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Abstract 
Background and purpose: The human gut microbiome is a complex and dynamic ecosystem 

composed of bacteria, viruses, fungi, and archaea that plays a fundamental role in metabolism, immune 

regulation, and colonization resistance. Although the bacterial component has been extensively 

investigated over the past two decades, the viral component, particularly the gut phageome, remains 

comparatively understudied. Emerging evidence suggests that bacteriophages regulate microbial 

communities, facilitate horizontal gene transfer, modulate metabolic functions, and influence host-

microbe interactions, thereby contributing to both health and disease. This narrative review aimed to 

provide a comprehensive overview of the role of the gut phageome in microbiome regulation and its 

implications for human health. 

Materials and methods: A narrative review was conducted through a systematic search of studies 

published between 2000 and 2025 in PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar. Eligible 

studies were reviewed and categorized based on the roles of bacteriophages in shaping gut microbial 

composition, contributing to dysbiosis and disease, and their therapeutic potential, particularly in phage 

therapy. 

Results: Gut bacteriophages influence intestinal ecology through their lytic and lysogenic life 

cycles, horizontal gene transfer, modulation of bacterial fitness, and carriage of auxiliary metabolic genes. 

These mechanisms may affect short-chain fatty acid production, bile acid metabolism, immune signaling, 

intestinal barrier integrity, and resistance to pathogenic colonization. Alterations in the gut phageome 

have been associated with inflammatory bowel disease, enteric infections, obesity, and type 2 diabetes. 

However, most available evidence remains observational or preclinical, and causal relationships have yet 

to be firmly established. 

Conclusion: The gut phageome is an active and influential component of the intestinal microbiome 

that may contribute to microbial homeostasis, immune regulation, and disease pathogenesis. Translating 

these findings into precision microbiome-based therapies will require well-designed randomized 

controlled clinical trials, standardized viromics methodologies, and rigorous evaluation of the safety and 

efficacy of phage-based interventions. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكـــــزشـــوم پـــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج

 (520-511)   5045سال    تیر   852سي و ششم    شماره دوره 

 525       5045 تیر ، 852، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                              دوره سي و               

 مروری

 روایی مرور انسان؛ سلامت و روده میکروبیوم بر فاژئوم تأثیر
 

 1گلنار رحیم زاده

 2محمدصادق رضایی
 

 چكیده
 کت  هاست آرکی و هاقارچ ها،ویروس ها،باکتری از پویا و پیچیده اکوسیستمی سانان روده میکروبیوم سابقه و هدف:

 گذشتت  دهت  دو طتی میکروبیتوم باکتریتایی بختش اگر چ  .دارد نقش کلونیزاسیونر براب در مقاوم  و متابولیسم تنظیم در

 نشتان نوظهتور است   شتواهد شتده شتناتت  ترکم تاکنون )فاژئوم( ویروسی آن جزء امااس ،  شده بررسی گسترده طورب 

 میزبتان تعتامت  بر اثرگذاری و متابولیک هایتروجی تغییر ژن، افقی انتقال میکروبی، هایجمعی  تنظیم با فاژها دهدمی

مرور روایی حاضر بتا هتدب بررستی نقتش فتاژئوم روده در تنظتیم   باشند داشت  نقش انسان بیماری و ستم  میکروب در

 یر آن بر ستم  انسان انجام شده اس  میکروبیوم و تأث

 PubMed، Scopus، Web هتایپایگتاه از را ۰۲۰۲ تا ۰۲۲۲ هایسال مطالعا  بین روایی، مرور این ها: مواد و روش

of Science  و Google Scholar  دهتیشتک  در فاژها نقش اساس بر مطالعا  مورد بررسی قرار داد  موضوعی صور ب 

 شدند  بندیطبق  فاژتراپی بالقوه کاربردهای مرتبط و هایبیماری و بیوزیسدیس در مشارک  میکروبیوم، ترکیب

 حمت  و هتابتاکتری زیستی توان تغییر ژن، افقی انتقال لیزوژنیک، و لیتیک هایچرت  طریق از روده فاژهای ها:یافته

 زنجیتره چترب استیدهای تولید بر اس  ممکن یندهافرآ کنند  این بازآرایی را روده اکولوژی توانندمی متابولیکی هایژن

 بگذارنتد  اثتر هتاپتاتوژن برابتر در مقاومت  و روده نفوذپتذیری ایمنتی، دهیسیگنال صفراوی، اسیدهای متابولیسم کوتاه،

 ۰ وعنت دیاب  و چاقی مانند متابولیک اتتتلا  برتی و ایروده هایعفون  روده، التهابی هایبیماری در فاژئوم تغییرا 

 طورب  علیّ رابط  و اس  بالینیپیش یا ایمشاهده عمدتاً شواهد هاحوزه این از بسیاری در حال، این با اس   شده گزارش

 اس   نشده اثبا  قطعی

های فاژئوم روده یکی از اجزای فعال و اثرگذار میکروبیوم اس  و در حفظ هموستاز میکروبی، تنظیم پاسخ استنتاج:

های دقیق مبتنی بر میکروبیوم گیری از این دانش در توسع  درمانها نقش داشت  باشد  بهرهبرتی بیماریایمنی و بروز 

های ویرومیکس و ارزیابی دقیق ایمنی و اثربخشی شده، استانداردسازی روش های بالینی کنترلمستلزم انجام کارآزمایی

 .فاژتراپی اس 

 

   های متابولیکهای عفونی، سیستم ایمنی، بیماریوده، ستم  انسان، فاژتراپی، بیماریفاژئوم، میکروبیوتای ر واژه های کلیدی:

 

  E-mail: drmsrezaii@yahoo.com  یران، ایمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک یر،واگ یها یماریاطفال، پژوهشکده ب یعفون یقا مرکز تحق -محمدصادق رضاییمولف مسئول: 

 یران، ایمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک یر،واگ یها یماریاطفال، پژوهشکده ب یعفون یقا کز تحق، مریار  استاد1

 یران، ایمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک یر،واگ یها یماریاطفال، پژوهشکده ب یعفون یقا ، مرکز تحق  استاد۰

  :  ۰۲/0/10۲۲ تاریخ تصویب :       ۰2/۰/10۲۲ حا  :تاریخ ارجاع جه  اصت              ۰۲/۰/10۲۲ تاریخ دریاف 
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 روده ومیكروبیفاژئوم بر م  ریتأث

 5045، تیر 852، شماره ششموره سي و مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            د           521

