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مخاط روده، اختلال در  داریاه گوارش است که با التهاب پاروده اختلال مزمن و عودکننده دستگ یالتهاب یماریب

 یهاروده و پاسخ ومیکروبیم ،یطیمح ،یکی. عوامل ژنتشودیمشخص م یمنیا ستمیس یو ناهماهنگ الیتلیعملکرد سد اپ

 یهانیتوکایسا شیموجب افزا هانیتوکایسا یدهگنالیدر س تلالنقش دارند. اخ یماریب نیا جادیدر ا زبانیم یمنیا

 ینیو علائم بال الیتلیاختلال سد اپ ،یبافت بیشده و باعث آس IFN-γو  TNF-α ،IL-1β ،IL-6 ،IL-12مانند  یالتهابشیپ

 IL-37و   IL-10 ،IL-35  از جمله یضدالتهاب یهانیتوکای. در مقابل، ساشودیو کاهش وزن م یزیشامل اسهال، خونر

 ،لوسیلاکتوباس یهاگونه ژهیبه و ها،کیوتی. پروبکنندیروده را حفظ م یازکرده و هموست لیرا تعد یالتهاب یهاپاسخ

روده، پاسخ  یکروبیتعادل م توانندیو م شوندیمحسوب م روده یالتهاب یماریب یبرا یادوارکنندهیمکمل ام یهادرمان

 یمنیا میر کاهش التهاب و تنظد یاثرات قابل توجه سیبرو لوسیلاکتوباسرا بهبود دهند.  الیتلیو عملکرد سد اپ یمنیا

، با کاهش KU15152و  AL0035 ،SBC8803 ،Bmb6 ،HY7401مختلف آن، از جمله  یهاهینشان داده است. سو

و مهار  Th1/Th2/Th17 یهاپاسخ می، تنظZO-1اتصالات محکم مانند  یهانیپروتئ شیافزا ،یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

بلند،  رهیزنج یهافسفاتیآن، از جمله پل یهاتی. متابولکنندیده را کنترل م، التهاب روMAPKو  NF-κB یرهایمس

حفظ  یشده با حرارت اثرات محافظتکشته یهاهیسو یو حت دهندیرا کاهش م ومیتلیاپ ویداتیاکس بیو آس بروزیف

 یهاو نفوذ سلول یماریب تیشاخص فعال سیبرو لوسیلاکتوباس صرفاند که منشان داده ینیبالشی. مطالعات پکنندیم

 ،یکروبیاز بهبود تنوع م یحاک زیمحدود ن ینی. شواهد بالکندیرا حفظ م الیتلیو ساختار اپ دهدیرا کاهش م یمنیا

 دیبار اثرات مف نینخست یبرا یمطالعه مرور نیاست. در ا هانیتوکایسا لیو تعد دیمف یهایباکتر شیافزا

 .شده است یآن را بررس یو درمان ینیبال یاندازهابرجسته شده و چشمروده  یبالتها یماریبدر  سیبرو لوسیلاکتوباس

 ی.درمان جهینت ها،کیوتیپروب ،سیبرو لوسیلاکتوباسروده،  یالتهاب یماریالتهاب، ب :لیدیك لماتك

 
 ,Inflammatory bowel disease)ه رود یالتهاب یالتهاب یماریب

IBD) ن کرو یماریبامل ش(Crohn disease, CD)  یو اولسرات تیکولو

(Ulcerative colitis, UC) یمزمن گوارش یماریب کیعنوان ست و بها 

 1.شودیبا التهاب عودکننده روده بزرگ و روده کوچک شناخته م

 یریدارند، اما از نظر محل درگ یعلائم مشترک یماریدو ب نیاگرچه ا

 از   بخش  هر  تواندیکرون م یماریالتهاب متفاوت هستند. ب یو الگو

 
 کند و التهاب آن به ریدرگ وستهیصورت ناپدستگاه گوارش را به

براساس اجماع  2.ابدییروده گسترش م وارهید یعمق یهاهیلا

 یماریر بزرگسالان براساس سن، محل و رفتار بد CDمونترال، 

با در نظر گرفتن  زیکودکان ن یبعدها برا ارهایمع نیشده و ا یبندطبقه

تنها به  ویاولسرات تیدر مقابل، کول 3.اصلاح شدند یرشد یاهیژگیو

را  رمخاطیروده بزرگ محدود بوده و التهاب آن عمدتا مخاط و ز
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 134تا  134 ،7 ، شماره38، دوره 4141 مهری تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 ؟؟تا  ؟؟ ،

