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 چكيده
. هاي موجود در دستگاه گوارشي است كه نقش مهمي در تنظيم سرعت متابوليسم موادمغذي دارند ده شامل ميكروارگانيسمميكروفلور رو

هاي التهابي سيستميك از  هاي ايمني اثر بسزايي در پيشگيري و كنترل بيماري چنين با تنظيم عملكرد سيستم ايمني و تمايز و بلوغ سلول هم
  . دارندجمله چاقي و ديابت نوع دو 

هاي ميكروفلور، التهاب و تغذيه  به كليدواژه Google scholar, Science direct, Elseveirبراي انجام پژوهش مروري از موتورهاي جستجوي 
 .در بخش بحث از نظر اساتيد صاحب نظر هم استفاده شد. استفاده شد

نمي متابوليك، افزايش آديپوسيتي و نيز مقاومت به انسولين و التهاب تواند موجب اندوتوكسي عدم تعادل در نسبت ميكروفلور طبيعي روده مي
بين نوع و ميزان دريافت مواد مغذي با نسبت ميكروفلور روده ارتباط وجود دارد به طور مثال، در صورت تغيير طولاني مدت يك . مزمن شود

هاي ساكن در  از طرف ديگر باكتري. يابد تعداد پروتلا افزايش مي رژيم غذايي از رژيم پر چرب به پر كربوهيدرات تعداد باكتريوئيدها كاهش و
  .روده با توليد اسيدهاي چرب كوتاه زنجير در توليد انرژي و افزايش جذب املاح دو ظرفيتي موثر هستند

ها  غذايي از كلونيزاسيون آن شود و در اثر رقابت بر سر منابع هاي پاتوژن مي ميكروفلور سالم روده مانع از رشد و تكثير بيش از حد ميكروب
با افزايش آگاهي درباره ساختار . تواند سودمند باشد اي نيز با اين مكانيسم مي ها در مداخلات تغذيه كنند كه تجويز پروبيوتيك پيشگيري مي

  .ته استها امكان مداخلات اثر بخش افزايش ياف ها و مسيرهاي متابوليكي آن ژنوميك و ترانسكريپتوميك ميكروارگانيسم
  رژيم غذايي- ايمني -التهاب -تغذيه - ميكروفلور: واژگان كليدي

 
 

 مقدمه
هايي است كه در دستگاه  فلور روده شامل ميكروارگانيسم

كننـد و بـدن    گوارشي از مري تا انتهاي كولـون زنـدگي مـي   
انسان حدود ده تريليون سلول دارد كه حدود ده برابر بيشـتر  

 ـ   از تعداد سلول هـا در روده   دن، ميكروارگانيسـم هـاي خـود ب
ها  بيشتر فلور كولون را باكتري .)2, 1( كنند انسان زندگي مي

توده خشك مدفوع را نيـز  %  60دهند و بيشتر از  تشكيل مي
مقدار اندكي قارچ و پروتوزوآ نيز قسمتي . )3( كنند ايجاد مي

هـا كـاملاً    دهند كه علت وجـود آن  از فلور روده را تشكيل مي
ارتباط دوطرفـه بـين فلـور روده بـا      .)4( مشخص نشده است

، انسان بدون ميكروفلور )5( متابوليسم بدن انسان وجود دارد
ماند ولي سرعت رشـد و سـوخت و سـاز مـواد      روده زنده مي

هـا   اين ميكروارگانيسـم ). 2(يابد  دريافتي به شدت كاهش مي
شوند سيستم ايمني بدن  كه موجب تخمير و توليد انرژي مي

هاي پـاتوژن   كنند و مانع از كلونيزاسيون باكتري ويت ميرا تق
هـاي   چنين مقداري ويتـامين از جملـه ويتـامين    شوند هم مي

هـاي   باكتري% 90بيش از . )6( كنند را توليد مي kو  Bگروه 
هـاي   و بيشترين ميزان بـاكتري  )7( روده غير هوازي هستند

هاي بسـيار متفـاوتي از    گونه. )6( هوازي در سكوم وجود دارد
كنند كه بسته به  ها در روده انسان زندگي مي ميكروارگانيسم

