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Abstract 

The global prevalence of obesity has increased dramatically in recent decades. The prevalence of Type 2 diabetes 

is increasing worldwide in line with the growing obesity epidemic and is expected to have devastating 

consequences in the coming years. Adipose tissue synthesizes and secretes several bioactive peptides called 

adipocytokines, which play a role in regulating metabolism, obesity, and diabetes. Gut microbiota is another factor 

that is effective in sugar and fat metabolism and interacts with adipocytokines. The aim of the present study was 

to investigate the association of adipocytokines and gut microbiota with diabetes. In the present study, a 

comprehensive search was conducted in PubMed, Science Direct, and Google Scholar databases with the 

keywords Diabetes, Microbiota, Adipocytokines for articles published from 2010 to 2025. The results showed 

that the levels of adipocytokines and microbiota are associated with type 2 diabetes and insulin resistance, 

adiponectin levels are decreased in patients with T2D (Type 2 diabetes) and leptin resistin, TNF-α, interleukin-6 

levels are increased. Based on evidence, adipocytokines and gut microbiota can be used as a biomarker for the 

prediction and treatment of T2D. 
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EXTENDED ABSTRACT  

Introduction  

In recent decades, overweight and obesity have become some of the most common non-communicable diseases. 

These conditions are predominantly the result of a positive energy balance, where reduced physical activity and 

poor diet are the most significant contributors. Obesity is associated with a wide range of diseases, including 

insulin resistance, type 2 diabetes (T2D), hypertension, nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), polycystic 

ovarian disease, and several types of cancer. The increasing prevalence of obesity in all age groups is one of the 

main reasons for the exponential growth in type 2 diabetes, as obesity impairs β-cell and insulin function. 

Therefore, taking effective and decisive measures to prevent the rise in obesity prevalence is essential. Adipose 

tissue synthesizes and secretes several bioactive peptides and molecules called adipokines and cytokines, which 

play a crucial role in energy and metabolic processes.Gut microbiota, the ecosystem of microbes in the digestive 

tract, play vital roles in glucose and lipid metabolism and interact with adipocykines. This study investigates the 

relationship between adipocykines and gut microbiota in the context of diabetes. 

Type 2 Diabetes 

 Type 2 diabetes is a chronic and progressive disease that occurs when the body cannot produce enough insulin 

or cannot effectively use the insulin produced, which is identified by increased blood glucose (hyperglycemia). 

Studies show that pancreatic beta cells are key players in the pathophysiology of T2D. One of the main causes of 

this disease is a relative deficiency of insulin due to beta cell dysfunction, often associated with insulin resistance. 

Gestational Diabetes Mellitus  

Gestational diabetes mellitus is one of the most common perinatal disorders, and its prevalence has doubled over 

the past 30 years. It is diagnosed when glucose intolerance is first detected during pregnancy. Besides genetic 

factors, environmental influences such as maternal obesity, diet, and physical activity play a role. Pregnancy-

related factors such as excessive fat storage, increased secretion of adipokines and cytokines, advanced maternal 

age at conception, and the rising number of overweight or obese women with metabolic disorders also contribute. 

Additional risk factors include increased pre-pregnancy body mass index (BMI), family history of diabetes, 

polycystic ovary syndrome (PCOS), and smoking.Therefore, lifestyle changes, nutritional therapy, weight 

management, and physical exercise are essential for women with gestational diabetes. These measures have 

beneficial effects on glucose and insulin levels and can contribute to better pregnancy outcomes. 

Gut Microbiota 

 The gut microbiota (GM) encompasses a wide range of microorganisms, including bacteria, fungi, and viruses, 

that inhabit the digestive tract. GM plays a crucial role in metabolism, inflammation, protection against pathogens, 

production of metabolites and antioxidants, host immune and metabolic processes, and maintaining homeostasis. 

In individuals with obesity and diabetes, the type and abundance of gut microbiota change, with an increase in 

opportunistic pathogens and a decrease in beneficial microbes. Some probiotic strains enhance the expression of 

glucose transporters, thereby increasing glucose uptake and utilization. Additionally, some probiotics can produce 

insulin-like peptides, which mimic the effects of insulin and improve glucose uptake by cells. Probiotics help 

reduce the risk of insulin resistance and improve blood sugar levels, lipids, and inflammation. They are considered 

an adjunct and complementary therapeutic agent for various health conditions, especially metabolic disorders, 

including diabetes. Therefore, probiotics are deemed a suitable option for the treatment of diabetes. 

The Role of Microbiota on Adipocytokines 

The gut microbiota affects the production and function of adipokines. As a result, gut dysbiosis is associated with 

obesity, inflammatory diseases, and type 2 diabetes. Dysregulation of gut bacterial communities (dysbiosis) leads 

to altered levels of gut bacteria-derived substances, including lipopolysaccharide (LPS) and specific metabolites 
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such as short-chain fatty acids (SCFAs), trimethylamine N-oxide (TMAO), and indole derivatives, which have 

potent effects on modulating adipokines. Some of these bacterial metabolites, such as SCFAs and indole 

derivatives, may have beneficial effects on health, while others, such as LPS, may have deleterious roles, leading 

to inflammation, oxidative stress, and insulin resistance. Evidence suggests that the composition and function of 

the gut microbiome can influence a wide range of pathways, including those related to energy, fat, and glucose 

metabolism. Probiotics also influence the secretion of appetite-regulating hormones such as leptin and ghrelin, 

aiding in weight management.The results show that the levels of adipocytokines and microbiota are associated 

with type 2 diabetes and insulin resistance. 

Adipocytokines  

Adipose tissue produces a variety of bioactive substances, such as peptides or proteins called adipokines or 

adipocytokines. These molecules regulate inflammation, metabolism, appetite, cardiovascular and immune 

function, and other physiological processes. Adipocytokines have functions in various tissues and organs. In 

obesity, the expression of factors derived from adipose tissue around the pancreas is increased, leading to impaired 

beta cell function.  Many studies have shown that in patients with type 2 diabetes (T2D) and insulin resistance, 

adiponectin levels are reduced, while levels of leptin, resistin, TNF-α, and interleukin-6 are increased. 

Conclusion 

 Adipocytokines and gut microbiota may be used as biomarkers for the prediction and treatment of type 2 diabetes) 

and insulin resistance. Based on the findings, it is thought that specific metabolites produced by the gut microbiota 

play a role in regulating the synthesis and release of adipokines. However, there is still some debate about the 

effects of bacterial metabolites on adipose tissue function and adipokine modulation. 