 

 دهیچیتعامل پ جهیبوده و نت یندعاملچ IBDی ولوژیات 1.کندیم ریدرگ

اند نشان داده مطالعات 0.است یشناختیمنیو ا یطیمح ،یکیعوامل ژنت

 و IBDن مارایروده را در ب سیوزیبسیدرند دقا هاکیوتیکه پروب

 یهاسمیکروارگانیم هاکیوتیپروب 0.کاهش دهند یوانیح یهامدل

را بهبود  زبانیسلامت م تواندیآنها م یهستند که مصرف کاف یازنده

و  هالیاز جمله لاکتوباس ها،یباکتر نیاز ا یبرخ 0.بخشد

 یدهایاس شیو افزا یوبکریضدم باتیترک دیبا تول ها،یدوباکتریفیب

 لیو تعد یسد مخاط تی، موجب تقو(SCFA)ه کوتا رهیچرب زنج

 0.شوندیم یمنیپاسخ ا

بروز سرطان مرتبط با  سازنهیزم تواندمی IBDر مزمن د التهاب

روده و اختلال در  سیوزیبسی، دCACر د 0.ودش (CAC)یت کول

ه کاهش ک یطورگزارش شده است، به یصفراو یدهایاس سمیمتابول

 نیاز ا 17.شودیمبتلا مشاهده م واناتیدر ح هیثانو یصفراو یدهایاس

 یدهایاس سمیروده و متابول یوتایکروبیم میبا تنظ هاکیوتیرو، پروب

در  11.کنند فایا یقش مؤثرن CACو  IBDل در کنتر توانندیم یصفراو

شده تا درک  یررسب IBDی نیتوکایسا لیپروفا ،یمقاله مرور نیا

 یدرمان نهیگز کیعنوان به سیبرو لوسیلاکتوباساز نقش  یبهتر

 .بالقوه ارائه شود

و  هانیتوکایسا میدر تنظ اختلال، IBDر د ینیتوکایسا لیپروفا

 شیافزا 12.اردد IBDز در پاتوژن ینقش محور گنالیانتقال س یرهایمس

و  TNF-α ،IL-1β ،IL-6 ،IL-12د مانن یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

