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Εισαγωγή
Η γήρανση αντιπροσωπεύει μια πολύπλοκη και 

αναπόφευκτη βιολογική διαδικασία, που χαρακτη-
ρίζεται από διαχρονική μείωση των φυσιολογικών 
και βιοχημικών λειτουργιών ζωτικών συστημάτων. 
Πολλαπλές αλλαγές είναι δυνατό να παρατηρηθούν 
κατά τη διάρκεια της γήρανσης, που περιλαμβάνουν 
μειωμένη ικανότητα χρήσης οξυγόνου σε συνδυ-
ασμό με εξασθένιση της καρδιαγγειακής και ανα-
πνευστικής λειτουργίας, επιδείνωση του νευρικού 
συστήματος και εκφύλιση του μυϊκού συστήματος, 
που χαρακτηρίζεται τόσο από μείωση της διαμέτρου 
των μυϊκών ινών όσο και από ποσοτικές και ποιοτι-
κές αλλαγές των μυϊκών ινών. Επιπρόσθετα σε κυτ-
ταρικό επίπεδο, μορφολογικές και βιοχημικές αλλα-
γές εμπλέκονται στη γήρανση.

Το μυοσκελετικό σύστημα μπορεί να θεωρηθεί 
ως το μεγαλύτερο όργανο του ανθρώπινου οργανι-
σμού και η ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια μυϊκής μά-
ζας, δύναμης και λειτουργίας, όπως αποδίδεται από 
τον όρο ‘σαρκοπενία’, αποτελεί ουσιαστικό κομμάτι 
της γήρανσης. Μετά την ηλικία των 50 ετών περί-
που, παρατηρείται μια προοδευτική μείωση της μυ-
ϊκής μάζας με ρυθμό 1-2% ανά έτος. Ομοίως, αλλά 
με διαφορετικό ρυθμό απώλειας, μετά την ηλικία 
των 60 ετών η μυϊκή δύναμη μειώνεται κατά 3% ανά 
έτος, ενώ μετά την ηλικία των 70 ετών η εγκάρσια 
τομή του μυός μειώνεται κατά 25-30%. Έτσι, η σαρ-
κοπενία αποτελεί ένα πολυδιάστατο φαινόμενο και 
από πολλούς πλέον περιγράφεται ως γηριατρικό 
σύνδρομο.

Μελέτες δείχνουν ότι η σαρκοπενία οδηγεί σε 
λειτουργικούς περιορισμούς, εξασθένιση της κινη-
τικότητας, ανικανότητα/αναπηρία, πτώσεις και κα-
τάγματα, που με τη σειρά τους οδηγούν σε απώλεια 
της ανεξαρτησίας, ευθραυστότητα και αυξημένο 
κίνδυνο θνησιμότητας. Αντίθετα, άλλες μελέτες 
δείχνουν ότι η παράμετρος της μυϊκής μάζας μπορεί 
να μη συνδέεται με τη λειτουργικότητα και τη θνη-
σιμότητα. Ανεξάρτητα από την πιθανή ή μη επίδραση 
της σαρκοπενίας, τόσο στην ποιότητα όσο και στη 
διάρκεια ζωής των ηλικιωμένων, δεν υπάρχει ακόμα 
αποτελεσματική θεραπεία για τη σαρκοπενία και τις 
συνέπειες της. Επί του παρόντος, οι φαρμακευτικές 
παρεμβάσεις, ορμονικές (π.χ. τεστοστερόνη, αυξη-
τική ορμόνη κ.ά.) και μη ορμονικές (π.χ. λοσαρτάνη, 
τελμισαρτάνη κ.ά.), δεν ενδείκνυνται καθώς ενέ-
χουν αξιόλογο βαθμό ανεπιθύμητων ενεργειών. Ως 
τώρα, η άσκηση και η διατροφή φαίνεται να αποτε-
λούν την σχετικά πιο σημαντική παρέμβαση με τις 
λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες.

Τα παραπάνω σε συνδυασμό με την ασυνέπεια 
του χαρακτηρισμού της σαρκοπενίας σε διάφορες 
μελέτες, μας υποχρεώνει να εμβαθύνουμε στον 
ορισμό, την αιτιο-παθογένεια και τη διάγνωση της 
σαρκοπενίας, που με τη σειρά τους θα δώσουν πε-
ραιτέρω ώθηση στην αντιμετώπιση της ως ξεχωρι-
στής κλινικής οντότητας. Αυτός είναι και ο σκοπός 
της παρούσας διπλωματικής εργασίας.

1. Σαρκοπενία
1.1 Ορισμός σαρκοπενίας

Το 1988, ο Irwin H. Rosenberg [1] δήλωνε ότι «δεν 
υπάρχει πιο δραματική ή πιθανά πιο σημαντική φθο-
ρά με την ηλικία από τη μείωση της άλιπης μυϊκής 
μάζας. Πράγματι, δεν υπάρχει καμία φθορά που να 
επέρχεται με την ηλικία πιο εντυπωσιακή από τη μεί-
ωση της άλιπης μυϊκής μάζας που να επηρεάζει την 
περιπατητικότητα, την κινητικότητα, την πρόσληψη 
θερμίδων, τη συνολική πρόσληψη θρεπτικών συστα-
τικών, την ανεξαρτησία και την αναπνοή». Έτσι, πρό-
τεινε τη χρήση του ελληνικού όρου «σαρκοπενία» 
για να περιγράψει την απώλεια μυϊκής μάζας στους 
ηλικιωμένους. Ο δεύτερος ορισμός του Rosenberg 
[1] όριζε ότι η σαρκοπενία είναι μια «ακούσια απώ-
λεια σκελετικής μυϊκής μάζας που επέρχεται με την 
πάροδο της ηλικίας», μια έννοια που αργότερα απο-
σαφηνίσθηκε ως «ηλικιο - εξαρτώμενη φυσιολογική 
απώλεια μυϊκής μάζας» που μπορεί να μη συνοδεύ-
εται από σημαντική απώλεια βάρους, δεδομένου ότι 
η απώλεια μυϊκής μάζας αντισταθμίζεται από αύξηση 
του λιπώδους ιστού [2], όπως χαρακτηριστικά φαίνε-
ται στην Εικόνα 1. Αργότερα, η ηλικιο-εξαρτώμενη 

9 Βιοχημικοί δείκτες σαρκοπενίας
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Εικ. 1. Μείωση της μυϊκής μάζας στη σαρκοπενία συγκριτικά με υγιές 
άτομο. (Προσαρμοσμένη από Bailus BJ (2015) [5]).
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ ΚΑΙ ΑΚΡΩΝΥΜΙΑ

ΣΥΝΤΟ-
ΜΕΥΣΗ ΕΠΕΞΗΓΗΣΗ

Β Regression Coefficient
Συντελεστής Παλινδρόμησης

ΑΜΕΑ Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου
ΔΜΣ Δείκτης Μάζας Σώματος
ΟΘΥ Οιστρογονική θεραπεία υποκατάστασης
ΠΣΜ Περιφερική Σκελετική Μυϊκή Μάζα

ACT α1-antichymotrypsin
α1-αντιθρυψίνη

ActRIIB Activin type IIB Receptor
Υποδοχέας τύπου ΙΙΒ της ακτιβίνης

ADP Adenosine diphosphate
Διφωσφορική αδενοσίνη

AGEs
Advanced Glycation End products
Τελικά προϊόντα προχωρημένης 
γλυκοζυλίωσης

AIDS Acquired Immunodeficiency Syndrom
Σύνδρομο επίκτητης ανοσοανεπάρκειας

ALEs Advanced Lipoxidation End products
Τελικά προϊόντα οξείδωσης των λιπιδίων

ALK 4/5 Activin-Like Kinase 4/5
Κινάση 4/5 παρόμοια με ακτιβίνη

ATP Adenosine Triphosphate
Τριφωσφορική Αδενοσίνη

BCAA Branched Chain Amino Acid
Αμινοξύ διακλαδισμένης αλυσίδας

BDNF
Brain-Derived Neurotrophic Factor
Νευροτροφικός παράγοντας που 
προέρχεται από τον εγκέφαλο

BIA Bioelectrical Impedance Analysis 
Ανάλυση Βιοηλεκτρικής Εμπέδησης

CAF C-terminal agrin fragment
C- καρβοξυτελικό κλάσμα της αγκρίνης

CI Confident Interval
Διάστημα Εμπιστοσύνης

CML Carboxymethyl-lysine
Καρβοξυμεθυλ-λυσίνη

CNTF Ciliary neurotrophic factor
Νευροτροφικός Παράγοντας

CPK Creatine Phosphokinase
Φωσφοκινάση της κρεατίνης

CRP C Reactive Protein
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη

CT Computerized Tomography
Αξονική Τομογραφία

DEXA
Dual-energy X-ray absorptiometry 
Μέθοδος απορροφησιομετρίας διπλοε-
νεργειακής δέσμης ακτίνων-Χ

DHEA Dihydroepiandrosterone sulphate
Θειϊκή διϋδροεπιανδροστερόνη

DNA Deoxyribonucleic Acid
Δεοξυριβονουκλεϊκό Οξύ

ELISA
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
Ανοσο-απορροφητική μέθοδος συνδε-
δεμένου ενζύμου

ERK ½ Extracellular signal-regulated protein 
kinases ½

EWGSOP European Working Group on 
Sarcopenia in Older People

FGF 21/23
Fibroblast growth factor 21/23
Αυξητικός παράγοντας των ινοβλαστών 
21/23

GDF8
Growth Differentiation Factor 8
Παράγοντας αύξησης και διαφοροποί-
ησης 8

GH Growth Hormone
Αυξητική ορμόνη

GHRH Growth-Hormone-Releasing Hormone
Σωματοεκλυτίνη

ΣΥΝΤΟ-
ΜΕΥΣΗ ΕΠΕΞΗΓΗΣΗ

GHS-R
GH-Secretagogue Receptor
Εκκριτικός υποδοχέας της αυξητικής 
ορμόνης

HbA1c Glycated hemoglobin
Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη

Health ABC Health, Aging and Body Composition

HR Hazard Ratio
Αναλογία κινδύνου

HSP Heat Shock Protein
Πρωτεΐνη θερμικής καταπληξίας

H2O2 Hydrogen Peroxide
Υπεροξείδιο του υδρογόνου

25(OH)D 25-hydroxy vitamin D
25-υδροξυ-βιταμίνη D

IFN-γ Interferon-gamma
Ιντερφερόνη-γ

IGF
Insulin-like Growth Factor
Ινσουλινομιμητικός αυξητικός παρά-
γοντας

IGFBP IGF Binding Protein
Συνδετική πρωτεΐνη για τον IGF

Inos Inducible Nitric oxide synthase
IL 

1/2/4/5/6/8/ 
10/12/13/15

Interleukin 1/2/4/5/6/8/10/12/13/15
Ιντερλευκίνη 1/2/4/5/6/8/10/12/13/15

IL-1ra
Interleukin-1 receptor antagonist
Ανταγωνιστής του υποδοχέα της 
ιντερλευκίνης 1

IWGS International Working Group on 
Sarcopenia

JNK ½ c-Jun N-terminal kinase ½

LIF
Leukemia Inhibitory Factor
Ανασταλτικός παράγοντας της 
λευχαιμίας

LASA Longitudinal Aging Study Amsterdam
MAPK Mitogen-activated protein kinase

MENT 7 α-methyl-19-nortesterone
7-α-μεθυλ-19-νορτεστοστερόνη

Mg Magnesium
Μαγνήσιο

MGF Mechano Growth Factor
Μηχανικός αυξητικός παράγοντας

MRF Myogenic Regulatory Factor
Μυϊκός Ρυθμιστικός Παράγοντας

MRI Magnetic Resonance Imaging 
Απεικόνιση Μαγνητικού Συντονισμού

mRNA Messenger Ribonucleic Acid
Αγγελιαφόρο Ριβονουκλεϊνικό Οξύ

MSTN Myostatin
Μυοστατίνη

mTOR Mammalian Target of Rapamycin
MyoD Myogenic Differentiation

nAChR
nicotinic Acetylcholine Receptor
Νικοτινικός ακετυλοχολινεργικός 
υποδοχέας

NAD(P)H 
oxidase

Nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate-oxidase
Νικοτιναμιδο-αδενινο-δινουκλεοτιδο-
φωσφορική οξειδάση

NF-κB Nuclear factor-κB
Πυρηνικός παράγοντας-κΒ

NHANES National Health and Nutrition 
Examination Survey

NO Nitric Oxide
Οξειδίου του αζώτου

OR Odds Ratio
Αναλογία Πιθανοτήτων

ΣΥΝΤΟ-
ΜΕΥΣΗ ΕΠΕΞΗΓΗΣΗ

oxLDL
Oxidized low-density lipoprotein
Οξειδωμένη χαμηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεΐνη

P P value
P τιμή

P3NP
Procollagen type III N-terminal peptide
Ν-αμινοτελικό πεπτίδιο του προκολλαγό-
νου τύπου ΙΙΙ

PEF Peak Expiratory Flow
Μέγιστη εκπνευστική ροή

PI3-K Phosphoinositide 3-kinase
Κινάση της 3-φωσφατιδυλινοσιτόλης

pQCT

Peripheral Quantitative Computed 
Tomography
Περιφερική Ποσοτική Αξονική 
Τομογραφία

PRT Progressive Resistance Training
Προοδευτική άσκηση με αντιστάσεις

PSA Prostate-Specific Antigen
Ειδικό προστατικό αντιγόνο

PTH Parathyroid Hormone
Παραθορμόνη

R Correlation coefficient Spearman
Συντελεστής συσχέτισης Spearman

R2 Coefficient of determination
Συντελεστής προσδιορισμού

RAGE

Receptor for Advanced Glycation End 
products
Υποδοχέας για τα τελικά προϊόντα 
προχωρημένης γλυκοζυλίωσης

ROS Reactive Oxygen Species
Δραστικά προϊόντα οξυγόνου

SARMs

Selective Androgen Receptor 
Modulators
Εκλεκτικοί ρυθμιστές των υποδοχέων 
των ανδρογόνων

SCPT Stair Climb Power Test
Δοκιμασία ισχύος ανάβασης κλίμακας

SD Standard Deviation
Σταθερά Απόκλισης

SHBG Sex Hormone Binding Globulin
Φυλοσύνδετη σφαιρίνη

SMI Skeletal Muscle Mass Index

SOD Superoxide Dismutase
Υπεροξείδιο της δισμουτάσης

SPPB Short Physical Performance Battery

SSCWD

Society of Sarcopenia, Cachexia and 
Wasting Disorders
Εταιρεία της Σαρκοπενίας, Καχεξίας και 
Διαταραχών Απίσχνανσης

TGF β/1
Transforming Growth Factor β/1
Μετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας 
β/1

TGUG Timed Get-Up-and-Go
Χρόνος έγερσης-βάδισης-καθίσματος

TNF-α Tumor Necrosis Factor-α
Παράγοντας νέκρωσης όγκων α

UA Uric Acid
Ουρικό οξύ

UPS
Ubiquitin Proteasome System
Σύστημα ουμπικουιτίνης-πρωτεασώ-
ματος

WB-EMS Whole-Body Electromyostimulation
Ολική Σωματική Ηλεκτρομυοδιέγερση

WBV Whole-Body Vibration
Ολική Σωματική Δόνηση

WHAS Women’s Health and Aging Studies

χ2 chi-squared test
Κατανομή χ2
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απώλεια μυϊκής μάζας σχετίσθηκε με την απώλεια 
μυϊκής δύναμης [3] και μυϊκής λειτουργίας [4].

Οι Baumgartner et al. (1998) ήταν οι πρώτοι που 
έδωσαν έναν ορισμό της σαρκοπενίας που βασίσθη-
κε στη μέθοδο της απορροφησιομετρίας διπλοενερ-
γειακής δέσμης ακτίνων-Χ (DEXA) [6]. H DEXA είναι 
μέθοδος προσδιορισμού της σύστασης του σώμα-
τος και επί του παρόντος αποτελεί τη μέθοδο εκλο-
γής για τη μέτρηση της οστικής πυκνότητας στην 
κλινική πράξη. Το ποσό της περιφερικής σκελετικής 
μυϊκής μάζας (ΠΣΜ), βάσει μελετών, μπορεί να θεω-
ρηθεί ως το άθροισμα της μάζας (ελεύθερης οστού 
και λίπους) των χεριών και των ποδιών, όπως υπολο-
γίζεται με τη DEXA [7]. Επιπλέον, κατ’ αναλογία του 
δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), ορίσθηκε ένας νέος 
δείκτης, ο δείκτης σκελετικής μυϊκής μάζας (skeletal 
muscle mass index-SMI). Ο SMI προέκυψε όταν η 
ΠΣΜ διαιρέθηκε με το τετράγωνο του ύψους (ΠΣΜ/
ύψος2) και οι μονάδες είναι σε kg/m2. Για να καθορι-
σθούν τα όρια του νέου δείκτη χρησιμοποιήθηκε μια 
προσέγγιση παρόμοια με αυτή που ισχύει στην οστε-
οπόρωση. Έτσι, ορίσθηκε ως σαρκοπενία η μείωση 
του λόγου SMI κατά δύο ή περισσότερες σταθερές 
αποκλίσεις (Standards Deviations-SDs) από το φυσι-
ολογικό μέσο όρο του SMI της ομάδας αναφοράς 
νεαρών ατόμων.

Ένας διαφορετικός ορισμός για τη σαρκοπε-
νία παρουσιάστηκε από τους Janssen et al. (2002) 
με τη χρησιμοποίηση της ανάλυσης βιοηλεκτρικής 
εμπέδησης (Bioelectrical Impedance Analysis-BIA) [8]. 
Ομοίως, κατ’ αναλογία με τον ορισμό της οστεοπό-
ρωσης, ένας δείκτης μικρότερος των δύο σταθε-
ρών αποκλίσεων (SDs) από τη μέση τιμή της ομάδας 
αναφοράς νεαρών ανδρών ή γυναικών θεωρήθηκε 
ως ενδεικτικός σαρκοπενίας κατηγορίας II. Ένας 
δείκτης μεταξύ μιας και δύο σταθερών αποκλίσεων 
(SDs) από την ομάδα αναφοράς νεαρών ατόμων θε-
ωρήθηκε ως τυπικός σαρκοπενίας κατηγορίας I. Ο 
δείκτης αυτός υπολογίσθηκε διαιρώντας την ολική 
μυϊκή μάζα με την ολική μάζα σώματος, με τη βιοη-
λεκτρική εμπέδηση να χρησιμεύει στην αξιολόγηση 
της μυϊκής μάζας.

Το 2009, μια επιστημονική ομάδα (International 
Working Group on Sarcopenia-IWGS) [9] συναντήθη-
κε στη Ρώμη με σκοπό να καταλήξει σε έναν κοινά 
αποδεκτό ορισμό για τη σαρκοπενία. Έτσι, ορίσθηκε 
ως σαρκοπενία η ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια σκελε-
τικής μυϊκής μάζας και λειτουργίας. Η σαρκοπενία 
αποτελεί μια πολύπλοκη διαδικασία που σχετίζεται 
με απώλεια μυϊκής μάζας ανεξάρτητα ή σε συνδυ-
ασμό με αύξηση της λιπώδους μάζας. Τα αίτια της 
σαρκοπενίας είναι πολυπαραγοντικά και περιλαμβά-
νουν αχρησία, ορμονολογικές αλλαγές, φλεγμονή, 
αντίσταση στην ινσουλίνη, χρόνια νοσήματα και δι-
ατροφικές ανεπάρκειες. Η σαρκοπενία, τέλος, δεν 
ταυτίζεται με την καχεξία.

Το 2010, μια νέα ομάδα αντιπροσώπων (European 
Working Group on Sarcopenia in Older People - 
EWGSOP) [10], προερχόμενη από τέσσερις επιμέ-

ρους οργανισμούς, κοινοποίησε έναν νέο ορισμό για 
τη σαρκοπενία. Σύμφωνα με αυτόν, η σαρκοπενία 
«χαρακτηρίζεται από προοδευτική και γενικευμένη 
απώλεια σκελετικής μυϊκής μάζας και δύναμης με 
κίνδυνο ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων, όπως σω-
ματική ανικανότητα, πτωχή ποιότητα ζωής και θά-
νατο». Το EWGSOP προτείνει την ταυτόχρονη πα-
ρουσία χαμηλής μυϊκής μάζας και χαμηλής μυϊκής 
λειτουργίας (δύναμης ή απόδοσης) για τη διάγνωση 
της σαρκοπενίας [10]. Έτσι, η διάγνωση απαιτεί τεκ-
μηρίωση του κριτηρίου 1 επιπρόσθετα με την τεκ-
μηρίωση είτε του κριτηρίου 2 είτε του κριτηρίου 3, 
όπως φαίνεται στον Πίνακα 1.

Η χρήση δύο κριτηρίων δικαιολογείται από το 
γεγονός ότι η μυϊκή δύναμη δεν εξαρτάται απο-
κλειστικά από τη μυϊκή μάζα και η σχέση δύναμης-
μάζας δεν είναι γραμμική [11]. Επιπλέον, ο ορισμός 
της σαρκοπενίας βάσει μόνο της μυϊκής μάζας είναι 
πολύ στενός και μπορεί να είναι περιορισμένης αξί-
ας στην κλινική πράξη. Αρκετοί προτείνουν τη χρή-
ση του όρου «δυναπενία» ως πιο κατάλληλου για 
την περιγραφή της ηλικιο-εξαρτώμενης απώλειας 
της μυϊκής δύναμης και λειτουργίας [12]. Ωστόσο, ο 
όρος σαρκοπενία είναι ήδη ευρέως αναγνωρίσιμος, 
οπότε αντικατάσταση του μπορεί να οδηγήσει σε πε-
ραιτέρω σύγχυση.

Η σταδιοποίηση της σαρκοπενίας, που αντικατο-
πτρίζει τη σοβαρότητα της κατάστασης, μπορεί να 
βοηθήσει στη σχεδίαση ερευνητικών μελετών και 
στην επιλογή κατάλληλης θεραπείας. Με αυτό το 
δεδομένο, το EWGSOP [10] προτείνει τη διάκριση σε 
«προ-σαρκοπενία», «σαρκοπενία» και «σοβαρή σαρ-
κοπενία», όπως φαίνεται συνοπτικά στον Πίνακα 2.

Πίν. 1. Κριτήρια για τη διάγνωση της σαρκοπενίας από το EWG-
SOP. (Προσαρμοσμένος από Cruz-Jentoft et al. (2010) [10]).

Η διάγνωση βασίζεται στην τεκμηρίωση του κριτηρίου 1 και του 
κριτηρίου 2 ή του κριτηρίου 3

1. Χαμηλή μυϊκή μάζα
2. Χαμηλή μυϊκή δύναμη
3. Χαμηλή σωματική απόδοση

Πίν. 2. Στάδια σαρκοπενίας από το EWGSOP. (Προσαρμοσμένος 
από Cruz-Jentoft et al. (2010) [10]).

Στάδιο	 Μυϊκή μάζα	 Μυϊκή δύναμη	 Σωματική  
			   απόδοση

Προ - σαρκοπενία	  ↓	 -	 -
Σαρκοπενία	 ↓	 ↓	 Ή ↓
Σοβαρή σαρκοπενία	 ↓	 ↓	  ↓
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Το στάδιο της «προ-σαρκοπενίας» χαρακτηρίζε-
ται από χαμηλή μυϊκή μάζα χωρίς να επηρεάζεται η 
μυϊκή δύναμη ή η σωματική απόδοση. Αυτό το στά-
διο αναγνωρίζεται από τεχνικές που προσδιορίζουν 
επακριβώς τη μυϊκή μάζα σε συγκεκριμένους πληθυ-
σμούς. Ως «σαρκοπενία» ορίζεται το στάδιο εκείνο 
που χαρακτηρίζεται από χαμηλή μυϊκή μάζα σε συν-
δυασμό με χαμηλή μυϊκή δύναμη ή χαμηλή σωματι-
κή απόδοση. Η «σοβαρή σαρκοπενία» αναγνωρίζεται 
όταν και τα τρία κριτήρια πληρούνται, δηλαδή χα-
μηλή μυϊκή μάζα, χαμηλή μυϊκή δύναμη και χαμηλή 
σωματική απόδοση. 

Η σαρκοπενία είναι μια κατάσταση που προκα-
λείται από διάφορα αίτια και έχει ποικίλες συνέ-
πειες. Παρ’ όλο που η σαρκοπενία παρατηρείται 
κυρίως σε ηλικιωμένα άτομα, είναι δυνατό να εμ-
φανισθεί και σε νεαρούς ενήλικες, όπως ακριβώς 
συμβαίνει και στην περίπτωση της άνοιας και της 
οστεοπόρωσης. Σε ορισμένα άτομα, ένα και μονα-
δικό αίτιο σαρκοπενίας μπορεί να αναγνωρισθεί. 
Σε άλλες περιπτώσεις, κανένα προφανές αίτιο δεν 
μπορεί να ενοχοποιηθεί. Έτσι, στην κλινική πράξη ο 
διαχωρισμός της σαρκοπενίας σε «πρωτοπαθή» και 
«δευτεροπαθή» μπορεί να αποβεί χρήσιμος. Η σαρ-
κοπενία μπορεί να θεωρηθεί «πρωτοπαθής» (ή ηλι-
κιο-εξαρτώμενη) όταν κανένα αίτιο δεν είναι εμφα-
νές, παρά μόνο η ίδια η διαδικασία της γήρανσης, 
ενώ η σαρκοπενία μπορεί να θεωρηθεί «δευτερο-
παθής» όταν ένα ή περισσότερα αίτια ανευρίσκο-
νται, όπως χαρακτηριστικά απεικονίζεται στον Πί-
νακα 3. Σε πολλούς ηλικιωμένους, η αιτιολογία της 
σαρκοπενίας είναι πολυπαραγοντική και δε δύναται 
να χαρακτηρισθεί κάθε ηλικιωμένος ως πάσχων 
από πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή μορφή.

Το 2011, ένας καινούργιος ορισμός για τη σαρκο-
πενία δημοσιεύθηκε από την Εταιρεία της Σαρκοπε-
νίας, Καχεξίας και Διαταραχών Απίσχνανσης (Society 
of Sarcopenia, Cachexia and Wasting Disorders-SSCWD) 
[13]. Βάσει αυτού, ως «σαρκοπενία» με περιορισμένη 
κινητικότητα ορίζεται ένα άτομο με απώλεια μυός 
του οποίου η ταχύτητα βαδίσματος είναι μικρότερη 
ή ίση με 1 m/s ή το οποίο περπατά λιγότερο από 400 
m κατά τη διάρκεια εξάλεπτου περιπάτου και που έχει 

ΠΣΜ διορθωμένη προς το τετράγωνο του ύψους ίση 
ή μικρότερη των δύο σταθερών αποκλίσεων (SDs) 
από τη μέση τιμή υγιών ατόμων ηλικίας 20 ως 30 ετών 
της ίδιας εθνικότητας. Η περιορισμένη κινητικότητα 
δε θα πρέπει να είναι αποτέλεσμα άλλης καθορισμέ-
νης νόσου του μυοσκελετικού, περιφερικής αγγειο-
πάθειας με διαλείπουσα χωλότητα, διαταραχών του 
κεντρικού και περιφερικού νευρικού συστήματος ή 
καχεξίας. Σημαντική κλινική παρέμβαση θεωρείται η 
αύξηση κατά 50 m τουλάχιστον στον εξάλεπτο περί-
πατο ή η αύξηση της ταχύτητας βαδίσματος κατά 0,1 
m/s τουλάχιστον.

Επί του παρόντος, αν και ένας καθολικά αποδε-
κτός ορισμός για τη σαρκοπενία είναι ακόμα ανοι-
κτός σε τελειοποίηση, η έννοια της σαρκοπενίας 
έχει σε μικρότερο ή σε μεγαλύτερο ποσοστό διευ-
θετηθεί : πρόκειται για μια πολυπαραγοντική ηλι-
κιο-εξαρτώμενη κατάσταση που αφορά το μυϊκό σύ-
στημα και σχετίζεται με μια χρόνια απώλεια μυϊκής 
μάζας [9,10,13]. 

1.2 Σαρκοπενία και άλλα σύνδρομα
Η σαρκοπενία σχετίζεται και με άλλα σύνδρο-

μα που χαρακτηρίζονται από απώλεια μυϊκής μάζας 
και από τα οποία πρέπει να διαφοροδιαγιγνώσκε-
ται, όπως είναι η καχεξία και το σύνδρομο ευθραυ-
στότητας. Η διάκριση των συνδρόμων αυτών και η 
επακόλουθη αντιμετώπιση τους θα επιτευχθεί με 
περαιτέρω έρευνα που θα αποσαφηνίσει την αιτιο-
παθογένεια τους.

1.2.1 Καχεξία
Η καχεξία παρατηρείται ευρέως σε άτομα με εκ-

σεσημασμένη απίσχνανση που συνοδεύει υποκείμε-
να νοσήματα, όπως είναι ο καρκίνος, η συμφορητική 
καρδιοπάθεια και η νεφρική νόσος τελικού σταδίου 
[14]. Πρόσφατα, ορίσθηκε σαν ένα σύνθετο μεταβο-
λικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από απώλεια μυ-
ϊκής μάζας με ή χωρίς απώλεια λιπώδους μάζας [15]. 
Η καχεξία είναι συχνά συνδεδεμένη με φλεγμονή, 
αντίσταση στην ινσουλίνη, ανορεξία και υψηλή απο-
δόμηση των πρωτεϊνών των μυών [15]. Συνεπώς, τα 

Πίν. 3. Διαχωρισμός σαρκοπενίας ανάλογα με το αίτιο από EWGSOP. (Προσαρμοσμένος από Cruz-Jentoft et al. (2010) [10]).

Α. ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΣΑΡΚΟΠΕΝΙΑ 

Ηλικιο-εξαρτώμενη σαρκοπενία 	 Κανένα προφανές αίτιο εκτός από τη γήρανση 

Β. ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΗΣ ΣΑΡΚΟΠΕΝΙΑ 

Σαρκοπενία σχετιζόμενη με τη σωματική δραστηριότητα 	 Ακινητοποίηση, καθιστική ζωή, συνθήκες μηδενικής βαρύτητας 

Σαρκοπενία σχετιζόμενη με ασθένειες 	� Προχωρημένη ανεπάρκεια οργάνων (καρδιάς, πνευμόνων, ήπατος, 
νεφρών, εγκεφάλου), φλεγμονώδη νοσήματα, κακοήθειες, ενδοκρινολογικά 
νοσήματα 

Σαρκοπενία σχετιζόμενη με διατροφή 	 Ανεπαρκής διαιτητική πρόσληψη θερμίδων και/ή πρωτεϊνών



- 363 -

Διάγραμμα 1. Σχέση μεταξύ σαρκοπενίας και συνδρόμου ευθραυστότητας. (Προσαρμοσμένη από Cesari et al. (2014) [17]).

Εικ. 2. Η αναλογία του πληθυσμού ηλικίας 60 ετών ή μεγαλύτερης το 2015 και το 2050. (Τροποποιημένη από United Nations (2015) [19]).
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καχεκτικά άτομα είναι ταυτόχρονα και σαρκοπενικά, 
αλλά τα σαρκοπενικά άτομα δε θεωρούνται καχεκτι-
κά. Η σαρκοπενία ενέχεται στον προτεινόμενο ορι-
σμό της καχεξίας [14].

1.2.2 Σύνδρομο ευθραυστότητας
Το σύνδρομο ευθραυστότητας είναι ένα γηριατρι-

κό σύνδρομο, αποτέλεσμα αθροιστικών επιβαρύνσε-
ων σε πολλαπλά συστήματα με την ηλικία. Χαρακτηρί-
ζεται από εξασθένιση της ομοιόστασης και μειωμένη 
ικανότητα του οργανισμού να αντιμετωπίσει το stress, 
με συνέπεια αυξημένη ευπάθεια σε πτώσεις, νοσοκο-
μειακή νοσηλεία, ιδρυματοποίηση και θνησιμότητα 
[16]. Οι Fried et al. (2001) ανέπτυξαν ένα φαινοτυπικό 
ορισμό για το σύνδρομο ευθραυστότητας, που βασί-
σθηκε σε εύκολα αναγνωρίσιμα σωματικά χαρακτηρι-
στικά [16]. Για τη διάγνωση του συνδρόμου, απαιτού-
νται τρία από τα ακόλουθα κριτήρια:
• ακούσια απώλεια βάρους,
• κόπωση,
• αδυναμία,
• χαμηλή ταχύτητα βάδισης και
• χαμηλή σωματική δραστηριότητα.

Η έννοια του συνδρόμου όμως, εκτείνεται πέρα 
από σωματικούς παράγοντες προκειμένου να συ-
μπεριλάβει ψυχολογικές και κοινωνικές διαστάσεις, 
όπως το νοητικό επίπεδο, την κοινωνική υποστήρι-
ξη και άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες [17]. Η 
σαρκοπενία και το σύνδρομο ευθραυστότητας αλ-
ληλεπικαλύπτονται, όπως σχηματικά [17] αποδίδεται 
στο Διάγραμμα 1.

1.3 Επιδημιολογία σαρκοπενίας
Η σαρκοπενία αυξάνει από 14% στα άτομα ηλικί-

ας 65-70 ετών, σε 53% στα άτομα ηλικίας μεγαλύ-
τερης των 80 ετών. Ανάλογα με τον εκάστοτε ορι-
σμό που χρησιμοποιείται για τη σαρκοπενία, όπως 
αναλύθηκε παραπάνω, η συχνότητα της ποικίλλει. 
Για παράδειγμα, βάσει του ορισμού που δόθηκε 

από τους Baumgartner et al. (1998) η συχνότητα της 
σαρκοπενίας κυμαίνεται από 5-13% στους ηλικιω-
μένους 60-70 ετών ως 11-50% στους ηλικιωμένους 
>80 ετών [6]. Ο ανθρώπινος πληθυσμός ηλικίας ≥60 
ετών σε παγκόσμια κλίμακα είχε υπολογισθεί στα 
600 εκατομμύρια για το έτος 2000, αγγίζει τα 900 
εκατομμύρια το 2015 και αναμένεται να αυξηθεί 
στα 1,5 δισεκατομμύρια για το 2025 και στα 2 δισε-
κατομμύρια μέχρι το 2050 [18], όπως χαρακτηριστι-
κά απεικονίζεται στην Εικόνα 2.

