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 ABSTRACT 
Background and Objectives The human microbiome, as a complex ecosystem of symbiotic 

microorganisms, plays a fundamental role in maintaining homeostasis and preventing 

diseases, including cancer. Growing evidence indicates that microbial imbalance (dysbiosis) 

can contribute to the pathogenesis of various cancers. This review study aimed to investigate 

the dual role of the microbiome, from stimulating tumorigenesis to its protective effects. 

Subjects and Methods This review study was conducted in 2024. A comprehensive search 

of national and international scientific databases was performed to identify studies published 

between 2013 and 2025. Inclusion criteria encompassed studies related to: 1) the 

pathogenesis and mechanisms of microbiome-cancer interactions, 2) organ-specific 

microbiomes in cancer, 3) the microbiome as a diagnostic biomarker, 4) the influence of the 

microbiome on response to cancer therapies, and 5) general principles of the microbiome-

cancer relationship. Out of 147 initially identified articles, and after refinement using 

specialized keywords and assessment based on inclusion and exclusion criteria, 112 relevant 

articles were ultimately selected for final analysis. 
Results The present review demonstrated that the microbiome plays a pivotal and dual role 

in carcinogenesis. The microbiome influences oncogenic processes through diverse 

mechanisms, including modulation of the tumor microenvironment, regulation of host 

immune responses, and production of bioactive metabolites. A key finding is that 

microorganisms can exert opposing roles, whereby specific species, such as Fusobacterium 

nucleatum in colorectal cancer and Helicobacter pylori in gastric cancer, act as pro-

tumorigenic agents, while genera such as Lactobacillus exhibit protective and tumor-

suppressive effects. Another significant finding was the identification of distinct microbiome 

signatures specific to different cancer types, which hold high potential for application as 

precise diagnostic biomarkers. 

Conclusion Understanding these complex and dual interactions between the microbiome and 

the host is key to developing novel, personalized diagnostic and therapeutic strategies in 

oncology. Although challenges such as inter-individual microbiome diversity exist, 

advanced omics technologies and microbiome engineering have created transformative 

prospects. Future studies should essentially focus on elucidating the molecular mechanisms 

of these interactions in greater depth and developing targeted microbiome-based therapies. 

Keywords Microbiome, Dysbiosis, Carcinogenesis, Microbial biomarkers, Tumor 

microenvironment. 
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Extended Abstract 
Introduction 
he human microbiome, a complex symbiotic 

ecosystem, is integral to maintaining host 

homeostasis. Mounting evidence indicates 

that microbial dysbiosis is intricately linked to 

the pathogenesis of various cancers, playing a 

dual role in both promoting and suppressing tumorigenesis. 

This review synthesizes current knowledge on the 

multifaceted interactions between the microbiome and 

cancer. 

 
 

Methods 
This review was conducted in 2024, examining the 

literature published between 2013 and 2025. A 

comprehensive search was performed across international 

databases, including Web of Science, Scopus, PubMed, 

and Elsevier, as well as the Google Scholar search engine, 

focusing on five key themes: 1) the pathogenesis and 

mechanisms of microbiome-cancer interactions, 2) organ-

specific microbiomes in cancer, 3) the microbiome as a 

diagnostic biomarker, 4) the influence of the microbiome 

on response to cancer therapies, and 5) general principles 

of the microbiome-cancer relationship. Keywords such as 

"Human Microbiome," "Cancer," and "The Dual Role of 

the Microbiome in Cancer" were used, along with organ-

specific combinations like "Microbiome and Lung Cancer" 

and "Microbiome and Breast Cancer." Articles were 

excluded if published in non-reputable journals, contained 

duplicate data, or lacked adequate methodological quality. 

From an initial pool of 147 records screened against these 

criteria, 112 relevant articles were ultimately selected for 

final analysis. 

 

Results  
The findings demonstrate three primary pathways through 

which the microbiome influences cancer: (1) direct DNA 

damage by bacterial genotoxins, (2) immune system 

modulation via inflammatory pathways, and (3) metabolic 

reprogramming of tumor microenvironments. Each cancer 

type harbors characteristic microbial signatures. Colorectal 

tumors show 5-10 fold higher Fusobacterium nucleatum 

levels compared to healthy tissue, while Helicobacter pylori 

infection increases gastric cancer risk by 6-fold. Conversely, 

Lactobacillus species appear protective, reducing cervical 

cancer incidence by 40-60% in multiple studies. These 

microbial patterns offer promising diagnostic applications. 

F. nucleatum detection in stool samples achieves 85-90% 

accuracy for early colorectal cancer identification, while oral 

microbiome analysis effectively discriminates head and 

neck cancer patients from controls. Therapeutically, 

microbiome composition significantly impacts treatment 

outcomes. Patients with abundant Ruminococcaceae 

bacteria demonstrate 30% better response to 

immunotherapy, whereas certain gut microbes can inactivate 

chemotherapy drugs like gemcitabine. Emerging 

microbiome-based interventions show particular promise. 

Fecal microbiota transplantation has improved 

immunotherapy response rates in clinical trials, while 

engineered probiotic strains are being tested as targeted drug 

delivery systems. However, challenges remain in 

standardizing microbial analyses across populations and 

accounting for individual variations in microbiome 

composition. 

 

Conclusion 
Deciphering the complex, dualistic interactions between 

the microbiome and the host is crucial for pioneering 

novel, personalized diagnostic and therapeutic strategies in 

oncology. While challenges like inter-individual microbial 

diversity persist, advanced omics technologies and 

microbiome engineering offer transformative prospects. 

Future research must prioritize elucidating the detailed 

molecular mechanisms underlying these interactions and 

developing targeted microbiome-based interventions to 

revolutionize cancer management. 
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 1404مرداد   17: افتیدر خیتار

 1404آذر   10 اصلاحات: افتیدر

 1404بهمن   25: رشیپذ خیتار

 

 
 

 هموستاز حفظ در اساسی نقش ،زیستهم هایمیکروارگانیسم از متشکل پیچیدۀ اکوسیستم یک عنوانبه انسان میکروبیوم :هدف و نهیزم

( بیوزدیس) میکروبیوم تعادل خوردنبرهم که دهدمی نشان فزاینده شواهد. اردرا د سرطان، ازجمله ها،بیماری از پیشگیری و سلامت

 تحریک از ،دوگانۀ میکروبیوم نقش بررسی هدفِ با مروری ۀمطالع این. باشد داشته نقش سرطان مختلف انواع پاتوژنز در تواندمی

 .شد انجام آن، محافظتی اثرات تا تومورزایی

 برای المللیبین و داخلی علمی داده هایپایگاه در جامعی یوجوجست. گرفت انجام 1404 سال در یمطالعۀ مرور این :یبررس روش

 و پاتوژنز( 1: با مرتبط مطالعات شامل ورود معیارهای. پذیرفت صورت 2025 تا 2013 یبازۀ زمان در منتشرشده مطالعات شناسایی

 تأثیر( 4 تشخیصی، بیومارکر عنوانبه میکروبیوم( 3 سرطانی، هایاندام تصاصیاخ میکروبیوم( 2 سرطان، و میکروبیوم تعامل هایمکانیسم

 با پالایش از پس اولیه، مقالۀ 147 بین از. بود سرطان و میکروبیوم ارتباط کلی مبانی( 5 و سرطان، هایدرمان به پاسخ بر میکروبیوم

 .شدند انتخاب نهایی تحلیل برای مرتبط مقالۀ 112 ،نهایت رد خروج، و ورود معیارهای برمبتنی ارزیابی و تخصصی هایکلیدواژه

 هایمکانیسم ازطریق میکروبیوم. کندمی ایفا زاییسرطان در ایدوگانه و محوری نقش میکروبیوم که داد نشان حاضر بررسیها: افتهی

 تأثیر زاییسرطان هایفرایند بر فعال،زیست ایهمتابولیت تولید و میزبان ایمنی هایپاسخ تنظیم تومور، ریزمحیط تعدیل همچون متنوعی

 فوزوباکتریوم مانند هاگونه برخی کهطوری به کنند؛ ایفا متضادی هاینقش توانندمی هامیکروارگانیسم که است این کلیدی نکتۀ. گذاردمی
 کهدرحالی کنند،می عمل تومورزایی محرک عوامل عنوانبه معده، سرطان در پیلوری هلیکوباکتر و رودۀ بزرگ سرطان در نوکلئاتوم

 میکروبیومی الگوهای شناسایی دیگر، برجسته یافتۀ. دارند تومور گرانۀسرکوب و محافظتی اثرات لاکتوباسیلوس مانند هاییجنس

 .ندکمی فراهم دقیق تشخیصی بیومارکرهای عنوانبه استفاده برای بالایی پتانسیل که بود هاسرطان انواع برای اختصاصی

 درمانی و تشخیصی نوین راهبردهای توسعۀ کلید میزبان، و میکروبیوم میان دوگانه و پیچیده تعاملات این درک :یریگجهینت

 پیشرفتۀ هایفناوری اما دارد، وجود میکروبیوم فردیبین تنوع مانند هاییچالش اگرچه. است انکولوژی در شدهسازیشخصی

 ترعمیق کشف بر آتی مطالعات تمرکز. اندکرده ایجاد ایکنندهمتحول اندازهایچشم میکروبیوم، مهندسی و اُمیکس

