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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

  Το γήρας αποτελεί μία φυσιολογική και μη αναστρέψιμη εκφυλιστική διαδικασία. Το 

ανθρώπινο σώμα από την ηλικία των 50 ετών και έπειτα αρχίζει να αλλάζει με προοδευτικό και 

σταθερό ρυθμό (Granic, Sayer, & Robinson, 2019). Οι αλλαγές αυτές όμως παρουσιάζουν 

μεγάλη ετερογένεια από άτομο σε άτομο και φέρουν διαφορετικό αντίκτυπο στην υγεία και στην 

καθημερινότητά του (Lowsky et al., 2014; Mitnitski, Howlett, & Rockwood, 2017). Η 

διαπίστωση αυτή δεν είναι τυχαία και συνδέεται με συμπεριφοριστικούς παράγοντες όπως η 

διατροφή, ο ύπνος, η ενυδάτωση και η άσκηση, οι οποίοι αποτελούν εχέγγυα μιας ποιοτικής 

ζωής που μπορούν να αναχαιτίσουν τον εκφυλιστικό ρυθμό της γήρανσης και να επιμηκύνουν  

το προσδόκιμο όριο ζωής (Robinson, Cooper, & Sayer; 2012).  

  Η ερευνητική κοινότητα τις τελευταίες δεκαετίες ερευνά σε βάθος την αξία της διατροφής ως 

παράγοντα πρόληψης και αντιμετώπισης ασθενειών που σχετίζονται με το γήρας όπως η 

σαρκοπενία, η οστεοπόρωση, ο διαβήτης και ο καρκίνος (Volpi et al., 2013). Η ισορροπημένη 

διατροφή δίνει έμφαση τόσο στην ποιότητα των διατροφικών επιλογών όσο και στην ποσότητα 

των γευμάτων (Martinez-Gonzalez & Martin-Calvo, 2016; Sofi et al., 2014). Σε μελέτες που 

διεξήχθησαν σε χώρες εντός και εκτός της περιοχής της Μεσογείου βρέθηκε πως όσα άτομα 

προχωρημένης ηλικίας, άνω των 55 ετών, πρόσεχαν τη διατροφή τους, εφαρμόζοντας παράλληλα 

ήπιας μορφής άσκησης, εμφάνισαν δυνατότερο μυοσκελετικό σύστημα (Bollwein et al., 2012; 

Fougère et al., 2016; Isanejad et al., 2018; Nikolov et al., 2015; Tyrovolas et al., 2016; Zbeida et 

al., 2014), πιο λειτουργικό και ανθεκτικό σε πτώσεις από αστάθειες και μυϊκές ανισορροπίες 

συγκριτικά με συνομηλίκους τούς (Shahar et al., 2012).  

  O ανθρώπινος οργανισμός χρειάζεται όλα τα μακροθρεπτικά συστατικά (πρωτεΐνες, 

υδατάνθρακες και λίπος) για να επιτελέσει τις βασικές του λειτουργίες (Argyropoulou, 2022). Η 

σημασία των πρωτεϊνών στη λειτουργία του οργανισμού είναι αδιαμφισβήτητη όπως αποδίδεται 

και ετυμολογικά από τη λέξη «πρωτείος» («πρώτος στην κατάταξη») και την κατάληξη –ίνη 

(υποδηλώνει κατηγορία οργανικών ενώσεων, τις αμίνες). Ανάμεσα από τις αναρίθμητες 

βιοχημικές ενώσεις που συμμετέχει διακρίνονται εκείνες που ευθύνονται τόσο για τη μυϊκή 

ανάπτυξη και λειτουργία όσο και για την ομοιόσταση των ιστών (Volpi et al., 2013). Είναι 

σημαντικό πως ο ανθρώπινος οργανισμός δε διαθέτει αποθέματα πρωτεΐνης στο σώμα όπως 

συμβαίνει στους υδατάνθρακες και στα λίπη ενώ υπάρχουν αμινοξέα που μόνο μέσω της τροφής 

μπορούν να προσληφθούν. Συνολικά ο ανθρώπινος οργανισμός χρειάζεται 20 διαφορετικά 
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αμινοξέα, τα πρώτα 11 συντίθενται σε επαρκείς ποσότητες στους ιστούς («μη απαραίτητα») ενώ 

τα υπόλοιπα 9 προσλαμβάνονται μέσω των τροφών («απαραίτητα»). Προκειμένου να 

πραγματοποιηθεί η πρωτεϊνοσύνθεση απαιτείται η παρουσία και των 20 αμινοξέων σε επαρκείς 

ποσότητες (Baum & Wolfe, 2015).  

  Σε ενήλικες, ανεξαρτήτου φύλου και ηλικίας, η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη 

(Recommended Dietary Allowance: RDΑ) πρωτεΐνης είναι τα 0,8 γραμμάρια πρωτεΐνης ανά κιλό 

σωματικής μάζας ανά ημέρα (g/kg BM/day) (Argyropoulou, 2022; Deer & Volpi, 2015). 

Σύμφωνα με την έρευνα των Bauer και των συνεργατών του, (2013) σε υγιείς ηλικιωμένους 

προτείνεται μια μέση ημερήσια πρόσληψη πρωτεϊνών από 1,0 έως 1,2 γραμμαρίων πρωτεΐνης 

ανά κιλό σωματικής μάζας ανά ημέρα (g/kg BM/day) για διατήρηση της μυϊκής μάζας και της 

λειτουργικότητας. Η διατήρηση της μυϊκής μάζας όμως σε άτομα προχωρημένης ηλικίας, με 

συνοδά προβλήματα, τις περισσότερες φορές, απαιτεί μεγαλύτερη πρόσληψη πρωτεϊνών, 

ποσότητα που ξεπερνά τελικά τη μέχρι τώρα συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη (Deer & Volpi, 

2015). Προς το παρόν, υπάρχουν γενικές οδηγίες ως προς την ποσότητα και την ποιότητα 

κατανάλωσης πρωτεϊνών όχι όμως εξατομικευμένες διατροφικές συστάσεις σε γερασμένους 

πληθυσμούς που να αποβλέπουν στη διατήρηση του πρωτεϊνικού ισοζυγίου και κατά επέκταση 

της μυϊκής μάζας (Argyropoulou, 2022).  

  Η πρωτεϊνική ομοιόσταση επηρεάζεται i) από την ποσότητα των διαιτητικών πρωτεϊνών, 

δηλαδή εκείνων που λαμβάνει κανείς μέσω της τροφής, ii) από την ποιότητά αυτών, iii) από τη 

χρονική στιγμή πρόσληψης μέσα στην ημέρα και iv) από τα συνοδευτικά μακροθρεπτικά 

στοιχεία του γεύματος (Argyropoulou, 2022; Baum & Wolfe, 2015; Deer & Volpi, 2015). 

Επιπλέον, η μυϊκή πρωτεϊνοσύνθεση φαίνεται να διαφέρει ανάλογα με την πηγή πρωτεΐνης. Οι 

ζωικές πρωτεΐνες συμμετέχουν πιο ενεργά στον αναβολικό κύκλο της πρωτεϊνοσύνθεσης 

συγκριτικά με τις φυτικές. Πιθανόν αυτό να οφείλεται στο γεγονός πως το περιεχόμενο και η 

σύσταση των αμινοξέων παρουσιάζει μεταβλητότητα μεταξύ των πρωτεϊνών, με τις ζωικές να 

υπερέχουν σε λευκίνη (Argyropoulou, 2022). Τέλος, η διατήρηση μυϊκής μάζας και η βελτίωση 

της λειτουργικής ικανότητας μπορεί να επιτευχθεί και με συμπληρώματα αμινοξέων με λευκίνη, 

ισολευκίνη και βαλίνη (Βaum & Wolfe, 2015).  

  Μία ακόμη σημαντική παράμετρος που επηρεάζεται από την πρωτεϊνική πρόσληψη είναι η 

ομοιόσταση της γλυκόζης (Layman & Baum, 2004; Layman et al., 2003). Μελέτες σε 

φυσιολογικούς ή διαβητικούς ανθρώπους έδειξαν ότι οι διαιτητικές πρωτεΐνες διεγείρουν την 
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έκκριση ινσουλίνης και μειώνουν την υπεργλυκαιμία (Linn et al., 2000). Μάλιστα στην έρευνα 

των Tremblay και συν. (2007) αναδείχθηκε ο βαρυσήμαντος ρόλος των αμινοξέων 

διακλαδισμένης αλυσίδας, λευκίνης και ισολευκίνης, στο να διευκολύνουν τη διαδικασία 

πρόσληψης γλυκόζης από το σκελετικό μυ μέσω της αυξημένης δραστικότητας συνθάσης 

γλυκογόνου και των μεταφορέων γλυκόζης GLUT1 και GLUT4 στη μεμβράνη του πλάσματος. 

(Baum & Wolfe, 2015). 

  Οι περισσότερες έρευνες έχουν αξιολογήσει ηλικιωμένους πληθυσμούς ως προς τη 

μυοσκελετική τους υγεία σε συνάρτηση με την άσκηση και ένα συγκεκριμένο διατροφικό 

στοιχείο, για παράδειγμα πρωτεΐνη ή βιταμίνη D (Beasly, Shikany, & Thomson, 2013; Deutz et 

al., 2014; Muir & Montero-Odasso, 2011). Σύγχρονες ερευνητικές προτάσεις αρχίζουν να 

συμπεριλαμβάνουν ολοκληρωμένα διατροφικά προγράμματα προκειμένου να προσδιοριστεί ο 

βαθμός που επηρεάζει η διατροφή συνολικά τη σαρκοπενία, το σακχαρώδη διαβήτη ή και άλλες 

δυσμενείς καταστάσεις (Craig et al., 2017; Inzitari et al., 2011; McClure & Villani, 2017; Silva et 

al, 2018). Εάν λάβει κανείς υπόψιν την ετερογένεια των αποτελεσμάτων όσον αφορά τη μυϊκή 

δύναμη, τη μυϊκή ισχύ και τη λειτουργικότητα του ατόμου μετά την ηλικία των 60 ετών γίνεται 

εύκολα αντιληπτό πως η σκελετική υγεία και απόδοση είναι απόρροια πολλών διαπλεκόμενων 

παραγόντων (Granic et al., 2019).   

  Νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι η απώλεια μυϊκής σκελετικής μάζας είναι μεγαλύτερη σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ συγκριτικά με άτομα ίδιας ηλικίας με φυσιολογικό 

γλυκαιμικό προφίλ (DeFronzo et al., 2015; Goodpaster et al., 2006; Nathan, 2015). Η αντίσταση 

στην ινσουλίνη δυσχεραίνει το έργο της πρωτεϊνοσύνθεσης με αποτέλεσμα την προοδευτική 

απώλεια μυϊκών ινών. Η απώλεια αυτή σε συνδυασμό με την ατροφία μυικών ινών τύπου ΙΙ 

λόγω γήρατος οδηγεί άτομα προχωρημένης ηλικίας σε συνθήκες σαρκοπενίας και αδυναμίας 

(Park et al., 2006; Park et al, 2009). Η διατήρηση της μυϊκής μάζας είναι απαραίτητη για τη 

γλυκαιμική ομοιόσταση και την αναχαίτιση μιας χρόνιας μεταβολικής νόσου προ των πυλών 

(Argyropoulou, 2022). 

  Η αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης αποτελεί μία σημαντική κλινική παράμετρο για ασθενείς με 

νευρολογικά και μυοσκελετικά προβλήματα, ιδίως πριν και μετά την εφαρμογή παρεμβατικών 

προγραμμάτων ώστε να ποσοτικοποιηθεί η πρόοδος των συμμετεχόντων/-χουσών (Chamorro et 

al., 2017). Η ισοκινητική δυναμομετρία αποτελεί το «χρυσό εργαλείο» στη μυϊκή αξιολόγηση 

καθώς υπολογίζει τη μέγιστη ροπή που δύναται να αναπτύξει μία άρθρωση σε όλο το εύρος της 
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κίνησης. Αποτελεί μία ασφαλή μέθοδο αξιολόγησης που μπορεί να χρησιμοποιηθεί από παιδιά 

μέχρι και ασθενείς σε φάση αποκατάστασης (Dvir & Müller, 2019). Η αξιολόγησή της μπορεί να 

προλάβει μυϊκούς τραυματισμούς και την απαρχή μυϊκών ατροφιών που θα καθηλώσουν το 

άτομο (De Ste Croix, Deighan, & Armstrong; 2003).  

  Οι μεταβολές που επέρχονται στο μυοσκελετικό σύστημα λόγω ηλικίας χρήζουν περαιτέρω 

διερεύνησης όπως και η παράμετρος της διατροφής με έμφαση στην πρωτεϊνική πρόσληψη. Οι 

ηλικιωμένοι χρειάζονται περισσότερη πρωτεΐνη για την αντιστάθμιση φλεγμονωδών και 

καταβολικών καταστάσεων που σχετίζονται με χρόνιες και οξείες ασθένειες (Argyropoulou, 

2022), πόσο μάλλον ηλικιωμένα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Η μέχρι τώρα διαθέσιμη 

βιβλιογραφία κάνει λόγο για γενικές διατροφικές συστάσεις, όμως η ανάγκη για εξειδικευμένα 

διατροφικά προγράμματα με έμφαση στην πρωτεϊνική πρόσληψη κρίνεται αναγκαία. Μέσα από 

προσεγμένα διατροφικά προγράμματα άνθρωποι από την ηλικία των 50 ετών και άνω με συνοδά 

προβλήματα όπως ο σακχαρώδης διαβήτης θα έχουν τη δυνατότητα να βελτιώσουν τη φυσική 

τους κατάσταση και ως εκ τούτου την ποιότητα της ζωής τους. 

 

1.1. Σκοπός της έρευνας  

  Η παρούσα μελέτη αποσκοπεί να εξετάσει την επίδραση της αυξημένης διαιτητικής πρόσληψης 

πρωτεϊνών στη μυϊκή μάζα, τη μυϊκή δύναμη άνω και κάτω άκρων, την ισοκινητική ροπή των 

πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων και τη λειτουργική ικανότητα ενηλίκων μεγαλύτερης ηλικίας 

που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (μη ινσουλινοεξαρτώμενων). Μέσω της 

διατροφής η μεγαλύτερη πρόσληψη πρωτεΐνης από τη συνιστώμενη για άτομα όψιμης ηλικίας με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ θα οδηγήσει σε διόρθωση της διαιτητικής οδηγίας που θα 

συμβάλλει στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ατόμων αυτών.  

 

1.2. Ερευνητικές υποθέσεις  

  Η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη  των 1,2-1,6 g/kgr σωματικής μάζας/ημέρα πρωτεΐνης σε 

υγιείς και μη ηλικιωμένους φαίνεται να συμβάλλει στην επιβράδυνση της απώλειας των μυών 

και στη βελτίωση των μετρήσεων της μυϊκής δύναμης και λειτουργικότητας (Argyropoulou et 

al., 2021; Bauer et al., 2013; Deer & Volpi, 2015; Deutz et al., 2013; Paddon-Jones & Leidy, 

2014; Volpi et al., 2013). Με δεδομένο πως η ομάδα παρέμβασης της παρούσας εργασίας 

καταναλώνει πρωτεΐνη που αντιστοιχεί σε 1,5g/kgr σωματικής μάζας/ημέρα εντός 12 εβδομάδων 



5 
 

σε αντίθεση με την ομάδα ελέγχου η οποία καταναλώνει 0,8-1,0g/kgr σωματικής μάζας/ημέρα, 

αναμένουμε τα εξής:  

 

Α) Η ερευνητική ομάδα θα μειώσει το ποσοστό της λιπώδους σωματικής μάζας και θα αυξήσει 

την άλιπη σωματική μάζα. Στη μελέτη των  Houston και συν., (2008) φάνηκε πως όσοι 

ηλικιωμένοι κατανάλωναν 1,2 + 0,4g/kg/ημέρα πρωτεΐνης έχασαν λιγότερη άλιπη μάζα σώματος 

σε διάστημα τριών ετών συγκριτικά με συνομηλίκους που κατανάλωναν 0,8g/kg/ημέρα 

πρωτεΐνης.  

 

Β) Η ερευνητική ομάδα θα σημειώσει μεγαλύτερη βελτίωση στα τεστ αξιολόγησης δύναμης 

(χειροδυναμόμετρηση, δύναμη άνω και κάτω άκρων, σύγκεντρη ισοκινητική δυναμομέτρηση 

πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων).  