 مقدمه
 از یکتی نیست   گوارشتی عضو یک تنها انسان روده

 هتامیلیون آن در کت  اس  بدن هایبوم زیس  ترینپیچیده

 از ایشتبک  و میکروارگانیستم گونت  هزاران میکروبی، ژن

 ایتن  کنندمی عم  هم کنار در ایمنی و متابولیک تعامت 

 تنظتیم هتا،ویتامین تولیتد غتذایی، مواد هضم در سیستماکو

 از جلتوگیری و اپیتلیتال ستد حفتظ مختاطی، ایمنتی

 غالتب تمرکتز  (1 - 3)دارد نقتش هتاپاتوژن کلونیزاستیون

 امتا اس ، بوده هاباکتری بر تربیش میکروبیوم هایپژوهش

 روده پویتایی توضتی  برای تنهاییب  محورباکتری نگاه این

 است  باکتریوفاژهتایی مجموعت  فاژئوم روده، .س نی کافی

 را تتود میزبتان هتایباکتری و دارنتد حضتور روده در ک 

 یتا لیتیتک مستیرهای از تواننتدمی فاژها این  کنندمی آلوده

 میزبتان بتاکتری در را تتود ژنتوم و شوند تکثیر لیزوژنیک

 باکتریایی هایجمعی  بر انتخابی ایجاد فشار کنند و با ادغام

 بنتابراین  (0 - 2)کنند مشارک  عملکردی هایژن انتقال در

 بلکت  بتاکتری هتا کننتدهتخریب عوام  ن  تنها باید را فاژها

 .دانست  میکروبیتوم ژنتیکتی و اکولوژیک هایکنندهتنظیم

توانند با تغییر در جمعی  باکتریایی، انتقتال ها میاین ویروس

بیتوتیکی و آنتیهای مقاومت  های عملکردی از جمل  ژنژن

های متتتابولیکی، نقتتش هتتای متابولیتتک و تتتأثیر بتتر شتتبک ژن

  فتاژئوم روده (8 - 1۰)کلیدی در پویایی میکروبیوم ایفا نمایند

هتتای متنتتوعی از باکتریوفاژهتتا تشتتکی  شتتده عمتتدتاً از گروه

دهتتد کتت  فاژهتتا   شتتواهد نوظهتتور نشتتان می(13 - 11)استت 

ریتتق تغییتتر در ترکیتتب طور غیرمستتتقیم از طتواننتتد بتت می

ریزی برنامتت  طور مستتتقیم از طریتتق بتتازباکتریتتایی و حتتتی بتت 

هتتا بتتر ایتتن مستتیرهای متتتابولیکی تتتأثیر عملکتتردی باکتری

فتتاژئوم، بتتا تتتاثیر بتتر سیستتتم ایمنتتی میزبتتان  ( ۰1، ۰۲)بگذارنتتد

ای کت  گون های التهابی منجر شود ب تواند ب  تعدی  پاسخمی

هتای از طریتق کنتترل جمعیت  باکتری تنهاها نت این ویروس

های ایمنتی پاتوژن بلک  از طریق اثرگذاری مستقیم بتر ستلول

در تنظیم ایمنی ذاتی و اکتسابی متوثر باشتند  مطالعتا  نشتان 

های ستطحی اند ک  فاژهتا قادرنتد بتا اتصتال بت  گیرنتدهداده

های دنتدریتیک، های ایمنی مانند ماکروفاژهتا و ستلولسلول

ها تغییتر دهی مرتبط را با تولیتد ستایتوکاینیگنالمسیرهای س

های التهتابی را تقویت  یتا مهتار دهند و ب  این ترتیتب پاستخ

تواند در حفظ تعادل بین تحمت  این ویژگی می ( ۰۰، ۰3)کنند

   .ایمنی و پاسخ دفاعی اهمی  داشت  باشد

عنوان یتتک عامتت  از منظتتر عفتتونی، فتتاژئوم روده بتت 

هتای نیزاستیون و گستترش باکتریکلیدی در کنتترل کلو

کنتتد  فاژهتتا از طریتتق چرتتت  لیتیتتک زا عمتت  میبیمتتاری

هتتای پتتاتوژن را از بتتین طور انتختتابی باکتریتواننتتد بتت می

عنوان یتک ستد بیولتوژیکی در برابتر ببرند و در نتیج  بت 

ای عم  کنند  عتوه بر این، در شترایط های رودهعفون 

تواند منجر ب  افزایش ژئوم میدیسبیوز، تغییر در ترکیب فا

 ( ۰0، ۰۲)هتا شتودیا کتاهش حساستی  میزبتان بت  عفون 

هتای مترتبط توانند ژنمی هافاژها از طریق انتقال افقی ژن

هتا بیتوتیکی را بتین باکتریبا ویترولانس و مقاومت  آنتی

توانتد پیامتدهای مهمتی بترای منتق  کنند ک  این امتر می

ایتن فرآینتد ممکتن است  بت  ستم  انسان داشت  باشتد  

ویژه در های مقاوم بت  درمتان منجتر شتود، بت ظهور سوی 

ها فرصت  محیط روده ک  تتراکم بتالای میکروارگانیستم

   (۰2)کنندمناسبی برای تبادل ژنتیکی فراهم می

 ویرومیکس و متاژنومیکس پیشرف  اتیر، هایسال در

 توانتدمتی ستالم افتراد در روده فتاژئوم کت  است  داده نشان

 غتذایی، رژیتم بتا مواجهت  در امتا باشتد، پایتدار نستبتاً

 تغییتر بیمتاری و ستن عفونت ، التهتاب، هتا،بیوتیتکآنتتی

 هتایبیمتاری بتا است  ممکتن تغییترا  ایتن  (۲ - 2)کنتدمی

 چتاقی، بیتوزیس،دیتس ای،هرود هتایعفون  روده، التهابی

 شتت دا ارتبتا  هتادرمان برتی ب  پاسخ حتی و ۰ نوع دیاب 

 مشتخ  نیست  هنوز موارد از بسیاری در حال، این با باشد 

 آن، هتدب پیامتد یتا هستند بیماری عل  فاژئوم تغییرا  ک 

 نقتش از بتالینی و انتقتادی تصتویری ارائت  روایی، مرور این

 انستان ستتم  و روده میکروبیتوم تنظتیم در فتاژئوم

 ایپیامده زیستی، هایمکانیسم همچنین  (10 – ۰۲، 11)اس 

 هتا،بیمتاری در هتااحتمتالی آن نقتش متابولیتک، و ایمنتی

 بهتره گیتری از دانتش هایمحدودی  و درمانی کاربردهای

 بررسی می شود   بالین ب  فاژئوم
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 و همکار زاده میگلنار رح     

 

 521         5045، تیر 852، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                       دوره سي و               

 مروری

 

 

