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Purpose: Sarcopenia is a regulatory process that naturally begins in muscles in accordance 

with aging. The present review aims to investigate the cellular and molecular pathways that 

affect sarcopenia and its relationship with cardiac disorders. 

Methods: To identify the most relevant studies on the present topic, we used 

PubMed/MEDLINE  ،Scopus,  and  Web of Science search engines. According to the MeSH

terms, the utilized keywords were sarcopnea, physical activity, exercise training, strength 

training, endurance training, aerobic training, sport, elderly, old age, cardiac hypertrophy, 

cardiac function, and cardiovascular disease. 

Results: Skeletal muscle is able to release neurochemical factors called myokines in order to 

communicate with other tissues through certain chemical or mechanical processes. These 

mediators can establish a molecular interaction between muscle function and physiological 

processes in the human body. The most important myokines related to cardiac function 

include apelin, brain-derived neurotrophic factor, irisin, interleukin-6, follistatin, and 

myostatin. On the other hand, previous studies reported the inevitable role of cardiovascular 

disorders in accelerating the process of sarcopenia. Loss of muscle mass in people with heart 

disease leads to an increased risk of mortality. A sedentary lifestyle leads to inflammation 

and increased adipose tissue in skeletal muscles, reduces muscle strength, and leads to 

obesity, type 2 diabetes, cardiovascular disease, cancer, dementia, and depression. Also, 

consequences such as tissue protein degradation, atrophy, altered fatty acid oxidation, and 

increased dependence on carbohydrate use for energy production in the body due to 

sarcopenia lead to cardiomyopathy and other cardiovascular complications. 

Conclusion: Physical activity, especially strength and interval training, can increase muscle 

mass, muscle strength, and individual performance. In healthy elders, improvements in 

muscle strength can be increased even with one session of resistance (strength) training per 

week, and may decelerate the progression of muscle atrophy and cardiac disorders in elders. 
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 و سلامت قلبی: یک مطالعه مروری  سارکوپنیا  ی، بدن  تیفعال  ارتباط بین

2، حمیدرضا چوبداری 1محمدعلی قرائت

شود و  عضلانی است که با افزایش سن از میانسالی بطور طبیعی در بدن آغاز مییکی از فرآیندهای تنظیمی  سارکوپنیا  هدف:

پیری می   ت بدنعضلادر تمام    آتروفیموجب   به بررسی مسیرهای سلولی.  گردددر دوران  -مطالعه مروری حاضر قصد دارد 

 عروقی بپردازد.-های قلبیمولکولی اثرگذار بر سارکوپنیا و ارتباط آن با بیماری

،  PubMed/MEDLINEهای اطلاعاتی  شناسایی مقالات در این زمینه، جستجوی جامع در پایگاهمنظور    بهی:  روش بررس

Scopus    وWeb of Science    صورت گرفت. بر اساس فهرستMeSH  ،فعالیت بدنی، تمرین بدنی،  سارکوپنیاهای  واژه ،

در    تمرین قدرتی، تمرین استقامتی، تمرین هوازی، ورزش، سالمندی، هایپرتروفی قلبی و عملکرد قلب، بیماری قلبی عروقی

 این پژوهش مورد استفاده قرار گرفت.

آزادسازی اسکلتی  عضله  ها:   یافته به  قادر  خاص،  مکانیکی  یا  شیمیایی  فرآیندهای  نوروشیمیایی  طی  نام    فاکتورهای  به 

 ک توانند یک تعامل مولکولی بین عملکرد عضلانی و فیزیولوژیها می هاست. این واسطه ین به منظور ارتباط با سایر بافتامیوک

مهمکنند  برقراربدن   شاملنیوکایمترین   .  قلبی  عملکرد  با  مرتبط   ن، یزیریآ،  مغز  از  مشتق  کینوروتروف  فاکتور  ن،یآپل  های 

باشند. از سویی، مطالعات نشانگر نقش حملات قلبی و تصلب شرایین بر تسریع  می  نیوستاتیم  فولستاتین و  ، 6-نینترلوکیا

شود.  می  و میر  مرگ  خطرمنجر به افزایش    ،یقلب  یماریب  به   مبتلا  افراد  در  یعضلان  توده  دادن  دست  ازروند سارکوپنیا است.  

به  بی منجر  در    و  التهابتحرکی  چربی  کاهش    شده، اسکلتی    عضلاتتجمع  را  عضلانی  نوع    دادهقدرت  دیابت  چاقی،  ، 2و 

عروقی  قلبی  افسردگی بیماری  و  عقل  زوال  سرطان،  ، هانیپروتئبافت    بیتخر  مانند  یی امدها یپ   نیهمچندارد.    دنبال   به  را  ، 

از    به  شتریب  یوابستگو    چرب  یدهایاس  ونیداسیاکس  رییتغ  ، یآتروف انرژی در بدن   دراتیکربوهاستفاده  تولید  از    برای  ناشی 

 .  شودمی  یعروق یقلب عوارض  ریسا و  یوپات یومیکارد به منجرسارکوپنیا 

تمرین گیری:  نتیجه   انواع  بویژه  بدنی،  و  فعالیت  قدرتی  عضلان   دنتوانیمتناوبی  های  عملکرد  بدنی  قدرت    ،یتوده  را   فردو 

در هفته    ی مقاومت  نیتمر  هجلس  کیبا تنها    ی حت  تواندیم  یسالم، بهبود قدرت عضلان دارای بدن  دهند. در سالمندان    شیافزا

 و کاهش سرعت پیشرفت آتروفی عضلانی و اختلالات قلبی رو بهمراه داشته باشد.  حاصل شود زین

آتروفی عضلانی، میوکاین، اختلالات قلبی، فعالیت بدنی، سالمندی   لمات کلیدی:ک

       alighara@cfu.ac.ir     ،ORCID: 0000-0002-2923-9213محمدعلی قرائت،    مسئول: نویسنده

تهران، بلوار فرحزادی، دانشگاه فرهنگیان، گروه آموزش تربیت بدنیآدرس:  

استادیار گروه آموزش تربیت بدنی، دانشگاه فرهنگیان، تهران، ایران  -1

دانشجوی دکتری گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه بوعلی سینا، همدان ، ایران.   -2

 مقدمه 

محل اسکلتی    لاتعض بدن    بزرگترین  در  پروتئین  ذخیره 

مصرف  و  گلوکز  متابولیسم  تنظیم  اولیه  محل  انسان، 

انرژی  های  کننده ) اصلی  هنگام گرسنگی،  .  (1هستند  در 

اسکلتی   تجزیهعضله  به  فرآیند،  میکند  شروع  این  که 

تولید   لاکتات  موجب  و  آمینه  این   و  شدهاسیدهای  خود 

راه برای  محرکی  بعنوان  برخی  مواد،  فرآیندهای    اندازی 

گلوکونئوژنز کبدی و   فرآیند  درکنند و  شیمیایی عمل می

میکلیوی   قرار  استفاده  مورد  سوخت  (.  1)گیرند  بعنوان 

طی فرآیندهای شیمیایی   تواندهمچنین میاسکلتی    عضله

آزادسازی   باعث  خاص،  مکانیکی  microRNAیا 

(mRNA)  بر این، عضله اسکلتی قادر به    افزون.  (2)  شود

نوروشیمیاییترشح   سایر   فاکتورهای  با  ارتباط  منظور  به 

واسطه بافت آزادسازی  و  و  ها  پاراکرین  اتوکرین،  های 

میوک  اندوکرینی نام  واسطهابه  این  است.  اثرات  ین  ها 

بافت  ای  بالقوه غیرعضلانی    روی  می  دارندهای  توانند  و 

فیزیولوژی  و  عضلانی  عملکرد  بین  مولکولی  تعامل  یک 

)  برقراربدن   داده  پژوهش(.  3،  4کنند  نشان  که  ها  اند 

بدنی با    می   فعالیت  میوکاین  تنظیمتواند  ها  آزادسازی 

متعددی شودمثبت  های فیزیولوژیکی    منجر به سازگاری
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مقابل،  .  (5) پژوهشدر  در  مرتبط  بررسی  تنظیم  ،  های 

میوکاین بیمنفی  پی  در  بکارگیری ها  عدم  و  تحرکی 

است گردیده  مشاهده  تنظیم(4)  عضلات  این  های  . 

توده   روی  زیادی  اثرات  عضلات،  مکانیکی  و  فیزیولوژیکی 

 عضلانی بدن دارد.  

در      تنظیمی  فرآیندهای  از  کاهش  یکی  به  که  عضلات 

می منجر  عضلانی  این  توده  است.  عضلانی  آتروفی  شود، 

تنظیمی بطور فرآیند  میانسالی  از  سن  افزایش  با  همراه 

ناشی از پیری  عضله    آتروفیشود.  طبیعی در بدن آغاز می

است  اسکلتی  عضلانی  توده  تدریجی  کاهش  شامل  که 

به   زندگی   اواسط  از  پس  دهه  هر  در  درصد  6تقریباً 

تفاوت(.  6،  7)  رسدمی رو،  این  توده  در  توجهی  قابل  از 

و  عضلانی  بلوغ  از  پس  دوران  افراد    بین  در  پیری  دوران 

فرآیندتحرک  بی این  دارد.  سارکوپنیا    که  وجود 

(Sarcopeniaمی نامیده  رفتن    شود (  تحلیل  معنای  به 

ی،  عضلان ضعفکه با است و توده عضلانی  پیشرونده قدرت

همراه   توانایی  تخریب  کاهش  و  جسمانی  عملکرد  کاهش 

تست با  و  و  بوده،  رفتن  راه  سرعت  آزمون  همچون  هایی 

گزارش سازمان   (.6،  7) شود نشست و برخاست ارزیابی می

( جهانی   ;World Health Organizationبهداشت 

WHO  تغییر سبک زندگی موجب شده که جمعیت در ،)

کشورهای توسعه یافته و در حال توسعه بشدت به سمت  

پیری سوق داده شود و بررسی عوامل اثرگذار بر سارکوپنیا 

اجتناب  فاکتور  یک  عنوان  جزو به  پیری،  دوران  در  ناپذیر 

می بشمار  دانشمندان  علاقه  مورد  از    . (8)آید  مباحث 

افزایش   با  همواره  سن  افزایش  به    خطرطرفی،  ابتلا 

متعدد همراه است و  عروقی  -متابولیک و قلبی  هایبیماری

تهدید عامل  دو  با  این  تنگاتنگی  ارتباط  سلامتی،  کننده 

 .  (9)یکدیگر دارند 

بیشماری به بررسی تغییرات های علمی از اینرو، پژوهش   

و   پیری  با  همراه  عروق  و  قلب  فیزیولوژیکی  فرآیندهای 

پرداخته  تغییرات  این  بر  اثرگذار  در  (10،  11)  اندعوامل   .

و   پیری، سارکوپنیا  زمینه  انجام شده در  بررسی مطالعات 

قلبی بیماری گزارش -های  وجود  با  که  عروقی،  هایی 

بر   شرایین  تصلب  و  قلبی  حملات  پیامدهای  پیرامون 

می چشم  به  سارکوپنیا  روند  ،  (12،  13)خورد  تسریع 

و   مولکولی  سلولی  مسیرهای  بین  روشنی  چندان  ارتباط 

-های قلبیبدن که از بیماری تغییرات هورمونی و آنزیمی  

یا   و  بیانجامد؛  به تسریع سارکوپنیا  عروقی نشات گرفته و 

بیماری بر  سارکوپنیا  قلبیاثرات  ارزیابی  -های  را  عروقی 

احتمالی   اثر  همچنین،  است.  نشده  مشاهده  کند 

های بدنی در سنین پیری بر پیشگیری از اختلالات  فعالیت

بررسی مسیر  از  سارکوپنیا  با  مرتبط  سلولی قلبی  های 

اینرو،   از  است.  گرفته  قرار  بررسی  مورد  کمتر  مولکولی 

جهت  از  موضوع،  این  چندجانبه  ابعاد  به  کلی  نگرش 

با   توآم  قلبی  اختلالات  از  پیشگیری  در  ورزش  اهمیت 

سارکوپنیا، و مسیرهای سلولی مولکولی احتمالی درگیر در  

رسد. لذا مطالعه مروری حاضر  ضروری به نظر میاین روند  

مولکولی اثرگذار بر -قصد دارد به بررسی مسیرهای سلولی

بیماری سارکوپنیا،  عامل  قلبی سه  پیری  -های  و  عروقی 

با ترشح  بپردازد.   بین فعالیت بدنی  ارتباط  این دیدگاه،  از 

به   قلبی  بافت  در  بازداری سارکوپنیا  بر  آن  اثر  و  میوکاین 

 ترتیب مورد بررسی قرار خواهد گرفت.  

