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بــدن یابــد. افــزایش می نیــز معیــت ســالخوردگانج ،و در نتیجهاست امید به زندگی در سراسر جهان افزایش یافته 

ســالگی شــتاب  65پــس از  که دهدعضلانی اسکلتی را از دست می توده %5/0تا  1/0سالانه حدود  ،سالگی 30از انسان 

 .شــودمشــخص می -ســارکوپنی -جســمانی سالخوردگی با کاهش پیشرفت توده عضــلانی اســکلتی و قــدرت. گیردمی

که شامل تغییرات مــرتبط بــا ســن در عملکــرد عصــبی  است ايپاتوژنز مولکولی پیچیده ارايد (Sarcopenia) سارکوپنی

 وجود آمــدهه. وضــعیت بــباشــدمیبــه آنهــا  و حساســیت هاعضلانی و سطح هورمون هايینیپروت ، جایگزینیعضلانی

وضــعیت تغذیــه و  در هویژرفتــاري بــه تغییــر در فاکتورهــاياسترس اکسیداتیو و  شامل یک حالت مزمن التهابیحاصل 

 European working group on)اروپــاسارکوپنی ســالمندان در گروه کار با توجه به تعریف باشد. می میزان فعالیت بدنی

Sarcopenia in older people, EWGSOP)،  ضــعف حجــم عضــلانی ودو فاکتور کــاهش  حضوربا  سارکوپنیتشخیص 

نی بــراي تشــخیص زودرس و شناســایی دقیــق پرهــاي ســارکوکبیومار، بــراینافزونشود. مشخص میعملکرد عضلات 

بــا پیامــدهاي  ســارکوپنیشناسایی شده است. از آنجــایی کــه  بیماريهاي پاتوفیزیولوژي اصلی درگیر در توسعه مکانیزم

تمرینــات  شــاملهــاي درمــانی راهکارومیــر همــراه اســت، تعــدادي از مهم سلامتی مانند ضعف، بستري شــدن و مرگ

در  .هســتند بررســی نیز در حالهاي جدید استراتژي شناخته شده وهاي هورمونی درمان و ايهاي تغذیه، مکملورزشی

بهداشــتی آن  منفــی کنتــرل و جلــوگیري از ســارکوپنی و پیامــدهاي را در جهت مثبتی تاثیراتحاضر تنها تمرینات فیزیکی حال 

 ،ایــن بررســی از هــدف در مورد سارکوپنی مورد نیاز اســت.نتایج بهتر  جهتدقیق با طراحی . بنابراین، مطالعات نشان داده است

  .باشدمیي درمان سارکوپنی هاراهکارو  بیماري پاتوژنز، ارزیابی مناسبخصوص در انجام شده  مروري بر مطالعات

  .یسارکوپن عضلات، ،ضعف ،يسالمند :لیديک لماتک

 
ی جهان شافزایطور چشمگیري هامید به زندگی ب طور کلی،هب

که شده است  کاهش باروري و افزایش طول عمر داشته و باعث

 ویژهبهها هاي نوین بیماريبهبود شرایط زندگی و درمان دلیلبیشتر به

اي پیري پدیده 3- 1باشد.ی میعروق-یهاي عفونی و قلببیماريدر 

کاهش است که در طول زمان با از دست دادن تدریجی بافت و 

سالانه حدود  ،سالگی 30از بدن انسان  4همراه است. هاعملکرد اندام

  این کاهش و دهدی را از دست میـوده عضلانی اسکلتت %5/0تا  1/0

  
یابد. کاهش تدریجی و از سالگی شتاب قابل توجهی می 65پس از 

عنوان سارکوپنی نامیده دست دادن توده عضلانی و قدرت اغلب به

گوشت) کمبود رکس یونانی: اصطلاح سارکوپنی (از سا 6و5.شودمی

            هنوز هرچندبراي اولین بار توسط روزنبرگ معرفی شد، 

حال، در سال با این 7وجود ندارد. جامعی براي این وضعیتتعریف 

اروپایی در مورد سارکوپنی سالمندان یک  پژوهشگران 2009- 2010

ت از دست دادن پیشرونده توده عضلا بااند که کرده تعریفسندرم 

 

  643تا  632هاي ، صفحه10شماره  ،78دوره ، 1399دي ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مروريمقاله 
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Tehran Univ Med J (TUMJ) 2021 January;78(10):632-43 

