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 چکیده

ت زندگی در میر یا ناتوانی و کاهش کیفیوترین بیماري متابولیک در انسان است. این بیماري مزمن با بسیاري از موارد مرگبیماري دیابت شایع

از عوامل  دهند که دیابتبه افزایش است. مطالعات نشان میهاي صورت گرفته شیوع آن همچنان رو انسان ارتباط مستقیم دارد و علیرغم تلاش

براین تحقیقات گردد. بناها میعروقی است و افزایش شیوع آن مستقیماً موجب افزایش احتمال بروز این بیماريخطر اصلی بروز بیماري هاي قلبی

. در کنار فاکتورهایی همچون چاقی و کم تحرکی، هاي بروز این بیماري در سراسر جهان صورت گرفته استگسترده اي در خصوص زمینه

د به تنظیم عملکرد تواننمطالعات نشان داده اند که ترکیب میکروبیوم روده ممکن است به تولید عوامل التهابی یا ضد التهابی کمک کند که می

ینگ انسولین و سطح مستقیماً به تغییرات در سیگنال توانندانسولین و سطح قند خون کمک کنند. در نتیجه، تغییرات در ترکیب میکروبیوم روده می

روده انسان  هاي ساکن درگردد. میکروبیوتاي روده اي یک ترکیب پیچیده از میکروارگانیسمساز بروز دیابت میقند خون منجر شده و زمینه

اي ممکن بیماران دیابتی ترکیب میکروبیوم رودهدهند که در دهند. اما شواهد نشان میهاي فیزیولوژیک بسیاري را انجام میاست که فعالیت

یعی توانند به توازن متابولیک بدن و ایجاد مقاومت به انسولین کمک کنند؛ بنابراین تغییر در ترکیب این فلور طباست با تغییراتی همراه باشد که می

طالعه مروري حاضر اند. بنابراین در مخوبی شناسایی نشدهجی بههاي میانتواند موجب تغییر متابولیسم و بروز دیابت گردد. گرچه هنوز مکانیسممی

گیري شد  از این مقاله نتیجهاند. هاي واسطه معرفی شدهبرخی شواهد مربوط به نقش میکروبیوتاي روده اي در بروز دیابت ارائه شده و مکانیمس

 د از مسیرهاي مختلف معرفی شده زمینه ساز بروز دیابت باشد.توانمنجر به تغییر ترکیب میکروبیوتاي روده اي گردد می هکه هر عاملی ک
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 مقدمه

-( شایعDiabetes Mellitus: DMبیماري دیابت شیرین )

ترین بیماري متابولیک در انسان بوده که با بروز اختلال در 

ترشح انسولین و یا نقص در پاسخ محیطی به آن بروز 

 ,.Galicia-Garcia et al., 2020, Banday et al)کند می

. این بیماري مزمن با ایجاد اختلال در مسیرهاي (2020

ا و همتابولیکی فیزیولوژیک در متابولیسم کربوهیدرات

لیپیدها موجب القاي مسیرهاي پاتولوژیک مانند مسیر 

 ,.Banday et al)گردد هگزوزآمین یا مسیر پلی اول می

2020, Ohiagu et al., 2021)سیرها . در نتیجه القاي این م

هاي آزاد فراوان مواد جانبی آسیب رسان مانند رادیکال

تولید شده که منشا بروز اختلال در عملکرد سلولی و بافتی 

 ,.Yaribeygi et al)باشد هاي بدن میدر بسیاري بافت

2020a, Maruhashi and Higashi, 2021) در واقع .

دیابت شیرین کنترل نشده عامل بروز یک سري وسیع از 

 diabeticاختلالات تحت عنوان مشکلات دیابتی )

complicationsباشد ( می(Cole and Florez, 2020) در .

میلیون فرد دیابتی در جهان وجود  550حال حاضر حدود 

سال آینده  10است که این میزان تا دارد و تخمین زده شده

 Gregory et al., 2022, Lovic)گردد حدوداً دوبرابر می

et al., 2020, Sun et al., 2022) همچنین بسیاري از .

طور مستقیم یا غیرمستقیم موارد مرگ و میر در انسان به

 ,Sun et al., 2022)باشد ناشی از دیابت کنترل نشده می

Smokovski and Smokovski, 2021, Gregory et al., 

باشد که می %15. در ایران شیوع این بیماري حدود (2022

 Khamseh et)روند آن همچنان هم رو به افزایش است 

al., 2021) . 

 2، نوع 1معمولاً به سه دسته اصلی شامل نوع  DMبیماري 

 ,.Genuth et al)شود و دیابت بارداري طبقه بندي می

( یا دیابت شیرین وابسته به T1DM) 1. دیابت نوع (2021

                                                           
1 Latent Autoimmune Diabetes in Adults  

( عمدتاً به دلیل کاهش انسولین در IDDMانسولین )

هاي بتاي پانکراس گردش خون ناشی از نارسایی سلول

( T2DM) 2. دیابت نوع (Genuth et al., 2021)باشد می

( که NIDDMیا دیابت شیرین غیروابسته به انسولین )

از کل موارد  %95است و حدود  DMترین شکل شایع

هاي ین در بافتشود، به مقاومت به انسولدیابت را شامل می

. دیابت (Genuth et al., 2021)گردد محیطی مربوط می

 بارداري شکل دیگري از دیابت است که احتمالاً به دلیل

 Genuth)شود تغییرات هورمونی در زنان باردار ایجاد می

et al., 2021) همچنین، اشکال دیگري از .DM  با شیوع

)دیابت خودایمنی نهفته در  1ADALکمتر مانند 

(، 2MODYبزرگسالان(، دیابت با شروع بلوغ جوانان )

دیابت ثانویه به شرایط مختلف مانند پانکراتیت و دیابت 

ثانویه به برخی داروها مانند کورتیکواستروئیدها وجود 

 . (Yaribeygi et al., 2020b)دارد 

ترین شکل رایج T2DMطور که توضیح داده شد، همان

است و ارتباط نزدیکی با نقص در سیگنالینگ دیابت 

اي هسلولی هورمون انسولین و مقاومت به انسولین در بافت

. مقاومت به (Yaribeygi et al., 2020b)محیطی دارد 

انسولین در واقع بروز اختلال در کارکرد هورمون 

باشد هاي محیطی میمتابولیکی انسولین در بافت

(Yaribeygi et al., 2019) گرچه علت اصلی بروز .

ر است اما عوامل زیادي دمقاومت به انسولین شناسایی نشده

. یکی (Yaribeygi et al., 2019)باشند یل میبروز آن دخ

روز که اخیراً مطالعات فراوانی بر روي آن از این عوامل ب

 Caricilli)باشد است میکروبیوتاي روده اي میانجام شده

and Saad, 2013, Gojda and Cahova, 2021) .