 

Γ) Η ερευνητική ομάδα θα επιτύχει καλύτερες επιδόσεις στα λειτουργικά τεστ αξιολόγησης 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 
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2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 

  2.1. Σακχαρώδης διαβήτης  

 

     2.1.1. Ορισμός του σακχαρώδους διαβήτη και επιπολασμός της νόσου 

  Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα χρόνιο πρόβλημα υγείας που ταλανίζει εκατομμύρια 

ανθρώπους σε παγκόσμια κλίμακα. Επρόκειτο για μία εκφυλιστική παθολογική κατάσταση κατά 

την οποία απορρυθμίζεται ο μεταβολισμός των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών 

(DeFronzo et al., 2015). Η ανεπαρκής έκκριση ινσουλίνης θεωρείται η πηγή του προβλήματος. Η 

ινσουλίνη, δεσμευτική ορμόνη της γλυκόζης, είτε δεν παράγεται σε επαρκείς ποσότητες από το 

πάγκρεας είτε οι ανάγκες του οργανισμού είναι τόσο αυξημένες που δε δύναται να καλυφθούν με 

την εκκρινόμενη ποσότητα αυτής (Nathan, 2015). Ο σακχαρώδης διαβήτης μπορεί να διακριθεί 

σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι, τύπου ΙΙ, προδιαβήτη, διαβήτη κυήσεως και σε άλλους ειδικούς 

τύπους. Παρά τις πολυεπίπεδες διαφορές μεταξύ τους έχουν ένα κοινό χαρακτηριστικό, την 

υπεργλυκαιμία, δηλαδή αυξημένες τιμές σακχάρου στο αίμα (Argyropoulou et al., 2022; 

DeFronzo et al., 2015; Nathan, 2015).  

  Σύμφωνα με πρόσφατα διεθνή στατιστικά στοιχεία ένας στους 11 ενήλικες πάσχει από 

σακχαρώδη διαβήτη, ενώ μέχρι το 2040 θα νοσεί ένας στους δέκα (Μήτρου, 2017). Η Διεθνή 

Ομοσπονδία για το διαβήτη εκτιμά πως το 87%-91% του συνόλου των ανθρώπων με διαβήτη 

πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, το 7%-12% από σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι και το 

1%-3% από άλλους σπάνιους τύπους διαβήτη. Αξιοσημείωτο αποτελεί το γεγονός πως ένας 

στους δύο ενήλικες παραμένει αδιάγνωστος. Τα συγκεκριμένα στατιστικά στοιχεία είναι πολύ 

σημαντικά αν λάβει κανείς υπόψη το υψηλό υγειονομικό κόστος περίθαλψης αλλά και τον 

υψηλό δείκτη νοσηρότητας και θνητότητας (Μήτρου, 2017). Σε επίσημη καταγραφή από τη 

Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη το 2015 απεβίωσαν 5 εκατομμύρια άνθρωποι, δηλαδή ένας θάνατος 

κάθε έξι δευτερόλεπτα, όταν ετησίως πεθαίνουν 1,5 εκατομμύρια άνθρωποι από HIV/AIDS ή 

φυματίωση και 0,6 εκατομμύρια από ελονοσία. Επιπλέον εκτιμάται πως οι περισσότερες χώρες 

δαπανούν το 5%-20% των κρατικών εσόδων στην υγεία του διαβήτη. Με τόσο υψηλό κόστος σε 

χρήμα και ανθρώπινες ζωές ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα μείζον πρόβλημα για τα 

υγειονομικά συστήματα (Μήτρου, 2017).  
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      2.1.2. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ και ευπαθείς ομάδες  

  Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ έχει τεθεί στο μικροσκόπιο των περισσοτέρων ερευνητικών 

εργασιών αφενός γιατί ο επιπόλασμός του είναι υψηλότερος από κάθε άλλο τύπο διαβήτη και 

αφετέρου επειδή η πορεία και η εξέλιξή του δεν εξαρτάται μόνο από γενετικά προκαθορισμένα 

κριτήρια αλλά κυρίως από το σύγχρονο τρόπο ζωής, τις θεραπευτικές παρεμβάσεις, τη διατροφή 

και την άσκηση (Argyropoulou et al., 2022; Nathan, 2015; Μήτρου, 2017).  

  Έχει αποδειχθεί ερευνητικά πως όταν η μητέρα πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ οι 

πιθανότητες μεταβίβασης της νόσου στο έμβρυο αυξάνονται δραματικά. Το ίδιο δε φαίνεται να 

συμβαίνει στην περίπτωση που ο πατέρας φέρει τη συγκεκριμένη ασθένεια (Groop et al., 1996 

όπως αναφ. σε DeFronzo et al., 2015). Επίσης αυξημένο ρίσκο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου ΙΙ φέρουν όσοι/-ες εμφανίζουν δείκτη μάζας σώματος ≥ 30 (kgr/m
2
 ), δηλαδή όσοι/-ες 

εμπίπτουν στις κατηγορίες του/της υπέρβαρου/-ης και του/της παχύσαρκου/ης αλλά και όσοι/-ες 

παρουσιάζουν μη φυσιολογικές τιμές γλυκόζης στο αίμα μετά από νηστεία, συγκεντρώσεις 

δηλαδή > 5,5 mmol l 
-1

 (Lyssenko et al., 2005). Οι DeFronzo et al., (2015) κατέγραψαν τους 

παράγοντες εκείνους που φαίνεται να προκαλούν ή να επιταχύνουν την εμφάνιση σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου ΙΙ. Ειδικότερα αναφέρεται πως άτομα μεγαλύτερης ηλικίας, με μεταβολικό 

σύνδρομο, με καρδιολογικής φύσεως προβλήματα, γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών, άτομα με καθιστική ζωή, με φτωχή ποιότητα διατροφής και με απορρυθμισμένο 

πρόγραμμα ύπνου, καπνιστές, νεογνά άνω των 4kgr συγκαταλέγονται στις ευάλωτες κοινωνικά 

ομάδες που εν δυνάμει μπορούν να εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ.  

 

     2.1.3. Παθοφυσιολογία της νόσου  

  Ποικίλες είναι οι παθοφυσιολογικές διαταραχές που πυροδοτούνται από το σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ. Επρόκειτο για μία πολύπλοκη μεταβολική νόσο που απορρυθμίζει τα α- και β-κύτταρα 

του παγκρέατος, του μυϊκού ιστού, του ήπατος, του λιπώδους ιστού, του γαστρεντερικού 

σωλήνα, των νεφρών και του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ). Βιβλιογραφικά, οι 

διαταραχές αυτές αναφέρονται ως  «δυσοίωνη οκτάδα» ή «ominus octet» (DeFronzo et al., 2015; 

Μήτρου, 2017).  

  Στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, όπως συμβαίνει και στην παχυσαρκία, υπάρχει αντίσταση 

του μυϊκού και του λιπώδους ιστού στην αγγειοδιασταλτική δράση της ινσουλίνης με 

αποτέλεσμα την επιδείνωση του μεταβολισμού της γλυκόζης στους περιφερικούς ιστούς αλλά 
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και τη διαταραχή των ενζύμων (HSL και LPL) που συμμετέχουν στο μεταβολισμό των λιπιδίων. 

Από την άλλη πλευρά, ο γαστρεντερικός σωλήνας εκκρίνει μεταξύ πολλών τα πεπτίδια: 

Glucagon-like peptide 1 (GLP-1) και Glucose-dependent insulinotropic peptide (GIP), γνωστά 

και ως ινκρετίνες. Το GLP-1 δρα στα β-κύτταρα όπου διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης καθώς 

και στα α-κύτταρα για καταστολή της γλυκαγόνης. Επειδή οι δράσεις αυτές εξαρτώνται από τα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ η απάντηση των κυττάρων του 

παγκρέατος στο GLP-1 είναι παθολογική και προκαλεί  υπο-ινσουλιναιμία και υπερ-

γλυκαγοναιμία.  

  Όσον αφορά τα νεφρά στα υγιή άτομα το 99% της γλυκόζης επαναρροφάται και επιστρέφει 

στην κυκλοφορία του αίματος. Στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ο μηχανισμός αυτός, 

της αυξημένης επανορρόφησης γλυκόζης, αντί να επιτρέψει στα νεφρά να αποβάλλει την περιττή 

συγκέντρωση γλυκόζης τη συγκρατεί επιδεινώνοντας την υπεργλυκαιμία.  

  Τέλος, σπουδαίο ρόλο στη ρύθμιση του μεταβολισμού κατέχει το ΚΝΣ. Ο υποθάλαμος 

επηρεάζει την έκκριση ινσουλίνης και την ενδογενή παραγωγή γλυκόζης συντονίζοντας στο 

ήπαρ τις δράσεις ινσουλίνης-γλυκόζης-ελεύθερων λιπαρών οξέων. Μειωμένη δράση ινσουλίνης 

στον υποθάλαμο μπορεί να οδηγήσει σε υπερφαγία και μακροπρόθεσμα σε παχυσαρκία. Το 

συμπαθητικό και το παρασυμπαθητικό σύστημα από την άλλη, μέσω των νευρικών οδών και των 

συνάψεων, ρυθμίζουν το μεταβολισμό της γλυκόζης ελέγχοντας είτε την έκκριση ινσουλίνης – 

γλυκαγόνης είτε την ηπατική παραγωγή γλυκόζης» (Μήτρου, 2017). Συνεπώς, το 

απορρυθμισμένο γλυκαιμικό προφίλ είναι απόρροια πολλαπλών παθοφυσιολογικών διαταραχών 

που χρήζουν περαιτέρω επιστημονικής διερεύνησης. 

 

     2.1.4. Σακχαρώδης διαβήτης και φλεγμονή  

  Η έρευνα των Mesinovic et al., (2019) έχει δείξει ότι άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

παρουσιάζουν υψηλές συγκεντρώσεις φλεγμονωδών δεικτών. Εκείνοι που συσχετίζονται θετικά 

με την ινσουλινοαντίσταση και με τη λιπώδη μάζα είναι η ιντερλευκίνη-6 (ΙL-6), o παράγοντας 

νέκρωσης όγκου-άλφα (TNF-a) και η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP). Οι περισσότερες έρευνες 

που αξιολογούν τη μυϊκή μάζα και δύναμη έχουν εστιάσει στην ΙL-6 επειδή παράγεται τόσο από 

το σπλαχνικό λιπώδη ιστό όσο και από μυοκύτταρα κατά τη διάρκεια της άσκησης. Οι αυξημένες 

συγκεντρώσεις της ΙL-6 διευκολύνουν τη μεταφορά θρεπτικών ουσιών στο σώμα και 

συμβάλλουν στη μυϊκή υπερτροφία (Argyropoulou et al., 2022). Ωστόσο η υψηλή συγκέντρωσή 
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της έχει αποδειχθεί να συσχετίζεται αρνητικά αφενός με τη μυϊκή δύναμη σε υπέρβαρους-

παχύσαρκους ηλικιωμένους (Mesinovic et al., 2019) και σε υγιείς τρίτης ηλικίας (Park et al., 

2007), αφετέρου με τη μυϊκή μάζα σε διαβητικούς ηλικιωμένους (Mesinovic et al., 2019). 

Συνεπώς, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ πέρα από χρόνια εκφυλιστική ασθένεια (Nathan, 

2015) σχετίζεται με χρόνια συστηματική φλεγμονή που επηρεάζει δυσμενώς τη γλυκόζη και την 

ομοιόσταση των μυών.  

 

     2.1.5. Σακχαρώδης διαβήτης και γήρας  

  Το γήρας και ο σακχαρώδης διαβήτης έχουν ένα κοινό χαρακτηριστικό, το αυξημένο 

οξειδωτικό στρες, δηλαδή ελεύθερες ρίζες μέσα στον οργανισμό που δύνανται να επηρεάσουν τα 

δορυφορικά κύτταρα καταστρέφοντας το DNA τους (Scicchitano et al., 2018). Ερευνητικά έχει 

αποδειχθεί ότι ηλικιωμένα άτομα έχουν έως και 50%  χαμηλότερη οξειδωτική ικανότητα και 

είναι επιρρεπείς σε μεταλλάξεις του μιτοχονδριακού DNA συγκριτικά με τους νεώτερους 

(Mesinovic et al., 2019). Επιπλέον η παρουσία του σακχαρώδους διαβήτη επιφέρει 

μικροαγγειακές και μακροαγγειακές επιπλοκές. Η χρόνια υπεργλυκαιμία, οι υψηλοί 

φλεγμονώδεις δείκτες και το οξειδωτικό στρες εκφυλίζουν την αγγείωσή των ιστών. Με άλλα 

λόγια, οι ιστοί δε λαμβάνουν θρεπτικά συστατικά, δεν είναι σε θέση να αποβάλλουν τα 

“απορρίμματα” τους και δεν οξυγονώνονται επαρκώς. Το αποτέλεσμα όλων αυτών είναι η 

διακοπή κυτταρικών οδών όπως συμβαίνει στη μυοπάθεια και στη σαρκοπενία (Argyropoulou et 

al., 2022).  

  Σε ηλικιωμένα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ έχει παρατηρηθεί σημαντική μείωση της 

σκελετικής μυϊκής μάζας, της μυϊκής δύναμης και της λειτουργικής ικανότητάς συγκριτικά με 

άτομα ίδιας ηλικίας με φυσιολογικό γλυκαιμικό προφίλ (Park et al., 2006; 2009). Το εύρημα 

αυτό επιβεβαιώνεται και από άλλες έρευνες μεταξύ διαβητικών και μη. Συγκεκριμένα, άνθρωποι 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ έχουν τριπλάσια πιθανότητα να εμφανίσουν χαμηλή μυϊκή μάζα 

(Kim et al., 2010; 2014) και αυξημένο ενδομυϊκό λίπος συγκριτικά με μη διαβητικούς (Fielding 

et al., 2011). Η μειωμένη μυϊκή δύναμη στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη φαίνεται να 

σχετίζεται περισσότερο με το ενδομυϊκό αποθηκευμένο λίπος και λιγότερο με τα χαμηλά επίπεδα 

σωματικής άσκησης και με τα χαμηλά επίπεδα αναβολικών ορμονών (ινσουλινικού αυξητικού 

παράγοντα-1, τεστοστερόνης, γκρελίνης) (Park et al., 2006; 2009). Εν τούτοις ο πιο σημαντικός 

παράγοντας που ενισχύει τη σαρκοπενία στα διαβητικά άτομα είναι η απορρύθμιση της 
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γλυκόζης. Σε συνθήκες υπεργλυκαιμίας ο ανθρώπινος οργανισμός δέχεται μια σειρά από 

μεταβολικές αλλαγές που ενισχύουν χρόνιες φλεγμονώδεις καταστάσεις και οδηγούν σε 

προοδευτική μείωση της μυϊκής μάζας (Nomura et al., 2018; Umegaki, 2015). Από την άλλη 

πλευρά, σε συνθήκες υπογλυκαιμίας, η ανεπαρκής έκκριση ινσουλίνης ή η αντίσταση στην 

ινσουλίνη οδηγεί σε ανεπαρκή σύνθεση πρωτεϊνών και σε αυξημένη αποδόμηση μυϊκών 

πρωτεϊνών με αποτέλεσμα την εμφάνιση της σαρκοπενίας (Cui et al., 2020).  

 

     2.1.6. Ινσουλινοαντίσταση 

  Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι το πιο χαρακτηριστικό γνώρισμα του σακχαρώδους διαβήτη 

που απορρυθμίζει το γλυκαιμικό προφίλ και ενισχύει τη σαρκοπενία στα διαβητικά άτομα. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται ως η μειωμένη απόκριση των ιστών (σκελετικού ιστού) στην 

ινσουλίνη και είναι το πρώτο εμφανές σύμπτωμα δεκαετίες πριν από τη δυσλειτουργία των β-

κυττάρων (Argyropoulou et al., 2022). Συνεπώς, η αντίσταση στην ινσουλίνη μπορεί να 

αποτελέσει έναν προγνωστικό παράγοντα για την υγεία του σκελετικού μυός. Μία επιπλέον 

παράμετρος που αξιολογείται και συμβάλλει στον έλεγχο του γλυκαιμικού προφίλ είναι η 

γλυκοζυλιομένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c). Η έρευνα των Yoon et al., (2016) έδειξε ότι άνδρες με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ άνω των 65 ετών και με επίπεδα HbA1c  ≥ 8.5% εμφάνισαν 

μειωμένη φυσική απόδοση. Ανάλογο εύρημα απαντάται στη μελέτη των Kalyani et al., (2015) 

όπου η ισχύς έκτασης γονάτου ήταν χαμηλότερη στα άτομα με αυξημένα επίπεδα HbA1c. Όταν 

το γλυκαιμικό ισοζύγιο παρουσιάζει ανισορροπίες, δηλαδή όταν η πρωτεϊνική αποδόμηση δεν 

ακολουθεί τους ρυθμούς της πρωτεϊνικής σύνθεσης, ο οργανισμός οδηγείται σε καταβολική 

κατάσταση με άμεση συνέπεια την απώλεια μυϊκής μάζας (Argyropoulou et al., 2022).  

