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Role of Probiotics in the Prevention and Control of Multiple 
Sclerosis

[1] The “gut feeling”: Breaking down the role of gut microbiome in multiple sclerosis [2] 
The different drummer: Non-traditional therapeutic approaches [3] Vitamin D and disease 
activity in multiple sclerosis before and during interferon-β treatment [4] The microbiome 
and regulation of mucosal immunity [5] Expansion of intestinal Prevotella copri correlates 
with enhanced susceptibility to arthritis [6] Dysbiosis in the gut microbiota of patients with 
multiple sclerosis, with a striking depletion of species belonging to clostridia XIVa and IV 
clusters [7] Close encounters of the first kind: Innate sensors and multiple sclerosis [8] A 
microbial perspective of human developmental biology [9] Multiple sclerosis patients have 
a distinct gut microbiota compared to healthy controls [10] The microbiota in adaptive 
immune homeostasis and disease [11] Microbiota modulate behavioral and physiological 
abnormalities associated with neurodevelopmental disorders [12] Alterations of the 
human gut microbiome in multiple sclerosis [13] A novel probiotic mixture exerts a 
therapeutic effect on experimental autoimmune encephalomyelitis mediated by IL-10 
producing regulatory T cells [14] The immunology of inflammatory demyelinating disease 
[15] Role of HLA class II genes in susceptibility and resistance to multiple sclerosis: Studies 
using HLA transgenic mice [16] Identification of T cell epitopes on human proteolipid 
protein and induction of experimental autoimmune encephalomyelitis in HLA class II‐
transgenic mice [17] HLA class II transgenic mice mimic human inflammatory diseases [18] 
HLA-DQ8 (DQB1* 0302)-restricted Th17 cells exacerbate experimental autoimmune 
encephalomyelitis in HLA-DR3-transgenic mice [19] Two discreet subsets of CD8 T cells 
modulate PLP91-110 induced experimental autoimmune encephalomyelitis in HLA-DR3 
transgenic mice [20] Are we really vastly outnumbered? Revisiting the ratio of bacterial to 
host cells in humans [21] The yin yang of bacterial polysaccharides: Lessons learned from 
B [22] Linking long-term dietary patterns with gut microbial enterotypes [23]PEAR: A fast 
and accurate Illumina Paired-End reAd mergeR [24] Human gut-derived Prevotella histicola 
suppresses inflammatory arthritis in humanized mice [25] Dysbiosis in the gut microbiota 
of patients with multiple sclerosis, with a striking depletion of species belonging to clostridia 
XIVa and IV clusters [26] A polysaccharide from the human commensal Bacteroides fragilis 
protects against CNS demyelinating disease [27] The ‘hygiene hypothesis’ for autoimmune 
and allergic diseases: An update [28] Recognition of commensal microflora by toll-like 
receptors is required for intestinal homeostasis [29] Hygiene hypothesis and autoimmune 
diseases [30] Inducible Foxp3+ regulatory T-cell development by a commensal bacterium 
of the intestinal microbiota

Introduction Since the gastrointestinal system plays an important role in the function of the 
immune system, its role in the control or treatment of autoimmune diseases cannot be ignored. 
Therefore, the intestinal strengthening, which much of gastrointestinal function depends on 
it, can be effective in this direction. Also, because the intestine plays an important role in the 
immune system in addition to digestion, it can help maintain the immune system’s function by 
keeping its bacteria balanced. In this regard, probiotics and prebiotics can be useful, which this 
issue was investigated in the present study.
Conclusion Probiotics have an important role in the prevention and control of multiple 
sclerosis.
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  چکيده
از آنجایی که سیستم گوارش، نقش بسیار مهمی در کارآیی سیستم ایمنی  مقدمه:

های خودایمنی نادیده توان نقش آن را در کنترل و یا درمان بیماریدارد، نمی
گرفت. از این رو تقویت روده که بخش زیادی از عملکرد گوارش به آن وابسته 