وده ها رمیکروبیوتاي روده اي ترکیب فلور طبیعی بدن در 

 باشد که نقش بسیار مهمی در بسیاري روندهايمی

2 Maturity-Onset Diabetes of the Young  
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هاي ها و کنترل مسیرفیزیولوژیک از جمله ساخت ویتامین

ایمنولوژیک دارد. این میکروبیوتا با نوعی تعادل دینامیک 

دهد با میزبان انسان خود، یک اکوسیستمی را تشکیل می

ف هاي مختلکه تأثیر قابل توجهی بر سلامت و بیماري

در کل، حفظ تعادل و سلامت میکروبیوتاي  انسان دارد

اي از اهمیت بسیاري برخوردار است و تغییرات در روده

این تعادل ممکن است به اختلالات مختلفی در سلامت 

. همچنین مطالعات (Hou et al., 2022)انسان منجر شود  

اند که ترکیب میکروبیوتاي روده اي ان دادهاخیر نش

پاتولوژیک فعالیت هورمون انسولین را تحت تاثیر قرار 

 Yuan)توانند موجب بروز دیابت شیرین گردد داده و می

et al., 2021, He and Li, 2020) اما مسیرهاي رابط بین .

درستی شناسایی  نوز بهه DMمیکروبیوتاي روده و 

اند. بنابراین و باتوجه به اهمیت موضوع ما در این مقاله نشده

کنیم برخی از مهمترین شواهد مروري مکانیسمی سعی می

 را ارائه داده و در مورد مسیرهاي واسط بحث کنیم.   

 مسیر سیگنالینگ انسولین و مقاومت به انسولین 

 Insulin Signalمسیر سیگنالینگ انسولین )

Transduction: IST با اتصال مولکول انسولین به زنجیره )

α ( گیرنده انسولینInsulin Receptor: IR که یک )

( متشکل transmembraneتیروزین کیناز عرض غشایی )

)شکل یک(  شوداست آغاز می βو  αاز دو زنجیره 

(Saltiel, 2021)صال باعث ایجاد تغییرات . این ات

با فسفوریلاسیون خودکار در  βساختاري در زنجیره 

شود و به دنبال آن رویدادهاي هاي تیروزین میباقیمانده

بسترهاي  هاي مختلف از جملهدستی با فعالیت پروتئینپایین

)تبدیل کننده  Shc(، پروتئین 3IRSگیرنده انسولین )

                                                           
3 Insulin receptor substrate  
4 adapter protein with a PH and SH2 domain  
5 phosphoinositide 3-kinase  

SHC 4( و پروتئینAPS شود که در نهایت یک فعال می

کنند فراهم می IRS-1محل اتصال مناسب براي اتصال 

(Saltiel, 2021) 1. پروتئین-IRS  5فعال شده بهPI3K 

ه کند و این کیناز نیز به نوبشود و آن را فعال میمتصل می

 6PIP3بیس فسفات( به -4،5)فسفاتیدیل  PIP2خود تبدیل 

خود یک  PIP3. آنزیم (Saltiel, 2021)کند را کاتالیز می

، همچنین به B)پروتئین کیناز  PKBکننده قوي براي فعال

ا ه( است که به نوبه خود ورود گلوکز به سلولAktعنوان 

( تسهیل 4)ناقل گلوکز نوع  GLUT-4را با لوکالیزاسیون 

-. هم(Saltiel, 2021, Yaribeygi et al., 2020b)کند می

کند که ( را مهار میGSKژن سنتاز کیناز )چنین گلیکو

یناز شود. چندین نوع کمنجر به افزایش ذخیره گلیکوژن می

شده با )کیناز تنظیم ERK1/2وابسته به انسولین مانند 

(، PKC(، پروتئین کیناز سی )1/2سیگنال خارج سلولی 

S6K1  پروتئین ریبوزومی(S6 1-کیناز بتا ،)SIK2 

، و AKT ،7mTOR( 2ن کیناز پروتئی-)سرین/ترئونین

ROCK1  پروتئین کیناز(مرتبط با  1Rho و انواع دیگر )

( AMPشده با )پروتئین کیناز فعال AMPKکینازها مانند 

 IRSتوانند ( نیز می3)گلیکوژن سنتاز کیناز نوع  GSK3و 

ها را فعال کنند )شکل یک( ها را فسفریله کرده و آن

(Saltiel, 2021, Yaribeygi et al., 2020b) .  

( یک وضعیت پاتولوژیک پیچیده IRمقاومت به انسولین )

هاي پاسخ سلولی نامناسب به هورمون انسولین در سلول

ی( هاي قلبهاي چربی و ماهیچهوابسته به انسولین )سلول

. این حالت در بسیاري از (Yaribeygi et al., 2019)است 

و سندرم متابولیک  2اختلالات متابولیک مانند دیابت نوع 

شود و مسئول بسیاري از انحرافات متابولیک مشاهده می

  .(Yaribeygi et al., 2019, Gluvic et al., 2017)است 

6 Phosphatidylinositol 3,4,5-trisphophate  
7 mammalian target of rapamycin  
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های . مسیر سیگنالینگ انسولین در بافت1شکل 

 چربی یا عضلات اسکلتی

 ايها حساسیت به انسولین در بافتب انسولینمقاومت به 

وابسته به انسولین ارتباط معکوس دارد و در نتیجه جذب 

و استفاده از گلوکز به عنوان سوبستراي متابولیک 

. (Gluvic et al., 2017)دهد ترجیحی را کاهش می

بنابراین هرگونه کاهش حساسیت به انسولین، بافت را با 

مواجه  رده و مقاومت به انسولینتغییرات متابولیکی گست

. مقاومت به انسولین علت (Gluvic et al., 2017)کند می

ت ترین نوع دیاباصلی بروز دیابت نوع دو بوده که عمده

 . (Gluvic et al., 2017)باشد در انسان می

 میکروبیوتای روده ای

تریلیون سلول میکروبی وجود  100در انسان، حداقل 

شوند، که در وعاً میکروبیوتا نامیده میدارد که مجم

-هاي خاصی توزیع شدهها( پیچیده و بافتینجوامع )کل

. میکروبیوتاي روده یک (Costello et al., 2009)اند 

سیستم پویا است و اعمال حیاتی مهمی را براي میزبان 

دهد. به دلیل فراوان بودن و نقش )انسان( انجام می خود

مهمی که دارند اغلب به عنوان یک ارگان عملکردي در 

 hidden organشوند و از آن ها به عنوان می نظر گرفته

. این جامعه (Costello et al., 2009)شود نیز یاد می

                                                           
8 fluorescent in situ hybridization  

ها و ها، ویروسها، یوکاریوتپیچیده شامل باکتري

باشند که اکثریت آن قابل کشت نیستند ها میآرکی

(Zoetendal et al., 2006) دلایل این محدودیت کشت .