 

. 
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 ابت یها در د نیتوکیپوسیروده و آد یوتایکروبینقش م

 2، الهام قربانی*1معصومه نژادعلی

 روه  زیست شناسی، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامی، اسلامشهر، ایرانگ 1

 

 

 
 15/01/1404: پذیرش تاریخ       25/11/1403: تاریخ دریافت

 

 چکیده

 رشد   به  رو  گیریهمه   موازات  به  2دیابت نوع    شیوع  .است  یافته  افزایش  چشمگیری  طور  به  اخیر  دهه  چند  در  جهانی چاقی  شیوع

بافت   باشد.  داشته  پی  در  را  ویرانگری  پیامدهای  آینده،  هایسال  در  رودمی  انتظار  و  است  افزایش  حال  در  جهان  سرتاسر  در    چاقی،

بنام آدیپوسیتوکین پپتید فعال زیستی    .درندانقش  دیابت    و  در تنظیم متابولیسم، چاقی  کند کهرا سنتز و ترشح می   چربی، چندین 

. هدف از باشدمیها در تعامل  و با آدیپوسیتوکین  موثر است  یچربقند و    سمیمتابولکه در    دیگری است  عامل  تای رودهومیکروبی 

ارتباط آدیپوسیتوکین با دیابت  مطالعه حاضر بررسی    ی ها گاهیپا  در  جامع  یجستجودر مطالعه حاضر  .بودها و میکروبیوتای روده 

 مقالات   یبرا Diabetes، Microbiota ، Adipocytokines یهادواژهیکل با  Google Scholar و PubMed، Science Direct  یاطلاعات

Type  ,T2D)  2ها و میکروبیوتا با بیماری دیابت نوع  نتایج نشان داد سطح آدیپوسیتوکین  .شد  انجام  5220  تا  2010  سال  از  شده  منتشر

2 diabetes ) به در بیماران مبتلا سطح آدیپونکتین، داردو مقاومت به انسولین ارتباط T2D  ن،ی ست یرز سطح لپتینکاهش و α-TNF،  

  یبرا  یست ینشانگر ز  ک یعنوان    به   توانندمی   و میکروبیوتای روده  هانی توکی پوسیآد  بر اساس شواهد  .یابدمی افزایش    6-اینترلوکین

 .مورد استفاده قرار گیرند T2D و درمان   ین ی ب شی پ

 ا میکروبیوت دیابت بارداری،  ، 2دیابت نوع کین، سیتوآدیپو :واژگان کلیدی
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 مقدمه 

 ابعاد  به   اخیر  هایدر دهه  که  است  مزمن  بیماری  یک  چاقی

 ها بیماری  از  ای  گسترده  طیف  با  چاقی  .است  رسیده  اپیدمی

  همراه(  T2D)  2  نوع  دیابت  و   انسولین  به  مقاومت  جمله  از

  نوع  دیابت  شیوع  افزایش  عامل  چاقی  شیوع  افزایش  .(1است)

سال  2 در   چاقیچون    ،است  اخیرای  هدر  اختلال   موجب 

(.  2شود)می  انسولین  تولیدکاهش  و    βسلولهای  عملکرد

  مزمن لیسمیگهیپر با که متابولیک است اختلال یک دیابت،

 مقیاس   در  سریع   افزایش  شاهد  آن   شیوع  شود،می  ختهشنا

  قرن  بهداشتی  هایچالش  مهمترین  از  یکی  به   بوده و  جهانی

  2دیابت نوع  اگرچه شیوع    (.3شده است)تبدیل    یکم  و  بیست

 در   درمان  و  پزشکی  عرصه  متعدد در  های  پیشرفت  وجود  با

  تا   شودمی  بینی  پیشاما    ،(4است)  یافته  کاهش   اخیر  هایدهه

حدود 2045  سال این    به   جهان   سراسر   در  نفر   میلیون  700  ، 

 بتای   های  سلولدهد  مطالعات نشان می  (.3شوند)  مبتلابیماری  

  .هستند  T2D  پاتوفیزیولوژی  در  کلیدی  بازیگران  پانکراس

از دلایل   بتا  هایسلول  عملکرد  اختلال  ناشی از  انسولین  کمبود

دیابت   همراه  انسولین  به  مقاومت  با  اغلب  که  است  اصلی 

  (.1است)

 یک  بلکه  است،  انرژی  ذخیره  منبع  یک  تنها  نه   چربی  افتب 

 نام  به  مختلفی  های  مولکول  که  است  فعال  ریز  درون  غدد

 های   مولکول  هاآدیپوکین   .کندمی   ترشح  را  هاآدیپوکین

 و  شوند  می   ترشح  چربی   بافت  از  که  هستند  فعالی  زیست

 نقش   هااین مولکول .  دارند  بیماری  و  سلامت  بر  مختلفی  اثرات

و   قلبی  عملکرد   ایمنی،  التهاب،  متابولیسم،  تنظیم  در  مهمی

 ممکن است   پانکراس  اطراف  چربی   بافت  .(5دارند)  عروقی

 آنجایی از. شته باشددا بتا هایسلول عملکرد بر زیادی اثرات

  جزایر  و   نابجا  چربی   تجمع   این   بین  نزدیک   تماس  در چاقی

ارتباطمی   برقرار  لانگرهانس  های   سلول  پاراکرین  شود، 

 فاکتورهای  بیان در نتیجه، شده تسهیل بتا سلول هایچربی و 

 ویافته    افزایش    پانکراس  اطراف  چربی  بافت  از  شده  مشتق

   (.1شود)می بتا های سلول عملکرد اختلال در منجر به

سلول های :  شودمی   تقسیم  اصلی  نوع   دو   به  چربی  هایسلول

سلول   قهوه   چربی  هایسلول  و  سفید  چربی  چربی  هایای. 

  ذخیره  گلیسیرید  تری  صورت  به  را  اضافی  انرژی  سفید

  آدیپسین،  لپتین،  مانند  مختلفی  هایسیتوکین  و  کنندمی

  ،(TNF-α) آلفا  تومورفاکتور  نکروز  امنتین،  آدیپونکتین،

 1- مونوسیت شیمیایی جاذب پروتئین ، (IL-6) 6-اینترلوکین

MCP-1)مهارکننده   ،(PAI-1) 1-پلاسمینوژن  کننده  فعال  ، 

 )4  رتینول  به   شونده   متصل  پروتئین  و  ویسفاتین  رزیستین،

RBP4)  را   انرژی  ای  قهوه  چربی  هایولسل  نند.ک می  را ترشح 

 و  کنندمی   ذخیره  کوچک  چربی  قطرات  صورت  به

،   (FGF21) فیبروبلاست رشد 21فاکتور  مانند هاییسیتوکین

 رشد  فاکتور  ،(BMP-7)  7-استخوان  مورفوژنتیک  پروتئین

  4  نوروگولین  آیریزین،  ،  A  (VEGF-A)عروقی  اندوتلیال

(NRG4)،  کمرین،  ،1-نسفاتین  IL-6 ،  8-اینترلوکین (IL -

می(IL-10) 10-اینترلوکین  ،(8 ترشح    ها سیتوکینکنند.  را 

 هموستاز   انرژی،  مصرفالتهاب،    گرمازایی،  درنقش مهمی  

 رگزایی  و  انسولین  به  حساسیت  لیپیدها،  متابولیسم  گلوکز،

  .(5دارند)

  بر   روده  میکروبیوتای  فعالیت  و  رکیبها تبر اساس پژوهش 

 مطالعات  .(1ذارد)گمی    تأثیر  هاآدیپوکین  عملکرد   و  تولید

 (روده  در  ها   میکروب  تعادل عدم)روده    بیوز دیس  بین  ارتباط

با    هاوآدیپوکین  چاقی،  جمله   از   مزمن،   بیماری  چندین   را 

 پاتوفیزیولوژی   های  پاسخ   و 2نوع   دیابت  التهابی،  هایبیماری

گزارشات،  (.6)استداده    نشان اساس   فعالیت   و  ترکیب  بر 

 و ابتلا  (1)هاآدیپوکین عملکرد و تولید بر روده میکروبیوتای

می ذاردگمی   تأثیر  دوم  نوع   دیابت  به نشان  شواهد  دهد . 

