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   چکیده 

های خودی هستند که منجر به التهاب مزمن و  ژنهای خودایمنی ناشی از پاسخ ایمنی نامناسب به آنتیبیماری   سابقه و هدف : 

ها،  اند که میکروبیوم روده، به عنوان یک اکوسیستم پیچیده از باکتریهای اخیر، مطالعات نشان دادهشوند.  در دههآسیب بافتی می

ها، نقش کلیدی در تنظیم سیستم ایمنی و هموستاز دارد.  هدف از این مطالعه مروری، بررسی تاثیر میکروبیوم روده  ویروسها و  قارچ

بیوز روده )اختلال در تعادل میکروبی  دهد که دیسهای خودایمنی مختلف است.  این بررسی نشان میبر پاتوژنز و پیشرفت بیماری

اس مرتبط است.  ، بیماری التهابی روده و ام1های خودایمنی از جمله بیماری روماتیسم مفصلی، دیابت نوع  روده( با بسیاری از بیماری 

های ایمنی ذاتی و تطابقی و تاثیر بر نفوذپذیری روده  های میکروبی، مدولاسیون پاسخهای پیشنهادی شامل تولید متابولیتمکانیسم

ها و پیوند مدفوع، را برای  درمانی مبتنی بر اصلاح میکروبیوم، مانند پروبیوتیکهستند.  در نهایت، این بررسی پتانسیل مداخلات  

 کند، هرچند تحقیقات بیشتر برای تایید این پتانسیل ضروری است. های خودایمنی برجسته میمدیریت بیماری

های خودایمنی ایفا دهد که میکروبیوم روده نقش مهمی در پاتوژنز بیماری ای نشان میدر مجموع، شواهد فزایندهنتیجه گیری:  

ها منجر تواند به اختلال در سیستم ایمنی و افزایش خطر ابتلا به این بیماریکند.  اختلال در ترکیب و عملکرد میکروبیوم میمی

های درمانی جدید و مؤثر مبتنی بر اصلاح میکروبیوم روده  تواند به توسعه استراتژی های این ارتباط میشود.  درک دقیق مکانیسم

ها و تعیین کاربرد بالینی  های خودایمنی بینجامد.  با این حال، تحقیقات بیشتری برای تایید این یافتهبرای پیشگیری و درمان بیماری

 این رویکردها ضروری است.

 ،پروبیوتیک  میکروبیوتا، بیماری های خودایمنی، سیستم ایمنی: کلیدی    کلمات
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Abstract 

Introduction: Autoimmune diseases arise from an inappropriate immune response to self-

antigens, leading to chronic inflammation and tissue damage.  In recent decades, studies have 

demonstrated that the gut microbiome, a complex ecosystem of bacteria, fungi, and viruses, plays 

a crucial role in regulating the immune system and homeostasis.  The aim of this review is to 

investigate the impact of the gut microbiome on the pathogenesis and progression of various 

autoimmune diseases.  This review reveals that gut dysbiosis (an imbalance in the gut microbiota) 

is associated with many autoimmune diseases, including rheumatoid arthritis, type 1 diabetes, 

inflammatory bowel disease, and multiple sclerosis.  Proposed mechanisms include the production 

of microbial metabolites, modulation of innate and adaptive immune responses, and effects on gut 

permeability.  Finally, this review highlights the potential of microbiome-based therapeutic 

interventions, such as probiotics and fecal microbiota transplantation, for managing autoimmune 

diseases, although further research is needed to confirm this potential.  

Conclusion: In summary, mounting evidence suggests that the gut microbiome plays a significant 

role in the pathogenesis of autoimmune diseases. Disruptions in microbiome composition and 

function can lead to immune dysregulation and an increased risk of these diseases. A precise 

understanding of the mechanisms underlying this association could lead to the development of 

new and effective therapeutic strategies based on modulating the gut microbiome for the 

prevention and treatment of autoimmune diseases. However, further research is crucial to validate 

these findings and determine the clinical applicability of these approaches. 
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 مقدمه  

های   اثر   Immune - Mediated Diseaseبیماری  بر  که 

التهابهای غیر قابل کنترل به وجود  حمله سیستم ایمنی به 

می آیند، از جمله بیماریهایی هستند که در سالهای اخیر در 

کشورهای صنعتی و پیشرفته اپیدمیک شده اند. از جمله این  

گریوز، ام اس میاستنی    1بیماری ها می توان به دیابت نوع  

اشاره کرد. و...  لوپوس  اسم  ارتریت روماتوئید،  این      گراویس 

به   بدن  ایمنی  دستگاه  که  دهد  رخ می  هنگامی  ها  بیماری 

اشتباه حمله به خود بدن را آغاز میکند و هر بیماری علائم  

نوع بیماری خودایمنی   ۸۰هشدار دهنده خود را دارد. تاکنون  

شناخته شده که ابتلا به تعدادی از آنها در سالهای اخیر رو به 

است) سیستم    .  (1افزایش  فعالیت  ها  بیماری  این  تمام  در 

بسته به نوع عارضه     ایمنی کمتر یا بیشتر از حد معمول است.

باشد.  بیماری ممکن است قابل کنترل  ایجاد میشود     ای که 

آزاد شدن آنتی ژنهای مخفی اختلال در کار تیموس کاهش  

مولکول   نابجای  بیان  ها  عفونت  سلولهای    2MICتعداد 

از عوامل مستعد    ... هورمونها بخصوص هورمونهای جنسی و 

برای مثال استروژن     کننده بیماری های خود ایمنی هستند.

سبب تحریک و تستوسترون مانع فعالیت خود ایمنی میشود  

برابر   ده  زنان  هستند.  زنان  اس  ام  به  مبتلایان  دوسوم  مثلا 

از مردان به یا   بیشتر  بیماری های خودایمنی مبتلا میشوند 

رود.   اگر بالاتر  حدی  از  کورتیزول  سبب      میزان  تواند  می 

برای   مواد و روش ها.  (2تحریک بیماری های خودایمنی شود )

کلیدی   واژگان  از  استفاده  با  مروری  مقاله  این  نگارش 

ایمنی، خود  بیماریهای  ایمنی،  میکروبیوتا،    سیستم 

 Scopusبه جست و جو در پایگاه های اطلاعاتی     پروبیوتیک،

Pub Med     ,Science Direct     ,Google Scholar ,    

 د. پرداخته و مقاله های مرتبط به کار گرفته ش

 یافته ها وبحث 

   Torelance  پدیده ی 

در شرایط طبیعی دستگاه ایمنی بدن بنا به پدیده ای به نام  

تحمل نسبت به آنتی ژن های خودی عکس العمل نشان می  

از  آنتی ژن های خودی  عواملی مانند دور نگه داشتن  دهد. 

دسترس سلول های دستگاه ایمنی، تنظیم فعالیت لنفوسیت 

های سلول  طریق  از  هایTها  سلول  حذف  و  کننده    Tمهار 

حساس به آنتی ژن های خودی در تداوم پدیده تحمل دخالت  

بیماری های خودایمنی    دارند. بروز  در  موثر  عوامل محیطی 

بسیار متنوعند و عوامل فیزیکی و روحی می تواند زمینه ساز 

  systemicبروز بیماری های خود ایمنی شود )که به دو نوع  

در مورد بیماری های     تقسیم می شوند.   Tissue specificو

systemic    شود درگیر می  بدن  نقاط  اکثر  موارد  بیشتر  در 

های   بیماری  جمله  از  روماتوئید.  آرتریت  Tissue مانند 

specific    به وابسته  دیابت  گراویس،  میاستنی  به  توان  می 

های   بیماری  بروز  میزان  کرد.(  اشاره  تیروئید  و  انسولین 

خودایمنی در برخی خانواده ها با زمینه ارثی شایع تر است.  
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علوم زیستی ، دانشگاه آزاد اسلامی واحد  
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یعنی   در ایجاد این بیماری ها توارث پلی ژنتیک مطرح است.