ینش ها، گزباکتري يعبارتند از: الزامات رشد ناشناخته

پذیري محیط مورد استفاده، استرس ناشی از روش هاي 

کشت، لزوم شرایط کاملًا بدون اکسیژن و مشکلات 

ا و هها با سایر میکروبکنش باکتريسازي برهمشبیه

. بنابراین، (Zoetendal et al., 2006)هاي میزبان سلول

قل از یابی مسترویکرد جدیدي معرفی شد با عنوان توالی

هاي میکروبی و الگوهاي مرتبط کشت، که تشخیص ژن

 ان ممکن کردبا بیماري را در میکروبیوتاي روده انس

(Shendure and Ji, 2008, Weinstock, 2012) با .

 شاخهاستفاده از این رویکرد جدید، شناسایی سه 

باکتریایی غالب در دستگاه گوارش انسان شامل 

Firmicutes  وActinobacteria  هاي گرم مثبت و

هاي نهاین گو هاي گرم منفی امکان پذیر گردیدباکتري

د و به ریایی مسئول بیشترین جمعیت میکروبیوتا هستنباکت

کند و شرایطی صورت هماهنگ با بدن میزبان عمل می

کنند تا میزبان اعمال مهمی را انجام دهد که را فراهم می

 است بنابراین برايبه تنهایی قادر به انجام آن ها نبوده

متابولیسم میزبان و تنظیم شرایط فیزیولوژیک آن حیاتی 

 ,.Caricilli and Saad, 2013, Zoetendal et al)ند هست

به عنوان بزرگترین گروه  Firmicutes دسته .(2006

شود جنس را شامل می 200شود که باکتریایی شناخته می

سیلوس، مایکوپلاسما، باسیلوس و که شامل لاکتوبا

یز یک شود. علیرغم اینکه اکتینوباکتریا نکلستریدیوم می

 RNAگروه غالب است، معمولًا توسط توالی یابی ژن 

شود و تنها با هیبریداسیون درجا نادیده گرفته می

اي ه)بهترین تکنیک براي مکان یابی توالی 8فلورسنت
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 ,.Zoetendal et al)( قابل تشخیص است DNAخاص 

2006, Turnbaugh et al., 2006) . 

تاي هاي خاص( میکروبیوترکیب ) تنوع یا فراوانی گونه

یرد گدستگاه گوارش توسط فاکتورهاي زیادي شکل می

توان به مواردي همچون ژنتیک میزبان، از آن قبیل می

نوع زایمان، جنس، سن، قد و وزن، رژیم غذایی، سیستم 

ستگاه گوارش و مقدار سطح خونی ایمنی، ترشحات د

هاي قرمز، خواب، هاي مختلف، تعداد گلبولمولکول

سابقه بالینی، شرایط جغرافیایی و اجتماعی و اقتصادي، 

-یوتیکبکشیدن، استفاده از آنتیشرایط بهداشتی، سیگار

ها، لینها، داروها مانند مبیوتیکها و ترکیبات مشابه آنتی

 افسردگی و متفورمین؛وهاي ضدها و دارآنتی هیستامین

 . (Rowland et al., 2018)اشاره کرد 

استقرار اولیه میکروبیوتاي روده در هنگام تولد شروع 

هاي شود، زمانی که نوزادان در معرض میکروبمی

 گیرند که به سرعتهاي مختلف قرار میمتعدد از محیط

 ,.Dominguez-Bello et al)کند ها را اشغال میآن

-. بسته به حالت زایمان، نوزادان توسط میکروب(2010

ین، بنابرا شوندهاي واژن یا پوست مادرشان کلونیزه می

این مرحله  نوع زایمان به عنوان مهمترین فاکتور در

هایی مانند کند آیا باکتريشود که تعیین میمحسوب می

Lactobacillus, Prevotella   و Sneathia باکتري(-

هایی از هایی که در کانال زایمان قرار دارند( یا باکتري

  Propionibacteriumو   Staphylococcusقبیل

هایی که از پوست مادر یا سایر افراد شرکت باکتري)

 شوند( در نوزاد کلونیزهه در عمل سزارین منتقل میکنند

 Dominguez-Bello et al., 2010, Rowland)شوند 

et al., 2018) دستگاه گوارش اول از همه توسط .

هاي هوازي اختیاري و سپس توسط بی میکروارگانیسم

 ,.Dominguez-Bello et al)شود ه میها کلونیزهوازي

هوازي هاي بی. هنگامی که جمعیت باکتري(2010

د و یک کننیابد، اکسیژن مصرف میاختیاري افزایش می

 Dominguez-Bello et)کنند هوازي ایجاد میمحیط بی

al., 2010, Bezirtzoglou, 1997) در هفته اول .

یل دهنده تشکها یک محیط کاهشزندگی، این باکتري

ت اسهوازيهاي بیدهند که به نفع میکروارگانیسممی

(Bezirtzoglou, 1997)بعد از تولد رژیم غذایی مهم .-

ترین فاکتور در تعیین ترکیب میکروبیوتا خواهد بود. در 

سبت کنند؛ ننی که از شیر مادر تغذیه میااین راستا نوزاد

یب کنند، ترککه شیر خشک استفاده می به نوزادانی

وردن خ بنابراین میکروبیوتاي متفاوتی خواهند داشت،

ننده کهاي تولیدشیر مادر سبب افزایش شیوع باکتري

رسد که این شود. به نظر میلاکتات و استات  می

ا را در زهاي بیماريفرآورده هاي متابولیکی رشد باکتري

الی است که مصرف شیر کند، این در حروده محدود می

هایی خشک سبب افزایش باکتري

-می Bacteroides و   Staphylococcus aureusمانند

 . (Koenig et al., 2011)شود 

اً پایدار تترکیب میکروبیوتاي روده تا سنین پیري نسب

این  ، و(Claesson et al., 2011)است توصیف شده

پایداري بدین معناست که متغیرهاي متعددي که در 

 ترکیب میکروبیوتاي روده موثرند نسبتا ثابت نگه داشته

. اما عوامل بسیاري (Clemente et al., 2012)شوند می

توانند این ترکیب را دگرگون کنند. به هستند که می

است که تغییرات رژیم  شده عنوان مثال، نشان داده

غذایی اثرات قابل توجهی بر روي میکروبیوتا دارد 

(Turnbaugh et al., 2009b, Leeming et al., 2019) .