IFN-γ  روده،  الیتلیاختلال سد اپ ،یمنیا یهاسلول یسازوجب فعالم

  13.شودمی IBDی نیالتهاب و بروز علائم بال دیتشد

ا مهار ب IL-10ه ژیوبه یضدالتهاب یهانیتوکایدر مقابل، سا

روده را  یهموستاز ال،یتلیسد اپ یکپارچگیو حفظ  یالتهاب یهاپاسخ

طرح م IBDل مکم یهاعنوان درمانهب هاکیوتیپروب 13.کنندیبرقرار م

در  11آنها همچنان متناقض گزارش شده است. یاند، اما اثربخششده

 لیدر تعد یتردوارکنندهیام جینتا سیبرو لوسیلاکتوباس ان،یم نیا

 یهاسمیو کاهش التهاب نشان داده است، هرچند مکان یمنیپاسخ ا

 10.ستیطور کامل مشخص نآن به قیدق

ارد. د IBDی نیتوکایسا یدر الگو یدیقش کلن Tی اهسلول زیتما

و         IFN-γح ا ترشب Th17و  Th1ی هاکرون، پاسخ یماریدر ب

IL-17/IL-22 ی هاپاسخ و،یاولسرات تیکه در کولیالب هستند، درحالغ

Th2 13ح ترش و-IL ی هاوسط سلولتNKT 10.تر استرجستهب 

 Th17و  Th1ی سازفعال یارب IL-23و  IL-12ی هانیتوکایسا

 کیعنوان به نومابیا اوستکب IL-12/IL-23یر و مهار مس اندیرورض

 بیلتهاب و تخرا IL-17 10.ثر استفاده شده استوم یراهبرد درمان

  10.کندیم دیبافت را تشد

و  یمنیپاسخ ا میر تنظد IL-13و  IL-4ل امش Th2ی هانیتوکایسا

رتبط م IBDز نها با پاتوژنتعادل آ منقش دارند و عد بروزیف یالقا

کرده و در التهاب  تیا تقور Th1ی هااسخپ γ-IFNو  IL-18 10.است

روده است  بروزیف یاصل کنندهمینظت β-TGF 27.مزمن روده نقش دارند

 21.مرتبط استو  Smad6یش ا افزاب Smadیر و مهار مس

IL-33 ،IL-25  وIL-27 یمنیا کنندهمیتنظ یهانیتوکایعنوان سابه 

و ارتباط  یالتهاب مخاط دیا تشدب IL-33د. انطرح شدهم IBDر د

 IL-25ه کی، درحال22دارد یاژهیو تی، اهمUCه ژیو، بهIBDا ب یکیژنت

اعمال  یضدالتهاب ای یاثرات التهاب ط،یبسته به شرا توانندمی IL-27و 

 21و23.ندکن

IL-35  وIL-37 در  یمنیمهارکننده ا یهانیتوکایعنوان سابه رایخا

 یمطالعه رو کیاند. در شده یعرفم IBDه از جمل یالتهاب یهایماریب

فرد سالم،  10کرون و  ماریب هفت و،یاولسرات تیمبتلا به کول ماریب 27

شد.  یررسب ELISAش با رو نیتوکایدو سا نیا یو مخاط یسرم انیب

و  UCن مارایر بد IL-37و  IL-35ی داد که سطوح سرم اننش جینتا

CD تیآنها با فعال انیکمتر از افراد سالم است و ب یداراطور معنهب 

 یمنیا یهامدتا از سلولع IL-35د. ابطه معکوس دارر UCر د یماریب

 الیتلیاپ یهاوسط سلولت IL-37ه کیدرحال رد،یگیم انفوذکننده منش

ی رواحدهایز انیب شی. افزاشودیم دیتول یالتهاب یهاروده و سلول

IL-35 (Ebi3  وp35) وIL-37b ه مبتلاب مارانیبافت روده ب درIBD 

 توانندمی IL-37و  IL-35ه ک دهندینشان م هاافتهی نیشاهده شد. ام

یت ریدر مد یو اهداف بالقوه درمان دیجد یستیز یعنوان نشانگرهابه

IBD 20.طرح شوندم 

 مطالعات، هانیتوکایسا لیبر تعد سیبرو لوسیلاکتوباس ریثات

قادر است  سیبرو لوسیلاکتوباساند که متعدد نشان داده ینیبالشیپ

، TNF-α  ،IL-1βه از جمل یدیکل یالتهابشیپ یهانیتوکایسطوح سا

IL-6 ،IL-12  وIFN-γ ر ا درIBD پاسخ  قیطر نیاهش دهد و از اک

یه           سو ینمونه، مصرف خوراک یبرا 20و10را مهار کند. یالتهاب

L. brevis AL0035 ا القاشده ب تیمدل کول ردTNBS نجر به کاهش م

در بافت روده بزرگ  هانیتوکایسا نیا نیپروتئ و mRNAن ایب دارامعن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
4-

30
 ]

 

                               2 / 9

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-13735-en.html


 
 188    یدرمان یهاو افق ینیبال راتیروده، تاث یالتهاب یماریدر ب سیبرو لوسیلاکتوباس یایمزا         

 

http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2025 October;83(7):481-89 

 

 میتنظ قیاز طر تواندیم سیبرو لوسیلاکتوباس ن،یبراعلاوه 20شد.

 ،یسلول یدهگنالیس یرهایو مس یضدالتهاب یهانیتوکایسا

 کند.  تیروده را تقو یهموستاز

 HSPیک ا تحرب L. brevis SBC8803ت شده با حرارکشته هیسو

را  یالتهاب یهانیتوکایسا انی، بp38 MAPKیر مس یسازا و فعاله

استرس  طیروده را در شرا الیتلیکرده و عملکرد سد اپ میتنظ

روده و  بیاثرات منجر به کاهش آس نی. ابخشدیبهبود م ویداتیاکس

 ن،یهمچن 20شده است. ت کشندهیها در مدل کولموش یبقا شیافزا

شده  یعرفم Th1/Th2ل تعاد کنندهمیتنظ کیعنوان به هیسو نیا

شده با حرارت کشته هیسو نیچند گر،ید یادر مطالعه 20.است

و  IFN-γو  IL-12ح ترش شیتوانستند با افزا سیبرو لوسیلاکتوباس

موش  رییپلاک پ یهاا در سلولر Th1ی منی، پاسخ اIL-4ر مها

 20.دکنن تیتقو

 لوسیلاکتوباس یگزارش شده است که مصرف خوراک نیهمچن
آلفا را در انسان  نترفرونیا انیب تواندیکواگولانس م رگونهیز سیبرو

