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 چكيده

مطالعات اپيدميولوژيكي بسياري در انسان و حيوان نشان . باشد چاقي مشكلي بوده كه عمدتاً با تغييرات متابوليكي و سيستم ايمني همراه مي
در طول قرن گذشته اين نتيجه حاصل شده است . چاقي با اختلالات بسياري در سيستم ايمني به خصوص در زنان همراه است داده است كه

اي در حال تعامل با سيستم ايمني موكوس اطراف دستگاه هاي رودهها به همراه ساير ميكروارگانيسمها و ديگر پروبيوتيككه لاكتوباسيلوس
خود اكوسيستمي پيچيده  ،هاي دستگاه گوارش انسانميكروب. كنند ها نقش به سزايي ايفا مي عملكرد اين سلولگوارش بوده و در بلوغ و 

هاي بدن  برابر تعداد سلول 10ها  گفتني است كه تعداد اين باكتري.باشد ميليون ژن مي 2گونه باكتريايي و به عبارتي  300-500مشتمل بر 
جمعيت . شوند ها با اولين تغذيه، وارد دستگاه گوارش مي رش انسان كاملا استريل بوده، لذا اين باكتريدر بدو تولد دستگاه گوا. انسان است

ها عواملي بوده كه سبب ايجاد تعادل در جمعيت بيوتيكها و سينبيوتيكها، پري پروبيوتيك. باشد باكتريايي افراد سالم با افراد چاق متفاوت مي
  . هاي متابوليكي در افراد چاق شوند توانند سبب پيشگيري از بيماري سلامتي و هم بيماري شده لذا ميباكتريايي روده هم در شرايط 

  پروبيوتيك، چاقي، سيستم ايمني، فلور ميكروبي روده، زنان: واژگان كليدي

 
 مقدمه

چاقي و افزايش وزن مشكلي جهان شمول بوده كه عمدتاً 
يش كالري دريـافتي و  نتيجه عملكرد فاكتورهاي ژنتيكي، افزا

از نظـر مطالعـات كلينيكـي چـاقي و     . عدم تحرك بدني است
ــت،     ــالا، دياب ــون ب ــر فشــار خ ــا عوارضــي نظي ــافه وزن ب اض

هاي قلبي عروقي و سرطان همراه بوده كه علت ابـتلا   بيماري
هاي التهابي در بدن به واسطه  به اكثر اين موارد ايجاد واكنش

امـروزه چـاقي و   . باشـد  عملكرد نادرست سيستم ايمنـي مـي  
هـاي مهـم تحقيقـاتي در علـومي      افزايش وزن يكي از زمينـه 

كه ارتباط بـين نحـوه    شود چرا نظير ايمونولوژي محسوب مي
تغذيه و شيوه زندگي با متابوليسم در سطح سلولي مولكـولي  

شايان ذكر ). 1( باشد بسيار عميق و قابل تحقيق و بررسي مي
ط وظيفه تأمين ذخاير انرژي است كه بافت چربي در بدن فق

را ندارد بلكه امروزه نشان داده شده است كه اين بافت نـوعي  
ريز محسوب شـده كـه عملكردهـاي متابوليسـمي      غدد درون

بافـت چربـي نقـش مهمـي در تنظـيم اشـتها،       . بسياري دارد
تنظيم عملكرد سيسـتم ايمنـي، تنظـيم حساسـيت رسـپتور      

اين بافت ترشـح كننـده    .انسولين و متابوليسم استخوان دارد
هايي نظير لپتين، آديپونكتين، ويسفاتين، آديپسين  آديپوكين

هايي نظير فاكتور  و رزيستين بوده به علاوه اين كه سيتوكين
آن  نيـز از  (IL6)6واينترلـوكين   α (TNF) نكروزدهنده تومور

افزايش بافت چربي در بدن مسـبب فرآينـدي   . شود ترشح مي
و بـه   IL6 ي كه فاكتورهاي التهابي نظيـر التهابي بوده به طور

تجمع چربـي در  ). 2( يابد در بدن افزايش مي CRP دنبال آن
ايمني مهيـا   هاي خود بدن نه تنها زمينه را براي بروز بيماري

سازد بلكه امروزه، چاقي و افزايش شـاخص تـوده بـدن را     مي
نفوذپذيري بافـت  . كنند يك بيماري خود ايمني محسوب مي

هـاي سيسـتم ايمنـي زمينـه را بـراي ايجـاد        سلول چربي به
هـاي   علـت ايـن كـه سـلول    . كنـد  آسيب به بافت فراهم مـي 
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هـاي كشـنده    سيستم ايمني به خصوص ماكروفاژهـا، سـلول  
طبيعــي و نوتروفيــل بــه ســمت بافــت چربــي گــرايش پيــدا 

هايي نظير لپتين از  كنند ترشح كموكين و آديپوسيتوكين مي
هـاي التهـابي    دنبال ترشح سيتوكين لذا به. همين بافت است

نيـز بـه سـمت تـوده       Tهاي  به خصوص از ماكروفاژها سلول
از اين جهـت اسـت كـه چـاقي و     . چربي كشيده خواهند شد

كه  دانند چرا افزايش توده چربي را يك مشكل خودايمني مي
هاي ايمني  در آغاز، همين بافت است كه سبب گرايش سلول

هــاي ايمنــي اكتســابي شــده و  ذاتــي و بــه دنبــال آن ســلول
اندازد به عـلاوه ايـن    هاي آبشاري التهابي را به راه مي واكنش

كه افـزايش لپتـين مترشـحه از تـوده چربـي سـبب كـاهش        
تنظيم كننده و در نتيجه فراهم شـدن   Tهاي  جمعيت سلول