 هامواد و روش
 بنتدیجمت  هدب،  اس  روایی مرور مطالع  یک این

 روده فتاژئوم نقش درباره موجود شواهد انتقادی و توصیفی

 ستتم  بر آن پیامدهای و میکروبیوم ملکردع و ساتتار در

 اثتر، کمی برآورد مطالع ، روایی ماهی  دلی  ب  اس   انسان

 داده استتخرا  ای،مرحلت  دو منتدنظتام غربتالگری متاآنالیز،

 .نشتد انجتام ستوگیری تطتر رستمی ارزیتابی و ستاتتارمند

 ،PubMed، Scopus هتای پایگتاه در متتون جتوی  و جس

Web of Science و Google Scholar زمتانی بتازه بترای 

 شتتام  کلیتتدی واژگتتان  شتتد انجتتام ۰۲۰۲ تتتا ۰۲۲۲

phageome، bacteriophage، gut microbiome،gut 

microbiota ، virome، dysbiosis، immune system، 

infectious diseases، metabolic disorders،obesity ، 

type 2 diabetes  و phage therapy بتا هتاواژه نایت  بتود 

 ورود معیارهتای .شتدند ترکیتب OR و AND عملگرهتای

 نقتش بت  کت  بتود انگلیستی شتده داوری مقتالا  شتام 

 روده میکروبیتوم پویایی یا عملکرد ساتتار، در باکتریوفاژها

 مطالعتا   بودنتد پرداتتت  بیمتاری یا ستم  با آن ارتبا  و

 هتایهچکیتد شتده، داوری غیر هایگزارش نامرتبط، کامتً

 تحلیت  یتا داده فاقتد کت  مقتالاتی و هتاسترمقال  کنفرانسی،

 مطالعتا   شتدند گذاشتت  کنار بودند، روده فاژئوم با مرتبط

 اکولتوژی شتام  موضتوعی محورهتای اساس بر شده وارد

 فتاژتراپی متابولیتک، اتتتلا  عفون ، ایمنی، باکتری،-فاژ

  .شدند تحلی  شناتتی روش هایمحدودی  و

 
 هایافته
 روده میکروبی اکولوژی کنندهتنظیم عنوانب  فاژئوم

ای بختتش مهمتتی از ویروبیتتوم دستتتگاه فاژهتتای روده

دهند و با اثتر بتر ترکیتب و عملکترد گوارش را تشکی  می

میکروبیوتا، در حفظ هموستتاز روده نقتش اساستی دارنتد  

 ،Caudoviricetes شده در کتتسبندیدارِ طبق فاژهای دمُ

و  crAss-like phages ، فاژهتتایMicroviridae فاژهتتای

هتای فتاژی ترین گروهاز مهم Inoviridae ایفاژهای رشت 

های لیتیتک و لیزوژنیتک، روده هستند ک  از طریق چرتت 

های ها، انتقال افقی ژن، تغییر ویژگیتنظیم جمعی  باکتری

بیتتوتیکی ، همچنتتین تتتأثیر بتتر متتتابولیکی و مقاومتت  آنتی

پایداری اکوسیستم میکروبتی را بتر عهتده دارنتد   بیوفیلم و

باکترهتا نیتز  آرکی کننده های آلودهعتوه بر این، ویروس

تواننتتد بتتا اثتتر بتتر متابولیستتم میکروبتتی و تولیتتد متتتان در می

فیزیولتتوژی روده نقتتش داشتتت  باشتتند  در مجمتتوع، تعامتت  

های میزبتان، اهمیت  فتاژئوم را پیچیده میان فاژها و باکتری

 - 11)نمایتد ای برجستت  متیهای رودهدر ستم  و بیماری

تواننتتد فراوانتتی باکتریوفاژهتتا بتتا لیتتز مشتتخ ، می .(13

طور غیرمستتتقیم های هتتدب را کتتاهش دهنتتد و بتت گونتت 

ها و مستیرهای ساتتار جامع  میکروبتی، رقابت  بتین گونت 

فاژهتای لیزوژنتی بتا  ( 11، 2)متابولیکی غالب را تغییتر دهنتد

تبتتدی  »ژنتتوم تتتود در بتتاکتری میزبتتان، از طریتتق  ادغتتام

هتتتایی ماننتتتد ویتتتروولانس، تواننتتتد ویژگیمی«  لیزوژنتتتی

مقاومتت  بتت  استتترس و ظرفیتت  متتتابولیکی را تغییتتر دهنتتد  

هتای روده اهمیت  دارد فرآیندهایی ک  در تکامت  باکتری

بیتوتیکی های مقاوم  آنتیاما ممکن اس  در گسترش ژن

  تعامت  (8 – 1۲)نیز نقش داشتت  باشتد و عوام  ویروولانس

فاژها با میکروبیوم روده از نظر متتابولیکی و ایمنتی اهمیت  

ای دارد، زیرا دیسبیوزیس با اتتتلاتی ماننتد چتاقی و ویژه

فتاژتراپی بتا هتدب قترار دادن  ( ۰8، ۰2)دیاب  مرتبط است 

توانتتتد بتتت  بازگردانتتتدن تعتتتادل هتتتای پتتتاتوژن میباکتری

هایی مانند استیدهای چترب د تولید متابولی میکروبی، بهبو

های ایمنتی و التهتابی کمتک زنجیره کوتاه و تعدی  پاستخ

هتتتتا و همچنتتتتین، ترکیتتتتب پروبیوتیک ( ۰1 - 33)کنتتتتد

بتتا  GLR-6و  AI-5هتتایی ماننتتد باکتریوفاژهتتا در فرآورده

هتتای نتتامطلوب و تقویتت  رشتتد هتتدب حتتذب باکتری

بترای بازستتازی بختتش  هتای مفیتد رویکتتردی امیتدباکتری

میکروبیتتوم و بهبتتود اتتتتتلا  متابولیتتک مطتتر  شتتده 

از  crAss-like phages  در میتتان فاژهتتای روده، (30)استت 

مد   ها هستند و ب  دلی  پایداری طولانیترین گروهفراوان

های در ویروبیتتتوم روده و ارتبتتتا  احتمتتتالی بتتتا شتتتات 

 (33– 3۲، 2)ای دارنداهمی  ویژه اکولوژیک میکروبیوم،
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 فاژها توسط هایباکتر یکمتابول یزیربازبرنام 
تواننتد هتا، میفاژها عتوه بتر تغییتر جمعیت  باکتری