 ها به یک رژیمدر یک مطالعه حیوانی تغییر غذاي موش

-غذایی غربی با چربی و قند بالا، از یک رژیم غذایی کم

ساکاریدهاي گیاهی، میکروبیوتا را چرب و غنی از پلی

 ,.Turnbaugh et al)ساعت تغییر داد  24در عرض 

2009b)کم غذایی پرچرب/. به همین ترتیب، تغییر رژیم
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فیبر باعث تغییرات قابل توجهی در میکروبیوتاي روده در 

. همچنین مطالعات (Wu et al., 2011)طی یک روز شد 

اشت تاي روده را با افزایش برداخیر تغییرات در میکروبیو

و ذخیره انرژي و افزایش ظرفیت تخمیر و جذب 

اند نشده مرتبط دانستههاي هضمکربوهیدرات

(Tannock, 2023, Singh et al., 2020) یکی دیگر از .

تواند ترکیب میکروبی روده را میعوامل محیطی که 

ست ها ابشدت تغییر دهد، استفاده از آنتی بیوتیک

(Lange et al., 2016)اند که . چندین مطالعه نشان داده

ها منجر به تغییرات عمده در نتی بیوتیکدرمان با آ

 ,.Keeney et al)شود ترکیب میکروبیوتاي روده می

2014, Zimmermann and Curtis, 2019) پس از .

درمان با آنتی بیوتیک، کاهش مقاومت در برابر 

هاي شود که به میکروبکلونیزاسیون مشاهده می

دهد و منجر به تغییرات دائمی در خارجی اجازه رشد می

 Zimmermann and)شود یساختار میکروبیوتا م

Curtis, 2019)تواند باعث بیماري . این تغییر حتی می

-هاي تغییر. اگرچه گونه(Clemente et al., 2012)شود 

ها ا، ماههیافته در بین افراد متفاوت است، اما برخی از آن

پس از درمان قادر به بهبودي نیستند و در بیشتر موارد 

 Kim et)یابد باکتریایی کاهش میمورد مطالعه، تنوع 

al., 2017) در راستاي تایید این دیدگاه که محیط براي .

ترکیب میکروبیوتاي روده بسیار موثر است و گاهی 

 Caricilli et)اوقات حتی بر استعداد ژنتیکی غالب است 

al., 2011)اي که دوقلوهاي دوتخمکی و تک، مطالعه-

تخمکی را مقایسه کرده است، نشان داد که تفاوت قابل 

ها وجود اي در شباهت در میکروبیوتاي روده آنتوجه

. علاوه بر این، (Turnbaugh et al., 2009a)ندارد 

تا توان یک فنوتیپ نسبداد که می اي دیگر نشانمطالعه

ین اي مختلف بیکسان را با تبادل میکروبیوتاي روده

اند و پس از طور جداگانه بزرگ شدههایی که بهموش

 Elinav)اند، ایجاد نمود مدتی در یک قفس قرار داده

et al., 2011) . 

اي هتأثیر ترکیب میکروبی دستگاه گوارش ما بر سیستم

خارج از روده نیز مشخص شده و اخیراً توجه بسیاري را 

. (Hillman et al., 2017)به خود جلب کرده است 

 عدم تعادلبسیاري از حالات بیماري در حال حاضر با 

هاي روده همراه هستند که منشأ آنها به الگوهاي باکتري

 Hillman et)شود کلونیزاسیون اولیه زندگی مربوط می

al., 2017) بر اساس مطالعات موجود تغییر در تنوع یا .

 dysbiosisساختار میکروبیوتاي روده که با اصطلاح 

حت هاي متابولیکی را تتواند فعالیتشود،  میشناخته می

 متابولیکی مانندتاثیر قرار دهد و منجر به اختلالات 

چاقی، مقاومت به انسولین و دیابت، اختلالات کلیوي و 

طور که مطالعات گسترده ي سکته قلبی شود. همان

ند ارا با چاقی و دیابت مرتبط دانسته dysbiosisمتاژنوم 

هاي ي مشترک در این مطالعات کاهش میکروبو یافته

-فرصت يهاکننده بوتیرات همراه با افزایش پاتوژنتولید

در  dysbiosisکه براي نقش  است ضمن اینطلب بوده

هاي مکانیسم 2بروز مقاومت به انسولین و دیابت تیپ 

مختلفی از جمله تغییر در هوموستاز انرژي و متابولیسم 

 Rewers and)است گلوکوز پیشنهاد شده

Ludvigsson, 2016)اي . میکروبیوتاي روده

 Hillman)عملکردهاي مهمی در سلامت و بیماري دارد 

et al., 2017) در متابولیسم بدن و . این کلنی پیچیده

 ,.Hillman et al)اي نقش عمده دارد رفتارهاي تغذیه

-این یک محور موسوم به محور رودهبر. علاوه(2017

-( وجود دارد که ارتباط پیچیدهGut–Brain Axisمغز )

اي را بین میکروبیوم روده و سیستم عصبی مرکزي برقرار 

هاي جمله فعالیتهاي بدن مننموده و بر بسیاري فعالیت

ذارد گمتابولیک و هومئوستازیس گلوکز و اشتها تاثیر می

(Van de Wouw et al., 2017, Wachsmuth et al., 



  23. .............................و همکاران(فروزانمهر ...) انسولین به مقاومت بروز و ایروده میکروبیوتای ترکیب بین ارتباط بررسی

 

تواند در بروز اختلالات متابولیکی . بنابراین می(2022

 ,.Wachsmuth et al)باشد مانند دیابت هم تاثیر داشته

2022) . 

