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Abstract 
 

     In some autoimmune diseases such as inflammatory bowel disease (IBD) excessive responses 
of Th1 and Th17 cells to commensal bacteria and self-antigens due to  formation of progressive 
inflammation in tissues which in turn lead to severe pathologic effects like colitis. Parasitic 
infections could polarize the immune responses to Th2 cells activation and the pre-
inflammatory suppressive agents in order to maintain helminthes in the host; therefore, they 
may have an important role in the immune modulation and suppression of the inflammation in 
patients with autoimmune disease. In this work, recent researches on the therapeutic 
applications of the helminthes have been reviewed. Considering the studies’ results and 
according to the activate mechanisms of response to helminthes in the host, it can be concluded 
that helminthes infection reduces the inflammation in patients. Therefore, a new treatment for 
autoimmune disorders by helminthes should be introduced. 

 
    Keywords: Helminthes, Autoimmune Disorders, Colitis, Inflammatory Bowel Disease, Hygiene 
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  یـالینــی بــالــمجــلــه تع

  پژوهشی -آموزشی

     ) 14-33 ( 1شماره     چهارمدوره 

  اي هاي خود ایمن روده هاي انگلی در درمان بیماري کاربرد برخی کرم 
 

  4، اکرم آذر آبدار3، اصغر اشرفی حافظ*2، رسول روغنیان1فاطمه رضایت

  چکیده

پاسخ بیش از حد  )Inflammatory Bowel Disease(از جمله بیماري التهاب روده منیخود اهاي  در برخی بیماري   

ها  اي در بافت رونده هاي خودي باعث ایجاد التهابات پیش ژن هاي همزیست و یا آنتی علیه میکروب Th17و  Th1هاي  سلول

هاي انگلی سبب  شود که در نهایت عوارض پاتولوژیک شدیدي را به همراه خواهند داشت. با توجه به اینکه عفونت می

حفظ بقاي  منظور بهزا، و سرکوب عوامل التهاب Th2هاي  سلول يساز فعالهاي ایمنولوژیک بدن به سمت  تغییر جهت پاسخ

هاي ایمنی و سرکوب التهاب در افراد مبتلا به  هاي انگل در تعدیل پاسخ شود ممکن است کرم کرم انگل در بدن میزبان، می

ي  استفاده هاي اخیر در رابطه با بخشی از تحقیقاتی که طی سال ي مؤثر باشند. در این بررسی به ارائه منیخود اهاي  بیماري

انجام شده، پرداخته شده است. با توجه به نتایج  منیخود اهاي  هاي انگل جهت کنترل برخی بیماري درمانی از کرم

توان به این نتیجه  هاي انگل در بدن میزبان، می هاي دخیل در مقابله با کرم در این مطالعات و بررسی مکانیسم آمده دست به

سبب کاهش عوارض و بهبود التهاب در بیماران مبتلا به اختلالات  یتوجه قابل طور بهل هاي انگ رسید که عفونت با کرم

هاي انگل  با استفاده از کرم منیخود اهاي  توان درمان جدیدي را براي بیماري ها می شود. با استناد بر این یافته می منیخود ا

  .ارائه نمود
  

  

  

  .، فرضیه بهداشت)IBD(بیماري التهابی روده ، کولیت،منیخود الالات تاخ هاي انگل،کرم کلیدي: يها واژه

 

  مقدمه

مزمنی است  منیخود ابیماري التهاب روده اختلال 

گیري پاسخ التهابی شدیدي در مقابل که حاصل شکل

در  IBD د.ـباش یـاحیه روده مـجمعیت میکروبی در ن

راه با ـت همـود: کولیـش م میـرم تقسیـانسان به دو ف

اري کرون ـو بیم) UC: Ulcerative Colitis( مـزخ

)CD: Crohn’s Disease.(  کولیت همراه با زخم در اثر

 Th17و  Th1هاي  التهاب ناشی از افزایش فعالیت سلول

هایی در دیواره  شود که منجر به بروز زخم ایجاد می

  گردد. کولون می

بیماري کرون، التهابی ناشی از فعالیت بیش از حد 

  باشد که در نهایت باعث آسیب می Th1هاي  سلول

لوله گوارشی را  تواند تمام دیواره روده شده و حتی می

  ).1(نیز درگیر نماید

دقیق مشخص نشده است  طور بههنوز  IBD اتیولوژي

اي از عوامل ژنتیکی، محیطی و  و دانشمندان مجموعه

  دانند. ایمونولوژیک را در بروز این بیماري دخیل می

  

 .تهران، ایران بهشتی، شهید پزشکی علوم پزشکی، دانشگاه ایمونولوژي، دانشکدهگروه . 1

 .اصفهان، اصفهان، ایران دانشگاه علوم، دانشکده ،یشناس ستیز گروه .2

 .پزشک، پژوهشگر، مرکز تحقیقات سرطان، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران .3

  .، ایرانتهران ،شهید بهشتی پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده .4

  Email: rasoul_roghanian@yahoo.co.uk                                                      .یشناس ستیز ، گروهعلومدانشکده  ،اصفهاندانشگاه ، بیهزارجر، اصفهان نویسنده مسئول:*. 

  :24/2/94تاریخ پذیرش:            27/1/94ت: تاریخ ارجاع جهت اصلاحا           18/8/93تاریخ دریافت  
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جمعیت میکروبی روده نقطه شروع این التهاب در نظر 

هاي التهابی در ایجاد  شود، زیرا اولین پاسخ گرفته می

IBD ي روده  سفرههاي همزیست و هم علیه باکتري

و از دست رفتن تحمل ایمنی ) 1(گیرند میزبان شکل می

یک  عنوان بهغلب این مبتلایان مال روده در اربه فلور ن

  ). 2- 5(شود م پاتولوژیک در نظر گرفته میمکانیس

درمانی   هاي راه عنوان بههاي بسیاري  تاکنون گزینه   

وان به ـت می ها آنله ـاند که از جم معرفی شده IBDبراي 

استروئیدها، ها، کورتیکو آمینوسالیسیلات- 5مصرف 

). 7،6(وژیک اشاره کردمواد بیولها و برخی  بیوتیکآنتی

میزان ). 9،8(همچنان درمان قطعی ندارد IBDبا این وجود 

به کیفیت زندگی  یتوجه قابل طور بهبروز این بیماري 

هاي دوم  بیماران بستگی دارد و شروع آن اغلب در دهه

هاي  از جمله بیماري IBD ).1(باشد و سوم زندگی فرد می

مورد بررسی  1است که در فرضیه بهداشت یمنیخود ا

  قرار گرفته است. 