روش بررسی

بر    آن،  در  که  بوده  مروری  مقالات  نوع  از  حاضر  مقاله 

واژه  بررسی  فهرست  اساس  در  شده  ارائه   MeSHهای 

Termsهای سارکوپنیا، فعالیت بدنی، تمرین بدنی،  ، واژه

ورزش،   هوازی،  تمرین  استقامتی،  تمرین  قدرتی،  تمرین 

سالمندی، هایپرتروفی قلبی، عملکرد قلب و بیماری قلبی  

عروقی مورد استفاده قرار گرفتند. در این مطالعه، جستجو 

پایگاه اطلاعاتی  در  ،  PubMed/MEDLINEهای 

Scopus    وWeb of Science    های سال  بین  در 

صورت   شمسی(  1404تا    1374میلادی )  2025تا    1995

سالی تا پیری در دامنه سنی میانجستجوی منابع  گرفت.  

انجام شد و مقالات منتشر شده  و   زبانی  بدون محدودیت 

مورد   ورود،  معیارهای  با  تطابق  صورت  در  زبان،  هر  به 

زبان به  که  مقالاتی  برای  گرفتند.  قرار  دیگر  های  بررسی 

ابزار ترجمه  بجز   از   بودند،  انگلیسی   Googleفارسی و 

Translate ضمنا با وجود بررسی چندین  . استفاده گردید

عدم   بدلیل  مرتبط،  مقالات  دقیق  جستجوی  جهت  باره 

مقالات   در  جامع  چکیده    Pre-printبررسی  و 

نمیهمایش خارجی،  و  داخلی  بیان های  اطمینان  با  توان 

شده   جلوگیری  کامل  بطور  انتشار  سوگیری  از  که  نمود 

است. پس از مطالعه عناوین ارائه شده در جستجوی اولیه  

انجام   ورود  و انتخاب ،یغربالگر ،یی شناسا ندیفرآو 

341تعداد  ،  PRISMA 2020یراهنما مطابق مطالعات

مطالعات،  سالمندان تی جمعمقاله مطابق معیارهای ورود  
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)امداخله و  شده  یسازیتصادف یها  ییکارآزمای 

ی امدهایپ  گزارش با)  یا  مشاهده مطالعات ی(،رتصادفیغ 

یوانیحی و شگاهیآزما مطالعاتی عروقی( و قلبی و عضلان

انتخاب شده و    قلب با مرتبط ینیوکایما یرهایمس درباره

142چکیده آنها مورد مطالعه قرار گرفت. در نهایت، تعداد 

مورد   حاضر  مروری  مقاله  نگارش  برای  و  انتخاب  مقاله 

گرفت قرار  دراستفاده  صورت مطالعات    .  در  شده  انتخاب 

اثر وجود، صورت  اندازه  قرار  توصیفی به  بررسی  مورد 

تفاوت    گرفت. اثدلیل  بررسی  مطالعات  معدود    در   راندازه 

پرداخته   اطمینان  ضریب  و  اثر  اندازه  گزارش  به  که  شده 

جمعیتاند،   در  سالم،    تفاوت  )سالمندان  بررسی  مورد 

 )... و  قلبی  شدت،  بیمار  و  ناهمسان  نوع  تمرینی  ،  های 

متفاوت میزان سارکوپنیا  گیری  اندازه  و فاکتورهای   هاروش

مقالات نیز در صورت   خروجو اثر فعالیت بدنی بر آن بود.  

موضوعات، با  بودن  وجود   ها، داده ناکامل  گزارش نامرتبط 

جمع در  مطالب  شده  کوتاهمرورهآوری  به    نامه و ای 

گرفت.   انجام  حذف با مرور تیحساس لیتحلسردبیر 

بیماری   بالا یر یسوگ سکی ر یدارا مطالعات های  )اثر 

سندروم   )مثل  میوپاتیک  و  نورولوژیک  آتروفی  خاص 

بیماری  عضلات(،  دیستروفی  و  سیستمیک دوشن  های 

با یکل یبرآوردها و شد اجرا منجر به آتروفی و نظیر آن(

 .شد گزارش یشتریب اطیاحت

 ها   یافته

هاعضله اسکلتی و ترشح میوکاین

بدنی،  فعالیت  انجام  و  ورود    هنگام  مکانیکی  فشارهای 

سلول به  عضلاتفیزیولوژیکی  تولید    بدن   های  موجب 

شده که این  به نام میوکاین  ای  پپتیدهای سیگنال دهنده

در پاراکرین،  بصورت  خونوپپتیدها  به    آزاد  ن  و  شده 

نیز میاندام میوکایناصطلاح  (.  14،  15)  رسندهای دیگر 

سال    نیاول  یبرا در  م  یمعرف  2003بار  به    ن یوستاتایو 

،  17)  شد  ییشناسا  2008در سال    میوکاین  نیاول  عنوان

ف16 مختلف  انواع  ی  ها  نایوکیم  ،یعضلان  یبرهای(. 

م  مختلفی آزاد  انقباض  طول  در  این    کنندیرا  که 

تغ  ها نایوکیم و    کی متابول  راتییدر  ورزش  با  مرتبط 

ترم  یبازساز  ،ینیتمر  یهایسازگار حفظ   میو  بافت، 

،یسلول  ی دهگنالیو س  یمن یا  ل ی، تعدبافتها عملکرد سالم  

رونویسی  انیب تما  ژنی،  مها    ژن  زیو  .  کنندیشرکت 

اندام   ن یب  ها میوکاین و  بافت    یی ها  عضلات  مغز،  مانند 

عروق  ،یچرب بستر  پانکراس،  روده،  کبد،  و    یاستخوان، 

ارتباط   در  همچنین(.  17)کنند  میبرقرار  موثر  پوست 

مغزشناخت  فرآیند متابولی  قهوه  دیپیل   سمی،  گلوکز،  یا  و 

یها  استخوان، عملکرد سلول  لیتشک  د، یسف  یشدن چرب

نقش    ،یپرتروفایه  ال، یوتلاند تومور  رشد  و  پوست  ساختار 

س  و  دارند بهبود  پ   یمنیا  ستمیبه  در    یبدن   تیفعال  ی در 

چند می   مزمن   یماریب  نیبرابر  (.17،  18)رسانند    یاری 

پاسخ  در  که  شناسایی شده  ن یوکایم  3000  حدود تاکنون  

می  انقباض  به ترشح  اسکلتی  عضله  بافت  (.  19)  شوند  از 

حین  در  مختلف  عضلانی  تارهای  بکارگیری  بنابراین، 

ورزش پژوهشگران را بر آن داشت تا به بررسی این موضوع 

آیا  که  ورزش    بپردازند  مختلف  انقباض  انواع  سطوح  با 

تکرار   تعداد  انقباض،  سرعت  و  شدت  نظر  )از  ناهمسان 

ممکن   انقباض(  هر  بین  استراحت  زمان  مدت  انقباضات، 

ی گوناگون  هانایوکیمترشح  از    یمتفاوت ناش  یایمزااست  

جای   شناخته نیوکایمترین  مهم  از  ی برخ  گذارند.بر  های 

فعالیت   پی  در  شاملشده   فاکتور  ن،یآپل  ورزشی 

 Brain-Derived)  مغز   از  مشتق  کینوروتروف

Neurotrophic Factor; BDNF )،  4-نیتیوپویآنژ،

مهارکننده  فاکتور  ن،یزیر یآ،  21-تبروبلاسیف  رشد   فاکتور

)لوسم ، (Leukemia Inhibitory Factor; LIFی 

 7-اینترلوکین  ، (Interleukin-6; IL-6)  6-نینترلوکیا

(IL-7) ،  8-اینترلوکین   (IL-8) ،  15-اینترلوکین   (IL-

ها اثرات  این میوکاین  .(20-22میباشد )  نیوستاتیم  ( و15

واسطه و  تنظیمی  میمختلف  ایجاد  بدن  در  که  ای  کنند 

توانند به تنظیماتی در توده عضلانی و چربی بدن منجر  می

 شوند.

اثرات مثبتی بر تعادل بین واسطه های    فعالیت ورزشی     

دارد.   التهابی  پیش  و  التهابی  پیش ضد  عوامل  میزان 

زندگی    التهابی  سبک  به  یا  مربوط  فعال  (تحرک بی ) 

کاهش در توده    بصورت طور عمومی  سارکوپنیا به  .  میشود 

عملکرد   ) اسکلت   عضلات و  و ی   فیتعر   ( قدرت   ژه ی به 

تواند بشدت تحت تاثیر التهاب قرار گیرد که می   شود می 

عضلانی   موجب   التهاب .  ( 20)  در   آتروفی  چربی  تجمع  و 

کاهش  شده اسکلتی    عضلات  را  عضلانی  قدرت  و   داده ، 

بی  که  است  حالی  در  تشدید   تحرکی این  را  کند می   آن 

بر این، تجمع چربی احشایی یک عامل    افزون (.  21،  22) 

بیماری  برای  مزمن خطر  بدن   های  دهنده  مانند    زوال 

نوع   دیابت  عروقی  ، 2چاقی،  قلبی  بیماری 
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 (Cardiovascular Disease; CVD ) زوال سرطان،   ،

است  افسردگی  و  سن، بی با    که   عقل  افزایش  و  تحرکی 

می  بیشتری  هوازی  23) یابند  بروز  ورزش  ایجاد  (.  با 

متوسط   تا  سبک  عضلانی  گیرندهمی انقباض   تواند 

زوم   ی س ی رونو   واتور ی کواکت پروکسی  آلفا   1  گاما 

متابول   ل ی دخ   ی ها ژن   کننده تنظیم  ی  انرژ  سم یدر 

 (Peroxisome Proliferator-Activated 

Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha; 

PGC1-α  )  را میتوکندری  بیوژنز  که  کند  فعال  راه را 

تعدیل  و  و می   اندازی   Forkhead box O-3  کند 

 (FoxO3  )  پروتئین متابولیسم  تنظیم   ضروریرا که در 

می  مهار  بی   افزون کند.  است،  ورزش  این،  با    هوازی بر 

های تولید پروتئین   انقباض عضلانی شدید موجب تحریک 

عضلانی میوفیبریل  مسیر  های  تحریک  طریق   از 

اینوزیتول  کیناز -3-فسفاتیدیل   B  کیناز/پروتئین 

 (Phosphatidil Inositol-3-Kinase/Protein 

Kinase B; PI3K/AKT  ) تولی افزایش  فاکتور   د و 

انسولینی   Insulin Like Growth)    1-شبه 

Factor-1; IGF-1 می این  10،  24،  25)   شود (   .)

مهار  و  پروتئین  سنتز  تقویت  با  از   FoxO3 فرآیندها 

واسط  با  فسفوریلاسیون  عضلات و   هطریق  تحلیل  از 

 ورزشدیگر    از جمله اثرات (.  25،  26)   کنند جلوگیری می 

تولید  ی سلامت   بر  افزایش  پی  به می   ها   ن ی وکا ی م   در  توان 

 یک ی متابول   ی ها واکنش   جمله   از   بدن   کل   هموستاز   تنظیم 

اشاره    کبد   و   استخوان   ه،ی کل   ، ی عروق   ی قلب   ی ها بافت   در 

(.27،  28) نمود  

عضلانی    انجام  گلیکولیتیک    تارهای  قابلیت  با 

فعالیتانقباض )همچون  بیشتر  شدت  دارای  های  های 

سرعتی(،   و  قدرتی  پلایومتریک،  عمدتاً  اینتروال، 

رین  گهایی مانند آنژیوژنین، ماسکلین و استئوپروتمیوکاین

می حالی  .کنند تولید  قابلیت    اکسیداتیو  تارهایکه  در  با 

انقباض فعالیتانجام   ( هوازی(های کم شدت  عمدتاً    های 

می تولید  آیریزین  و  .  (25،  29-31)  کنندمیونکتین 

نی از  کاهش قدرت بد ها چندین فرآیند مرتبط با  میوکاین

عضلانی  کاهش  جمله   قدرت  )کاهش  عضلانی  پویایی 

کنند.  را تنظیم می  عضلات  بافت   تحلیل  و  مربوط به سن(

و   پاراکرین  اتوکرین،  شامل  میوکاین  اندوکریناعمال  ها 

متابولیسم   انسولین،  به  حساسیت  انرژی،  مصرف  تنظیم 

و  آزاد  چرب  اسیدهای  اکسیداسیون  )لیپولیز،  لیپیدها 

های چربی(، عملکرد کبد )گلیکوژنولیز  ای شدن سلول قهوه

 (.  32، 33) و تنظیم گلیکوژنز( و متابولیسم است

 ها  های کلیدی و نقش آنمیوکاین

 میوستاتین 

میوکاین از  عضلانی،  یکی  تحلیل  مسیر  در  درگیر  های 

است.   تمایزمیوستاتین  و  رشد  فاکتور  نیز  میوستاتین 

را یمنحصر به فرد است، زفاکتور بسیار    نیا  .شودنامیده می

م به  تاکنون    شناخته شده  ن ایوکیتنها  پاسخ  در  که  است 

 ق یاز طر  نیوستات. می(34)  ابد ییممعناداری  ورزش کاهش  

یسلولها  زیو تما   ریتکث  ن،یو پاراکر  نیاتوکر  یهاسمیمکان

م  یماهوارها مهار  ب   کندیرا  ژنتالعکسو  حذف  یکی، 

ه  نیوستاتیم به  ،  36)  شودیم  یعضلان  یپرتروفایمنجر 

فاکتور،  (35 این  است  .  توده عضلانی  تنظیم کننده منفی 

را مختل می کند و کاتابولیسم عضلانی  که سنتز عضلانی 

می افزایش  میوستاتینرا  شدن  فعال  های  گیرنده  ،دهد. 

