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Резюме
Мировые достижения в  области науки, технологий здравоохранения и  социально-экономическое развитие на  рубеже 
XX–XXI вв. увеличили продолжительность жизни людей. По оценкам, к 2050 г. число людей старше 60 лет достигнет 2 млрд 
человек. Во всех странах наблюдается увеличение продолжительности жизни с непропорционально большим увеличени-
ем числа пожилых людей. Для решения проблем заболеваний, связанных со старением, и снижения нагрузки на системы 
здравоохранения требуется лучшее понимание возрастных заболеваний и методов их диагностики. Частыми спутниками, 
которые сопровождают старение, являются саркопения и остеопороз. По мере старения организма происходит потеря 
костной массы, параллельно с этим существенно снижается сила мышц (динапения) с последующим снижением мышечной 
массы (саркопения). Таким образом, остеопороз (остеопения) и саркопения объединяются в гериатрический синдром под 
названием «остеосаркопения», представляющий собой мультифакториальный скелетно-мышечный синдром. 
Остеосаркопения, являясь широко распространенным среди пожилых состоянием, повышает риск падений, переломов, 
госпитализаций, приводит к ухудшению качества и продолжительности жизни пациентов. Биология остеосаркопении наи-
более понятна в  контексте системных нейроэндокринных и  иммунных/воспалительных изменений, которые вызывают 
снижение процессов аутофагии и  клеточное старение в  костной ткани и мышцах. На  сегодняшний день специфичное 
лечение остеосаркопении не разработано, однако существует ряд профилактических мероприятий. Регулярные физиче-
ские упражнения, потребление белка, кальция, витамина Д и  предупреждение падений и  переломов необходимы для 
поддержания костно-мышечной системы и позволяют отсрочить наступление данного состояния. В статье отражены пато-
генетические аспекты, первичные и вторичные причины остеосаркопении, диагностические критерии, способы профилак-
тики и современные возможности медикаментозной терапии.
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Abstract 
World achievements in the field of science, health technologies and socio-economic development at the turn of the XX–XXI 
centuries have increased the life expectancy of people. It is estimated that by 2050 the number of people over 60 will reach 
2 billion people. In all countries, there is an increase in life expectancy with a disproportionately large increase in the number 
of elderly people. To solve the problems of aging-related diseases and reduce the burden on health systems, a better under-
standing of age-related diseases and methods of their diagnosis is required. Some of the diseases that accompany aging are 
sarcopenia and osteoporosis. As the body ages, bone loss occurs, in parallel with this, muscle strength decreases significant-
ly (dynapenia), followed by a decrease in muscle mass (sarcopenia). Thus, osteoporosis (osteopenia) and sarcopenia are com-
bined into a  geriatric syndrome called “osteosarcopenia”, which is a  common multifactorial musculoskeletal syndrome. 
Osteosarcopenia increases the risk of falls, fractures and hospitalization, leads to a deterioration in the quality and life expec-
tancy of patients. The biology of osteosarcopenia is best understood in the context of systemic neuroendocrine and immune/
inflammatory changes that cause decreased autophagy and cellular aging in bone and muscle. To date, specific treatment 
of osteosarcopenia has not been developed, however, there are a number of preventive measures. Regular exercise, consump-
tion of protein, calcium, vitamin D and prevention of falls and fractures are necessary to maintain the musculoskeletal unit 
and allow you to delay the onset of this condition. The article reflects the pathogenetic aspects, primary and secondary caus-
es of osteosarcopenia, diagnostic criteria, methods of prevention and possibilities of drug therapy.
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ВВЕДЕНИЕ

Старение населения является одной из наиболее мас-
штабных проблем современности. Учитывая прогнозы 
Всемирной организации здравоохранения, указываю
щие на  то, что к  2050  г. пожилое население достигнет 
2  млрд человек, глобальное старение приносит новые 
реалии для экономических, социальных систем и систем 
здравоохранения в  подавляющем большинстве стран. 
При этом доля лиц старше 65  лет является наиболее 
быстрорастущим сегментом, что связано с повсеместным 
увеличением средней продолжительности жизни и сни-
жением рождаемости1 [1]. По мере роста числа пожилых 
людей растут также и  многочисленные сопутствующие 
заболевания, связанные со  старением. В  связи с  этим 
такие закономерные и инволютивные процессы, как сни-
жение костной и  мышечной массы, приобретают все 
более значимый характер.