 شـود  هاي خودايمني در بـدن مـي   شرايط جهت بروز واكنش
اند كـه   اي نشان داده كنندهمطالعات جديد، شواهد قانع ). 3(

  هـاي  در كنار سـلول  +T CD4هاي  زير گروه ديگري از سلول
 T CD4+  هـاي اجرايـي   سـلول . وجـود دارد  2و  1گـر   يـاري  

 T CD4+       جديدا تشـخيص داده شـده، بـا توجـه بـه ترشـح  
 IL-17هاي ، سلولTh17  شـوند  ناميده مـي. IL-17   از طريـق

شـود   هـا بيـان مـي    لولپذيرنده خود كه بر روي بسياري از س
هاي پيش التهـابي، تحريـك تشـكيل     باعث ترشح سايتوكاين

ايـن سـايتوكاين   . شـود  وكلاست و جذب اسـتخواني مـي  ئاست
ها و تحريك  ها و مونوسيت چنين باعث فراخواني نوتروفيل هم

 ماكروفـاژ  -توليد فاكتور تحريك كننده كلـوني گرانولوسـيت  

(GMCSF) هـاي   كـه سـلول   نشان داده شده اسـت . شود مي
Th17 هاي خود ايمن بسياري نقش كليدي  در پاتوژنز بيماري
 CD4+CD25تنظيم كننده  Tهاي از سوي ديگر، سلول. دارند

شـوند نيـز    ناميده مـي ) Treg( تنظيم كننده Tهاي  كه سلول
دهنـد كـه    را تشكيل مي+ TCD4هاي  يك زير گروه از سلول

بنـابراين  . ش دارنـد در مهار التهاب و ايجاد تحمل به خود نق ـ
. هاي مخالف يكديگر دارنـد  عملكرد Th17و  Tregهاي  سلول

در القـا التهـاب بـافتي و خـود      Th17در حالي كه سلول هاي
از التهاب و بروز خود  Tregهاي  ايمني ضروري هستند، سلول

كننـد و باعـث بقـاء تحمـل بـه خـود        ايمني جلـوگيري مـي  
سـتقيم و غيـر   هـا بـه صـورت م    لنفوسـيت  T ).4( شـوند  مي

لپتـين  . باشند مستقيم تحت تاثير هورمون لپتين در بدن مي
هـا از   لنفوسـيت  T، مهـار آپوپتـوز   IL2سبب افـزايش توليـد   

و  Bcl2ها نظير  هاي ضد آپوپتوز در اين سلول طريق بيان ژن
T-betهــاي آبشــاري گيرنــده  ، تقويــت واكــنشT  لنفوســيت

)TCR (هــاي  لكــولهــاي مو در داخــل آن،افــزايش بيــان ژن

هـاي   چسبان در ديـواره عـروق و افـزايش ترشـح سـيتوكين     
چـاقي و افـزايش   ). 5(شود ها مي لنفوسيت Tدخيل در تكثير 

هـاي مسـتقر در روده    وزن ارتباط تنگاتنگي با نـوع ميكـروب  
توانند تركيباتي نظير ليپوپلي  ها مي كه اين ميكروب دارد چرا

ات وارد خـون شـده   ساكاريد از خود آزاد نموده كه اين تركيب
در بافت چربي مستقر شده و سبب تحريـك بيشـتر فعاليـت    

هـاي مسـتقر در    بـاكتري ). 6( شـوند  سيستم ايمني ذاتي مي
  . روده عملكردهاي ايمونولوژيك و متابوليكي بسياري دارند

هـاي ورودي   هاي بومي روده بلكه باكتري نه تنها باكتري 
ز از طريق تعامل بـا  به دستگاه گوارش از طريق موادغذايي ني

هاي لنفاوي اطـراف سيسـتم    هاي اپيتليال روده و بافت سلول
دســتگاه گــوارش در عملكــرد سيســتم ايمنــي و حتــي      

. گذارنـد  هاي غير ايمني نظير ترشح موكوس تاثير مي واكنش
اي نقش مهمي در ذخيره چربـي در   هاي روده ميكروارگانيسم

در . باشـند  يـز مـوثر  توانند در بروز چـاقي ن  بدن دارند لذا مي
اي بـه   هـاي روده  افراد چاق و يـا اضـافه وزن ميكروارگانيسـم   

اي عمل كرده كه به جهت افزايش جذب مونوساكاريدها  گونه
ها سـبب   پروبيوتيك). 7( برند ميزان ليپوژنز را در كبد بالا مي

هاي دندريتيك نابالغ به بالغ شده كه اين امر سبب  القا سلول
ــوكين ــد ) IL-10( 10 توليــد اينترل و در نتيجــه  Tregو تولي

ها كه نوعي كربوهيدرات غير  بيوتيك پري. شود مي Th17مهار
نقــش مهمــي در تكثيــر  ،شــوند قابــل هضــم محســوب مــي

لـذا همـراه بـودن     .كنند ها در محيط روده ايفا مي پروبيوتيك
ها را در  ها توان اين دسته از باكتري بيوتيك با پروبيوتيك پري

  .دهد تم ايمني بدن و دفاع مخاطي افزايش ميتقويت سيس
 رودهفلور طبيعي ميكرو

 800لومن دستگاه گـوارش محـل اسـتقرار حـدود     بخش     
و  زابيمـاري هـا   گونه باكتري است كه تعدادي از اين بـاكتري 

تعادل بـين ايـن   . شود محسوب مي زابيماريتعدادي نيز غير 
ن نـوع و  دو گروه سـبب سـلامت ميزبـان و عـدم تعـادل بـي      

هـــا ســـبب ايجـــاد اخـــتلالات متـــابوليكي و  جمعيـــت آن
ها در كلونيزه شدن ميكروب. ايمونولوژيكي در فرد خواهد شد