اي انـواع و   شرايط محيط روده، غذاي دريافتي، بيماري زمينه
 تعدادشان متغير است ولي براي هر فرد معمـولا در محـدوده  

هـاي ميكروفلـور    بيشترين باكتري. )8، 9( ماند ثابتي باقي مي
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روده متعلق به جنس باكتروييدها، كلستريديوم، فوزاباكتريوم، 
باكتريوم، رومينو كوكوس، پپتوكوكـوس و بيفيـدوباكتريوم   يو

اشرشياكلي و لاكتوباسيلوس به ميـزان كمتـري   . )4( هستند
ــد  ــود دارنـ ــدود   .)6( وجـ ــدها حـ ــل %  30باكتريوئيـ از كـ
دهنـد بنـابراين در    هاي موجود را تشكيل مـي  ميكروارگانيسم

هاي  جنس. )5( تنظيم متابوليسم ميزبان نقش بيشتري دارند
ل كانديـدا،  هـا در ميكروفلـور روده شـام    شناخته شده از قارچ

رژيـم  . )6( ساكارومايسز، آسپرژيلوس و پني سـيلوم هسـتند  
ــر    ــوم روده موجــب تغيي ــزاي ميكروبي ــر اج ــا تغيي ــذايي ب غ

چيـدمان اجـزاي ميكروفلـور    . شود متابوليسم بدن ميزبان مي
هاي مفيـد و مضـر    روده در يك فرد سالم تعادلي بين باكتري

سبك زندگي، افزايش سن  براي ميزبان است كه در اثر تغيير
هاي متابوليكي مثل ديابت، چاقي و سـرطان تعـداد    و بيماري

تواند با القاي تغييرات  يابد و مي ميكروبيوم پاتوژن افزايش مي
مخرب براي ميزبان با ايجاد چرخه معيـوب وضـعيت را بـدتر    

  .)10( كند
  روش كار

باشـد كـه بـه منظـور      نوع مطالعه حاضر مروري تشريحي مي
جســتجوي منــابع الكترونيكــي از موتورهــاي جســتجوي     

Pubmed  (Medline) Google Scholar ، Sciencedirect  و
 ،Science، Wiley،  Scopusاز سـايت الكترونيكـي مجـلات    

Nature  هـاي مـورد اسـتفاده شـامل     كليـدواژه . استفاده شـد  
 gut microflora ،inflammation  وnutrition    بودنـد كـه در

مقالـه   195و  gut microfloraمقاله درمـورد   1392مجموع 
ــا   ــاط آن ب ــاره ارتب ــرتبط   54و  inflammationدرب ــه م مقال

در نگارش اين مقاله سعي شـده اسـت از   . اي يافت شد تغذيه
 نقـش تهاب در ميكروفلور روده و ديدگاه متفاوتي به ارتباط ال

  . اي در پيشگيري و كنترل آن پرداخته شود مداخلات تغذيه
  بحث

ارتباطي بين دريافت مواد مغذي بـا تعـداد ميكـرو فلـور     
بـه طـور مثـال زنـدگي باكتريوئيـدها       )11( روده وجود دارد

هـاي   هـا و چربـي   هاي حيواني، اسيد آمينه وابسته به پروتئين
هـا   اشباع است، در حالي كه پروتلا در اثر مصرف كربوهيدرات

يابـد بنـابراين در صـورت تغييـر      اي ساده افزايش مـي و قنده
طولاني مدت يـك رژيـم غـذايي از رژيـم پـر چـرب بـه پـر         
ــروتلا   كربوهيــدرات تعــداد باكتريوئيــدها كــاهش و تعــداد پ

ــي  ــزايش م ــد اف ــي ا. )10( ياب ــور روده داراي  برخ ــواع فل ز ان
هاي تجزيه پلي ساكاريدها هستند بنـابراين در هضـم و    آنزيم

جوندگاني . )3( ها براي ميزبان نقش دارند جذب كربوهيدرات

گيـري بـه ميـزان     كه روده فاقد ميكروفلور داشتند بـراي وزن 
هايشان كه داراي ميكروفلور روده بودند نيـاز   برابر با هم گروه

له نشـان  ئكالري بيشتر داشتند كه ايـن مس ـ % 30به دريافت 
زايـي از مـواد    در انـرژي  ثر ميكروفلـور روده ؤدهنده نقـش م ـ 

