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Abstract 
 

Personalized nutrition is a new approach in medical sciences that is based on genetic profile, 

individual needs, and environmental conditions considering health status and chronic diseases of every 

person. Studies have shown that genetic differences cannot solely justify various responses to medications 

and diets, and other important factors including gut microbiota are also involved. Human body hosts an 

active and dynamic ecosystem composed of a large number of microorganisms consisting of genes about 

ten times more than the human genome. Gut microbiota interacts with the human body through releasing 

metabolites such as short-chain fatty acids and secondary bile acids and fermentation products such as 

kynurenine, indoles and indole derivatives, tryptophan, serotonin, histamine, and dopamine. Body weight, 

metabolic rate, and health and diseases are formed as a result of these interactions. 
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  141     1399، بهمن  193پزشکی مازندران                                                                                       دوره سی ام، شماره مجله دانشگاه علوم               

 مــروري

 ذیه فرد محوربه تغ میکروبیوتا: رویکردي نوین-تعاملات رژیم غذایی
  

        1هانیه مالمیر
        2شیرین حسنی رنجبر

        2احمدرضا سروش
  4و3ماندانا حسن زاد

        5احمد اسماعیل زاده
        7و6هانیه السادات اجتهد

  8باقر لاریجانی
  چکیده

فردي، شرایط زندگی  باشد که براساس پروفایل ژنتیکی، نیازهايتغذیه فرد محور، رویکرد نوینی در علوم پزشکی می
 افــراد ژنتیکی هايتفاوت تنها که اندداده نشان اي آنان است. مطالعاتهاي زمینهفرد و متناسب با وضعیت سلامتی و بیماري

دیگــري  مهم عوامل و باشد تواندنمی تجویزي هايرژیم و دارویی هايدرمان به نسبت افراد متفاوت هايپاسخ کنندهتوجیه
 بســیار تعــداد از شــده تشــکیل پویــا و فعــال اکوسیســتمی میزبان انسان بدن. دخیل اند امر این در بیوتاي رودهاز جمله میکرو

 طریــق از انســان بــدن بــا و دهنــدمــی تشــکیل را انســانی ژنــوم برابر ده حدود در ژنومی که باشدمی میکرواورگانیسم زیادي
اسیدهاي صفراوي ثانویه و محصولات حاصل از تخمیر مانند  و زنجیر کوتاه چرب اسیدهاي جمله از ترشحی هايمتابولیت

وزن و میــزان متابولیســم بــدن و  دارند. تعامل دوپامین هسیتامین و سروتونین، تریپتوفان، اندولی، مشتقات و اندول کینورنین،
  گیرد.وضعیت سلامت و بیماري فرد در نتیجه ي این تعاملات شکل می

  
  حور، میکروبیوتا، رژیم غذاییتغذیه فرد م واژه هاي کلیدي:

  

  مقدمه
ــرد محــور، مجموعــه ــافعالیــت از ايپزشــکی ف  و ه

درمانی است که افراد  و تشخیصی پزشکی، رویکردهاي
 و کنــدمــی بنــديطبقــه خویش ژنوم ویژگی اساس را بر

دهــد. افــراد، مــی را متناسب با آن ارائــه درمانی اقدامات
کننــد زندگی میدارند، در محیط متفاوتی ژنوم متفاوت 

 ها متفاوتزا و درمانها به عوامل بیماريپاسخ بدنی آنو 
 هــاي درمــانی یکســان در افــراد رو شــیوهاســت. از همــین

 

  .)1(دهندمختلف نتایج متفاوتی را نشان می
 پزشــکی، از گســترش حــال در شــاخه ایــن اگرچــه

 زمــان بــه شــودمــی هـگفتــ و دارد ســاله هــزار چند قدمت
 تــدریج بــه اخیــر هــايســال در امــا گــردد،می باز بقراط

 محــور فــرد پزشکی رویکردهاي .)2(است یافته گسترش
 ویژگــی فردترین به است. منحصر استوار سازيشخصی بر

