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This study aimed to investigate the role of inflammation in aging, identify the 

mechanisms underlying inflamm-aging, and explore potential therapeutic 

approaches to mitigate its adverse effects. By understanding the multifaceted 

impact of inflammation, this research seeks to contribute to the development of 

strategies to improve healthspan and manage age-related diseases. This 

qualitative study was conducted through semi-structured interviews with 15 

participants from Tehran. Participants were selected based on their experiences 

and knowledge related to inflammation and aging. Data collection continued 

until theoretical saturation was achieved. The interviews were analyzed using 

NVivo software to identify key themes and patterns. The demographic 

characteristics of the participants were also reported to provide context to the 

findings. The study identified several key themes regarding the role of 

inflammation in aging. Systemic effects included increased levels of 

inflammatory markers in the blood and decreased immune function, leading to 

a higher risk of chronic diseases. Localized effects involved chronic tissue 

inflammation, cellular damage, and impaired tissue repair. Genetic factors, 

environmental influences, and lifestyle choices were also found to significantly 

impact inflamm-aging. The study highlighted the importance of molecular 

pathways such as NF-κB, MAPK, and JAK/STAT in mediating inflammatory 

responses. Various therapeutic approaches, including anti-inflammatory drugs, 

lifestyle modifications, supplements, and advanced therapies like gene therapy 

and immunotherapy, were identified as potential strategies to reduce 

inflammation and improve health outcomes in aging. Inflammation plays a 

crucial role in aging and the development of age-related diseases. 

Understanding the systemic, localized, genetic, and environmental factors that 

contribute to inflamm-aging can inform the development of effective 

therapeutic strategies. Integrating pharmacological, lifestyle, and advanced 

therapeutic approaches can help manage chronic inflammation and improve the 

quality of life in the elderly. Future research should focus on larger and more 

diverse samples to enhance the generalizability of findings and explore long-

term effects of therapeutic interventions. 
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Introduction 

Inflammation is a complex biological response that plays a dual role in the body: it is essential for 

defense against pathogens and injury, yet chronic inflammation is implicated in the pathogenesis of 

various age-related diseases. Aging itself is characterized by a progressive decline in physiological 

function and an increased susceptibility to chronic conditions such as cardiovascular diseases, 

neurodegenerative disorders, and cancer. The phenomenon of inflamm-aging, or chronic low-grade 

inflammation associated with aging, has gained significant attention in recent years due to its potential 

contribution to the onset and progression of these diseases (Knights et al., 2022; Xia et al., 2016). 

This study aims to explore the mechanisms underlying inflamm-aging and explore potential 

therapeutic strategies to mitigate its adverse effects. By understanding the molecular pathways involved 

in chronic inflammation and its systemic and localized impacts, this research seeks to contribute to the 

development of interventions that can prolong healthspan and improve quality of life in the elderly. 

Methods and Materials 

This qualitative study employed semi-structured interviews as its primary method of data 

collection. Fifteen participants from Tehran, selected based on their expertise and experiences related to 

inflammation and aging, were interviewed until theoretical saturation was achieved. The interviews were 

transcribed and analyzed using NVivo software, allowing for the identification of key themes and patterns 

related to the role of inflammation in aging. 

Findings and Results 

Thematic analysis of the semi-structured interviews yielded several key themes regarding the role 

of inflammation in aging. Systemic effects of inflamm-aging included elevated levels of pro-inflammatory 

cytokines such as interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), contributing to chronic 

low-grade inflammation throughout the body. This chronic inflammatory state was associated with 

dysregulated immune responses and increased susceptibility to age-related diseases such as cardiovascular 

diseases and neurodegenerative disorders. 

Localized effects of inflamm-aging involved chronic inflammation within specific tissues and 

organs, which manifested as cellular damage, impaired tissue repair mechanisms, and accelerated aging 

processes. Participants also highlighted the influence of genetic predisposition, environmental factors, and 

lifestyle choices in shaping individual variations in inflamm-aging trajectories. 

Furthermore, the thematic analysis identified key molecular pathways such as NF-κB, MAPK, and 

JAK/STAT signaling pathways as central mechanisms mediating inflammatory responses and 

contributing to age-related pathologies.  

Conclusion 

The discussion revolves around the implications of these findings for understanding the broader 

implications of inflamm-aging and its potential therapeutic implications. Chronic inflammation emerged 

as a critical driver of age-related diseases, suggesting that targeting inflammatory pathways could offer 



 8 
E-ISSN: SOON 
 

promising therapeutic avenues. Anti-inflammatory drugs, lifestyle modifications, dietary interventions, 

and advanced therapies such as immunotherapy and gene therapy were identified as potential strategies to 

attenuate inflamm-aging and improve health outcomes in older adults (Kushioka et al., 2023; Xia et al., 2016). 