. )5( هــا بــراي ميزبــان اســت مغــذي بــه ويــژه كربوهيــدرات
ها را تخمير كرده تبديل به اسـيدهاي   ها كربوهيدرات باكتري

كننـد كـه محصولاتشـان     مـي  )SCFA )4چرب كوتاه زنجير 
شـامل اسـيد بوتيريـك، اســيد اسـتيك و اسـيد پروپيونيــك      

اسيدهاي چرب كوتاه زنجير هم به عنوان منبع . )3( باشد مي
انــرژي بــراي ميزبــان هســتند و هــم توانــايي جــذب امــلاح  
ــزايش   ــوم را اف ــه كلســيم، آهــن و منيزي دوظرفيتــي از جمل

گازها و اسيدهاي آلي مثل اسيد بوتيريك به عنوان . دهند مي
جب پيشـگيري  شوند و مو هاي روده مصرف مي سوخت سلول

اسيد اسـتيك توسـط عضـلات    . )3( شوند از سرطان روده مي
شود و اسـيد پروپيونيـك در كبـد بـراي توليـد       متابوليزه مي

ATP هـا،   تواننـد پـروتئين   هـا مـي   باكتري. )3( رود به كار مي
هاي مرده، كـلاژن و الاسـتين موجـود را نيـز هضـم و       سلول

جذب كنند و در صورت وجود مقدار بالاي پـروتئين در روده  
توليد توكسـين بكننـد بنـابراين دريافـت رژيـم غـذايي كـم        

را كـاهش  هاي توليـدي در روده   پروتئين مواجهه با توكسين
ميكروفلور سالم روده مـانع از رشـد و تكثيـر     .)12( دهند مي

شود و در اثـر رقابـت بـر     هاي پاتوژن مي بيش از حد ميكروب
كننـد از   ها پيشگيري مي سر منابع غذايي از كلونيزاسيون آن

جمله اينكه با كاهش تكثير كلستريديوم دي فيسيل مـانع از  
هـا كـه    باكتريوسين. )6( شوند ايجاد غشاي كاذب كوليتي مي

هـاي   شـوند رشـد بـاكتري    در اثر ميكروفلور روده توليـد مـي  
پاتوژن را مهار كرده و موجب تنظيم عملكردهاي متـابوليكي  

از طرف ديگر به علت تخمير اسـيدهاي  . )3( شوند ميزبان مي
 محيط روده كاهش يافتـه و  pHچرب توسط ميكروفلور روده 

. )6( يابـد  هـا كـاهش مـي    هاي مضر بـاكتري  امكان رشد گونه
كلونيزاسـيون در  هـا شـروع بـه     هنگام تولد يك نوزاد باكتري

. شـوند  كنند كه موجب پاسـخ ايمنـي مـي    ناحيه گوارشي مي
شوند موجب تعيين  هايي كه در روده ساكن مي اولين باكتري

البتـه در  . شـوند  ميكروفلور روده آن فرد در طول زندگي مـي 
هاي غير هوازي اختياري مثـل   زمان شروع غذاي كمكي گونه

هاي غير هـوازي   ونهاسترپتوكوكوس، اشرشيا كلي تبديل به گ
  .)5( شوند اجباري مي
هـا در روده  TLRهاي ساكن روده درتنظيم بيـان   باكتري
ها جزئي از سيستم ايمنـي هسـتند كـه در    TLR. نقش دارند
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ها قدرت تشخيص بـين   TLR. ترميم آسيب بافتي نقش دارند
ميكروبيوم پـاتوژن و همزيسـت را بـه سيسـتم ايمنـي بـدن       

ــي ــد و موجــب م ــه آن  دهن ــق  پاســخ ايمنــي علي ــا از طري ه
 شـوند  هاي دندرتيك مـي  و سلول Mهاي  ها، سلول انتروسيت

)13(. NOD/CARD انــواع ديگــري ازPRR هــا هســتند كــه
هاي اندوژن يا ميكروبي بـر سـطح روده را تشـخيص     مولكول

دهند و بـا كمـك اليگومريزاسـيون آبشـارهاي التهـابي را       مي
شوند  هاي التهابي توليد مي كنند در نتيجه سيتوكين فعال مي

