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РЕЗЮМЕ

Тиреоидните хормони участват в регулира-
нето на важни биологични функции като енер-
гийния разход, термогенезата, както и разви-
тието и растежа на организма. Един от тар-
гетните органи е скелетната мускулатура. Щи-
товидните хормони (тироксин, или T4, и три-
йодтиронин – Т3) участват в контрактилната 
функция, метаболизма, миогенезата и регенера-
цията на скелетната мускулатура.

Целта на този обзор е да представи данни-
те в литературата, описващи ефекта на ти-
реоидните хормони върху скелетната муску-
латура както в норма, така и при тиреоидна 
дисфункция.

Разгледани са физиологичните процеси в ске-
летната мускулатура, влияещи се от тиреоид-
ните хормони и промяната им при тиреоидна 
дисфункция.

Хипо- и хипертиреоидизмът се асоциират 
с влошаването на миопатии като миастения 
гравис, рабдомиолиза и мускулна дистрофия на 
Дюшен. Процесът на застаряване е свързан с бо-
лестно състояние, характеризиращо се с нама-
ляване на мускулната маса и сила, известно с 
термина саркопения.

Нарастват доказателствата в световната 
литература, че тиреоидните хормони вероятно 
са един от факторите, водещи до това заболява-
не. Тиреотоксикозата води до увеличен енергиен 
разход, повишен липиден, глюкозен и протеинов 
метаболизъм. Редукцията на тегло в тези слу-
чаи често е породена от намаляване именно на 

ABSTRACT

Thyroid hormone signaling regulates crucial bio-
logical functions, including energy expenditure,

thermogenesis, development, and growth. The 
skeletal muscle is a major target of thyroid hormone

signaling. Thyroid hormones (thyroxine, or T4, 
and triiodothyronine, or T3) participate in contractile 
function, metabolic processes, myogenesis, and regen-
eration of skeletal muscle.

The aim of this review is to present the data in the 
literature describing the actions of thyroid hormones 
on skeletal muscle, both in normal condition and in 
thyroid dysfunction.

Thyroid hormone level oscillations have been as-
sociated with the worsening of many myopathies such 
as myasthenia gravis, Duchenne muscular dystro-
phy and rhabdomyolysis. During aging skeletal mus-
cle shows a decrease in mass and quality, known as 
sarcopenia. There is increasing evidence that thyroid 
hormones could have a role in the sarcopenic process. 

Thyroid hormones have profound metabolic ef-
fects, and chronic hyperthyroidism is characterized 
by increased energy expenditure with increased oxi-
dation of protein, glucose, and lipids. Loss of muscle 
mass and subsequent sarcopenia are prominent clini-
cal features of hyperthyroidism. 

Sarcopenia is a factor associated with impaired 
quality of life, increased risk of immobilization and 
disability, and early mortality. For this reason, its tar-
geted search among risk categories, such as patients 
with thyroid dysfunction, is important.

Keywords: thyroid dysfunction, thyrotoxicosis, 
sarcopenia, skeletal muscle
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Саркопенията е фактор, свързващ се с нару-
шено качество на живот, повишен риск от имоби-
лизация и инвалидизация, както и ранна смърт-
ност. Поради тази причина е важно целенасоче-
ното му търсене сред рисковите категории, ка-
квито са пациентите с тиреоидна дисфункция.

Целта на този обзор е да представи данните в 
литературата, описващи ефекта на тиреоидните 
хормони върху скелетната мускулатура както в 
норма, така и при тиреоидна дисфункция.

Физиология на скелетната мускулатура
Фибрите на СМ се класифицират според две 

характеристики: скоростта на съкращение и 
първичния път на производство на АТФ (тип I, 
IIa, IIx и IIb). СМ се представлява от чисти или 
хибридни фибри, съставени от комбинации от 
гореспоменатите типове, които са подсилени в 
зависимост от индивидуалните им характерис-
тики. Продължителното съкращение се медии-
ра от тип I фибри, които са бавно съкращаващи 
се влакна (червени мускулни влакна), докато тип 
II фибри изпълняват краткотрайни бързи дей-
ности и се наричат бързо съкращаващи се влак-
на (бели мускулни влакна) (4). Метаболизмът на 
отделните фибри е различен.

