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Rassegna

Sarcopenia: una non malattia dell’invecchiamento
del muscolo scheletrico

La riduzione della massa del muscolo scheletrico come conseguenza dell’invecchiamento è denominata sar-
copenia e può condurre ad inabilità fisica e perdita di autonomia nell’anziano. La sarcopenia è la conseguen-
za di processi multifattoriali comprendenti fattori intrinseci ed estrinseci che riducono la capacità di rigenera-
zione delle fibre muscolari danneggiate, normalmente affidata a cellule denominate satelliti. Tali cellule,
all’occorrenza, da silenti diventano attive, proliferano, si differenziano e sostituiscono le cellule alterate. I
meccanismi riparativi possono essere inibiti da situazioni patologiche e dai ROS prodotti dal muscolo invec-
chiato, soprattutto durante l’esercizio pesante. La sarcopenia può essere contrastata seguendo un program-
ma di allenamento capace di ridurre la perdita di massa magra, senza causare aumento di ROS. Non si è
ancora riusciti a formulare un protocollo riabilitativo standard che individui la frequenza, la durata e l’inten-
sità del carico di lavoro più efficaci. Inoltre sono ancora allo studio eventuali terapie ormonali adeguate ed il
regime alimentare da adottare per ritardare, prevenire o trattare gli effetti della sarcopenia.

Sarcopenia: a new aging-related disease of the skeletal muscle

Summary
Sarcopenia is a decrease in skeletal muscle mass due to ageing. Elderly sufferers may become disabled and
lose independence. Sarcopenia is a consequence of both intrinsic and extrinsic multifactor processes which
decrease the regenerative capacity of damaged muscle fibres, normally carried out by so-called satellite cells.
These cells switch from a quiescent to an active state when required and proliferate, differentiate and replace
the damaged cells. This repair mechanism may be inhibited by pathological conditions and ROS produced by
aged muscle, especially during hard exercise. Sarcopenia may be countered through physical training aimed
at reducing the loss of lean mass, without causing an increase in ROS. It has not yet been possible to devise a
standard rehabilitation programme which establishes the most effective frequency, duration and intensity of
the exercise. Furthermore possible suitable hormone treatments and diets are being looked into which may
delay, prevent or treat the effects of sarcopenia.
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Sin da quando, negli anni ’50
D. Harman ipotizzò l’esi-

stenza di una correlazione tra il
metabolismo aerobico, la gene-
razione del danno ossidativo e
la vecchiaia1 attraverso la scoper-
ta del ruolo giocato da enzimi,
come quelli contenenti il ferro,
che utilizzano l’ossigeno mole-
colare per controllare la produ-
zione di radicali liberi, il tessuto
muscolare è stato considerato
un sito elitario di analisi di que-
sta situazione. Ciò in considera-
zione del fatto che esso rappre-
senta il tessuto in cui, quantita-
tivamente, è più marcata la atti-

vità metabolico-ossidativa e
quindi la produzione dei radica-
li liberi.
Il muscolo scheletrico è il tes-
suto più rappresentato nel cor-
po umano. E’ organizzato come
una serie di unità anatomiche,
innervate da motoneuroni con
corpo cellulare localizzato nelle
corna anteriori del midollo spi-
nale. Il fenotipo della cellula
muscolare è dipendente dal
modo con cui l’assone depola-
rizza la singola placca motrice
della fibra muscolare2.
Almeno sette tipi di fibre, origi-
nate da differenti influenze neu-



