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ABSTRACT 

Cardiometabolic aging is an emerging concept that describes a bidirectional  interaction between metabolic 

disorders and biological aging processes. Evidences indicate that insulin resistance, central obesity, and 

dyslipidemia are not merely consequences of aging but they are active drivers of accelerated cellular aging. 

These metabolic disturbances promote a vicious cycle through the amplification of systemic chronic 

inflammation, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, and adverse alterations in gut microbiota 

composition. These mechanisms accelerate biological aging, contribute to multimorbidity, and increase the 

risk of atherosclerotic cardiovascular diseases. This cycle is further intensified by unhealthy lifestyle, genetic 

and epigenetic susceptibility, and social health inequalities, making cardiometabolic aging a major 

contributor to the global burden of non-communicable diseases (NCD). Breaking this cycle requires a 

paradigm shift from disease-centered care toward early prevention, integrated lifestyle interventions, and 

equitable health policies across the life course. 
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 ی سردبیر  مقاله 

 د شکسته شود: چرخه معیوبی که بای ابولیکتمقلبی ری پی
 

 *1  طوبی کاظمی

 

 چکیده 
دارد  متابولیکقلبیپیری   اشاره  بیولوژیک  پیری  و فرآیندهای  متابولیک  اختلالات  تعامل دوسویه میان  به  است که  نوین    . مفهومی 

می  نشان  مقاومتشواهد  که  و ان  به  دهد  مرکزی  چاقی  نهس دی  سولین،  پیامد  لیپیدمی  عواملتنها  از  بلکه  کننده  تسریع  افزایش سن، 
اختلالات   این  فعال متابولیک  پیری سلولی هستند.  اکسیداتیو،  از طریق  استرس  افزایش  مزمن سیستمیک،  التهاب  مسیرهای  سازی 

وز  پیری، بر  به تسریع  کنند کهب ایجاد می ای معیوروده، چرخه  ایهسم یکروارگانیم  یرات نامطلوب دریغاختلال عملکرد میتوکندری و ت
بیماری  خطر  افزایش  و  همزمان  بیماری  قلبیچند  می های  منجر  آترواسکلروتیک  سبک  عروقی  عوامل  تأثیر  تحت  چرخه  این  شود. 

های  رییماافزایش بار جهانی ب  در  همیشود و نقش ماجتماعی تشدید می   هایژنتیکی و نابرابری، زمینه ژنتیکی و اپی ناسالم  زندگی
محور به سمت پیشگیری از رویکرد درمان   الگوواره  مستلزم تغییر پارادایم یا  متابولیکقلبیتن چرخه پیری  کند. شکسایفا میغیرواگیر  

 ت عادلانه در سراسر دوره زندگی است.مهای سلا گذاری زودهنگام، مداخلات جامع در سبک زندگی و سیاست

 ریرواگیغ یهایمار ی، بنیانسولمقاومت به  ،کیومتابولیکارد یریپ، یشکم یچاق : يدي كل ي اهواژه 

 .4-1(: کاردیومتابولیک  مهناویژه): 33 ؛ 1405 ."تحقیقات پزشکی ترجمانی"مجله 

 

 
 رانی ا ،رجندی ب جند،ر یب یدانشگاه علوم پزشک ،یقلب و عروق، دانشکده پزشک ی های ماریب  قاتیمرکز تحق  1

 ی بی كاظمطو نویسنده مسئول:*

 قلب و عروق یهای ماریب  قاتیمرکز تحق  -رجندیب یدانشگاه علوم پزشک - رجندی ب -خراسان جنوبیآدرس: 
 drtooba.kazemi@gmail.com :ت الکترونیکیپس  0563162646460تلفن: 
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 پژوهشگران و خوانندگان محترم

چالش  متابولیکقلبی  پیری درک  در  کلیدی  های  مفهومی 

بیسلا قرن  مست مت  که  است  میویکم  پیرز  بیوان  و یک  لوژری 

قلبیماری و  متابولیک  برمی یبهای  میان  از  را  شواهد  عروقی  دارد. 