 

  2.2. Σαρκοπενία  

 

     2.2.1. Ορισμός της σαρκοπενίας 

  Γλωσσολογικά, η σαρκοπενία σχηματίζεται από τις λέξεις «σαρξ» και «πενία», δηλαδή φτωχή 

μυϊκή μάζα. Επρόκειτο για μία ασθένεια των μυών σύμφωνα με την οποία άτομα είτε 

προχωρημένης είτε σχετικά νεώτερης ηλικίας παρουσιάζουν προοδευτική απώλεια μυϊκής μάζας, 

δύναμης και λειτουργικότητας (Argyropoulou et al., 2022; Bloom et al., 2018; Granic, Sayer, & 

Robinson, 2019). Δεν υπάρχει ένας παγκόσμιος αποδεκτός ορισμός και αυτό αποδίδεται στη 
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μεγάλη ετερογένεια της επιδημιολογίας, της αιτιολογίας και των συνεπειών που φέρει η 

συγκεκριμένη παθολογική κατάσταση (Bachettini et al., 2020). Ερευνητικά έχει αποδειχθεί ότι 

μετά την ηλικία των 60 ετών η μυϊκή μάζα μειώνεται κατά 3% σε ετήσια βάση. Στη φυσιολογία 

αυτό σημαίνει ότι μυϊκές ίνες ταχείας συστολής τύπου ΙΙ μετατρέπονται σε μυϊκές ίνες βραδείας 

συστολής τύπου Ι σε συνδυασμό με μικρότερη επιστράτευση κινητικών μονάδων για την 

εκτέλεση οποιασδήποτε εκούσιας κίνησης και τη συσσώρευση ενδομυϊκού λίπους (McGregor, 

Cameron-Smith, & Poppit, 2014; Koster et al., 2011). Φυσικά, η μυϊκή έκπτωση της δύναμης και 

της ισχύς παρουσιάζουν μεγάλη μεταβλητότητα ανάλογα με τον τρόπο ζωής των ανθρώπων, τα 

επίπεδα της σωματικής τους άσκησης, τη διατροφή και την παρουσία/απουσία λοιπών 

παθολογικών καταστάσεων (Granic et al., 2019). Παρόλο που η σαρκοπενία είναι μια 

πολυπαραγοντική κατάσταση η εξέλιξη της σχετίζεται με την ηλικία (γήρανση) και για αυτό 

συγκαταλέγεται στα γηριατρικά σύνδρομα (Argyropoulou et al., 2022; Cruz-Jentoft et al., 2010).  

  Η σαρκοπενία μπορεί να κατηγοριοποιηθεί και να μελετηθεί ανάλογα με τα εκάστοτε κριτήρια 

αξιολόγησης. Πιο συγκεκριμένα, όταν η σαρκοπενία είναι απόρροια της σταδιακής εκφύλισης 

των μυϊκών ιστών λόγω γήρατος θεωρείται «πρωτογενής» ενώ όταν προκύπτει από άλλες αιτίες 

ονομάζεται «δευτερογενής» (Argyropoulou et al., 2022). Λαμβάνοντας υπόψη τα τρία βασικά 

διαγνωστικά κριτήρια για τη σαρκοπενία (χαμηλή μυϊκή μάζα/μυϊκή δύναμη/φυσική απόδοση) 

προκύπτουν τρεις επιπλέον κατηγοριοποιήσεις. Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Ομάδα Εργασίας 

για τη σαρκοπενία σε ηλικιωμένους (EWGSOP) όταν ένα άτομο εμφανίσει μόνο χαμηλή μυϊκή 

μάζα, συγκριτικά με την ηλικιακή του νόρμα, βρίσκεται στο στάδιο της «προσαρκοπενίας». Εάν 

η κατάσταση εξελιχθεί και παρουσιάσει είτε χαμηλή μυϊκή δύναμη είτε χαμηλή φυσική απόδοση 

γίνεται λόγος για «σαρκοπενία». Το τρίτο στάδιο είναι η «σοβαρή σαρκοπενία» όπου το άτομο 

πληροί όλα τα διαγνωστικά κριτήρια (Bachettini et al., 2020). Ακόμη έρχεται να προστεθεί η 

«οξεία» και «χρόνια σαρκοπενία», μία καινούρια κατηγοριοποίηση από την EWGSOP η οποία 

θέτει ως κριτήριο διαχωρισμού τη διάρκεια της ασθένειας. Η «οξεία σαρκοπενία» είναι μια 

παροδική, όχι περισσότερο από 6 μήνες διάρκειας, ασθένεια. Από την άλλη πλευρά, η «χρόνια 

σαρκοπενία» αφορά πιο μακροπρόθεσμες και προοδευτικές καταστάσεις και συνήθως συνδέεται 

με άλλες ασθένειες όπως παχυσαρκία, διαβήτης και καχεξία (Argyropoulou et al., 2022).  
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     2.2.2. Διαγνωστικά κριτήρια σαρκοπενίας 

  Σε παγκόσμιο επίπεδο υπάρχει μία σημαντική ερευνητική δραστηριοποίηση σχετικά με την 

εμφάνιση και την αντιμετώπιση της σαρκοπενίας. Ειδικότερα η EWGSOP, η Διεθνής Ομάδα 

Εργασίας για τη σαρκοπενία (IWGS), η Ασιατική Ομάδα Εργασίας για τη σαρκοπενία (AWGS) 

και το Αμερικανικό Ίδρυμα για τα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας (FNIH) πραγματοποιούν μελέτες 

και προσπαθούν να προσδιορίσουν με ακρίβεια και σαφήνεια τα διαγνωστικά κριτήριά της 

(Papadopoulou, 2020). Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν κοινά διαγνωστικά κριτήρια και όπως 

αναφέρει η Bachettini και οι συν. της η παρουσία ενός έγκυρου και πλήρους διαγνωστικού 

διαγράμματος είναι απαραίτητη. Η EWGSOP (2) μέσα από επιστημονικά και κλινικά δεδομένα 

της τελευταίας δεκαετίας παρουσίασε συγκεντρωτικά τα πιο σημαντικά διαγνωστικά κριτήρια 

της σαρκοπενίας καθώς και τις μεθόδους αξιολόγησής τους (Πίνακας 1) (Cruz-Jentoft et al., 

2019).  

Πίνακας 1. Διαγνωστικά κριτήρια σαρκοπενίας (EWGSOP 2) 

Μυϊκή μάζα  

Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά  Περιφέρεια κνήμης <31cm 

(άνδρες: <32cm και γυναίκες: <18cm) 

Βιοηλεκτρική εμπέδηση (ΒΙΑ) Τύπος πρόβλεψης μυϊκής μάζας:  

σκελετική μάζα/ύψος
2
 

(άνδρες: 8,87kg/m
2
 και γυναίκες 6,42kg/m

2
) 

Δείκτης Σκελετικής Μάζας: 

Απόλυτη μυϊκή μάζα/ύψος
2
 

(NHANES III) 

Άνδρες: σοβαρή σαρκοπενία ≤ 8,50kg/m
2
, 

μέτρια σαρκοπενία 8,51-10,75kg/m
2
, 

κανονική μυϊκή μάζα ≥ 10,76kg/m
2 

Γυναίκες: σοβαρή σαρκοπενία ≤5,75kg/m
2
, 

μέτρια σαρκοπενία 5,76-6,75kg/m
2
, 

κανονική μυϊκή μάζα ≥ 6,76kg/m
2
 

Απορροφησιομετρία διπλής ενέργειας 

(DXA) 

Δείκτης σκελετικής μυϊκής μάζας: 

Περιφερική σκελετική μυϊκή μάζα/ ύψος
2 

(άνδρες: 7,0kg/m
2
 και γυναίκες: 5,5kg/m

2
) 

Μυϊκή Δύναμη  

Δύναμη χειρολαβής (χειροδυναμόμετρο) Άνδρες: <27kg και Γυναίκες: <16kg 

Δύναμη τετρακεφάλων (sit to stand test) >15s για 5 «σηκώματα» 

Μυϊκή Λειτουργία   

Short Physical Perfomance Battery ≤8 

Ταχύτητα βάδισης για 6μ.  <0,8m/s 

Get up and go test >20s 

400μ. βάδιση                                                           Μη ολοκλήρωση ή ≥ 6min για ολοκλήρωση 
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  Όσον αφορά την αξιολόγηση της μυϊκής μάζας σε κλινικές μελέτες η ανάλυση της 

βιοηλεκτρικής εμπέδησης (ΒΙΑ) και η απορροφησιομετρία ακτίνων διπλής ενέργειας (DXA) 

θεωρούνται οι πιο έγκυρες και αξιόπιστες (Bloom et al., 2018). Ακόμη σε ερευνητικές μελέτες 

συστήνεται η χρήση μαγνητικής τομογραφίας (MRI) και υπολογιστικής τομογραφίας (CT) για 

πιο ακριβή αποτελέσματα (Papadopoulou, 2020). Τέλος η μέτρηση της μυϊκής μάζας μέσω της 

δευτεριωμένης κρεατίνης (D3Cr) μπορεί να υπολογίσει αξιόπιστα τη μυϊκή μάζα και να δώσει 

πληροφορίες σχετικά με τη φυσική κατάσταση του ατόμου (Argyropoulou et al., 2022).  

 

     2.2.3. Σαρκοπενία και εκφυλιστικά μυϊκά σύνδρομα 

  Κατά καιρούς η σαρκοπενία έχει συνδεθεί με άλλες μυϊκές παθήσεις, όπως η καχεξία και η 

αδυναμία. Παρόλο που εμφανίζουν κοινά στοιχεία, διαφοροποιούνται ως προς τις αιτίες 

πρόκλησής τους και τη μετέπειτα κλινική τους εικόνα (Argyropoulou et al., 2022). Ειδικότερα, η 

σαρκοπενία προκαλείται συνήθως από συνδυασμούς παραγόντων που επηρεάζουν δυσμενώς τη 

μυϊκή μάζα, τη μυϊκή δύναμη και τη λειτουργία των σκελετικών μυών (Bachettini et al., 2020). 

Οι παράγοντες που την πυροδοτούν συσχετίζονται με την άσκηση, τη διατροφή, το γενετικό 

υπόβαθρο, την ηλικία και άλλα (Papadopoulou, 2020; Sayer et al., 2008). Η καχεξία, εν 

αντιθέσει, προκαλείται από σοβαρές ασθένειες όπως ο καρκίνος ή η ανεπάρκεια οργάνων. Οι 

καχεκτικοί ασθενείς μπορούν να είναι και σαρκοπενικοί (δευτερογενής σαρκοπενία), το 

αντίστροφο όμως δε μπορεί να ισχύσει. Μία σημαντική διαφορά μεταξύ αυτών των δύο 

παθήσεων σχετίζεται με τη σωματική μάζα. Οι καχεκτικοί ασθενείς οδηγούνται σε σοβαρή 

απώλεια αυτής ενώ οι σαρκοπενικοί ενδέχεται να μην παρουσιάσουν καμία μεταβολή. Ωστόσο, 

στη σαρκοπενία η αναλογία λιπώδους με άλιπης μυϊκής μάζας αυξάνει μέσω της συσσώρευσης 

σπλαχνικού και ενδομυϊκού λίπους (σαρκοπενική παχυσαρκία). Αυτό πρακτικά σημαίνει πως δεν 

αλλάζει η σωματική μάζα αλλά η ποιότητα σύνθεσής της με δυσμενείς συνέπειες στην υγεία του 

ατόμου (Weidmer et al., 2020; Cruz-Jentoft et al., 2019).  

  Μετά την ηλικία των 50 ετών ξεκινά μία προοδευτική έκπτωση της φυσικής κατάστασης και 

της λειτουργικότητας του ατόμου. Η ομοιόσταση και η ανοχή του οργανισμού σε στρεσογόνες 

καταστάσεις όπως είναι η άσκηση αρχίζουν με την πάροδο του χρόνου να εξασθενούν. Η 

κατάσταση αυτή αποκαλείται «Αδυναμία», εκλαμβάνεται ως γηριατρικό σύνδρομο και συνδέεται 

άμεσα με τη νοσηλεία και τη θνησιμότητα. Η σαρκοπενία και η αδυναμία είναι δύο παθήσεις που 

συνυπάρχουν σε άτομα προχωρημένης ηλικίας (Argyropoulou et al., 2022).  
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     2.2.4. Παθοφυσιολογία της σαρκοπενίας 

  Η γνώση για την επιδημιολογική και κλινική εικόνα της σαρκοπενίας προϋποθέτει την 

κατανόησή των παθοφυσιολογικών παραγόντων που την προκαλούν. Παρουσιάζει σύνθετη 

αιτιολογία και αυτό γιατί παράγοντες όπως η ακινησία ή η μειωμένη σωματική δραστηριότητα 

(Montero-Fernández & Serra-Rexach, 2013; Marzetti et al., 2017), η μειωμένη πρωτεϊνική 

σύνθεση (Cuthbertson et al., 2005; Breen & Phillips, 2011; Burd, Gorissen, & van Loon, 2013), 

οι νευροεκφυλιστικές διαδικασίες (Fielding et al., 2011), η μιτοχονδριακή δυσλειτουργία (Dela 

& Helge, 2013; Joseph, Adhihetty, & Leeuwenburgh, 2016), το οξειδωτικό στρες (Gomes et al., 

2017; Joseph et al, 2016), η χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση (Batsis et al., 2016; Beyer, Mets, & 

Bautmans, 2012), υποκείμενες συνοσηρότητες (Bianchi & Volpato, 2016; Springer, J., Springer, 

J.I., & Anker, 2017) και άλλοι ενδοκρινικοί παράγοντες που σχετίζονται με το γήρας (Alemán-

Mateo et al., 2014; Dela & Helge, 2013) την επηρεάζουν άμεσα. Η ατροφία των μυϊκών ινών, 

κυρίως των ινών ταχείας συστολής τύπου ΙΙ, οφείλεται σε α) μείωση της ποσότητάς τους, 

κάποιες από αυτές μάλιστα μετατρέπονται σε μυϊκές ίνες βραδείας συστολής τύπου Ι, β) του 

μεγέθους τούς και γ) του αριθμού των μιτοχονδρίων τούς (Granic et al., 2019). Επιπλέον η 

ακινησία ή η μειωμένη φυσική δραστηριότητα εντείνει την ατροφία και τη συσσώρευση 

ενδομυϊκού λίπους (Volpi et al., 2013).  

  Σημαντικές είναι και οι ορμονικές αλλαγές που παρατηρούνται με την πάροδο της ηλικίας τόσο 

σε άνδρες όσο και σε γυναίκες. Συγκεκριμένα, τα χαμηλά επίπεδα της αυξητικής ορμόνης, της 

τεστοστερόνης, των θυροϊδικών ορμονών και του ινσουλινικού αυξητικού παράγοντα οδηγούν 

σε μείωση της μυϊκής μάζας και της μυϊκής δύναμης (Alemán-Mateo et al., 2014; Wolfe, 2000).  

  Η διατροφή αποτελεί έναν ακόμη παράγοντα που επηρεάζει την εμφάνιση και την εξέλιξη της 

σαρκοπενίας (Argyropoulou et al., 2022). Η κατανάλωση πρωτεϊνών, πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων μακράς αλυσίδας (LCPUFAs), αντιοξειδωτικών και τροφών πλούσιων σε βιταμίνη D 

αποτελούν τις κύριες διατροφικές παρεμβάσεις σε σαρκοπενικούς ασθενείς προκειμένου το 

πρωτεϊνικό ισοζύγιο να διατηρείται σταθερό (Bloom et al., 2108).  