Di Tano G, Beltramin A, Parabita M, et al

126    Trends in Medicine   Aprile 2003  Volume 3  Numero 2

ronali, possono essere classifi-
cate tenendo presente le catene
pesanti di miosina e l’attività
ATPasica miofibrillare. I musco-
li scheletrici sono caratterizzati
da una considerevole varietà di
caratteristiche nell’architettura
delle fibre, nella loro distribuzio-
ne e nella grandezza dell’unità
motoria, ed inoltre ciascun mu-
scolo va incontro ad un rimo-
dellamento mediante un’ipertro-
fia secondaria al tipo e all’inten-
sità del lavoro giornaliero. Di-
verse situazioni, come una ridu-
zione del movimento, l’immo-
bilizzazione o la mancanza di
carico conducono rapidamente
ad una atrofia muscolare. Inol-
tre, l’abilità del muscolo schele-
trico a generare forza e produr-
re movimento può essere com-
promessa con una incompleta
attivazione dell’unità motoria a
partenza centrale o per disfun-
zione del nervo periferico o per
mancanza delle influenze ormo-
nali, per variazione nel mecca-
nismo eccitazione-contrazione
(E-C) o per alterazione degli ele-
menti contrattili delle cellule
muscolari3.
L’invecchiamento è associato ad
una notevole riduzione della
massa del muscolo scheletrico:
fra i 20 e gli 80 anni, se ne perde
approssimativamente il 20-30%.
La diminuzione di massa mu-
scolare, correlata all’età, è deno-
minata sarcopenia4; essa è una
conseguenza normale dell’invec-
chiamento e non rappresenta per
sè una forma di patologia speci-
fica anche se la sua presenza,
accelerata da stati cronici presi-
stenti, può essere causa, essa
stessa, di processi patologici se-
condari. Una diretta conseguen-
za della perdita di massa musco-
lare è il decremento della forza
muscolare (figura 1) ed il decli-
no delle funzioni fisiologiche
associato alla ridotta attività fi-
sica. Per questa ragione, la ridu-

zione della capacità di generare
forza da parte del muscolo, è la
maggiore causa della disabilità
dell’anziano anche se la perdita
di massa muscolare può spiega-
re solo in parte questo declino
ed è possibile che anche altre
alterazioni nella qualità funzio-
nale del muscolo possano con-
tribuire a questo stato.

Fattori eziologici della
sarcopenia

Per quanto è dato di sapere, la
sarcopenia può essere oggi con-
siderata la conseguenza di un
processo di genesi multifattoria-

le comprendente sia fattori in-
trinseci (declino del numero de-
gli alfa motoneuroni, della pro-
duzione di GH, dei livelli di ste-
roidi sessuali, ecc.) che fattori
estrinseci o ambientali come
l’alimentazione, la scarsità di
esercizio fisico, l’immobilizza-
zione di un arto; tuttavia, l’in-
fluenza di ognuno di questi fat-
tori non è ancora chiaro3-5.
Come abbiamo appena detto,
una delle più importanti cause
endogene della sarcopenia è cor-
relata alla perdita della stimola-
zione indotta dai motoneuroni
alfa sul muscolo. Nelle persone
anziane c’è un decremento del

Figura 1. Effetto dell’invecchiamento sul muscolo scheletrico. A: de-
cremento della forza muscolare (da Borges 198949). B: decremento
della massa muscolare (da Lexell et al 198850).
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numero delle unità motorie fun-
zionali6, le placche motrici pre-
sentano un ridotto numero di
pliche subsinaptiche ed un ispes-
simento delle unità rimanenti7.
Il rimodellamento dell’unità
motoria sembra essere causato
dalla selettiva denervazione del-
le fibre muscolari, in particolare
delle fibre di tipo IIb (contra-
zione veloce), seguite da reinner-
vazione con rami assonali di
unità motorie vicine. Questo
processo porta ad una netta per-
dita di fibre e unità motorie fun-
zionali con una riduzione relati-
va delle fibre di tipo II (veloci)
rispetto al tipo I (lente). Altri
cambiamenti neurologici legati
all’età che potrebbero contribu-
ire a sviluppare la sarcopenia
comprendono: a) riduzione dei
terminali nervosi; b) frammen-
tazione della giunzione neuro-
muscolare; c) riduzione del rila-
scio di neurotrasmettitore, e d)
diminuzione del numero di re-
cettori per l’acetilcolina8.
Insieme con i fattori neurologi-
ci anche il declino della sintesi,
rilascio e livelli serici degli ormo-
ni anabolizzanti, quali l’ormone
della crescita GH e gli steroidi
sessuali, potrebbero essere coin-
volti nel processo eziopatogene-
tico della sarcopenia. Infatti, con
l’età diminuisce sia il GH che il
fattore di crescita correlato IGF-
I (somatopausa) come pure l’at-
tività del testosterone nell’uomo
(andropausa) e/o la secrezione
nella donna degli steroidi ovari-
ci (menopausa). Alcuni studi
hanno dimostrato che il livello
di GH inizia a decrescere a par-
tire dalla seconda/terza decade
di età ed anche se questo dato è
molto variabile, la conseguenza
è un declino della massa musco-
lare, della forza muscolare e del-
lo stato funzionale generale9.
Tests clinici con somministra-
zioni di testosterone hanno di-
mostrato un incremento della