Тип I фибрите съдържат голямо количество 
митохондрии и миоглобин, което определя висо-
кия им оксидативен капацитет. За разлика от тях 
бързо съкращаващите се влакна са с висок гли-
колитичен потенциал поради високото съдър-
жание на гликоген и фосфокреатинин. Червени-
те мускулни влакна са свързани с дейностите, из-
искващи издръжливост. Те са с малка контрак-
тилна скорост и по-малка напречна повърхност.

Фибрите тип II имат висока контрактилна 
скорост, характеризираща се с по-бърза съкра-
тимост и по-бавна уморяемост. Те притежават 
голяма напречна повърхност, дължаща се на по-

ВЪВЕДЕНИЕ

Скелетната мускулатура (СМ) представля-
ва около 40% от човешката телесна маса, пора-
ди което всяка промяна в енергийния й профил 
оказва ефект върху системната физиология. СМ 
е една от най-важните тъкани, участващи в раз-
хода на енергия, глюкозната и липидната хоме-
остаза (1). Това е динамична и пластична тъкан, 
която е отговорна основно за движението, но 
също така играе важна роля в много други физи-
ологични процеси като глюкозния и енергийния 
метаболизъм на тялото.

Тиреоидните хормони (ТХ) – тироксин (Т4) и 
трийодтиронин (Т3) участват в регулацията на 
почти всеки орган и система в човешкото тяло, в 
това число и скелетната мускулатура. Те регули-
рат контрактилната функция, метаболизма, ми-
огенезата и регенерацията на СМ (2). Серумните 
им нива се контролират от хипоталамо-хипофи-
зо-тиреоидната ос (ХХТ). Освен от това специ-
фичните тъканни концентрации на ТХ в СМ за-
висят и от локалните нива на транспортерите за 
ТХ, ТХ рецептори, както и дейодиназната актив-
ност (3).

Още от 70-те години на миналия век много 
проучвания показват, че нарушенията на щито-
видната жлеза могат да предизвикат специфич-
на мускулна миопатия. ТХ са един от елементи-
те, контролиращи нивото на мускулна маса. Сле-
дователно тяхната промяна може да е отговорна 
за развитието на мускулна атрофия.

Тироидната дисфункция (хипо- и хипертире-
оидизмът) се асоциира с влошаването на миопа-
тии като миастения гравис, рабдомиолиза и мус-
кулна дистрофия на Дюшен. Процесът на заста-
ряване е свързан с болестно състояние, характе-
ризиращо се с намаляване на мускулната маса и 
сила, известно с термина саркопения.

мускулната маса, а няколко студия докладват и 
развитие на саркопения.

Саркопенията е фактор, свързващ се с на-
рушено качество на живот, повишен риск от 
имобилизация и инвалидизация, както и ран-
на смъртност. Поради тази причина е важно 
целенасоченото му търсене сред рисковите ка-
тегории, каквито са пациентите с тиреоидна 
дисфункция.

Ключови думи: тиреоидна дисфункция, 
тиреотоксикоза, саркопения, скелетна 
мускулатура
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вечето миофибрили. Участват в краткотрайното 
прилагане на сила.

Мускулните измервания в спокойно състоя-
ние или по време на развито напрежение разкри-
ват, че АТФ-азната активност е по-висока в тип 
IIb фибри в сравнение с IIa и IIx , като при всич-
ки от гореспоменатите активността е по-голяма 
отколкото при тип I фибри (5). 

По време на мускулното съкращение скорост-
та на хидролиза на АТФ е увеличена във всички 
типове влакна пропорционално на тяхната АТФ 
продукция. Съотношението между контракция 
и релаксация зависи от калциевия обмен на сар-
коплазмения ретикулум. Тип I фибри съдър-
жат слабо развит саркоплазмен ретикулум, до-
като при тип II той е добре развит независимо 
от митохондриалното им съдържание. В допъл-
нение калциевата АТФ-аза тип 1 в саркоплазме-
ния ретикулум е свързана с по-бързо натрупва-
не на калций в сравнение с АТФ-аза тип 2а, коя-
то се експресира както във фибри тип II, така и в 
тип I (4).

Друг важен фактор, свързан с мускулната 
контракция, е тежката верига на миозина (МYH) 
- най-разпространеният двигателен протеин при 
хора и гризачи (6). Тип I фибри експресират ос-
новно тежка верига 7 (MYH7), фибри тип IIa – 
тежка верига 2 (MYH2), тип IIx – миозинова теж-
ка верига 1 (MYH1), а тип IIb – миозинова тежка 
верига 4 (MYH4) (4). Профилът на фибрите може 
да се променя както по време на мускулното раз-
витие, така и с остаряването на индивида, физи-
ческите тренировки, както и от допълнителни 
фактори като тиреоидните хормони (2).