Термин «саркопения» был впервые представлен 
в 1989 г. американским профессором I. Rosenberg и обо-
значен как процесс потери мышечной массы и мышечной 
силы, наблюдающийся вследствие старения [2]. В настоя-
щее время, согласно обновленному определению, сарко-
пения представляет собой «прогрессирующее и  генера-
лизованное заболевание скелетных мышц, связанное 
с повышенным риском неблагоприятных исходов, вклю-
чая падения, переломы, физическую нетрудоспособность 
и смерть» [3]. Одной из важных гериатрических концеп-
ций последних лет является концепция старческой асте-
нии (СА), или т. н. хрупкости (frailty), важной составляющей 
которой является саркопения [4].

Максимальные уровни мышечной массы и  силы 
достигаются к  40  годам жизни, при этом у  мужчин они 
выше, чем у женщин. В возрасте старше 50 лет происхо-
дит ежегодная потеря мышечной массы (до 1–2% в год) 
и силы (1,5–5% в год) нижних конечностей [5]. С возрас-
том существенно снижается сила мышц, далее следует 
снижение мышечной массы; параллельно с этим процес-
сом происходит потеря костной массы [6, 7]. Таким обра-
зом, остеопороз (остеопения) и саркопения объединяются 
в  гериатрический синдром под названием «остеосарко-
пения». Согласно определению под остеопорозом пони-
мают метаболическое заболевание скелета, характеризу-
ющееся снижением костной массы, нарушением микро-
архитектоники костной ткани и, как следствие, перелома-
ми при минимальной травме [8]. Остеопороз и саркопе-
ния являются возраст-ассоциированными, многофактор-
ными заболеваниями, и  сочетание данных состояний 
приводит к  ухудшению качества и  продолжительности 
жизни пациентов [9, 10].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ

Биология остеосаркопении наиболее понятна в  кон-
тексте системных нейроэндокринных и иммунных/воспа-
лительных изменений, которые вызывают снижение 

1 World Health Organization Ageing and Health Report. Available at: https://www.who.int/
news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-health.

процессов аутофагии и  клеточное старение в  костной 
ткани и мышцах. Саркопения – прогрессирующее дегене-
ративное заболевание с  многофакторной этиологией. 
По механизму возникновения саркопению подразделяют 
на первичную и вторичную (табл. 1) [11]. 

Возрастные иммунологические изменения  (гормо-
нальный дисбаланс, хроническое воспаление и  окисли-
тельный стресс), дисбаланс в синтезе белка  (деградация 
превышает синтез), жировая инфильтрация мышц, сниже-
ние физической активности и плохой питательный статус 
способствуют развитию саркопении [12]. 

Митохондриальная дисфункция признается основ-
ным механизмом старения скелетных мышц и саркопе-
нии  [13]. Клетки скелетных мышц зависимы от  окисли-
тельного метаболизма, что делает их уязвимыми к нега-
тивным последствиям избытка активных форм кисло
рода как биопродукта мышечного метаболизма  [14]. 
Клеточные нарушения сопровождаются уменьшением 
числа и  размеров миофибрилл, что ведет к  потере 
мышечной массы  [15]. Остеопения/остеопороз, в  свою 
очередь, характеризуется как снижение минеральной 
плотности костной ткани  (МПК) и  микроархитектоники. 
Снижение МПК связано с  дисбалансом между косте-
образующими  (остеобластами) и  резорбирующи-
ми  (остеокластами) клетками  [16]. Предрасполагают 
к  риску остеопороза и  саркопении такие системные 
факторы, как снижение эстрогенов, тестостерона, гормо-
на роста, недостаточный уровень витамина Д, высокий 
уровень паратиреоидного гормона. Крайне важными 
факторами риска развития для обоих заболеваний при-
знается снижение физической активности, низкое потре-
бление.белка.и.кальция.[17–21].

Вместе с тем развитию остеосаркопении способству-
ют и  генетические полиморфизмы глицин-N-ацилтран
сферазы (GLYAT), метилтрансферазы (METTL21C), миоста-
тина (MSTN), альфа-актинина-3 (ACTN3), пероксисомного 
пролифератора-активированного рецептором гамма-
коактиватора 1-альфа  (PGC-1α) и  фактора энхансера 
миоцитов-2  (MEF-2C), т. к. они связаны с  истощением 
мышц и потерей костной массы [22–24]. 