مقاومت به انسولین   و  قند ناشتا  ،HbA1c سطح  ها  پروبیوتیک
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حاضر    .(3)دهندمی   کاهش  را مطالعه  چند   در  اثرات 

و  دیابت  بیماری  بر  روده  میکروبیوتای  و  آدیپوسیتوکین 

 مقاومت انسولین بررسی شده است.

 

 ( Type 2 diabetes) 2دیابت نوع

 ش یافزا  با  که  است  مزمن  کی متابول  اختلال  کی  نیری ش  ابتید

 مشخص  نی انسول   به  مقاومت  و  نی انسول  کمبود،خون  قند

 که  1  نوع   ابتید  دارد،  وجود   ابتید  عمده   نوع  دو   .شودیم

اختلال  لیدل  به  که  2  نوع  ابتی د  و  است  یمن یا  خود  نوعی 

 لی دل  به  ابتید  پاتوژنز.  دهدی م  رخ  ی طی مح  و  یکی ژنت   عوامل

 یسمی پرگلی ه  به  منجر  که  است  پانکراس  بتا  یهاسلول   بیتخر

  خون  گلوکز  سطح  مزمن  شیافزا  بر اساس شواهد.  شود  یم

 ینوروپات   ،ینوپاتیرت)  کروواسکولاری م  عوارض  جادیا  به  منجر

 قلب،   کی سکمیا  یمار ی ب )  ماکروواسکولار  ،(ینفروپات  و

 توجه  قابل  شیافزا  و  (یمغز  سکته  و  یطی مح  انیشر  یماری ب

   90، حدود  2  نوع   دیابت  (.7)شود  ی م  ری م  و   مرگ  و  عوارض

یک   و(  4)دهدمی  تشکیل  را  دیابت  موارد  از  درصد  95  تا

با  بهداشتی  مشکل  مراقبت   سیستم  بر  بالا  مالی  بار  جهانی 

بر  (6)است  بهداشتی   اکثر  اجتماعی  و  روانی  زندگی  که 

 برخی با اغلب T2D بیماران مبتلا به .گذارد می تأثیر بیماران

 مواجه  اضطراب  و  افسردگی  استرس،  مانند  روانی  مشکلات

  T2DMدیابت،  المللی  بین  فدراسیون  اعلام  طبق  .(4)هستند

 قرار   تأثیر   تحت  را  بزرگسال  جمعیت  از  درصد  10  از  بیش

  تا  و  میلیون   578  به   2030  سال  تا  شودمی   بینی  پیش  و  دهدیم

 وراثت،   . علاوه بر(6)یابد  افزایش  میلیون  2/783  به  2045  سال

 بدنی فعالیت عدم  ، حد از بیش کالری و دریافت غذایی رفتار

 عوامل  از  داروها  برخی  و   چاقی  ، تحرک  بی   زندگی  و سبک

 کی   2نوع  ابتید  .(4،8)هستند  دیابت  بروز  با  مرتبط  اصلی

  بتا   یها  سلول  عملکرد  اختلال  با  که  است  کی متابول  یماری ب

  .(9)شودی م  مشخص   یطی مح  نی انسول  به  مقاومت  و  پانکراس

 آبشار   از  مرحله  هر  در  تواندیم  β  یها  سلول  در  راتیی تغ

  مانع  نی انسول  دهی  گنالی س  ریی تغ  .دهد  رخ  نی انسول  یدهگنالی س

بهگلوکز  یهامولکول  هی اول  دهنده  انتقال  )GLUT4  انتقال  ) 

 .(10)شودی م و عدم جذب گلوکز هاسلول ییپلاسما یغشا

م در  قاتی تحق  و  ابتید  تیریدامروزه   توسعه  گسترده 

  بری ف  فاکتورهای تغذیه ای،.   مورد توجه است  دیابتهای  دارو

 قند  موثر  کنترل  از  یشواهد  ،روده  یکروبی م  راتیی تغ  و  بالا

ه  داد  نشان  را  خون  گلوکز  یبالا  سطوح  بهبودو    خون

مطالعات7است)   روده  میکروبیوم  که  دهدمی  نشان  اخیر  (. 

 ناهماهنگی.  دارد  دیابت  مدیریت  و  بروز  در  مهمی  نقش

 حد  تا  شود،  می  نامیده  بیوزدیس   که  روده،  میکروبیوتای

 که  است  شده   گزارش  و  است  مرتبط  T2D  با  زیادی

 های   پاتوژن  از  بیشتر  ،T2D  بیماران مبتلا به  روده  میکروبیوتای

 به  مفید،  هایمیکروب  تعدادکم از  و به  باشندمی   طلب  فرصت

  (.4است)  شده  تشکیل  بوتیرات  کننده  تولید  های  باکتری  ویژه

به    مفیدی  میکروبیوتا  دیتولو    نهیآم  یدهای اس  سنتزقادر 

به     کوتاه   ره ی زنج  با  چرب  یدها ی اس قادر  همچنین  هستند، 

 دیتول   و   یصفراو  دی اس   بیترک  بر  ری تأث  ،یمغذ  مواد  جذب

.  دارد  نقش  ی دیابتماری ب  در  که  هستند  مهم  مولکول  نیچند

شده  روده  یوتای کروبی م  و  ابتید  ن ی ب  طرفه  دو  رابطه   تائید 

مهم است   یها  نهیگز  از  یکیوتا  ی کروبی م  به این دلیل  ،است

 .(7)است توجه دیابت مورد درمان که در 

Gestational diabetes )بارداریملیتوس  دیابت  

mellitus) 

ی  یچاق حاضر  حال   با  مرتبط  عوامل  نی تر  مهم   از  ی کدر 

 دیتهد  ن یبزرگترکه  شود،یم  محسوب  ری رواگی غ  یها یماری ب

 مهم  کی متابول  اختلال  کی  نیری ش   ابتید.است  یسلامت   یبرا

 رودیم انتظار نیبنابرا. دارد یچاق با یکینزد ارتباط که است

 ش ی افزا  زی ن  یباردار  ابتید  زان ی م  ،یچاق  نرخ  شیافزا  با

 پری   های  آسیب  ترین  شایع  از  یکی  بارداری  (. دیابت11)ابدی

 طی  و(  12است)  درصد   20  تا  5  بین  آن  شیوع  است که  ناتال

 زمانی  بیماری  این   (.11)است  شده   برابر  دو  گذشته  سال  30
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 بار   اولین  برای  گلوکز   تحمل  عدم  که  شودمی  داده  تشخیص 

 ، GDM پاتوژنز  در.  شود  داده  تشخیص   بارداری  دوران  در

 از   بیش  ذخیره)  بارداری   با  مرتبط   و  محیطی  ژنتیکی،  عوامل

 مهمی  نقش(  سیتوکین  و  آدیپوکین  ترشح  افزایش  و  چربی  حد

 ش یافزا  یباردار   لیاوا  در  نی انسول  به  تیحساس  .(12دارند)