  Τέλος, το γενετικό υπόβαθρο φαίνεται να καθορίζει σε κάποιο βαθμό τη δομή, τη λειτουργία 

και το μεταβολισμό των μυϊκών ινών. Συνεπώς, η σαρκοπενία μπορεί να επηρεαστεί από τη 

γενετική πληροφορία και να εξελιχθεί ανάλογα με την υποκείμενη κατάσταση του ατόμου (Sayer 

et al., 2008).  
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     2.2.5. Σαρκοπενία: ένα γηριατρικό σύνδρομο 

  Η σαρκοπενία αντιμετωπίζεται ως γηριατρικό σύνδρομο καθώς η δυσλειτουργία των 

σκελετικών μυών και η λειτουργική παρακμή των ατόμων προχωρημένης ηλικίας είναι 

απόρροιες των κύριων, ανταγωνιστικών και ολοκληρωμένων χαρακτηριστικών γνωρισμάτων της 

γήρανσης (Argyropoulou et al., 2022).   

  Σύμφωνα με τους Wiedmer et al., (2020) και López-Otín et al., (2013) τα κύρια χαρακτηριστικά 

γνωρίσματα της γήρανσης αφορούν κυτταρικές βλάβες και περιλαμβάνουν: α) γονιδιωματική 

αστάθεια, β) φθορά τελομερών, γ) επιγενετική αλλοίωση και δ) απώλεια πρωτεόστασης. Η 

γήρανση των μυών επέρχεται μέσα από βλάβες του DNA, ιδίως στα δορυφορικά κύτταρα και 

στην ικανότητά τους να επιδιορθώνουν λανθασμένες αντιγραφές του γενετικού υλικού. Ακόμη, η 

φθορά των τελομερών που πραγματοποιείται στα δορυφορικά κύτταρα δυσχεραίνει την 

ικανότητα αναγέννησης υγιούς ιστού. Οι επιγενετικές αλλοιώσεις και συγκεκριμένα το πρότυπο 

μεθυλίωσης και τα είδη microRNA σχετίζονται με τη δυσλειτουργία των σκελετικών μυών. 

Επιπλέον η ατροφία των μυϊκών ινών συνδέεται με διαταραχές της πρωτεόστασης, σύμφωνα με 

την  οποία ενδοκυτταρικές τροποποιήσεις πρωτεϊνών οδηγούν σε ενζυματικές δυσλειτουργίες και 

σε αυξημένη ευαισθησία του οξειδωτικού στρες.  

  Όσον αφορά τα ανταγωνιστικά χαρακτηριστικά γνωρίσματα της γήρανσης επρόκειτο για 

μεταβολικές αποκρίσεις που σχετίζονται με την ηλικία, όπως: α) εξασθενημένη λειτουργία της 

αυξητικής ορμόνης (GH) και του ινσουλινοαυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1), β) μιτοχονδριακή 

δυσλειτουργία και γ) κυτταρική γήρανση. Όταν τα επίπεδα αυξητικής ορμόνης (GH) και 

ινσουλινοαυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1) είναι χαμηλά αναστέλλεται η σύνθεση μυϊκών 

πρωτεϊνών. Από την άλλη πλευρά, σε ηλικιωμένους σκελετικούς μύες η παροχή ενέργειας από τα 

μιτοχόνδρια είναι ελάχιστη ενώ το ενδοκυτταρικό οξειδωτικό στρες αυξάνεται σημαντικά.  

  Οι φυσιολογικές συνέπειες όλων των παραπάνω χαρακτηριστικών γνωρισμάτων της γήρανσης 

οδηγούν τα άτομα προχωρημένης ηλικίας σε λειτουργική παρακμή και σύμφωνα με τους 

ερευνητές συνθέτουν τα ολοκληρωμένα χαρακτηριστικά γνωρίσματα της γήρανσης.  Σε αυτό το 

επίπεδο η δραστηριότητα των βλαστικών κυττάρων και η μεταξύ τους ενδοκυτταρική 

επικοινωνία δυσχεραίνεται. Ελεύθερες οξειδωτικές ρίζες (ROS) και πιθανές χρόνιες 

φλεγμονώδεις καταστάσεις προάγουν τη «μεταδοτική γήρανση» από κύτταρο σε κύτταρο.  
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2.3. Διατροφική αντιμετώπιση σαρκοπενίας στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

 

  2.3.1. Η αξία της ισορροπημένης διατροφής 

  Η διατροφή αποτελεί έναν από τους πιο σημαντικούς τροποποιήσιμους συμπεριφοριστικούς 

παράγοντες τόσο στη διαχείριση της μυϊκής μάζας και δύναμης, όσο και της λειτουργικότητάς 

του ατόμου. Η σωστή και ισορροπημένη διατροφή αποτρέπει, προλαμβάνει σοβαρές παθήσεις, 

όπως καρδιαγγειακά νοσήματα, διαβήτης και υπέρταση, ενώ συμμετέχει ενεργά στον τρόπο 

αντιμετώπισής τους και προάγει την ευζωία του ατόμου (Bloom et al., 2018; Volpi et al., 2013). 

Ο υποσιτισμός και η κατανάλωση τροφών χαμηλής διατροφικής αξίας διαταράσσουν την 

ομοιόσταση του οργανισμού και τον καθιστούν ευάλωτο σε παθογενείς καταστάσεις (Granic et 

al., 2019). Σύμφωνα με πρόσφατη έρευνα (Maastricht Sarcopenia Study) σαρκοπενικοί ενήλικες 

άνω των 65 ετών σημείωσαν α) 10-18% χαμηλότερη πρόσληψη θρεπτικών διατροφικών 

στοιχείων (n-3 λιπαρά οξέα, βιταμίνη 6, φολικό οξύ. Βιταμίνη Ε και μαγνήσιο), β) 7% 

χαμηλότερους βιοχημικούς δείκτες για το n-6 λιπαρό οξύ και γ) 27% υψηλότερα επίπεδα 

ομοκυστεΐνης συγκριτικά με μη σαρκοπενικούς ενήλικες, ίδιας ηλικιακής κατηγορίας και 

παρόμοιων ενεργειακών αναγκών (Borg et al., 2016). Συνεπώς, προκειμένου να αποφευχθούν 

ή/και να μετριαστούν καταστάσεις όπως σαρκοπενία (Baumann et al., 2016; Meng & Yu, 2010), 

ινσουλινική αντίσταση (Abbatecola et al., 2011; Boccardi & Paolisso, 2014; Cleasby et al., 

2016), φλεγμονές και στρες (Cesari et al., 2004; Windham et al., 2016) κρίνεται απαραίτητη η 

τήρηση μιας πλούσιας διατροφής σε βιταμίνες, μέταλλα και ιχνοστοιχεία. Η Μεσογειακή 

Διατροφή αποτελεί τον καταλληλότερο διατροφικό οδηγό για άριστη ποιότητα ζωής και 

μακροζωίας (Dietary Guidelines for Americans, 2018; Milaneschi et al., 2011; Shahar et al., 

2012).  

  Με την πάροδο της ηλικίας οι ενεργειακές ανάγκες του εκάστοτε οργανισμού λιγοστεύουν για 

αυτό και σε ηλικιωμένους πληθυσμούς παρατηρείται το φαινόμενο παράληψης γευμάτων γνωστό 

και ως «ανορεξία της γήρανσης» (Argyropoulou et al., 2022). Άτομα προχωρημένης ηλικίας 

αντιμετωπίζουν δυσκολία στην  παρασκευή των γευμάτων τους ενώ τις περισσότερες φορές η 

απώλεια γεύσης και όσφρησης, η δυσκολία της μάσησης και η μειωμένη λειτουργία του εντέρου 

ελαχιστοποιεί την όρεξη για κατανάλωση γεύματος (Volpi et al., 2013). Επιπροσθέτως τα 

ψυχολογικά και νευρολογικά προβλήματα όπως κατάθλιψη και άνοια αντίστοιχα, αποτελούν 

παράγοντες που επηρεάζουν δυσμενώς τη διατροφική πρόσληψη (Argyropoulou et al., 2022). 
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     2.3.2. Διατροφή και σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ 

  Σε ηλικιωμένα σαρκοπενικά άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ η διατροφή κατέχει 

βαρυσήμαντο ρόλο. Με κατάλληλες διατροφικές παρεμβάσεις τα άτομα μπορούν είτε να 

αποβάλλουν το περιττό ενδοσπλαχνικό λίπος («σαρκοπενική παχυσαρκία») δίνοντας έμφαση 

στην ανάπτυξη της μυϊκής μάζας είτε να αυξήσουν την πρόσληψη θρεπτικών στοιχείων για 

διατήρηση και ανάπτυξη του σκελετικού συστήματος (Granic et al., 2019). Οι πιο ουσιαστικές 

διατροφικές παρεμβάσεις στο συγκεκριμένο προφίλ ασθενών είναι η πρόσληψη πρωτεϊνών, 

βιταμίνης D, αντιοξειδωτικών και πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μακράς αλυσίδας (LCPUFAs) 

(Ter Borg et al., 2016; Welch, 2014).  

  Οι ηλικιωμένοι χρειάζονται μεγαλύτερη ποσότητα πρωτεΐνης στο διατροφικό τους πρόγραμμα 

συγκριτικά με τους νεώτερους ώστε να θωρακίσουν την υγεία τους, να διατηρήσουν τη 

λειτουργικότητά τους και να ενισχύσουν το ρυθμό αποκατάστασης μετά από κάποια ασθένεια 

(Deer & Volpi, 2015). Οι πρωτεΐνες της διατροφής παρέχουν αμινοξέα που είναι απαραίτητα για 

την πρωτεϊνική σύνθεση. Ειδικότερα τα αμινοξέα διακλαδισμένης αλυσίδας: λευκίνη, ισολευκίνη 

και βαλίνη αυξάνουν τη σύνθεση πρωτεΐνης στους σκελετικούς μύες (Borack, Michael, & Volpi, 

2016; Robinson et al., 2018). Στην έρευνα των Wilkinson και των συνέργατών του (2013) 2,5g 

κρυσταλλικής λευκίνης μπόρεσαν να αυξήσουν την αναβολική απόκριση σε ηλικιωμένους 

άντρες. Μάλιστα, σε παρεμβατική μελέτη δέκα ημερών βρέθηκε πως μέσω της συμπλήρωσης με 

β-υδροξυ-β-μεθυλοβουτυρικό (ΗΜΒ), ενός μεταβολίτη λευκίνης ο οποίος συμβάλλει τόσο στη 

σύνθεση όσο και στη διάσπαση της πρωτεΐνης και η ποσότητά του φθίνεται κατά τη γήρανση, 

υγιή ηλικιωμένα άτομα θα μπορούσαν να διατηρήσουν τη μυϊκή τους μάζα (Kuriyan et al., 

2016). Τα συμπληρώματα ΗΜΒ έχουν αποδειχθεί εξίσου ικανά στο να επιβραδύνουν τη μυϊκή 

απώλεια και να βελτιώνουν τη μυϊκή δύναμη ηλικιωμένων ατόμων (Wilkinson et al., 2013). 

Είναι πλέον αυταπόδεικτο πως η αναβολική αντίσταση αντιμετωπίζεται με αύξηση στην 

προσλαμβανόμενη ποσότητα πρωτεΐνης (Burd, Gorissen, & van Loon, 2013; Dickinson, Volpi, 

& Rasmussen, 2013).  

  Εξίσου σημαντικός παράγοντας για τη μυϊκή πρωτεϊνοσύνθεση αποτελεί η πηγή των πρωτεϊνών 

(Argyropoulou et al., 2022). Ειδικότερα, οι ζωικές πρωτεΐνες επειδή περιέχουν λευκίνη σε 

μεγαλύτερη ποσότητα συγκριτικά με τις φυτικές ενισχύουν τις αναβολικές αντιδράσεις και 

εξασφαλίζουν την πρωτεϊνική ομοιόσταση (Robinson et al., 2018; van Vliet et al., 2015). 

Πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει ότι η υψηλής ποιότητας πρωτεΐνη (ζωϊκή πρωτεΐνη) και η 
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ποσότητα των 15-30g ενεργοποιούν το κατώφλι της πρωτεϊνοσύνθεσης σε άτομα προχωρημένης 

ηλικίας (Deutz & Wolfe, 2013; Luiking et al., 2014; Mamerow et al., 2014; Paddon-Jones & 

Leidy, 2014; Thalacker-Mercer & Drummond, 2014).  

  Η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη πρωτεΐνης (Recommended Dietary Allowance –RDA) για 

όλους τους ενήλικες, ανεξαρτήτου φύλου και ηλικίας, είναι 0,8g/kg/ημέρα, δηλαδή το 10-35% 

της συνολικής ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης (Argyropoulou et al., 2022; Deer & Volpi, 

2015; Volpi et al., 2013). Ωστόσο, στη μελέτη Health ABC φάνηκε πως όσοι ηλικιωμένοι 

κατανάλωναν 1,2 + 0,4g/kg/ημέρα πρωτεΐνης έχασαν λιγότερη άλιπη μάζα σώματος σε διάστημα 

τριών ετών συγκριτικά με συνομηλίκους που κατανάλωναν 0,8g/kg/ημέρα πρωτεΐνης (Houston 

et al., 2008). Νεώτερα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη 

πρωτεΐνης σε υγιείς ηλικιωμένους πρέπει να κυμαίνεται μεταξύ 1,2-1,6g/kg/ημέρα 

(Argyropoulou et al., 2022; Bauer et al., 2013; Deer & Volpi, 2015; Deutz et al., 2013; Paddon-

Jones & Leidy, 2014; Volpi et al., 2013) ενώ σε άτομα με σοβαρή ασθένεια/τραυματισμό/σοβαρό 

υποσιτισμό η ποσότητά αυτή μπορεί να ανέλθει έως και τα 2,0g/kg/ημέρα (Bauer et al., 2013). Σε 

κάθε περίπτωση η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη πρωτεΐνης επηρεάζεται από την ηλικία, το 

μεταβολισμό, την ανοσία, τα επίπεδα ορμονών ή την προοδευτική αδυναμία που σχετίζεται με τη 

γήρανση για αυτό και τα αποτελέσματα των ερευνών παρουσιάζουν τόση ανομοιομορφία 

(Argyropoulou et al., 2022). Η διεξαγωγή επίσης ερευνών που μελετούν τις συγκεντρώσεις 

νιτρικού οξέος ως δείκτη πρωτεϊνικής σύνθεσης είναι αρκετά απαιτητικές και χρονοβόρες με 

αποτέλεσμα να υπάρχει βιβλιογραφικό κενό σχετικά με τη βέλτιστη δοσολογία σε 

σαρκοπενικούς ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Deer & Volpi, 2015; Papadopoulou, 

2020; Robinson et al., 2012).  

  Τέλος, εκτός από το κομμάτι της δοσολογίας σημαντικό ρόλο κατέχει η χρονική στιγμή που θα 

καταναλωθεί μέσα στην ημέρα η πρωτεΐνη. Η έρευνα των Bouillanne και συνεργατών (2013) 

παρατήρησε πως όσοι/-ες συμμετέχοντες/-χουσες κατανάλωναν μία σταθερή ποσότητα 

πρωτεΐνης ανά γεύμα μέσα στην ημέρα δεν παρουσίασαν εκπτώσεις στη φυσική τους κατάσταση 

σε αντίθεση με εκείνους/-ες που κατανάλωναν τη μεγαλύτερη ποσότητα πρωτεΐνης στο 

μεσημεριανό. Ο ρυθμός της πρωτεϊνικής σύνθεσης αυξάνεται όταν επαρκή ποσότητα πρωτεΐνης 

διαμοιράζεται στα γεύματα παρά όταν προσλαμβάνεται μεμονωμένα. Συνεπώς, η συνολική 

ημερήσια πρόσληψη πρωτεΐνης και οι διατροφικοί συνδυασμοί που τη συνθέτουν ανά γεύμα 
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αποτελούν δύο βασικούς παράγοντες για μέγιστη σύνθεση πρωτεϊνών, διατήρηση της ισορροπίας 

του αζώτου και της επαγόμενης μυϊκής μάζας και λειτουργικότητας.   

 

     2.3.3. Διατροφικές παρεμβάσεις και σαρκοπενία  

  Η βιταμίνη 6 συνδέεται επίσης με τη φυσική απόδοση και το γλυκαιμικό έλεγχο. Οι υποδοχείς 

της βιταμίνης D που βρίσκονται εντός του παγκρέατος και των σκελετικών μυών συμβάλλουν 

στην ομοιόσταση της γλυκόζης και των μυών (Argyropoulou et al., 2022). Ηλικιωμένοι και 

ασθενείς με σαρκοπενία εμφανίζουν χαμηλά επίπεδα της βιταμίνης και μέχρι στιγμής μόνο 

άτομα με 25-υδροξυβιταμίνη D < 30nmol/L μπορούν με τη μορφή συμπληρώματος βιταμίνης D 

να βελτιώσουν τη μυϊκή τους ισχύ (Beaudart et al., 2014; Stockton et al., 2011).  