 Таблица 1. Классификация саркопении [11]
 Table 1. Sarcopenia classification [11]

Формы саркопении Причина заболевания

Первичная

Саркопения, связанная 
с возрастом Возрастные изменения

Вторичная

Саркопения, связанная 
с образом жизни

Длительная иммобилизация (постельный 
режим, ограниченная подвижность)

Саркопения, 
обусловленная 
заболеваниями

Терминальные стадии недостаточности 
различных органов (сердца, легких, почек, 
печени, головного мозга), воспалительные, 
онкологические и эндокринные заболевания 

Саркопения, 
обусловленная 
дефицитом питания

Неадекватное потребление энергии и/или 
белковых продуктов вследствие мальабсорбции, 
тяжелых заболеваний кишечника, анорексии

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-health
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-health
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Функции мышечной и костной тканей тесно сопряже-
ны с общими механическими и молекулярными механиз-
мами. Механическое взаимодействие между мышцами 
и  костью описывается теорией «механостата», которая 
утверждает, что мышцы воздействуют на кость механиче-
скими силами, и,  если они превышают установленный 
порог, равновесие метаболизма кости смещается 
от  резорбции кости в  пользу формирования кости  [25]. 
Считается, что это происходит, поскольку увеличение 
мышечной массы вызывает растяжение надкостницы 
и коллагеновых волокон, приводящее к стимуляции роста 
костей [26]. После длительной физической нагрузки про-
исходит значительное увеличение мышечной массы, силы 
и  физического функционирования, а  также плотности 
костной ткани  [27, 28]. В  периоды постельного режима/
иммобилизации происходит обратное – с быстрым сни-
жением мышечной массы и функции и более медленным 
снижением плотности костной ткани [29].

Мышечная и  костная ткань также взаимодействуют 
через ауто-, пара- и  эндокринные механизмы, которые 
управляются секрецией миокинов, остеокинов и адипо-
кинов из их соответствующих клеток – предшественни-
ков миоцитов, остеоцитов и адипоцитов. Биомедицинские 
исследования показывают, что определенные миоки-
ны  (инсулиноподобный фактор роста 1, фактор роста 
фибробластов, фоллистатин, остеонектин, остеоглицин, 
ирисин и  интерлейкин-15) оказывают анаболическое 
действие на кости, в то время как другие миокины (мио-
статин и  интерлейкин-6) инициируют катаболизм 
кости  [30]. Остеокины костного происхождения, такие 
как остеокальцин, коннексин 43  и  склеростин, также 
могут влиять на мышцы положительным или отрицатель-
ным образом  [31]. Кроме того, жировая инфильтрация 
мышц и костей является одним из признаков остеосарко-
пении. Увеличение количества локальных адипоцитов 
в костном мозге, внутри и между мышечными волокнами, 
вне зависимости от  индекса массы тела, приводит 
к  секреции липотоксических факторов, оказывающих 
токсическое действие на клетки, находящиеся поблизо-
сти, тем самым уменьшая образование и  увеличивая 
резорбцию костей [32–34]. Наконец, клеточное старение 
и высвобождение провоспалительных цитокинов, хемо-
кинов и протеаз способствуют потере мышечной и кост-
ной массы [30]. 

ДИАГНОСТИКА

Подробный анамнез позволяет клиницисту разумно 
определить риск, причины и последствия остеосаркопе-
нии и  дать рекомендации по  лечению, ориентирован-
ные на пациента. Учитывая высокие показатели сенсор-
ных и когнитивных нарушений у лиц, наиболее подвер-
женных риску остеосаркопении, может потребоваться 
сопутствующий сбор анамнеза от  членов семьи или 
ближайших родственников. Диагностика остеосаркопе-
нии базируется на одновременном подтверждении двух 
компонентов: саркопении и  остеопороза/остеопении. 
Диагностика остеопороза включает в  себя анализ 

минеральной плотности костной ткани путем двухэнер-
гетической рентгеновской денситометрии (табл.  2)  [8], 
«оценку наличия переломов в  анамнезе и  выявление 
переломов при проведении рентгенографии грудного 
и  поясничного отдела позвоночника в  боковой проек-
ции, подтверждение высокой индивидуальной 10-лет-
ней вероятности основных патологических перело-
мов» (с помощью алгоритма FRAX) [35]. 

