени лучше оце-

нивать показатели либо ЖМ, либо БЖМ. Совместное при-

менение методов позволяет избегать этих ошибок и точнее

оценивать изменение состава тела. 

Методы оценки мышечного статуса. Для измере-

ния мышечной силы применяются несколько методик.

Наиболее доступным и легко выполнимым тестом явля-

ется измерение силы сжатия кисти с помощью кистевого

динамометра, при этом низкие значения (менее 30 кг

у мужчин и 20 кг у женщин) могут свидетельствовать

о наличии саркопении. Следует помнить, что поражение

суставов кистей при РА может искажать результаты из-

мерения. 

Кроме этого метода можно использовать определение

силы мышц сгибателей и разгибателей колена, однако это

требует специального дорогостоящего оборудования. Име-

ется определенная связь между силой дыхательной муску-

латуры и силой мышц нижних конечностей, силой сжатия

кисти и дистанцией теста ходьбы, поэтому в некоторых ис-

следованиях по саркопении использовался тест пиковой

скорости выдоха как дополнительный метод оценки мы-

шечной силы. 

Методы оценки функциональных мышечных наруше-
ний. Для оценки функциональных нарушений мышечной

системы используется несколько информативных и лег-

ко выполнимых тестов. Одним из них является краткий

комплекс тестов оценки физической формы, который

состоит из трех блоков: тандем-тест на равновесие, ходь-

ба на расстояние 4 м и тест вставания со стула без помо-

щи рук. Каждый блок тестов оценивается в зависимости

от времени исполнения от 0 до 4 баллов, при этом резуль-

тат в 10–12 баллов говорит об отсутствии функциональ-

ных мышечных нарушений, а 9 баллов и менее требует

назначения лечения. В настоящее время этот тест широ-

ко используется при проведении клинических исследо-

ваний для оценки эффективности потенциальной тера-

пии саркопении. 

Методы вмешательства. Хотя точные механизмы

развития КРА остаются до конца не изученными, хорошо

известно, что функциональные осложнения этого состоя-

ния приводят к ухудшению качества жизни и высокой

смертности у больных РА. Поэтому важная задача – замед-

лить потерю или даже увеличить ОКМ у этих пациентов

и улучшить их функциональные возможности. Для этого

можно использовать три вида вмешательства: физические

упражнения, оптимизацию питания и фармакологическую

терапию. 

Физические упражнения. Пациенты с заболевания-

ми опорно-двигательного аппарата, как правило, избе-

гают силовых нагрузок, опасаясь усиления болевой сим-

птоматики. Однако, как было показано в целом ряде ис-

следований, грамотно подобранная дозированная сило-

вая нагрузка хорошо переносится и не вызывает усиле-

ния симптомов заболевания. Регулярные интенсивные

силовые упражнения у лиц с хорошо контролируемым

заболеванием приводили к значимому снижению болей

и скованности, повышая функциональный статус лиц

с РА [80–91]. Существует теория, согласно которой сис-

темное воспаление при РА снижает способность мышеч-

ных клеток реагировать на анаболические эффекты фи-

зических упражнений. Так, в одном исследовании дли-

тельностью 3 мес применение силовых упражнений

с нарастающим сопротивлением у лиц с РА не меняло

массу, состав тела, уровень белкового обмена, по сравне-

нию с группой здоровых лиц [69]. Однако при более ин-

тенсивных программах (а именно – повышение интен-

сивности занятий до трех раз в неделю) трехмесячный

курс упражнений привел к значимому нарастанию БЖМ

у лиц с РА, по сравнению с контрольной группой, вклю-

чавшей больных РА без занятий физическими упражне-

ниями [92]. Более длительные программы лечебной физ-

культуры, рассчитанные на 21 нед, выявили одинаковое

повышение мышечной массы и снижение ЖМ как

в группе РА, так и в группе здоровых лиц [93]. Эти дан-

ные могут свидетельствовать о возможном пороговом

значении силовых упражнений, ниже которого они не

способны преодолеть отрицательное влияние воспале-

ния на мышечную массу. 

Таким образом, лечебная физкультура является важ-

нейшим компонентом комплексного лечения пациентов

с РА. Однако требуются дальнейшие исследования, оцени-

вающие влияние силовых упражнений на активность забо-

левания, его прогрессирование, развитие функциональных

нарушений и коморбидные заболевания с учетом характе-

ра физических нагрузок, их интенсивности, частоты и про-

должительности. 