 ی وکی متابول   ازی ن  تا  کندیم  ریی تغ   یباردار  طول   در  و  ابدییم

 ی برا  تا  کند  برآورده  را  رشد  حال  در  نی جن   یبرا  ی لازمانرژ

 ی باردار  اواخر   در   بالاتر  یانرژ  یازهای ن  کردن   برآورده

 اختلال   مبتلا به  زنان باردار  در   ماا   ،(10)  مشکلی ایجاد نشود

 اختلالات  برابر  در  محافظت  برای  مکانیسم  این   گلوکز،  تحمل

 . (12)نیست کافی کربوهیدرات متابولیسم بیشتر

 عواملو  علاوه بر ژنتیک  GDM روزافزون افزایش  از دلایل

  آدیپوکین  افزایش ترشح  و  چربی  حد  از  بیش  ذخیره  ،  محیطی

 (TNF-α) تومور آلفا  نکروز  فاکتور  ،مانند  ییهاسیتوکین  و

 بارداری   دیابت   ایجاد  که دردمی باش  (IL-6)  6اینترلوکین  و

 افزایش   و  زنان   شدن  باردار  بالای  سن   . همچنین،دخالت دارند

دارای/وزن  اضافه  دارای  زنان  تعداد  اختلالات  چاق 

 ، یباردار  از  قبل  یبدن  توده  شاخص   شیفزاا،  (12متابولیک)

 ابت، ید  ی خانوادگ  سابقه  ،یماکروزوم  نوزاد  کی  داشتن

(.  13است)  دنی کش   گاری س  و    کی ست ی ک  یپل  تخمدان  سندرم

 مثال،   عنوان  به  متابولیک  مسیرهای  از  بسیاری  بر  بارداری

 هیپرکلسترولمی وکاهش کاتابولیسم  گلیسیرید،  تری  افزایش

تأثیر بارداری،  ماهه  سه  از.  گذارد  می  پروتئین   رشد  دوم 

انسولین تدریجی به   از   ناشی  که  (12دهد)می  رخ مقاومت 

  پروژسترون،استروژن،)  دیابت زا  های  هورمون  ترشح  افزایش

 مخصوص  های  هورمون  همچنین  و(  کورتیزول  و  پرولاکتین

 انسانی  جفت  رشد  هورمون  و  جفت  بارداری، مانند لاکتوژن

 غلظت   در  تغییرات  نشان داده است  مطالعات.  (10،12) است

 ،کند  مختل  را  انسولین  دهیسیگنال  است  ممکن  هورمون ها  

  مقاومت به انسولین  نشانگر   عنوان   به   هورمونی   هیچ  حال،  این   با

دیابت  تیریمد  در(.  12است)  نشده  شناسایی  بارداری

 ،یدرمان   هیتغذ  ،یزندگ  سبک  راتیی تغ  بارداری و درمان آن

  نی ا.  است  یضرور  یبدن  ورزش  و   وزن  تیریمد  با  همراه

 و  دارند  نی انسول  و  گلوکز   سطح  بر  ید ی مف  اثرات  اقدامات

 از   بسیاری.  کنند  کمک  یباردار   بهتر  جینتا  به  توانندیم

  ورزش  و   ییغذا  میرژ  مداخلات  که  اند  داده  نشان  مطالعات

 دهد  کاهش  را  GDM  خطرات  تواندیم  یباردار   دوران  در

(13). 

  زبانی م  روده  یها  کروبی م  که   دهد   یم  نشانزیادی    شواهد

که   .دارند  نقش  کی متابول  یها  یماری ب  جادیا  در آنجا  از 

 ابت ید  دوره  طول  در  مارانی ب  روده  یوتای کروبی م  مشخصات

  زبانی م نی ب یا دهی چی پ تعاملاتمی کند، به نظر می رسد  ریی تغ

در  یوتای کروبی م  و نقش   گلوکز  سمیمتابول  می تنظ  روده 

تحقیقات9)ارندد  طور   به  باردار  زنان  در  دهد  می  نشان  (. 

 ضروری   هایباکتری   ناگهانی  کاهش  آخر،  ماهه  سه  در  خاص

 و  هاپروتئوباکتری  افزایش  ،متابولیسم  تنظیم  برای

 التهابی  شرایط  ایجاد  به  منجر  که  دارد  وجود  هااکتینومیست

 با  مقایسه  در  GDM  افراد مبتلا به  شود. بر اساس شواهد،  می

 به  متعلق  هایباکتری  فراوانی  دارای  سالم،  باردار  زنان

 و  Prevotellaو    Ruminococcus  ،Eubacterium  هایجنس

 های جنس  به  متعلق  هایباکتری  از  کمتری  تعداد

Bacteroides  ،Parabacteroides  ،Roseburia  ،Dialister  
 در تحقیق    23  شاملمتاآنالیز که      مطالعه  کدر ی  .(12هستند)

  17 انجام شد در روده ی وتای کروبی م  و GDM نی ب رابطه مورد

 ی وتا ی کروبی مآلفا و بتا      تنوع  در  یتوجه  قابل  کاهش  تحقیق

  (.9)  ه استمشاهده شد    GDM  به  مبتلا  باردار  زنان  در  روده

 رخ  GDM دوره  در  که  روده  میکروبیوتای  ترکیب  در  اختلال

 اختلالات به ابتلا خطر  افزایش  به  منجر  است ممکن دهد،  می

  گلوکز سمی متابول بهبودشواهد  .(12)شود آینده در متابولیک

 ی ها   مکمل مصرف    ازپس    بارداریدیابت    مبتلا به  گروه   دررا  

 میکروبیوتای   بیوزدیس  محققان  (9)  داده اند.نشان    کی وتی پروب

 بارداری   دوران  در  گلوکز  تحمل  عدم  ایجاد  در  را  روده

 که  پژوهشی دیگر نشان دادهمچنین     .(   12)گزارش کرده اند

 GDM به  مبتلا  باردار  زنان   توسط  پروبیوتیک  مصرف 
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گلوکز    متابولیسم  و  خون   قند  توجه  قابل  کنترل  به  تواندمی