نوع  می  را II نوع  و I اکتیوین  به تنظیم  منجر  که  کند 

شدن   فعال  و  پروتئینآن  فسفوریلاسیون  برابر  های  در 

 SMAD  (SMAD Transcriptionدکاپنتاپلژیک

Factor  )مشابه که    یساختار  یها  نیاز پروتئ  یاخانواده

فاکتور رشد   یهارندهیگ  یبرا  گنال یس  یهابه عنوان مبدل

-Transforming Growth Factorکننده بتا )  لیتبد

Beta; TGF-B)م عمل  به  می(  کنندی،  منجر  که  شود 

می  ژن  رونویسی میاین  .  دشوهدف  کاتابولیک  تواند  ژن 

تسریع   در  موجب  اختلال  دلیل  به  عضله  دادن  دست  از 

سلولفعال ماهوارهسازی  عوامل    AKT  ای،های  و 

یوبیکوئیتین سیستم  تحریک  همچنین  و  -میوژنیک 

غلظت    میتنظ  یبرا  ی اصل  سم یمکان  کی)  پروتئازوم

یکه فعالسازیر حالد.  ( شودخاص سلول ها  یهانیپروتئ

منف  نیوستاتیم طور  به  را  عضلات  کند،یم  میتنظ  یرشد 

ورزش  نیوستاتیم  انیب از  قدرتیو    یاستقامت  یها  پس 

م می  ن،یبنابرا  . (37)  ابد ییکاهش  نظر  یهاروش  رسدبه 

م کردن  آنت  نیوستاتیمسدود  ها،  یبادی  )مانند 

اکت  یها  رندهیگ (  هادیپپتیشپ و    IIنوع    نیویمحلول 

هدف  توانند  یم عنوان  ب  یبرا  یدرمان   یبه   ماران یدرمان 

د به  گ  یعضلان   یستروفیمبتلا  قرار  استفاده   رند یمورد 

عضله  .  (38) حیاتی  کننده  تنظیم  یک  میوکاین  این 

اسکلتی است و احتمالاً اثرات ضد آنابولیک روی استخوان  

(.  39،  40)  دهداز خود نشان مینیز همزمان با بافت عضله  
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تنظیم   با  میوستاتین  که  آنجا  عضلات    منفیاز  رشد 

اسکلتی مرتبط است، مهار آن ممکن است یک استراتژی  

عضلانی   آتروفی  مانند  عضلانی  اختلالات  درمان  در  برای 

کم عضلانی،  تحرکیشرایط  دیستروفی  سارکوپنیا،   ،

باشد.   سرطان  و  باعث    تغییراتکاشکسی  که  ژنتیکی 

می میوستاتین  تولید  هایپرتروفی  کاهش  به  منجر  شود 

می حالیگرددعضلانی  در  این ،  حد  از  بیش  بیان  که 

می کاشکسی  باعث  م28)  شودمیوکاین   ن یوستاتی(. 

بدن کیمتابولسیستم  هموستاز    تواندیم  نیهمچن از   ی  را 

بافت چرب  میتنظ  قیطر .( 41،  42)  کند  لیتعد  ی عملکرد 

ژن    انیب  ،نیزیرآیکه    اندنشان دادهمطالعات    گر،ید  یاز سو

 ه یاول  یها  وتوبیموش و م  یهات یوسی را در م  نیوستاتیم

میدهنده تنظ  نشاناین موضوع  که    دهد یکاهش م   ی انسان

ب  دو تعد  نیزیرآی و    نیوستاتیم  نیطرفه  رشد    لیدر 

-نیوستاتیم  ریمس  ها   افتهی  نیا.  ( 43،  44)  است  ی عضلان

مقابله با    یبالقوه برا  ی هدف درمان  کیرا به عنوان    نیزیرآی

ی بافت چربی سفید به  هات یپوسیآدتبدیل    قیاز طر  یچاق

القا  یاقهوه  بافت چربی انرژ  بیشتر  یو  برجسته    یمصرف 

ب.  کنندیم مافزون  اثر  چرب  نیوستاتیر  و  عضله  این    ، یبر 

طراستئوکلاست  لیتشک  نیهمچن  فاکتور از  را   ق یها 

SMAD2  تسر شدت  آن  کندیم   عیبه  وجود  عدم  ،و 

 .  (45)د بخشیها بهبود مرا در موش دیروماتوئ تیآرتر

آیریزین 

نوع   ن ی برونکت ی ف   دامنه   از   ک ی ت ی پروتئول   محصول   ک ی   ن ی ز ی ر ی آ 

III افزایش    ترشح  ورزش   از   پس   و  است  ن ی ا .  یابدمی آن 

 ی چرب  بافت   به   دی سف   ی چرب  بافت  تبدیل  باعث   ن ی وکای م 

 ی د یمف   نقش   تواند می این فاکتور    ن ی همچن .  شود ی م  ی ا قهوه 

 ک ی متابول   سندرم  ن، ی انسول   به   مقاومت  بهبود ی و  ر ی شگ ی پ   در 

ای (.  29،  46)  باشد   داشته   انسان   در  CVD و  بر  ن، افزون 

افزایش  یریزین  آ  نشده بیان  موجب  جفت   1-پروتئین 

 (Uncoupling Protein-1; UCP1 شده با   (  که 

است قهوه  مرتبط  سفید  چربی  بافت  شدن  اینرو،   ای  از   و 

و  انسولین  به  مقاومت  بهبود  انرژی،  مصرف  افزایش  باعث 

یریزین به دلیل تعدیل عوامل آشود.  احتمالاً کاهش وزن می 

استخوانی   توده  سازی،  استخوان  کننده  نگهدارنده تحریک 

دهد. همچنین ممکن را افزایش می ساختار عضلات اسکلتی 

استئوبلاست  تمایز  و  تکثیر  را  است  استخوان  مغز  و  بالا ها 

تراکم معدنی برده و  دهد  را کاهش  استئوکلاست  تشکیل   ،

افزایش   را  میوکاین چربیآ .  بخشد استخوان  را یک   یریزین 

چربی سفید و بافت بافت  تواند توسط  نامند، زیرا می می   نیز 

تولید شود   عضلانی  به ورزش  پاسخ   ک ی   ن ی ز ی ر آی (.  47)   در 

 ی د یکاروت  آترواسکلروز و سارکوپنیا با مرتبط  مستقل   پارامتر

 مستقل   ،CVDدر   آن   مهم   نقش   که   است   ماران ی ب   در(  48) 

 (. 49)   دهدمی  رخ   ماران ی ب  در  که   است  ی التهاب  از 

 6اینترلوکین  

  IL-6 شود و  به عنوان یک سایتوکاین التهابی شناخته می

فیبروبلاستمی ماکروفاژها،  توسط  و  تواند  یهاسلولها 

سطح   ،یورزش  تیفعال  از  پس   بیان شود.   ی عروق  الیاندوتل

.  (50)  ابد ی   شیافزا  برابر  100  تا   تواندمی IL-6 ییپلاسما

از   IL-6 سطحافزایش   بدنی پس  بیان    فعالیت  افزایش  با 

گیرنده این  می  همراه  IL-1 و IL-10 آنتاگونیست  شود. 

افزایش به  پاسخ  در  ضدالتهابی  محیط  یک  مزمن  پاسخ 

IL-6  از    خون  در گردش در ناشی  افزایش جریان خون 

بدنی فعالیت  می  طی  این،    افزونکند.  ایجاد  IL-6بر 

تولیدمی )  تواند  آلفا  توموری  نکروز   Tumorفاکتور 

Necrosis Factor-α; TNF α  )  به عنوان یک عامل  را

پلاسما    IL-6  شیافزا  زانی(. م51،  52مهار کند )التهابی  

ریدرگ  ی، شدت آن، توده عضلانفعالیت بدنی با مدت زمان  

مکان کار  ظرف  یکیدر  است.    یاستقامت  تیو  مرتبط 

داده  ریاخ  هایپژوهش که  نشان  در    IL-6 mRNAاند 

یابد  چشمگیری می  شیدر حال انقباض افزا  یعضله اسکلت

به طور قابل    IL-6ژن    ی سینرخ رونو. همچنین  (53،  54)

بدنیتوسط    یتوجه و  ابد،ییم  شی افزا  فعالیت  اگر    ژهیبه 

بیان    ،نیبر ا  افزون  .(55)  باشد  نییعضله پا  کوژنیسطح گل

از    یعضلان  ی برهایدر ف  IL-6  نیپروتئ اتمام فعالیت  پس 

ادامه می  بدنی از سوی دیگر، فعالیت بدنی(56)یابد  نیز   .

اسکلت  IL-6  رنده یگ  دیتول عضله  در  افزا  یرا  شیانسان 

نشان  دهد یم یاحتمال  سمیمکان  کی دهنده  که 

 . (57) است فعالیت بدنی پس از  IL-6به   یسازحساس 

    IL-6  انسول به  ت  نیمقاومت   را یز  کند، یم  قویترا 

استگزارش  آن  از  حاکی  سطح    ها  IL-6پلاسمایی که 

ب در  ب  مارانیاغلب  به  شیافزا  کیمتابول  یهایماریمبتلا 

ا  افتهی با  سطوححال،    نیاست.  جریان    IL-6  افزایش  در 

از    بلافاصلهخون   مکانیزم  پس  یک  بدنی  فعالیت  انجام 

به   بدن  برای  میایمنی  مثبت شمار  وجه  نشانگر  که  آید 

 (. 58)فعالیت بدنی در بدن است 
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 فولستاتین

 فولستاتین توسط ژن  کدگذاری شده    نیپروتئ)  ستاتینلفو

به میوستاتین است    متصل شوندهیک پروتئین    (در انسان

میوستاتین   فعالیت  مهار  به  به رشد    و  بودهکه قادر  منجر 

می بدنی (.  59)  شودعضلانی  سطح  می  فعالیت  بر  تواند 

.  بگذارد  رثامرتبط با آن در بدن    یو عملکردها  نیستاتفول

فعالیت بدنیسطوح پلاسمایی فولستاتین با  به بیان دیگر،  

می تنظیم.  یابد افزایش  را  عضلانی  رشد  ،  کرده   فولستاتین 

سلول بقای  و  تعدیل عملکرد  را  پانکراس  و  نموده  های   ،

سلول   2-کموتاکسین از  لمشتق  کوسیتیوهای 

(Leukocyte Cell-Derived Chemotaxin 2; 

LECT2)  می تنظیم  میرا  که  به  کند  مقاومت  تواند 

تقویت کند بافت چربی  اسکلتی و  را در عضلات  انسولین 

بدنی  (.  47) فعالیت  مثبت  به  بهبود  بر  اثرات  مقاومت 

پژوهش  نیانسول گرفته در  قرار  تایید  مورد  متعدد  های 

با رفع عدم تعادل    یهواز  هاینیتمر  . (10،  24،  60)  است

اس  نیب اکس  یدهایجذب  و  عضلات   ونیداسیچرب  در 

انسول  یاسکلت به  مقاومت  (.  61) کند  می  یریجلوگ  نیاز 

بدنی برا  نیانسول  ییتوانا  فعالیت  گلوکز   بهبود  یرا  جذب 

 ش یافزا  قیاز طر  هوازیشدید بی  فعالیت.  دهد می  شیافزا

کهرگیمو  قیتزر خون  ا  ی  س  نینسولتوسط   ی ده  گنالیو 

در   نیانسول  تیحساس  ،شودمیک  یتحری  مولکول را 

افزا امی  شیعضلات  انتقال  وبهبموجب  امر    نیدهد.  د 

جذب و استفاده از    یعضله را برا  ییشود و توانایگلوکز م

افزا بر    قدرتی   فعالیت   ،نی(. همچن62)   دهد یم  ش یگلوکز 

مثبت  ینی انسول  تیحساس مطالعات    (. 10)  گذاردیم   اثر 

م باعث  که    دهد ینشان  مقاومتی  یازسفعالتمرین 

AMPK    ونیلاسیفسفورافزایش  و  TBC1D4 

Ser/Thr    )گلوکوز انتقال  مسیر  در  فعال  در )پروتئین 

اسکلت دیگر،  (.62)  دشویم  یعضلات  سوی  فعالیت    از 

متوسط، شدت  با  التهاب  یهاپاسخ  هوازی  القا  یضد   را 

آنتنموده دفاع  م  یدان یاکس  ی،  عملکرد  را   یتوکندریو 

حساس  تیتقو انسول  تیو  می  نیبه  بهبود  ،  65)  بخشدرا 

64 ،63  ،61 .) 