massa muscolare10 ed un incre-
mento nella forza nell’arto su-
periore11-12 ed inferiore10; gli stes-
si effetti possono essere ottenu-
ti, nei maschi, dopo sommini-
strazione di 100 mg/die di dei-
droepiandrosterone13. Questi
effetti sono potenziati quando
viene praticata una terapia com-
binata con GH e testosterone.
Il processo di invecchiamento
probabilmente modifica alcuni
aspetti del metabolismo protei-
co muscolare. Alcuni studi sui
ratti suggeriscono che la capta-
zione e utilizzazione di aminoa-
cidi14-15 è ridotta con l’avanzare
dell’età ma, i dati sull’uomo sono
incompleti. Sintesi e cataboli-
smo proteico risultano simili
nell’anziano e nel giovane in se-
guito ad ingestione di aminoa-
cidi. Invece l’assunzione combi-
nata di aminoacidi e carboidrati
provoca una risposta anabolica
più ridotta nell’anziano16. Que-
sta osservazione suggerisce che
nell’anziano la risposta musco-
lare alla secrezione di insulina
indotta dai carboidrati è alterata
ed è responsabile, almeno in
parte, del deficit del metaboli-
smo proteico (figura 2).
La perdita della massa corporea
magra riduce la capacità funzio-
nale, e quando questa perdita si

aggira approssivativamente in-
torno al 40% diventa invalidan-
te17. La sarcopenia è distinta dal-
la perdita di peso conseguente
ad una inadeguata alimentazio-
ne, alla malattia tumorale avan-
zata o alla sindrome di immu-
nodeficienza acquisita. La sarco-
penia differisce anche dalla ca-
chessia, la cui perdita di massa
magra corporea, legata alla pre-
senza di alcune citochine, si può
osservare in pazienti con artrite
reumatoide, insufficienza cardi-
aca congestizia, insufficienza
renale18.

Capacità rigenerativa
del muscolo

La sostituzione delle fibre mu-
scolari danneggiate è affidata a
cellule denominate “satelliti”19

che sono normalmente quie-
scenti e disposte sotto la lamina
basale delle fibre del muscolo.
Quando, per diverse cause
(compresa la sarcopenia), vi è
degenerazione di alcune fibre
muscolari, queste vengono eli-
minate dai macrofagi e le cellule
satelliti da silenti diventano atti-
ve, iniziano a proliferare e, se-
guendo il loro specifico pro-
gramma genetico, si differenzia-
no e si fondono insieme a for-

Figura 2. Rappresentazione schematica dei fattori autocrini (IGF-I e
miostatina) ed endocrini (cortisolo e insulina) che controllano la ca-
pacità del muscolo scheletrico di regolare la sintesi di proteine speci-
fiche.