In conclusion, this study addresses the relationship between inflammation and aging, shedding 

light on the mechanisms by which chronic inflammation contributes to age-related diseases. By 

elucidating these mechanisms, this research paves the way for the development of targeted interventions 

aimed at mitigating inflamm-aging and promoting healthy aging. Future research should focus on 

longitudinal studies and clinical trials to validate the efficacy of these interventions and explore their long-

term effects on aging trajectories and disease outcomes.  
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 گواهی صمممورت دسمممترسمممی ق اد مطابق بابه

(CC BY-NC 4.0) .صورت گرفته است 

 یو بررس التهاب مزمق ییربنای  یهاس یمکان ییشناسا ،یرینقش التهاب در پ یمطالعه با هدف بررس قیا

 قیچندجانبه التهاب، ا راتیقن انجام شد. با درک تاث یکاهش اثرات منف یبالقوه برا یدرمان یکردهایرو

کمک  یریمرتبط با پ یهایماریب تیریبهبود سلامت و مد یبرا ییتا به توسعه راهبردها کوشدیپژوهش م

کننده ا  تهران انجام شد. شرکت 1۱با  افتهیساختارمهین یهامصاحبه قیا  طر یفیپژوهش ک قیا .کند

ا ها تداده یقورانتخاب شدند. جمع یریالتهاب و پ نهیدر  مها قن کنندگان بر اساس تجربه و دانششرکت

 یها و الگوهات  ییشناسا یراب NVivo افزارها با استفاده ا  نرم. مصاحبهافتیادامه  یبه اشباع نظر دنیرس

 هاافتهی یبرا یانهیبه منظور ارائه  م زیکنندگان نشرکت کیدموگراف یهایژگیشدند. و لیتحل یدیکل

 کیستمیکرد. اثرات س ییشناسا یریرا در مورد نقش التهاب در پ یدیت  کل قیچند مطالعه .گزارش شد

 یهایماریخطر ب شیبود که به افزا یمنیدر خون و کاهش عملکرد ا یالتهاب یسطح مارکرها شیشامل افزا

بود.  یفتبا  یو اختلال در ترم یسلول بیقس ،یشامل التهاب مزمق بافت ی. اثرات موضعشودیمزمق منجر م

اشتند. بر التهاب مزمق د یقابل توجه ریتاث زین یسبک  ندگ یهاو انتخاب یطیمح راتیتأث ،یکیعوامل ژنت

 یهاپاسخ  یدر تنظ JAK/STAT و NF-κB ،MAPK مانند یمولکول یرهایمس تیمطالعه به اهم

 ،یسبک  ندگ راتییتغ ،یضدالتهاب یا  جمله داروها یمختلف یدرمان یکردهایاشاره کرد. رو یالتهاب

کاهش  یبالقوه برا یبه عنوان راهکارها یمونوتراپیو ا یمانند ژن درمان شرفتهیپ یهاها و درمانمکمل

 یهایماریو برو  ب یریدر پ ینقش مهم التهاب .ندشد ییشناسا یریالتهاب و بهبود سلامت در دوران پ

 که به التهاب مزمق کمک یطیو مح یکیژنت ،یموضع ک،یستمی. درک عوامل سکندیم فایمرتبط با قن ا

بک س راتییتغ ،ییدارو یکردهایموثر کمک کند. ادغام رو یدرمان یبه توسعه راهبردها تواندیم کنند،یم

کمک  در سالمندان ی ندگ تیفیالتهاب مزمق و بهبود ک تیریبه مد تواندیم شرفتهیپ یهاو درمان ی ندگ

 ابدی شیافزا هاافتهی یریپذ یتر متمرکز شود تا تعمتر و متنوعبزرگ یهابر نمونه دیبا ندهیق قاتیکند. تحق

 شود. یبررس یو اثرات بلندمدت مداخلات درمان

 .یدرمان یکردهایمزمق، رو یهایماریالتهاب مزمق، ب ،یریالتهاب، پکلیدواژگان: 
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 مقدمه

مختلف همراه  یهایماریبه ب یریپذبیقس شیو افزا یکیولوژیزیعملکرد ف یجیاست که با کاهش تدر ریناپذ یستی  ندیفرا کی یریپ

 یالتهاب تیوضع قی. ا(Xia et al., 2016)است  "یریپ-التهاب"معروف به  قییالتهاب مزمق درجه پا ،یریبرجسته پ یهایژگیا  و یکیاست. 

 دیقرترو  و قب مروار ،ینیتخم-یاختلالات عصب ،یعروق-یقلب یهایماریمرتبط با سق، ا  جمله ب یهایماریا  ب یاریسمداوم به پاتوژنز ب

(Arrigo et al., 2023; Jyotsna et al., 2023; Mazza et al., 2020; Wu et al., 2019; Zhu et al., 2023)  متصل شده است. شناخت

 جهت بهبود طول عمر سال  ییهایتوسعه استراتژ یبرا قن یکاهش اثرات منف یبالقوه برا یدرمان یکردهایرو یو بررس یرینقش التهاب در پ

 .(Knights et al., 2022; Mitra et al., 2020; Wu et al., 2014) است یاتیح اریبس ی ندگ تیفیو بهبود ک

س استر ،یعروق-یقلب یریپ نهیمرتبط با سق است. به عنوان مثال، در  م یهایماریبدر برو   یدیا  عوامل کل یکیمزمق  التهاب

. (Wu et al., 2014) شودیقترواسکلرو  و فشار خون م ال،یاندوتل یاند که منجر به ناتوانشده ختهیقمه  گریکدیبا  یو التهاب به نحو یشیاکسا