  هاتفاوت و سایر باشدمی وي ژنتیکی ویژگی فرد، هر
  

  E-mail: haniejtahed@yahoo.comمتابولیسم          تهران، خیابان کارگرشمالی، جنب بیمارستان دکتر شریعتی، پژوهشگاه علوم غدد و  -السادات اجتهد هیهانمولف مسئول: 
  دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایرانمرکز تحقیقات چاقی و عادات غذایی، پژوهشکده علوم بالینی غدد و متابولیسم، کارشناس ارشد تغذیه، . 1
  دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایراندد و متابولیسم، مرکز تحقیقات چاقی و عادات غذایی، پژوهشکده علوم بالینی غ، استاد. 2
  دانشیار، مرکز تحقیقات پزشکی فردي، پژوهشکده علوم بالینی غدد و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران. 3
  مرکز تحقیقات ژنومیکس پزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران .4
  دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایرانامعه، دانشکده علوم تغذیه و رژیم شناسی، گروه تغذیه جاستاد،  .5
  . استادیار، مرکز تحقیقات چاقی و عادات غذایی، پژوهشکده علوم بالینی غدد و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران6
  ینی غدد و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران . مرکز تحقیقات علوم غدد و متابولیسم، پژوهشکده علوم بال7
  . استاد، مرکز تحقیقات علوم غدد و متابولیسم، پژوهشکده علوم بالینی غدد و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران8
 : 26/9/1399تاریخ تصویب :             2/9/1399تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :            6/8/1399 تاریخ دریافت  
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 .ناشی از این ویژگی است

ــابراین ــه بن  فردمحــور، پزشــکی اصــلی ســتون و پای
هــاي تــا انتخــاب روش افراد بنديطبقه سپس و شناسایی

لــذا  و است بوده هاآن ژنتیکی ویژگی اساس درمانی، بر
 بــر محــور فــرد پزشــکی کــه گفت توانمی دیگر بیان به

 پایــه و محــور .)3(باشــدمــی ژنومیک خصوصیات اساس
 و ژنتیکی هايویژگی اساس بر محور فرد پزشکی اصلی

ــز دیگــري هــايویژگــی امــا باشــد،مــی ژنــومیکی  در نی
فاکتورهــاي  .گیرندمی قرار استفاده مورد افراد بنديطبقه

محیطی، تغییرات بیومارکرها، تعاملات اپیدمیولوژیک و 
اطلاعات بالینی عواملی هستند که علاوه بــر فاکتورهــاي 
ــرار  ــی ق ــورد بررس ــک م ــیات ژنومی ــی و خصوص ژنتیک

 در بین هاتنوع و هاتفاوت این بیشتر چه اگر .)4(گیرندمی
 در زایــیبیمــاري یــا معمول افراد سلامت بر تاثیري افراد

 تــاثیرات بــا همــراه توانــدمــی تنــوع ایــن اما ها ندارد،آن
 ســایر و داروهــا نیــز و پیرامــون مــواد و محــیط بر متقابل
 یا و خاص هايدرمان به پاسخ و فردي سلامت بر عوامل

 .)5(باشد تاثیرگذار زندگی دوران طول در دفر سرنوشت
 در هــاآن هــايویژگــی بــه یکدیگر از افراد افتراق براي
 اگرچــه. شــودمی توجه پروتئین یا RNA یا DNA سطح

 اما باشد،می DNA فرد هر ویژگی کنندهتعیین سرچشمه
 اطلاعــات مــوارد از یاريبســ در RNA وضــعیت بررســی

 و تــوالی کــه آن خصــوصهبــ دهــد؛مــی مــا به تري دقیق
 در بافــت و ســلول تعامــل دهنــدهنشــان ملکول این سطح

 تعیــین پــروژه. )6-8(باشــدمی نیز اطراف محیط با ارتباط
 و شــد آغــاز مــیلادي 1990 ســال از انســانی ژنــوم تــوالی

ایــن  .گرفــت قــرار محــور فــرد پزشــکی ایجــاد گذارهپای
طــور رســمی در سال ادامه داشت و بــه 13پروژه به مدت 

به اتمام رسید. هدف اصلی این پروژه تخمین  2003سال 
کل بیست هــزار تــا بیســت و پــنج هــزار ژن انســانی و در 
دسترس قرار گــرفتن ایــن ژنــوم جهــت مطالعــات بیشــتر 

با پیشرفت علم ژنتیک و امکان تعیین  .)9(بیولوژیکی بود
بعــد از پیشــبرد پــروژه تعیــین تــوالی ژنــوم  DNAتــوالی 

انسانی، پروژه تعیین توالی میکروبیوتاي انســانی در ســال 

پایه گذاري شد. این پروژه بر شناسایی و توصیف  2007
شناســایی و تعیــین  .)10(میکروبیوتاي انسانی متمرکز بود

میکروبیوتاي انسانی به پیشبرد پزشکی فرد محور کمک 
کند. در ادامــه بررســی عوامــل مــوثر بــر قابل توجهی می

پزشکی فرد محور، تغذیه فرد محور بیش از پــیش مــورد 
 توجه قرار گرفت. تفاوت در اطلاعات متابولیــک، ژنتیــک،

 ودشمیکروبیوتا و عوامل محیطی زندگی افراد موجب می
که افراد میزان نیاز متفاوتی بــه یــک مــاده مغــذي داشــته 
باشند. تعابیر متفاوتی براي تغذیه فــرد محــور ذکــر شــده 
مانند تغذیه دقیق، تغذیه منحصــر بــه فــرد و یــا تغذیــه بــر 