ر باینکه روده علاوه تواند در این مسیر موثر باشد. همچنین به دلیلاست، می
توان با متعادل کند، میعمل هضم در سیستم ایمنی نقش مهمی ایفا می

های آن، تا حدودی به عملکرد صحیح سیستم ایمنی کمک داشتن باکترینگه
ه در ک شوند واقع دیمف توانندیم هاکیوتیپرب و هاکیوتیپروب راه، نیا درکرد. 
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  مقدمه

را بیشتر به دلایل  (MS)اسکلروزیس پیش از این، ابتلا به مولتیپل
ها در ایجاد آن نمود بیشتری دانستند و نقش ژنژنتیکی مرتبط می

داشت. نقش عوامل وراثتی در این بیماری به اثبات رسیده، اما 
توان نقش عوامل محیطی را نیز در عملکرد صحیح امروزه نمی

گرفت. عوامل مختلفی از جمله  سیستم ایمنی بدن نادیده
توانند باعث تحریک ها یا عوامل دیگر میهای بدن، ویروسپروتئین

 های ایمنی وسیستم ایمنی و ایجاد پالس اشتباه از سوی سلول
  .[1]حمله به بدن شوند

طور اشتباه به سمت غلاف میلین که ها به، پادتنMSدر بیماری 
ه و باعث کندی ارسال پیام پوشاننده اعصاب نخاع است، ترشح شد

 یرژ ان نیتام لیدلبه مناسب هیتغذشوند. عصبی در طول عصب می
 زیتما و موقعبه و حیصح صیتشخ به منجر یمنیا ستمیس ازین مورد
 جادیا در را یمهم نقش و شده گانهیب یفاکتورها و یداخل عوامل
همچنین اخیراً در این  .کندیم فایا یمنیا ستمیس حیصح عملکرد

توجه زیادی شده  اهکیوتیپربها و مسیر به نقش پروبیوتیک
ده، های زنعنوان میکروارگانیزمها به. استفاده از پروبیوتیک[1]است
تازگی به نقش درمانی آنها گردد، ولی بههای بسیار دور برمیبه سده

  .[2	,1]توجه شده است
رات های زنده است که اثروارگانیزمدرمانی درواقع بلع میکپروبیوتیک

سودمندی بر سلامتی دارد و در جلوگیری از رشد و تهاجم 

زا و حفظ فلور طبیعی روده و بدن موثر های بیماریمیکروب
های گرم منفی، های زنده، اکثراً باکتری. این میکروارگانیزم[3]است
ده روها و مخمرها هستند که توانایی بالایی برای تکثیر در کپک

خوبی باعث های زنده در کنار فلور طبیعی، بهدارند. این ریزمغذی
 هایحفظ تمامیت سیستم ایمنی بدن شده و حتی اثر باکتری

ها در کنند. بنابراین پروبیوتیکموجود در روده میزبان را اصلاح می
رده عوامل ایمونوتراپی در پیشگیری، تصحیح و تنظیم اختلالات 

ان مکمل عنوو حتی پتانسیل لازم برای استفاده بهایمنی قرار گرفته 
	,4]دارویی را نیز دارند توان اجزای دیواره ها می. از پروبیوتیک[5
های میکروسکوپی و خوراکی را نام برد که دارای مخمرها و قارچ

کنندگی سیستم ایمنی هستند. درواقع اثرات ضدسرطانی و تعدیل
 های حفاظتیبادیتولید آنتیها منجر به افزایش مصرف این مکمل

و تکامل  Th2به  Th1در لوله گوارش و کمک به تنظیم ایمنی 
Th0 ,4]شودطور بهتری انجام میشده و فاگوسیتوز نیز به	[6.  
ها در سندروم روده شده، اثرات درمانی پروبیوتیکهای انجامبررسی

ولید تها سبب مهار نفوذپذیر را نشان داده است. همچنین پروبیوتیک
بیماری کرون را  توانند طول مدتهای التهابی شده و میمولکول