 یعروق-یقلب یهایماریب یسا دهیچیدر پ یالتهاب یندهایدر فرا یکه نقش مهم یویداتیاکس بی( و قسROS) ژنیق اد اکس ملانباشت عوا

 .(Rios, 2024)قرار گرفته است  یاژهیدارند، مورد توجه و

و  هاقیتوکیمانند س یالتهاب یگرهایانجیمرتبط با سق است. م یا  نوسانات نوروشناخت یطور مشابه، نوروالتهاب عامل اساس به

 ,.Jin et al) کنندیکمک م مریقلزا یماریمانند ب ینورودگرن یهایماریب یو به پاتولوژ شوندیم یباعث اختلال در عملکرد نورون هاقیکموک

به مداخلات هدفمند  ا یکه ن شودیم یو اختلال در عملکرد شناخت ینورون بیقس فیدر مغز باعث تضع یمنیا یها. اختلال در پاسخ(2022

 .کندیم دیجهت کنترل نوروالتهاب را تاک

 بیمنجر به تخر یمفصل یهادر بافت یدارد. در قرترو ، پاسخ التهاب یاست که در قن التهاب نقش مرکز یطیا  شرا یکی زین قرترو 

و  پردا دیرا به حفظ م یبافت یهابیمشترک قس طیدر مح یالتهاب طی. مح(Knights et al., 2022) شودیو درد م تینوویغضروف، س

 قرترو  است. تیریدر مد یالتهاب به عنوان هدف درمان تیکه نشان دهنده اهم کند،یبافت را با مشکل مواجه م  یترم یندهایفرق

عامل در پاتوژنز قن محسوب  قیدر سالمندان است و التهاب مهمتر دیا  دست دادن د یمرتبط با سق عامل اصل گیبا نشست ی ندگ

 شودیم هیدر شبک یالتهاب یرهایمس یسا باعث فعال ویداتیمانند استرس اکس یطیو عوامل مح یکیژنت یهایژگیو قیب یستی . ه شودیم

(Arrigo et al., 2023; Tan et al., 2020)شرفتیپ ندیو فرق  ندیم بیرا قس هیشبک یهاالتهاب مزمق سلول قی. ا AMD کندیم تیرا تقو. 

 یرهای. مساست یکیو عوامل ژنت یسلول یهاپاسخ ،یدهگنالیس یرهایا  مس دهیچیشبکه پ کیشامل  یریپ-التهاب یمولکول یهاهیپا

 هاقیو کموک هاقیتوکیس شتریب دیکه منجر به تول ابند،ییم شیافزا یریدر طول پ JAK/STATو  NF-κB ،MAPK ریمانند مس یاصل یالتهاب

 رگذاریتأث زین یبافت یو هموا  یسلول یریبلکه در پ کنندیم قینه تنها التهاب را تشو یگنالیس یهارهی نج قی. ا(Xia et al., 2016) شوندیم

 هستند.

 یهاDNA قیاست. ا ریپ یهاخارج ا  هسته در سلول یهاDNAانباشتق  کند،یکمک م یریپ-که به التهاب ییهاس یا  مکان یکی

و حفظ التهاب مزمق  یذات یمنیا یهاپاسخ جادیو باعث ا کنندی( عمل مDAMP) بیمرتبط با قس یمولکول یخارج ا  هسته به عنوان الگوها

 شتریالتهاب مزمق را ب ر،یپ یهاو التهاب در بافت یمنیا  یمرتبط با تنظ یهاژن انیدر ب راتییتغ ق،ی. علاوه بر ا(Lan et al., 2019) شوندیم

 .کنندیم

https://portal.issn.org/resource/ISSN/
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 قیقرار گرفته است. به عنوان مثال، پروتئ دیمورد تأک ریاخ قاتیدر تحق یالتهاب یهاپاسخ  یتنظ انیدر م هاقیخاص پروتئ نقش

 Chen)شده است  ییالتهاب و درمان سرطان شناسا یبرا لیپتانس یهدف درمان کیبه عنوان  X-linked 2 (SRPX2) یتکرار سوش یحاو

et al., 2022) باشد. یریالتهاب در پ  یتنظ یهدف مؤثر برا کی تواندینقش دارد و م یمنیا یهاپاسخ  یظدر تن 

 یهابالت یهاپاسخ تیریمؤثر جهت مد یدرمان یمرتبط با سق، توسعه راهکارها یهایماریو ب یریالتهاب در پ یتوجه به نقش محور با

لتهاب کاهش ا یبرا شودیبه کار گرفته م ییتا مداخلات دارو یدر سبک  ندگ راتییکه ا  تغ یمختلف یکردهایاست. ا  رو حائز اهمیت اریبس

ر معمول به طو دهایکواستروئی( و کورتNSAIDs) یدیاستروئ ریضد التهاب غ ی: داروهاییمداخلات دارو( 1شامل:  شودیاستفاده م یریدر پ

به  ا یهمراه است که ن یبا عوارض جانبها قن مدت ا  یحال، استفاده طولان قی. با اشوندیمختلف استفاده م طیالتهاب در شرا تیریمد یبرا

هدفمند  IL-6 یو بلاکرها TNF-α یهامانند مهارکننده یخاص یهاقیتوکیکه به س یکیولوژیب یها. درمانکندیم ترمقیا ییهاقیگزیجا