توسط  دشدهیولت (poly P)ت فسفایپل گر،ید یسو از 37.دهد شیافزا

روده  بروزیدر کاهش التهاب و ف ینقش مهم سیبرو لوسیلاکتوباس

کاهش  با TNBS ،poly Pو  DSSیت کول یها. در مدلکندیم فایا

روده  بروزیکلاژن، التهاب و ف انیب و IL-1β ،TNF-α ،TGF-β1ح سطو

از  یناش بروزیف یبرا نینو یماندر نهیگز کیعنوان را مهار کرده و به

 31.التهاب مزمن روده مطرح شده است

 یهازمیمکان سیبرو لوسیلاکتوباس کیوتیاثر پروب یهازمیمکان

ر ب سیبرو لوسیلاکتوباس یو ضدالتهاب یمنیا کنندهمیاثرات تنظ قیدق

IBD نیدر ا یاحتمال ریمس نیطور کامل روشن نشده است، اما چندهب 

عملکرد  قیز طرا L. brevis Bmb6مثال،  یراستا مطرح شده است. برا

-1-لیفن ید-2،2مهار  هیاول یهاشیخود، در آزما یکالیمهار راد

، خواص (SOD)ز سموتاید دیسوپراکس و (DPPH)یل درازیه لیکریپ

فعال  یهاگونه شینشان داد. براساس شواهد، افزا یقو یدانیاکسیآنت

 نیتجمع ا 32.با التهاب روده دارد یکیارتباط نزد تروژنیو ن ژنیاکس

 هیکه به لا کندیم جادیبالا ا ویداتیبا استرس اکس یطیمح هاکالیراد

در  کند،یرا مختل م الیتلیکرد سد اپو عمل رساندیم بیآس نیموس

 یالتهاب یفاکتورها انیو ب یمنیا یهامرحله بعد باعث نفوذ سلول

طبق مطالعات  31و33.شودیمنجر به التهاب روده م تیو در نها شودیم

الا، ب SODی دکنندهیتول یهالوسیلاکتوباس ای SODا متعدد، درمان ب

و  ویداتیاسترس اکسوده بزرگ، ر (MPO)ز دایلوپراکسیسطح م

ا به طور قابل ر DSSز ا یناش تیکول یهادر موش یالتهاب یهاواکنش

شابه م IBDی وانیمدل ح ینیتظاهرات بال 30-30.دهدیکاهش م یتوجه

 شیاسهال، افزا ،یست که شامل مدفوع خونا IBDه افراد مبتلا ب

 30-11.شودیم دیو کاهش وزن شد یالتهاب ینشانگرها

 L. brevis Bmb6ی حاو رشدهیتخم ری، مصرف شمطالعه کی در

 تیا در مدل کولر (DAI)ی ماریب تیشاخص فعال یداراطور معنهب

در  12وزن بدن کاهش داد. دیکاهش شد جادیبدون ا  DSSالقاشده با

 یزیخونر ،یمعمولا با کاهش وزن، اسهال خون DSS تیکول کهیحال

وجب بهبود م b6Bmیز تجو 13-10همراه است. الیتلیاپ بیو تخر

شد، هرچند اندازه روده  الیتلیروده بزرگ و حفظ ساختار اپ یزیخونر

 نکرد.  یبزرگ را بازساز

 یکپارچگیبا حفظ  Bmb6 ه نشان داد ک یشناسبافت یهایبررس

و حفظ  یمنیا یهااز نفوذ گسترده سلول یریجلوگ ال،یتلیاپ

. از هددیرا کاهش مDAI ه و نمر تیشدت کول ،یجام یهاسلول

دارند، اثر  یدر حفظ سد مخاط یدینقش کل یجام یهاآنجا که سلول

 یکپارچگیآن در حفظ  ییبه توانا یتا حدL. brevis Bmb6 ی محافظت

 10.شودیروده نسبت داده م الیتلیاپ

ZO-1 م اتصالات محک یهانیپروتئ هیاول دیر تولد(TJ) ر د

نجر م ZO-1 ف حذ ،نیاربنقش دارد. علاوه یها و اتصال سلولسلول

ی هانیکند شده و پروتئTJ ید که تول یطورد، بهش TJد به کمبو

occludin  وclaudin  10شاهده نشدند.م  

که  یبود، در حال افتهیکاهش  DSS ر گروهد ZO-1 ت غلظ

 ه کاهش را در گرو نیا یتوجهطور قابلهب  L. brevis Bmb6 مصرف

Bmb6 ین ب یمعنادار رابطه ن،یبرابران کرد. علاوهجZO-1ه ، نمر 

DAI  ه ک دهدیبافت روده بزرگ وجود داشت که نشان م یابیارزو 

L. brevis Bmb6 ی ر بازسازدTJ  روده نقش  الیتلیحفظ ساختار اپو

  10.کندیکمک م تیکولدارد و به بهبود  یمهم