  .[8	,7]کاهش دهند
تنها تداخل پاتولوژیک ندارند، بلکه های مفید باکتریایی نهگروه
شوند، بنابراین عنوان سد محافظ مانع دخالت عوامل پاتوژن میبه

ل مکلونیزاسیون میکروبی لوله گوارش، بعد از تولد شروع به ع
ترین جایگاه برای رشد و تکوین ای اصلیکند. فلور نرمال رودهمی

را تقویت  Th2سیستم ایمنی مخاطی است که فعالیت لنفوسیت 
. بسیاری [9	,8]کرده و اثرات مهمی بر عملکرد پارامترهای ایمنی دارد

های دهنده بیماریها را کاهشاز پزشکان مصرف پروبیوتیک
 دانند که البته میزانیستم ایمنی میکننده سگوارشی و تقویت

تری های بیشمصرف و زمان آن برای تاثیرگذاری بهتر نیاز به پژوهش
  .7]‐[9دارد

های خودایمنی مانند که بیماری ندانشان داده اخیر هایپژوهش
 همراه ژنتیکی و محیطی عوامل از ترکیبی با ،اسکلروزیسمولتیپل
این  .[10]روده باشد میکروبیوم توازن تواندمی آن کاتالیزور که است

 های درمانیبرنامه کهشناسان کمک کند تواند به عصبیافته می
های برنامه اینکهتر طراحی کنند و مهم MS بیماران برایبهتری 
. [11]دهند به بیماران پیشنهادبیعی را ط و ساده کنندهیپیشگیر 

دادن توانایی نشان هر فرد، T هایسلول که باورند این بر دانشمندان
  .[11	,9]رفتار نادرست را دارد

 یتوانستارشد  ، استاد و کارشناسلوکر  هارموتپروفسور به گفته 
 افزایش دارای ژن ۲۰۰ از بیش تاکنونپلانک، نوروفیزیولوژی ماکس

اند، اما برای آغاز و گسترش این شناسایی شده MS به حساسیت
 اختلال و آسیبوجود داشته باشد.  ایاولیه باید یک محرک بیماری

 برای .[12]است مشکوک هایفلور روده، یکی از عوامل و محرک
ماکسیملیان مونیخ،  محققان دانشگاه لودویگ نظریه، این اثبات
ورگ، فرایب در پلانکماکس ژنتیکاپی ایمونوبیولوژی و انستیتو
 ۵۰ مان،آلمونستر  و دانشگاه فرانسیسکوکالیفرنیا، سان دانشگاه
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 یکیکه  مورد بررسی قرار دادنداز دوقلوهای یکسان آلمانی را جفت 
. [13]نداشت را آن یگر ید که یحال در بود، MS به مبتلا آنها از

له هر گونه تنوع ژنتیکی در مطالعه امحققان اعلام کردند که این مس
. تجزیه و تحلیل متقابل عوامل مختلف، بردمی بین از را آنها

ه داد ک نشان را دوقلوها بین العاده متمایزاما فوق جزئیهای تفاوت
ای، مطالعه در. [14]بود ، نمایه میکروبیوم رودهیکی از عوامل برجسته

 استریل نگهداری شرایط در که ژنتیکی شدهاصلاح هایموشوقتی 
 که هاییداده شدند، موشبا میکروبیوتای انسانی پرورش  شدندمی
 ضایعات داشتند، قرار MS به مبتلا هایانسان روده فلور معرض در

  .15]‐[17را نشان دادند MS به شبیه مغزی
آنها هر گونه  بیان کردند که های حیوانیدانشمندان با مشاهده مدل

 که ممکنخوردن فردی مانند عادات غذاای کنندهعوامل مخدوش
 . اینکردند گیری شود را حذفهای انسانی نتیجهاست در آزمایش

را مشخص  Tهای سازی سلولنتایج رابطه بین فلور روده و فعال
فظ ح برایویژه اهمیت پیگیری یک شیوه زندگی سالم بهکند و می

