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Aging is a multidimensional and gradual process shaped by complex interactions among 

biological, behavioral, and environmental factors. Its consequences affect not only 

lifespan but also quality of life and functional independence. In recent decades, 

accumulating evidence has demonstrated that a healthy lifestyle particularly dietary 

patterns and physical activity plays a decisive role in slowing aging processes and 

promoting healthy longevity. The aim of this study was to provide a systematic review 

of molecular-to-clinical evidence on the role of the interaction between nutrition and 

physical activity as key components of a healthy lifestyle in modulating biological aging 

pathways and improving quality of life. In this systematic review, studies published in 

major scientific databases including experimental research, animal studies, clinical trials, 

and epidemiological investigations were identified, reviewed, and synthesized. The 

primary focus was on molecular mechanisms associated with aging, including regulation 

of energy metabolism, mitochondrial function, oxidative stress, chronic low-grade 

inflammation, insulin-related signaling pathways, and epigenetic modifications. In 

addition, clinical evidence regarding the effects of different dietary patterns (such as 

caloric restriction, plant-based diets, and Mediterranean dietary patterns) and various 

forms of physical activity (aerobic, resistance, and combined training) on physical, 

cognitive, and psychological outcomes in middle-aged and older populations was 

examined. The findings indicate that healthy nutrition and physical activity act not only 

as independent determinants of healthy aging but also exert synergistic effects that 

modulate key cellular aging processes, delay the onset of age-related diseases, and 

enhance quality of life across physical, psychological, and social domains. This review 

emphasizes that healthy lifestyle–based approaches, as non-pharmacological 

interventions, have substantial potential to promote healthy aging and should be 

considered integral components of public health and clinical strategies in aging societies. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Aging is a progressive, multidimensional, and dynamic process shaped by complex interactions 

among biological, behavioral, psychological, and environmental exposures across the life course. Beyond 

increasing chronological age, aging involves gradual declines in physiological reserve, higher 

susceptibility to chronic diseases, and impairments in physical and cognitive function that can compromise 

independence and quality of life. With global increases in life expectancy, scientific and public health 

attention has shifted from merely extending lifespan to extending healthspan-the years lived in good health 

with preserved functional capacity and wellbeing. Advances in biogerontology have identified core 

biological processes often described as “hallmarks of aging,” including genomic instability, telomere 

attrition, epigenetic alterations, loss of proteostasis, mitochondrial dysfunction, dysregulated nutrient 

sensing, cellular senescence, stem cell exhaustion, and chronic low-grade inflammation (“inflammaging”) 

(Franceschi & Campisi, 2014; Kennedy et al., 2014; López-Otín et al., 2013, 2023). These mechanisms are also 

deeply intertwined with the pathogenesis of age-related chronic diseases such as cardiovascular disease, 

type 2 diabetes, cancer, and neurodegeneration. Importantly, aging biology is not entirely deterministic; 

accumulating evidence indicates that lifestyle-related exposures—particularly dietary patterns and 

physical activity—can modulate key aging pathways at molecular, cellular, and systems levels (Franceschi 

& Campisi, 2014; Kennedy et al., 2014; López-Otín et al., 2013, 2023; Ravussin, 2015; Waziry, 2023). This 

perspective aligns with the geroscience framework, which conceptualizes aging mechanisms as a shared 

upstream driver of multiple chronic conditions and emphasizes interventions that target aging biology to 

delay or reduce disease burden (Kennedy et al., 2014). This systematic review aimed to synthesize evidence 

from molecular, animal, clinical, and epidemiological research to clarify how a healthy lifestyle—

especially nutrition, physical activity, and their synergistic interaction—may slow biological aging 

processes and improve quality of life and functional outcomes in midlife and older populations. 

Methods 

This review was designed and reported in accordance with PRISMA 2020 principles. A structured 

search was conducted in PubMed, MEDLINE, and PubMed Central (PMC) to identify relevant studies 

published between January 2010 and June 2025. Search terms combined concepts related to aging and 

lifestyle, including: aging, healthy aging, healthspan, lifestyle, diet, nutrition, physical activity, exercise, 

caloric restriction, Mediterranean diet, plant-based diet, molecular mechanisms, mitochondrial function, 

inflammation, epigenetics, and quality of life, using Boolean operators (AND/OR). The search was 

restricted to English full-text articles and included both human and animal studies when relevant to 

mechanistic translation. Eligibility criteria included experimental studies, animal models, observational 

epidemiological studies (cross-sectional, case–control, cohort), randomized controlled trials (RCTs), and 

high-quality systematic reviews/meta-analyses that assessed dietary exposures, physical activity/exercise 

exposures, or their combinations in relation to aging biology, age-related biomarkers, clinical risk factors, 

or functional outcomes (physical, cognitive, psychological). Exclusion criteria included non-systematic 

narratives, case reports, editorials/letters, and studies lacking direct relevance to aging-related outcomes. 

Study selection proceeded in three steps: removal of duplicates, title/abstract screening, and full-text 

review by two independent reviewers, with disagreements resolved by consensus and, when needed, a 

third reviewer. Extracted data included study design, population characteristics, intervention/exposure 

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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type (dietary, physical activity, combined), biological pathways assessed (e.g., nutrient sensing, 

inflammation, epigenetic markers), and main clinical/functional outcomes. Risk of bias was assessed 

based on design: Cochrane Risk of Bias tools for RCTs and the Newcastle–Ottawa Scale for observational 

studies. 

Results 

Across the included literature, findings consistently supported three convergent themes: 

1) Nutrient sensing and energy regulation as central aging-modifiable pathways 

One of the most consistent mechanistic conclusions is that lifestyle interventions influence aging 

biology through conserved nutrient-sensing and energy-regulating pathways, including insulin/IGF-1, 

AMPK, and mTOR, which control cellular growth, autophagy, mitochondrial biogenesis, and resistance 

to oxidative stress (de Cabo & Mattson, 2019; Kennedy et al., 2014; Kraus, 2019). In animal models, caloric 

restriction (CR) delayed multiple age-related pathologies and extended lifespan, supporting biological 

plausibility for translation (Dorling, 2020; Kraus, 2019). These pathways map directly onto widely accepted 

hallmarks of aging, reinforcing their relevance to intervention strategies (Franceschi & Campisi, 2014; 

López-Otín et al., 2013, 2023). 