می  نشان  سندرم  فزاینده  که  پیامد  نه   متابولیکقلبیدهد  تنها 

دهنده  شتاب عنوان یک  اپذیر افزایش سن نیست، بلکه خود بهنباجتنا

ف عمل  فعال  پیری  امیرآیندهای  طریق  از  و  یک  کند  چرخه  یجاد 

 (. 1،  2)  مایدنمی  عتسریمی را  عملکرد سلولی و اندا، فرسایش  معیوب

دیس مرکزی،  چاقی  انسولین،  به  مقاومت  چرخه،  این  و در  لیپیدمی 

فعال  نوخپرفشاری   استرس  با  مزمن،  التهاب  مسیرهای  سازی 

عمل اختلال  و  ماکسیداتیو  زودرس  کرد  پیری  بستر  و  یتوکندری، 

  .(3) کنندفراهم می ی و کلیوی راوقعربیهای قلافزایش خطر بیماری

بار  هایداده می بیماری  جهانی  نشان  در  ها  اگرچه  که  دهد 

 فشار خون بهبود یافتهل  ترنک  ،بالا   اقتصادیاجتماعی مناطق با سطح  

عوامل شیوع همه  ن  تریاما افزایش مداوم دیابت و چاقی به مهم  است

( تبدیل  1VDASC)  عروقی آترواسکلروتیکی قلبیهابیماری  گیری

روندیشده نگران به که    اند؛  کشدیدتر  ای  نندهکطور  با ه روشدر  ای 

وضوح و به . این الگمشاهده می شودتر  اقتصادی پایینسطح اجتماعی 

می  پیری  نشان  که  بالینی،  متابولیک  قلبیدهد  مسئله  یک  صرفاً  نه 

اجتماعی و  ساختاری  چالش  یک  سبک    بلکه  در  ریشه  که  است 

 (. 4) داردهای ناسالم و محیط  های سلامتابرینابر  زندگی،

مکانیسمی  رد پیری  سطح  مرکزی  هسته  متابولیک،  اختلالات 

می  کمتابولیقلبی تشکیل  افزایش  را  و  خون  قند  افزایش  دهند. 

گونه  حد  از  بیش  تولید  به  منجر  آزاد  چرب  فعال  اسیدهای  های 

ی  جزاو ا  یمیتوکندریای  DNAبه  با آسیب  ( شده و  2ROSاکسیژن )

ان الکترونزنجیره  را  )  تقال  انرژی  میکتولید  دهند.  اهش 

های خطر تبدیل شده های ناکارآمد، خود به منبع سیگنالوکندریمیت

میتوفاژی   در  اختلال  و  التهاب  تشدید  طریق  از    ی توکندری)مو 

را سرعت  (یخوار سلولی  پیری  التهاب  می ،  همزمان،  مزمن  بخشند. 

ن فعال  با  ایمنیسیست  داشتنگه  سیستمیک  وضعیت  ر  د  م 

  متابولیک قلبیبرای بروز چند بیماری همزمان    التهابی، زمینه راپیش

 
1 Atherosclerotic Cardiovascular Disease (ASCVD) 
2 Reactive oxygen species (ROS) 

ا.  (5،  6)  کندفراهم می   ک یعنوان  روده به   یوتایکروبیم  ان، یم  نیدر 

اغلب)  ید یکل  کنندهمیتنظ م(شدهگرفتهدهیدنا  اما  واسط  نقش    ان ی، 

تنوع   .کندی م  افیا  را  زبان یم  سمیابولتم  و   یطیمح  عوامل کاهش 

اسی  هایلید متابولیتروبی و افت تومیک دهای چرب محافظتی مانند 

زنجیره کوتاه، با افزایش التهاب و مقاومت به انسولین همراه است و  

به  می حلقه تواند  از  یکی  تقویتعنوان  پیری    هدنکنهای  چرخه 

مداخلات سبک زندگی  اهمیت    ها عمل کند. این یافتهمتابولیک  قلبی

به  ایدارپ الگ،  از  ویژه  فراتر  را  قند کوهای غذایی سالم،  یا  نترل وزن 

  .(7) نددهخون نشان می 

به  موجود  شواهد  پیشگیری،  منظر  می از  نشان  قاطع  دهند  طور 

چرخه که   پیر  شکستن  تمتنها    متابولیکقلبیی  معیوب  بر  با  رکز 

امکان مد چندسطحی  و  پایدار  زودهنگام،  کیفیت اخلات  است.  پذیر 

بهبود خواب، مدیریت  بدنی منظم،  فعالیت    و   استرس   الگوی غذایی، 

محیطک با  مواجهه  نهاهش  ناسالم،  محافظتی های  عوامل  تنها 

مداخ بلکه  ومتابولیک،  سلولی  سطح  در  ضدپیری  عروقی    لات 

می دادمحسوب  و   ی(رشناسیگهمه)  یولوژیکاپیدمهای  هشوند. 