عنوان به یمچیه دست آمده از کب L. brevis Bmb6 ،یبه طور کل

طور قابل را به تیکننده کول تیشده، اثرات تقو ریماده تخم کی

ین پروتئ شیافزا ،یالتهاب شیپ یها نیتوکیمهار س قیاز طر یتوجه

1-ZO 10.روده، کاهش داد الیتلیاپ یساختار یکپارچگیبهبود  و 

و همکاران، اشکال  Ebrahiminejadمطالعه انجام شده توسط  اساسبر

 یهایژگیو یدارا سیبرو لوسیلاکتوباس زهیزنده و پاستور
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  IBDر د یتوانند به کاهش مشکلات التهابیهستند و م یکیوتیپروب

 10.مک کنندک

 یرهایمهار مس قیاز طر سیبرو لوسیلاکتوباسمختلف  یهاهیسو

. کنندیم فایدر کنترل التهاب روده ا ینقش مهم ،یدیکل یالتهاب

 NF-κBی سازرفعالیغبا  L. brevis KU15152ه گزارش شده است ک

لقاشده ا IL-8ح ، ترشAkt/GSK3β و  MEK/ERK ی رهایمس میتنظ و

با القاشده  تیدر مدل کول 10.کندیرا مهار م دیاس کیکوئیپوتیتوسط ل

TNBSا ، درمان ب L. brevis AL0035 یوجب کاهش نشانگرهام 

  ،GATA-3)ی منیا یها، مهار نفوذ سلولPPAR-γو  MPO ی التهاب

T-Bet ،NK1.1 ش کاه وMCP-1/CCL2 با  هیسو نیا نید. همچنش

 (Lachnospiraceae)و  (Lactobacillaceae)ید مف یهایباکتر شیافزا

القاشده را اصلاح کرده و از  سیوزیبسی، دProteobacteriaش کاه و

 20.نمود یریجلوگ یبافت بیآس

و  یمنیا یهاا کنترل نفوذ سلولب L. brevis HY7401 ن،یبراهعلاو

 10.کندیکمک م یمنیا ی، به بازگرداندن هموستازTh1خ پاس لیتعد

ر د L. brevis HY7401و  L. plantarum HY115ی خوراک زیتجو

 MPOیش ، از کوتاه شدن روده بزرگ و افزاDSSیت مدل کول

 IL-6و  IL-1β ،TNF-α ،IFN-γی هانیتوکایسا انیکرده، ب یریلوگج

 هاکیوتیپروب نیاا مهار نمود. ر NF-κB یت ا کاهش داده و فعالر

 دی، از تولGAGه کنندبیتخر یهایباکتر تیبا کاهش فعال نیهمچن

 میتنظ قیرا از طر تیکرده و کول یریجلوگ یسم یهاتیمتابول

  07.دندیهبود بخشب κB-NFر و مها هانیتوکایسا

در  سیبرو لوسیلاکتوباسمختلف  یهاهیاثر سو یهازمینمکا

 یدرمان لیو پتانس ینیبال ای ینیبالشیپ شواهد. ارائه شده است 1شکل 

که  دهندیموجود نشان م ینیبالشیپ شواهد، سیبرو لوسیلاکتوباس

 یکیوتیمداخله پروب کیعنوان به ییبالا لیپتانس سیبرو لوسیلاکتوباس

 کیعنوان به هاتیمتابول یکم یابیارز 01ارد.د  IBDیت ریمد یبرا

ر نظر گرفته شده د IBD ی نشانگرها ییشناسا یروش مناسب برا

  02است.

علائم  یبه طور نسب سیبرو لوسیلاکتوباسمطالعه،  کیدر 

مانند کاهش وزن بدن و مشکلات بافت روده بزرگ را بهبود  ت،یکول

 یبا کاهش فراوان سیبرو لوسیلاکتوباس ن،ی. علاوه بر ادیبخش

سرم،  یهاتیغلظت متابول رییو تغ زایماریب یهایباکتر

 یابیعنوان مثال، ارز. بهدهدیم رییروده را تغ یهاسمیکروارگانیم

 زانیم سیبرو لوسیلاکتوباس زیسرم نشان داد که تجو یهاتیلمتابو

عناصر مرتبط با استرس  ایرا در برابر التهاب  هاتیمتابول یسرم

فلور  یی. با شناسادهدیم شیها افزار موشد DSSز ا یناش ویداتیاکس

داد و  شیفلور را افزا نیتنوع ا سیبرو لوسیلاکتوباسروده بزرگ، 

که یا در سطح جنس بالا برد، درحالر Alloprevotellaی نسب زانیم

 لوسیکتوباسلا ج،ی. براساس نتاافتیکاهش  هادالیویباکتر زانیم
 ییبازآرا قیرا از طر DSS شده توسط جادیا تیکول تواندیم سیبرو