IGF-1

Insulina

Proteine Muscolo
(MHC)

Aminoacidi liberi

Aminoacidi

Insulina

Miostatina

Cortisolo Cortisolo

Ubiquitina

Calcineurina

Cellule  satelliti

GH, IGF-1, TDegradazione Sintesi

Sarcolemma



Di Tano G, Beltramin A, Parabita M, et al

128    Trends in Medicine   Aprile 2003  Volume 3  Numero 2

mare i miotubuli che sostituiran-
no, in tutto o in parte, le cellule
danneggiate. Alla fine del pro-
cesso riparativo, le cellule satel-
liti che non sono andate incon-
tro a questa trasformazione, tor-
nano allo stato di quiescenza,
disponibili per eventuali future
attivazioni, garantendo la stabi-
lità del programma riparativo
durante la vita del muscolo.
Questa capacità proliferativa
non è illimitata ma il numero di
divisioni cellulari è geneticamen-
te determinato20-21. Se fosse pos-
sibile mantenere o addirittura
aumentare la capacità prolifera-
tiva delle cellule satelliti, con
l’avanzare dell’età, si potrebbe
ipotizzare di ritardare o evitare
la sarcopenia. Tutte le situazio-
ni patologiche che determinano
cicli frequenti di degenerazione-
rigenerazione, fanno esaurire la
capacità proliferativa di riserva
della popolazione delle cellule
satelliti e fanno perdere la capa-
cità rigeneratrice dei muscoli
scheletrici22. Ad esempio, alcuni
studi23 dimostrano che nella di-
strofia muscolare di Duchenne
(DMD) le cellule satelliti messe
in coltura presentano una capa-
cità di replicazione ridotta. In-
fatti, in questa malattia le cellule
subiscono in vivo un numero di
divisioni superiore alla norma e
perdono, ben presto, la capacità
di rigenerare le fibre mancanti.
Anche farmaci citotossici, la ca-
chessia e l’immobilità possono,
in aggiunta all’invecchiamento,
provocare un esaurimento del
potenziale ripetitivo delle cellu-
le satelliti.
E’ stato, inoltre, ipotizzato che
un limitato potenziale di proli-
ferazione delle cellule staminali
potrebbe essere un fattore di li-
mitazione del tasso di crescita di
muscoli anziani, specialmente se
il potenziale proliferativo doves-
se essere stato consumato du-
rante un lungo periodo di vita

da ripetuti cicli di atrofia e ricre-
scita.
Oggi sappiamo che l’attivazio-
ne delle cellule satelliti è essen-
ziale per realizzare il processo di
riparazione, ma non sono anco-
ra ben definiti il segnale iniziale,
i tempi e le caratteristiche del-
l’attivazione. Le cellule satelliti
vengono attivate, anche in as-
senza di traumi, dopo esercizio
fisico, stretching, compressione,
esposizione al freddo, ipertrofia,
denervazione, ecc.19.
Diversi gruppi di ricerca hanno
ottenuto dati contrastanti riguar-
do all’azione dell’ossido nitrico
(NO). Per alcuni, l’inibizione
farmacologica dell’ossido nitri-
co sintetasi (NOS) impedireb-
be il rilascio di cellule miogeni-
che indotte da un trauma e ri-
tarderebbe l’attivazione delle
cellule satelliti. Pertanto, l’ossi-
do nitrico (NO) svolgerebbe
azione di mediatore sull’attiva-
zione delle cellule staminali. Al-
tri ricercatori hanno, invece,
escluso che la suscettibiltà delle
cellule muscolari agli attacchi
ossidanti possa dipendere dal li-
vello di NOS24.