Механизъм на действие на тиреоидните 
хормони 

Тироксин (Т4) е хормонът, произвеждан в 
най-голямо количество от щитовидната жле-
за, но трийодтиронинът (Т3) е активната форма 
на TХ. Той осъществява своя ефект в скелетната 
мускулатура по класически механизъм, основа-
ващ се на генна регулация вследствие от взаимо-
действието на Т3 с ядрени рецептори за ТХ-ре-
цептори тип α и β (THRA и THRB). В осъщест-
вяването на ефекта участват и елементите, отго-
ворни за реакция към ТХ (TH response elements), 
намиращи се в определени промоторни региони 
(7). Рецепторите действат и като транскрипцион-
ни фактори независимо от лиганда (8). THRA е 
основната изоформа, експресирана в СМ.

Освен това ТХ задействат и кратоктрай-
ни ефекти в СМ като регулация на активността 
на мембранните транспортери (9). Тироксинът 
бързо активира Na,K-ATФ-аза в скелетните ми-

отубули, като резултатът е увеличение на тран-
смембранния потенциал в покой и честотата на 
спонтанно възникналите акционни потенциали. 
T3 модифицира киназната активност на p38 и 
AMPK, които са важни в митохондриалната био-
генеза на фибрите на СМ. 

Физиологичните нива на ТХ допринасят за 
определяне на нормалния модел на разпреде-
ление на фибрите във всеки мускул. T3 потиска 
експресията на Myh7 миозин от фибри тип I и 
стимулира експресията на Myh2, 1 и 4 миозин от 
фибри тип IIa, IIx и IIb, индуцирайки по-бърза 
мускулна контракция при плъхове (10).

T3 стимулира преобразуването на бавните 
мускулни фибри в бързи чрез промяна на MYH7 
в MYH2, MYH2 в MYH1 и MYH1 в MYH4 (11).

От изложеното дотук става ясно, че всяко на-
рушение в тироидната функция - независимо 
дали в посока хипо-, или хипертиреоидизъм, би 
оказало сериозно въздействие върху СМ.

Влияние на тиреоидната дисфункция върху 
скелетната мускулатура

Както хипо-, така и хипертиреоидизмът са 
състояния, свързани с широк спектър от мус-
кулни симптоми и признаци, вариращи от миал-
гия, крампи и лесна умора до атрофична миопа-
тия и рабдомиолиза. Тежестта на миопатията ко-
релира с тежестта и продължителността на двете 
състояния (12).

При хипотиреоидизъм се засягат основно 
мускулните фибри от тип II, като при по-теж-
ките случаи се наблюдава тежка атрофия с по-
вишен брой централни ядра и наличие на мито-
хондриални аномалии (13).

Явният и субклиничен хипертиреоидизъм 
са свързани с намаляване на мускулната сила 
и площта на напречното сечение на мускулите, 
което обикновено се подобрява след започване 
на тиреостатична терапия. Смята се, че мускул-
ната атрофия, наблюдавана при пациенти с тире-
отоксикоза, се определя от по-бързия протеинов 
обмен, като данните в световната литература не 
са еднозначни. 

Ускореният катаболизъм на протеини е де-
монстриран и в множество експериментални мо-
дели (14). Изказва се предположението, че про-
мените са свързани по-скоро с намалени нива 
на протеинова синтеза, докато протеолизата 
протича с нормален темп и по-рядко е намале-
на (15). Съществуват и резултати, докладвани от 
Tauveron и сътр., насочващи към увеличена ско-
рост както на протеиновото разграждане, така и 
на синтез (16).
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Повишените циркулиращи нива на тиреоид-
ните хормони увеличават основния метаболи-
зъм и енергийния разход. По този начин допъл-
нителните енергийни нужди се задоволяват чрез 
увеличеното липидно и протеиново окисление. 
Катаболитният ефект върху протеиновия мета-
болизъм причинява ускорено разграждане на 
протеини и по този начин атрофия. Съществу-
ващите доказателства, че дори и субклинични-
те форми на дисфункция на щитовидната жлеза 
са свързани с мускулни промени, предполагат, че 
това състояние трябва да се лекува своевремен-
но, особено сред популацията от възрастни хора.