که  هستند  دخیل  متفاوت  جایگاههای  با  مختلف  های  ژن 

دسته از این ژن   کی    .تاس  اندکاطلاعات ما در مورد آن ها  

  MHC  و  HLA  ها که به خوبی شناخته شده اند کمپلکس

است. علائم بیماری های خودایمنی معمولا رفت و برگشتی  

است. ممکن است بیمار برای مدتی هیچ علائمی نداشته باشد  

شود.  مواجه  ناگهانی  و  شدید  حمله  یک  با  بعد  مدتی  و 

)تشخیص بیماری های خودایمنی به روش های مختلف مانند  

می  تست های سرولوژیک، ایمونو فلورسانس و الایزا و.. انجام  

حال اگر بیاییم و التهاب سیستم ایمنی را سرکوب     (.۳گیرد( )

از این بیماری ها ممانعت کرده ایم ولی در   کنیم، به نحوی 

فعال   خیلی  که  ایمنی  سیستم  سرکوب  شده  دیده  مواردی 

)مثل   کند  می  نیز  دیگر  های  بیماری  مستعد  را  فرد  است، 

پری بیوتیک   بهترین راه استفاده از پروبیوتیک ها و    عفونت(.

تحقیقات نشان داده استرس در میزان ابتلا و پیشرفت     هاست. 

مصرف پروبیوتیک ها مثل      بیماری های خودایمنی موثر است.

ژن   بیان  تغییر  باعث  ها  که    GABAلاکتوباسیل  شود  می 

موجب کاهش استرس و اضطراب شده و این خود در متعادل  

در یک مطالعه     (.5نگه داشتن میکروبیوتای بدن موثر است )

خاص    ۳۰روی   های  ویژگی  بین  توجهی  قابل  ارتباط  نوزاد 

نوزادانبه ترس مشاهده   پاسخ های  و قدرت  روده  میکروبیوم 

کردند. نوزادانی با شرایط یکسان از نظر تغذیه و عدم استفاده  

از آنتی بیوتیک. خود ترس و استرس تضعیف کننده سیستم  

د بیماری های خودایمنی ایمنی است و می تواند بدن را مستع

(.  2کند)

 تعامل میکروبیوتا با مغز 

میکروبیوتا از طریق مکانیسم های مختلفی از قبیل سیستم   

ایمنی، مسیرهای عصبی و غدد درون ریز با مغز تعامل دارد.  

با برخی بیماری های خود   ( Dysbiosis)اختلالات میکروبی  

ارتباط دارد، از جمله دیابت، اختلالات تیروئید، آسم،   ایمنی 

ثابت شده دیابت  ... بخصوص    MG ،MSانسفالوپاتی کبدی،  

و پرکاری خودایمنی تیروئید با تغییر در میکروبیوتای   1نوع  

دستگاه گوارش مرتبط است. در دیابت داروی مورفین گزینه  

ای برای درمان است. مکانیسم عمل این دارو هنوز مششخص 

نیست ولی میکروبیوتای روده به عنوان یک سایت بالقوه عمل  

است. شده  پیشنهاد  پرچرب   متفورمین  غذایی  رژیم  بعلاوه 

بخصوص چربی های اشباع موجب مقاومت به انسولین شده،  

نفوذپذیری روده را افزایش می دهد و التهاب ایجاد می کند.  

در بیماری آسم میکروبیوتیک نابالغ در دستگاه گوارش، بلوغ  

مناسب سیستم ایمنی را به تاخیر انداخته و تحمل ایمنی را  

تحمل باعث افزایش حساسیت مانند  م  مختل می کند. این عد

بر اساس ژنتیک فرد پاسخ های    IBD(. در  ۴آسم می شود)

التهابی تشدید می شود و میکروبیوتای تغییر یافته روده دیده  

می شود. حال اگر بیاییم و التهاب سیستم ایمنی را سرکوب  

از این بیماری ها ممانعت کرده ایم ولی در   کنیم، به نحوی 

فعال   خیلی  که  ایمنی  سیستم  سرکوب  شده  دیده  مواردی 

)مثل   کند  می  نیز  دیگر  های  بیماری  مستعد  را  فرد  است، 

تیک عفونت(. بهترین راه استفاده از پروبیوتیک ها و پری بیو

هاست. تحقیقات نشان داده استرس در میزان ابتلا و پیشرفت  

بیماری های خودایمنی موثر است. مصرف پروبیوتیک ها مثل  

ژن    لاکتوباسیل بیان  تغییر  باعث  که    GABAها  شود  می 

موجب کاهش استرس و اضطراب شده و این خود در متعادل  

(. در یک مطالعه  5نگه داشتن میکروبیوتای بدن موثر است )

خاص    ۳۰روی   های  ویژگی  بین  توجهی  قابل  ارتباط  نوزاد 

میکروبیوم روده و قدرت پاسخ های نوزادان به ترس مشاهده  

کردند. نوزادانی با شرایط یکسان از نظر تغذیه و عدم استفاده  

از آنتی بیوتیک. خود ترس و استرس تضعیف کننده سیستم 

ی  ایمنی است و می تواند بدن را مستعد بیماری های خودایمن

 (.  2کند)

http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
http://است.یک/
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IgA   ترشحی   

 ( روده  به  وابسته  ایمنی  با  GALTسیستم  مبارزه  توانایی   )

دارد. سدهای بیوشیمیایی و فیزیکی، میکروبیوتا  پاتوژن ها را  

و پاتوژن ها را از مخاط روده جدا می کند و مانع فعالیت بیش  

از حد سیستم ایمنی موضعی می شود. به علاوه سلول های  

اپی تلیال روده در ایجاد و عملکرد سدهای دفاعی نقش اساسی  

ها قرار دارند در   Pyers patchهایی که در     M cellدارند .

ترنس سیتوز یا جابجایی باکتری ها نقش دارند. به این صورت 

این  و  اندوسیتوز کرده  را  روده  لومن  در  ژنی  آنتی  نمونه  که 

 Bو    ها  T cell  نمونه یا ارگانیسم را به سلول های دندریتیک،

cell     ها ارائه می دهند تا پاسخ ایمنی ایجاد شودIgA    ترشحی

دیمر  صورت  به  روده  موکوس  از  که  است  دیگری  مورد  هم 

IgA    ترشح می شود و به الگوهای آنتی ژنی میکروب ها متصل

آنها در میزبان   آگلوتیناسیون و بلاک فعالیت  شده و موجب 

تریلیون باکتری دارد    1۰۰بدن انسان بیش از      (. 6می شود )

که در انواع عملکردی متابولیکی بدن نقش دارند و عمدتا در  

پروتوباکترها،   6 باکتروئیدزها،  ها،  فرمیکوت    خانواده 

 1۰۰۰اکتینوباکترها و وروکومیکروباکترها قرار دارند. بالغ بر  

گونه باکتریایی در دستگاه گوارش )روده( انسان وجود دارد که 

ی شود و بیشتر در گروه  نوع دیده م  16۰در هر شخص حداقل  

( هستند  فرمیکوتاها  و  تعادل  7باکتروئیدزها  تغییر  عوامل   .)

میکروبی روده عبارتند از: ژنتیک، رژیم غذایی، داروها، سبک  

زندگی، بیماری ها، محل سکونت، جنسیت... همچنین مصرف 

آنتی بیوتیک ها به ترتیب سبب کاهش تعداد و تنوع میکروبی  

ک ها اساسا در افزایش و گسترش تنوع شده و مصرف پروبیوتی

  (.۸میکروبی دستگاه گوارش موثر است )

HLA    آنتی ژن لکوسیت های انسانی 

در بیماری های خود ایمنی )که در ادامه به تعدادی از آن ها 

اشاره می شود( اغلب تا حدی تغییراتی در مجموعه ژن های 

( دیده می شود که در  HLAانسانی )آنتی ژن لکوسیت های  

سیستم ایمنی تطبیقی نقش دارند.)یعنی عوامل بیماری زا را 

ها آنتی ژن ها را به لنفوسیت های    HLAشناسایی می کنند(  

B  وT   ارائه می دهند. سلول هایT  که سلول های خودی را

بیشتر در تیموس دریافت  را  این خاصیت  نادیده می گیرند، 

می کنند ولی برخی نیز در روده دارای این خاصیت می شوند.  