При обнаружении патологических переломов тел(а) 
позвонков(а) по  данным рентгенографии грудного 
и поясничного отдела позвоночника в боковой проекции 
также устанавливается диагноз «остеопороз» [8].

Европейская рабочая группа по  изучению саркопе-
нии у  пожилых людей  (European Working Group on 
Sarcopenia in  Older People) предлагает использовать 
алгоритм F-A-C-S, который означает «Найти  (Find)  – 
Оценить (Assess)  – Подтвердить  (Confirm)  – Тяжесть 
(Severity)» для скрининга саркопении. В  качестве скри-
нинга был рекомендован опросник SARC-F, включающий 
5  пунктов. Ответы основаны на  восприятии пациентом 
своих ограничений в мышечной силе, скорости ходьбы 
и подъеме со стула и по лестнице, оценку случаев паде-
ний. Результат ≥ 4 баллов является диагностически зна-
чимым  [36]. В  качестве альтернативы также можно 
использовать скрининг-тест S. Ishii, включающий возраст, 
окружность голени и силу сжатия кисти [37]. Для оценки 
саркопении проводится исследование следующих пока-
зателей: мышечной массы, силы и функции [3]. Для опре-
деления силы скелетной мускулатуры используется 
кистевая динамометрия. Для оценки результатов можно 
использовать средние или максимальные значения 
пожатия сильнейшей руки. Пороговое значение для под-
тверждения снижения мышечной силы менее 16  кг 
у женщин и 27 кг у мужчин. С целью определения мышеч-
ной функции применяют краткую батарею тестов физи-
ческого функционирования (The Short Physical Perform
ance Battery).

Она включает в себя следующие тесты: 
	■ определение скорости ходьбы на 4 м; снижение функ-

ции устанавливается при скорости менее 0,8 м в секунду; 
	■ оценка равновесия пациента; оценивается возмож-

ность пациента удержать равновесие в течение 10 сек; 
	■ тест с  подъемом со  стула; при затрачивании бо-

лее > 15 сек на пять вставаний подтверждается снижение 
функциональных возможностей. 

 Таблица 2. Диагностика остеопороза на основании T-кри-
терия МПКТ согласно критериям ВОЗ [8] 

 Table 2. Diagnosis of osteoporosis based on the BMD T-score 
according to WHO criteria [8]

Классификация T-критерий (SD) 

Норма T-критерий -1,0 и выше 

Остеопения T-критерий от -1,0 до -2,5 

Остеопороз T-критерий -2,5 и ниже 

Тяжелый остеопороз T-критерий -2,5 и ниже с наличием одного или 
более переломов 
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Оценка мышечной массы производится путем биоим-
педансного анализа либо используется двухэнергетиче-
ская рентгеновская абсорбциометрия  (денситометрия, 
DXA). Данные исследования позволяют определить коли-
чественные характеристики мышечной, костной и жиро-
вой ткани. С  помощью DXA проводится оценка индекса 
тощей массы (ИТМ) скелетных мышц, который позволяет 
рассчитать аппендикулярную мышечную массу, являющу-
юся суммой мышечной массы конечностей. Пороговое 
значение для DXA  – менее 20  кг для мужчин и  менее 
15 кг для женщин [38]. Также с помощью DXA можно диа-
гностировать такое состояние, как остеосаркопеническое 
ожирение. Саркопения диагностируется при подтвержде-
нии снижения мышечной силы в комбинации со сниже-
нием количества скелетной мускулатуры либо функции 
скелетной мускулатуры [3].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА

Предупреждение падений и  переломов, регулярные 
физические упражнения, потребление белка, кальция 
и витамина Д в необходимых объемах являются модифи-
цируемыми факторами риска остеосаркопенического 
синдрома, позволяющими отсрочить наступление данно-
го состояния. 