С увеличаване на възрастта нараства и често-
тата на тиреоидна дисфункция. Като се вземе под 
внимание този факт, заедно с таргетното засяга-
не на СМ от тиреоидните хормони, следва целе-
насочено да се търсят данни за развитие на вто-
рична саркопения сред засегнатите индивиди. 

Тя е описана сравнително скоро, като през 
2010 г. Европейската работна група за саркопения 
при възрастните хора публикува дефиниция на 
понятието, а 8 години по-късно го актуализира. 
Диагнозата се основава на три критерия: намале-
на мускулна сила, намалено мускулно качество и 
количество и слабо физическо представяне. Сар-
копенията е важен гериатричен синдром, посоч-
ван като един от основните рискови фактори за 
болестност и смъртност сред възрастните над 65 
години. Учените обръщат все по-голямо внима-
ние на проблема, защото наличието му влошава 
изпълнението на всекидневните дейности, уве-
личава риска от падания, фрактури, обездвиж-
ване, както и смъртността сред засегнатите (17).

Не са изяснени напълно вторничните причи-
ни за развитие на саркопения, като тиреоидната 
дисфункция е сочена за един от факторите, до-
принасящ за по-ранната й поява.

С напредването на възрастта намалява на-
пречното сечение на мускулатурата, намалява-
нето на мускулната маса е свързано и с намаля-
ване на влакната тип IIb, като промените в про-
фила на влакна тип I са слабо изразени.

Данните от световната литература демон-
стрират, че субклиничният хипертиреоидизъм, 
но не и субклиничният хипотиреоидизъм, оказ-
ва влияние едновременно върху мускулната маса 
и сила при възрастните индивиди. Второто със-
тояние се асоциира по-често със засягане един-
ствено на количеството мускулатура в тялото, 
изразяващо се в намаление на напречното сече-
ние на скелетните мускули. 

При изследване сред корейско население е 
наблюдавано, че по-високите нива на Т4, дори и в 

референтните граници, са свързани със саркопе-
ния (18). Подобно проучване в Китай демонстри-
ра сходни данни, а именно, че по-високите кон-
центрации на свободен трийодтиронин в нор-
мални стойности водят до намаляване на мус-
кулната маса и функция при възрастни индиви-
ди (19).

Както високите, така и ниските нива на T3 са 
сочени като възможна причина и дори биомар-
кер за мускулна слабост при възрастните хора 
(20). Започването на заместителна терапия с ти-
реоидни хормони и възстановяване на еутире-
оидното състояние при пациенти с намалена 
функция на щитовидната жлеза подобрява със-
тоянието на СМ (21). При пациенти както със 
субклиничен, така и с явен хипотиреоидизъм 
флексорната и екстензорна мускулна сила на ко-
ляното, както и напречното сечение на мускула-
турата са по-малки отколкото при еутиреоидни 
контроли (22). Въпреки това само малко на брой 
студия описват промените в мускулната маса и 
сила при хипотиреоидни пациенти. 

Група учени от медицинския университет в 
Сеул докладват, че при пациенти с явен хипоти-
реоидизъм се наблюдава намалена мускулна 
маса. Процентът саркопения сред гореспомена-
тите лица е 34.9% сред мъжете и 9.6% сред изслед-
ваните жени, като не е открита разлика в разпре-
делението сред мъжете (еутиреоидни, субклини-
чен или явен хипотиреоидизъм) и е с лек превес 
при жените с явен хипотиреоидизъм. 

Същото проучване демонстрира, че мускул-
ната флексорна и екстензорна сила не се разли-
чава между еутиреоидни лица и пациентите със 
субклиничен хипотиреоидизъм. Тя е несигни-
фикантно намалена единствено при явен хи-
потиреоидизъм (23). 

Промени в СМ се наблюдават и при състоя-
нията, протичащи с ексцес на щитовидни хор-
мони. Askanazy (1898) е един от първите автори 
описващи промените в мускулатурата при тире-
отоксикоза. Той забеляза инфилтрация на мус-
кулните влакна с мастни клетки, както и атрофи-
ята им с намаляване диаметъра на фибрите, про-
лиферация и струпване на мускулни ядра, загу-
ба на стриация и вакуолизация на цитоплазмата. 
Той не наблюдава подобни промени в сърдечната 
и гладката мускулатура. 

От 1898 г. до днешни дни се появяват още 
няколко подобни доклада. Много от тях кон-
статират същите промени като екипа, ръково-
ден от Askanazy. Субсарколемалните полулун-
ни натрупвания на метахроматична субстанция, 
наблюдавани от Asboe-Hansen при тиреотокси-
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коза, което е най-изразено при пациентите с про-
гресиращ екзофталм, са наблюдавани по-късно 
и от Kirchheiner (24,25). 