 ,.Knights et al)باشند  دیمف زیمؤثر هستند و ممکق است در التهاب مرتبط با سق ن یالتهاب یهایماریاند که در درمان بهستند، نشان داده

واع سلول به ان ری( و ساMSCs) مالیمزانش یادیبن یهابا استفاده ا  سلول یمدولاتورمقیا یهابر سلول: درمان یمبتن یهادرمان( 2 .(2022

  یبافت و تنظ یبا سا  جیها به منظور ترودرمان قیاند. اشده یمرتبط با التهاب معرف یبافت یهابیقس یبرا یلیپتانس یهاعنوان درمان

: یسبک  ندگ مداخلات( 3 .(Kushioka et al., 2023) دهندیارائه م یریپ-التهاب تیریمد یبرا قینو کردیرو کیهستند و  یمنیا یهاپاسخ

در  یاسترس، نقش مهم تیریمنظ  و مد یبدن یهاتیفعال ،یضد التهاب یهاهیمتعادل با تغذ ییغذا  یا  جمله رژ یدر سبک  ندگ راتییتغ

دارند  یضد التهاب یهایژگیو هافنلیو پل هادانیاکسی، قنت3-چرب امگا یدهایمانند اس ییغذا یها. مؤلفهکنندیم فایا یستمیکاهش التهاب س

 یهاس یکه به مکان ینینو یها: درمانیدرمان شرفتهیپ یکردهایرو( 0 .(Wu et al., 2014)کمک کنند  یریپ-به کاهش اثرات التهاب توانندیو م

تهاب مرتبط با ال یکیژنت یهااصلاح نقص یبرا لیپتانس یقرار دارند. به عنوان مثال، درمان ژن یدر دست بررس پردا ندیالتهاب م یمولکول

 یضد التهاب یهادرمان یو کاهش عوارض جانب ییبه بهبود کارق تواندیهدفمند م یدارو لیتحو یمزمق است. به علاوه، استفاده ا  نانوذرات برا

 رینظ یدرمان ری  و ییدارو اهانیشامل استفاده ا  گ یسنت یپزشک یهاوهیو مکمل: ش یسنت یپزشک( ۱ .(Mitra et al., 2020)کمک کند 

و  وندشیم بیمدرن ترک یاغلب با پزشک کردها،یرو قیاند. االتهاب ا  قرون گذشته به کار رفته تیریها همچنان در مد یاقکوپانکتور، قرنه

 .(Tan et al., 2020)ارائه دهند  یجامع یایبا سق، مزا مرتبطالتهاب  تیریدر بهبود سلامت در مد توانندیم

ا   یکیاست.  ماندهیباق ییهابه دست قمده است، با  ه  چالش یریدر درک نقش التهاب در پ یقابل توجه یهاشرفتیپ اگرچه

 و مرتبط با سق است یهایماریو توسعه ب یریپ ندیا  عوامل مه  در فرا یکی التهابهمچنیق، است.  ریپ تیجمع ییگونا ،یاصل یهاچالش

 ستالاب اریمزمق مرتبط با سق بس یهایماریب تیریالتهاب جهت بهبود طول عمر سال  و مد یهدفگذار تیکه اهم دهدینشان م ریاخ قاتیتحق

(Arrigo et al., 2023; Knights et al., 2022; Kushioka et al., 2023) . ،ییشناسا ،یرینقش التهاب در پ یمطالعه با هدف بررس قیالذا 

 قن انجام شد. یکاهش اثرات منف یبالقوه برا یدرمان یکردهایرو یالتهاب مزمق و بررس ییربنای  یهاس یمکان

 روش پژوهش

قن در  ییتوانا لیبه دل یفیک کردیانجام شده است. رو یریپ ندینقش التهاب در فرق یو با هدف بررس یفیپژوهش به صورت ک قیا

 افتهیساختارمهین یهاها ا  روش مصاحبهداده یقورجمع یکنندگان انتخاب شده است. براشرکت یهادگاهیو د اتیو جامع ا  تجرب قیدرک عم

 .کندیمسائل مرتبط با موضوع پژوهش را فراه  م رتریپذو انعطاف ترقیدق یامکان بررس هاستفاده شده است ک
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ان به کنندگداشتند، انجام شد. انتخاب شرکت یریاب و پالته نهیدر  م یدانش کاف ایکه تجربه  یدر شهر تهران و با افراد هامصاحبه

 روش، قیصورت گرفته است. هدف ا  انتخاب ا یو تجربه علم یسلامت تیمانند سق، وضع یمشخص یارهایصورت هدفمند و با توجه به مع

 بود. یریمتنوع و کامل در مورد نقش التهاب در پ یهادگاهیبه د یابیدست

 قیها بود. امصاحبه تیهدا یشد که شامل سوالات با  و بسته برا هیته افتهیساختارمهین یارسشنامهپژوهش، پ هیمراحل اول در

 یخصوص  یقرام و با حفظ حر یهاها در مکانمورد استفاده قرار گرفت. مصاحبه قیتوسط متخصص دییو تا یپرسشنامه پس ا  بررس