هـاي التهـابي را القـا     فعال شده توليد مولكول NF-KBمسير 
تواننـد از التهـاب    هـا مـي   برخـي بـاكتري  . )14، 15( كند مي

هـاي التهـابي روده    اي از بيماري دسته IBD .پيشگيري كنند
ماري كرون و كوليت اولسـراتيو  ها بي هستند كه مهمترين آن

است كه در كشورهاي توسعه يافته با سـطح بهداشـت بـالا و    
چنـين مصـرف    هـم  .تر اسـت  كاهش تغذيه با شير مادر شايع

بالاي قند ساده و چربي اشباع در رژيم غذايي غربي بـا بـروز   
از طرف ديگـر اسـتفاده   . )16 ،17( ها ارتباط دارد اين بيماري

هاي  زمان باكتري ها موجب مرگ هم بي رويه از آنتي بيوتيك
ــي  ــاتوژن در روده م ــداد  . شــود همزيســت و پ ــاهش تع ــا ك ب

خهاي التهـابي بـا ايجـاد    ميكروفلور سالم روده با تشديد پاس ـ
IBD هاي مفيد  به همين دليل گنجاندن باكتري. ارتباط دارد

توانـد بـا    ها در رژيم غـذايي معمـول مـي    به شكل پروبيوتيك
اي در  افزايش تعداد ميكروبيوم مفيد منـافع سـلامتي تغذيـه   

  .)16، 18، 19( داشته باشد IBDكنترل 
هـاي   دهنـد كـه روده اسـتريل مـوش     تحقيقات نشان مي

شوند كه در اثر عدم وجـود   آزمايشگاهي مبتلا به كوليت نمي
باشد كه از علـل   مي )16( اي كلستريديوم دي فيسيله سويه

عدم تعادل در ميكرو فلور طبيعي . باشد اصلي بروز كوليت مي
هاي تجربـي   آزمايش. )20( تواند موجب كوليت شود روده مي
باشند يعنـي   هاي چاق فاقد لپتين مي دهد كه موش نشان مي

ob/ob  يا اينكه فاقد گيرنده لپتين هستند يعنيdb/db  علاوه
براين، ميكرو فلور روده يك موش چاق بـا يـك مـوش لاغـر     
ــداد      ــبت تعــ ــب نســ ــدين ترتيــ ــت بــ ــاوت اســ متفــ

ــدها ــي bacteroidesباكتريوئي ــا فرم ــت ب ــا  كوي  firmicutesه
باكتريوئيدها كمتر و  هاي چاق تعداد متفاوت است و در موش

باشـد، ايـن ارتبـاط در مـورد      ها بيشتر مـي  كويت تعداد فرمي
ميكروفلور روده انسان نيز مشاهده شده اسـت بـدين ترتيـب    

هاي موجود در ميكرو فلور روده تعيين كننـده   نسبت باكتري
نسبت جذب اسيدهاي چـرب و پلـي ساكاريدهاسـت كـه در     

ها با وجـود   موش هاي موجود در سكوم صورت حذف ميكروب

. آورنـد  تـر وزن بيشـتري بـه دسـت مـي      دريافت انرژي پايين
هاي ساكن در سكوم با مصرف مـواد مغـذي    بنابراين ميكروب

 شـوند  در دسترس موجب كاهش انرژي دريافتي ميزبـان مـي  
ــه هــم فشــرده  . )14( ــين  )TJ(اتصــالات ب هــا ســد اصــلي ب

تخريب اتصالات به هـم  . اي هستند هاي اپي تليال روده سلول
شـود كـه بـا     اي مـي  فشرده موجب افزايش نفوذپـذيري روده 

هاي حاد و مـزمن التهـابي از جملـه بيمـاري التهـاب       بيماري
ــابي     ــخ الته ــندروم پاس ــم و س ــك، آس ــوع ي ــت ن روده، دياب

از . )21، 22(ارتبــــــاط دارد  )SIRS(وده سيســــــتميك ر
عملكردهاي مهم روده ايجاد سد دفـاعي در برابـر ورود مـواد    