زیست شناسان در حال حاضر در حال بررسی نقش میکروبیوم  

روده در تحریک یا توقف  پاسخ های التهابی بدن هستند که  

آنها، سلول  تولیدی  یا متابولیت های  باکتری ها  توسط خود 

های ایمنی آموزش دیده یا مکانیسم ناشناخته دیگری صورت 

گیرد گوارش،      (.۹)  می  در  مهمی  نقش  روده  میکروبیوتای 

تحقیقات    . دارد  عهده  بر  روحی  و سلامت  فیزیکی  سلامتی 

افراد سودمند  بیشتر  برای  باکتری هایی که  اخیر نشان داده 

و  انداخته  خطر  به  را  افراد  برخی  سلامت  میتوانند  هستند، 

پذیرتر  آسیب  افراد  در  ایمنی  خود  های  بیماری  به  منجر 

 .(1۰شوند)

در جدول زیر پنج بیماری خود ایمنی از این نظر بررسی شده  

 اند: 
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 خلاصه یافته های تحقیقات پیرامون ارتباط میکروبیوتای روده و بیماریهای خود ایمنی  -1جدول 

تغییرات در   بیماری 

میکروبیوم  

 روده 

های  باکتری 

 مرتبط 

های بالقوه با توجه  درمان 

 میکروبیوم به 

 منابع  جزئیات بیشتر 

سندرم آنتی  

 فسفولیپید 

در این بیماران 

عامل ایجاد  

التهاب و 

افزایش خطر 

لخته شدن 

خون، سکته و 

حتی مرگ  

)بخصوص 

مرگ ناگهانی  

در بیماران 

 جوان تر(

افزایش 

*Roseburia 

intestinalis*  
که در افراد سالم  

مفید است، اما در  

این بیماری مضر 

است و باعث  

التهاب و افزایش  

خطر لخته شدن  

شود. خون می

تزریق آن به 

های مبتلا به  موش

این سندرم، باعث  

پیشرفت بیماری 

 شود. می

های مضر در  حذف باکتری

روده )به عنوان مثال، با  

 ها( استفاده از آنتی بیوتیک

دهند که از  مطالعات نشان می

تواند به  بین بردن این باکتری می

 پیشگیری از آمبولی کمک کند.
البته ژن شخص و سبک زندگی  

 هم می تواند موثر باشد. 

(1۰, 

11, 

12) 

بیوز )عدم  دیس لوپوس 

تعادل در  

میکروبیوم(: 

کاهش  

لاکتوباسیلو*

س* و  

*بیفیدوباکتری

وم*، افزایش  

*کلبسیلا* و  

 * *پروتئوس

*کلبسیلا* و  

*پروتئوس* 

)افزایش(؛  

* *لاکتوباسیلوس

و  

*  بیفیدوباکتریوم*

 )کاهش( 

استفاده از 

های زوداثر  بیوتیک آنتی

کلبسیلا* و  برای کاهش *

* و جایگزینی  *پروتئوس

لاکتوباسیلوس* و  با *

 **بیفیدوباکتریوم

دهند که  مطالعات نشان می

توانند  های زوداثر میبیوتیک آنتی

شدت بیماری را کاهش دهند.   

دهد که  ها نشان میبررسی

بیوز در این بیماری کاملا  دیس

مشهود است.  عوامل ژنتیکی به  

توانند تفاوت در  تنهایی نمی

شیوع و سن شروع بیماری را در 

جوامع مختلف توضیح دهند.   

ژنتیکی و محیطی نیز  عوامل اپی

 کنند. نقش مهمی ایفا می

(1۴   

,1۳, 
15 ) 
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MS  

)مالتیپل  

 اسکلروزیس(

تفاوت در  

فراوانی  

های  گونه

باکتریایی در  

مقایسه با افراد 

 سالم 

ها  برخی گونه

باعث افزایش  

های التهابی  پاسخ

 شوند می

ها  استفاده از پروبیوتیک

)مانند مخلوط  

ها و  لاکتوباسیلوس 

( به  هابیفیدوباکتریوم

ها )به  بیوتیک همراه پری

شکل سیمبیوتیک( برای  

بهبود فاکتورهای التهابی،  

مقاومت به انسولین و 

اصلاح    ناتوانی حرکتی. 

رژیم غذایی، رعایت  

بهداشت و مصرف صحیح  

 ها. بیوتیک آنتی

دهند که  مطالعات نشان می

میکروبیوم روده در شدت و روند  

نقش دارد.  حتی   MSبیماری 

  %۳5در دوقلوهای همسان، تا 

احتمال ابتلا در هر دو وجود  

تواند  دارد، اما رژیم غذایی می

شدت و روند بیماری را کنترل 

کند. انتقال میکروبیوم افراد 

های عاری از  مبتلا به موش

میکروب، باعث بروز بیماری  

شود.  ها میشدیدتر در موش

مکانیسم دقیق تأثیر میکروبیوم  

روده بر بیماری هنوز مشخص  

نیست، اما امید است که این  

های بهتر )شاید  دانش به درمان

های پروبیوتیک به شکل قرص

ساده( منجر شود. مصرف  

به همراه   بیفیدوباکتریوم لاکتیس 

گالاکتولیگوساکارید، جمعیت  

ها و  تریبیفیدوباک

را در روده   ها لاکتوباسیلوس 

دهد و جمعیت  افزایش می

تنظیمی را نیز   Tهای سلول 

دهد. سازمان بهداشت  افزایش می

جهانی نیز اصلاح رژیم غذایی،  

رعایت بهداشت و مصرف صحیح  

ها را در اصلاح بیوتیک آنتی

میکروبیوم و تأثیر آن بر تعدیل و  

 داند. بلوغ سیستم ایمنی موثر می

(16, 
17) 
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میاستنی  

گراویس  

MG)) 

کاهش در  

های  باکتری

ویروکومی  *

کروبیاسه* و  

*بیفیدوباکتری

اسه*، افزایش 

در 

*باکتروئیدزها 

* و خانواده  

*دسولفوویبری 

 *. وناسه

ویروکومی  *

کروبیاسه*,  

*بیفیدوباکتریاسه 

  ,*

*باکتروئیدزها*,  

*دسولفوویبریون 

اسه*, 

*لاکتوباسیلوس 

کریسپاتوس*, 

*لاکتوباسیلوس 

رامنوسوس*, 

*بیفیدوباکتریوم  

انیمالیس زیرگونه 

لاکتیس*,  

*LMGS 

 *. لاکتیس

  5استفاده از ترکیبی از 

پروبیوتیک )اثربخشی در 

ها نشان داده شده  موش

است(.  استفاده از  

های  پروبیوتیک 

لاکتوباسیلوس *

کریسپاتوس*, 

*لاکتوباسیلوس 

رامنوسوس*, 

*بیفیدوباکتریوم انیمالیس  

زیرگونه لاکتیس* و  

*LMGS به  لاکتیس  *

منظور افزایش بیان 

مارکرهای تنظیمی مانند  

1۰-IL  وTGFβ   و ترمیم

بافتی.  استفاده از  

ها برای بیوتیک پری

 Tهای افزایش سلول

helper  وT regulator   و

  IL-1۰در نتیجه افزایش 

  TGFβو

 اثرات ضد التهابی(.  )