Radicali liberi e
sarcopenia

L’esercizio fisico produce molti
benefici per la salute fisica e psi-
chica di giovani ed anziani.
L’esercizio può ridurre la perdi-
ta della massa magra corporea
legata all’età ed evitare la com-
parsa di malattie croniche quali
la coronaropatia, l’ipertensione,
il diabete mellito non insulino
dipendente, l’ansia, la depressio-
ne ed il declino funzionale25.
L’esercizio , tuttavia, se effettua-
to energicamente può associar-
si ad una aumentata produzio-
ne di specie ossigeno reattive
(ROS), in grado di consumare
gli antiossidanti endogeni e di
danneggiare molecole biologi-

che e componenti cellulari chia-
ve. Di conseguenza , è necessa-
rio che vi sia equilibrio fra gli
effetti benefici e quelli potenzial-
mente nocivi, prodotti dall’eser-
cizio fisico che è comunque di
particolare importanza per gli
anziani, nei quali la deficienza
nutrizionale e lo stile di vita se-
dentario concorrono allo svuo-
tamento del serbatoio antiossi-
dante dell’organismo e ad una
maggiore sensibilità allo stress
ossidativo. I ROS non sono sol-
tanto corresponsabili del danno
muscolare, ma possono anche
modulare la funzione contratti-
le del muscolo scheletrico, an-
che se non sono ancora cono-
sciuti i processi intracellulari da
essi regolati. Esistono a riguar-
do varie teorie contrastanti che
mettono in risalto i siti interes-
sati dai meccanismi di regolazio-
ne attraverso i quali i ROS en-
dogeni agiscono sull’accoppia-
mento eccitazione-contrazio-
ne26. Anche se i risultati recenti
suggeriscono che l’esercizio di
resistenza è un modo efficace
per mantenere la massa musco-
lare nell’età avanzata, è stato di-
mostrato nel corso degli ultimi
due decenni che l’esercizio pe-
sante aumenta la produzione di
radicali liberi ed il rischio di dan-
no ossidativo per il muscolo
scheletrico27.
Nel muscolo dell’anziano i dan-
ni ossidativi da esercizio pesan-
te si sommano all’aumento, do-
vuto all’età avanzata, della quo-
ta basale di ROS prodotta. Inol-
tre, a parità di carico di lavoro, il
muscolo invecchiato produce
più ROS durante l’esercizio pe-
sante. Pertanto, è importante
che i muscoli giovani e vecchi si
esercitino alla rispettiva quota di
lavoro relativamente sicura (cioè
alla stessa percentuale del loro
rispettivo VO2 max).
I radicali liberi ed il danno ossi-
dativo delle molecole cellulari
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sono stati indicati come concau-
se importanti nel processo di
invecchiamento. Nel muscolo
anziano è presente un maggior
contenuto di prodotti dannosi
ossidativi per i lipidi e per il
DNA28 insieme al notevole au-
mento nel numero e nella varie-
tà di riarrangiamenti del DNA
mitocondriale29. In particolare,
nel muscolo vasto laterale uma-
no, il danno ossidativo delle
molecole biologiche sembra più
evidente nei muscoli scheletrici
maschili rispetto a quelli femmi-
nili (figura 3). Questa differen-
za può essere dovuta ai livelli
elevati di estrogeni che potreb-
bero contribuire a rinforzare le
difese antiossidanti nei muscoli
femminili. Il declino funzionale
del muscolo scheletrico che si
presenta con l’età sembra esse-
re dovuto soprattutto ad una
perdita delle fibre muscolari.
La riduzione del numero delle
fibre può essere dovuta ad una
maggiore suscettibiltà del mu-
scolo invecchiato a danni indotti
dalla contrazione e ad un tasso
ridotto di rigenerazione dopo il
danno. Gli studi eseguiti su ani-
mali di laboratorio, suggerisco-
no che lo stress ossidativo svol-
ge un ruolo importante nel pro-