Повышение физической активности является дока-
занным способом профилактики саркопении  [39]. 
Физические упражнения длительностью 20 мин не менее 
трех раз в неделю способствуют гипертрофии мышечных 
волокон, увеличению мышечной силы и  костной массы, 
улучшают равновесие и,  таким образом, способствуют 
профилактике падений и  предупреждению переломов 
у людей пожилого возраста [40]. Упражнения с отягоще-
ниями также являются многообещающей стратегией 
борьбы с  остеосаркопенией. Рандомизированные кон-
тролируемые испытания продемонстрировали эффектив-
ность нарастающих упражнений с  отягощениями для 
стимуляции остеобластогенеза и  синтеза мышечного 
белка, что приводит к  улучшению микроархитектоники 
костей, мышечной массы, силы и  функциональных воз-
можностей у пожилых людей с остеопорозом и саркопе-
нией [41, 42]. При этом также происходит положительная 
адаптация эндотелиальных, миокардиальных и когнитив-
ных функций  [43]. И наоборот, длительная иммобилиза-
ция связана со снижением МПК и повышенным риском 
переломов [44].

Потребность в белке у пожилого человека выше, чем 
у  людей молодого и  среднего возраста. Для лечения 
и профилактики старческой астении и саркопении важ-
нейшее значение имеет потребление достаточного 
количества белка и незаменимых аминокислот. Консен
сусные группы экспертов рекомендуют не  менее  
1,2–1,5  г/кг/ день для пожилых людей для стимуляции 
прироста мышечных сократительных белков, а для паци-
ентов с  тяжелыми заболеваниями и  недостаточностью 
питания – не менее 2 г/кг массы тела [45]. Потребление 
такого количества белка безопасно при условии СКФ 
не  ниже 30  мл/мин/1,73  м2. Оптимальным является 

потребление на один прием пищи 25–30 г высококаче-
ственного легкоусвояемого белка  [5]. Применение 
белково-энергетических смесей у пациентов с  синдро-
мом старческой астении позволяет замедлить прогрес-
сирование СА и  саркопении без отрицательного влия-
ния на  уровень мочевины и  клиренс креатинина. 
Абсолютные показания для назначения активной нутри-
ционной поддержки в виде жидких пероральных пище-
вых добавок включают:

	■ наличие относительно быстропрогрессирующей и зна-
чимой потери массы тела, составляющей более чем 2% 
за неделю, 5% за месяц, 10% за квартал или 20% за 6 мес.;

	■ имеющиеся у пациента признаки гипотрофии: индекс 
массы тела менее 19 кг/м2, объем плеча менее 90% стан-
дарта  (менее 26  см у мужчин и 25  см у женщин), гипо-
протеинемия  (менее 60  г/л), гипоальбуминемия  (менее 
30 г/л), абсолютная лимфопения (менее 1,2 х 109/л) [5]. 

Витамин Д признан одним из ключевых регуляторов 
метаболизма костной и  мышечной ткани. С  возрастом 
биодоступность витамина Д снижается, причинами этого 
являются низкая инсоляция, особенности питания, образ 
жизни и сопутствующие заболевания (ожирение, синдро-
мы мальабсорбции, нефротический синдром и  др.). 
H.A. Bischoff-Ferrari et al. показали, что прием витамина 
Д помогает предотвратить падения у  пожилых людей 
старше 65 лет  [46]. Европейское общество по клиниче-
ским и  экономическим аспектам остеопороза, остеоар-
трита и скелетно-мышечных заболеваний (ESCEO) реко-
мендует потребление 800  МЕ витамина Д в  день 
для  поддержания сывороточного уровня 25  (OH) 
D  >  30  нг/мл  [22]. При наличии дефицита витамина Д 
используют насыщающие дозы с поддержанием его кон-
центрации в крови ≥ 30 нг/мл [47]. 

Кальций является наиболее распространенным мине-
ралом в  костях. Помимо его значительного влияния 
на костную ткань, результаты исследований на животных 
предполагают роль кальция в усилении силы сокращения 
мышц посредством поддержания кинетики кальция [48]. 
Для людей пожилого возраста рекомендовано потребле-
ние 1000–1200 мг кальция в сутки [8]. 

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ

Фармакологическая терапия, специально предназна-
ченная для лечения остеосаркопении, в настоящее время 
не разработана. Однако за последнее десятилетие значи-
тельно расширилось понимание молекулярного механиз-
ма патогенеза саркопении, что вызвало интерес исследо-
вателей к изучению лекарственных препаратов, потенци-
ально эффективных в лечении саркопении. 