Ακόμα και με τους πιο συντηρητικούς υπολογι-
σμούς, η σαρκοπενία επηρεάζει >50 εκατομμύρια 
ανθρώπους σήμερα και θα επηρεάσει >200 εκα-
τομμύρια μέσα στα επόμενα 40 χρόνια. Οι κοινω-
νικο-οικονομικές επιπτώσεις της σαρκοπενίας, 
όπως αναδεικνύονται άμεσα από τα ποσά που δα-
πανώνται για την ιατροφαρμακευτική περίθαλψη, 
τη νοσηρότητα, την αναπηρία και τη θνησιμότητα 
είναι εκτεταμένες. Στις ΗΠΑ για το 2000 τα ποσά 
αυτά ανέρχονταν στα 18,5 δισεκατομμύρια αμερι-
κάνικα δολάρια [20]. Πολύ πιθανό, τα ποσά αυτά να 
αυξηθούν σημαντικά στο προσεχές μέλλον, λόγω 
της προοδευτικής γήρανσης του πληθυσμού, όπως 
αναφέρθηκε παραπάνω.

1.4 Αιτιο-παθογένεια σαρκοπενίας
Τα αίτια της σαρκοπενίας θεωρούνται γενικά να 

είναι πολυπαραγοντικά [21] με περιβαλλοντικούς λό-
γους, χρόνια νοσήματα, χρόνια φλεγμονή, δυσλει-
τουργία μιτοχονδρίων, απόπτωση, οξειδωτικό stress 
και ορμονολογικές αλλαγές να συμβάλλουν στην 
ανάπτυξη της. Δεν είναι ακόμα καλά κατανοητές οι 
σχετικές επιδράσεις αυτών των παραγόντων στη μυ-
ϊκή μάζα, μυϊκή δύναμη και σωματική απόδοση [22]. 
Καθένας από αυτούς, πιθανά, συνεισφέρει διαφορε-
τικά στην απώλεια μυϊκής μάζας, δύναμης και σωμα-
τικής απόδοσης, όπως θα επιχειρηθεί να αναλυθεί 
ακολούθως και όπως σχηματικά [22] αποδίδεται στο 
Διάγραμμα 2.

Διάγραμμα 2. Σχηματική απεικόνιση της αιτιο-παθογένειας της σαρκοπενίας. (Τροποποιημένο από Beas-Jimenez et al. (2011) [22]).
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1.4.1 Φύλο
Πολλοί άλλοι δημογραφικοί παράγοντες, εκτός 

από την ηλικία, είναι σε θέση να επηρεάσουν την 
εξέλιξη της φθοράς της μυϊκής μάζας. Ο πρώτος και 
σημαντικότερος παράγοντας που θα καθορίσει την 
κλινική εμφάνιση του φαινομένου της σαρκοπενίας 
είναι η αρχική ποσότητα της μυϊκής μάζας. Πράγμα-
τι, το ποσό της αρχικής μυϊκής μάζας διαδραματίζει 
ουσιαστικό ρόλο στην επίτευξη ενός υποθετικού 
ορίου, διακρίνοντας τη φυσιολογική από την ασυνή-
θιστη μυϊκή φθορά. Με άλλα λόγια, όσο μεγαλύτε-
ρη είναι η ικανότητα εφεδρείας των μυών κατά την 
έναρξη της γήρανσης, τόσος περισσότερος χρόνος 
θα χρειασθεί προκειμένου το όριο της κλινικά εμ-
φανούς σαρκοπενίας να εκδηλωθεί. Συνεπώς, η με-
γαλύτερη ολική μυϊκή μάζα και δύναμη των ανδρών 
συγκριτικά με τις αντίστοιχες των γυναικών σε όλες 
τις ηλικίες, μπορεί να εξηγήσει τις φυλετικές δια-
φορές που αφορούν τη συχνότητα της σαρκοπενί-
ας [6]. Αρκετές μελέτες έχουν, επίσης, δείξει ότι η 
ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια μυϊκής μάζας είναι πιο 
απότομη στους άνδρες απ’ ότι στις γυναίκες [23]. 
Είναι πιθανό ότι αυτή η απώλεια είναι αποτέλεσμα 
συνδυασμένης δράσης μεγάλου αριθμού ειδικών, 
για το φύλο, αιτίων (π.χ. διαφορετική σωματική δρα-
στηριότητα [24], ορμονικές διαφορές [25]).

1.4.2 Φυλή / εθνικότητα
Διαφορές που αφορούν τη φυλή και την εθνικό-

τητα μπορεί να παίζουν σημαντικό ρόλο στον καθο-
ρισμό της φθοράς της μυϊκής μάζας που επέρχεται 
με την ηλικία [6]. Πράγματι, έχει διαπιστωθεί ότι οι 
Αφρο-Αμερικανοί παρουσιάζουν μεγαλύτερη μυϊκή 

μάζα από τους Καυκάσιους, τους Ασιάτες ή τους 
Ισπανόφωνους πληθυσμούς [26]. Επιπλέον, σημα-
ντικές φυλετικές διαφορές υπάρχουν και ως προς 
την ποσότητα και την κατανομή της λιπώδους μάζας 
[27]. Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό δεδομένης της 
μηχανικής και βιολογικής αλληλεπίδρασης του μυϊ-
κού και του λιπώδους ιστού [28].

1.4.3 Μυϊκές αλλαγές κατά τη γήρανση
Η γήρανση είναι μια σύνθετη, φυσική διαδικασία 

που συμβάλλει σημαντικά στη σαρκοπενία. Όσον 
αφορά το σκελετικό μυ, η γήρανση οδηγεί σε φθορά 
της λειτουργίας αυτού. Φυσιολογικά, ο σκελετικός 
μυς αποτελείται από δύο τύπους ινών. Οι ίνες τύ-
που Ι είναι αργές κατά τη συστολή, χρησιμοποιούν 
οξειδωτικά μονοπάτια και ενεργοποιούνται σε χαμη-
λής έντασης δραστηριότητες, ενώ οι τύπου ΙΙ ίνες 
είναι γρήγορες κατά τη συστολή, έχουν μεγαλύτερη 
γλυκολυτική ικανότητα και εμπλέκονται σε υψηλής 
έντασης δραστηριότητες, όπως φαίνεται και στην 
Εικόνα 3.

Οι ασθενείς με σαρκοπενία παρουσιάζουν μια 
μείωση στον αριθμό και των δύο τύπων ινών και μια 
ατροφία ειδικά των ινών τύπου ΙΙ [30]. Αυτό μπορεί 
να είναι αποτέλεσμα μιας υποτροφικής ή υπερκα-
ταβολικής κατάστασης των μυϊκών ινών, συνέπεια 
της απονεύρωσης και/ή της απώλειας των κινητι-
κών νευρώνων [31]. Ταυτόχρονα, η υπερκαταβολι-
κή κατάσταση των μυϊκών ινών μπορεί να συμβάλ-
λει επίσης στη μείωση του αριθμού των δορυφόρων 
κυττάρων. Τα κύτταρα αυτά είναι πρόδρομα μυϊκά 
κύτταρα που μπορούν να διαφοροποιηθούν σε νέες 
μυϊκές ίνες και νέα δορυφορικά κύτταρα, αν ενερ-

Εικ. 3. Επίδραση της ηλικίας στην κινητική μονάδα, με απεικόνιση μυϊκών ινών νέων, ηλικιωμένων και σαρκοπενικών ατόμων. (Προσαρμοσμένη 
από Lang et al. (2010) [29]).
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γοποιηθούν κατά τη διάρκεια της διαδικασίας της 
αναγέννησης [32]. Η απώλεια, δηλαδή, της μυϊκής 
μάζας οφείλεται εν μέρει στη μειωμένη ικανότητα 
του μυός για αυτο-επιδιόρθωση, λόγω του μειωμέ-
νου αριθμού και της εξασθενημένης λειτουργίας 
των δορυφόρων κυττάρων [32].

1.4.4 Απώλεια των α-κινητικών νευρώνων
Η απώλεια των α-κινητικών νευρώνων είναι μια 

προοδευτική, μη αντιστρεπτή διαδικασία που αυξάνει 
με την ηλικία [33]. Η ηλικιο-εξαρτώμενη νευροεκφύ-
λιση μπορεί να συμβάλλει ουσιαστικά στην επίδραση 
της ηλικίας στο σκελετικό μυ. Εντός του νωτιαίου 
μυελού παρατηρείται μια σημαντική μείωση του αριθ-
μού των α-κινητικών νευρώνων και πιο συγκεκριμένα 
εκείνων των κινητικών νευρώνων που ευθύνονται 
για τη νεύρωση των γρήγορων μυϊκών ινών. Καθώς 
οι μυϊκές ίνες τύπου ΙΙ καθορίζουν το βαθμό της μυϊ-
κής δύναμης, η απώλεια τους με την ηλικία συντελεί 
στην απώλεια της μυϊκής δύναμης [30]. Πράγματι, υπό 
φυσιολογικές συνθήκες, συμβαίνει απονεύρωση των 
μυϊκών ινών τύπου ΙΙ οι οποίες πλέον νευρώνονται εκ 
νέου από τους αργούς κινητικούς νευρώνες σε μια 
διαδικασία που καλείται ανακατασκευή των κινητι-
κών μονάδων. Ωστόσο, αν η απονεύρωση υπερτερεί 
της νέας νεύρωσης, τότε ο πληθυσμός των απονευ-
ρωμένων ινών θα υποστεί ατροφία και εκφύλιση [34] 
λόγω της απώλειας τροφικών παραγόντων. Αυτή η 
διαδικασία συμβάλλει στην απώλεια μυϊκής μάζας 
εν μέρει μέσω απόπτωσης [35]. Άλλες μελέτες πάλι 
έχουν περιγράψει ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια των 
ινών των περιφερικών νεύρων καθώς και αλλαγές 
στα έλυτρα μυελίνης τους [36].

1.4.5 Εκφύλιση νευρομυϊκής σύναψης 
Η συμβολή της νευρομυϊκής σύναψης στη σαρ-

κοπενία δεν είναι ακόμα καλά κατανοητή. Η σαρ-
κοπενία, όπως προαναφέρθηκε, είναι πολύ πιθανά 
αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης μεταξύ νευρικών και 
μυϊκών παραγόντων. Μια τέτοια αλληλεπίδραση 
πολύ λογικά συμβαίνει στο επίπεδο της νευρομυ-
ϊκής σύναψης. H Balice-Gordon (1997) επιβεβαιώνει 
μια αμοιβαία ανταλλαγή τροφικών παραγόντων με-
ταξύ νευρικών και μυϊκών ινών στη νευρομυϊκή σύ-
ναψη [37]. Οι Apel et al. (2009) εξέτασαν την επίδρα-
ση της ηλικίας στη σταθερότητα της νευρομυϊκής 
σύναψης μετά από απονεύρωση, που είναι ουσιώ-
δους σημασίας για τη νευρομυϊκή ανάκαμψη [38]. Η 
σταθερότητα αυτή χαρακτηρίζεται από διατήρηση 
της τελικής κινητικής πλάκας και αύξηση του mRNA 
των νικοτινικών ακετυλοχολινεργικών υποδοχέων 
(nicotinic acetylcholine receptors-nAChRs) και των μυ-
ϊκών ρυθμιστικών παραγόντων (myogenic regulatory 
factors-MRFs). Τα αποτελέσματα της μελέτης έδει-
ξαν ότι μετά από τραυματισμό περιφερικού νεύρου, 
τα ηλικιωμένα ποντίκια παρουσίασαν σημαντικό 
κατακερματισμό και απώλεια της τελικής κινητικής 
πλάκας καθώς και μικρότερο ζενίθ στην αύξηση των 
nAChRs και των MRFs συγκριτικά με τα νεαρά ποντί-

κια. Οι Apel et al. (2009) κατέληξαν ότι η ηλικία διατα-
ράσσει τη σταθερότητα της νευρομυϊκής σύναψης 
μετά από απονεύρωση, κυρίως μετασυναπτικά και 
συνέβαλλαν στη σύνδεση της αιτιο-παθογένειας της 
σαρκοπενίας με την εκφύλιση της σύναψης [38].

1.4.6 Διαταραχές στην κυκλοφορία του αίματος
Η κυκλοφορία του αίματος είναι ζωτική για τον 

ανθρώπινο οργανισμό και έτσι μπορεί να συντελλεί 
στην παθογένεια της σαρκοπενίας. Η γήρανση προ-
καλεί αλλαγές στη μικροκυκλοφορία και στη δομή 
του αγγειακού ενδοθηλίου [39], μείωση των αγγεια-
κών ενδοθηλιακών λειτουργιών [39] και μια μείωση 
στη ροή του αίματος μετά από άσκηση που μπορεί, 
εν μέρει, να είναι συνέπεια μιας ηλικιο-εξαρτώμε-
νης μείωσης της αγγειοδιασταλτικής ικανότητας 
[39]. Η μειωμένη ροή αίματος οδηγεί στη μείωση της 
ανταλλαγής οξυγόνου, μεταβολιτών, πηγών ενέρ-
γειας και θερμότητας μεταξύ του αίματος και των 
κυττάρων του σώματος. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 
ένα λιγότερο τροφικό περιβάλλον για τα κύτταρα 
του σκελετικού μυός [39].

1.4.7 Δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων
Ο ρόλος της δυσλειτουργίας των μιτοχονδρίων 

στη σαρκοπενία είναι, επί του παρόντος, αμφιλεγό-
μενος [40]. Η μιτοχονδριακή λειτουργία μπορεί να 
επηρεαστεί από τις αθροιστικές βλάβες στο μυϊκό 
μιτοχονδριακό DNA που παρατηρείται με την ηλικία. 
Αυτό μπορεί να είναι αποτέλεσμα της μείωσης του 
μεταβολικού ρυθμού της πρωτεϊνικής σύνθεσης από 
τα μυϊκά κύτταρα, της σύνθεσης του ATP και τελικά 
του θανάτου των μυϊκών ινών, με συνέπεια απώλει-
ας της μυϊκής μάζας [41]. Ωστόσο, η χαμηλή σωμα-
τική δραστηριότητα μπορεί να είναι ο πρωταρχικός 
λόγος της μιτοχονδριακής δυσλειτουργίας στους 
ηλικιωμένους. Κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι 
η μείωση της λειτουργίας των μιτοχονδρίων με την 
ηλικία μπορεί να αποφευχθεί με τη σωματική δρα-
στηριότητα [42]. Άλλοι πάλι υποστηρίζουν ότι η φθο-
ρά των μιτοχονδρίων μερικώς μόνο αντιστρέφεται 
με την άσκηση και ποτέ δεν επανέρχεται στα επίπε-
δα λειτουργίας των νεαρών ατόμων [41].

1.4.8 Απόπτωση
Αθροιστικές μεταλλάξεις στο μιτοχονδριακό 

DNA του μυϊκού ιστού σχετίζονται με επιτάχυνση 
της απόπτωσης των μυοκυττάρων και η απόπτωση 
μπορεί, επίσης, να αποτελεί το συνδετικό κρίκο με-
ταξύ της δυσλειτουργίας των μιτοχονδρίων με την 
απώλεια της μυϊκής μάζας. Αποτελέσματα μελετών 
προτείνουν την απόπτωση των μυοκυττάρων ως 
βασικό μηχανισμό της σαρκοπενίας [43] και βιοψί-
ες μυών ηλικιωμένων ατόμων δείχνουν διαφορές 
που σχετίζονται με την απόπτωση συγκρινόμενες με 
αντίστοιχες νεαρών ατόμων. Πρόσφατες μελέτες 
υποδηλώνουν ότι οι ίνες τύπου ΙΙ, που κατεξοχήν 
προσβάλλονται στη σαρκοπενία, είναι πιο ευπαθείς 
στο θάνατο μέσω αποπτωτικών μονοπατιών. Δύο 
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διαφορετικά αποπτωτικά μονοπάτια έχουν περιγρα-
φεί : το εξαρτώμενο από τις κασπάσες και το μη-
εξαρτώμενο από τις κασπάσες [44]. Το εξαρτώμενο 
από τις κασπάσες μονοπάτι αποτελεί έναν καταρ-
ράκτη παραγόντων που ενεργοποιούνται διαδοχικά 
προς καθορισμό του κυτταρικού θανάτου. Η γήραν-
ση σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα αρκετών κασπα-
σών [45]. Τα μιτοχόνδρια, δε, είναι καθοριστικά συ-
στατικά της ρύθμισης και της επαγωγής απόπτωσης 
μέσω της μη-εξαρτώμενης από τις κασπάσες οδού. 
Άλλοι μηχανισμοί, όπως το οξειδωτικό stress, τα χα-
μηλά επίπεδα αυξητικών παραγόντων και η πλήρης 
ακινητοποίηση, έχουν βρεθεί να ενεργοποιούν την 
εξαρτώμενη και τη μη-εξαρτώμενη από τις κασπά-
σες απόπτωση [44] σε μελέτες με πειραματόζωα.

1.4.9 Οξειδωτική βλάβη
Η οξειδωτική βλάβη έχει αναγνωρισθεί ως ση-

μαντικός παράγοντας στη διαδικασία της γήραν-
σης και των ηλικιο-εξαρτώμενων ασθενειών [46] και 
υπάρχουν αποδείξεις ότι εμπλέκεται και στην αιτιο-
παθογένεια της σαρκοπενίας [47]. Η προοδευτική 
κυτταρική οξείδωση (π.χ. νίτρωση) και η συσσώρευ-
ση των αντιδραστικών προϊόντων, συμπεριλαμβανο-
μένων των τελικών προϊόντων προχωρημένης γλυ-
κοζυλίωσης (Advanced Glycation End products-AGEs) 
και των τελικών προϊόντων οξείδωσης των λιπιδίων 
(Advanced Lipoxidation End products-ALEs), οδηγούν 
σε ηλικιο-εξαρτώμενη αύξηση της οξειδωτικής βλά-
βης. Το οξειδωτικό stress παρατηρείται ευρέως στα 
κύτταρα των ηλικιωμένων ζωικών μοντέλων και χα-
ρακτηρίζεται από αύξηση των οξειδωτικών προϊό-
ντων [48] (π.χ. είδη H2O2, νιτροτυροσίνη, καταλάση, 
iNOS…) και ελάττωση των αντιοξειδωτικών προϊ-
όντων [49] (π.χ. υπεροξειδική δισμουτάση 2, γλυ-
κοζο-6-φωσφορική δεϋδρογενάση). Συνέπεια του 
αυξημένου οξειδωτικού stress στο μυϊκό σύστημα 
είναι η προς τα κάτω ρύθμιση κάποιων από τους μυ-
ϊκούς ρυθμιστικούς παράγοντες, όπως είναι η MyoD 
[31] και η αναστολή μετάφρασης άλλων πρωτεϊνών 
μέσω αναστολής του mTOR [49] μονοπατιού. Επι-
πλέον, η οξειδωτική βλάβη μπορεί να οδηγήσει σε 
δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων και ενεργοποίηση 
αποπτωτικών οδών [50].

1.4.10 Ορμονολογικές αλλαγές
Ορμόνες, αυξητικοί παράγοντες και πρωτεΐνες 

που διατηρούν τις κυτταρικές λειτουργίες στα επιθυ-
μητά επίπεδα σχετίζονται με την κατάσταση των μυ-
οκυττάρων. Η γήρανση είναι στενά συνδεδεμένη με 
μείωση των ορμονών του φύλου τόσο στους άνδρες 
όσο και στις γυναίκες, δηλαδή των ανδρογόνων και 
των οιστρογόνων. Επίσης, η γήρανση συνοδεύεται 
από μείωση των αυξητικών παραγόντων και των ρυθ-
μιστών τους που επηρεάζουν τα μυοκύτταρα και τους 
νευρώνες, όπως για παράδειγμα: 1) η αυξητική ορμό-
νη (Growth Hormone-GH) που ρυθμίζει τη σύνθεση του 
IGF-1 [30] και την επιβίωση των νευρώνων [51], 2) οι 
ινσουλινομιμητικοί αυξητικοί παράγοντες (Insulin-like 

Growth Factors-IGFs) που κινητοποιούν τη μεταφορά 
αμινοξέων και γλυκόζης. Ο IGF-1 ρυθμίζει την αύξηση, 
τη διαφοροποίηση και την αναγέννηση των μυοκυττά-
ρων [52] ενώ ο IGF-2 ευθύνεται για τον πολλαπλασια-
σμό στους μύες των ενηλίκων [52] και 3) οι νευροτρο-
φικοί παράγοντες (Ciliary neurotrophic factors-CNTFs), 
σημαντικοί υπερτροφικοί παράγοντες που έχουν ρόλο 
στην επανεύρωση των μυϊκών ινών από τους κινητι-
κούς νευρώνες μετά από μυϊκό ή νευρικό τραυματι-
σμό [53]. Έτσι, η ηλικιο-εξαρτώμενη μείωση αυτών των 
παραγόντων μπορεί να έχει σοβαρές επιπτώσεις τόσο 
στο μυϊκό όσο και στο νευρικό σύστημα.

1.4.11 Χρόνια φλεγμονή
Διαρκώς νεότερα δεδομένα προκύπτουν σχετι-

κά με τον κυρίαρχο ρόλο της ήπιας χρόνιας φλεγ-
μονής στην ηλικιο-εξαρτώμενη αποδιοργάνωση 
του νευρομυϊκού συστήματος [54]. Η ήπια συστη-
ματική φλεγμονή, που χαρακτηρίζεται από αύξηση 
κατά δύο ή τέσσερις φορές των επιπέδων των προ-
φλεγμονωδών και των αντι-φλεγμονωδών κυτοκι-
νών, θεωρείται σαν υποκείμενος μηχανισμός της 
γήρανσης και των ηλικιο-εξαρτώμενων νοσημάτων. 
Οι φλεγμονώδεις μεσολαβητές σχετίζονται άμε-
σα με την απώλεια μυϊκής μάζας και την εξασθένι-
ση της μυϊκής δύναμης στους ηλικιωμένους. Προ-
φλεγμονώδεις κυτοκίνες, ιδιαίτερα ο παράγοντας 
νέκρωσης όγκων α (Tumor Necrosis Factor-α-TNF-α), 
διεγείρει πιθανά την πρωτεόλυση μέσω του συστή-
ματος ουμπικουιτίνης-πρωτεασώματος (Ubiquitin 
Proteasome System-UPS) [55]. Αυτό το μονοπάτι είναι 
ο πιο σημαντικός μηχανισμός στην αποδόμηση των 
πρωτεϊνών στα κύτταρα των σκελετικών μυών [55]. 

1.4.12 Παχυσαρκία σαρκοπενίας
Η απώλεια της μυϊκής μάζας στους ηλικιωμέ-

νους συνδέεται με αύξηση της λιπώδους μάζας. Η 
δυσαναλογία μεταξύ μυϊκής και λιπώδους μάζας στα 
ηλικιωμένα άτομα συμβαίνει ακόμα και σε απουσία 
σημαντικών αλλαγών στο δείκτη μάζας σώματος και 
μπορεί να έχει αθροιστικές επιπτώσεις στην υγεία, 
όπως μεταβολικές διαταραχές και θνησιμότητα [56]. 
Αυτή η δυσαναλογία σε κάποια άτομα είναι ακραία, 
οπότε προκύπτει ένας συνδυασμός παχυσαρκίας 
και σαρκοπενίας στον οποίο πρόσφατα αποδόθηκε 
η ονομασία «παχυσαρκία της σαρκοπενίας». Είναι 
πιθανό, ότι η απώλεια μυϊκής μάζας και δύναμης συ-
ντελούν στη μειωμένη σωματική δραστηριότητα που 
παρατηρείται με την ηλικία [12]. Κατ’ επέκταση, μει-
ώνονται τα ποσά της ολικής ενέργειας και συσσω-
ρεύεται λίπος, ιδιαίτερα σπλαχνικό λίπος [28]. Ο συν-
δυασμός της συσσώρευσης λίπους και της απώλειας 
μυϊκής μάζας, που αποτελεί τον κατεξοχήν ιστό-στό-
χο της ινσουλίνης, προκαλεί αντίσταση στην ινσου-
λίνη και τελικά μεταβολικό σύνδρομο. Επιπλέον, η 
αύξηση του σπλαχνικού λίπους μπορεί να οδηγεί σε 
μεγαλύτερη παραγωγή προ-φλεγμονωδών αδιποκι-
νών που προάγουν περαιτέρω την αντίσταση στην 
ινσουλίνη καθώς και σε άμεσα πιθανά καταβολικά 
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αποτελέσματα στους μύες [57]. Με τον τρόπο αυτό, 
δημιουργείται ένας φαύλος κύκλος μεταξύ της απώ-
λειας μυϊκής μάζας και της συσσώρευσης λίπους 
που μπορεί να οδηγήσει σε επίταση της σαρκοπενίας 
και του μεταβολικού συνδρόμου.

1.4.13 Γενετικοί παράγοντες
Γενετικοί παράγοντες μπορούν, επίσης, να επη-

ρεάσουν την εξέλιξη της σαρκοπενίας. Η μυϊκή μάζα 
και δύναμη αποτελούν πολυπαραγοντικά χαρακτη-
ριστικά που ποικίλλουν ευρέως μεταξύ των ατόμων. 
Γενετικές επιδημιολογικές μελέτες αναφέρουν ότι το 
36-65% της μυϊκής δύναμης του ατόμου [58], το 57% 
της απόδοσης των κάτω άκρων [59] και το 34% της ικα-
νότητας να εκτελούμε δραστηριότητες της καθημε-
ρινής ζωής [60] εξηγείται από την κληρονομικότητα. 
Η γενετική παράμετρος της σαρκοπενίας είναι πολύ-
πλοκη και καθορίζεται από πολλά γονίδια. Γονίδια που 
έχουν αναγνωρισθεί να συμβάλλουν στην ποικιλία της 
σκελετικής μυϊκής μάζας και δύναμης, συμπεριλαμβά-
νουν τον ινσουλινο-μιμητικό αυξητικό παράγοντα-1 
(IGF-1) και τον υποδοχέα της βιταμίνης D [53].

1.4.14 Διαιτητικοί παράγοντες
Ο μυϊκός ιστός είναι ένας δυναμικός ιστός. Ο 

συνεχής μεταβολισμός των πρωτεϊνών σε αμινοξέα 
εξασφαλίζει την ακεραιότητα του, εφόσον παρέχεται 
επαρκής ποσότητα αμινοξέων μέσω της διατροφής. 
Κατά συνέπεια, ανεπαρκής πρωτεϊνική και θερμιδική 
πρόσληψη μπορεί να συντελέσει στην ανάπτυξη της 
σαρκοπενίας και να προκαλέσει σπλαχνική πρωτεϊνι-
κή εξάντληση. Πράγματι, μια παρατεταμένη χαμηλή 
δίαιτα σε πρωτεΐνες οδηγεί σε δραματική μείωση 
της κυτταρικής μάζας, της μυϊκής μάζας και του ισο-
ζυγίου του αζώτου [61]. Περίπου 40% των ατόμων 
άνω των 70 ετών δε φθάνουν τη συνιστώμενη ημε-
ρήσια πρόσληψη πρωτεϊνών, δηλαδή 0,8mg/kg [62]. Η 
γήρανση συνδέεται με μειωμένη όρεξη και χαμηλή 
πρόσληψη τροφής, που μέχρι πρότινος οριζόταν ως 
«ανορεξία της γήρανσης» [63]. Πολλοί λόγοι έχουν 
προταθεί για να εξηγήσουν αυτό το φαινόμενο. Η 
ανορεξία της γήρανσης μπορεί να είναι αποτέλε-
σμα πρώιμου κορεσμού οφειλόμενου σε μειωμένη 
χαλάρωση του πυθμένα του στομάχου, αυξημένη 
απελευθέρωση χολοκυστοκινίνης και ελαττωμένα 
επίπεδα λεπτίνης [63]. Αλλοιώσεις στη γεύση και 
στην όσφρηση, κοινωνικές αλλαγές και οικονομικοί 
περιορισμοί μπορούν, επίσης, να οδηγήσουν σε μει-
ωμένη πρόσληψη τροφής [64].

1.4.15 Απουσία σωματικής δραστηριότητας
Τα επίπεδα της σωματικής δραστηριότητας μει-

ώνονται με την πάροδο της ηλικίας. Η απουσία σω-
ματικής άσκησης, προκαλούμενη είτε από τον κα-
θιστικό τρόπο ζωής είτε από ακινητοποίηση λόγω 
τραυματισμού ή ασθένειας, αποτελεί έναυσμα για 
τη μυϊκή ατροφία εξ αχρησίας [65]. Σε μοριακό επίπε-
δο, η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας σχετίζε-
ται με αναστολή του ινσουλινο-μιμητικού αυξητικού 

παράγοντα-1 (IGF-1) και συνοδό ενεργοποίηση του 
συστήματος ουμπικουιτίνης-πρωτεασώματος (UPS)
[65]. Αυτό συμβάλλει στην ατροφία των μυοκυττά-
ρων. Παράλληλα, ο καθιστικός τρόπος ζωής προδι-
αθέτει σε θετικό ισοζύγιο ενέργειας που ευθύνεται 
για την αύξηση του σωματικού βάρους, οφειλόμενη 
κυρίως σε αύξηση της λιπώδους μάζας. Αντίθετα, 
τα υψηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας μέσω 
της άσκησης υπό αντίσταση προάγουν τη μυϊκή 
μάζα, τη μυϊκή δύναμη και την ισορροπία, που με τη 
σειρά τους μειώνουν τον κίνδυνο σωματικής ανικα-
νότητας και/ή την έναρξη συνδρόμου ευθραυστότη-
τας [31,66].

1.4.16 Χρόνια νοσήματα
Μια μακριά λίστα χρόνιων προβλημάτων υγείας 

συνδέεται με απώλεια της μυϊκής μάζας και δύνα-
μης. Κάποια από αυτά είναι πολύ γνωστά [67] και 
άλλα αποτελούν επίκεντρο διαμάχης [68]. Ο κύριος 
συνδετικός κρίκος αυτών των χρόνιων καταστάσε-
ων με τη σαρκοπενία είναι ο πιθανός αιτιολογικός 
ρόλος της χρόνιας φλεγμονής στην παθογένεια 
τους. Έτσι, για παράδειγμα πολλές φλεγμονώδεις 
ρευματολογικές καταστάσεις, όπως ο συστηματικός 
ερυθηματώδης λύκος και η ρευματοειδής αρθρίτιδα 
είναι γνωστό ότι σχετίζονται με μυϊκή απώλεια λόγω 
της χρόνιας φλεγμονής που επηρεάζει αρνητικά τη 
μυϊκή αναγέννηση [69]. Αντίθετα, άλλες χρόνιες κα-
ταστάσεις όπως η νεφρική ανεπάρκεια και η συμφο-
ρητική καρδιακή ανεπάρκεια, πιθανά επιταχύνουν 
την ανάπτυξη της σαρκοπενίας μέσω της αύξησης 
φλεγμονωδών μεσολαβητών [70].

1.4.17 Κάπνισμα
Το κάπνισμα συνδέεται με κακές συνήθειες τρό-

που ζωής, όπως είναι η χαμηλή σωματική δραστηρι-
ότητα και η μειωμένη διατροφή [71]. Ωστόσο, το κά-
πνισμα από μόνο του αποτελεί μια άλλη συνήθεια που 
βρέθηκε να σχετίζεται με τη σαρκοπενία σε πολλές 
μελέτες [71]. Οι Castillo et al. (2003) εξέτασαν παράγο-
ντες κινδύνου για τη σαρκοπενία σε 1700 άνδρες και 
γυναίκες της κοινότητας ηλικίας 55-98 ετών [72]. Δια-
πίστωσαν ότι οι άνδρες και οι γυναίκες που κάπνιζαν 
ήταν πιθανότερο να εμφανίζουν σαρκοπενία. Οι Szulc 
et al. (2004) μελέτησαν παράγοντες κινδύνου για τη 
σαρκοπενία σε μια μεγάλη ομάδα 845 ανδρών ηλικί-
ας 45-85 ετών [73]. Αναφέρουν ότι οι καπνιστές είχαν 
σχετικά μικρότερη περιφερική σκελετική μυϊκή μάζα 
απ’ ότι άτομα που δεν είχαν καπνίσει ποτέ και ότι οι 
άνδρες με σαρκοπενία κάπνιζαν πολύ περισσότερο. 
Επίσης, οι Lee et al. (2007) ερεύνησαν τη σχέση μετα-
ξύ σαρκοπενίας και συνηθειών τρόπου ζωής σε 4000 
ηλικιωμένους Κινέζους της κοινότητας άνω των 65 
ετών [74]. Ομοίως, βρήκαν ότι το κάπνισμα σχετίζεται 
με χαμηλή περιφερική σκελετική μυϊκή μάζα. Οι πα-
ραπάνω μελέτες, κατέληξαν ότι το κάπνισμα αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου για τη σαρκοπενία. Πολλές κλινι-
κές μελέτες, τόσο in vivo όσο και in vitro, προσπάθησαν 
να εξηγήσουν το μηχανισμό μέσω του οποίου το κά-
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πνισμα προάγει το μυϊκό καταβολισμό και επιταχύνει 
την εξέλιξη της σαρκοπενίας [75,76]. Σύμφωνα με αυ-
τές, προτείνεται ότι το κάπνισμα οδηγεί σε αυξημένη 
οξειδωτική βλάβη και ενεργοποίηση μονοπατιών που 
διεγείρουν την παραγωγή της ειδικής για το μυ Ε3 ου-
μπικουιτίνης λιγκάσης (E3 ubiquitin ligase) και τελικά 
ενεργοποίηση του συστήματος ουμπικουιτίνης-πρω-
τεασώματος (UPS).