کاهش می  همچنین ،کند  کمک به  منجر   سطح  تواند  

التهابی   نشانگرهای  حتی  و  گلیسیرید  تری  ،VLDL  کلسترول

داده  همکاران،  و Łagowska تحقیقات    .(12شود)   نشان 

از  که  است   تأثیر  ها  پروبیوتیک  و  ها  بیوتیک  سین  استفاده 

 و  مقاومت به انسولین  خون،  گلوکز  سطح  کاهش  بر  مفیدی

 بارداری   دیابت  به  مبتلا  باردار  زنان  در  انسولین  سطح

 . (14)دارد

 در   انسولین  به  مقاومت  بر  روده  میکروبیوتای  و  غذایی  رژیم

  روده  میکروبیوتای  .  گذاردمی   تأثیر GDM به  مبتلا  زنان

 زنجیرکوتاه)تولید اسید چرب    برای  را  هضم  غیرقابل  فیبرهای

 chain fatty acids-Short ,SCFA(  بوتیرات  و  استات  مانند 

  عنوان  به  اسیدهای چرب زنجیرکوتاه که.  (15کنند)می  تخمیر

  ذخیره  و  اشتها  تنظیم  در  کنندمی   عمل  میزبان  برای  انرژی  منابع

  .(8موثرند )  انرژی  متابولیسم  بر   نهایت  در  و  دارند  نقش  چربی

 GDM  به  مبتلا  زنان  در  فیبر  کم  و  پرچرب  غذایی  رژیم  یک

 و دهد  تغییر  را  روده  میکروبیوتای  طبیعی  ترکیب  است  ممکن

نتیجه  بوتیرات  کننده  تولید  هایباکتری  کاهش  باعث در   و 

 در اسیدچرب زنجیرکوتاه    کاهش  این  .شود  SCFA  کم  تولید

 کاهش   را  لیپید  سازی  ذخیره  ظرفیت  است  ممکن  چربی  بافت

 افزایش   را  خون  گردش  آزاد  چرب  اسیدهای  حسط  و  داده

 ماهیچه  و   کبد  در  چربی  ذخیره   افزایش  به  منجر   و  دهد

مطالعات  بنابراین    .(15د)شو اساس   عملکرد  و  ترکیببر 

 مسیرهای   جمله  از  مسیرها،  از  وسیعی  طیف  بر  روده  میکروبیوم

  گلوکز  و  چربی  متابولیسمانرژی،  به  مربوط

 بیوتیکسین  و  پروبیوتیک  هایمکمل     .(8گذارند)تأثیرمی

 چربی  و  قندو    دهندمی   کاهش  را   انسولین  به  مقاومت  خطر 

 بهبود  GDM  به  مبتلا  باردار  زنان  در  را  التهاب  و  خون

 به عنوان یک  توانندمی  هاپروبیوتیک  به این دلیل  .بخشندمی

توجه    GDM  درمان  برای  مناسب  گزینه قرار مورد 

  .(15)گیرند

 ( Gut Microbiota)ی رودهامیکروبیوت

 از   وسیعی  مجموعه  (GM)  روده  میکروبیوتای

ها،  شامل  ،هامیکروارگانیسم وقارچ  باکتری   های ویروس  ها 

  پیچیده  اکوسیستم  یک  آنها  .هستند  گوارش  دستگاه  در  ساکن

 مواد  متابولیسم  انرژی،  آوری  جمع   در  که  دهندمی  تشکیل  را

 و  التهاب  برابر  در  دفاع  ها،  ویتامین  سنتز  داروها،  و  مغذی

 آنتی  و  ها  متابولیت  تولید  ،زا  بیماری  عوامل  برابر  در  محافظت

نقش ها    بر  همچنین  میکروبیوتا  .(3،12)دارند  اکسیدان 

اثر    هموستاز  و   میزبان  متابولیک  و  ایمنی  فرآیندهای

  روده  میکروبیوتای  در  تغییر  ،تحقیقاتبر اساس    .  (16)دارند

 مرتبط T2DM متعاقباً  و  انسولین   به   مقاومت  چاقی،  پاتوژنز  با

 قابل  طور  به  روده  میکروبیوتای  رسدبه نظر می  بنابراین  .است

)بر    توجهی دیابت  پیش   ، گلوکز   و  شروع  و  (17تحمل 

دارند  T2DM  پیشرفت   بین  شکننده  تعادل  وقتی  .(3)نقش 

 از   اختلال،  چندین  شود،می   مختل  میزبان  روده و  میکروبیوتا

 رحم،  از  خارج  چربی  تجمع   چاقی،/وزن  اضافه  جمله

ایجاد  و  انسولین  به  مقاومت   هیپرلیپیدمی،  هیپرگلیسمی 

 های   سلول  و  چربی  بافت  بین  اختلال در هموستاز  شود.می

 در   پاتولوژیک  تغییرات  دلیل  به   است  ممکن  لوزالمعده  بتای

 شواهد  .باشد  شده  مشتق  های  متابولیت  و  روده  میکروبیوم

دیس   دهدمی  نشان در  بیوزکه   عملکرد  اختلال  ایجاد  روده 

   .(1دارد) نقش( T2D/  انسولین به مقاومت و چربی بافت

و همکاران نشان داد لاکنوکلستریدیوم، رزبوریا    Li Hمطالعه  

د،  در حالیکه ندار T2Dو استرپتوکوک اثر ضد محافظتی بر 

 و Ruminococcaceae UCG003 جنس  اسیلوسپیرا،

Ruminococcaceae UCG010 بر محافظتی   اثر 

T2D(رضوی و همکاران فراوانی بیشتری از جنس 18دارد  .)

Bacteroides    شاخه دیابتی   دررا    Bacteroidetesو  افراد 

فیلاهای گزارش کردند در این پژوهش    کنترلنسبت به گروه  

Actinobacteria    وFirmicutes   در توجهی  قابل  طور  به 

فراوان  شاهد  دیگردر  .(19)بودندتر  گروه  جنس تحقیقی   ،
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، Bifidobacterium  ،Bacteroidesهای  

Faecalibacterium  ،Akkermansia    وRoseburia    باT2D 

منفی   دادارتباط  جنسنشان  که  حالی  در   های ، 

Ruminococcus  ،Fusobacterium    وBlautia    باT2D 

  .(20)ندارتباط مثبت داشت

 میکروبیوم  ترکیب  و  فراوانی  در  غییرتبنابراین بر اساس شواهد  

  بیماران  که  طوری  به  ،ارتباط دارد  T2D  ایجاد  با  احتمالاً  روده

 سالم  افراد  با  مقایسه  در  را  متفاوتی  میکروبیوم  هاینمایه  دیابتی

 جمعیت   کاهش  با  اغلب  که  دهند،می   نشان  خود  از

 های پاتوژن   افزایش  و  بوتیرات  تولیدکننده  هایباکتری

  اکسیداتیو  استرس  و  التهاب  .(21)  شودمی  مشخص   مختلف

 و T2DM پیشرفت در کلیدی عوامل و است شایع دیابت در

 دلیل  به  حدی  تا  تمشکلا  این که    هستند  دیابت  عوارض

 T2DMمبتلا به      بیماران  در  که  است  روده  نفوذپذیری  افزایش

 تواند  می  روده   نفوذپذیری  در  تغییرات  ،است  شده  گزارش

  خون  گردش  در  ساکارید  لیپوپلی  بیشتر  غلظت  به  منجر

  اکسیداتیو  استرس  و  التهاب  افزایش  نتیجه  در  و  محیطی

 مقاومت   با  مزمن  التهاب  که  است  داده  شاننمطالعات    (.6شود)