Figura 3. Danno ossidativo dei lipidi nel muscolo vasto laterale umano correlato con l’età ed il sesso. E’
espresso come nmol di malondialdeide/mg di proteine e rappresenta un indice dello stato di perossidazione
dei lipidi di membrana. Come si vede dal grafico la soglia del danno è più bassa nel sesso maschile (da
Fanò et al 200151).
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Figura 4. Schema sintetico delle relazione tra produzione di ROS e
capacità antiossidanti e di riparo del muscolo scheletrico.
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cesso di invecchiamento e che
una sua diminuzione può ridur-
re la disfunzione del tessuto le-
gata all’età (figura 4).
I mitocondri sono considerati la
fonte principale delle specie os-
sigeno reattive (ROS) prodotte
durante il metabolismo aerobi-
co e per questo motivo sono
anche i bersagli primari di dan-
ni ossidativi da ROS. Infatti,
parecchi studi hanno indicato
danni ossidativi aumentati in
mitocondri senescenti ed in mi-

tocondri cui la produzione di
ROS è stata spinta sperimental-
mente30. Questi dati suggerisco-
no con forza che i mitocondri
possono svolgere un ruolo cri-
tico nella senescenza dei tessu-
ti, specialmente del muscolo
scheletrico che, insieme al cer-
vello, rappresentano gran parte
del consumo totale dell’ossige-
no corporeo.
Il muscolo che invecchia è sot-
to l’attacco costante dei ROS,
come indicato dall’ossidazione
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aumentata di varie biomolecole
e dall’alterazione dello stato del
glutatione; tuttavia pochi studi
si sono occupati dell’uomo e del
ruolo dello stress ossidativo nel-
l’invecchiamento del muscolo
dell’uomo e della donna. Il de-
clino della forza e della massa
muscolare sembra essere mag-
giore nell’uomo che nella don-
na. Gli ormoni sessuali sembra-
no essere un fattore importante
nel mantenimento della massa
e della forza nell’uomo ma non
nella donna31.

Terapia

Esercizio

La sarcopenia, essendo caratte-
rizzata da una progressiva per-
dita di forza, massa e qualità del
muscolo, si associa ad un au-
mentato rischio di cadute e quin-
di ad un aumentato rischio di
fratture che conduce inevitabil-
mente a disabilità fisica, debili-
tazione e perdita di autonomia.
La perdita di forza rende l’eser-
cizio fisico più oneroso ed è una
delle principali cause di diminu-
zione dell’attività in tali sogget-
ti, determinando un aumentato
rischio cardiovascolare ed una
predisposizione alla comparsa di
patologie secondarie.
Il primo intervento terapeutico
da considerare, consiste nell’in-
troduzione di un corretto pro-
gramma di allenamento. Non
tutte le forme di esercizio han-
no la stessa efficacia nel pro-
muovere un aumento di forza
muscolare. Gli esercizi di tipo
aerobico sub-massimale (endu-
rance), costituiti da numerose
contrazioni muscolari, protrat-
te nel tempo, contro resistenze
relativamente basse, possono
contribuire all’aumento della
massa e della forza muscolare
nei soggetti debilitati e dopo
lunga immobilizzazione; tutta-
via in soggetti sani, che pratica-