 ،ناگوار ناتوانی جسمی پیامدهاي همراهبعضلات اسکلتی و قدرت 

 این تعریف 8شود.مشخص می کاهش کیفیت زندگی و سرانجام مرگ

 شاملاقتصادي و اجتماعی  مشکلاتاي از مجموعه باسارکوپنی  از

مستند این موضوع،  9باشد.مرتبط میناتوانی، بستري شدن و مرگ 

از  %5/1 که است 2000در سال  کوپنیهزینه مستقیم مربوط به سار

 ، هدفبنابراین 2گیرد.هاي بهداشتی را در برمیهاي مراقبتکل هزینه

پاتوژنز،  خصوصدر انجام شده  مروري بر مطالعات ،این بررسی از

  . باشدمیي درمان سارکوپنی هاراهکارو  بیماري ارزیابی مناسب

ت. بعضی از ی، یک سندرم پیچیده و مزمن اسنپاتوژنز سارکوپ

ین یعضلانی، تغییرات پروت تخریبمرتبط با سن مانند  فاکتورهاي

، التهاب مزمن، استرس هاعضلانی، تغییرات در میزان هورمون

یکی  10.عوامل توسعه سارکوپنی هستند زندگی از سبک و اکسیداتیو

در پاتوژنز سارکوپنی، تخریب عصبی  بررسی شدههاي مساز مکانی

نی عضلافیبرهاي آتروفی با پیر شدن،  طی درعضلانی است که 

کاهش تعداد واحدهاي حرکتی آلفا  و سریع) 2فیبرهاي نوع ویژه به(

و در نتیجه با کاهش تدریجی شود مشخص می ینخاع در طناب

اندازه/حجم سلول عضلانی و جایگزینی آن با چربی و بافت همبند 

براي  11- 13.گرددکاهش انقباض عضلانی میباعث  که شودهمراه می

هاي شیمیایی توان با سیگنالین میییند کاهش پروتآمقابله با فر

 درسارکوپنی کاهشی اثرات  13- 15.واحدهاي باقیمانده را تحریک کرد

هاي فوقانی ) بیشتر از اندام%15تحتانی (حدود  هاياندام تعضلا

 دلیل آنکههب 16شود.مشاهده می) در هر دو گروه زنان و مردان 10%(

در  (Neuromuscular junctions, NMJs) اتصالات عصبی عضلانی

عصبی عضلانی  تانتقال توانمندي عضله نقش دارند، آنها در اختلالا

و اختلال عملکرد آنها  دارندنقش کلیدي مرتبط هستند،  که با پیري

عضلانی -عصبی ضعفبه باشد که منجر موثر میسارکوپنی در ایجاد 

به تمرینات جسمی وابسته به سن سخ در طول ورزش و کاهش پا

در اتصالات عصبی عضلانی کاهش  هامیتوکندريتعداد  17و11.شودمی

شود که منجر به در آنها مشاهده می دژنراسیون میو علاد نیابمی

 هايوزیکولاکسیداتیو، کاهش تعداد  هايافزایش سطح آسیب

ر طی عصبی دهاي دهندهانتقالسیناپسی و کاهش میزان انتشار 

  19و18و11.شودزاسیون مییدپلار

 2.شودتعیین می پروتیینتوده عضلانی با تعادل بین سنتز و تجزیه 

در عضله  پروتیینبهترین مسیرهاي آنابولیک که منجر به سنتز 

 هدف ،Bکیناز  پروتیین ،د شامل: سرین/ترئونین کینازنشومی

اکتور رشد شبه هایی مانند: ف، هورمون(mTOR) پامایسین پستاندارانار

انسولین و همچنین  ،(Insulin like growth factor, IGF-1)انسولین 

لوسین، والین، ایزولوسین) و ورزش  مثل:( دارشاخهآمینواسیدهاي 

ارتباط برقرار  پروتیینبا چندین  mTORطور خاص، به 20.باشدمی

پامایسین، انسولین، عوامل رشد، اتوسط ر mTORکند. فعالیت می

        عنوان مثال(به هافسفاتیک، برخی از اسید آمینه و مشتقات آن اسید

L-leucine  وβ-Hydroxy-beta-methylbutathic acidهاي)، محرك 

کنترل سنتز حال، با این 21.شودمکانیکی و استرس اکسیداتیو تنظیم می

 mTOR شناخته نشده است.طور کامل به mTORتوسط  پروتیین

، انسولین، اسیدهاي آمینه IGF-1دین محرك (یعنی تواند توسط چنمی

هاي به گیرنده ،و انسولین IGF-1زمانی که  22.و ورزش) فعال شود

شوند، آنها فسفریلاسیون گیرنده خود و تیروزین کیناز متصل می

 mTORنتیجه منجر به فعال شدن  را فعال و در مجموعه زیرچندین 

، سرکوب Bکیناز  پروتیین همزمان با فعال شدن مسیر 23.ندشومی

در ماهیچه اسکلتی از طریق فسفریلاسیون  پروتیینآپوپتوز و تخریب 

 ،هاو این مکانیسم شودمیمهار  Foxo1فاکتورهاي رونویسی 

در سنتز  عوامل مؤثر آنابولیکرا که از  دارآمینواسیدهاي شاخه

 تواند باعثورزش مقاومتی می 24.دننمایفعال می هستند، پروتیین

 mTORطور مستقیم با فعال شدن عضلانی اسکلتی به پروتیینافزایش 

مطالعات  25.شود Bکیناز  پروتیین مسیر طور غیرمستقیم از طریقیا به

وابسته به پیري، مربوط به  پروتیینکاهش سنتز که  دهندنشان می

 26شود.میمنجر  سارکوپنیکه به  است Bکیناز  پروتیینسیگنالینگ 

ین پروتئازوم ییوبیکو سازي مسیرعضله شامل فعال نپروتییتجزیه 

(Proteasome Ubiquitin)  مبدل بتا فاکتور  تغییر ساختاربا(TGF-β, 

Transforming growth factor) و میواستاتین (Myostatin)  عضو)

 ترکیب موثردو  β-TGFمیواستاتین و  2باشد.می ها)یتوکیناخانواده س

در  پیري تاثیر . مطالعات براي ارزیابیبراي آتروفی عضلانی هستند

دهد که با افزایش سن، نشان می در انسان پروتیینمسیرهاي تخریب 

یابد. افزایش میو سطوح عضلانی میواستاتین  TGF-β سطوح سرم

دهد که این نتایج نشان می اما گیري قطعی دشوار است،نتیجههرچند 

سارکوپنی در  ر ایجاددبه احتمال زیاد  Ubiquitinسیستم پروتئازوم 

  27و26نقش موثري دارد.انسان 

  وده ـروي ت رـکی بـا داراي اثرات متابولیـهونـورمـاري از هـبسی
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سطح کاهش  عثها هستند. سارکوپنی باعضلانی و عملکرد سلول

 پیاهیدرودي ،تستوسترون مثلهاي جنسی ویژه هورمونبه هاهورمون

رشد  هورمون و (DHEA-Dehydroepiandrosterone)ندروسترون آ

افزایش سطح کورتیزول مراه هکاهش هورمون رشد به 28و5شود.می

در افراد مسن منجر به افزایش چربی احشایی،  )کورتیزولیسمیپرا(ه

سطوح  .دشومیتراکم استخوان کاهش کاهش وزن خالص بدن و 

باعث کاهش توده عضلانی و کاهش نیز پیري در  پایین تستوسترون

 دیگرو عوارض  استخوان به شکستگی کهگردد میتخوان تراکم اس

 باعث خون در Dیتامین ین ویح پاسطواز طرفی،  30و29.شودمنجر می

شود که در سارکوپنی و افراد با فعالیت می کاهش قدرت عضلانی

افراد سالمند مقاوم به  یاسکلت تعضلا 29.شودمی بدنی کم دیده

چند  وضعیتولین یک هورمون انسولین است. مقاومت به انس

پیري، چاقی و التهاب نقش مهمی را ایفا در آن است که  يفاکتور

زیرا پیري با یک بیماري  ،کنند و با یکدیگر در ارتباط هستندمی

التهاب  شدتبا پیري به  همراهالتهابی مزمن همراه است و چاقی 

در سارکوپنی  شده وباعث مقاومت به انسولین  که دافزایمیمزمن 

شد، سارکوپنی  بیان ترپیشهمانطور که  32و31بط با سن نقش دارند.مرت

این  ،گذاردبر عضلات اسکلتی اندام تحتانی تأثیر می هعمدطور به

 و فهمبراي جلوگیري از اثرات سارکوپنی بر کیفیت زندگی  یافته

یک مطالعه جالب نشان داده است  16هوموستاز گلوکز نیز مهم است.