دستگاه گوارش از همان بدو تولد شروع شده و مقدار و انـواع  
هاي بعدي زندگي به شرايط محيطي از  ها در سال مختلف آن

ابتلا به انواع قبيل ماهيت رژيم غذايي، دريافت آنتي بيوتيك، 
ها از طريـق مـواد غـذايي     ها و ميزان دريافت ميكروب بيماري

مواد غذايي دريافتي فرد علاوه بر اين كه سـبب  . بستگي دارد
شود اما از نگـاهي   تأمين نيازهاي انرژي و مواد مغذي فرد مي

ديگر بسياري از تركيبات موجود در مواد غذايي تحـت تـاثير   

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

23
 ]

 

                               2 / 9

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-1073-en.html
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گرفته و اثرات بيولوژيكي مختلـف از  فلور ميكروبي روده قرار 
دهند به علاوه اين كـه برخـي از مـواد غـذايي      خود نشان مي

هايي با عنوان پروبيوتيك بوده كـه وجـود    خود شامل باكتري
بسـزايي  ها نيز در سـلامت ميكروبـي روده نقـش     اين باكتري

  ). 12(دارد 
ــوع     ــدگي هــم تعــداد و هــم تن ــدايي زن در روزهــاي ابت

مستقر در روده بسيار كـم بـوده تـا ايـن كـه در      هاي  باكتري
) 13(شـود   ماهگي مشابه با افراد بزرگسال مي 24حوالي سن 

با افزايش وزن و چاقي تغييراتي در انواع فلور ميكروبـي روده  
 Bacteroides دهد به طوري كه در افراد چاق جمعيت رخ مي

ــت  ــر جمعي ــم و ب ــي Firmicutes ك ــزوده م ــود  اف ). 14(ش
ــاكتري اي مســتقر در روده عملكردهــاي ايمونولوژيــك و هــ ب

هاي بومي روده بلكه  نه تنها باكتري. متابوليكي بسياري دارند
هاي ورودي به دستگاه گوارش از طريق موادغذايي، از  باكتري

هـاي لنفـاوي    هاي اپيتليال روده و بافت طريق تعامل با سلول
و اطراف سيستم دستگاه گوارش در عملكرد سيسـتم ايمنـي   

هـاي غيـر ايمنـي نظيـر ترشـح موكـوس تـاثير         حتي واكنش
ها در  ترين ارگان دستگاه گوارش يكي از مهم). 15( گذارند مي

شود كه علت ايـن نـوع عملكـرد     سيستم ايمني محسوب مي
 .باشـد  هاي موجود در آن مي دستگاه گوارش، استقرار باكتري

امـا   بـوده اگرچه تقريباً در تمام طول دستگاه گوارش مستقر 
ها در قسـمت تحتـاني روده باريـك و     مكان عمده فعاليت آن

هاي بالايي دسـتگاه گـوارش    در قسمت. باشد ناحيه كلون مي
غـذايي   به علت افزايش حركت روده براي هضم و جذب مواد

صفرا و پانكراس بستر مناسبي براي رشد و  و ترشحات معده،
ند كلون با شود اما در مناطقي مان ها فراهم نمي تجمع باكتري
هـاي   هوازي بـودن ايـن قسـمت ميكروارگانيسـم     توجه به بي

ــي ــم   بـ ــاليتي چشـ ــد و فعـ ــوازي رشـ ــد هـ  ).16( گيردارنـ
اي نقش مهمي در ذخيره چربـي در   هاي روده ميكروارگانيسم

در . باشـند  توانند در بروز چـاقي نيـز مـوثر    بدن دارند لذا مي
 بـا  Germ freeهـاي   اي ثابـت شـد كـه وقتـي مـوش      مطالعه
ها افزوده شده  اي آلوده شوند بافت چربي آن هاي روده باكتري

برد به عـلاوه ايـن كـه     مي ترشح لپتين را بالا مسئلهو همين 
  اي ســـــبب هـــــاي روده انـــــواع مختلـــــي از بـــــاكتري

بـه نـام    (LPL)مهار فـاكتور مهاركننـده ليپـوپروتئين ليپـاز     
fasting-induced adipose factor ايـن  شوند لذا به دنبال  مي

افزايش يافته و تجمع بافت چربـي نيـز در    LPL  امر فعاليت
ــالا ــدن ب ــي ب ــم. رود م ــين ميكروارگانيس ــاي روده در ب اي،  ه

Bacteroides و Firmicutes     كه در روده افـراد چـاق فعاليـت

هاي ساكاروليتيك بوده كه سبب  داراي بيشترين آنزيم ،دارند
   .)17( شوند مي افزايش هضم اليگوساكاريدها

اي  اي بـه گونـه   هـاي روده  در افراد چاق ميكروارگانيسـم  
عمل كرده كه به جهت افزايش جذب مونوسـاكاريدها ميـزان   

در برخي مطالعات علـت ابـتلا   . برند ليپوژنز را در كبد بالا مي
را تغيير فلور ميكروبي روده در افراد چاق و يا  2به ديابت نوع 

ــي  ــافه وزن م ــه اض ــتلا ب ــد مب ــه  .)7( دانن ــدان ب ــام فق هنگ
كربوكسـيلاز   اي آنـزيم اسـتيل كـوآ    هاي روده ميكروارگانيسم

كاسـته   Aفسفريله شده، به دنبال آن توليد مالونيل كـوآنزيم 
 (CPT-1) 1شده و ميـزان كـارنيتين پالميتوئيـل ترانسـفراز     

يابد اين فرايند افـزايش اكسيداسـيون اسـيدهاي     افزايش مي
وم دسـتگاه گـوارش سـد    اپيتلي ـ. )14( چرب را به همراه دارد