  Στους ηλικιωμένους η συσσώρευση ελευθέρων ριζών (ROS) μπορεί να οδηγήσει σε 

οξειδωτικές βλάβες στα βιομόρια (DNA), τα λιπίδια και τις πρωτεΐνες όπως και να συμβάλλει σε 

απώλεια μυϊκής μάζας και δύναμης (Robinson et al., 2012). Αν και ακόμη παραμένει ασαφές ο 

τρόπος με τον οποίο τα αντιοξειδωτικά επηρεάζουν την υγεία του σκελετικού μυός, ωστόσο το 

γεγονός ότι αντισταθμίζουν τις δράσεις των ROS τα καθιστά αναγκαία. Ενδογενή 

αντιοξειδωτικοί μηχανισμοί είναι τα ένζυμα υπεροξειδίου δισμουτάση και υπεροξειδάση 

γλουταθειόνης ενώ εξωγενή αντιοξειδωτικά είναι εκείνα που προέρχονται από τη διατροφή, 

ειδικότερα: σελήνιο, καροτενοειδή, τοκοφερόλες, φλαβονοειδή και λοιπές φυτικές πολυφαινόλες 

(Argyropoulou et al., 2022).  

  Πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν πως τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλυσίδας (Ν-3 

LCPUFA) αυξάνουν τη σύνθεση μυϊκής πρωτεΐνης και μειώνουν τη συστηματική φλεγμονή 

(Robinson et al., 2012). Αν και αποτελούν ισχυρούς αντιφλεγμονώδεις παράγοντες δεν έχει 

ακόμη αξιολογηθεί ερευνητικά ο ρόλος και η αξία τους στην πρόληψη και τη θεραπεία της 

σαρκοπενίας, πόσο μάλλον στο σακχαρώδη διαβήτη (Mesinovic et al., 2019).  
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2.4. Σκελετικοί μύες  

 

     2.4.1. Ρυθμιστικοί μηχανισμοί σκελετικής μάζας 

  Η γήρανση επηρεάζει δυσμενώς τη φυσιολογική λειτουργία όλων των συστημάτων του 

ανθρωπίνου σώματος, συμπεριλαμβανομένου του μυοσκελετικού (Gault & Willems, 2013). Σε 

άτομα προχωρημένης ηλικίας η μυϊκή κόπωση επέρχεται εξαιρετικά πιο γρήγορα και η 

ικανότητα διατήρησης της μυϊκής δύναμης εξασθενεί όπως και του κινητικού ελέγχου (Kent-

Braun, 2009; Pasquet et al., 2000; Rahnama, Lees, & Reilly, 2006). Οι συγκεκριμένες αλλαγές 

αποτελούν φυσιολογικές αποκρίσεις του οργανισμού ο οποίος δέχεται αλλεπάλληλα μοριακά και 

ορμονικά ερεθίσματα (Vassão et al., 2016). Η γνώση για τη λειτουργία του σκελετικού μυός  και 

η κατανόησή των ρυθμιστικών μηχανισμών διατήρησης της σκελετικής μάζας βοηθούν τον 

σύγχρονο ερευνητή/-τρια να προσεγγίσει σύνθετα προβλήματα υγείας όπως η σαρκοπενία και 

άλλα χρόνια μεταβολικά νοσήματα.  

 Ένας από τους πιο σημαντικούς ρυθμιστικούς μηχανισμούς για το σκελετικό μυ είναι η 

πρωτεϊνική ομοιόσταση, η οποία επιτυγχάνεται όταν ο ρυθμός πρωτεϊνικής σύνθεσης 

εξισορροπείται με το ρυθμό πρωτεϊνικής διάσπασης. Μοριακά, η σύνθεση και η αποδόμηση 

πρωτεϊνών καθορίζονται από διαφορετικές οδούς (Argyropoulou et al., 2022). Συγκεκριμένα, η 

σύνθεση πρωτεϊνών επιτυγχάνεται καθόλη τη διάρκεια της φυσιολογικής ανάπτυξης, για 

παράδειγμα από την αυξητική ορμόνη και άλλους αυξητικούς παράγοντες, αλλά και από 

καταστάσεις όπως είναι η άσκηση (Conn & Qian, 2011). Η αυξημένη σύνθεση πρωτεϊνών οδηγεί 

σε μυϊκή υπερτροφία και συμβάλλει στην αναδόμηση του σκελετικού ιστού. Από την άλλη 

πλευρά, η πρωτεϊνική αποδόμηση προκαλείται από διάφορα ορμονικά και μεταβολικά 

ερεθίσματα, όπως τα γλυκοκορτικοειδή, το οξειδωτικό στρες και τις φλεγμονώδεις κυτοκίνες 

(Conn & Qian, 2011; Aργυροπούλου, 2022). Οι αναβολικές ορμόνες, με την ινσουλίνη και τον 

ινσουλινοαυξητικό παράγοντα (IGF-1) να δεσπόζουν, σε συνδυασμό με τις οδούς 

ενδοκυτταρικής σηματοδότησης είναι οι παράγοντες που συντονίζουν τη διαδικασία της 

πρωτεόλυσης (Argyropoulou et al., 2022; Douglas & Dillin, 2010). Σε περίπτωση που 

διαταραχθεί η πρωτεϊνική ομοιόσταση βάλλεται ο μυϊκός μεταβολισμός και διαταράσσεται ο 

κυτταρικός κύκλος με αποτέλεσμα τη μείωση μυϊκής μάζας και δύναμης. Σε έρευνα διαβητικών 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ο κίνδυνος μείωσης της μυϊκής μάζας αυξανόταν από 2 έως 4 

φορές (Kim et al., 2014) και αυτό γιατί η ανεπαρκής έκκριση ινσουλίνης ή η αντίσταση στην 
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ινσουλίνη οδηγεί σε ανεπαρκή σύνθεση μυϊκών πρωτεϊνών και σε αυξημένη αποδόμηση 

πρωτεϊνών με αποτέλεσμα την εμφάνιση σαρκοπενίας (Cui et al., 2020).  

 

      2.4.2. Σκελετικοί μύες και γήρανση 

  Αδιαμφισβήτητα, ο σκελετικός μυς αποτελεί τη μεγαλύτερη δεξαμενή αμινοξέων στο σώμα 

(Argyropoulou et al., 2022; Tieland, Throuwborst, & Clark, 2018). Σε προχωρημένες ηλικίες 

όμως, η εσωτερική δομή αλλάζει όπως και η μεταβολική του ικανότητα. Ειδικότερα, ο 

σκελετικός μυς απαρτίζεται από τις μυϊκές ίνες τύπου Ι και τύπου ΙΙ. Οι πρώτες ονομάζονται 

μυϊκές ίνες βραδείας συστολής, εμφανίζουν μεγαλύτερη οξειδωτική ικανότητα λόγω υψηλότερης 

πυκνότητας μιτοχονδρίων και τριχοειδών αγγείων. Οι δεύτερες δε καλούνται μυϊκές ίνες ταχείας 

συστολής, εμφανίζουν υψηλή γλυκολυτική ικανότητα και διακρίνονται στις τύπου ΙΙΑ και ΙΙΒ 

(Tieland, Throuwborst, & Clark, 2018). Κατά τη γήρανση η απώλεια της μυϊκής μάζας φαίνεται 

να συνδέεται με τη μείωση του αριθμού των μυϊκών ινών τύπου ΙΙ (Nilwik et al., 2013; Verdijk et 

al., 2007; Wiedmaer et al., 2020). Συνεπώς, η μυϊκή δύναμη επηρεάζεται από την ατροφία των 

μυϊκών ινών τύπου ΙΙ (Faulkner et al., 2007). Σε ηλικιωμένα άτομα έχει παρατηρηθεί επίσης ένα 

μικρό ποσοστό μυϊκών ινών που δεν αντιστοιχίζεται ούτε στις μυϊκές ίνες τύπου Ι ούτε και στις 

μυϊκές ίνες τύπου ΙΙ, φαινόμενο το οποίο δεν απαντάται σε μικρότερες ηλικίες (Domingues-Faria 

et al., 2016).  

  Επιπλέον η πάροδος του χρόνου επιφέρει ουσιαστικές αλλαγές στο μέγεθος και στον αριθμό 

των κινητικών νευρώνων που επιστρατεύονται για την πραγματοποίηση ακούσιων και εκούσιων 

κινήσεων του ανθρωπίνου σώματος (Faulkner et al., 2007). H προχωρημένη ηλικία σχετίζεται 

τόσο με το μειωμένο αριθμό κινητικών νευρώνων όσο και με το μειωμένο ρυθμό ανάπτυξης 

δορυφορικών κυττάρων, γνωστών για την αναγεννητική τους ικανότητα σε ιστούς (Wiedmaer et 

al., 2020).  

 

      2.4.3. Σκελετικοί μύες και φλεγμονή  

   Άλλη μία κατάσταση κατά την οποία ο σκελετικός μυς οδηγείται σε απώλεια μυϊκής μάζας, 

δύναμης και λειτουργικότητας είναι η χρόνια φλεγμονή (Argyropoulou et al., 2022). Το 

ανοσοποιητικό σύστημα αποδυναμώνεται, ο κυτταρικός κύκλος απορρυθμίζεται, με αποτέλεσμα 

την απόπτωση των μυοκυττάρων, και η αναγεννητική ικανότητα των ιστών επιβραδύνεται (Lo et 

al., 2020). Η σαρκοπενία εκτός από την αναβολική αντίσταση των μυοκυττάρων σε συνθήκες 
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φλεγμονής φαίνεται να επηρεάζεται και από την παρουσία μίας άλλης πρωτεΐνης στα 

μυοκύτταρα, της μυοσταστίνης. Επρόκειτο για μία πρωτεΐνη που παράγεται και απελευθερώνεται 

στα μυοκύτταρα με σκοπό να αναστείλει τη μυογένεση (Argyropoulou et al., 2022). Σύμφωνα με 

τους Lo et al., (2020) η ανάπτυξη του σκελετικού μυός αναστέλλεται όταν υπάρχουν υψηλές 

συγκεντρώσεις μυοστατίνης στα κύτταρα.  

 

2.5. Μυϊκή δύναμη και αξιολόγηση   

  Με τον όρο «μυϊκή δύναμη» γίνεται αναφορά στην τάση που παράγει μια μυϊκή ίνα, ένας 

ολόκληρος μυς ή μια ομάδα μυών. Στο ανθρώπινο σώμα συνήθως δραστηριοποιούνται ομάδες ή 

ενότητες μυών, χωρίς όμως να αποκλείεται και η δραστηριοποίηση ενός μεμονωμένου μυός ή 

τμήμα αυτού. Παράγοντες νευρικοί, ιστοχημικοί και μηχανικοί καθορίζουν τη μέγιστη δύναμη 

που θα παράξει ένας μυς (Κλεισούρας, 2016). Από το αναπτυξιακό στάδιο της παιδικής ηλικίας 

μέχρι και την ενηλικίωση η μυϊκή δύναμη υφίσταται πολλές διακυμάνσεις καθώς 

ανθρωπομετρικές, νευρολογικές και ορμονικές αλλαγές διαδέχονται η μία την άλλη ανάλογα με 

το φύλο και την ηλικία (De Ste Croix et al., 2003). Η αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης, ως 

παράμετρος φυσικής απόδοσης, είναι απαραίτητη σε κάθε αναπτυξιακό στάδιο πόσο μάλλον σε 

κλινικούς πληθυσμούς με νευρολογικά και μυοσκελετικά προβλήματα (Chamorro et al., 2017). 

Οι αξιολογήσεις αυτές λαμβάνουν χώρα πριν και μετά από προγράμματα παρέμβασης 

προκειμένου να ποσοτικοποιηθεί η αποδοτικότητά τους (Li et al., 2006).  

  Σε γερασμένους πληθυσμούς ο μυϊκός ιστός αποδυναμώνεται και η κόπωση επέρχεται 

εξαιρετικά πιο γρήγορα (Tieland, Throuwborst, & Clark, 2018). Η μείωση της μυϊκής δύναμης 

και μάζας οδηγεί σε μειωμένη απόδοση και όλο αυτό ενισχύει ένα φαύλο κύκλο μέσα στον οποίο 

το άτομο καθηλώνεται αποφεύγοντας όχι μόνο απλές καθημερινές δραστηριότητες αλλά και 

δραστηριότητες αυτοφροντίδας (De Ste Croix et al., 2003). Η αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης 

μπορεί να προλάβει καταστάσεις που οδηγούν σε ακινησία και μακροπρόθεσμα σε θνησιμότητα 

λειτουργώντας ως εφαλτήριο για έναν πιο ενεργό τρόπο ζωής (Cramer et al., 2017).  

  Η αξιολόγηση δύναμης μπορεί να πραγματοποιηθεί με διάφορους τρόπους. Τα πιο δημοφιλή 

εργαλεία για την αξιολόγηση δύναμης άνω και κάτω άκρων είναι το χειροδυναμόμετρο και το 

ισοκινητικό δυναμόμετρο αντίστοιχα. Τα συγκεκριμένα εργαλεία χρησιμοποιούνται σε 

προγράμματα παρέμβασης και αποκατάστασης σαρκοπενικών ασθενών και όχι μόνο (Granic et 

al., 2019; Vassão et al., 2016). Η επιλογή των συγκεκριμένων εργαλείων έγκειται στο ότι το 
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χειροδυναμόμετρο είναι οικονομικό, εύκολο ως προς τη χρήση και τη μεταφορά (Chamorro et 

al., 2017) ενώ το ισοκινητικό δυναμόμετρο αποτελεί το χρυσό σταθμισμένο εργαλείο μέτρησης 

της μυϊκής δύναμης τόσο σε αθλητικά όσο και σε κλινικά πλαίσια (De Ste Croix et al., 2003; 

Dvir & Müller, 2019; Jara et al., 2014).  

 

  2.5.1. Ισοκινητική δυναμομέτρηση 

  Η ισοκινητική δυναμομέτρηση θεωρείται η πιο διαδεδομένη μορφή αξιολόγησης της  μυϊκής 

δύναμης (Dvir & Müller, 2019). Το συγκεκριμένο εργαλείο υπολογίζει τη μέγιστη γωνιακή ροπή  

ενώ διατηρεί σταθερή γωνιακή ταχύτητα σε όλο το εύρος της κίνησης (Mejer et al., 2013). 

Μπορεί να υπολογίσει έγκυρα και αξιόπιστα τη θέση του εξεταζόμενου μέλους, την ταχύτητα 

που αναπτύσσει κατά τη διάρκεια της κίνησης, τη μέγιστη και μέση γωνιακή ροπή και την ισχύ 

(Drouin et al., 2004) σε συνάρτηση με το είδος της μυϊκής συστολής που έχει τεθεί υπό 

αξιολόγηση (Dvir & Müller, 2019). Αναφορικά με τους/τις συμμετέχοντες/-χουσες κάθονται 

αναπαυτικά πάνω στο κάθισμα με σταθερή τη σπονδυλική τους στήλη. Ο κορμός και τα άκρα 

σταθεροποιούνται επίσης καθόλη τη διάρκεια της μέτρησης ενώ ελεύθερο μένει το μέλος που 

αξιολογείται (Chamorro et al., 2017).  