کنند: اساس ژنومیک که همگی یک موضوع را بیان می
تغذیه بر اساس نیازهاي فــردي و شــرایط زنــدگی فــرد و 

اي فــرد. هاي زمینــهوضعیت سلامتی و بیماري متناسب با
مــیلادي مــورد  2004تغذیــه فــرد محــور از حــوالی ســال 

طــور کــه در مــورد پزشــکی همان .)11(توجه قرار گرفت
بخــش  فرد محور نیز صحبت شــد، چــالش برانگیزتــرین

تغذیه فرد محور تعامل میکروبیوتا، میزبان و رژیم غذایی 
 هــااي از میکروارگانیســممیکروبیوتــا مجموعــه باشد.می

هاي مختلفی از بدن از جمله دســتگاه ست که در قسمتا
هــا، ها، قــارچگوارش ساکن هستند و شامل انواع باکتري

شــوند. میکروبیوتــاي هــر فــرد هــا مــیها و انگــلویروس
ژنتیــک فــرد و  باشد و تحــت تــاثیرخودش می صر بهمنح

هــاي محیطی از جمله ســبک زنــدگی و دریافــت شرایط
ـــا در  ـــرار دارد. از طـــرف دیگـــر، میکروبیوت غـــذایی ق

 .)12(دهی متفاوت افراد به رژیم غذایی مــوثر اســتپاسخ
در این مقاله، تعــاملات میکروبیوتــا و تغذیــه فــرد محــور 

  ).1شماره  تصویرت (مورد بررسی قرار خواهد گرف
  

  
  ارتباط متقابل رژیم غذایی، میکروبیوتا و میزبان :1تصویر شماره 
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  اثر عوامل زمینه اي بر میکروبیوتاي روده
اگرچه مطالعــات ژنتیکــی متعــددي ماننــد مطالعــات 
دوقلوها اثــرات ژنتیــک بــر میکروبیوتــاي روده را نشــان 

رژیــم  توان نقــش عوامــل محیطــی واما نمی )،12(اندداده
 گیري میکروبیوتاي روده نادیــده گرفــت.غذایی را بر شکل

مطالعات متعددي در ایــن زمینــه انجــام گرفتــه اســت. بــه 
عنوان مثال تغییرات آب و هوایی محــیط زنــدگی مــا بــا 
تغییــر نــوع غــذاي مصــرفی منجــر بــه تغییــر میکروفلــور 

هــا و ســبزیجات در مصــرف میــوه .)12(شــوداي میروده
 تر است؛ در حالی که استفاده از غــذاهايفصل تابستان بیش

 تــري دارد. همــینمنجمد و کنسروي در زمستان رواج بــیش
هاي غالــب در مــدفوع امر منجر به متفاوت بودن باکتري

مسئله مهم دیگر در این  .)13(شودافراد در این فصول می
زمینه، محل سکونت افراد است. فرهنگ غذایی متفاوت 

شود و در روستا و شهر باعث تغییر رژیم غذایی افراد می
 .)14(اي افــراد مــؤثر اســتاین مسئله بر میکروفلــور روده

عوامل متعددي مانند ســن، قومیــت، داروهــاي مصــرفی، 
مواجهه با سموم و آلودگی هاي محیطی نیــز بــر ترکیــب 

ــــتند ــــؤثر هس ــــاي روده م ــــد از )15-19(میکروبیوت   . بع
اي به شدت کــاهش تنوع میکروبیوتاي روده سالگی، 60

ـــاکتريمـــی ـــزان ب ـــزایش ســـن، می ـــا اف ـــد. ب   هـــایی یاب
ــد  ــی Bacilliو  Proteobacteriaمانن ــزایش م ــد و اف یاب
 و Faecalibacterium prauznitziiهــایی ماننــد باکتري

Clostridium cluster XIVa bacteria د. یابنمی کاهش
 هــایی ماننــدهمچنــین مشــاهده شــده اســت کــه بــاکتري

Bacteroides و  Bifidobacterium و Enterobacteriaceae 
 Clostridiumهاي در سالمندان افزایش یافته اند و سویه

اند کــه مطالعات متعدد نشان داده .)19،20(اندکاهش یافته
هاي مختلــف بــا اي در افراد با قومیتمیکروبیوتاي روده

همچنــین قــرار گــرفتن در معــرض  .)16(هم تفاوت دارند
هاي ها و سموم و آلودگیبیوتیکوصا آنتیداروها، خص
اي افــراد تواند بر ترکیب میکروبیوتــاي رودهمتفاوت می