 سیبرو لوسیلاکتوباس ن،ینابرامتابولوم سرم و فلور روده درمان کند. ب
 محافظت کند.  تیمرتبط با کول یهابیها در برابر آساز بافت تواندیم

 یهاو گونه هادالیویبا باکتر یارتباط مثبت نیغلظت سروتون

نشان  لوسیلاکتوباس یبا فراوان یدارد و ارتباط منف لوسیلاکتوباس

و  یگوارش در حرکات یعنوان عامل مرکزبه نی. سروتوندهدیم

. گزارش شده شودیروده شناخته م کینرژیدوپام یهاتوسعه نورون

از حد  شیها بسلول یسازکه پس از فعال کیدونیآراش دیاست که اس

و  هاودتیباکتر یهایبا فراوان یارتباط منف شود،یم انیب

با  یارتباط منف نیاسپرمدلیستا N1ت دارد، و غلظ هادالیویباکتر

 ،یسلول یغشا یداریپا یبرا نیاسپرمدلیستا N1د. دار لوسیلاکتوباس

 تیاهم یسلول زیو رشد و تما گنالیمربوط به انتقال س اصرسنتز عن

 03.دارد

 یهایماریدرمان ب یبه طور کامل برا یکیوتیپروب یهامکمل

 یهاطیدر مح دیفعال با یهاسمیکروارگانیم رایاند، زروده موفق نبوده

شده و عملکرد خود را حفظ کنند.  نامناسب روده مستقر

ا را ه HSPشده با حرارت، شتهک SBC8803 یسبرو لوسیلاکتوباس

 TNF-α ،IL1βرا فعال کرد،  شدهلهیسفرف p38 MAPKکرده،  کیتحر

روده را تحت استرس  ومیتلیسد اپ تینمود و فعال میا تنظر IL-12و 

 ارتقا داد.  یدانیاکس

 p38 ه مهارکنند کیتوسط اثر آن  یمحافظت ریتاث و HSPیک تحر

MAPK را کاهش داده و  یااقدامات اختلالات روده نیرفت. ا نیز با

 ن،یداد. بنابرا شیکشنده افزا تیلمبتلا به کو یهانرخ بقا را در موش

تعادل روده را حفظ کرده  تواندمی SBC8803 یسبرو لوسیلاکتوباس

در  یحت تواندیم نیبر ا یمبتن یو التهاب آن را درمان کند. درمان

 رایباشد، ز دیمف ست،یزنده مناسب ن یهایباکتر یکه برا یطیشرا

ها در بافت شدن زهیشده با حرارت قادر به کلونکشته کیوتیپروب

حاصل از  رهیندزنجبل  poly Pیر مطالعه تاث کی در 20.ستین
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 یابیمورد ارز ویاولسرات تیدر افراد مبتلابه کول سیبرو لوسیلاکتوباس

اعث بهبود سد روده و کاهش ب poly Pه نشان داد ک جیرار گرفت. نتاق

 ت ناک او یهاو در موش یانسان تنیبرون یهاشیالتهاب در آزما

IL-10 عوامل حاصل از  ییها تواناهافتی نی. اشودیرانسفوز شده مت

  01.دهندیشرح م شتریا بر IBDل را در کنتر سیبرو لوسیلاکتوباس

دارد.  یآنها بستگ یهارهیبه اندازه زنج هااتفسفیپل تیفعال

سد  شتر،یب ایمر  107 رهیبلند با اندازه زنج یهارهیعنوان مثال، زنجبه

. اما کنندیم میترم را ویداتیروده مواجهه شده با استرس اکس

بر سد  یریتاث چیکمتر ه ایمر  00 رهیکوتاه با اندازه زنج یهارهیزنج

 رهیفسفات زنج یدرمان با پل ،ینیبال ییآزماکار کیروده ندارند. در 

مقاوم که به صورت  ویاولسرات تیمبتلابه کول ماریب 17 یبلند بر رو

 شد.  یابیارز دادند،یپاسخ م جیرا یهابه درمان یهفتگ

ماه  کیو چهار نفر پس از  ییدارو یهفت نفر از آنها بهبود

را تجربه  کیآندوسکوپ یبلند، بهبود رهیفسفات زنج یپل افتیدر

در  یضدالتهاب یهایژگیبلند، و رهیزنج فسفاتیپل 01کردند.