شـود چـرا كـه همـواره      دفاعي مهمي در بـدن محسـوب مـي   
هايي نظير موسين و پپتيدهاي آنتي باكتريـال   گليكوپروتئين

كند و مانع از ورود بسـياري از تركيبـات پـاتوژن و     ترشح مي
هـاي مفيـد    ميكروارگانيسـم . شـود  بيگانه به داخل خون مـي 

وذپـذيري تركيبـات   مستقر در روده نقش مهمي در ميزان نف
ميزان بيان ژن توليدكننـده   به اين سد،بيگانه ورودي به بدن 

و ترشــح كننـده ايــن پــروتئين  هــاي  موسـين توســط سـلول  
پپتيدهاي آنتي باكتريال نظير ديفنسين و آنژيـوژنين توسـط   

ها جهت  به علاوه وجود اين باكتري. دارند Panethهاي  سلول
 Tهـاي   جنبه تعداد سـلول  بلوغ سيستم ايمني بعد از تولد از

هـاي توليـد شـده     ، ايمونوگلبـولين lamina propiaموجود در 
داخل اپيتليومي و سـطح   Tهاي  ها، سلول لنفوسيت Bتوسط 

بـر  ). 18( باشـد  هاي سـرمي نيـز ضـروري مـي     ايمونوگلبولين
اولـين   Doderlinاساس مطالعات انجام شده محققي بـه نـام   

ر مـورد اثـرات مفيــد   د 1892دانشـمندي بـود كـه در سـال     
. هاي مولد اسيدلاكتيك در روده مطالبي را ارائه نمود باكتري

كـار خـود را در مـورد     Cahnو  Maro 1900سپس در سال 
هاي مستقر در روده بر سـلامت   اثرات عملكرد ميكروارگانيسم

نخستين فردي بود كـه در سـال    Metchnikoff. آغاز نمودند
 هــاي اســيد بــاكتري تخميــر شــده بــا در مــورد شــير 1908

لاكتيكي و اثرات آن بر عملكرد دستگاه گـوارش فرضـياتي را   
ارائه داد به طوري كه وي بر اين باور بود كه با مصـرف شـير   

هـاي مضـر    تـوان از فعاليـت بـاكتري    ها مي حاوي اين باكتري
اي كم نمود بـه عـلاوه وي طـول عمـر بـالاي دهقانـان        روده

و . دانسـت  باسـيلوس مـي  بلغاري را مصرف شير حـاوي لاكتو 
 اولين بار واژه پروبيوتيك مطـرح شـد   1954بالاخره در سال 

)19.(  
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  ها پروبيوتيك
غـذايي   هـا اجـزاي ميكروبـي زنـده در مـواد      پروبيوتيك 

ايـن  . باشـند  هستند كه براي سلامت انسان بسيار مفيـد مـي  
تقويت سيستم ايمنـي بـدن    التهابي و ها خاصيت ضد باكتري
ها يا در تركيب مواد غذايي و يـا بـه شـكل     رياين باكت. دارند

هـا عمـدتاً    پروبيوتيـك . شـوند  مكمل وارد دستگاه گوارش مي
پــس از ورود بــه دســتگاه گــوارش در قســمت انتهــايي روده 

ها در  نوع پروبيوتيك بنابراين .شوند باريك و كلون مستقر مي
روده عاملي بسيار مهم در جهت تنظيم سيستم ايمنـي بـدن   

هاي پروبيوتيك هـم بـر روي    باكتري .)20(شود  مي محسوب
سيستم ايمني ذاتـي و هـم اكتسـابي تاثيرگـذار هسـتند بـه       

ها نقش دارند  طوري كه نه تنها در پيشگيري و درمان عفونت
ــياري از      ــروز بس ــود از ب ــدالتهابي خ ــيت ض ــا خاص ــه ب بلك

هاي مـزمن نظيـر آترواسـكلروز و انـواع سـرطان نيـز        بيماري
ها تاثير مستقيم بر عملكرد و  اين باكتري. دكنن پيشگيري مي

ها در روده داشته و عمدتاً سـبب   زندگي ديگر ميكروارگانيسم
  .)21( شوند هاي مفيد در روده مي تقويت باكتري

دارنـد بـه    ها بر متابوليسم ميزبان نيـز تـاثير   پروبيوتيك 
شوند كه  هايي مي ها و يا بيان ژن طوري كه سبب توليد آنزيم

هـا   ها سبب افزايش مصرف بهينه از كربوهيـدرات  ت آنتوليدا
. شـود  ها در روده مـي  به خصوص انواع غيرقابل هضم و چربي

هاي متعددي بوده كـه نقـش    ها داراي ژن اين ميكروارگانيسم
ــدرات  ــم كربوهيـ ــي در متابوليسـ ــه خصـــوص   مهمـ ــا بـ هـ

اليگوساكاريدها و پلي ساكاريدها دارند از اين روست كه ايـن  
ها به عنـوان منبـع انـرژي اسـتفاده      ا از كربوهيدراته باكتري

تخميــر پلــي ســاكاريدهاي رژيــم غــذايي توســط . كننــد مــي
 اي سبب توليد اسيدهاي چرب كوتاه زنجيره هاي روده باكتري

هـاي   به خصوص اسيد بوتيريـك شـده كـه در تغذيـه سـلول     
هــا نقــش داشــته و خاصــيت ضــد  اي، رشــد و تمــايز آن روده

اي در حضـور   هـاي روده  بـاكتري  ).22( داراستالتهابي را نيز 
هاي قابل تخميـر نظيـر فروكتواليگوسـاكاريدها،     كربوهيدرات

هاي مقاوم انرژي خود را تأمين نمـوده و بـه    فيبرها و نشاسته
هـا   بيوتيـك  پري) 23(پردازند  سنتز پروتئين و اسيدآمينه مي