  .)17،18(مؤثر باشد
  

  ها بر ترکیب میکروبیوتات مغذياثر درش
رژیم غذایی نیز یک عامل مهم و مؤثر بر ترکیب و 

باشد. تغیرات کوتاه مدت و طــولانی تنوع میکروبیوتا می
مدت در رژیم غذایی منجر به تغییرات قابل ملاحظــه در 

تغییــرات  .)21(شودترکیب و تنوع میکروبیوتاي روده می
ها و توان از دید ترکیب درشت مغذيرژیم غذایی را می

  سایر اجزاي رژیم غذایی بررسی کرد.
هــاي رژیــم ها: ترکیب درشت مغــذيدرشت مغذي

هاي غذایی بر ترکیب میکروفلور روده مؤثر است. چربی
تاي روده غذایی به شدت بر ترکیب و عملکرد میکروبیو

تاثیر گذار هستند. رژیم غذایی با میزان چربی اشباع بــالا 
ــاهش  ــث ک ــم باع ــر ک ــزایش  Bacteroidetesو فیب و اف

Firmicutes  وProteobacteria افــزایش .)22- 24(شــودمــی 
هــاي بی بــدن بــا چربــی رژیمــی بــالا بــا گونــهدرصد چر

Lactococcus  وAllobaculum ــــتند ــــرتبط هس  .)25(م
 رژیــم دریافــت کــه اســت شــده داده نشان قبلی مطالعات

 بــه منجــر نیکســا انرژي با چرب کم یا چرب پر غذایی
 پروفایــل و ايروده میکروبیوتــاي در متعــددي تغییــرات

 بــا چــرب کــم غــذایی رژیــم. شــودمــی افــراد متابولیکی
 همراه Faecalibacterium و Blautia هايگونه افزایش

 و Alistipes افــزایش بــا چــرب پــر غذایی رژیم و است
Bacteroides کاهش و Faecalibacterium است همراه 

ل متابولیکی و افزایش میزان فاکتورهــاي که باعث اختلا
 ربچــشود. درحالی که رژیم غذایی کم التهابی در بدن می

هاي پلاســما و کــاهش وزن و اغلب با بهبود سطح چربی
 .)26،27(کــاهش فاکتورهــاي التهــابی همــراه بــوده اســت

اند که مصرف اســیدهاي چــرب غیــر مطالعات نشان داده
هــاي تولیــد منجر به افــزایش بــاکتري 3اشباع مانند امگا 

کننده بــوتیرات مــی شــود و اثــرات ضــد التهــابی و ضــد 
هــاي رژیمــی تــاثیر چربــی .)28(سرطانی را به همراه دارد

دیگر به میزان کافی بررسی نشده است اما به طــور کلــی 
هــاي مفیــد ماننــد اســیدهاي چــرب رسد چربیبه نظر می

  یا اسیدهاي چرب کوتاه زنجیر (برخی از محصولات 3امگا
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لبنی) اثرات سودمندتري بر نوع و ترکیب میکروبیوتــاي 
ــیش ــد ب ــا تولی ــد و ب ــوتیرات و روده دارن ــر ب کــاهش ت

شــوند در فاکتورهاي التهابی به ســلامت افــراد منجــر مــی
بــا  6هاي اشباع یا اسیدهاي چــرب امگــا حالی که چربی

ها مرتبط باشند. هر چند نیاز بــه افزایش التهاب و بیماري
تر در این زمینه جهت شفاف سازي مســئله مطالعات بیش

  شود.احساس می
ــروتئین ــیپ ــد چرب ــز همانن ــذایی نی ــاي غ ــه ــا ب ر ه

هاي غــذایی میکروبیوتاي روده اثر گذارند. منبع پروتئین
 هاي حیوانیهاي غذایی با پروتئیناهمیت زیادي دارد. رژیم

شــوند. مصــرف مــی Bacteroidesبالا منجر بــه افــزایش 
هــاي گیــاهی (حبوبــات) باعــث افــزایش ســطح پــروتئین

Lactobacilli  وBifidobacteria همچنــین ).29- 31(شودمی 
یدهاي چرب کوتــاه زنجیــر را در روده افــزایش سطح اس

دهد که اثــرات متعــددي دارد ماننــد: کــاهش چربــی می
  .)29(خون، افزایش خونرسانی، تقویت سیستم ایمنی و...