 .رسدمی نظربه ضروری هدفمند، محور-میکروبی هایدرمان توسعۀ و تعاملات این مولکولی هایمکانیسم
 

 .تومور ریزمحیط میکروبیومی، بیومارکرهای زایی،سرطان بیوز،دیس میکروبیوم،ها: دواژهیکل
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 مقدمه

 پیچیده، تعاملی در که است باکتری تریلیون سه حدود میزبان انسان بدن
 تنظیم را هابیماری به استعداد همچنین و مختلف فیزیولوژیک هایفرایند

 با انسان بدن در موجود باکتریایی هایسلول تعداد . اگرچه(1)کنند می
 بیشتر برابر 100 ژنتیکی تنوع اما است، مقایسهقابل انسانی هایسلول تعداد

 کدگذاری را چشمگیری عملکردی و متابولیک هایتوانایی ها،باکتری
 اختصاصی عملکردهای بر بلکه خود، میکروبی محیط بر تنهانه که کندمی

 .(2)گذارند می تأثیر نیز ایمنی هایسلول یتفعال و میزبان بافت
 و یوکاریوتی هاییاختهتک ها،قارچ شامل ها،باکتری برعلاوه میکروبیوم

 میکروبیوم و میزبان سالم، شرایط در کلی، طورشود. بهمی نیز هایروسو
 مغذی مواد از غنی ریزمحیط یک و برندمی سربه یزیستهم حالت در آن
 میان، این در .(3)کنند می فراهم متابولیسم و هضم در مشارکت ازای در را

 و غنی بسیار میکروبی جوامع از دهان و پوست روده، هایمیکروبیوم
 مطالعه خوبیبه اگرچه واژن میکروبیوم کهدرحالیبرخوردارند.  متنوعی

 غالب و خاص میکروبی اعضای و است برخوردار کمتری تنوع از اما شده،
 ریه، نظیر هاییبافت و هااندام براین،افزون. (4)دارند  حضور آن در

 تصور استریل این از پیش که پانکراس و کبد پستان، مثانه، پروستات،

 میزبان عنوانبه، بعدی نسل یابیتوالی فناوری ظهور با امروزه شدند،می

 این . با(6, 5)اند شده شناسایی کم ۀتودزیست با میکروبی هایجمعیت
 از طبیعی طوربه هامیکروبیوم این آیا کهاین دقیق ماهیت وجود،

دهندۀ نشان یا اندشده ایجاد خاص هایمکان با زیستهم هایجمعیت
. (7)است  بحث مورد هنوز هستند، مجاور هایمکان از گذرا مهاجرت
 هایویژگی دارای کلی طوربه سرطان پیشرفت و توسعه دیگر،ازسوی
 همپوشانی یکدیگر با اغلب که شودمی گرفته نظر در مکملی اما متمایز
 هایمکانیسم از فرار تکثیر، توان حفظ با سرطانی هایسلول. دارند

 زاییرگ القای متاستاز، و تهاجم مسیرهای سازیفعال رشد، کنندهسرکوب
 ایمنی سیستم از و یافته تکثیر مؤثری طوربه اتوفاژی، دربرابر اومتمق و

 مطالعه ایگسترده طوربه هادهه طی هافرایند این گریزند. اگرچهمی
 درمان به پاسخ و پیشرفت توسعه، بر میکروبیوم ۀبالقو تأثیرات اند،شده

 .(9, 8)بود  مانده ناشناخته اواخر همین تا سرطان
 هم و مختلف مخاطی سطوح در هم میکروبی جوامع زمینه، این در

 حضور سرطان مختلف انواع در تودهزیستکم هایاکوسیستم صورتبه
 مختلف هایجایگاه بین چندجهته صورتبه توانندمی اعضا این. دارند
 حفرۀ بومی فوزوباکتریومهای گونه رسدمی نظربه مثال، برای. شوند جاجابه

 کرده مهاجرت بزرگ رودۀ به خون جریان یا گوارش دستگاه ازطریق دهان
 در فزاینده طوربه ایمیکروبی جوامع چنین. شوندمی کلونیزه آنجا در و

 هر بیماری، شرایط در مشخص، طورهب. (7)دارند  نقش زاییسرطان فرایند
 توسط که جامعه، سطح در تعاملات ازطریق است ممکن میکروبی جایگاه

 تعامل ،(«بیوزدیس» به موسوم ایپدیده) میکروبیوم ترکیب در تغییر
 یا شدهترشح هایمتابولیت ازطریق یا میکروبی، منفرد اعضای مستقیم

 مرتبط هایمیکروبیوم تأثیر. گذاردب تأثیر سرطان پیشرفت بر یافته،تعدیل
 برای. کرد مشاهده مختلفی هاینمونه در توانمی را بدن از ناحیه هر با

 سلول کارسینوم) دهان حفره سرطان بروز در دهان میکروبیوم مثال،
 سرطان با روده میکروبیوم همچنین. دارد نقش( دهان سنگفرشی
 در پانکراس مجرای ینومآدنوکارس با پانکراس میکروبیوم و کولورکتال

 مردان در لگن نواحی هایمیکروبیوم ترتیب، همین به .(10) است ارتباط
 ازجمله زنان، و یکاورولوژ هایسرطان برای مهمی پیامدهای نیز زنان و

, 11)دارند  مثانه و تخمدان آندومتر، رحم، دهانۀ پروستات، هایسرطان
12) . 
 با توانمی را میکروبیوم عملکرد و ترکیب شناسی،روش نظر از
 ابعاد یک هر که داد قرار بررسی مورد هاروش از ایمجموعه کارگیریبه

 نقاط درنظرگیری با. کنندمی روشن را جامعه این پیچیدۀ ساختار از مختلفی
 عظیم هایداده تدریجبه توانمی ها،روش این هایمحدودیت و قوت
 هایسرطان با پاتولوژیک و فیزیولوژیک ارتباطات تعریف در را لحاص

 به را موجود هایچالش و هاسوگیری حال، عین در و گرفت کاربه انسانی
 دوگانۀ میکروبیوم نقش بررسی به مقاله این راستا، این در. (7)رساند  حداقل

 ،رودۀ بزرگ معده، پستان، گردن، و سر ریه، ازجمله شایع هایسرطان در
 نوین، تشخیصی هایروش همچنین. پردازدمی دهانۀ رحم و پروستات

 در. کندمی تحلیل را مرتبط بالینی اندازهایچشم و پیشرفته هایدرمان
 به دهیجهت و جدید هایبینش ۀارائ مطالعه، این از هدف نهایت،

 .است نوظهور حوزه این در آتی هایپژوهش

 

 یروش بررس
 

 در جامع یوجوجست یک انجام با 1404 سال در مطالعۀ مروری این
 ،Web of Science، Scopusشامل  المللیبین معتبر داده هایپایگاه

PubMed و Elsevier یوجوجست موتور نیز و Google 

Scholar مورد 2025 تا 2013 یبازۀ زمان در منتشرشده منابع. شد امانج 
 مطالعات مروری، مقالات شامل ورود معیارهای. گرفتند قرار بررسی

 هایکارآزمایی و آزمایشگاهی/تجربی هایپژوهش تحلیلی،-ایمشاهده
 به و شده منتشر المللیبین معتبر مجلات در انگلیسی زبان به که بود بالینی

 محوریت براساس پرداختند. مطالعاتمی سرطان و وبیوممیکر موضوع
 با مرتبط مطالعات .1: شدند بندیدسته اصلی گروه پنج قالب در موضوعی

 . مطالعات2(، مطالعه 32) میکروبیوم و سرطان هایمکانیسم و پاتوژنز
 میکروبیوم مطالعات .3مطالعه(،  45) سرطانی هایاندام خاص میکروبیوم

 بر میکروبیوم تأثیر . مطالعات4مطالعه(،  15) تشخیصی ارکربیوم عنوانبه
 مبانی مطالعات. 5مطالعه(،  14 شامل) درمانی مداخلات و درمان به پاسخ
 شامل وجوجست هایمطالعه(. کلیدواژه 6 شامل) میکروبیوم و سرطان کلی

 Human Microbiome"، "Cancer"، "The" نظیر عباراتی

Dual Role of the Microbiome in Cancer" همچنین و 
 ،"Microbiome and Lung Cancer" مانند ترکیباتی
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"Microbiome and Head and Neck Cancer"، 
"Microbiome and Breast Cancer"، "Microbiome 

and Gastric Cancer"، "Microbiome and Prostate 

Cancer"، "Microbiome and Colorectal Cancer"و ، 
"Microbiome and Cervical Cancer" خروج معیارهای. بود 

 تکراری هایداده با مطالعات غیرمعتبر، مجلات در منتشرشده مقالات شامل
 با اولیه یوجوجست در. بود کافی شناختیروش کیفیت فاقد هایپژوهش و

. شد شناسایی مقاله 147 حدود ،«سرطان و میکروبیوم» ۀکلیدواژ از استفاده
 برای مقاله 120 تر،تخصصی هایکلیدواژه با وجوجست پالایش از پس

 چکیده ۀمطالع عناوین، بررسی از پس نهایت، در. شدند انتخاب بیشتر ارزیابی
 گنجانده نهایی تحلیل برای مقاله 112 حذف، معیارهای عمالاِ و کامل متن و

 مطالعات انتخاب و ارزیابی غربالگری، شناسایی، فرایند ،1 شکل در .شد
 .است شده ( ارائه2020) PRISMA دستورالعمل ساسبرا
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 سرطان پاتوفیزیولوژی و اپیدمیولوژی