1.4.18 Αλκοόλ
Άτομα με κατάχρηση αλκοόλ συχνά υποφέρουν 

από χαμηλή μυϊκή μάζα και δύναμη, μυϊκούς πόνους, 

κράμπες, δυσκολία στη βάδιση και πτώσεις [77]. 
Αυτό το φαινόμενο είναι γνωστό ως αλκοολική μυ-
οπάθεια [77]. Οξεία αλκοολική μυοπάθεια συμβαίνει 
σπάνια μετά από σοβαρή κραιπάλη σε υποσιτιζόμε-
νους αλκοολικούς [77]. Ωστόσο, η χρόνια αλκοολική 
μυοπάθεια είναι μια κοινή επιπλοκή και επηρεάζει το 
50% των αλκοολικών [77]. Χαρακτηρίζεται από εκλε-
κτική ατροφία των μυϊκών ινών τύπου ΙΙ, οδηγώντας 
σε μείωση της μυϊκής μάζας μέχρι και 30%. Η χρόνια 
αλκοολική μυοπάθεια δε σχετίζεται με ανεπάρκεια 
διατροφής, βιταμινών και ανόργανων στοιχείων, 
ενώ αναστρέφεται σε 6-12 μήνες αποχής [77]. Μελέ-

Πίν. 4. Μέθοδοι προσδιορισμού και απεικόνισης σκελετικής μυϊκής μάζας. (Προσαρμοσμένος από Cruz-Jentoft et al. (2010) [10]).

Μέθοδος	 Πλεονεκτήματα	 Περιορισμοί

Απεικόνιση Μαγνητικού Συντονισμού (MRI)	 Καλύτερη επιλογή	 Υψηλό κόστος
	 Μέτρηση άλιπης μυϊκής και λιπώδους 	 Εικόνες συγκεκριμένου τμήματος του 
	 μάζας σε συγκεκριμένη περιοχή του 	 σώματος που δεν εφαρμόζονται σε 
	 σώματος ανά εγκάρσια τομή	 διαφορετικές περιοχές του σώματος
	 Αξιολόγηση της ποιότητας του μυός 	 Χρονοβόρα διαδικασία
	 Υψηλή ανάλυση	 Απαιτεί μεγάλο χώρο στέγασης
		  Τεχνικές δυσκολίες

Αξονική Τομογραφία (CT)	 Καλύτερη επιλογή		  Έκθεση σε ακτινοβολία
	 Μέτρηση άλιπης μυϊκής και λιπώδους 	 Εικόνες συγκεκριμένου τμήματος του 
	 μάζας σε συγκεκριμένη περιοχή του 	 σώματος που δεν εφαρμόζονται σε 
	 σώματος ανά εγκάρσια τομή	 διαφορετικές περιοχές του σώματος
	 Αξιολόγηση της ποιότητας του μυός	 Χρονοβόρα διαδικασία
		  Απαιτεί μεγάλο χώρο στέγασης
		  Τεχνικές δυσκολίες

Περιφερική Ποσοτική Αξονική Τομογραφία	 Μέτρηση άλιπης μυϊκής και λιπώδους 	 Έκθεση σε χαμηλή δόση ακτινοβολίας 
(pQCT) 	 μάζας σε συγκεκριμένη περιοχή του 	 Εικόνες συγκεκριμένου τμήματος του 
	 σώματος ανά εγκάρσια τομή	 σώματος που δεν εφαρμόζονται σε
	 Αξιολόγηση της ποιότητας του μυός 	 διαφορετικές περιοχές του σώματος
	 Φορητή μέθοδος	 Αρχικός σχεδιασμός για εκτίμηση οστικών
	 Δεν απαιτεί ειδικά εκπαιδευμένο	 παραμέτρων με μικρότερη εφαρμογή στο  
	 προσωπικό 	 μυϊκό σύστημα
		  Περιορισμένη ακρίβεια συγκριτικά με MRI/CT

 Μέθοδος Απορροφησιομετρίας	 Ευαίσθητη και ακριβής μέθοδος	 Έκθεση σε χαμηλή δόση ακτινοβολίας
Διπλοενεργειακής Δέσμης Ακτίνων-Χ (DEXA) 	 Χαμηλό κόστος	 Καμία πληροφορία για την ποιότητα του μυός
	 Εφαρμογή στην έρευνα και στην 	 Πιθανότητα λανθασμένων αποτελεσμάτων 
	 κλινική πράξη	 λόγω δυσκολίας διάκρισης νερού-άλιπου
	 Εκτίμηση της άλιπης μυϊκής, λιπώδους 	 μυϊκού ιστού 
	 και οστικής μάζας σε ολόκληρο το  
	 σώμα ή σε συγκεκριμένα τμήματα αυτού
	 Δεν απαιτεί ειδικά εκπαιδευμένο  
	 προσωπικό

Ανάλυση Βιοηλεκτρικής Εμπέδησης (BIA)	 Σχετικά χαμηλό κόστος	 Αποτελέσματα που βασίζονται στην αντίσταση
	 Ελάχιστη συντήρηση	 του σώματος
	 Φορητή μέθοδος 	 Καμία πληροφορία για την ποιότητα του μυός
	 Αποτελέσματα άμεσα διαθέσιμα	 Περιορισμένη ακρίβεια συγκριτικά με MRI/CT/
	 Δεν απαιτεί ειδικά εκπαιδευμένο 	 DEXA 
	 προσωπικό

Ανθρωπομετρικές μετρήσεις	 Εύκολη εκτίμηση	 Καμία πληροφορία για την ποιότητα του μυός
	 Φθηνή μέθοδος	 Λανθασμένα αποτελέσματα λόγω διατροφικών 
		  συνηθειών και συννοσηροτήτων
		  Πολύ περιορισμένη ακρίβεια
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τες in vivo από τους Tiernan and Ward (1986) καθώς 
και από τους Reilly et al. (1997) δείχνουν ότι η μυϊκή 
βλάβη που προκαλείται από το αλκοόλ είναι αποτέ-
λεσμα μειωμένης σύνθεσης των μυϊκών πρωτεϊνών 
και όχι αυξημένου μυϊκού καταβολισμού [78,79]. Αν 
και η κατανάλωση αλκοόλ δεν είναι γνωστή ως άμε-
σο αίτιο της σαρκοπενίας, μελέτες που δείχνουν τις 
ανεπιθύμητες δράσεις του αλκοόλ στο σκελετικό μυ 
προτείνουν ότι η χρόνια κατανάλωση αλκοόλ προ-
άγει την απώλεια μυϊκής μάζας και δύναμης στους 
ηλικιωμένους. Επομένως, η μείωση της κατανάλω-
σης αλκοόλ μπορεί να χρησιμεύσει ως στρατηγική 
πρόληψης της σαρκοπενίας.

2. Διάγνωση σαρκοπενίας 
Ως παράμετροι της σαρκοπενίας θεωρούνται η 

μυϊκή μάζα και η λειτουργία αυτής. Οι μεταβλητές 
που δύνανται να μετρηθούν είναι η μυϊκή μάζα, η 
μυϊκή δύναμη και η σωματική απόδοση. Η πρόκλη-
ση βρίσκεται στον καθορισμό των καλύτερων και 
ακριβέστερων μεθόδων μέτρησης αυτών των μετα-
βλητών. Είναι, επίσης, σημαντικό να αναγνωρίζονται 
αλλαγές με την επανάληψη των ίδιων μεθόδων μέ-
τρησης στα ίδια άτομα με την πάροδο του χρόνου. 
Οι μέθοδοι προσδιορισμού, που μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν και είναι κατάλληλες, τόσο στην κλινική 
πράξη όσο και στο σχεδιασμό κλινικών ερευνών, πε-
ριλαμβάνουν απεικονιστικές τεχνικές, ειδικές δοκι-
μασίες και βιοχημικούς δείκτες.

2.1 Μέθοδοι προσδιορισμού της μυϊκής μάζας
Πληθώρα τεχνικών μπορούν να χρησιμοποιη-

θούν για τον προσδιορισμό της μυϊκής μάζας[80]. Το 
κόστος, η διαθεσιμότητα και η ευκολία στη χρήση 
καθορίζουν την καταλληλόλητα των τεχνικών αυ-
τών στην έρευνα ή στην κλινική πράξη. Ο Πίνακας 4 
συνοψίζει τα πλεονεκτήματα και τους περιορισμούς 
κάθε μιας από τις τεχνικές αυτές.

2.1.1 �Μέθοδος απορροφησιομετρίας 
διπλοενεργειακής δέσμης ακτίνων-Χ (DEXA)

Η μέθοδος απορροφησιομετρίας διπλοενεργει-
ακής δέσμης ακτίνων-Χ (DEXA) είναι μια από τις 
πιο συχνά χρησιμοποιούμενες, ευρέως διαθέσιμες 
και χαμηλού κόστους τεχνολογίες για τη μέτρηση 
της σύστασης του σώματος και τον υπολογισμό της 
μυϊκής μάζας [80]. Αποτελεί ελκυστική μέθοδο για-
τί χρησιμοποιεί πολύ μικρές δόσεις ακτινοβολίας, 
τόσο για την έρευνα όσο και για την καθ΄ ημέρα κλι-
νική πράξη, αλλά δεν έχει φορητό εξοπλισμό γεγο-
νός που μπορεί να αποκλείσει τη χρήση της σε με-
γάλες επιδημιολογικές μελέτες [80]. Η ακρίβεια της 
DEXA στον προσδιορισμό της μυϊκής μάζας σε άτο-
μα διαφορετικών ηλικιακών ομάδων και σε ορισμέ-
νες παθολογικές καταστάσεις μπορεί να ποικίλλει. 
Για παράδειγμα, η DEXA μπορεί να υπερεκτιμά τη 
μυϊκή μάζα, καθώς δεν μπορεί να διακρίνει το νερό 
από τον άλιπο, ελεύθερο οστού, ιστό και κατά συνέ-

πεια μπορεί να οδηγήσει σε υπερεκτίμηση της μυϊ-
κής μάζας σε ηλικιωμένα άτομα που παρουσιάζουν 
εξωκυττάρια συσσώρευση υγρού [81]. Επίσης, η 
επαναληψιμότητα της τεχνικής στα διάφορα κέντρα 
περιορίζεται από λειτουργικές και μεθοδολογικές 
διαφορές μεταξύ των διαφόρων κατασκευαστών και 
των κατασκευαστών λογισμικού. Παρά τους περιο-
ρισμούς αυτούς, η DEXA δίνει ακριβή αποτελέσματα 
της περιφερικής σκελετικής μάζας [82,83]. Οι μετρή-
σεις της μυϊκής μάζας με τη DEXA έχει βρεθεί να 
σχετίζονται με σωματική ανικανότητα [84].

2.1.2 �Αξονική τομογραφία - απεικόνιση μαγνητικού 
συντονισμού - περιφερική ποσοτική αξονική 
τομογραφία

Η αξονική τομογραφία (Computerized Tomography-
CT) και η απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού 
(Magnetic Resonance Imaging-MRI) αποτελούν το 
«χρυσό κανόνα» και τις πιο ακριβείς απεικονιστικές 
μεθόδους για εκτίμηση της μυϊκής μάζας, της περι-
οχής της εγκάρσιας τομής μυός και της ποιότητας 
του μυός, όπως υπολογίζεται από τη μυϊκή πυκνό-
τητα και την ενδομυϊκή διήθηση λίπους. Ωστόσο, το 
υψηλό κόστος και η πολυπλοκότητα στο χειρισμό 
τους περιορίζει τη χρησιμότητα αυτών των τεχνι-
κών σε μεγάλες κλινικές μελέτες και στην κλινική 
πράξη. Η εξέλιξη της τεχνολογίας και η χρησιμοποί-
ηση της χαμηλού πεδίου MRI μόνο για τα περιφερικά 
άκρα (low-field extremity MRI) προσφέρει περισσότε-
ρο οικονομικές εναλλακτικές αυτής της μεθόδου. Η 
CT και η MRI εκτιμούν επίσης το λιπώδη ιστό, που 
σχετίζεται άμεσα με την ενδομυϊκή διήθηση λίπους, 
που επηρεάζει με τη σειρά του τη μυϊκή μάζα και 
δύναμη [85]. Η αξιολόγηση της μυϊκής πυκνότητας 
με τη χρήση της CT και της MRI δίνει ένα αξιόπιστο 
και έγκυρο αποτέλεσμα της λιπώδους εκφύλισης 
του μυϊκού ιστού [86]. Μια χαμηλή μυϊκή πυκνότη-
τα δείχνει υψηλότερη περιεκτικότητα ενδομυϊκού 
λίπους που είναι επιζήμια για τη μυϊκή λειτουργία. Η 
περιφερική ποσοτική αξονική τομογραφία (peripheral 
Quantitative Computerized Tomography-pQCT) μπορεί 
να θεωρηθεί σαν μια αποδεκτή εναλλακτική έναντι 
της CT και της MRI, ακόμα και αν προκύπτει απώλεια 
στην ακρίβεια [87]. Αυτή η μέθοδος βασίζεται σε 
ένα φορητό CT σαρωτή ικανό να μετρά τις περιο-
χές εγκάρσιας τομής του μυός, του οστού και του 
λιπώδους ιστού στα άνω και κάτω άκρα. Ταυτόχρο-
να, μπορούν να εκτιμηθούν η μυϊκή και οστική πυ-
κνότητα. Κοινός περιορισμός και στις τρεις αυτές 
μεθόδους αποτελεί η αδυναμία προσαρμογής για το 
μέγεθος του σώματος. Πράγματι, η ανεύρεση μιας 
υψηλότερης τιμής που αφορά κάποιο μυ, μπορεί 
απλά να αντιπροσωπεύει μεγαλύτερο μέγεθος του 
μυός απ’ ότι καλύτερη κατάσταση αυτού. Επιπλέον, 
δεν πρέπει να υποεκτιμάται ότι αυτοί οι μέθοδοι δί-
νουν αποτελέσματα υπολογίζοντας τη μυϊκή μάζα 
σε μια συγκεκριμένη περιοχή/τομή του σώματος και 
η γενίκευση των αποτελεσμάτων σε ολόκληρο το 
σώμα οδηγεί σε λανθασμένα συμπεράσματα.
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2.1.3 Ανάλυση βιοηλεκτρικής εμπέδησης
Η ανάλυση βιοηλεκτρικής εμπέδησης (Bioelectrical 

Impedance Analysis-BIA) υπολογίζει τον όγκο της 
άλιπης μυϊκής και λιπώδους μάζας. Η μέθοδος έχει 
σχετικά χαμηλό κόστος, είναι απλή στη χρήση, με 
άμεσα διαθέσιμα αποτελέσματα και κατάλληλη τόσο 
για περιπατητικούς όσο και για κλινήρεις ασθενείς. 
Οι μετρήσεις της BIA έχουν μελετηθεί για περισσό-
τερο από 10 χρόνια [88] και τα αποτελέσματα αυτής 
της τεχνικής έχουν βρεθεί να συσχετίζονται με τα 
αντίστοιχα από τη χρήση MRI [89]. Τιμές αναφοράς 
έχουν ταυτοποιηθεί για ενήλικους λευκούς άνδρες 
και γυναίκες, συμπεριλαμβανομένων και των ατό-
μων μεγαλύτερης ηλικίας [90]. Έτσι, η BIA μπορεί να 
αποτελεί μια καλή, φορητή, εναλλακτική της DEXA.

2.1.4 Ανθρωπομετρικές μετρήσεις
Μετρήσεις, που βασίζονται στον υπολογισμό 

της περιμέτρου της μεσότητας του άνω άκρου και 
του πάχους της πτυχής του δέρματος, έχουν χρη-
σιμοποιηθεί για τον υπολογισμό της μυϊκής μάζας 
σε περιπατητικά άτομα. Η περίμετρος της κνήμης 
σχετίζεται θετικά με τη μυϊκή μάζα και τιμή αυτής 
μικρότερη από 31 cm συνάδει με ανικανότητα [91]. 
Ωστόσο, ηλικιο-εξαρτώμενες αλλαγές, όπως η ενα-
πόθεση λίπους και η απώλεια της ελαστικότητας του 
δέρματος, συμβάλλουν σε λανθασμένα αποτελέ-
σματα κατά την εκτίμηση ηλικιωμένων ατόμων. Σχε-
τικά μικρός αριθμός μελετών υπάρχει που να επικυ-
ρώνει τη χρήση των ανθρωπομετρικών μετρήσεων 
σε ηλικιωμένους και παχύσαρκους ανθρώπους. Το 
γεγονός αυτό καθιστά τις ανθρωπομετρικές μετρή-
σεις επιρρεπείς σε λάθος και αμφίβολες για εξατομι-
κευμένη χρήση [92].

2.2 Μέθοδοι προσδιορισμού της μυϊκής δύναμης
Λιγότερο έγκυρες τεχνικές μπορούν να χρησιμο-

ποιηθούν για τον προσδιορισμό της μυϊκής δύναμης. 
Αν και τα κάτω άκρα, περισσότερο από τα άνω άκρα, 
έχουν συνάφεια με τη βάδιση και τη σωματική λει-
τουργία, η σύσφιγξη γροθιάς χρησιμοποιείται ευρέ-
ως με καλή κλινική συσχέτιση. Και πάλι, το κόστος, 
η διαθεσιμότητα και η ευκολία στη χρήση καθορί-
ζουν τη χρησιμότητα αυτών των μεθόδων στην κλι-
νική πράξη ή στην έρευνα. Παράμετροι άσχετοι με 
το σκελετικό μυ, όπως το επίπεδο συνείδησης, είναι 
δυνατό να παρεμποδίσουν την εκτίμηση της μυϊκής 
δύναμης.

2.2.1 Δύναμη σύσφιγξης γροθιάς 
Η ισομετρική δύναμη σύσφιγξης γροθιάς συνδέ-

εται στενά με τη μυϊκή δύναμη των κάτω άκρων, την 
έκταση του γόνατος και την περιοχή εγκάρσιας το-
μής μυός στην κνήμη [93]. Η χαμηλή ικανότητα σύ-
σφιγξης γροθιάς είναι κλινικός δείκτης πτωχής κινη-
τικότητας, αλλά καλύτερος προγνωστικός δείκτης 
από τη χαμηλή μυϊκή μάζα [93]. Στην πράξη υπάρχει, 
επίσης, γραμμική σχέση μεταξύ της τιμής αναφοράς 

της σύσφιγξης γροθιάς και της ανικανότητας για 
δραστηριότητες της καθημερινής ζωής [94]. Η δύνα-
μη σύσφιγξης γροθιάς, υπό φυσιολογικές συνθήκες, 
μετράται με ένα καλά βαθμονομημένο και εύχρηστο 
δυναμόμετρο χειρός, όπως φαίνεται στην Εικόνα 4.

2.2.2 Κάμψη / έκταση γόνατος
Η μυϊκή δύναμη εκφράζει την τάση που παράγει 

μια μυϊκή ίνα, ένας μυς ή μια ομάδα μυών, ενώ η 
μυϊκή ισχύς εκφράζει το ρυθμό παραγωγής έργου, 
δηλαδή το έργο στη μονάδα χρόνου. Σε υγιή ηλικι-
ωμένα άτομα, η μυϊκή ισχύς χάνεται γρηγορότερα 
από τη μυϊκή δύναμη. Και οι δύο παράμετροι είναι 
σημαντικοί, αλλά η μυϊκή ισχύς είναι καλύτερος 
δείκτης λειτουργικών δραστηριοτήτων [96]. Η ικα-
νότητα των κάτω άκρων να παράγουν δύναμη και 
ισχύ μετράται συχνά με την κάμψη και την έκταση 
του γόνατος. Οι μετρήσεις μπορεί να είναι ισοτο-
νικές, δηλαδή αλλάζει το μήκος των μυϊκών ινών 
έναντι σταθερής αντίστασης, ισοκινητικές, όπου οι 
ίνες γίνονται μακρύτερες ή πιο κοντές σε συγκε-
κριμένη ταχύτητα ή ισομετρικές, οπότε το μήκος 
της ίνας παραμένει σταθερό υπό την παρουσία μιας 
μεγαλύτερης δύναμης από αυτή που μπορεί να 
εξουδετερώσει ο μυς. Οι ισοκινητικές και ισομετρι-
κές μετρήσεις της κάμψης και της έκτασης του γό-
νατος εκφράζουν τη μυϊκή ισχύ, ενώ οι ισοτονικές 
μετρήσεις εκφράζουν τη μυϊκή δύναμη. Μοντέρνα, 
ισοκινητικά δυναμόμετρα επιτρέπουν τόσο τις ισο-
κινητικές όσο και τις ισομετρικές μετρήσεις [97] 
ακόμα και σε ηλικιωμένα άτομα [98]. Μελέτες εί-
ναι διαθέσιμες για ηλικιωμένους πληθυσμούς [99], 
αλλά απαιτούνται περισσότερες που να περιλαμβά-
νουν μεγαλύτερο εύρος ηλικιών και εθνικοτήτων. 
Αυτές οι τεχνικές είναι κατάλληλες για την κλινική 
έρευνα, αλλά στην καθ’ ημέρα πράξη η χρήση τους 
περιορίζεται καθώς απαιτούν ειδικό εξοπλισμό και 
εκπαιδευμένο προσωπικό.

Εικ. 4. Δυναμόμετρο χειρός για τη μέτρηση της δύναμης σύσφιγξης 
γροθιάς. (Πηγή: Admin (2015) [95]).
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2.2.3 Μέγιστη εκπνευστική ροή
Σε άτομα χωρίς διαταραχές των πνευμόνων, η 

μέγιστη εκπνευστική ροή (Peak Expiratory Flow-PEF) 
καθορίζεται από τη δύναμη των αναπνευστικών 
μυών. Η PEF είναι μια απλή, φθηνή και ευρέως προ-
σιτή τεχνική με προγνωστική αξία [100]. Ωστόσο, η 
χρησιμότητα της PEF ως μέτρο της σαρκοπενίας εί-
ναι περιορισμένη, οπότε, επί του παρόντος, η PEF 
δεν μπορεί να προταθεί ως μεμονωμένο μέτρο της 
μυϊκής δύναμης.

2.3 �Mέθοδοι προσδιορισμού της σωματικής 
απόδοσης
Προτυποποιημένες μέθοδοι προσδιορισμού της 

σωματικής απόδοσης συμπληρώνουν τις μεθόδους 
που απαιτούνται για την εκτίμηση της σαρκοπενίας 
[101]. Οι μέθοδοι αυτοί σχετίζονται με τη σύσταση 
του σώματος και παραμέτρους του σκελετικού μυός 
[11,102] και προβλέπουν την εξέλιξη των συνεπειών 
της σαρκοπενίας που συνδέονται με την υγεία, όπως 
η θνησιμότητα, η νοσηρότητα, η ιδρυματοποίηση και 
η ανικανότητα [103,104].

2.3.1 Short Physical Performance Battery (SPPB)
Η μέθοδος αυτή αξιολογεί την ισορροπία, τη βά-

διση, τη δύναμη και την αντοχή ενός ατόμου, όπως 
φαίνεται στην Εικόνα 5. Εξετάζει την ικανότητά 
του να στέκεται με τα πόδια ενωμένα, με το ένα 
πόδι δίπλα στο άλλο (ώστε η πτέρνα του ενός, να 
είναι δίπλα στο μεγάλο δάκτυλου του άλλου), με το 
ένα πόδι μπροστά από το άλλο (ώστε να ακουμπά η 
πτέρνα του ενός, το μεγάλο δάκτυλο του άλλου), 
το χρόνο που χρειάζεται για να περπατήσει 4 m και 
το χρόνο που απαιτείται για να σηκωθεί από μια 
καρέκλα και να επιστρέψει σε καθιστή θέση πέντε 
φορές [105]. Τo SPPB αποτελεί μια σύνθεση επιμέ-
ρους δοκιμασιών που έχουν χρησιμοποιηθεί μεμο-

νωμένα στην έρευνα της σαρκοπενίας. Πρόσφατα, 
μια διεθνής ομάδα εργασίας πρότεινε τη χρήση 
του ως μέθοδο μέτρησης σε κλινικές μελέτες εύ-
θραυστων, ηλικιωμένων ατόμων [106]. Έτσι, το 
SPPB μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως πρότυπη μέθο-
δος προσδιορισμού της σωματικής απόδοσης στην 
έρευνα και στην κλινική πράξη.

2.3.2 Ταχύτητα βάδισης
Οι Buchner et al. (1996) αναγνώρισαν πρώτοι μια 

μη γραμμική σχέση μεταξύ της δύναμης των κάτω 
άκρων και της ταχύτητας βάδισης, που εξηγεί πως 
μικρές αλλαγές στη φυσιολογική ικανότητα μπορεί 
να έχουν σημαντικές επιδράσεις στην απόδοση των 
εύθραυστων ατόμων, ενώ μεγάλες αλλαγές έχουν 
μικρή ή καθόλου επίδραση στην απόδοση των υγι-
ών ενηλίκων [108]. Αργότερα, μια μελέτη από τους 
Guralnik et al. (2000) πρότεινε ότι η ταχύτητα βαδί-
σματος έχει προγνωστική αξία για την έναρξη της 
ανικανότητας [109]. Πιο πρόσφατα, οι Cesari et al. 
(2009) επιβεβαίωσαν τη σημασία της ταχύτητας βά-
δισης ως προγνωστικού δείκτη για σοβαρό περιορι-
σμό της κινητικότητας ή για τη θνησιμότητα [110]. 
Επίσης, διαπίστωσαν ότι πτωχή απόδοση σε άλλες 
δοκιμασίες της λειτουργίας των κάτω άκρων (ισορ-
ροπία σε όρθια θέση και χρόνος να σηκωθείς από 
καρέκλα πέντε φορές) είχε συγκρίσιμη προγνωστι-
κή αξία. Η ταχύτητα βάδισης είναι μέρος του SPPB, 
αλλά μπορεί να χρησιμοποιηθεί και ως μεμονωμένη 
δοκιμασία σε ερευνητικές μελέτες και στην ιατρική 
πράξη [106].

2.3.3 Χρόνος έγερσης - βάδισης - καθίσματος
Η δοκιμασία του χρόνου έγερσης-βάδισης-κα-

θίσματος (Timed Get-Up-and-Go-TGUG) μετράει το 
χρόνο που χρειάζεται για την ολοκλήρωση μιας σει-
ράς σημαντικών λειτουργιών. Το TGUG απαιτεί από 
τον εξεταζόμενο να σηκωθεί από μια καρέκλα, να 

Εικ. 5. Short Physical Performance Battery. (Πηγή: Ng et al. (2011) [107]).
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περπατήσει μια μικρή απόσταση, να πάρει στροφή 
και να επιστρέψει να καθίσει ξανά. Χρησιμεύει για 
την εκτίμηση της ισορροπίας που παρατηρείται και 
βαθμολογείται σε μια κλίμακα πέντε μονάδων [111].

2.3.4 Δοκιμασία ισχύος ανάβασης κλίμακας
Η δοκιμασία ισχύος ανάβασης κλίμακας (Stair 

Climb Power Test-SCPT) έχει προταθεί ως ένα κλινικό 
εργαλείο μέτρησης της μειωμένης ισχύος των κάτω 
άκρων [112]. Τα αποτελέσματα αυτής της δοκιμασί-
ας συνάδουν με τα αντίστοιχα περισσότερων πολύ-
πλοκων τεχνικών για τη μέτρηση της ισχύος και της 
απόδοσης των κάτω άκρων. Το SCPT έχει προταθεί 
για χρήση σε ερευνητικές μελέτες [112].

Όπως προαναφέρθηκε, η Ευρωπαϊκή Ομάδα 
Εργασίας για τη Σαρκοπενία στα ηλικιωμένα άτο-
μα (European Working Group on Sarcopenia in Older 
People-EWGSOP) πρόσφατα ανέπτυξε έναν πρακτι-
κό κλινικό ορισμό καθώς και κριτήρια για τη σαρκο-
πενία, επιτρέποντας ένα σημαντικό βήμα στην προ-
τυποποίηση της διάγνωσης της σαρκοπενίας [10]. Η 
σύσταση είναι η χρήση της ταυτόχρονης παρουσίας 
χαμηλής μυϊκής μάζας και χαμηλής μυϊκής λειτουρ-
γίας (δύναμης ή σωματικής απόδοσης), όπως αποδί-
δεται περιληπτικά στον ακόλουθο αλγόριθμο, στο 
Διάγραμμα 3.

Είναι φανερό ότι παραπάνω δείκτες απαιτούνται 
για την ακριβή εκτίμηση της παρουσίας/απουσίας της 
σαρκοπενίας, προκειμένου να παρέχουν επιπρόσθε-
τες πληροφορίες για αυτό το ηλικιο-εξαρτώμενο φαι-
νόμενο. Αυτοί οι επιπλέον δείκτες δεν είναι απαραίτη-
το να προσδιορίζονται μέσω απεικονιστικών τεχνικών 
ή ειδικών δοκιμασιών, αλλά μπορούν να αποτελούν 
κομμάτι της βιολογικής εκτίμησης του ατόμου. Ως 
τέτοιοι θεωρούνται οι βιοχημικοί δείκτες για τη σαρ-
κοπενία, που θα αναλυθούν παρακάτω.

3. Βιοχημικοί δείκτες σαρκοπενίας
Προκειμένου να είναι εφικτή η έγκαιρη και σω-

στή διάγνωση, η παρακολούθηση και θεραπεία της 
σαρκοπενίας, κατάλληλοι βιοχημικοί δείκτες της 
μυϊκής μάζας απαιτούνται τόσο στην καθ’ ημέρα 
κλινική πράξη όσο και κατά την υλοποίηση κλινικών 
μελετών, στις οποίες καινούργιες θεραπευτικές 
στρατηγικές ελέγχονται για την επίδραση τους στη 
νόσο. Είναι προφανές ότι είμαστε στο ξεκίνημα της 
αναζήτησης των κατάλληλων βιοχημικών δεικτών 
για τη σαρκοπενία.

3.1 �Χαρακτηριστικά ιδανικού βιοχημικού 
δείκτη για τη σαρκοπενία
Τα χαρακτηριστικά εκείνα που καθιστούν ένα βι-

οχημικό δείκτη κατάλληλο για τη σαρκοπενία, όπως 
έχουν αντιστοίχως προταθεί από τους D.A. Morrow 
and J.A. de Lemos (2007) κατά τη μελέτη του καρδι-
αγγειακού συστήματος, είναι τα ακόλουθα τρία:
• �Ο βιοχημικός δείκτης πρέπει να εκτιμάται με ακρι-

βή και επαναλαμβανόμενο τρόπο και η δοκιμασία 
πρέπει να είναι προσιτή, οικονομική και υψηλής 
απόδοσης. Για παράδειγμα, η ανοσο-απορροφητική 
μέθοδος συνδεδεμένου ενζύμου (Enzyme-Linked 
Immunosorbent Assay-ELISA) για τον υποθετικό 
προσδιορισμό μιας συγκεκριμένης πρωτεΐνης του 
ορού ως βιοχημικού δείκτη της σαρκοπενίας, θα 
πληρούσε τα πιο πάνω κριτήρια. Η ELISA είναι μια 
μέθοδος υψηλής απόδοσης, που μπορεί να πραγμα-
τοποιηθεί με χαμηλό κόστος σε κάθε εργαστήριο.

• �Ο βιοχημικός δείκτης πρέπει να προσθέτει καινούρ-
για πληροφορία, που να μην μπορεί να αποκτηθεί 
από προϋπάρχουσες δοκιμασίες ή από προσεκτική 
κλινική αξιολόγηση. Επιπρόσθετα, ο δείκτης πρέπει 
να παρουσιάζει στενή συσχέτιση με τη νόσο. Για 
παράδειγμα, ένας ειδικός δείκτης του ορού που 

Διάγραμμα 3. Ο προτεινόμενος αλγόριθμος από το EWGSOP για τη διάγνωση της σαρκοπενίας στα ηλικιωμένα άτομα.  
(Προσαρμοσμένο από Cruz-Jentoft et al (2010) [10]).
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ανιχνεύει την πρώιμη σαρκοπενία (πριν προκύψει 
η προφανής απώλεια μυϊκής μάζας ή λειτουργίας) 
και που επιπλέον σχετίζεται στενά με τη θνησιμό-
τητα, τις εισαγωγές στο νοσοκομείο, τις πτώσεις 
ή τα κατάγματα που οφείλονται στη σαρκοπενία, 
θα ήταν επιθυμητός. Δεδομένης της φυσιολογικής 
απώλειας μυϊκής μάζας και μυϊκής λειτουργίας σε 
κάθε ενήλικο άτομο με την πάροδο της ηλικίας, 
είναι σημαντικό ο βιοχημικός δείκτης να διακρίνει 
αξιόπιστα τα διάφορα στάδια της σαρκοπενίας.

• �Τέλος, ο βιοχημικός δείκτης πρέπει να βοηθά τον 
κλινικό ιατρό στην απόφαση για θεραπεία του ασθε-
νούς, στην επιλογή της κατάλληλης θεραπείας, 
στην παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου και 
στην ανταπόκριση του ασθενούς στη θεραπεία [113].

Ο βιοχημικός δείκτης μπορεί, επίσης, να συνδέ-
εται με συγκεκριμένη αιτιολογία της σαρκοπενίας 
και επομένως να συνεπάγεται ειδική θεραπεία. Για 
παράδειγμα, η έλλειψη βιταμίνης D σε μερικούς 
ασθενείς μπορεί να συμβάλλει στην εξέλιξη της 
σαρκοπενίας και κατά συνέπεια μόνο σε αυτούς 
τους ασθενείς η υποκατάσταση βιταμίνης D, μπορεί 
να προλάβει τη σαρκοπενία πριν γίνει συμπτωματική 
[114]. Είναι προφανές, ότι δε θα υπάρχει μόνο ένας 
βιοχημικός δείκτης που θα πληρεί τέλεια τα παραπά-
νω κριτήρια. Στόχος μας πρέπει να είναι η απόκτηση 
συμπληρωματικών βιοχημικών δεικτών, που μαζί με 
απεικονιστικούς, λειτουργικούς και άλλους δείκτες, 
θα αποτελέσουν το ιδανικό panel δεικτών.

3.2 �Ενδογενείς μυϊκοί μεταβολίτες 
(κρεατινίνη, 3-μεθυλ-ιστιδίνη)
Ως δείκτες της μυϊκής μάζας έχει υποτεθεί ότι 

μπορεί να χρησιμοποιηθούν ενδογενή συστατικά ή 
μεταβολίτες που παράγονται κατά το σκελετικό μυ-
ϊκό μεταβολισμό. Αυτή η υπόθεση εικάζει ότι: 1) ο 
βιοχημικός δείκτης ανευρίσκεται μόνο στο σκελετι-
κό μυ, 2) το μέγεθος της δεξαμενής (pool size) του 
δείκτη είναι σταθερό, 3) ο ρυθμός μεταβολισμού εί-
ναι σχετικά σταθερός και 4) η σύσταση του δείκτη 
είναι αμετάβλητη μετά την απελευθέρωση του από 
το σκελετικό μυ. Δύο ειδικοί μεταβολίτες, η κρεα-
τινίνη και η 3-μεθυλ-ιστιδίνη έχουν χρησιμοποιηθεί 
ως δείκτες της σκελετικής μυϊκής μάζας.