اجزاي غيرقابل هضم موادغذايي بوده كه نقش مهمي در رشد 
هـا   هاي مستقر در روده به ويژه پروبيوتيك و گسترش باكتري

هاي گوارشي  اين تركيبات عمدتاً به اسيد معده و آنزيم. دارند
اي تخمير شـده   هاي روده مقاوم بوده و توسط ميكروارگانيسم

. آورنـد  هـا فـراهم مـي    و از اين طريق بستري را براي رشد آن
بـه نـوع جمعيـت    هـا بسـتگي    بيوتيـك  اثرات بيولوژيكي پري

). 8( هـــاي حاصـــل از آن دارد ميكروبـــي روده و متابوليـــت
در متابوليسم گلوكز و چربي در كبد و افزايش ها  بيوتيك پري

هـا نظيـر لاكتوباسـيلوس و بيفيـدوباكتر در      رشد پروبيوتيـك 
ها در روده  افزايش جمعيت اين گونه. نمايند شركت ميكلون 

 يپــر .شــود مــي ســبب كــاهش توليــد فاكتورهــاي التهــابي
هــاي  چنــين ســبب كــاهش رشــد بــاكتري هــا هــم بيوتيــك
 شوند نيز مي Bacteroides و Colestridium اي نظير مضرروده

)24(.  
هاي  جزيي از ساختمان باكتري) LPS( ليپوپلي ساكاريد 

بـا برخـي از    LPSگرم منفـي در روده اسـت هنگـام اتصـال     
 Toll Likeهــاي ايمنــي ذاتــي نظيــر  ســلولهــاي  گيرنــده

Receptor)TLR (شود هاي التهابي ترشح مي سيتوكين .LPS 
ها به همراه  ها توسط شيلوميكرون به هنگام مرگ اين باكتري

ها وارد خون شده و مورد حمله ماكروفاژها قرار گرفتـه   چربي
هاي التهـابي ترشـح خواهـد     سيتوكين مسئلهو به دنبال اين 

 Cani. گوينـد  Metabolic Endotoxemiaبه اين فرآيند . شد
دانشمنداني بودند كه ثابـت كردنـد ايـن عارضـه در      Amarو 

افراد چاق بسيار بالا گزارش شده كه خود عاملي جهت ابـتلا  
ثابـت نمودنـد   هـا   آن). 25( شود محسوب مي 2به ديابت نوع 

هستند كه مانع از هايي  كه بيفيدوباكترها از جمله پروبيوتيك
هـا در روده بـا    جمعيـت آن  شوند كه متاسفانه مي LPSتوليد 

  .يابد چاقي و افزايش وزن كاهش مي
ها بر عملكرد سيستم ايمنـي در افـراد    اثر پروبيوتيك

  چاق
هـاي سيسـتم ايمنـي     در مخاط دستگاه گوارش واكنش 

ذاتي و به دنبال آن تحريك سيستم ايمنـي اكتسـابي اولـين    
در ايـن  . شـود  هـا محسـوب مـي    سد دفاعي در برابر ميكروب

هاي دندريتيك نقش رابـط بـين ايمنـي ذاتـي و      ه سلولناحي
هاي  عرضه كنندهترين  ها از قوي DC. كنند اكتسابي را ايفا مي

. شـوند  مـي  محسـوب  T براي فعال كردن لنفوسـيت  آنتي ژن
توسـط انـواع پروبيوتيـك نقـش دارد      DC چه كه در بلـوغ  آن

به . هاست بر سطح اين سلول TLR2 افزايش تعداد و سيگنال
هـا فعـال    ايـن سـلول  ، DC گام تماس آنتي ژن با بازوهايهن

كنند لذا ايـن توانمنـدي    شده و شروع به ترشح سيتوكين مي
 Th1، Th2 لنفوسيت بكر را به سـمت  T كنند كه را پيدا مي

،Th17 ،Treg هـاي مسـتقر در    نوع باكتري .)26( سوق دهند
هاي ورودي بـه روده از طريـق موادغـذايي     روده حتي باكتري

هـا   DC نقش مهمي در عملكرد سيستم ايمني از طريق اثر بر
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ها و سـوق بـه سـمت يكـي از      و به دنبال آن ترشح سيتوكين
  .دارند Th انواع
ها از طريق توليدات خود نظير اجزاي سلولي،  پروبيوتيك 

بر عملكرد سيسـتم ايمنـي ميزبـان اثـر      DNA ها و متابوليت
ــي ــر اجــزاي پروبي  م ــارت ديگ ــه عب ــد ب ــكگذارن ــه  وتي ــا ب ه

هـايي در   تواننـد پاسـخ   و پپتيـدوگليكان مـي    DNAخصوص
هـاي ناشـي از    متابوليـت . سيستم ايمني ذاتي بـه راه اندازنـد  

هـايي حسـاس در سـلول ايمنـي      ها توسط گيرنده پروبيوتيك
هـا شناسـايي شـده و آبشـاري در سـلول،       TLR ميزبان نظير

م اندازنــد لــذا هــ جهــت تنظــيم عملكــرد ايمنــي بــه راه مــي
هاي سيسـتم ايمنـي    هاي اپيتليال در روده و هم سلول سلول

هـا هسـتند    اطراف دستگاه گوارش عوامل هـدف ايـن سـلول   
هـاي اپيتليـوم    ها يا مستقيما به غشاء سلول پروبيوتيك .)21(

چسبيده و آبشاري در سـلول بـه راه انداختـه و يـا ايـن كـه       
درگيـر  موادي محلول آزاد نموده كه مستقيما سلول ايمني را 

اكثـراً   هـاي اپيتليـال،   در لابلاي سلول Mهاي  سلول. كند مي
هـا را بـه    ها را برداشته و آن هاي آن ها يا متابوليت پروبيوتيك