پیشنهاد داد که بروز  Strachanسال پیش  25در حدود     

تواند کودکان را  عفونت در مراحل ابتدایی زندگی، می

در برابر برخی از انواع ازدیاد حساسیت محافظت 

طبق فرضیه بهداشت اولیه وي ابتلا به  ).10(نماید

گی باعث هاي عفونی در مراحل ابتدایی زند بیماري

شود و نبود آن  تکامل هرچه بهتر سیستم ایمنی بدن می

ردد. این ـاي ایمنی نابجا گـه تواند باعث بروز پاسخ می

ی بر ـالینــات بـري مطالعـام یک سـاعث انجـه بـفرضی

 IBDلا به ــراد مبتـلی در افـاي انگـه ونتـروي عف

راه با ـ، کولیت هم)11- 13(یماري کـرونامل بـش

دیگر از جمله  منیخود ا؛ و اختلالات )14-11،17(زخم

هاي آلرژیک مانند و بیماري) 18-22(اسکلروزیسمالتیپل

 ءشد. صنعتی شدن همراه با ارتقا) 23-25(رینیت فصلی

سطح بهداشت، بهسازي و شرایط درمانی باعث کاهش 

 )26،27(هاي انگل تماس مردم با عوامل عفونی مانند کرم

یوع عفونت کرم راي مثال ششده است. ب

اي) در کودکان آمریکاي شمالی  (نماتود رودهدار قلاب

                                                
1
- Hygiene Hypothesis 

در سال درصد  2به کمتر از  1910در سال  درصد 65از 

د ـکن اد میـه  پیشنهـاین قضی ).28(است افتهی کاهش 1980

د در ـتوان ل میـاي انگـه رمـاس با کـش تمـاهـکه ک

لالات ــراد به اختــاسیت افــزایش حسـاف

اي ـم، اگزمـ، آس)IBD)29ل ـوژیک از قبیــولایمون

 هاي ، بیماري)36(اسکلروزیس، مالتیپل)30- 35(کــوپیـآت

و دیابت نوع  )38(، آرتریت روماتوئید)37(عروقی-قلبی

این ). 1شماره(جدول گذار باشدتأثیر )39،40(یک

بر اثر نقص عملکردي سیستم  منیخود اهاي  بیماري

زا و به عوامل غیر بیماري ایمنی بدن و یا پاسخ نابجا

توانند مشکلاتی  آیند و می هاي خودي به وجود می سلول

هاي عفونی را براي انسان به بار  بیشتر از بیماري مراتب به

  آورند.  

هاي اخیر توسط  هایی که در سال طی بررسی   

است، مشخص شده   دانشمندان سراسر جهان انجام گرفته

هاي  نی بخصوص کرمکه با کاهش حضور عوامل عفو

هاي  انگل و به دنبال آن کاهش ابتلاي مردم به بیماري

خود هاي  عفونی ناشی از محیط آلوده، شیوع بیماري

مطالعات  ).29(داشته است يا ملاحظه قابلافزایش  منیا

 (جدولاپیدمیولوژیک، آزمایشگاهی و بالینی بسیاري

توانند  یهاي انگل م این ایده؛ مبنی بر اینکه کرم )4 شماره

باعث محافظت میزبان خود در برابر اختلالات 

 علاوه به ).64(نمایند ایمونولوژیک شوند را تصدیق می

هاي  هاي موشی بیماري مطالعه بر روي مدل

ایمونوپاتولوژیک از جمله کولیت نیز آثار حفاظتی 

 (جدولاست هاي انگل را اثبات کرده عفونت با کرم

که در نتایج حاصل از نمونه  ورط همان؛ البته )65( )2 شماره

مطالعات ذکر شده در جداول نشان داده شده است در 

تعداد محدودي از مطالعات بالینی و تجربی نتایج 

 عنوان بهنیامده است.  به دستدر این زمینه  يا دکنندهییتأ

در مدل  Trichuris suis هاي مقاوممثال استفاده از گونه

ث تشدید عوارض موشی کولیت برخلاف انتظار باع

 Hymenolepisهمچنین  ).66(ک کولیت شدپاتولوژی

Diminuta  با وجود تحریک پاسخTh2  هیچ اثر مثبتی
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در بهبود ضایعات کولیت و کاهش التهابات در مدل 

با وجود مطالعات گسترده  ).67(موشی کولیت نشان نداد

هاي به کار گرفته شده  در این زمینه، هنوز مکانیسم

کامل  طور بهي انگل براي این حفاظت ها توسط کرم

اند. آنچه تاکنون مشخص شده، این است شناسایی نشده

هاي  هاي انگل با رهاسازي یک سري مولکول که کرم

گر ایمنی)، باعث سرکوب ایمونومدولاتور(تعدیل

بنابراین  ).64(شوند یمایمنی بدن میزبان  يها پاسخ

نگل بر هاي ا هاي اثر کرمشناسایی دقیق مکانیسم

 کار راهتواند باعث دستیابی به یک فرایندهاي التهابی می

  شود. IBDدرمانی مؤثر براي درمان مبتلایان به 

  

هاي انگل  هاي ایمونومدولاتوري کرممکانیسم

  در کنترل التهاب

  