2) Dietary strategies: from caloric restriction to sustainable healthy dietary patterns 

Human translation is supported by long-term randomized evidence such as CALERIE, showing 

that moderate, sustained CR improves cardiometabolic risk profiles, reduces systemic inflammation, and 

beneficially alters biomarkers linked to aging trajectories (Dorling, 2020; Kraus, 2019; Ravussin, 2015; 

Waziry, 2023). Notably, recent work suggested that CR may slow epigenetic measures of biological aging, 

offering human evidence that dietary interventions can modify molecular aging processes (Waziry, 2023).  
However, the reviewed evidence also highlights practical and clinical limitations of CR particularly 

sustained adherence challenges, potential quality-of-life concerns, and risks related to nutritional adequacy 

in older adults—supporting the need for safer, scalable strategies (de Cabo & Mattson, 2019; Dorling, 2020; 

Liu, 2022; Mattson, 2017). Consequently, strong attention has moved toward sustainable dietary patterns. 

Among these, the Mediterranean diet emerged as one of the most consistently supported patterns 

for healthy aging. Large trials and prospective cohorts linked greater adherence with reduced all-cause 

mortality, lower cardiovascular risk, and better maintenance of cognitive function (Aune, 2017; Estruch, 

2018; Guasch-Ferré, 2017; Soltani, 2019). Dose–response meta-analyses further reinforced these associations 

(Aune, 2017; Soltani, 2019). Mechanistic interpretations across studies suggest reductions in oxidative stress 

and inflammation, improved lipid metabolism, and favorable epigenetic regulation as plausible mediators 

(Arts, 2010; Guasch-Ferré, 2017; Jafari, 2022; Mo, 2025; Ngandu, 2015; Tan, 2024). 

Similarly, plant-based dietary patterns were generally associated with lower risks of all-cause 

mortality and cardiometabolic disease in systematic reviews and meta-analyses (Jafari, 2022; Mo, 2025; 

Tan, 2024). Proposed mediators included lower inflammatory burden, improved insulin sensitivity, and 

potential gut–host metabolic effects, all relevant to aging biology and inflammaging (Franceschi & Campisi, 

2014; Jafari, 2022; Mo, 2025; Tan, 2024). Emerging epigenetic evidence also indicates that dietary 

composition may influence DNA methylation and gene expression profiles related to aging and metabolic 

regulation (Ngandu, 2015). 

3) Physical activity and exercise: robust evidence for mortality reduction and functional 

preservation 
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Evidence supporting physical activity as a cornerstone of healthy aging was exceptionally strong 

and consistent. Epidemiological studies and umbrella reviews linked higher physical activity levels with 

substantial reductions in all-cause mortality and increased disability-free years of life (Fukushima, 2024; 

Lee, 2022; Moll van Charante, 2016; Momma, 2022; Saeidifard, 2019; Shailendra, 2022). Mechanistically, 

exercise was repeatedly associated with improved mitochondrial function, enhanced antioxidant defenses, 

reduced chronic inflammation, and preservation of neuromuscular integrity—counteracting multiple 

hallmarks of aging and inflammaging (Franceschi & Campisi, 2014; López-Otín et al., 2013; Momma, 2022; 

Saeidifard, 2019). Different exercise modes appear to confer complementary benefits. Aerobic training 

primarily supports cardiometabolic health, whereas resistance training is critical for preventing 

sarcopenia, maintaining independence, and reducing fall risk in older adults (Fukushima, 2024; Lee, 2022; 

Momma, 2022; Saeidifard, 2019; Shailendra, 2022; Shen, 2023; Valenzuela, 2023). Recent systematic reviews 

and network meta-analyses indicated that combined aerobic + resistance training yields the greatest 

improvements in physical function and quality of life in older populations (Shen, 2023; Valenzuela, 2023). 

Synergy: nutrition × physical activity as a “multiplier” for healthy aging. A key added value of this review 

is the emphasis on synergistic interaction. While many studies assessed diet or exercise in isolation, 

growing evidence suggests combined implementation produces stronger effects on shared aging pathways 

than either intervention alone (Fukumoto, 2023; Kraus, 2019; Momma, 2022). Nutritional status can modulate 

exercise adaptation (e.g., muscle protein synthesis, inflammatory tone, metabolic flexibility), while 

physical activity improves nutrient utilization and insulin sensitivity. Multidomain interventions—

exemplified by the FINGER trial  demonstrated that integrated lifestyle programs including diet and 

physical activity can delay cognitive decline and improve functional outcomes in at-risk older adults 

(Ngandu, 2015; Pereira, 2021; Tucker, 2014). 

Discussion 

Collectively, the evidence supports a shift from viewing aging as an inevitable passive decline to 

recognizing aging biology as partly modifiable through behavioral exposures (Kennedy et al., 2014; López-

Otín et al., 2013, 2023). From a public health perspective, lifestyle-based interventions represent scalable, 

cost-effective strategies to extend healthspan and reduce the burden of age-related chronic diseases, 

complementing—rather than competing with—emerging pharmacological approaches targeting aging 

mechanisms. Nevertheless, key gaps remain. Many interventions have limited follow-up durations, 

heterogeneous protocols, and underrepresentation of very old, frail, or multimorbid populations. 

Moreover, interindividual variability in response  potentially driven by genetics, epigenetics, baseline 

health, socioeconomic context, and long-term adherence  requires deeper investigation (Ngandu, 2015). 

Future research should prioritize integrated designs that combine molecular biomarkers (including 

epigenetic aging measures), objective physical function outcomes, and patient-centered quality-of-life 

metrics, enabling more precise lifestyle prescriptions for healthy aging. 

Conclusion 

This systematic review synthesizes molecular-to-clinical evidence indicating that healthy lifestyle 

behaviors—particularly high-quality nutrition and regular physical activity  play a central role in 

modulating biological aging and promoting healthy longevity. Their effects span molecular, cellular, 

systemic, functional, and psychosocial domains, and are amplified when implemented together. These 

findings reinforce the geroscience paradigm and support integrating combined lifestyle strategies into 

https://portal.issn.org/resource/ISSN/3060-6195
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public health policy and clinical practice aimed at improving healthspan in aging societies (Kennedy et al., 

2014; López-Otín et al., 2023; Ravussin, 2015). 
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 مقاله خچهی تار

 ۱404ن آبا ۱۲ خی شده در تار افتی در

 ۱404آذر  ۱3 خی شده در تار اصلاح

 ۱404آذر  ۲0 خی شده در تار  رفتهی پذ

 ۱404آذر  30 خی شده در تار منتشر

 

 ۱-۱4: (۱404) 3، شماره 3دوره     طول عمر فصلنامه 
 

 