هاي دندريتيك مسـتقر در زيـر لايـه اپيتليـال تحويـل       سلول
هــا ســبب تحريــك ترشــح انــواع  دهنــد لــذا پروبيوتيــك مــي

وفـاژ مسـتقر در   هاي ماكر و سلول DC گوناگوني سيتوكين از
و همكارانش نيز به  Zeuthen ).27( شوند دستگاه گوارش مي

هـاي ديگـر پروبيوتيـك نظيـر      اين نتيجه رسـيدند كـه گونـه   
 و در نتيجه مهار IL10 هاي اسيدلاكتيكي سبب توليد باكتري

Th1  شـوند  هـاي التهـابي مـي    و به دنبال آن مهار سـيتوكين 
بـر   T helper ت انـواع ها در تمايز به سـم  اثر سيتوكين. )28(

فعال شـدن نـوع خاصـي از فاكتورهـاي      ها بر اساس تاثير آن
ها بر تحريك  امروزه از اثر پروبيوتيك. افتد رونويسي اتفاق مي

ها براي درمان برخي بيماريها  ترشح انواع خاصي از سيتوكين
نابالغ بـه   DC  ها سبب القا پروبيوتيك .)29( شود استفاده مي

و در  Treg و توليـد  IL-10 ن امر سبب توليـد بالغ شده كه اي
بـه دنبـال بررسـي در    محققـين  . شـود  مـي  Th17نتيجه مهار

 و lactobacilius reuteri محيط كشت سلولي در يافتنـد كـه  
lactobacillus casei سبب القاي Treg   شـوند  در محـيط مـي 

 Bbifidobacteruium اي انساني اضافه كردن در مطالعه .)30(

lactis ،lactobacillus acidofillus و lactobacillus 

plantarum اي  هاي تـك هسـته   به محيط كشت حاوي سلول
چنـين   و هـم  Treg حاكي از افـزايش جمعيـت   خون محيطي

 T ديگـر  افزايش توان اين نوع سلول در كاهش تكثيـر انـواع  

ــود  ــيت ب ــن . لنفوس ــين اي ــك اثــرات   3درب ــوع پروبيوتي  ن
Lactobacillus acidofillus 31( تر گزارش شد ويق(.  

ــان داده  ــات نش ــر    تحقيق ــك ب ــرات پروبيوتي ــه اث ــد ك ان
هاي مختلف سيستم ايمني زماني بيشتر است كه همراه  جنبه

بـه  . مصـرف شـود   synbiotic ها يعني در قالب با پره بيوتيك
بــه همــراه  Bifidobacteruium lactis طــوري كــه مصــرف

فيـدوباكتر و  گالاكتواليگوساكاريد سـبب افـزايش جمعيـت بي   
شـده   Treg لاكتوباسـيلوس در روده و لـذا افـزايش جمعيـت    

جـا كـه    از آن synbiotic مصرف مواد غذايي بـه شـكل  . است
مواد غذايي براي رشد و گسترش پروبيوتيك را به همراه دارد 

چاقي با  ).32( تواند اثرات قوي تري به همراه داشته باشد مي
عمـده ايـن التهابـات،    التهابات مزمني همراه بوده كـه علـت   

ــيتوكين  ــح س ــزايش    ترش ــال آن اف ــه دنب ــابي و ب ــاي الته ه
-گيري واكنشهاي فاز حاد التهابي و در نتيجه شكل پروتئين

اند  محققين نشان داده. آبشاري التهابي در سلول هاست هاي
 TNF هـايي نظيـر   كه افزايش بيش از حد بيان ژن سيتوكين

ه چربـي بيشـتر مسـبب    در افرادي با درصـد تـود   IL-6 آلفا و
و  2اصلي در ايجاد فرآيندهاي التهـابي و ايجـاد ديابـت نـوع     

اي كه در زنان چـاق   مطالعه ).3( شود مقاومت به انسولين مي
صورت گرفت نشان داد كه در افراد چاق وجـود مقـادير بـالا    

چنـين   شـود و هـم   لپتين كه آديپوكيني التهابي محسوب مي
ــام  ــه ن ــيتوكيني ب ــزايش س  Macrophage migration اف

Inhibitory Factor (MIF) هــا عــاملي مهــم در  در بــدن آن
محسـوب   IL-17 و ترشـح  Th17 تحريـك سـوق بـه سـمت    

علاوه بر اين كه خود عاملي جهت  IL-17 گاما وIFN شود مي
هـاي التهـابي هسـتند، تـوان      تحريك ترشح ديگر سـيتوكين 

ــالقوه ــال  ب ــزايش راديك ــد و اف ــاي آزاد از اي در تولي ــه  ه جمل
ــتند   ــز دارا هسـ ــايد را نيـ ــك اكسـ و  Hanter ).11( نيتريـ

هاي آسيب ديده ناشـي   همكارانش معتقد هستند كه در بافت
هــاي خــودايمني بــه  هــاي التهــابي در بيمــاري از ســيتوكين

 گاما كه توسط IFN و IL-12 خصوص در افراد چاق بيشتر از

Th1 شوند ردپاي ترشح مي IL-23 و IL-17 مترشحه از Th17 

 .)33( بيشتر نمايان است
  ها بر روند چاقي اثرات پروبيوتيك

افزايش دريافت كالري و به دنبال آن تجمع چربي در بـدن     
لـذا  . شـود  عامل مهمي براي چاقي و اضافه وزن محسوب مي

اگر به توان بـا مكانيسـمي خـاص، هضـم و جـذب چربـي و       
از  كربوهيدرات رژيم غذايي را در روده كاهش داد تا حـدودي 

تجمع بافـت چربـي بـه دنبـال دريافـت كـالري بـالا كاسـته         

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

23
 ]