 .رفتیصورت پذها قن قگاهانه تیمراحل با رضا یکنندگان انجام شد و تمامشرکت

 افزارنرم قیاست. ا یفیک یهاداده لیمعتبر و کارقمد در تحل یا  ابزارها یکیاستفاده شد که  NVivoافزار ها ا  نرمداده لیتحل یبرا

ها به صورت کلمه به کلمه مصاحبه ی. در ابتدا، تمامکندیفراه  م کیستماتیها را به صورت سمصاحبه یمحتوا لیو تحل یامکان کدگذار

 ها قغا  شد.داده لیو تحل ی، کدگذارNVivoشدند و سپس با استفاده ا   یسا ادهیپ

طلاعات ا گریکه د افتیادامه  یها تا  مانکه مصاحبه یمعن قیبه ا  ؛یابیدست  یتلاش شد تا به اشباع نظر ل،یتحل ندیطول فرق در

 جیتان  یو بتوان  یبرس یریا  نقش التهاب در پ یترقیامر به ما کمک کرد تا به درک عم قی. ادیایه دست نها با  مصاحبه یو معنادار دیجد

 . یارائه ده یدترقابل اعتما

ها ا  اهداف پژوهش کنندگان قبل ا  مصاحبهکنندگان انجام شد. شرکتو حقوق شرکت یاصول اخلاق تیمراحل پژوهش با رعا یتمام

کنندگان به صورت محرمانه شرکت یتیو هو یاطلاعات شخص ق،یشرکت در پژوهش گرفته شد. همچن یبراها قن قگاهانه تیمطلع شدند و رضا

 مورد استفاده قرار گرفت. یپژوهش اهداف یشد و تنها برا ینگهدار

 هایافته

نفر مرد بودند. سق  1نفر  ن و  8، تعداد قیکننده ا  شهر تهران مورد مصاحبه قرار گرفتند. ا  اشرکت 1۱مطالعه، تعداد  قیدر ا

نفر  0سال و  6۱-۱6 ینفر در با ه سن 6سال،  ۱۱-0۱ یدر با ه سنها قن نفر ا  ۱که  یبود، به طور ریسال متغ 1۱تا  0۱ قیکنندگان بشرکت

مدرک  ینفر دارا ۱و  یمدرک کارشناس ینفر دارا 6 پل ،یمدرک د ینفر دارا 0 لات،یسال قرار داشتند. ا  نظر سطح تحص 1۱-66 یدر با ه سن

و فشار خون بالا بودند. مدت  ابتیمزمق مانند د یهایماریسابقه ب یکنندگان دارانفر ا  شرکت 14 ق،یارشد و بالاتر بودند. همچن یکارشناس

 یو اجتماع یطیمح طیبا شراها قن تمدیطولان ییدهنده قشنابود که نشان ریسال متغ ۱4تا  24 قیب زیدر تهران ن نندگانکشرکت ی مان  ندگ

 است. کرده یانیکمک شا جینتا یریپذ یپژوهش و تعم یهاداده یکنندگان به غناشرکت کیتنوع در مشخصات دموگراف قیشهر است. ا قیا

 2دول ج

 هانتایج تجزیه و تحلیل داده

 مفاهی  ها یر دسته هادسته

. افزایش ریسک 3. کاهش عملکرد ایمنی بدن، 2افزایش سطح مارکرهای التهابی در خون،  .1 تاثیرات سیستمیک نقش التهاب در پیری

 های مزمقبیماری

 . اختلال در ترمی  بافتی3ها، ها و بافت. قسیب به سلول2التهاب مزمق بافتی،  .1 تاثیرات موضعی 

 ژنتیکیتغییرات اپی. 2های مرتبط با التهاب، ژن .1 عوامل ژنتیکی 

 . مواجهه با سموم صنعتی0. قلودگی هوا، 3. تغذیه نامناسب، 2استرس مزمق،  .1 عوامل محیطی 

 . خواب ناکافی0. مصرف الکل، 3. مصرف دخانیات، 2فعالیت بدنی ک ،  .1 سبک  ندگی 
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 PI3K/Akt مسیر .JAK/STAT ،0 مسیر .MAPK ،3 مسیر .NF-kB ،2 مسیر .1 دهیمسیرهای سیگنال های مولکولی التهابمکانیس 

 TNF-α ،3. MCP-1 .2ها، اینترلوکیق .1 هاها و کموکیقسیتوکیق 

 های دندریتیک. سلول0ها، . نوتروفیل3ها، . لنفوسیت2ماکروفاژها،  .1 های ایمنیسلول 

. افزایش 0اکسیدانی، قنتیکاهش فعالیت  .DNA ،3 قسیب اکسیداتیو به .ROS ،2 تولید .1 استرس اکسیداتیو 

 نیتروژن اکساید

های درمانی و پیشگیری ا  روش

 التهاب

 . داروهای بیولوژیک3کورتیکواستروئیدها،  .NSAIDs ،2 .1 داروهای ضدالتهابی

. ترک ۱. کاهش و ن، 0. مدیریت استرس، 3. فعالیت بدنی منظ ، 2رژی  غذایی ضدالتهابی،  .1 تغییرات سبک  ندگی 

 دخانیاتمصرف 

 . ویتامیق دی0ها، اکسیدان. قنتی3. کورکومیق، 2، 3-امگا .1 ها و مواد طبیعیمکمل 

 . نانوذرات دارویی0. سلول درمانی، 3. ایمنی درمانی، 2ژن درمانی،  .1 های جدید درمانیتکنیک 

