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 دکتر زهرا نظری، داروساز، عضو هیئت مدیره انجمن ام اس مازندران

 

که، آیا عادات غذایی و شیوه زندگی بر مسیر مالتیپل اسکلروزیس )ام اس( تاثیر دارد، مورد این پرسش در  خلاصه:

سوابق غذایی و شیوه زندگی مرتبط  گونهیچ، و درحال حاضر درمان ام اس با هاستهنوز یک موضوع بحث برانگیز 

نیست. در اینجا نشان می دهیم که فاکتورهای غذایی و شیوه زندگی، با تعدیل کردن حالت التهاب بیماری در هر دو فرم 

این نشانه های ام اس را تشدید کرده یا بهبود بخشند.  است ممکنام اس پیشرونده اولیه، بهبود یابنده و  -ام اس عودکننده

میکروب های هم غذای گوارشی بدست  با کنترل روش های التهابی و متابولیک در سلول های انسانی و ساختار نتایج 

آمد. چیزهایی که التهاب را افزایش می دهند رژیم های پرکالری شیوه غربی هستند که با نمک بالا، چربی حیوانی، 

 وشت قرمز، نوشیدنی های شیرین شده با شکر، غذاهای سرخ شده، فیبر کم و فقدان ورزش بدنی مشخص می شوند.گ

های بیوسنتتیک شامل مولکول های پیش التهابی مسیر برایاین نوع رژیم غذایی، متابولیسم سلول های انسانی را  تداوم

تبدیل ایمنی روده ای و التهاب سیستمیک درجه  ،گوارشیدیس بیوتیک میکروب های  بهو همچنین منجر  بالا می برد

بقولات، ماهی، پربیوتیک ها سبزیجات، میوه،  دریافتبرعکس، ورزش و رژیم های کم کالری مبنی بر شود. می پایین 

سنتز عمل می کنند؛  ها روی گیرنده های هسته ای و آنزیم هایی که متابولیسم اکسیداتیو را بالا می برند، و پروبیوتیک

می کنند. اکنون که  شی را ترمیم یا ابقارمولکول های پیش التهابی را کاهش می دهند و میکروب های همزیست سالم گوا

تاثیر می گذارند، ما می دانیم مکانیسم های مولکولی توسط فاکتورهای غذایی و ورزش بر حالت التهابی در ام اس  یم

غذیه ای با غذا و مکمل های غذایی ضدالتهاب می تواند عوارض جانبی توانیم انتظار داشته باشیم که یک مداخله ت

خوبی بیماران بدین ترتیب و  را کم کند و نشانه های سندروم خستگی مزمناحتمالی داروهای تعدیل کننده ایمنی 

 مساعدت شود.

منجر به یک بیماری خود ایمنی و التهابی مزمن سیستم اعصاب مرکزی است که  (ام اس)مالتیپل اسکلروزیس  مقاله:

، بیشتر خانم جوان در بزرگسالان ها و آسیب نورونی و ناتوانی تغیرغلاف میلین، آکسون های م فوکالتخریب گسترده 

 -با درگیری خودمغزی،  -بیماری با فرایند التهابی ناهمگن و منتشر در اطراف عروق در سد خونیها می شود. 

، ماکروفاژها و سلول های میکروگلیال علیه مغز و ماده سفید نخاع مشخص می Bها و لنفوسیت های  T-cellواکنشی  

 (;Lassmann, 2014) Constantinescu and Gran, 2010; Kutzelnigg and McFarland and Martin, 2007  شود.

 ، سایتوکین ها، اختلال عملکرد میتوکندری(Ingram et al., 2014) شده مکمل فعال، Krumbholz et al., 2012)آنتی بیوتیک ها )

2009) al.,  et (Su ،انواع اکسیژن واکنش پذیر(ROS; Gilgun-Sherki et al., 2004),             و متالوپروتئین های ماتریکس(MMPs; 

Liuzzi et al., 2002; Rossano et al., 2014)   همیاری کنند. بازده پاتولوژی باممکن است  

 %52حدود RRMS)بهبود یابنده  -ام اس عودکننده از نقطه نظر بالینی، حداقل دو فرم اصلی بیماری وجود دارد:

در  (Dutta and Trapp, 2014; Lublin et al., 2014) .موارد بالینی( %02حدود PPMS) و ام اس پیشرونده اولیهموارد بالینی( 

RRMS  که معمولا" بهPPMS  افزایشی و تشکیل ضایعات در مغز پیشرفت می کند، ریلاپس ها با التهاب سیستمیک

با آسیب های نورولوژیک پیشرونده  PPMSدرحالیکه پاتوژنز  ،است مرتبط هستند، به دنبال آن بهبودی کم و بیش کامل

  و بهبودها مشخص می شود. هانسبت به عود

پیشرفت  RRMSشدند تا تنها در موارد  کشفدرمان تعدیل کننده بیماری وجود دارند که  01در حال حاضر، حداقل 

به هرحال بعنوان بیماری ماهیت پیچیده و مسیر منحصر  بیماری را آهسته کنند و از نشانه های ناتوانی پیشگیری کنند.

به همین نحو، بیومارکرهای معتبر (Loleit et al., 2014). نمی دهد به درمان به همان روش پاسخ  یبیمارهیچ به فرد دارد، 

مهم است تا علائم جدید بدین دلیل اجازه دهد برای هر فرد اثربخشی درمان ارزیابی شود و آن  تاموافق وجود ندارد 

 (Fernandez et al., 2014) بیماری کشف شود.



، ممکن است  RRMSموثر در درمان  طور دیگر،  PPMSعدم پاسخ به درمان های تعدیل کننده بیماری در موارد 

این با توجه به التهاب صحیح نیست:  باشد. به هرحال، RRMSو  PPMSبدلیل فعالیت مکانیسم های پاتوژنز مختلف در 

ر موارد حاد و عود ام اس بلکه در ام اس پیشرونده تخریب عصب در مغز نه تنها دارتباط قابل توجهی بین التهاب و 

و ضایعات فعال ام اس همیشه با التهاب مرتبط هستند  (Frischer et al., 2009; Lassmann, 2013)اولیه و ثانویه مشاهده شد. 

(Kutzelnigg and Lassmann, 2014).در نتیجه التهاب باید برای درمان هر دو فرم بیماری هدف باشد . 

 دادن التهاب با عادات غذایی و شیوه زندگی باطارت

سبب فرایند التهاب در ام اس می شود؟ ام اس یک بیماری پیچیده است و ژنتیک و ترکیبات ایمونولوژیکی چه چیزی 

برای توضیح پایه و اساس آن کافی نیستند. در حقیقت، ام اس ماهیت چند عاملی دارد و فاکتورهای محیطی مختلف یا 

 Ascherio)عفونت های ویروسی               : (Ascherio, 2013)ممکن است در پیشرفت آن نقش داشته باشند  متابولیکشرایط 

et al., 2012; Venkatesan and Johnson, 2014) 2013 ، سمیت فلزلت سنگین) et al., 2013; Zanella and Roberti di Sarsina, (Latronico ،

 ,.Ascherio et al)وضعیت پایین ویتامین دی      ، (Munger, 2013)کودکی دوران ، چاقی (Jafari and Hintzen, 2011)سیگار کشیدن 

  Rossano, 2013). &(Riccio, 2011; Riccio et al., 2011; Riccioیا شیوه ناصحیح زندگی شامل عادات غذایی اشتباه  (2014

هیچ یک از فاکتورهای محیطی ذکر شده در بالا به تنهایی نمی توانند بیماری را توضیح دهند؛ به هرحال، توجهات ذیل 

عادات غذایی و شیوه زندگی را نسبت به عفونت ها یا سیگار کشیدن بعنوان فاکتورهایی که  بدلیلگرفتاری در ام اس 

 تر می سازد: لباممکن است مسیر بیماری را تحت تاثیر قرار دهند ج

 ( توزیع جغرافیایی: ام اس در کشورهای غربی با بیشترین مهاجر و بیشترین فاصله با اکوادور شایع تر است.0

با منشاء حیوانی است، رژیم پرکالری غنی از چربی های اشباع  مقیم افراد زندگی شیوهخصوصیات این کشورها 

 .WHO and MSIF, 2008)))رژیم غربی( و تماس کم با نور خورشید 

سال،  02با مهاجرت از یک منطقه با شیوع بالای ام اس به مکان دیگر با شیوع پایین قبل از سن ( اثر مهاجرت: 5

خطر کمتر حاصل می شود، در حالیکه مهاجرت بعد این سن سطح خطر را تغییر نمی دهد. این جنبه ممکن است نسبت 

  et al., 2011). (McLeod یه پیوند بخورد.به عفونت ها یا فاکتورهای محیطی سمی، با تغذ

ه به غذا و توزیع جغرافیایی نسبت داده می شود، دسترسی کمیزان دسترسی پایین ویتامین دی: فاکتور محیطی دیگر ( 3

 ی از بیماران با ام اس میزان کم با تماس کمتر با خورشید، کمتر است. عرض جغرافیاییویتامین دی است که در 

 .             اما این همچنین برای سایر بیماری های التهابی مزمن صحیح است ،(Ascherio et al., 2014)ویتامین دی دارند 

(Yin and Agrawal 2014)   (Yin and 

 Erridge)کربوهیدرات خالص با التهاب پس از غذا مرتبط است.    بالا و رژیم قند( التهاب پس از غذا: چربی حیوانی و 4

 et al., 2007; Ghanim et al., 2009; Margioris, 2009). 

 (Hedstrom et al., 2012)سالگی با خطر افزایشی دو برابر مرتبط است.  51قبل  BMI( ضریب توده بدنی بالا: ایندکس 2

 مرتبط است. گوارشیبا وضعیت میکروب  BMIتوجه شود که 

به عادات غذایی اشتباه: ام اس با بیماری التهابی روده برخی شده نسبت داده  مشابهت با سایر بیماری های التهابی( 6

             هر دو ویتامین دی پایین دارند و تحت تاثیر فاکتور های محیطی هستند: ,IBD; Cantorna) (2012 تشابهات دارد

(Dam et al., 2013)  ( از این گذشته گلاتیرامر استاتCopolymer 1/Copaxone (GA, or  در هر دو بیماری مفید است

(Aharoni, 2013)  و شیوع افزایشیIBD .در میان بیماران ام اس وجود دارد                                                          

 غذا مسیر بیماری های التهابی را تحت تاثیر قرار می دهد: رویکرد پایه چگونه

مشاهدات گزارش شده در بالا پیشنهاد می کند که ممکن است وضعیت تغذیه، مسیر ام اس را تحت تاثیر قرار دهد. به 

هر حال، سوال بوجود می آید که چگونه مولکول های غذایی می توانند علائم ام اس را تشدید یا بهتر کنند، و در کل 



اهداف  ، مهم است که روشن شودخصوصا" یا کاهش دهند. ردهک چگونه می توانند در سطح مولکولی التهاب را حمایت

 د، چه هستند.نوجود دار چنانچهمولکول های غذایی و مکانیسم های مولکولی درگیر، 

اساسا" ما می توانیم بگوییم که غذایی که مصرف می کنیم با عمل به روی دو عامل اصلی، تاثیری گسترده روی رشد 

( میکروب های هم غذای گوارشی B( سلول های بدنمان و Aطول عمرمان دارد: ونمو، رفتار، وضعیت سلامت و 

 (.0)تصویر 

A- مختلف فاکتورهای غذایی می توانند با آنزیم ها، فاکتورهای رونویسی، و گیرنده  و انواع از یک سو، میزان

خاص متابولیسم سلولی را نسبت به  تغییر و تبدیلهای هسته ای سلول های انسانی تداخل کنند. این ممکن است 

 . ,.Desvergne et al) (2006فراهم کند  ، و تعدیل پاسخ های التهابی و خود ایمنی در بدنمانکاتابولیسم یا آنابولیسم

 

 

 

میکروب های ( جمعیت B( متابولیسم سلول هایمان و Aدو مسیر که رژیم غذایی می تواند سلامت مان را تحت تاثیر قرار دهد:  -1تصویر

 گوارشی مان.