 به ، وابسته1(IARC) سرطان تحقیقات المللیبین آژانس جدید گزارش
 حدود 2022 سال در که دهدمی ننشا 2(WHOبهداشت جهانی ) سازمان

 جهان در آن از ناشی مرگ میلیون7/9 و سرطان جدید مورد میلیون20
 نوع 36 و کشور 185 هایداده بررسی از که آمار این است. شده ثبت

 طول در نفر یک ،نفر پنج هر از کندمی بینیپیش آمده، دستبه سرطان
 با سرطان موارد 2050 سال تا و شد خواهد مبتلا سرطان به خود زندگی

 .(13)رسید  خواهد سالانه مورد میلیون35 از بیش به افزایش 77%
 سرطان ده و هستند انواع ترینشایع رودۀ بزرگ و پستان ریه، هایسرطان

 روند این .هستند جهانی ومیرمرگ و ابتلا موارد سوم دو مسئول عمده
 کهطوری به دارد، توجهیقابل اقتصادی و اجتماعی پیامدهای صعودی

 به 79 از 2014 تا 2005 هایسال بین اروپا اتحادیه در سرطان هایهزینه
 .(14)است  یافته افزایش یورو میلیارد86

 ۀکنندکنترل هایژن در ژنتیکاپی و ژنتیکی تغییرات تجمع از سرطان
 دنبالبه تغییرات این. شودمی ناشی بدخیم هایکلون تشکیل و سلولی رشد

 کهدرحالی دهد،می رخ محیطی یا درونی عوامل توسط DNA آسیب
 مسیرهای سازیفعال و 3(TMEمحیط تومور )ریز تغییر با مزمن التهاب
 با سرطانی هایسلول .(15) کندمی کمک سرطان پیشرفت به التهابی

 هایسیستم تقویت و ضدتوموری هایپاسخ مهار ایمنی، مقاومت
 استرس دربرابر( گلوتاتیون و NADPH افزایش مانند) اکسیدانیآنتی

 اولیه مراحل در دارد؛ دوگانه نقش نیز اتوفاژی شوند.می مقاوم اکسیداتیو
 هایسلول یبقا به پیشرفته تومورهای در اما کند،می عمل پیشگیرانه
 دارد بستگی بیماری ۀمرحل به بیماران آگهیپیش کند.می کمک سرطانی

 متاستاز. (16) دهندمی نشان تریمهاجم هایویژگی پیشرفته تومورهای و
 هایاندام به هاسلول گسترش شامل ومیر،مرگ اصلی عامل عنوانبه

 TME تغییر و ایمنی سیستم از فرار مانند هاییمکانیسم ازطریق دوردست
 و التهاب ایجاد با TME است، ناموفق عمدتاً فرایند این است. اگرچه

 کمک متاستاز و تهاجم به 4(ECM) سلولیخارج ماتریکس در تغییرات
 بازسازی میزبان، هایسلول ریزیِبرنامه-باز شامل تغییرات این. کندمی

ECM اسکلت هایپروتئین در تغییرات همچنین،. است زاییرگ و 
 ناپایداری ویژهبه) هاکادهرین عملکرد اختلال و( میوزین و اکتین) سلولی

. (17)است  مرتبط تومور پیشرفت با( کاتنین-کادهرین کمپلکس
 جنسیت، سن، مانند فردی عوامل تأثیرتحت TME های محیطویژگی

گیرد می قرار میکروبیوم و زندگی سبک ،5(BMIبدنی ) توده شاخص
(18). 

 میکروبیوم و سرطان
 میکروبیوم همراهبه( روده رومیو) روده در موجود هایویروس مجموعه

                                                           
1 International Agency for Research on Cancer (IARC) 
2 World Health Organization (WHO) 
3 Tumor microenvironment (TME) 

 گروه سه شامل اکوسیستم این. (19)دارد  انسان سلامت در یدیکل نقش
 بر مؤثر هایویروس میزبان، هایسلول کنندۀآلوده هایویروس اصلیِ

 با هایویروس و( هاباکتریآرکیا  و هاقارچ ها،باکتری) هامیکروارگانیسم
 از %90 حدود( فاژها) باکتریوفاژها میان، این در. (20) است گیاهی منشأ

 نادر بسیار RNA فاژهای کهدرحالی دهند،می تشکیل را روده ویروم
 بخشی عنوانبه( مایکوبیوم) روده چیقار جامعه همچنین. (19) هستند
 ایمنی سیستم تکامل و میکروبیوم تنظیم در اکوسیستم، این از اساسی

 تعادل در ایپیچیده صورتبه قارچی و ویروسی اجزای این. (21) دارد نقش
 سلامت بر توجهیقابل تأثیرات توانندمی و داشته مشارکت روده اکولوژیک

 .(21)باشند  داشته سرطانزمینۀ  در ازجمله میزبان،
 صورتبه عمدتاً که است اختصاصی میکروبیوم دارای تومور هر
 این. (22) شودمی یافت سرطانی و ایمنی هایسلول در سلولیدرون

 بر مستقیم تأثیر یا ایمنی پاسخ تعدیل با تواندمی موضعی میکروبیوم
 به پاسخ تعدیل در هم و سرطان پیشرفت مهار در هم سرطانی، هایسلول
 هایمیکروارگانیسم برخی. (23) باشد داشته نقش ضدسرطان هایدرمان

 و ویروس ،C و B هپاتیت هایویروس ،پیلوری هلیکوباکتر مانند زابیماری
 در که اندشده شناخته خطر عوامل عنوانبه 6(HPV) انسانی پاپیلومای

 بودند سرطان مورد هزار100 هر از مورد 25 حدود مسئول 2018 سال
 بر توانندمی توموری هایمیکروارگانیسم دهندمی نشان مطالعات. (24)

 مطرح جدید درمانی اهداف عنوانبه و گذاشته تأثیر درمانیشیمی اثربخشی
 میکروبیومی ترکیب و میزبان هایمیکروارگانیسم بین متقابل ارتباط. شوند
 این با. (25)شود می محسوب آینده دقیق پزشکی در کلیدی عاملی بیمار،
 مرتبط میکروبیوم و TME محیط بین پیچیده تعاملات کامل درک وجود،

 مواجه چالش با تومورها در تودۀ میکروبیزیست کم حجم دلیلبه آن با
رودۀ  مانند گوارشی هایسرطان برخی دهدمی نشان شواهد. (26) است

 عوامل حاوی زایبیماری هایمیکروب با پانکراس و معده ،بزرگ
 مدفوعی ویروم یک وجود . متاژنومیک(27)هستند  مرتبط اختصاصی

 که اندکرده شناسایی رودۀ بزرگ سرطان به مبتلا بیماران در را متمایز
 همچنین،. دارد برتری طبیعی ویروم به نسبت ایگونه غنای و تنوعازنظر 

 گریواسطه با و میزبان ایمنی سیستم با تعامل ازطریق روده مایکوبیوم
 . (29, 28)دارد  هاسرطان این زاییاریبیم در مهمی نقش ها،باکتری

 سرطان در میکروبیوم پاتوژنز
 همراهی سرطان با تنهانه  میکروبیوم که دهندمی نشان جدید تمطالعا

 فرایند در مشخصی مولکولی هایمکانیسم ازطریق تواندمی بلکه دارد،
 ها،مکانیسم این ترینمهم از یکی. باشد داشته مستقیم نقش زاییسرطان

 برای. است سلول ژنتیکی مادۀ بر سمی اثرات و DNA در آسیب ایجاد
 است، pks زایبیماری ناحیۀ دارای که کلای اشریشیا ریباکت مثال،

4 Extracellular Matrix (ECM) 
5 Body Mass Index (BMI) 
6 Human papillomavirus (HPV) 
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 ایجاد باعث ماده این. کند تولید بلکتینکُلی نامبه سمی ایماده تواندمی
دهد می افزایش را ژنومی ثباتیبی و شده DNA رشته دو در شکست

 مانند DNA ترمیم مسیرهای هایی،آسیب . چنین(31, 30)
ATM/ATR و کنندمی فعال را یچرخۀ سلول کنترل هایسیستم و 

. (32) کنندمی فراهم زاسرطان هایجهش ایجاد برای مناسبی محیط
. است دیگری مهم مکانیسم زا،سرطان دهیسیگنال مسیرهای سازیفعال

 به FadA ۀچسبند پروتئین ازطریق نوکلئاتوم فوزوباکتریوم باکتری
 مسیر و شودمی متصل میزبان هایسلول روی E-cadherin مولکول
 باعث سازیفعال این. کندمی فعال را کَتنِین‑Wnt/β دهیسیگنال
 غیرعادی رشد و c‑Myc مانند زاییسرطان هایژن تولید افزایش

 از استفاده اب همچنین باکتری این .(33)شود می پوششی هایسلول
 ایمنی سیستم هایسلول روی TIGIT ۀگیرند تواندمی Fap2 پروتئین

 مهار را( T هایلنفوسیت و 7(NK cells)طبیعی  کشنده هایسلول)
 فرار و تومور دربرابر ایمنی سیستم فعالیت کاهش باعث عمل این. کند

 . (34) شودمی بدن دفاعی سیستم دست از سرطان
 هایراه از نیز ایمنی سیستم تنظیم در اختلال و مدتطولانی التهاب