 Το ισοκινητικό δυναμόμετρο εκτιμά με ακρίβεια τη μηχανική απόδοση των μυϊκών ομάδων που 

βρίσκονται υπό αξιολόγηση για αυτό και χρησιμοποιείται ευρέως σε χώρους ενδυνάμωσης και 

λειτουργικής αποκατάστασης (Dvir & Müller, 2019). Ενδεικτικά, οι Crammer και οι συνεργάτες 

του (2017) αξιολογώντας ηλικιωμένους σαρκοπενικούς ασθενείς, 101 άντρες και 160 γυναίκες, 

ως προς τη σύγκεντρη δύναμη των καμπτήρων και εκτεινόντων του γόνατος  αναφέρουν πως το 

ισοκινητικό δυναμόμετρο εκτός από εργαλείο κλινικών μετρήσεων μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως 

μέσο ενδυνάμωσης και μυϊκής ενεργοποίησης με μικρές γωνιακές ταχύτητες στους αντίστοιχους 

πληθυσμούς. 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

3.1. Συμμετέχοντες/-χουσες 

   Το δείγμα της έρευνας (Ν=22) αποτέλεσαν έντεκα άνδρες και έντεκα γυναίκες (όλες στη φάση 

της εμμηνόπαυσης) με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, μη ινσουλινοεξαρτώμενοι, με μέση ηλικία 

59,9 + 7,5 έτη και με δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) 30,3 + 5,1 kg/m
2
. Προκειμένου να λάβουν 

μέρος κρίθηκε απαραίτητο α) να μην εμπλέκονται σε άλλη πειραματική μελέτη κατά τη διάρκεια 

διεξαγωγής της συγκεκριμένης έρευνας, β) να απέχουν από οποιοδήποτε άλλο πρόγραμμα 

διατροφής, γ) να μην καταναλώνουν σκευάσματα πρωτεΐνης τουλάχιστον ένα μήνα πριν το 

πείραμα και δ) να είναι ασφαλές για την υγεία τους να συμμετάσχουν σε μέτριας έντασης φυσική 

δραστηριότητα.  

  Οι δοκιμαζόμενοι/-ες έλαβαν ένα έντυπο συγκατάθεσης στο οποίο περιγράφονταν λεπτομερώς 

οι διαδικασίες που θα υποβάλλονταν όπως και οι πιθανές ενοχλήσεις που μπορεί κάποιος/α να 

αντιμετώπιζε. Οι συμμετέχοντες/-χουσες δεν έπρεπε να ασκηθούν έντονα τρεις τουλάχιστον 

μέρες πριν τις αξιολογήσεις. Σε περίπτωση που εμφάνιζαν α) συμπτώματα κόπωσης ή μυϊκής 

αδυναμίας, β) ναυτία, γ) εμετούς ή διάρροιες εντός 24-36 ωρών και δ) πυρετό το τελευταίο 

48ωρο όφειλαν να ενημερώσουν την αρμόδια ερευνήτρια και να μην συμμετέχουν στις 

αξιολογήσεις. Τις ημέρες των μετρήσεων οι συμμετέχοντες/-χουσες έπρεπε να μην έχουν 

καταναλώσει πρωινό γεύμα και να είναι ντυμένοι με άνετα αθλητικά ρούχα και παπούτσια. 

Ιδιαίτερη αναφορά έγινε στη δημοσιοποίηση των αποτελεσμάτων όπου οι ερευνητές έχουν το 

δικαίωμα να παρουσιάσουν τα αποτελέσματα σε επιστημονικά συνέδρια και περιοδικά τηρώντας 

ωστόσο την ανωνυμία και φυλάσσοντας τα προσωπικά δεδομένα των συμμετεχόντων/-χουσών. 

Αυτό διασφαλίστηκε δίνοντας σε κάθε συμμετέχοντα/-χουσα έναν προσωπικό κωδικό ο οποίος 

αναγράφεται σε εμπιστευτική λίστα και αρχειοθετείται σε υπολογιστή της ερευνήτριας και του 

επιβλέποντα καθηγητή. Σύμφωνα με τους κανόνες επιστημονικής δεοντολογίας οι 

δοκιμαζόμενοι/-ες συμμετείχαν εθελοντικά και μπορούσαν να αποχωρήσουν όποτε το 

επιθυμούσαν.  

  Η έρευνα πήρε έγκριση από την Επιτροπή Βιοηθικής της Σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής 

και Αθλητισμού του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών με αριθμό 

πρωτοκόλλου 1288/03-07-2021.  
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3.2. Πειραματικός σχεδιασμός 

 

   Οι συμμετέχοντες/ουσες τυχαιοποιημένα χωρίστηκαν σε ομάδα ελέγχου (n=11) και ομάδα 

παρέμβασης (n=11) από τον επιβλέποντα καθηγητή χωρίς να γνωρίζουν τον διαχωρισμό τόσο η 

ερευνήτρια όσο και οι δοκιμαζόμενοι/-ες. Η παρέμβαση που διήρκησε 12 εβδομάδες αφορούσε 

μόνο το διατροφικό πρόγραμμα και όχι τις παραμέτρους αξιολόγησης της απόδοσης. 

Συγκεκριμένα, στην ομάδα ελέγχου δόθηκε διατροφικό πρόγραμμα 2000-2200 kcal/d που 

περιείχε πρωτεΐνη που αντιστοιχούσε σε 0,8-1,0g/kgr σωματικής μάζας/ημέρα ενώ η ομάδα 

παρέμβασης έλαβε διατροφικό πρόγραμμα 2000-2200 kcal/d που περιείχε πρωτεΐνη που 

αντιστοιχούσε σε 1,5g/kgr σωματικής μάζας/ημέρα. Η πρώτη συνάντηση αφορούσε α) την πλήρη 

και αναλυτική ενημέρωση των συμμετεχόντων/-χουσών σχετικά με το στόχο της έρευνας, β) το 

χρονικό πλαίσιο στο οποίο θα διεξαχθεί, γ) τη διεξαγωγή όλων των μετρήσεων για την 

αξιολόγηση της σωματικής σύστασης και της φυσικής απόδοσης, δ) τα οφέλη που ενδέχεται να 

προκύψουν για τους/τις ίδιους/-ες και ζ) την εμπιστευτικότητα των αποτελεσμάτων. Η 

καταγραφή και ο έλεγχος της διατροφής καθώς και οι αξιολογήσεις της σωματικής σύστασης και 

της φυσικής απόδοσης πραγματοποιήθηκαν πριν την αρχή της παρέμβασης καθώς και την 6
η
 

εβδομάδα και τη 12
η
 εβδομάδα της παρέμβασης. Όλες οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στο 

εργαστήριο Εργοφυσιολογίας της Σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής και Αθλητισμού, ΕΚΠΑ.  

 

3.3. Εργαλεία αξιολόγησης  

 

   Η παρούσα εργασία αξιολογεί άτομα μεγαλύτερης ηλικίας με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ως 

προς τις ακόλουθες παραμέτρους: διατροφικές συμπεριφορές/συνήθειες, ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά, σωματική σύσταση, αρτηριακή πίεση, δύναμη άνω και κάτω άκρων, 

ισοκινητική ροπή των πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων και λειτουργικές δοκιμασίες.  

 

3.3.1. Διατροφικές συμπεριφορές/συνήθειες 

 

  Η αξιολόγηση διατροφικών συμπεριφορών/συνηθειών περιλάμβανε την τριήμερη καταγραφή 

τροφίμων για τον προσδιορισμό της μέσης κατανάλωσης ενέργειας ανά ημέρα και την απόλυτη 

και σχετική πρόσληψη υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών. Στους/-ις δοκιμαζόμενους/-ες 

δόθηκαν οδηγίες καταγραφής της διατροφής τους. Τα άτομα κλήθηκαν  να καταγράφουν τα 

τρόφιμα και τα ποτά που κατανάλωναν, την ποσότητά όπως και τις συνταγές πιο σύνθετων 
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πιάτων τις τελευταίες τρεις μέρες πριν εισέλθουν στην αίθουσα του εργαστηρίου για τις 

προγραμματισμένες μετρήσεις τους. Εκτός από τις τριήμερες ανακλήσεις οι συμμετέχοντες 

έπρεπε να συμπληρώσουν δύο ερωτηματολόγια, το πρώτο αφορούσε τη συχνότητα κατανάλωσης 

τροφίμων και το δεύτερο τα επίπεδα ενυδάτωσης. Μέσα από μια λίστα επιλογών οι 

ερωτηθέντες/-θείσες έπρεπε να επιλέξουν το πιο αντιπροσωπευτικό για εκείνους/-ες. Με τον 

τρόπο αυτό σκιαγραφήθηκε το διατροφικό προφίλ του/της εκάστοτε συμμετέχοντα/-χουσας.  

 

3.3.2. Σωματομετρία 

 

  Η μέτρηση της σωματικής μάζας πραγματοποιήθηκε με τη χρήση βαθμονομημένης ζυγαριάς 

(Bilance SALUS, Italy). Ο/Η εξεταζόμενος/η στεκόταν ακίνητος, χωρίς παπούτσια και με 

ελαφρύ ρουχισμό. Σημασία είχε να εντοπιστούν οι όποιες μεταβολές στη σωματική μάζα, αλλά 

ακόμη και στην περίπτωση που αυτές δεν υπήρχαν εξεταζόταν και η σύσταση του σώματος 

προκειμένου να διερευνηθεί η αναλογία λιπώδους και άλιπης μάζας.  

  Το ανάστημα των συμμετεχόντων/-χουσών μετρήθηκε από το αναστημόμετρο, μια ειδική 

κατασκευή που αποτελείται από μια βάση, ένα βαθμονομημένο μέτρο αναστήματος 200-250cm 

και ένα κινούμενο στέλεχος πάνω στο μέτρο (Bilance SALUS, Italy) (Argyropoulou, 2022). Η 

μέτρηση γίνεται χωρίς παπούτσια, με πέλματα ενωμένα, τα χέρια χαλαρά δίπλα στα ισχία, με τις 

φτέρνες, τους γλουτούς και τις ωμοπλάτες να ακουμπούν στο μέτρο του αναστημόμετρου. Ως 

ανάστημα εκτιμάται η απόσταση του υψηλότερου σημείου του άνω μέρους του κρανίου από το 

έδαφος όταν το άτομο στέκεται όρθιο με βλέμμα μπροστά. Επειδή το ανάστημα των ενηλίκων 

δεν παρουσιάζει διακυμάνσεις, με εξαίρεση σοβαρές παθήσεις όπως οστεοπόρωση, βλάβες στη 

σπονδυλική στήλη (Σταυρόπουλος-Καλίνογλου & συν., 2016) η συγκεκριμένη μέτρηση 

πραγματοποιήθηκε μόνο στην αρχική φάση της παρούσας έρευνας.  

   Η αξιολόγηση που αφορά τη σωματική σύσταση περιλάμβανε την απορροφησιομετρία ακτίνων 

Χ διπλής ενέργειας (DEXA). Παρέχει πληροφορίες για τη συνολική μάζα του σώματος, το % 

λιπώδους μάζας, το % της άλιπης σωματικής μάζας και το % του οστίτη ιστού. Το DEXA 

αποτελείται από το κρεβάτι εξέτασης, τον βραχίονα με το σαρωτή μέτρησης και το λογισμικό 

ανάλυσης (Argyropoulou, 2022). Ο/Η εκάστοτε συμμετέχοντας/-χουσα αφού απομακρύνει 

μεταλλικά αντικείμενα από πάνω του/της, για παράδειγμα ρολόι ή δαχτυλίδια, ξαπλώνει 

χαλαρός/η κάτω από τον ειδικό σαρωτή. Ο σαρωτής μετακινείται κατά μήκος του σώματος 

εκπέμποντας χαμηλής και υψηλής ενέργειας ακτίνες Χ ανάλογα με το σημείο του σώματος και 
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αξιολογεί την εξασθένιση αυτών καθώς διέρχονται από τους ιστούς. Η διαδικασία μπορεί να 

κρατήσει από 6 έως και 10 λεπτά ανάλογα με τo ποσοστό συγκέντρωσης λιπώδους ιστού στο 

σώμα. Στην παρούσα εργασία το DEXA χρησιμοποιήθηκε στις αρχικές και στις τελικές 

μετρήσεις για τον περιορισμό της έκθεσης των δοκιμαζόμενων στην ακτινοβολία.  

 

3.3.3. Αρτηριακή πίεση 

 

  Με τη χρήση πιεσόμετρου (HEM 7154, M3, Omron, Kyoto) μετρήθηκε η συστολική και 

διαστολική πίεση σε κατάσταση ηρεμίας.  

 

3.3.4. Αξιολόγηση μυϊκής δύναμης  

 

   Για τη μέτρηση της μυϊκής δύναμης χρησιμοποιήθηκε το χειροδυναμόμετρο (Takei Kiki 

Kogyo, Tokyo, Japan). Οι δοκιμαζόμενοι/-ες στέκονταν όρθιοι/-ες και με τεντωμένο χέρι στην 

ανατομική θέση έσφιγγαν το χειροδυναμόμετρο για 3 δευτερόλεπτα. Συνολικά έγιναν δύο 

προσπάθειες με το κυρίαρχο χέρι και σημειώθηκε η καλύτερη προσπάθεια.  

   Για τη μέτρηση της δύναμης των κάτω άκρων (κάμψη και έκταση της άρθρωσης του γόνατος) 

και των άνω άκρων (κάμψη και έκταση της άρθρωσης του ώμου) αξιοποιήθηκε το φορητό 

δυναμόμετρο (Hoggan, microFET2, Salt Lake City, UT). Για την αξιολόγηση των πρόσθιων (το 

δυναμόμετρο ήταν τοποθετημένο στη μύτη του ποδιού ενώ στηριζότανε σε σταθερό αντικείμενο) 

και οπίσθιων (το δυναμόμετρο ήταν τοποθετημένο στη φτέρνα του ποδιού) μηριαίων οι 

συμμετέχοντες/-χουσες έπρεπε να ασκήσουν τη μέγιστη δύναμη για 3 δευτερόλεπτα. Για την 

αξιολόγηση της άρθρωσης του ώμου, από την όρθια θέση και με την άρθρωση του ώμου στις 90
ο
 

το δυναμόμετρο τοποθετούνταν στην πάνω ή στην κάτω πλευρά της άρθρωσης του καρπού και 

οι δοκιμαζόμενοι/ες εκτελούσαν έκταση ή κάμψη. Για την κάθε αξιολόγηση πραγματοποιούνταν 

δύο προσπάθειες και καταγράφτηκε η καλύτερη επίδοση.  

 

3.3.5. Ισοκινητική δυναμομετρία 

 

   Η μέγιστη σύγκεντρη ροπή των εκτεινόντων και καμπτήρων της άρθρωσης του γόνατος 

αξιολογήθηκε σε ισοκινητικό δυναμόμετρο (Biodex, System 4Pro, Shirley, NY). Στην 

ισοκινητική δυναμομετρία συμμετείχαν 8 δοκιμαζόμενοι/-ες [4 στην ομάδα ελέγχου (2 άνδρες 

και 2 γυναίκες) και 4 στην πειραματική ομάδα (2 άνδρες και 2 γυναίκες)] λόγω βλάβης του 
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ισοκινητικού δυναμόμετρου που δεν επέτρεψε την αξιολόγηση του συνολικού δείγματος της 

έρευνας. Αρχικά έγινε προθέρμανση των δοκιμαζόμενων για 8 λεπτά σε στατικό ποδήλατο. Η 

αξιολόγηση της σύγκεντρης ροπής περιλάμβανε δύο σετ. Το πρώτο σετ των 8 επαναλήψεων 

πραγματοποιήθηκε για την εξοικείωση των συμμετεχόντων/-χουσών ενώ το δεύτερο σετ 

αποτελούνταν από 5 επαναλήψεις, προοδευτικά αυξανόμενης έντασης, με τις 3 τελευταίες να 

ήταν μέγιστης έντασης.  

 

3.3.6. Λειτουργικά τεστ αξιολόγησης  

 

   Η αξιολόγηση της λειτουργικής ικανότητας έγινε με τις παρακάτω δοκιμασίες: α) κάθισμα-

όρθια θέση-κάθισμα, όπου υπολογίστηκε ο αριθμός των επαναλήψεων που πραγματοποιήθηκαν 

σε 60 δευτερόλεπτα. Η πλάτη του/της δοκιμαζομένου/-ης ήταν σταθερή και ακουμπούσε στην 

καρέκλα ενώ τα γόνατα ήταν σε ορθή γωνία (Lord et al., 2002), β) έλεγχος “up & go”, όπου στις 

συμμετέχοντες/-χουσες χρονομετρήθηκε η ικανότητά τους από την καθιστή θέση να σηκωθούν, 

να περπατήσουν 3 μέτρα, να  κάνουν στροφή 180
ο
 και να ξανακαθίσουν στην καρέκλα. Δεν 

υπήρχε κάποια εξωγενή βοήθεια σε όλη τη διάρκεια της κίνησης (Bennie et al., 2003; Takacs et 

al., 2014) και γ) γρήγορη βάδιση 10 μέτρων, όπου οι δοκιμαζόμενοι/-ες περπάτησαν 10 μέτρα με 

το φυσικό τους ρυθμό και χρονομετρήθηκε η απόδοσή τους (Peters et al., 2013).  