Деносумаб  – препарат, применяемый для лечения 
остеопороза, продемонстрировал многообещающее воз-
действие на  мышцы и  кости. Деносумаб представляет 
собой человеческое моноклональное антитело к актива-
тору рецептора лиганда ядерного фактора каппа бета 
(RANKL). Связывание RANKL с рецептором RANK на осте-
окластах отвечает за  его активацию, дифференцировку 
и  остеокластическое действие. Блокируя RANKL, 
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деносумаб подавляет активацию остеокластов, тем самым 
защищая кость от  резорбции и  увеличивая костную 
массу  [49]. В  ходе метаанализа, включавшего два РКИ 
и  два когортных исследования, было установлено, что 
деносумаб оказывал значительное влияние на  измене-
ние силы хвата по сравнению со стандартными препара-
тами, такими как золедроновая кислота, ибандронат 
и алендронат. Аппендикулярная тощая масса (АТМ) была 
значительно выше в  группе деносумаба, чем в  группе 
бисфосфоната. После 3 лет приема деносумаба АТМ уве-
личилась в группе бисфосфонатов (3,22 ± 10,0 кг против 
-0,07 ± 6,6 кг). К тому же было показано, что деносумаб 
также имеет лучшие результаты в  отношении МПКТ 
шейки бедренной кости по сравнению с бисфосфонатом. 
Среднегодовые процентные изменения МПКТ были зна-
чительно выше в  группах деносумаба и  бисфосфоната 
по сравнению с основной группой – среднее изменение 
МПКТ в % за год: базовая (-0,78% ± 2,12%), бисфосфонат-
ная (0,68% ± 2,54%) и деносумаб (1,83% ± 2,66%). В то же 
время деносумаб не  оказывал существенного влияния 
на изменение скорости ходьбы, и не наблюдалось суще-
ственных различий в  изменении МПКТ поясничного 
отдела позвоночника по сравнению с группой бисфосфо-
натов [50]. В связи с этим необходимы дальнейшие иссле-
дования для подтверждения эффективности деносумаба 
при лечении остеосаркопении. 

Антитела к миостатину
Миостатин преимущественно синтезируется и  экс-

прессируется в скелетных мышцах и является отрицатель-
ным регулятором роста скелетных мышц  [51]. Сверх
экспрессия миостатина индуцирует катаболизм белка 
в мышцах и ингибирует остеобластную дифференциров-
ку в  кости, что приводит к  потере мышечной и  костной 
массы  [52]. Бимагрумаб  – моноклональное антитело 
к  рецепторам активина IIA и  IIB, посредством которых 
миостатин выполняет свои функции, показал 

определенные свойства в ряде испытаний. В ходе иссле-
дования с использованием бимагрумаба продемонстри-
ровано положительное воздействие препарата на увели-
чение тощей массы тела, однако не получено статистиче-
ски значимой разницы в улучшении показателей скоро-
сти ходьбы, теста 6-минутной ходьбы и краткой батареи 
тестов физического функционирования [53].

Препараты тестостерона, гормона роста, селективных 
модуляторов андрогенных рецепторов

Использование препаратов тестостерона и  гормона 
роста рассматривалось в качестве способов патогенети-
ческой терапии, однако по результатам ряда исследова-
ний их применение не приводило к ожидаемому эффекту 
и  имело ряд побочных эффектов  [54–57]. Применение 
селективных модуляторов андрогенных рецепто-
ров  (SARM), которые обладают выраженным анаболиче-
ским эффектом в мышечной и костной тканях, приводило 
исключительно к мышечной гипертрофии, при этом улуч-
шения мышечной функции не наблюдалось [58]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Остеосаркопения является распространенным 
скелетно-мышечным синдромом, повышающим риск 
падений, переломов и  госпитализаций. Своевременная 
диагностика и профилактика позволит улучшить качество 
и  продолжительность жизни таких пациентов, снизить 
нагрузку на  здравоохранение. Повышение физической 
активности является наиболее перспективной стратегией 
для увеличения мышечной и костной массы, в  то время 
как употребление достаточного количества белка, вита-
мина Д, кальция поможет сохранить данные ткани при 
старении.�
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