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اثر  تعادل)در  عدم  یک  که  زمانی  و  شده  تشکیل  بد  و 
به وجود آمدن عفونت ها و یا مصرف آنتی بیوتیک ها( در 
این سطوح باکتریایی رخ می دهد، می تواند اغلب منجر به 
علائم گوارشی نظیر اسهال شود. پروبیوتیک ها می توانند 

به بازگرداندن این تعادل کمک کنند. 
به  بستگی  اغلب  پروبیوتیک  باکتری  یک  اثربخشی 
تعامل با میکروفلور خاص میزبان و یا سلول های دستگاه 
بزرگترین  آن  همراه  لنفاوی  سیستم  با  روده  دارد.  ایمنی 
ایمنی  سیستم  بلوغ  است.  بدن  در  ایمونولوژیکی  ارگان 
بدن بعد از تولد بستگی به چگونگی توسعه و نوع ترکیب 
میکروفلور بومی دارد. تحقیقات نشان داده که بسیاری از 
میکروارگانیسم های پروبیوتیک برای مهار رشد و فعالیت 
متابولیکی باکتری های پاتوژن کاربرد دارد و نیز موجب 
 ،Salmonella( پاتوژن  های  باکتری  چسبندگی  مهار 
 Vibrio و   enterotoxigenic E.coli  ،Shigella
cholerae( به سلول های روده می گردد. هم چنین با 
تحریک سیستم ایمنی می توانند موجب تنظیم آن بگردد. 
از جمله مکانیسم های پیشنهادی اثر پروبیوتیک ها روی 
تولید  روده،   PH کاهش   : به  توان  می  روده  میکروفلور 
مواد ضد باکتریایی نظیر اسیدهای آلی )لاکتیک، استیک و 
بوتیریک اسید( و H2O2 و باکتریوسین ها، آگلوتیناسیون 

داروهای پروبیوتیک 
غیربیماری زایی  ارگانیسم های  پروبیوتیک ها 
و   Lactobacillus acidophilus )نظیر 
روده ی  در  که  هستند   )Saccharomyces boulardii
بیمار تکثیر شده و متابولیت هایی تولید می کنند که اسیدیته ی 
انتروپاتوژن ها می شود.  از رشد  مانع  افزایش و  را  مدفوع 
آن ها از حمله ی باکتری ها در بافت روده جلوگیری کرده و 
اسیدهای چرب کوتاه زنجیره تولید می کنند که برای ترمیم 
را  الکترولیت  و  آب  میزان جذب  و  هستند  مفید  نیز  روده 
که  نشان می دهد  مطالعات  در کودکان،  دهند.  افزایش می 
استفاده از پروبیوتیک ها می تواند دوره ی بالینی اسهال حاد 
در  عمدتا  ها  آن  بزرگسالان،  در   .)28-30( دهد  کاهش  را 
اسهال مزمن و عود مجدد انتروکولیت مرتبط با آنتی بیوتیک 
هیچ  شده  انجام  بالینی  مطالعات  طی  شوند.  می  استفاده 
مورد  های  گروه  در  داروها  این  مصرف  طی  جانبی  اثرات 
آزمایش مشاهده نشده است. بنابراین امروزه روی داروهای 

پروبیوتیک بسیار تحقیق و بررسی می شود )6(.  

نقش پروبیوتیک ها در درمان اسهال 
بردن  بین  از  در  را  کلیدی  نقش  می توانند  پروبیوتیک ها 
اسهال ایفا کنند. روده ما از میلیاردها میلیارد باکتری خوب 
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که توسط لاکتوباسیلوس ها تولید می شوند ، می توانند 
اسید  های  باکتری  برخی  کنند.  مهار  را  ها  پاتوژن  تکثیر 
عنوان  به  کنند.  می  تولید  باکتریوسین   ،)LAB( لاکتیک 
مثال، لاکتاسین B توسط L.acidophilus و پلانتاریسین 