 

 

3.4. Στατιστική ανάλυση 

 

  Η κανονική κατανομή του δείγματος ελέγχθηκε με Sapiro-Wilks test και δε βρέθηκε σημαντική 

παραβίαση της κανονικότητας (p>0,05). Σε καμία από τις παραμέτρους δεν παρουσιάστηκε 

παραβίαση του κανόνα της σφαιρικότητας. Για τη στατιστική ανάλυση σε όλες τις παραμέτρους 

χρησιμοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης δύο παραγόντων (2-way ANOVA) με 

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στο χρόνο [2συνθήκες (ελέγχου και πειραματική) x 2 χρονικές 

στιγμές (πριν και στις 12 εβδομάδες) ή 3 χρονικές στιγμές (πριν, στις 6 και στις 12 εβδομάδες)]. 

Όταν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά πραγματοποιούνταν Bonferroni post-hoc ανάλυση. 

Όλα τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση. Για τη στατιστική 

ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα SPSS (IBM, SPSS Statistics, 29). 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

  Από τη διατροφική ανάλυση γίνεται κατανοητό ότι η ομάδα παρέμβασης συμμορφώθηκε με το 

διαιτητικό πλάνο γιατί i) σταδιακά αύξησε την επί τις εκατό πρόσληψη πρωτεϊνών η οποία 

έφτασε σε στατιστικά σημαντική διαφορά με την ομάδα ελέγχου τη 12
η
 εβδομάδα (Γράφημα 4.1 

Α), ii) μείωσε την επί τις εκατό πρόσληψη λιπιδίων (Γράφημα 4.1 Β) ενώ iii) δεν άλλαξε την 

πρόσληψη υδατανθράκων (Γράφημα 4.1 Γ). Από την άλλη πλευρά, η ομάδα ελέγχου δεν άλλαξε 

τις διατροφικές της συνήθειες (Γράφημα 4.1 Α, Β, Γ).    
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Γράφημα 4.1. Ποσοστό των προσλαμβανόμενων πρωτεϊνών (A), λιπιδίων (B) και υδατανθράκων (Γ) 

μέσω της τροφής πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου (μπλε 

γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). *σημαντική διαφορά σε σχέση με τις αρχικές 

τιμές (p<0,05), 
# 
σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων.  

 

Το γράφημα 4.2. εστιάζει στην πρόσληψη πρωτεΐνης, που αποτέλεσε τη βασική ερευνητική 

παράμετρο της συγκεκριμένης μελέτης, παρουσιάζοντας  την πρόσληψη αυτής τόσο σε απόλυτη 

τιμή (gr/d) (Γράφημα 4.2 Α) όσο και σε σχετική τιμή (gr/kg/day) (Γράφημα 4.2 Β). Η στατιστικά 

σημαντική (p<0.05) αύξηση της πρόσληψης πρωτεΐνης μέσω της διατροφής στην πειραματική 

ομάδα αποτυπώνεται εξίσου και στα δύο γραφήματα με την καμπύλη να ανεβαίνει εκθετικά 

μέχρι και την 6
η
 εβδομάδα και να συνεχίζει την ανοδική της πορεία μέχρι το τέλος της 

παρέμβασης. Στατιστικά σημαντική διαφορά (p<0.05) παρατηρείται στην προσλαμβανόμενη 

ποσότητα πρωτεΐνης μεταξύ των δύο ομάδων και στις δύο χρονικές φάσεις, της 6
ης

 και της 12
ης

 

εβδομάδας, με την ομάδα ελέγχου να προσλαμβάνει τις μικρότερες ποσότητες.   
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Γράφημα 4.2. Η προσλαμβανόμενη πρωτεΐνη σε γραμμάρια (gr) (Α) και σε γραμμάρια ανά κιλό 

σωματικής μάζας ανά ημέρα (gr/kg/day) (Β) πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση 

για την ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). *σημαντική 

διαφορά σε σχέση με τις αρχικές τιμές (p<0,05), 
# 
σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων. 

  Όσον αφορά τη σωματική μάζα των δύο ερευνητικών γκρουπ, εντός του χρονικού διαστήματος 

των 12 εβδομάδων, φαίνεται ότι οι καμπύλες μεταβλήθηκαν ελάχιστα δίνοντας όμως μια οριακή 

σημαντική διαφορά μεταξύ των ομάδων τη 12
η
 εβδομάδα (p<0,05) με την ομάδα παρέμβασης να 

σημειώνει μια μικρή μείωση (Γράφημα 4.3).  
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Γράφημα 4.3. Σωματική μάζα πριν και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου (μπλε 

γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 
# 
σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων. 

Η λιπώδη μάζα, εκφρασμένη σε χιλιογραμμάρια (kg) (Γράφημα 4.4 Α) και σε ποσοστό επί τοις 

εκατό (%) (Γράφημα 4.4 Β), φάνηκε να μειώνεται οριακά για την ερευνητική ομάδα σε σχέση με 

την ομάδα ελέγχου.   
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Γράφημα 4.4. Συνολική λιπώδης μάζα (Α) και συνολικό ποσοστό λιπώδους μάζας (Β) πριν και μετά τη 

διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη 

γραμμή). 
# 
σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων. 

Η ίδια εικόνα φαίνεται να υπάρχει και στην αξιολόγηση της άλιπης σωματικής μάζας (Γράφημα 

4.5) όπου φάνηκε να αυξάνεται οριακά για την ερευνητική ομάδα σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου.  

 

 

Γράφημα 4.5. Άλιπη σωματική μάζα πριν και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου 

(μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 
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  Η αρτηριακή πίεση [συστολική και διαστολική (Γράφημα 4.6 Α και 4.6 Β, αντίστοιχα), mmHg] 

δεν βρέθηκε να έχει επηρεαστεί από την διατροφική παρέμβαση και για τις δύο ομάδες (p<0.05).  

 

 
 

 

 

Γράφημα 4.6. Συστολική (Α) και διαστολική πίεση (Β) πριν και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την 

ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 

 

  Στη συνέχεια ακολουθούν τα γραφήματα που αποτυπώνουν τις επιδόσεις των συμμετεχόντων/-

χουσών στις αξιολογήσεις δύναμης χειρολαβής, άνω και κάτω άκρων. Στην αξιολόγηση της 

χειροδυναμομέτρησης η ομάδα ελέγχου ξεκίνησε με υψηλές επιδόσεις, την 6
η
 εβδομάδα 

συγκέντρωσε μικρότερη βαθμολογία και τη 12
η
 κατέληξε με στατιστικά μικρότερη επίδοση 
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(p<0,05) (Γράφημα 4.7). Από την άλλη πλευρά, η ομάδα παρέμβασης η οποία ξεκίνησε με 

λιγότερο καλή επίδοση φαίνεται να βελτιώνεται την 6
η
 εβδομάδα σε σημείο που να γειτνιάζει 

βαθμολογικά με την ομάδα ελέγχου, όμως στην τελευταία αξιολόγηση παρουσίασε και εκείνη 

μια μικρή πτώση.  

 

Γράφημα 4.7. Χειροδυναμομέτρηση πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την 

ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). *σημαντική διαφορά σε 

σχέση με τις αρχικές τιμές (p<0,05).  

Στην αξιολόγηση της δύναμης στην άρθρωση του ώμου φαίνεται ότι παρόλο που δεν υπάρχει 

σημαντική επίδραση στην έκταση της άρθρωσης (Γράφημα 4.8 Α), στην κάμψη παρουσιάζεται 

μια σημαντική βελτίωση για την ερευνητική ομάδα (p<0,05) και μια σημαντική μείωση για την 

ομάδα ελέγχου (p<0,05) (Γράφημα 4.8 Β).  
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Γράφημα 4.8. Αξιολόγηση έκτασης (Α) και κάμψης (Β) του ώμου πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη 

διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη 

γραμμή). *σημαντική διαφορά σε σχέση με τις αρχικές τιμές (p<0,05).  
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Γράφημα 4.9. Αξιολόγηση έκτασης (Α) και κάμψης (Β) του γόνατος πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη 

διατροφική παρέμβαση για την ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη 

γραμμή).  
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Η αξιολόγηση της δύναμης των εκτεινόντων και των καμπτήρων της άρθρωσης του γόνατος με 

το φορητό δυναμόμετρο δε φαίνεται να επηρεάστηκε από τη διατροφική παρέμβαση και για τις 

δύο ομάδες σε όλες τις χρονικές στιγμές (Γράφημα 4.9 Α και Β). 

Παρόμοια ήταν η εικόνα της ισοκινητική σύγκεντρης ροπής των εκτεινόντων και των 

καμπτήρων της άρθρωσης του γόνατος όπου δεν παρουσιάστηκε καμία σημαντική διαφορά τόσο 

μεταξύ των ομάδων όσο και στα χρονικά σημεία της αξιολόγησης (Γράφημα 4.10 Α, Β, Γ και Δ). 

Παρόλα αυτά, θα μπορούσαμε να επισημάνουμε ότι υπήρξε μια τάση για αύξηση της ροπής των 

οπίσθιων μηριαίων και των δύο άκρων την 6
η
 και τη 12

η
 εβδομάδα της παρέμβασης για την 

ερευνητική ομάδα (Γράφημα 4.10 Γ και Δ). 

 

 

 

 

Γράφημα 4.10. Ισοκινητική αξιολόγηση δεξιών (Α) και αριστερών (Β) πρόσθιων και δεξιών (Γ) και 

αριστερών (Δ) οπίσθιων μηριαίων πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την 

ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 
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  Η αξιολόγηση των λειτουργικών τεστ για τις δύο ομάδες έδειξε ότι η ερευνητική ομάδα 

παρουσίαση μια σημαντική βελτίωση τη 12
η
 εβδομάδα (p<0.05) στην αξιολόγηση time up and go 

(Γράφημα 4.11).  

 

Γράφημα 4.11. Τime up and go test πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την 

ομάδα ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 
# 

σημαντική διαφορά 

μεταξύ των δύο ομάδων. 

 

Όσον αφορά το τεστ περπατήματος των 10 μέτρων οι δύο ομάδες παρουσίασαν παρόμοια 

σημαντική βελτίωση στη διάρκεια της παρέμβασης των 12 εβδομάδων (p<0,05) (Γράφημα 4.12). 

Τέλος η αξιολόγηση sit-to-stand δεν έδειξε κάποια σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο γκρουπ 

(Γράφημα 4.13).  
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Γράφημα 4.12. 10m Walk test πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την ομάδα 

ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή).*σημαντική διαφορά σε σχέση με 

τις αρχικές τιμές (p<0,05).  

  

 

 
Γράφημα 4.13. Sit to stand πριν, κατά τη διάρκεια και μετά τη διατροφική παρέμβαση για την ομάδα 

ελέγχου (μπλε γραμμή) και την πειραματική ομάδα (κόκκινη γραμμή). 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

  Η παρούσα εργασία αξιολόγησε το κατά πόσο η πρόσληψη των 1,5 g πρωτεΐνης/kgr σωματικής 

μάζας/ημέρα μπορούσε να έχει θετική επίδραση στη μυϊκή μάζα, τη μυϊκή δύναμη των άνω και 

κάτω άκρων καθώς και τη λειτουργική ικανότητα ενηλίκων, μεγαλύτερης ηλικίας, με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ (μη ινσουλινοεξαρτώμενων). Η καινοτομία της έρευνας ήταν ότι η πρόσληψη 

της πρωτεΐνης έγινε αποκλειστικά μέσω της διατροφής χωρίς να χρησιμοποιηθούν καθόλου 

συμπληρώματα. Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων φάνηκε πως η ερευνητική ομάδα, η 

οποία κατανάλωνε μεγαλύτερη ποσότητα πρωτεΐνης στα καθημερινά της γεύματα, στο διάστημα 

των 12 εβδομάδων, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, διατήρησε σταθερή τη σωματική της μάζα 

μειώνοντας τη λιπώδη και αυξάνοντας την άλιπη μάζα και παρουσίασε βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας συγκεντρώνοντας τις πιο υψηλές βαθμολογίες σε όλα τα τεστ 

αξιολόγησης. Παρόλα αυτά, η ερευνητική ομάδα δεν παρουσίασε σημαντική βελτίωση στα τεστ 

αξιολόγησης δύναμης άνω και κάτω άκρων καθώς και στην αξιολόγηση της ισοκινητικής ροπής 

των πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων. 

  Σύμφωνα με τη μελέτη ανασκόπησης των ερευνητριών Deer & Volpi, (2015) η αυξημένη 

κατανάλωση πρωτεΐνης σε τακτική βάση και οι κατάλληλοι συνδυασμοί γευμάτων ενεργοποιούν 

στο μέγιστο τον ρυθμό πρωτεϊνοσύνθεσης ενώ παράλληλα διατηρούν τη μυϊκή μάζα 

εξασφαλίζοντας τη λειτουργικότητα των ατόμων, ιδίως των ηλικιωμένων. Στην παρούσα εργασία 

η ομάδα παρέμβασης αύξησε την κατανάλωση πρωτεϊνών (g/ ημέρα) όπως ακριβώς της 

ζητήθηκε από την ερευνητική ομάδα (με στατιστικά σημαντική διαφορά την 6
η
 και τη 12

η
 

εβδομάδα, p=0,003), μείωσε την πρόσληψη λιπών (με στατιστικά σημαντική διαφορά τη 12
η
 

εβδομάδα, p= 0,039) και διατήρησε σε σταθερά επίπεδα τους υδατάνθρακες. Από την άλλη 

πλευρά, δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες των ατόμων που συγκρότησαν 

την ομάδα ελέγχου. Η αξιολόγηση της σωματικής σύστασης μέσω του DEXA έδειξε πως παρόλο 

που το άθροισμα της σωματικής μάζας παρέμεινε το ίδιο τόσο στην ομάδα ελέγχου όσο και στην 

ομάδα παρέμβασης η σωματική σύσταση είχε διαφοροποιηθεί σημαντικά για κάθε γκρουπ. 

Ειδικότερα, στο διάστημα των 12 εβδομάδων η ομάδα ελέγχου ανέβασε το ποσοστό λίπους και 

μείωσε την άλιπη μάζα διατηρώντας το βάρος του σώματος σε σταθερά επίπεδα, ενώ κάτι τέτοιο 

δε συνέβη με την ομάδα παρέμβασης, η οποία κατάφερε να διατηρήσει τη σωματική της μάζα 

ενισχύοντας ταυτόχρονα την άλιπη μυϊκή μάζα. Βιβλιογραφικά, υπάρχει μια θετική συσχέτιση 
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μεταξύ διατροφής, με έμφαση στην πρωτεΐνη, και διατήρηση της μυϊκής μάζας, όμως χρειάζεται 

περαιτέρω διερεύνηση σε άτομα διαφορετικού φύλου που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ (Bloom et al., 2018). Άλλωστε άτομα που εμφανίζουν οξεία ή χρόνια ασθένεια όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ χρειάζονται περισσότερες διατροφικές πρωτεΐνες από έναν μέσο 

υγιή συνομήλικο, ενώ άτομα με σοβαρές παθήσεις ή τραυματισμούς ή με έντονο υποσιτισμό 

ενδέχεται να χρειαστούν έως και 2,0 γραμμάρια (gr) πρωτεΐνης ανά κιλό σωματικής μάζας 

(Bauer et al., 2013).  

  Σε κατάσταση ηρεμίας, πριν από την έναρξη των δοκιμασιών, μετρήθηκε η αρτηριακή πίεση 

των συμμετεχόντων/-χουσών. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η διατήρηση μιας φυσιολογικής 

αρτηριακής πίεσης σε κατάσταση ηρεμίας για άτομα με σακχαρώδη διαβήτη προϋποθέτει την 

τακτική εξέταση και την υιοθέτηση υγιεινών καθημερινών συνηθειών, όπως η ισορροπημένη 

διατροφή και η άσκηση (Robinson, Cooper, & Sayer, 2012). Σε πρώτο επίπεδο η ερευνητική 

ομάδα θέλησε να ταξινομήσει τα άτομα σε νορμοτασικά ή μη και δευτερευόντως να αξιολογήσει 

τις διατροφικές τους συνήθειες. Τα αποτελέσματα μέσω των μετρήσεων της συστολικής και 

διαστολικής πίεσης αλλά και μέσω των πληροφοριών που εξήχθησαν από την τριήμερη 

καταγραφή των γευμάτων και των επιπέδων ενυδάτωσης έδειξαν ότι τα άτομα είχαν φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση, δεν αισθάνονταν άγχος για τις δοκιμασίες που θα ακολουθούσαν όπως και ότι 

η αρτηριακή πίεση δε βρέθηκε να έχει επηρεαστεί από την διατροφική παρέμβαση και για τις δύο 

ομάδες (p<0.05). 