Η ενδογενής κρεατινίνη προκύπτει από τη μη εν-
ζυματική υδρόλυση της κρεατίνης, που σχηματίζε-
ται στο συκώτι και στους νεφρούς [115]. Η κρεατίνη 
απαντάται κυρίως στους σκελετικούς μύες, υπό τη 
μορφή της φωσφοκινάσης της κρεατίνης (Creatine 
Phosphokinase-CPK [115]). Ο υπολογισμός της ολικής 
σκελετικής μυϊκής μάζας προϋποθέτει μια σταθερή 
αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των παραμέτρων. Πει-
ραματικά δεδομένα σε ανθρώπους έχουν δείξει ότι 1 
gr κρεατινίνης προέρχεται από 18-20 kg μυϊκής μάζας, 
που ορίζεται ως ισοδύναμο κρεατινίνης. Η μεταβολή 
στη σταθερή απέκκριση κρεατινίνης ανά μονάδα μυ-
ϊκής μάζας μπορεί να αντικατοπτρίζει διαφορές στη 
δειγματοληψία του μυός και μεθοδολογικές μεταβο-

λές μεταξύ των μελετών. Εναλλακτικά, η αναλογία 
της ενδογενούς απέκκρισης κρεατινίνης προς τη 
σκελετική μυϊκή μάζα μπορεί να ποικίλει μεταξύ των 
ατόμων [116]. Παράγοντες, όπως η σωματική δρα-
στηριότητα, η γήρανση, το φύλο, ο ρυθμός μεταβο-
λισμού και οι πηγές της κρεατινίνης, μη σκελετικής 
μυϊκής προέλευσης, μπορούν να συμβάλλουν στη με-
ταβολή αυτής της αναλογίας σε ποικίλο βαθμό.

Η ενδογενής απέκκριση της 3-μεθυλ-ιστιδίνης 
στα ούρα έχει προταθεί ως έμμεσο μέτρο του κα-
ταβολισμού των μυϊκών πρωτεϊνών [117]. Η μυοσί-
νη και, πιθανά, η ακτίνη υφίστανται 3-μεθυλίωση 
στο σκελετικό μυ και το αμινοξύ που προκύπτει, η 
3-μεθυλ-ιστιδίνη, ούτε χρησιμοποιείται εκ νέου στη 
σύνθεση πρωτεϊνών ούτε μεταβολίζεται οξειδωτικά, 
αλλά αντίθετα απεκκρίνεται στα ούρα [117]. Αυτά τα 
χαρακτηριστικά οδήγησαν στην υπόθεση ότι η 3-με-
θυλ-ιστιδίνη μπορεί να είναι ένας χρήσιμος δείκτης 
της σκελετικής μυϊκής μάζας. Σε δυο διαφορετικές 
μελέτες ανδρών υπό ελεγχόμενες δίαιτες [118,119], 
η ενδογενής 3-μεθυλ-ιστιδίνη βρέθηκε να σχετί-
ζεται στενά με την απέκκριση στα ούρα της κρεα-
τινίνης, με την άλιπο μάζα που προσδιορίστηκε πυ-
κνομετρικά και με τη μυϊκή πρωτεϊνική μάζα, όπως 
μετρήθηκε από καθορισμό του ολικού σωματικού 
καλίου και αζώτου. Η χρήση, όμως, της ενδογενούς 
3-μεθυλ-ιστιδίνης ως δείκτη της σκελετικής μυϊκής 
μάζας έχει επικριθεί, λόγω της πιθανής συμβολής 
πηγών που δεν είναι σκελετικές μυϊκές πρωτεΐνες. 
Στους αρουραίους, για παράδειγμα, ο μεταβολισμός 
των λείων μυϊκών ινών από το γαστρεντερικό σωλή-
να και το δέρμα συντελλεί σημαντικά στην παραγω-
γή 3-μεθυλ-ιστιδίνης στα ούρα [120]. Στους ανθρώ-
πους, ωστόσο, οι σχετικοί ρυθμοί της μυϊκής έναντι 
της μη μυϊκής πρωτεϊνικής σύνθεσης και οι αντί-
στοιχοι μεταβολισμοί είναι μεγαλύτεροι απ’ ότι στα 
ποντίκια (37% έναντι 12%). Μια συλλογή δεδομένων 
από έρευνες σε ανθρώπους, δείχνει ότι η πλειοψη-
φία (75%) της ενδογενούς 3-μεθυλ-ιστιδίνης στα 
ούρα απορρέει από το μεταβολισμό του σκελετικού 
μυός [121]. Αν και τόσο η κρεατινίνη όσο και η 3-με-
θυλ-ιστιδίνη προέρχονται από το σκελετικό μυ, η 
σχέση τους με τη μυϊκή μάζα απαιτεί περαιτέρω ανά-
λυση των παραγόντων που επηρεάζουν το pool size 
και το ρυθμό μεταβολισμού, συμπεριλαμβανομένων 
και των πηγών, μη σκελετικής μυϊκής προέλευσης, 
αυτών των δεικτών. Ωστόσο, μελέτες που ασχολού-
νται με αυτούς τους παράγοντες θέτουν πρακτικούς 
περιορισμούς, όπως κατανάλωση δίαιτας ελεύθερης 
κρέατος και κρεατίνης και 24ωρη συλλογή δείγμα-
τος. Αυτοί οι παράγοντες περιορίζουν τη γενική 
χρήση των ενδογενών μυϊκών μεταβολιτών για την 
εκτίμηση της σκελετικής μυϊκής μάζας.

3.3 Αυξητική ορμόνη
Η σκελετική μυϊκή μάζα διατηρείται μέσω συγ-

χρονισμένης ισορροπίας μεταξύ αναβολισμού, δη-
λαδή της πρωτεϊνικής σύνθεσης και καταβολισμού, 
δηλαδή της απόπτωσης και πρωτεϊνικής αποδόμη-
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σης. Μεταξύ των παραγόντων που συμμετέχουν στη 
διατήρηση της σκελετικής μυϊκής μάζας, η αυξητική 
ορμόνη (Growth Hormone-GH) κατέχει βασικό ρόλο 
[122]. Η GH είναι ένα πεπτίδιο 191 αμινοξέων, που πα-
ράγεται από τα σωματοτρόφα κύτταρα της πρόσθιας 
υπόφυσης [123]. Η έκκριση της ορμόνης συμβαίνει 
κατά ώσεις και παρουσιάζει αιχμή κατά την έναρξη 
του ύπνου με βραδέα κύματα, ενώ λίγες ώρες μετά 
τα γεύματα παρατηρείται μικρότερη έκκριση [123]. Η 
συγκέντρωση της GH ελέγχεται από τη δράση δύο 
υποθαλαμικών παραγόντων, της σωματοεκλυτίνης 
(Growth-Hormone-Releasing Hormone-GHRH), που 
διεγείρει την έκλυση της και της σωματοστατίνης, 
που αναστέλλει την έκκριση της [123]. Κατά τη δι-
άρκεια νηστείας, διεγείρεται η απελευθέρωση της 
ορμόνης, ενώ η παρουσία περίσσειας γλυκόζης και 
λίπους την αναστέλλει [124]. Επιπλέον, διάφορα ερε-
θίσματα, όπως το φύλο, η ηλικία, ο ύπνος, η δίαιτα 
και η άσκηση επηρεάζουν τη συχνότητα και το μέγε-
θος των ώσεων της GH.

Η έκκριση της GH είναι μέγιστη στην εφηβεία 
[125] και συνοδεύεται από προοδευτική μείωση κατά 
την ενηλικίωση. Πράγματι, σε ηλικιωμένους άνδρες 
η καθημερινή απελευθέρωση της GH είναι 5 με 20 
φορές χαμηλότερη απ’ ότι σε νεαρούς ενήλικες 
[126]. Η ηλικιο-εξαρτώμενη μείωση έκκρισης της αυ-
ξητικής ορμόνης αποδίδεται σε μείωση της δράσης 
της σωματοεκλυτίνης και αύξηση της σωματοστα-
τίνης [127]. Οι αλλαγές αυτές παρατηρούνται στο 
επίπεδο του υποθαλάμου από άγνωστο μέχρι στιγ-
μής αίτιο. Η αναβολική και λιπολυτική δράση της GH 
μεσολαβείται από τον ινσουλινο-μιμητικό αυξητικό 
παράγοντα-1 (Insulin Growth Factor-1-IGF-1), που πα-
ράγεται κυρίως στο ήπαρ [127].

Με τη γήρανση παρατηρείται αύξηση της λιπώ-
δους μάζας και των συγκεντρώσεων ελεύθερων λι-
παρών οξέων που αναστέλλουν την παραγωγή GH 
και μειώνουν τα επίπεδα του IGF-1 στο πλάσμα. Αυτή 
η μείωση του IGF-1 σχετίζεται με μείωση του μεγέ-
θους των μυϊκών ινών και της δύναμης, μείωση της 
πρωτεϊνικής σύνθεσης και αύξηση του κυτταρικού 
θανάτου [128], που με τη σειρά τους οδηγούν σε αύ-
ξηση του σπλαχνικού λίπους και μείωση της άλιπης 
μυϊκής μάζας.

3.4 Ινσουλινο-μιμητικός αυξητικός παράγοντας-1
Ο ινσουλινο-μιμητικός αυξητικός παράγοντας-1 

(Insulin Growth Factor-1-IGF-1) αποτελεί πιθανά τον 
πιο σημαντικό υποστηρικτή της πρωτεϊνικής σύν-
θεσης στο σκελετικό μυ [129]. Έχει διαπιστωθεί ότι 
ο IGF-1 απαντάται σε τουλάχιστον δύο ισομορφές, 
ως αποτέλεσμα της διαίρεσης του γονιδίου IGF-1. 
Ο τύπος IGF-1Ea, που παράγεται κυρίως στο συκώ-
τι, είναι η πρώτη ισομορφή που ανακαλύφθηκε και 
συχνά αναφέρεται ως συστηματικός IGF-1 ή ηπατι-
κός τύπος. Η σύνθεση αυτού του τύπου εξαρτάται 
άμεσα από την αυξητική ορμόνη. Οι τύποι IGF-1Eb, 
στα τρωκτικά και IGF-1Ec, στους ανθρώπους παρά-
γονται κυρίως από το σκελετικό μυ και συχνότερα 

αναφέρονται ως μηχανικοί αυξητικοί παράγοντες 
(Mechano Growth Factors-MGFs) [130]. Αντίθετα με 
την αυξητική ορμόνη, τα επίπεδα του IGF-1 είναι 
σταθερά, χωρίς να παρουσιάζουν διακυμάνσεις σε 
υγιή άτομα, ενώ σε κατάσταση νηστείας έχουν την 
τάση να μειώνονται.

Ο IGF-1 συνδέεται με υποδοχείς στην επιφάνεια 
των σκελετικών μυϊκών κυττάρων [131] και ενεργο-
ποιεί έναν πολύπλοκο καταρράκτη κυτταρικών μο-
νοπατιών [132] με αναβολικές, αντικαταβολικές και 
αντι-αποπτωτικές δράσεις. Με την ηλικία επέρχεται 
μείωση των επιπέδων του IGF-1, τόσο από μείωση 
της GH, που έχει ως αποτέλεσμα τη μειωμένη παρα-
γωγή IGF-1 από το συκώτι όσο και από μειωμένη ικα-
νότητα των μυϊκών κυττάρων να παράγουν τοπικά 
IGF-1. Έτσι, η ηλικιο-εξαρτώμενη μειωμένη παραγω-
γή του IGF-1 συνδέεται με ηλικιο-εξαρτώμενες μει-
ώσεις της πρωτεϊνικής σύνθεσης και της λειτουρ-
γίας των μυϊκών κυττάρων. Επίσης, η απώλεια του 
IGF-1 με τη γήρανση θέτει σε κίνδυνο τη λειτουργία 
των κινητικών νευρώνων. Μελέτες σε διαγονιδιακά 
ποντίκια έδειξαν ότι η υπερέκφραση του IGF-1 προ-
στατεύει τη νευρομυϊκή σύναψη από τις αλλαγές 
που συμβαίνουν με την ηλικία [133].

3.5 Οιστρογόνα
Η γήρανση επιφέρει ποικίλες μειώσεις στα επίπε-

δα των ορμονών του φύλου που σχετίζονται με την 
εμφάνιση της σαρκοπενίας. Μια μελέτη που εξέτασε 
τη σύσταση του σώματος, τα επίπεδα των ορμονών 
και τη σωματική απόδοση σε ηλικιωμένες γυναίκες 
συγκριτικά με τη σκελετική μυϊκή μάζα, διαπίστω-
σε ότι η μυϊκή μάζα συνδέεται στενά με το δείκτη 
μάζας σώματος και τις συγκεντρώσεις της οιστρό-
νης, της οιστραδιόλης και της 25-υδροξυ-βιταμίνης 
D στον ορό [134]. Υπάρχουν δεδομένα που υποστη-
ρίζουν ότι η μείωση της λειτουργίας των ωοθηκών 
κατά τη γήρανση, μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση 
των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών, όπως είναι η IL-
1, η IL-6 και ο TNF-α [135]. Αυτές οι αλλαγές είναι 
ήπιες συγκριτικά με τις μεγαλύτερες αυξήσεις που 
παρατηρούνται σε φλεγμονώδεις καταστάσεις [136].

Όπως προαναφέρθηκε, τα αυξημένα επίπεδα 
των καταβολικών κυτοκινών είναι στενά συνδεδε-
μένα με τη σαρκοπενία. Για παράδειγμα, οι συγκε-
ντρώσεις των TNF-α και IL-6 μετρήθηκαν σε 525 
περιπατητικούς συμμετέχοντες της κοινότητας στη 
μελέτη Framingham Heart [137]. Διαπιστώθηκε ότι 
τα υψηλότερα επίπεδα των TNF-α (αναλογία κινδύ-
νου[HR]= 1.27 ανά log (10) διαφορά σε ng/mL, 95% 
διάστημα εμπιστοσύνης [CI]:1.00 ως 1.61, P=0.05) και 
IL-6 ([HR]=1.30 ανά log (10) διαφορά σε pg/mL, 95% 
[CI]:1.04 ως 1.63, P=0.02) σχετίζονταν με αυξημένη 
θνησιμότητα στους ηλικιωμένους, ενώ τα υψηλά 
επίπεδα του IGF-1 ([HR]=0.70 ανά log (10) διαφορά σε 
pg/mL, 95% [CI]:0.49 ως 0.99, P=0.04) είχαν τα αντίθε-
τα αποτελέσματα [137].

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί μέσω των 
οποίων η ανεπάρκεια των οιστρογόνων προάγει την 
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ενεργοποίηση προ-φλεγμονωδών μονοπατιών [135]. 
Για παράδειγμα, η ανεπάρκεια των οιστρογόνων έχει 
διαπιστωθεί να προάγει την κυτταρική απάντηση σε 
κάποιες κυτοκίνες με αύξηση του αριθμού των υπο-
δοχέων και των συμπαραγόντων που απαιτούνται 
για τη μετάδοση του σήματος [138]. Τα οιστρογόνα, 
επίσης, μειώνουν την έκφραση της IL-6, γεγονός που 
μπορεί να έχει ανασταλτικές δράσεις στα μονοπάτια 
του NF-κΒ [139]. Τέλος, ασκούν ανασταλτική επίδρα-
ση στη μεταγραφή του γονιδίου του TNF-α [140].

3.6 �Ανδρογόνα (τεστοστερόνη, 
διϋδροεπιανδροστερόνη)
Πολλές ορμόνες απορρυθμίζονται κατά τη γή-

ρανση και η επίδραση των ανδρογόνων στη σύστα-
ση του σώματος, ιδιαίτερα, δε, της μυϊκής μάζας 
είναι καλά αποδεδειγμένη [141]. Η αύξηση της φυλο-
σύνδετης σφαιρίνης (Sex Hormone Binding Globulin-
SHBG) με την ηλικία έχει ως αποτέλεσμα χαμηλά 
επίπεδα ελεύθερης ή βιοδιαθέσιμης τεστοστερόνης 
[142]. Κλινικές και πειραματικές μελέτες υποστηρί-
ζουν την υπόθεση ότι η χαμηλή τεστοστερόνη συνά-
δει με τη σαρκοπενία, ως αποτέλεσμα χαμηλής πρω-
τεϊνικής σύνθεσης και απώλειας της μυϊκής μάζας 
[143]. Στους άνδρες, οι συγκεντρώσεις της ολικής 
τεστοστερόνης μειώνονται κατά 1% κάθε χρόνο ενώ 
η βιοδιαθέσιμη τεστοστερόνη κατά 2% κάθε χρόνο 
από την ηλικία των 30 ετών. Η θειϊκή διϋδροεπιαν-
δροστερόνη (Dihydroepiandrosterone sulphate-DHEA) 
είναι μια πρόδρομη ένωση της τεστοστερόνης που, 
επίσης, μειώνεται με την ηλικία. Έτσι, στους άνδρες 
ηλικίας 70-80 ετών οι συγκεντρώσεις της DHEA φθά-
νουν το 20% των μέγιστων συγκεντρώσεων που πα-
ρατηρούνται στην ηλικία των 20 ετών [144].

Η τεστοστερόνη αυξάνει την πρωτεϊνική σύνθε-
ση στους μυς, πιθανά μέσω αυξημένης χρησιμοποί-
ησης των ενδοκυττάριων αμινοξέων στο σκελετικό 
μυ. Επιπρόσθετα, η αυξημένη έκφραση των υποδο-
χέων των ανδρογόνων, που προκύπτει ως απάντη-
ση σε υπερβολικές συγκεντρώσεις τεστοστερόνης, 
μπορεί να συμβάλλει στη μυϊκή υπερτροφία [145]. 
Η τεστοστερόνη επάγει με δοσο-εξαρτώμενο τρό-
πο αύξηση του αριθμού των δορυφόρων κυττάρων, 
που αποτελεί μείζον ρυθμιστικό παράγοντα της μυ-
ϊκής λειτουργίας [146]. Άλλος μηχανισμός δράσης 
της τεστοστερόνης μπορεί να περιλαμβάνει την αύ-
ξηση του άξονα της GH, δημιουργώντας αναβολική 
κατάσταση. Πράγματι, ταυτόχρονη θεραπεία με τε-
στοστερόνη και GH σε ηλικιωμένους άνδρες με φυ-
σιολογικά επίπεδα τεστοστερόνης, έχει ως αποτέλε-
σμα βελτίωση της άλιπης μυϊκής μάζας, συγκριτικά 
με κάθε θεραπεία χωριστά ή με την ομάδα placebo 
[147]. Ωστόσο, παρά τη σημαντική βελτίωση της μυ-
ϊκής μάζας μετά τη θεραπεία με GH και τεστοστε-
ρόνη, δεν παρατηρήθηκε ουσιαστική βελτίωση της 
σωματικής απόδοσης μετά από 8 εβδομάδες [148].

Ένα μοντέλο υπογοναδισμού σε ηλικιωμένους 
άνδρες είναι η χρήση ανδρογονο-κατασταλτικής θε-
ραπείας για τον καρκίνο του προστάτη. Μετά από 6 

μήνες θεραπείας, οι ανδρογονο-κατεσταλμένοι ηλι-
κιωμένοι άνδρες παρουσιάζουν μειωμένη περιφε-
ρική σκελετική μυϊκή μάζα και μειωμένο άλιπο ιστό 
συγκρινόμενοι με την ομάδα ελέγχου που δεν έλαβε 
θεραπεία [149]. Ο υπογοναδισμός συνοδεύεται ακό-
μα από αυξημένη κεντρική παχυσαρκία, που πιθανά 
συμβάλλει στην παραγωγή κυτοκινών που επιδεινώ-
νουν τη σαρκοπενία [150].

3.7 Μυοκίνες
Κατ΄ αναλογία του λιπώδους ιστού που θεωρείται 

ενδοκρινές όργανο, ο σκελετικός μυς αποτελεί επί-
σης ενδοκρινές όργανο, που μέσω έκκρισης ορμο-
νο-παρόμοιων παραγόντων μπορεί να επηρεάσει το 
μεταβολισμό άλλων ιστών και οργάνων, όπως απει-
κονίζεται στην Εικόνα 6. Παρόμοια με τις αδιποκί-
νες, τις κυτοκίνες και τους άλλους παράγοντες που 
εκκρίνονται από το λιπώδη ιστό, οι πρωτεΐνες που 
προέρχονται από το μυϊκό ιστό καλούνται μυοκίνες 
[151]. Η πρωτότυπη και πιο καλά μελετημένη μυοκί-
νη, που αναγνωρίσθηκε εξαιτίας της παρατήρησης 
ότι αυξάνει ως και 100 φορές στην κυκλοφορία κατά 
την άσκηση, είναι η IL-6. Η αναγνώριση της παραγω-
γής IL-6 από το σκελετικό μυ κατά τη διάρκεια σωμα-
τικής δραστηριότητας ανανέωσε το ενδιαφέρον για 
το μεταβολικό ρόλο της IL-6 λόγω του παραδόξου 
που παρατηρήθηκε. Από τη μια μεριά, η IL-6 παρά-
γεται και απελευθερώνεται εμφανώς στην περίοδο 
μετά την άσκηση όταν η δράση της ινσουλίνης βελ-
τιώνεται αλλά, από την άλλη πλευρά, η IL-6 έχει επί-
σης συσχετισθεί με την παχυσαρκία και τη μειωμένη 
δράση της ινσουλίνης. Ωστόσο, μελέτες της τελευ-
ταίας δεκαετίας αποκάλυψαν ότι κατά τη διάρκεια 
μυϊκής συστολής τόσο οι μυϊκές ίνες τύπου Ι όσο και 
οι τύπου ΙΙ εκφράζουν τη μυοκίνη IL-6, η οποία με τη 
σειρά της δρα τόσο τοπικά, εντός του μυός, όσο και 
περιφερικά, όταν απελευθερωθεί στην κυκλοφορία. 
Στο σκελετικό μυ, προάγει την πρόσληψη γλυκόζης 
και τη β-οξείδωση των λιπαρών οξέων και στην πε-
ριφέρεια αυξάνει την ηπατική γλυκονεογένεση ή τη 
λιπόλυση στο λιπώδη ιστό [152].

Σήμερα, έχουν ανακαλυφθεί πρόσθετα μόρια που 
παράγονται από τις συσταλτές μυϊκές ίνες εκτός της 
IL-6. Η τρέχουσα λίστα των μυοκινών περιλαμβάνει 
ακόμα τις IL-8, IL-15, το νευροτροφικό παράγοντα 
που προέρχεται από τον εγκέφαλο (Brain-Derived 
Neurotrophic Factor-BDNF), τον ανασταλτικό παράγο-
ντα της λευχαιμίας (Leukemia Inhibitory Factor-LIF), 
την όμοια με φολλιστατίνη 1 (follistatin - like 1) και τον 
αυξητικό παράγοντα των ινοβλαστών-21 (FGF-21)
[151,153]. Οι μυοκίνες δρουν με τρόπο αυτο-, παρα- 
και ενδο-κρινή και εμπλέκονται στις μεταβολικές και 
άλλες λειτουργίες του μυός όπως και σε απομακρυ-
σμένα όργανα. Έτσι, η IL-15 έχει αναγνωρισθεί ως 
αναβολικός παράγοντας της μυϊκής ανάπτυξης και 
φαίνεται να παίζει επίσης ρόλο και στο μεταβολισμό 
των λιπιδίων [154]. Υψηλές τοπικές συγκεντρώσεις 
της IL-8 πιθανά ενέχονται στην αγγειογένεση που 
προκαλείται με την άσκηση και κατ’ επέκταση στην 
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αύξηση του τριχοειδικού δικτύου στο σκελετικό μυ 
[154]. Αν και τόσο το mRNA όσο και η πρωτεΐνη BDNF 
αυξάνουν στο σκελετικό μυ κατά την άσκηση, αυτή 
η μυοκίνη σε αντίθεση με τις υπόλοιπες, δεν απε-
λευθερώνεται στην κυκλοφορία [155]. Η βιολογική 
δράση της έγκειται στην προώθηση της β-οξείδωσης 
του λίπους στο σκελετικό μυ, με μια επακόλουθη 
μείωση του όγκου του λιπώδους ιστού [156]. Τέλος, 
ο LIF είναι μια πλειοτροπική κυτοκίνη που έχει διαπι-
στωθεί να έχει θετική επίδραση στη μυογένεση [157] 
αυξάνοντας την επιβίωση των μυοβλαστών [158].

Ο συσταλτός σκελετικός μυς απελευθερώνει μυ-
οκίνες, που δημιουργούν ένα αντιφλεγμονώδες περι-
βάλλον και προάγουν ενδοκρινολογικές δράσεις στο 
σπλαχνικό λίπος. Οι ίδιες μυοκίνες, επίσης, μπορούν 
να δρουν τοπικά στο μυ και να προωθούν σηματο-
δοτικά μονοπάτια που συμμετέχουν στην οξείδωση 
του λίπους και στην πρόσληψη γλυκόζης. Επομένως, 
μπορούν να ενέχονται στις διαμεσολαβούμενες αντι-
φλεγμονώδεις δράσεις της άσκησης. Αν και οι μυο-
κίνες προβάλλουν σαν σημαντικός ενδοκρινολογι-
κός ρυθμιστής του μεταβολισμού της ομοιόστασης, 
διαδραματίζουν ακόμα ρόλο στη γήρανση. Αυτή η 
υπόθεση υποστηρίζεται από την παρατήρηση ότι τα 
επίπεδα ορισμένων μυοκινών αλλάζουν κατά τη διάρ-
κεια της ηλικίας στα θηλαστικά [160].

3.8 Κυτοκίνες
Η ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια μυϊκής μάζας μει-

ώνει το διαθέσιμο ιστό-στόχο που είναι ευαίσθητος 

στη δράση της ινσουλίνης και οδηγεί σε αντίσταση 
στην ινσουλίνη, μεταβολικό σύνδρομο και παχυσαρ-
κία. Παράλληλα, τα αποθέματα λίπους παράγουν 
πολλές σημαντικές προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, 
όπως για παράδειγμα τον παράγοντα νέκρωσης των 
όγκων α (Tumor Necrosis Factor α - TNF-α), την IL-6 
και την IL-1 που σχετίζονται με την ηλικία και την 
παχυσαρκία [161]. Οι κυτοκίνες αυτές, εμπλέκονται 
ευρέως στην καχεξία και συμμετέχουν ακόμα στη 
διαδικασία που είναι υπεύθυνη για την ανορεξία της 
γήρανσης [162]. Από τη στιγμή που τα αυξημένα επί-
πεδα προ-φλεγμονωδών κυτοκινών είναι επιβλαβή 
για το σκελετικό μυ τόσο στους ανθρώπους [163] 
όσο και στα ζωϊκά μοντέλα[164], ένας φαύλος κύκλος 
εγκαθίσταται που οδηγεί σε μεγαλύτερη εναπόθεση 
λίπους και μεγαλύτερη απώλεια μυϊκής μάζας. Για 
παράδειγμα, οι Cesari et al. (2005), αναφέρουν ότι 
σε γυναίκες και άνδρες από τη δοκιμασία της ανα-
στολής του αγγειομετατρεπτικού ενζύμου και τη 
μελέτη καινούργιων καρδιαγγειακών παραγόντων 
κινδύνου, τα επίπεδα της IL-6 [2.91 pg/ml, (2.24-3.93)] 
είχαν θετικά συσχετισθεί με το δείκτη μάζας σώμα-
τος (συντελεστής παλινδρόμησης [β]=0.048, τυπικό 
σφάλμα [SE]=0.013, P<0.001) και την ολική λιπώδη 
μάζα ([β]=0.055, [SE]=0.012, P<0.001), και αρνητική 
σχέση με την περιφερική σκελετική μάζα ([β]= -0.467, 
[SE]=0.193, P=0.02) [165]. Επίσης, οι μετρήσεις της 
σωματικής απόδοσης ήταν σημαντικά μικρότερες σε 
νοσηλευόμενους γηριατρικούς ασθενείς με υψηλά 
επίπεδα IL-6 (24.0±59.2 ng/l) συγκριτικά με την ομάδα 

Εικ. 6. Ο σκελετικός μυς ως ενδοκρινές όργανο. (Τροποποιημένη από Benatti et al. (2015) [159]).
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ελέγχου με φυσιολογικά επίπεδα (1.2±1.9 ng/l) [166].
Μεταξύ των κυτοκινών, που συνδέονται στενά 

με τη μυϊκή μάζα και ποιότητα και κατά συνέπεια 
κατέχει ουσιαστικό ρόλο ως βιολογικό αίτιο της 
σαρκοπενίας, ο TNF-α χρήζει ιδιαίτερης προσοχής. 
Πράγματι, αυτή η κυτοκίνη, που είναι επίσης γνω-
στή ως καχεξίνη, τείνει να αυξάνει με την ηλικία 
σε πολλούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένου και του 
σκελετικού μυός [167]. Ο TNF-α αποτελεί κεντρικό 
μεσολαβητή σε πολλά κυτταρικά φλεγμονώδη και 
αποπτωτικά σηματοδοτικά μονοπάτια και διαδραμα-
τίζει καθοριστικό ρόλο στη διαδικασία της γήρανσης 
[137,167]. Υπάρχουν δύο τουλάχιστον διαφορετικοί 
μηχανισμοί μέσω των οποίων ο TNF-α μπορεί να επη-
ρεάζει τη μυϊκή λειτουργία. Κατά πρώτον, έχει απο-
δειχθεί ότι ο TNF-α μπορεί άμεσα να προκαλεί μυϊκή 
απώλεια στα μυϊκά κύτταρα [168]. Κατά δεύτερο, 
πειραματικές μελέτες δείχνουν ότι ο TNF-α μπορεί 
να προκαλέσει μεταβολές στις μυϊκές πρωτεΐνες, 
ανεξάρτητα από την απώλεια πρωτεϊνών, με αποτέ-
λεσμα μειωμένη παραγωγή δύναμης. Αυτό επιβεβαι-
ώθηκε από τα αποτελέσματα των Schaap et al. όπου 
συσχετίσθηκαν τα επίπεδα του TNF-α με μειωμένη 
σύσφιγξη γροθιάς (συντελεστής παλινδρόμησης 
[β]= -0.62, τυπικό σφάλμα [SE]=0.24, P=0.01) [169]. 
Επίσης, οι Roubenoff et al. (2003) ανέφεραν σχέση 
μεταξύ των υψηλών επιπέδων των TNF-α (αναλο-
γία κινδύνου [HR]=1.27 ανά log (10) διαφορά σε ng/
mL, 95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI]:1.00 ως 1.61, 
P=0.05) και IL-6 ([HR]=1.30 ανά log (10) διαφορά σε 
pg/mL, 95% [CI]:1.04 ως 1.63, P=0.02) και της αυξημέ-
νης θνησιμότητας σε ηλικιωμένους της κοινότητας 
και οι Yende et al. (2006) παρατήρησαν χαμηλότερη 
δύναμη στους τετρακέφαλους ηλικιωμένων ανδρών 
και γυναικών με υψηλές συγκεντρώσεις TNF-α ([β]= 
-3.8, 95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI]: -7 ως -0.6) και 
IL-6 ([β]= -3.4, 95% [CI]: -5.4 ως -1.3) [137,170]. 

Ακόμα, φαίνεται να υπάρχει μια αλληλεπίδραση 
μεταξύ των αυξημένων φλεγμονωδών σημάτων και 
των μειωμένων σημάτων των αυξητικών παραγό-
ντων, που μπορεί να έχει μεγαλύτερη συσχέτιση με 
την εξέλιξη της μυϊκής εξασθένισης. Για παράδειγ-
μα, ηλικιωμένες γυναίκες με χαμηλά επίπεδα του ιν-
σουλινο-μιμητικού παράγοντα 1 (IGF-1≤74.3 μg/l) και 
υψηλά επίπεδα IL-6 (IL-6≥3.7 pg/ml) παρουσιάζουν με-
γαλύτερη ελάττωση στην ικανότητα βάδισης (ανα-
λογία πιθανοτήτων [OR]=10.77, διάστημα εμπιστο-
σύνης [CI]: 1.68-69.11, P<0.05) και στην ικανότητα 
εκτέλεσης δραστηριοτήτων της καθημερινής ζωής 
([OR]=2.47, [CI]: 0.96-6.32) όπως και αυξημένη θνη-
σιμότητα (46%, P<0.001 μετά από περίοδο παρακο-
λούθησης 5 ετών) [171]. Ομοίως, όπως αναφέρθηκε 
παραπάνω, αυξημένα επίπεδα TNF-α και IL-6 έχουν 
συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο σαρκοπενίας και 
θνησιμότητας, ενώ υψηλά επίπεδα IGF-1 έχουν γε-
νικά αντίθετη συσχέτιση [137,172].

Τέλος, οι ερευνητές θα πρέπει να αποσαφηνί-
σουν τον ειδικό ρόλο ποικίλων κυτοκινών στο σκελε-
τικό μυ γενικότερα και στη μυϊκή φθορά ειδικότερα. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η IL-6 είναι μια 
μυοκίνη που μπορεί να προκαλέσει αυξήσεις σε άλ-
λες αντι-φλεγμονώδεις κυτοκίνες, όπως είναι οι IL-
10 και IL-1ra ενώ παράλληλα αναστέλλει τον TNF-α 
[173]. Δεδομένων αυτών των αλληλεπιδράσεων, η 
υψηλή IL-6 μπορεί να ερμηνεύεται μόνο ως δείκτης 
των προ-φλεγμονωδών δράσεων του TNF-α και άλ-
λων φλεγμονωδών συστατικών ή μπορεί να αντιπρο-
σωπεύει μια προσπάθεια του σώματος να εξουδετε-
ρώσει τις δράσεις του TNF-α και άλλων κυτοκινών. 
Δηλαδή, τα υψηλά επίπεδα των κυτοκινών μπορεί 
άλλοτε να αντιπροσωπεύουν παθολογικές αλλαγές 
σε κάποιες καταστάσεις, ενώ σε άλλες μπορεί να 
δρουν με αντιρροπιστικό τρόπο.