و نیسین توسط L.plantarum تولید می شوند )38(. 
ها،  باکتریوسین  احتمالی  های  مکانیسم  از  برخی 
ی  دیواره  سنتز  مهار  و  سلولی  غشای  در  منافذ  تشکیل 
سلولی است)39(. مطالعات انجام شده روی باکتری های 
تولید  توانایی  ها  آن  از  برخی  که  داده  نشان  پروبیوتیک 
 Lactobacillus reuteri .ترکیبات ضد میکروبی دارند
یک  که  دارد  را  روترین  بیوتیک  آنتی  تولید  توانایی 
دربرابر  تنها  نه  که  است  الطیف  وسیع  بیوتیک  آنتی 
باکتری  های گرم مثبت و گرم منفی فعالیت دارد، بلکه در 
مقابل مخمر ها، قارچ ها، پروتوزوآ و ویروس ها نیز فعالیت 
لاکتوباسیلوس های  و  ها  بیفیدوباکتریوم  کند)40(.  می 
اسید  لینولئیک  مانند  چربی  های  اسید  نیز  ای  روده 
کونژوگه )CLA( تولید می کنند که یک عامل ضد سرطان 
و  ها  متابولیت  تولید  نهایت،  در   .)41،42( است  قوی 
سویه های  برخی  توسط  صفراوی  های  نمک  مشتقات 
های  گونه  سایر  و  ها  قارچ  رشد  تواند  می  پروبیوتیکی 
مثال،  عنوان  به   .)43،44( کند  سرکوب  را  باکتریایی 
بنزوئیک  مثل  قارچ   ضد  مواد  تواند  می  لاکتوباسیلوس 
اسید ، متیل هیدانتوئین ، موالونولاکتون و اسید های چرب 

کوتاه زنجیره را تولید کند )45-47(.

پاسخ های سیستم ایمنی
انواع  روی  توانند  می  پروبیوتیک  های  باکتری 
اختصاصی،  و  ذاتی  ایمنی  پاسخ  در  درگیر  های  سلول 

پاتوژن،  های  میکروارگانیسم 
های  سلول  سطح  به  اتصال 
مخاط، رقابت بر سر سوبستراها 
تخمیر،  قابل  های  رسپتور  یا 
روده،  مخاطی  سد  اثر  تقویت 
محافظ  های  متابولیت  انتشار 
گلوتامین،  )آرژنین،  روده 
اسید های چرب کوتاه زنجیره 
و اسید های لینولئیک کنژوگه(، 
و  ایمونولوژیک  های  مکانیسم 
و  ای  روده  حرکات  تنظیم  یا 

تولید موکوس می گردد )31(.    

مکانیسم عمل پروبیوتیک ها 
باکتری های پروبیوتیک با مکانیسم های مختلفی می توانند 
دوره ی اسهال را کاهش دهند از جمله: مسدود کردن رقابتی 
گیرنده ها توسط باکتری های پروبیوتیک، تقویت پاسخ های 
سیستم ایمنی، تولید مواد ضد میکروبی و تداخل با فاکتور 
سیگنالینگ کروم سنسینگ از جمله این مکانیسم ها هستند 

.)32-34(
حذف رقابتی میکروارگانیسم ها

براساس مطالعات انجام شده ، باکتری های پروبیوتیک با 
رسپتورهای  کردن  مسدود   ، آنتاگونیست  محیط  یک  ایجاد 
باکتریایی قابل دسترس، تولید و ترشح متابولیت ضد میکروبی 
و رقابت بر سر مواد غذایی ضروری قادر به حذف یا کاهش 
  Lactobacillus GG رشد پاتوژن ها می باشند. به طور مثال
رقابتی  طور  به   Lactobacillus plantarum 299V و 
به  را   enterohemorrhagic E.coli O157H7 اتصال 

سلول های HT-29 مهار می کنند )35،36(.  

تولید مواد ضد میکروبی
متابولیت ضد میکروبی تولید شده توسط پروبیوتیک ها، 
می توانند سبب مهار تکثیر پاتوژن ها شوند. این ها ترکیباتی 
 .)Da 1000 < ( هستند ) LMW( با وزن مولکولی پایین
کوتاه  چرب  های  اسید   ،LMW ترکیبات  این  مهمترین 
استیک  اسید  خصوص  به  آلی  های  اسید  هستند.  زنجیره 
مهار  را  منفی  گرم  های  باکتری  رشد  لاکتیک،  اسید  و 
مولکولی  با وزن  باکتریوسین های  کنند)37(. همچنین،  می 
کم )LMWB( و نیز باکتریوسین های با وزن مولکولی بالا 
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 :Tها سلول  روی  پروبیوتیک  های  باکتری     اثرات 
و  ها   DC بین  واکنش  با  عمدتا   ،Tهای سلول  پاسخ 
سلول هایT کنترل می شود. بررسی اثر مونوسیت های مشتق 
 ،L.rhamnosus از دندریتیک سل های پرورده شده با
نشان می دهد که تکثیر سلول هایT و سایتوکاین های 
مترشحه از آن ف به ویژه IL-2 و IL-4 و IL-10 ، به طور 

چشمگیری کاهش یافته است )56(.