. )23( ش خـون سيسـتميك اسـت   ها به گـرد  بيگانه و پاتوژن
درزگيرهاي كاملاً بسته نيسـتند  ) TJ(اتصالات به هم فشرده 

هـا را   بلكه امكان جذب بين سلولي مواد مغذي ضروري و يون
هـا از اتصـالات بـه هـم      كنند، انتقـال مولكـول   پذير مي امكان

در معرض . )24، 25( ها دارد فشرده بستگي به اندازه و بار آن
هـا بـودن از عوامـل اخـتلال      ها و توكسـين  ها، باكتري ويروس

هاي مـزمن   عملكرد اتصالات به هم فشرده و پيشرفت بيماري
تواننـد   هاي مختلفـي مـي   ها از راه پاتوژن. )26( اي است روده

موجب اختلال عملكرد اتصالات به هم فشرده شوند از جملـه  
هاي موجود در  با تغيير اسكلت داخل سلولي و تغيير پروتئين

اتصالات به هم فشرده اكتين موجود در اسكلت سلولي در اثر 
ــاتوژن ــا و توكســي پ ــار اخــتلال ســاختاري شــده و  ه نها دچ

توانند سد محكمي در برابر نفوذ عوامـل محـرك التهـاب     نمي
ــا و . )27( تشــكيل دهنــد... حاصــل از اشرشــيا كلــي، ژياردي

مصـرف برخـي مـواد غـذايي موجـب افـزايش نشـت از بــين        
تـوان بـه    هـا مـي   شود از جملـه آن  اتصالات به هم فشرده مي

ها و غذاهاي حاوي الكل اشاره نمود كه بـا افـزايش    نوشيدني
هـاي آزاد   ها و راديكـال  هايي مثل كموكين سطح اندوتوكسين

ها در خون موجب افـزايش   ر روده و سپس نفوذ آناكسيژن د
هاي التهابي و در نهايت بيماري  هاي كوپفر و سيتوكين سلول

براي درمان روده نشتي از مواد ضد التهـاب و  . شود كبدي مي
هــا و  آنتــي اكســيدان مثــل گلوتــامين، روي و پــره بيوتيــك

بربـرين يـك جـزء    . )28، 29( شود ها استفاده مي پروبيوتيك
. گياهي موثر است كـه در كنتـرل روده نشـتي اهميـت دارد    

هاي بافتي در اتصالات محكم را كاهش  تواند آسيب بربرين مي
 .)30( ينهاي التهابي را كمتر كنددهد و ميزان سيتوك

ميكرو فلور همزيسـت روده در توليـد ويتـامين، تحريـك     
مـواد  . هاي مضر نقش دارد سيستم ايمني و مهار رشد باكتري

يا غيـر مسـتقيم بـر    تواند به طور مستقيم  غذايي دريافتي مي
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تركيـب ميكروفلــور روده تــاثير بگـذارد و ارتبــاط بــين مــواد   
ها به بدن با بافت زنده بـدن موجـود    ورودي و ميكروارگانيسم

لايه موكوس روده نقش مهمـي  . )31 ،32( زنده را برقرار كند
هاي موجـود در روده و تـامين سوبسـتراي     در تثبيت باكتري

ها دارد، در صورت كمبود موادمغـذي در دسـترس    تخمير آن
دچار اختلال عملكرد شده و ) GALT(بافت لنفوييدي روده  

به هـم فشـرده   هاي مضر از بين اتصالات  نفوذ ميكروارگانيسم
. )33( شـود  افزايش يافتـه موجـب التهـاب سيسـتميك مـي     

هـاي گابلـت، ترشـح     بر تعـداد سـلول   3-اسيدهاي چرب امگا
ميـزان  . موكوس و ترميم بافت آسيب ديده روده موثر هستند

پاسخ بافت روده به نوع و ميزان اسيدهاي چـرب موجـود در   
. اي در روده دارد رژيم غذايي بستگي به وجود بيماري زمينـه 

 گرسنگي مزمن موجب افزايش غلظت اسـيدهاي صـفراوي و  
كاهش ميزان اسيدهاي چرب كوتـاه زنجيـر موجـود در روده    