 

B- ،ه مان بررسی کنیم. براستی ما مجبوریم تاثیر رژیم غذایی و شیوه زندگی را بر فلور میکروبی رود از سوی دیگر

برابر سلول های بدنمان( و  01( سلول میکروبی ) تقریبا" 04به توان  01ارگانیسم هایی هستیم که با تریلیون ها )ما متا

این اکوسیستم . ، زندگی می کنیمسم مختلف که بعنوان میکروب های گوارشی شناخته می شوندهزاران میکروارگانی

بنابراین، تاثیر  پیچیده یک بخش ضروری ساختارمان ست و سیستم ایمنی و متابولیسم مان را تحت تاثیر قرار می دهد.

 بسزایی روی سلامت مان دارد.

بین میکروب های گوارشی و انسان ها وجود دارد، و میکروب ، یک همدستی نزدیک و ارتباط همزیست بهداشتدر 

انتروپاتوژن ها محافظت کرده و با عملکرد  مقابلفراهم می کنند، را  های گوارشی شماری عملکرد متابولیک مفید

نامیده می شود.  eubiosisاین حالت طبیعی میکروب های روده ای انسان است که  ایمنی طبیعی همکاری می کنند.

خوانده می شود،  dysbiosisبا کاهش تنوع زیستی روده ای و افزایش باکتری های پاتوژنز که  ،eubiosisیف از تحر

ایمنی مخاطی و افزایش  ، تغییر سیستمگوارشی dysbiotic  شایع ترین دست آورد میکروب های پیوند می خورد.

 . Gewirtz, 2014) (Chassaing andالتهاب، ایمنی، متابولیسم یا بیماری مخرب است 



میزان و انواع مختلف فاکتورهای غذایی، گزینشی از جمعیت میکروب های گوارشی خاص را استخراج می کنند که 

ند، بسادگی از طریق تغذیه ترجیحی دهمی تغییر  dysbiosisو eubiosis به سوی را نوع و تعداد گونه های میکروبی 

گوارشی باشد، این ممکن  dysbioticاگر غذایمان حامی تغییر به میکروب  عمل می کنند.جمعیت میکروبی سایر یک یا 

 است به التهاب گوارشی، تغییر ایمنی روده ای، و سپس به التهاب سیستمیک و بیماری های التهابی مزمن منجر شود.

 می کنند تعدیلرا التهاب  و را تحت تاثیر قرار می دهندایی متابولیسم سلول های انسانی چگونه فاکتورهای غذ

یدن اینکه چگونه مولکول های غذایی می توانند مستقیما" متابولیسم سلول های انسانی را تحت تاثیر قرار برای فهم

دهند، ضروریست تا ابتدا توصیف شود که آنزیم ها و فاکتورهای رونویسی درگیر در کاتابولیسم یا آنابولیسم در سلول، 

 چه هستند.

نشان می دهد، متابولیسم اکسیداتیو با دو آنزیم و یک گیرنده هسته ای بالا رفته است.  5ویر براساس آنچه سمت چپ تص

، یک گروه از آنزیم  Sirtuins (SIRT)و  ;AMP- Steinberg and Kemp, 2009) (AMPKآنزیم ها پروتئین کیناز فعال کننده 

گیرنده هسته ای با . (Zhang et al., 2011; Rice et al., 2012) دنمی شو فعال +NADکه با هستند های دآسیله کننده هیستون، 

 ;Desvergne and Wahli, 1999; Burns and  VandenHeuvel, (PPARs (2007 پراکسیزوم کننده تکثیر -شدهایزوتیپ های گیرنده فعال 

 نشان داده می شود.

رونویسی ژن های درگیر در بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب در میتوکندری ها و پراکسیزوم ها  PPARایزوتیپ های 

 AMPK-Sirtuins-PPARرا تشکیل می دهند. مسیر  Sirtuinsو مسیرهای  AMPKشبکه ارتباطی با را بالا می برند و 

)پلی فنول ها، فعال زیستی  محدودیت کالری و ورزش بدنی ، بعلاوه با برخی مولکول هایبا شیوه زندگی براساس 

 فعال ( در ماهی یافت می شوند(PUFA) 3-در سبزیجات و میوه ها و اسیدهای چرب اشباع چندگانه زنجیره بلند  امگا

تشکیل می  (RXR) رتینوئید  Xهترودیمری با گیرنده ، کمپلکس های PPARلیگاند  -هشد. ایزوتیپ های فعال شود می

 سیس رتینوئیک اسید فعال می شود.    -9دهد، که، بنوبت، با 

 

 



 

می توانند متابولیسم سلولی را بسوی متابولیسم  طبیعی نمایش نموداری و ساده شده از اینکه چگونه فاکتورهای رژیم غذایی یک -2تصویر

با باند شدنشان به گیرنده های هسته در قرمز(  -) در پایین تصویر NF-Kb - )سمت راست( و التهاب القاییاکسیداتیو )سمت چپ(، بیوسنتز 

گیرنده های واسطه و عناصر واکنش نمایان  ، هدایت کنند. transactivatingای، فاکتورهای رونویسی، و آنزیم های دارنده خصوصیات  

 نیستند.

و فاکتورهای (،  شامل برخی داروهای رایج، از آنزیم ها، گیرنده های هسته ای، -لیست کامل آگونیست ها )+( و آنتاگونیست ها ) -نکات

 رونویسی در ذیل نشان داده شده است:

 AMPK: (+) calorie restriction, physical exercise, AMP, Ghrelin, alfa-lipoic acid, 

adiponectin, flavonoids, nonflavonoids, metformin, salicylate; (-) dysbiotic gut 

microbiota; leptin. 

 Sirtuins: (+) VDR-D, calorie restriction, alfa-lipoic acid, resveratrol, niacin, TRP, 

NAD; (-) alcohol, cigarette smoke, nicotinamide. 

 PPARs alfa/gamma: (+), polyphenols, Sirtuins; coffee component hydroxyl 

hydroquinone (HHQ), thiazolidinediones, cannabinoid agonists, 15d PGJ2; ibuprofen, 

statins. 

 NF-kB: (+) Saturated and trans fatty acids, oncoproteins, ROS, TNF-a, IL-1 b, LPS, 

viral infections; (-) calorie restriction, polyphenols, n-3 PUFA, butyrate, Sirtuins. 

 LXRs: (+) n-6 PUFA, oxysterols; glucose; (-) n-3 PUFA. 

 SREBP-1c: (+) LXRs, gut dysbiosis, alcohol, insulin; (-) n-3 PUFA, metformin, 

Sirtuins, AMPK 

 SREBP-2: (-) LXRs, statins 

 ChREBP (+) glucose; (-) LXRs, statins. 

 

PPAR = peroxisome proliferator-activated receptor; LXR = liver X receptor; RXR = retinoid 

X-receptor; NF-kB = nuclear transcription factor-kB; SREBP = steroid regulatory element-

binding protein; ChREBP = carbohydrate responsive element-binding protein; Sirtuins = 

SIRT-1/2, deacetylating enzymes; AMPK = AMP-activated protein kinase; n-3 PUFA = 

omega-3 polyunsaturated fatty acids.  

 

ذاهای پر جذب بالای غ -نگاه به سمت دیگر معادل تصویر -نشان می دهد 5برعکس، آنچه سمت راست در تصویر

 ,.SREBP-2  (Xu et al و   SREBP-1cپروتئین های باند شده به عنصر تنظیم کننده استرول،   ، از طریق فعالیتانرژی

منجر به بالا رفتن آنابولیسم،  ChREBP (Xu et al., 2013)پروتئین های باند شده به عنصر مسئول کربوهیدرات،  ، و (2013

 liver Xتحت کنترل گیرنده های هسته ای هستند که SREBP-2 و   SREBP-1c.  دنشامل لیپوژنز و رشد سلولی می شو

receptors  نامیده می شوندNelissen et al., 2012) .(LXR; Mitro et al., 2007  ایزوتیپ هایLXR که با مشتقات کلسترول ،

oxysterols  ،در سنتز لیپیدها با فعال کردن  مرتبط نقشیو گلوکز فعال می شوندSREBP-1c  و سنتز تری اسیل گلیسرول

 و سنتز کلسترول دارند. SREBP-2مهار  حین درها، 

 KB -فاکتور: درگیر می شونددر التهاب و خودایمنی دو فاکتور رونویسی ارتباط بین رژیم غذایی و التهاب  برای فهم

فعال  AP-1و  NF-kBهر دو . در ام اس، (AP-1; Yan and Greer, 2008)پروتئین فعال کننده و  (NF-kB)رونویسی هسته ای 

علت فعالیتشان در ام اس می شوند و بیان چند ژن پیش التهابی و تولید مولکول های پیش التهابی را القاء می کنند. 

و توسط ویروس ها، سایتوکین ها، ، این می تواند نه تنها NF-kBداد برای نشان  5چنانچه در تصویر ناشناخته است اما، 

 فعال استرس اکسیداتیو بلکه توسط برخی ترکیبات غذایی مثل اسیدهای چرب اشباع یا اسیدهای چرب غیر اشباع ترانس

 ، که از اینرو می تواند پیش التهابی بررسی شود.شود

رتینوئید  -xفعال شده از ایزوتیپ های گیرنده  -RAمی تواند توسط اتصال مهاری اشکال پیش التهابی  NF-kBکاهش 

 . et al., 2012; Zhao et al., 2012; Fragoso et al., 2014  (RXRs; Pe´rez) فعال شود

هترودیمر هایی ناشی از  RA-RXRs، اشکال فعال نشان داد 3و جزئی تر در تصویر  5چنانچه در مرکز تصویر 

 هستند. (VDR)گیرنده ویتامین دی و  PPARs, LXRs  ویژه به نام  شده فعال -ارتباطشان با گیرنده های هسته ای لیگاند



نشان  5چنانچه در تصویر  های ویژه فعال شوند.دباید توسط لیگان -VDR  و PPARs, LXRs  -همه سه گیرنده هسته ای

چگونه سلول ها به تغییرات در وضعیت که روشن می کند باشند و این داد، لیگاندها می توانند فاکتورهای غذایی ویژه 

مولکولی برای فهمیدن اینکه چگونه غذا  راهنمایغذایی پاسخ می دهند و هموستاز انرژی را تنظیم می کنند اما همچنین 

                                     .نشان می دهدیماری های مزمکن التهابی را تحت تاثیر قرار دهند، را ها می توانند مسیر ب
(Heneka et al., 2007;  Zhang-Gandhi and Drew, 2007 Krishnan and Feldman, 2010; Cui et al., 2011; Schnegg and Robbins, 2011; Gray et al., 