سنسینگ:  کروم  سیگنالینگ  فاکتور  با    تداخل 
ارتباط باکتری ها با هم و نیز با محیط اطرافشان، از طریق 
القاگر  خود  که  است  شیمیایی  سیگنالینگ  های  مولکول 
 )QS(نامیده می شوند. این پدیده به عنوان کروم سنسینگ
شناخته می شود که می تواند تراکم جمعیت، غلظت مواد 

مغذی و سایر ویژگی های زیست محیطی را بسنجد. 
جامعه  تمامی  ژن  بیان  تواند  می   QS این،  بر  علاوه 
کنترل  ها،  سلول  تعداد  در  تغییرات  به  پاسخ  در  را 
 ،Lactobacillus مانند  پروبیوتیک  های  باکتری  کند. 
 B.cereus های   سویه  و   Bifidobacterium
می توانند خودالقاگر هایی را تولید کنند که بتوانند بیان 
ژن های بیماری زا را در میکروارگانیسم های متعدد کنترل 
ترکیبی را ترشح می کند   L.acidophilus La-5 کنند. 
کاهش   E.coli O157 توسط  را  خودالقاگر  تولید  که 
می دهد و از طریق آن، منجر به کاهش قابل توجهی در 
شود.  می  کلونیزاسیون  در  درگیر  های  ژن  از  رونویسی 
اخیرا، مطالعات زیادی ، نتایج مشابهی برای B.cereus و 

B.toyoi گزارش کرده اند )57،58(.

سویه های پروبیوتیکی مورد استفاده 
جهت درمان اسهال

 2007 سال  در  اي  مطالعه  در  همكارانش  و  كاناني 
  Lactobacillus rhamnosus GGمشاهده كردند كه مصرف
مي تواند تعداد دفعات اسهال در روز و نیز مدت زمان 
ابتلا به اسهال را در كودكان، نسبت به گروه كنترل، كاهش 
درمان  در  ها  پروبيوتكي  مثبت  تاثير  به  توجه  با  دهد.  
از  پيشگيري  در  ها  باكتري  اين  احتمالا  عفوني،  اسهال 
بروز اسهال عفوني نيز موثرند. البته در اين زمينه نياز به 

مطالعات بيشتري است)59(. 

مونوسیت/  ها،  سل  دندریتیک  اپیتلیال،  های  سلول  مانند 
T های  سلول   ،T های  سلول   ،Bهای سلول  ها،  ماکروفاژ 
تنظیمی و سلول هایNK تاثیر بگذارند و با تقویت سیستم 

ایمنی، سبب بهبود علائم بیماری اسهال می شود )48(.

   اثر باکتری های پروبیوتیک بر دندریتیک سل ها: سلول های 
دندریتیک)DCs(، سلول های عرضه کننده ی آنتی ژن هستند 
که به عنوان یک پیام بر، بین سیستم ایمنی ذاتی و اختصاصی 
عمل می کند. عملکرد خاص DC در روده منجر به القای تحمل 
آنتی  ژن های خوراکی با توسعه ی سلول هایT تنظیمی و تولید 
IgA توسط سلول هایB از طریق تولید سایتوکاین هایی مثل 

IL-10 و TGFβ، می شود )49،50(. باکتری های پروبیوتیک 
می توانند پاسخ های  Th1 را تنظیم کرده و فعالیت آن ها 
مانند:  التهابی   را کاهش دهند و تولید سایتوکاین های پیش 
تولید  ها   DC توسط  که  را   IFN-γ و   TNF-α  ،  IL-12

می شوند، مهار کنند )51(.

 اثر باکتری های پروبیوتیک  روی لنفوسیت های B:  خوراندن 
L.rhamnosus GG به کودکان دچار گاستروانتریت حاد، 
پاســخ های ایمنی هومورال غیر اختصاصــی را با افزایش 
ترشــح IgA ، IgG و IgM از لنفوســیت های در گردش ، 
افزایــش می دهد )52(. در آزمایش واکسیناســیون ، اثرات 
باکتری های پروبیوتیک روی لنفوســیت های B اثبات شده 
اســت. مطالعات نشــان می دهد که ترکیب واکسیناســیون  
L.rhamnosus GG و Salmonella می تواند ســطوح 

IgA را در برابر آن سالمونلای خاص افزایش دهد )53(.