  .)34 ،35( شود مي
نجام در ميان مطالعاتي كه در زمينه نوع اسيدهاي چرب ا

نـوع  4هفتـه   8هاي ازمايشگاهي بـه مـدت    شده است، موش
رژيم غذايي حاوي روغن ماهي، روغن كانولا، روغن گلرنـگ و  
رژيم معمولي دريافت كردند كه ميزان التهـاب در فلـور روده   
بعد از يك هفته به ترتيـب در گـروه دريافـت كننـده روغـن      

. ولي بودماهي، روغن كانولا و روغن گلرنگ كمتر از رژيم معم
توانـد   احتمالا وجود انواع اسيدهاي چرب چند غير اشباع مـي 

ميان اجزاي  در. )36 ،37( در كنترل علايم كوليت موثر باشد
) LAB(هـاي باكتريـايي لاكتوباسـيلوس     رژيم غـذايي سـويه  

هـاي موجـود در    گيري در كنترل تعـداد بـاكتري   اثرات چشم
كلي، باكتريايي اشرشياهاي  توانند تعداد گونه روده دارند و مي

را كـاهش   سـالمونلا تيفـي موريـوم   و  كلستريديوم پرفرژنس
 توباسـيلوس توليـد  هاي باكتريـايي لاك  سويه همچنين،. دهند

فــاكتور نكــروزيس آلفــا و    ماركرهــاي التهــابي همچــون  
مـواد  دهنـد و بـا ترشـح برخـي      را كاهش مـي  1-اينترلوكين

 هـا و  ، اسـيد آمينـه  Kو  Bهاي گروه  از جمله ويتامين مغذي
ي چرب كوتاه زنجيـر بـه تـامين سـلامت تغذيـه اي      اسيدها

از نظـر نقـش اسـيدهاي چـرب كوتـاه      . )38( كنند كمك مي
توان به موارد زير اشـاره   زنجير در تنظيم متابوليسم روده مي

بوتيرات يكي از اسيدهاي چرب كوتاه زنجيـر اسـت كـه    : كرد
شود  هاي موكوس روده مصرف مي هم به عنوان سوخت سلول

ه يـك  شـود ك ـ  مي 8-و هم موجب تحريك ترشح اينترلوكين
عامل ضد التهـابي اسـت و در نتيجـه موجـب تنظـيم پاسـخ       

چنين پروتين ليـز   هم. شود التهابي روده به عوامل پاتوژن مي

هاست كه تا ميزان كمي  ها منبعي از اسيد آمينه شده باكتري
آنـزيم فيتـاز موجـود در    . شـود  توسط بافت روده جـذب مـي  

قابليت  .شود ها موجب افزايش قابليت جذب فسفر مي باكتري
هـا در ايلئـوم در حضـور فيتـاز ترشـحي از       هضم اسـيدآمينه 

  .)3، 9( ها بيشتر است باكتري
ــراي   ــه ويــژه ريزمغــذيها ب دريافــت مــنظم موادمغــذي ب

هـا و پاسـخ مناسـب سيسـتم      فيزيولوژي طبيعـي انتروسـيت  
تـرين مـواد مغـذي     از مهـم . ايمني ميكروفلور روده لازم است

و روي  Aموثر در تنظيم عملكـرد سيسـتم ايمنـي ويتـامين     
است كه در صورت كمبود مـزمن بـه تحريـك بـيش از حـد      

هاي ساكن در  باكتري. )40( انجامد تهاب مزمن ميايمني و ال
طول دسـتگاه گوارشـي از هـر دو نـوع همزيسـت و پـاتوژن       

نياز يا  تشكيل شده اند كه در صورت كمبود مواد مغذي مورد
هـاي پـاتوزن فرصـت طلـب      اي بـاكتري  وجود بيماري زمينـه 

غشـاي ايـن   . دهند ميشوند و كلني تشكيل  بيشتر تكثير مي
باشــد كــه  مــي) LPS(هــا حــاوي ليپــوپلي ســاكاريد  بــاكتري

تواند به عنوان عامل محرك التهاب ناشي از مصرف رژيـم   مي
و  Backhedمطالعــه . )41( غــذايي پرچــرب عمــل كنــد   
هاي تغذيه شده با رژيم غذايي  همكارانش نشان داد كه موش