و  همراه  دیابت  عوارض  و  انسولین  به که     ها  SCFA  است 

 را   انسولین   به  شود، حساسیتتولید می   روده  توسط میکروبیوم

 را   التهاب  و  افزایش  را  گلوکز  متابولیسم  و  بخشندمی  بهبود

 (.8)دهندمی کاهش

 در   را  هابیوتیک  سین   یا  هاپروبیوتیک  مثبت  اثرات  مطالعات

پروفایل و  بهبود   در  (HBA1c) خون  قند  کنترل  گلیسمی 

ها به طور پروبیوتیک  .داده اند  نشان  T2DM به  مبتلا  بیماران

 از   بخشند،می   بهبود  را  ای  روده   سد  یکپارچگی  موثری

 کنند،می  جلوگیری  التهابی  پیش  هایسیتوکین  آزادسازی

 علائم  و  دهند  می  تغییر  را  اکسیداتیو  استرس  نشانگرهای

T2DM  پروبیوتیک  های  باکتری  (.6)دهند  می  کاهش   را 

 ارتباط  بر  که  کنند  تولید  را  زیستی  فعال  ترکیبات  توانندمی

.  موثرند  انسولین  به  حساسیت  درنتیجه  و  مغز  و  روده

  نندهکتنظیم  هایهورمون   ترشح  بر   همچنین  هاپروبیوتیک

  وزن  مدیریت  به  و  ذارندگمی  تأثیر  گرلین  و  لپتین  مانند  اشتها

 ناقل  بیان  پروبیوتیک  هایسویه   از  برخی  .کنندمی  کمک

 و  ای  ماهیچه  بافت  دررا     GLUT4) مثال،  عنوان  به  )گلوکز

افزایش  را   گلوکز از    استفاده  و   جذب  درنتیجه  داده،   چربی 

  ممکن  هاپروبیوتیک  این،  بر  علاوه.  (22د)ن دهمی  افزایش

 وگذاشته   تأثیر  روده در  صفراوی  هایاسید  متابولیسم  بر  است

 باشد،  داشته  گلوکز  و  لیپید  متابولیسم  بر  دستی  پایین  اثرات

 تولید  مانند   انسولین  پپتیدهای  توانند  می  هاپروبیوتیکن  ی همچن 

 توسط  گلوکز  جذب  و  ردهک  تقلید  را  انسولین  اثرات  که  کنند

  عنوان  به  ها. بنابراین پروبیوتیک(8)بخشند  بهبود  را  ها  سلول

 به  ،بیماری  چندین  برای  مکمل  و  کمکی  درمانی  عامل  یک

 گرفته  نظر  دراز جمله دیابت    متابولیک  اختلالات  برای  ویژه

 .(4)شوندمی

 ها کینسیتوآدیپو بر میکروبیوتا نقش 

 در   روده  میکروبیوتای  که  است  داده  نشان  اخیر  تحقیقات

  شده  تولید  سیگنالی  های  مولکول)  هاینسیتوکآدیپو  تنظیم

 و  متابولیسم تنظیم در موثر  (، مولکول هایچربی بافت توسط

  مصرف افزایش  در هانی ی از آدیپوکبرخ .دارند نقش التهاب 

 دارند  نقش  چربی  صورت  به  انرژی  ذخیره  در  برخی  و  انرژی

 و  ها SCFA مانند  ییایباکتر  یها  تی متابول  از  یبرخ  .(5)

درحالیکه   ،رنددا  یسلامت   بر  یدی مف  اثرات  ندول،یا  مشتقات

 ی مضر   اثرات  ها  لیپوپلی ساکار ید مانند  یگرهای دیمتابولیت

 به  مقاومت  و  وی داتی اکس  استرس  التهاب،  به  منجر   که  رنددا

 به منجر روده ییایباکتر معیتج  ینظم یب. دنشو یم نی انسول

ه جمل   از  رودههای    یباکتر  از  شده  مشتق  مواد  مقدار  ریی تغ

 که شودیم ندولیا مشتقات و  SCFAs و هالیپوپلی ساکارید

   .( 23 .دارند ها نی پوکیآد بر سطح  یقو اثرات

 ت ی متابولیکی از    (SCFAs)  کوتاه  رهی زنج  با  چرب  یدها ی اس

از  یها شده  از     روده  یها  یباکتر  تولید  که  باشد  می 

 راتی بوت  شاملکه    شودمی  دی تول  ییغذا  یبرهای سم ف یاتابولک
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 25 غذایی صنایع در کاربردی میکروبیولوژی  فصلنامه 

(C4)،  وناتی پروپ (C3) استات  و (C2) این    .(24) باشدمی

 کبد  به  باب  اهرگی س  قیطر  از  روده،  جذب  از  پسترکیبات  

شواهد   .(25)ندرس  یم  کی ستمی س  خون  گردش  به  سپس  و

-TNF   و  IL-6   ترشح  کاهش  موجب  راتی بوتنشان می دهد  

α       باعث  راتی بوت  و  وناتی روپپ  شود.می    یچرب  یهاسلولاز 

 سطح  وناتی پروپ  ،دنگردمی  یچرب  بافت  التهاب  بهبود

mRNA  دهد   یم  کاهش  را  یالتهاب  یهانی کتوی س  ترشح  و. 

لی  وپلی پ متابولیت دیگر که توسط میکروبیوتا تولید می شود 

ساکارید  است.   هاساکارید  ییپلاسما  یغشا  در  لیپوپلی 

 توسط  و  شودی م  متصل TLR4 به  هدف،  یهاسلول

MyD88 یسازفعال IRAK و TRAF6 کندیم  لی تسه  را  .

 یرها ی مس  یسازفعال IKK و  JNK هایمولکول  متعاقباً،

MAPK و NF-B فعال   به   منجر   فرایند  نیا  .کنندیم  آغاز  را 

  نی ا  که   شود  ی م NF-B و AP-1 یسیرونو  یفاکتورها   شدن

  کدکننده  یهاژن  انی ب  و  شده  منتقل  هسته  به  عوامل

 و  IL-6  جمله  از  یالتهابشیپ  یهانیکموکا/هانی توکی س

α-TNF   دی تول  ، همچنینلیپوپلی ساکارید هاد.  کنن یم  القا  را   (

ROS)peciesSReactive Oxygen   را   وی دات یاکس  استرس  و 

 .(23)(1)شکل دهدیم شیافزا هدف یهاسلول در

 میکروبیوتای   توسط  که  خاصی  هایبراساس یافته ها متابولیت

 ها کینسیتوآدیپو  ترشح و زت سن تنظیم   در شوندمی تولید روده

  پزشکان و دانشمندان به این دلیل روده توجه ،(5)درندا نقش

 در   هم   هنوز  وجود،  ن یا  با  .(26کرده است)  خودجلببه    را

 و  یچرب  بافت  عملکرد   بر  ییایباکتر  یهاتی متابول  اثرات  مورد

این  دارد  وجود  ییهابحث  هانی کسیتوپویآد  ونی مدولاس از   ،

 دیتول  ییایباکتر  یهاتی متابول  آن  توسط  که  ییهاسمی کانمرو

 ی شتری ب  مطالعات  به  ازین  کنند،یم  لیتعد  را  نی پوکیآد

  بر  روده  میکروبیوتای  که  هاییمکانیسمگرچه  ا  .(23)دارد

 به  هنوز  ،دگذارمی  تأثیر  کینسیتوآدیپو  آزادسازی  و  تولید

 که  شودمی  تصور  ،اما  است  نشده  شناخته  کامل  طور

 ترشح  و  سنتز  در  دخیل  هایژن  بیان  بر  روده  میکروبیوتای

 که  است  شده  پذیرفته  اگرچه  .باشندمی موثر  ها  آدیپوکین

  شروع  با  روده  میکروبیوتای  عملکرد  و  ترکیب  در  تغییرات

( سرطان  و  دیابت  چاقی،  مانند)  پاتولوژیک  اختلال  چندین

  آدیپوکین  عملکرد  و  نمایه  تنظیم  در  آن  اما سهم  است،  مرتبط

 کلی،  طور  به  .(27است)  مانده  باقی  ناشناخته  زیادی  حد  تا

وآدیپوکین  بین  رابطه  و  پیچیده  روده  میکروبیوتای  ها 

 سیستم  دو  این   بین  تعامل  بر   زیادی  عوامل   و  است  چندوجهی

 .(5)گذارندمی تأثیر
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 26 غذایی صنایع در کاربردی میکروبیولوژی  فصلنامه 