 ها سایر میوکاین

خانواده    کانیپروتئوگل  کی  نیدکور به  متعلق  که  است 

لوس  یغن  یهاکانیپروتئوگل دکورباشدمی  نیاز  بر   نی. 

ن،یبرونکتیمواد مانند ف ری گذارد و با سایم ریتأث لوژنزیبریف

برخ  نیسپونداترومبو تعامل    یفاکتورها  یو  داردرشد 

یا  حاد و  یک وهله فعالیت بدنی  بیان دکورین پس از  (.  66)

نیا  ،یابد. همچنینافزایش می  داوم بدنی م یکدوره فعالیت  

یک  فاکتور عنوان  به  است  کننده    عامل   ممکن  و  تنظیم 

کند،  کاهنده   عمل  کمپلکس میوستاتین  شدن  فعال 

SMAD2  وSMAD3   را مهار کرده و احتمالاً تخریب

میپروتئین کاهش  را  عضلانی  ) های  نیا(.  60،  67دهد 

ضد  فاکتور قوی، خواص  ضد    التهابی  اکسیدانی،  آنتی 

رگ ضد  و  آپوپتوز  فیبروتیک  و  تکثیر  تمایز،  و  دارد  زایی 

می تنظیم  را  ها  دکورین  سلول  حاضر،  حال  در  به  کند. 

و  فاکتور  یک  عنوان   کاشکسی  برای  بالقوه  درمانی  هدف 

 (.  67، 68)گیرد مورد استفاده قرار میسرطان 

پی  ی هانیوکایم  از  گرید   یک ی    در  شده  ترشح 

بدنیفعالیت  بافت   استخوان،  در  که  استماسلین    ،های 

رسد یم  نظر  به.  شودیم  انیب  زین  طحال   و  یاقهوه  یچرب

پس   ی قلب  یی نارسا  مولد   ی ندهایفرآ  سرکوب  در  فاکتور  نیا

نقش  یاستخوان  توده  لی تعد  در  و  وکاردیم  انفارکتوس  از

برای   افزون.  باشد  داشته است  ممکن  آن  تجویز  این،  بر 

به   قادر  که  سرطان  به  مبتلا  بدنی افراد  فعالیت  انجام 

مفید    قرار دارند،کاشکسی    بالاینیستند و در معرض خطر  

است   مرتبط  یتوکندریم  وژنزیب  یالقا  با  نیآپل  (.69باشد )

 را   کننده  یبازساز  خواص  دهد،   کاهش  را  التهاب  تواند یم  و

ی ریجلوگ  سن  با  مرتبط  یعضلان  لیتحل  از  و  کند  کیتحر

 در   یاساس  نقش  نیآپل  ب،یترت  نیهم  به(.  70)نماید  

 ی کیولوژیزیپاتوف  و  یکی ولوژیزیف  یندهایفرآ  از  یاریبس

فشار  میتنظ  ،ییزا  رگ  قلب،  انقباض  سم، یمتابول  مانند 

در(.  69،  71)  دارد  آپوپتوز  و   یسلول  ریتکث  التهاب،  خون،

یاسکلت  عضلات  توسط  ن یآپل  سنتز  ،یریپ   ندیفرآ  طول

از.  ابدیمی  کاهش   زین  آن  ییپلاسما  سطح  و   ابد ی می  کاهش

 روزانه   قیتزر  با  درمان  تحت   مسن  واناتیح  گر،ید  یسو

 را   یلیبریوفیم  یپرتروفیها  و  یعضلان  تیظرف  بهبود  ن،یآپل

 (.  72)  دادند نشان

وضعیت       و  لیپید  متابولیسم  با  غذایی میونکتین  رژیم 

است قادر  و  است  و AKTمرتبط  انسولین  گیرنده  بستر   ،

بعنوان یکی از را   (mTOR; Rapamycin)  نیسیراپاما

عضلانی   هایپرتروفی  بر  اثرگذار  فاکتورهای  فعال  قویترین 

 را   یاتوفاژ  یهاژن   یسیرونواین فاکتور    ن،یا  بر   افزونکند.  

با  یهمکار  در   ا ی  یی تنها  به   تواندمی  و   کند یم  سرکوب

 عمل    IGF-1/PI3K/Akt/mTOR ریمس  سازی  فعال
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و   دارد  یقلب  یمحافظت  اثرات  نیونکتیم  احتمالاً(.  73)  کند

از  یناش  یعروق  یقلب  یسازگار  واسطه  یحد  تا  تواندیم

که  دهدیم  نشان  . این موضوع(74)  باشد  یاستقامت  ورزش

 CVDدرمان  و  یریشگیپ   در  است  ممکن  نیوکایم  نیا

،  47)  باشد  داشته  نقش  ابد، ییم  بهبود  یبدن  تیفعال  با  که

-β)  ایزوبوتیریک  و آمین  βاسیدهای    .(11

AminoisoButiric Acids; BAIBAs  )

توسط متابولیت عمدتاً  و  هستند  تیمین  و  والین  های 

می  عضلات تولید  بدنی  تمرین  طول  مطالعات  در  شوند. 

با تنظیم مثبت   BAIBA د کهن دهآزمایشگاهی نشان می

قهوه چربی   Cellو UCP-1 مانند)  اینشانگرهای 

Death-Inducing DNA fragmentation 

factor-like; CIDEA Effector A  )باعث  می تواند 

سلولقهوه شدن  شودای  ترموژنز  و  سفید  چربی  . های 

چربی     BAIBAهمچنین بافت  در  لیپوژنز  کاهش  با 

نقش دارد کاهش التهاب و مقاومت به انسولین  در  سفید،  

عروقی   قلبی  عملکرد  بهبود  موجب  خود  موضوع  این  که 

فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز  .  (10،  75،  76)شود   می

(BDNF  )میوکاین از  دیگر  آن  یکی  غلظت  که  است  ها 

(. این  75)  یابد می  چشمگیری  پس از تمرین بدنی افزایش

نگهداری فاکتور   و  بقا  رشد،  تنظیم  در  اساسی  نقش 

یادگیری و حافظه مرتبط استنورون  با  بنابراین  دارد.  .ها 

mRNA BDNF    از    عضلات در پس  انسان  اسکلتی 

می افزایش  بدنی  برخلاف  تمرین  میوکاین  این  اما  یابد، 

شود. عمل آن با  ها، در گردش خون آزاد نمیسایر مولکول

تحریک دلیل  به  اکسیداسیون چربی  و  AMPK افزایش 

این  (.  74در نتیجه کاهش حجم بافت چربی همراه است )

تواند موجب بهبود وضعیت سیستم  کاهش بافت چربی می

 قلبی عروقی گردد.  

  ها و پیامدهاسارکوپنیا: مکانیسم

 توانند یم  رایز  هستند،  رییتغ  قابل  اریبس  یاسکلت  عضلات

تحریک  به  پاسخ  در بدنی  برخی  فعالیت  همچون  ها 

ک،یکاتابول  طیشرا  در  ا ی   شوند  هایپرتروفی   ای  بازسازی

سرطان،  ابت،ی د  مانند  ییها یماریب  ای   سن  شیافزا  مانند

هیر  ی انسداد  مزمن  یهایماریب  ، یعروق   ی قلب  یهایماریب

آتروفی   یتوجه  قابل  زانیم  به  یعفون  یهایماریب  و دچار 

طیشرا در اما  .است بدن  نیپروتئ ی اصل مخزن عضله.  شوند

به  منجر  یا  یابد   کاهش تواند  می  آن  حجم  ک،یکاتابول

 (. 18) شود مرگ و  یکاشکس

 و   مزمن   تخریبی  یعضلان ی  عصب  ی مار ی ب   کی   سارکوپنیا    

 با   که   است   سن  ش ی افزا   با   مرتبط   کننده  ناتوان   تی وضع   ک ی 

 عملکرد   و  قدرت   ،ی اسکلت   عضلات   شروندهی پ   دادن   دست   از 

ن شکست   سقوط،  خطر   ش یافزا   با   امر  نی ا (.  20) همراه است  

لگن،استخوان  بویژه  و   مرتبط   یزندگ   نیی پا   ت یف ی ک   و  ها 

. شود می   بالا  ری م   و  مرگ  و   ضعف   ، یناتوان  به   منجر   که  است 

 مانند  گر ی د   ی مار ی ب   ن ی چند  با   سارکوپنیا  ن، ی ا   بر   افزون 

عروقیقلب  ی ها ی مار ی ب   ،ی شناخت  اختلالات   یپوک   و  ی 

 نامطلوب   ی امدها یپ   به   توجه   با.  است   مرتبط   ز ی ن   استخوان 

 گرفته   نظر   در   عمومی   بهداشت   مشکل   ک ی   آن،   ی احتمال 

کاهش   نیعضلا   تودهکاهش    (.58،  76)   شودمی  دلیل  به 

)از دست دادن پروتئینها، اندامکها و   فیبرهای عضلانی اندازه 

پروتئین   کاتابولیسم  از  ناشی  با سیتوزول(  شده  فعال   (

به   پروتئازومی سیستم   تولید  FoxO3 وابسته  کاهش  و 

می   (پروتئین  سارکوپنیا (.  25،  26،  79)   دهدرخ  در 

منفی   تنظیم  کاهش   AKT مسیر همچنین  تعداد باعث 

کاهش   نتیجه  در  و  انرژی  پتانسیل  میتوکندری  از  تولید 

. همچنین در سارکوپنیاشودخستگی می   مسیر اکسیداتیو و

FOXO3a  و را افزایش   )موثر در انتقال آهن(بیان فریتین

شود که می   در جریان خون و عضلات  منجر به تجمع آهن

تأثیر منفی بگذارد و آسیب   ها ممکن است بر تولید میوکاین 

  .( 26،  80)  پذیری نورون های حرکتی را افزایش دهد 

از   ی ابیارز   و   ی ر ی گ اندازه      ناشی  عضلانی  آتروفی  میزان 

پزشکان    زی برانگ چالش امری    سارکوپنیا   را ی ز   است،برای 

تعیین کننده میزان سارکوپنیا   شده   یر ی گ اندازه   یپارامترها 

متعددی   ن، ی همچن .  ستندی ن   عضله   مختصمعمولا   عوامل 

 وجود  یافسردگ   و  دردحضور    بدنی،  یآمادگ   سطح  مانند

گرفته   دارد  نظر  در  باید  سارکوپنیا  ارزیابی  هنگام  در  که 

 پیشرفته   مراحل   در  که   یافراد   ن،ی ا  بر   افزون .  شوند 

نیاز   نتوانند   است   ممکن   هستند   سارکوپنیا  آزمایشات مورد 

سارکوپنیا ارزیابی   ل، ی دلا   نی ا   به .  دهند  انجام  را   برای 

 ی ومارکرها ی ب   ی اب ی ارز  با  د یبا موثر   ی ر ی گ ی پ   و  درمان  ص، ی تشخ 

همکاران   Park.  باشد   همراه   ی عضلان  خاص  نشان (  81)  و 

ین ز یری آ کاهش    ،سارکوپنیا آغاز  که زنان مسن قبل از    ند داد 

غیر  زنان  با  مقایسه  در  را  دادند  یی سارکوپنیا سرم   نشان 

 (81  .)Coelho-Junior   ندپیشنهاد کرد  ( 32)   و همکاران 

کاهش به  منجر  دهی میوکاین در طی سارکوپنیا  که سیگنال 
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می   بدنی  عملکردو  شده  آتروفی   بهبود  سوی بخشدرا  از   .

می  عضلانی  نارسایی  و دیگر،  بیان  کاهش  به  منجر  تواند 

افت در عملکرد تحلیل عضلانی و    افزایش   ها،تولید میوکاین 

 (.32)  شود ها  بیولوژیکی میوکاین 

 از ناشی  های ماندگارسازگاری  اند کهنشان داده  هاپژوهش     

دراز ورزش   ت ی فعال  مثبت  با   میتواند   مدت ی   تنظیم 

سارکوپنیا ها ن ی وکای م  پی  در  عضلانی  آتروفی  کاهش  به   ،

 شودمی   د ییتأ   ت ی واقع   ن یا   با موضوع    ن ی ا (.  5،  81)   بینجامد 

  ،IGF-1مانند  مختلف  ی هان ی وکا ی م   کی ستم ی س   غلظت  که 

Irisin   و BDNF  ی ورزش   نی تمر   از   پس   مسن   افراد   در

. با در نظر گرفتن این مقدمات، اگر ابد یمی  شی افزا  مدت دراز 

عضله به طور کافی با فعالیت بدنی تحریک   اندوکریننقش  

میوکاین  آزادسازی  و  تولید  کافی نشود،  است  ممکن  ها 

ممکن  بیولوژیکی  سناریوی  این  زمان،  گذشت  با  و  نباشد 

ایجاد   به  عضلانی است منجر  (. 80،  82)   شود  سارکوپنیای 

در  BNDF برخی فاکتورهای سلولی نظیر   بر   ی که مطالعات 

سارکوپنیا  به  مبتلا  از   تمرکز  بیماران  بالایی   دارند  اهمیت 

ترشح برخوردارند   . BDNF    چاقی به  مبتلا  بیماران  در 

تغییر   میوکاین  می سارکوپنیاک  این  زیرا  تاثیر کند،  تحت 

همچنین تعادل انرژی را این فاکتور  .  چاقی نیز قرار میگیرد

می  در  تعدیل  و  دارد   کنترل کند  نقش  اساس چاقی  بر   .