اند که ترکیب  مطالعات نشان داده

تواند در  پروبیوتیک می 5

بهبود   MGهای مبتلا به موش

ایجاد کند و بیان مارکرهای  

  TGFβو  IL-1۰تنظیمی مانند 

را افزایش دهد.  همچنین، 

های خاص  استفاده از پروبیوتیک

تواند به  ها میبیوتیکو پری

تنظیمی و   Tهای افزایش سلول

های ضد التهابی  تولید سایتوکاین

 Tکمک کند.  افزایش جمعیت 

cell   ها، به ویژه در طحال

های درمان شده با  موش

  IL-1۰لاکتومیکس، وابسته به 
است.  نتایج نشان دهنده اثر  

لاکتوباسیلوس، مثبت مخلوط 

 بیفیدوباکتریوم و استرپتوکوکوس

در بهبود بیماران مبتلا به 

 های خودایمنی است.بیماری

  (5  ،

1۸  ،

1۹ ) 

آرتریت  

 روماتوئید 

تغییرات  

میکروبی که  

منجر به 

افزایش علائم  

بیماری 

 شود.   می

های  باکتری

کامنسال  

های خاص  )گونه

اند  نام برده نشده

اما بر اساس متن،  

های  پروتئین

ها  استفاده از پروبیوتیک

برای متعادل کردن  

تغییرات میکروبی و کاهش  

.  باسیلوس علائم بیماری

)اثربخشی در   کوآگولانس

ها نشان داده شده  موش

 است(.

اند که تعامل  مطالعات نشان داده

های سولفاتاز در  بین پروتئین

های کامنسال و  برخی باکتری

و   Tهای ژنی سلولالگوهای آنتی

B   در بیماران آرتریت روماتوئید

نقش دارد.  تغییرات در 

تواند علائم  میکروبیوم روده می

بیماری را تشدید کند، اما  

 

(2۰  ،

21 ) 
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سولفاتاز آنها نقش  

 دارند(.  

توانند این  ها میپروبیوتیک 

تغییرات را متعادل کنند.  به  

،  باسیلوس عنوان مثال

های مبتلا  در موشکوآگولانس 

به آرتریت روماتوئید بهبودی 

ایجاد کرده است.  با این حال،  

های باکتریایی خاص درگیر  گونه

به طور دقیق در متن مشخص 

 اند. نشده

در جدول زیر پنج بیماری خود ایمنی از این نظر بررسی شده  

 اند: 

یافته  - 1جدول   ارتباط    خلاصه  پیرامون  تحقیقات  های 

 میکروبیوتای روده و بیماریهای خود ایمنی

زیر  جدول  عوامل    در  پیشرفت  برخی  و  ایجاد  در  موثر 

 های خودایمنی و مکانیسم اثر آنها   آورده شده است . بیماری

 های خودایمنی برخی عوامل موثر در ایجاد و پیشرفت بیماری -  2جدول 

 منابع  جزئیات  مکانیسم اثر  عامل 

اسیدهای چرب زنجیره 

 (SCFAsکوتاه )

تعدیل پاسخ ایمنی، اثر  

 اپی ژنتیکی 

SCFAs  های روده مانند  تولید شده توسط باکتری

، به عنوان منبع انرژی برای   پرووتلا هیستیکولا*

های  کنند و  نقشتلیال روده عمل میهای اپیسلول 

توانند با مهار  ها میژنتیک دارند.  آنتنظیمی در اپی

را تحت تاثیر   Tهای هیستون داستیلاز، عملکرد سلول

ها را القا کنند، تولید  قرار دهند، مهاجرت نوتروفیل

را  Tight Junctionموکوس را افزایش دهند،  بیان 

بهبود بخشند،  تولید پپتیدهای ضد میکروبی را تحریک 

-IL و TNFα ،6-ILکنند، و التهاب مزمن را با کاهش  

β1 تواند ترشح  سرکوب کنند. بوتریرات به طور خاص می

6-IL    ،را کاهش دهد.  همچنینSCFAs    با تقویت

(1۸ ,22  ,

2۳ ,2۴) 
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دهند  ، التهاب را کاهش میTregsتنظیمی  Tهای سلول 

های  ، تمایز سلولNF-κBو از طریق تنظیم بیان 

 کنند. دندریتیک را مهار می

التهاب مزمن، اختلال در  چاقی 

 Tهای عملکرد سلول

 تنظیمی

و   TNF-α، 6-ILهای التهابی چاقی با ترشح سایتوکاین

های فاز حاد التهابی همراه است.  افزایش لپتین،  پروتئین

تنظیمی،   Tهای های روی لنفوسیتبا اتصال به گیرنده

های  کند و احتمال ابتلا به بیماریها را مهار میتکثیر آن 

 دهد. خودایمنی را افزایش می

[2۴ ,25 ] 

تغییر در میکروبیوتای  افزایش سن

روده، تغییرات 

 فیزیولوژیک 

افزایش سن با تغییر در ترکیب میکروبیوتای روده همراه  

و   هاکوتها و فرمیکاهش بیفیدوباکتریاست، از جمله 

(.  ها انتروباکتریاسههای گرم منفی )مانند افزایش باکتری

این تغییرات منجر به افزایش فاکتورهای التهابی و  

شود.  علاوه بر این،  اختلال در تعادل سیستم ایمنی می

تغییرات فیزیولوژیک مرتبط با سن، مانند کاهش  

پرزهای روده، مشکلات دندانی و گوارشی، و تغییرات 

 کنند. بیوز روده و نقص ایمنی کمک میحسی،  به دیس

(2۴ ,26 ) 

از طریق   Dویتامین  Dویتامین 

های خود  گیرنده

(VDR    که در بسیاری)

های ایمنی بیان  از سلول 

شود، بر سیستم  می

گذارد.  ایمنی تاثیر می

این تاثیر شامل تنظیم  

های  ها در سلولبیان ژن

ایمنی، جلوگیری از تمایز 

های  غیرطبیعی لنفوسیت 

B های  و تعدیل پاسخ

 التهابی است.

با افزایش بیان   D تاثیر بر سد روده: ویتامین

های تشکیل دهنده اتصالات محکم در  پروتئین

 ,E-cadherin, claudin-1) های اپیتلیال رودهسلول 

occludin, ZO-1) به استحکام سد روده و جلوگیری ،

 D کند. کمبود ویتامیناز نفوذپذیری آن کمک می

ریزی شده(  تواند به آپوپتوز )مرگ سلولی برنامهمی

 .های اپیتلیال روده منجر شودسلول 

های  منابع: دریافت نور خورشید، تغذیه مناسب و مکمل

 .  Dویتامین 

(۳7 ,۳۸  ) 
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ها با تعدیل  پروبیوتیک  ها پروبیوتیک 

سیستم ایمنی 

)ایمونومودولاسیون( 

باعث کاهش التهاب و  

های  تولید سایتوکاین

شوند.   پیش التهابی می

توانند  آنها همچنین می

ها  میزان ایمونوگلوبولین 

را افزایش دهند و سد  

 روده را تقویت کنند. 

تاثیرات بر سیستم 

ها بر  ایمنی: پروبیوتیک

سیستم ایمنی در سطوح 

گذارند،  مختلفی تاثیر می

از جمله افزایش تعداد 

های سفید، تقویت  گلبول

،  Tهای لنفوسیت 

سازی سموم  خنثی

سازی ای، فعالروده

ماکروفاژها و افزایش  

های  فعالیت سلول

 کشنده طبیعی. 

ها  ها: متن به چند نمونه از پروبیوتیک انواع پروبیوتیک 

لاکتوباسیلوس*، *بیفیدوباکتریوم* و  مانند *

کند. که در بهبود * اشاره می*استرپتوکوکوس

های خودایمنی و تقویت سیستم ایمنی موثر بیماری

هستند.  لازم به ذکر است که انواع مختلفی از 

ها وجود دارد و تاثیر هر کدام ممکن است پروبیوتیک 

 .متفاوت باشد

های پروبیوتیک به  های پروبیوتیک:  مکملمکمل *

توانند  صورت قرص و کپسول در دسترس هستند و می

به بهبود تعادل باکتریایی روده و تقویت سیستم ایمنی 

کمک کنند.  اما همیشه قبل از مصرف هرگونه مکمل، با  

 .کنیدپزشک مشورت 

های اول  های روده در هفتهبلوغ سیستم ایمنی: میکروب

زندگی نوزاد نقش اساسی در بلوغ سیستم ایمنی دارند.   