 یو ارتقا  یریپ یدر کندساز یبدن تیو فعال هیسالم و تعامل تغذ  ینقش سبک زندگ

 مند : مرور نظامیزندگ  تیف یک

 

 5نسب ی زهرا نادر، 4محمدزاده  نینازن ، 3یاحمد میمر، 2ی توکل میمر ، *1ی دیعارفه جمش

 
 رانیا ن،یقزو ،یدانشگاه آزاد اسلام ن،یواحد قزو  ،یو علوم ورزش یبدن ت یگروه ترب ار،یاستاد .1

 ران یا ن،یقزو ،یدانشگاه آزاد اسلام ن،یواحد قزو ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب ،یورزش تیریمد یدکتر یدانشجو .2

 رانیا ن، یقزو ،یدانشگاه آزاد اسلام ن،یواحد قزو ،یو علوم ورزش  یبدن ت یگروه ترب ،یورزش تیریمد یدکتر .3

 ران یدانشگاه الزهرا )س(، تهران، ا  ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش هتغذی – یورزش یولوژیزیارشد ف یکارشناس یدانشجو .4

 ران یا ن،یدانشگاه رجاء، قزو ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب  ،یورزش تیریارشد مد یکارشناس. 5
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 گواهی  ص   ورت دس   ترس   ی آزاد م ابق بابه

(CC BY-NC 4.0) .صورت گرفته است 

  ی   ی و مح  ی رفتار  ، ی ست ی عوام  ز  ده ی چ ی کنش پ برهم  ر ی است که تحت تأث  ی ج ی و تدر  ی چندبلد  ی ند ی فرا   ی ر ی پ 

اثرگذار    ز ی افراد ن   ی و استقلال عملکرد   ی زندگ   ت ی ف ی تنها بر طول عمر، بلکه بر ک آن نه   ی امدها ی و پ   رد ی گ ی شک  م 

  ت ی و فلال   ی ا ه ی تغذ   ی الگوها   ژه ی و سالم، به   ی گ اند که سزن زند نشان داده   ی ا نده ی شواهد فزا   ر، ی اخ   ی ها است. در دهه 

  ن ی کند. هدف ا   فا ی طول عمر سالم ا   ی و ارتقا   ی ر ی پ   ی ندها ی فرا   ی در کندساز   ی ا کننده ن یی نقش تل   تواند ی م   ، ی بدن 

  ی عنوان اجزا به   ی بدن   ت ی و فلال   ه ی درباره نقش تلام  تغذ   ی ن ی تا بال   ی مند از شواهد مولکول مرور نظام   ن ی مقاله، ارائه  

مند،  مرور نظام   ن ی است. در ا   ی زندگ   ت ی ف ی و بهزود ک   ی ر ی پ   ی ست ی ز   ی رها ی مس     ی سالم در تلد   ی سزن زندگ   ی د ی کل 

  ی ها یی کارآزما   ، ی وان ی م اللات ح   ، ی شگاه ی آزما   ی ها شام  پژوهش   ی ملتزر علم   ی ها گاه ی م اللات منتشرشده در پا 

از    ، ی ر ی مرتزط با پ   ی مولکول   ی ها سم ی کان بر م   ی شدند. تمرکز اصل     ی و تحل   ی بررس   ن ی ولوژ ی دم ی و م اللات اپ   ی ن ی بال 

تنظ  م   ، ی انرژ   سم ی متابول   م ی جمله  اکس   ، ی توکندر ی عملکرد  خف   و، ی دات ی استرس  مزمن    ی رها ی مس   ف، ی التهاب 

  یی غذا   ی الگوها   ر ی مربوط به تأث   ی ن ی شواهد بال   ن، ی بود. همچن   ی ک ی ژنت ی اپ   رات یی و تغ   ن ی مرتزط با انسول   ی ده گنال ی س 

  ی مقاومت   ، ی )هواز   ی بدن   ت ی ( و انواع فلال ی ا ترانه ی مد   ی و الگوها   ی اه ی گ   ی ها م ی ، رژ ی کالر   ت ی مختلف )مانند محدود 

قرار    ی و سالمند مورد بررس   انسال ی م   ی ها ت ی در جمل   ی و روان   ی شناخت   ، ی ( بر عملکرد جسمان ی ز ی ترک  نات ی و تمر 

افزا،  تلام  هم   ق ی طر صورت مستق ، بلکه از  تنها به نه   ی بدن  ت ی سالم و فلال   ه ی که تغذ  دهد ی نشان م   ج ی گرفت. نتا 

انداخته و   ر ی مرتزط با سن را به تأخ  ی ها ی مار ی کرده، بروز ب     ی را تلد   ی سلول  ی ر ی پ  ی د ی کل   ی ندها ی فرا   توانند ی م 

  ی مزتن   ی کردها ی که رو   کند ی م   د ی مرور تأک   ن ی ارتقا دهند. ا   ی و اجتماع   ی روان   ، ی را در س وح جسمان   ی زندگ   ت ی ف ی ک 

عنوان  به   د ی سالم دارند و با   ی ر ی پ   ج ی ترو   ی برا   یی بال   ت ی ظرف   ، یی دارو   ر ی غ   ت عنوان مداخلا سالم، به   ی بر سزن زندگ 

 . رند ی مورد توجه قرار گ   رشونده ی در جوامع پ   ی ن ی و بال   ی بهداشت عموم   ی از راهزردها   ر ی ناپذ یی بخش جدا 

 یی دارو   ر ی مداخلات غ   ؛ ی زندگ   ت ی ف ی ک   ؛ ی بدن   ت ی فلال   ه؛ ی طول عمر سالم؛ تغذ   ؛ ی ر ی پ   ؛ ی سزن زندگ کلیدواژگان:  
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 مقدمه 

کنش پیچیده عوام  زیستی، رفتاری، روانی و محی ی در طول چرخه  پیری فرایندی تدریجی، پویا و چندبلدی است که حاص  برهم

ها و افت عملکرد  پذیری در برابر بیماریهای فیزیولوژین، افزایش آسیبشود. این فرایند با کاهش تدریجی ظرفیتزندگی انسان محسوب می

تنها طول عمر، بلکه کیفیت زندگی، استقلال عملکردی و مشارکت اجتماعی افراد را نیز  جسمانی و شناختی همراه است و پیامدهای آن نه

میبه قرار  تأثیر  تحت  توجهی  قاب   دهه(López-Otín et al., 2013, 2023)دهد  طور  در  زندگی  به  امید  افزایش  با  تمرکز .  اخیر،  های 

های علمی از افزایش طول عمر به سمت افزایش طول عمر سالم تغییر یافته است؛ مفهومی که بر حفظ عملکرد، های سلامت و پژوهشسیاست