رویکردهای طب سنتی و  

 مکمل

 . یوگا۱هومیوپاتی،  .0. ماساژ درمانی، 3. گیاهان دارویی، 2طب سو نی،  .1

 

 نقش التهاب در پیری

سطح  شیافزا رات،یتاث قیاشاره کردند. ا  جمله ا یریالتهاب در پ کیستمیس راتیبه تاث شوندگانمصاحبه: کیستمیس راتیتاث

 شیزابا اف"کنندگان اظهار داشت: ا  شرکت یکیمزمق بود.  یهایماریب سکیر شیبدن و افزا یمنیدر خون، کاهش عملکرد ا یالتهاب یمارکرها

 "تر شود.مختلف حساس یهایماریبدن به ب شودیکه باعث م رودیبالا م یالتهاب یمارکرها سطحو  شودیم ترفیبدن ضع یمنیا ست یسق، س

ا   یکیود. ب یبافت  یها و اختلال در ترمها و بافتبه سلول بیقس ،یالتهاب شامل التهاب مزمق بافت یموضع راتیتاثی: موضع راتیتاث

 "را کند کند.  یمنجر شود و روند ترمها قن بیبه تخر تواندیها مالتهاب مزمق در مفاصل و بافت"شوندگان گفت: مصاحبه

 راتییمرتبط با التهاب و تغ یهااشاره کردند. ژن یریدر التهاب و پ یکیکنندگان به نقش عوامل ژنتا  شرکت یبرخی: کیژنت عوامل

 نندهکقییتع تواندیالتهاب بدن دارد و م زانیدر م یوراثت نقش مهم"کرد:  انیشونده بمصاحبه کیعوامل بودند.  قیا  جمله ا یکیژنتیاپ

 "باشد. یریسرعت پ

به عنوان عوامل مؤثر  زین یهوا و مواجهه با سموم صنعت ینامناسب، قلودگ هیمانند استرس مزمق، تغذ یطیمح عواملی: طیمح عوامل

التهاب  شیقلوده و مواجهه با استرس مداوم، باعث افزا یهاطیدر مح ی ندگ"کنندگان: ا  شرکت یکیشناخته شدند. به گفته  یریبر التهاب و پ

 ".شودیم یریروند پ عیو تسر

 یمصرف الکل و خواب ناکاف ات،یک ، مصرف دخان یبدن تیدارد. فعال یریدر التهاب و پ ینقش مهم زین ی ندگ سبکی:  ندگ سبک

 ارگیتحرک و عادات نادرست مانند سک  ی ندگ"کنندگان گفت: ا  شرکت یکیاشاره شد. ها قن ها بهبودند که در مصاحبه یا  جمله عوامل

 "بدن دارند. یریو پ ببر التها یادی  یمنف راتیتاث دن،یکش

 التهاب یمولکول یهاسمیمکان

و  NF-kB ،MAPK ،JAK/STATمختلف مانند  یدهگنالیس یرهایبه نقش مس شوندگانمصاحبهی: دهگنالیس یرهایمس

PI3K/Akt ریمس"داد:  حیکنندگان توضا  شرکت یکیالتهاب اشاره کردند. به عنوان مثال،  ندیدر فرق NF-kB یدر تنظ یاتینقش ح  

 "منجر شود. مزمقبه التهاب  تواندیم ریمس قیدر ا راتییدارد و تغ یالتهاب یهاپاسخ
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و  TNF-α ها،قینترلوکیمه  در التهاب مطرح شدند. ا یهابه عنوان مولکول زین هاقیو کموک هاقیتوکیس: هاقیو کموک هاقیتوکیس

MCP-1  در جذب  یدینقش کل هاقیو کموک هاقیتوکیس"کرد:  انیشوندگان با  مصاحبه یکیها بودند. مولکول قیا قیترا  جمله مه

 "التهاب دارند. جادیو ا یمنیا یهاسلول

ورد التهاب م ندیدر فرق کیتیدندر یهاو سلول هالینوتروف ها،تیمانند ماکروفاژها، لنفوس یمنیا یهاسلول نقشی: منیا یهاسلول

وان به عن توانندیو م کنندیم فایا ینقش مهم یماکروفاژها در پاسخ التهاب"شونده گفت: مصاحبه کیقرار گرفت. به عنوان مثال،  دیتاک

 "مزمق عمل کنند. ابدر الته یدیکل یهاکننده یتنظ

 ویداتیاکس بی، قسROS دیشناخته شد. تول یریا  عوامل موثر در التهاب و پ یکیبه عنوان  ویداتیاکس استرس: ویداتیاکس استرس

کنندگان ا  شرکت یکیدسته بودند.  ری  قیمرتبط با ا  یا  جمله مفاه دیاکسا تروژنین شیو افزا یدانیاکسیقنت تی، کاهش فعالDNAبه 

 "شود. یریپ ندیفرق عیها و تسربه سلول بیسباعث ق تواندیم ویداتیاسترس اکس"گفت: 