ها را نیز از طریتق انتقتال افقتی ژن، عملکرد متابولیکی آن

هتتای هتتای متتتابولیکی کمکتتی، تغییتتر بیتتان ژنحمتت  ژن

باکتریایی و بازآرایی مسیرهای متابولیکی تح  تأثیر قرار 

صور    این تغییرا  ممکن اس  در روده ب (8 - 1۰)دهند

تغییتتتر در تولیتتتد استتتیدهای چتتترب زنجیتتتره کوتتتتاه، 

های مشتق از تریپتوفان، اسیدهای صفراوی ثانوی  متابولی 

   (۰۲، 1۰، 11)های ایمونومدولاتور بروز نمایدو مولکول

ها بر سد مخاطی، التهاب، از نظر بالینی، این متابولی 

مغتز –کبتد و روده–انستولین و محتور روده حساسی  بت 

هتا اثرگذار می باشند  با این حتال، بستیاری از ایتن ارتبا 

 - 32)دانطور علّتی و قطعتی اثبتا  نشتدههنوز در انسان ب 

تواننتد متابولیستم فاژها از طریق چندین ستازوکار می ( 3۲

هتتتا و در نهایتتت  عملکتتترد میکروبیتتتوم روده را باکتری

ها، انتقتال ترین ایتن مکانیستمیکی از مهم بازآرایی کنند 

افقی ژن و لیزوژنی اس  کت  طتی آن فاژهتا بتا ادغتام در 

هتتای متترتبط بتتا مستتیرهای متتتابولیکی، ژنتتوم بتتاکتری، ژن

های رونویستی را منتقت  کننتده های غشایی و تنظتیمناق 

های متابولیکی جدید، تغییر کرده و موجب ایجاد فنوتیپ

ها، تولید بوتیرا  و پروپیونتا  و ا در تخمیر کربوهیدر

فاژهتتا  ( 38)شتتوندتتتر بتتا محتتیط روده میستتازگاری بتتیش

تواننتد می هتای متتابولیکی کمکتیهمچنتین بتا حمت  ژن

مسیرهای تولید انرژی، متابولیسم کربن و نیتروژن و ستنتز 

اسیدهای چرب و نوکلئوتیدها را تنظیم کرده و در نتیجت  

ه مانند اسیدهای چرب زنجیتره های رودپروفای  متابولی 

های مشتتق از کوتاه، اسیدهای صفراوی ثانوی  و متابولی 

  عتوه بر ایتن، عفونت  فتاژی (31)تریپتوفان را تغییر دهند

ای، از های رونویستتی و ترجمتت ریزی شتتبک برنامتت  بتتا بتتاز

و فاکتورهتای   RNA polymerase جملت  تغییتر فعالیت 

سم  نیازهای تکثیر فتاژ ا ب سیگما، مسیرهای متابولیکی ر

تواننتتد جریتتان واقعتتی   فاژهتتا می(0۲)کنتتدهتتدای  می

 metabolic flux) هتا در مستیرهای بیوشتیمیاییمتابولی 

rewiring  ) را نیز تغییر دهند و مسیرهای تولیتد انترژی یتا

  هتای کلیتدی ماننتد بتوتیرا  را بتازتنظیم کننتدمتابولی 

روده و التهتتاب اثتتر توانتتد بتتر ستتتم  تغییتتری کتت  می

 lysis-driven   از ستتوی دیگتتر، از طریتتق(01)بگتتذارد

ecological selection ستتتاتتار جامعتتت  میکروبتتتی و ،

ای تغییتر یافتت  و مستیرهای متتابولیکی تعامت  بین گون 

  تعامت  (0۰)شتودغالب در اکوسیستتم روده بتازآرایی می

  CRISPR-Cas های دفاعی بتاکتری ماننتدفاژها با سیستم

و مصترب  DNA های استرسی، ترمیمنیز با تغییر در پاسخ

تواند متابولیسم بتاکتری را تحت  انرژی همراه اس  و می

های همچنین فاژها با تغییر در مولکول ( 03)تأثیر قرار دهد

هتای و متابولی  quorum sensing ،LPSدهنده،  سیگنال

 ن را بتازهتا و میزبتاایمونومدولاتور، ارتبا  میان میکروب

–تنظیم کرده و بر ایمنی، نفوذپذیری روده و محتور روده

عنوان   در مجمتتوع، فاژهتتا بتت (00)گذارنتتدمغتتز اثتتر می

ها، تنوع با تغییر در روابط بین گون «  مهندسان اکوسیستم»

و پایتتداری میکروبیتتوم و پاستتخ آن بتت  رژیتتم غتتذایی یتتا 

وم داروها، نقش مهمی در تعیین حال  عملکردی میکروبی

  ( 1 تصویر شماره) (02، 0۲)کنندایفا می

 

 هاعفون  و یمنیا یستمس با فاژها تعام 
  گذارنتدفاژها از دو مستیر بتر سیستتم ایمنتی اثتر می

صتتور  غیرمستتتقیم از طریتتق تغییتتر ترکیتتب نخستت ، ب 

زا کت  های پاتوژن یتا التهتابمیکروبیوم و کاهش باکتری

منتتتی ماننتتتد هتتتای محتتتر  ایتوانتتتد میتتتزان مولکولمی

ستتاکارید و پپتیتتدوگلیکان را تغییتتر دهنتتد  دوم، از لیپوپلی

هتا بتا مختا  و طریق تعام  مستتقیم فاژهتا یتا اجتزای آن

چند مکانیسم و پیامدهای بالینی ایتن  های ایمنی، هرسلول

، ۰۰، 2)طور کامت  مشتخ  نشتده است تعامت  هنوز بت 

قتتاوم بتت  ویژه متتوارد مهتتای باکتریتتایی، بتت در عفون  ( ۰3

عنوان رویکتتردی اتتصاصتتی فتتاژتراپی بتت  بیوتیتتک،آنتی

هتتتا مطتتتر  شتتتده و در مقایستتت  بتتتا بتتترای لیتتتز پاتوژن

تتتری بتت  الطیتتآ آستتیب کتتم هتتای وستتی بیوتیکآنتی

 ( ۰1 - ۰۲)کندهای کومنسال وارد میباکتری
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 یشتام  انتقتال افقت ینتدهافرا یتنا یوفاژها،توسط باکتر هایباکتر یکیابولمت یزیرو بازبرنام  ییدر بازآرا ی دت یمولکول یسازوکارها :1شماره  تصویر

در  یتکتعتامت  اکولوژ ییو بتازآرا یکیمتتابول هتاییانجر ییرتغ ی،او ترجم  یسیرونو یهاشبک  یم، بازتنظیکمک یکیمتابول یهاژن یزوژنی،ژن، ل

  باشد  یروده م یکروبیومم
 

انتخاب مناسب فاژ،  با این حال، موفقی  بالینی آن ب 

حساسی  سوی  باکتریتایی، محت  عفونت ، پاستخ ایمنتی 

ویژه میزبان و کیفی  فرآورده وابست  اس   در کودکان ب 

کنندگان طتولانی  نوزادان، بیماران نق  ایمنی و دریاف 

بیوتیک، فتاژتراپی ممکتن است  بترای تعتدی  مد  آنتی

بی ایمنتی و امتا ارزیتا ،تر میکروبیتوم ستودمند باشتددقیق

متد  آن ضتروری است   فاژهتا همچنتین  پیامدهای بلند

 کلستریدیم دیفیسی  های گوارشی مانندتوانند عفون می

را کنترل کرده و با حفظ تعادل میکروبی از سیستم ایمنتی 

توانتد (  تغییرا  فاژ در میکروبیتوم می 02حمای  کنند )