2012) 

رقابت می کنند و  RA-RXRبرای اتصال به  – VDR  و PPARs, LXRs -هریک از سه گیرنده هسته ای بنابراین 

بدین ، بر بیان ژن های التهابکنترل محکمی را مهار کنند و  NF-kBهتروکمپلکس هایی تشکیل می دهند که می توانند 

-PPAR, LXR,  VDRبین سه گیرنده  یواضح است که رقابت .برند بکار علامت دهی التهابی و متابولیسم مختلط ترتیب
D  برای اتصال باRA-RXR لیسم و نه روی التهاب داشته وجود دارد، اما این رقابت صرفا" باید یک اثر روی متابو

 .استسه هترودیمر موثرتر از  NF-kB مهار درباشد، چون هنوز شناخته نشده که 

آن با رژیم های ریلاپس ها یک فرایند بیوسنتتیک است: بطور قابل ملاحظه، تولید مولکول های پیش التهابی در مسیر 

خنثی می شود. در اصل، چیزی که آنابولیسم را  یانرژکم  غذایی های رژیمغذایی پرانرژی حمایت می شود و با 

د. کنبا انها مقابله تا که کاتابولیسم را حمایت می کند  ستچیزی برد، همانبحمایت می کند که فرایند های التهابی را بالا 

 (4)تصویر

 

میزبان - چگونه فاکتورهای غذایی ساختار و گوناگونی زیستی میکروب های گوارشی و تغییر دادن ارتباط میکروب  

 

و ساختار میکروب های گوارشیارتباط بین شیوه زندگی، عادات غذایی،   

 

 داروها، استرس، فیزیکی، فعالیت غذا، مثل بسیاری فاکتورهای با و است ترفرد به منحصر روده میکروبی فلور ترکیب

 باکتری گونه 021 -011 حداقل از واحد مجموعه یک ما از یک هر. است گرفته قرار تاثیر تحت ها این همچو و سن،

 .دارد

 بخش دو بازنگری کردن محدود" صرفا گوارشی میکروب فلور بر زندگی شیوه و غذا اثر درباره مباحثه آسان روش

 که شد داده نشان چنانچه کل، %91 حدود برای حسابرسی -هست  Bacteroidetes و  Firmicutes  غالب باکتری

                                                     .     گیرد می قرار تاثیر تحت مدت طولانی غذایی عادات با( B/F) نسبت

(Cani and Delzenne, 2009; Wu et al., 2011; Lozupone et al., 2012; Tremaroli and Ba¨ ckhed, 2012; Panda et al., 2014 ) 

 افریقا در Burkina Faso اهل و Florence اهل کودکان در( De Filippo et al. 2010) از ای مقایسه مطالعه یک

 .دارند انسان گوارشی های میکروب روی توجهی قابل اثرات مدت طولانی غذایی عادات که داد نشان

 ای خوشه ذرت و گندمیان مثل گیاهی ساکاریدهای پلی مصرف براساس Burkina Faso غذایی رژیم مطالعه، این در

(10 g fibers/day and 662–992 kcal/day )،بود، غربی شیوه ایتالیایی کودکان غذایی رژیم حالیکه در بود 

                                   ناخالص های کربوهیدرات و قند با شیرین نوشیدنی حیوانی، چربی ها، پروتئین براساس

.(5.6 g fibers/day and 1,068–1,512 kcal / day) داد نشان آفریقا اهل کودکان در مدفوعی های نمونه آنالیز 

Firmicutes  (05% .) پایین سطح و – Xylanibacter و  Prevotella" اصولا –Bacteroidetes  (33% ) شیوع

 اما شد، مشاهدهBacteroidetes   (27%) از بیشFirmicutes  (20% ) شیوع ایتالیایی کودکان در مخالف، بطور

Bacteroidetes  از Prevotella  و Xylanibacter به Bacteroide میان در" معمولا اینها. یابد می انتقال 

Bacteroidetes و روند، بکار پیچیده های گلیکان بعلاوه ساده قندهای همچون توانند می چون شوند می انتخاب بعدتر 

 .هستند غربی غذاهای طبیعی اجزای ساده های قند

 آنزیم توسط هضم قابل غیر)  پیچیده های کربوهیدرات در غنی غذایی رژیم با ارتباط در( B/F) نسبت نتیجه، در

 میل که ،Xylanibacter و  Prevotella مثل غیرمفید،های  Bacteroidete" معمولا و سیمبیوتیک بدلیل (هایمان

 بوتیرات پیچیده های گلیکان کننده مصرف های باکتری. یابد می افزایش ،دنبخور تا داشته پیچیده های گلیکان دندار

 (.3تصویر) دهد می کاهش را NF-kB  التهابی پیش فعالیت که کنند، می تولید

 جمعیت و دهد می تغییر را گوارشی های میکروب پروفایل ،غربی ،انرژی از سرشار های رژیم ،برعکس

Firmicutes  (شامل Mollicutes )، بیماریزا اغلب اما حاصل، توانایی و استخراجبرای  بیشتر همراهی 

(Moschen et al., 2012) را افزایش می دهد. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 NF-Kb بین رژیم غذایی و التهاب را نشان می دهد، برای مثال فاکتور رونویسی پیش التهابی مفصلا" ارتباط 2از تصویر  بخشی -3تصویر

 
 همچنین تولید برخی مولکول های پیش التهابی شناخته شده است.  -نکات

 

MMP = metalloproteinase; VEGF = vascular endothelial growth factor; ROS = reactive 

oxygen species; ICAM-1 = intercellular adhesion molecule; VCAM-1 = vascular cell 

adhesion molecule.  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
، بطور مثال در توازن دو غذا تصویر تایید می کند چگونه، خلاصه ارتباط بین عادات غذایی، شیوه زندگی، و تعادل متابولیک. -4تصویر

، خصوصا"، شامل، مولکول های پیش مولکول ها که از یک طرف متابولیسم اکسیداتیو را بالا می برند و از طرف دیگر مسیرهای بیوسنتز

غربی اثر مخالف دارد و بیوسنتز، شامل . برعکس، تصویر نشان می دهد چگونه عادات خوردن و شیوه زندگی التهابی را کاهش می دهند

 تولید مولکول های پیش التهابی را بالا می برد.

 

 



 
 

 
گوارشی، التهاب سیستمیک و روده ای،  dysbiosisغربی بر بروز  ،اثر رژیم غذایی کم فیبر، پر کالری وقایع نشان دهندهمراحل  -5تصویر

، مکمل های غذایی، تغذیه ایمداخله مراحل تا در  شودمی  پیشنهادکه  نانآنچ رامراحل  ،تصویر و مراحل پیدایش بیماری های التهابی مزمن.

 . ، نشان می دهدبکار رود و درمان

 

 

 

 گوارشی و التهاب مزمن dysbioticبین میکروب های  ارتباط

 

شایع تر از  Firmicutesپایین است و احتمالا" بیماری زایی  B/Fنسبت  گوارشی dysbioticدر میکروب های 

Bacteroidetes رخ دهنده در (. نقص تعادل میکروبی و کاهش گوناگونی زیستی 2است )تصویرdysbiosis  منجر به

درجه کم، و التهاب مزمن  endotossemiaشکست فعل و انفعالات پیچیده بین میکروب ها و میزبانشان می شود و به 

سیستمیک، خطر التهاب مزمن و بیماری ها بواسطه ایمنی افزایش با شروع التهاب  سیستمیک و روده ای کمک می کند.

 (Tilg et al., 2009; Brown et al., 2012; Maynard et al., 2012) می یابد 

 Tcell، یافتهگوارشی افزایش (LPS)  اندوتوکسین / لیپوپلی ساکارید  dysbioticدر حضور میکروب های درحقیقت، 

 ;Cani et al., 2008) ندپیش التهابی فعال شد TH17ی تنظیمی معیوب هستند وگیرنده های آریل هیدروکربن و سلول های ها

Veldhoen et al., 2008)  . زمانیکه سطح پلاسمای آن به لیپوپلی ساکاریدها منجر به اختلال عملکرد سد مخاطی می شود و

نفوذ پذیری  .سایر بافت ها را تحت تاثیر قرار می دهدپیکوگرم بر میلی لیتر در سرم افزایش یابد،  511بالاتر از 

علیه  IgGو  IgAممکن است با انتقال آنتی بادی های  گوارشی dysbioticمیکروب های  افزایش یافته گوارشی بعلت

 . Jensen, 2004)   &(Reicheltدشود، همچنین در بیماران ام اس مشاهده گلوتن و گلیادین نمودار ش

 

 گوارشی و ام اس  dysbioticبین میکروب های  ارتباط

 

 نقص و -غربی زندگی شیوه و غذایی رژیم بدلیل -کردیم پیشنهاد را مدل پیوندی های میکروب تبدیل مان، قبلی کار در

 سیستمیک، ایمنی خود التهاب و پایین درجه endotoxemia به شدن منجر روده، و ها میکروب بین صحیح ارتباط

 مکانیسم با اس ام درحقیقت،. باشد موثر (Ferna´ ndez et al., 2012; Riccio, 2011) اس ام پاتوژنز برای همچنین است ممکن



 عادات به پایین درجه endotoxemia دوامت براساس شاید همه ،است میسه دیگر مزمن التهابی بیماری رایج های

 .داشت نسبت پنهان dysbiosis یک با همراه اشتباه زندگی شیوه و غذایی

 دارد اظهار است، پدیدار تصور یک از بیش اکنون که گوارشی، های میکروب مغزی محور یک وجود این، بر علاوه

 باشد CNS پیچیده اختلالات آینده درمان برای مثمرثمر استراتژی یک است ممکن گوارشی های میکروب بر مداخله که

(Cryan and Dinan, 2012). 