Hed и съавт. са първите, които описват нали-
чието в мускулната тъкан на железосъдържащи 
фагоцити (26). 

Не са малко и трудовете, които наблюдават 
нормална хистология на СМ при пациенти с ти-
реотоксикоза (27,28). Група японски учени уста-
новяват, че когато тиреотоксичните симптоми 
са с давност по-малко от година, аномалии са на-
лице в до 50% от случаите, но нарастват до 85% 
при продължителност на заболяването по-дъл-
го от споменатия период. Не се наблюдава връз-
ка между резултатите от мускулната биопсия и 
тежестта на тиреотоксикозата (29).

Влияние на хипертиреоидизма върху мус-
кулната сила, използвана като биомаркер за 
саркопения

Миопатията е характеристика на тиреотокси-
козата особено при пациенти в напреднала въз-
раст. Докато тиреотоксикозата е по-често сре-
щана при жените, симптоматичната миопатия 
е по-често срещана сред мъжете (30). В случай 
на хипертиреоидна миопатия се развива значи-
телна дисфункция както в проксималните, така 
и в дисталните скелетни мускули. Съобщава се 
също за намалена сила на рамото и сила на зах-
ват (31). Въпреки това изглежда, че проксимал-
ните мускули са засегнати много повече от дис-
талните (32,33).

Въпреки посочените данни ефектите на хи-
пертиреоидизма върху дисталните мускули на 
горните крайници са недостатъчно изучени. Пи-
онери в тази област са Esra Erkol İnal и сътр. Те 
са първите, които оценяват силата на захват на 
ръцете, сръчността и функцията при пациенти с 
първичен хипертиреоидизъм. 

Изследвани са 51 пациенти с новодиагности-
цирана тиреотоксикоза и 44 здрави контроли. 
Сред пациентите от първата група е наблюдава-
на по-слаба сила на захват в сравнение със здра-
вите индивиди (50 кг и съответно 54,5кг). Те не 
наблюдават статистически значими корелации 
между ТСХ, Т3, Т4 и силата на захват (34).

Силата на захват е не просто отражение на 
мускулната сила, а един от основните диагно-
стични критерии за установяване на саркопе-
ния. Връзката между тиреоидната дисфункция 
и саркопенията е слабо изучена. Въпреки това 
съществуват описания за по-високата й често-
та сред пациенти с хипертиреоидизъм. При тях 
е установена не само редуцирана контрактилна 

способност, но и намалена мускулна маса, изме-
рена чрез биоелектричен импеданс (34). 

Както споменахме, мускулни биопсии от хи-
пертиреоидни пациенти демонстрират атрофия 
на мускулните влакна, подкрепяйки концепция-
та, че това състояние води до намалено съдържа-
ние на мускулен протеин и фибри (35).

Наблюдава сe увеличено освобождаване на 
аминокиселини от мускулатурата на предмиш-
ницата, което е резултат от ускореното разграж-
дане на мускулния протеин, а не толкова на на-
мален синтез. Пациентите с хипертиреоидизъм 
имат повишен обмен както на фенилаланин, така 
и на тирозин, което отразява повишените оборо-
ти на разграждане и синтез на протеини. Тези 
данни подкрепят тезата, че тиреоидните хор-
мони имат едновременно анаболен и катаболен 
ефект (36).

В проучването на Esra Erkol İnal и сътр., де-
монстриращо намалена сила на захват, се наблю-
дава превалиране на катаболните процеси в об-
ластта на предмишницата, което обяснява как-
то слабостта в тази обаст, така и данните от дру-
ги студия за намалена мускулна маса, по-изразе-
на в крайниците, при пациенти с тиреотоксикоза 
(34). При изследване на деградационните проду-
кти нивото на фенилаланин в мускулатурата на 
предмишницата при хипертиреоидизъм е 60%, 
докато в останалата част на тялото е по-ниско - 
40% (36).

Описаните от образни изследвания промени 
в телесния състав, изразяващи се в намаление на 
мускулатурата на крайниците, се потвърждава и 
от Morrison и сътр., които доказват, че в същата 
степен са засегнати и долните крайници. Те уста-
новяват, че при пациенти с нелекуван хиперти-
реоидизъм нетното освобождаване на тирозин 
от мускулите на краката е увеличено шест пъти 
спрямо това при еутиреоидни контроли (37).