در مستتیرهای ایمنتتی ذاتتتی و اکتستتابی را تعتتدی  کتترده و 

التهتابی، در  های ضتدبرتی موارد با افتزایش ستایتوکاین

  ( 08)های تودایمنی نقش داشت  باشدپیشگیری از بیماری

شتتده در حتتوزه ایمونتتوتراپی و  فاژهتتای مهندستتی

انتتد، زیتترا تغییتتر ستترطان نیتتز متتورد توجتت  قتترار گرفت 

های توموری و تواند پاسخ ایمنی علی  سلولمیکروبیوم می

 را افتزایش دهنتد  هتر checkpoint inhibitors اثربخشی

، 01)اندطور کام  شناسایی نشدهچند این تعامت  هنوز ب 

توانتتتد بتتتا تنظتتتیم تولیتتتد   همچنتتتین فتتتاژتراپی می(۲۲

و تعتدی  التهتاب،  IL-6 و TNF-α هایی ماننتدسایتوکاین

تری ایجتاد کننتد و از آستیب بتافتی و پاسخ ایمنی متعادل

 (  ۲1 - ۲3)ها بکاهندبیوتیکآنتی دیسبیوزیس ناشی از

 

 روده  یالتهاب یهایماریب و فاژئوم

هایی هستتند ترین حوزهاز مهم های التهابی رودهبیماری

ها تغییرا  ویروبیوم و فاژئوم گزارش شتده است   ک  در آن

هتتای بیماری انتتد کتت  دربرتتی مطالعتتا  انستتانی نشتتان داده

وبیتتوم دستتتخوش تغییتتر ، تنتتوع و ترکیتتب ویر التهتتابی روده

شود و ممکن اس  افزایش نسبی برتی فاژهتا بتا کتاهش می

های مفید یا اتتتتل در پایتداری اکولوژیتک همتراه باکتری

ها باید با احتیتا  با این حال، تفسیر این یافت  ( ۲0، 13- 12)باشد

انجام شود، زیرا عواملی مانند التهاب مخا ، مصترب دارو و 
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تواننتد غذایی و شد  بیماری همگی میبیوتیک، رژیم آنتی

بنابراین، مشاهده  .طور مستق  بر ترکیب فاژئوم اثر بگذارندب 

تنهایی برای اثبا  نقتش علّتی کتافی الگوی تغییر در فاژها ب 

برداری همزمتتان از نیستت  و نیتتاز بتت  مطالعتتا  طتتولی، نمونتت 

باکتریوم و ویروبیوم و رویکردهای چندامُیک برای تفکیتک 

  از پیامد می باشد  عل 

 

 یفاژئوم و اتتتلا  عصب

دهتتد کتت  فاژهتتا در شتتواهد رو بتت  رشتتدی نشتتان می

هتا بتا کننتد  آنمغز نیز عمت  می -چارچوب محور روده 

های میکروبی، تولید نوروترانستمیترها و تغییر در متابولی 

تواننتتد بتتر عملکتترد سیستتتم تنظتتیم مستتیرهای التهتتابی، می

شتتتت  و در اتتتلاتتتتی ماننتتتد عصتتتبی مرکتتتزی اثتتتر گذا

هتتای نورولوژیتتک اضتتطراب، افستتردگی و ستتایر بیماری

تنها نقتتش غیرمستتتقیم داشتتت  باشتتند  بنتتابراین، فتتاژئوم نتت 

عنوان یتک کننتده میکروبتی، بلکت  بت عنوان یک تنظیمب 

های بتدن، واسط  مهم در ارتبا  میان روده و سایر سیستم

  ( ۲2، ۲۲)دارد ای در حفظ ستم  انسانجایگاه ویژه

 

 ۰ نوع اب ید و یچاق فاژئوم،

میکروبیتتوم روده نقتتش اساستتی در تنظتتیم متابولیستتم 

التهتاب  ،انرژی، تولید اسیدهای چترب بتا زنجیتره کوتتاه

تفیآ مزمن، متابولیسم اسیدهای صفراوی و حساسی  ب  

  دیسبیوزیس میکروبیوتا با چتاقی و (12 - ۰۲)انسولین دارد

در ایتتن میتتان،  ( ۲2)متترتبط استت  اتتتتتلا  متابولیتتک

طور غیرمستتقیم از طریتق تنظتیم ترکیتب باکتریوفاژها بت 

 .تواننتتد در ایتتن مستتیر نقتتش داشتتت  باشتتندباکتریتتایی می

و  هتتاشتتواهد موجتتود عمتتدتاً از مطالعتتا  حیتتوانی، داده

اند و هنوز فاقد تأییتد های ویرومیک حاص  شدهپژوهش

ی یتتا ویتترایش فتتاژی بتتالینی هستتتند  بنتتابراین، فتتاژتراپ

تتر یتک فرضتی  درمتانی میکروبیوم در حال حاضتر بتیش

شتود امیدوارکننده برای اتتتلا  متابولیک محسوب می

از نظر  ( 18 - ۰۲)باشد شده اثبا  ک  تا یک روش درمانی

 و فرمیکیتو  های روده ماننتدمکانیسمی، برتی باکتری

نقتتش در استتتخرا  انترژی از رژیتتم غتذایی  باکتروئیتد 

توانتد در بتروز چتاقی مت ثر ها میدارند و تغییر نسب  آن

هتای تتا ، باشد  فاژتراپی بتا هتدب قترار دادن باکتری

های مترتبط بتا افتزایش استتخرا  انترژی یتا ویژه گونت ب 

التهاب، ممکن اس  ب  بهبود وضتعی  متابولیتک کمتک 

توانتتد هتتای پتتاتوژن مینمایتتد  همچنتتین، کتتاهش باکتری

تتتتلا  متابولیتک را کتاهش دهتد و از ایتن التهاب و ا

با وجود این پتانسی ،   (۲8)طریق در کنترل وزن م ثر باشد

محصولا  تجاری فاژتراپی برای چاقی هنتوز در مراحت  

هایی در حتال توستع  ابتدایی توسع  قترار دارنتد  شترک 

شده بترای تعتدی  میکروبیوتتای روده و  فاژهای مهندسی

  ( 2۲، ۲1)ولیک هستندبهبود پیامدهای متاب

هایی ماننتتتد افتتتزایش ، مکانیستتتم۰در دیابتتت  نتتتوع 

و التهتاب متابولیتک  ساکاریدنفوذپذیری روده، تولید لیپوپلی

  (18)شتونداز عوام  کلیدی مقاوم  ب  انسولین محسوب می

 انتروبتاکترو  اشریشیاکتیمنفی مانند های گرمبرتی باکتری
ش داشتتت  باشتتند  در ایتتن تواننتتد در افتتزایش التهتتاب نقتتمی

ها ممکن است  بت  چارچوب، فاژتراپی با کاهش این باکتری

ای و افتزایش حساستی  بت  کاهش التهاب، بهبتود ستد روده

انتد مطالعا  حیوانی نیتز نشتان داده  (21)انسولین کمک کند

تواند ترکیب میکروبیوتا را تغییتر داده، ک  مداتل  با فاژها می

کتتاهش دهتتد و متابولیستتم گلتتوکز را  نشتتانگرهای التهتتابی را

بهبود بخشد  با این حتال، ایتن نتتاین هنتوز نیازمنتد تأییتد در 

از منظتر کتاربرد  .شتده هستتند های انسانی کنترلکارآزمایی

تجاری، چندین پلتفرم در حال توسع  فاژتراپی برای اهتداب 

عنوان در مجمتوع، فتاژتراپی بت (   23، 2۰) متابولیک هستتند

 ۰د نوظهور برای متدیری  چتاقی و دیابت  نتوع یک رویکر

دارای پتانسی  علمی اس ، اما هنوز در مرحل  تحقیقاتی قترار 

دارد و نیازمند مطالعا  بالینی گسترده برای تأیید اثربخشتی و 

 .ایمنی اس 

 