عضلات بازو در گلوکز  برداشت 2لا به دیابت نوع بیماران مبت که در

عضلات پایین تنه نسبت به  و بیشتر از عضلات پایین تنه است

این پدیده  33دهند.میعضلات بازو مقاومت بیشتري به انسولین نشان 

 گلوگز 4انتقال دهنده نوع  دلیل تفاوت در تراکمممکن است به

(GLUT4-Glucose Transporter 4) هاي ماهیچه قابل توجیه در فیبر

 باعضلانی  فیبرهاي در GLUT4حقیقت در افراد سالم،  باشد. در

است،  سریع انقباض بیشتر از فیبرهاي داراي آهسته، انقباض

 35و34باشد.برعکس می این توزیع 2بیماران دیابت نوع  که دردرحالی

 اندام فوقانی و اندامعضلات بین  تفاوت توان گفت کهمی نهایت در

دلیل پاسخ عروقی کمتر عضلات پاها به انتقال هتواند بمی تحتانی،

ها با توجه به این تفاوت 36انسولین نسبت به عضلات بازوها باشد.

 33.شودتایید میاست، تر شیوع تصلب شرایین که در پاها شایع

انسولین  به هاي منطقی در حساسیتبنابراین براي توضیح این تفاوت

به انسولین که در عضلات اسکلتی انسان وجود  و توسعه مقاومت

پیري همراه با افزایش  .دارد، باید تحقیقات بیشتري انجام شود

 نکروتیک فاکتور مانندالتهابی  هايیتوکیناسداري در سطح سرمی امعن

 6 و 1هاي ، اینترلوکین-αTNF(Tumor necrotic factor)تومور آلفا 

)IL -6 ،IL-1 ( هندهدواکنش پروتیینو (CRP-C Reactive Protein) 

طریق  زمینه سارکوپنی است که ازپیش ،یالتهابوضعیت  29.همراه است

                           کاهش اثرات آنابولیک ،ن پروتئازییتیفعال شدن سیستم یوبیکو

                     طوربه 38و37شود.اعمال میمقاومت آنابولیک  يو القا IGF-1 توسط

                                 درعضلانی  هايپروتیینخاص، مقاومت آنابولیک، مقاومت آنابولیسم 

                                        ب موادذ، جنرمال در شرایط فیزیولوژیکی 39.است ییغذاجذب مواد 

                        بدن وکل در  پروتیینغذایی از طریق دهان منجر به افزایش سنتز 

                       و هااثرات آنابولیک آمینواسید که از طریق شودکاهش پروتئولیز می

                      ، سارکوپنی و دیگر شرایطاشاره شدهمانطور که  40باشد.می انسولین

                      ، با افزایش فاکتورهاي کاتابولیک (یعنی کورتیزول تحلیل عضلانی

                             ها و استرس اکسیداتیو) که اثرات بالقوه منفی را بر رويیتوکیناس

                    در جهت تحریک  انسولین ومسیرهاي سیگنالینگ اسیدهاي آمینه 

                     دارند، باعث افزایش از جذب موارد غذایی پسمسیر آنابولیسم 

                      ،پیرياز اختصاصات براین، افزون 41.دنوشآستانه آنابولیک عضله می

                      موجب فعال شدن سیستم ایمنی باشد کهمیاسترس اکسیداتیو مزمن 

                   با توجه  42.شوداسترس اکسیداتیو مزمن و التهاب میایجاد  در جهت

                           ه رابطه نزدیک بین التهاب، پیري و استرس اکسیداتیو، نظریه ب

                           عضلات اسکلتی 43.پیري پیشنهاد شده است -التهاب -داتیواکسی

                      فرم فعالکنند که منجر به تولید مقدار زیادي اکسیژن مصرف می

                 اکسیدان با که توسط سیستم آنتی (RONs) شوداکسیژن مینیتروژن و 

                         کننده عنوان یک عامل تعییناسترس اکسیداتیو به 44.شودآن مقابله می

                          هادر ماهیچه RONsوسیله افزایش تولید براي سارکوپنی است که به

                   ایجاد شود:هاي مختلف مستواند توسط مکانید که میشومی انجام

                         جهش، حذف و آسیب بامرتبط  ومیتوکندري ناشی از سن  تاختلالا

DNA هاي عضلانی براي حذفضعف سلول ،میتوکندریایی                  

                                کاهش و ندککمک می RONsهاي ناقص که به تولید میتوکندري

                     آنها کمتر از يهامیتوکندريکه تعداد  IIعضلانی نوع فیبرهاي 

                       بهدر عضله اسکلتی  RONsافزایش تولید  45.است Iنوع  فیبرهاي

                      ،کهيطوره. بانجامدمیپاتوژنز سارکوپنی در سطوح مختلف ایجاد 

RONs  در جهتعضلانی  پروتیینبا افزایش پروتئولیز و کاهش سنتز                         

                     RONsاز مطالعات نقش  بسیاري 46کند.عمل میکاهش توده عضلانی 
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-IGF توسطدر کاهش فعالیت یا حساسیت مسیر سیگنالینگ آنابولیک 

هاي مسدر نهایت، مکانی 47.دانندمی α-TNFسطح  دلیل افزایشرا به 1

که از طریق نقش دارند  RONs ناشی ازدر سارکوپنی  نیزدیگري 

کولین استیل آزادسازيکاهش  .کنندعمل می اتصالات عصبی عضلانی

در غشاي فیبر پتانسیل عمل  نقصسیناپسی منجر به فضاي در 

اهش انقباض را در پی تحریک عضله و کو کاهش عضلانی شده 

  48دارد.