مراحل  مطالعات   در   در  BDNF  ،دیابت  مختلف بیماران 

یابد که نشان در نتیجه دیابت کاهش چشمگیری می پلاسما 

های متابولیکی مرتبط با در بیماری   BDNFاهمیت    دهنده 

 (. 58،  77،  84،  85)   سالمندی است 

با   ، یریپ   ند یفرآ  با   همراه  ی عضلان  نیپروتئ  بیتخر   

 ی توکندریم  عملکرد   اختلال  و   التهاب  و،ی داتیاکس  استرس

و   نیپروتئ  مصرف  شیافزا  گر، ید  یسو  از.  است  مرتبط

ش یافزا  با  مرتبط  یعضلان  کاهش  با  ی بدنهای  فعالیت  انجام

تیوضع  دو   هر  در  ها نی وکا یم  انی ب.  کندمی  مقابله   سن

بروز    به  منجر  که  دهد می  رخ  کیکاتابول  و  کیآنابول

رای ب.  (32)  شودمی  بدن  کیستمیس  و  یموضع  هایپاسخ

تعضلارفتگی    لیتحلمیزان    با  نیوستاتیم  غلظت  ،نمونه

 به  مبتلا  مارانیب  در  بدن  یعضلان  توده   با  و  ارتباط مسبقیم

که   رددا   معکوس  رابطه  ه یر  یانسداد  مزمن  یماریب

ریم  و  مرگ  توان با توجه به غلظت این عامل در خون،می

آزمایش    زیالیهمود  تحت  مارانیب از  پس  یکسال  تا  را 

در    (. 86،  87)  کرد   ی نیبشیپ  شده  مشاهده  تغییرات 

پروتئازوم مسیر  فعالیت  افزایش  شامل  و  ی  سارکوپنیا 

نفوذپذیری سارکولم است که ممکن است   در پی  افزایش 

 (. 9، 88)رخ دهد  ها ترشح میوکاین تنظیم منفی

 Bone)   7-فاکتور مورفوژنتیک استخوان و  بیان آیریزین      

Morphogenetic Protein 7; BMP7  )  سنین در

 فعالیت ورزشیبا  ها  این مایوکاین یابد، اما  کاهش می   پیری 

 .یابدشده و سطوح آنها در خون افزایش می زسازی  با   دوباره

BMP7   که این   کند می   ت ی تثب   را   یعضلان   یعصب   اتصالات

در   سن  شی افزا در پی    آنها  عملکرد و کاهش تعداد  با  تثبیت،

است  این،    افزون .  تقابل   ی فعالساز   قی طر   از   فاکتور   نی ا بر 

 ، SMAD5و  SMAD1   واسطه  به  mTOR ر ی مس 

 (. 14)   د کنمی  تحریک   عضلات در   را  ی پرتروفی ها

به عنوان یک    IL-15 ح وسط  پژوهشگران دریافتند که    

پیری  دوران  در  عضلانی  توده  بر  اثرگذار  احتمالی  عامل 

دنبال   به IL-15 سطح.  دهدکاهش چشمگیری نشان می

بدنی فعالیت و   توده   شیافزا  باعث   قدرتی   های  عضلانی 

نشان  . این موضوعشودمی  ی چرب  توده   کاهش   و   یاستخوان

 سم یمتابول  و   ی چرب  توده  بر   تواند می IL-15 که  دهد می

تواند درمیاین میوکاین  .  بگذارد  ریتأث  استخوان  عضلات و

را  نیپروتئ  بیتخر  سرعت  سارکوپنیا،   و   ی کاشکس  طول

است   ایوکاینم  نیا  یدرمان  تیاهمنشانگر    که  دهد  کاهش

(90 ،50)  .

ی قلب  هاییماری ب  و  سارکوپنیا ارتباط بین  

پیشرفت وجود  بیبا  حوزههای  و  پزشکی  در  های  شمار 

بیماری مدیریت  مزمن  مرتبط،  برای هنوز  های  چالشی 

. افزایش سن منجر به تغییرات آیدبه شمار میمتخصصان  

بدن، ترکیب  در  و    اثر   فیزیولوژیکی  بیماری  پیامدهای  بر 

مراقبت بار  عمومیافزایش  بهداشتی  خصوصی   های  و 

همانمی شد،    گونهشود.  اشاره  موجب  که  سن  افزایش 

همانند   بدن  ساختار  در  فیزیکی  و  فیزیولوژیکی  تغییرات 

یقلب  عملکرد  در  اختلال  با  یریپ   روند   .شودسارکوپنیا می

که   است  همراه  یشناخت  یی توانا  و  ی عضلان  قدرت  ، یعروق

پذیری بالای این گروه سنی نسبت به دیگر  موجب آسیب 

 .شودسنین می

 شواهد اپیدمیولوژیکبررسی  

پژوهش بین بررسی  ارتباط  زمینه  در  گرفته  انجام  های 

بیماری بروز  میزان  و  سازوکارسارکوپنیا  قلبی،  های  های 

می نمایان  را  مولکولی  توجه  در    اختلال  سازد.جالب 
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 غلظت   و  نیپروتئ  سنتز  کاهش  ،یتوکندریم  عملکرد

تکثیر   کننده  فعال  -PGC)  1-مزویپرکسگیرنده 

 Peroxisome Proliferator-Activated؛1

Receptor Gamma Coactivator-1) ،   ن یهمچن  و 

 ر ییتغ  ، یآتروف  ن،یپروتئ  بیتخر  مانند   آنها   ی امدهایپ 

استفاده   به  شتریب  یوابستگو    چرب  یدهایاس  ونیداسیاکس

بدن  دراتیکربوهاز   در  انرژی  تولید   به   منجر  برای 

.  شودمی  یعروق   یقلب  عوارض  ریسا  و  ی وپاتیومیکارد

در  ی عضلان  توده  دادن  دست  ازاند که  ها نشان دادهپژوهش

با    ، یقلب   مزمن  یماریب  به  مبتلا  افراد مستقیمی  ارتباط 

)  و میر  مرگ  خطرافزایش   سارکوپنیا در  (. شیوع  90دارد 

کاهش میزان   همراه با یقلب  یی مبتلا به نارسا مارانیب انیم

.  بالاست تزریقیکسر حفظ با  ی قلب  ییو نارسا تزریقیکسر 

ریمتغدرصد    66تا    34  نیبدر این افراد،  سارکوپنیا    وعیش

به    شدهی بستر  مارانیب  انیآن در م  زانیم  نیشتریاست و ب

قلب  یی رسا نا  لیدل م  ی حاد  اینرو،    . (91)  شود یمشاهده  از 

و    مدتیطولان  یهای بستر  یعامل خطر برا  کیسارکوپنیا  

در بیماران   ریخطر مرگ و م  شیو افزا  مارستانیمکرر در ب

می بشمار  عروقی  نتد  (.92،  93)رود  قلبی  ل ی تحل  جهیر 

توجهیوپات یو م  تعضلا  رفتن قابل  در عملکرد    ی، کاهش 

کارا  ییتوانا  ،بدنی  م  حرکتی   ییو  از    یکی.  دهدیرخ 

نارسا  یهایژگیو کاهش  یقلب  ییبارز  و  تزریقی  کسر    با 

حفظ  یقلب  یینارسا تحمل    تزریقی،کسر    با  تمرین  عدم 

ناش که  برون  یاست  و  احتقان  قلب از  باشدیم   نییپا  یده 

داده(83،  94،  95) نشان  پژوهشگران  که  .  سارکوپنیا  اند 

عضلان قدرت  و  توده  افزا  یناش  ی )کاهش  و    شیاز  سن( 

ی  عضلان  یهاسلول  شدهیزیر)مرگ برنامه  یآپوپتوز عضلان

اقلب تشد  نی(  را  و    Emami.  (94)  کندیم  دیاختلالات 

( مقا (  96همکاران  هدف  تغ  سهیبا  ترک  رییاثر  بدن    بیدر 

از  ) کاشکسناشی  و  بی سارکوپنیا  در  به   مارانی(  مبتلا 

کاهش کسر    یقلب   یی نارسا ی با  به    مارانیب  ا تزریقی  مبتلا 

دهلتزریقی  کسر  حفظ  با    یقلب  یینارسا قطر  ،چپ  زیو 

بررس  SICA-HF  شیآزما ی  های ماریب  ی)مطالعات 

نارسا  دیتشد اثر،  (  یقلب  ییکننده  این  که  دادند  انجام  را 

یی مبتلا به نارسا  مارانیانجام شد. در ب   درصد   50از    شیب

سارکوپنیا  یقلب بیشینه  ژنیاکس  ،و   Volume)  مصرفی 

of O2 Maximum; VO2maxب از  کمتر  ماران ی( 

این پژوهشگران (.  96)  شد  گزارشسارکوپنیا  علایم    بدون

که   دادند  نشان  مذکور  آزمایش  زمدر   ن یسارکوپنیا خطر 

 Heart)  یقلب  ییدر بزرگسالان مبتلا به نارسارا  خوردن  

Failure; HF )  به    تواند یموضوع م  نی. ابخشدشدت می

یپوک   ،ی قلب  یینارسا  ییاز درمان دارو  یعوارض ناش  لیدل

ثانو کلس  لیدلبه    هیاستخوان  جذب  سنتز   م،یکاهش  و 

محدود  ی ناش  D  نیتامیو  فیضع بی  و    یعملکرد  ت یاز 

یماریسارکوپنیا و ب  (.96)   قابل توجه باشد  ، تحرکی شدید

کرونر )  یعروق  مزمن    ژهیوبه(  CADقلب  التهاب 

پا  کیستم یس درجه   ی کیولوژیب  ی هاسمیمکان  ، نییبا 

نت  یمشترک در  م  جه،یدارند.  در  بزرگسالان    انیسارکوپنیا 

به   داده  هاپژوهش  . است  عیشا  CADمبتلا  که  نشان  اند 

CADبزرگسال ساکن جامعه مبتلا به    8از هر    سارکوپنیا

رینفر تأث  1بر CADشده  یبستر  ماریب 4نفر و  از هر  1بر

عضلان  .(91)  گذاردیم رفته  یاسکلت  یتوده  در    تحلیل 

ش یبا افزاارتباط مستقیمی    CADمسن مبتلا به    مارانیب

قلب نامطلوب  حوادث  کاهش    یقلب  کته، سیعروق یوقوع  و 

فعالیت    تیظرف .  (97،  98)دارد    یورزشعملکردی 

اخیرپژوهش داده  های  یاسکلت  ی اند که توده عضلاننشان 

 میزان   شیافزا  با  ،آترواسکلروز  دارای  گروه سالمندانکم در  

یانیشر  یسفت  ی، کرونر  در بیماری عروق  عروق  در   میکلس

-101)  استهمراه    دیکاروت  انیشر  وارهید   شدن  میو ضخ

99.)