 سازیفعال با توانندمی هاباکتری. است سرطان ایجاد در دیگر مهم
 التهابی هایمولکول تولید ایمنی، هایسلول در الگو تشخیص هایگیرنده

 تحریک ( راTNF‑αآلفا )-( و اینترفرونIL‑6) 6-مانند اینترلوکین
 مانند التهابی دهیسیگنال مسیرهای سازیفعال به منجر فرایند این .کنند

NF‑κB و STAT3 ایجاد تومور رشد برای مناسبی محیط و شده 
 تنظیم در تغییر ازطریق تواندمی میکروبیوم این،برعلاوه .(35)کند می
 8(SCFA) کوتاه زنجیره با چرب اسیدهای مانند مؤثر مواد تولید و هاژن

 به و کرده ایجاد تغییر میزبان هایژن بیان در ثانویه، صفراوی اسیدهای و
 و اکسیداتیو استرس ایجاد با مواد این .(36)کند  کمک سرطان رشد

 گذارندمی تأثیر سلولی بقای و رشد مسیرهای بر ها،ژن تنظیم در تغییرات
 هایمیکروارگانیسم. است دیگری مهم عدبُ نیز TME محیط . نقش(37)

 ایزمینه هایسلول و ایمنی هایسلول با توانندمی تومور داخل در ساکن
اخیراً  .(30)کنند  تسهیل را تومور گسترش و رشد و کرده تعامل بافت

 تواندمی حتی تومور داخل میکروبیوم ترکیب که اندگزارش داده تحقیقات
 بیماری آگهیپیش و درمان به پاسخ کنندۀبینیپیش عامل یک عنوانبه
 ایجاد در میکروبیوم نهایت، . در(38) گیرد قرار استفاده مورد بیماران در

 تولید با هاباکتری برخی. دارد نقش نیز ضدسرطان هایدرمان به مقاومت

                                                           
7 Natural killer cell (NK cells) 
8 Short-chain fatty acids (SCFAs) 

 تضعیف با یا کنند،می غیرفعال را درمانیشیمی داروهای که هاییآنزیم
 درمانیشیمی و ایمونوتراپی مانند هاییدرمان بخشی اثر بدن، ایمنی پاسخ

 جدید هایدرمان ۀتوسع اهمیت هایافته این .(34)دهند می کاهش را
 از استفاده میکروبی، ترکیب تنظیم ازجمله میکروبیوم، برمبتنی

 نشان درمان به پاسخ بهبود برای را برنامۀ غذایی تغییرات و هاپروبیوتیک
 تعامل که مولکولی هایمکانیسم بهتر درک مجموع، . در(33) دهندمی
 کنند،می تنظیم را ایمنی سیستم و سرطانی هایسلول میکروبیوم، بین

 فراهم شدهسازیشخصی و هدفمند هایدرمان طراحی برای را زمینه
 ۀتوسع و جدید مسیرهای شناسایی بر باید آینده هایپژوهش. کندمی

 .(32) کنند تمرکز میکروبیوم برمبتنی درمانی هایروش

 هامیکروارگانیسم و تومور نشانگرهای
 نشانگرهای شامل )بیومارکر( تومور زیستی نشانگرهای اصلی ۀدست شش

 و درمانی هدف بینی،پیش آگهی،پیش تشخیصی، زودهنگام، تشخیص
 به پاسخ و بیماری پایش در کدام هر که هستند پایانی نقطه جایگزین

 ۀاولی مراحل در روده میکروبیوم تغییرات. (39) دارند اهمیت درمان
 شناسایی برای حساس تشخیصی نشانگر عنوانبه تواندمی زاییسرطان

. (40) کند متحول را غربالگری هایروش و کرده عمل پرخطر افراد
 10(TLR) تولشبه هایگیرنده مانند 9(PRR) الگو تشخیص هایگیرنده

 تغییر بیان الگوهای دارند، کلیدی نقش میزبان-میکروبیوم تعاملات در که
 نشانگرهای عنوانبه بالایی پتانسیل و داده نشان سرطان در اییافته

روند شناسایی و کاربرد میکروبیوم در  2شکل . (41) دارند جدید زیستی
سرم خون را نشان و مدفوع، بافت تومور،  ازجملهمختلف  زیستیهای نمونه

 یا افزایش ازجمله سرطانی، بیماران در میکروبی ترکیب تغییراتدهد. می
 برای زیستی نشانگر عنوانبه تواندمی باکتریایی، خاص هایگونه کاهش

 استفاده مورد سرطان پیشرفت پیگیری و بندیقهطب زودهنگام، تشخیص
 ماشین، یادگیری هایمدل و یابیتوالی هایروش از استفاده با. گیرد قرار

 غربالگری مانند بالینی کاربردهای و یافته بهبود تشخیص دقت
 همچنین،. است شده پذیرامکان شدهسازیشخصی درمان و غیرتهاجمی

 محیط بر آن تأثیر و متابولیکی مسیرهای در میکروبیوم عملکردی تغییرات
TME، ۀتوسع و سرطان هایمکانیسم درک در را نشانگرها این اهمیت 

 .(41) دهدمی افزایش جدید هایدرمان
 

9 Pattern recognition receptors (PRR) 
1 0 Toll-like receptor (TLR) 
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 سرطان ریه
 ناشی ومیرمرگ اصلی عامل و سرطان ترینشایع عنوانبه ریه سرطان

 شود.می داده تشخیص پیشرفته مراحل در جهان، معمولاً  در سرطان از
 موارد %25 دحدو است، بیماری این اصلی عامل دخانیات مصرف هرچند

 اصلی نوع دو شامل بیماری این. (42) دهدمی رخ غیرسیگاری افراد در
 کارسینوم و ضعیف آگهیپیش با 11(SCLC) ریه کوچک سلول ارسینومک

آدنوکارسینوم،  به خود که است 12(NSCLC) ریه غیرکوچک سلول
 تقسیم بزرگ سلول کارسینوم و 13(SCCی )فرشسنگ سلول کارسینوم

 تحتانی و فوقانی نواحی در تنفسی دستگاه میکروبیوم .(43) شودمی
 مجاری در غالب هایباکتری سالم افراد در که طوریبه است، متفاوت
 عمدتاً  که هستند استرپتوکوکوس و پرووتلا ،ویلونلا شامل تحتانی تنفسی

 ازطریق ریه - روده محور. (44)گیرند می منشأ دهان میکروبیوم از
 دارد ریه فیزیولوژی و ایمنی تنظیم در مهمی نقش میکروبی هایمتابولیت

 SCLC در: کندمی تغییر میکروبیوم الگوی ریه، سرطان در. (45)
 در کهدرحالی یابند،می افزایش اسیدووراکس و کلبسیلا مانند ییهاباکتری

NSCLC و بوده ترشایع 14آکرمانسیا و رومینوکوکوس مانند هاییگونه 
 هایافته این. (46)یابند می کاهش بیفیدوباکتریوم مانند مفیدی هایباکتری
 نشان ریه سرطان به مبتلا بیماران در را روده میکروبیوم ۀبالقو اهمیت

 .(47)دهند می

 ارد،د ریه سلامت حفظ در حیاتی نقش تحتانی تنفسی مجاری میکروبیوم
 فزایشا و بوده غالب باکتریوتا سالم هایریه در که طوریبه

پژوهشگران . (44) است مرتبط زابیماری هایفرایند با گاماپروتئوباکتریا
 تومور هایافتب در سرطان با مرتبط هایمیکروارگانیسم اندرش دادهگزا
: شوندمی متقسی اصلی گروه سه به و یافته تجمع انتخابی صورتبه ریه

 ،وسهموفیل و کاپنوسایتوفاگا مانند تومور اختصاصی هایمیکروب
 و ،کوکوساسترپتو و ویلونلا مانند بیماران خلط در غالب هایمیکروب

 تغییرات مشابه هاآن تغییرات که اسیدووراکس مانند باکتریایی هایگونه
 موجب تواندمی تنهانه هامیکروارگانیسم این حضور. است تومور بافت
 بیماری پیشرفت و درمان اثربخشی بر است ممکن بلکه شود، بیوز ریهدیس

  .(48)باشد  داشته منفی تأثیر نیز

  گردن و سر سرطان
 تشکیل را جهان در سرطان موارد کل از %7/6 حدود گردن و سر سرطان

 خطر عوامل. (49) کندمی درگیر را سال 50 بالای مردان عمدتاً و دهدمی
 و HPV مانند) ویروسی هایعفونت الکل، و تنباکو مصرف شامل اصلی

EBV15 )90 از بیش. (50) پرتوهاست یا شیمیایی مواد با مواجهه و% 

 که هستند 16(HNSCCی )فرشسنگ سلول کارسینوم نوع از موارد

                                                           
1 1 Small Cell Lung Cancer (SCLC) 
1 2 Non-small cell lung cancer (NSCLC) 
1 3 Squamous Cell Carcinoma (SCC) 
1 4 Akkermansia 
1 5 Epstein–Barr Virus (EBV) 
1 6 Head and neck squamous cell carcinoma (HNSCC) 

شده  گزارش .(51)گیرند می منشأ گلو و حنجره دهان، مخاط از معمولاً
 سرطان ایجاد در TME محیط بر تأثیر ازطریق دهان است میکروبیوم