 از التهاب یریشگیو پ یدرمان یهاروش

در  کیولوژیب یو داروها دهایکواستروئی، کورتNSAIDsمانند  یضدالتهاب یداروها راتیبه تاث شوندگانمصاحبهی: ضدالتهاب یداروها

رده و التهاب را کنترل ک یبه طور موثر تواندیم یضدالتهاب یاستفاده ا  داروها"کنندگان: ا  شرکت یکیکاهش التهاب اشاره کردند. به گفته 

 "ا  قن را کاهش دهد. یعوارض ناش

ش و ن و استرس، کاه تیریمنظ ، مد یبدن تیفعال ،یضدالتهاب ییغذا  یمانند رژ یدر سبک  ندگ راتییتغی: سبک  ندگ راتییتغ

 یدر سبک  ندگ رییتغ"شونده اظهار داشت: مصاحبه کیشدند.  یکاهش التهاب معرف یبرا یموثر یهابه عنوان روش اتیترک مصرف دخان

 "داشته باشد. ی ندگ تیفیبر کاهش التهاب و بهبود ک یمثبت راتیتاث تواندیم

 دیمورد تاک زین ید قیتامیو و هادانیاکسیقنت ق،ی، کورکوم3-مانند امگا یعیها و مواد طبا  مکمل استفادهی: عیو مواد طب هامکمل

 "را کند کنند. یریو روند پ به کاهش التهاب کمک کنند توانندیم ییغذا یهامکمل"کنندگان گفت: ا  شرکت یکیقرار گرفت. 

به عنوان  ییو نانوذرات دارو یسلول درمان ،یدرمان یمنیا ،یمانند ژن درمان یدرمان دیجد یهاکیتکنی: درمان دیجد یهاکیتکن

ر درمان د ییبالا لیپتانس یدرمان دیجد یهاکیتکن"شوندگان: ا  مصاحبه یکیشدند. به گفته  یدر درمان التهاب معرف شرفتهیپ یهاروش

 "دارند. یسلامت تیالتهابات مزمق و بهبود وضع

 وگایو  یوپاتیهوم ،یماساژ درمان ،ییدارو اهانیگ ،یو مکمل مانند طب سو ن یطب سنت یکردهایرو: و مکمل یطب سنت یکردهایرو

 توانندیم یطب سنت یکردهایرو"کرد:  انیکنندگان با  شرکت یکیقرار گرفتند.  یموثر در کاهش التهاب مورد بررس یهابه عنوان روش زین

 "باشند. دیالتهاب مف هشمدرن در کا یدرمان یهاروش یبرا یبه عنوان مکمل

 گیریو نتیجه بحث

 افتهیارساختمهین یهامصاحبه جیمرتبط با قن دارد. نتا یهایماریو برو  ب یریدر پ یپژوهش نشان داد که التهاب نقش مهم قیا جینتا

 یریالتهاب در دوران پ دیو تشد جادیهمه در ا یو سبک  ندگ یطیمح ،یکیژنت ،یموضع ک،یستمیکنندگان نشان داد که عوامل سبا شرکت

ند مزمق مان یهایماریمنجر به برو  ب تواندیالتهاب مزمق م دهندیدارد که نشان م یهمخوان یمطالعات قبل جیها با نتاافتهی قینقش دارند. ا

 .(Rios, 2024; Wu et al., 2014)شود  یعروق یقلب یهایماریفشار خون بالا و ب ابت،ید
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سطح  شیکنندگان به افزاالتهاب در بدن است. شرکت یو موضع کیستمیس راتیتاث ییپژوهش، شناسا قیا جینتا قیترا  مه  یکی

 یامثال، مطالعه یتطابق دارد. برا یمطالعات قبل جیموارد با نتا قیبدن اشاره کردند که ا یمنیدر خون و کاهش عملکرد ا یالتهاب یمارکرها

 دیباعث تشد یریدر دوران پ TNF-αو  هاقینترلوکیمانند ا یالتهاب یهاقیتوکیسطح س شی( نشان داد که افزا2416. )Xia et alتوسط 

 .(Xia et al., 2016) شودیمزمق م یهایماریخطر برو  ب شیالتهاب و افزا

 جیبا نتا هاهافتی قیبود. ا یبافت  یها و اختلال در ترمفتها و بابه سلول بیقس ،یشامل التهاب مزمق بافت زیالتهاب ن یموضع راتیتاث

Knights et al( .2422 )مثال،  یدارد. برا یاند همخوانمانند قرترو  پرداخته ییهایماریالتهاب در ب راتیتاث یکه به بررس یگریمطالعات د

 .(Knights et al., 2022) ها و برو  قرترو  منجر شودغضروف بیبه تخر تواندیدادند که التهاب مزمق در مفاصل م اننش

هاب نقش مرتبط با الت یهاو ژن یکیژنتیاپ راتییشناخته شدند. تغ یریا  عوامل مه  در التهاب و پ یکیبه عنوان  زین یکیژنت عوامل

منجر  تواندیم ریپ یهادر سلول یاهستهخارج DNA( نشان داد که تجمع 2412. )Lan et alتوسط  یادارند. مطالعه ندیفرق قیدر ا یمهم