3.9 Πρωτεΐνες οξείας φάσης
Η γήρανση είναι, όπως προαναφέρθηκε, στενά 

συνδεδεμένη με υψηλά επίπεδα προ-φλεγμονωδών 
κυτοκινών, όπως είναι η IL-6 και ο παράγοντας νέ-
κρωσης των όγκων άλφα (Tumor Necrosis Factor-α-
TNF-α). Οι κυτοκίνες αυτές με τη σειρά τους κα-
τέχουν κεντρικό ρόλο στην ηπατική παραγωγή της 
C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (C Reactive Protein-CRP) 
και της α1-αντιθρυψίνης (α1-antichymotrypsin-ACT) 
και άλλων πρωτεϊνών οξείας φάσης. Υπάρχουν δε-
δομένα ότι τα αυξημένα επίπεδα των δεικτών φλεγ-
μονής, συμπεριλαμβανομένων της IL-6 και της CRP, 
σχετίζονται με νοσήματα των ηλικιωμένων όπως 
είναι ο σακχαρώδης διαβήτης [174], η αθηροσκλή-
ρωση [175] και τα καρδιαγγειακά νοσήματα [176]. 
Επιπλέον, οι υψηλές συγκεντρώσεις των δεικτών 
φλεγμονής συνδέονται με αυξημένη θνησιμότητα 
[177]. Αυξημένα επίπεδα ACT έχουν βρεθεί σε ασθε-
νείς με νόσο Alzheimer [178] και σε ασθενείς μετά 
την ηλικία των 50 ή 60 ετών με κατάθλιψη [179].

Οι υψηλές συγκεντρώσεις των πρωτεϊνών οξείας 
φάσης έχουν επίσης ενοχοποιηθεί στη λειτουργική 
κατάπτωση των ηλικιωμένων ατόμων. Έτσι, σε άν-
δρες και γυναίκες μεγάλης ηλικίας, τα αυξημένα επί-
πεδα CRP (>6.1 μg/mL) και IL-6 (>5 pg/mL) σχετίσθη-
καν με δύο (αναλογία πιθανοτήτων [OR]=1.90, 95% 
διάστημα εμπιστοσύνης [CI]: 1.06-3.41, P=0.04) ως 
τρεις ([OR] 3.65, 95%[CI]: 1.92-6.91, P=0.04) φορές με-
γαλύτερο κίνδυνο απώλειας, περισσότερο από 40%, 
της μυϊκής δύναμης σε μια περίοδο παρακολούθησης 
τριών ετών, αλλά δε διαπιστώθηκε συσχέτιση και με 
την απώλεια μυϊκής μάζας [180]. Παρόμοια συσχέτιση 
μεταξύ των φλεγμονωδών δεικτών (IL-6 και CRP) και 
αλλαγών στη σύσφιγξη γροθιάς στους υγιείς, ηλικι-
ωμένους συμμετέχοντες της μελέτης MacArthur δεν 
παρατηρήθηκε [181]. Οι Hamer και Molloy (2009) επι-
βεβαίωσαν τη σχέση της φλεγμονής, όπως εκφράζε-
ται από τα αυξημένα επίπεδα της CRP (≥3 mg/L), και 
της χαμηλής μυϊκής δύναμης σε μια μεγάλη μελέτη 
με ηλικιωμένους της κοινότητας, που φαίνεται να 
είναι ανεξάρτητη πολλών συμπεριφορικών και μετα-
βολικών παραγόντων [182]. Τα ευρήματα, δε, ήταν 
πιο εντυπωσιακά μεταξύ των γυναικών. Άλλοι ερευ-
νητές, πάλι, έχουν προτείνει τη σύνδεση φλεγμονής 
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και σαρκοπενίας μέσω του μηχανισμού της σαρκοπε-
νικής παχυσαρκίας [165].

Οι Schaap et al. (2006) βρήκαν ακόμα ότι οι υψη-
λές τιμές της ACT (>181% των φυσιολογικών τιμών 
στο πλάσμα) συνδέονται με μειωμένο κίνδυνο απώ-
λειας μυϊκής δύναμης, γεγονός αξιοπερίεργο δεδο-
μένης της θετικής συσχέτισης της ACT με τη CRP, 
ως πρωτεΐνη οξείας φάσης [180]. Ωστόσο, η ACT εί-
ναι επίσης αναστολέας πρωτεασών και ρυθμίζει τη 
δραστηριότητα των πρωτεολυτικών ενζύμων κατά 
τη διάρκεια της φλεγμονής [183]. Έχει βρεθεί ότι 
η ACT συγκεντρώνεται φυσιολογικά στις νευρο-
μυϊκές συνάψεις, τόσο των ανθρώπων όσο και των 
αρουραίων, με άγνωστο ρόλο [184]. Πιθανολογείται 
ότι η ACT αναστέλλει τις ανεπιθύμητες ή τις πλεο-
νάζουσες πρωτεάσες στην περιοχή της νευρομυϊ-
κής σύναψης. Επομένως, τα αυξημένα επίπεδα ACT 
μπορούν να προστατεύουν το μυϊκό ιστό από την 
αποδόμηση κατά τη φλεγμονή. Περαιτέρω μελέτες 
απαιτούνται προκειμένου να αποσαφηνισθεί ο ακρι-
βής μηχανισμός.

3.10 Ουρικό οξύ
Το ουρικό οξύ (Uric Acid-UA) είναι ένα οργανικό 

συστατικό που παράγεται ενδογενώς από τα θηλα-
στικά ως μεταβολίτης των πουρινών. Δημιουργεί-
ται στο συκώτι και απεκκρίνεται κυρίως από τους 
νεφρούς, σε ποσοστό 65-75% και από το έντερο, σε 
ποσοστό 25-35%. Στους ανθρώπους, το UA είναι το 
τελικό προϊόν μεταβολισμού των πουρινών, λόγω 
της απώλειας δράσης της ουρικάσης, γεγονός που 
οδηγεί σε υψηλότερους τίτλους UA απ’ ότι στα άλλα 
θηλαστικά [185].

Λόγω της παρουσίας διπλών δεσμών, το ουρικό 
οξύ έχει μεγάλη αντι-οξειδωτική ικανότητα και θε-
ωρείται υπεύθυνο για τα 2/3 της ολικής αντι-οξειδω-
τικής ικανότητας του πλάσματος [186]. Πράγματι, η 
αντι-οξειδωτική ικανότητα του UA είναι σημαντικά 
υψηλότερη από την αντίστοιχη άλλων μη ενζυμα-
τικών αντι-οξειδωτικών, όπως το ασκορβικό οξύ, η 
α- και γ- τοκοφερόλη, το β-καροτένιο, αλλά και ενζυ-
ματικών αντι-οξειδωτικών, όπως το υπεροξείδιο της 
δισμουτάσης και η καταλάση [187]. Το γεγονός αυτό, 
ώθησε πολλούς ερευνητές να υποθέσουν ότι ο λό-
γος της φυσικής επιλογής για την παρουσία υψηλών 
συγκεντρώσεων UA στον άνθρωπο είναι η ενίσχυση 
της άμυνας του οργανισμού έναντι της οξειδωτικής 
βλάβης [188]. Η οξειδωτική βλάβη, όπως αναφέρθη-
κε, μπορεί να συμβάλλει σε πολλαπλές, επιζήμιες, 
φυσικές αλλαγές που επέρχονται με τη γήρανση, συ-
μπεριλαμβανομένης και της φθοράς της σωματικής 
λειτουργίας. Στους ηλικιωμένους, η οξειδωτική βλά-
βη είναι ανεξάρτητα συνδεδεμένη με χαμηλή μυϊκή 
δύναμη [189] καθώς και με παθοφυσιολογικές κατα-
στάσεις και νόσους ενδεικτικές ανικανότητας [190].

Παρά την υπάρχουσα διαμάχη, όσον αφορά την 
παρουσία υψηλών συγκεντρώσεων UA και την επι-
ζήμια ή ωφέλιμη επίδραση τους στο καρδιαγγεια-
κό σύστημα [191], πρόσφατα δεδομένα προτείνουν 

μια προστατευτική δράση των μετρίως αυξημένων 
επιπέδων UA στη σωματική λειτουργία των ηλικιω-
μένων [192,193]. Πιο συγκεκριμένα, σε μια μελέτη 
με ηλικιωμένους της κοινότητας, αυτοί που είχαν 
ενδιάμεσες τιμές UA (4.8-5.3 mg/dl) είχαν καλύτερη 
δοκιμασία Short Physical Performance Battery (SPPB) 
και μικρότερη ανικανότητα σε βασικές λειτουργίες 
της καθημερινής ζωής απ’ ότι εκείνοι με χαμηλότε-
ρες τιμές UA [192]. Επίσης, επίπεδα UA μεγαλύτερα 
από 5.5 mg/dl συσχετίσθηκαν με καλύτερη μυϊκή λει-
τουργία, όπως εκτιμήθηκε από τη σύσφιγξη γροθιάς 
και την έκταση του γόνατος [193]. Οι πιο πάνω πλη-
ροφορίες προτείνουν ότι οι μετρίως υψηλές τιμές 
του ουρικού οξέος συντελούν στη διατήρηση καλύ-
τερης σωματικής απόδοσης και μυϊκής λειτουργίας 
με την ηλικία, πιθανά λόγω της αντι-οξειδωτικής του 
δραστηριότητας.

3.11 Μαγνήσιο
Το μαγνήσιο (Magnesium-Mg), το δεύτερο σε 

αφθονία ενδοκυττάριο κατιόν μετά το κάλιο [194], 
είναι απαραίτητο σε ένα ευρύ φάσμα θεμελιωδών 
κυτταρικών δραστηριοτήτων και μεταβολικών μονο-
πατιών [194].

Στους ανθρώπους μεγάλο τμήμα της ενέργει-
ας, που απαιτείται για τις φυσιολογικές λειτουργίες 
παράγεται από τα μιτοχόνδρια, μέσω της κίνησης 
των ηλεκτρονίων πάνω στην αναπνευστική αλυσί-
δα. Το μαγνήσιο είναι απαραίτητο σε βασικές μιτο-
χονδριακές λειτουργίες, όπως η σύνθεση ATP ή η 
αποτοξίνωση του οξυγόνου [194]. Ανεπάρκεια στη 
διαθεσιμότητα του μαγνησίου μπορεί να οδηγήσει 
σε μειωμένη μιτοχονδριακή απόδοση και αυξημένη 
παραγωγή οξειδωτικών προϊόντων, με επακόλουθες 
δομικές και λειτουργικές φθορές των πρωτεϊνών, 
του DNA και άλλων βασικών μορίων. Το μαγνήσιο στα 
μιτοχόνδρια αποτελεί το 1/3 του ολικού κυτταρικού 
μαγνησίου και παρουσιάζεται με τη μορφή συμπλέγ-
ματος με το ATP και σαν συστατικό των μεμβρανών 
και των νουκλεϊνικών οξέων [194]. Μελέτες για την 
ανεπάρκεια μαγνησίου σε καλλιέργειες ανθρώπινων 
κυττάρων και σε ζωϊκά μοντέλα, έδωσαν στοιχεία 
μειωμένης αντι-οξειδωτικής ικανότητας [195,196], 
ενώ μια μελέτη έδειξε μιτοχονδριακό οίδημα και 
δομικές αλλαγές στους μύες πειραματόζωων με έλ-
λειψη μαγνησίου [197]. Επομένως, το μαγνήσιο είναι 
ζωτικής σημασίας για τον έλεγχο της οξειδωτικής 
βλάβης και τη φυσιολογική λειτουργία των μυϊκών 
μιτοχονδρίων.

Έχει διαπιστωθεί ότι οι χαμηλές συγκεντρώσεις 
μαγνησίου μπορούν να προκαλέσουν ενεργοποίηση 
μιας χρόνιας φλεγμονής, ήπιας έντασης. Αυτό επι-
τυγχάνεται είτε μέσω υπερβολικής παραγωγής και 
απελευθέρωσης ιντερλευκινών (IL-2, 4, 5, 10, 12, 13) 
και ιντερφερόνης-γ (IFN-γ) [198], είτε μέσω αύξησης 
των κυκλοφορούντων συγκεντρώσεων των προ-
φλεγμονωδών νευροπεπτιδίων [199].

Στοιχεία από τη μελέτη NHANES (National Health 
and Nutrition Examination Survey), δείχνουν ότι η ημε-
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ρήσια πρόσληψη μαγνησίου μειώνεται με την ηλικία 
και τα ηλικιωμένα άτομα λαμβάνουν χαμηλότερη πο-
σότητα ακόμα και από την ελάχιστα προτεινόμενη. 
Πράγματι, οι ηλικιωμένοι άνδρες λαμβάνουν κατά 
μέσο όρο 225 mg/ημέρα από τα συνιστώμενα επίπε-
δα των 420 mg/ημέρα και οι ηλικιωμένες γυναίκες 
λαμβάνουν 166 mg/ημέρα έναντι των 320 mg/ημέρα 
που συνιστώνται [200]. Η τυπική δίαιτα δυτικού τύ-
που που ακολουθούν οι περισσότεροι ηλικιωμένοι 
σήμερα, που είναι πλούσια σε επεξεργασμένες τρο-
φές και φτωχή σε δημητριακά και πράσινα λαχανικά, 
ευθύνεται για την ανεπαρκή πρόσληψη μαγνησίου. 
Τέλος, ο κίνδυνος μειωμένης πρόσληψης μαγνησίου 
είναι υψηλότερος σε άτομα με χρόνια νοσήματα που 
λαμβάνουν χρόνιες θεραπείες με φάρμακα [201].

Η υποκατάσταση με μαγνήσιο (μέχρι 8 mg/kg 
την ημέρα) αύξησε τη μυϊκή δύναμη σε νεαρά, μη 
αθλούμενα άτομα [202]. Παρόμοια, νεαρά αθλού-
μενα άτομα, που ανέφεραν πρόσληψη μαγνησίου 
στο 88% της συνιστώμενης ημερήσιας πρόσληψης, 
παρουσίασαν βελτίωση της απόδοσης αντοχής και 
μειωμένη κατανάλωση οξυγόνου κατά τη διάρκεια 
μέγιστης άσκησης, μετά από υποκατάσταση με οξεί-
διο του μαγνησίου σε δοσολογία 314 mg/ημέρα για 4 
εβδομάδες [203]. Χρησιμοποιώντας στοιχεία από τη 
μελέτη InCHIANTI, ενός αντιπροσωπευτικού δείγμα-
τος ηλικιωμένων ανδρών και γυναικών, διαπιστώθη-
κε μια σημαντική, ανεξάρτητη και στενή σχέση των 
κυκλοφορούντων επιπέδων μαγνησίου και της μυϊ-
κής απόδοσης, που ήταν σύμφωνη σε πολλές μυϊκές 
παραμέτρους και στους άνδρες [μέση συγκέντρωση 
μαγνησίου στο πλάσμα (±SD) 2.0±0.6 mg/dl] και στις 
γυναίκες [μέση συγκέντρωση μαγνησίου στο πλάσμα 
(±SD) 2.0±0.5 mg/dl] [204]. Δεδομένου ότι η υποκατά-
σταση με μαγνήσιο είναι χαμηλού κόστους και καλά 
ανεχτή, θα πρέπει να εφαρμόζεται σε ηλικιωμένα 
άτομα με αυξημένο κίνδυνο για υπομαγνησιαιμία.

3.12 Βιταμίνη D
Γενικά, είναι αποδεκτό ότι η βιταμίνη D κατέχει 

κεντρικό ρόλο στη ρύθμιση της ομοιόστασης του 
ασβεστίου και του φωσφόρου, καθώς και στην οστι-
κή ανάπτυξη και συντήρηση [205]. Είναι γνωστό ότι 
η βιταμίνη D ασκεί τη δράση της σε όργανα-στόχους 
όπως είναι το έντερο, ο νεφρός, οι παραθυρεοειδείς 
αδένες και το οστό. Ωστόσο, τις τελευταίες δύο δε-
καετίες, αυξάνει το ενδιαφέρον για το ρόλο της βι-
ταμίνης D σε άλλους ιστούς, συμπεριλαμβανομένου 
και του μυός.

Οι πρώτες συσχετίσεις μεταξύ της βιταμίνης D 
και της μυϊκής λειτουργίας προέκυψαν από τις κλι-
νικές παρατηρήσεις όσον αφορά τη μυϊκή αδυναμία 
της οστεομαλακίας που οφείλεται στην έλλειψη βι-
ταμίνης D. Αυτή η μυοπάθεια στους ενηλίκους μπο-
ρεί να παρουσιάζεται με επικρατούσα αδυναμία των 
εγγύς μυών, όπως εκδηλώνεται με δυσκολία στην 
ανάβαση κλίμακας, στην έγερση από καθιστή θέση 
ή στην άρση αντικειμένων [206]. Η κατάσταση αυτή 
μπορεί να εμφανισθεί ανεξάρτητα από μεταβολικές 

ανωμαλίες, όπως υπασβεστιαμία, υποφωσφαταιμία 
και υπερπαραθυρεοειδισμό [207]. Η μυοπάθεια έχει 
παρατηρηθεί, επίσης, σε ασθενείς με νεφρική νόσο 
τελικού σταδίου ή σε σύνδρομα δυσαπορρόφησης 
που οφείλονται σε σοβαρή ανεπάρκεια βιταμίνης D. 
Τα συμπτώματα ανταποκρίνονται σε θεραπεία με βι-
ταμίνη D αποδεικνύοντας τον αιτιολογικό ρόλο της 
βιταμίνης D [114].

Σημαντικό ποσοστό του ηλικιωμένου πληθυσμού 
παρουσιάζει ανεπάρκεια της βιταμίνης D, που οφεί-
λεται σε χαμηλή πρόσληψη μέσω της διατροφής, μει-
ωμένη έκθεση στο ηλιακό φως, μειωμένη ικανότητα 
του δέρματος να παράγει βιταμίνη D και μειωμένη 
υδροξυλίωση στο συκώτι και τους νεφρούς [208]. Πα-
ράλληλα, η ανακάλυψη των υποδοχέων για τη βιτα-
μίνη D στο μυϊκό ιστό και το γεγονός ότι ο αριθμός 
τους ελαττώνεται με την ηλικία [209], είχε ως αποτέ-
λεσμα την αναγνώριση της βιταμίνης D ως πιθανού 
θεραπευτικού στόχου για τη σαρκοπενία. Τα επίπεδα 
της 25-υδροξυ-βιταμίνης D3 του ορού (25(OH)D) χρη-
σιμοποιούνται συχνά ως δείκτης της κατάστασης της 
βιταμίνης D στους ηλικιωμένους [210].

Δεδομένα από μελέτες έχουν συνδέσει τα επί-
πεδα της 25(OH)D με τη σωματική απόδοση. Σε μια 
ανάλυση ανδρών και γυναικών ηλικίας 60 ετών και 
μεγαλύτερης, που συμμετείχαν στη μελέτη NHANES 
III, άτομα με υψηλότερα επίπεδα 25(OH)D στον ορό 
(της τάξης των 94 nmol/l) ήταν ικανά να περπατή-
σουν πιο γρήγορα και να σηκωθούν από μια καρέκλα 
ταχύτερα συγκριτικά με άτομα με χαμηλότερα επί-
πεδα (<60 nmol/l) 25(OH)D [211]. Ακόμα στη μελέτη 
Longitudinal Aging Study Amsterdam (LASA), χαμηλές 
συγκεντρώσεις 25(OH)D στον ορό (<25 nmol/l) συν-
δέθηκαν με χαμηλή σύσφιγξη γροθιάς (αναλογία πι-
θανοτήτων [OR]=2.67, 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
[CI]: 1.52-4.71, P<0.05) και μειωμένη περιφερική σκε-
λετική μάζα [OR]=1.96, 95% [CI]: 0.70-5.45) σε ηλικι-
ωμένους άνδρες και γυναίκες σε μια περίοδο παρα-
κολούθησης τριών ετών [210]. Αυτή η σχέση μεταξύ 
χαμηλής βιταμίνης D και μειωμένης μυϊκής λειτουρ-
γίας αποδόθηκε, τουλάχιστον εν μέρει, στο γεγονός 
ότι η ανεπάρκεια της βιταμίνης D σχετίζεται με μια 
εκλεκτική απώλεια και ατροφία των μυϊκών ινών 
τύπου ΙΙ, που κινητοποιούνται για την αποφυγή των 
πτώσεων [212]. Τέλος, χαμηλές τιμές βιταμίνης D 
έχει διαπιστωθεί να μειώνουν το μυϊκό αναβολισμό 
και να επηρεάζουν το μεταβολισμό των μυϊκών πρω-
τεϊνών μέσω μειωμένης έκκρισης ινσουλίνης [213].

3.13 Παραθορμόνη
H παραθορμόνη (Parathyroid Hormone-PTH) είναι 

ένα πολυπεπτίδιο 84 αμινοξέων, που εκκρίνεται από 
τους παραθυρεοειδείς αδένες και προκύπτει μετά 
από το διαχωρισμό της προ-προπαραθορμόνης (115 
αμινοξέα) σε προ-παραθορμόνη (90 αμινοξέα) και 
την ώριμη ορμόνη [214]. Τα κύρια όργανα-στόχοι για 
τις δράσεις της PTH είναι οι νεφροί, το μυοσκελε-
τικό σύστημα και το έντερο [214]. Έτσι, η PTH προ-
καλεί φωσφατουρία μέσω άμεσης δράσης στους 
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νεφρούς [215] και αύξηση του ασβεστίου αίματος 
μέσω συνδυασμένης δράσης, δηλαδή μέσω αυξη-
μένης οστεοκλαστικής απορρόφησης [216], επαναρ-
ρόφησης ασβεστίου στο νεφρό [217] και νεφρικής 
σύνθεσης 1,25-διυδροξυ-βιταμίνης D3 [218]. 

Τα επίπεδα της παραθορμόνης αυξάνουν με την 
ηλικία [219]. Οι χαμηλές τιμές της βιταμίνης D, η νε-
φρική ανεπάρκεια και η πτωχή πρόσληψη ασβεστίου 
μέσω της διατροφής μπορούν να προκαλέσουν ήπιο 
δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό [220]. Μικρές 
κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς με 
υπερπαραθυρεοειδισμό έχουν μειωμένη μυϊκή λει-
τουργία που διορθώνεται μετά από θεραπεία [221]. 
Κλινικά, οι ασθενείς με περίσσεια παραθορμόνης 
εμφανίζουν παρόμοια συμπτώματα μυϊκής αδυναμί-
ας και κόπωσης [221] και οι βιοψίες μυών δείχνουν 
ατροφία των μυϊκών ινών τύπου ΙΙ, όπως και στην 
ανεπάρκεια βιταμίνης D [222]. Επιπλέον, η PTH έχει 
βρεθεί να συνδέεται με τις πτώσεις [223] και τη μυϊκή 
δύναμη ανεξάρτητα από την 25(OH)D, την ηλικία και 
το δείκτη μάζας σώματος (BMI) [224]. Μια προοπτική 
μελέτη έδειξε σύνδεση των υψηλών επιπέδων PTH 
και της απώλειας δύναμης κατά την κάμψη του ισχί-
ου και την έκταση του γόνατος [225]. Οι Visser et al. 
(2003) έδειξαν ότι η χαμηλή συγκέντρωση 25(OH)D 
(<25 nmol/l) σε συνδυασμό με την υψηλή συγκέντρω-
ση PTH (4.0+pmol/l) αυξάνουν τον κίνδυνο για σαρ-
κοπενία, όπως εκδηλώνεται με την απώλεια σύσφιγ-
ξης γροθιάς κατά 2.51 (95% διάστημα εμπιστοσύνης 
[CI]: 1.12-5.62) φορές και την απώλεια περιφερικής 
μυϊκής μάζας κατά 2.38 (95% [CI]: 0.56-10.18) φορές 
στη μεγάλη ηλικία [210]. Αυτό παρατηρήθηκε ακόμα 
και μετά από προσαρμογή για μεταβλητές που είναι 
γνωστό ότι επηρεάζουν τις συγκεντρώσεις της PTH 
ή/ και της 25(OH)D [226] καθώς και της μυϊκής μάζας 
και μυϊκής λειτουργίας [227].

Η παραθορμόνη μπορεί να έχει άμεση επίδρα-
ση στο σκελετικό μυ. Από μελέτες σε αρουραίους 
έχει διαπιστωθεί, ότι η χορήγηση της PTH μειώνει 
τη διαθέσιμη ενέργεια, μέσω μείωσης του ενδοκυτ-
τάριου φωσφόρου και της κατανάλωσης οξυγόνου 
από τα μιτοχόνδρια και επηρεάζει το μεταβολισμό 
των αμινοξέων και των πρωτεϊνών στο σκελετικό μυ 
των αρουραίων [228]. Η PTH είναι, επίσης, γνωστό να 
αυξάνει τις συγκεντρώσεις του ελεύθερου ενδοκυτ-
τάριου ασβεστίου στο μυϊκό ιστό [229] γεγονός που 
μπορεί να διαταράξει τη μυϊκή δομή ή λειτουργία 
[230]. Μια έμμεση δράση της PTH είναι ακόμα δυνα-
τό να υποτεθεί. Η PTH επάγει την παραγωγή IL-6 και 
του διαλυτού υποδοχέα της, τόσο στο συκώτι του 
αρουραίου όσο και in vivo [231]. Όπως αναπτύχθηκε 
παραπάνω, οι προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες ενέχο-
νται στην αιτιο-παθογένεια της σαρκοπενίας.

3.14 Αλβουμίνη
Η αλβουμίνη είναι η βασική πρωτεΐνη που παρά-

γεται στο ήπαρ. Οι λειτουργίες της περιλαμβάνουν 
τη διατήρηση της οσμωτικής πίεσης καθώς και τη 
μεταφορά αμινοξέων και άλλων ουσιών στους περι-

φερικούς ιστούς. Οξείες μεταβολές των επιπέδων 
της αλβουμίνης στο πλάσμα μπορεί να οφείλονται σε 
μεγάλη μείωση των προσλαμβανομένων πρωτεϊνών, 
σε τραύμα ή σε φλεγμονώδη νοσήματα. Μακροχρό-
νιες μεταβολές των επιπέδων της παρατηρούνται σε 
χρόνια νοσήματα του ήπατος ή των νεφρών [232]. Η 
συγκέντρωση της αλβουμίνης στο πλάσμα ελαττώ-
νεται με την ηλικία, ιδιαίτερα στους ηλικιωμένους, 
αν και το μέγεθος της μείωσης ποικίλλει σημαντικά 
μεταξύ των μελετών [233].

Επί απουσίας υποκείμενου νοσήματος, τραύμα-
τος ή ελάττωσης των προσλαμβανομένων πρωτεϊ-
νών, η ηλικιο-εξαρτώμενη μείωση της αλβουμίνης 
αποδίδεται σε μεταβολές στην ισορροπία μεταξύ 
της σύνθεσης και της αποδόμησης των πρωτεϊνών 
[232]. Οι αλλαγές αυτές στο μεταβολισμό των πρω-
τεϊνών μπορούν να συμβούν στον περιφερικό μυϊκό 
ιστό καθώς και στο ήπαρ και μπορούν εν μέρει να 
εξηγούν τις παρατηρούμενες μειώσεις της μυϊκής 
μάζας στους ηλικιωμένους [234]. Διάφοροι άλλοι μη-
χανισμοί ακόμα εμπλέκουν τη χαμηλή συγκέντρωση 
αλβουμίνης με την εμφάνιση σαρκοπενίας. Μελέτες 
έχουν διαπιστώσει τις αντιοξειδωτικές ιδιότητες 
της αλβουμίνης μέσω της ικανότητας της να συν-
δέεται με το σίδηρο [235] και μέσω ρύθμισης της 
κυτταρικής γλουταθειόνης, ενός γνωστού αντιοξει-
δωτικού ενζύμου [236]. Επίσης, σε υπο-αλβουμιναι-
μικούς ασθενείς έχουν παρατηρηθεί υψηλές τιμές 
ελεύθερης κορτιζόλης [237] που πιθανολογείται ότι 
διεγείρουν το μυϊκό καταβολισμό, ιδίως σε μη δρα-
στήρια άτομα. Τέλος, η αλβουμίνη έχει διαπιστωθεί 
να ενεργοποιεί το μονοπάτι της κινάσης της 3-φω-
σφατιδυλινοσιτόλης (PI3-K) [238] με αποτέλεσμα να 
προάγει τη μυϊκή υπερτροφία [239].

Η χαμηλή συγκέντρωση αλβουμίνης στο πλάσμα 
αποτελεί γνωστό δείκτη σχετιζόμενο με καρδιαγ-
γειακά νοσήματα, αναπηρία και θνησιμότητα [240]. 
Οι Baumgartner et al. (1996) αναφέρουν ότι οι χαμη-
λές συγκεντρώσεις αλβουμίνης στο πλάσμα (<35 
g/l) συνδέονται με μειωμένη μυϊκή μάζα σε σχετικά 
υγιείς ηλικιωμένους άνδρες και γυναίκες που σιτί-
ζονταν επαρκώς [241]. Στη μελέτη Longitudinal Aging 
Study Amsterdam (LASA) μεταξύ 676 γυναικών και 
644 ανδρών ηλικίας 65-88 ετών, βρέθηκε ότι η χα-
μηλή αλβουμίνη (≤43 g/l), που όμως βρίσκεται εντός 
φυσιολογικών ορίων, σχετίζεται με μικρότερη μυ-
ϊκή δύναμη (γυναίκες: συντελεστής παλινδρόμη-
σης [β]=0.31, τυπικό σφάλμα [SE]=0.11 και άνδρες 
[β]=0.62, [SE]=0.17, P<0.01) ακόμα και μετά από προ-
σαρμογή για την ηλικία, τον τρόπο ζωής, τα χρόνια 
νοσήματα, την ολική χοληστερόλη ορού, την παρα-
θορμόνη και τη βιταμίνη D [242]. Επιπλέον, μετά από 
νέα προσαρμογή και για τους δείκτες φλεγμονής, 
η συσχέτιση χαμηλών τιμών αλβουμίνης και μικρής 
μυϊκής δύναμης εξακολουθούσε να υφίσταται, απο-
δεικνύοντας ότι η φλεγμονή μπορεί εν μέρει να εξη-
γήσει τη συσχέτιση αυτή. Τέλος, οι Visser et al. (2005) 
στη μελέτη Health, Aging, and Body Composition 
(Health ABC) μετά από περίοδο 5 ετών διαπίστωσαν 
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μεγαλύτερη απώλεια της περιφερικής σκελετικής 
μυϊκής μάζας [μέση τιμή της αλλαγής της ΠΣΜ (±SE) 
-936±56 g, P<0.01)] σε ηλικιωμένα άτομα που είχαν 
χαμηλές συγκεντρώσεις αλβουμίνης (<38 g/l) στο 
πλάσμα [243].

3.15 Υπεροξείδωση λιποπρωτεϊνών
Βιοχημικοί δείκτες που αφορούν την οξειδωτική 

βλάβη μπορούν, επίσης, να χρησιμεύσουν στην εκτί-
μηση της φθοράς του σκελετικού μυ που επέρχεται 
με την ηλικία. Πράγματι, η σχέση μεταξύ οξειδωτι-
κής βλάβης και φλεγμονής είναι πολύ στενή. Αλλη-
λεπίδραση μεταξύ φλεγμονής και οξειδωτικού stress 
μπορεί ακόμα να διαπιστωθεί στην έναρξη πολλών 
παθοφυσιολογικών αλλαγών και κλινικών καταστά-
σεων που χαρακτηρίζονται από απώλεια της σωμα-
τικής λειτουργίας. Για παράδειγμα, η παχυσαρκία, 
μεγάλος παράγοντας κινδύνου για αναπηρία, συν-
δέεται τόσο με την οξειδωτική βλάβη όσο και με τη 
φλεγμονή. Ομοίως, πολλά κλινικά νοσήματα, όπως 
καρδιαγγειακά, νευροεκφυλιστικά, ο σακχαρώδης 
διαβήτης, ο καρκίνος και οι πνευμονοπάθειες, έχουν 
συσχετισθεί με αυξημένα επίπεδα φλεγμονής και 
οξειδωτικού stress.

Οι οξειδωμένες χαμηλής πυκνότητας λιποπρω-
τεΐνες (oxLDLs), αντιπροσωπεύουν ένα συχνά χρη-
σιμοποιούμενο δείκτη οξειδωτικής βλάβης και έχει 
αποδειχθεί να διαδραματίζουν βασικό ρόλο στην 
αθηροσκλήρωση και στα καρδιαγγειακά νοσήματα 
[244,245]. Επιπλέον, οι oxLDLs δεν εμπλέκονται μόνο 
στην πρώιμη ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, αλλά και 
στις όψιμες κλινικές εκδηλώσεις μέσω φλεγμονής 
και δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου [246]. Οι οξει-
δωμένες χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες σχε-
τίζονται και με την εμφάνιση σαρκοπενίας. Σε μια 
μελέτη των Cesari et al. (2005) oι oxLDLs, δείκτες 
της υπεροξείδωσης των λιποπρωτεϊνών, βρέθηκαν 
να είναι ανεξάρτητοι παράγοντες του περιορισμού 
της κινητικότητας σε ηλικιωμένα άτομα [247]. Στην 
ίδια μελέτη επιβεβαιώθηκε η προγνωστική αξία της 
IL-6, ενός άλλου γνωστού δείκτη φλεγμονής, που 
όμως έχει μεγαλύτερη επίδραση συγκριτικά με τις 
oxLDLs, στην έναρξη του περιορισμού της κινητικό-
τητας. Ωστόσο, άλλες ουσίες μπορούν να αντιπρο-
σωπεύουν καλύτερους δείκτες οξειδωτικής βλάβης 
από τις οξειδωμένες χαμηλής πυκνότητας λιποπρω-
τεΐνες, όπως για παράδειγμα τα ισοπροστάνια [248].