جایی که میکروبیوتاي روده تعداد بسیار بیشتري از از آن

ادر کند، در نتیجه قها را نسبت به انسان کدگذاري میژن

به انجام انواع عملکردهاي متابولیکی هستند که انسان 

به  رقادر به انجام آن نیست یا فقط در ظرفیت محدود قاد

هاي روده قادر . باکتري(Gomaa, 2020)انجام آن است 

اي هها، سنتز تمام اسیدآمینهبه تولید انواع ویتامین

 ,Gomaa)ضروري و غیر ضروري و تولید صفرا هستند 

این، میکروبیوم روده مسیرهاي بر. علاوه(2020

اي هبیوشیمیایی حیاتی را براي متابولیسم کربوهیدرات

ساکاریدهاي بزرگ مانند غیرقابل هضم شامل پلی

ها مغها و صسلولز، پکتینهاي مقاوم، سلولز، همینشاسته

که موجب بازیابی  (Gomaa, 2020)کند فراهم می

ا جانرژي و سوبستراهاي قابل جذب براي میزبان )در این

انسان( و تامین انرژي و مواد مغذي براي رشد و تکثیر 

 . (Gomaa, 2020)شود ها میخود باکتري

قش مهمی در توسعه سیستم ایمنی میکروبیوتاي روده ن

 کندکند و به حفظ هموستاز روده کمک میایفا می

(Garrett et al., 2010)ها براي ظهور . به عنوان مثال، آن

روده به  Bهاي و تمایز سلول Tهاي سلول زیر مجموعه

ضروري هستند  IgAکننده هاي پلاسما تولیدولسل

(Cerf-Bensussan and Gaboriau-Routhiau, 

هاي اپیتلیوم روده با ارسال سیگنال چنین سلول. هم(2010

ه هاي خاصی کایمنی ذاتی از طریق گیرندهبه سیستم

و به  شناسندها را میهاي خاص مرتبط با باکتريمولکول

ها جلوگیري شوند، از تهدیدات پاتوژنها متصل میآن

کنند و منجر به تولید پاسخ ایمنی میزبان و آزاد شدن می

ید خون هاي سفها و گلبولکینپپتیدهاي محافظ، سیتو

. در نتیجه (Vyas and Ranganathan, 2012)شوند می

خ هاي مهاجم و یک پاسیک پاسخ محافظتی به باکتري

گردد هاي بیماري زا ایجاد میالتهابی نسبت به ارگانیسم

(Vyas and Ranganathan, 2012, Gomaa, 2020) .

عملکردهاي متعدد دیگري براي میکروبیوتاي روده 

اند، اما در ادامه به نقش این کلونی مهم در تعریف شده

 پردازیم.  بروز مقاومت به انسولین و دیابت می

ط بین میکروبیوتای روده با مقاومت به ارتبا

 انسولین، چاقی و دیابت شیرین  

بودن میکروبیوتاي روده در بروز هاي اولیه دخیلنشانه

ا هاي چاق، باختلالات متابولیکی زمانی بود که موش

جهش در ژن لپتین، داراي میکروبیوتاي متفاوتی در 

 ,.Ley et al)هاي بدون جهش بودند مقایسه با موش

 Firmicutesیقات بیشتر نشان داد که نسبت . تحق(2005

هاي چاق در میکروبیوتاي روده موش Bacteroidetesبه 

است، در حالی که یافتهتغییر Firmicutesبه نفع 

داشتند  Bacteroidetesهاي لاغر عمدتاً  موش

(Turnbaugh et al., 2006)چنین در مطالعات . هم

انسانی، محققان دریافتند که ترکیب میکروبیوتاي روده 

-ردهکیسه با افراد با وزن طبیعی تغییردر افراد چاق در مقا

. تحقیقات (Tremaroli and Bäckhed, 2012)است 

بیشتر نشان داد که تغییر ترکیب میکروبیوتاي روده 

 2 عتواند جزو ریسک فاکتورهاي ایجاد دیابت نومی

عنوان مثال در یک مطالعه . به(Qin et al., 2012)باشد 

تنها انحراف  2میکروبیوتاي روده افراد مبتلا به دیابت نوع 

محدودي از گروه کنترل نشان داد و همین براي بروز 

دکننده هاي تولیدیابت کافی بود، اگرچه کاهش باکتري

، نیز ت از نظر متابولیکی مفید باشدبوتیرات که ممکن اس

 . (Qin et al., 2012)مشاهده شد 

 تعادل خوردن هم بهموجب  توانندیم مختلفی عوامل

. (Wen and Duffy, 2017)شوند  روده میکروبیوتاي
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مادر( ،  یمانعوامل شامل روش تولد نوزاد )نوع زا ینا

ز ، برونتیکیژ عوامل، یو کودک يدوران نوزاد یهتغذ

 یمختلف، مصرف داروها بخصوص آنت يعفونتها

مصرف مواد  و، غذایی یمگوناگون، رژ یوتیکهايب

 ,Wen and Duffy) یشوندم یوتیکپروب يحاو ییغذا

البته تحقیقات در این زمینه همچنان ادامه دارد اما . (2017

 پرچرب غذایی رژیم که دهد می نشان متعدد مطالعات

 ودهر میکروبیوتاي برهم خوردن تعادل به منجر تواند می

 اندوتوکسمی و روده نفوذپذیري افزایش به که شود

. (Wen and Duffy, 2017)کند  می کمک متابولیک

 هب مقاومت و پایین درجه التهاب به خود نوبه به این

 اختلالات سایر و دیابت چاقی، نهایت در و انسولین

 ماا نیست، قطعی اگرچه. کند می کمک متابولیک

 ايه باکتري مصرف که دهد می نشان قویاً  تحقیقات

 سایر و ماست در موجود هاي باکتري مانند پروبیوتیک

 ديمفی طور به تواند نیز می شده تخمیر شیر محصولات

 Wen and)دهد  تغییر را روده میکروبیوم ترکیب

Duffy, 2017) . 

هاي در تحقیقات متعدد به اهمیت ارتباط مستقیم گونه

میکروبی با پاتوفیزیولوژي مقاومت به انسولین ،چاقی و 

به طور کلی نشان داده  است وپرداخته شده  2دیابت نوع 

اي هیوتا تعامل نزدیکی با سیستماست میکروبشده

و  هاي التهابی، کلیوي، قلبی عروقیمختلف مانند سیستم

چنین با ترکیبات غذایی تعامل غدد درون ریز دارد؛ هم

کند، بر نفوذپذیري روده، متابولیسم گلوکز و لیپید، می

حساسیت به انسولین و هموستاز انرژي کلی در میزبان 

. به (Gurung et al., 2020)د گذارپستانداران تأثیر می

 هاي احتمالیجهت به  معرفی و بررسی مکانیسمهمین

  .ردازیمپارتباط بین میکروبیوتا و مقاومت انسولین می

 مدفوع هایکربوهیدرات میکروبی متابولیسم

مطالعه اي نشان داده است که افراد مبتلا به مقاومت به  

ه هاي مدفوع، بانسولین سطوح بالایی از کربوهیدرات

 که به راحتی در دسترسدارند ویژه مونوساکاریدهایی را 

 است که این سطوحگیرند، مشخص شدهمیزبان قرار می

بالاي مونوساکاریدها  با متابولیسم کربوهیدرات 

وسط هاي التهابی تقاي تولید سیتوکینمیکروبی و ال

دهد که هاي این مطالعه نشان میمیزبان مرتبط است. یافته

وتاي ها توسط میکروبیافزایش متابولیسم کربوهیدرات

 ( داردIRروده، ارتباط معناداري با مقاومت به انسولین )