از عوامل رفتاري مانند وضعیت تغذیه و عدم تحرك فیزیکی، 

پیري همراه با کاهش مصرف  49.پذیر سارکوپنی هستندبرگشت عوامل

از دست دادن اشتها، کاهش احساس  دلیلهوضعیت باین  50.غذا است

 بهداشت دهان و دندان، تغییرات گوارشی (تاخیرکاهش طعم و بو، 

، زوال عقل)، سیستوکینینولهو افزایش سطح ک گوارشیدر تخلیه 

بنابراین،  49.محیط اجتماعی است با افسردگی، ناتوانی و کاهش ارتباط

به آتروفی  ،پروتیینویژه در مصرف و به کاهش در مصرف غذا

مشخص در عین حال،  50.کندعضلانی و شدت سارکوپنی کمک می

دلیل استراحت در رختخواب ی (بهفعالیت فیزیک شده است که عدم

زندگی)، باعث از دست دادن توده  سبکدر طول بیماري و یا 

سارکوپنی  میزانعضلانی، کاهش قدرت، و در نتیجه بدتر شدن 

  51.گرددمی

 European working group on Sarcopenia in)توجه به تعریف با

older people, EWGSOP) هر دو نیاز به حضور  سارکوپنی، تشخیص

در  52.عضلات داردضعیف مولفه، توده عضلانی کم و عملکرد 

توان با سنجش قدرت دستی با فعالیت بالینی، قدرت عضلانی را می

که عملکرد گیري نمود، درحالیاندازه (Dynamometer) دینامومتر

ارزیابی (Pedometer) دستگاه سنجش سرعت توان با میرا فیزیکی 

هاي کوتاه)، این دستگاه تن معمولی و یا گامکرد، (ثبت سرعت راه رف

 .گیردهم و هر پا را جداگانه اندازه می توانایی ایستادن پاها در کنار

) و m 44/2 ~هر فوتفوت راه رفتن ( هشتاین دستگاه  همچنین

در  53و52.کندزمان پنج بار از صندلی بلند شدن و نشستن را ارزیابی می

 و m/s 8/0 اه رفتن کمتر ازتوده عضلانی سرعت ر ضعف زمان

      براي مردان و کمتر از kg 30-26 سنجش قدرت عضلانی کمتر از

kg 20 -16  تشخیصتایید براي  شده است.براي زنان ثبت، 

ارزیابی توده عضلانی  52نیز ضروري است.توده عضلانی  گیرياندازه

اشعه ه عمدطور بهاگر چه  5.مشکل اصلی تشخیص سارکوپنی است

و تجزیه و تحلیل  (Dual energy x-ray absorptiometry) ایکس

 (Bioelectrical impedance analysis, BIA)مقاومت بیوالکتریکی 

 اما با استفاده از، شوداستفاده می براي ارزیابی توده عضلانی اسکلتی

Magnetic resonance imaging (MRI)  تی اسکنسیو 

(Computerized tomography) توده عضلانی ودقیق طور هب توانمی 

همچنین اطلاعات مهمی در مورد تراکم عضله و نفوذ چربی را 

براین، استفاده از دستگاه اولتراسوند عضله افزون 54گیري نمود.اندازه

براي غربالگري و تشخیص سارکوپنی در افراد مسن نیز اسکلتی 

ن هاي اینقاط قوت و محدودیت و طی گزارشی پیشنهاد شده است

 هابه آن توانمحدودیت اصلی که می 56و55و52بیان شده است.روش 

فقدان یک روش استاندارد براي اولتراسوند  نمود عبارتنداز:اشاره 

نوع پروب اولتراسونوگرافی (خطی یا  براساسعضله اسکلتی 

 و گیريها در حین اندازهحالت قرارگیري آناتومیک اندام ،محدب)

 آزمایشاي حفظ یک وضعیت ثابت در طول بر همکاري بیمارنیاز به 

از آنجایی  57و56.یا اختلال شناختی حرکتیبیماران مبتلا به معلولیت در 

هاي که براي تشخیص زود هنگام سارکوپنی بیماران مسن به تکنیک

و مقرون به صرفه نیاز است، تحقیقات بیشتري  در دسترسساده، 

حال با اینزم است. تشخیصی لا هايبراي استاندارد کردن این روش

یک روش  عنوانهبهاي لازم اولتراسوند عضله اسکلتی داراي ویژگی

روش توده عضلانی پایین با محاسبه  .مرجع براي این ارزیابی است

با  Dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) گیرياندازه

 (Skeleton muscles index)توده عضلانی اسکلتی ایندکس  محاسبه

 یتوده عضلانی اسکلت صورت محاسبههشود که بمی مشخص

گیري ) اندازه2(متر به توان  2(برحسب کیلو) تقسیم بر ارتفاع به توان 

کمتر یا  و در زنان 2kg/m 26/7 کمتر یا مساوي که در مردان شودمی

با  اسکلتی توده عضلانی محاسبه 52و2باشد.می 2kg/m 5/5 مساوي

صورت جمع کردن سه مورد زیر هب مولفربا استفاده از  BIA روش

تقسیم بر عدد  2شود. الف: ارتفاع به توان میگیري اندازه(الف تا ج) 

ب: عدد جنس ، 401/0ضربدر عدد ثابت  تحلیل مقاومت بیوالکتریکی

به ) - 71/0ج: سن ضربدر عدد ثابت (، 825/3ضربدر عدد ثابت 

مقاومت  ،cm واحد باارتفاع  . در فرمول فوق،102/5اضافه عدد ثابت 

BIA عددزنان  براي و یک عددبراي جنسیت مردان  ،هماُ با واحد 

در این  شود.میگیري اندازه با واحد سالو سن  شودصفر استفاده می

دست آمده از فرمول فوق در عدد هضرب عدد ببا حاصل SMI روش
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              و همکاران حامد بهراد                      636

 
  643تا  632 ،10، شماره 78، دوره 1399 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

و در  2kg/m 87/8 آید که در مردان کمتر یا مساويدست میهب 100

  52و9باشد.می 2kg/m 42/6 کمتر یا مساوي انزن

جهت از سارکوپنی،  EWGSOPبا توجه به معیارهاي تشخیصی 

نی، سارکوپ بیماريهاي پاتوفیزیولوژیکی در پاتوژنز مسمکانیبررسی 

نشانگرهایی براي هر مسیر یا  (Biomarkers) بیومارکر

شده نشان داده  1در جدول  و پاتوفیزیولوژیک شناسایی شده است

با توجه به بیان شده سطح بیومارکرهاي  دلیل اینکههب 58و5.است

ر سارکوپنی تغییمدت زمان بیماري در حساسیت و اختصاصیت آنها، 

اده تشخیص سارکوپنی استف توان جهتاز آنها به تنهایی نمیکند، می

ی کوپنتوانند بیانگر جنبه کاملی از وضعیت بالینی در سارنمی و کرد

از  ا این وجود، با در نظر گرفتن چندین رویکرد تشخیصیب 58باشند.