 

 ( 23)تحت اثر لیپوپلی ساکارید یالتهابشی پ  یهان یکموکا/هانی توکی س کدکننده یهاژن انی ب - 1شکل 

 (Adipocytokines)آدیپوسیتوکین

 نام  به  نی پروتئ یا    دی پپت از جنس    یست یز  فعال  مواد   ی چرب  بافت

  نی پوکیآد  .کند  یم  دی تول   را  هانی توکی پوسیآد  ای  هانی پوکیآد

 درحالیکه  شوندمی  دی تول  یچرب  بافت  توسط  فقط  ها

 دی تول  یچرب  یهاسلول  توسط  عمدتا،  اهنی توکی پوسیآد

 که  (28د)نشوهای دیگر هم سنتز میاما توسط سلول  دنشویم

 متابولیک  اختلالات  ایجاد  به  آنها  ترشح  /تولید  در  تغییرات

 هاییمولکول  هانی توکی پوسیدآ.  (27)کندمی   کمک  مختلف

 ، عروق  و  قلب  عملکرد  اشتها،  سم،ی متابول  التهاب،  که  هستند

، این  کنندیم می تنظ را  یکیولوژیزی ف یندهایفرآ ر یسا و یمن یا

 ،یافسردگ   مانند   یروان  اختلالات  در  نی همچن   هامولکول

  خوردن اختلالات و یدوقطب  اختلال ،یزوفرنی اسک اضطراب،

آدیپوسیتوکین    چند  یدی کل  یهانقش   ادامهدر    .(5)دارند  نقش

در   IL-6  و  TNF-α ن،ی ستیرز  ن،ی لپت   ن،ی پونکتیآد  شامل

 دیابت و ارتباط آن با میکروبیوتا آمده است. بیماری

 ( Adiponectin)آدیپونکتین

 شناخته  apM1  ا ی  AdipoQ  عنوان  به  نی همچن )  نی پونکت آدی 

  شتری ب  که  است  یدی اس  نوی آم  244  نی پروتئ   ک ی(  شود  یم

با مهار   این آدیپوکین.  (29)شود  یم  ترشح  یچرب  بافت  توسط

گلوکونئوژنیک   های  آنزیم   کاهش   موجب  (30)بیان 

همچنین  شود،  می   (31)تولید گلوکز از کبد  و   گلوکونئوژنز  

کوآنزیم   استیل  فسفوریلاسیون  تحریک   Aبا 

 عضلات اسکلتی و  توسطجذب گلوکز  ،  (32)کربوکسیلاز

کاهش  را 2خطر ابتلا به دیابت نوع  ،تحریک ترشح انسولین

شواهد   .(33)داده و حساسیت به انسولین را افزایش می دهد

اثرات آد  یقابل توجه بقا  بر  نی پونکت یاز  سلول   یعملکرد و 

 . (34)بتا پانکراس وجود دارد یها

 یآنت  ،یالتهاب  ضد  یها   تی فعال  قیطر  از  نی پونکت یآد

 ضد  و   عروق  گشادکننده  آپوپتوز،  ضد  ،یدانی اکس

 ی ها   سلول  و   یچرب   بافت  یرو  بر  یدی مف  اثرات  ک،ی ترومبوت

 به  تی حساس   نی همچن   نی پونکت یآد.  دارد  یعروق  الیاندوتل

 بافت   یرو  بر  یموضع  صورت  به  و  بخشد  یم  بهبود  را  نی انسول

 ی آزادساز   و  کندی م   عمل  نی اتوکر  صورت  به   یچرب

 یچرب  یها  سلول  از  را  IL-6  مانند  یالتهاب  شی پ  یها نی توکی س

 یچرب  ، همچنیندن ده  کاهش  ییاستروما  عروق  یهاسلول  و

   .(23دهدی م شیافزا را  ییزا
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 27 غذایی صنایع در کاربردی میکروبیولوژی  فصلنامه 

 غلظت   بر  روده  میکروبیوتای  تغییر  با  هاپروبیوتیک

  نشان  نورمحمدی    مطالعه متاآنالیز  موثر هستند.  هاآدیپوکین

 ترشح  تنظیم  بر  بیوتیکسین/پروبیوتیک  هایمکمل   داد

 از   سرشار  غذایی  رژیم  .(16)  دارند  مطلوب  آدیپونکتین تأثیر

 مفید  هایباکتری  رشد   تواندمی  بیوتیک  پری  غذاهای  و   فیبر

 تولید  و  داده   افزایش  را  آدیپونکتین  تولید  و   تقویت  را  روده

  نشان  تحقیقات  دهد.  کاهش  را  التهابی  پیش  هایآدیپوکین

 تولید  توانند  می  روده  در  خاصی  های  باکتری  که  اند  داده

وتنوع    بر  و  کرده    تحریک  را  آدیپونکتین فراوانی 

    .(5)دنگذار تأثیر روده میکروبیوتای

 

 (Leptin)لپتین

پروتئین   است  16لپتین  دالتونی  بافت   که   (35)کیلو  توسط 

اشتها، مصرف انرژی، متابولیسم گلوکز    ،چربی تولید می شود

می تنظیم  نقش   .(36)کندرا  انسولین،  با  مثبت  تعامل  با  لپتین 

استفاده    این پروتئین(.  35مهمی در تنظیم گلوکز خون دارد)

می تسهیل  را  گلوکز  را از  کبدی  گلوکز  آزادسازی  کند، 

دهد و با مهارگلوکونئوژنز حساسیت به انسولین را کاهش می

 (.  32بهبود می بخشد)

موجب     TNF-α  و  لیپوپلی ساکارید    مانند  یالتهاب  یهامحرک 

  نیلپت   سطح   جهی نت   در  و   شده    یچرب  بافت  از  نی لپت بیشتر    دی تول

)  به  اتصال  از  پس  نی لپت .  یابدیم  شیفزاا  پلاسما  گیرنده 

LepR)  یسازفعال  به   منجر JAK2 شدن  مرید  و  شودیم 

STAT3 یالقا  .شودی م  آغاز JAK2/STAT3       دی تولبا 

  .(23)  دارد   ارتباط   3  نی توکیس  نگیگنالی س  سرکوبگر

 از   خاصی   انواع   رشد  بر  لپتین  که   اند   داده  نشان  مطالعات

 مکمل  .(5)  ذاردگمی  تأثیر  روده  های2باکتری

 سطح  توجه  قابل  کاهش  به  منجر  بیوتیک  سین/پروبیوتیک

)می  سرم  لپتین ها  .(16شود  اثر    پروبیوتیک   ترشح  بر  با 

در تنظیم   گرلین  و  لپتین  مانند  اشتها  کننده  تنظیم  های  هورمون

 (.8د) ندخالت دار وزن

 (Resistin)رزیستین

دالتونی    12پروتئین    رزیستین پاسخ استکیلو  رزیستین   .