هاي رژیم غذایی نیــز اثــرات در مورد کربوهیدرات
متعــددي گــزارش شــده اســت. مصــرف طــولانی مــدت 

 Prevotellaهاي پیچیده بــا افــزایش ســطح کربوهیدرات
 ی بر ترکیــب میکروبیوتــاي. فیبر رژیم غذای)30(همراه است

هــاي باکتریــایی روده بسیار مؤثر اســت. برخــی از گونــه
 با دریافت Bifidobacteriaو  Prevotellaهاي مانند گونه

. اثــرات )31،32(تري خواهند داشتفیبر غذایی رشد بیش
هاي غذایی بر میکروبیوتــا بــه علــت متعدد کربوهیدرات

هــا بیوتیــکوجود فیبرهاي غذایی، نشاســته مقــاوم و پــره
انــد . در همین راستا مطالعــات نشــان داده)33-35(باشدمی

تر منجر که دریافت رژیم غذایی کاهش وزن با فیبر بیش
تــري در وزن افــراد در مقایســه بــا رژیــم کاهش بــیش به

شود و این اثرگذاري غذایی کاهش وزن با فیبر پایین می
باشد. افراد اي میبه علت تغییرات در میکروبیوتاي روده

ر بــا دریافــت فیبــ Prevotellaبا میزان بــالاتر از بــاکتري 
اند و ایــن مســئله تري نشان دادهرژیمی کاهش وزن بیش

تــر هــا و تولیــد بــیشتر کربوهیدراتبیش به علت تخمیر
  .)36-38(باشداسیدهاي چرب کوتاه زنجیر می

  اثر مواد افزودنی بر ترکیب میکروبیوتا
هــا، کننــدهمواد افزودنی بــه غــذاها ماننــد امولســیون

هــا بیوتیــکهــا و پــرههاي مصــنوعی، ادویــهکنندهشیرین
همگی بر ترکیب میکروبیوتاي روده اثــر گــذار هســتند. 

 و کــاهش Ruminococcusها باعث افزایش کنندهامولسیون
Bacteriodetes هــاي هکنند. همچنین شیرین)39(شوندمی

بــر ترکیــب  مصنوعی مانند ساخارین، سوکرالوز و آسپارتام
ــن  ــب ای ــه اغل ــتند. اگرچ ــؤثر هس ــاي روده م میکروبیوت

اند هاي مصنوعی بدون اثر مضر شناخته شدهکنندهشیرین
کننــد مــیاما با تغییراتی که بر میکروبیوتاي روده اعمــال 

ــی ــدن دم ــراي ب ــري ب ــرات مض ــد اث ــندتوانن ــته باش  .)40(اش
هاي مفید دستگاه ها اغلب باعث رشد باکتريبیوتیکپره

شوند و از این طریــق ترکیــب میکروبیوتــاي گوارش می
هــا بعــد از بیوتیــکدهند. استفاده از پرهروده را تغییر می

توانــد ســلامت ها میبیوتیکدرمان طولانی مدت با آنتی
هــا بیوتیکمنابع پره .)41(از دست رفته افراد را بازگرداند

 شامل مواد غذایی مانند سیر، پیاز، سویا، کاسنی، حبوبات،
 .)42(باشــدقارچ، عسل، موز، کنگر، جــو دوســر و ... مــی

هاي مفیــد بــراي دســتگاه گــوارش ها باکتريروبیوتیکپ
شــوند و یــا بــه هستند که به صــورت مکمــل تجــویز مــی

شــوند. برخی از مــواد غــذایی ماننــد لبنیــات افــزوده مــی
ها نیــز در صــورت مصــرف بــه میــزان کــافی پروبیوتیک

توانند اثرات سودمندي بر وضعیت سلامتی بدن انسان می
دو نــوع از  Lactobacillusو  Bifidobacteriaبگذارند. 

ــراي دســتگاه پروبیوتیــک ــد ب ــاي شــناخته شــده و مفی ه
ــــب پروبیوتیــــک .)43(گــــوارش هســــتند هــــا و ترکی

علــت شــود کــه بــهبیوتیک نامیده میها، سینبیوتیکپره
هاي مفید با مواد غــذایی مــورد نیازشــان همراهی باکتري

جهت بقا و رشد و فعالیت اثرات مانــدگارتر و مفیــدتري 
  .)44(دهندرا ارائه می

  
  روده بر هضم و جذب رژیم غذایی وتاياثر میکروبی

 دهند که تغییرات حاصل از مداخلاتشواهد نشان می
رژیم غذایی علاوه بر ژنتیک به میکروبیوتــاي افــراد نیــز 
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ــه ــک گون ــطح ی ــایی وابســته اســت. س ي خــاص باکتری
تواند پاسخ بدن افراد به یک رژیــم غــذایی خــاص را می

مصــرف نــان جــو نشان دهد. به عنوان مثال افرادي که با 
ــب داراي ســطوح  ــد اغل ــري دارن ــوکز بهت متابولیســم گل

. همچنین مصرف نــان )32(هستند Prevotellaبالاتري از 
 E. coliکامل در افراد مختلف به علت ســطوح متفــاوت 

. سطوح بــالاتر )45(ددهرکتال اثرات متفاوتی را نشان می
Akkermansia muciniphila  با پاسخ گلایسمی بهتــر و