را این سندرم  موثر درمختلف  عواملتوان می EWGSOPمعیارهاي 

  58و5نمود.شناسایی 

اعتبار تعیین معیارهاي مختلفی براي شناسایی افراد ضعیف 

 رویکرد کسر تجمعید: نبه دو مدل اشاره دار هعمدطوربهکه  اندشده

(Cumulative deficit) پیشنهاد شده توسط Rockwood  ،Mitnitski  و

پیشنهاد شده  (Frailty phenotype) "ضعففنوتیپ  "و همکارانشان 

 رویکرد کسر تجمعی، ضعفدر  61و60و59.و همکاران Fried توسط

تعریف شده و با چهار حوزه (فیزیکی،  "ضعف چند بعدي"عنوان به

شود. با این وجود، میاجتماعی) مشخص  اقتصاد اي وذهنی، تغذیه

کاربرد بیشتري دارد و داراي مشخصه  "ضعففنوتیپ "

 "ضعف فیزیکی"براي غربالگري  باشد ومیپاتوفیزیولوژیک 

)Physical Faint( 62.در زمینه مداخلات پیشگیرانه مفید است PF در 

نتایج منفی مرتبط با سلامتی است که دهنده نشان "ضعففنوتیپ "

ورود هاي روزانه، فعالیتانجام ، ناتوانی در رکتدر حناتوانی شامل 

ناشی از  ملایماتبسیاري از نا 63باشد.میمرگ به خانه سالمندان و 

عنوان هشوند که ممکن است بمی ایجادسارکوپنی  باضعف، احتمالا 

مربوط به سلامت منفی و نتایج  PFجایگزین بیولوژیکی براي توسعه 

شود، را شامل می فضع جموعهمفقط بخشی از  PFباشد. اگرچه 

عنوان مثال سارکوپنی)، بیولوژیکی (به عاملک تعیین نمودن ی

کاهش یا ممانعت هاي جدیدي را براي توسعه مداخلات براي دیدگاه

سارکوپنی یک  64گذارد.پیش روي جامعه میپیشرفت این وضعیت  از

 منفی مانند ناتوانی پیامدهايسندرم مهم سالمندان است که خطر 

 در افراد سپرده شده بهویژه به را جسمی، کیفیت پایین زندگی و مرگ

سیستماتیک اخیر  هايبررسیدر  66و65دهد.افزایش میخانه سالمندان 

براي ارزیابی پیامدهاي سارکوپنی، حدود شش نوع مختلف از 

ومیر، کاهش عملکرد، مدهاي ناگوار گزارش شده است: مرگپیا

مدت اقامت در بیمارستان و بستري شدن طولانی  ،افتادن، شکستگی

 فاکتورهايبا توجه به بنابراین،  68و67.هاشدن در بیمارستان

هاي مختلف توان استراتژيپاتوفیزیولوژیک در پاتوژنز سارکوپنی، می

موثر در ریز منظور اصلاح علل رفتاري و غدد درونبهرا  درمانی

  .سارکوپنی تعیین نمود

  
  یرات نشانگرهاي (بیومارکرها) مهم تشخیصی در سارکوپنی: وضعیت و تغی1 جدول

  وضعیت  علت پاتوژنز  بیومارکر  وضعیت  علت پاتوژنز  بیومارکر  وضعیت  علت پاتوژنز  بیومارکر

 کاهش  جذب ناکافی  منیزیم  کاهش  جذب ناکافی  اوریک اسید کاهش  نیاز رشد عضلانیپیش  فولیستاتین

 کاهش  جذب ناکافی  سلنیم کاهش  اهش جایگزینی عضلهک  کراتینین کاهش  جذب ناکافی Dویتامین 

جذب ناکافی/ کاهش   هموگلوبین

  ساخته شدن

و  Cویتامین  کاهش  نیاز رشد عضلانیپیش  هورمون رشد کاهش

E 

 کاهش  اکسیدانآنتی

جذب ناکافی/ کاهش   آلبومین

  ساخته شدن

 افزایش  چاقی  لپتین کاهش  نیاز رشد عضلانیپیش IGF-1 کاهش

سرکوب رشد   میواستاتین کاهش  التهاب  TNF-α کاهش  نیاز رشد عضلانیپیش  تستوسترون

  عضلانی

  افزایش

سرکوب رشد  TGF-β کاهش  التهاب  1- اینترلوکین کاهش  التهاب  6- اینترلوکین

  عضلانی

  افزایش

  (Trans forming growth factor, TGF-β)فاکتور مبدل بتا  ، (Tumor necrotic factor, TNF-α)نکروتیک تومور آلفا فاکتور ،(Insulin like growth factor, IGF-1) فاکتور رشد شبه انسولین
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هر دو شد، عدم فعالیت فیزیکی و بیماري که  بیان ترپیشهمانطور که 

 و توده در افراد مسن بسیار شایع هستند، عامل اصلی کاهش عملکرد

تمرین مقاومتی و تمرین هوازي نوع هر دو  69.عضلانی هستند

توانند موجب افزایش قدرت عضلانی و بهبود عملکرد فیزیکی می

افراد با سن بالا موثر  و در پیشگیري و درمان سارکوپنی در شوند

نقش  ،، یک سري از مطالعات نوآورانه1990در اوایل دهه  2باشند.می

 Progressive resistance trainingپیشرونده مقاومتی  یتمرینهاي دوره

(PRT) ظرفیت  ایش قدرت عضلانی، اندازه عضلات ورا در افز

عضلات  ،، افرادPRTدر  71و70گذاري نمودند.پایهعملکرد در سالمندان 

 تمریندهند و این می افزایشی، تمرینخود را در برابر نیروي خارجی 

شود و هفته انجام می 12تا  هشت مدت دو تا سه بار در هفته براي

در هر فرد  ظرفیتجه به توانایی و ها با توطول دوره و تعداد تمرین

بر بررسی یک ، 2009در سال  2.یابدافزایش میطول دوره به تدریج 

از جمله قدم زدن با  PRTآزمایش نشان داد که مورد  121 روي

سرعت و بالا رفتن از نیمکت، باعث افزایش قدرت عضلانی و 

، 9201مطالعه دیگري در ایران در سال  72.شودعملکرد فیزیکی می

نشان داد که با یک پروتکل تمرین مقاومتی در دو گروه مداخله و 

کنترل، میزان توده عضلانی پس از گذشت هشت هفته در گروه 

داري دارد و همچنین تفاوت اتمرین نسبت به گروه کنترل افزایش معن

داري در سرعت راه رفتن بین گروه تمرین و گروه کنترل مشاهده امعن

و همکاران در ایران، اثر هشت هفته  stdarDoo در مطالعه 73شد.