  اهداف تعدیلی نماتودها عنوان بهها  یتیک سلردند .1

 هاي ترین سلول قوي DCs(2(ها سل دندریتیک     

هاي اصلی براي  ژن هستند و محرك پردازش کننده آنتی

باشند. دندریتیک  پاسخ ایمنی تطبیقی می يریگ شکل

اي  کنندهتنظیمی نقش تعیین Tهاي  ها همانند سلول سل 

در پاسخ به عوامل  Tهاي  را در هدایت تمایز سلول

  ). 87(کنند ایفا می زا يماریب

ث تحریک ـباع اـاکروفاژهـها و م DCدر شرایط طبیعی 

اي ـه هاي به سلول و تمایز این سلول Naïvetهاي  سلول

T تنظیمی)Treg( راري ـش مهمی را در برقـکه نق

شوند. ، میدـروده دارن تلورانسظ ـتازي و حفـهمئوس

ها و  IBD ،DCلاف این حالت در هنگام ابتلا به ـاما برخ

 هاي به سلول naïveTهاي  ماکروفاژها باعث تمایز سلول

T زاي اجرایی شامل کننده التهابکمکTh1  وTh17 

ها باعث ایجاد  فعال شدن این سلول ).88،89(شوند می

  گردد.  شرایط التهابی می

و  IL-2 ،IL-12له ـهاي التهابی از جم سایتوکاین    

IFN-γ هاي  ترشح شده از سلولTh1  فعال، باعث

                                                
2
. Dendritic Cells 

تحریک ماکروفاژها جهت تولید مقادیر بالایی از 

و  IL-2 ،IL-12ابی دیگر مانند ـهاي الته ایتوکاینس

IFN-γ 1 شماره (شکل).88،89(شوند میA..(  

ها پاسخ ایمنی التهابی را از طریق افزایش  این سایتوکاین

اجرایی و همچنین تحریک  Th17و  Th1هاي  تکثیر سلول

هایی که باعث جذب سایر  آزادسازي سایتوکاین

شوند، تشدید  تهب میهاي التهابی به موضع مل سلول

واره روده ـهاي فعال دی در زخم ).89،90(نمایند می

هاي  فعال، بیان گیرنده ها DC ، تعدادIBDان به ـمبتلای

)Toll )TLRsشبه 
 Tهاي کمک محرك  و بیان مولکول3

ها سطوح بالایی از  یابند. همچنین این سلول افزایش می

را ترشح  IL-23و  IL-12هاي التهابی شامل  سایتوکاین

 IL-12/23با توجه به این حقیقت که تولید ). 91(کنند می

را  Th17و  Th1زاي  تحریک پاسخ کولیت ها DCتوسط 

است که بسیاري از  توجه قابلدر پی دارد، این نکته 

هاي  دهند عفونت مطالعات آزمایشگاهی نشان می

مؤثري توانایی  طور بهنماتودي و محصولات نماتودها 

DC  دهند.  زا کاهش می در تولید فاکتورهاي التهابرا ها

ESها با محصولات  DCتیمار 
 طور بهنماتودهاي انگل  4

به  TLRرا در اثر اتصال  IL-12ـد انتخابی تولی

اي کمک ـه زیست و یا بیان مولکول هاي هم باکتري

) و CD40و  CD80 ،CD86د ـاننـرك (مـمح

را سرکوب  ژن دهنده آنتیارائه MHC IIاي ـه ولـمولک

هاي مشتق شده از DCبه همین صورت  ).92-94(کند می

هاي خونی نیز در بیماران آلوده به کرم  منوسیت

داراي نقص عملکردي  Necatoramericanus دار قلاب

در ). 95(هستند Tهاي  در تحریک فعالیت و تکثیر سلول

مشاهده شده است که عفونت  Trichuris murisمورد 

مینا در لا ها DCفزایش سریع تعداد با این کرم باعث ا

وان ــت ن میـبنابرای). 96(شود پروپریاي روده بزرگ می

ی براي ـدافـاه اـه DCد که ـه رسیـن نتیجــبه ای

ط ـده توســح شـر ترشـگ لـدیـاي تعــه ولـکـمول

                                                
3.Toll-Like Receptors 
4. Excretory/Secretory 
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T.muris اي هستند و احتمالاً  هاي رودهدو سایر نماتو

  شوند. مستقیم در روده تعدیل می طور به

  

  هاي ضد التهابی: . حمایت نماتودها از تولید سایتوکین2

هاي تنظیمی  واسطه TGF-βو  IL-10هاي  سایتوکین     

هاي سیستم  اصلی هستند که توسط بسیاري از سلول

هاي اپیتلیال، تولید  ایمنی ذاتی و تطبیقی از جمله سلول

ا در حفظ ر يا کننده نییتعشوند و هر دو نقش  می

عهده دارند. این دو سایتوکین تاز ایمنی بدن برهموئوس

هاي ایمنی ذاتی  هاي التهابی توسط سلول تولید سایتوکین

و از سوي  )9،67،97(را مهار نموده Th1هاي  و تمایز سلول

 هاي تنظیمی سلول دیگر باعث تحریک تمایز زیرگروه

 T یرسان امیپهاي فاقد مسیرهاي  موش ).98(شوند می 

TGF-β)99( ا دچار کمبود بیان و یIL-10)98،100( به ،

زا و  التهاب Tهاي  سازي بیش از حد سلولدلیل فعال

هاي التهابی به کولیت  همچنین بیان بالاي سایتوکین

مهم تنظیمی منابع  Tهاي  شوند. سلول شدید مبتلا می

تولید شده  IL-10 ).101(تولید این دو سایتوکین هستند

هاي  اعث تحریک سلولاي ب توسط ماکروفاژهاي روده

T  تنظیمیFoxp3+  همراه با رتینوئیک اسید وTGF-β 

مترشحه از ماکروفاژها نیز  IL-10همچنین  ).102(شود می

تنظیمی در  Tهاي  در سلول Foxp3باعث حفظ بیان 

هاي نماتودي باعث  عفونت ).98(گردد ي ملتهب می روده

 Tهاي  توسط سلول TGF-βو  IL-10تحریک تولید 

هاي  و این دو سایتوکاین باعث کاهش پاسخ )101(شده

هاي پاتولوژیک  ها و پاسخ ایمنی حافظتی در برابر انگل

هاي  واسطه TGF-βو  IL-10بنابراین  ).103(شوند می

با نماتودها در برابر  شده کیتحراصلی در حفاظت 

 Heligmosmoidesالتهاب روده هستند. عفونت

Polygyrus هاي  سل باعث افزایش دندریتیک

شود که منجر به تحریک  می IL-10 ي کننده انیب

 Tهاي  توسط سلول IL-10تنظیمی و تولید  Tهاي  سلول

نابراین ممکن است که تحریک تولید ب). 92(گردند می

هاي تعدیل  ي مرکزي در مکانیسم ها نقطه این سایتوکین

IBD 1(شکل هاي انگل باشد توسط کرمB..(  

 

 

 
) و پروفایل ایمنی فرض شده Aایمنی طی بیماري کرون( پروفایل :1شکل شماره 

  ).Bانگل براي درمان بیماري کرون ( يها کرمبراي شرایط پس از استفاده از 

  

  

  : Th2هاي  . تحریک سلول3

هاي  در عفونت شده حفاظتهاي  یکی از ویژگی   

دار شدن پاسخ ایمنی میزبان به سمت نماتودي، جهت

هاي  و کنترل منفی پاسخ Th2هاي  فعال شدن سلول

کنون بسیاري از است. تا Th1هاي  وابسته به سلول

مطالعات با این هدف انجام شده است که مشخص شود 

ناشی از حضور نماتود، چگونه باعث  Th2پاسخ مرتبط با 

و  Th1هاي هاي التهابی وابسته به سلول سرکوب پاسخ

Th17 ت با ردد. عفونـگ لا به کولیت میـدر بیماران مبت

H.Polygyrus بالقوه آثار حفاظتی را براي میزبان  طور به

خود در برابر التهابات به دنبال دارد و التهاب را در 

کند. حضور  مهار می IBDهاي حیوانی از  انواعی از مدل

توسط  IL-10و  IL-4این نماتود باعث تحریک تولید 

 ها بر شده که آثار ناشی از این سایتوکین Th2هاي  سلول

). 2(است بررسی شده IBDمبتلا به  -/-IL-10هاي  موش

 شـررسی نقـاصی به بـاختص طور بهدر تحقیقات اخیر 
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IL-13 سایتوکین مترشحه از)Th2  که اشتراکات