no una normale attività fisica,
l’efficacia di questi esercizi ha ef-
fetto soprattutto sulla capacità
cardiovascolare e sul metaboli-
smo energetico. Allo scopo di
ottenere un sostanziale miglio-
ramento di forza, massa e per-
formance muscolare, si rende
necessaria l’introduzione di pro-
tocolli che comprendano eser-
cizi anaerobici di potenza (resi-
stance), ossia una serie, anche
limitata, di contrazioni musco-
lari contro resistenze elevate,
maggiori di quelle normalmen-
te affrontate dai gruppi musco-
lari in questione. Tali esercizi di
rinforzo muscolare possono es-
sere isometrici, dinamici isoto-
nici e dinamici isocinetici.
Un programma di esercizi mi-
rato al miglioramento della per-
formace muscolare deve preve-
dere una alternanza tra esercizi
di endurance ed esercizi di re-
sistance, come suggerito dal
ACSM (American College of
Sport Medicine) nelle linee gui-
da redatte sull’attività fisica nel-
la popolazione anziana. Tali li-
nee guida sottolineano l’impor-
tanza di programmi di allena-
mento che includano sia attivi-
tà aerobica, quali passeggiate,
jogging o cyclette, sia esercizi di
rinforzo muscolare, integrati
con esercizi mirati per aumen-
tare l’equilibrio e la stabilità po-
sturale e con esercizi di
stretching e mobilizzazione per
migliorare i ROM (range of
motion)32.
Nonostante numerosi studi pre-
senti in letteratura sottolineino
come gli esercizi di rinforzo
muscolare costituiscano un ef-
ficace intervento allo scopo di
ritardare, prevenire o trattare gli
effetti della sarcopenia, non si è
ancora giunti alla formulazione
di un protocollo riabilitativo
standard: ogni studio riporta dif-
ferente frequenza, durata ed in-
tensità del carico di lavoro. Al-

cuni Autori, riportano come, per
aumentare la forza e la massa
muscolare, sia necessario esegui-
re ripetizioni di esercizi ad alta
intensità, sottolineando come
programmi di lavoro a bassa in-
tensità siano poco efficaci33. Al-
tri Autori, invece, suggeriscono
come, nelle persone anziane,
anche un lavoro con carichi non
troppo elevati, possa indurre un
certo miglioramento nella forza
muscolare. Un interessante lavo-
ro34 confronta due tipi di pro-
gramma, ad alta e bassa intensi-
tà, evidenziando come entram-
bi i gruppi ottengano un signi-
ficativo aumento della forza
muscolare associato con ipertro-
fia di fibre di tipo I e II.
Altro punto da considerare nel-
la programmazione di un inter-
vento terapeutico efficace è l’en-
tità della perdita di forza dopo
l’interruzione dell’allenamento e
l’opportunità di programmare
una serie di esercizi di manteni-
mento. Si è evidenziato come
una certa perdita di forza con-
seguente ad un periodo di inat-
tività più o meno prolungato
dopo la conclusione del pro-
gramma di esercizi, può essere
rapidamente recuperata ed ulte-
riormente incrementata ripren-
dendo un regolare lavoro di rin-
forzo muscolare. Come già evi-
denziato da studi su soggetti gio-
vani, alcuni Autori suggerisco-
no come, anche in soggetti an-
ziani, un programma che preve-
da sedute di allenamento della
frequenza di una o due alla set-
timana, siano ampiamente suf-
ficienti per mantenere gli incre-
menti di forza ottenuti in un re-
cente training di rinforzo mu-
scolare35.
Data la maggiore suscettibilità
nei soggetti anziani a danni da
stress ossidativo, può persistere
il dubbio sull’opportunità di pre-
scrivere programmi di esercizi di
resistance in tali soggetti: sono



Sarcopenia: una non malattia dell’invecchiamento del muscolo scheletrico

Aprile 2003  Volume 3  Numero 2    Trends in Medicine   131

maggiori i rischi o i benefici?
Un’ipotesi che permetterebbe di
sciogliere tale dubbio suggerisce
come l’esercizio non solo au-
menti la generazione di radicali
liberi, ma moduli anche i siste-
mi di difesa antiossidanti cellu-
lari. L’esercizio dunque indur-
rebbe un effetto antiossidante
che riduce il danno da stress
ossidativo nel muscolo dell’an-
ziano.
Un’altra importante considera-
zione da fare riguarda l’oppor-
tunità di prescrivere programmi
di rinforzo muscolare, che pre-
suppongano un carico di lavoro
di media-elevata intensità, in
soggetti molto anziani (80-90
aa), debilitati o allettati. In lette-
ratura sono presenti numerosi
lavori che sottolineano come un
approccio di questo tipo, se ese-
guito correttamente, non solo
non comprometterebbe lo sta-
to di salute generale del pazien-
te, ma anzi indurrebbe numero-
si benefici a livello della perfor-
mance muscolare addirittura
maggiori di quelli indotti in sog-
getti più giovani34,36,37.