نشان(  81توسط پارک و همکاران )  یمقطع  مطالعه  ک ی   

 ی مغز  سکته  وقوع  بر  یتوجه  قابل  ریتأث  سارکوپنیا  که  داد

که این موضوع، به خودی خود موجب    دارد  مسن  افراد  در

پیری   سنین  در  عضلانی  آتروفی  تشدید  و  تحرک  کاهش 

( شد  روی  یگری د  مطالعه  در.  (81خواهد  مار یب  316  بر 

 ( 102)  همکاران  و  Nozoe  ،یمغز   سکته  به  مبتلا  مسن

عامل    کی  سکته  از  قبل  سارکوپنیا  ظهور  که  ندداد  نشان

دیشد  تا  متوسط  یمغز  سکته  مستقل  کنندهینیبشیپ 

(.102) است

    Anaszewicz   که  ندداد  نشان  (103)  همکاران  و

توده  شاخص  یدارا  یزیدهل   ونیلاسیبریف  به   مبتلا  مارانیب

توده   ریمقاد  شتر،یب  ییاحشا  یچاق   و   کمر  دور  بالاتر،  ی بدن

بالاترچرب بودند  یاسکلت  ی عضلان   توده   درصد   کاهش   و   ی 

سارکوپنیا  و  یچاق  بالاتر  وعیش  دهنده  نشاناین موارد،    که

. (103) است مارانیب نیا در

 ( 104)  همکاران  و  Santana  ،یمقطع  مطالعه  کی  در   

از  و  سارکوپنیامیزان   را  یچاق  کاهش توده عضلانی ناشی 

کرونر  عروق   یماریب  کنندهینیبشیپ عامل مهم    عنوان  به
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6/64  در  سارکوپنیا  که  افتند یدر  آنها .  کردند  یبررس  قلب

از  درصد ناشی  عضلانی  توده  کاهش  درچاق  و  4/35  ی 

وکاردیم  حاد  انفارکتوس  به   مبتلا  مسن  مارانیب  درصد

بالاتر  یعروق  یقلب  خطر  میزان  با  سارکوپنیا  و  دارد  وجود

مطالعه  (104)  است  همراه در   .Nakajima  همکاران   و 

 ;Growth/differentiation factor)سطوح  ،(15)

GDF-15)(15  به مختلفیکیولوژیزیپاتوف   طیشرا(  از  ی 

در    آنها .  بود  مرتبط  یکاشکس  و  یقلب  یینارسا  جمله

بروزمطالعه   از    مارانیب  در   عامل  نیا  میزان   ی جراحپس 

عمل  از  قبل GDF-15 غلظت  که  افتندیدر  عروق  و   قلب

ل، یدلا  نیا  به.  است  مرتبط  یعضلان  رفتگی  لیتحل  با

به  تواندمی GDF-15 که  کردند  شنهادیپ   سندگانینو

در  که  یمارانیب  ییشناسا  یبرا  دیجد  ومارکریب  کی  عنوان

 ی جراح  از  قبل   ی عضلان  رفتگی   لیتحل  اد یز  خطر  معرض

   (.  6) شود  بکار گرفته  هستند، عروق  و قلب

ارتباطیمیوکاین پل  عنوان  به  سارکوپنیا،   ها  میان 

 های قلبی و بهبود کیفیت زندگی بیماری

پیشرفتع  در  لیرغم  شمار  بی  و  زمینه  های  پزشکی 

در  های مزمن  ، مدیریت بیماریبا سلامت  های مرتبطحوزه 

است.  سالمندی   چالش  یک  متخصصان  وجودبرای 

 مرتبط   سارکوپنیا  ایجاد  با   تواندمی یقلب  مزمن  یی نارسا

لیدل  به  یعضلان   توده   کاهش  به  منجر  تواند می  رایز  باشد، 

و   ی التهاب  یندهایفرآ  ،یهورمون  راتییتغ  ه،یتغذ  سوء

 .(105) شود آپوپتوز و یاتوفاژ و،یداتیاکس

با    ی چاق     عوارض   به  تواندمی  سارکوپنیا همراه 

و  یهایماریب کمک  CVD جمله   از  ر، یم  و   مرگ  مزمن 

 قلب   یجراحدارای    ماریب   664  مطالعه  با  هاافتهی  نیا.  کند

قرار  سارکوپنیا  عمل  از  قبل  ی ابیارز  تحت  که  مسن   عروق   و

که  داد  نشان  مطالعه  نی ا  جینتا.  شودمی  دییتأ  گرفتند،

با    ی چاق خطر  شیافزا  با   یکینزد  ارتباط  سارکوپنیاهمراه 

 سبک   (.106)  دارد  مارانیب  از  گروه  نیا  در  ریم  و  مرگ

در  را  فرد   و  کندمی  عیتسر  را  یریپ   روند  ، تحرکیب  یزندگ

و  کیمتابول  سندرم  سارکوپنیا،  به   ابتلا  یجد  خطر  معرض

CVDاز  ی ناش  ی چرب  بافت   شی افزا.  (107)  دهد می  قرار

زین  سارکوپنیا   به  مبتلا   مارانیب  در   ی عضلان  توده   کاهش

شیافزا  رایز  باشد،  لیدخCVD   بیآس  در  است  ممکن

موجببافت   بدن    ی التهاب  یهانیتوکیسا  دیتول  چربی  در 

ناشی از سارکوپنیا    یعضلان  توده  کاهش  سویی،   از.  شودمی

است  همراه  ها  نیوکایم  از  یاریبس  یآزادساز  کاهش  با

است  نیا  شود  داده   پاسخ  آن  به   دی با  که  یسوال  . (47،  49)

ن یا  ها برنیوکایمتا چه حدی    یی سارکوپنیا  مارانیب  در  که

 .گذارندمی ریتأث جهینت

 و همکاران  Gao بر این، متاآنالیز انجام شده توسط  افزون

غلظت  (108) که  داد  به  آیریزین   نشان  مبتلا  بیماران  در 

کرونر عروق  افراد    یبیماری  با  مقایسه  در  آترواسکلروز  یا 

  (. 108) سالم کمتر بود

ی رهایمس  نیب  تعادل  اب  یاسکلت  عضله  هموستاز    

ش یافزا  با  هموستاز  نیا.  ارتباط دارد  کیکاتابول  و  کیآنابول

می  سن توده    جهینت  در  و   شودتخریب  و  عضلاحجم  نی 

آنپروتئین دهنده  تشکیل  ،سن   شیافزا  با  همراه  های 

ک ی ستمیس  عارضه  نیچند  به  تیوضع  ن یا.  ابد ی می  کاهش

هانیوکایم  یآزادساز  و  سنتز  یالگو  در  رییتغ  جمله  از

میکند یعضلان   توده   کاهش   و   ی بدن  ت یفعال  عدم.  کمک 

و جایگزینی آن به   ییاحشا  یچرب  رسوب  شیافزا  به  منجر

نیز موجب تقویت   .شودمیجای عضلات   التهاب  گسترش 

عضلانی    ی چرب  توده   و   شده   سارکوپنیا بافت  جایگزین  را 

گسترش.  دهدمی  شیافزا  را  یعروق   ی قلب  عوارض  ونموده  

د،یپیل  و   گلوکز  سمیمتابول  در  تعادل   عدم  به  نیز  التهاب

 کمک   سارکوپنیا  و    CVD  ال، ی اندوتل  عملکرد  اختلال

(. 109، 110یکند )م

سندرم    هذیان،  ارتباط  ضعف،  مانند  سالمندی  های 

همزمان  )  فارماسی پلی به    ،(شتریب  ایدارو    5مصرف  ابتلا 

میهمزمان  بیماری    ینچند را  سارکوپنیا  بهو  عنوان توان 

حاد   رویداد  یک  از  متمایز  زنجیره  نمودیک  این  تلقی   .

زمان  می  رویداد افزایش  بر  در  تواند  سالمند  بستری 

بر  های  هزینهافزایش  بیمارستان،   سیستم سلامت و  وارده 

همانطور که قبلاً به طور  (.  111)  مرگ و میر دلالت کنند 

کردیم،   بحث   اثرات   یدارا  نیوکایم  نیچندخلاصه 

. هستند CVD از  یریشگیپ   با  مرتبط  یکیمتابول

 اثرات   یدارا  یعضلان   هایپرتروفی   مهار  با  نیوستاتیم

موجب   بر  ن یهمچن  و  است  یموضع غیرمستقیم،  بطور 

با   است  ممکن IL-6 شود.می  ی چرب  بافتافزایش  

تداخلسمییگل  و  یعضلان  دیریسیگلی تر  ونیداسیاکس

 GLUT4 (Glucose Transporter رایز باشد،  داشته

type 4 انتقال دهنده گلوکوز پروتئین  عنوان یک  به  را   )

 به   تی حساسبا برداشت سریعتر گلوکوز،    و  بردمی  غشاء  به

بر  افزون.  بخشدمی  بهبود  یاسکلت  عضلات  در  را  نیانسول
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 را   ی چرب  بافت   در  زی پولیل   تواند می  ن یوکایم  ن یا  ،موارد  نیا

بر   نیهمچن.  کند  کیتحر  ورزش  نیح  در  شواهدی مبنی 

عملکرد یتعد دارد     IL-15  بوسیله  کیمتابول  ل  وجود 

(112.) 

طرفی،       از از  آیریزین  توسط  که  انرژی  مصرف  افزایش 

وابسته  دهی  سیگنال    Peroxisome)   هب   طریق 

Proliferator-Activated Receptor; PPAR )

بخشد و یابد، حساسیت به انسولین را بهبود می افزایش می 

تنظیم  فیبروبلاستی  با  رشد   Fibroblast) 21-فاکتور 

Growth Facror-21; FGF-21  ) کاهش باعث 

می  کبدی  این ( 113)   شودالتهابات  با   عوامل  .  تعامل  در 

شوند.  می   یکدیگر  چاقی  و  وزن  کاهش  به  منجر  در توانند 

 Fibronectin Type) پروتئین   ، بیان ژن ها عضلات رت 

III Domain-Containing Protein 5; FNDC5 )

پیش   ماده  یک  آ که  می ساز  کد  را  تمرین یریزین  با  کند، 

اسکلتی مرتبط است  توده عضلانی  افزایش  و  بدنی   فعالیت 

 کاهش   ی قلب   یینارسا   ماران ی ب   در  BDNF سطح .  ( 114) 

 یهمبستگ  ( VO2) ژن ی اکس   جذب   حداکثر  با  و   ابد یمی 

 با BDNF سرمی   سطح   کاهش   ن،ی ا   بر   افزون .  دارد   مثبت 

دچار    مجدد  یبستر   و  یقلب   مرگ  ی قلب  یینارسابیماران 

 نشانگر   احتمالا  نی وکای م   نی ا   دهدمی   نشان  که   بود  همراه

بررسی ب   تهاجمی  کمتر   ی ست ی ز   ی قلب  یی نارسا   شدت  رای 

 در   یآگه   ش ی پ   کننده  ی نی ب ش ی پ   عنوان   به   تواندمی   و   بوده 

 و   جاد ی ا   در   ن ی همچن   (. آیریزین 115)   کند   عمل   ماران ی ب   ن ی ا 

 مزمن   ی مار ی ب   و   ن ی ر ی ش   ابت ی د  ، یان ی شر   خون   فشار   شرفت ی پ 

 ق ی طر   از   خون   فشار   کاهش   با  ن یزی ر آی .  دارد   نقش  ی و ی کل 

 سطوح .  است   مرتبط   ک یتر ی ن د ی اکس   به   وابسته   ی رها ی مس 

 یابت یرد ی غ   افراد   با   سه ی مقا   در   ی ابت ی د  ماران ی ب   در   ن ی ز ی ر آی 

 (.116،  117دهد )کاهش چشمگیری نشان می 

    FGF-21    ،مرتبط میوکاین  یک  بعنوان  ضد  نیز  اثر 

از  از طریق تحریک انتقال گلوکز در بافت چربی،  دیابتی را  

لیپولیز و ترموژنز  ، این فاکتور  دهد. همچنیننشان می  خود

کند، مصرف انرژی را ای تحریک میرا در بافت چربی قهوه

به میافزایش   پاسخ  در  را  انسولین  به  حساسیت  و  دهد 

تمرین    با  مرتبط  یپرتروفیها.  (30)  بخشدورزش بهبود می

که  شودمی  نیفولستات  د یتول  شیافزا  به  منجر  مقاومتی 

بیآس  و  الی اندوتل  عملکرد  ،یعروق   بیآس  تواندمی

 ن یونکتیم(.  118)  بخشد  بهبود  را  وکاردیم  کیسکمیا

 در   را  آپوپتوز  ضد  و  یالتهاب  ضد  نگیگنالیس  یآبشارها

ی  تواندمی  و  کند می  لیتعد  وکاردیم نقش  نیوکا یم  کدر 

کند  قلب  تیمحافظ تا  حداقل  تواندمیموضوع    نیا.  عمل 

را ی استقامت های ن یتمر  از  یناش  یعروق  یقلب  یایمزا  یحد

 (.  63)  دهد حیتوض

می     نظر  به  مذکور،  موارد  اساس  بیبر  و  رسد  تحرکی 

تخریب بیماری نتیجه  در  سالمندی  با  مرتبط  متعدد  های 

هموستاز بر سارکوپنیا  اثر گذارد و تولید مایوکاین را تحت  

قرار   بررسیتاثیر  البته،  که  دقیقدهد  انجام  های  و  تر 

تواند ابعاد مختلف  های انجام گرفته میمتاآنالیز از پژوهش

جدول   سازد.  روشن  را  موضوع  اثرپذیری    1این  نشانگر 

ترشح  از  قلبی  و  عضلانی  توده  و  بدن  ترکیب  تغییرات 

قلبی مایوکاین بیماران  و  چاق  افراد  یائسه،  زنان  در  -ها 

 عروقی است.  

 های کنترل کنندهمایوکاین  های بدنی و   انواع فعالیت

 سارکوپنیا

در    کی مهم  توده    پیشرفتعامل  )کاهش  سارکوپنیا 

افزا  یناش  یعضلان فعال  شیاز  کمبود  به    یبدن  تیسن(،  و 

آنابول مقاومت  آن  بنابرا  بدن  کیدنبال  شواهد    ن،یاست. 