اند که محققان دریافته .[18]دهدنشان می را تعادل میکروبیوم روده
های تواند به درمان بیماریای میهای رودهیکی از میکروب

	,19]کند ککم MS از جمله خودایمنی های زنده از باکتری .[20
 مقابله باها پیش برای تسهیل گوارش، درمان اسهال و مدت
ها اما یافته ؛انداستفاده شده عفونت ایجادکننده های مضرباکتری
 اند.را نشان نداده ایهای غیررودهها بر بیماریاین پروبیوتیک تاثیر
که گروهی از محققان کلینیک مایو به بررسی و آزمایش سه  وقتی
متوجه شدند پرداختند،  MSموش مبتلا به یک ی در یباکتریا گونه

ایمنی را خودبیماری تواند می هاباکتریکه یکی از این 
های متخصص بیماری، مورایجوزف به گفته  .[22	,21]کندسرکوب 

ه که ب کشف ابتدایی است یکاین ، کلینیک مایو در روده و معده
های باکتری گر بتوان. ا[23]احتیاج دارد یانجام مطالعات بیشتر 
به  نیز ایهای غیررودهبرای درمان بیماریرا موجود در بدن انسان 

عنوان دارو ها بهو باکتری هااز میکروب بتوان عبارتیبه، کار برد
 ن. ایخواهد شدجدیدی به دنیای پزشکی باز  دریچه، استفاده کرد

" باگ"دو کلمه  ترکیب نامند که ازمی" براگ" را جدید رویکرد
نامگذاری شده  )دارو" (دراگ" و) ایروده مفید هایمیکروارگانیزم(

  .است
فاده است هاپیش توسط انسان هزاران سال از هابا اینکه پروبیوتیک

ر براب درآنها  چگونگی ایجاد مقاومت در مورداند، اطلاعات کمی شده
ای هنمونهپس از بررسی تیم تحقیقاتی  یکها وجود دارد. بیماری

دریافتند که  MSمبتلا به های ای بیماران روی موشمیکروبی روده
سرکوب ایمنی  طور موثری از، بهhisticola	Prevotellaب میکرو

  .[25	,24]کندمیجلوگیری  MSدر بیماری 
های پروبیوتیک باکتریپس از تزریق  ،٢٠١٠در پژوهشی در سال 

که روند بیماری آنها ند متوجه شد MSهای مبتلا به خاصی به موش
مبتلا  MSها را به به محض اینکه موش همچنین. کردتغییر 
فعل و ، MSکننده مربوط به قبل از ظهور علایم فلج کردند،می

طوری که داد، بهرخ میای آنها سیستم رودهدر انفعالات شدیدی 

برخی  ،یندآر این فر . د[26]شدیروده دچار نوعی نشتی مدیواره 
 هایرنتیجه سموم و باکتری، داز هم باز شده ،های دیواره رودهسلول

را ایجاد التهابات جدیدی  و آزاد شدهبدن  درخطرناک درون روده 
لا ای بیماران مبتمیان فعل و انفعالات رودهطبق مطالعات، . کنندمی

این فعل و انفعالات ایمونولوژیکی شباهت به التهابات روده و 
  .[27	,26]روشنی وجود دارد

چون  ،توجه کرد یهای مختلفباید به بافت MSمواجهه با  هنگام
ممکن است این بیماری تنها بافت مورد تهاجم سیستم ایمنی را 

مان در  پیدانشدنثیر قرار ندهد. شاید یکی از دلایل اصلی اتحت ت
قطعی برای این بیماری این است که نگاه کلی به بدن بیمار نشده 

با توجه به . [29	,28]اندگرفته های خاصی مورد بررسی قرارو تنها بافت
ها، مصرف این نوع بیوتیکو خواص سین MSزایی مکانیزم بیماری

تواند در پیشگیری از ابتلا و حتی کنترل از مواد غذایی می
اسکلروزیس مفید واقع خودایمنی از جمله مولتیپل هایبیماری
  .[30]شود
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