افــرادي  .)46،47(همراه بوده استها متابولیسم بهتر چربی
مونوساکاریدها و پلی ساکاریدها به الیگوساکاریدها،  که

 Bacteroidaceaeاز  دهند اغلب ســطوح بــالاتريمیپاسخ 
دارنـــــد. در  Clostridialesو  Erysipilotrichaceaeو 

افرادي که بــه ایــن مــواد غــذایی بــه خــوبی پاســخ  مقابل
 .)48(دارنــد Turicibacterدهنــد ســطوح بــالاتري از نمی

اند کــه نــوع و ترکیــب میکروبیوتــاي مطالعات نشان داده
ــخروده ــر پاس ــراد ب ــد اي اف ــد و بای ــی مؤثرن ــاي رژیم   ه

ـــه ـــدین امـــر توجـــه شـــود. در رویکردهـــاي تغذی   اي ب
رفتن میکروفلــور همچنین پزشکی فرد محور با در نظر گ

تواند اثر گذارتر بــوده و نتــایج بهتــري را بــه اي میروده
تواند تحت ارمغان بیاورد. هضم و جذب مواد غذایی می

تاثیر میکروبیوتا قــرار بگیــرد. هضــم پلــی ســاکاریدهاي 
ــزیم ــط آن ــم توس ــل هض ــان غیرقاب ــی انس ــاي گوارش   ه

 درصد از نیازهــاي انــرژي افــراد را 10تواند تا حدود می
همچنــین تولیــد اســیدهاي چــرب کوتــاه  .)49(تامین کند

ــات  ــوتیرات، اســتات و لاکت ــد پروپیونــات، ب زنجیــر مانن
ــلول ــوخت س ــدس ــی کن ــراهم م ــون را ف ــاي کول  .)50(ه

میکروبیوتــاي روده اي بــا افــزایش تولیــد هورمــون آزاد 
ــطح  ــادل س ــوکز و تع ــم گل ــر متابولیس ــده انســولین ب کنن

. )51-53(گلوکز خون و مقاومــت انســولینی مــؤثر هســتند
ترکیــب میکروبیوتــاي روده بــا تغییــر در ســطح لیپــوپلی 
ساکاریدها بر متابولیسم لیپیدها اثرگذار اســت. همچنــین 

توانــد میــزان التهــاب بــدن را کــاهش از همین طریق مــی
  .)51،54(دهد

ــــامین ــــاي روده ویت ــــروه ب میکروبیوت ــــاي گ   ه
مانند تیامین، ریبوفلاوین، نیکوتینیــک اســید، پنتوتنیــک 
اســید، پیریدوکســـین، فــولات، بیـــوتین، کوبـــالامین و 

ـــی ـــد م ـــا را تولی ـــامین ک ـــین ویت ـــدهمچن   . )55-57(کن
هــا در طــول روده ترین میزان جذب ویتامیناگرچه بیش

دهد، اما بخشی از ویتامین هاي تولید شده باریک رخ می
ــز جــذب مــی ــزرگ نی شــود. توســط میکروفلــور روده ب

در تولیــد  Bifidobactriumانــد کــه مطالعات نشــان داده
ــــد ــــش دارن ــــولات نق ــــه .)55(ف ــــین گون اي از همچن

Lactobacillus  ــوفلاوین باعــث تولیــد کوبــالامین و ریب
ــــی ــــوندم ــــاي روده .)58(ش ــــد میکروبیوت ــــا تولی   اي ب

بر متابولیسم این ویتامین نیــز اثرگــذار اســت.  Kویتامین 
، Bacteroidesهــاي مطــرح در ایــن زمینــه شــامل گونــه

Eubacterium  وLactobacillus این مســئله  .)59(هستند
ـــامین  ـــورد ویت ـــت.  Dدر م ـــرح اس ـــز مط ـــیم نی و کلس

اي بــا تولیــد اســیدهاي چــرب کوتــاه میکروبیوتاي روده
ــر و محصــولات حاصــل از هضــم و جــذب ســایر    زنجی

و کلســیم اثــر  Dهــاي ویتــامین مواد غذایی، بــر گیرنــده
ــی ــب م ــدین ترتی ــد و ب ــیم و گذارن ــذب کلس ــد ج   توانن

  .)62-60(درا افزایش دهن Dویتامین 
  

 و وتاـمیکروبیــ ی،ـغذایــ رژیــم الــــاتص هــحلق ها؛متابولیت
  انسان بدن

ــاي روده ــتمیکروبیوت ــددي را اي متابولی ــاي متع  ه

کننــد و از بر اثر فرآیندهاي تخمیر مواد غذایی تولید می
ــد.  ــر گذارن ــان اث ــدن انس ــم ب ــن طریــق بــر متابولیس ای