می مداخله نشان  اولیه  ای  مراحل  در  زندگی  سبک  اصلاح  که  دهند 

می التها بزرگسالی  مسیرهای  و  اس،  مزمن  بتواند  اکسیداتیو  ترس 

به را  میتوکندری  عملکرد  داختلال  و  کند  تعدیل  معناداری  ر  طور 

  این،   وه بررا به تأخیر اندازد. علا ASCVD شروع و پیشرفت  نتیجه

  غذای  به  نابرابر   دسترسی  اقتصادی،های اجتماعیابرابریبه نپرداختن  

 از  رناپذیجدایی   بخش  بدنی،  فعالیت   مناسب  فضاهای  و  سالم

  عوامل   این  چراکه  است؛  متابولیکقلبی  پیری  مؤثر  یریشگپی

معیوب    ه چرخ  این  وارد   زودتر  کسانی  چه  کنندمی  تعیین  ساختاری

   (. 8، 9) د داشتخواهن از آن را خروج فرصت شوند و چه کسانیمی

اختلالات   هدفمند  و  زودهنگام  درمان  پیشگیری،  کنار  در 

مهار    متابولیکقلبی در  اساسی  بیولوژیکپنقش  پیری  و   یشرفت 

 نشان  جمعیتی شواهد. کندمی ایفا عروقیلبیهای قکاهش بار بیماری

  و   چاقی  دیابت،  خون،  پرفشاری  زمانمه  شیوع  اگرچه  که  دهدمی

در    یافته،  افزایش   مداوم  طور به   اخیر  دهه   دو  در  لیپیدمیدیس بهبود 

عو این  کنترل  و  سالامل  درمان  در  یاخطر  متوقف  اخیر  حتی    های 

پیش ژه در مراحل اولیه  ویاین شکاف درمانی، به .  معکوس شده است

های  دیابت، دیابت و پرفشاری خون، به معنای از دست رفتن فرصت
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برای   آپیشگیکلیدی  پیشرفت  از  متابولیک  سیبری  و  عروقی  های 

 ویژهبه —گامودهنکنند که مداخلات زهای اخیر تأکید می است. داده

تث از  پیش  که  آسیب بزمانی  ساختاری  یت  و  های  آغاز   هااندام عروق 

  دیررس   عوارض   واکنشی  درمان  از   را   ماریبی  مسیر  توانند می —شوند

. در این عمر تغییر دهندطول    حفظ عملکرد عروقی و متابولیک در  به

یش  چارچوب، ادغام درمان دارویی مؤثر با اصلاح سبک زندگی و پا

نه م عوامل خطر،  برای کاهش خطرستمر  ضروری   ASCVD تنها 

در   متابولیکیقلببیماری    انباشت تدریجی چندتواند از  است، بلکه می 

 (.10) های سالمندی جلوگیری کندسال

پیری   نهایت،  این    یکتابولمقلبیدر  که  یادآور  است  واقعیت 

تیجه  مداخله در یک عامل منفرد نیست، بلکه ناصل سالمندی سالم ح

شبکه  هوشمندانه  درهممدیریت  از  نتای  زیستی، یده  فرآیندهای 

  های سلامت است. یگذاررفتارهای فردی، شرایط محیطی و سیاست

نیازمند    شکستن معیوب  چرخه  از   هاییوارهالگو دگرگونی  این 

مبتنیرو ب  یکردهای  بیماری  درمان  سوبر  بر  ه  مبتنی  راهبردهای  ی 

حقق  ر سراسر دوره زندگی است. تحفظ سلامت و پیشگیری فعال د

دگرگ میاناین  همکاری  طریق  از  تنها  همرشته ونی  راستاسازی  ای، 

گذاران  اقبت سلامت با شواهد علمی نوین، تعهد سیاست های مرنظام

نابرابری کاهش  آساختا  هایبه  مشارکت  و  جامعه ری  گاهانه 

بود؛ رویکردی که میپذیامکان  بارر خواهد    د و چن  ASCVD  تواند 

جمعی  متابولیکقلبیبیماری   سطح  در  بهرا  کاهش ت  معناداری  طور 

  .دهد
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