انسولین،   گیرنده  فسفوریلاسیون  با  را  و   AKTانسولین 

ERK1/2    افزایش   نموده تضعیف را  انسولین  به  مقاومت  و 

عبارت  (.37دهد)می مهار  رزیستین    یبه  انسولینبا    ،اثرات 

می تقویت  را  انسولین  به  )مقاومت    اثر  تحت  .(38کند 

 تلا یلی آدن  توسط cAMP دی تول  القا  باعث CAP-1   ن،ی ستیرز

کیناز    کهشودمی  کلازی س .  کندیم  فعال  را  Aپروتئین 

 وجب فعال شدن فاکتور  Aپروتئین کیناز   نگ ی گنال ی رسی مس

NF-B   بیان  ی هانیکموکا/هانی توکی س  کدکننده  یهاژن و 

درنتیجه  (IL-6و    TNF-α)یالتهابشی پ  و  التهاب  به   منجر  و 

 که  شد  داده  نشان  نی همچن   .شودی م  نی انسول  به  مقاومت

  3  نی توکی س  یدهگنالی س  سرکوبگر   دی تول  یالقا  با  نی ستیرز

(SOCS3)  و   کندیم  تداخل  نی انسول  یدهگنالی س   آبشار  با

مهار   یاسکلت   عضلات  کبد،  دررا    نی انسول  نگیگنالی س

 افزایش   با  بیوزدیس  که  اند  داده  نشان  مطالعات.(23کند)می

 مرتبط  رزیستین  مانند  التهابی  پیش  هایآدیپوکین  سطوح

 .(5است)

نکروزدهنده تومور فاکتور   Tumor) آلفا-ی 

necrosis factor alpha) 

نکروزدهنده تومورفاکتور  یک سیتوکین    (α-TNF )آلفا-ی 

پیش الهابی است که عمدتا توسط ماکروفاژهای بدن از جمله 

توسط سلول همچنین  و  چربی  بافت  استرومایی  ایمنی  های 

با چاقی افزایش   ( که39،  40)  شودسلول های چربی تولید می

های بتا پانکراس را مختل و عملکرد سلول   TNF-αمی یابد.  

می تقویت  را  بتا  های  سلول   TNF-α(.  41کند)آپوپتوز 

محرک اصلی برای القا فرایند چربی زایی و التهاب در سلول 

التهابی سیتوکین  افزایش  موجب  که  است  چربی   IL-6های 

مولکول42)  شودمی این  در سیگنال  (.  را  انسولین  دهی 

سلولسلول و  چربی  فعالهای  طریق  از  کبدی  سازی های 

فعال  پروتئین و  استرس  با  مرتبط  مسیر  کینازهای  سازی 
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 28 غذایی صنایع در کاربردی میکروبیولوژی  فصلنامه 

IKKB/NF-kB می مختل  القای   TNF-α(.  30) کند،  با 

انسولین گیرنده  سوبسترای  یک   1-فسفوریلاسیون  عنوان  به 

انسولین   عملکرد  گیرنده  مهارکننده  فعالیت  کاهش  موجب 

اقل یا ن GLUT4بیان ژن با کاهش  ، همچنینشودمیانسولین 

بر اساس .  (40،  43نقش دارد )مقاومت به انسولین    در  ،گلوکز

هنوز   کامل   TNF-αنقش  گزارشات  طور  به  دیابت   در 

داده  مشخص نیست و مطالعات قبلی نتایج متناقضی را نشان  

که بر روی بیماران مبتلا به دیابت   تحقیقاتیدر    (.43)  است

انجام شد سطح   گروه  در  α-تومور  نکروز  فاکتور  بارداری 

 بهبود  دارونما  گروه  به  نسبت  داریمعنی  میزان   به  پروبیوتیک

 .(44)نشان داد

 ( Interleukin-6)6اینترلوکین  

IL-6   چربی بافت  توسط  که  است  التهابی  سیتوکین  یک 

می میترشح  افزایش  چاقی  با  و  با     IL-6(.   45)  یابدشود 

بستر   و  انسولین  گیرنده  تیروزین  فسفوریلاسیون  در  اختلال 

.  (46)  دهدگیرنده انسولین مقاومت به انسولین را افزایش می 

و   IL-6بالای    سطح   انسولین  به  مقاومت  التهاب،  ایجاد  در 

  کننده  یک پیش بینی  و   اختلال عملکرد سلول بتا نقش دارد

ممکن است لیپولیز چربی را   IL-6  (.47. )است  T2Dمستقل  

در سلول های چربی انسان تحریک کند و در نتیجه منجر به 

 .(32افزایش اسیدهای چرب آزاد در گردش خون شود )

IL-6  یده   گنالی س  سلول،  انواع  به  بسته  نگیگنالی س  ری مس  در 

 JAK/STAT،   MAPK یرها ی مس  قیطر  از  را   یسلول  درون

 به  وابسته  یهابافت  در IL-6   .  کندیم  آغاز PI3K/Akt و

 STAT3  ون ی زاسیمرید  و  STAT3  ونی لاسیفسفوربا    نی انسول

  تا   شودی م   هسته  درون  به   STAT3  انتقال  باعث  شده  لهیفسفر

  MAPK  ری مس  آن،  موازات  به.  کند  القاء  را  SOCS3  دی تول

روتئین  پ  تی فعال   و  SOCS3  دی تول  نی همچن   .کندیم  فعالرا  

 باعث   و   داده  شیافزا  را   B   (PTP1B)  نوع  1تیروزین فسفاتاز

   ریمس شدن مسدود و IRS-1 نیسر مانده یباق ونی لاس یفسفور

نوع    و  شودی م  نی انسول  رندهی گ دیابت  پاتوفیزیولوژی     2در 

 .(23) نقش دارد

 نتیجه گیری

 بهداشت   یجد  بحران  کی  به  شدن  لیتبد  حال  در  دیابت

 ی ها مراقبت  ستمی س  بر   را   یتوجه  قابل  بار  که  است  یعموم

 سبک  اصلاح  ر،ی اخ  یهادهه  در.  کندی م  لی تحم  یبهداشت 

 باعث   بدن   در  یچرب  حد  از  شی ب  تجمع   جهی نت   در  و  یزندگ

 ش ی افزا   به  منجر  خود  نوبه  به  که  است  شده  یچاق  یدمی اپ

 یچرب   تباف.  است  شده  ابتید  با  مرتبط  یهایماری ب  و  ابتید

  عنوان  به  بلکه  ،یانرژ  رهی ذخ  هی اول  مکان  کی  عنوان  به  تنها  نه

 آزاد  را  هانی پوکیآد  از  یعی وس  مجموعه  زیر  درون  غدد  کی

از جمله   کی متابول   هاییماری ب  با  یکینزد  ارتباطکه    کندیم

 راتیی تغ  مطالعات نشان داده  دارد.دیابت    و قاومت به انسولین  م

سطح و عملکرد   بر  روده  یوتای کروبی م  عملکرد  و  بی ترک  در

 ابت ید  ، یچاق  مانند  کیپاتولوژ  اختلال  در بروز  ها وآدیپوکین

 از می توان  گزارشات جدید    بر اساس.  است  موثر  سرطان  و

-TNF ،، لپتینهایی مانند آدیپونکتینآدیپوکینو  میکروبیوتا

α،    عنوان یک نشانگرزیستی برای به    رزیستین    ،  6اینترلوکین

نمود.   استفاده  دیابت  درمان  و  بینی   مطالعات  ن یبنابراپیش 

میکروبیوتا و تعامل آنها می   ،هامورد آدیپوسیتوکیندر    شتری ب

 ی ماری هبود بمقابله و ب یبرا را ی جدیددرمان هایروش ، تواند

   .دیابت فراهم نماید
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