 . (López-Otín et al., 2013, 2023)های پایانی عمر تأکید دارد سلامت و کیفیت زندگی در سال

 شناسی پیری و مسیرهای مولکولی پایه زیست 

عنوان »نشانگان  های بنیادین شده است که بهای از مکانیسمشناسی پیری منجر به شناسایی مجموعه های قاب  توجه در زیست پیشرفت

ژنتیکی، اختلال در هموستاز پروتئین، اختلال شدن تلومرها، تغییرات اپیشوند. این نشانگان شام  ناپایداری ژنومی، کوتاهپیری« شناخته می 

های بنیادی و سالخوردگی سلولی هستند فرسودگی سلول ، عملکرد میتوکندری، تنظیم نامناسب حسگرهای مواد مغذی، التهاب مزمن خفیف

(Franceschi & Campisi, 2014; Kennedy et al., 2014)طور مستقیم در  شوند، بلکه بهتنها با افزایش سن فلال می. این مسیرها نه

.  (Waziry, 2023)، سرطان و اختلالت نورودژنراتیو نقش دارند  2  نوع  دیابت  عروقی،–های قلزیهای مرتزط با سن مانند بیماریپاتوژنز بیماری

طور کام  جزری و غیرقاب  تغییر نیستند. شواهد فزاینده  نکته کلیدی آن است که بسیاری از این مسیرهای زیستی، برخلاف تصور سنتی، به

توانند این مسیرها را در س وح مولکولی، سلولی و سیستمین تلدی   ویژه تغذیه و فلالیت بدنی، میدهد که عوام  سزن زندگی، بهنشان می

 مفهوم  نظری  پایه  هایافته  این.  (Franceschi & Campisi, 2014; Kennedy et al., 2014; Ravussin, 2015; Waziry, 2023)کنند  

های  های مزمن دانسته و هدف آن مداخله بر مکانیسماند؛ رویکردی که پیری را عام  خ ر مشترک بیماریرا شک  داده 1محور یریعلوم پ 

 . (Waziry, 2023) منظور ارتقای سلامت در سالمندی استزیستی پیری به

 های مرتبط با سن و نقش سبک زندگیبار بیماری

اپیدمیولوژین جهانی نشان می از مرگم اللات  بیماریدهند که بخش قاب  توجهی  از  ناتوانی ناشی  به عوام  ومیر و  های مزمن 

پروژهشود. گزارش رفتاری و سزن زندگی نسزت داده می بیماری های  از  اند که تغذیه نامناسب و کمنشان داده 2هاپروژه بار جهانی  تحرکی 

ها اهمیت راهزردهای مزتنی بر سزن . این یافته(Ravussin, 2015)های مرتزط با سن هستند  ترین عوام  خ ر قاب  اصلاح برای بیماری مهم

سزن زندگی سالم مفهومی   .کنندها و ارتقای طول عمر سالم برجسته میعنوان ابزارهای کلیدی برای کاهش بار بیماریزندگی سالم را به

شود. در میان ای سالم، فلالیت بدنی منظم، خواب کافی، مدیریت استرس و تلاملات اجتماعی مؤثر میچندبلدی است که شام  الگوهای تغذیه

طور مستقیم با مسیرهای  ها، تغذیه و فلالیت بدنی بیشترین پشتوانه شواهد علمی را در ارتزاط با پیری سالم و کیفیت زندگی دارند و بهاین مؤلفه 

 .  (Franceschi & Campisi, 2014; Ravussin, 2015; Waziry, 2023)اند زیستی پیری در ارتزاط

 

 

 

 
1 Geroscience 
2 Global Burden of Disease – GBD 
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 تغذیه، محدودیت کالری و تنظیم مسیرهای پیری 

اند که  های حیوانی نشان دادههای تغذیه و پیری ریشه در م اللات کلاسین محدودیت کالری دارند. شواهد حاص  از مدلپژوهش

 ;Dorling, 2020)های وابسته به سن را به تأخیر اندازد  تواند طول عمر را افزایش داده و بروز بیماریمحدودیت کالری بدون سوءتغذیه می

Kraus, 2019)انسولیندهی مرتزط با فاکتور رشد شزه. این اثرات عمدتاً از طریق تلدی  مسیرهای سیگنال (IGF-1  ،)  پروتئین کیناز فلال

 ;de Cabo & Mattson, 2019)شوند  ، بهزود عملکرد میتوکندری و کاهش استرس اکسیداتیو اعمال میAMP   (AMPK)شده توسط  

Kraus, 2019)  .مدت مانند پروژههای بالینی طولنیدر انسان، کارآزمایی CALERIE اند که محدودیت کالری متوسط و پایدار  نشان داده

 ,de Cabo & Mattson)لین را بهزود بخشد  متابو–های قلزیتواند نشانگرهای زیستی مرتزط با پیری بیولوژین، التهاب و خ ر بیماریمی

2019; Estruch, 2018; Kraus, 2019; Liu, 2022; Mattson, 2017)  .عمومی  راهزرد  ین  عنوانبه  شدید  کالری  محدودیت  حال،   این  با 

 .است داده  سو   پایدارتر  غذایی الگوهای سمت به را ها پژوهش توجه امر همین و است همراه پایزندی   و عملی  های چالش با

 الگوهای غذایی سالم و طول عمر 

  حفظ  و   عروقی –های قلزیومیر کلی، کاهش خ ر بیماری طور گسترده با کاهش مرگای بهدر میان الگوهای غذایی، رژیم مدیترانه 

  م اللات   و  متاآنالیزها.  (Aune, 2017; Guasch-Ferré, 2017; Soltani, 2019)  است  شده  دانسته  مرتزط  سالمندی  در  شناختی  عملکرد

 ;Aune, 2017)سیستمین همراه است    التهاب   کاهش  و  زندگی   کیفیت  بهزود  با  الگو  این  به   بالتر  پایزندی  که  اندداده  نشان  بزرگ   نگرآینده

Soltani, 2019)  .دهد که این  اند. شواهد نشان میای را به خود جلب کردههای اخیر توجه ویژههای گیاهی و مزتنی بر گیاه نیز در سالرژیم

توانند از طریق کاهش التهاب و بهزود تنظیم متابولیسم انرژی، های متابولین مرتزط هستند و میومیر کلی و بیماریالگوها با کاهش خ ر مرگ

  مغذی   مواد   ترکیب  که  اند داده  نشان   ژنتیکیاپی  م اللات  این،   بر  افزون.  (Jafari, 2022; Mo, 2025; Tan, 2024)بر فرایند پیری اثر بگذارند  