 شده داده نشان( (Berer et al. 2011  توسط تدریجی بطور اس امو  گوارشی های میکروب بین احتمالی مستقیم ارتباط

 هدف توانند می گوارشی غذای هم های باکتری که دادند نشان Berer et al.  ژنیک، ترانس موش بکارگیری. بود

 - MOG دسترسی کردن، دمیلینه و میلین ویژه+ CD4 های T cell  توسط یابنده بهبود – کننده عود خودایمنی بیماری

 درمان که بود داده نشان دیگر، مطالعه در. شوند رانده ،دهد می الیگودندروسیت میلین گلیکوپروتئین خودی ژن آنتی

 (et al., 2008 شده متوقف تجربی آلرژیک انسفالیت که سوق می دهد گوارشی میکروبی فلور تغییر به بیوتیک آنتی

(EAE; Yokote 

 ممکن و کنند بازی اس ام شروع فاز در قاطع نقش است ممکن گوارشی های میکروب که کند می پیشنهاد ها یافته این

 مثل پزشکی روان نورو اختلالات اندازه به CNS ایمنی خود های بیماری دیگر بهرا  میزبان امادگی همچنین است

 می پدیدار گوارشی های میکروب مغزی محور از جدید کلی تصور. کند مستعد استرس و اضطراب، افسردگی، اوتیسم،

 (.Wang and Kasper, 2014) شود

 با مزمن های بیماری درمان عملکرد تواند می بیماری و سلامت در گوارشی های میکروب نقش فهمیدن اساس، براین

. کند ذخیره غذایی عادات شامل صحیح، زندگی شیوه یک انتخاب طریق از گوارشی های میکروب اجزاء کردن تعدیل

را  التهابی تراوشات کاهش و تطابقی ایمنی پاسخ است ممکن گوارشی های میکروب مستقیم دستکاری براین، علاوه

            بودند کرده پیشنهاد اس ام ایمنوپاتولوژی در ای روده Th17 های سلول ویژه نقش بدلیل مثال، برای. بخشد بهبود

(Sie et al., 2014 )، تمایز Treg cell های سلول بیماریزایی و برد می بالا را Th17 خود عود از است ممکن که را 

 ( .Issazadeh-Navikas et al., 2012) دهد می کاهش را کند، جلوگیری اس ام بیماران در ایمنی

 حاضر اس ام بیماران در همچنین شد مشاهده اس ام های مدل در Treg/Th17 توازن نقص که ،کشف این اساس بر

 ها میکروب اجزای در تغییرات توسط تواند می نقص این صورتیکه در باشد، داشته مهم بالینی مفاهیم تواند می است،

 (.David et al., 2014) شود می تعدیل غذایی رژیم تغییرات توسط بدیلت در که شود، تعدیل

 

 

 فاکتورهای غذایی پیش التهابی

 

شده باشد تا از بالا رفتن فرایند التهاب در ام اس، و نیز سایر بیماری التهابی باید کنترل که جذبشان اجزای رژیم غذایی 

 مزمن اجتناب کنند، در ذیل هستند:

 اسید چرب های اشباع با منشاء حیوانی -0

 ترانس)اسید چرب های هیدروژنه(اسید چرب های غیر اشباع در موقعیت  -5

 گوشت قرمز -3

 نوشیدنی های شیرین و کلا" رژیم پر کالری غنی از کربوهیدرات )فیبر پایین( بعلاوه چربی حیوانی -4

 جذب نمک افزودنی رژیم غذایی -2

 (MFGM proteins).شیر  یچربپروتئین شیر گاو از غشاء گلبول  -6

 

 چربی با منشاء حیوانی

 

، گوشت و سوسیس یافت می شوند ،، کره، پنیردست نخورده شیرکه در غذاهایی مثل  منشاء حیوانیاسید چرب اشباع با 

 اجزایی از رژیم غذایی هستند که با وجود اثر زیان آورشان بر مسیر ام اس، به وفور مصرف می شوند.

در ابسته است، اما مستقیما" با فراوانی ام اس واظهار داشت که مصرف چربی حیوانی اشباع  Swank،  0921در 

. براساس and Goodwin, 2003) (Swankمحدود چربی حیوانی و بهبودی ام اس گزارش شد بین جذب یک رابطه  5113

Swank and Goodwin رژیم های پرچربی منجر به سنتز لیپید و کلسترول ذخیره می شود و سبب کاهش سیالیت غشاء ،

 و انسداد احتمالی مویرگ ها و شروع یا افزایش التهاب می شود.  

، و هم بیان ژن و هم هدشکنترل  نشان می دهد که عملکرد چربی اشباع در سطح رونویسیسایر مطالعات اخیرتر 

پیشرفت، و افتراق سلول ها را تحت تاثیر قرار می دهد. بطور کلی تر، دریافت چربی حیوانی اغلب  ،متابولیسم سلولی

 ، که برای خودش فاکتور تعیین کننده برای بسیاری از بیماری های التهاب مزمن است.هدشبا جذب پرکالری مرتبط 

، روده ای dysbioticمیکروب های منجر به افراط چربی حیوانی اشباع سرانجام، بعدتر در این مقاله توصیف می شود، 



یک علت احتمالی برخی اختلالات مزمن  ومی شود اختلال عملکرد ایمنی روده، و التهاب سیستمیک درجه پایین 

 انسانی را نشان می دهد.

 

 اسید های چرب ترانس

 

اسیدهای چرب غیراشباع هستند که حاوی حداقل یک باند دوگانه غیر توام در موقعیت (TFAs) اسید های چرب ترانس

  .(Bhardwaj et al., 2011)ترانس هستند 

د، شونمحصولات نسبتا" هیدروژنه از روغن های گیاهی تولید شدند تا جایگزین چربی حیوانی  0961بعنوان مثال در 

یافتند که آنها همان اثر زیان آور را روی متابولیسم دارند و همچنین اسید چرب های اشباع سطوح  بعدترخیلی که درحالی

جذب اسید چرب های  کشف شدتشکیل چربی شکمی و افزایش وزن را بالا می برند. کلسترول را افزایش می دهند و 

مرتبط TH17 در قطبی کردن سلول های مثبت با التهاب روده و بالا رفتن سایتوکین های پیش التهابی  بطورترانس 

علاوه براین، اسیدهای چرب ترانس با متابولیسم اسید چرب غیراشباع طبیعی که موقعیت سیس .  (Okada et al., 2013)باشد

  دارد، مداخله می کند.

غذایی از اسیدهای چرب ترانس در مارگارین و دیگر چربی های گیاهی )هیدروژنه( درمانی، در گوشت و محصولات 

یافت می شوند. آنها ممکن است همچنین در سرخ کردنی های فرانسوی و دیگر  نشخوارکنندگان و غذاهای حاضری

 غذاهای پخته شده وجود داشته باشند بعلاوه آنها همچنین در پختن تشکیل می شوند.

 

 گوشت قرمز

 

است. آهن به آسانی نیتروسیلاته می شود و این شکل گیری  یگوشت قرمز نسبت به گوشت سفید حاوی آهن هم بیشتر

یک  حقیقتا"جذب گوشت قرمز با تشکیل نیتروزو . et al., 2010)  (NOCs; Joosen ترکیبات نیتروزو درونی را تسهیل می کند

موتاژنیک هستند.  NOCs پاسخ نشان می دهد، درحالیکه هیچ ارتباطی با گوشت سفید وجود ندارد. -ارتباط دوز

فراوری شده )محافظت با نیترات(  خطر را افزایش  گوشت قرمز تحریک می کند.را  DNAنیتروسیلاته شدن و آسیب 

گوشت قرمز  مخصوصمی دهد. آمین های هتروسیکلیک در طی پختن گوشت در دمای بالا شکل می گیرند، اما این 

 .(Joosen et al., 2010) نیست

 سطح با قرمز گوشت مصرف و( Williams et al., 2012) بود شده پیدا اس ام در التهاب های محل در طبیعی غیر آهن ذخایر

 .(Montonen et al., 2013) است مرتبط hs-CRP و g-GT بالاتر

 موتاسیون یک بدلیل بزرگ، اسید سیالیک یک نداریم، acid (Neu5Gc) N-glycolylneuraminic ما توجه، مورد

 گوشت بخصوص -غذایی منابع از Neu5Gc متابولیک تلفیق. شد حذف ها انسان در بیانش CMAH ژن در غیرفعال

 Neu5Gc ضد های بادی آنتی چرخش ها انسان چنانکه کند، ایجاد را مشکلات تواند می -شیر محصولات و قرمز

  et al., 2008). (Padler-Karavani دارد اشاره مزمن التهاب با احتمالی ارتباط به این و دارند

 التهابی پیش ایکوزانوئیدهای ماده پیش که ،PUFA     omega-6 (n-6)) اسید آراشیدونیک حاوی گوشت سرانجام،

 .(Stenson, 2014) کند می فعال را TH17 مسیر و باشد می( است{ ها ان لکوتری و ها پروستاگلاندین ها، ترومبوکسان}

 

 و جذب پایین فیبر قندجذب بالای 

 

وکز را و حبوبات خالص، با محتویات فیبری کم، بسرعت رقم کالری و سطح گل قندجذب بالای مشروبات شیرین شده با 

محصول آراشیدونیک اسید و مشتقات inter alia انسولین مسیرهای بیوسنتز و  تولیدب افزایش می دهد. افزایش متعاق

 پیش التهابی اش را بالا می برد. 

 

 رژیم غذاییجذب نمک افزودنی 

 

، ممکن است یک فاکتور خطر محیطی برای بروز بیماری های خودایمنی باشد جذب نمک افزودنی رژیم غذایی

را  EAEو سایتوکین های پیش التهابی مربوط در  TH17 همچنین یافت شده که آن می تواند بیماری زایی سلول های 

 در بروز ام اس درگیر می شوند. TH17سلول های   .(Kleinewietfeld et al., 2013; Wu et al., 2013)  تحریک کند

 

 شیر  یچربچربی شیر گاو وپروتئین های غشاء گلبول 

 

 Globule که ای ویژه های پروتئین و لیپیدی غشاء یک سایه در و شود می پراکنده همگن طرز یک در شیر چربی

Membrane Proteins of the Milk Fat شوند می نامیده (MFGM; Riccio, 2004)، محافظت اکسیداسیون از 



 ضمانت غذایی ارزش به نسبت شود، می زده تخمین شیر های پروتئین %0 تنها برای که ها، پروتئین این. کند می

 این. نیازند مورد کودکان در ایمنی سیستم و اعصاب، غذا، هضم صحیح گیری شکل برای انسان، شیردهی در. دارند

 یا نیست، مرتبط آشکار بطور انسان تغذیه برای مصرفی گاو شیر مورد در بعلاوه و، بزرگسالی در اطلاعات گزارش

 ممکن و دارندن ضمانتی نقش طولانی بطور گاو شیر از  MFGM  های پروتئین بزرگسالی، سن در. ندارد نیاز" اصلا

 .شوند حذف شیر چربی با توام غذایی رژیم از است

 پروتئین بارزترین. است مرتبط اس ام مورد در" خصوصا نخورده دست شیر از  MFGM  های پروتئین انتقال

MFGM  (41% های پروتئین کل  MFGM  )، بوتیروفیلین (BTN)، اس ام در نقشی که است مشکوک" حقیقتا 

 رفتار MOG و BTN. است مشابه اس، ام در خودی ژن آنتی کاندیداهای از یکی ،MOG با خیلی چون باشد، داشته

 در اس، ام در MOG/BTN متقاطع واکنش های بادی آنتی و هستنند، سهیم اس ام تجربی های مدل در را یکسانی

 شیر جذب از باید اس ام به مبتلا بیمار اساس، براین. (CHD; Riccio, 2004)  شدند یافت  قلبی کرونر بیماری در و اوتیسم،

 .دهند ترجیح را ندارد حیوانی چربی مجموع، در که، خامه، بدون شیر و بپرهیزند گاو نشده تصفیه دست

 نقش یک است ممکن BTN مشابه های مولکول یا BTN که یافتند آنها. است (Swanson et al. 2013) از که دیگر نظر نقطه

 برای توانند می BTN مشابه های مولکول یا BTN که کنند می پیشنهاد آنها بنابراین و باشند داشته ایمنی در تنظیمی

 .باشند مفید Treg  بروز تحریک

 

 رژیم های پرکالری و التهاب پس از غذا

 

 غذا کمیت و نوع به وابسته ملایم التهابی پاسخ یک و ملایم و زودگذر اکسیداتیو استرس است ممکن وعده، هر از پس

 و حیوانی چربی/ نمک بالای جذب با غذایی های وعده با فراوان و مداوم تماس براساس غذایی عادات. کنیم تجربه را

 متعاقب احتمالی نارسائی و کند می پریشان را ما ایمنی/ متابولیک سیستم قند با شده شیرین های نوشیدنی/ ترانس چربی