و عامل نکروز دهنده  6 -تمرین هوازي بر سطوح لپتین، اینترلوکین

آلفا در زنان سالمند مورد مطالعه قرار گرفت که مشخص شد تمرین 

و عامل نکروزدهنده آلفا  6 –هوازي موجب کاهش لپتین، اینترلوکین

هش خطر بیماري شود و در بهبود سلامت قلب و عروق وکامی

در مطالعه انجام شده دیگر توسط  74آترواسکلروزیس موثراست.

Amani Shalamzari و همکاران، اثر تمرینات استقامتی بر بیان 

MYR-21 هاي حامل تومور پستان هاي پایین دست در موشو ژن

مورد بررسی قرار گرفت که مشاهده گردید، تمرین استقامتی موجب 

با انجام تمرینات . شوددرون تومور می کاهش عوامل التهابی

و عوامل بالادست آن موجب افت  STAT3استقامتی، کاهش در بیان 

 Bcl2با افت بیان miR-21  شود که تنظیم کاهشیمی miR-21در بیان 

یکی از مزایاي مثبت  بنابراین،. و کاهش میزان آپوپتوز همراه است

ابسته به گیرنده هاي حامل تومور وتمرینات استقامتی در موش

 75باشد.هاي ضدآپوپتوزي درون تومور میاستروژن، کاهش ژن

طی دو همکارانشان و  Asgharpour-Arshad ،Siahkohianهمچنین 

هاي هوازي هاي صحرایی، تأثیر تمرینبر روي موش مطالعه پژوهشی

هاي موثر در آپوپتوز عضله اسکلتی مورد را بر روي بیان برخی ژن

در دو  Bcl2دادند و نشان دادند که بیان ژن ضدآپوپتوز بررسی قرار 

داري دارد  اگروه داراي تمرین تفاوت معن گروه کنترل بدون تمرین و

باشد که حاکی از تاثیر ورزش برابر بیشتر می هشتو در گروه تمرین 

هرچند با افزایش سن، سنتز  77و76باشد.در پیشگیري از سارکوپنی می

د، اما مشاهده شده است که دو هفته تمرین یابکاهش می پروتیین

همچنین  78افزایش دهد. %182 تواند سنتز را تامقاومتی فزاینده می

تواند سرعت آتروفی عضلات هاي تمرین مقاومتی میه برنامهیارا

 افتد،اسکلتی و قلبی و پدیده سارکوپنی را که در سالمندي اتفاق می

را درشرایط مطلوب حفظ کاهش داده و سطوح بیومارکرهاي قلبی 

در مطالعات دیگري مشخص شده است که تمرین مقاومتی با  79نماید.

کاهش مایوستاتین و افزایش قدرت و حجم و سطح مقطع عضلانی 

همراه است که موجب کاهش آتروفی عضلانی وابسته به سن 

است که حجم تمرین مقاومتی عامل  کردنیبیان 81و80شود.می

هاي سازي سلولشدت تمرین مقاومتی، در فعال اثرگذارتري نسبت به

به  82.باشنداي و پاسخ هایپرتروفی به این نوع تمرینات میماهواره

ثار مثبت بیشتري بر پدیده سارکوپنی آراستی کدام روش تمرینی 

توان با آثار سوء سارکوپنی مقابله دارد؟ با چه برنامه تمرینی بیشتر می

زیادي انجام گرفته است. آنچه مسلم کرد؟ در این زمینه مطالعات 

تواند روند است، فعالیت بدنی مناسب از لحاظ نوع شدت و مدت می

اگرچه  .هاي مرتبط با آن را کاهش دهدپیري را کند کرده و بیماري

هاي واکنشی اکسیژن ورزش به خودي خود یک عامل افزاینده گونه

. اصی دارداست، اما شدت و نوع فعالیت مورد استفاده اهمیت خ

هاي ورزشی هوازي را فعالیت مناسب براي سالمندان پزشکان فعالیت

هاي مقاومتی نیز مورد توجه فعالیت تازگیبهاند اما پیشنهاد داده

رسد نظر میبسیاري از متخصصین سلامتی قرار گرفته است. به

تمرینات قدرتی و تمرینات هوازي با شدت متوسط آثار مثبت 

 مشخص شده است که 83متی سالمندان داشته باشد.بیشتري براي سلا

، نتوانستند PRTهاي درمانی دیگر، در مقایسه با روش روشتاکنون 

و نتایج بهتري از روش راهکارسارکوپنی جهت پیشگیري و درمان 

PRT  .بر همین اساس، معرفی نمایندPRT  عنوان خط مقدم هبباید
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              و همکاران حامد بهراد                      638

 
  643تا  632 ،10، شماره 78، دوره 1399 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

سارکوپنی و نتایج ناشی  استراتژي درمان براي مدیریت و پیشگیري از

هنوز  در بیماران سالخورده PRT بکارگیرياز آن باشد. با این وجود، 

آموزش دیده و  متخصصینگیرد، زیرا به مورد استفاده قرار نمی

  2.طور معمول در دسترس نیستند، نیازمند استاي که بهتجهیزات ویژه

و  شکی نیست که سوء تغذیه در پاتوژنز سارکوپنی دخیل است

در بیماران  ویژهبهبسیاري از افراد سالخورده،  ضعیف در عملکرد

تا  20جذب مواد غذایی در دوره سنی  68.شودضعیف دیده میسالمند 

کیلوکالري کاهش  600و  1300ترتیب تا سال در مردان و زنان به 80

عدم توانایی  مثل مرتبط با سندلیل عوامل هتواند بیابد که میمی

 در عادات غذایی اشتهایی فیزیولوژیک و تغییروها، بی، دارجویدن

 %20تا  پنجاز سالمندان جوامع  بین سوء تغذیه درشیوع  84و58باشد.