3.16 Καρβονυλίωση πρωτεϊνών
Το οξειδωτικό stress, είναι γνωστό, ότι αντιπρο-

σωπεύει την κατάσταση κατά την οποία η ισορρο-
πία μεταξύ οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών παρα-
γόντων διαταράσσεται και η παραγωγή δραστικών 
προϊόντων οξυγόνου (Reactive Oxygen Species-ROS) 
ευθύνεται για την οξειδωτική βλάβη σε νουκλεϊνικά 
οξέα, λιπίδια και πρωτεΐνες. Οι ROS έχουν εξαιρετι-
κά μικρό χρόνο ημίσειας ζωής και είναι δύσκολο να 
προσδιορισθούν ποσοτικά στον άνθρωπο, αλλά είναι 

εφικτό να μετρηθεί η βλάβη που το οξειδωτικό stress 
προκαλεί στις πρωτεΐνες, τα λιπίδια και το DNA. Η 
καρβονυλίωση των πρωτεϊνών αποτελεί τον καλύ-
τερα μελετημένο δείκτη της οξείδωσης των πρω-
τεϊνών [249] και είναι χρήσιμη στις επιδημιολογικές 
μελέτες γιατί είναι δυνατό να μετρηθεί στο πλάσμα 
ή στον ορό [249]. Η οξείδωση των πρωτεϊνών μπορεί 
να οδηγήσει σε απώλεια της δομικής ακεραιότητας 
των κυττάρων, να θέσει σε κίνδυνο την κυτταρική 
λειτουργία και να αυξήσει την ευαισθησία στην πρω-
τεόλυση [250].

Στον άνθρωπο, υψηλά επίπεδα καρβονυλιωμέ-
νων πρωτεϊνών στον ορό έχουν περιγραφεί σε ηλικι-
ωμένους συγκριτικά με νεαρά άτομα [251]. Μελέτες 
έχουν συσχετίσει πάλι τις υψηλές συγκεντρώσεις 
των καρβονυλιωμένων πρωτεϊνών στον ορό με την 
ηλικιο-εξαρτώμενη απώλεια της μυϊκής λειτουργί-
ας. Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη WHAS I (Women’s 
Health and Aging Studies) [189] μεταξύ 672 γυναικών 
της κοινότητας με μέτρια ως σοβαρή αναπηρία, ηλι-
κίας 65 ετών και μεγαλύτερης, διαπιστώθηκε ότι η 
αυξημένη συγκέντρωση καρβονυλιωμένων πρωτε-
ϊνών στον ορό (μέση συγκέντρωση καρβονυλιωμέ-
νων πρωτεϊνών στο πλάσμα 0.098 nmol/mg) είναι ανε-
ξάρτητα συνδεδεμένη με χαμηλή σύσφιγξη γροθιάς 
(αναλογία πιθανοτήτων [OR]=10.85, 95% διάστημα 
εμπιστοσύνης [CI]: 1.30-91.00, P<0.028). Επίσης, οι 
Semba et al. (2007) έδειξαν ότι η υψηλή οξειδωτική 
βλάβη, όπως αποδεικνύεται από την οξείδωση των 
πρωτεϊνών, αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό πα-
ράγοντα της μείωσης της ταχύτητας βαδίσματος 
(συντελεστής παλινδρόμησης [β]= -0.064, τυπικό 
σφάλμα [SE]=0.02, P=0.002) και της εξέλιξης σε σο-
βαρή ανικανότητα βάδισης σε ηλικιωμένες γυναίκες 
της κοινότητας [252].

3.17 �Τελικά προϊόντα προχωρημένης 
γλυκοζυλίωσης

Τα τελικά προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίω-
σης (Advanced Glycation End products - AGEs) αποτε-
λούν μια ετερογενή, σύνθετη ομάδα ενώσεων που 
σχηματίζονται κυρίως μέσω της αντίδρασης Maillard 
[253]. Η αντίδραση Maillard προκύπτει όταν τα ανα-
γωγικά σάκχαρα αντιδρούν κατά μη ενζυματικό τρό-
πο με τα αμινοξέα των πρωτεϊνών, των λιπιδίων και 
του DNA [253]. Ο σχηματισμός των προϊόντων AGEs, 
μέσω της αντίδρασης Maillard, περνά από τρία στά-
δια. Το πρώτο στάδιο οδηγεί στη δημιουργία των βά-
σεων Schiff και είναι αναστρέψιμο. Τα προϊόντα Schiff 
μετατρέπονται στη συνέχεια σε σταθερότερα, αλλά 
επίσης αναστρέψιμα προϊόντα Amadori (δεύτερο 
στάδιο) και τελικά στα σταθερά προϊόντα της προ-
χωρημένης γλυκοζυλίωσης, τα AGEs ( τρίτο στάδιο) 
[253]. Επίσης, τουλάχιστον τρία πρόσθετα μονοπάτια 
μπορούν να σχηματίσουν AGEs: η οξείδωση της γλυ-
κόζης, η υπεροξείδωση των λιπιδίων και το μονοπάτι 
της πολυόλης [254]. Μεταξύ των περισσότερο μελε-
τημένων AGEs περιλαμβάνονται η καρβοξυμεθυλ-
λυσίνη (carboxymethyl-lysine-CML), η πεντοσιδίνη, η 
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πυρραλίνη (pyrraline) και η μεθυλγλυοξάλη, που χρη-
σιμοποιούνται ως βιοχημικοί δείκτες του in vivo σχη-
ματισμού των AGEs [253]. 

Οι βιολογικές δράσεις των AGEs ασκούνται 
μέσω δύο διαφορετικών μηχανισμών [253]. Ο ένας 
είναι ανεξάρτητος από τον υποδοχέα των AGEs 
(Receptor for Advanced Glycation End products-RAGE), 
οπότε προκαλείται βλάβη της δομής των πρωτεϊνών 
και του μεταβολισμού της εξωκυττάριας ουσίας. Ο 
άλλος, μέσω της αλληλεπίδρασης των AGEs με τον 
υποδοχέα RAGE, διεγείρει την ενεργοποίηση των 
μονοπατιών των MAPKs κινασών και της 3-φωσφα-
τιδυλινοσιτόλης (PI3-K), που θα οδηγήσουν στην 
ενεργοποίηση του NF-κB. Ο NF-κB, με τη σειρά του, 
θα διεγείρει αφενός την παραγωγή κυτοκινών και 
αυξητικών παραγόντων [255], όπως είναι ο TNF-α και 
η IL-6 και αφετέρου θα αυξήσει την έκφραση του 
RAGE [256], δημιουργώντας ένα φαύλο κύκλο που 
προάγει τη φλεγμονή. Επιπρόσθετα, η αντίδραση 
AGE-RAGE ενεργοποιεί τη NAD(P)H οξειδάση, προς 
παραγωγή υπεροξειδίου, αυξάνοντας το οξειδωτικό 
stress [257]. Έτσι, μέσω της οξειδωτικής βλάβης και 
της φλεγμονής, τα AGEs μπορούν να συμβάλλουν 
στην πρόκληση σαρκοπενίας.

Μελέτες έχουν συσχετίσει τα τελικά προϊόντα 
προχωρημένης γλυκοζυλίωσης με τη μυϊκή λειτουρ-
γία στους ηλικιωμένους. Οι Haus et al. (2007) βρήκαν 
ότι οι συγκεντρώσεις της πεντοσιδίνης ήταν 200% 
υψηλότερες στα άτομα μέσης ηλικίας 78 ετών συ-
γκριτικά με νεότερα άτομα μέσης ηλικίας 25 ετών, 
καταλήγοντας ότι τα AGEs μπορούν να δικαιολο-
γήσουν τη μείωση της μυϊκής λειτουργίας που πα-
ρατηρείται με την ηλικία [258]. Οι Dalal et al. (2009) 
διενήργησαν μια μελέτη σε 559 γυναίκες με μέτρια 
ως σοβαρή αναπηρία, ηλικίας 65 ετών και μεγαλύτε-
ρης, στη Βαλτιμόρη (Women’ s Health and Aging Study 
I-WHAS I), όπου μέτρησαν τα επίπεδα των AGEs στο 
πλάσμα και τη σύσφιγξη γροθιάς [259]. Οι ερευνητές 
διαπίστωσαν ότι οι γυναίκες με υψηλότερες τιμές 
καρβοξυμεθυλ-λυσίνης (CML) είχαν μικρότερη ικα-
νότητα σύσφιγξης γροθιάς (συντελεστής παλινδρό-
μησης [β]= -1.31, τυπικό σφάλμα [SE]=0.61, P=0.03) 
απ’ ότι γυναίκες με χαμηλότερες τιμές CML. Μια 
επέκταση της WHAS I, από τους Sun et al. (2012) σε 
394 γυναίκες, έδειξε ακόμα ότι τα αυξημένα επίπεδα 
CML συνδέονται με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης σο-
βαρής ανικανότητας βάδισης (αναλογία κινδύνου 
[HR]=1.68, 95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI]=1.11-
2.52, P=0.01) [260]. Τέλος, στη μελέτη InCHIANTI 
επιβεβαιώθηκε ανεξάρτητη συσχέτιση των υψηλών 
επιπέδων CML με χαμηλή ταχύτητα βάδισης (αναλο-
γία πιθανοτήτων [OR]=1.60, 95% διάστημα εμπιστο-
σύνης [CI]=1.02-2.52, P=0.04) στον ηλικιωμένο πλη-
θυσμό της κοινότητας [261].

3.18 Αντιοξειδωτικοί παράγοντες
Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες είναι ουσίες ικα-

νές να αναστέλλουν το ρυθμό της οξείδωσης [262]. 
Κυρίως, τα αντιοξειδωτικά ένζυμα, όπως για παρά-

δειγμα η καταλάση, το υπεροξείδιο της δισμουτά-
σης (superoxide dismutase-SOD), η υπεροξειδάση της 
γλουταθειόνης και η ρεδουκτάση της γλουταθειό-
νης, συντελούν στην επίτευξη ισορροπίας αποτρέ-
ποντας την παραγωγή των δραστικών προϊόντων 
οξυγόνου (Reactive Oxygen Species - ROS) με τη 
μετατροπή τους σε πιο σταθερά μόρια (π.χ. μοριακό 
οξυγόνο και νερό). Δευτερευόντως, μη ενζυματικά 
ενδογενή στοιχεία με αντιοξειδωτικές ιδιότητες 
συμβάλλουν στη διατήρηση της ομοιόστασης δρώ-
ντας ως συμπαράγοντες των αντιοξειδωτικών ενζύ-
μων. Βασική πηγή των αντιοξειδωτικών παραγόντων 
είναι η διατροφή [263]. Οι πιο σημαντικοί μεταξύ των 
αντιοξειδωτικών παραγόντων είναι η βιταμίνη C, η 
βιταμίνη E και τα καροτενοειδή.

Η βιταμίνη C δρα ως αντιοξειδωτικό μέσω ανα-
στολής της οξείδωσης. Πράγματι, οι συγκεντρώσεις 
του ασκορβικού οξέος σχετίζονται αντίστροφα με 
τα ισοπροστάνια, ενός δείκτη της υπεροξείδωσης 
των λιπιδίων [264]. Η βιταμίνη C ενέχεται ακόμα στην 
αναγέννηση της βιταμίνης Ε στις λιποπρωτεΐνες και 
τις μεμβράνες. Πιο συγκεκριμένα, η βιταμίνη C μει-
ώνει τις ρίζες βιταμίνης Ε που παράγονται στις κυτ-
ταρικές μεμβράνες και αναστέλλει τον πολλαπλα-
σιασμό της οξειδωμένης ρίζας της α-τοκοφερόλης. 
Αποτελεί το σημαντικότερο υδροφιλικό αντιοξειδω-
τικό [265]. Ο σκελετικός μυς αποτελεί τη μεγαλύτε-
ρη αποθήκη του σώματος όσον αφορά τη βιταμίνη 
C, καθώς περιέχει μέχρι και 67% της ολικής βιταμί-
νης C. Έτσι, η βιταμίνη C είναι απαραίτητη κατά τη 
μυϊκή λειτουργία και συστολή λόγω του ρόλου της 
ως αντιοξειδωτικού και ως ενζυμικού συμπαράγο-
ντα για τη σύνθεση του κολλαγόνου και της καρνιτί-
νης [266]. Μια μελέτη διαπίστωσε ότι σε ηλικιωμένες 
γυναίκες μια διατροφή πλούσια σε αντιοξειδωτικούς 
παράγοντες, ιδιαίτερα σε βιταμίνη C και β-καροτένιο 
(P=0.039 και P=0.003, αντίστοιχα σε μονοπαραγοντι-
κή σύγκριση), σχετίζεται με μικρότερο χρόνο της 
δοκιμασίας έγερσης από καρέκλα και επιστροφής 
σε καθιστή θέση για πέντε φορές [267]. Άλλη μελέτη 
βρήκε προστατευτική σχέση μεταξύ της πρόσληψης 
βιταμίνης C και της απώλειας μυϊκής μάζας (συντε-
λεστής παλινδρόμησης [β]=0.06, P=0.002) σε ηλικι-
ωμένους άνδρες και γυναίκες για μια περίοδο 2,6 
ετών [268]. Τέλος, οι Cesari et al. (2004) στη μελέτη 
InCHIANTI αναφέρουν ότι η ημερήσια πρόσληψη βι-
ταμίνης C σχετίζεται ισχυρά με τη δύναμη έκτασης 
γόνατος (συντελεστής παλινδρόμησης [β]=0.383, 
τυπικό σφάλμα [SE]=0.162, P=0.02), όπως αυτή προσ-
διορίσθηκε με τη βοήθεια δυναμόμετρου, και τη σω-
ματική απόδοση ([β]=0.029, [SE]=0.014, P=0.04) [269].

Η βιταμίνη Ε είναι το κυριότερο λιποφιλικό αντι-
οξειδωτικό, που δρα απενεργοποιώντας τα ROS και 
διεγείροντας την κυτταρική αντιοξειδωτική ικα-
νότητα, μειώνοντας την οξειδωτική βλάβη. Αποτε-
λείται από δύο υποκατηγορίες, γνωστές ως τοκο-
φερόλες και τοκοτριενόλες με τέσσερα ισομερή η 
καθεμία, τα α, β, γ και δ, ανάλογα με τον αριθμό και 
τη θέση των μεθυλ-ομάδων [270]. Αν και ανεπάρκεια 
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της βιταμίνης Ε είναι σπάνια στους ανθρώπους, σε 
πειραματικά μοντέλα ωστόσο, η σοβαρού βαθμού 
ανεπάρκεια της α-τοκοφερόλης έχει βρεθεί να επη-
ρεάζει τη μυϊκή απόδοση [271] που αναδεικνύει τη 
σημασία της βιταμίνης Ε στην προστασία του μυός 
κατά τη γήρανση. Στη μελέτη InCHIANTI, διαπιστώ-
θηκε ότι το επίπεδο της ημερήσιας πρόσληψης βι-
ταμίνης Ε είχε θετική συσχέτιση με τη δύναμη έκτα-
σης του γόνατος και τη σωματική απόδοση [269]. Πιο 
συγκεκριμένα, οι Cesari et al. (2004) βρήκαν υψηλή 
συσχέτιση της α-τοκοφερόλης, της πρόδρομης μορ-
φής της κυκλοφορούσας βιταμίνης Ε, με τη σωματι-
κή απόδοση (συντελεστής παλινδρόμησης [β]=0.044, 
τυπικό σφάλμα [SE]=0.017, P=0.008) και την έκταση 
του γόνατος ([β]=0.566, [SE]=0.193, P=0.003) καθώς 
και της γ-τοκοφερόλης με τη δύναμη έκτασης του 
γόνατος ([β]=0.327, [SE]=0.165, P=0.04) [269]. Η υπο-
κατάσταση με βιταμίνη Ε σε δόση 800 IU για 48 ημέ-
ρες είχε ως αποτέλεσμα τη μειωμένη έκφραση των 
δεικτών οξειδωτικού stress, τόσο σε νεαρούς όσο 
και σε ηλικιωμένους άνδρες, μετά από άσκηση [272]. 
Σε άλλη μελέτη, μεγαλύτερη περίοδος υποκατάστα-
σης με βιταμίνη Ε σε δόση 1000IU για 12 εβδομά-
δες, μείωσε την υπεροξείδωση των λιπιδίων, όπως 
εκτιμήθηκε από τον προσδιορισμό των ισοπροστα-
νίων, τόσο κατά την ηρεμία όσο και 24 ώρες μετά 
από άσκηση (P=0.05), σε ηλικιωμένους άνδρες [273]. 
Αντίθετα, άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι η υποκα-
τάσταση με βιταμίνη Ε σε δόση 1200 IU/ημέρα για 
ένα μήνα σε νεαρούς άνδρες, δεν επανέφερε στο 
φυσιολογικό την αυξημένη φωσφοκινάση της κρε-
ατίνης μετά από άσκηση (P<0.05) [274]. Αλλά ακόμα 
και όταν η βιταμίνη Ε σε δόση 400 IU συνδυάστηκε 
με 1 gr βιταμίνης C για 11 εβδομάδες, δεν εμπόδισε 
την οξειδωτική βλάβη και τη μυϊκή καταστροφή που 
προκαλείται μετά από άσκηση [275]. 

Τέλος, τα καροτενοειδή, που συμπεριλαμβάνουν 
τα α-καροτένιο, β-καροτένιο, β-κρυπτοξανθίνη, λου-
τεϊνη, ζεαξανθίνη και λυκοπένιο, είναι λιποδιαλυτά 
μόρια που αλληλεπιδρούν με τη λιπιδική διπλοστοι-
βάδα [276]. Προστατεύουν έναντι του οξειδωτικού 
stress με το να εξουδετερώνουν τις ελεύθερες ρί-
ζες, να αναστέλλουν την υπεροξείδωση των λιπιδί-
ων και να τροποποιούν ρυθμιστικούς παράγοντες 
(π.χ. τον NF-κΒ) που συμμετέχουν στην παραγωγή 
προ-φλεγμονωδών κυτοκινών [277]. Νεότερα δεδο-
μένα δείχνουν ότι χαμηλά επίπεδα καροτενοειδών 
στο πλάσμα συσχετίζονται ανεξάρτητα με πτωχή 
μυϊκή δύναμη και μειωμένη σωματική απόδοση. Με-
ταξύ 669 γυναικών ηλικίας 70-79 ετών, στις μελέτες 
WHAS I και II, οι γυναίκες στο υψηλότερο, συγκριτι-
κά με τις γυναίκες στο χαμηλότερο, τεταρτημόριο 
των ολικών καροτενοειδών είχαν αναλογία πιθανο-
τήτων [OR] για ανεξάρτητη συσχέτιση με πτωχή σύ-
σφιγξη γροθιάς 0.34 (95% διάστημα εμπιστοσύνης 
[CI]: 0.20-0.59), χαμηλή δύναμη έκτασης ισχίου 0.28 
(95% [CI]: 0.16-0.48) και με χαμηλή δύναμη έκτασης 
γόνατος 0.45 (95% [CI]: 0.27-0.75), ακόμα και μετά 
από προσαρμογές για πιθανούς συγχυτικούς πα-

ράγοντες [278]. Οι Semba et al. (2007) έδειξαν ότι 
μεταξύ 554 γυναικών χωρίς σοβαρή ανικανότητα 
βάδισης (ταχύτητα βάδισης <0,4 m/sec) κατά την 
έναρξη της μελέτης WHAS I, οι γυναίκες με τα χα-
μηλότερα επίπεδα ολικών καροτενοειδών στο πλά-
σμα διέτρεχαν υψηλότερο κίνδυνο να εμφανίσουν 
σοβαρή ανικανότητα βάδισης ([HR]=1.57, 95% [CI]: 
1.24-2.00, P=0.0002) μετά από διάστημα 36 μηνών 
[279]. Επίσης, στη μελέτη InCHIANTI μεταξύ ηλικιω-
μένων γυναικών και ανδρών, οι συμμετέχοντες στο 
χαμηλότερο τεταρτημόριο των ολικών καροτενοει-
δών του πλάσματος (<1,4 μmol/l) είχαν μεγαλύτερο 
κίνδυνο πτωχής δύναμης έκτασης ισχίου ([OR]=2.23, 
95% [CI]: 1.12-4.44, P=0.02), πτωχής δύναμης έκτα-
σης γόνατος ([OR]=2.10, 95% [CI]: 1.06-4.14, P=0.03) 
και μειωμένης σύσφιγξης γροθιάς ([OR]=1.82, 95% 
[CI]: 0.93-3.56, P=0.07), συγκριτικά με εκείνους στο 
υψηλότερο τεταρτημόριο (>2,2 μmol/l) μετά από πε-
ρίοδο 6 ετών [280].

3.19 Πρωτεΐνες θερμικής καταπληξίας
Πρόσφατα ευρήματα αναδεικνύουν το ρόλο 

των πρωτεϊνών θερμικής καταπληξίας (Heat Shock 
Proteins (HSPs)) στη σαρκοπενία. Η έκφραση των 
HSPs επάγεται σε υψηλές θερμοκρασίες, σε έκθεση 
σε τοξίνες, σε φλεγμονή, ισχαιμία και υποξία [281]. 
Οι HSPs αναγνωρίζουν κατεστραμμένες πρωτεΐνες 
και τις «συνοδεύουν» είτε προς μονοπάτια επιδιόρ-
θωσης/αναδιάταξης είτε προς μονοπάτια πρωτεόλυ-
σης [281]. Σε κυτταρικό επίπεδο, οι πρωτεΐνες αυτές 
μέσω ειδικών μονοπατιών επιτρέπουν στα κύτταρα 
να επιδιορθώνουν τις βλάβες [281]. Μεταξύ των 
HSPs, η οικογένεια HSP70 είναι σημαντική για τη 
ζωή των κυττάρων καθώς επιτρέπει στις πρωτεΐνες 
να πραγματοποιήσουν βασικές ενζυματικές αντι-
δράσεις και δομικές λειτουργίες [281].

Η πρωτεΐνη θερμικής καταπληξίας 72 (HSP72), 
μέλος της οικογένειας των HSP70, κυκλοφορεί στο 
αίμα και είναι γνωστή ως εξωκυττάρια HSP (eHSP) 
[282]. Αυξημένα επίπεδα της HSP72 παρατηρούνται 
σε παθολογικές καταστάσεις, όπως είναι σε ασθε-
νείς με περιφερικές και νεφρικές αγγειακές νόσους 
[283], σε νόσο Behçet’s [284], σε λοίμωξη από τον αν-
θρώπινο ιό της ανοσο-ανεπάρκειας (HIV) [285] ή σε 
καρκίνο [286]. Αντίθετα, χαμηλά επίπεδα της HSP72 
οδηγούν σε αρτηριοσκλήρωση [287] ή σε καταστά-
σεις stress [288]. Η HSP72 ελαττώνεται κατά τη γή-
ρανση [289] πιθανά λόγω εκφύλισης της έκφρασής 
της με την ηλικία και λόγω απώλειας της αντίστασης 
στην κυτταρική οξείδωση [290]. Έχει βρεθεί ότι η 
παρουσία της HSP72 δρα προστατευτικά έναντι του 
κυτταρικού θανάτου των λείων μυϊκών κυττάρων 
[291] και έναντι της απόπτωσης των κινητικών νευ-
ρώνων [292].

Οι Ogawa et al. (2012) μελέτησαν 665 άτομα της 
κοινότητας ηλικίας 65-96 ετών και διαπίστωσαν ότι 
τα υψηλά επίπεδα HSP72 (>0.22 ng/mL) συνδέο-
νταν με πολλαπλά ηλικιο-εξαρτώμενα φαινόμενα 
[293]. Πιο συγκεκριμένα, οι ερευνητές αναφέρουν 
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σωματική συρρίκνωση (όπως φάνηκε από τους μι-
κρότερους σωματότυπους, αναλογία πιθανοτή-
των [OR]=2.724, 95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI]: 
1.205-6.157, P=0.016), αδυναμία (όπως φάνηκε από 
τη χαμηλή σύσφιγξη γροθιάς, [OR]=2.604, [CI]: 1.168-
5.805, P = 0.019), βραδύτητα (όπως φάνηκε από τη 
μικρή ταχύτητα βάδισης, [OR]=1.815, [CI]: 1.029-
3.202, P=0.040), πτωχή διατροφή (όπως φάνηκε από 
τη χαμηλή αιμοσφαιρίνη του αίματος, συντελεστής 
συσχέτισης Spearman [r]= -0.090, P<0.05) και υψη-
λές συγκεντρώσεις δεικτών φλεγμονής, όπως του 
TNF-α ([r]=0.062, P=0.139). Ωστόσο, τα επίπεδα της 
HSP72 δεν συσχετίσθηκαν με άλλες παραμέτρους, 
για παράδειγμα τη χοληστερόλη, τη γλυκοζυλιωμέ-
νη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) και την κρεατινίνη ή με 
ψυχολογικές παραμέτρους όπως προσδιορίσθηκαν 
με τη Σύντομη Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης 
(MMSE-Mini Mental State Examination). Τα δεδομένα 
αυτά συνηγορούν ότι η HSP72 στο πλάσμα αποτελεί 
προγνωστικό δείκτη της σαρκοπενίας στους ηλικιω-
μένους της κοινότητας.

3.20 �Αγκρίνη και καρβοξυτελικό κλάσμα της 
αγκρίνης

Ο ρόλος των νευρο-εκφυλιστικών μηχανισμών 
στην αιτιο-παθογένεια της σαρκοπενίας δεν έχει 
ακόμα αποσαφηνισθεί. Είναι γνωστό από εμβρυϊκές 
μελέτες ότι η ανάπτυξη των νευρομυϊκών συνάψε-
ων αποτελεί εξαιρετικά ελεγχόμενο αναπτυξιακό 
γεγονός. Η τρέχουσα θεωρία είναι ότι οι νευρομυϊ-
κές συνάψεις σχηματίζονται μετά από αλληλεπίδρα-
ση των μυϊκών και κινητικών νευρώνων. Σε αυτή τη 
θεωρία, ο σκελετικός μυς προσφέρει την περιοχή 
όπου θα σχηματισθεί η νευρομυϊκή σύναψη και οι 
νευρώνες συμμετέχουν στη διατήρηση της νεοσχη-
ματισθείσας δομής με έκκριση της αγκρίνης [294]. Η 
αγκρίνη, μια εξωκυττάρια πρωτεογλυκάνη, παράγε-
ται στους κινητικούς νευρώνες, μεταφέρεται κατά 
μήκος των αξόνων και τελικά απελευθερώνεται στη 
βασική συναπτική μεμβράνη, όπου προκαλεί μετα-
συναπτική διαφοροποίηση περιλαμβανομένης της 
συσσώρευσης ακετυλοχολινεργικών υποδοχέων 
[295]. Η αγκρίνη απενεργοποιείται μέσω κατακερμα-
τισμού από τη νευροτρυψίνη, μια συναπτική πρωτε-
άση, οπότε προκύπτει ένα 22 kDa C-καρβοξυτελικό 
κλάσμα της αγκρίνης (C-terminal agrin fragment-CAF)
[296]. Με την απενεργοποίηση της αγκρίνης, η νευ-
ροτρυψίνη ρυθμίζει την επικοινωνία μεταξύ νευρι-
κών και μυϊκών κυττάρων.

Πρόσφατα δεδομένα αποκαλύπτουν ότι ο υπέρ-
μετρος κατακερματισμός της αγκρίνης από τη νευ-
ροτρυψίνη προς παραγωγή CAF οδηγεί σε λειτουρ-
γική αποδόμηση της νευρομυϊκής σύναψης και σε 
επακόλουθη εμφάνιση σαρκοπενίας [297]. Πράγματι, 
σε πειραματικά μοντέλα (SARCO ποντίκια) έχει δι-
απιστωθεί ότι η υπερέκφραση της νευροτρυψίνης 
στους κινητικούς νευρώνες έχει ως αποτέλεσμα 
την εκδήλωση σαρκοπενικού φαινοτύπου [297]. Σε 
αυτά τα ποντίκια το C-καρβοξυτελικό κλάσμα της 

αγκρίνης είναι αυξημένο στο πλάσμα. Αντίθετα, σε 
διαγονιδιακά ποντίκια με εξάλειψη της νευροτρυψί-
νης το CAF είναι μη ανιχνεύσιμο. Τα SARCO ποντί-
κια παρουσιάζουν μειωμένη μυϊκή μάζα, ακανόνιστο 
βάδισμα και ελαττωμένη δύναμη των άκρων. Ιστοπα-
θολογικά, οι μύες των SARCO ποντικιών εμφανίζουν 
όλα τα παθολογικά χαρακτηριστικά που παρατηρού-
νται στους μύες των σαρκοπενικών ασθενών.

Το C-καρβοξυτελικό κλάσμα της αγκρίνης ανι-
χνεύεται και στον ανθρώπινο οργανισμό και προσδι-
ορίζεται μέσω της ανοσοενζυμικής μεθόδου ELISA. 
Οι Drey et al. (2013) αναφέρουν ότι οι συγκεντρώσεις 
του CAF στο πλάσμα είναι αντιστρόφως ανάλογες 
προς την περιφερική σκελετική μυϊκή μάζα στους άν-
δρες (συντελεστής συσχέτισης Spearman [r]= -0.524, 
P=0.015), με τη χαμηλή μυϊκή μάζα να συνδέεται με 
υψηλές τιμές CAF [298]. Περιέργως, παρόμοια απο-
τελέσματα δεν παρατηρήθηκαν στις γυναίκες ([r]= 
-0.219, P=0.140) που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη, 
γεγονός που συνηγορεί υπέρ φυλετικών διαφορών 
στην αιτιο-παθογένεια της σαρκοπενίας [298]. Επι-
πλέον, υψηλά επίπεδα CAF στο πλάσμα έχουν ανι-
χνευθεί σε ηλικιωμένα άτομα με σαρκοπενία (μέσος 
όρος 4.71±2.60 ng/ml) σε σύγκριση με άτομα ελέγ-
χου ίδιας ηλικίας (2.64±0.97 ng/ml) [299]. Οι ανωτέρω 
παρατηρήσεις καθιστούν το C- καρβοξυτελικό κλά-
σμα της αγκρίνης ως δείκτη της σαρκοπενίας που 
αποδίδεται σε εκφύλιση της νευρομυϊκής σύναψης.

3.21 �Ν-αμινοτελικό πεπτίδιο του προκολλαγόνου 
τύπου ΙΙΙ

Έναν πιθανό βιοχημικό δείκτη για αναγνώριση 
των ηλικιωμένων ατόμων που είναι σε κίνδυνο να 
αναπτύξουν σαρκοπενία φαίνεται να αποτελεί το 
Ν-αμινοτελικό πεπτίδιο του προκολλαγόνου τύπου 
ΙΙΙ (Procollagen type III N-terminal peptide-P3NP). Το 
κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ είναι το χαρακτηριστικό κολ-
λαγόνο των παρεγχυματικών οργάνων και των μα-
λακών συνδετικών ιστών, όπως ο μυς και το δέρμα. 
Το κολλαγόνο ΙΙΙ συντίθεται από μεγαλύτερα μόρια 
προκολλαγόνου τύπου ΙΙΙ που περιέχουν προεκτά-
σεις πεπτιδίων τόσο στο αμινο-τελικό όσο και στο 
καρβοξυ-τελικό άκρο [300]. Η αμινο- και η καρβοξυ- 
τελική προέκταση του προκολλαγόνου ΙΙΙ απομακρύ-
νονται από ειδικές πρωτεϊνάσες κατά τη διάρκεια 
της τελικής σύνθεσης του κολλαγόνου [301]. Το 
P3NP, ένα προϊόν αυτού του πρωτεολυτικού κατα-
κερματισμού κατά τη σύνθεση του κολλαγόνου 
στο συνδετικό ιστό, αυξάνει όταν ενεργοποιείται η 
ανακατασκευή του σκελετικού μυός και απελευθε-
ρώνεται στο ανθρώπινο πλάσμα [300]. Έτσι, το P3NP 
μπορεί να αποτελεί ένα πρώϊμο βιοχημικό δείκτη του 
μυϊκού αναβολισμού. Το P3NP έχει περιγραφεί σε 
παιδιά, υγιείς ενηλίκους, άτομα με ακρομεγαλία και 
αθλητές [301,302]. Ωστόσο, το P3NP μπορεί να αυ-
ξηθεί σε παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται 
με ασυνήθιστο σχηματισμό κολλαγόνου, όπως είναι 
η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια[303], η υπέρ-
ταση [304], η στεφανιαία νόσος [305] και η ψωρίαση 
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[306]. Σε αυτά τα νοσήματα, πιθανολογείται ότι η 
φλεγμονή οδηγεί σε ασυνήθιστο σχηματισμό κολλα-
γόνου και ίνωση των μαλακών ιστών, με αποτέλεσμα 
αύξηση των συγκεντρώσεων του P3NP. 

Οι Bhasin et al. (2009) έχουν δείξει ότι τα ηλικιω-
μένα άτομα έχουν χαμηλότερα κυκλοφορούντα επί-
πεδα P3NP (4.51 ng/mL σε άνδρες της κοινότητας) 
και ότι ο σαρκοπενικός μυς παρουσιάζει μειωμένη 
ικανότητα για ανακατασκευή, καθώς έχει λιγότερες 
συσταλτές πρωτεΐνες, λιγότερα δορυφόρα κύττα-
ρα και περισσότερο συνδετικό ιστό [307]. Επιπλέον, 
αλλαγές στα επίπεδα του P3NP είναι προγνωστικές 
αλλαγών της άλιπης μυϊκής μάζας και της περιφε-
ρικής σκελετικής μυϊκής μάζας. Συγκεκριμένα, ανα-
φέρουν σημαντική αύξηση των συγκεντρώσεων 
P3NP την 4η εβδομάδα σε σύγκριση με την εβδο-
μάδα έναρξης (6.61±2.14 ng/ml έναντι 4.51±1.05 ng/
ml, P<0.0001) της θεραπείας υποκατάστασης με 
τεστοστερόνη είτε χωρίς είτε με ταυτόχρονη χο-
ρήγηση ανασυνδυασμένης αυξητικής ορμόνης σε 
ηλικιωμένους άνδρες. Ομοίως, οι Chen et al. (2011) 
επιβεβαίωσαν την αύξηση των επιπέδων P3NP στο 
πλάσμα κατά δοσοεξαρτώμενο τρόπο (αύξηση κατά 
1.12-φορές, P=0.001 μετά από χορήγηση 300 mg τε-
στοστερόνης και αύξηση κατά 1.22-φορές, P=0.007 
μετά από χορήγηση 600 mg τεστοστερόνης, συγκρι-
τικά με την ομάδα placebo) 1 εβδομάδα μετά από 
την εφάπαξ ενδομυϊκή χορήγηση τεστοστερόνης 
[308]. Αντιθέτως, οι Berry et al. (2013) διαπίστωσαν 
ότι οι τιμές του P3NP στο πλάσμα είχαν αντίστροφη 
σχέση τόσο με την ολική (συντελεστής προσδιορι-
σμού [R2]=0.03, P=0.02) όσο και με την περιφερική 
([R2]=0.02, P=0.01) σκελετική μάζα σε μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες αλλά όχι και στους άνδρες (ολι-
κή: [R2]=0.00, P=0.64, περιφερική: ([R2]=0.00, P=0.90) 
που μελετήθηκαν [309]. Η παρατήρηση αυτή μπορεί 
να αποδεικνύει την παρουσία φυλετικών διαφορών 
στην αλληλεπίδραση μεταξύ των συγκεντρώσεων 
του P3NP και της μυϊκής μάζας. Τέλος, οι ερευνητές 
δεν έδειξαν συσχέτιση μεταξύ του P3NP και της μυϊ-
κής δύναμης, πιθανά λόγω αδυναμίας διάκρισης του 
φυσιολογικού και του παθολογικού σχηματισμού 
κολλαγόνου εντός του σκελετικού μυός.