ي  (گیرنده IL-13Rα2دارد) و  IL-4عملکردي زیادي با 

فعال را در بدن  IL-13که سطح  IL-13محلول براي 

کولیت، طی عفونت با  دهد) در مقابله باکاهش می

T.muris هاي مبتلا به  پرداخته شده است. در موش

کولیت که به این انگل آلوده بودند، حضور سطوح 

مشاهده شده است.  IL-13Rα2ي  بالاتري از گیرنده

افزایش در مقدار این گیرنده نشانگر فعال شدن 

 IL-13هاي ایمنی میزبان در جهت تولید  پاسخ

، به IL-10/IL-13Rα2هاي فاقد  شدر مو). 66(باشد یم

، مقدار این IL-13ي  ي محدودکننده دنبال فقدان گیرنده

؛ که آثاري در بهبود افتهی شیافزاسایتوکاین در بدن 

داشته است. همچنین  IFN-γو  IL-17کولیت ناشی از 

 IFN-γو کاهش در میزان  IL-13افزایشی در مقدار 

گزارش شده  Trichinellaspiralisخون، در عفونت با 

  ). 61(است

هاي  ها مؤید تحریک قوي پاسخ کلی این داده طور به    

Th2  توسط نماتودها هستند که در نهایت موجب مقابله با

 Th17و  Th1هاي مسبب کولیت ناشی از پاسخ  پاسخ

  شوند.  می

  

هاي  ایتوکینهاي اپیتلیال روده و س . اثر بر سلول4

  مترشحه از این بافت

ي مهمی در  ي اپیتلیال شاخصه گی لایهیکپارچ    

یت هاي التهابی علیه جمع جلوگیري از ایجاد پاسخ

عفونت با  ).104(باکتریایی همزیست در روده است

اي باعث ایجاد یک پاسخ ذاتی سریع  نماتود روده

که در نتیجه آن پاسخ ایمنی ایجاد شده به سمت  شود یم

راندن لاروها بیرون  منظور به، Th2هاي  فعال شدن سلول

رود. تحقیقات اخیر مشخص کرده  یا کرم بالغ پیش می

مترشحه از اپیتلیال،  يها نیتوکایسااست که چگونه 

5مانند 
TSLP ،IL-25  وIL-33 هاي ذاتی و تطبیقی  پاسخ

دهند و  هاي مخاطی تحت تأثیر قرار می را در جایگاه

                                                
5. Thymic Stromal Lymphopoietin 

را طی عفونت با نماتودهاي  Th2هاي  چگونه پاسخ

هاي  سایتوکاین ).104،105(دهند گسترش می اي روده

TSLP و IL-25  ترشحIL-12/23  را توسط

دهند و بنابراین باعث مختل  ها کاهش می سل دندریتیک

در غیاب  ).106،107(گردند یم Th1هاي  شدن پاسخ

TSLP عفونت با ،T.muris  باعث عوارض پاتولوژیک

 Th17و  Th1هاي  شدیدي همزمان با افزایش پاسخ

تحقیقات مشابهی نشان داده است که  ).107(شود می

هاي  ، پاسخTSLPهاي ناکارآمد در تولید  موش

لیت ناشی از پاتولوژیک شدیدتري در حین ابتلا به کو

کنند. همچنین  ایجاد می )DSS(سدیم سولفات دکستران

هاي مبتلایان به بیماران کرون نیز کمبود بیان  بیوپسی

TSLP تیمار ماکروفاژهاي  .)108(را نشان داده است

سنتز  IL-25، با سایتوکاین IBDاي در مبتلایان به  روده

IL-12/23  را در این افراد کاهش داده و نیز تزریق

TSLP  در مبتلایان مواجه با کمبودIL-25 یج مشابهی نتا

نیز  IL-33از سوي دیگر  ).109(را به همراه داشته است

التهاب  فاکتوري براي مختل کردن روند عنوان به

  )110(شود مطرح می Th2در کولیت مرتبط با  خصوص به

باعث تشدید التهاب  DSSکه البته در کولیت ناشی از 

  ). 111(گردد می

مولکول مؤثر دیگري که ذاتاً توسط اپیتلیوم روده، 

هاي جامی، در پاسخ به  معمول توسط سلول طور به

RELM-β، شود یمهاي کرمی تولید  عفونت
6

است.  

تولید شده در  IL-4و  IL-13با  RELM-βح ـترش

تحریک  Th2هاي  هاي ایمنی ذاتی اولیه و سلول سلول

اي  دفاع علیه نماتودهاي روده منظور بهشود و مستقیماً  می

ها  هاي شیمیایی کرمو به حسگر افتهی گسترشدر میزبان 

، این مولکول باعث علاوه به ).112(گردد متصل می

هاي جامی و بهبود  سلول افزایش ترشح موسین از

شود. تحریک  ها می در موش TNBSکولیت نوع 

توسط عفونت نماتودي  IL-25و  TSLP زودهنگام

را  Th2هاي مخاطی کافی توسط  ي گسترش پاسخ اجازه

                                                
6. Resistin-like molecule 
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هاي پاتولوژیک  پاسخ که یدرحالدهد،  علیه انگل می

Th1  وTh17 بنابراین به نظر ). 113(کند را سرکوب می

یش بیان فاکتورهاي مشتق شده از بافت مانند رسد افزا می

TSLP ،IL-25  وRELM-β با نماتودها،  شده کیتحر

ها در مبتلایان به  تواند نشانگر نقش حفاظتی این انگل می

  انواع کولیت باشد.