هایی در سیستم ایمنی نوزادان در بدو تولد،  با  نقص

ها  شود.  پروبیوتیک ها به روده برطرف میورود میکروب

 توانند در این فرآیند کمک کنند. می

 

 انتقال اثرات خودایمنی  

بر  )ایمونولوژیست(  گریگر  مارتین  توسط  متاآنالیزکه  یک  در 

میلیون ژن   22نمونه انسانی انجام شد که بیش از    ۳665روی  

میکروبیوم را شناسایی کرد مشخص شد پروتئین های تولید  

قابل   راحتی  به  یا  خطر  بی  روده  های  باکتری  توسط  شده 

وم کنترل هستند ولی شباهت بین برخی از ژن های میکروبی

تا   موارد  برخی  )که در  فردی  ژنوم  افزایش می    1۰۰با  برابر 

تا  ببیند  آموزش  ایمنی  سیستم  که  میشود  موجب  یابد( 

این   تهدید تشخیص دهد.  عنوان  به  را  انسانی  پروتئین های 

تقلید مولکولی سیستم ایمنی را گیج میکند، چون شروع به 

برابر    واکنش در برابر باکتری کرده و نتیجه می گیرد که در
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مثلا در آرتریت     .(2۸پروتئینهای خودی واکنش داده است )

در خصوص  به  باکتریایی  های  پروتئین     پریووتلا   روماتوئید 

است که در مفاصل وجود     Ro6۰  بسیار شبیه پروتئین انسانی

دارد. حال سوال اینجاست که چطور اثرات خودایمنی از روده 

در   بدن منتشرمی شود؟ مثلا  دیگر  به    MSبه قسمت های 

به سلول های پانکراس.    1سلول های عصبی یا در دیابت نوع  

جوابی که یافتند این است که یا باکتری ها یا متابولیت ها و  

بقایای آن ها که توسط سیستم ایمنی حمل می شوند, می  

وارد شوند.  به قسمت دیگر  از     توانند    DNAمثلا شواهدی 

پریووتلا در مفاصل مبتلایان به آرتریت روماتوئید پیدا کردند.  

باکتریایی روده در لوزالمعده    در مطالعه دیگر متابولیت های 

نوع   دیابت  به  است   1مبتلایان  ممکن  یا  است  شده  یافت 

ز طریق عصب واگ پیام را از روده به مسیر مغز  متابولیت ها ا

فرستاده و منجر به نوعی بیماری خودایمنی عصبی شوند مانند  

MG  یا همسانی متابولیت های پپتیدی میکروبی در روده با .

برخی پروتئین های غلاف میلین می تواند منجر به بیماری  

MS ( 17شود).   

 میکروبیوتای روده و بیماری های خودایمنی  

محققان دانشگاه بیل در آمریکا ارتباط بین باکتری های روده  

و ابتلا به برخی بیماری های خودایمنی را بررسی کرده اند.  

اغلب  که  میکروبیوم  عملکرد  یا  و  ترکیبات  تعادل  تغییر 

( های  dysbiosisدیسبیوز  بیماری  با  شود,  می  نامیده   )

پاسخ   تواند  است. میکروبیوم می  التهابی همراه  و  خودایمنی 

های ایمنی سازشی و خودایمنی را ایجاد کند. نشان داده شده  

توسط    T regulatorو  T helper  تعادل زیرگروه سلول های

گونه های میکروبی تحت تاثیر قرار گرفته است. این مفهوم که 

پاتوژنیک  بالقوه  که  همزیستی  های  )میکروب  ها  پاتوبیونت 

است   ممکن  نیستند(  پاتوژنیک  طبیعی  طور  به  ولی  هستند 

های خودایمن سیستمیک  بیماری  در  آغاز خودایمنی  باعث 

مثلا   نیست.  جدید  روماتیکوسگردند  )که    میکروکوکوس 

گفته می شود( را به عنوان عامل    استرپتوکوکوس پیوژنزامروزه  

تب روماتیسمی در میزبان مستعد نشان می دهند. مطالعه آن 

باکتری به    انتروکوکوس گالیناروم  ها نشان داد که  تواند  می 

طور خودبخود از روده به چند اندام دیگر از جمله کبد، طحال،  

یابد. این باکتری موجب التهاب و تولید  گره های لنفاوی انتقال  

ترویج   فاکتورهای  به  که  شود  می  خاصی  های  بادی  آنتی 

( این      . (2۹خودایمنی معروفند  رشد  مشخص شده سرکوب 

علائم   واکسن  یا  ها  بادی  آنتی  از  استفاده  با  ها  باکتری 

خودایمنی را کاهش می دهد و درمان بالقوه ای برخی بیماری 

  1دیابت نوع    های خود ایمنی مانند بیماری کبدی، لوپوس، 

از سویه های بر فعالیت  کلستریدیوم    است. به علاوه ترکیبی 

های سطح    Tregسلول  کننده  تنظیم  و  دارد  مثبت  اثر 

هاست بین    (. ۳۰)  ایمونوگلوبولین  داده  نشان  مطالعات 

دوطرفه   ارتباط  ها  آن  ایمنی  سیستم  و  افرلد  میکروبیوتای 

(.  26وجود دارد و یکدیگر را تنظیم می کنند)

 

  واکسن 

در سال های اخیر تلاش شده برای برخی بیماری های خود  

فردی   وقتی  شود.  تهیه  واکسن  دیابت  جمله  از  ایمنی 

سیستم   عملکردهای  دارد  سالم  مخاطی  لایه  و  میکروبیوتا 

کند   می  دریافت  واکسن  وقتی  است.  مناسب  اش  ایمنی 

تاثیرگذاری آن در پاسخ به واکسن های مختلف بیشتر است و  

اگرفردی  گیرد.  می  صورت  فرد  در  ملاحظهای  قابل  ایمنی 

باشد  داشته  ناقصی  لایه    ،میکروبیوتای  و  پذیر  نشت  روده 

پاسخ های ایمنی که علیه واکسن ها ایجاد  ،  مخاطی نازک باشد
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می شود )ایمونیزه شدن( در آن کامل نیست و ضعیف است.  

های   باکتری  ها،  واکسن  با  همراه  امروزه  منظور  همین  به 

پروبیوتیک هم می دهند تا واکسن تأثیر بیشتر و ایمنی بهتری 

 (.  ۳1داشته باشد )

 بلوغ سیستم ایمنی نوزادان  

( )باکتریوتراپی( یا  FMTگزارش های مربوط به پیوند مدفوع )

استفاده از قرص های پروبیوتیک این امید را به افراد مبتلا به  

راهی آسان در پیشگیری  بیماری های اتوایمیون می دهد که  

مثلا     (. ۳2از پیشرفت بیماری و یا درمان آنها می تواند باشد )

میکروبی   تواند جامعه  غذایی هدفمند می  رژیم  مداخله یک 

را از باکتری های پیش التهابی به انواع ضد   MSافراد مبتلا به  

تغییر دهد ایمنی ( ۳۳)التهابی  بلوغ سیستم  در  . میکروب ها 

و همکاران در سال    Ngنوزادان نقش اساسی دارند. مطالعات  

نشان می دهد تیمار پروبیوتیکی بلافاصله بعد از تولد    2۰1۳

در القاء تحمل ایمونولوژیکی در سنین بالا نقش اساسی دارد.  