 یکروبیومم بر یمبتن یقدق یپزشک و یفاژتراپ

 هتایعفونت  درمتان بترای ستنتی طتوربت  فتاژتراپی

 چتارچوب در امتروزه امتا است ، بتوده مطتر  ییباکتریا
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 و همکار زاده میگلنار رح     

 

 515         5045 تیر، 852، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                       دوره سي و               

 مروری

 

 

 انتختابی اصتت  بترای ابتزارین عنتوابت  دقیتق، پزشتکی

 بتا فاژها مهم اس   تفاو  بررسی حال در نیز میکروبیوم

 ایگون  یا ایسوی  اتتصاصی  ها،بیوتیکآنتی از بسیاری

 همزمان اما باشد، مزی  تواندمی ویژگی این  س ا ها آن

 بیمتار هتر بترای زیترا شود می محسوب نیز مهمی چالش

 فتاژ انتختاب و پتاتوژن دقیق شناسایی ب  نیاز اس  ممکن

 اصتلی هتایچتالش  (۰1 - ۰8)باشتد داشتت  وجتود مناسب

 مقاومت  ایجتاد میزبتان، دامنت  محدودی  شام  فاژتراپی

 هایژن انتقال تطر فاژ، ضد ایمنی پاسخ فاژ، ب  باکتریایی

 هتا،ناتالصتی و توکستیناندو حتذب لتزوم نتامطلوب،

   (۰0 - ۰8)اس  تجویز مسیر و دوزبندی فرآورده، پایداری

 استتانداردهای بتا همتراه بایتد فاژتراپی توسع  رو، این از

 ارزیابی فاژ، ژنومی یابیتوالی کیفی ، کنترل تولید، دقیق

 طراحتی و مقاومت ، یتا ویتروولانس هایژن وجود عدم

 در .باشتد روشتن پایتانی نقتا  بتا بتالینی هایکارآزمایی

 هتا،بیوتیکپری ها،پروبیوتیک با فاژتراپی ترکیب آینده،

 یتا متدفوع ویروبیتوم پیونتد متدفوع، میکروبتی پیونتد

 راهبردهای ب  اس  ممکن میکروبیوم ویرایش هایپلتفرم

 هنوز رویکردهایی چنین حال، این با .شود منجر تریدقیق

 و استتاندارد هتایندرمتا بتا نبایتد و اند توسع  مراح  در

  .شوند گرفت  اشتباه شده اثبا 

 

 بحث
 روده، ویروبیوم غالب اجزای عنوانب  باکتریوفاژها،

 هتاییافت . دارند هاباکتری تخریب از فراتر بسیار نقشی

 اکولتوژی میتان مترز در فاژهتا دهتدمتی نشان مرور این

 قترار ایمنتی و متابولیستم باکتریتایی، ژنتیتک میکروبی،

 میکروبیوم تاموش ویراستاران توانندمی هاآن  اندگرفت 

 افتزودن بتا گتاهی بتاکتری، یک حذب با گاهی  باشند

 جامع  یک متابولیک مسیرهای تغییر با گاهی و ژن یک

بتر میکروبیتوم و ستتم  عمتومی تتأثیر گتذار  میکروبی

هتا  دانست   فتاژ مضتر یا مفید ذاتاً نباید را فاژئومباشند  

 بیوتیتک،آنتتی بت  مقتاوم فونت ع در است  ممکتن

 بتا ملتهتب اکوسیستتم یتک در امتا ،باشتند بخشنجا 

 ایمنتی بت  پاستخ تحریک یا سودمند هایباکتری حذب

 باعت  دوگتانگی همتین  کننتد کمتک التهتاب تشتدید

 نگرانتی منبت  هتم و درمتانی فرصت  هم فاژها شودمی

    (20 – 21، ۰1 – ۰8)باشند زیستی

 نشتان موجتود شواهد روده، التهابی هایبیماری در

 امتا است   همتراه بیماری با فاژئوم تغییرا  ک  دهدمی

بیمتاری  علت  تغییترا  ایتن کت  نیست  مشتخ  هنتوز

 معیتوب چرتت  از بخشی یا التهاب هستند پیامد هستند،

 ست ال، ایتن بت  پاستخ بیتوزیس و بترای دیس و التهاب

 چاقی، برای نمی باشند  فاژتراپی کافی مقطعی مطالعا 

 مرحلت  در عروقتی همچنتان-قلبتی بیمتاری یتا دیابت 

 دارد  قوی انسانی شواهد ب  نیاز و اس  پژوهش

در حوزه عفون ، سط  شواهد بتالینی در مقایست  بتا 

هتای تر است   گزارشهای دیگر پیشرفت بسیاری از حوزه

هتای بتالینی موردی، مطالعا  ایمنی و برتتی کارآزمایی

توانتد در متوارد منتختب و می اند کت  فتاژتراپینشان داده

بیوتیتک یتک هتای مقتاوم بت  آنتیویژه عفون پیچیده ب 

بختش باشتد  در جمعیت  کودکتان،  گزین  درمتانی امیتد

چندان اس ، زیترا میکروبیتوم در  اهمی  این موضوع دو

ای کت  بتوانتد گونت  مداتلت  گیری بوده و هترحال شک 

متتدهای اکولتتوژی روده را تغییتتر دهتتد، ممکتتن استت  پیا

مد  ب  همراه داشت  باشد  از ایتن رو،  مد  و بلند کوتاه

کاربرد فاژتراپی در کودکان باید در قالب مطالعا  دقیتق 

شده و با در نظر گرفتن متحظتا  ایمنتی، ستن،  و کنترل

بیوتیتک و پیامتدهای وضعی  ایمنی، تغذی ، مصرب آنتی

  ( 2۰ -2۲)مرتبط با رشد و تکام  مورد ارزیابی قرار گیرد

عنوان در حتتوزه کاربردهتتای درمتتانی، فتتاژتراپی بتت 

ها، پتانسی  قابت  تتوجهی بیوتیکجایگزین یا مکم  آنتی

هتای مقتاوم بت  دارو و بازستازی تعتادل در کنترل عفون 

میکروبتتی روده نشتتان داده استت   مزیتت  اصتتلی فاژهتتا، 

ای کتت  قادرنتتد گونتت هتتا استت ، ب اتتصاصتتی  بتتالای آن

صتور  وژن یتا مترتبط بتا دیستبیوزیس را ب های پاتسوی 

هتای هدفمند حذب کنند، در حالی کت  جمعیت  باکتری

نختتورده بتتاقی  مفیتتد و کومنستتال تتتا حتتد زیتتادی دستت 
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 روده ومیكروبیفاژئوم بر م  ریتأث