 . (Ngandu, 2015)های مرتزط با پیری را تغییر دهد و بیان ژن DNA متیلاسیون الگوهای تواندمی

 فعالیت بدنی، ورزش و پیری سالم

شود. م اللات اپیدمیولوژین  ترین مداخلات غیر دارویی برای ارتقای طول عمر سالم محسوب میفلالیت بدنی منظم یکی از قوی

 Moll van)های زندگی سالم همراه است  ومیر کلی و افزایش سالدار مرگاند که س وح بالتر فلالیت بدنی با کاهش ملنیبزرگ نشان داده

Charante, 2016; Shailendra, 2022)اکسیدانی، کاهش التهاب مزمن و  . ورزش از طریق بهزود عملکرد میتوکندری، افزایش ظرفیت آنتی

 که  حالی  در  دارند،  متابولین  و  عروقی–تمرینات هوازی نقش مهمی در سلامت قلزی .  (Momma, 2022)کند  حفظ توده عضلانی عم  می

 ,Fukushima)  هستند  حیاتی  سالمندان  در  سقوط  خ ر  کاهش  و  عملکردی  استقلال  حفظ  سارکوپنی،  از  پیشگیری  برای  مقاومتی  تمرینات

2024; Lee, 2022; Saeidifard, 2019)  .اند که ترکیب تمرینات هوازی و مقاومتی بیشترین  مند و متاآنالیزهای اخیر نشان دادهرورهای نظامم

 . (Di Lorito, 2020; Shen, 2023; Valenzuela, 2023)اثر را بر عملکرد جسمانی و کیفیت زندگی سالمندان دارد 

 افزای تغذیه و فعالیت بدنیتعامل هم

افزای این دو  دهد که تلام  همای نشان میتنهایی اثرات مثزتی بر پیری دارند، شواهد فزایندهاگرچه تغذیه و فلالیت بدنی هر ین به

 ,Kraus, 2019; Momma, 2022; Saeidifard)تری بر مسیرهای زیستی پیری و پیامدهای بالینی ایجاد کند  تواند اثرات قویمؤلفه می

تواند حساسیت به انسولین را افزایش داده، التهاب مزمن را کاهش دهد و سلامت . ترکیب الگوی غذایی سالم با فلالیت بدنی منظم می(2019

های ترکیزی شام  تغذیه  اند که برنامه، نشان دادهFINGER ای چندبلدی، مانند کارآزماییم اللات مداخله  .کند  حفظ  را  اسکلتی–عضلانی

 ,Fukumoto)توانند افت شناختی را به تأخیر انداخته و کیفیت زندگی سالمندان را بهزود بخشند  سالم و ورزش، در کنار مداخلات شناختی، می
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2023; Ngandu, 2015; Tucker, 2014)های بهداشت عمومی و  گذاریها بر اهمیت رویکردهای جامع سزن زندگی در سیاست . این یافته

 .مداخلات بالینی تأکید دارند

 مندبندی و ضرورت مرور نظامجمع

سازی شواهد برای درک بهتر چگونگی تأثیر  ای از م اللات مولکولی، حیوانی و انسانی، هنوز نیاز به یکپارچه با وجود حجم گسترده

اند و ارتزاط میان  صورت مجزا به یکی از این عوام  پرداخته شود. بسیاری از م اللات بهتلام  تغذیه و فلالیت بدنی بر فرایند پیری احساس می

مند که شواهد را از س ح مولکولی تا  رو، انجام ین مرور نظامطور کام  روشن نشده است. از این های زیستی و پیامدهای عملکردی بهمکانیسم

مند از  هدف این مقاله، ارائه ین مرور نظام  .تواند به شناسایی خلأهای پژوهشی و هدایت مداخلات آینده کمن کندبالینی تلفیق کند، می

د درباره نقش سزن زندگی سالم، با تمرکز ویژه بر تلام  تغذیه و فلالیت بدنی، در کندسازی پیری و ارتقای کیفیت زندگی است. شواهد موجو

های بالینی و شواهد اپیدمیولوژین، چارچوبی جامع برای مولکولی، م اللات حیوانی، کارآزماییهای زیستکوشد با تلفیق یافتهاین مرور می

 .توسله راهزردهای غیر دارویی ترویج پیری سالم در جوامع پیرشونده ارائه دهد

 روش تحقیق

 طرح مطالعه 

مند با هدف بررسی و تلفیق شواهد موجود درباره نقش سزن زندگی سالم، با تمرکز ویژه بر  صورت ین مرور نظاماین پژوهش به

مند م ابق  دهی این مرور نظامتلام  تغذیه و فلالیت بدنی، در کندسازی فرایند پیری و ارتقای کیفیت زندگی انجام شد. طراحی، اجرا و گزارش 

 .صورت گرفت تا شفافیت، تکرارپذیری و جاملیت فرایند پژوهش تضمین شود PRISMA 2020 1با دستوراللم 

 وجوی منابع راهبرد جست

 PubMed          Central  (PMC)وPubMed  ، MEDLINEهای اطلاعاتی مند و ساختاریافته مقالت در پایگاهوجوی نظامجست 

وجو شام  مقالت  پزشکی، بالینی و علوم سلامت انتخاب شدند. بازه زمانی جستدلی  پوشش گسترده م اللات زیستها بهانجام شد. این پایگاه

شناسی پیری، علوم تغذیه و فیزیولوژی های اخیر در زیستروز و همسو با پیشرفتبود تا شواهد به  2025تا ژوئن    2010منتشرشده از ژانویه  

 .ورزش پوشش داده شود

ها و عزارات مرتزط با پیری، سزن زندگی، تغذیه و فلالیت بدنی طراحی شد. واژگان  وجو بر اساس ترکیب کلیدواژهراهزرد جست 

تغذیه، فلالیت بدنی، ورزش،   ، پیری، پیری سالم، طول عمر سالم، سزن زندگی، رژیم غذایی: اصلی مورد استفاده شام  مفاهیم ملادل انگلیسی

ژنتین و کیفیت زندگی بودند  های مولکولی، عملکرد میتوکندری، التهاب، اپیهای گیاهی، مکانیسمای، رژیممحدودیت کالری، رژیم مدیترانه

وجو به مقالت دارای متن کام  و منتشرشده به زبان انگلیسی محدود گردید و هم م اللات انسانی و هم م اللات حیوانی مرتزط وارد  جست 