 تنباکو مصرف با همراه دهان ضعیف سلامت که طوریبه دارد، نقش دهان
 تغییرات موجب بلکه دهد،می افزایش را سرطان خطر تنهانه الکل و

 بیماران در. (53, 52) شودمی میکروبیوم عملکرد و ترکیب در توجهقابل
HNSCC، با همراه) دیالیستر مانند منفی گرم هایباکتری افزایش 

 و هااکتینومیستال مانند مفید هایباکتری کاهش و( LPS افزایش
 متابولیکی تحولات با تغییرات این. است شده مشاهده هالاکتوباسیلال

 متابولیسم در اختلال و گلوتامات جذب کاهش سرین، سنتز افزایش مانند
 و اکسیژنکم شرایط با سازگاری ۀنشان که است همراه فلزات و هاویتامین
 محافظتی هایباکتری حضور کهاین جالب ۀنکت. (54) است بزاق تغییرات

 در ویژهبه ،HNSCC خطر کاهش با باکتریومکورینه و 17کینگلا مانند
 دلیلبه احتمالاً که است مرتبط تنباکو کنندگانمصرف و حنجره سرطان
 . (55)باشد می زاسرطان مواد سازیخنثی در هاباکتری این توانایی

 مانند) هاویروس شامل خاصی میکروبیومی الگوهای جدید مطالعات
HPV16)، هاقارچ ،(اشریشیا و آئروژینوزا سودوموناس نظیر) هاباکتری 

 دهان سرطان در را( 18سنتروسستوس همچون) هاانگل و( ژئوتریکوم مثل)
 در TME محیط بر تأثیر ازطریق است ممکن که اندکرده شناسایی

 هایفناوری. (51)باشند  داشته نقش بیماری تعدیل یا پیشرفت شروع،
 عنوانبه را میکروبیومی امضاهای این ،19پاتوژن-پانآرایه مانند پیشرفته

 بررسی. اندکرده مطرح امیدوارکننده آگهیپیش و تشخیصی نشانگرهای
 این تأثیر مولکولی هایمکانیسم تواندمی میزبان-میکروب تعاملات

 کند روشن را سرطان پیشرفت و میزبان هایژن بیان بر هامیکروارگانیسم
 .(56)نماید  باز جدید درمانی و یصیتشخ هایروش ۀتوسع برای را راه و

 برای امیدبخش ابزاری عنوانبه را بزاق میکروبیوم اخیراً تحقیقات
 40 ۀمقایس که طوریبه اند،کرده معرفی دهان سرطان زودهنگام تشخیص

 در معناداری هایتفاوت سالم، افراد و بیماران بین دهان شایع باکتری
 کاپنوسیتوفاگا ،20ملانینوژنیکا پرووتلا مانند هاییباکتری سطوح

 کهاین به توجه است. با داده نشان میتیس استرپتوکوکوس و والیسژینژی
 شوند،می داده تشخیص پیشرفته مراحل در دهان سرطان موارد %50 حدود

 روشی عنوانبه تواندمی بزاق در میکروبی امضاهای این شناسایی
 زودهنگام تشخیص و غربالگری برای مؤثر و صرفهبهمقرون غیرتهاجمی،

 . (57) گیرد قرار هاستفاد مورد

 سرطان پستان
 زنان میان در سرطان ومیرمرگ عامل دومین عنوانبه پستان سرطان

 این به ابتلا خطر امروز، به تا شدهشناخته محیطیِ و ژنتیکی عوامل .است

1 7 Kingella 
1 8 Centrocestus 
1 9 Pan-pathogen array 
2 0 Melaninogenica 
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 چهار شامل این بیماری، .(58)دهند نمی توضیح کامل طوربه را بیماری
 و بالا استروژن هایگیرنده با) A لومینال اصلیِ مولکولی زیرگروه

 تکثیر و متوسط استروژن هایگیرنده با) B لومینال ،(خوب آگهیپیش
 منفی ۀگانسه نوع و( موارد %15حدود  و تهاجمی) مثبت HER2 ،(بالا

 این است. (بقا کمترین با HER2 و هورمونی هایگیرنده بدون)
  .(59)دارد  اهمیت آن به پاسخ بینیپیش و درمان انتخاب در بندیطبقه

 مرتبط پستان بافت ساکن هایباکتری با مداوم طوربه پستان سرطان
 مطرح مختلفی هایفرضیه و نیست مشخص هنوز هاآن منشأ اما است،
 در پستان سرطان به مبتلا بیماران اند،محققان گزارش داده .است شده

 انتروباکتریاسه، هایباکتری از بالاتری سطوح سالم، افراد با مقایسه
 و Costantini .(60)دهند می نشان را باسیلوس و وکوکوساستافیل

 پستان، بافت در شدهیافت باکتریایی هایجنس میان همکارانش در
ها گزارش این، آنبرعلاوه .کردند شناسایی گونه ترینفراوان را 21رالستونیا

 خون جریان ازطریق( دهانی باکتری یک) نوکلئاتوم فوزوباکتریوماند داده
 که ایمطالعه در .(61)یابد می تجمع پستان تومورهای در و شده منتقل
 ژنوم اطلس ۀپروژ چهارچوب در همکارانش و Thompson توسط

 تومورال هایبافت میکروبیومی پروفایل شد، منتشر 22(TCGA) سرطان
 .گرفتند قرار بررسی مورد غیرسرطانی مجاور هایبافت با مقایسه در پستان
 بین در میکروبی ۀجامع ترکیب که داد نشان پژوهش این یهایافته

. است شده مشخصی تغییرات دستخوش بیماری مختلف هایزیرگروه
 معناداری طوربه تومورال هایبافت در سودومونادوتا فراوانی خاص، طوربه

 هایبافت در عمدتاً  اکتینوباکتریوتا کهدرحالی بود، یافته افزایش
 ارتباط پژوهشگران این،برعلاوه. بودند لبغا مجاور غیرسرطانی

 در دخیل کلیدی هایژن بیان و لیستریا هایگونه حضور بین توجهیقابل
 .(62) کردند شناسایی 23(EMT) مزانشیمی-اپیتلیال انتقال فرایند
 در را روده دوگانۀ میکروبیوم نقش متعددی مطالعات اخیر، هایسال در
 سرطان پستان، ازجمله مختلف، هایآسیب ایجاد در و میزبان سلامت حفظ

 از که است هاییمتابولیت تولید به قادر میکروبیوم روده .اندکرده برجسته
 با هاییمولکول تواندهمچنین می اما کنند،می محافظت میزبان هموستاز

 و التهاب باعث است ممکن خود ۀنوببه که کند تولید مضر اثرات
عنوان . به(63, 58)بگذارند  تأثیر ایمونوتراپی بر حتی و شوند زاییسرطان

 معناداری هایتفاوت همکارانش و Luu بالینی، کارآزمایی یک مثال، در
 ها،فیرمیکوت هایباکتری سطوح در همچنین و هاباکتری کل تعداد در را

 زارشگ بیماران مدفوع هاینمونه در 25بلاتیا و 24پراوزنیتزی باکتریومفکالی
 در پستان سرطان به مبتلا زنان در BMI با میکروبی الگوی این. کردند
 افراد در هاباکتری تعداد کهطوری به داد، نشان گیبستهم اولیه مراحل
 دیگری ۀمطالع در مشابه، طوربه. (64)بود  کمتر چاقی یا وزناضافه دارای

                                                           
2 1 Ralstonia 
2 2 The Cancer Genome Atlas (TCGA) 
2 3 Epithelial–mesenchymal transition (EMT) 
2 4 Faecalibacterium prausnitzii 
2 5 Blautia 

 کنترل، گروه با مقایسه در پستان، سرطان به مبتلا بیماران که شد مشاهده
 افزایش مقابل، در و هاباکتروئید و هافیرمیکوت نسبی فراوانی در کاهش

 .(65)کنند می تجربه را پروتئوباکتریا و 26وروکومیکروبیا نسبی فراوانی در
 تیغ یک نقش روده میکروبیوم رسدمی نظربه موجود، شواهد به توجه با

 و متعادل ترکیب سو،ازیک. دارد پستان سرطان پاتوفیزیولوژی در را دولبه
 و باشد داشته سرطان دربرابر محافظتی اثرات تواندمی آن طبیعی عملکرد
 ولیدت و سیستمیک التهاب ایجاد با تواندمی بیوزدیس دیگر،ازسوی

. کند فراهم تومور پیشرفت و ایجاد برای را زمینه مضر، هایمتابولیت
 پستان سرطان و روده میکروبیوم بین تعاملات دقیق درک بنابراین،

 این مدیریت در مؤثرتر و ترشخصی رویکردهای ایجاد به آینده در تواندمی
 .(58)بینجامد  بیماری

 سرطان معده

 از ناشی مرگ علت چهارمین و شایع سرطان پنجمین معده سرطان
 و جدید مورد میلیون1/1 حدود 2020 سال در که است جهان در سرطان

 زندگی سبک محیطی، عوامل کهدرحالی. (66)است  داشته مرگ هزار700
 اصلی عامل عنوانبه پیلوری هلیکوباکتر دارند، نقش آن بروز در ژنتیک و

 و مزمن التهاب ایجاد ازطریق که شودمی شناخته موارد %80-65 مسئول
 متاپلازی تا آتروفیک گاستریت از را زاییسرطان روند ژنتیک،اپی تغییرات