Питание. При изучении особенностей питания

больных РА и здоровых лиц значимых различий по по-

треблению белка и калорийности пищи не было получе-
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но [26, 28, 56]. Более того, недостаточное потребление

белковой пищи у пациентов с РА не оказывает значимо-

го влияния на развитие КРА [55]. Нормальное питание

на фоне низкой физической активности, в свою очередь,

может оказывать влияние на прирост ЖМ при РА. Изве-

стно, что адекватное поступление белка в организм обла-

дает определенной анаболической активностью в отно-

шении мышечной ткани, однако при РА, вероятно, су-

ществует «пониженная чувствительность» к потребляе-

мому белку [2, 94]. У пациентов с РА не наблюдается зна-

чимого повышения синтеза белка мышечной тканью

в ответ на адекватный прием пищи. В данном случае уве-

личение калорийности и массовой доли белка в потреб-

ляемой пище может приводить к избыточному синтезу

ЖТ. Однако определенные сочетания аминокислот

и правильный подбор калорийности пищевых добавок

можно использовать в качестве лечебного питания, хотя

и в данном вопросе остается ряд нерешенных проблем.

Так, S. Marcora и соавт. [95] применяли пищевую добав-

ку, содержащую β-гидрокси-β-метил-бутират, глутамат

и аргинин, в которой было такое же количество атомов

азота и калорий, как и в добавке, применявшейся в груп-

пе сравнения, но имевшей в своем составе другие амино-

кислоты, не относящиеся к незаменимым. В обеих груп-

пах наблюдался одинаковый прирост мышечной массы

за 12 нед – на 2–3%.

В большинстве исследований особенности питания

у пациентов с РА изучались с точки зрения влияния хара-

ктера пищи, пищевых добавок или голодания на актив-

ность заболевания, и достаточно мало было работ, посвя-

щенных влиянию пищи на особенности состава тела [55].

Поэтому необходимы дальнейшие исследования особен-

ностей питания в контексте влияния пищи и пищевых

добавок на состав тела у пациентов с РА. В настоящее

время остается общий подход к питанию лиц с РА при

нормальной или избыточной массе тела: рекомендуется

снижение калорийности пищи и повышение количества

белка в рационе, что в конечном итоге позволит ограни-

чить прирост ЖМ и, возможно, стабилизировать мышеч-

ную массу. 

Антицитокиновая терапия. Учитывая важную роль

ФНО α в развитии КРА, в некоторых работах были про-

анализированы изменения состава тела после примене-

ния его ингибиторов. Однако результаты оказались про-

тиворечивыми. Так, G.S. Metsios и соавт. не выявили из-

менения ТМ после 3-месячного лечения ингибитором

ФНО α, несмотря на значимое снижение уровня актив-

ности заболевания [57]. В работе S.M. Marcora и соавт.

[38] также не были выявлены изменения состава тела

при 24-недельном лечении пациентов с ранним РА эта-

нерцептом. Однако при вторичном анализе подгруппы

лиц, у которых отмечалось увеличение массы тела, ока-

залось, что 44% этого увеличения приходилось именно

на мышечную ткань. Поэтому неоднозначность данных

о влиянии терапии ингибиторами ФНО α на изменение

состава тела требует дальнейших исследований, возмож-

но, более длительных, а также проведения работ с уче-

том появления новых биологических препаратов, что бу-

дет способствовать более четкому представлению о па-

тогенезе изменения состава тела при РА и возможностях

лечения КРА. 

Заключение. Таким образом, изменения состава тела

при РА имеют определенные особенности, заключающие-

ся, с одной стороны, в уменьшении ОКМ, в том числе мас-

сы мышечной ткани, а с другой – в повышении ЖМ. Эти

изменения могут оказывать влияние на возникновение

и течение сопутствующих заболеваний, способствуя их

прогрессированию, ухудшая общее состояние здоровья

и снижая качество жизни пациента. В настоящее время не

решен целый ряд вопросов, связанных с патогенезом изме-

нения состава тела, взаимодействием КРА с сопутствую-

щими заболеваниями и возможными терапевтическими

подходами, что требует дальнейших исследований в этом

направлении.
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