3.22 Γκρελίνη
Η γκρελίνη (ghrelin) είναι ένα πεπτίδιο 28 αμι-

νοξέων που παράγεται κυρίως από κύτταρα του 
στομάχου, του εντέρου και του υποθαλάμου[310]. 
Αποτελεί το φυσικό συνδέτη για τον υποδοχέα της 
γκρελίνης, επίσης γνωστό ως εκκριτικό υποδοχέα 
της αυξητικής ορμόνης (GH-secretagogue receptor-
GHS-R) [310]. Η κυκλοφορούσα γκρελίνη ανευρίσκε-
ται σε δύο μορφές : την ακετυλιωμένη γκρελίνη, τη 
βιολογικά ενεργό μορφή που συνδέεται και ενεργο-
ποιεί τον GHS-R υποδοχέα και τη μη- ακετυλιωμέ-
νη γκρελίνη, τη βιολογικά ανενεργό μορφή για τον 
υποδοχέα αυτό, αν και πρόσφατα προτείνεται η βιο-
λογική δράση της μέσω σύνδεσης με έτερο, ακόμα 
άγνωστο, υποδοχέα [311].

Η γκρελίνη διαδραματίζει κριτικό ρόλο σε ποι-
κιλία φυσιολογικών διαδικασιών, όπως στη δι-
έγερση της έκκρισης GH και στη ρύθμιση της 
ομοιοστασίας ενέργειας μέσω GH ανεξάρτητου μη-
χανισμού [310]. Επίσης, αναστέλλει την παραγωγή 
προ-φλεγμονωδών κυτοκινών [312], όπως της IL-1β, 
της IL-6 και του TNF-α ενώ διεγείρει την παραγωγή 
αντι-φλεγμονωδών κυτοκινών [313], όπως της IL-10. 
Αναστέλλει ακόμα την ενεργοποίηση του πυρηνικού 
παράγοντα-κΒ (NF-κB), που με τη σειρά του προά-
γει την παραγωγή προ-φλεγμονωδών κυτοκινών και 
μπορεί να συμμετέχει στην αποδόμηση των πρω-
τεϊνών [314]. Από πειράματα σε καχεκτικά ποντίκια, 
βρέθηκε ότι η γκρελίνη μπορεί έμμεσα [315] να αυ-
ξήσει τη μυϊκή μάζα αυξάνοντας την πρόσληψη τρο-
φής και ενεργοποιώντας τον άξονα GH/IGF-1. Υπάρ-
χουν όμως δεδομένα και για άμεση [316] κυτταρική 
δράση. Έχει αποδειχθεί ότι η γκρελίνη προάγει τον 
πολλαπλασιασμό των μυοκυττάρων στη κυτταρική 
σειρά των C2C12 μυοβλαστών από ποντίκια. 

Η γκρελίνη και οι χαμηλού μοριακού βάρους 
αγωνιστές του υποδοχέα της γκρελίνης λόγω της 
συνδυασμένης δράσης τους στην όρεξη και στο σκε-
λετικό μυ, θεωρούνται ελκυστικοί υποψήφιοι για τη 
θεραπεία της καχεξίας και της σαρκοπενίας. Για πα-
ράδειγμα, οι Nagaya et al. (2005) χορήγησαν ανθρώ-
πινη γκρελίνη σε δοσολογία 2 μg/Kg δύο φορές την 
ημέρα, ενδοφλεβίως για 3 εβδομάδες σε καχεκτι-
κούς ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπά-
θεια σε μια ανοιχτή μελέτη [317]. Μετά τη θεραπεία, 
παρατηρήθηκαν σημαντικές αυξήσεις σε πολλές πα-
ραμέτρους, όπως το βάρος σώματος, την πρόσληψη 
τροφής, την άλιπο μυϊκή μάζα, τη σύσφιγξη γροθιάς 
και τη μέγιστη εισπνευστική πίεση. Άλλες μελέτες 
έδειξαν ότι ο αγωνιστής της γκρελίνης, καπρομορε-
λίνη, βελτίωσε την άλιπο μυϊκή μάζα (μέση τιμή±(SD): 
1607.3±3286.9 gm έναντι του placebo 587.5±1371.0 
gm, P= 0.02), τη βάδιση (tandem walk) σε ευθεία γραμ-
μή (μέση τιμή±(SD): -1.34±3.47 sec έναντι του placebo 
-0.10±3.47 sec, P=0.002) και την ανάβαση κλίμακας 
(μέση τιμή±(SD): 15.88±59.77 kg*cm/sec έναντι του 
placebo 0.29±50.16 kg*cm/sec, P=0.04) μετά από περίο-
δο 12 μηνών σε σαρκοπενικά ηλικιωμένα άτομα [318]. 
Το ΜΚ-0677, ένα πιθανό μιμητικό φάρμακο της γκρε-
λίνης με δράση στον υποδοχέα GHS-R, βελτίωσε την 
ανάβαση κλίμακας και ελάττωσε τις πτώσεις σε μια 
μελέτη 24 εβδομάδων σε ασθενείς με κάταγμα ισχίου 
[319]. Παρατηρήθηκε όμως, αύξηση της καρδιακής 
ανεπάρκειας στην ομάδα που ήταν υπό θεραπεία με 
το ΜΚ-0677. Τέλος, η αναμορελίνη, ένας αγωνιστής 
της γκρελίνης, σε μια μελέτη φάσης ΙΙ αύξησε την 
όρεξη, το βάρος σώματος, τη σύσφιγξη γροθιάς, την 
ποιότητα ζωής και μείωσε τους δείκτες φλεγμονής 
(CRP, IL-6, TNF-α) [320].

3.23 Μυοστατίνη
Η μυοστατίνη, επίσης γνωστή ως παράγο-

ντας αύξησης και διαφοροποίησης 8 (Growth and 
differentiation factor 8-GDF8), ανακαλύφθηκε κατά τη 
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διάρκεια αναζήτησης νέων μελών της υπεροικογέ-
νειας του μετατρεπτικού αυξητικού παράγοντα β 
(Transforming Growth Factor-β - TGF-β) και βρέθηκε 
να είναι πιθανός αρνητικός ρυθμιστής της μυϊκής 
ανάπτυξης [321]. Η μυοστατίνη εκφράζεται κυρίως 
στους σκελετικούς μύες, όπου εκφράζεται πρωτί-
στως στις γρήγορες απ’ ότι στις αργές μυϊκές ίνες 
[322]. Σε μικρότερο βαθμό, η καρδιά και ο λιπώδης 
ιστός επίσης εκφράζουν μυοστατίνη, αν και η έκ-
φρασή της σε αυτά τα όργανα είναι αυξημένη σε πα-
θολογικές καταστάσεις, όπως σε έμφραγμα του μυ-
οκαρδίου [323] ή σε παχυσαρκία [324] αντιστοίχως. 
Η μυοστατίνη στο σκελετικό μυ ακόμα, ρυθμίζεται 
σε επίπεδο mRNA και αποδείχθηκε ότι αυξάνεται σε 
ατροφία (π.χ. κατά την αποφόρτιση του μυός) [325] 
και ελαττώνεται σε χρόνια άσκηση (π.χ. κατά την κο-
λύμβηση) [326]. Τέλος, η μυοστατίνη ανευρίσκεται 
στο πλάσμα [327]. 

Η μυοστατίνη, όπως φαίνεται στο κυτταρικό ση-
ματοδοτικό μονοπάτι που ενεργοποιείται από την 
επίδραση της μυοστατίνης (Εικόνα 7), ασκεί τη δρά-
ση της μετά από αρχική σύνδεση με τον υποδοχέα 
τύπου ΙΙΒ της ακτιβίνης (Activin type IIB Receptor-
ActRIIB), ο οποίος ετεροδιμερίζεται στη συνέχεια 
είτε με την κινάση 4 παρόμοια με ακτιβίνη (Activin 
Like Kinase 4-ALK4) είτε με την ALK5. Η σύνδεση της 
μυοστατίνης σε αυτό το σύμπλεγμα υποδοχέων οδη-
γεί σε φωσφορυλίωση και ενεργοποίηση των SMAD2 
και SMAD3, που σχηματίζουν περαιτέρω σύμπλεγμα 
με το SMAD4. Αυτό το σύμπλεγμα μετακινείται στον 
πυρήνα για να ρυθμίσει τη μεταγραφή γονιδίων που 
συμμετέχουν στον πολλαπλασιασμό και διαφοροποί-
ηση των πρόδρομων σκελετικών μυϊκών κυττάρων 
[328] καθώς και στα μονοπάτια αποδόμησης πρωτε-
ϊνών στις ώριμες μυϊκές ίνες [329]. Η ενεργοποίηση 
των SMAD2 και SMAD3 καταστέλλει επίσης το μονο-
πάτι Akt/mTOR που με τη σειρά του, καταστέλλει την 
πρωτεϊνική σύνθεση [330]. Επομένως, η μυοστατίνη 

δρώντας στην κυτταρική ανάπτυξη και διαφοροποί-
ηση και στα ενδοκυττάρια αναβολικά και καταβολι-
κά σηματοδοτικά μονοπάτια, επηρεάζει σημαντικά 
τη σκελετική μυϊκή ανάπτυξη και τη μεταγεννητική 
αύξηση. Πράγματι, μεταλλάξεις της μυοστατίνης 
είτε μέσω εξάλειψης είτε μέσω απώλειας λειτουρ-
γίας, προκαλούν σκελετική μυϊκή υπερπλασία και 
υπερτροφία [331].

Ωστόσο, ο ρόλος της μυοστατίνης στην ανάπτυ-
ξη σαρκοπενίας είναι αμφισβητούμενος. Δεδομένα 
από μελέτες σε πειραματικά μοντέλα που χρησιμο-
ποίησαν σαρκοπενικούς μύες τρωκτικών κατέλη-
ξαν σε αντικρουόμενα αποτελέσματα. Οι Haddad 
and Adams (2006), διαπίστωσαν χαμηλότερη έκφρα-
ση του mRNA της μυοστατίνης στα ηλικιωμένα πο-
ντίκια των 30 μηνών από τα νεαρά ποντίκια των 6 
μηνών (P<0.05 [333]). Οι Carlson et al. (2008), βρήκαν 
υψηλότερα επίπεδα του TGF-β και του SMAD3, αλλά 
όχι της μυοστατίνης στους μύες των σαρκοπενι-
κών ποντικιών [334]. Στους ανθρώπους, μια μελέτη 
νέων, μέσης ηλικίας και ηλικιωμένων ανδρών και 
γυναικών αναφέρει ότι τα επίπεδα της μυοστατίνης 
στο πλάσμα αυξάνουν με την ηλικία, είναι υψηλό-
τερα στις «εύθραυστες» ηλικιωμένες γυναίκες και 
σχετίζονται αντίστροφα με τη σκελετική μυϊκή μάζα 
(P<0.05) [335]. Επακόλουθες μελέτες στους ανθρώ-
πους, είτε απέτυχαν να δείξουν ηλικιο-εξαρτώμε-
νες διαφορές στα επίπεδα της μυοστατίνης στο 
πλάσμα και στο σκελετικό μυ [336,337] είτε βρήκαν 
σημαντική αύξηση του mRNA της μυοστατίνης και 
των επιπέδων της πρωτεΐνης κατά 2.0 (P<0.05) και 
1.4 φορές (P<0.01) αντίστοιχα στους μύες των ηλι-
κιωμένων που εκτιμήθηκαν [338]. Τα αποτελέσματα 
αυτά πιθανά υπογραμμίζουν την πολυπλοκότητα 
του προσδιορισμού της μυοστατίνης, καθώς η πρω-
τεΐνη απαντά τόσο σε ενεργό όσο και σε ανενεργό 
μορφή[339]. Περαιτέρω μελέτες απαιτούνται προ-
κειμένου να αποσαφηνισθεί ο ρόλος της μυοστα-
τίνης στη σαρκοπενία ώστε να αποτελέσει ιδανικό 
βιοχημικό δείκτη.

3.24 Klotho
Η αναγνώριση του γονιδίου Klotho, το 1997, απο-

τέλεσε επαναστατική ανακάλυψη. Το γονίδιο κωδικο-
ποιεί την ομόλογη πρωτεΐνη που εκφράζεται κυρίως 
στο άπω νεφρικό σωληνάριο, στους παραθυρεοειδείς 
αδένες και στο χοριοειδές πλέγμα του εγκεφάλου, 
ενώ είναι παρούσα και σε μικρότερο βαθμό στο σκε-
λετικό μυ, την ουροδόχο κύστη, τις ωοθήκες και τους 
όρχεις. Ίχνη της πρωτεΐνης Klotho ανευρίσκονται επί-
σης και στον πλακούντα, την αορτή, το κόλον και το 
θυρεοειδή αδένα [340]. Ένα δεύτερο γονίδιο Klotho 
αναγνωρίσθηκε αργότερα, που κωδικοποιεί μια πρω-
τεΐνη που εκφράζεται στο λιπώδη ιστό, το ήπαρ και το 
πάγκρεας, και ονομάσθηκε β-Klotho [341]. Το 2004, οι 
Imura et al. (2007) έδειξαν ότι η πρωτεΐνη Klotho είναι 
παρούσα τόσο στο πλάσμα όσο και στο εγκεφαλονω-
τιαίο υγρό του ανθρώπου [342]. 

Δύο μορφές της πρωτεΐνης Klotho έχουν ανα-

Εικ. 7. Κυτταρικό σηματοδοτικό μονοπάτι που ενεργοποιείται από την 
επίδραση της μυοστατίνης. (Τροποποιημένη από Breitbart et al.(2011) 
[332]).
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φερθεί : μια μεμβρανική και μια εκκριτική. Η μεμ-
βρανική Klotho δρα ως συν-υποδοχέας για τον αυ-
ξητικό παράγοντα των ινοβλαστών-23 (Fibroblast 
Growth Factor 23-FGF-23), μια ορμόνη που επάγει 
την απέκκριση φωσφόρου στα ούρα [343]. Η εκκρι-
τική Klotho συμμετέχει στην παραγωγή οξειδίου του 
αζώτου (Nitric Oxide-NO) στο ενδοθήλιο [344], στην 
ομοιοστασία του ασβεστίου στο νεφρό [345], στην 
αναστολή της ινσουλίνης και του ινσουλινο-μιμητι-
κού παράγοντα-1 (Insulin-like Growth Factor-1-IGF-1) 
[346] καθώς και στην αναστολή του αυξητικού μετα-
τρεπτικού παράγοντα-1 (Transforming Growth Factor-
1-TGF-1) [347]. Το 2010, μια ευαίσθητη και αξιόπιστη 
δοκιμασία αναπτύχθηκε για τη μέτρηση της εκκριτι-
κής πρωτεΐνης στο πλάσμα [348]. 

Το γονίδιο Klotho, που πήρε το όνομα του από 
την Ελληνική μυθολογία και την πρώτη Μοίρα που 
υφαίνει τον ιστό της ζωής, αναγνωρίσθηκε απρό-
σμενα σε ένα ποντίκι με μετάλλαξη του γονιδίου (Kl 
ποντίκι). Το Kl ποντίκι παρουσίαζε περιορισμένη έκ-
φραση πρωτεΐνης Klotho, τόσο της μεμβρανικής όσο 
και της εκκριτικής, σαν αποτέλεσμα μιας έκτοπης 
εισαγωγής DNA στο γονίδιο Klotho. Έτσι, το Kl πο-
ντίκι χαρακτηριζόταν από ένα σύνδρομο που μοιάζει 
με τη γήρανση που παρατηρείται στους ανθρώπους 
με τα ακόλουθα γνωρίσματα: μικρή διάρκεια ζωής, 
μειωμένα επίπεδα δραστηριότητας, υποκινησία, δια-
ταραχές βάδισης, αθηροσκλήρωση, νοητικές διατα-
ραχές, σαρκοπενία, απώλεια ακοής και πνευμονικό 
εμφύσημα. Αντίθετα, η υπερέκφραση του γονιδίου 
Klotho σε διαγονιδιακά ποντίκια παρατείνει σημαντι-
κά τη διάρκεια ζωής αυτών των ποντικιών συγκριτι-
κά με τα ποντίκια ελέγχου [340]. Αυτές οι παρατηρή-
σεις προτείνουν ότι το γονίδιο Klotho λειτουργεί σαν 
ένα «αντι-γηραντικό» γονίδιο.

Λίγα δεδομένα υπάρχουν από μελέτες σε ηλι-
κιωμένα άτομα που συνδέουν τα επίπεδα της κυ-
κλοφορούσας πρωτεΐνης Klotho με τις αλλαγές που 
επιφέρει η γήρανση. Έτσι, οι Semba et al. (2011) 
έδειξαν ότι οι χαμηλές συγκεντρώσεις της Klotho 
(<575 pg/mL), σε σχέση με τις υψηλές συγκεντρώ-
σεις (>763 pg/mL), αποτελούν ανεξάρτητο προγνω-
στικό παράγοντα θνησιμότητας (αναλογία κινδύνου 
[HR]=1.78,95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI]: 1.20-
2.63) στη μελέτη InCHIANTI, επιβεβαιώνοντας τα 
ευρήματα από τα πειράματα στα ποντίκια [349]. Οι 
ίδιοι ερευνητές [350] αναφέρουν ακόμα ότι οι χαμη-
λές τιμές της πρωτεΐνης (574 pg/mL) σχετίζονται με 
περιορισμό των δραστηριοτήτων της καθημερινότη-
τας (κατανομή [χ2]<0.0001) σε 802 ηλικιωμένους της 
κοινότητας που αξιολογήθηκαν στην Τοσκάνη της 
Ιταλίας. Τέλος, τα ηλικιωμένα άτομα με ελαττωμέ-
να επίπεδα της Klotho πλάσματος (<681 pg/mL) πα-
ρουσιάζουν πτωχή σύσφιγξη γροθιάς (συντελεστής 
παλινδρόμησης [β]=2.69, τυπικό σφάλμα [SE]=0.58, 
P<0.0001) [351]. Πρόσθετες μελέτες χρειάζονται για 
να εξετάσουν την πιθανή σχέση της Klotho με τη βι-
ολογία της γήρανσης στον άνθρωπο.

4. Θεραπεία σαρκοπενίας
Πολλές θεραπευτικές παρεμβάσεις έχουν δοκι-

μασθεί στην προσπάθεια βελτίωσης της ποιότητας 
ή της ποσότητας της σκελετικής μάζας. Αυτές μπο-
ρούν να διαχωριστούν σε τρεις μεγάλες κατηγορίες 
που περιλαμβάνουν : την άσκηση, τη διατροφή και 
τη φαρμακευτική υποκατάσταση, όπως αποδίδονται 
στην Εικόνα 8.

4.1 Άσκηση
Η άσκηση αποτελεί την κύρια στρατηγική στην 

πρόληψη και θεραπεία της σαρκοπενίας. Τόσο η αε-
ρόβια άσκηση όσο και η άσκηση με αντιστάσεις μπο-
ρούν να βελτιώσουν το ρυθμό ελάττωσης της μυϊ-
κής μάζας και δύναμης με την ηλικία [62]. Η αερόβια 
άσκηση, στην οποία μεγάλες ομάδες μυών κινητο-
ποιούνται για παρατεταμένο χρόνο, είναι λιγότερο 
πιθανό να οδηγήσει σε μυϊκή υπερτροφία, αλλά μπο-
ρεί να αυξήσει την περιοχή της εγκάρσιας τομής του 
μυός, τον όγκο των μιτοχονδρίων και τη δραστηριό-
τητα των ενζύμων. Επίσης, η αερόβια άσκηση μπορεί 
να μειώσει το λίπος εντός του μυός και να βελτιώ-
σει τη μυϊκή λειτουργικότητα [62]. Πολλές μελέτες 
έχουν αποδείξει τις αναβολικές επιδράσεις της αε-
ρόβιας άσκησης όπως είναι η κολύμβηση, η ποδη-
λασία, το τρέξιμο ή το περπάτημα. Οι Robinson et al. 
(2011) έδειξαν ότι 6 εβδομάδες αερόβιας άσκησης 
σε ηλικιωμένα άτομα είχαν ως αποτέλεσμα αύξηση 
της μακροπρόθεσμης σύνθεσης των μυϊκών πρωτε-
ϊνών και του DNA σε σύγκριση με νεαρά άτομα που 
δεν ασκούνταν [353]. Οι Pasini et al. (2012) μελέτησαν 
την επίδραση της αερόβιας άσκησης μέσω χρήσης 
διαδρόμου σε αναβολικά μονοπάτια των μυών ηλικι-
ωμένων και νεαρών ποντικιών [354]. Διαπίστωσαν ότι 
η αερόβια άσκηση βελτίωσε τις ηλικιο-εξαρτώμενες 
αλλαγές επιδρώντας στα μονοπάτια της ινσουλίνης 
και του mTOR. Τέλος, οι Timmerman et al. (2012) ανα-
φέρουν ότι η αερόβια άσκηση στους ηλικιωμένους 
βελτιώνει την απορρόφηση θρεπτικών ουσιών από 
τους μύες [355].

Η άσκηση με αντιστάσεις, συγκριτικά με την αε-
ρόβια άσκηση, έχει καλύτερο αποτέλεσμα στην αύ-
ξηση της μυϊκής μάζας και δύναμης και περιορίζει 
την εμφάνιση σαρκοπενίας [62]. Στην άσκηση με 
αντιστάσεις, ο μυς συστέλλεται ενάντια σε εξωτε-
ρικό φορτίο και ο εξοπλισμός που χρησιμοποιείται 
περιλαμβάνει ελεύθερα βάρη, λάστιχα και ειδικά 
μηχανήματα [356]. Η μυϊκή μάζα αυξάνει μέσω άμε-
σης διέγερσης της πρωτεϊνικής σύνθεσης, ακόμα 
και λίγες ώρες μετά από έντονη άσκηση [357]. Πιο 
συγκεκριμένα, μετά από άσκηση με αντιστάσεις αυ-
ξάνει η φωσφορυλίωση των ERK1/2 MAPK και ενερ-
γοποιείται το μονοπάτι mTOR, οδηγώντας τελικά σε 
αύξηση της πρωτεϊνικής σύνθεσης στους μύες [357]. 
Η αποτελεσματικότητα αυτής της μορφής άσκησης 
στους ηλικιωμένους έχει φανεί σε πολλές έρευνες. 
Για παράδειγμα, οι Frontera et al. (1988) έδειξαν ότι 
ένα πρόγραμμα 12 εβδομάδων με άσκηση 3 φορές 
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την εβδομάδα σε ηλικιωμένα άτομα είχε ως συνέ-
πεια αύξηση της μυϊκής δύναμης και μυϊκή υπερτρο-
φία[358]. Οι Taaffe et al. (1999) έδειξαν ότι η άσκη-
ση με αντιστάσεις ακόμα και 1 φορά την εβδομάδα 
στους ηλικιωμένους βελτιώνει τη μυϊκή δύναμη 
κατά τρόπο ανάλογο με την άσκηση 3 φορές την 
εβδομάδα [359]. Πρόσφατα, οι Malafarina et al. (2012) 
σε μια εκτεταμένη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 
επιβεβαίωσαν προηγούμενες μελέτες ότι η άσκηση 
με αντιστάσεις βελτιώνει τη μυϊκή μάζα και δύναμη, 
αλλά προειδοποιούν για τρεις σημαντικούς περιο-
ρισμούς: 1) τα πλεονεκτήματα από την άσκηση με 
αντιστάσεις χάνονται γρήγορα μόλις η εκγύμναση 
διακοπεί, 2) υπάρχουν εγγενείς δυσκολίες στη συ-
στηματική εκγύμναση, ιδιαίτερα των ηλικιωμένων 
και ακόμα περισσότερο αυτών που δεν έχουν κοι-
νωνική υποστήριξη και 3) η άσκηση με αντιστάσεις 
μπορεί να μην επαρκεί για όλα τα άτομα για να καθυ-
στερήσει την απώλεια της μυϊκής λειτουργίας, ιδίως 
στα ηλικιωμένα «εύθραυστα» άτομα [33].

Η προοδευτική άσκηση με αντιστάσεις 
(Progressive Resistance Training - PRT), στην οποία 
το φορτίο αυξάνει σταδιακά καθώς το άτομο είναι 
ικανό να ασκείται με μεγαλύτερο φορτίο, είναι η 
πιο συχνά χρησιμοποιούμενη άσκηση για τους ηλι-
κιωμένους [62,356]. Έχει βρεθεί να προκαλεί με-
γαλύτερες αυξήσεις στη μυϊκή δύναμη, την άλιπο 
μυϊκή μάζα και τη σωματική λειτουργία [62,356]. Οι 

οδηγίες για τη σωματική δραστηριότητα των ηλικι-
ωμένων ατόμων, από το Αμερικανικό Κολλέγιο της 
Ιατρικής Άθλησης και τον Αμερικανικό Σύλλογο για 
την Καρδιά (American College of Sports Medicine και 
American Heart Association), με σκοπό τη διατήρηση 
ή αύξηση της μυϊκής δύναμης και αντοχής, περιλαμ-
βάνουν άσκηση με αντιστάσεις τουλάχιστον δύο μη 
διαδοχικές ημέρες την εβδομάδα [360]. Οι Mayer et 
al. (2011) προτείνουν ότι τα PRT προγράμματα που 
σκοπό έχουν να μειώσουν τη σαρκοπενία πρέπει να 
εκτελούνται τουλάχιστον 3 φορές την εβδομάδα 
[361]. Οι ασκήσεις πρέπει να περιλαμβάνουν 8-12 
επαναλήψεις για κάθε μυϊκή ομάδα στο 60-80% της 
μέγιστης μιας επανάληψης.

Δυστυχώς, πολλές μορφές σωματικής δραστηρι-
ότητας είναι είτε πολύ έντονες είτε πολύ μονότονες 
για τα ηλικιωμένα άτομα ώστε να ασκούνται για με-
γάλο χρονικό διάστημα. Για το λόγο αυτό, νέες μορ-
φές άσκησης, όπως η Ολική Σωματική Δόνηση (Whole 
Body Vibration - WBV) και η Ολική Σωματική Ηλεκτρο-
μυοδιέγερση (Whole Body Electromyostimulation - 
WB-EMS), προσφέρονται ως εναλλακτικές μέθοδοι 
για τη διατήρηση ή την αύξηση της μυϊκής μάζας 
και λειτουργίας [362]. Τα τελευταία χρόνια, η WBV 
έχει προταθεί ως μια ήπια προσέγγιση για την αντι-
μετώπιση της σαρκοπενίας στους ηλικιωμένους. 
Δεδομένα από μελέτες [363] προτείνουν ότι κυρίως 
ανεκπαίδευτα ή ηλικιωμένα άτομα με χαμηλά επίπε-

Εικ. 8. Θεραπευτικές παρεμβάσεις για τη σαρκοπενία. (Τροποποιημένη από Borecole Nutrition (2014) [352]).
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δα φυσικής κατάστασης ωφελούνται από την WBV. 
Ωστόσο, είναι ακόμα ασαφές αν η WBV επάγει τη 
μυϊκή δύναμη [364]. Η WB-EMS είναι περισσότερο 
γνωστή ως μια τοπική, παθητική μορφή εκγύμνασης 
που χρησιμοποιείται, θεραπευτικά κυρίως, από τους 
αθλητές. Εν συντομία, κατά την WB-EMS, ώσεις με-
ταδίδονται μέσω ηλεκτροδίων στο δέρμα με σκοπό 
να διεγείρουν τους μύες. Αυτές οι ώσεις προκαλούν 
ακούσιες συσπάσεις των μυών και έτσι επιστρατεύο-
νται οι γρήγορες μυϊκές ίνες που επηρεάζονται πρω-
τίστως κατά τη γήρανση. Σύμφωνα με τους Kemmler 
and Vonstengel (2012) και οι δύο τεχνολογίες πιθανά 
είναι ελκυστικές για άτομα απρόθυμα ή ανίκανα να 
ασκηθούν με συμβατικούς τρόπους και προβάλλουν 
ως εναλλακτικές μέθοδοι αύξησης της σωματικής 
δραστηριότητας αποτρέποντας τη σαρκοπενία [362].

4.2 Διατροφή - δίαιτα
Σε σύγκριση με τα ξεκάθαρα οφέλη που προσφέ-

ρει η εκγύμναση, λίγα είναι γνωστά για το ρόλο της 
διατροφής στον ηλικιωμένο πληθυσμό και τη μυϊκή 
μάζα και δύναμη, καθώς οι περισσότερες έρευνες 
σε αυτόν τον τομέα είναι καινούργιες. Η πρόσληψη 
τροφής ελαττώνεται κατά 25% μεταξύ των ηλικιών 
40-70 ετών, αυξάνοντας τον κίνδυνο ανεπαρκούς 
πρόσληψης θρεπτικών συστατικών από τους ηλικιω-
μένους. Πρόσφατη βιβλιογραφία [365] προτείνει ότι 
η διατροφή μπορεί να αποτελεί σημαντικό τροποποι-
ήσιμο παράγοντα κινδύνου για τη σαρκοπενία.

Η πρόσληψη πρωτεϊνών μέσω της διατροφής 
παρέχει αμινοξέα που είναι απαραίτητα για τη σύν-
θεση των πρωτεϊνών των μυών. Επίσης, τα απορρο-
φούμενα αμινοξέα ασκούν διεγερτική δράση στην 
πρωτεϊνική σύνθεση μετά τη σίτιση. Τα αμινοξέα δι-
ακλαδισμένης αλυσίδας (Branched Chain Amino Acids-
BCAAs), όπως η λευκίνη, έχουν βρεθεί να ενισχύουν 
σηματοδοτικά μονοπάτια που οδηγούν σε αυξημένη 
μετάφραση πρωτεϊνών τόσο στα τρωκτικά όσο και 
στους ανθρώπους [366,367]. Ωστόσο, υπάρχει προ-
βληματισμός ότι αυτές οι αναβολικές δράσεις μπο-
ρεί να είναι μικρότερες στους ηλικιωμένους, και γι’ 
αυτό το λόγο οι συστάσεις για αυξημένη πρόσληψη 
πρωτεϊνών πρέπει να μελετηθούν περαιτέρω [368]. 
Όπως ήδη αναφέρθηκε, η πτωχή διατροφή σε πρω-
τεΐνες συνδέεται με την απώλεια μυϊκής μάζας, οπό-
τε η υποκατάσταση με πρωτεΐνες και/ή αμινοξέα θα 
καθυστερήσει πιθανά τη μυϊκή απώλεια της σαρκο-
πενίας. Ωστόσο, τα αποτελέσματα από τις έρευνες 
είναι αντιφατικά. Μια ανασκόπηση Cochrane διαπί-
στωσε ότι η χρήση υποκατάστατων πρωτεϊνών και 
ενέργειας σε ηλικιωμένα άτομα με υποθρεψία, είχε 
ως συνέπεια μια μικρή αλλά σταθερή αύξηση βάρους 
και μείωση της θνησιμότητας σε αυτούς που υποσι-
τίζονταν [369]. Όμως, δεν ανευρέθηκε λειτουργικό 
όφελος και χρειάζονται περαιτέρω μελέτες για την 
επιβεβαίωση της χρήσης συμπληρωμάτων πρωτεϊ-
νών και ειδικών αμινοξέων στην υποστήριξη της σω-
ματικής λειτουργίας των ηλικιωμένων ατόμων.

Η πλειονότητα των μελετών σε ανθρώπους που 

αναλύει τη σχέση μεταξύ διατροφικής υποκατά-
στασης με αντιοξειδωτικούς παράγοντες και πα-
ραμέτρων της μυϊκής δύναμης ή της σωματικής 
απόδοσης, δεν εστιάζει στην ευρύτερη οντότητα 
της σαρκοπενίας, όπως αυτή ορίσθηκε από διάφο-
ρες διεθνείς ομάδες ειδικών. Έτσι, επί του παρό-
ντος δεν υπάρχουν μελέτες που να εξακριβώνουν 
τα αποτελέσματα της διατροφικής υποκατάστασης 
με αντιοξειδωτικούς παράγοντες στη σαρκοπενία. 
Όσον αφορά την επίδραση της υποκατάστασης με 
αντιοξειδωτικά στη σωματική απόδοση, τα δεδομέ-
να από πειραματικά μοντέλα ανθρώπων και ζώων εί-
ναι αντικρουόμενα. Οι Jakeman and Maxwell (1993) 
έδειξαν προστατευτική δράση της υποκατάστασης 
με βιταμίνη C έναντι της μυϊκής βλάβης που προκα-
λείται μετά από άσκηση [370]. Η ρεσβερατρόλη, μια 
φυσική πολυφαινόλη που βρίσκεται σε σταφύλια, φι-
στίκια και μούρα διαπιστώθηκε να έχει προστατευτι-
κή δράση έναντι του οξειδωτικού stress στο σκελετι-
κό μυ μέσω της έκφρασης αντιοξειδωτικών ενζύμων 
[371]. Αντίθετα, μείωση των επιπέδων των αντιοξει-
δωτικών ενζύμων αναφέρθηκε από τους Strobel et al. 
(2011) μετά από 14 εβδομάδες χορήγησης βιταμίνης 
Ε και α-λιποϊκού οξέος σε ποντίκια [372]. Τέλος, οι 
Theodorou et al. (2011) βρήκαν ότι η σωματική από-
δοση δεν επηρεάζεται από την υποκατάσταση με 
ασκορβικό οξύ και τοκοφερόλη [275].