براعلمی   پ   یموجود  و  سارکوپنیا  یریشگیدرمان  از   ،از 

برنامه به  مربوط  مانند    یورزش  یامداخله   یهامطالعات 

هواز  هاینیتمر و  است  ی مقاومتی  آمده  دست  .به 

داده  هاپژوهش ایناندنشان  توانندیم   هان یتمر  گونهکه 

دهند.    شیرا افزا  فردو عملکرد  بدنی  قدرت    ،یتوده عضلان 

عنوان   توانندیم   شرونده یپ   ی مقاومت  نیتمر  ی هابرنامه به 

نی. در ابکار روند سارکوپنیا    تیریمد  یموفق برا  ایمداخله

2حداقل    نده یفزا  یخارج  یرویدر برابر ن  ها، عضلاتبرنامه

حت تمرین قرار هفته ت  12تا    8بار در هفته به مدت    3تا  

و    ج یمقاومت و مدت زمان جلسات به تدر  زانی. مگیرندمی

توجهب توانا  ا  پ   یی به  افزا  شرفتیو  در  ابد ی یم  شیهر فرد   .

تواندیم   ی سالم، بهبود قدرت عضلاندارای بدن  سالمندان  

تنها    یحت ن  یمقاومت  ن یتمر  هجلس  ک یبا  هفته   زیدر 

شود همکاران    Liang  (. 119)  حاصل  نشان  (  120)و 

 ن یمبتلا به سارکوپنیا در سن  سالمندان  انیکه در م  دادند

ترک  99تا    80 انجام  تمر  یبیسال،  و    ی مقاومت  های نیاز 

در هفته    2به مدت    ی تعادل بهبود    12  به مدتبار  هفته، 

فعال  یقابل توجه جاد یا  یروزمره زندگ   یهاتیدر عملکرد 

ا همچن  نیکرد.  خطر    یدرصد  10کاهش    نیروش  در 

ی مقاومت  های  نیبا انجام تمر  سهیرا در مقازمین خوردن  
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و سلامت قلبی سارکوپنیا ی،بدن تیفعال ارتباط بین -محمد علی قرائت 

و افراد چاق یقلب مارانیب  ائسه،یزنان  در ایسارکوپن زانیم و  هانیوکایما  نیب ارتباط سهیمقا :1 جدول
های کلیدی )ضد سارکوپنیا( با ذکر منابعمایوکاین  ارتباط با سارکوپنیا  ها وضعیت پایه و چالش گروه هدف 

( IL-15 (90  ،50  ،) (،118–119,  46–49آیریزین 

IGF-1 (139 ،122 ،) ( 118, 59–65فولستاتین )

به عضله  تحلیل  بالاتر  کاهش  خطر  دلیل 

بدن  هورمون ترکیب  تغییر  و  جنسی  های 

)افزایش طبیعی توده چربی( 

استروژن   شدید  افت    →کاهش 

استخوان،   تراکم  و  عضله  آنابولیسم 

 افزایش التهاب سیستمیک 

زنان یائسه 

BMP7  (14)59–65فولستاتین )(،  72–70)  ، آپلین  ,

( 74–73 ,47) میونکتین  ، (118

بازتوانی   توانایی  کاهش  و  عملکردی  ضعف 

 قلبی در پی سارکوپنیا

اکسیداتیو،   استرس  مزمن،  التهاب 

و   قلب  عملکردی  ظرفیت  کاهش 

گردش خون 

بیماران قلبی

( BAIBA    (76  ،75  ،)(،  30،  116,  46–49آیریزین 

FGF-21 (136 ،135 ،117 ) 

تشدید خطر متابولیک و حملات قلبی در پی  

 سارکوپنیا و چاقی 

پایین التهاب  انسولینی،  درجه،  مقاومت 

احشایی   چربی  کاهش    →افزایش 

 کیفیت عضله 

افراد چاق

تنها داد   یی به   ی هواز  های   نیتمردر    (. 120)  نشان 

به  ی عضلان  یها  گروه یکنواخت   صورت  بزرگ  و   مداوم 

ا  کنند یحرکت م   یتریمدت طولان  یبرا امر منجر   ن یکه 

افزا انرژ  ش یبه  اما   (،121،  122)  شودی  م  یمصرف 

ها با وجود بهبود اندک در سطح مقطع    تمرین      گونهاین

نمی عضلات،  چشمگیر   یپرتروفایهموجب    توانندتارهای 

 ، یهواز  هایتمریناز انجام    پس. (123)  دنعضلات شودر  

م فعال  یتوکندریحجم  که    ابدییم  شیافزا  ها می آنز  تیو 

کنشان بهبود  سن    تیفیدهنده  به  توجه  بدون  عضلات 

نشان  Sumukadas  (125  )و    Burton.  (124)  است

که   هم  یمارانیب  دردادند  دچارکه  و    یقلب  یینارسا  زمان 

فعالهستندسارکوپنیا   کاهش    یهواز  تی،  در  با  معنادار 

زمان   ب  یبسترمدت  در  م  مارستانیشدن  و  مرگ  ریو 

ناش  نیا  توان گفتی میطور کل همراه است. به از    ی اثرات 

نشانگرها اسکلت  یالتهاب   یکاهش  کاهش    ،یعضلات 

م  دیساک  کیترین  زوفرمیا کاهش  و  و    نیوستاتیسنتاز، 

اسکلت  شیافزا  نیهمچن عضلات  مقطع  نظر   یسطح  در 

 (. 125) شودیگرفته م

 های مقاومتی، هوازی، ترکیبی و سارکوپنیا   تمرین 

اخ  تمر   ر یشواهد  م   ی مقاومت   های نی در مورد  دهدی نشان 

این  مؤثرتر   ها نی تمر گونه  که  است   یاستراتژ   ن ی ممکن 

از طر   ی برا  و    ی عضلان   ی پرتروف ی ها   ق یمقابله با سارکوپنیا 

عضلان   ش ی افزا  توان  و  هم .  ( 126)   باشند   ی قدرت   نی تا 

)   ها پژوهش اواخر،   عضلانی  توان  به  حاصل  نسبت  که 

است   رو ین ضرب   سرعت  های نیتمر   ر ث ا بر    شتر یب (  و 

عضلان   ش ی افزا   روی   بر   ی مقاومت  بود.   ی قدرت  متمرکز 

عضلان  توان  پی    ی کاهش  در  و  سالمندی  دوران  در 

محض    ی از کاهش قدرت عضلان   دتر ی شد   ار ی بس سارکوپنیا  

 شودی م   رو ین   ع ی سر   د ی تول   یی است و منجر به کاهش توانا 

 (128  ،127.) 

می  ریاخ  های   پژوهش     روشنده  نشان  که  ی ها  د 

ورزشیمختلف   م  می  تمرین  ترشح  بر  به    هانایوکیتواند 

در   مهمی  عامل  مدعنوان  و  عضلات  تیریسلامت 

در    IL-6با وجود اینکه میوکاین    . ، اثرگذار باشدسارکوپنیا

اما  ،شودشناخته میالتهاب    ه عنوان عاملکه اغلب ب  یحال

میوکاین این  شده  آزاد  طول    مقادیر  بدنی در  فعالیت 

محافظت  می اثرات  عضلان  ی تواند  بافت  باشد   ی بر  داشته 

ترم  یبرانیز    IGF-1  ن ایوکیم  . (21،  50،  51) و  م یرشد 

بس به    اریعضله  را  آن  و  است  کل  کیمهم  در    یدیهدف 

همچنین  .(10،  122)  کندمی  لیمداخلات سارکوپنیا تبد

BDNF  نقش دارد و به طور مثبت   یدر عملکرد شناخت

تأث می  ی بدن  تیفعال  ریتحت  )قرار  .(77،  82،  83گیرد 

توانند  ها میهای بدنی متنوع با کنترل این میوکاینتمرین

این   در  باشند.  داشته  مفیدی  نقش  سارکوپنیا  مقابل  در 

با    مقابلهآن در    یاثربخش  لیبه دل  یمقاومترابطه، تمرین  

 است.   گرفته  مورد بررسی قرارسارکوپنیا به طور گسترده  

تمرین نوع  عضلان  ها، این  توده  و  افزا  ی قدرت  شیرا 

بران دهمی که  عملکرد    ید  خطر   بدنی بهبود  کاهش  و 

(.129)  است  ی ات یح  های استخوانو شکستگ  زمین خوردن

مقاومتی،تمرین م  های  مانند    یدیمف  یهانایوکیترشح 

IL-6    وIGF-1  ترم و  رشد  با  که  مرتبط   م یرا  عضله 

با    یمقاومت نیرسد تمردهد. به نظر میمی  شیهستند، افزا

افزا  هایشدت از نظر   ی بهتر  جینتا  یقدرت عضلان  شیبالا 

ها موثرتر باشد  تواند در ترشح مایوکاینو می  به همراه دارد

(130)  .( مایوکاین131علیزاده  نقش  بررسی  به  و  (  ها 
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ها در سارکوپنیا مرتبط با چاقی پرداخته و نشان  آدیپوکاین

ند یفرآ  ،تمرین مقاومتی   ژهیبه و  و   های ورزشیداد تمرین

میسارکوپنیا   معکوس  که  نکنرا  با  د  آن  شیافزامکانیزم 

پروتئ  وژنز یب  ش یافزا  وژنز،یم  ش یافزا  ، ی عضلان  نیسنتز 

چرب  ،یاقهوه  یچرب  شیافزا  ،یتوکندریم د،یسف  یکاهش 

التهاب  عوامل  آتروف  یکاهش  کاهش  مرتبط عضلان   یو  ی 

های مقاومتی  نیتمرعلیزاده همچنین بیان کرد که  .  است

خون انسداد  با   ;Body Flow Restriction)  همراه 

BFR)  افزا همان  کم،  شدت  و    شیبا  قدرتهایپرتروفی 

تمرین  عضلانی  ا  های مانند  را  بالا  شدت  با  جادیمقاومتی 

بنابراکند یم می  نی.  نظر  ورزشبه  مداخلات  با    یرسد 

BFR  موثرمی راه  تشد  یریشگیپ   یبرا   یتواند  دی از 

با چاقی مرتبط  دیگر،  (.  131)   باشد  سارکوپنیا  در مطالعه 

MacKenzie    همکاران فعال  کاهش(  132)و  تیدر 

را نشان داده   یمقاومت  نی پس از تمر  نیوستاتیم  یسیرونو

انیب  یشافزا  با وجودکه    اند. این پژوهشگران نشان دادند

ی این مایوکاین با تمرین  سیرونو  تیمهار فعال  ن،یوستاتیم

اسکلت  مقاومتی  عضلات  هایپرتروفی  به  است  یممکن 

کند )  Ahn.  (132)  کمک  همکاران  دادند  133و  نشان   )

،  IL-7  ،ای مقاومتی و هوازیهفته  12تمرینی    برنامهکه  

IL-8گ ب  2-نیکموکا  رندهی،  اندوتل  انیو  رشد  ال یفاکتور 

گروه  یعروق در  بالا  را  پرچرب  غذایی  رژیم  دارای  های 

. لذا تمرین مقاومتی ساختارمند در بیماری  (133)برد  می

می سالمندی  و  مایوکاینچاقی  افزایش  در  و  تواند  ها 

تواند  متنوع تاثیرگذار باشد که بی شک می  هایسایتوکاین

فرایند سارکوپنیا را کنترل کند. 

پ   یهواز  ی هاورزش     ی، سوار دوچرخه   ،یروادهی مانند 

در کنترل سارکوپنیا نقش    زین  ، طناب زدن و ایروبیکشنا

فعالیتایندارند.    یمثبت را   هاگونه  عروق  و  قلب  سلامت 

میبهبود می و  عملکرد  بخشند  از طر  عضلاتتوانند  قیرا 

افزانایوکیم  میتنظ مطالعات  (.130،  134)  دهند  شیها 

می تمرندهنشان  که  متوسط    ی هواز  نید  شدت  بالا  تابا 

ممی سطح  افزا  هانایوکیتواند  این    .دهد   شیرا  همچنین، 

ی عملکرد شناخت  و   یاسکلت  عضلاتسلامت    هانوع تمرین

طر از  سیگنالینگ  قیرا  بهبود   ارتباط  مغز  و  عضله 

شدتتمرین  (.130)  بخشدمی با  هوازی  بالاتر  های  های 

، فولستاتین، و امنتین و  FGF-21موجب افزایش مقادیر  

می رزیستین  مقدار  همچنین  کاهش  بار    ش یافزاشوند. 

بالاتر    ینیتمر پاسخ  به  فولFGF-21منجر  و    نیستاتی، 

تمر  نیامنت تغییرات (135)  شودیم  یهواز  نیبه  این   .