(Takeuchi et al., 2023b)هاي انجام. یکی از بررسی-

شده توسط محققان آن مطالعه شامل شناسایی 

 ها برايهاي روده بود که هر گروه از باکتريباکتري

متابولیسم گلوکز، رویکردهاي منحصر به فردي را از 

حساسیت به انسولین، نشان جهت مقاومت به انسولین و 

 . (Takeuchi et al., 2023a) (2)شکل  دادند

 
. نقش متابولیسم میکروبیوتا بر 2شکل 

 های مدفوعکربوهیدرات

پس از انجام یک توصیف جامع از میکروبیوتاي روده، 

نشان داده شد که به عنوان مثال میکروبیوم 

Lachnospiraceae  با فراوانی مونوساکاریدهاي

این، یک همبستگی مثبت برمدفوعی همراه است. علاوه

 (Lachnospiraceae Dorea ،Blautia) بین فراوانی بالا

( مشاهده IRبه انسولین )در میکروبیوتاي روده و مقاومت 



  25. .............................و همکاران(فروزانمهر ...) انسولین به مقاومت بروز و ایروده میکروبیوتای ترکیب بین ارتباط بررسی

 

. اهمیت متابولیسم میکروبی (Vacca et al., 2020)شد 

 يروده در تعدیل و تنظیم حساسیت به انسولین در روده

زایش افهاي مبتلا به مقاومت به انسولین در انسان و موش

که از اعضاي  Doreaو  Blautiaباکتري از جنس 

باشد. این افزایش هستند می Lachnospiraceaeخانواده 

ود که در شمنجر به تغییر در متابولیسم کربوهیدرات می

دد گرنهایت باعث تجمع مونوساکاریدهاي مدفوعی می

جمع گیرد و این تکه متعاقباً در دسترس میزبان قرار می

ریدها به تسهیل تشکیل چربی، القاي التهاب و مونوساکا

کند. این تغییرات در مجموع به افزایش چاقی کمک می

 Takeuchi) کندافزایش مقاومت به انسولین کمک می

et al., 2023b) در مقابل، افرادي که غلظت بیشتري از .

Bacteroidales  در روده داشتند، سطوح

مونوساکاریدهاي موجود در مدفوع میزبان را کاهش 

)یعنی  Bacteroidelesدهد که دادند. این یافته نشان می

Bacteroides  وAlistipes ممکن است نقش مهمی در )

ی در شرایط داشته باشند. تحقیقات اضاف IRایجاد 

، به ویژه Bacteroidalesداده است که آزمایشگاهی نشان

Alistipes indistinctusکردن ، توانایی متابولیزه

مونوساکاریدهایی را دارد که در مدفوع افراد داراي 

شوند. در واقع ، به دلیل مقاومت به انسولین ساخته می

ه در مقایس Bacteroidesو  Alistipesتفاوت متابولیسم 

، تجمع مونوساکارید در مدفوع Doreaو  Blautiaبا 

یابد. این به طور بالقوه به کاهش تجمع بسیار کاهش می

کند چربی، التهاب و محافظت در برابر چاقی کمک می

(Baig et al., 2019, Dekker et al., 2010, Takeuchi 

et al., 2023b)مطالعه  . در تایید این بررسی درهمین

به صورت  Alistipes indistinctusتأیید شد که وقتی 

هایی که رژیم غذایی پرچرب داشتند خوراکی به موش

داده شد، کاملًا از ایجاد مقاومت به انسولین و چاقی 

دهد که انتقال ها نشان میجلوگیري کرد. یافته

منجر به  Alistipes indistinctus هاي مرتبط باباکتري

کاهش سطح مونوساکارید مدفوع، کاهش تجمع چربی، 

بهبود مقاومت به انسولین و کاهش سطح گلوکز خون 

هاي شود که استراتژيشود. از این رو، توصیه میمی

مداخله بالقوه با هدف کاهش مقاومت به انسولین 

هاي خاص باکتري روده بررسی شود بااستفاده از گونه

(Takeuchi et al., 2023b). 

 گلوکز متابولیسم

میکروبیوتاي روده از طریق اثر بر هموستاز گلوکز و 

هاي متابولیک کلیدي، از مقاومت به انسولین در اندام

اري بر چربی، پتانسیل تأثیرگذجمله کبد، ماهیچه و بافت 

تواند بر هضم قند و سنتز را دارد و می 2دیابت نوع 

هاي روده که این فرآیندهاي فیزیولوژیکی را هورمون

. به (Gurung et al., 2020)کنند، تأثیر بگذارد تنظیم می

، یکی از  Bifidobacterium lactisعنوان مثال، 

هایی است که توانایی افزایش تولید پروبیوتیک

ز هاي مرتبط با گلوکونئوژنگلیکوژن و کاهش بیان ژن

جایی انتقال جابه B. lactisکبدي را دارد. هم چنین  

دهد و جذب ( را افزایش میGLUT4) 4-دهنده گلوکز

 ,.Kim et al)گلوکز ناشی از انسولین را تسهیل کرد

 Lactobacilliiهاي . برخی از گونه(2014

داراي فعالیت مهاري  Akkermansia  muciniphilaو

قوي آلفا گلوکوزیداز هستند که از تجزیه 

کند و هاي پیچیده جلوگیري میکربوهیدرات

 Dang et) دهدهیپرگلیسمی پس از غذا را کاهش می

al., 2018)ه تواند مقاومت ب. لاکتوباسیلوس کازئی می

ل یدیل اینوزیتوفسفات mRNAانسولین را با افزایش سطح 

، (IRS2) 2(، سوبستراي گیرنده انسولین PI3Kکیناز ) -3
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AMPK ،Akt29  و سنتز گلیکوژن در کبد بهبود بخشد

(Wang et al., 2017, Li et al., 2017). 

gasseri BNR17 Lactobacillus  همچنین بیان

4-GLUT10  را در عضله با اثر ضد دیابتی خود افزایش

. میکروبیوتا و محصولات (Kang et al., 2013)دهد می

آنزیم هاي روده را نیز تعدیل  توانند هورمون ها وآنها می

کنند و مقاومت به انسولین و تحمل گلوکز را بهبود 

-دهتواند به عنوان لیگاند براي گیرنبخشند. بوتیرات می

( GPCR43و  GPCR41) Gهاي جفت شده با پروتئین 

هاي روده در روده عمل کند و باعث آزادسازي هورمون

1-GLP11 ،PYY  2و-GLP  از-ne lendocri-entero

cells شود (Allin et al., 2015). 

 التهاب  تنظیم و تعدیل

هاي پیشدیابت شیرین با افزایش غلظت سیتوکین

هاي التهابی مرتبط است. ها و پروتئینالتهابی، کموکاین

هاي میکروبی، هاي روده و متابولیتبرخی از میکروب

مانند لیپوپلی ساکاریدها، پتانسیل افزایش اندوتوکسمی 

متابولیک و ایجاد التهاب با درجه کم را دارند. برعکس، 

ها ممکن است توانایی  تحریک تولید سایر باکتري

 ي ضد التهابی را داشته باشندهاها و کموکاینسیتوکین

(Scheithauer et al., 2020, Gurung et al., 2020) .