،  B ,Tنقص و ناهنجاری های مرتبط با روده، سلول های نابالغ  

اندام های لنفاوی، کمبود سلول ها  ۴CDکمبود    ی در کلیه 

T helper     بادی های آنتی  نیز  تولد     IgG ,IgAو  در بدو 

همه این مشکلات ظرف چند هفته اول پس از ورود و دخالت  

مثلا ترکیبی از سویه های      (.۳۴میکروب ها برطرف می گردد )

که همزیست انسان است   باکترویئدس فراگلیلیسو    کلستریدیا

شود.   ۴CDو    T helperمی تواند موجب افزایش سلول های

سال گذشته مطالعات خود را معطوف به   2۰دانشمندان طی  

میکروبیوم روده کرده، می گویند امیدواریم دانش بهتر در مورد 

به   منجر  زندگی  اول  سال  سه  در  ویژه  به  روده،  میکروبیوم 

تداخلات پیشگیری از بسیاری از بیماری های خودایمنی می  

وبی به نوزادان  شود. مثلا دادن ترکیبات کاملا مشخص میکر

تمرکز موجب رشد سیستم ایمنی و تحمل مطلوب نسبت به  

بدن خود آنان بدون از بین بردن توانایی مبارزه با عفونت ها  

می شود که روش درمانی تاثیرگذاری است که می تواند تاثیر  

 (. ۳5جهانی داشته باشد )

 

 آسم و آلرژی    

تحقیقاتی در مورد بیماری آسم نیز مطالعاتی داشته  این تیم  

در   تنوع  کاهش  که  است  صورت  این  به  آن  نتیجه  که 

آنتی   مصرف  دنبال  به  زندگی  اوایل  در  روده  میکروبیوتای 

 بیوتیک ها می تواند موجب افزایش بروز آسم و آلرژی شود .

البته نوع و محل زایمان و تغذیه نوزاد نیز بر ترکیب میکروبی 

دستگاه گوارش اثر می گذارد. به علاوه مشخص شد در نوزادان 

به شدت کمتر از باکتری   بیفیدیوباکتریوممبتلا به آسم تعداد 

های عادی است و اگر به هر روشی مانند مصرف پروبیوتیک 

حاوی   غذایی  رژیم  بخصوص  این    بیفیدیوباکتریومها  تعداد 

را تا حدود زیادی    می تواند میزان ابتلا  د کنیم،اباکتری ها را زی

دهد میکروبی  ۳6)  کاهش  جامعه  نارس  نوزادان  مورد  در   .)

کاملا متفاوت است که وضعیت سلامت را تحت تاثیر قرار می  

دهد و احتمال ابتلا به عفونت ها بخصوص عفونت های تنفسی،  

  بیماری های خودایمنی و آسم و آلرژی را افزایش می دهد . 

بیشتری بدهیم، احتمال    بیفیدیوباکتریومحال اگر غذای حاوی  

اینکه این نوزاد در ادامه زندگی سالم تری داشته باشد بیشتر 

 است. به علاوه اگر بتوانیم کاری کنیم که در بدن این نوزادان 

2T helper     1گسترش پیدا نکرده و به جای آنT helper  

-ILایجاد شود، نتیجه افزایش این ها تولید    T regulatorیا  

10, TGFβ   را التهاب  و  هستند  اینفلامیتور  آنتی  که  است 
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سرکوب می کنند. پری بیوتیک ها این نقش را دارند .استفاده  

از پری بیوتیک ها در رژیم غذایی نوزادان می تواند مانع ابتلا  

 (.  ۳6به آسم و آلرژی تا حدود زیادی شود)

 

 ی و سیستم ایمن   D ویتامین 

محققان دانشگاه کالیفرنیا سن دیگو نشان می دهد  مطالعات   

)نه پیش ماده آن( با تنوع باکتری های    D  حالت فعال ویتامین

از  جلوگیری  و  وضعیت سلامت  بهبود  که  دارد  ارتباط  روده 

شود.   می  ایمنی  خود  های  بیماری  از  دهیدرو    7بسیاری 

غیرفعال    3Dکلسترول توسط نور خورشید به کوله کلسیفرول  

در کبد یک     25،  گرفته شده    OHتبدیل می شود. سپس 

آید. به وجود می  دوم در کلیه    OHهیدروکسی کلسیفرول 

دی هیدروکسی کلسیفرول به وجود می    25و1گرفته شده و  

است.    Dآید که کلستریول نامیده می شود و فرم فعال ویتامین

داوطلب انجام شد، مشخص    567در این تحقیق که بر روی  

فعال دارند      Dشد در روده افرادی که مقادیر زیادی ویتامین

ها    12، آن  اغلب  و  دارد  وجود  سایرین  از  بیش  باکتری  نوع 

اسیدهای چرب مفیدی تولید می کنند که به حفظ سلامت  

با   D(. افزایش سطح ویتامین ۳7مخاط روده کمک می کند )

و فراوانی کمتر   کوپروکوکوسفراوانی بیشتر باکتری از جنس   

جنس   از    رومینوکوکوساز  برداری  نمونه  در  دارد.  ارتباط 

دستگاه گوارش فوقانی افزایش فراوانی نسبی باکتری و کاهش  

(. یک مطالعه کوچک با  ۳۸گزارش شده است )  پروتئوباکتریوم

ویتامین کمبود  و  سالم  فرد  توجهی  D بیست  قابل  افزایش 

آکرمانسیا  و     باکتروئیدزهاوابسته به دوز را در فراوانی نسبی  

با کاهش   و    باکتروئید   به  فیرمیکوت  نسبتنشان داد، همراه 

نسبی فراوانی  های    کاهش  باکتریومگونه  خانواده     فکالی  و 

ویتامین    رومینوکوکاسه اثرات  مورد  در  هنوز   Dبنابراین 

اختلاف نظر وجود دارد. مطالعات مختلف نشان می دهد که  

و     Dویتامین   تکثیر  استخوان،  متابولیسم  بر  تاثیر  بر  علاوه 

تمایز سلولی بر تنظیم و تعادل پاسخ های ایمنی هم موثر است 

ویتامین   گیرنده  که  ترتیب  این  طیف    D (VDR).به  در 

های لنفوسیت  از جمله  ایمنی  های  سلول  از  ،  Tو  Bوسیعی 

ماکروفاژها و دندریت سل ها بیان می شود. فرم فعال ویتامین  

D    باعث تنظیم بیانVDR    در سلول های ایمنی و عدم تمایز

آلوده به ویروس می شود. بنابراین دریافت    Bلنفوسیت های  

آفتاب، تغذیه مناسب و مصرف کافی ویتامین نه فقط   Dنور 

استخوان های قوی بلکه عملکرد بهینه سیستم ایمنی را در 

بردارد. مطالعات نشان داده بر هم کنش مقدار مناسب ویتامین  

D    وVDR   تعدیل و  بیان   ,E.cadherin  درافزایش 

claudin1, occludin  1  وZO    ایجاد در  که  است  موثر 

اتصالات محکم و جلوگیری از نشت پذیری روده نقش بسزایی  

دارد. به علاوه در بررسی های سلول های اپیتلیال روده و روده  

ویتامین   کمبود  شده  مشخص  به    Dبزرگ  منجر  تواند  می 

 (.  ۳۸آپوپتوز سلول های اپیتلیال روده شود )

 پروبیوتیک ها  

تغذیه نقش اساسی در توسعه میکروبیوتا و سلامت افراد دارد.  

پروبیوتیک ها با تعدیل روی سیستم ایمنی )ایمونومودولیشن(  

پیش   های  سایتوکاین  تولید  میزان  و  کم  را  التهاب  میزان 

التهابی را کم کرده و باتعدیل سیستم ایمنی خطر ابتلا به این  

انواع   ایمنی  های  سلول  دهند.  می  کاهش  را  ها  بیماری 

، اینترفرون آلفا  6و  2،  1سایتوکاین ها را ترشح می کنند مثل
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و   گاما  بدن    IL12- IL ,-1۰و  نقش خاصی در  که هر یک 

سایتوکاین های اینفلامیتوری    IL-6،  6و    1دارد. سایتوکاین  

التهاب ایجاد می کنند ) برخی سایتوکاین ها    .(27هستند و 

برده و   IL- 12و    IL-1۰مثل   از بین  را  التهابی  واکنش های 

تعادل ایجاد می کنند و وجود آن ها در افراد اتوایمیون بسیار 

این افراد واکنش های التهابی فوق العاده گسترده    مهم است.