 

                               5 / 9

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-1073-en.html


 و همكاران فرزاد شيدفر.../  ها بر اثرات پروبيوتيك                                                                                             718 
 

 

آلفا آميلاز آنزيم مترشحه از پانكراس بوده كه نقـش  . شود مي
از طرفـي  . اساسي در هضـم نشاسـته در روده بـه عهـده دارد    

هـا در   ديگر ليپاز پانكراس نيـز سـبب هضـم و جـذب چربـي     
هـاي طبيعـي آمـيلاز     مهاركننده. دستگاه گوارش خواهد شد

ســبب كــاهش بــروز هيپرگليســمي و بــه دنبــال آن كــاهش 
ها و در نتيجه مهـار سـنتز    برداشت قند از خون توسط سلول

  ).34(شوند  بافت چربي در بدن مي
Ning Xie  و همكــارانش نشــان دادنــد كــه بــا دريافــت

هـــا نظيـــر  هـــا در رت هـــايي خـــاص از پروبيوتيـــك گونـــه
ر روده مهار و در لاكتوباسيلوس ترشح آميلاز و فعاليت ليپاز د

). 35(يابـد   نتيجه درصد چربي در بافـت چربـي كـاهش مـي    
 L. gasseriچنين مصرف شير تخميـر شـده كـه حـاوي      هم

SBT2055 هـاي چربـي    باشد سبب كـاهش سـايز سـلول    مي
كـه در رژيـم غـذايي     Zuckerهـاي   در رت. شود احشايي مي

ين خود از اين نوع پروبيوتيك استفاده كرده بودند غلظت لپت
خـود   مسـئله در گردش خون نيز كاهش يافته بود كـه ايـن   

باشد چرا كه  هاي بافت چربي مي دليلي بر كاهش حجم سلول
كه سازنده لپتين است در بافت چربـي قـرار گرفتـه و     obژن 

باشد  ها مي ترشح آن به خون وابسته به درصد چربي در بافت
)36.(  

از  محققــين در ايــن زمينــه بــر ايــن باورنــد كــه برخــي 
بـا مهـار    Lactobacillus gasseriهاي پروبيوتيك نظيـر   گونه

هـاي   هضم و جذب چربي در روده سبب كاهش سـايز سـلول  
و همكـارانش نيـز    Hamadشوند چـرا كـه    چربي در بدن مي

هاي پروبيوتيكي مقـدار چربـي    نشان دادند با مصرف فرآورده
  ).37(دفع شده از مدفوع تغيير خواهد كرد 

Ning انش نيز كاهش وزن و كاهش حجم تـوده  و همكار
چربــي و كبــد را در رت بــه دنبــال دريافــت لاكتوباســيلوس 

Plantarum  35(مشاهده نمودند.(  
  نتيجه گيري

در افــراد چــاق غلظــت هورمــون لپتــين بــالا و غلظــت   
داراي  T ،Tregهاي  از بين سلول .باشد آديپونكتين پايين مي

نشستن لپتـين بـر روي   باشد  تعداد زيادي رسپتور لپتين مي
يك سيگنال منفـي جهـت    Tregهاي اين رسپتورها در سلول

توانـد   مي مسئلهلذا اين . شود ها محسوب مي تكثير اين سلول
افراد در  هاي خود ايمني عاملي جهت افزايش ابتلا به بيماري

كـاهش ميـزان لپتـين     .چاق و يا مبتلا به افزايش وزن باشـد 
 شده لذا سلول Treg تكثير اثرات مهاري آن بر كاهشسبب 

T          تكثيـر شـده سـبب ايجـاد اثـر مهـاري بـر ديگـر انـواع T 
  .)6( شود مي Th17 لنفوسيت نظير

هـا در افـراد    هـاي خاصـي از پروبيوتيـك    استفاده از گونه 
 Th17 و تنظيم جمعيت Treg چاق شايد به تواند در افزايش

 Tهـاي   لپتين خاصيتي ضد آپوپتوز بـراي سـلول   .موثر باشد
هـاي ضـد    دارد به عبارتي در حضـور ايـن هورمـون بيـان ژن    

 يابـد  افزايش مي Bcl2 و T-bet نظير Tهاي  آپوپتوز در سلول
 T به طوري كه ديده شده با افزايش درجه چاقي به جمعيت

طور كه  شود در اين بين همان ها در بدن افزوده مي لنفوسيت
متفـاوت   Treg اثر لپتين بـر  ،محققين ديگر هم ثابت نمودند

باشد چراكه وجود التهاب در افراد چـاق خـود دليلـي بـر      مي
 و سوق به سمت ديگر انواع Treg اختلال در تكثير و عملكرد

T   در شـرايط   هـم . لنفوسيت و در نتيجه التهاب خواهـد بـود
به اثبات رسيده كه لپتـين   زيدر شرايط درون و هم زيبرون

تـي كـاهش   مستقل از چاقي شكمي سبب كاهش تكثير و ح
ــت   ــاري جمعي ــر مه ــي Tregاث ــود م ــع). 38( ش  T تجم

هايي بـا چربـي    در بافت IL-17A هاي ترشح كننده لنفوسيت
در  IL-23 و IL-17 توان گفت توليـد  بالاتر بيشتر است لذا مي

 .شــود افــراد بــا افــزايش درصــد چربــي در بــدن بيشــتر مــي
آديپونكتين بر خلاف هورمـون لپتـين، نقـش ضـدالتهابي در     

اي كــه ايــن هورمــون بــر ماكروفاژهــا و  دارد بــه گونــهبــدن 
هـاي التهـابي را    ها اثر كـرده لـذا توليـد سـيتوكين     مونوسيت