ب در بافت عضلانی موج IL-10بیان بیش از حد 

شود. جلوگیري از مقاومت به انسولین مرتبط با پیري می

 Roseburiaهاي مختلف میکروبی مانند در این بین گونه

intestinalis ،Bacteroides fragilis ،Akkermansia 

muciniphila ،Lactobacillus plantarum و L. casei 

-هشوند و یکی از راموجب فعال شدن این سایتوکین می

ه افزایش متابولیسم گلوکز افزایش این باکتريهاي بالقو

                                                           
9 protein kinase B 
10 Glucose transporter type 4 

 Plovier et al., 2017, Shen et) باشدها در روده می

al., 2018, Chang et al., 2017, Li et al., 2016, 

Chen et al., 2014, Al-Jameel, 2021).  دستهR. 

intestinalis تواند تولید همچنین میIL-22  را افزایش

دهد که یک سایتوکین ضدالتهابی است که براي 

بازگرداندن حساسیت به انسولین و کاهش دیابت شناخته 

 ,.Hoffmann et al., 2016, Wang et al) استشده

پیش التهابی هاي ها و کموکاین. مهار سیتوکین(2014

هاي مفید براي راه دیگري است که توسط میکروب

لف هاي مختشود. گونهجلوگیري از التهاب استفاده می

 .L. plantarum ،L. paracasei ،Lلاکتوباسیلوس )

caseiتوانند ( میIL-1β پروتئین شیمیایی جذب کننده ،

، IL-8، 1-سلولی، مولکول چسبندگی بین1-مونوسیتی

CD36 ئین واکنشی و پروتC را کاهش دهند (Liu et 

al., 2018)  .Roseburia  وFaecalibacterium 

به  اي تولید کننده بوتیرات هستند و بوتیرات نیزهباکتري

است. شناخته شده NF-kBعنوان مهار کننده فعالیت 

لاکتوباسیلوس کازئی و رزبوریا روده اي سیتوکین پیش 

 ,Inan et al., 2000)را کاهش می دهند IFN-γالتهابی 

Kinoshita et al., 2002) .L. paracasei  وB. fragilis 

 Chang et al., 2017, Sun) کنندرا مهار می IL-6بیان 

et al., 2017). هاي بالقوه مضر )میکروب(patobionts 

و  Fusobacterium nucleatum، مانند T2Dدر 

Ruminococcus gnavus توانند چندین سایتوکاین می

 Yang et al., 2017, Hall et) التهابی را افزایش دهند

al., 2017). 

اي، هاي رودهمیکروبیوم روده با حفظ سلامت سلول

ي مخاطی محافظتی، سلولی و یک لایهاتصالات بین

 با کند. این امر احتمالانفوذپذیري این نقطه را تنظیم می

11 Glucagon-like peptide-1 
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تلیال هاي اپیها به سلول SCFA12ي مواد مغذي مثل تهیه

 استرپتوکوکوسها )شامل گیرد. پروبیوتیکصورت می

ر محیط ( دیدوفیلوساس یلوسو لاکتوباس یلوسترموف

آلفا و اینترفرون گاما از  TNFآزمایشگاه با استفاده از 

ان تلیال روده اي انسهاي اپیافزایش نفوذپذیري در سلول

. این امر (Al-Goblan et al., 2014)کنند جلوگیري می

هاي مشخص را در حفظ یک سد اهمیت نقش باکتري

کند. در مقایسه با مطالعات موشی، روده اي مقاوم بیان می

در  LPSمطالعات انسانی زیادي در رابطه با غلظت 

است. افزایش ردش و نفوذپذیري روده انجام نشدهگ

و افراد  2نفوذپذیري روده در افراد مبتلا به دیابت تیپ 

وزن در مقایسه با افراد نرمال دیده مبتلا به اضافه

اي که بر روي یک گروه داوطلبان است. در مداخلهشده

است، متعاقب تغذیه با پاستاي غنی از انسولین، انجام شده

است. اما وذ پذیري در روده دیده شدهکاهش نف

اطلاعاتی در رابطه با مارکرهاي التهابی، متابولیسم 

 ,.Al-Goblan et al)گلوکز و میکروبیوم وجود ندارد 

2014) . 

 رفمص و سنتز چرب، اسیدهای اکسیداسیون

 انرژی

افزایش اکسیداسیون اسیدهاي چرب و مصرف انرژي و 

کاهش سنتز اسیدهاي چرب باعث بهبود چاقی و در 

 Houmard, 2008, Gurung et)شود می T2Dنتیجه 

al., 2020)است که . نشان داده شدهLactobacillus 

gasseri هاي اکسیداسیون اسیدهاي چرب با افزایش ژن

هاي مرتبط با سنتز اسیدهاي چرب، احتمال و کاهش ژن

.  (Kang et al., 2013)دهد بروز چاقی را کاهش می

Akkermansia muciniphila ،Bacteroides 

acidifaciens ،Lactobacillus gasseri  گزارش

                                                           
12 Short-chain fatty acids 
13 Malondialdehyde (MDA) 

اند که اکسیداسیون اسیدهاي چرب در بافت چربی شده

 Akkermansiaبه عنوان مثال،  دهند.را افزایش می

muciniphila  2 سطوح-oleoyl glycerol (2-OG), 2-

palmitoylglycerol (2-PG), 2-acylglycerol (2-

AG) یش ادهد که باعث افزرا در بافت چربی افزایش می

هاي چربی تمایز سلول اکسیداسیون اسیدهاي چرب و

. همچنین سطح سرمی (Everard et al., 2013)شود می

، نشانگر آسیب اکسیداتیو لیپیدها، 13مالون دي آلدئید

 Lactobacillusو  Akkermansia muciniphilaتوسط 

casei یابددر جوندگان دیابتی کاهش می (Li et al., 

2016, Zhang et al., 2018) بنابراین،  بعضی اعضاي .