4.3 Συμπληρώματα διατροφής με κρεατίνη
Η κρεατίνη παίζει έναν προεξέχοντα ρόλο, διευ-

κολύνοντας το ενεργειακό σύστημα του οργανισμού, 
με το να μεταφέρει την απαιτούμενη ποσότητα φω-
σφατάσης ώστε να βοηθήσει στην μετατροπή της 
ADP σε ATP για να χρησιμοποιηθεί από τους μύες. 
Δεδομένα από μελέτες [373] αναφέρουν ηλικιο-εξαρ-
τώμενη μείωση της κρεατίνης/φωσφοκινάσης της 
κρεατίνης. Η υποκατάσταση με κρεατίνη θεωρείται 
ότι αυξάνει τη σύνθεση μυϊκής μάζας [374] μέσω 
αύξησης της ενδομυϊκής κρεατίνης και φωσφοκινά-
σης της κρεατίνης [375]. Οι Rawson et al. (2011) ανα-
σκόπησαν την επίδραση της χορήγησης συμπληρω-
μάτων διατροφής με κρεατίνη στους σκελετικούς 
μύες ηλικιωμένων ατόμων [373]. Αναφέρουν ότι η 
υποκατάσταση με κρεατίνη στους ηλικιωμένους, σε 
συνδυασμό με άσκηση με αντιστάσεις, αυξάνει την 
άλιπο μυϊκή μάζα, τη μυϊκή δύναμη και βελτιώνει τις 
δραστηριότητες της καθημερινής ζωής σε μεγαλύτε-
ρο βαθμό απ’ ότι η άσκηση με αντιστάσεις από μόνη 
της. Αν και τα συμπληρώματα διατροφής με κρεατίνη 
θεωρούνται ως ασφαλή υποκατάστατα, η ασφάλεια 
αυτών και τα μακροπρόθεσμα οφέλη τους στον ηλικι-
ωμένο πληθυσμό πρέπει να μελετηθούν περισσότερο 
πριν συμπεριληφθούν στη στρατηγική πρόληψης και 
θεραπείας της σαρκοπενίας.

4.4 Βιταμίνη D
Η βιταμίνη D πρόσφατα αναγνωρίσθηκε ως ένας 

επιπρόσθετος, πιθανός, παρεμβατικός παράγοντας 
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για τη σαρκοπενία. Υπάρχουν δεδομένα που δεί-
χνουν ότι η βιταμίνη D παίζει σημαντικό ρόλο στο 
σκελετικό μυϊκό ιστό, διατηρώντας τη λειτουργία 
των ινών τύπου ΙΙ και της μυϊκής δύναμης [376]. 
Ωστόσο, η υποκατάσταση με βιταμίνη D είναι ακόμα 
υπο διερεύνηση. Λόγω των θετικών αποτελεσμάτων 
της συνδυασμένης υποκατάστασης της βιταμίνης D 
με το ασβέστιο στην οστική λειτουργία [377], η δι-
όρθωση των επιπέδων βιταμίνης D αναμένεται να 
προσφέρει πλεονεκτήματα και στο μυϊκό ιστό. Επί-
σης, τα αποτελέσματα της υποκατάστασης μπορούν 
να εξαρτώνται από τη μορφή της βιταμίνης D που 
χρησιμοποιείται καθώς και από το αν η πρόσληψη βι-
ταμίνης D συνδυάζεται ή όχι με ασβέστιο. Οι Pfeifer 
et al. (2009) έδειξαν ότι η συνδυασμένη χορήγηση 
βιταμίνης D (800 IU/ημέρα) και ασβεστίου (1,000 mg/
ημέρα) υπερτερεί της χορήγησης ασβεστίου μόνο 
στην ελάττωση των πτώσεων και στη βελτίωση της 
μυϊκής λειτουργίας και δύναμης σε ηλικιωμένα άτο-
μα της κοινότητας [378]. Σε κυτταρικό επίπεδο, in 
vitro μελέτες έχουν δείξει ότι η βιταμίνη D διεγεί-
ρει τον πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση των 
μυοβλαστών μέσω ποικίλων μονοπατιών (π. χ MAPK, 
ERK1/2, JNK1/2) [379]. Παρ’ όλα αυτά, ο ακριβής μη-
χανισμός δράσης της βιταμίνης D στο σκελετικό μυ 
και η επίδραση της υποκατάστασης της βιταμίνης D 
στη μυϊκή λειτουργία χρήζουν περαιτέρω έρευνας.

4.5 Οιστρογόνα
Η εμμηνόπαυση και η ηλικιο-εξαρτώμενη ελάτ-

τωση των επιπέδων των οιστρογόνων στις γυναίκες 
μπορούν, επίσης, να επηρεάσουν τη μυϊκή δύναμη, 
αφού τα οιστρογόνα μετατρέπονται σε τεστοστερό-
νη που είναι γνωστή για την αναβολική της δράση 
στη σύνθεση πρωτεϊνών στο μυ. Επιπλέον, τα οι-
στρογόνα καταστέλλουν τις φλεγμονώδεις κυτοκί-
νες που ασκούν καταβολικές δράσεις στο μυ. Έτσι, 
η ορμονική υποκατάσταση πάντα είχε αξιόλογο ενδι-
αφέρον ως θεραπεία της σαρκοπενίας. 

Υπάρχουν λίγα δεδομένα που τεκμηριώνουν τις 
συνέπειες της οιστρογονικής θεραπείας υποκατά-
στασης (ΟΘΥ) στη μυϊκή μάζα και δύναμη στις με-
τεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Οι Baumgartner et al. 
(1999) σύγκριναν μια ομάδα ηλικιωμένων γυναικών 
που βρίσκονταν υπό ΟΘΥ με μια ομάδα ελέγχου 
της ίδιας ηλικίας που δε λάμβανε οιστρογόνα και δε 
διαπίστωσε σχέση μεταξύ της ΟΘΥ και της μυϊκής 
μάζας ή δύναμης [380]. Ομοίως, σε μια προοπτική, 
τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο, 
μελέτη 2 ετών σε 62 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, 
η ΟΘΥ δεν είχε επίδραση στην άλιπο μυϊκή μάζα, 
αλλά απέτρεψε τη συσσώρευση σπλαχνικού λίπους 
[381]. Οι Sorensen et al. (2001) κατέταξαν 16 μετεμ-
μηνοπαυσιακές γυναίκες μέσης ηλικίας 55 ετών να 
λάβουν 17β-οιστραδιόλη μαζί με οξεική νορεθιστε-
ρόνη ή εικονικό φάρμακο σε δύο περιόδους των 12 
εβδομάδων με μεσοδιάστημα washout 3 μηνών [382]. 
Έδειξαν ότι η ΟΘΥ σχετιζόταν με σημαντική αύξηση 
της άλιπης μυϊκής μάζας και ελάττωση της ολικής λι-

πώδους μάζας. Μια πιο πρόσφατη ανασκόπηση [383] 
της επίδρασης των οιστρογόνων και της τιβολόνης 
στη μυϊκή δύναμη και σύσταση του σώματος, αναφέ-
ρει αύξηση της μυϊκής δύναμης, αλλά μόνο η τιβολό-
νη φαίνεται να αυξάνει την άλιπο μυϊκή μάζα και να 
μειώνει την ολική λιπώδη μάζα. Η τιβολόνη είναι ένα 
συνθετικό στεροειδές με τριπλή δραστηριότητα: οι-
στρογόνου, ανδρογόνου και προγεσταγόνου. Ωστό-
σο, περαιτέρω έρευνες απαιτούνται να επιβεβαιώ-
σουν τα ευρήματα και την μακροπρόθεσμη ασφάλεια 
αυτών των φαρμάκων στον ηλικιωμένο πληθυσμό.

4.6 Τεστοστερόνη
Ως υπογοναδισμός ορίζεται η συγκέντρωση της 

ολικής τεστοστερόνης μικρότερης των δύο σταθε-
ρών αποκλίσεων (Standard Deviations-SDs) από τη 
μέση τιμή των υγιών, νεαρών ατόμων [384]. Περίπου 
20% των ανδρών ηλικίας μεγαλύτερης των 60 ετών 
και 50% των ανδρών ηλικίας μεγαλύτερης των 80 
ετών θεωρούνται υπογοναδικοί. Υπάρχουν δεδομέ-
να αντικρουόμενα και μη αποδεικτικά όσον αφορά 
την αποτελεσματικότητα της θεραπείας με τεστο-
στερόνη στη μυϊκή μάζα και μυϊκή δύναμη στους 
ηλικιωμένους. Η τεστοστερόνη αυξάνει τη μυϊκή 
μάζα και δύναμη σε υπερφυσιολογικές δόσεις σε νε-
αρά άτομα σε συνδυασμό με άσκηση με αντιστάσεις 
[385], αλλά τέτοιες δόσεις δε χορηγούνται στους 
ηλικιωμένους. Υψηλές δόσεις τεστοστερόνης δε 
χρησιμοποιούνται στις μελέτες με ηλικιωμένα άτο-
μα λόγω φόβου για καρκίνο του προστάτη, καθώς 
δεδομένα από τη διαχρονική μελέτη της Βαλτιμόρης 
για τη γήρανση (Baltimore Longitudinal Study on Aging) 
συσχετίζουν θετικά την ελεύθερη τεστοστερόνη 
του αίματος με τον καρκίνο του προστάτη [386].

 Κάποιες μελέτες αναφέρουν μέτρια αύξηση στην 
άλιπο μυϊκή μάζα [387,388], ενώ οι περισσότερες δεν 
αναφέρουν αύξηση στη μυϊκή δύναμη [388-390]. Στις 
λίγες μελέτες που αναφέρουν αύξηση στη μυϊκή δύ-
ναμη [391-393], το μέγεθος αύξησης ήταν μικρότε-
ρο από εκείνο που παρατηρείται μετά από άσκηση 
με αντιστάσεις. Επιπλέον, η αναβολική επίδραση 
της τεστοστερόνης στην άλιπο μάζα και τη μυϊκή 
δύναμη ήταν ασθενέστερη στους ηλικιωμένους απ’ 
ότι στους νέους [387,388,390]. Μια πρόσφατη μετα-
ανάλυση έδειξε ότι υπάρχει μια μέτρια αύξηση στη 
μυϊκή δύναμη μεταξύ ανδρών που συμμετείχαν σε 
11 τυχαιοποιημένες μελέτες [394]. Μελέτες με τη 
θειϊκή διϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA) [395,396] δε 
διαπίστωσαν καμιά αλλαγή στη μυϊκή δύναμη. 

Επί του παρόντος, η τεστοστερόνη δεν προτεί-
νεται για τη θεραπεία της σαρκοπενίας. Οι πιθανοί 
κίνδυνοι που ενέχονται στη θεραπεία με τεστοστε-
ρόνη, όπως η αύξηση του ειδικού προστατικού αντι-
γόνου (Prostate Specific Antigen - PSA) και του αιμα-
τοκρίτη ή τα καρδιαγγειακά συμβάματα, συγκριτικά 
με την απουσία απόδειξης όσον αφορά τα οφέλη στη 
σωματική απόδοση και λειτουργία, αιτιολογούν τις 
υπάρχουσες συστάσεις [397]. 

Νεότερα συνθετικά ανδρογόνα, όπως η 7-α-μεθυλ-
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19-νορτεστοστερόνη (7 α-methyl-19-nortesterone-
MENT) [398], θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν αντί 
της τεστοστερόνης, αλλά δεν έχουν σχεδιασθεί ακό-
μα μελέτες. Η MENT διαθέτει αναβολική δράση στους 
μύες και τα οστά των αρουραίων και μπορεί να έχει μι-
κρή αρνητική επίδραση στον προστάτη. Εναλλακτική 
θεραπευτική παρέμβαση, αποτελούν και οι εκλεκτικοί 
ρυθμιστές των υποδοχέων των ανδρογόνων (Selective 
Androgen Receptor Modulators- SARMs) [399], που 
έχουν παρόμοια αναβολική επίδραση στο μυϊκό ιστό 
με την τεστοστερόνη, αλλά χωρίς τις ανεπιθύμητες 
ενέργειες αυτής. Αυτά τα νέα φάρμακα μπορούν να 
επεκτείνουν την κλινική εφαρμογή των ανδρογόνων 
στη σαρκοπενία με το σχεδιασμό νέων ερευνών.

4.7 Αυξητική ορμόνη
Η αυξητική ορμόνη (GH) αποτελεί μία από τις 

πρώτες και ευρέως μελετημένες ορμόνες στη θε-
ραπεία της σαρκοπενίας. Η GH αυξάνει τη μυϊκή 
μάζα και δύναμη σε νεαρά άτομα με υποϋποφυσισμό 
[400], αλλά στους ηλικιωμένους που χαρακτηρίζο-
νται από ανεπάρκεια GH, οι περισσότερες μελέτες 
αναφέρουν ότι η υποκατάσταση με GH δεν βελ-
τιώνει τη μυϊκή μάζα ή δύναμη [401] ακόμα και σε 
συνδυασμό με άσκηση με αντιστάσεις [402]. Έχει 
βρεθεί ότι η GH αυξάνει τη θνησιμότητα σε άτομα 
με υποθρεψία [403], ενώ η θεραπεία με GH προκαλεί 
συχνές και σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως 
για παράδειγμα αρθραλγίες, οίδημα, αντίσταση στην 
ινσουλίνη και καρδιαγγειακά συμβάματα [404]. Οι 
παρενέργειες σε συνδυασμό με το υψηλό κόστος 
της υποκατάστασης με GH περιορίζουν την κλινική 
χρησιμότητα της GH.

Μέχρι σήμερα, υπάρχουν λίγα κλινικά δεδομένα 
που υποστηρίζουν την υποκατάσταση με GH στη θε-
ραπεία της σαρκοπενίας. Η αποτυχία της θεραπείας 
με GH στην αύξηση της μυϊκής δύναμης σε ηλικιω-
μένα άτομα οδήγησε σε άλλες προσεγγίσεις, όπως η 
θεραπεία με σωματοεκλυτίνη (GHRH), που βρέθηκε 
να αυξάνει την παραγωγή GH και να προκαλεί μέτρι-
ες αυξήσεις της μυϊκής δύναμης [405]. Επίσης, άλλοι 
ερευνητές δοκίμασαν άμεση χορήγηση ινσουλινο-
μιμητικού αυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1). Η συσχέ-
τιση του IGF-1 με τη μυϊκή δύναμη και τη σωματική 
απόδοση στους ηλικιωμένους πληθυσμούς έδωσε 
αμφιλεγόμενα αποτελέσματα [406,407]. Πρόσφα-
τες μελέτες έδειξαν ότι ο IGF-1 ενοχοποιείται για 
καρκίνο του προστάτη στους άνδρες, για καρκίνο 
του μαστού σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και 
για καρκίνο του πνεύμονα και του ορθοπρωκτικού 
σωλήνα σε άνδρες και γυναίκες [408]. Πολλές συν-
δετικές πρωτεΐνες για τον IGF (IGF Binding Protein-
IGFBP) έχουν περιγραφεί, με άγνωστες φυσιολο-
γικές και παθολογικές επιδράσεις. Οι Boonen et al. 
(2002) αναφέρουν ότι η χορήγηση IGF-1/IGFBP-3 σε 
ηλικιωμένες γυναίκες με πρόσφατο κάταγμα ισχίου, 
ήταν καλά ανεκτή και είχε ως αποτέλεσμα αύξηση 
της σύσφιγξης γροθιάς [409].

4.8 Αναστολείς μυοστατίνης
Από την ανακάλυψη της μυοστατίνης, πολλοί ανα-

στολείς αυτής έχουν αναπτυχθεί, όπως αντισώματα, 
προπεπτίδια, και διαλυτοί υποδοχείς της ακτιβίνης 
τύπου ΙΙΒ (ActRIIB). Η αναστολή της μυοστατίνης 
έχει βρεθεί να αυξάνει τη μυϊκή μάζα σε ηλικιωμέ-
να ποντίκια [410]. Πιο συγκεκριμένα, η εβδομαδιαία 
χορήγηση αντισώματος έναντι της μυοστατίνης για 
διάστημα 4 εβδομάδων, αυξάνει σημαντικά το μέ-
γεθος των μυών κατά 17% σε ηλικιωμένα ποντίκια 
και βελτιώνει τους δείκτες του μεταβολισμού. Επί 
του παρόντος, η χρήση αντισωμάτων έναντι της μυ-
οστατίνης δεν έχει αποδειχθεί να έχει θετικά οφέ-
λη στο μυϊκό σύστημα των ανθρώπων [411,412]. Σε 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, η χορήγηση μιας 
δόσης ενός διαλυτού υποδοχέα της ακτιβίνης τύ-
που ΙΙΒ [413] που λειτουργεί ως αντιπερισπασμός για 
τη μυοστατίνη, αυξάνει την ολική άλιπο μυϊκή μάζα 
του σώματος περισσότερο από 1 kg. Δυστυχώς, η 
αιμορραγία που παρατηρείται με αυτό τον αναστο-
λέα περιορίζει τη χρησιμότητα του. Δεδομένης της 
στοχευμένης δράσης των αναστολέων μυοστατίνης 
στο σκελετικό μυ, περαιτέρω έρευνες χρειάζονται 
για τη χρήση τους στη θεραπεία της σαρκοπενίας.

4.9 Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου
Νεότερα στοιχεία προτείνουν ότι οι αναστολείς 

του μετατρεπτικού ενζύμου (ΑΜΕΑ) μπορεί να απο-
τρέψουν τη σαρκοπενία [414]. Η ενεργοποίηση του 
συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 
μπορεί να συμμετέχει στην εξέλιξη της σαρκοπενί-
ας. Η έγχυση αγγειοτενσίνης ΙΙ σε ποντίκια έχει ως 
αποτέλεσμα μυϊκή ατροφία [415] και μπορεί να απο-
τελεί παράγοντα κινδύνου για τη σαρκοπενία μέσω 
της αυξημένης παραγωγής προ-φλεγμονωδών κυ-
τοκινών [416]. Οι ΑΜΕΑ μειώνουν τα επίπεδα της αγ-
γειοτενσίνης ΙΙ, γνωστής αγγειοσυσπαστικής ουσίας 
και παράλληλα βελτιώνουν την αντοχή στην άσκηση 
μέσω αλλαγών στη σύσταση της βαριάς αλυσίδας της 
μυοσίνης στο σκελετικό μυ [417]. Αυτή η μείωση των 
φλεγμονωδών δεικτών μέσω των ΑΜΕΑ μπορεί να 
βελτιώνει το μικροαγγειακό ενδοθήλιο, τη ροή του 
αίματος και κατά συνέπεια την απώλεια μυϊκής μάζας.

4.10 Αναστολείς κυτοκινών
Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η ηλικιο-

εξαρτώμενη φλεγμονώδης διαδικασία θεωρείται 
σημαντικός παράγοντας στην ανάπτυξη σαρκοπε-
νίας και πολλές μελέτες έχουν ασχοληθεί με τους 
αναστολείς κυτοκινών ως θεραπευτικούς παράγο-
ντες. Για παράδειγμα, η θαλιδομίδη [418], ένα ανο-
σορρυθμιστικό φάρμακο, είναι ικανή να αναστέλλει 
τον TNF-α και να αποσταθεροποιεί εκλεκτικά το 
mRNA του TNF-α. Επίσης, αυτό το φάρμακο αυξά-
νει το βάρος και τον αναβολισμό του άλιπου ιστού 
στους ασθενείς με AIDS [419]. Αντισώματα έναντι 
του TNF-α, που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία της 
ρευματοειδούς αρθρίτιδας, μπορούν επίσης να απο-
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τελέσουν εναλλακτική θεραπευτική παρέμβαση για 
τη σαρκοπενία. Ωστόσο, το ισοζύγιο οφέλους/κινδύ-
νου αυτών των φαρμάκων είναι ουσιαστικός περιο-
ρισμός που δεν έχει ακόμα μελετηθεί στους σαρκο-
πενικούς ασθενείς.

5. �Λειτουργικές και μεταβολικές συνέπειες 
σαρκοπενίας 
Επί του παρόντος, υπάρχει περιορισμένη κατανό-

ηση των λειτουργικών και μεταβολικών συνεπειών 
της σαρκοπενίας. Οι συνέπειες, που είναι πιο εύκο-
λα αναγνωρίσιμες, είναι αυτές που σχετίζονται με 
τη λειτουργικότητα και περιλαμβάνουν διαταραχές 
βάδισης και ισορροπίας, αυξημένο κίνδυνο πτώσεων 
και απώλεια της σωματικής ανεξαρτησίας. Η σαρκο-
πενία μπορεί, επίσης, να συμβάλλει σε αυξημένο κίν-
δυνο χρόνιων νοσημάτων, όπως είναι ο σακχαρώδης 
διαβήτης και η οστεοπόρωση.

Οι συνέπειες της σαρκοπενίας στη λειτουργικό-
τητα των ηλικιωμένων ατόμων έχει εκτεταμένως 
μελετηθεί. Οι Bendall et al. (1989) αναφέρουν ση-
μαντική συσχέτιση της δύναμης της κνήμης με την 
ταχύτητα βάδισης, που μειώνονται με την ηλικία 
[420]. Άλλοι ερευνητές έδειξαν στενή σχέση μεταξύ 
της δύναμης έκτασης του γόνατος με την έγερση 
από καρέκλα, την ανάβαση κλίμακας και την ταχύ-
τητα βάδισης [421]. Ακόμα, ηλικιωμένες γυναίκες 
με αδυναμία κάτω άκρων έχουν δυσκολία έγερσης 
από καθιστή θέση [422]. Η σαρκοπενία συνδέεται και 
με υψηλό κίνδυνο πτώσεων στους ηλικιωμένους. Οι 
Whipple et al. (1987) σύγκριναν σε μια ομάδα ατόμων, 
σε οίκο ευγηρίας με ιστορικό πτώσεων, τη δύναμη 
των εκτεινόντων και καμπτήρων μυών του γόνα-
τος καθώς και των εκτεινόντων και των καμπτήρων 
μυών της ποδοκνημικής άρθρωσης με μια ομάδα 

ελέγχου ίδιας ηλικίας [423]. Η δύναμη και στις τέσ-
σερις μυϊκές ομάδες ήταν χαμηλότερη στα άτομα 
με ιστορικό πτώσεων, απ’ ότι στα άτομα χωρίς παρό-
μοιο ιστορικό. Επιπρόσθετα, η ελαττωμένη δύναμη 
των κάτω άκρων συμβάλλει στην απόφαση για τοπο-
θέτηση ενός ατόμου σε οίκο ευγηρίας.

Υπάρχουν στοιχεία που υποδεικνύουν μια πιθανή 
σχέση της μυϊκής μάζας με την οστική πυκνότητα. 
Η σύγκριση μεταξύ αθλητών και ατόμων με καθι-
στική ζωή δείχνει καθυστέρηση ή επιβράδυνση της 
απώλειας οστού στους ασκούμενους έναντι των 
μη ασκούμενων ατόμων [424]. Σε πληθυσμούς που 
δεν ασκούνταν, η μυϊκή δύναμη ήταν ανεξάρτητος 
προγνωστικός παράγοντας της οστικής μάζας [425]. 
Ωστόσο, κάποιες από τις παρατηρούμενες επιδρά-
σεις της μυϊκής μάζας στην οστική πυκνότητα μπο-
ρεί να είναι αποτέλεσμα της ίδιας της άσκησης παρά 
της δράσης του μυός στο οστό. Ανεξάρτητα από το 
ρόλο της σαρκοπενίας στην οστική απώλεια, η μυϊκή 
αδυναμία ασκεί έμμεσα σημαντική επίδραση στη συ-
χνότητα των καταγμάτων ισχίου, καθώς συνδέεται 
με αυξημένη συχνότητα πτώσεων.

Άλλη συνέπεια της σαρκοπενίας αποτελεί η επί-
δραση της στη θερμοκρασία του σώματος και τις 
θερμορυθμιστικές διαδικασίες. Στοιχεία από δημο-
σιευμένες μελέτες αναφέρουν ότι η απώλεια μυϊκής 
μάζας πιθανά επηρεάζει σημαντικά τη θερμοκρασία 
του σώματος τόσο σε θερμό όσο και σε ψυχρό πε-
ριβάλλον [426]. Έτσι, σε ένα θερμό περιβάλλον η 
μειωμένη μυϊκή μάζα συνδέεται με μεγαλύτερη αύ-
ξηση θερμοκρασίας ανά kcal ανά kg βάρους [427]. 
Επίσης, η χαμηλή μυϊκή μάζα σχετίζεται με ελαττω-
μένο όγκο αίματος, που επηρεάζει την καρδιαγγεια-
κή απάντηση στην άσκηση και τη ζέστη [428]. Σε ένα 
ψυχρό περιβάλλον, η χαμηλή μυϊκή μάζα συνδέεται 

Διάγραμμα 4. Συνέπειες της σαρκοπενίας.



- 394 -

με ελαττωμένη περιφερική μόνωση [426] και μειωμέ-
νη ικανότητα για θερμορύθμιση [425].

Με βάση την παρατήρηση ότι ο σκελετικός μυς 
είναι το κύριο σημείο πρόσληψης γλυκόζης μετά 
από δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από το στόμα [429] 
κάποιοι υποθέτουν ότι η σαρκοπενία μπορεί να συμ-
βάλλει στην ηλικιο-εξαρτώμενη ελάττωση της ανο-
χής στη γλυκόζη [430]. Ωστόσο, η αδυναμία σύνδε-
σης της ανοχής γλυκόζης, όπως εκτιμάται από τη 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης με 75 gr γλυκόζης από 
το στόμα, και της μυϊκής μάζας δεν υποστηρίζει 
αυτή την υπόθεση [431]. Μάλλον, η συσσώρευση 
κοιλιακού σπλαχνικού λίπους διαδραματίζει σημα-
ντικό και πιθανά βασικό ρόλο στην ηλικιο-εξαρτώμε-
νη ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη και δυσανε-
ξίας στη γλυκόζη [431].

Στο Διάγραμμα 4, αποδίδονται σχηματικά οι πιθα-
νές συνέπειες της σαρκοπενίας όταν αυτή θεραπεύ-
εται ή δε θεραπεύεται.

Δυστυχώς, είναι φανερό, ότι η έλλειψη θεραπείας 
της σαρκοπενίας, λόγω της αδυναμίας αναγνώρισης 
της ως κλινική οντότητα, οδηγεί σε πολύ σοβαρές 
συνέπειες, που ποικίλλουν από περιορισμό κινητικό-
τητας ως αυξημένη θνησιμότητα. Είναι εντυπωσιακό 
να αναλογιστεί κανείς ότι 27 χρόνια μετά τον αρχικό 
ορισμό, η σαρκοπενία παραμένει χωρίς διάγνωση και 
χωρίς θεραπεία ενώ η αποτελεσματικότητα των πιο 
δημοφιλών θεραπευτικών παρεμβάσεων δεν έχει 
επικυρωθεί.

6. Συμπεράσματα
Η σαρκοπενία, ή αλλιώς η ηλικιο-εξαρτώμενη 

απώλεια της μυϊκής μάζας και λειτουργίας, είναι μια 
σχετικά πρόσφατη κλινική οντότητα, που αποτελεί 
μείζονα απειλή για τη λειτουργική ανεξαρτησία και 
την ποιότητα ζωής του ηλικιωμένου πληθυσμού. Η 
διαδικασία αυτή, που κατά βάση συμβαίνει σε κάθε 
ενήλικο άτομο και ήδη παρατηρείται μετά την ηλικία 
των 40 ετών, σχετίζεται με ανικανότητα, νοσηρότη-
τα και αυξημένη θνησιμότητα. Τα αίτια της σαρκο-
πενίας θεωρούνται γενικά να είναι πολυπαραγοντι-
κά, με περιβαλλοντικούς λόγους, χρόνια νοσήματα, 
χρόνια φλεγμονή, δυσλειτουργία μιτοχονδρίων, 
απόπτωση, οξειδωτικό stress και ορμονολογικές αλ-
λαγές να συμβάλλουν στην ανάπτυξη της.

Επί του παρόντος, ο ποσοτικός προσδιορισμός 
της μυϊκής μάζας επιτυγχάνεται μέσω απεικονιστι-
κών τεχνικών, όπως είναι η μαγνητική τομογραφία 
(MRI), η αξονική τομογραφία (CT) ή η απορροφη-
σιομετρία διπλοενεργειακής δέσμης ακτίνων Χ 
(DEXA) και ο ποσοτικός προσδιορισμός της μυϊκής 
λειτουργίας γίνεται μέσω ειδικών δοκιμασιών, όπως 
είναι η εκτίμηση της ταχύτητας του βαδίσματος ή 
η δοκιμασία για τη συσφιγκτική ικανότητα της γρο-
θιάς. Επιπλέον, κατάλληλοι βιοχημικοί δείκτες της 
μυϊκής μάζας μελετούνται για την έγκαιρη και σω-
στή διάγνωση, την παρακολούθηση και θεραπεία 
της σαρκοπενίας. Δείκτες, είτε στο αίμα είτε στα 

ούρα, που θα προσδιορίζονται εύκολα μέσω μιας 
πιστοποιημένης, υψηλής απόδοσης και χαμηλού 
κόστους μεθόδου, όπως είναι η μέθοδος ELISA, εί-
ναι επιθυμητοί. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι 
προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, οι δείκτες του οξειδω-
τικού stress και ένα ευρύ φάσμα άλλων βιοχημικών 
δεικτών μπορούν να χρησιμοποιηθούν για το σκοπό 
αυτό. Ωστόσο, οι δείκτες αυτοί δεν είναι ειδικοί για 
τη σαρκοπενία, αφού παρατηρούνται και σε άλλες 
καταστάσεις και νοσήματα. Επιπρόσθετα, καθώς οι 
προαναφερθέντες δείκτες έχουν μικρή ειδικότητα 
για το σκελετικό μυ, η χρησιμότητα τους στη σαρ-
κοπενία είναι περιορισμένη. Αντίθετα, φαίνεται ότι 
τόσο το Ν-αμινοτελικό πεπτίδιο του προκολλαγόνου 
τύπου III όσο και το C-καρβοξυτελικό κλάσμα της 
αγκρίνης, αποτελούν πιο αξιόπιστους δείκτες. Πρω-
ταρχικός μελλοντικός στόχος θα είναι η ανακάλυψη 
καινούργιων βιοχημικών δεικτών για τη σαρκοπενία. 
Προς αυτή την κατεύθυνση πρέπει να σχεδιασθούν 
περαιτέρω μελέτες προκειμένου να αποσαφηνισθεί 
ο ρόλος της γκρελίνης, της μυοστατίνης και της 
πρωτεΐνης Klotho που φαίνεται να εμπλέκονται στη 
σαρκοπενία.

Η μοναδική, διαθέσιμη θεραπευτική παρέμβαση, 
που έχει αποδειχθεί να επηρεάζει τις μυϊκές παρα-
μέτρους της σαρκοπενίας, είναι η άσκηση. Τόσο η 
αερόβια άσκηση όσο και η άσκηση με αντιστάσεις 
μπορούν να καθυστερήσουν την απώλεια της μυϊ-
κής λειτουργίας. Για τα ηλικιωμένα άτομα που δεν 
ανέχονται ή δεν επιθυμούν να γυμνασθούν, νέες 
μορφές άσκησης, όπως η Ολική Σωματική Δόνηση 
(WBV) και η Ολική Σωματική Ηλεκτρομυοδιέγερση 
(WB-EMS), προσφέρονται ως εναλλακτικές μέθοδοι 
για τη διατήρηση ή την αύξηση της μυϊκής μάζας 
και λειτουργίας. Σε σύγκριση με τα ξεκάθαρα οφέλη 
που προσφέρει η εκγύμναση, λίγα είναι γνωστά για 
το ρόλο της διατροφής στον ηλικιωμένο πληθυσμό 
και τη μυϊκή μάζα και δύναμη, καθώς οι περισσότε-
ρες έρευνες σε αυτόν τον τομέα είναι καινούργιες. 
Οι μελέτες που αναλύουν τη σχέση μεταξύ διατρο-
φικής υποκατάστασης με πρωτεΐνες, αμινοξέα δια-
κλαδισμένης αλυσίδας, κρεατίνη, αντιοξειδωτικούς 
παράγοντες, βιταμίνη D και σαρκοπενίας καταλή-
γουν σε αντιφατικά αποτελέσματα. Επιπρόσθετη 
έρευνα απαιτείται ώστε η χορήγηση συμπληρωμά-
των διατροφής να προστεθεί στη θεραπευτική φα-
ρέτρα της σαρκοπενίας. Τέλος, η φαρμακευτική 
θεραπεία μέσω της ορμονικής υποκατάστασης με 
οιστρογόνα, τεστοστερόνη ή αυξητική ορμόνη είναι 
υπό διερεύνηση, καθώς προκύπτουν αντικρουόμενα 
ευρήματα. Την τελευταία δεκαετία, νεότερες εξελί-
ξεις όσον αφορά τη βιολογία του σκελετικού μυός, 
έχουν οδηγήσει σε καινούργιες θεραπευτικές προ-
σεγγίσεις, όπως οι αναστολείς της μυοστατίνης και 
των κυτοκινών. Αυτές οι θεραπείες, πρέπει να συν-
δυάζονται, αν είναι εφικτό, με άσκηση και διατροφι-
κή υποκατάσταση. Πρόσθετες μελέτες σε τρωκτικά 
και ειδικά σχεδιασμένη έρευνα για την κατανόηση 
της αποσύνδεσης μεταξύ της μυϊκής μάζας και της 
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μυϊκής δύναμης, είναι αναγκαίες. Αυτό μπορεί να 
αποτελεί το κλειδί για την αντιμετώπιση και την πρό-
ληψη της σαρκοπενίας, έτσι ώστε ο άνθρωπος να 
γερνά με χάρη και δύναμη, ελεύθερος από τις ολέ-
θριες επιδράσεις της μυϊκής αδυναμίας. Επιτέλους, 
θα μπορούμε να πούμε «Ζήσε περισσότερο και κα-
λύτερα»!
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