  

  

  

  ).114در عفونت با نماتودها( IBDنمایی از مکانیسم تعدیل  :2شکل شماره

  

  

  مطالعات انسانی 

، فازهاي مطالعاتی انجام شده و 3 شماره ولدر جد   

هاي درمانی  در مورد شناخت جنبه يزیر برنامهمورد 

هایی  هاي انگل براي بهبود شرایط التهابی در بیماري کرم

  آورده شده است.  IBDاز قبیل 

هاي موشی  هاي آزمایشگاهی بر روي مدل بررسی

اند که نماتودها داري آثار  کولیت نشان داده

ومدولاتوري هستند و باعث تحریک مسیرهاي ایمون

شوند. مطالعات بالینی انجام شده بر روي  تنظیمی می

کاهش علائم  T.suisدرمان شده با تخم  IBDمبتلایان به 

در اولین  ).11،12(اند دادهفعالیت بیماري را نشان بالینی و 

هاي کوچکی از مبتلایان به کولیت گروه T.suisمطالعه 

تخم  2500خوراکی  طور بهو بیماري کرون  همراه با زخم

T.suis  را دریافت کردند و هیچ عارضه جانبی در این

 CDبیمار داراي  4نفر از  3در ). 11(افراد مشاهده نشد

  هفته بهبود مشاهده گردید.  12ظرف 

نیست  T.suisانسان میزبان طبیعی  که یآنجائاز    

 منظور بهنابراین ب دینما ینمعفونت مزمنی در انسان ایجاد 

ها هر سه هفته ادامه روند بهبود لازم بود تجویز تخم

 CDبیمار مبتلا به  29. در دومین مطالعه، شد یمتکرار 

قرار گرفتند و  T.suisمطابق رژیم قبلی مورد درمان با 

 درصد 73به این روش درمانی با  ها آندرصد  80تقریباً 

ن دلیل که هفته پاسخ دادند. بدی 24بهبودي پس از 

هاي بیوپسی این بیماران  واکنش ایمنی در خون و نمونه

 CD/UCدر بهبود  T.suisنشد، مکانیسم اثر  يریگ اندازه

طبق اطلاعات  ).4(جدول شماره  )12(ناشناخته باقی ماند
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، در شده يبند طبقهدر مقالات مروري  شده يگردآور

 يها کرممطالعات بالینی انجام شده در مورد کاربرد 

تا  منیخود االتهابات  کننده کنترلعوامل  عنوان بهانگل 

در  موردمطالعهبیماران  درصد 3تنها در  2012سال 

نتایج مغایري شامل  T.suisهاي درمان شده با  گروه

 شده ثبت ها زخمدم بهبود افزایش درد شکمی و ع

  ). 116(است

 UC اي که اخیراً روي یک بیمار مبتلا به در مطالعه   

هاي استاندارد انجام شده، آثار عفونت با  به درمان مقاوم

T.trichuraاي شبیه به (گونهT.suis  و داراي قدرت

زایی در انسان) مشخص گردید. بیمار پس از بیماري

بارور  يها تخمسال از دریافت دو دوز از  3گذشت 

T.trichura فرد دچار ، به بهبودي کامل دست یافت. این

به دنبال عود کردن ). 15(شدعفونت مزمن این کرم 

داده شد که  T.trichuraالتهابات، به بیمار دوز سوم 

هیستوپاتولوژیک شد.  يها افتهی گسترشمجدداً باعث 

براساس نتایج حاصل از این مطالعه مشخص شد که 

و  Th2زایش ـدد، با افـس از عفونت مجـودي پـبهب

 ايسیستمیک و روده IL-22 دکنندهیتول Thهاي سلول

 Thهاي همراه است. این درحالی است که تعداد سلول

، IFN-γله ـزا از جمالتهاب يها نیتوکایسا دکنندهیتول

IL-17  وTNF-α 15(مانندعمدتاً بدون تغییر می.(IL-22 ،

 عنوان به، Th17اي ـهولـط سلـسایتوکاین تولید شده توس

- اخته میـاطات شنـگی مخـده یکپارچـکننل تقویتـعام

هاي که باعث افزایش ترشح موکوز توسط سلولشوند 

هاي اپیتلیال و در نهایت جامی و افزایش تکثیر سلول

   ).117(ددگرتحکیم سد دفاعی مخاطی می

آمده از این مطالعات  به دستهاي با توجه به داده    

 T.trichurisاي مطرح شد مبنی بر اینکه عفونت با فرضیه

 IL-22کننده تولید Thو  Th2هاي باعث تحریک سلول

هاي اجرایی کاهش یکپارچگی شود که این سلولمی

تحکیم و اثبات این  منظور بهشوند. مخاط را سبب می

فرضیه مطالعات تکمیلی بر روي بیماران بیشتري لازم 

  باشد.  می

هاي  مشکلات پیش رو در کاربرد درمانی کرم

  انگل

گل از جمله هاي ان با وجود اینکه عفونت با برخی کرم   

T.suis ،T.trichura  وN.americanus  ممکن است

ناپذیر شود، این نکته باعث سرکوب التهابات کنترل

توانند براي میزبان  ها، می است که این کرم توجه قابل

محسوب شوند و عوارض جانبی زیادي  زا يماریبخود 

هاي  را به همراه داشته باشند. عفونت شدید با کرم

) یا کرم شلاقی N.americanus نند(ما دار قلاب

T.trichiura تواند منجر به ایجاد اسهال خونی،  می

هاي  همچنین پاسخ ).119(خونی شود سوءتغذیه و کم

تنظیمی ایجاد شده در عفونت با  Tو  Th2ایمنی 

نماتودها، ممکن است پیامدهاي منفی را در مواجهه با 

ند. هاي همزمان در بدن میزبان ایجاد نمای عفونت

 Th1مشخص شده است که بلوکه شدن پاسخ التهابی 

هاي  هاي انگل، حساسیت میزبان را به باکتريتوسط کرم

هاي پلاسمودیومی  اي، سل و عفونت پاتوژن روده

. بنابراین ایجاد عفونت با نماتودهاي )86(دهد افزایش می

 IBDبراي درمان  یآل دهیازنده در انسان، انتخاب 

  نیست.