 میکروبیوتا با اثر مفید بر تعدیل متابولیسم اسیدهاي چرب

 T2Dو مصرف انرژي در میزبان  منجر به کاهش چاقی و 

شود. مقاومت به انسولین منجر به افزایش اسیدهاي می

 هايچرب در پلاسما، کاهش انتقال گلوکز به سلول

 ها شده کهاي و همچنین افزایش تجزیه ي چربیماهیچه

شود که متعاقبا منجر به افزایش تولید گلوکز در کبد می

شوند. در واقع تمام این عوامل باعث افزایش قندخون می

ترکیبی از کاهش تولید انسولین از  2 دیابت نوع

پانکراس و مقاومت به انسولین می باشد.  -βهاي سلول

و مقاومت به انسولین ارتباط دارد  2چاقی با دیابت نوع 

که این ارتباط به دلیل افزایش ترشح اسیدهاي چرب 

-از بافت چربی در افراد چاق می  (NEFASغیراشباع )

ایش ترشح باعث اختلال باشد که به دنبال آن این افز

پانکراس و مقاومت به انسولین  -βهايعملکرد سلول

 .(Karpe et al., 2011)شود می

 روده نفوذپذیری
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است. در  T2Dافزایش نفوذپذیري روده از ویژگی هاي 

نتیجه، محصولات میکروبی روده  در این بیماري به 

شود و منجر به اندوتوکسمی جریان خون منتقل می

 ,.Cani et al., 2007, Gurung et al)شود متابولیک می

2020) .Bacteroides vulgatus  وB. dorei دو گونه ،

هستند که بیان ژن هاي  2دیابت نوع با مزایاي بالقوه براي 

( را در روده بزرگ tight junctionاتصال محکم )

کنند. این تنظیم منجر به کاهش نفوذپذیري تعدیل می

( و بهبود LPSروده، کاهش تولید لیپوپلی ساکاریدها )

 ,.Yoshida et al)شود اندوتوکسمی در مدل موش می

، Faecalibacterium. بوتیرات تولید شده توسط (2018

Roseburia، کاهش نفوذپذیري روده از طریق  قادر به

 می باشد γ-PPAR14ناقلان سروتونین و مسیرهاي 

(Kinoshita et al., 2002) علاوه بر آن یک باکتري .

، Akkermansia muciniphilaپروبیوتیک دیگر، 

-نفوذپذیري روده را با استفاده از وزیکول هاي خارج

دهد که اتصالات محکم روده را از سلولی کاهش می

د بخشتلیوم بهبود میدر اپیAMPK 15طریق فعال سازي 

(Chelakkot et al., 2018)اي ه. بنابراین، برخی ترکیب

میکروبیوتاي روده اي که بالقوه موجب مقاومت به 

توانند از طریق می شوند؛می 2لین و القاي دیابت نوع انسو

هایی که منجر به افزایش نفوذپذیري روده، مکانیسم

( و فعال شدن مسیرهاي LPSجذب لیپوپلی ساکارید )

التهابی و در پایان اختلال درسیگنال دهی انسولین 

شوند مقاومت به انسولین و دیابت را ایجاد نمایند می

(Takeuchi et al., 2023b)هاي چاقی حضور . در مدل

ی همچون التهابهاي پیشهاي چربی بیان سایتوکاینبافت

α-TNF16 ،1-IL  6و-IL دهد. این را افزایش می

ی و هاي چربهاي اسکلتی، بافتها در ماهیچهسایتوکاین

                                                           
14 Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma 
15 AMP-activated protein kinase 

راي نمایند، بیا کبد عملکرد انسولین را دچار اختلال می

با افزایش فسفریلاسیون سرین موجود  TNF-αمثال 

موجب  insulin receptor substrate-1برروي 

شود. آغاز این فرایند مخرب با غیرفعالسازي آن می

تغییرات حاصل شده در جمعیت میکروبی روده و 

 LPSهاي گرم منفی که در دیواره خود ایش باکتريافز

همراه است که  LPSدارند و سپس افزایش سطح سرمی 

-، موجب شکلLPSتوسط  TLR-4در ادامه با اشغال 

اي ههاي التهابی از طریق تولید سایتوکاینگیري پاسخ

د. علاوه شوهاي التهابی میالتهابی و فراخوانی سلولپیش

تواند سبب افزایش می LPSبراین، افزایش سطوح 

تلیال روده و یا افزایش جذب نفوذپذیري سد اپی

 .(Cani et al., 2008)تلیوم شود شیلومیکرون از اپی

 نهایی بحث و نتیجه گیری

ترین بیماري متابولیک در انسان است که با دیابت شایع

مستقیم دارد. این میر رابطه وبسیاري از موارد مرگ

هاي بیماري مزمن یک عامل خطر مهم براي بیماري

عروقی بوده و نقش پررنگی در کاهش کیفیت قلبی

عمر فرد مبتلا دارد. تحقیقات بسیاري در زندگی و طول

اي ایجادکننده آن انجام گرفته خصوص عوامل زمینه

رسد نقش میکروبیوتاي روده اي در است، اما بنظر می

است. مطالعه مروري ه به خوبی پرداخته نشدهاین زمین

دهد که ترکیب حاضر با ارائه برخی شواهد نشان می

مسیر مختلف موجب  5تواند از میکروبیوتاي روده اي می

القاي مقاومت به انسولین و دیابت گردد. بر این اساس 

ترکیب میکروبیوتاي روده با تعدیل التهاب و پروفایل 

هاي راتتنظیم متابولیسم کربوهید سایتوکینهاي التهابی،

مدفوع و نیز متابولیسم کلی گلوکز، اثرگذاري بر 

16 Tumour Necrosis Factor alpha 
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اکسیداسیون اسیدهاي چرب و لیپیدها و تنظیم 

تواند دیابت را القا نماید. بنابراین نفوذپذیري روده می

خوردن تعادل میکروبیوتاي هرعاملی که موجب برهم

ترس یا اس روده اي گردد )مانند ترکیبات غذایی صنعتی

تواند یک عامل خطر براي بروز دیابت نیز مزمن( می

 باشد.  
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Abstract 

Diabetes is the most common metabolic disease in humans. This chronic disease is directly 

related to many cases of death or disability and reduced quality of life in humans, despite the 

efforts made, its prevalence continues to increase worldwide. Studies show that diabetes is one 

of the main risk factors for the occurrence of cardiovascular diseases, and increasing its 

prevalence directly increases the probability of these diseases. Therefore, extensive research 

has been done on the causes of this disease worldwide. Along with factors such as obesity and 

physical inactivity, studies have shown that the composition of the gut microbiome may 

contribute to the production of inflammatory or anti-inflammatory factors that can help 

regulate insulin action and blood sugar levels. As a result, changes in the composition of the 

gut microbiome can directly lead to changes in insulin signaling and blood sugar levels and 

lead to diabetes. The intestinal microbiota is a complex combination of microorganisms living 

in the human intestine that perform many physiological activities. However, the evidence shows 

that in diabetic patients, the composition of the intestinal microbiome may be associated with 

changes that can help the metabolic balance of the body and create insulin resistance, so a 

change in the composition of this natural flora can cause a shift in metabolism and the 

occurrence of diabetes. However, the mediating mechanisms have not been well identified yet. 

Therefore, in the present review, some evidences related to the role of intestinal microbiota in 

the occurrence of diabetes have been presented and mediating mechanisms have been 

introduced. The present article shows that any factor that leads to a change in the composition 

of the intestinal microbiota can be the cause of diabetes among the various pathways 

introduced. 
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