 .(Lan et al., 2019) و التهاب مزمق شود یمنیا یهاخپاس جادیبه ا

 قیشدند. ا ییشناسا یریبه عنوان عوامل موثر بر التهاب و پ زیهوا ن ینامناسب و قلودگ هیمانند استرس مزمق، تغذ یطیمح عوامل

قلوده و  یهاطیدر مح ی( نشان داد که  ندگ2420) Riosتوسط  یادارد. به عنوان مثال، مطالعه یهمخوان یمطالعات قبل جیبا نتا هاافتهی

 .(Rios, 2024) شود یریپ ندیفرق عیالتهاب و تسر شیباعث افزا تواندیمواجهه با استرس مداوم م

و  NF-kB ،MAPKمختلف مانند  یدهگنالیس یرهاینشان داد که مس جیالتهاب، نتا یمولکول یهاس یمکان یبررس در

JAK/STAT یمخواناند، هالتهاب پرداخته یمولکول یهاس یمکان یکه به بررس یگریبا مطالعات د جینتا قیالتهاب نقش دارند. ا ندیدر فرق 

 دیتول شیمنجر به افزا تواندیم یالتهاب یدهگنالیس یرهایمس تیفعال شی( نشان دادند که افزا2416. )Xia et alدارد. به عنوان مثال، 

 .(Xia et al., 2016) التهاب مزمق شود جادیو ا هاقیتوکیس

فاده وجود دارد. است یریمرتبط با پ یهایماریا  ب یریشگیکاهش التهاب و پ یبرا یمختلف یهاپژوهش نشان داد که روش قیا جینتا

منظ ، و  یبدن تیو فعال یضدالتهاب ییغذا  یمانند رژ یدر سبک  ندگ راتییتغ دها،یکواستروئیو کورت NSAIDsمانند  یضدالتهاب یا  داروها

 یگریبا مطالعات د جینتا قیبه کاهش التهاب کمک کند. ا تواندیم هادانیاکسیو قنت 3-مانند امگا یعیها و مواد طباستفاده ا  مکمل قیهمچن

( نشان 2410. )Wu et alتوسط  یادارد. به عنوان مثال، مطالعه یاند، همخوانا  التهاب پرداخته یریشگیو پ یدرمان یهاروش یکه به بررس

 مک کندک یرین پدر دورا ی ندگ تیفیبه کاهش التهاب و بهبود ک تواندیمنظ  م یبدن تیو فعال هادانیاکسیا  قنت یغن ییاغذ  یداد که رژ

(Wu et al., 2014). 

 ق،یرا محدود کند. همچن جینتا یریپذ یکنندگان بود که ممکق است تعمپژوهش، تعداد محدود شرکت قیا یهاتیا  محدود یکی

است که  قیا گرید تینباشد. محدود  یتعم قابل ییایمناطق جغراف ریسا یقن برا جیمطالعه تنها در شهر تهران انجام شد و ممکق است نتا قیا

 کنندگان قرار گرفته باشد.شرکت یتعصبات شخص ریبوده و ممکق است تحت تاث یبه صورت خودگزارش دهش یقورجمع یهاداده

 جینتا یریپذ یانجام شود تا تعم ییایتر ا  مناطق مختلف جغرافتر و متنوعبزرگ یهابا نمونه ندهیق یهاکه پژوهش شودیم شنهادیپ

ند. کمک ک یریتر ا  نقش التهاب در پو جامع ترقیبه درک عم تواندیم یفیو ک یکم یبیترک یهااستفاده ا  روش ق،ی. همچنابدی شیافزا

در دوران  ی ندگ تیفیکاهش التهاب و بهبود ک یموثرتر برا یبه ارائه راهکارها تواندیم زیمختلف ن یدرمان یهاروش مدتیاثرات طولان یبررس

 کمک کند. یریپ
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 یهاو روش یریالتهاب در پ راتیافراد ا  تاث یقگاه شیافزا یبرا یقمو ش یهاکه برنامه شودیم شنهادیپژوهش، پ قیا جینتا براساس

ا  برو   استرس، تیریمنظ  و مد یبدن تیسال ، فعال ییغذا  یرژ تیکه افراد با رعا شودیم هیتوص ق،یو کاهش قن اجرا شود. همچن یریشگیپ

راهکار مکمل در کاهش التهاب مورد توجه قرار  کیبه عنوان  تواندیم زین یعیها و مواد طبکنند. استفاده ا  مکمل یریالتهاب مزمق جلوگ

 مارانیالتهاب در ب تیریمد یبرا یموثر یپژوهش، راهکارها قیا یهاافتهیا   یریگبا بهره توانندیم زین ی. پزشکان و متخصصان بهداشتردیگ

 خود ارائه دهند.

 تعارض منافع

 .وجود ندارد یتضاد منافع گونهچیانجام مطالعه حاضر، ه در

 مشارکت نویسندگان

 در نگارش ایق مقاله تمامی نویسندگان نقش یکسانی ایفا کردند.

 موازین اخلاقی

 در انجام ایق پژوهش تمامی موا یق و اصول اخلاقی رعایت گردیده است.

 هافافیت دادهش

 ها و مآخذ پژوهش حاضر در صورت درخواست ا  نویسنده مسئول و ضمق رعایت اصول کپی رایت ارسال خواهد شد.داده

 حامی مالی

 ایق پژوهش حامی مالی نداشته است.
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