ر آنها حذف شده بود، را د IL-10ه ک یواناتیو ح یانسان یماکروفاژها

بلند  رهیفسفات زنج یپل ن،ینشان داد. بنابرا یبعارضه جان چیبدون ه

که به  یدر افراد یحت پاسخگو، ریغ ویاولسرات تیکول یبرا تواندیم

 دیعدم تحمل دارند، مف ایاند اسخ ندادهپ TNFαد ض یهااندرم

 سیبرو لوسیلاکتوباسمشتقات  ای هیاز اثرات سو یاخلاصه 01باشد.
ارائه شده  1در جدول  یضدالتهاب ای یالتهابشیپ یهانیتوکایبر سا

 .است

شواهد  اگرچهی، قاتیتحق یهاو فرصت ندهیآ یهایریگجهت

به  ییبالا لیپتانس سیبرو لوسیکتوباسلاکه  دهندیموجود نشان م

 قاتیدارد، تحق IBD تیریمد یبرا یکیوتیمداخله پروب کیعنوان 

با  کیوتیپروب هیسو نیتعامل ا قیدق یهاسمیلازم است تا مکان یشتریب

 لیپروفا میمنظور تنظروده به ومیکروبیو م زبانیم یمنیا ستمیس

 شن شود. کامل رو طوربه IBD مارانیدر ب ینیتوکایسا

 یبندو زمان نهیبه یدوزها ه،یخاص سو یهامانند تفاوت یعوامل

 یهادرمان یدارند تا اثربخش شتریب قیبه تحق ازین کیوتیپروب زیتجو

شود.  یسازنهیبه IBD یبرا سیبرو لوسیلاکتوباسبر  یمبتن

روده و  ومیکروبیم بیترک بر سیبرو لوسیلاکتوباس ریتاث ن،یبراهعلاو

 IBD مارانیاز عود در ب یریشگیدمدت آن بر درمان و پاثرات بلن

 یبرا یدانش یهاشکاف نیاست. پر کردن ا شتریب یهایبررس ازمندین

 تیریمنظور بهبود مدثر بهوهدفمند و م یکیوتیتوسعه مداخلات پروب

 خواهد بود. یاتیح اریبس IBDافراد مبتلا به  یزندگ تیفیو ک

 یهانیتوکایسا دیتول تواندیم سیبرو لوسیلاکتوباسی، ریگجهینت

روده  ومیکروبیبر م نیکرده و همچن میرا تنظ یو ضدالتهاب یالتهابشیپ

رو، ممکن است به کاهش  نیبگذارد. از ا ریو عملکرد سد روده تاث

 انیکمک کند. کاهش ب IBDمزمن مشخصه  یالتهاب تیوضع

 TNF-α ،IL-1β ،IL-6 ،IL-12 دمانن یدیکل یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

 لی، پتانسIL-10 یضدالتهاب نیتوکایسا انیب شی، همراه با افزاIFN-γو 

بازگرداندن تعادل  یبرا سیبرو لوسیلاکتوباس کیوتیپروب یهاهیسو

 . دهدیدر روده را نشان م یمنیا

 یسازجذب و فعال میدر تنظ کیوتیپروب ییتوانا ن،یعلاوه بر ا

اتصالات محکم  یهانین بر پروتئآ راتیتاث نیهمچن ،یمنیا یهاسلول

 IBD نهیآن را در زم یعمل چندوجه سمیروده، مکان ومیکروبیو م

 دوارکنندهیموجود ام ینیو بال ینیبالشی. اگرچه شواهد پکندیم شنهادیپ

که از  ترقیدق یرهایتا مس شودیم هیتوص یشتریب قاتیاست، اما تحق

 یو ضدالتهاب یمیتنظیمنیاثرات ا سیبرو لوسیلاکتوباسآنها  قیطر

 .به طور کامل روشن شوند کند،یاعمال م IBDخود را در 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 L. brevis Bmb6. )الف( سیبرو لوسیلاكتوباسمختلف  یهاهیعمل سو یهاسمیمكان :1ل شك
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 L. brevis HY7401، و )د( L. brevis AL0035، )ج( L. brevis KU15152. )ب( سیبرو لوسیلاكتوباسمختلف  یهاهیعمل سو یهاسمیمكان :1شكل 