Terapia ormonale

Nella perdita in contenuto pro-
teico del muscolo che caratteriz-
za l’invecchiamento, sono impli-
cati, come abbiamo detto, i bas-
si valori sierici di ormoni ana-
bolizzanti quali GH, testostero-
ne, DHEA ed estrogeni. Tali
considerazioni hanno suggerito
l’ipotesi che una terapia sostitu-
tiva con GH possa stimolare
l’anabolismo proteico e contra-
stare la perdita in massa musco-

lare che si associa con l’invec-
chiamento. Lavori condotti su
terapia con rh-GH evidenziano
come vi sia un aumento di mas-
sa magra ed una diminuzione di
massa grassa, ma non aumento
della forza muscolare34-38. Studi
comparativi condotti sull’asso-
ciazione di rh-GH ed esercizi di
rinforzo muscolare non riporta-
no ulteriori aumenti di forza
muscolare rispetto a quelli nor-
malmente attesi dopo la sola at-
tività fisica39. Altri Autori38-40

mettono in dubbio che l’incre-
mento in massa magra avvenga
effettivamente nel muscolo
scheletrico suggerendo invece
che possa essere, per una larga
porzione, imputato a semplice
ritenzione idrica. La ritenzione
idrica non è il solo effetto colla-
terale riportato in letteratura,
altri effetti collaterali che limita-
no l’utilizzo della terapia sosti-
tutiva ormonale con rh-GH nel-
le persone anziane, sono mial-
gie, artralgie, rigidità articolari,
sindrome del tunnel carpale e
resistenza all’insulina41,42.
Gli studi condotti sugli effetti
sulla forza muscolare della tera-
pia sostitutiva ormonale con
estrogeni in donne in post-me-
nopausa, riportano differenti ri-
sultati. Alcuni Autori non rife-
riscono alcuna evidenza di effet-
ti degli estrogeni sulla perfor-
mance muscolare, altri Auto-
ri43,44, invece, sottolineano come
la forza muscolare sia preserva-
ta nelle pazienti in trattamento
sostitutivo con estrogeni rispet-
to a quelle non sottoposte a tale
terapia.

Per quanto riguarda la terapia
ormonale con testosterone, se
da un lato appare indubbiamen-
te efficace nel migliorare la per-
formance muscolare in soggetti
anziani con ipogonadismo, dal-
l’altro, la somministrazione di
tale terapia, in soggetti con de-
ficit relativo di testosterone in-
durrebbe un certo aumento in
massa e forza muscolare, sugge-
rendo la possibilità di utilizzarla
nella prevenzione e nel tratta-
mento della sarcopenia45,46.

Terapia nutrizionale

Accanto ad un protocollo di
esercizi mirati di rinforzo mu-
scolare, i soggetti anziani con
sarcopenia, possono ottenere
maggiori benefici adottando un
corretto regime alimentare. Una
dieta ipocalorica è indicata in
soggetti anziani che presentano
tendenza ad aumento di massa
grassa e diminuzione di massa
magra, per incrementare gli ef-
fetti positivi di un programma
di esercizi di resistance quali
aumento di tolleranza al gluco-
sio, aumento di massa magra,
aumento del metabolismo,
prevenzione di accumulo di
massa grassa47,48. D’altro canto
in soggetti molto anziani con
scorrette abitudini alimentari,
inappetenza e/o patologie cro-
niche, che presentano quindi un
insufficiente apporto di nutrien-
ti, si deve prendere in conside-
razione l’opportunità di intro-
durre supplementazioni dieteti-
che che includano vitamina B6,
B12, Calcio, Vitamina D ed ami-
noacidi. TiM
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