هاي مولـد ليپـوپلي سـاكاريد بيشـتري      پرچرب تعداد باكتري
دارند كه با وجود دريافت مـواد غـذايي كمتـر وزن بيشـتري     

هايشان با رژيم غـذايي معمـولي بـه دسـت      گروه نسبت به هم
ميـزان چربـي بـدن     آورند و به شكل يك چرخـه معيـوب   مي

افزايش يافته و با افزايش فاكتورهاي التهابي ميـزان توليـد و   
هـاي پـاتوژن مولـد ليپـوپلي سـاكاريد افـزايش        بقاي باكتري

  .)42( يابد مي
و همكـارانش در مـورد    Turnbaughاي توسط  در مطالعه

هـاي   تاثير ميزان توده چربـي بـدن بـر نـوع ميكروارگانيسـم     
هـاي   موجود در روده صورت گرفت مشخص شـد كـه مـوش   

هـاي لاغـر همسـن خـود      آزمايشگاهي چاق نسبت به مـوش 
بيشتري دارنـد  ) firmicutes(هاي فرم كويتس   تعداد باكتري

كمتـر  ) bacteroides(در حالي كه تعـداد باكتريوئيدهايشـان   
هـاي چـاق نشـان     بررسي بيشتر ميكروفلور روده موش .است

هـاي تجزيـه كننـده     هاي كدكننده آنـزيم  ها ژن داد كه در آن
 چـاقي و ديابـت  . )43( پلي ساكاريدهاي رژيمي بيشتر اسـت 

نوع دو هر دو با التهـاب سيسـتميك مـزمن خفيـف مـرتبط      
در ايجاد ايـن نـوع التهـاب ليپـوپلي سـاكاريد      . )44( هستند

عنوان عامل محـرك   هاي پاتوژن گرم منفي به غشاي باكتري
هاي التهابي موجود در  كند و سطح سيتوكين التهاب عمل مي
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اي كـه در ايـن زمينـه     در مطالعـه . دهد پلاسما را افزايش مي
انجام شده است در بيماران مبتلا بـه ديابـت نـوع دو ميـزان     
 ليپوپلي ساكاريد پلاسـما بيشـتر از افـراد سـالم كنتـرل بـود      

اي و عـدم   در صورت همزمـاني وجـود بيمـاري زمينـه     .)45(
دريافت رژيم غذايي متعـادل در طـولاني مـدت نفوذپـذيري     

ها از بين اتصالات به هم فشـرده   كنترل نشده ميكروارگانيسم
ــوپلي     ــي ليپ ــزايش دسترس ــب اف ــه موج ــزايش يافت روده اف

شـود كـه در    ساكاريدهاي غشايي به گردش عمومي خون مي
بـه اندوتوكسـينمي متابوليـك منجـر     صورت طـولاني شـدن   

توان به ليپوژنز در كبد و آديپوز،  شود كه از عوارض آن مي مي
. )46( استرس اكسيداتيو و مقاومت بـه انسـولين اشـاره كـرد    

  كنـد  و همكـارانش پيشـنهاد مـي    Vriezeچنـين مطالعـه    هم
  اي چنــــد بخشــــي  هــــاي رشــــته  كــــه بــــاكتري  
 )Segmented filamentous bacteria (هاي  در بلوغ سلولT 

هـا در   وجـود ايـن نـوع بـاكتري    . كمكي نقـش مهمـي دارنـد   
هـاي ايمنـي و تعـديل پاسـخ      ميكروفلور روده در تمايز سلول

ــت  ــروري اس ــي ض ــورت. ايمن ــده   در ص ــرل نش ــر كنت تكثي
اي چنـد   هاي رشـته  هاي پاتوژن تعداد باكتري ميكروارگانيسم

كمكي بـه   Tهاي  يابد در نتيجه بلوغ سلول بخشي كاهش مي
Th17 تواند در پاتوژنز ديابت نوع يك  گيرد كه مي صورت نمي

در . )47( از طريق آسيب جزاير لانگرهانس نقش داشته باشد
هـاي التهـابي    ارتباط بين تركيب ليپوپلي ساكاريد با بيمـاري 

هـا نقـش   TLRهاي گيرنده به نـام   سيستميك مزمن مولكول
ها كه در مسير سـيگنالينگ   ترين اين گيرنده دارند كه از مهم