 تغییر را معده میکروبیوم ترکیب باکتری این ربرد. حضومی پیش ایروده
 را کلستریدیوم و لاکتوباسیلوس مانند اسید به مقاوم هایباکتری و داده

 ،اشریشیا کلای مانند دیگری هایباکتری اگرچه. (67) دهدمی افزایش
 دلیلبه اما اند،شده شناسایی نیز باکتروئیدها و کلبسیلا ،پپتوکوکوس

 در دهندمی نشان مطالعات. مانندمی غیرفعال معمولاً معده بالای ۀاسیدیت
 جایگاه غالب طوربه باکتری این ،پیلوری هلیکوباکتر حضور صورت

 معده، سرطان به مبتلا بیماران در .(68)کند می الاشغ را معده میکروبی
 ،پنوموسینتس دیالیستر ،فوزوباکتریوم مانند خاصی دهانی هایباکتری

 توجهیقابل افزایش 27میکرا پارویموناس و استوماتیس پپتواسترپتوکوس
 کاهش با بیماران این در روده میکروبی بیوزدیس همچنین. (69) اندداشته

 ،پورفیروموناس ،TM7 گروه ،نایسریا مانند محافظتی هایباکتری
 زاییبیماری هایگونه افزایش و پالنز پرووتلا و سیننسیس استرپتوکوکوس

 ،28اومینیسکوله لاکتوباسیلوس ،پنومونیه کلبسیلا چونهم
 . (70)است  همراه بومانی اسینتوباکتر و 29لاکنوسپیراسه

 رودۀ بزرگ سرطان
 جهان بدخیم تومورهای ترینشایع از یکی عنوانبه رودۀ بزرگ سرطان

 براساس شود.می ایجاد رودهراست یا رودۀ بزرگ در که شودمی تهشناخ
 ۀرتب ومیرمرگازنظر  و سوم ۀرتب بروزازنظر  سرطان این ،2020 سال آمار
 یافته توسعه کشورهای در ابتلا موارد بیشترین. (71) دارد را جهانی دوم

2 6 Verrucomicrobia 
2 7 Parvimonas micra 
2 8 Coleuminis 
2 9 Lachnospiraceae 
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. است زندگی سبک و محیطی عوامل تأثیردهندۀ نشان که شده گزارش
 التهابی هایبیماری و روده میکروبیوم در اختلال ژنتیکی، عوامل برعلاوه
 Zhanای در مطالعه. هستند سرطان این ایجاد در کلیدی عوامل از روده

 در معناداری افزایش مبتلا اند بیمارانو همکارانش گزارش داده
 میکروکوکوس ،نوکلئاتوم کلستریدیوم مانند التهابیپیش هایباکتری

 مفید هایباکتری کهدرحالی دارند، فراژیلیس باکتروئیدس و مایکروتی
 تغییرات این. (72)است  یافته کاهش شدتبه هاآن در بیفیدوباکتریوم مانند

 مواد متابولیسم تغییر مزمن، التهاب ایمنی، در اختلال ازطریق میکروبیوم
 نقش ها،ژنوتوکسین مانند باکتریایی زایسرطان ترکیبات تولید و غذایی
 . (75-73)دارند  رودۀ بزرگ زاییسرطان در مهمی

 مانند هاباکتری برخی زارش داده استگ Rebersekای در مطالعه
 استرپتوکوکوس ،فراژیلیس باکتروئیدس ،فکالیس انتروکوکوس
 بیماران ورتوم و مدفوع هاینمونه در که کلای اشریشیا و گالولیتیکوس

 عنوانبه اند،یافته افزایش توجهیقابل میزانبه رودۀ بزرگ سرطان به مبتلا
 با یدیکل باکتری سه. (76)نند کمی عمل «بالقوه هایپاتوبیونت»

: اندشده شناسایی سرطان این پیشرفت در اختصاصی هایمکانیسم
 زند،می آسیب DNA به کولیباکتین ژنوتوکسین تولید با اشریشیا کلای

 عمل سلولی تکثیر و التهاب تحریک ازطریق فراژیلیس باکتروئیدس
 و Fap2 مانند هاییادهزین تولید با نوکلئاتوم فوزوباکتریوم و کند،می

FadA (77)نماید می کمک متاستاز و ایمنی سیستم از فرار به . 

 سرطان پروستات
 در ژنومی تغییرات اثر بر که است شایع بدخیمی یک پروستات سرطان

 سرطان، شود. اینمی منجر تومورزایی به و شده دایجا پروستات هایسلول
 شودمی محسوب مردان میان در شایع بدخیمی دومین جهان، سطح در
 کلی تنوع اگرچه انسان، مدفوع هاینمونه تحلیل و تجزیه . براساس(78)

 تفاوت سالم افراد و پروستات سرطان به مبتلا بیماران بین روده میکروبیوم
 با خاص باکتریایی هایگونه از برخی اما است، نداشته معناداری آماری

 پروستات سرطانی هایسلول. (79) اندشده شناخته مرتبط سرطان این بروز
 میکروبیوم و موضعی هایبافت میکروبیوم با مستقیم تماس تأثیرتحت نیز

 هایمیکروبیوم بین تعاملات زمینه، این گیرند. درمی قرار ادرار در موجود
 هستند، مرتبط پروستات سرطان با بالقوه طوربه که پروستات، و مختلف
هستند.  بندیطبقهقابل مستقیم و مغیرمستقی مجزا، مسیر دو در عمدتاً

 گوارش دستگاه با مرتبط هایمیکروبیوم شامل غیرمستقیم مسیرهای
 مستقیم، مسیرهای کهدرحالی هستند، مدفوع و دهان میکروبیوم ازجمله

 میان . در(80)گیرند می بر در را ادرار و پروستات هایمیکروبیوم
 طوربه آکنس باکتریومپروپیونی ادراری، میکروبیوم در شایع هایباکتری

 این،برعلاوه. است شده مشاهده پروستات سرطان به مبتلا بیماران در ویژه
 استرپتوکوکوس ،اشریشیا کلای نظیر التهابیپیش هایباکتری

 مزمن و دحا پروستاتیت بروز در آکنس باکتریومپروپیونی و 30آنجینوسوس

                                                           
3 0 Streptococcus anginosus 
3 1 Herpes simplex virus 2 (HSV-2) 

 افزایش نهایت در و هایپرپلازی به توانندمی شرایط این که دارند نقش
  .(81)شوند  منجر پروستات سرطان به ابتلا خطر
 نظیر باکتریایی هایگونه با مقاربتی هایعفونت مختلف، مطالعات در

 سرطان بروز در مؤثر بالقوه عوامل از یکی عنوانبه تراکوماتیس کلامیدیا
 یک در مثال، عنوانبه .(83, 82)اند گرفته قرار بررسی مورد پروستات

رودۀ  ریه، پروستات، هایسرطان هایداده غربالگری از استفاده با مطالعه
 هفت از یکی حداقل ۀسابق که مردانی شد، مشخص تخمدان، و بزرگ

 ،18 و 16 هایتیپ HPV ویروس ،لامیدیاک شامل) مقاربتی عفونت
سیتومگالوویروس  ،31(HSV-2) 2-سیمپلکس هرپس ویروس

(CMV)32، 8-انسانی هرپس ویروس (8-HHV)33، یا سیفلیس 
 احتمال با ها،عفونت این فاقد مردان با مقایسه در داشتند، را( سوزاک
 دیگری، ۀمطالع در. (84)اند شده مبتلا پروستات سرطان به بیشتری

 بیماران بافت در را زابیماری میکروبیوم از متمایز الگوی یک پژوهشگران
 یکی. کردند شناسایی طبیعی بافت با مقایسه در پروستات سرطان به مبتلا

 از بیش در پیلوری هلیکوباکتر شناسایی تحقیق، این کلیدی هاییافته از
 به موفق هاآن مشخص، طوربه. بود پروستات سرطان هاینمونه 90%

 در( پیلوری هلیکوباکتر سایتوتوکسین با مرتبط ژن) CagA ژن تشخیص
DNA است قادر پیلوری هلیکوباکتر .(85)شدند  پروستات تومور بافت 

 است ممکن ترتیب این به و شود ادغام سوماتیک انسان هایکروموزوم در
 زاییبیماری عامل CagA ژن. گردد هاژن بیان تنظیم در اختلال موجب

 معده سرطان ۀتوسع با ایشدهشناخته ارتباط که است پیلوری هلیکوباکتر
 سرکوبگر هایژن سازیرفعالغی و هاپروتوانکوژن سازیفعال ازطریق

 نقش مورد در توجهیقابل نظرهایاختلاف هنوز اگرچه. (84) دارد تومور
 پروستات سرطان ایجاد در زابیماری هایباکتری سایر و پیلوری هلیکوباکتر

 استفاده مورد هایروش در استانداردسازی فقدان همچنین اما دارد، وجود
 برجسته را هاباکتری اختصاصیت و فراوانی وجود، عدم/وجود تعیین برای
 .(80) کندمی

 دهانۀ رحمسرطان 
 هر از که است جهان زنان در شایع سرطان چهارمین دهانۀ رحم سرطان

 مبتلا ،کشورها بین بروز نرخ در چشمگیر هایتفاوت را، با نفر یک زن 70
 و واکسیناسیون با و بوده درمانقابل اولیه مراحل در سرطان این. کندمی