 .فرایند غربالگری شدند

 معیارهای ورود و خروج مطالعات

های  های تغذیه یا فلالیت بدنی را در ارتزاط با پیری، طول عمر سالم، مکانیسمم اللاتی در این مرور وارد شدند که حداق  یکی از مؤلفه 

های آزمایشگاهی،  مولکولی پیری یا پیامدهای بالینی، عملکردی، شناختی یا روانی بررسی کرده بودند. انواع م اللات قاب  قزول شام  پژوهش

مشاهده م اللات  حیوانی،  موردم اللات  )مق لی،  نظامسازیتصادفی  بالینی  های کارآزمایی  ،(کوهورت  و   شاهدی –ای  مرورهای  و  شده،  مند 

 
1 Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses 
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بودند گزارش.  متاآنالیزها  نداشتند،  زندگی  یا سزن  پیری  با  مستقیمی  ارتزاط  که  نامهم اللاتی  موردی،  مروری های  مقالت  سردبیر،  به  ها 

 .شناختی پایین یا اطلاعات ناکافی داشتند، از مرور حذف شدندمند، مقالت غیرعلمی، و م اللاتی که کیفیت روشغیرنظام

 فرایند انتخاب مطالعات

 فرایند انتخاب م اللات در سه مرحله انجام شد: 

 حذف موارد تکراری  .1

 ها غربالگری عناوین و چکیده .2

 بررسی متن کام  مقالت واجد شرایط  .3

نظر با بحث و در صورت لزوم با نظر پژوهشگر سوم برطرف صورت مستق  انجام شد و موارد اختلافاین مراح  توسط دو پژوهشگر به

 .گردید

 ها و ارزیابی کیفیتاستخراج داده

ای، فلالیت تغذیه)های جملیت مورد بررسی، نوع مداخله یا مواجهه  شده از هر م الله شام  نوع م الله، ویژگیاطلاعات استخراج 

ترکیزی یا  مکانیسم  (بدنی  بود،  پژوهش  اصلی  نتایج  و  عملکردی  پیامدهای  بالینی،  پیامدهای  ارزیابی،  مورد  زیستی  کیفیت .  های  ارزیابی 

شده از ابزار ارزیابی خ ر  سازیهای بالینی تصادفیای که برای کارآزماییگونهها انجام شد؛ بهشناختی م اللات بر اساس نوع طراحی آنروش

نظرهای احتمالی در فرایند ارزیابی کیفیت از اختلاف.  استفاده گردید  2اتاوا–ای از مقیاس نیوکاس و برای م اللات مشاهده  1سوگیری کاکرین

 .  طریق بحث تخصصی و دستیابی به اجماع میان پژوهشگران برطرف شد

 بحث و نتیجه گیری 

  مند با تلفیق شواهد حاص  از م اللات مولکولی، حیوانی، بالینی و اپیدمیولوژین، نقش رفتارهای سزن زندگی سالماین مرور نظام

  دیدگاه  این از  هایافته مجموعه.  کند می تزیین  زندگی کیفیت  بهزود و  زیستی پیری  کندسازی  در را ها آن تلام  و  ذیه و فلالیت بدنی تغ  ویژهبه

های  قاب  تلدی  است که تحت تأثیر مواجهه  و زیستی فرایندی بلکه نیست، ناپذیراجتناب و منفل  فرایند ین صرفاً پیری که  کنندمی حمایت

طور مهم، شواهد مرورشده . به(Kennedy et al., 2014; López-Otín et al., 2013, 2023) گیردرفتاری در سراسر چرخه زندگی قرار می

افزا مسیرهای صورت همکنند، بلکه بههای مستق  پیری سالم عم  میکنندهعنوان تلیینتنها بهدهند که تغذیه و فلالیت بدنی نهنشان می

 ,.Franceschi & Campisi, 2014; Kennedy et al)نمایند  های وابسته به سن را تلدی  میزیستی کلیدی دخی  در پیری و بیماری

2014; Ravussin, 2015; Waziry, 2023)  .یافته پایدارترین  از  یکی  مولکولی،  محوری در س ح  نقش  انسانی،  و  تجربی  م اللات  در  ها 

گری اثرات مداخلات سزن زندگی بر پیری است. محدودیت کالری و راهزردهای  کننده انرژی در میانجیمسیرهای حسگر مواد مغذی و تنظیم

شوند؛ مسیرهایی که رشد سلولی،  همگرا می AMPK و  IGF-1ای همچون انسولینشدهدهی حفاظتای مرتزط بر مسیرهای سیگنالتغذیه

 ,.de Cabo & Mattson, 2019; Kennedy et al)کنند  زایی میتوکندری و مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو را تنظیم میاتوفاژی، زیست 

2014; Kraus, 2019)شناسی وابسته به  تواند بروز چندین آسیب دهد که تلدی  این مسیرها میهای حیوانی نشان می. شواهد حاص  از مدل

عنوان اجزای  . از سوی دیگر، این مسیرها امروزه به(Dorling, 2020; Kraus, 2019)سن را به تأخیر انداخته و طول عمر را افزایش دهد  

 ,López-Otín et al., 2013)افزاید  های ترجمانی پیری میها در پژوهششوند که بر اهمیت آنمرکزی »نشانگان زیستی پیری« شناخته می

 
1 Cochrane Risk of Bias 
2 Newcastle–Ottawa 
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به.  (2023 از اهمیت ترجمانی این مکانیسمشواهد انسانی، هرچند  ها پشتیزانی  دلی  ملاحظات اخلاقی و عملی محدودتر هستند، همچنان 

تواند عوام  اند که محدودیت کالری متوسط و پایدار مینشان داده CALERIE شده بلندمدت مانندسازیهای تصادفیکنند. کارآزماییمی

طور م لوب تغییر و نشانگرهای زیستی مرتزط با پیری زیستی را به   دهد  کاهش   را  سیستمین  التهاب  بخشد،  بهزود  را  متابولین–خ ر قلزی

  کالری   محدودیت  که  اندآن  از  حاکی  همچنین  اخیر  هایتحلی .  (Dorling, 2020; Kraus, 2019; Ravussin, 2015; Waziry, 2023)دهد  

 بر  اثرگذاری  به  قادر  ایتغذیه  مداخلات  اینکه  بر  مزنی   آورد  فراهم  مستقیمی  شواهد   و  دهد   کاهش  را  ژنتیکیاپی  پیری  سرعت  است  ممکن

راستا است؛ چارچوبی که بر این فرض  محور هم. این نتایج با چارچوب علوم پیری(Waziry, 2023)  ولکولی پیری در انسان هستندم  فرایندهای

. (Kennedy et al., 2014)زمان چندین بیماری مزمن را به تأخیر اندازد  تواند بروز همهای پیری میگیری مکانیسماستوار است که هدف

محدودیتبااین مرور  این  بهحال،  را  کالری  محدودیت  مهم  جملیت های  راهزرد  ین  میعنوان  برجسته  نیز  یا  محور  شدید  محدودیت  کند. 