 .شود گوناگون ماهیت متبولیک و ایمنی اختلالات به منجر است ممکن هموستاز از

 اکسیداتیو استرس بالاتر کالری: کالری جذب( a:  )باشد ذیل بدلایل است ممکن غذا به وابسته استرس متفق، برداشت

 را انسولین آزادسازی است ممکن حاد بصورت غذا از پس قند اوج: غذایی وعده قند محتوی( b.   )کند می القاء بیشتر

 omega-6   (n-6) و ترانس های چرب اسید اشباع، حیوانی چربی: چربی الگوی( c.   )کند القاء لزوم حد از بیشتر بسیار

PUFA غذا از پس التهاب کرد، گزارش ذیل های بخش در چنانچه. برد می بالا را غذا از پس التهاب بلند زنجیره 

 .شود می سرکوب یا کم بدنی ورزش و کالری، محدودیت ها، فنول پلی و n-3 PUFA توسط

 

 ترکیبات فعال زیستی طبیعی ضد التهاب: مفید برای درگیر شدن با ام اس و پیشگیری از عودها؟ 

 

مولکول های غذایی فعال زیستی ویژه قادرند تا اثرات مواد میکروبی بیماریزا را خنثی کنند و بیان مولکول های التهابی 

از ماهی، ویتامین    PUFA n-3اروتینوئیدها از گیاهان، مهمترین ترکیبات پلی فنول ها و کرا کاهش دهند. در میان آنها، 

 ها مثل سلنیوم و منیزیوم هستند.Oligoelementدی و آ، ترکیبات تیول مثل لیپوئیک اسید، و 

، که آنتی اکسیدانت نیستند، برای خصوصیات آنتی اکسیدانتشان PUFAبیشتر ترکیبات اشاره شده در بالا، به استثناء 

که استرس اکسیداتیو یکی از است  نظریمبنا برای استفاده آنتی اکسیدانت ها در ام اس براساس  شناخته شده اند.

به هر حال، اکنون شناخته  تخریب میلین و آسیب آکسون می شود.منجر به هست  که مهمترین ترکیبات فرایند التهابی 

دور فعالیت آنتی اکسیدانت ساده  آنها را ازکه  دنشده که آنتی اکسیدانت های غذایی خصوصیات بیولوژیکی اضافی دار

را خنثی کنند، بیان  آنها قادرند تا اثرات منفی مواد میکروبیال و اسید چرب های ترانس یا اشباع حقیقتا" می کند.

 مولکول های پیش التهابی، استرس اکسیداتیو، و آنژیوژنز را کاهش دهند.

 

 پلی فنول ها

 

 عصاره های میوه، چای، قهوه، حبوبات، شراب، ادویهبقولات، گیاهان، میوه ها،  که در سبزیجات، –همه پلی فنول ها 

 و مسیر های کاتابولیک _ خصوصیات ضدالتهاب، تعدیل کننده ایمنی، ضد آنژیوژنیک، ضد ویروس دارندحضور دارند

ر فرم گلیکوزید، استرها، یا پلیمرها یافت می شوند، در گیاهان د. ,.Gupta et al., 2014; Wang et al) (2014را تحریک می کنند 

خیلی زیاد به غشاء روده وارد می شوند. آگلیکون ها از میکروب های گوارشی آزاد می شوند به گلوکورونیدها و 

 .  ;Visioli et al., 2011) (mMسولفات ها در روده و کبد متصل هستند. حلالیت و فراهمی زیستی آنها خیلی ناچیز است 

می شوند. مهمترین  (Bravo, 1998)از نقطه نظر ساختاری، پلی فنول ها شامل مولکول های فلاونوئید و غیرفلاونوئید 

 ;quercetin Sternberg et al., 2008) apples, citrus fruit, and wine; Min et al., 2007; (onions, ،catechins    (green teaفلاونوئیدها 

Friedman, 2007)   ،وdaidzein   وgenistein 2013; Zhou et al., 2014) (soy; Castro et al.,  هستند. مهمترین غیرفلاونوئیدها

resveratrol 2009) ; Shakibaei et al.,  grapes,red wine; Das 2007; Cheng et al., (chocolate, peanuts,berries, black  ،curcumin 



ginger family, curry; Prasad et al., 2014) (spice turmeric of و هیدروکسی تیروزول ،(olive oil; Hu et al., 2014)  هستند. یافت شده که

 (Liuzzi et al. 2011)ممکن است وابسته به ساختار شیمیایی شان باشد in vitroاثر ضدالتهاب پلی فنول ها 

 مکمل تنها با یک پلی فنول باشد. مخلوط فلاونوئید و غیرفلاونوئید ممکن است موثرتر ازبنابراین ، 

اساسا" بصورت گلیکوزید  Quercetinهستند. resveratrol و  quercetinدومثال از پلی فنول های بیشتر مطالعه شده 

سمی نیست، اما محصول  Quercetinموجود است. بیشترین اثراتش در در افزودن به بتا اینترفرون است. 

پروتئین ها و گلوتاتیون خیلی واکنش پذیر است و ممکن  sh–، نسبت به گروه های  quercetin quinineاکسیداسیونش، 

 . افزودن لیپوئیک اسید یا ان استیل سیستئین می تواند اثرات سمی را محدود کند.(Boots et al., 2008)است سمی باشد 

Resveratrol  می شود اما تنها در مقادیر محدود. در کبد گلوکورونیده می شود و اساسا" در این فرم در دئودونوم جذب

پوپتوز القاء کند. در این می تواند مرگ سلول های بسیار گوناگون را با نکروز یا آ resveratrolبسته به غلظتش، 

اثرات محافظ نورون دارد؛ به هر حال، همچنین گزارش شده که آن  resveratrol که فته شد پذیر رایجبطور خصوص، 

 in. این اختلاف ها می تواند به غلظت های مختلف که (Sato et al., 2013)می تواند بیماری تجربی شبه ام اس را تشدید کند 

vitro  استفاده می شود یا فراهمی زیستیin vivo نسبت داده شود، چنانچه  resveratrol 5_10  لظتدر غ M   تکثیر(

تنها در غلظت  resveratrolدر تجربه ما،  دارد.اثرات مخالف )مهار تکثیر(  M 4_10سلول های مزانشیمال انسانی( و 

های بسیار کم یک اثر نوروتروفیک روی نورون های غشایی در کشت دارد، درحالیکه در غلظت های بالاتر، ممکن 

در غلظت های بالا خصوصیات محافظ  نیز resveratrolاست اثر سمی داشته باشد. اما در مورد استرس اکسیداتیو، 

 نورون دارد.

 

 هاOligoelement ، و و دیگر ویتامین ها ،کاروتنوئیدویتامین دی، ویتامین آ ، 

 

 D, A, E, C, B12دیگر ترکیبات و عناصری که ممکن است بعنوان مکمل در ام اس مفید باشند ویتامین های 

(Mastronardi et al., 2004)  و نیاسین ،Tsunoda, 2009)   (Penberthy and  وOligoelement ها مثل سلنیوم(Boosalis, 2008)  و

 هستند. (Galland, 2010)منیزیوم 

ویتامین دی نقش های تعدیل کننده ایمنی دارد و امید بخش ترین مولکول غذایی برای درمان بیماری های التهابی مزمن 

. براساس ;Cantorna, 2012; Ascherio et al., 2014) (Smolders et al., 2008; Pierrot-Deseilligny, 2009 وانمود می کندمثل ام اس 

بدلیل تماس ناکافی با نور خورشید  ،ام س در جهان خاص یادآوری پیشین، بطورکلی باور می شود که توزیع جغرافیایی

و فقدان ویتامین دی  را کاهش دهد، D3فراهمی زیستی ویتامین  کهشود  نسبت دادهچنین اینمی تواند در برخی کشورها، 

نه  سطح پایین ویتامین دی فعال ممکن استبه هر حال،  .باشد منشاء محیطی ام اس دیگر یلفعال ممکن است علت احتما

. در حقیقت، نقص مکمل ویتامین باشد به دلیل متابولیسم یا عملکرد تغییر یافته اش تنها با تماس با نور خورشید همچنین

D3 (cholecalciferol) اثرات مفید روی وزن بدن یا روی مسیر بیماری های التهابی نشان می دهد ممکن است  که

 دوام کمبود آن با وجود تجویزش باشد. تبدلیل 

 P450، بعد تماس با نور خورشید تشکیل می شود، در کبد توسط آنزیم های D3 ((cholecalciferolویتامین 

،CYP27A1  یا  CYP2R1  25به-(OH) D3 (calcidiol)  هیدروکسیله می شود، و بعدا" در کلیه توسطCYP27B1 1 بهa, 

25-(OH)2 D3 (calcitriol)   .این بدین معنی است که سطوح ویتامین فعال می شودD3   فعال به سرعت های نسبی سنتزش

با ترکیبات ،  CYP24A1. بیان بالای ,Schuster)  (2011وابسته است  CYP24A1و تغییرش از طریق  CYP27B1از طریق 

بیماری های التهاب ممکن است منجر به سطح پایین ویتامین دی شود و که ها القاء می شود،  xenobiotic درون زا و

یا بالا ببرد. از این جهات، مهم است سطح ویتامین دی در مسیر تجویز ویتاین دی  گردیدهمزمن و سرطان را موجب 

 فعالیت های باید بازرسی شود، و تعیین CYP24A1 mRNAی پایین باقی بماند، بیان پیگیری شود. اگر سطوح ویتامین د

CYP27B1  وCYP24A1  2012و مهارشان باید آزموده شود, Ko´ sa et al., 2013)  (Chiellini et al.,.   

می شود، و  ندبا VDR با  -1a, 25-dihydroxyvitamin D -است. متابولیت فعال ویتامین دی VDRجنبه مهم دیگر راجع به 

ارتباط بالقوه با بیماری های مزمن را کنترل می کند. چنانچه در بیان چند ژن درگیر در فرایند  VDR-Dکمپلکس 

رقابت  RXR –RAبرای باند شدن به  LXRsیا PPARs با فعال کننده لیگاند   VDR-D کمپلکس نشان داد، 3و  5تصویر 

باند می شود و سنتز مولکول های پیش  NFkBکمپلکس های هترودیمریک با فاکتور رونویسی پیش التهابی . می کند

در مسیر ام اس، پلی مورفیسم های ارزیابی اثربخشی مکمل ویتامین دی  در این زمینه، زمان التهابی را کاهش می دهد.