ای دارند که می تواند سلول ها را از بین ببرد. همچنین مصرف 

را    ایمونوگلوبین ها  توانند    up regulateپروبیوتیک ها می 

را   روده  سد  ببرند(،  بالا  را  ها  آن  بیان  میزان  )یعنی  کرده 

روی   بر  متعددی  سطوح  در  ها  پروبیوتیک  بخشد.  استحکام 

نسبت گلوبین سیستم ایمنی تاثیر می گذارند از جمله: افزایش  

ها و آلبومین ها، افزایش تعداد گلبول های سفید، ترغیب و  

، خنثی کردن سموم روده ای Tلنفوسیت های  افزایش مقاومت

فعالیت   افزایش  ماکروفاژها،  کردن  فعال  ها(،  )آنتروتوکسین 

سلول های کشنده طبیعی، تعدیل خودایمنی و تحریک ایمنی 

از  جلوگیری  پرتوزوآها،  و  زا  بیماری  های  باکتری  برابر  در 

 (.  ۳۹سرکوب تکثیر لنفوسیت ها و... )

 

 مکمل های پروبیوتیک  

جهت تقویت و ایجاد تعادل در سیستم ایمنی مصرف مکمل  

اسیدفولیک و... کمک    ،6B ،۳D،Cهای زینک )روی(، ویتامین

کننده است. مکمل های پروبیوتیک در ایمنی انسان و تمام  

بیماری های خودایمنی  پیشرفت  از  و جلوگیری  داران  مهره 

% سیستم ایمنی بدن ما در روده  7۰نقش دارد، به طوری که  

(.  ۳۹قرار دارد و ایمنی خوب از سلامت روده شروع می شود )

ی قرص و کپسول در بازار وجود این مکمل ها بیشتر به فرم ها

مثال هایی از مکمل های پروبیوتیک  در تقویت و ایجاد    دارند.

بیون   ایمنی: قرص  ،  کپسول کامفورتی ۳تعادل در سیستم 

فیکس، قرص مکیدنی لاکتوگام و... پروبیوتیک های مختلفی  

تقویت   بخصوص  و  خودایمنی  های  بیماری  انواع  بهبود  در 

از   IBSسیستم ایمنی به کار گرفته می شوند. برای مثال در  

لاکتوباسیلوس، بیفیدیوباکتریوم و  مکمل پروبیوتیکی حاوی   

استفاده می شود که کاهنده نفخ    V.S.Lبه نام    استرپتوکوکوس

تعادل   است  ممکن  پروبیوتیک  های  مکمل  مصرف  است. 

باکتریایی روده را به روشی تغییر دهد که قدرت دفاعی بدن  

شان تحقیقات ن  افزایش پیداکرده و سیستم ایمنی تقویت شود.

حاوی   های  مکمل  مصرف  جیجیداده  ،  لاکتوباسیلوس 

کریسپاتوس گاسری،  ،  لاکتوباسیلوس  لاکتوباسیلوس 

بیفیدوم  سیستم    بیفیدیوباکتریوم لانگسام و    بیفیدیوباکتریوم 

ایمنی را تقویت کرده و بخصوص در بیماری های خودایمنی 

مثال   برای  دارند  رابطه  ادرار  دفع  و  تنفس  در  اختلال  با  که 

MS     وMG   به پژوهش  است. در یک  موثر  بسیار  دیابت  و 

به   مبتلا  بزرگسال  داوطلب  از   MSتعدادی  ترکیبی 

و   بیفیدوم  بیفیدیوباکتریوم  گاسری،  لاکتوباسیلوس 

و یا دارونما دادند. این افراد سه هفته   بیفیدیوباکتریوم لانگسام

این مکمل های پروبیوتیک را مصرف کردند و پس از مصرف  

و   تغییر کرده  ها  آن  روده  باکتریایی  تعادل  مشخص شد که 

 (.  ۴۰نشانگان ضدالتهابی افزایش یافته است )

 میکروبیوتای پوست  

میکروبیوتای روده که اصلی ترین نقش را در پاسخ  علاوه بر  

های   بیماری  پیشرفت  یا  ایجاد  از  جلوگیری  و  ایمنی  های 

مطالعاتی بر روی میکروبیوتای سایر قسمت   خودایمنی دارد ،

به صورت   تنفسی  و  پوست، دهانی  از جمله میکروبیوتای  ها 

محدودتر انجام گرفته است. پوست به صورت یک اکوسیستم  

های   ارگانیسم  برابر  در  دفاعی  خط  اولین  و  کند  می  عمل 
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خارجی و مواد سمی است. میکروارگانیسم های سیمبیوتیک 

پوست که در برابر میکروارگانیسم های بیماری زا یا مضر ایجاد  

در پاسخ به سویه   Tمحافظت می کنند، به لنفوسیت های   

های بیماری زا نیز کمک می کنند. به علاوه کراتینوسیت ها 

از طریق   را  پوست  پیوسته کلونی های میکروبیوتای  به طور 

های    )  TLRگیرنده  کنند  می  رصد  مانوز  رحم  ۴1و  در   .)

پوست جنین استریل است، اما میکروبیوتای آن بلافاصله بعد  

از تولد بسته به نوع زایمان شکل می گیرد. پس از آن نیز  امل  

آنتی   از  استفاده  شغل،  زندگی،  محل  لباس،  مثل  محیطی 

عوامل بالقوه تغییر   بهداشتی و... از  - بیوتیک ها، مواد آرایشی

میکروبیوتای پوست هستند. )کلا باکتری ها در چهار راسته 

باکتریوئیدها،  باکتریایی   ها،  فرمیکوت  پروتئوباکترها، 

شناسایی    SrRNA  16قرار دارند که توسط آنالیزاکتینوباکترها  

شده اند. تنوع باکتری ها در مناطق چرب کمتر است. فیلوژنی  

 - SrRNA – 1۸ SrRNAارگانیسم های قارچی هم توسط  

5SrRNA2۸.   ۸    افزایش طول زیرواحد   1فاکتور  آلفا و دو 

RNA    ترسیم شده است. اما اختلالات پوستی مانند    2پلیمراز

تغییر در یک یا چند جزء میکروبیوتا می تواند ایجاد عفونت،  

زخم، خارش و خشکی و اختلالات دیگر کند مثلا در دیابت  

که    1نوع   کنند  می  رشد  پوست  روی  بر  ها  قارچ  از  انواعی 

  (. ۴2)  موجب عفونت بالینی به خصوص در ناحیه پا می شود

ها TLRالتهاب و عدم ترمیم پوست بخصوص در اثر اختلال در  

و ایمنی ذاتی ناشی از آن می تواند سیستم ایمنی را تضعیف  

های   بیماری  پیشرفت  در  دهد  می  نشان  مطالعات  که  کند 

(.  ۴۳و لوپوس موثر است ) 1اتوایمیون به خصوص دیابت نوع 

ست می  پو  PHسال و تغییر   7۰پیری پوست هم بعد از سن 

از  استفاده  باشد.  موثر  ایمنی  سیستم  تضعیف  در  تواند 

پروبیوتیک هایی حاوی لاکتوباسیلوس و بیفیدیوباکتریوم می  

(.  ۴۴تواند در بهبودی میکروبیوتای پوست موثر باشد )

 میکروبیوتای تنفسی  

در مورد فلور تنفسی نیز باید گفت تحقیقات دانشگاه ژنو نشان 

های   باکتری  از  توجهی  قابل  مقدار   لاکتوباسیلوس داده 

مورینوسبخصوص   ضد    لاکتوباسیلوس  عامل  عنوان  به 

میکروبی و تعدیل کننده سیستم ایمنی در میکروبیوتای ریه  

برابر   در  مانعی  تواند  می  که  دارد  وجود  سالم  های  موش 

عفونت های تنفسی ویروسی مانند کرونا    پنومونی، ذات الریه ، 

نوع   آنفلوآنزای  های    Aو  عفونت  داده  نشان  مطالعات  باشد. 