دهد به علاوه وجود ايـن   را افزايش مي IL-10كاهش و توليد 
در  چسبانهاي  هورمون در بدن مانعي براي بيان ژن مولكول

ن آلفا و هورمـون رزيسـتي   TNFديواره عروق كه در پاسخ به 
  .شود شوند محسوب مي توليد مي

 TNF      آلفاي مترشحه از بافـت چربـي، خـود مهاركننـده
سنتز و ترشح آديپوكين از بافت چربي بوده و به دنبـال ايـن   

 يابـد  احتمال ابتلا به مقاومت به انسولين افـزايش مـي   مسئله
جــا كــه بــر اســاس مطالعــات انجــام شــده، چــاقي  از آن. )2(

ايمني محسوب شـده و در نتيجـه    تواند يك بيماري خود مي
سبب اختلال در عملكرد سيستم ايمني شود، لذا بايد همواره 

تـوان حتـي در افـرادي كـه چـاقي بـا       ببه دنبال راهي بود تا 
درجات بالا نيز دارند، از طريق مصرف يك سري مواد غـذايي  
خاص از از عوارض التهابي شديد كه به دنبال نقص سيسـتم  

  . يد كاستآ ايمني به وجود مي
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ها در افراد مبـتلا   پيشنهادات جهت كاربرد پروبيوتيك
  به چاقي و اضافه وزن

 كـاهش  داروهـاي  بـراي  بسـياري  تبليغـات  دنيا در ساله همه
 نه امر اين دنبال به لذاشود  مي.... و  وزن كاهش وسايل، وزن
 هنگفتـي  مبالغ محصولات اين تهيه و تبليغات اين براي تنها
 اين جانبي عوارض درمان از ناشي عوارض هبلكشود  مي خرج

 جامعـه  د وفـر  متحمـل  را بسـياري  اقتصـادي  بار محصولات
 در شـده  انجـام  تحقيقات نتايج به توجه با رو اين از. سازد مي
 متابوليسـم  بـر  روده ميكروبـي  فلور تاثيرات با ارتباط در دنيا

 ايـن  بـر  بيشـتر  كـه  اين موضوع اهميـت دارد  بدن در انرژي
 محصـولات  توليـد  سـمت  بـه  و شـده  گـذاري  سرمايه مسئله
 اين به بايد. رويم پيش پروبيوتيك حاويهاي  مكمل و غذايي
 صـورت  در حتي كه نمود باور و داشت قلبي باور زنده موجود
 بـه ها  باكتري اين ورود با شايد غذايي اشتباه الگوهاي داشتن
 بـدن  در الگوهـا  ايـن  زيـان  ضـررو  از تـوان ب گـوارش  دستگاه

 اهميـت  حـائز  بسيار چاق افراد در ويژه به مسئله اين. ستكا
 روبه بسياري ايمني سيستم اختلالت با افراد اين چراكه است

 التهاب ساز زمينه سيستم اين در اختلالات همين كه بوده رو
 چربـي  تجمع افزايش از ناشي واگير غير مزمنهاي  بيماري و

 در مفيد رياييباكت جمعيت افزايش با لذا. شد خواهددر بدن 
هـاي   واكـنش  از تـوان  مـي  طـرف  يك از افراد قبيل اين روده

 بافـت  حـد  از بيش تجمع از ديگر طرف از و نمود كم التهابي
 شـوند  مـي  ايجـاد  غـذايي  مواد بالاي هضم علت به كه چربي

 دسـتگاه  يـك  اين كـه  با بشر گوارش دستگاه .كرد جلوگيري
 بـه  دوردسـت  زا توانـد  مـي  امـا  است بدن در مستقل و واحد

 ويـژه  بـه  بـدن  متابوليسـم  بـر  خود باكتريايي عملكرد واسطه
 بسـيار  موضـوعات  از امـروزه  .باشـد  داشته احاطه چربي بافت
 افراد درها  بيماري از بسياري كه است اين علمي مجامع مهم
 بـه  روده ميكروبـي  فلور خوردن هم بر علت به سنيني هر در

 غذايي مواد توليد طريق از كه است منطقي لذا آيند مي وجود
 تــوانب صــنعت در) پروبيوتيــك( مفيــدهــاي  بــاكتري حــاوي

 غـذايي  مواد. داشت روده باكتريايي جمعيت نوع در تداخلاتي
 تنظـيم  جهت، صنعت درها  گزينه بهترين از يكي پروبيوتيكي

 هرچـه  تنـوع  تـوان ب اسـت  اميد لذا. است روده ميكروبي فلور
 آن كنـار  در و نمـوده  ايجـاد  غذايي مواد نوع اين در بيشتري

 مصرف فوايد به را كنندگان مصرف هم و كنندگان توليد هم
  .نمود آگاه غذايي مواد گونه اين
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Abstract 
 
Obesity accompanies various metabolic and immunologic changes. Evidence from epidemiological 
studies in animal and human has linked obesity to impaired immunity. Over the past decade it has become 
clear that lactobacilli and other probiotic and commensal organisms can interact with mucosal immune 
cells or epithelial cells lining the mucosa to modulate specific functions of the mucosal immune 
system.The human gastrointestinal microbiota is a complex ecosystem of approximately 300–500 bacterial 
species comprising nearly two million genes (the “microbiome”). Indeed, the number of bacteria within 
the gut is about 10 times that of all of the cells in the human body. At birth, the entire intestinal tract is 
sterile; bacteria enter the gut with the first feed. Gut microbiota composition can be different between 
healthy and obese persons. prebiotics, probiotics, and synbiotics are the instruments that modulate the 
intestinal bacteria in man both in health and pathologic conditions with promising preliminary results on 
prevention and therapy of obesity and related metabolic diseases. 
Keywords: Probiotic, Obesity, Immune system, Microbiota, Women 
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