جهت  85گزارش شده است. %60باشد و در خانه سالمندان تا متغیر می

پیشگیري و یا معکوس کردن سارکوپنی، تامین براي  درمان موثر

عنوان هاي مغذي بههمراه مکملبه) kcal/kg/day 36-24انرژي کافی (

اي هاي اصلی تغذیهاستراتژي 86.گردداي توصیه میتغذیهت مداخلا

افزایش  -الف عبارتند از: شدهکه براي درمان سارکوپنی پیشنهاد 

در گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن  8/0تر از بالا به مصرف پروتیین

به میزان اران سارکوپنیک تمام بیم در Dمکمل ویتامین  -ب 87.روز

کمتر  ،تر سطح سرمیالمللی در روز و در موارد پایینواحد بین 700

، µg/day 20 ،المللی در روزواحد بین 800 به میزان ،ng/ml 40 از

مدت کراتین استفاده کوتاه -ج 88براي این افراد تجویز شود.

           98.ترهفته در افراد مسن دوبراي  g/day 20 -5 مونوهیدرات

دخالت استرس و  43پیري ،التهاب ،یدانتتوجه به نظریه اکسبا -د

 مثل:ها (اکسیداناستفاده از آنتی ،اکسیداتیو در پاتوژنز سارکوپنی

پیشنهاد شده سارکوپنی  درمان) براي Cو ویتامین  Eسلنیوم، ویتامین 

تی دریاف کالري کردن محدود :ايهاي تغذیهسایر استراتژي-ه 88.است

(CR-Caloricrestriction) بر  مفیدي ورزش منظم فیزیکی تاثیر و

با  90.دارد در هنگام افزایش سن سلامت عمومی و هوموستاز عضلانی

در سالمندان بدون چاقی، مدت در طولانی CRممکن است  این وجود

در یک  91.شودباعث تحلیل عضلانی و خطرافزایش ناتوانی و مرگ 

و  Pourraziتوسط  1398ایران در سال مطالعه انجام شده در 

Asgharpour-Arshad تأثیر محدودیت غذایی با و یا بدون تمرین ،

و (Beta-catenin gene) کانتین - بتاهاي ورزشی بر روي بیان ژن

در عضلات (Glycogen synthase kinase) گلیکوژن سنتتاز کیناز 

داده شد  هاي صحرایی مورد بررسی قرار گرفت و نشاناسکلتی موش

که محدودیت غذایی با وجود تأثیرات مثبت بر روي کاهش وزن بدن، 

تواند موجب کاهش وزن عضله اسکلتی و آتروفی آن احتمالاً می

 پروتیین( 3-این روند با افزایش بیان ژن گلیکوژن سنتتاز کیناز ،شود

عنوان کاتنین به- کیناز تنظیم کننده گلوکز خون) و کاهش بیان ژن بتا

در همراه است که  Wntرسانی کلیدي درگیر در مسیر پیام یینپروت

عضله اسکلتی شود، اما، با  پروتیینتواند باعث توقف سنتز نهایت می

تواند این وجود، اضافه شدن تمرین ورزشی به محدودیت غذایی، نمی

 92تا حدودي روند فزاینده منجر به آتروفی عضلانی را کند نماید.

در هر سال  %1سالگی به میزان  30دود سطح تستوسترون از ح

همراه یابد و این کاهش با کاهش وزن و قدرت عضلانی کاهش می

طور خاص، ممکن است قدرت عضلانی و تستوسترون به .است

بستري شدن احتمال عملکرد فیزیکی را افزایش دهد و میزان چربی و 

اعث تستوسترون در دوزهاي پایین ب 87.در افراد مسن را کاهش دهد

 94و93.شودو در نتیجه افزایش توده عضلانی می پروتیینافزایش سنتز 

کند و اي را فعال میهاي ماهوارهدر دوزهاي بالا تستوسترون سلول

دهد و در نتیجه باعث افزایش هاي بنیادي چربی را کاهش میسلول

جایگزینی تستوسترون در سالمندان با چندین  87.گرددمی عضله تولید

عروقی، احتباس مایعات، -هاي قلبیجانبی مانند بیماري عارضه

خیم یا بدخیم هاي خوشخواب، پلی سیتمی و تسریع بیماري اختلال

با این وجود، در میان داروهایی که براي  96و95.پروستات همراه است

بسیار درمان سارکوپنی مورد بررسی قرار گرفته است، تستوسترون 

است، چراکه اثرات نامطلوب آن وابسته به دوز با  مؤثر و ایمن

 GH تجویز 93و87.در هفته است mg 600 و 300 يدوزهاي بسیار بالا

، باعث افزایش باشدمیکبد  در IGF-1که اثرات آن از طریق تولید 

شود، اما قدرت عضلانی سالمندان را افزایش می وزن خالص بدنی

صل و عضلانی، امف هايد درددهد و با انواع عوارض جانبی مانننمی

هاي ادم و خطر ابتلا به بیماري ،فشارخون، میوزیت ،هیپرگلیسمی، ادم

) Ghrelin گرلینپپتید پلی 97و72.عروقی همراه است-قلبی

polypeptide) مصرف و  ،شودمعده تولید میقاعده دیواره از  که

ن مطالعات بر روي گرلی 87.دهدرا افزایش می GHغذا و ترشح  جذب

غذا و و جذب اثرات مثبت در افزایش مصرف ، هاي گرلینو گیرنده

با این وجود، جهت  2دهد.آنها را نشان می توده عضلانی و عملکرد

مدت جهت سارکوپنی، استفاده از این ترکیبات در درمان طولانی
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بعضی از داروهایی که در درمان تحقیقات بیشتري مورد نیاز است. 