 5045 یرت، 852، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                            دوره سي و            518

هتتتا را در درمتتتان مانتتتد  ایتتتن ویژگتتتی، کتتتاربرد آنمی

 های، گونت O157:H7 اشریشتیاکتی هایی ماننتدعفون 

ر شرایط مقاوم  ویژه دب  کلستریدیم دیفیسی سالمونت و 

بتتا وجتتود ایتتن  ( 22 - 21)کنتتدبیتتوتیکی، تقویتت  میآنتی

هتای متعتددی در مستیر انتقتال پتانسی  قاب  توج ، چالش

فاژتراپی از سط  آزمایشتگاهی بت  کتاربرد بتالینی وجتود 

دارد  تنتتتوع بتتتالای جامعتتت  فتتتاژی و پویتتتایی متتتداوم 

های فاژی پایتدار های باکتریایی، طراحی کوکت جمعی 

هتا از طریتق ستازد  همچنتین، باکتریم ثر را دشوار می و

 های ستطحی، سیستتمهایی نظیتر تغییتر گیرنتدهمکانیستم

CRISPR-Cas تواننتد های ضد فتاژی میو تولید پروتئین

مقاوم  ایجاد کنند  عتتوه بتر ایتن، نبتود استتانداردهای 

جهانی برای جداستازی، شناستایی، تولیتد انبتوه و کنتترل 

ها ا، مانعی جدی در توسع  بالینی گسترده آنکیفی  فاژه

در ایتتن میتتان، ترکیتتب فتتاژتراپی بتتا  .شتتودمحستتوب می

و پیونتد  رویکردهای نوین مانند پیونتد میکروبتی متدفوع

اندازهای جدیتتدی ایجتتاد کتترده چشتتم ویروستتی متتدفوع

تواند با بازستازی جامعت  اس   پیوند میکروبی مدفوع می

ی بترای عملکترد فاژهتای باکتریایی ستالم، محتیط مناستب

 درمانی فراهم کند  از سوی دیگر، پیوند میکروبی مدفوع

با هدب اصت  مستتقیم جامعت  ویروستی روده، از جملت  

توانتد فاژها، قادر است  دیستبیوزیس ویروستی را کت  می

کننتده در دیستبیوزیس باکتریتایی  نقش اولیت  یتا تشتدید

ردهتا بتا داشت  باشتد را تعتدی  نمایتد  ترکیتب ایتن رویک

هدب ایجاد یک اکوسیستم میکروبی پایتدار و یکپارچت  

 تری ب  همراه داشت  باشد  هترتواند نتاین درمانی جام می

چند این حوزه هنوز در مراح  ابتدایی قرار دارد و نیازمند 

هتتا، تری از تعتتامت  پیچیتتده بتتین ویروسدر  عمیتتق

   (8۲-8۰)ها و میزبان اس باکتری

آزمایشگاهی در این مرور، الگوهای  هایتحلی  داده

مشخصتتتی از تغییتتترا  در جوامتتت  فتتتاژی در شتتترایط 

هتای دهد  برای مثتال، در بیماریدیسبیوزیس را نشان می

التهتتابی روده، افتتزایش فراوانتتی فاژهتتای لیتیتتک علیتت  

کننده اسیدهای چرب زنجیره کوتاه، از  های تولیدباکتری

   در حتالی کت  باکتریوم، گزارش شده استفکالی جمل 

یابتتتد  فاژهتتتای تنتتتوع فاژهتتتای لیزوژنیتتتک کتتتاهش می

لیزوژنیک ک  توانایی ادغام ژنوم تود در ژنتوم میزبتان را 

دارند، معمولاً در حفظ تعتادل اکولوژیتک و تنظتیم بیتان 

های کومنستال نقتش دارنتد  ایتن های مفید در باکتریژن

دهند ها فراتر از یک همبستگی ساده بوده و نشان مییافت 

تنها پیامتد، بلکت  توانتد نت ک  تغییرا  در جامع  فاژی می

 ( 83 -8۲)عام  تشدیدکننده دیسبیوزیس نیز باشد

در زمین  اتتتلا  متابولیکی میزبتان، شتواهد نشتان 

هتای تواننتد بتا هتدب قترار دادن باکتریداد ک  فاژها می

هایی مانند استیدهای چترب کننده متابولی  کلیدی تولید

طور غیرمستتتقیم مستتیرهای متتتابولیکی ره کوتتتاه، بتت زنجیتت

عنوان مثتال، کتاهش حیاتی را تح  تأثیر قترار دهنتد  بت 

در اثر فعالی  فاژهتای  فکالیباکتریوم پراوسنیتزیجمعی  

توانتتد منجتتر بتت  کتتاهش تولیتتد ایتتن استتیدهای لیتیتتک می

چتترب، افتتزایش نفوذپتتذیری روده و در نهایتت  تشتتدید 

تواند ارتبا  میان التهاب سیستمیک شود  این مکانیسم می

های متابولیک مانند چاقی و دیاب  دیسبیوزیس و بیماری

تنها اژهتا نت را تا حدی توضی  دهد  از این منظر، ف ۰نوع 

عنوان کننتتده میکروبتتی، بلکتت  بتت  عنوان عوامتت  تنظتتیمبتت 

های غیرمستتقیم در تنظتیم متابولیستم میزبتان قابت  واسط 

 ( 8۲)بررسی هستند

در زمین  چاقی، نتاین این مرور نشتان داد کت  تغییتر  

 ویژه افزایش نستب های غالب روده، ب در نسب  باکتری

تواند با افتزایش استتخرا  ، میباکتروئید  ب  فرمیکیو 

گیری انرژی از رژیم غذایی همراه باشتد  فاژهتا بتا هتدب

های باکتریایی، ممکن اس  ایتن تعتادل انتخابی این گروه

را تعدی  کنند  این موضتوع یتک مکانیستم بتالقوه بترای 

های نقتتش فتتاژتراپی در کتتاهش وزن یتتا بهبتتود شتتات 

واهد موجتود کنتد  بتا ایتن حتال، شتمتابولیک مطتر  می

هتای همبستتگی عمدتاً محدود ب  مطالعا  حیوانی یا داده

   (8۲)هستند و شواهد علیّ در انسان هنوز کافی نیس 

های آزمایشتگاهی نشتان ، داده۰در مورد دیاب  نوع 

هتای دادند ک  فاژها ممکن اس  از طریق کاهش باکتری
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 و همکار زاده میگلنار رح     

 

 511         5045 تیر، 852، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                       دوره سي و               

 مروری

 

 