هاي مختلف اثرات متفاوتی بر متابولیسم بدن و متابولیت
هاي کنترل کننده هموستاز بدن دارنــد و از همــین سیستم

رو رژیـــم غـــذایی یکســـان بـــه علـــت متفـــاوت بـــودن 
هــاي میکروبیوتاي ســاکن در روده و در نتیجــه متابولیــت

هــا متفــاوتی را بــه همــراه دارد. متابولیــت مختلف اثرات
 حلقه اتصال ارتبــاط میکروبیوتــا و رژیــم غــذایی هســتند

  ).2تصویر شماره (
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  متابولیت هاي مترشحه از میکروبیوتاي روده: 2شماره  تصویر
  
 فیبرهــاي تخمیــر ترین متابولیت تولیــد شــده ازیشب

الیگوساکاریدها، اسیدهاي چــرب  و پکتین شامل محلول
ایــن اســیدهاي چــرب کوتــاه  .)63(باشــدکوتاه زنجیر می

زنجیر شامل استات، پروپیونات و بوتیرات هستند کــه بــه 
اسیدهاي چرب شاخه  .)64(شوندتولید می 3:1:1با نسبت 

متیل بوتیرات، ایزووالــرات و  -2یزوبوتیرات، دار مانند ا
هاي پروپیونــات (لاکتــات و سوکســینات) نیــز بــه واسطه

 شوند. سرنوشت این اســیدهاي چــربتر تولید میمیزان کم
کوتاه زنجیر با هم متفاوت است. استات به راحتی جذب 

شود؛ پروپیونات توســط کبــد متــابولیزه گردش خون می
ــی ــط م ــوتیرات توس ــود و ب ــیتش ــرف کولونوس ــا مص ه
 هــاياسیدهاي چرب کوتاه زنجیر بــا مکانیســم. )65(شودمی

 هــايهاي خاص باعث تولید برخی از هورمونویژه وگیرنده
شوند و بر میزان اشتها و هضم و جذب مواد گوارشی می

گذارنــد. اغلــب اســیدهاي چــرب کوتــاه غذایی اثر مــی
هاي غیرقابل هضــم توســط زنجیر از تخمیر کربوهیدرات

شوند اما تخمیر ن ایجاد میهاي گوارشی روده انساآنزیم
هاي مترشــحه از لایــه مخــاطی روده و ترکیبــات پروتئین

تواننــد ایــن هاي غذایی نیــز مــیحاصل از هضم پروتئین
   .)66(اسیدهاي چرب کوتاه زنجیر را تولید کنند

هــا فنــولهــا و پلــیها، پــروتئینتخمیر کربوهیدرات
عــلاوه بــر اســیدهاي چــرب کوتــاه زنجیــر باعــث تولیــد 
کینورنین، اندول و مشتقات اندولی، تریپتوفــان، ســروتونین، 

تامین و ، فنیل استیل گلوp-cerosoleهسیتامین، دوپامین، 
هــا . تخمیر پــروتئین)67(شودفنیل استیل گلایسین نیز می

منجر به تولید ترکیبات بالقوه سمی مانند ترکیبات آمینی 
شود که براي بدن مضــر هســتند و عــوارض و اندولی می

متعددي براي فرد به همراه دارند. این ترکیبــات قــادر بــه 
 اتصال به گیرنده هیدروکربن آریل هستندکه ترکیب مهمــی

 یــز، ســیگنالینگررونویسی است و در تنظیم غدد دروندر 
هــاي ها، گســترش ســرطان و پیشــرفت بیمــاريسیتوکین

تواننــد اعصاب و روان نقش دارد. ترکیبات انــدولی مــی
شرایط پیش التهابی ایجاد کنند و باعث ایجاد و پیشرفت 

ــاري ــاکتريبیم ــبت ب ــوند. نس ــک ش ــاي متابولی هــاي ه
ساکارولیتیک و پروتئیولیتیک عامــل مهمــی در ســلامتی 

هاي پروتئیولیتیــک بــا افزایش نسبت باکتري افراد است.
افزایش تولید ترکیبات اندولی، آمینی و گوگردي، منجر 
به بروز عوارض متعدد (افزایش التهاب، تغییــر تنظیمــات 

هــاي التهــابی، سیستم غدد درون ریــز، پیشــرفت بیمــاري
شود در حالی که افزایش نســبت متابولیکی و عصبی) می

ک با افزایش تولیــد محصــولات هاي ساکارولیتیباکتري
 حاصل از تخمیر فیبرها مانند اسیدهاي چــرب کوتــاه زنجیــر

باعث کاهش التهاب و بهبود عملکرد دستگاه گوارش و 
  .)68(شودغدد و همچنین ارتقا سلامتی افراد می