 با پایدار عفونت آن اصلی عامل .(86)است  پیشگیریقابل غربالگری
 تأثیرتحت سرطان سمتبه پیشرفت که است پرخطر HPV ویروس
 رژیم سیگار، ضدبارداری، هایقرص مدتطولانی مصرف مانند عواملی
 و HPV. دارد قرار ایمنی اختلالات و دیگر مقاربتی هایبیماری غذایی،

 اغلب مقاربتی ایهعفونت شایع عامل دو عنوانبه تراکوماتیس کلامیدیا
 که جایی ؛دهندمی افزایش را سرطان و ناباروری خطر و بوده علامتبی

 بیشتر . اگرچه(87)دارند  کلیدی نقش ایمنی سیستم و میکروبیوم
 به توانندمی پایدار موارد یابند،می بهبود خودخودبه HPV هایعفونت

3 2 Cytomegalovirus (CMV)  
3 3 Human herpesvirus 8 (HHV-8) 
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 ویژهبه) واژن میکروبیوم تغییرات ،فرایند این در و شوند تبدیل سرطان
 از نشانگری عنوانبه (واژینالیس گاردنرلا از ناشی باکتریایی واژینوز

 .(88)است  طرحم HPV عفونت خطر افزایش و پرخطر جنسی رفتارهای
 هایسلول توسط عمدتاً که است میکرواسیدی محیط دارای دهانۀ رحم

 لاکتوباسیلوس هایگونه ویژهبه ،زیستهم هایباکتری و اپیتلیال
گزارش  Serpaو  Nunes. شودمی ایجاد( ناحیه این غالب هایباکتری)

 توجهیقابل تغییرات دهانۀ رحم سرطان به مبتلا بیماران در واژن اندداده
 مانند هاییباکتری افزایش و لاکتوباسیلوس هایگونه کاهش لهازجم

 و اشریشیا کلای ،اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس ،ژنیتالیوم مایکوپلاسما

 HPV عفونت که است توجه جالب .(89)دارد  باکتروئیدس هایگونه
 تنوع بلکه شود،می لاکتوباسیلوسهای گونه جمعیت کاهش باعث تنهانه

 مانند خاصی هایباکتری ظهور به منجر و داده افزایش را میکروبی
. (90)گردد می عفونت بالقوه نشانگرهای عنوانبه فوزوباکتریومهای گونه

 تیسیارلاسه پرووتلاسه، ۀغلب بیانگر S rRNA16یابی توالی هایتحلیل
 هایباکتری برخی کهدرحالی است، دهانۀ رحم سرطان در فوزوباکتریاسه و

 پاسخ تنظیم ازطریق است ممکن یوباکتریوم و 34آنائروکوکوس مانند دیگر
 اشتهد نقش سرطان پیشرفت در سلولی، تمایز بر تأثیر یا ویروس به ایمنی
  .(91)باشند 

 

 
 طول در هاآن فراوانی یا/و رسدمی نظربه طرخ عامل یک حضورشان که هاییآن( مشکی رنگ )در سرطان افزایش) سرطانی هایفرایند به مربوط ۀاولی هایمیکروارگانیسم از برخی .3شکل 

 (.دارند محافظتی ثرا ظاهراً و یابدمی کاهش سرطان فرایند طول در هاآن فراوانی که هاییآن( قرمز رنگ سرطان )در کاهش یابد؛می ایشافز سرطان

 

 

 اندازهایچشم و نوین هایدرمان تشخیصی، هایروش

 سرطان و انسان میکروبیوم ۀمطالع در آینده
 و ایجاد در کلیدی نقش میکروبیوم که دهدمی نشان جدید تحقیقات

 درمان و تشخیص در تحولی تواندمی هایافته این و دارد سرطان پیشرفت
 متاژنومیکس، مانند فناوری هایشرفتپی. (50) کند ایجاد سرطان

 را پیچیده روابط این تردقیق ۀمطالع امکان پروتئومیکس و متابولومیکس
 هایروش ۀتوسع به تنهانه علمی دستاوردهای این. اندکرده فراهم

 برای را زمینه بلکه شده، منجر هدفمند هایدرمان و پیشرفته تشخیصی
 درمانی رویکردهای تواندمی و کرده فراهم سرطان در دقیق پزشکی

                                                           
3 4 Anaerococcus 

 .(92)کند  متحول را سرطان

 انسان میکروبیوم ازطریق سرطان تشخیص هایروش
 اما دارد، درمان نتایج بهبود در حیاتی نقش سرطان زودهنگام تشخیص

 نشانگرهای شناسایی سرطان، ۀاولی هایمکانیسم درک مانند هاییچالش
 .(93) دارد وجود پیشرفته هایفناوری به دسترسی و اعتمادقابل زیستی

 غیرمستقیم اثرات ،TME محیط در مستقیم اثرات ازطریق میکروبیوم
 سرطان پیشرفت در ایمنی، پاسخ تنظیم و گردش در هایمتابولیت توسط
 زیستی نشانگرهای شناسایی به منجر تعاملات این. دارد نقش

 تشخیص هایروش ۀتوسع در بالایی پتانسیل که شده فردیبهمنحصر



  

 

 مجله علمی پزشکی

 شــاپورجنــدی
 1405، 2 شماره ،25دوره 

 

 محافظتی اثرات تا تومورزایی تحریک از: سرطان در میکروبیوم دوگانه صفری و همکاران. مروری بر نقش فاطمه

 

181 

 تشخیصی ارزش متعدد مطالعات. (7)دارند  بیماری پایش و زودهنگام
 در تحولی تواندمی که اندکرده تأیید بالینی کاربردهای در را میکروبیوم
 .(95, 94)کند  ایجاد سرطان تشخیص
 روشی عنوانبه لاسماپ و بزاق مدفوع، مانند تهاجمیکم هاینمونه تحلیل

 تسهول آن اصلی مزیت که شده مطرح سرطان تشخیص در امیدوارکننده
 بیوپسی مانند متداول هایروش به نسبت بودن غیرتهاجمی و آوریجمع
 و میکروبی امضاهای شناسایی بر گسترده مطالعات. (96, 92) است

 تمرکز طانسر زیستی نشانگرهای عنوانبه خاص هایمیکروارگانیسم
 اصلح رودۀ بزرگ سرطان تشخیص در موفقیت بیشترین که اندداشته
 و( ریه) تنفسی ،(پانکراس و معده) گوارشی هایسرطان سایر به و شده

 کهاین جالب ۀنکت. (97, 95, 94)است  یافته تعمیم نیز دهانۀ رحم
 دارد، ردکارب گوارشی هایسرطان برای مدفوع میکروبیوم کهدرحالی

 حتی و ریه ،پانکراس دهان، هایسرطان تشخیص قابلیت بزاق هاینمونه
 استفاده اب مایع بیوپسی ۀحوز در اخیر هایپیشرفت. دارند نیز را رودۀ بزرگ

 از خارج هایسرطان تشخیص امکان خون، گردش در تومور DNA از
 فراهم را مغز و پروستات تخمدان، پستان، مانند تنفس و گوارش دستگاه

 ستوارا سلولی آزاد DNA تحلیل برپایۀ که نوین فناوری این است، کرده
شود می محسوب سرطان تشخیص هایروش در چشمگیر تحولی است،

(23). 
 ارتباط دهان و روده میکروبیوم تغییرات که محققان بر این باورند

 برای دقیقی ۀکنندبینیپیش هایمدل و دارند هاسرطان انواع با معناداری
 از خاصی ترکیب مثال، عنوانبه. اندیافته توسعه سرطان تشخیص

 ،نوکلئاتوم فوزوباکتریوم ،لاکنوکلوستریدیوم شامل روده هایباکتری
% 81ویژگی  و %94 دقت با کلاروس باکتروئیدس و 35هاتاوی تلاهانگا
 برعلاوه .(98)است  رودۀ بزرگ سرطان تشخیص به قادر

 ایامیدوارکننده نشانگرهای نیز میکروبی هایمتابولیت ها،میکروارگانیسم
 هایپنل شناسایی به منجر متابولومیک مطالعات .(100, 99) هستند

 ایندول اسید) میکروبی متابولیت سه ترکیب مانند اند،شده تشخیصی
 با همراه که( 2_ ایندول مشتق و اکسید-N آمینیلمتتری آکریلیک،

 سرطان خطر بینیپیش برای قدرتمندی ابزار ،CA19-9 نشانگر
 36کسیچندامُ مطالعات . همچنین،(100) شوندمی محسوب پانکراس
 ازجمله رودۀ بزرگ سرطان مختلف مراحل در متمایزی متابولیک الگوهای

 و اولیه مراحل در اسید آمینوبوتیریک-گاما سنتز و SCFAs کاهش
پیشرفته  مراحل در صفراوی اسیدهای و تریپتوفان متابولیسم افزایش

 هایروش توسعه رد مهمی هایگام هایافته این. اندکرده شناسایی
 .(101)روند می شماربه سرطان غیرتهاجمی و دقیق تشخیصی

 میکروبیوم ازطریق سرطان نوین هایدرمان
 است پرتودرمانی و درمانیشیمی جراحی، شامل سرطان رایج هایدرمان

                                                           
3 5 Hungatella hathewayi 
3 6 Multi-omics 
3 7 Akkermansia muciniphila 

 روروبه درمانی مقاومت مانند هاییچالش با هنوز ها،پیشرفت وجود با که
اند و همکارانش گزارش داده Nejman ایدر مطالعه .(102) هستند