ای ایجاد  هایی در خصوص کفایت تغذیهویژه در سالمندان نگرانیمدت انرژی دشوار است، ممکن است کیفیت زندگی را کاهش دهد و بهطولنی

  هاپژوهش  توجه  افزایش   موجب  ها محدودیت  این.  (de Cabo & Mattson, 2019; Dorling, 2020; Liu, 2022; Mattson, 2017)کند  

 .  کنند اند که بدون نیاز به محرومیت شدید کالری، منافع متابولین و ضدالتهابی فراهم میشده پایدارتر غذایی   الگوهای به

عنوان یکی از الگوهای غذایی با بیشترین شواهد حمایتی برای پیری سالم م رح شده است. به  ایرژیم مدیترانهدر میان این الگوها،  

ومیر کلی،  دهند که پایزندی بالتر به این رژیم با کاهش مرگنگر نشان میشده بزرگ و م اللات کوهورت آیندهسازیهای تصادفیکارآزمایی

 ,Aune, 2017; Estruch, 2018; Guasch-Ferré)  است  همراه  سالمندی  در  شناختی  عملکرد  حفظ  و  عروقی–های قلزیکاهش خ ر بیماری 

2017; Soltani, 2019)  .های  ومیر و بیماریگمر  خ ر  کاهش   و  ایمدیترانه  رژیم   به  پایزندی  میان  پاسخ–دوز  راب ه  وجود  نیز  متاآنالیزها

. از نظر مکانیسمی، این الگوی غذایی احتمالً از طریق کاهش استرس اکسیداتیو، (Aune, 2017; Soltani, 2019) کنند  مزمن را تأیید می

 ,Aune, 2017; Guasch-Ferré, 2017; Jafari)گذارد  ژنتیکی اثر میبهزود متابولیسم لیپیدها، تلدی  مسیرهای التهابی و تنظیم م لوب اپی

2022; Mo, 2025; Ngandu, 2015; Soltani, 2019; Tan, 2024) 

ها در ارتقای طول عمر مورد توجه قرار دلی  نقش بالقوه آنهای اخیر بهدر سال  خواریطور مشابه، الگوهای غذایی مزتنی بر گیاهبه

– های قلزیومیر کلی و بیماریهای غنی از غذاهای گیاهی با کاهش خ ر مرگدهند که رژیممند و متاآنالیزها نشان میاند. مرورهای نظامگرفته

ن منافع از طریق کاهش بار التهابی، بهزود حساسیت به ای رسدمی نظربه. (Jafari, 2022; Mo, 2025; Tan, 2024) هستند همراه متابولین

 & Franceschi)  اندمرتزط  پیری  شناسیزیست  با   همگی   که   فرایندهایی   شوند؛   اعمال   میزبان –انسولین و تغییر در تلاملات متابولیکی روده

Campisi, 2014; Jafari, 2022; Tan, 2024)  .الگوهای  تواند می  غذایی   رژیم  ترکیب  که  دهدمی  نشان   نیز  ژنتیکی اپی  نوظهور  شواهد  

فلالیت بدنی یکی دیگر از .  (Ngandu, 2015)های مرتزط با پیری و تنظیم متابولیسم را تحت تأثیر قرار دهد  و بیان ژن  DNA متیلاسیون

اند که س وح  کند. م اللات اپیدمیولوژین بزرگ نشان دادهارکان اصلی پیری سالم است که شواهد بسیار قوی و سازگاری از آن حمایت می

 ;Fukushima, 2024; Lee, 2022)های زندگی بدون ناتوانی همراه است  ومیر کلی و افزایش سالبالتر فلالیت بدنی با کاهش چشمگیر مرگ

Moll van Charante, 2016; Momma, 2022; Saeidifard, 2019; Shailendra, 2022)  .شناسی زیست  بر  چندوجهی  اثرات  ورزش  

–عصزی  یکپارچگی  حفظ  و  مزمن  التهاب  کاهش  اکسیدانی،آنتی  ظرفیت  افزایش  میتوکندری،  عملکرد  بهزود  جمله  از  کند،می  اعمال  پیری

عملکرد طوبه  هامکانیسم  این.  (Momma, 2022; Saeidifard, 2019)  عضلانی اختلال  جمله  از  پیری،  نشانگان  چندین  با  مستقیم  ر 

انواع مختلف ورزش .  (Franceschi & Campisi, 2014; López-Otín et al., 2013)کنند  میتوکندری و التهاب وابسته به سن، مقابله می

  حالی   در  بخشند،می  بهزود  را  متابولین  و  عروقی–های هوازی عمدتاً سلامت قلزیکنند. ورزشطور متمایز به پیری سالم کمن میهر ین به
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 ,Fukushima)نات مقاومتی نقش اساسی در پیشگیری از سارکوپنی، حفظ استقلال عملکردی و کاهش خ ر سقوط در سالمندان دارند  تمری  که

2024; Lee, 2022; Momma, 2022; Saeidifard, 2019; Shailendra, 2022; Shen, 2023; Valenzuela, 2023)  .مند نظام  مرورهای  

ترکیب تمرینات هوازی و مقاومتی بیشترین بهزود را در عملکرد جسمانی و کیفیت   که   دهند می  نشان   مداوم   طوربه   اخیر  ایشزکه  متاآنالیزهای   و

یکی از دستاوردهای مهم این مرور،  .  (Di Lorito, 2020; Shen, 2023; Valenzuela, 2023)کند  های سالمند ایجاد میزندگی جملیت

اند، شواهد صورت جداگانه بررسی کردهافزای تغذیه و فلالیت بدنی است. در حالی که بسیاری از م اللات این عوام  را بهتأکید بر تلام  هم

 ;Fukumoto, 2023; Kraus, 2019)تنهایی است  تر از هر ین بهها بر مسیرهای پیری قویدهد که اثرات ترکیزی آنافزایش نشان میبهرو

Momma, 2022)های ناشی از پذیری متابولین، سازگاریای از طریق اثرگذاری بر سنتز پروتئین عضلانی، التهاب و انل اف. وضلیت تغذیه

از مواد مغذی و حساسیت به انسولین را بهزود میکند و فلالیت بدنی نیز بهرهورزش را تلدی  می ای های مداخله بخشد. کارآزماییبرداری 