    شوند بررسی باید ندپذیری گوارشی مرتبط شده ا ، که اخیرا" با چاقی، التهاب و تغییرات نفوذ VDRاحتمالی موثر 
(Al-Daghri et al., 2014) 

  

اظهار دارد که  ،کند می فعالرا  VDR-D، Sirtuin SIRT-1 (An et al., 2010; Polidoro et al., 2013)علاوه بر این، یافته یی که 

از اینرو ممکن است با بسیاری مکمل های غذایی طبیعی دیگر ویتامین دی همچنین روی متابولیسم سلولی تاثیر دارد و 

 داشته باشد: بالا بردن متابولیسم اکسیداتیو و کاهش التهاب. مشابه خصوصیات



در حقیقت، در انسان ها،  د.نبررسی شو دانسان و مدل های تجربی وجود دار در بین داده ها ی کهسرانجام، باید اختلاف

 .  (Bouillon et al., 2014) وضعیت ناچیز ویتامین دی مرتبط استبرخلاف موش، چاقی با 

 کهگذشته از این. and Rao, 2007) (tomato, water melon, and pink grape fruit; Raoدر میان کاروتینوئیدها، مهمترین لیکوپن است 

 RXRدهد، و بعدتر می تواند گیرنده ئه را ارالیکوپن می تواند بتا کاروتن و رتینوئیک اسید یک آنتی اکسیدان قوی باشد، 

خطر ام اس در زنان  E، و ویتامین  C(. گرچه جذب های بالاتر کاروتینوئیدهای غذایی، ویتامین 5)تصویر  را فعال کند

 علیه التهاب نمی تواند نادیده گرفته شود. A، ارتباط لیکوپن و ویتامین  (Zhang et al., 2001)را کاهش نداد 

 

و اسید چرب های غیراشباع چندگانه از سبزیجات، غذاهای مرکب از  Omega-3 (n-3)اسید چرب های ضروری 

  جانوران دریایی، و روغن ماهی   

 

  n-3 اسید چرب های ضروری(EFA)  وPUFA  تبدیل موثر به اسید چرب های اشباع با منشاء حیوانی را نشان می

 دهد.

هستند. اسید  (n-3)و لینولنیک اسید  (n-6)گیاه و روغن های گیاهی حاوی اسید چرب های ضروری لینولئیک اسید 

به . ,Schmitz and Ecker) (2008 ساوی باشداثرات مخالف دارند و حضورشان در رژیم غذایی باید م n-6و  n-3های چرب 

برابر افزایش یافته و این منجر به القای بالاتر بیماری  02به  6از  n-3  /n-6در رژیم غذایی غربی، نسبت هر حال، 

، پیش ماده  (20:4)لینولئیک اسید منجر به تشکیل آراشیدونیک اسید های التهابی و قلبی عروقی می شود. درحقیقت، 

سنتز این شود.  می 5-، و ترومبوکسان های4-، لکوتری ان های 5-یکوزانوئیدهای پیش التهابی پروستاگلاندین هایا

 n-3 long-chain PUFA EPA (eicosapentaenoic acid)، بعلاوه با سولین حمایت می شود، و با آسپرینایکوزانوئیدها با ان

 .شود می مهار، لینولنیک اسید مشتق می شود n-3، که از DHA (docosahexaenoic acid)و 

روغن ماهی یافت می شوند. هر دو فعالیت های تعدیل و  مرکب از جانوران دریایی در غذاهای  EPAو DHAهر دو 

 ,Calder)                       نشان می دهند. کننده ایمنی، ضد تشکیل لخته، و ضدالتهابی قابل توجه در مقایسه با استاتین ها،

2006; Farooqui    et al., 2007)  .PUFA n-3    در می کند، و  مهاررا  کلسترولفرایند های التهابی و سنتز اسیدهای چرب و

عوض آنها اکسیداسیون اسیدهای چرب را تحریک می کنند. براین اساس، در بیماری های التهابی مزمن مانند ام اس، 

غالب باشد.  n-6در رژیم غذایی بیش از اسید چرب های  باید   PUFA n-3و   n-3 (EFA) اسید چرب های ضروری 

 در غلظت بالا در مغز حضور دارد و سطوح آن در بیماران ام اس کاهش می یابد.  DHAجالب توجه است که 

 MMP-9روغن ماهی به میزان اینترفرون بتا در مهار بیان فعالیت می کنند،  LPSسلول های میکروگلیال کشت شده با 

(gelatinase B) یک واسطه مهم التهاب عصبی ،(Liuzzi et al., 2004, 2007)   ،موثر است. علاوه بر اینPUFA n-3    بطور

ممکن   PUFA n-3کارآزمایی های بالینی نشان می دهد که کمی تعداد را کاهش می دهد در  MMP-9قابل توجهی سطوح 

همچنین .   (Weinstock-Guttman et al., 2005; Mehta et al., Shinto et al., 2009) است درمان تکمیلی خوبی در مسیر ام اس نشان دهد
 . (Coluccia et al., 2009) عملکرد حرکتی را در بچه رت های سالم بهبود بخشد یافت شد روغن ماهی

PUFA n-3   اما با مکانیسم های مختلف روی  در همکاری با آسپرینAMPK  و آنزیم هایCOX  قابل  کند.می عمل

 resolvins مولکول های فعال زیستی ضدالتهاب جدید را تشکیل می دهند که   EPAو DHAتوجه، در حضور آسپرین، 

protectins ،  و maresinsخوانده می شوند، که قادرند تا التهاب سلولی و درد التهابی را کاهش دهند                  .   
Hong and Lu, 2013; Serhan and Chiang, 2013)    (Xu et al., 2010; 

براستی، فرایند های التهابی ط باشد که به مداخله تغذیه ای در ام اس نسبت می دهند. تباست یک جنبه مراین ممکن 

باشد و  PUFA)التهابی(  Omega-6)ضد التهاب( /  Omega-3مرتبط با ام اس می تواند همچنین بدلیل نسبت پایین 

که التهاب را protectins و   ,lipoxins, resolvinsتجزیه  -بدین وسیله تولید کم مقادیر کافی مولکول های محرک

 و   ,lipoxins, resolvinsهمراه با آسپرین یا مستقیما" با  PUFA Omega-3سرکوب می کنند. از اینرو، تجویز 

protectins  ل دهد. یشکتجدید در پیشگیری و درمان ام اس و سایر بیماری های التهاب عصبی  شیوهممکن است یک

 DHAاز  P450 CYPی دیگر نیز می توانند با آنزیم های بو ضد التها ، گذشته، ایکوزانوئیدهای ضد رگزاییاز این 

این زمینه، باید بررسی شود که استاتین ها ممکن است به شکل منفی با  . در(Yanai et al., 2014) تولید شوند  EPAو

کاهش دهند. بنابراین، درمان با استاتین را  n-6   /n-3می توانند نسبت  همچنانکهمداخله کند،  n-6و  n-3   متابولیسم 

 .et al., 2004)  (Harrisمرتبط باشد   PUFA n-3 مکمل  ها باید با

 n-3بیشتر از اسید چرب های   n-6روغن بذرها، از گل آفتابگردان، ذرت، دانه سویا، و کنجد، حاوی اسید چرب های 

باید در ام اس محدود شود، برای اینکه سطح تولید ایکوزانوئیدهای پیش التهابی محدود  شانمصرف است و بنابراین 

شود. از سوی دیگر، روغن نارگیل محتویات بالای اسید چرب های اشباع را دارد. در میان روغن های گیاهی، روغن 

اکسیدان هیدروکسی تیروزول  ، و چون حاوی آنتیزیتون باید برای نسبت خوب بین اسید چرب های اشباع و غیراشباع

 مقدم باشد. است،

 

 ترکیبات تیولیک بعنوان مکمل های غذایی



 
باید  (NAC)، و ان استیل سیستئین گلوتاتیون، (ALA)مثل آلفالیپوئیک اسید  (SH–)ترکیبات حاوی گروه های تیول 

 ام اس بکار روند. تکمیلیبعنوان مکمل های غذایی احتمالی بررسی شوند تا برای درمان 

خصوصیات ضد التهاب و تعدیل کننده ایمنی  ALA plants and animal foods) (Salinthone et al., 2008; greenهمانند پلی فنول ها، 

تحریک می کند. همچنین را  Aو فعالیت پروتئین کیناز  Campرا تثبیت می کند و تولید  BBB یکپارچگی  ALA دارد.

NAC ممکن است در اختلالات نورولوژیکی مفید باشد. از طریق BBB عبور می کند و از التهاب محافظت می کند 

2014) (Bavarsad Shahripour et al., . 

 

 رژیم غذایی مدیترانه ای

 

 مدیترانه ایرژیم غذایی الگوهای که بازنگری اصولی اخیر و متاآنالیز کارآزمایی های مداخله ای شواهدی فراهم کرد 

 Schwingshackl)    .و عملکردهای اندوتلیال را بهبود می بخشد التهاب و خطر مرگ و میر قلبی عروقی را کاهش می دهد

and Hoffmann, 2014)  کمی  رژیم غذایی مدیترانه ای واقعا" این یافته ها بقدری دل گرم کننده هستند شما فکر می کنید که

 از آنچه بطور متداول توصیف می شود مختلف است.

براساس مصرف روغن زیتون دست نخورده، حبوبات خام،  رژیم غذایی مدیترانه ایبطور کلی موافقت شده که 

 ,ricottaبقولات، گیاهان گوناگون )خصوصا" گوجه فرنگی( و میوه ها، محصولات لبنی )بیشتر پنیر، ماست، 

mozzarella  وpecorinoو مصرف پایین چربی حیوانی و گوشت است. به هر حال، ( ، ماهی و محصولات شیلات ،

، که به معنی جذب بالای گلوتن است، گرایش  pastaبه مصرف بالای نان و  رژیم غذایی مدیترانه ایبطور متداول، 

 دارد.

 شد، می خورده هفته در بار سه از بیشتر یا دو گوشت جنوبی، ایتالیای در ای، مدیترانه غذایی رژیم صحت درسابقا"، 

 توجه قابل بطور اما ،(خام زیاد احتمال به و خالص العاده فوق کیفیت) رفت می بکار آشپزی برای زیتون روغن تنها

 می خورده منزل در ساز دست کلایسیک گوجه سس با پاستا. بود نصف حدود متداول جذب با مقایسه در گلوتن جذب

 سیب و پاستا آشپزی خوراک ترین رایج. شد می مخلوط گلوتن بدون غذاهای دیگر با" غالبا متناوب، بطور اما شد،

 غلیظ سوپ با پاستا کلم؛ سر یا شلغم، بادمجان، سبز، کدو فرنگی، کنگر یا سبز، بقولات هر با پاستا بودند، زمینی

 قند با شده شیرین های نوشیدنی. عدس دانه یا بقولات نخود، با پاستا و گیاهی؛ سوپ: بقولات و سبزیجات مخلوط

 بدون گلوتن حساسیت افزایش به منجر است ممکن گلوتن از غنی غذای بالای مصرف. بودند نشده شناخته هنوز امروز،

. شود پایین درجه ای روده التهاب و گوارشی، های میکروب در تغییرات ای، روده مخاط آسیب غیرسلیاک، علائم

 .باشد نخورده دست گندم دانه باید و باشد محدود باید گلوتن جذب اما است، خوب ای مدیترانه غذای رژیم درنتیجه،

 

 شیوه زندگی التهابی و غیرالتهابی

 

 )پیش التهابی(استعمال دخانیات

 

اثراتش  د هستند، شاید بدلیلمسیر ام اس انجام شده است و نتایج متضا براستعمال دخانیات تنها مطالعات کمی روی تاثیر 

و استعمال دخانیات هیچ ارتباطی را بین  Weiland et al. (2014) .دایننم و از فاکتورهای دیگر روشن معلومند تا مشکل

ممکن است کیفیت  نسبت به غیر سیگاری ها که سیگاری ها مستثنی نکردند، اما نیافتسرعت ریلاپس یا فعالیت بیماری 

استعمال دخانیات یافتند که Manouchehrinia et al. (2013) شته باشند، درحالیکه دا یزندگی مربوط به سلامتی کمتر قابل توجه

 با بیماری های زیادی مرتبط است.