روند، کار میهآگهی بو پیش براي بهبود عملکردنارسایی احتقانی قلب 

طور به که اسکلتی هستند تعضلا محافظت از مورد مطالعه جهت

 Angiotensine)آنژیوتانسین مبدل  آنزیم مهارکننده توان بهویژه می

)ACE, nzymeconverting e .نشان هابین مهارکنندهدر  2اشاره نمود ،

 شش در ویژهبه را ملکرد فیزیکیع، Perindopril کهداده شده است 

ها لگن در کاهش بروز شکستگی افزایش داده و باعثروي دقیقه پیاده

  87شود.میافراد مسن است 

هاي اخیر در مداخلات درمانی سارکوپنی، چندین پیشرفتبا 

مورد بررسی  Anamorelinو  Enobosarmداروي امیدوارکننده مانند 

این  هاثرات قابل توج ،بالینیاي اخلهمدکه مطالعات اند قرار گرفته

نشان  پنیافزایش توده عضلانی در بیماران مبتلا به سارکو عوامل را در

  اند. داده

) αTNF- ،IL-1 ،IL-6التهابی (پیشهاي باتوجه به نقش سایتوکین

عوامل  استفاده ازرسد نظر میبه ،ها در پاتوژنز سارکوپنیو میوکین

کننده سرکوب هايدارو و بادیهاي مونوکلونالضدالتهابی مانند آنتی 

در  (Infliximab, Tocilizumab and Bimagrumab)سیستم ایمنی

یکی دیگر از رویکردهاي  98.هستندامیدوارکننده درمان سارکوپنی 

پزشکی است. سارکوپنی احیاگر هاي استراتژي، امیدوارکننده یدرمان

. نقش داردعملکردي  واحدهاي میوفیبریل انقباضی رفتناز دست  در

هاي بنیادي جهت بازسازي رویکرد جدید شامل وارد نمودن سلول

ها در خصوص هرچند گزارش ،باشدمی عضلات اسکلتی و میوژنز

نقش محیط ، بر آنافزون 99موفقیت این روش تا به امروز اندك است.

 جهتهاي سلولاین در تکثیر  هاي بنیاديسلول زمینه و ماتریکس

این مشاهدات  100و99بسیار اهمیت دارد.عضلات اسکلتی بازسازي 

مطالعات بیشتر در خصوص تغییر ماتریکس خارج  زمینه را جهت

سلولی با استفاده از تلقیح نانوذرات در ماتریکس براي پیشگیري و 

تواند ها میاین روش 99کند.درمان از دست رفتن عضلات فراهم می

 به از دست دادن عضلات مرتبط با را براي بیماران مبتلا ينتایج بهتر

  در پی داشته باشد. سن

سارکوپنی یک توان گفت که گیري میعنوان نتیجههدر پایان ب

است که مشخصه آن از دست دادن توده عضلانی  گیسندرم سالخورد

اقتصادي و اجتماعی  ناملایماتاي از و قدرت است و با مجموعه

افزایش  بااست. بنابراین،  اههمرمانند ناتوانی، بستري شدن و مرگ 

 تورياست. براساس پاتوژنز چندفاکهمراه بهداشتی هاي هزینه

که  پیشنهاد شده استبراي آن چندین استراتژي درمانی  ،سارکوپنی

اي، فیزیوتراپی، مداخلات تغذیههاي تمرین: آموزش عبارتند از

، گرلین و GH/IGF-1 ها،هاي هورمونی (یعنی آندروژندرمان

نوین هاي . استراتژيACE-Iهاي گرلین) و هاي گیرندهونیستآگ

هاي طور خاص شامل سلولتحت بررسی هستند و به نیز درمانی

هستند.  Tocilizumab و Infliximab مثلبنیادي یا عوامل ضدالتهابی 

تمرینات ورزشی و مداخلات هر دو فاکتور مطالعاتی که تأثیر هرچند 

ارزیابی اي سارکوپنیک و ضعیف هرژیم غذایی را در جمعیت

هاي تأثیر مثبت مکملاند، دچار نواقصی هستند، با این وجود، کرده

از مطالعات گزارش شده است. در حال  کمی در تعدادنیز اي تغذیه

در مدیریت و  و موثر اثرات مثبت ،تنها تمرینات فیزیکی ،حاضر

با این . نددارآن  نامطلوب بهداشتیو نتایج  پنیجلوگیري از سارکو

هاي کارتمرینات فیزیکی و یا راهطور موثر، توان بهوجود، هنوز نمی

 هااین برنامه، زیرا سازي کردپیادهسالمندان هاي خانهدر را اي تغذیه

اي دارند که هاي بهداشتی و تجهیزات ویژهنیاز به متخصصین مراقبت

ري باید در طور معمول در دسترس نیستند. بنابراین، مطالعات بیشتبه

  انجام شود. هاي در معرض خطراین گروه خصوص
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Life expectancy has increased throughout the world and, as a result, the population 

of the elderly is also rising. From the age of 30 years old, the human body mass loses 

about 0.1 to 0.5% of its skeletal muscle mass annually, which is accelerated after the 

age of 65 years old. Aging is characterized by a decrease in the progression of 

musculoskeletal and physical activity known as sarcopenia. Sarcopenia has a complex 

molecular pathogenesis that includes age-related changes in muscles’ neuromuscular 

activity, muscle protein replacement, the hormone levels and the related sensitivity of 

human body to these mentioned factors. The pathogenic conditions and other disorders 

in sarcopenia are the chronic inflammatory states that include oxidative stress and 

changes in behavioral factors, especially in nutritional status and physical activity. By 

definition of the European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP), 

the diagnosis of sarcopenia is determined by the presence of two main factors which are 

low muscle mass and low muscle function. Besides, specific sarcopenia-related 

biomarkers have been identified for early diagnosis and accurate identification of the 

main pathophysiology mechanisms involved in the development of the disease. Since 

sarcopenia has adverse outcomes on public health in terms of behavioral factors, frailty, 

hospitalization and mortality of people, it is an important necessity for the social health 

system to plan some therapeutic approaches to prevention. The main and more 

important of these therapeutic approaches have known as exercises, nutritional 

supplements and hormonal therapies. Also, other new therapeutic strategies are under 

investigation to be introduced in the future. However, currently, it has been shown that 

only physical exercise has a positive effect on the controlling and prevention of 

sarcopenia and its adverse effects on human and public health. However, the role of 

appropriate nutrition is also effective. Therefore, carefully designed studies in terms of 

better utilization of physical activity are needed to achieve useful therapeutic results for 

sarcopenia management. Thus, this survey aims to review the other considerable studies 

on the pathogenesis, appropriate evaluation of the disease and treatment options for 

sarcopenia. 
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