Трябва да се отбележи, че протеиновият ката-
болизъм при тиреотоксикоза превалира въпреки 
повишените концентрации на редица анаболни 
агенти. Циркулиращи нива на свободни маст-
ни киселини, глицерол и кетотела са повишени, 
като тези междинни продукти доказано стиму-
лират протеиновия анаболизъм (38). Освен това 
при тиреотоксикоза е повишена базалната инсу-
линова секреция. Инсулинът като анаболен хор-
мон инхибира разграждането на протеини в ця-
лото тяло и стимулира протеиновия синтез при 
повишени концентрации на аминокиселини (39). 

При хипертиреоидни пациенти е установе-
но многократно увеличение на кръвоснабдява-
нето на крайниците в покой - с 35% в областта 
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на предмишницата и 100% в долните крайници. 
Това е в резултат от повишената термогенеза в 
покой (40).

Три проучвания (41,42,43) докладват увеличе-
на уринна екскреция на 3-метилхистидин - мар-
кер за разграждане на миофибриларен протеин, 
при хипертиреоидизъм. Това е в значителна под-
крепа на тезата, че миофибриларната деграда-
ция е повишена при това състояние. Докладвано 
е намаление между 10 и 20% както на мускулна-
та сила, така и на мускулната маса при пациенти 
с тиреотоксикоза, дължащо се на спад в миофи-
бриларното съдържимо (44). 

Механизмите, поддържащи саркопенията и 
миопатията при пациентите с хипертиреоиди-
зъм, включват и значително увеличеното нетно 
освобождаване на мускулни аминокиселини по-
ради повишена протеинолиза.

Тиреоидни хормони и физически толеранс
Една от основните последици от дисфункция 

на щитовидната жлеза е по-ниската толерант-
ност към физическо натоварване поради засяга-
нето на скелетната мускулатура и сърдечносъдо-
вата система. Това се отразява на способността 
на пациента да извършва всекидневни дейности 
и намалява качеството му на живот.

Според проучвания в областта на физическо-
то натоварване един от ключовите параметри за 
измерване толерантността към упражнения с 
висока интензивност е анаеробният праг, защо-
то отразява точката на максимална кислородна 
консумация (45).

В сравнение с по-малко тренираните хората 
с добра спортна култура изискват упражнения с 
по-висока интензивност за достигане до анаероб-
ния праг. Това е и причината спортистите да по-
казват по-висока толерантност към упражнения. 

Проучване, извършено от Kahaly и сътр., по-
каза, че хората с дисфункция на щитовидната 
жлеза имат намален толеранс при натоварване с 
нисък анаеробен праг в сравнение с еутироидни 
контроли. Според тези данни при хипертирео-
идизъм това се дължи на митохондриална окси-
дативна дисфункция. Причината при хипотире-
оидните лица е основно засегнатата сърдечносъ-
дова функция (46).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Щитовидната дисфункция независимо дали 
в посока хипо-, или хипертиреоидизъм зася-
га значително мускулната система. Данните се 
потвърждават от описаните миопатни симп-
томи и промените в телесен състав и при двете 
състояния.

При пациенти с тиреотоксикоза са повише-
ни както разграждането, така и синтезът на про-
теини, поддържайки концепцията, че хормони-
те на щитовидната жлеза демонстрират едновре-
менно анаболни и катаболни ефекти. Увеличена 
е активността на Na-K-ATФ-аза и Ca2-ATФ-аза.

Засегнати са както разпределението на телес-
ния състав, така и промяната в мускулната маса, 
значително изразена в крайниците.

Освен количеството е намалено и качеството 
на мускулатурата - изложените данни от обзора 
на редица студия демонстрират намален физи-
чески капацитет, намалена сила на захват и по-
вишена честота на саркопения сред засегнатите 
индивиди.

Това сравнително ново заболяване е свързано 
с имобилизация и нарушено качество и продъл-
жителност на живот сред засегнатите. За съжа-
ление данните в световната литература за връз-
ката между тиреоидната дисфункция и саркопе-
нията са недостатъчно и нееднозначни.

Имайки предвид високото разпространение 
на тиреоидните заболявания сред населението и 
сравнително ранната им изява, е необходимо по-
вишено внимание сред засегнатите индивиди и 
насочено търсене на данни за саркопения, дори и 
във възрастта под 65 години.
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