پتاتوژن و مولتتد التهتاب بتت  بهبتود حساستتی  بت  انستتولین 

 و اشریشتیاکتی هایی ماننتدنمایند  کاهش گون  کمک

ستاکارید تواند منجر ب  کاهش تولید لیپوپلیمیانتروباکتر 

و در نتیجتت  کتتاهش التهتتاب متتزمن درجتت  پتتایین شتتود  

های کلیتتدی در پتتاتوژنز فرآینتتدی کتت  یکتتی از مکانیستتم

شود  بنتابراین، فتاژتراپی مقاوم  ب  انسولین محسوب می

ان یتتک ابتتزار بتتالقوه در تعتتدی  التهتتاب عنوتوانتتد بتت می

چنتتد پیچیتتدگی تعتتامت   متابولیتتک مطتتر  شتتود، هتتر

هتتای فتتردی در میکروبیتتوم، کتتاربرد میکروبتتی و تفاو 

  (8۲)سازدبالینی آن را با چالش مواج  می

های آزمایشتگاهی نشتان شناستی، یافتت از منظر ایمنی 

های تواننتد نقتش مهمتی در تنظتیم پاستخداد ک  فاژهتا می

صتور  ایمنی میزبان ایفا کنند  این اثترا  ممکتن است  ب 

 صتور  غیترهای ایمنی یا ب مستقیم از طریق تعام  با سلول

مستقیم از طریق تغییر ترکیب میکروبی اعمال شتوند  تغییتر 

ها تواند الگوهای تولیتد ستایتوکایندر ساتتار میکروبی می

ابی و ضتدالتهابی را های التهرا تغییر داده و تعادل بین پاسخ

هتای التهتابی تح  تأثیر قرار دهد  این موضتوع در بیماری

هتتای ستترطان روده و همچنتتین در پاستتخ بتت  ایمونوتراپی

ای دارد  با این حال، اثرا  ایمنی فاژها دوگان  اهمی  ویژه

ک  ممکن اس  طوریبوده و ب  زمین  زیستی وابست  اس  ب 

مهتار پاستخ ایمنتی  در شرایط مختلتآ موجتب تقویت  یتا

شناستتی، مطالعتت  فتتاژئوم بتتا ز نظتتر روش(  ا۰۰،۰3) شتتوند

های قاب  توجهی مواج  اس   بستیاری از فاژهتا محدودی 

های داده ژنتومی ویروستی هنوز قاب  کش  نیستند و پایگاه

هتتای ویروستتی انتتد  بختتش قابتت  تتتوجهی از توالیناق 

  در همچنتان ناشتتناتت  بتتاقی مانتده استت   همچنتتین تفتتاو

هتتا بتتین یتتابی و تحلیتت  دادههتتای استتتخرا ، توالیروش

هتای همزمتان بتاکتریوم و مطالعا  مختلآ، و نیز نبود داده

  ایتتن (31 - 3۲)ستتازدمتتتابولوم، تفستتیر نتتتاین را دشتتوار می

ها یکتتی از دلایتت  اصتتلی دشتتواری در مقایستت  محتتدودی 

(  در 20شتوند )مستقیم نتاین مطالعا  مختلآ محسوب می

چ  این مرور تصویری جتام  از نقتش فتاژئوم  جموع، اگرم

اما باید در نظتر داشت  کت  همچنتان بتا  ،دهدروده ارائ  می

های دانشتی قابت  شتناتتی و شتکابهای روشمحدودی 

   توجهی همراه اس 

 منتاب  انتختاب و است  روایی مرور یک مطالع  این

 نشد انجام PRISMA اساس بر و کام  مندنظام صور ب 

 بت  همچنتین  دارد وجتود مناب  انتخاب سوگیری تطر و

 استخرا  هایروش در تفاو  مطالعا ، ناهمگونی دلی 

 و داده هتایهپایگا یتابی،توالی هتایپلتفرم هتا،ویروس

 نتتاین کمتی ترکیتب امکتان مطالعت  متورد هایجمعی 

 هتایداده کمبتود دیگتر، مهم محدودی  .نداش  وجود

 بت  مربتو  ادعاهتای از بستیاری   اس ایمداتل  انسانی

 متزمن هتایبیماری یتا ایمنتی متابولیستم، در فاژهتا نقش

 ایمشتاهده یتا آزمایشگاهی حیوانی، حاص  از مطالعا 

 تعمتیم بتدون و احتیتا  بتا باید نتاین بنابراین،  می باشند

 بتر باید آینده تحقیقا  ،شوند تفسیر بالین ب  حد از بیش

 از عل  تفکیک برای انسانی طولی مطالعا  ،محور چند

 کنتترل بتالینی هتایکارآزمایی ،فتاژئوم تغییرا  در پیامد

 و منتختب هتایعفونت  در فتاژتراپی ارزیتابی برای شده

 ویترومیکس، متتاژنومیکس، از همزمتان استتفاده ،مقتاوم

 توستتتتع ، متتتتتابولومیکس و متاترانستتتتکریپتومیکس

 و لیتدتو شناسایی، جداسازی، برای جهانی استانداردهای

 رویکردهتتتتتای طراحتتتتتی، فاژهتتتتتا کیفیتتتتت  کنتتتتتترل

 میکروبیتوم و فاژئوم پروفای  بر مبتنی شدهسازیشخصی

 ( 3۲-۰0)شوند متمرکز، بیمار هر

 ستن، اثر تا  طورب  باید مطالعا  اطفال، حوزه در

 و ایمنتی نقت  واکسیناسیون، بیوتیک،آنتی زایمان، تغذی ،

 بدون  کنند بررسی اژهاف ب  پاسخ بر را ایزمین  هایبیماری

 بت  بزرگستالان هتاییافتت  مستتقیم انتقتال هتایی،داده چنین

 .نیس  دفاع قاب  اتتقی و علمی نظر از کودکان

فاژئوم روده یکی از اجزای فعال و پویای میکروبیوم 

هتا، لیزوژنتی، انسان اس  ک  از طریق لیز انتختابی باکتری

یتتک و تعتتدی  انتقتتال افقتتی ژن، تغییتتر مستتیرهای متابول

تواند بر ستتم  میزبتان اثتر بگتذارد  های ایمنی میپاسخ

ها، التهتاب شواهد موجود نقش بالقوه فاژها را در عفون 

بتا ایتن  ددهتروده و برتی اتتتلا  متابولیک نشتان می
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ویژه چتتاقی، دیابتت  و هتتا، بتت تتتر حوزهحتتال در بتتیش

ری گیعروقی، شواهد هنتوز بترای نتیجت های قلبیبیماری

بالینی قطعی کافی نیس   آینده کتاربرد بتالینی فتاژئوم بت  

شتتده،  هتتای کنتتترلمطالعتتا  طتتولی انستتانی، کارآزمایی

استانداردستتازی ویتترومیکس، ارزیتتابی ایمنتتی و توستتع  

 شده وابست  اس  سازیهای شخصیدرمان

 یسپاسگزار
از مرکتتز تحقیقتتا  عفتتونی اطفتتال جهتت  ارائتت   

وی مقتالا  از پایگتاه هتای امکانا  لازم بترای جستتج

 اطتعاتی قدردانی می شود 
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