تشدید   موجب  تواند  می  ویروسی  نوع  از  بخصوص  تنفسی 

بیماری های اتوایمیون شود. بنابراین کامنسال های ساکن ریه  

کلو کردن  خنثی  برای  پروبیوتیکی  عنوان  به  توانند  نی  می 

سازی ریه توسط باکتری های بیماری زا استفاده شوند. با این  

حال برای اینکه به عنوان یک درمان بالقوه به کار گرفته شود  

 (.  26نیازمند مطالعات بیشتر است )

 میکروبیوتای دهان  

مطالعات محققان ژاپنی نیز بیان می کند میکروبیوتای دهان  

بخصوص زبان که نقش مهمی در تمامی جنبه های  و دندان و  

انواع عفونت های    سلامت بدن انسان دارد،  با  رابطه مستقیم 

تنفسی و نیز ناراحتی های قلبی دارد که در تشدید بیماری 

های اتوایمیون بخصوص در افراد مسن موثر است. پس توجه 

به سلامت دهان و دندان بخصوص در سنین بالا ضرورت دارد  

     (.27و26)

 پروژه میکروبیوم انسانی 
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هاروارد   Broadو موسسه    IBMهم اکنون محققان  شرکت  

و ماساچوست و محققان دانشگاه کالیفرنیا در حال    MITدر  

میلیون ژن باکتریایی هستند که    ۳همکاری جهت تهیه نقشه  

در روده انسان ساکن است تا درک بهتری از نقش میکروبیوم 

در بیماری ها مخصوصا بیماری های خود ایمنی مانند دیابت  

آن ها برای این منظور از   ، لوپوس و ... دهد. MG ،MS،  1نوع  

هزار داوطلب استفاده کردند. به این ترتیب   DNA  1۰نمونه  

پیشرفت های مهمی در فهم ما از ایمونوپاتوژنز بیماری های  

میکروبیوم و    –خودایمنی پنجره ای به روی تعاملات میزبان

پاتوبیونت های مسئول گشوده شد. تحقیقات حوزه میکروبیوتا  

رو به افزایش است و در آینده گزینه های درمانی بسیاری از 

است. لازم  بیماری ها به مداخلات مبنی بر میکروبیوم متکی  

هم   با  کشورها  جمعیت  میکروبی  ترکیب  که  است  ذکر  به 

ژنوم انسان بین افراد مشابه    %۹۹متفاوت است به طوری که  

ژنوم میکروبیایی مشابه است. این مورد می    %  2۰  ولی کمتر از

تواند یکی از دلایل این موضوع باشد که برخی بیماری های 

خود ایمنی در برخی جمعیت ها شایع تر یا کمتر است. در 

بین   2۰۰7سال   رابطه  درک  برای  انسانی  میکروبیوم  پروژه 

تغییرات میکروبی و بیماری های مختلف در دو مرحله انجام  

. ( 6شد )

زیر   برای مطالعه  ی سریع تر موضوعات ذکر شده , جدول 

 تدوین شده است: 

 میکروبیوتای بدن خلاصه اطلاعات متن ارائه شده در مورد   -۳جدول 

نواحی  

مختلف  

بدن  

 انسان 

عوامل موثر بر   نقش  میکروبیوتا  

 تغییر 

 مطالعات و یافته ها  ارتباط با بیماری ها 

ها  باکتری پوست

پروتئوباکترها،  )

ها،  کوتفرمی

باکتریوئیدها،  

( و  اکتینوباکترها

 ها قارچ

اولین خط دفاعی؛  

محافظت در برابر  

ها؛ کمک به  پاتوژن

؛  Tهای لنفوسیت 

نظارت بر  

های  کلونی

میکروبی توسط  

 ها کراتینوسیت 

نوع زایمان، لباس،  

محل زندگی،  

شغل،  

ها،  بیوتیک آنتی

-مواد آرایشی

بهداشتی، سن  

 سالگی(  7۰)بعد از 

عفونت، زخم،  

خارش، خشکی،  

  1دیابت نوع 

)عفونت قارچی در  

 پا(  

اختلال در میکروبیوتا منجر 

به التهاب، عدم ترمیم  

پوست و تضعیف سیستم 

شود که در  ایمنی می

های  پیشرفت بیماری

خودایمنی موثر است. 

ها  استفاده از پروبیوتیک

لاکتوباسیلوس و  )
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تواند  ( میبیفیدوباکتریوم

 موثر باشد 

تنفسی 

 )ریه(

لاکتوباسیلوس 

)و سایر  مورینوس

 ها( باکتری

عامل ضد  

میکروبی؛ تعدیل  

کننده سیستم  

ایمنی؛ حفاظت در  

برابر پنومونی،  

الریه،  ذات

های تنفسی  عفونت

 ویروسی

های تنفسی  عفونت

 )ویروسی( 

های  تشدید بیماری

 خودایمنی 

توانند  های ریه میکومنسال

به عنوان پروبیوتیک برای  

سازی  خنثی کردن کلونی

های  ریه توسط باکتری

زا استفاده شوند  بیماری

 )نیازمند مطالعات بیشتر(

دهان  

 )زبان(

میکروبیوتای 

 متنوع 

نقش مهم در  

 سلامت بدن 

های تنفسی؛  عفونت سن

های قلبی؛  ناراحتی

های  تشدید بیماری

خودایمنی )به 

خصوص در افراد 

 مسن(

سلامت دهان و دندان،  

بخصوص در سنین بالا،  

 اهمیت دارد

روده  

)مطالعه  

 کلی( 

میکروبیوتای 

میلیون  ۳متنوع )

 ژن باکتریایی( 

نقش اصلی در  

های ایمنی و  پاسخ

جلوگیری از ایجاد 

یا پیشرفت 

های  بیماری

 خودایمنی 

اطلاعاتی در مورد  

عوامل موثر بر  

تغییر در این بخش  

 ارائه نشده است

،  MG، 1دیابت نوع 

MS  لوپوس و ،

های  سایر بیماری

 خودایمنی 

پروژه میکروبیوم انسانی در  

حال تهیه نقشه ژنوم  

باکتریایی روده برای درک  

بهتر نقش میکروبیوم در  

ها است. ترکیب  بیماری

های  میکروبی جمعیت

 مختلف متفاوت است

 

 نتیجه گیری  

انجام  حال  در  حال حاضر  در  میکروبیوم  با  مرتبط  مطالعات 

تحت   زیاد  احتمال  به  ولی  با  است  مرتبط  نقاط ضعف  تاثیر 

چون ژنوم فرد با اینکه ثابت    مطالعات ژنومی قرار می گیرد. 

است میکروبیوم آن با گذشت زمان، با محیط زیست، با درمان  

مطالعات مربوط    دارویی و... نوسان می یابد. صرف نظر از موانع،

اندازهای جدیدی در مورد   به میکروبیوتا و میکروبیوم چشم 
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(. ممکن است ارتباط  ۹بیماری های خودایمنی باز می کند )

بین همزیست های خاص و برخی اختلالات خودایمنی وجود 

شناسایی که  باشد  در    داشته  جدیدی  رویکردهای  آنها 

پیشگیری یا درمان بدهد برای مثال تجویز پروبیوتیک ها، پری  

 ( داروهای خاص  یا  و  اخیر در ۴5بیوتیک ها  بررسی های   .)

این   میکروبیایی  جمعیت  شناخت  برای  تلاش  در  نیز  ایران 

 کشور است. 
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