 درون باکتریایی اجتماعات و دارد سرطان در کلیدی نقش میکروبیوم
 هایافته این. شوند سرطان مهار هم و تشدید باعث هم توانندمی تومورها
 پیوند و هاپروبیوتیک شده،مهندسی  هایمیکروارگانیسم از استفاده امکان

 .(22)کنند می مطرح ایمونوتراپی نوین هایروش عنوانبه را میکروبیوم
 هاییآنزیم تولید با گاماپروتئوباکتریا مانند توموری درون هایباکتری برخی
 اثربی را جمسیتابین مانند درمانیشیمی داروهای دآمیناز، سیتیدین مانند
 رودۀ بزرگ سرطان در نوکلئاتوم فوزوباکتریوم همچنین، .(103) کنندمی

 به مقاومت باعث TLR4/MYD88 مسیرهای سازیفعال ازطریق
 مقابل، در. (104)شود می اگزالیپلاتین و فلورواوراسیل-5 داروهای
 باسیلوسپلانتیلاکتی و 37موسینیفیلا آکرمانسیا مانند مفیدی هایباکتری

 وجود، این با. دهند کاهش را درمانیشیمی عوارض توانندمی 38پلانتاروم
 جانبی عوارض است ممکن گلوکورونیداز-β مانند باکتریایی هایآنزیم

 .(105)دهند  افزایش را داروها
 شدتبه طان،سر درمان اصلی هایروش از یکی عنوانبه پرتودرمانی

 برخی دهندمی نشان مطالعات. دارد قرار روده میکروبیوم تأثیرتحت
 آکرمانسیا باکتری و لاکتات ،SCFAs مانند میکروبیوم ترکیبات

دهند  کاهش را سازخون سیستم و روده بر پرتوتابی عوارض توانندمی
 به حساس مثبتگرم هایباکتری برخی کهاین توجه جالب. (106)

 T هایلولس به توموری هایژنآنتی ۀعرض افزایش با ونکومایسین
 ،(IFN-γ) گاما-اینترفرون تولید تحریک و CD8+سایتوتوکسیک 

 دهانۀ رحم و ریه ملانوم، مانند هاییسرطان در را پرتودرمانی اثربخشی
 پاسخ بر ایدارندهباز اثرات روده هایقارچ مقابل، در. بخشندمی بهبود
 ملانوم در تودرمانیپر نتایج تواندمی هاآن حذف و دارند ضدتوموری ایمنی

 بین ارتباط ۀمشاهد با هایافته این .(107)کند  بهتر ار پستان سرطان و
 در بدتر آگهیپیش و( هاقارچ ۀگیرند) Dectin-1 ۀگیرند بالای سطح

 محدود هنوز نهزمی این در تحقیقات اگرچه. اندشده تأیید سرطانی بیماران
 سازیبهینه در میکروبیوم نقش به توجه اهمیت دموجو هایداده اما است،

 .(107)دهند می نشان را پرتودرمانی
 سازیفعال با سرطان، درمان در انقلابی تحول یک عنوانبه ایمونوتراپی

محققان گزرش . کندمی عمل سرطانی هایسلول علیه ایمنی سیستم
 بیماران در. دارد درمان این به پاسخ در کلیدی نقش روده میکروبیوم اندهداد

 ضد درمان به بهتر پاسخ با رامینوکوکاسه هایباکتری حضور ملانوما،
PD-1 مسیر ازطریق میکروبیوم همچنین. (108)است  مرتبط PD-

L2-RGMb درمان در. (109)دهد می افزایش را درمان این اثربخشی 
 و فراژیلیس باکتریوئیدس مانند هاییباکتری نیز، CTLA-4 ضد

 کارآیی ،1Thایمنی  هایپاسخ تحریک با 39تتایوتائومیکرون باکتریوئیدس

3 8 Lactiplantibacillus plantarum 
3 9 Bacteroides thetaiotaomicron 
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 باکتریومفکالی مانند هاییباکتری کهاین جالب. بخشندمی بهبود را درمان
 مرتبط ملانوما درمان در بهتر نتایج با 41فرمیلیس جمیگر و 40پراسنیتزی

 در تحولی شدهمهندسی هایمیکروارگانیسم دیگر،ازسوی .(110)هستند 
 مونوسایتوژن لیستریا مثال، عنوانبه. (111) اندکرده ایجاد ایمونوتراپی

 اشریشیا کلای و کند بیان را توموری هایژنآنتی تواندمی شدهاصلاح
 مناطق به هاباکتری این. هاستسایتوکاین ترشح به قادر شدهمهندسی

 سرطانی، هایسلول تخریب با زمانهم و کرده نفوذ تومور اکسیژنکم
 ایآینده نوین، هایفناوری این. کنندمی فعال را ایمنی سیستم

 . (13)کنند می ترسیم سرطان هدفمند هایدرمان برای امیدوارکننده

 رطانس و انسان میکروبیوم ۀمطالع در آینده اندازهایچشم
 ها،چالش وجود با سرطان و میکروبیوم ۀحوز در آینده تحقیقات
 تنوع چالش، ترینمهم. است درمانی و تشخیصی هایپیشرفت نویدبخش

 رویکردهای به نیاز که است میکروبیوم ترکیب در ردیفبین
 ها،بیوتیکآنتی مانند درمانی و محیطی عوامل. دارد شدهسازیشخصی

 بر مثبت هم و منفی اثرات هم توانندمی زندگی سبک و هاپروبیوتیک
 امیدوارکننده، هایینهزم از یکی. (23, 17)باشند  داشته درمانی پاسخ

 که است اربیم هر میکروبیومی پروفایل براساس درمانی هایرژیم طراحی
. دهدیم کاهش را جانبی عوارض هم و دهدمی افزایش را اثربخشی هم

 امُیکی-چند هایداده تولید در پیشرفت به نیاز هدف، این تحقق برای
 ترقوی علی وابطر استنباط و دقیق مولکولی هایمکانیسم کشف جامع،
 استانداردسازی و ترگسترده مطالعات بر باید آینده تحقیقات .(92)داریم 
 طول در را بیوممیکرو تغییرات که مدتطولی مطالعات. کنند تمرکز هاروش
 ۀکنندبینیپیش گرهاینشان شناسایی به توانندمی کنند،می بررسی درمان
 ژنومیکس، هایروش ادغام همچنین،. کنند کمک درمان به پاسخ

 ینب پیچیده تعاملات از بهتری درک متابولومیکس و ترنسکریپتومیکس
 هایافته این. دهدمی ارائه ایمنی سیستم و سرطانی هایسلول میکروبیوم،

 هاییویژگ براساس شدهشخصی هایدرمان توسعه برای ایپایه
 .(101, 92)بود  خواهند بیمار هر میکروبیومی
 بالایی پتانسیل ها،چالش وجودبا سرطان، ۀحوز در میکروبیوم تحقیقات

 قیقات،تح این موفقیت کلید. دارد سرطان درمان و تشخیص در تحول برای
. است ستیزی نشانگرهای استانداردسازی و تأثیرگذار عوامل دقیق شناسایی

 هایروش ۀتوسع به نیاز میکروبیوم، ترکیب در فردیبین تنوع
 هایمکانیسم ترعمیق سازد. درکمی ضروری را شدهسازیشخصی
 راحیط امکان ایمنی، سیستم و سرطان میکروبیوم، بین تعامل مولکولی

 تقویت و هحوز این در پیشرفت. کندمی فراهم را هدفمند هایدرمان
 شود انکولوژی در نوین لاتتحو باعث تواندمی ایرشتهبین هایهمکاری

 دقیق زشکیپ برای را راه هم و دهدمی افزایش را درمان اثربخشی هم که
 و بهتر نیدرما نتایج نویدبخش هاپیشرفت این. کندمی هموار سرطان

  .(112)است  سرطانی بیماران برای تازه امیدهای
 

                                                           
4 0 Faecalibacterium prausnitzii 

 یریگجهینت
 

 و است ربرخوردا اندام هر اختصاصی هایویژگی از تومور میکروبیوم
 سرطان زاییبیماری و میکروبی جوامع بین پیچیده روابط از متعددی شواهد
 یراتتغی موجب سرطان نوع هر دهندمی نشان مطالعات. دارد وجود

 که شودمی روده میکروبیوم و هدف بافت میکروبیوم ترکیب در مشخصی
 شناسایی. کنندمی ایفا علیتی نقش نئوپلازی پیشرفت و شروع در الاًاحتم

 نگرهاینشا و پاتوفیزیولوژیک تعاملات مولکولی، هایمکانیسم دقیق
 ویژگی و حساسیت با بینیپیش هایمدل ۀتوسع به تواندمی مرتبط، زیستی

. شود منجر شدهسازیشخصی و نوین هایدرمان طراحی همچنین و بالا
 هایکاریهم با همراه حوزه، این در بالینی و ایپایه تحقیقات تداوم
 جدیدی هایافق بلکه بخشد،می بهبود را درمانی نتایج تنهانه ای،رشتهبین
 تحولی ینه،زم این در آینده هایپیشرفت. گشود خواهد سرطان مدیریت در

 هایدرمان ۀارائ به و کرد خواهد ایجاد مدرن انکولوژی در اساسی
 .شد خواهد منجر دقیق پزشکی رویکرد با مؤثرتر و دفمندتره
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