که در جهت کاهش آثار مخرب عفونت  ايهدر مطالع   

 يجا بهانجام گرفت،  IBDبالغ در درمان  يها کرمبا 

استفاده شد زیرا فرض بر  T.suisهاي  کرم بالغ از تخم

هاي این انگل توانایی تبدیل به کرم بالغ  این بود که تخم

و بارور را درون لومن روده انسان ندارند. اما در پایان، 

مورد درمان، کرم بالغ و همچنین ضایعات در روده بیمار 

   ).120(مشاهده شد Th2ناشی از تحریک شدید پاسخ 

هاي انگل در ایجاد بررسی پتانسیل کرم اکنون هم   

عوارض پاتولوژیک ناشی از عفونت انگلی و 

هاي ثانویه موضوع بسیاري از تحقیقاتی است که  عفونت

  شوند.  جام میها ان ي درمانی از کرم استفاده ي نهیدرزم

رد به با توجه به عوارضی از جمله افزایش حساسیت ف  

 )121(و توبرکلوزیس )85،86(اي هاي پاتوژن روده باکتري
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 Th2هاي بالغ و یا تخم انگل و به دنبال آن تشدید پاسخکه در اثر حضور کرم  ،)122(و عفونت پلاسمودیومی

صولات توان از مح کند، می در بدن فرد بیمار ایجاد می

گري ایمنی را هاي انگل که خاصیت تعدیل ترشحی کرم

خود جهت درمان التهابات  ESهاي دارند مانند پروتئین

ي وارد کردن این  استفاده نمود. در این روش نحوه منیا

ي  مواد به بدن، مقدار و نوع این محصولات و مرحله

باید مورد نظر  ها آنمناسب در روند التهاب براي تأثیر 

هاي  در رابطه با هر یک از بیماري مسلماًر بگیرد که قرا

هاي انگل متفاوت خواهد  و یا هر یک از کرم منیخود ا

در این زمینه، امروزه  بود. با انجام تحقیقات گسترده

 عنوان بههاي انگل  نماتودها و دیگر کرم ESمحصولات 

  شوند. مناسبی مطرح می ضدالتهابداروهاي 

  

  يریگ جهینت

این روش درمانی هنوز  شده انجامود تحقیقات با وج   

قرار نگرفته  موردتوجهگسترش زیادي نیافته و چندان 

  است. 

هاي انگل در تعدیل التهابات  هاي کرم بررسی مکانیسم   

هاي ایمنی نشانگر تأثیر قوي این  و تغییر ماهیت پاسخ

یاد شده،  منیخود اهاي  موجودات در کنترل بیماري

که اشاره شد این روش درمانی  طور همان. باشد یم

هاي سلولی و مولکولی فراتر  ي بررسی امروزه از مرحله

بالینی بر روي انسان، در حال انجام  صورت بهرفته و 

به حداقل رساندن  ي نهیدرزماست. اما همچنان مطالعه 

هاي انگل در کاهش  ي درمانی از کرم موانع استفاده

وجود شواهد محکم مبنی بر التهابات ادامه دارد، زیرا با 

، T.suisله ـل از جمـانگ يها کرماینکه عفونت 

T.trichura  وN.americanus د باعث کاهش ـوانـتمی

هاي زینهاي شود، پیش از اینکه این گهاب رودهـالت

کلینیکی  صورت بههاي انگل) بتوانند (کرمانی ایمنـدرم

د، به امتحان شوند و براي ادامه استفاده تجاري گردن

تحقیقات بسیار بیشتري بر روي ترکیبات نماتودي، 

فعال درگیر در مهار  يها سمیمکانو  ESهاي پروتئین

- با کرم IBDآینده درمانی  علاوه بهالتهاب، نیاز است. 

کنونی براي  يها درمان اندازه بههاي انگل ممکن است 

این بیماري، اختصاصی ژنتیک هر فرد شوند تا درمان 

  تعیین گردد.  IBDاي هر فنوتایپ مؤثرتري بر

هاي اخیر، از  آنچه مسلّم است این است که در سال   

یکی از جدیدترین  عنوان بههاي انگل  درمان با کرم

شود  می برده نام منیخود اهاي  هاي درمانی بیماري روش

اي نزدیک به محبوبیت و شناخت کافی در  و در آینده

  .بین مردم جهان دست خواهد یافت
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   ها هاي آزمایشگاهی برخی بیماري بهبود مدل منظور بههاي انگل از کرم مورداستفادهدر  شده انجاممطالعات . 1جدول شماره 
  منبع  نتیجه  کرم انگل  مدل

انسفالومیلیت خود 

  )EAEایمن تجربی (

Schistosoma mansoni  

  EAEحفاظت در برابر 

  TNF-αو  IL-12p40 ،IFN-γسرکوب 

  TGF-βو  IL-10 ،IL-4افزایش 

41  

42  

Trichinellaspiralis  

  EAEحفاظت در برابر 

  IL-17و  IFN-γسرکوب 

  +TregFoxp3و سلول هاي  IL-10 ،IL-4افزایش 

43  

Heligmosomoides polygyus   انتقال سلول هايBCD4-CD19+ دخیل در حفاظت در برابرEAE  44  

Fasciolahepatica   مهار پاسخ هايTh1  وTh17  همراه با کاهش علائمEAE  45  

  1دیابت نوع 

H. polygyrus  

  1حفاظت در برابر دیابت نوع 

  مهار انسولیت پانکراتیک

  در غدد لنفاوي مزانتریک و پانکراتیک IL-13و  IL-4 ،IL-10افزایش 

46  

47  

S. mansoni  
  ژن هاي محلول تخم توسط آنتی NODمهار دیابت در موش 

  AMMو  +TFoxp3افزایش سلول هاي 
48  

T. spiralis   ترشحIL-4  از طحال (بدون تغییر در تولیدIL-10  وIFN-γ  46  

  آرتریت روماتوئید

H. polgyrus bakeri  MRL/lprmice  49  

Nippostrongylus 
brasiliensis  

    Synovialhy Perplasiaکاهش بروز آرتریت در 

S.mansoni  

  CFAسنتز کلاژن/ 

  بهبود وابسته دوز در آرتریت پلی رتیکولار

  IL-10و  IL-4همراه با افزایش  TNF-αو  IFN-γکاهش 

50  

Acanthocheilonema 
viteae  

  بهبود آرتریت

  IL-10همراه با افزایش  TNF-αو  IFN-γکاهش 
51  

Schistosomajaponicum   افزایشIL-10  و کاهشIFN-γ،TNF-α،IL-6  وIL-1B 52  در عفونت اولیه  

  آلرژي/ آسم

H. polygyrus  53  هابهبود وضعیت التهابی ریه  

S.mansoni  

  IL-10ترشح کننده  Bحفاظت در برابر آنافیلاکسی سیستمیک فعال از طریق سلول هاي 

  TGF-βو  IL-10ناشی از تحریک آلرژن. افزایش تولید  IL-5کاهش 

اري هوایی از طریق تحریک حفاظت در برابر واکنش بیش از حد مج

  +BregCD19+IL-10هاي سلول

  +TCD4+ Foxp3افزایش سلول هاي 

54  

55  

56  

57  

T. spiralis  

  حداقل ارتشاح سلولی به درخت برونشیال

  AHRسرکوب 

  در غدد لنفاوي ریه Tregافزایش حضور سلول هاي 

58  

بیماري التهابی روده 

)IBD(  

S. mansoni  
  IL-4و افزایش IFN-γا کاهش همراهبTNBSبهبود کولیت 

  +F4/80فعالیت بیشتر ماکروفاژهاي 
59،56  

H.polygyrusbakeri  
  IFN-γ  60و  IL-17هاي روده اي براثر کاهش پاسخ  DCتعدیل فعالیت 