م الله مانند  قانعFINGER چندبلدی،  شواهد  ارائه میکننده،  زندگیای  یکپارچه سزن  مداخلات  اینکه  بر  مزنی    و   تغذیه  شام —دهند 

 ,Fukumoto)  بخشند  بهزود  خ ر  ملرض  در  سالمندان  در  را  عملکردی  پیامدهای  و  انداخته  تأخیر  به  را  شناختی  افت  توانندمی—ورزش

2023; Ngandu, 2015; Tucker, 2014)  .های اپیدمیولوژین جهانی هستند که تغذیه  راستا با دادهها هماز منظر بهداشت عمومی، این یافته

. با توجه (Ravussin, 2015)کنند  های وابسته به سن ملرفی میترین عوام  خ ر قاب  اصلاح در بار بیماریتحرکی را از مهمنامناسب و کم

صرفه برای افزایش طول  بهپذیر و مقرونها در سراسر جهان، مداخلات مزتنی بر سزن زندگی راهزردی مقیاسبه روند سریع پیرشدن جملیت

فراهم می نظام سلامت  بار  کاهش  و  سالم  نهعمر  مداخلات  این  این،  بر  افزون  نوظهور  کنند.  دارویی  رویکردهای  تکمی   در  بلکه  تقاب ،  در 

های  با وجود نقاط قوت شواهد موجود، خلأهایی نیز باقی مانده است. بسیاری از م اللات با دوره  .کنندهای پیری عم  میگیرنده مکانیسمهدف

پروتک  ناهمگونی در  و کمپیگیری کوتاه،  یا جملیتهای مداخله  بسیار مسن  این،  های شکننده محدود شدهنمایی سالمندان  بر  افزون  اند. 

 ,Ngandu)  اند نشده  بررسی  کافی   طوربه  هنوز  ژنتیکی و محی یتیکی، اپیژن  عوام   از  ناشی   دگی های فردی در پاسخ به مداخلات سزن زنتفاوت

 پیشزرد   برای  کنند،   تلفیق  فرد  بر  مزتنی  های شاخص  و   عملکردی  پیامدهای  با  را  مولکولی  زیستی  نشانگرهای   که  آینده   های پژوهش.  (2015

دهد مزنی بر اینکه ای ارائه میمند شواهد همگرا و قویدر مجموع، این مرور نظامبود.    خواهند   ضروری  سالم پیری شدهسازیدقیق  رویکردهای

  ایفا  سالم  عمر  طول  ترویج   و  زیستی  پیری  تلدی   در  محوری  منظم نقشی   بدنی   فلالیت  و   باکیفیت  تغذیه  ویژهبه  رفتارهای سزن زندگی سالم

زمان اجرا  صورت همیابد و هنگامی که بهسیستمین و عملکردی گسترش می  س وح  تا   سلولی   و  مولکولی  س وح  از  رفتارها   این  اثرات.  کنندمی

های  محور را تقویت کرده و از ادغام راهزردهای مزتنی بر سزن زندگی در سیاستها چارچوب علوم پیری گردند. این یافتهشوند، تقویت می

-Kennedy et al., 2014; López)کنند  های بالینی برای ارتقای پیری سالم در جوامع رو به سالمندی حمایت میبهداشت عمومی و مراقزت

Otín et al., 2023; Ravussin, 2015). 

 تعارض منافع 

 . وجود ندارد ی تضاد منافل گونهچیانجام م الله حاضر، ه در

 تشکر و قدردانی

 ای داشتند، تشکر نمایند. که با پژوهشگران همکاری صمیمانه تمامی افرادی محققان بر خود لزم می دانند از 
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 مشارکت نویسندگان 

منابع، انتخاب م اللات،   یوجوانجام شد. جست سندگانینو/سندهیتوسط نو یپرسش پژوهش و چارچوب نظر نیم الله، تدو  یمفهوم یطراح

به   یها و تحلاستخراج داده پ صورت نظامشواهد  بازب  هیاول  سینوشیمند صورت گرفت. نگارش  نها  یانتقاد  ینیمقاله و  توسط   زین  یینسخه 

 . اندرفتهیآن را پذ یمحتوا  تیمقاله را م الله کرده و مسئول یی نسخه نها سندگانینو یانجام شد. تمام سندگانینو/سندهینو

 موازین اخلاقی 

به اخذ    یازی نزوده است، ن  وانیح  ا یاز انسان    هیاول  یهاداده  یشام  گردآور  ماًیمند انجام شده و مستقصورت مرور نظامپژوهش به  نیاز آنجاکه ا

م اللات م ابق با اصول اخلا      یوجو، انتخاب و تحلجست  ،یمراح  طراح  هیحال، کل  نیوجود نداشت. با ا  ی اخلا  پژوهش  تهیکم  هیدییتأ 

  یهاهی دییتأ   ترشیمرور، پ   ن یم اللات واردشده در ا  یمند انجام شد. تمام نظام  یمرورها  یدهگزارش  یهاو دستوراللم   ی علم  ت یشفاف  وهش، پژ

 کرده بودند.  افتیمربوطه در صلاحیذ یلزم را از نهادها یاخلاق

 ها شفافیت داده

مورد استفاده از م اللات منتشرشده در    یهاداده  هینشده است. کل  دیتول  ی دیمند است، داده خام جدمرور نظام  نیم الله    نیاز آنجا که ا

 ت،مند اسمرور نظام  نیم الله    نیاند. از آنجا که اطور کام  در بخش مراجع ذکر شدهها بهاند و منابع آنملتزر استخراج شده  یعلم   یهاگاهیپا

اند و منابع  ملتزر استخراج شده  یعلم  یها گاهیمورد استفاده از م اللات منتشرشده در پا   یهاداده  هینشده است. کل  دیتول  یدی داده خام جد

 اند. طور کام  در بخش مراجع ذکر شدهها بهآن 

 حامی مالی

 این پژوهش حامی مالی نداشته است.

 یاستفاده از هوش مصنوع   هیانیب

  ه یاستفاده شده است. کل  ی و بهزود انسجام نگارش  ی زبان  شیرایدر و  یعنوان ابزار کمکمولد صرفاً به  ی هوش مصنوع   یمقاله از ابزارها  نیا  هیته  در

کام  صحت و اصالت م الب بر عهده    ت یانجام شده و مسئول  سندگانینو/سندهیتوسط نو  های ریگجهیو نت  رها یتفس  ها، یتحل  ،یعلم  یمحتوا

 است. نآنا
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