در . )48( باشـد  مي TLR-4كند  آديپوسيتي هم نقش ايفا مي
ــه مجمــوع كليــدي ــرين عوامــل تغذي ــين  ت اي كــه ارتبــاط ب

سـازند   ميكروفلور روده با سلامتي متابوليك بدن برقـرار مـي  
نظيم عملكـرد  شامل تغيير در مسيرهاي متابوليسم چربيها، ت

PYY  وGLP-1 دريافت بالاي انرژي، به هم پيوستگي سطع ،

تنظيم  موكوسي روده، ميزان متابوليسم كبد و بافت آديپوز و
  .)49-51( عملكرد سيستم ايمني است

  گيري نتيجه
ي بافت روده نقش مهمي در پيشگيري از ابـتلا بـه   سلامت

هاي مزمن دارد به ويژه به علت ارتباط اين  بسياري از بيماري
هـاي ايمنـي ذاتـي و اكتسـابي      ارگان كليدي در تنظيم پاسخ

و نيـز  ) GALT(حاصل از سيسـتم ايمنـي لنفوييـدي روده     
هــاي همزيســت و پــاتوژن در ســطح  وجــود ميكروارگانيســم

ايــن بخــش از دســتگاه گــوارش را بــه دروازه  موكوســي آن،
هاي  تنظيمي در برابر ورود انواع مواد غذايي و ميكروارگانيسم

داشتن يك ميكروفلور سالم بسـتگي بـه   . دريافتي كرده است
سن، فاكتورهاي ارثي، عوامل محيطي شامل اسـترس، رژيـم   

با افزايش آگاهي محققين درباره . غذايي، سموم و داروها دارد
ها و فهـم   تار ژنوميك و ترانسكريپتوميك ميكروارگانيسمساخ

ها در دستگاه گوارشـي اطلاعـات در    مسيرهاي متابوليكي آن
اي افـزايش يافتـه    دسترس براي مداخلات اثـر بخـش تغذيـه   

ها به علت نقش  ها و پره بيوتيك است در اين ميان پروبيوتيك
د در توانن ـ هاي مضـر مـي   موثر در كنترل رشد ميكروارگانيسم

هاي التهابي مزمن همچون چـاقي   پيشگيري و كنترل بيماري
البته به منظور آگاهي از ايمـن بـودن و   . و ديابت مفيد باشند

اي نيـاز بـه تحقيقـات كارآزمـايي      دوز موثر مواد موثر تغذيـه 
 .باليني بيشتر با كيفيت بالاتر مورد نياز است

  سپاسگزاري
انشـكده تغذيـه   بدين وسيله از مسئول محترم كتابخانه د

دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي سركار خانم سپيده علـي  
بيگ جهـت كمـك در جسـتجوي الكترونيـك منـابع علمـي       

  .شود تشكر و قدرداني مي
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Abstract 
 
The microbiota of gut consists of intestinal microorganisms that have important role in regulation of rate 
of metabolism of nutrients. Also, they affect on modulation of immune system actions and differentiation 
and maturation of immune cells in prevention and control of systemic inflammatory diseases such as 
obesity and type 2 diabetes. 
 In this review paper, we used Google scholar, Science direct, Elseveir search engines by keywords such 
as “nutrition”, “inflammation” and “gut microbiota”. In discussion part, we use the comments of elite 
professors. 
 Imbalance of intestinal microbiota can result in metabolic endotoxinemia, adiposity, insulin resistance 
and long-lasting inflammation. There is relationship between ratio of type of dietary components and 
intestinal microbiota, for example long-term modification of diet from high-fat to high-carbohydrate 
results in reduction of bacteriodes and augment of protella. In other words, intestinal commensal bacteria 
may produce short chain fatty acids for energy homeostasis and augment of absorption of divalent 
minerals.  
 healthy intestinal microflora inhibit the growth and propagation of pathogen microbes and competition 
over food supplies prevent of their colonization, so probiotics supplementation may be helpful by this 
mechanism. More knowledge on genomic and transcriptomics structure of microorganisms and their 
metabolic pathways enhance the effectiveness of nutritional interventions. 
Keywords: Microbiota, Nutrition, Inflammation, Immunity, Diet 
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