ممکن است مسیر ام اس  نشان داده شده، آن می تواند پیش بینی شود که سیگار کشیدن 5چنانچه در تصویر  به هر حال،

استرس کربونیل و  را مهار می کند. Sirtuins (Caito et al., 2010)التهاب بدتر کند، بعلاوه آن ممکن است فعالیت ضد را 

 .(Liu et al., 2014) معکوس شود  resveratrolاکسیداتیو با سیگار کشیدن القاء می شود می تواند با 

 

 مصرف الکل)پیش التهابی(

 

          مرتبط نیست مطالعات اخیر نشان می دهد که مصرف الکل ) آبجو، می، یا مشروب الکلی( با خطر ام اس 

(Massa et al., 2013; Hedstro¨m et al., 2014) (Massa et al.,  .،نشان داده شد، الکل ممکن  2همانطور که در تصویر  به هر حال

، بنابراین بیوسنتز لیپیدها ,.You et al) (2008را فعال کند  SREBP-1cرا مهار کند و فعالیت رونویسی  Sirtuin SIRT1است 
 متابولیسم اکسیداتیو بالا می برد. مصرفو التهاب در 

به  +NADوجود دارد که باید بررسی شود. ابتدا، متابولیسم اتانول تعداد زیادی مولکول های  دو جنبه دیگر اتانول
NADH  تبدیل می کند، دسترسی NAD+  برای فعالیت را کهSirtuin  دوم، اتانول بعنوان  .هست محدود می کندنیاز



، می تواند با متابولیسم داروها که با همان آنزیم ها تغییر شکل می یابند، مداخله کند. نتیجه P450پیش ماده آنزیم های 
وی هم رفته، الکل باید بعنوان مولکولی که با متابولیسم ممکن است طولانی شدن و افزایش فعالیت دارو باشد. ر

 بررسی شود. مداخله می کند و فرایند التهاب را تسهیل می کند، احتمال بهبود تندرستی بیمار را پیچیده می کند، طبیعی
 

  محدودیت کالری)ضد التهابی(

 

بیوسنتز شامل و کربوهیدرات های خالص سطح انسولین را افزایش می دهد و  قندجذب کالری بالا و وعده ای غنی از 

تولید مولکول های پیش التهابی و تولید رادیکال های آزاد را حمایت می کند. محدودیت کالری، که با کاهش جذب غذا یا 

را  AMPبالا می برد، سطح را  SIRT1 (Zhang et al., 2011)( بدست آمد، سطح نهبا ناشتایی متناوب )یک روز و دیگر 

یا فعال  هبرد می دهد و گیرنده هایش را بالا  را افزایش adiponectinرا بالا می برد، سطوح  AMPKافزایش می دهد و 

 را کاهش می دهد ، فعالیت لنفوسیت، و پیشرفت مدل های تجربی ام اسو آسیب اکسیداتیو، (Lee and Kwak, 2014)  می کند

2008, 2013) (Piccio et al.,( اثرات محدودیت کالری می تواند با آگونیست ها .resveratrol  ،)عمل کننده و دیگر پلی فنول ها

 تقلید شود. (SIRT1, AMPK)   روی اهداف یکسان

 

 ورزش بدنی)ضد التهابی(

 

کاهش علائم  دستورالعملدر اکنون ورزش بدنی تقریبا" شیوه ای برای بیماران ام اس پذیرفته شده و بطور رایج 

اهمیت ورزش بدنی بسوی فعالیت  بکار می رود. به هر حال، خستگی مزمن و پیشگیری یا آهسته کردن شروع ناتوانی

ماهیچه ای ساده می رود و باید ترجیحا" در یک زمینه کل نگر در رژیم غذایی، ورزش، درمان و مبادله اجتماعی، همه 

 .(Gacias and Casaccia, 2013) بازی می کنند، بررسی شود نقشی برای خوبی بیماران ام اس 

تا بیماری های مزمن انسانی را تقلیل کرده یا  شدندپیشنهاد WHO (5101 )توسط  کنترل غذایی و تمرینات ورزشی

 پیشگیری کنند.

و شبکه ارتباطی  AMPKورزش بدنی اثرات مفیدش با عمل بروی پروتئین کیناز محور از نقطه نظر مولکولی، 

AMPK–Sirtuins–PPAR-d  بکار می رود، متابولیسم اکسیداتیو را بالا برده و مسیرهای بیوسنتز و التهاب را کاهش می

نقش کلیدی در تعادل انرژی دارد، مهم است تا آگونیستش ذکر شود.  AMPK. نظر به اینکه .(Narkar et al., 2008) دهد

اثر فعالیت بکار می رود، می تواند  5مثل متفورمین، دارویی که در دیابت تیپ  AMPKو  Resveratrolآگونیست های 

 .(Nath et al., 2009) و در انسفالیت تجربی موثر هستند تقلید کند یا بالا ببردبدنی را 

 ورزش بدنی کیفیت زندگی را تحت تاثیر قرار می دهد و ممکن است تولید سایتوکین های ضد التهاب را تحریک کند

(Florindo, 2014) می کاهد و بیان ژن گیرنده های لپتین در کبد را . از این گذشته، ورزش بدنی سطوح پلاسمایی لپتین را

  Lee) و فعالیت گیرنده های آن را افزایش می دهند     adiponectin، در حالیکه سطوح (Yasari et al., 2009) کاهش می دهد

and Kwak, 2014) . 

 . (Reed et al., 2010)محدودیت کالری منجر به کاهش قابل توجه شاخص های التهابی می شود ارتباط ورزش بدنی با 

بزرگسال انجام شد نشان داد که ورزش فعالیت میتوکندریال مغز را تحریک  C57BL/6 Jمطالعات اخیر روی موش نر 

دی خلق مربوط می شود، بعلاوه رفتارهای شبه می کند، نرمش پذیری عصبی را نیرومند می سازد، و به بهبو

 اجرا می کند tail suspensionاثرات شبه ضد افسردگی در تست کاهش می دهد و وسیع اضطراب را در زمینه 

(Aguiar et al., 2014) ساختار و گوناگونی باکتری . مطالعات دیگر بروی رت ها انجام گردید نشان داد که ورزش می تواند

 .(Petriz et al., 2014)  را تغییر دهدهای گوارشی 

را که در مسیر ام اس باید ورزش بدنی خفیف )پیاده روی تند، شنا کردن، یا حتی رقص(در این زمینه ها، بیماران 

   مقدور است، بکار گیرند. برنامه توانبخشی

 

 در ام اس تاکنون یکارازمایی های بالینی تغذیه ای

 

متاسفانه، کارازمایی های بالینی تغذیه ای در ام اس صرفا" خیلی معدود هستند. برخی از آنها براساس رژیم ها با چربی 

 Nordvik)                           3-یا با مکمل های چربی امگا Goodwin, 2003)   (Swank andبدون مکمل هااشباع پایین بودند، 

et al., 2000;  Weinstock-Guttman et al., 2005). 

 : ویتامین دی، یا روغن ماهی        واحدکارازمایی های بالینی دیگر براساس تجویز صرفا" مکمل های غذایی 

PUFA) (n-3تنها در سرطان انجام شدند. مکمل  واحدکارازمایی های بالینی با پلی فنول های  بودند. ، یا لیپوئیک اسید

 با هم استفاده نشده و هرگز با دستورالعمل غذایی مرتبط نشده اند.های غذایی هرگز 

 غیر نتایج با یا ناچیز کیفیت دهنده نوید" صرفا اس ام در تغذیه نقش کردن روشن برای بالینی های تلاشبرداشت متفق، 

 Cochrane review مقاله در. Farinotti et al توسط چنانچه بویژه،( Farinotti et al., 2007، 5105). شدند بررسی شفاف

 نداشته اس ام در اصلی بالینی های بازده روی زیادی اثر تا رسد می نظر به PUFA n-3 مثل هایی مکمل ، (2012)



 بررسیاینگونه  دسترس قابل های داده. دهند کاهش سال دو از بیش را ها ریلاپس فراوانی است ممکن آنها اما باشد،

 مزایای مطالعات، برخی در. باشند نامعین کیفیتی با یا ناکافی PUFA  مکمل از واقعی اثر ارزیابی برای که شدند

 نقاط ارزش کاهش توسط ها داده اما شدند، یافت omega-6 های چرب اسید با ریلاپس های بازده در احتمالی خفیف

 واجد معیارهای چون ویتامینی مکمل روی مطالعات. شد یافت ناچیز کارازمایی کیفیت کل، در. شدند مشخص پایانی

 مکمل خطرات و مزایا بر شواهد بنابراین،. نشدند آنالیز بالینی های بازده نبود بدلیل" اساسا نداشت، مطابقت شرایط

 .هست ناقص اس ام در اکسیدانت آنتی های مکمل و ویتامینی

 

 های غذاییانتخاب رژیم غذایی و مکمل  پیشنهادات برای مداخله تغذیه ای در ام اس:

 

" اصولا داد، نشان مرور این در چنانچه باشد، این همانند و التهاب کنترل باید اس ام در ای تغذیه مداخله هدف پایان، در

 بدست ایمنی و سیستمیک و ای روده التهاب و گوارشی های میکروب ساختار ، غذا از پس التهاب کنترل با تواند می

 های مکمل و پروبیوتیک پربیوتیک، کالری، پر غذایی رژیم با مدت، طولانی ای تغذیه مداخله با تواند می این. آید

 . آید بدست غذایی

 را سلولی متابولیسم تا قادرند ورزش و کالری، محدودیت سالم، غذایی های مولکول کرد، گزارش مقاله این در چنانچه

 های گیرنده ویژه، های آنزیم با مختلف سطح در تداخل توسط را التهاب و آنابولیسم و کنند هدایت کاتابولیسم سوی به

 به را گوارشی dysbiosis توانند می آنها فیبر با ارتباط در اینرو، از. دهند کاهش رونویسی فاکتورهای و ای، هسته

eubiosis دهند تغییر. 