و    می سارکوپنیا  فاکتورهای  ریسک  کاهش  در  توانند 

مسیر،  بیماری همین  در  باشند.  موثر  عروقی  قلبی  های 

قیاز طر  نیزیریآ  و   IL-15  ،FGF-21مزایای فاکتورهای  

چرب  تغییر افزا  یا  قهوه به    د یسف  یبافت  هموستاز   شیو 

،  48،  136)نشان داده شد    عروقی   یقلب  بر سیستمگلوکز،  

مانند هنیوکایم  ر یسا.  (29،  44 ا ی  نیوستاتیم  ا 

مربوط    ی عضلانبافت    یر یپذبه انعطاف  شتریب  ن،یستاتیفول

که  می میوستاتینشوند  منف  میتنظ  البته  رشد    ی کننده 

را    یاسکلت  عضلاترشد  فولستاتین    و  (137است )  یعضلان

طر مس  قیاز  شدن  کندمی  تیتقو  کیآنابول  یرهایفعال 

انعطاف(138) بهبود  در  .  شک  بی  نیز  عضلانی  پذیری 

دارد. دانشمندان نشان دادند  کنترل سارکوپنیا نقش مهمی

منجر به    یخستگحد  تا    شدید  که یک وهله فعالیت بدنی

،  139)  شود سرم در افراد سالم می  IGF-1  یفور  شیافزا

تمرین  (.10 نوع  نیز   یورزشهای  این  هوازی  ماهیت  با 

به   ب  نیوستاتیم  کنترلمنجر  در   شود می  مارانیسرم 

این مایوکاین  (.140) افراد سالمند  تغییرات  ها در عضلات 

تواند روند سارکوپنیا را به تاخیر اندازد دارای سارکوپنیا می

پژوهش  البته  می  که  زمینه  این  در  بیشتر  توانند    های 

جدول  راهگشا   خلاصه   2باشند.  ارائه  مسیرهای به  از  ای 

اندازی شده یازدارنده و تحریک کننده  مولکولی راه-سلولی

فعالیت اثر  و  این    سارکوپنیا  بر  مختلف  ورزشی  های 

 مسیرها در سنین میانسالی و پیری است. 

جدول    همان     در  که  است،    2گونه  مشاهده  قابل  نیز 

دو    بیترک هواز  یمقاومت   نیتمرنوع  هر  است   یو  ممکن 

نه تنها قدرت و    کردیرو  ن یداشته باشد. ا  ییهم افزا  یایمزا

عضلان  م   یتوده  حداکثر  به  ترشح    رساند،  یرا  بلکه 

برا  یی هانیوکیم که  بدن سلامت    یرا  یاتیح  عمومی 

هاینیتمر  نیچن  (.134،  135)  کند یم   تنظیم هستند،  

زیرا مؤثر است  سالمند  ی ها  تیدر جمع  ژه یو  به  یبیترک  .

عضلان توده  ظرف  یحفظ  این  یعملکرد  تیو   دوران   در 

فعالیتاستقلال  حفظ    یبرا انجام  توانایی  روزمره  و  های 

(.141، 142)است  یضرور

پاسخ  به  تمرین  شدت  الگوی  و  تمرین  بین  ارتباط 

 ایجاد شده 

یبرابا احتیاط می توان گفت که   موجود، شواهد اساس بر

 ی به  مقاومت نیمر، انجام تایسارکوپن مبتلا به سالمندان
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و عملکرد و ساختار قلب  ایمختلف اثرگذار بر سارکوپن یورزش ی ها تیفعال یمولکول-یسلول یرهایمس  یبررس :2 جدول

نوع فعالیت ی بر اساس اثرپذیر اثر بر عملکرد قلبی  اثر بر سارکوپنیا  مسیر سلولی/مولکولی  عملکرد اصلی مایوکاین 

کاهش با ورزش استقامتی و قدرتی  (34-45) مهار رشد عضله، افزایش کاتابولیسم کاتابولیک  ژن بیان → SMAD  فسفوریلاسیون → IIو   Iهای اکتیوین نوع گیرنده  ایماهواره های افزایش تحلیل عضله؛ مهار سلول تنظیم منفی توده عضله  میوستاتین 

افزایش با ورزش هوازی و مقاومتی  ای کردن چربی سفید، افزایش مصرف انرژی، بهبود حساسیت قهوه ، سرکوب میوستاتین PPARو  FNDC5، اثر بر UCP1افزایش  افزایش توده عضله ؛ کاهش خطر سارکوپنیا  خون  فشار  کاهش عروقی،–بهبود پروفایل متابولیک قلبی 

 ( 44، 46-49، 116-117)  انسولین
آیریزین 

افزایش وابسته به شدت، مدت و حجم عضله فعال  GLUT4، افزایش IL-10و  IL-1افزایش آنتاگونیست گیرنده  تحریک محیط ضد التهابی، محافظت از عضله بهبود برداشت گلوکز و لیپولیز  TNFα  (58–50)تعدیل ایمنی، اثر ضد التهابی ثانویه، مهار  IL-6

افزایش با ورزش هوازی و مقاومتی    مهار میوستاتین، تحریک رشد عضله، بهبود حساسیت انسولین ، اثر هپاتوکاین TBC1D4و  AMPKمسیر  کاهش تحلیل عضله، تقویت آنابولیسم  بهبود عملکرد عروق و کاهش آسیب ایسکمیک 

(118 ،65-59 ) 
فولستاتین

افزایش پس از ورزش حاد و مزمن  اکسیدانی غیرمستقیم بر قلبالتهابی و آنتی اثرات ضد ( 65–67) ، کاهش تخریب پروتئینSMAD2/3سازی مهار فعال  مهار مسیر میوستاتین  سی ککاهش پروتئولیز و کاش  دکورین 

مشخص نشده  MIسرکوب نارسایی قلبی پس از  MI (69)پس از  HFتعدیل توده استخوانی، اثر ضد  مسیرهای حفاظت قلبی  سی کپیشگیری از کاش  ماسلین

تحریک و  افزایش با تزریقکاهش با پیری؛  آپـلین  ( 70–72) بیوژنز میتوکندری، ضد التهاب مسیرهای متابولیک چندگانه  ارکوپنیا جلوگیری از تحلیل عضله مرتبط با س بهبود ظرفیت عضله قلب و فشار خون 

افزایش با ورزش استقامتی  IGF-1/PI3K/Akt/mTOR افزایش هایپرتروفی، کاهش تحلیل پروتئین  اثرات محافظتی قلبی  ( 47، 72-74) ، سرکوب اتوفاژیAKT/mTORسازی فعال  میونکتین 

افزایش با تمرین  CIDEAو   UCP1افزایش  اثر ضد التهابی و ضد مقاومت انسولین  بهبود عملکرد قلبی  -76) ای کردن چربی سفید، ترموژنز، بهبود حساسیت انسولینقهوه

75)
BAIBA

ورزش انواع  افزایش با  اثرات حفاظتی عصبی و غیرمستقیم بر قلب AMPKسازی فعال  بهبود عملکرد عضله و استخوان  ( 74، 77، 83، 115) رشد و بقای نورون، اکسیداسیون چربی BDNF

ورزش انواع  افزایش با  SMAD1/5وابسته به  mTORمسیر  بازسازی عضله سالمندان  اثرات غیرمستقیم مثبت بر قلب BMP7 (14هایپرتروفی ) تحریک عضلانی،–اتصالات عصبی تثبیت 

افزایش با ورزش قدرتی  (50، 90) کاهش تخریب پروتئین، افزایش توده عضله و استخوان مسیرهای ضد کاتابولیک  پیشگیری از سارکوپنیا  بهبود متابولیسم عضله و چربی  IL-15

افزایش با ورزش مقاومتی و هوازی شدید  PI3K/Akt/mTORمسیر  مهار سارکوپنیا، افزایش هایپرتروفی  عملکرد قلبی بهبود  IGF-1 (122، 129) تحریک رشد و ترمیم عضله

افزایش با ورزش هوازی  ایتحریک لیپولیز، ترموژنز بافت قهوه پیشگیری از سارکوپنیا  بهبود حساسیت به انسولین قلب ( 117، 135، 136) ضد دیابت، افزایش مصرف انرژیویژگی  FGF-21

3تا  1، (1RMیک تکرار بیشینه )  درصد 80الی  60 شدت با  هفته در جلسه 3الی  2 میزان

حالی است که در سالمندان بدون  ، این در شودیم هی توص تکرار 12تا  8با  حرکت هر درسِت 

تواند بر بافت عضلانی اثر مثبت داشته عوارض قلبی، حتی یک جلسه تمرین مقاومتی هم می

متوسط شدت با هفته در ایدقیقه  50الی    40جلسه  4الی    3 یهواز نیتمرهمچنین   .یاشد

قلبی   سارکوپنیای  از  پیشگیری  راستای  در  موثر  ای  مداخله  عنوان  .گرددیم  شنهادیپ به 

تمر  بهتواند    یم   یبعد  مطالعات برنامه  برا  ینیارائه  سالمندان  در  م  یکارآتر   زانیکاهش 

 بپردازد.   ی قلب یایارکوپنی

بر    تمرینیمختلف    ی ها  روش دهد  های انجام گرفته نشان می  در مجموع، بررسی پژوهش   

 ی موجب افزایشمقاومت  ن ید. تمرنگذاررثاسارکوپنیا    کننده میزانتنظیم  هاینایوکیسطوح م

 ی هواز  نیکه تمری د، در حالشوخاص می های نایوکیم ترشح قیاز طر یقدرت و توده عضلان 
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ارتقای   بدن  سلامت  موجب  بشو  میعمومی  نظر   هد. 

از  استراتژ  ترینموثر  رسد  می جلوگیری  برای  تمرینی  ی 

مسن  سارکوپنیا افراد  روش  یبیترک  ،در  دو  هر  تمرینی   از 

هوازی   و  عضلات    باشدمقاومتی  توده  بهبود  بر  علاوه  که 

اسکلتی از طریق بخش قدرتی تمرین، موجب افزایش توده  

قلبی و بهبود عملکرد قلب از طریق بخش استقامتی تمرین 

کشف    ا ب توانند    می  نده یآهای    پژوهش .  شودمی

شده   قیدق  یها  سمیمکان ا  ایجاد  ،  ها  نیتمر  نیتوسط 

ها    مداخلات در برابر سارکوپنیا را از طریق تنظیم میوکاین

کنند. شناسایی  بررسی    بهتر  مسیرهای بنابراین، 

میوکاین  دهیسیگنال شخصیو    هادقیق  سازی مداخلات 

و سارکوپنیا  برای  در    می CVD شده  مبهم  نقاط  تواند 

های ترشح شده در پی فعالیت بدنی    زمینه ارتباط میوکاین

بیماریس با   و  نماید. ارکوپنیا  روشن  و  تبیین  را  قلبی  های 

و مصادیق  فیتعار درهمچنین با توجه به ناهمگنی موجود  

مورد   در  شده  مقالات    ا یسارکوپنارائه  ، بررسیمورد  در 

تنوع  ،انجام گرفته  مطالعات و روش کار   یطراح در تفاوت

یشتر  ب در اثر  اندازه عدم گزارش  زین و امدها ی پ  و مداخلات

بررسی  مطالعات میمورد  از    توان،  را  موارد  این 

پژوهش حاضر در نظر گرفت.  محدودیت  نکهیا  ضمن های 

سالمند انسان    ی ها  به گروه  ی وانیح  یهامدل  جینتا   میتعم

تفاوت دلیل  و    به  آزمایش  فیزیولوژیک، شرایط  برخی  های 

متابولیک    پاسخ احت  د یبامتفاوت  های  گ  اطیبا  . ردیصورت 

مرور  یم  شنهادیپ  مقاله   اخلاتتد  رامونیپ   یبعد  یشود 

د تغذ  گری مهم  نقش  سارکوپن  ه یهمچون  اثرات    ا یبر  و 

و    ائسهیاص همچون زنان  خ  یانسان   یها  بر گروه  ایسارکوپن

. د یتمرکز نما یقلب مارانیب

 نقش نویسندگان 

قرائت آوری   :محمدعلی  جمع  طراحی،  و  پردازی  ایده 

بازنگری   و  مقاله  سازی  آماده  و  ویرایش  نگارش،  ها،  داده 

 جهت ارسال 

چوبداری آوری    :حمیدرضا  جمع  طراحی،  و  پردازی  ایده 

 مقاله    و ویرایش نگارش، داده ها

 منابع مالی

حمایت مالی صورت نگرفت. در انجام پژوهش حاضر، 

 تعارض منافع 

می اعلام  هیچ    گرددبدینوسیله  مقاله،  این  انجام  در  که 

نقش  و  نگرفته  صورت  نهادی  هیچ  سوی  از  مالی  حمایت 

شامل   پژوهش  این  مختلف  مراحل  انجام  در  نویسندگان 

نگارش   و  نتایج  تحلیل  مقالات،  آوری  پروژه، جمع  طراحی 

باشد.  مقاله، یکسان می
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