  

T. spiralis   کاهش شدت کولیتDNBS  و افزایشIL-4 وIL-13  61  

Hymenolepisdiminuta   کاهش شدت کولیتDNBS  با اثرIL-10  62،63  
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   هاي انگل در مدل هاي موشی التهاب رودهکرم :2 شماره  جدول

مدل کولیت/ 

  گونه

  منبع  مکانیسم عمل  نتیجه  کرم انگل

TNBS colitis  
BALB/c   آنتی ژن تخمchistosoma Mansoni  مهار کولیت    سرکوب پاسخTh1 

 افزایش پاسخ هايTh2  وTreg  

59  

BALB/c  Heligmosomoides polygyrus bakeri  مهار کولیت   سرکوب پاسخTh1  

 افزایش پاسخ ماست سل ها  

68  

Swiss OF1   پروتئین هايS.mansoni  مهار کولیت   مهار پاسخ هايTh1  وTh17  

  افزایش تولیدIL-10  وTGF-β  

69  

BALB/c   تخم هايSchistotoma japonicum  مهار  مهار کولیتIFN-γ  و افزایش پاسخIL-10 70  

BALB/c   تخم هايS.japonicum  71  تحکیم عملکرد سد دفاعی اپیتلیال مهار کولیت  

BALB/c   53پروتئینkD Trichinella spiralis  مهار کولیت   کاهشIFN-γ  وTNF-α  سرمی و افزایشIL-4 وIL-

  در سرم 13

  کاهشIL-6  وTNF-α در روده  

72  

DNBS colitis  
C57BL/6  T. spirialis  مهار کولیت  اسخ تحریک پTh2  

  مهار پاسخTh1  

61  

BALB/c  Hymenolepis diminuta  مهار کولیت   مهار پاسخTh1  

  تحریک تولیدIL-4  وIL-10  

  حفاظت وابسته بهIL-10  

62  

BALB/c   عصارهH. diminuta  مهار کولیت   کاهش تولیدTNF-α  

  تشدید پاسخIL-4  وIL-10  

73  

C57BL/6   آنتی ژنT. spiralis  مهار کولیت    پاسخ سرکوبIL-1B  

  افزایش پاسخTGF-β  وIL-13  

74  

DSS colitis  
BALB/c  H. diminuta   بهبود انتقال یون ها، بدون تغییر در

  هیستولوژي

  Th2 75احتمالاً با افزایش پاسخ 

BALB/c S. mansoni به واسطه تحریک ماکروفاژهاي   مهار کولیتF4/80+  56  

NMRI S. mansoni ) اما نیازمند محافظت در برابر کولیت

  عفونت حقیقی است)

  TNF-α  76کاهش تولید 

BALB/c  پروتئین هايAncylostoma ceylanicum مهار پاسخ هاي  مهار کولیتTh1  وTh17  77  

C57BL/6  کیستاتینAcanthocheilonema viteae 78  تحریک جانبی ماکروفاژهاي فعال شده مهار کولیت  

C57BL/6 پروتیئن شبه-MIFAnisakis simplex  مهار کولیت   مهار پاسخ هايTh1 ،TNF-α  وIL-13  

  افزایش پاسخ هايTreg (Foxp3+) ،IL-13  وTGF-

β  

79  

IL10_/_ colitis  
C57BL/6 H. polygyrus bakeri 29  تعیین نشده  محافظت در برابر کولیت پیشرونده  

C57BL/6 H. polygyrus bakeri تیمار کولیت ثابت    مهار گردشIL-12p40  وTh1  

  تحریک سلول هايTregFoxp3+  

80  

C57BL/6 H. polygyrus bakeri مهار   تیمار کولیت ثابتTh17  از طریق تحریکIL-4  وIL-10  2  

C57BL/6 Trichuris muris 29  تعیین نشده  حفاظت در برابر کولیت پیشرونده ناپایدار  

C57BL/6 T. muris ست تحریک سیگنالینگ آنتاگونی تشدید کولیت مقاومIL-13R  براي بلاکه

  IL-13کردن 

66  

TGF-β RIIDN colitis  
C57BL/6 H. polygyrus bakeri بدون تأثیر بر کولیت    تحریک تولیدIL-10  و کنترل کولیت 

  با وجود سیگنالینگTGF-β 

67  

Transfer colitis  
C57BL6 H. polygyrus bakeri تحریک سلول   تیمار کولیت ثابتT  تنظیمیCD8+  81  

C57BL6 H. polygyrus bakeri 82،60  تحریک جانبی دندریتیک سل هاي تولروژنیک  حفاظت در برابر کولیت  

C57BL/6, 
IL10-/- 

OT2 

H. polygyrus bakeri  حفاظت در برابر کولیت ناشی از آنتی

  ژن

  مهار پاسخ هايTh1  وTh17  

  افزایشIL-10  وFoxp3  

83  

Oxazolone colitis  
BALB/C H. diminuta تحریک گردش   تشدید کولیتTh2  84  

BALB/C H. diminuta تحریک   تشدید کولیتIL-15 63  و سلول ائوزینوفیل  

Infectious colitis – Citrobacter rodentium  
BALB/C H. polygyrus bakeri افزایش گردش   تشدید عفونت سیتروباکترTh2  85  

BALB/C H. polygyrus bakeri تحریک جانبی ماکروفاژهاي فعال شده و تولید   روباکترتشدید عفونت سیتIL-10 86  

24 
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  ). IBD)115مراحل تحقیقاتی انجام شده روي کرم درمانی در بیماري : 3جدول شماره 