های  سلول  روی  پروبیوتیک  های  باکتری    اثرات 
روی  مطالعه ی  در  یک  اخیرا،   :)NK(طبیعی کشنده ی 
بیوتیکی  پری  با   L.casei که گونه ی  ثابت شده  حیوانات، 
های  سلول  در  را   NK های  سلول  فعالیت  دکستران،  مانند 
دهد  می  افزایش   BALB/c موش  طحال  ای  هسته  تک 
سلول های  در  را   IL-12 تولید  آن،  خوراکی  مصرف  و 
ترشح   .)54( دهد  می  افزایش  انسان  خونی  ای  هسته  تک 
روی  التهابی  ضد  اثرات   ،NK های  سلول  توسط   IL-22
بر  دارد. علاوه  آزمایشگاهی  اپیتلیال در شرایط  سلول های 
این ، فعالیت سلول های NK با مصرف شیر کم چرب همراه 

با B.lactis HNO19 ، افزایش می یابد )55(.
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كوري و همكارانش در سال 2005 در كي آزمایش باليني 
  Bifidobacterium دو سو كور ، نشان دادند كه مصرف
lactis  و Streptococcus thermophilus  در پيش 
گيري از اسهال ناشي از مصرف آنتي بيوتكي ها در نوزادان 

موثر است )60( .  
داروي  عنوان  به  نيز    Saccharomyces boulardii
موثر در درمان اسهال ناشي از آنتي بيوتكي ها در برخي از 

كشورها مورد استفاده قرار مي گيرد. 
 L.reuteri  ،  L.casei خاص  های  سویه  چنین  هم 
و    E.coli Nissle1917  ،L.acidophilus،
انتروکوکسی ها ) Enterococcus faecium SF68( ، با 
توجه به استفاده ی دارویی از آن ها ، چه به عنوان تک سویه 
و چه به عنوان مخلوطی از پروبیوتیک ها ،  بررسی شده اند. 
به استثناء مطالعات روی اسهال بیمارستانی و اسهال مرتبط با 
آنتی بیوتیک، نتایج حاصل از این مطالعات هنوز کافی نیست 

و مطالعات بیشتری مورد نیاز است )61(.  

بحث و نتیجه گیری 
كه  هستند  اي  زنده  هاي  مكيروارگانيسم  ها  پروبيوتكي 
اهميت  انسان  سلامت  بر  مفيدشان  اثرات  خاطر  به  امروزه 
فلور  تعديل  طريق  از  ها  پروبيوتكي  اند.  كرده  پيدا  زيادي 
موثرند.  انسان  گوارش  دستگاه  سلامت  بر  روده  مكيروبي 
مطالعات باليني زيادي در مورد اثر پروبيوتكي ها در پيشگيري 
و درمان بيماري هاي دستگاه گوارش تا به حال انجام گرفته 
است ولي اين مطالعات هنوز در ابتداي راه بوده و براي تعيين 
كارايي، دوز موثر، مدت زمان لازم براي اثرگذاري و مكانيسم 
به  نياز  عمل گونه ها و سويه هاي مختلف پروبيوتكي ها، 
شواهد  حاضر  حال  در   .)62( باشد  مي  بيشتري  مطالعات 
خوبي براي اثرات پروبيوتكي ها در درمان اسهال عفوني و 
اسهال ناشي از مصرف آنتي بيوتكي ها و عدم تحمل لاكتوز 
مورد  پریبیوتیکهای  پروبیوتیکها،  بر  علاوه  است.  موجود 
فرکانس  روی  را  متناقضی  نتایج  نيز  مطالعات  در  استفاده 
دفع و قوام مدفوع نشان دادهاند. البته در کل نمیتوان نادیده 
گرفت که مقادیر کم پریبیوتیک مورد استفاده در مطالعات، 
سبب افزایش در بهبودی علایم اسهال شده است. به عنوان 
یک پیشنهاد، مطالعات آینده میتواند حول این محور باشد. 
انجام شده نشان می  از این آزمایشات  برآورد بدست آمده 
بیماری  به  مبتلا  بیماران  در  ها  پروبیوتیک  دهد که مصرف 

اسهال سبب بهبود علائم کلی گردیده است )63(.
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