  Όσον αφορά τις αξιολογήσεις δύναμης άνω και κάτω άκρων αναμέναμε βελτίωση μέσω της 

διατροφικής παρέμβασης, ωστόσο αυτό δε φάνηκε να συμβαίνει στην πειραματική ομάδα. Πιο 

συγκεκριμένα, το τεστ της χειροδυναμομέτρησης [οι συμμετέχοντες/-χουσες αξιολογήθηκαν στο 

επιδέξιο χέρι τους (δεξί)] έδειξε ότι η ομάδα ελέγχου ξεκίνησε με υψηλές επιδόσεις, την 6
η
 

εβδομάδα συγκέντρωσε μικρότερη βαθμολογία και τη 12
η
 κατέληξε με στατιστικά μικρότερη 

επίδοση (p<0,05). Η ομάδα παρέμβασης από την άλλη πλευρά, η οποία ξεκίνησε με λιγότερο 

καλή επίδοση φαίνεται να βελτιώθηκε την 6
η
 εβδομάδα σε σημείο που να γειτνιάζει βαθμολογικά 

με την ομάδα ελέγχου, όμως στην τελευταία αξιολόγηση παρουσίασε και εκείνη πτώση. 

Παρόμοια αποτελέσματα απαντώνται σε έρευνες που αξιολόγησαν είτε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες (Gregorio et al., 2014) είτε υγιείς ηλικιωμένους (Nygård et al., 2020). Επιπλέον, στην 

αξιολόγηση της δύναμης στην άρθρωση του ώμου φαίνεται ότι παρόλο που δεν υπήρξε 

σημαντική επίδραση στην έκταση της άρθρωσης, στην κάμψη παρουσιάστηκε μια σημαντική 
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βελτίωση για την ομάδα παρέμβασης (p<0,05) και μια σημαντική μείωση για την ομάδα ελέγχου 

(p<0,05). Η αξιολόγηση της δύναμης των εκτεινόντων και των καμπτήρων της άρθρωσης του 

γόνατος με το φορητό δυναμόμετρο δε φαίνεται να επηρεάστηκε από τη διατροφική παρέμβαση 

και για τις δύο ομάδες στο διάστημα των 12 εβδομάδων. Παρόμοια ήταν και η εικόνα της 

ισοκινητική σύγκεντρης ροπής των εκτεινόντων και των καμπτήρων της άρθρωσης του γόνατος 

όπου δεν παρουσιάστηκε καμία σημαντική διαφορά τόσο μεταξύ των ομάδων όσο και στα 

χρονικά σημεία της αξιολόγησης. Ωστόσο, υπήρξε μια τάση για αύξηση της ροπής των οπίσθιων 

μηριαίων και των δύο άκρων την 6
η
 και τη 12

η
 εβδομάδα της παρέμβασης για την πειραματική 

ομάδα. Τα ευρήματα αυτά παρόλο που δεν επαρκούν για να επιβεβαιώσουν την αρχική υπόθεση 

της έρευνας βρίσκονται σε συνάρτηση με την ανασκοπική μελέτη των Bloom και συν., (2018) οι 

οποίοι αναφέρουν πως τα αποτελέσματα της σχέσης διατροφής και μυϊκής δύναμης είναι 

ασύμφωνα. Η έρευνα των Villani και συνεργατών του (2021) υποστηρίζει πως δε συσχετίζεται η 

πρωτεϊνική διατροφή με την εξέλιξη της μυϊκής αδυναμίας σε ηλικιωμένους διαβητικούς τύπου 

ΙΙ. Επιπλέον η έρευνα των Højfeldt και συνεργατών του (2020) αναφέρουν πως η αυξημένη 

διαιτητική πρόσληψη πρωτεΐνης δε συσχετίζεται με τη μυϊκή δύναμη και απόδοση σε υγιείς 

ηλικιωμένους. Στον αντίποδα υπάρχουν έρευνες και αρκετές από αυτές έχουν αξιολογήσει 

γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας με προβλήματα οστεοπόρωσης που δείχνουν να υπάρχει θετική 

συσχέτιση μεταξύ διατροφής με αυξημένη πρωτεΐνη και μυϊκής δύναμης (Beasley et al., 2010; 

Henson et al., 2022; Isanejad et al., 2016; McLean et al., 2016) όμως δεν είναι ξεκάθαρο ακόμη 

σε τι βαθμό επιδρά η διατροφή στην πρόληψη και την επιβράδυνση της μυϊκής αδυναμίας.  

  Αντιθέτως, δεν υπάρχουν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα για τη σχέση διατροφής και σωματικής 

απόδοσης. Η συσχέτιση μεταξύ τους είναι θετική και ισχυρή όπως αποδεικνύεται μέσα από 

έρευνες σε ηλικιωμένους (Fougère et al., 2016; Granic et al., 2016; León-Muñoz et al., 2015; 

Perälä et al., 2016; Zbeida et al., 2014). Τα ευρήματα της παρούσας εργασίας σχετικά με την 

απόδοση των συμμετεχόντων/-χουσών στα λειτουργικά τεστ αξιολόγησης υποστηρίζουν αυτή τη 

δυνατή σχέση επιβεβαιώνοντας την αρχική υπόθεση της ερευνητικής ομάδας. Τα λειτουργικά 

τεστ που πραγματοποιήθηκαν [α) Time up and go test, β) 10m Walk test και γ) Sit to Stand test] 

χρησιμοποιούνται ευρέως, σε κλινικές μελέτες και μη, για την αξιολόγηση της μυϊκής απόδοσης 

και λειτουργικότητας σε ανθρώπους με περιορισμένη κινητικότητα (Benavent-Caballer et al., 

2016; Da Costa et al., 2013). Η ομάδα που επέτυχε τις καλύτερες επιδόσεις σε όλα τα 

λειτουργικά τεστ ήταν η ομάδα παρέμβασης παρόλο που βελτίωση επήλθε και στα δύο γκρουπ 
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της έρευνας σε όλες τις δοκιμασίες που έλαβαν μέρος. Η ομάδα παρέμβασης ξεχώρισε τη 12
η
 

εβδομάδα στα τεστ time up and go και 10m Walk (p<0,05). Το γεγονός πως η πειραματική 

ομάδα υπερτερούσε σε όλα τα τεστ, σε κάθε χρονική φάση αξιολόγησης, αποδεικνύει πως δεν 

αρκούσε μόνο η εξοικείωση και η εξάσκηση αλλά και η τήρηση ενός ισορροπημένου 

διατροφικού προγράμματος που θα έδινε στους/στις συμμετέχοντες/-χουσες την απαραίτητη 

ενέργεια που χρειάζονταν για τις καθημερινές τους ανάγκες.  

  Στο παρόν ερευνητικό εγχείρημα η αξιολόγηση της ισοκινητικής δυναμομετρίας δεν 

εφαρμόστηκε σε όλο το δείγμα αλλά σε ένα μικρό αριθμό ατόμων εξαιτίας τεχνικών κολλημάτων 

για αυτό και η συγκεκριμένη μέτρηση χρειάζεται εμπλουτισμό για να δώσει πιο ισχυρά 

ευρήματα. Ένας ακόμη αναπόφευκτος περιορισμός της συγκεκριμένης έρευνας αποτελεί το 

ενδεχόμενο οι συμμετέχοντες/-χουσες να απέκλιναν ελαφρώς από το ενδεδειγμένο διατροφικό 

πρόγραμμα παρόλο που τα ευρήματα δείχνουν τα άτομα να είχαν συμμορφωθεί με τις οδηγίες 

των ειδικών.  

  Η συγκεκριμένη έρευνα απέδειξε πως άτομα προχωρημένης ηλικίας με σακχαρώδη διαβήτη 

μπορούν μέσω της διατροφής τους να μειώσουν τη σαρκοπενική απώλεια μυϊκής μάζας, να 

βελτιώσουν παραμέτρους της φυσικής τους κατάστασης που θα έχει ως αποτέλεσμα να 

καταστήσουν τους εαυτούς τους ικανούς να αυτοεξυπηρετηθούν και να αυτοσυντηρηθούν για 

πολλές δεκαετίες ακόμη. Παρόλα αυτά σε αυτήν την ερευνητική προσπάθεια αξιολογήθηκε μόνο 

η παράμετρος της ημερήσιας πρόσληψης πρωτεΐνης σε ηλικιωμένους διαβητικούς. Μελλοντικές 

έρευνες θα μπορούσαν να συμπεριλάβουν μεγαλύτερο δείγμα εξετάζοντας περισσότερες 

παραμέτρους όπως εάν έχει αξία η στιγμή της χρονικής λήψης της πρωτεΐνης μεταξύ των 

γευμάτων ή κατά πόσο μπορεί να επηρεάσει η πρωτεΐνη τον εκφυλιστικό ρυθμό της μυϊκής 

δύναμης σε άνδρες και γυναίκες άνω των 50 ετών. Τέλος, παρόλο που βρέθηκαν οφέλη για τη 

σωματική σύσταση και απόδοση των συμμετεχόντων/-χουσών σε διάστημα παρέμβασης μόλις 

12 εβδομάδων, θα ήταν πραγματικά ενδιαφέρουσα μια μελέτη που να επιμηκύνει τη διάρκειά της 

δίνοντας περισσότερες πληροφορίες σχετικά με τα αποτελέσματα της διατροφικής παρέμβασης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η αμφίδρομη σχέση της σαρκοπενίας με τον σακχαρώδη διαβήτη πυροδοτεί μια σειρά 

αρνητικών επιπτώσεων για την υγεία των ηλικιωμένων ατόμων. Η μεγαλύτερη πρόσληψη 

πρωτεΐνης μέσω της διατροφής, ωστόσο, φαίνεται να βοηθά τόσο στη διατήρηση της άλιπης 

σωματικής μάζας όσο και στη ρύθμιση της γλυκόζης. Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η 

εξέταση της επίδρασης της αυξημένης διαιτητικής πρόσληψης πρωτεϊνών στη μυϊκή μάζα, τη 

μυϊκή δύναμη άνω και κάτω άκρων, την ισοκινητική ροπή των πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων 

και τη λειτουργική ικανότητα ενηλίκων μεγαλύτερης ηλικίας που πάσχουν από σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ (μη ινσουλινοεξαρτώμενων). Το δείγμα της έρευνας αποτέλεσαν έντεκα άνδρες 

(Ν=11) και έντεκα γυναίκες (Ν=11) (στη φάση της εμμηνόπαυσης) με μέση ηλικία τα 59,9 + 7,5 

έτη. Το δείγμα τυχαιοποιημένα κατηγοριοποιήθηκε σε ομάδα ελέγχου (ν1=11), η οποία λάμβανε 

0,8 g πρωτεΐνης/kgr/day και σε ομάδα παρέμβασης (ν2=11), η οποία λάμβανε 1,5 g 

πρωτεΐνης/kg/day για ένα διάστημα 12 εβδομάδων. Οι δύο δίαιτες ήταν ισοθερμιδικές. Η 

αξιολόγηση της σωματικής σύστασης, των παραμέτρων της δύναμης και της λειτουργικής 

ικανότητας αξιολογήθηκαν πριν την παρέμβαση, στις 6 και στις 12 εβδομάδες. Για τη στατιστική 

ανάλυση σε όλες τις παραμέτρους χρησιμοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης δύο παραγόντων (2-

way ANOVA) με επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στο χρόνο. Από τα αποτελέσματα φάνηκε ότι 

μόνο η ομάδα παρέμβασης τη 12
η
 εβδομάδα παρουσίασε αύξηση της άλιπης σωματικής μάζας 

διατηρώντας σταθερή τη συνολική μάζα σώματος και στατιστικά σημαντική βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας όπως αξιολογήθηκε στα τεστ time up and go και 10m περπάτημα 

(p<0,05). Αναφορικά με τα τεστ αξιολόγησης δύναμης άνω και κάτω άκρων και της ισοκινητικής 

ροπής των πρόσθιων και οπίσθιων μηριαίων δεν παρουσιάστηκε σημαντική διαφορά τόσο στο 

χρόνο όσο και μεταξύ των ομάδων. Συμπερασματικά, φαίνεται ότι η διατροφή ατόμων που 

πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (μη ινσουλινοεξαρτώμενων), πλούσια σε πρωτεΐνες, 

έχει θετική επίδραση στη σωματική σύσταση και τη λειτουργική ικανότητα. Η μυϊκή δύναμη δε 

φαίνεται να επηρεάζεται μόνο από την μεγαλύτερη πρόσληψη πρωτεϊνών μέσω της διατροφής.  

 

Λέξεις κλειδιά: γήρας, διατροφή, πρωτεΐνη, πρωτεϊνική πρόσληψη, πρωτεϊνοσύνθεση, 

ινσουλίνη, σκελετικός μυς, σαρκοπενία, σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, μυϊκή δύναμη, 

ισοκινητική δυναμομέτρηση. 
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ABSTRACT 

The two-way relationship between sarcopenia and diabetes mellitus triggers a number of negative 

health consequences for older people. Supplementing the diet with protein, however, seems to 

help both in maintaining their muscle mass and in regulating glucose. The aim of the present 

study was to examine the effect of increased dietary protein intake on muscle mass, upper and 

lower limb muscle strength, anterior and posterior thigh isokinetic torque and functional capacity 

in older adults with type II diabetes mellitus (non-insulin-dependent). The participants were  

eleven men (N=11) and eleven women (N=11) (all in the menopausal phase) with an average age 

of 59,9 + 7,5 years. The sample was randomized into a control group (n1=11), which consumed 

0,8 g protein/kgr/day and an intervention group (n2=11), which consumed 1,5 g protein/kg/day) 

over a duration of 12 weeks. The diets of both groups were isocaloric. Assessments of body 

composition, muscle strength and functional ability were performed at baseline, at 6
th

 and at 12
th

 

week of intervention. Two-factor analysis of variance (2-way ANOVA) with repeated measures 

over time was used for statistical analysis on all parameters. It was found that by the 12
th

 week 

only the intervention group increased lean mass while maintained a stable body mass as well as 

revealed significant improvement in all assessments of functional ability, that is, the time up and 

go and the 10m Walk tests (p<0. 05). Regarding muscle strength there was no significant effect 

of dietary intervention in time or between groups.  In conclusion, it is clear that dietary higher 

protein consumption in individuals suffering type II diabetes mellitus (no-insuline-depented) has 

a positive impact on body composition and functional capacity. Muscular strength does not seem 

to be affected by the higher protein consumption strictly through diet.  

 

Key words: ageing, nutrition, protein, protein intake, protein synthesis, insulin, skeletal muscle, 

sarcopenia, type II diabetes mellitus, muscle strength, isokinetic dynamometry. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

 

 AIDS: Acquired Immunodeficiency Syndrome 

 AWGS: Asian Working Group for Sarcopenia 

 BIA: Bioelectrical Impedance Analysis  

 BMI: Body Mass Index 

 CRP: C-Reactive Protein  

 CT: Computerized Tomography  

 D3CR: D3 Creatine  

 DNA: Deoxyribonucleic acid  

 DXA: Dual x-ray Absorptiometry 

 EWGSOP: European Working Group on Sarcopenia in Older People  

 FNIH: Foundation for the National Institutes of Health  

 GH: Glycoside Hydrolase  

 GIP: Glucose dependent Insulinotropic Peptide 

 GLP-1: Glucagon-like peptide-1 

 HbA1c: Hemoglobin A1c 

 HIV: Human Immunodeficiency Virus  

 HMB: Hydroxy Methyl Butyrate 

 HSL: Hormone Sensitive Lipase 

 IGF-1: Insulin-Like Growth Factor-1 

 IL-6: Interleukin-6 

 IWGS: International Working Group on Sarcopenia  

 LCPUFAs: Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids 

 LPL: Lipoprotein Lipase 

 MED: Mediterranean Diet  

 MicroRNA: Micro Ribonucleic Acid   

 MRI: Magnetic Resonance Imaging 

 NHANES III: the third National Health And Nutrition Examination Survey  

 RDA: Recommended Dietary Allowance 

 ROS: Reactive Oxigen Species  

 TNF-a: Tumor Necrosis Factor-a 

 