  IBDوضعیت کرم درمانی براي   تعریف مختصر  فاز مطالعه

T0  
شناسایی راه کار جدید براي درمان مبتلایان به 

IBD  

 یک در مورد رابطه معکوس کرم ها و مطالعات اپیدمیولوژIBD - در حال انجام  

 هاي حیوانی  ها در مدل مطالعه در مورد آثار کرمIBD–  در حال انجام  

   شناساییTrichurissuis  وNecatoramericanus به عنوان عوامل بالقوه

  انجام شده  -درمانی 

T1  
دست یابی به یک برنامه کاربردي ویژه در مبتلایان 

  IBDبه 

  فازI  وII  مطالعات بالینی در موردT. suis  درIBD– انجام شده  

 فازI  وII  مطالعات بالینی در موردA. americanus  درIBD– انجام شده  

T2 
گسترش و دستیابی به شواهد مبتنی بر تجربه و 

  تکرار

  گسترش تهیه دستورالعمل هایی براي طبی کردنT. suis– انجام شده  

  فازIIb  وIII عات بالینی در مورد مطالT.suis درIBD– در حال انجام  

T3 
پیشرفت راهبردهاي تجربی براي استاندارد کردن 

  درمان

  فازIV  مطالعات بالینی در موردT.suis– در آینده  

  در آینده –بررسی و شناسایی موانع  

T4 تعیین تأثیر این اکتشاف در سلامت بیماران  
  بررسی نهایی کرم هاب انگل درIBD– در آینده  

  (کیفی) در آینده –برآورد هزینه/ خطر/ سود  

  

  IBDنمونه هایی از مطالعات بالینی انجام شده در مورد استفاده از کرم هاي انگل در درمان  .4جدول شماره 

  منبع  نتیجه  کرم انگل

T.suis 

  نتایج ناسازگاري درCD  یاUC مشاهده نشد  

 CD :12  هفته پس از دوز واحد از تخمT.suis 75  درصد عود مجدد 66درصد بهبود همراه با میزان  

 UC :12  هفته پس از دوز واحد از تخمT.suis 100  درصد عود مجدد 33درصد بهبود همراه با  

11  

 9/75  درصد از مبتلایان بهCD  درصد دچار عود مجدد شدند. 5/65هفته پاسخ دادند؛  12پس از  

 3/79  درصد از مبتلایان بهCD  درصد دچار عود مجدد شدند. 72هفته پاسخ دادند؛  24پس از  
12  

 3/43  درصد مبتلایان بهUC  درصد پاسخ در گروه کنترل (دارو نما) 7/16هفته پاسخ دادند در مقایسه با  12پس از  

 .تفاوت قابل توجهی در میزان بهبود بین دو گروه هاي تحت درمان مشاهده نشد  
14  

Trichuris 
trichiura 

  

 .عفونت با بهبود بالینی و ترمیم مخاط در ارتباط بود  

  افزایش سلول هايIL-17+  وIL-22+ .در مقایسه با کولیت بدون درمان مشاهده شد  
118  
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  هاي انگلی  کاربرد برخی کرم

 

 
        1394 زمستان، 1، شماره مچهاردوره                                                 تعالی بالینی                                                             مجله 

 
 

  سؤالات

  اي کدم است؟ هاي انگل در تعدیل التهابات رودهمکانیسم عمل کرمترین  اصلی -1

  IL-10و  IL-4و افزایش ترشح  Th2الف) فعال کردن پاسخ هاي 

  Tregو  Th9هاي ب) برانگیختن سلول

  ج) سرکوب پاسخ هاي ایمنی همورال

 TGF-βو کاهش  IFN-γد) افزایش 

  ؟ فرضیه بهداشت اولین مرتبه توسط چه کسی مطرح شد -2

 Wilsonالف) 

  Strachanب) 

  Elliottج) 

  Summersد) 

  چگونه است؟  IBDتغییرات فنوتیپیی دندریتیک سل ها در روده مبتلایان به  -3

  هاي کمک محركالف) کاهش بیان مولکول

  شانگر ایمنی در سطحهاي سرکوبب) افزایش بیان مولکول

  ها TLRج) کاهش بیان 

  MHC IIد) افزایش بیان مولکول هاي 

  هاي انگل انجام شده است؟ . مطالعات بالینی بمنظور بررسی کاربرد درمانی کدامیک از کرم4

 Taenia soliumالف) 

  Schistosoma mansoniب) 

  Trichuris suisج) 

  Hymenolepis nanaد) 

  د؟ کننها آثار ضد التهابی خود را اعمال میهاي انگل از طریق تغییر غلظت کدام سایتوکاین. کرم5

  IL-12و  IL-4افزایش  )الف

  IL-1βو  IL-2 ،IL-23افزایش  )ب

  TGF-βو  IL-10افزایش  )ج

  IFN-γو  IL-4) افزایش د

  ؟ باشدنمیگري کرم هاي انگل هاي تعدیلکدام گزینه جزء مکانیسم -6

  هاي اپیتلیالالف) تحریک ترشح مخاط توسط سلول

  ب) کاهش جریان خون به نواحی ملتهب بدن 

  هاي ضدالتهابیغییر پروفایل سایتوکاینی با افزایش سایتوکاینج) ت

  ها سل کیتیبر عملکرد دندر ریتأث د)

  

  

  

32 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
05

 ]
 

                            19 / 20

http://ce.mazums.ac.ir/article-1-153-fa.html


  

  مروري                                                                                                                                             و همکاران رضایت 

 
        1394 زمستان، 1، شماره چهارمدوره                                                                          تعالی بالینی                                          مجله 

  هاي انگل کدام است؟از جمله عوارض جانبی احتمالی ناشی از درمان التهابات خودایمن با کرم -7

  هاي پلاسمودیومی و سلابتلا به عفونت )الف

  هاي پوستیبروز آلرژي )ب

  ت ناباروريمشکلا )ج

  هاي لوله گوارشیافزایش زمینه ابتلا به سرطان )د

  هاي انگل تاکنون تا چه سطحی به انجام رسیده است؟ مطالعه و بررسی کاربردهاي درمانی کرم -8

  هاي انگل به عنوان داروتجاري شدن محصولات ترشحی کرم )الف

  مطالعات بالینی و مطالعات اپیدمولوژیک IIفاز  )ب

  مطالعات بالینی IVو  IIIفاز  )ج

  مطالعات بالینی IVمطالعات آزمایشگاهی روي مدل هاي موشی و فاز  )د

  شود؟ هاي انگل بر مخاط روده کدام گزینه را شامل نمیآثارکرم -9

  توسط اپیتلیال IL-33و  IL-25افزایش تولید سایتوکاین هاي  )الف

  TSLPافزایش ترشح  )ب

  لایه اپیتلیالهاي بهبود یکپارچگی سلول )ج

  APCهاي اپیتلیال به عنوان افزایش فعالیت سلول )د

   باشند؟نمیهاي زیر مطرح هاي انگل به عنوان گزینه هاي درمانی براي کدامیک از بیماريکرم-10

  آرتریت روماتوئید  )الف

  بیماري التهابی روده  )ب

  دیابت بی مزه )ج

  آسم آلرژیک  )د

  یچاق د)
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