 
 یضدالتهاب ای یالتهابشیپ یهانیتوكایمشتقات آنها بر سا ای سیبرو لوسیلاكتوباس یهاهیاز اثرات سو یاخلاصه :1جدول 

 سایر اعمال نتیجه منبع
های پیش التهابی و ضد اثر بر سایتوكاین

 التهابی

لوس لاكتوباسی سویه یا مشتقات
 برویس

 بهبود اختلالات روده 20
 

،   TNF-α ،IL-1β ،IL-6کاهش قابل توجه 

IL-12  وIFN-γ 
L. brevis AL0035 

 بهبود اختلالات روده 20
 

 IL-4و مهار کننده  IFN-γو  IL-12افزایش 
L. brevis SBC8803  كشته شده با

 حرارت

 بهبود اختلالات روده 10
 ZO-1کاهش التهاب روده، افزایش پروتئین 

 و حفظ یکپارچگی ساختار اپیتلیال
بدون تاثیر بر  IFN-γو  TNF-αکاهش بیان 

IL-1β 
L. brevis Bmb6 

 بهبود اختلالات روده 10
 

 و GATA-3 ،T-Bet ،NK1.1کاهش 

MCP-1/CCL2 
L. brevis KU15152 

 بهبود اختلالات روده 10
و فعال شدن  Th1های افزایش سلول

  التهابیهای پیشسیتوکین
L. brevis HY7401 

 بهبود اختلالات روده 20
 

 IFN-α L. brevis subsp. coagulansحد  بیان بیش از

 بهبود اختلالات روده 10
کاهش عناصر التهابی و مرتبط با فیبروتیک 

  در اپیتلیوم روده
L. brevis poly P 
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Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic, relapsing gastrointestinal disorder 

characterized by persistent inflammation of the intestinal mucosa, disruption of 

epithelial barrier function, and dysregulation of the immune system. Its pathogenesis 

involves complex interactions among genetic predisposition, environmental factors, gut 

microbiota, and host immune responses. Dysregulated cytokine signaling plays a 

central role, with elevated levels of pro-inflammatory cytokines, including tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukin-1 beta (IL-1β), IL-6, IL-12, and interferon-

gamma (IFN-γ), contributing to tissue damage, epithelial barrier dysfunction, and 

clinical manifestations such as diarrhea, bleeding, and weight loss. Conversely, anti-
inflammatory cytokines, including interleukin-10 (IL-10), IL-35, and IL-37, counteract 

these inflammatory responses, inhibit excessive immune activation, and maintain 

mucosal homeostasis. Probiotics, particularly Lactobacillus strains, have emerged as 

promising adjunctive therapies for IBD due to their capacity to restore microbial 

balance, modulate immune responses, and enhance gut barrier integrity. Among them, 

Lactobacillus brevis has demonstrated significant immunoregulatory and anti-

inflammatory effects. Various strains, including AL0035, SBC8803, Bmb6, HY7401, 

and KU15152, reduce pro-inflammatory cytokines, upregulate tight junction proteins 

such as ZO-1, regulate Th1/Th2/Th17 responses, and inhibit NF-κB and MAPK 

signaling pathways. L. brevis-derived metabolites, notably long-chain polyphosphates, 

attenuate fibrosis, reduce TGF-β1 and collagen expression, and protect epithelial cells 
from oxidative stress. Heat-killed L. brevis strains also retain immunomodulatory 

activity, allowing therapeutic use even when live bacteria cannot effectively colonize 

the gut. Preclinical studies demonstrate that oral administration of L. brevis improves 

disease activity indices in experimental colitis models, reduces mucosal immune cell 

infiltration, restores epithelial integrity, and prevents ulceration, bleeding, and goblet 

cell depletion. Clinical evidence, although limited, suggests that L. brevis 

supplementation can enhance gut microbiota diversity, increase beneficial bacterial 

populations, and modulate serum cytokines, further supporting intestinal homeostasis. 

Furthermore, L. brevis influences metabolite profiles, such as serotonin and 

polyamines, which are linked to gut motility, epithelial repair, and immune regulation, 

highlighting its multifaceted role in gut health. In this review article, for the first time, 

we discussed the beneficial effects of L. brevis in inflammatory bowel disease, 
highlighting its clinical effects and therapeutic prospects. 

 

Keywords: inflammation, inflammatory bowel disease, lactobacillus brevis, probiotics, 

treatment outcome. 
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