 ماهی و میوه، بقولات، خام، حبوبات گیاهان، برپایه( kcal 0،511–0،611) کالری کم های وعده نتیجه، یک بعنوان

 با کالری پر غذایی رژیم حالیکه در بخشد، بهبود را اس ام بیماران خوبی و کرده آهسته را بیماری پیشرفت است ممکن

 شروع به منجر است ممکن قند با شده شیرین نوشیدنی و شده، سرخ غذای اشباع، حیوانی چربی نمک، بالای جذب

 .شود سیستمیک پایین درجه التهاب و غذا از پس التهاب

 ها الیگوالمنت ،(اسید نیکوتینیک و D, A, B12) خاص های ویتامین ها، پروبیوتیک ها، پربیوتیک با باید غذایی رژیم

 .شود کامل اسید لیپوئیک و ، n-3 PUFA ها، فنول پلی مثل غذایی های مکمل و ،(سلنیوم و منیزیوم)

 سلول برای ترجیحی غذاهای الیگوفروکتوز، و لاکتوسوکروز، سبوس، اینولین، شامل باید اس ام برای ها پربیوتیک

 lactococcus lactis, bifidobacterium مثل ها، پروبیوتیک. شوند غیرفعال NF-kB به مستعد و کولونی های

lactis ,و clostridium butyricum رود بکار تواند می بخشد، بهبود را ای روده های میکروب توازن تواند می که 

. شود می توصیه زیاد ها پروبیوتیک و ها پربیوتیک ترکیب. دهد تغییر را بزرگ روده های میکروب ساختار تا

 .باشند کنترل تحت همیشه باید وزن و ای روده عملکردهای

 جا جابه با است ممکن که دهد می کاهش را التهاب و کند می هدایت گوارشی eubiosis ترمیم به موثرتر درمانی شیوه

 هنوز اما باشد موثر خیلی رسد می نظر به روش ( Smits et al., 2013).;FMT شود داده نشان مدفوعی های میکروب سازی

 تشخیص کند، حرکت مدفوعی مهاجرت بسوی باید زمینه. کننده منزجر روش یک در همچنین و ایمن،" کاملا نه اولیه،

 تر ساده بسیار روشی در ها ارگانیسم کردن فراهم و باشد، ضروری خاص شرایط برای است ممکن که هایی ارگانیسم

  FMT.  (Critical Views in Gastroenterology & Hepatology,’’ 2014) از

 شروع در هستند، بدنمان طبیعی دهنده تشکیل اجزای که ، omega-3 PUFA استثنای تنها با غذایی، های مکمل

 محدود باید کاربردشان اما هستند، مفید سالم شرایط یک بهبود کردن کمک ها، ریلاپس مسیر در یا ای، تغذیه مداخله

 به توجه با ها فنول پلی. است قبول قابل ها فنول پلی برای بویژه این(. دقیقه 4-3) محدود زمانی دوره یک تنها به شود

 شود می تکمیل آنها با غذا وقتی و نیستند ای شده شناخته خوب های مولکول شان بیولوژیک اثرات و زیستی فراهمی

 مسیر در را التهابی پیش های مولکول سنتز توانند می آنها طرف، یک از. شود برده بکار ویژه های احتیاطباید 

 تحریک استراحت حال در های سلول در را سلولی فعالیت توانند می دیگر، سوی از دهند؛ کاهش التهابی فرایندهای

 کند می بیان ها بررسی این متفق، برداشت. کند القاء را سالم های سلول آپوپتوز تواند می دائمی محرک یک اما کنند،

 بعنوان را شان بخشی اثر تا شود انجام باید مقدماتی بالینی های کارازمایی براساس خالص های فنول پلی تجویز که

 .کند تعیین را شان صحیح دوز و اثر طولانی ایمنی و کند تست غذایی های مکمل

 و دهد می کاهش را التهابی پیش ترکیبات بیوسنتز غذایی های مکمل و التهاب ضد غذاهای با ای تغذیه مداخله کل، در

 شان احتمالی جانبی عوارض است ممکن سرانجام و سازد، می موثرتر را ایمنی کننده تعدیل داروهای استفاده بدینوسیله

 مکمل و غذا حال، هر به. کند مساعدت را بیماران خوبی و کند، کم را مزمن خستگی سندروم های نشانه کند، محدود را

 تا نیست نیازی و نیست سمی التهابی پیش غذای نحو، همین به. شوند درمان جانشین داروها، اندازه به نباید غذایی های

 سرخ غذای یا خوشمزه گوشت یک ،هستید سالم ای پایه شرایط یک در چنانچه است ممکن شما. کرد مستثنی" کاملا آنرا

 .رساند می آسیب که هستند چیزهایی طولانی دوامت در اشتباه خوردن عادات. بخورید گناه احساس یا خطر بدون شده

 

 نتایج



 

  بتواند که باشد، داشته مزمن التهابی های بیماری از خصوصیاتی هیچ اس ام رسد نمی نظر به اول، نگاه در بنابراین،

 هیچی" ظاهرا. شود داده نسبت گوارشی dysbiotic های میکروب به حتی یا اشتباه، زندگی شیوه و غذایی عادات به

 وقتی حقیقت، در. باشد داشته پیوند امکان ای روده های میکروب وضعیت یا غذا با که ندارد وجود بیماری تشدید در

 آنها بین واقعی ارتباط بتواند که نداشت وجود ناچیزی نشان حتی کردیم، آغاز اس ام بر تغذیه تاثیر روی را مان مطالعه

 عادات اینکه گمان امروز، تا. شد بررسی ای اندیشه خیلی تنها اس ام در گوارشی های میکروب درگیری گمان و باشد،

 در همچون نه. کند تصدیق را خود تا کرده کشمکش هنوز دهد قرار تاثیر تحت را اس ام مسیر است ممکن غذایی

 نه و شده، پذیرفته غذایی عادات تاثیر" تقریبا هم این در که مزمن، التهابی شرایط دیگر و عروقی قلبی های بیماری

 (Seyfried et al., 2014). شود می بررسی متابولیک اختلال یک بعنوان فزاینده بطور که سرطان، در حتی

 مرتبط بیماری بر تغذیه اثرات روی التهاب فقدان بدلیل شاید ،یخاص غذایی رژیم هیچ با اس ام درمان حاضر، حال در

 سعی بویژیه و ،(CAM) کنند می جستجو را جایگزین و مکمل های درمان اس ام با بیماران اکثریت هرحال، به. نیست

 می نظر به. (Schwarz et al., 2008; Leong et al., 2009) دهند تغییر جسمی مصلحت بدون" تقریبا را غذایی عادات تا کنند می

 شان غذایی عادات بر مبنی پرسشنامه به پاسخ در اس ام بیماران توسط که هایی داده براساس ی کهاخیر مطالعه تا رسد

 پایین سطح و بهتر جسمی و ذهنی سلامتی به مربوط زندگی کیفیت با سالم غذایی عادات بین توجه قابل ارتباط شد فراهم

 از تصادفی شده کنترل های کارازمایی برای نیاز تفکر ها داده این.  et al., 2014)  (Hadgkiss کند حمایت را ناتوانی از تر

 نه اما باشند، مکمل باید ای تغذیه های درمان که شود تایید باید. کند می تقویت را اس ام با افراد برای ای تغذیه مداخله

 .شوند انجام پزشک کنترل تحت و باشند نگر کل رویکرد از بخشی درمان، گزین جای

 غذایی انتخابات تا داشته قصد ما کار ندارد، وجود بالینی های کارازمایی از دسترسی قابل داده هیچ هنوز اینکه به نظر

 داده. کند عقلانی توجیه را مولکولی سطح در زندگی شیوه و غذایی فاکتورهای از شده تصدیق اثرات و شناخت براساس

 مداخلات برای راهنماها کردن فراهم در است ممکن اما نیستند کامل واضح بطور شد گزارش 5 تصویر در که هایی

 سمت که همانطور برند، می بالا را بیوسنتزی و التهابی مسیرهای التهابی پیش غذاهای اصل، در. باشند مفید ای تغذیه

 و آنابولیسم و برد می بالا را اکسیداتیو متابولیسم التهاب ضد غذای درحقیقت دهد، می نشان 5 تصویر پایین و راست

 .دهد می کاهش را التهاب

 پاسخ درجه توانند می ویژه، غذایی فاکتورهای و ورزش، کالری، محدودیت که یافته دهد، می نشان مقاله این در آنچه

( 2تصویر) گوارشی های میکروب ساختار هم و( 5تصویر) سلولی متابولیسم هم روی فعالیت توسط را التهابی های

 اینرو از و بخشد بهبود را بیماری مسیر است ممکن مناسب ای تغذیه مداخله که اظهار دارد دهند، قرار تاثیر تحت

 و RRMS دو هر در التهاب آنجاییکه از. رود بکار اس ام در احتمالی مکمل درمان یک بعنوان بررسی در است ممکن

PPMS مورد در بویژه این. شوند می برده بکار بیماری فرم دو هر برای ای تغذیه های مشورت دارد، وجود PPMS 

 خاص غذایی عادات آنجاییکه از برعکس،. نیست دسترس در ای معالجه هیچ حاضر حال در اینکه برای است، مهم

 ممکن اشتباه غذایی رژیم یک برند، بالا را پایین درجه التهاب مزمن حالت است ممکن و باشند کننده تعیین است ممکن

 .شود بررسی اس ام در ها ریلاپس به کننده کمک احتمالی علت بعنوان است

 و ، گوارشی های میکروب و سلولی متابولیسم بر غذایی فاکتورهای احتمالی تاثیر از بهتری دانش اکنون متفق، برداشت

 های میکروب و تغذیه نقش فهمیدن جهت" صرفا ما آشکار، بطور اما، ، داریم بیماری بر شان احتمالی تاثیر بر

 سیستم با گوارشی های میکروب تداخلات ماهیت فهمیدن اصطلاح در زیادی کار و کنیم می شروع اس ام در گوارشی

 .ماند می باقی روده انتهایی های محل در بویژه میزبان، ایمنی

 های میکروب ساختار ارزیابی( a: )گردد رعایت ذیل نکات رود می انتظار اس ام تحقیقات در بعدتر اساس، این بر

  دی؛ ویتامین متابولیسم و ها فنول پلی نقش کردن روشن( c)  ای؛ روده یمنیا سیستم در نواقص سنجش( b)  گوارشی؛

(d )بر داروها و گیاهان، غذایی، فاکتورهای اثر مطالعه AMPK, Sirtuins, PPAR ، روی" مستقیما یا  NF-kB  .

 PPAR-g آگونیست های thiazolidinedione  مثل رفتند، بکار 5 نوع دیابت درمان برای داروها برخی توجه، قابل

(Bernardo et al., 2009) ، آگونیست متفورمین و AMPK (Nath et al., 2009) اثرات التهاب ضد غذایی فاکتورهای با مقایسه در 

 نبرد بردن بالا( f)  اس؛ ام داروهای و غذایی های مکمل بین التهابی تداخل کردن مشخص( e)  دارند؛ التهاب ضد

 یا فیبر تا بیماران تشویق مثال، برای درمان، طول در سالم غذایی رژیم یک پیگیری اهمیت درباره آموزش جهت

 n-3 های چربی انتخاب ها، پروبیوتیک با تکمیل آورند، حساب به شان غذایی رژیم در را پیچیده های کربوهیدرات

 دستورالعمل انتخاب. حیوانی چربی مصرف و غذایی وعده کردن محدود و ،n-6  التهابی پیش های چربی از بیش

 .سازد قبول مورد بیشتر را غذا تواند می شد، توصیف Mollie Katzen( 5103) توسط که آنهایی مثل خوب، آشپزی

 توانند می که داروهایی حال، هر به اند؛ بوده موفق" تقریبا اس ام مرسوم ایمنی کننده تعدیل های درمان رفته، هم روی

 مردم کنیم کمک بگیریم تصمیم توانیم می ما. نددنبو موفق هنوز کنند حمایت را ترمیمی های مکانیسم و کرده محافظت

 خوبی های بینی پیش"صرفا مدتیست،. بمانند سالم فیزیکی فعالیت های فرصت و ای تغذیه راهنمای کردن فراهم با

 .هستیم داستان شروع در" صرفا ما. دارند وجود اس ام به مبتلا بیماران تندرستی بهبود برای

 



 خلاصه

 

 توسط توانند می هستند، التهابی های بیماری اولیه پیشرونده اس ام و یابنده بهبود -عودکننده اس ام دو هر آنجاییکه از

 گوارشی های میکروب و سلولی متابولیسم بر عملش طریق از زندگی شیوه و التهابی ضد یا التهابی پیش غذایی عادات

 .کند مساعدت را آنان خوبی است ممکن اس ام بیماران به ای تغذیه مشاوره. باشند تاثیر تحت
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