متابولیت تولید شده بعدي اسیدهاي صفراوي ثانویه 
پــاتیکی هــاي آمفــیهستند. اسیدهاي صــفراوي مولکــول

هــاي کبــدي از کلســترول ســنتز هستند که توسط ســلول
شــوند تــا بــه شوند و در لوله دستگاه گوارش آزاد میمی

ها کمک کنند. میکروبیوتــاي روده هضم و جذب چربی
گذارند و باعث هاي صفراوي اثر میمستقیما بر این اسید

هــا و تولیــد اســیدهاي صــفراوي ثانویــه تغییر ساختار آن
شوند. اســیدهاي صــفراوي ثانویــه آبگریزتــر هســتند. می

هــاي هاي صفراوي بین گونهفعالیت هیدرولازهاي نمک
هــاي دو فیلــوم مختلف باکتریایی متفاوت است. باکتري

Firmicutes  وActinobacteria  به متابولیزه کــردن قادر
همــه انــواع نمــک هــاي صــفراوي هســتند در حــالی کــه 

بیشتر فعالیت هیدرولازي بر  Bacteroidetesهاي باکتري
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هاي مزدوج دارند. اسیدهاي صــفراوي ثانویــه روي گونه
 گذارنــدهاي محیطی روده میهمچنین با اثري که بر گیرنده

. عــلاوه بــر )69،70(کننــددر متابولیســم بــدن مداخلــه مــی
هاي نام برده شده، میکروبیوتاي روده در تمامی متابولیت

تــک  و متابولیســم واحــدهاي Bهاي گروه تولید ویتامین
از  Bهــاي گــروه کربنه نیز شرکت دارند. تولید ویتــامین

طریق کولین با چرخههاي فولات و متیونین تلاقــی دارد 
ي آدنوزیل متیونین به عنوان دهنــده-Sکه بر دسترسی به 

گذارد. کولین یک ترکیب محلول در آب متیل تاثیر می
شــود و و مغذي است که هم از رژیم غذایی دریافت می

کــولین توســط  .)71(شــوددن انســان ســاخته مــیهم در بــ
متیــل آمــین و هــوازي بــه تــريهــاي بــیمیکروارگانیســم

شود. تري متیل آمین بعــد از جــذب استالدهید تبدیل می
جا توسط مونواکسیژنازهاي از روده به کبد رفته و در آن

متــابولیزه اکســید -Nحاوي فلاوین به تــري متیــل آمــین 
اند که تري متیل آمین شود. مطالعات متعدد نشان دادهمی

ــع  ــرتبط اســت. در واق ــی و مغــزي م ــروز ســکته قلب ــا ب ب
هــاي ماکروفاژهــا علائــم متیل آمین بــا القــا گیرنــدهتري

کنــد، بــر اصلی ترومبوز و آترواســکلروز را تقویــت مــی
هــاي سازي سلول هاي اندوتلیال شــریانی و واکــنشفعال
تی موثر است. در نتیجه باعث بــروز عــوارض قلبــی پلاک

شود. لازم به ذکــر اســت کــه کــولین در بــدن عروقی می
باشــد. هاي متعددي داشته و براي سلامتی مفید مــینقش

یکپارچگی غشا سلول، سیگنالینگ، بیان ژن، متابولیســم 
ــدن  ــولین در ب ــاوت ک ــاي متف ــت ه ــه فعالی و ... از جمل

  .)72،73(است
تاثیرات متقابل رژیــم غــذایی و میکروبیوتــاي روده 
نشان دهنده چگونگی اثرگــذاري عملکــرد و اخــتلالات 

ف رژیــم غــذایی باشد. از یک طراین دو بر همدیگر می
اي عملکرد میکروبیوتــاي روده و با اثرگذاري بر ترکیب

تواند منجر به تاثیرات گوناگون بر بدن انسان شــود و می
 دســتگاه ســاکن متفــاوت هــايطــرف دیگــر بــاکتري از

هاي متنوعی که گوارش با تخمیر مواد غذایی و متابولیت
تواننــد بــر ســلامتی و بیمــاري فــرد کننــد، مــیتولیــد مــی

اثرگذار باشند. در تغذیــه فــرد محــور بــا در نظــر گــرفتن 
نیازها و اطلاعات پروفایل ژنومی و میکروبیومی هر فرد، 
رژیم غذایی خاص فرد تجویز می شود که هــم نیازهــاي 
فرد را پوشش میدهد و هم بر حفظ میکروبیوتــاي ســالم 

تــر کــنش تاکید دارد. به نظر میرســد بــراي درك کامــل
هــا و رژیــم غــذایی نیــاز بــه ا، متابولیــتمتقابل میکروبیوت

هــاي مختلــف ها و قومیتتر در جمعیتهاي بیشبررسی
  باشد.می
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