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Purpose: Alzheimer’s disease (AD) is one of the most prevalent and complex forms of dementia, 
characterized by progressive decline in memory, cognitive abilities, and social functioning. With 

the global population aging, AD has become a major public health challenge. According to the 

World Health Organization (WHO, 2021), approximately 55 million individuals worldwide are 
affected by AD and other dementias, a figure projected to rise to 78 million by 2030 and 139 million 

by 2050. Recent research highlights the pivotal role of the gut microbiome in the prevention and 

management of AD. In this context, probiotics have emerged as a promising therapeutic approach, 

capable of modulating the gut microbiome to enhance brain health and mitigate disease outcomes. 
The present study aimed to evaluate the efficacy of probiotics and their potential mechanisms in 

alleviating Alzheimer’s-related complications. 

Methods: A systematic search was conducted in PubMed, Google Scholar, and Science Direct 
databases covering the period from 2003 to 2025. Inclusion criteria comprised clinical trials, animal 

studies, and narrative/systematic reviews directly addressing probiotics and AD. Exclusion criteria 

included studies lacking quantitative outcomes or unrelated to gut micro biome. The broad time frame 

was selected to capture two decades of evolving evidence in micro biome research. 

Results: Evidence from randomized controlled trials and meta-analyses indicates that probiotic 

supplementation can lead to measurable improvements in cognitive performance (average 8–15% 
increase in memory and attention scores), reduction in depressive symptoms (10–20% decrease in 

standardized scales such as GDS), and enhancement of overall quality of life indices in patients 

with AD. These effects are primarily mediated through the gut–brain axis, involving attenuation of 

immune-inflammatory responses, increased production of neurotransmitters such as serotonin and 
dopamine, and improved intestinal barrier integrity. Moreover, alterations in gut micro biota 

composition, particularly the enrichment of beneficial genera such as Lactobacillus and 

Bifidobacterium, play a crucial role in cognitive improvement. 

Conclusion: Probiotics exert beneficial effects in reducing anxiety and depressive symptoms and 

contribute to measurable improvements in cognitive function. However, current evidence is limited 

by small sample sizes, heterogeneity in probiotic strains and dosages, and short follow-up 
durations. Larger, long-term clinical trials and standardized protocols are required to validate these 

findings. Investigating the complex interactions between the gut microbiome and the central 

nervous system remains essential for designing complementary therapeutic strategies for 

neurodegenerative disorders, including AD. While promising, probiotic-based interventions should 

be considered adjunctive rather than standalone therapies. 
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 یک مقاله مروری -میکروبیوم روده و آلزایمر

3، مبرا عارف نژاد، 2محسن عارف نژاد ،1آیدا تدین تبریزی

های شناختی  ترین انواع زوال عقل است که با کاهش تدریجی حافظه، تواناییترین و پیچیدهبیماری آلزایمر یکی از شایع هدف:

های  کند. با توجه به روند رو به افزایش سالمندی جمعیت جهانی، این بیماری به یکی از چالشهای اجتماعی بروز میو مهارت

(، شمار مبتلایان به آلزایمر  2021دیل شده است. بر اساس گزارش سازمان جهانی بهداشت )های سلامت عمومی تباساسی نظام

میلیون نفر و تا    78به    2030شود این رقم تا سال  بینی میمیلیون نفر برآورد شده و پیش  55و سایر اشکال زوال عقل حدود  

تواند نقش مهمی دهند که میکروبیوم روده میان میهای پژوهشی اخیر نشمیلیون نفر افزایش یابد. یافته  139به    2050سال  

اند عنوان رویکردی درمانی نویدبخش مطرح شدهها بهدر پیشگیری و مدیریت بیماری آلزایمر ایفا کند. در این راستا، پروبیوتیک

العه حاضر با هدف  که از طریق تعدیل میکروبیوم روده قادر به بهبود سلامت مغز و کاهش پیامدهای این بیماری هستند. مط

 .ها در کاهش عوارض آلزایمر انجام گرفته استهای احتمالی آنها و مکانیسمبررسی اثربخشی پروبیوتیک

2003در بازه زمانی  ScienceDirect و    PubMed،Google Scholarهایمند در پایگاهوجوی نظامجستی:  روش بررس 

مقالات بالینی، حیوانی و مروری مرتبط با آلزایمر و میکروبیوم روده بود. مقالاتی که فاقد  انجام شد. معیار ورود شامل  2025تا 

بودند حذف شدند. انتخاب بازه زمانی بهداده منظور پوشش مطالعات دو دهه اخیر و  های تجربی یا ارتباط مستقیم با موضوع 

 .روندهای نوین در حوزه میکروبیوم صورت گرفت

را  ها میاند که مصرف منظم پروبیوتیکبالینی و حیوانی نشان داده  مطالعات  ها:  یافته تواند عملکرد شناختی بیماران آلزایمر 

های حافظه و توجه(، علائم افسردگی را کاهش دهد و کیفیت زندگی آنان را  در آزمون  ٪15–10طور متوسط  بهبود بخشد )به

یابند؛ شامل کاهش  مغز )ارتباط دوسویه میان دستگاه گوارش و مغز( تحقق می–ارتقا دهد. این اثرات عمدتاً از طریق محور روده

ن سروتونین و دوپامین، و بهبود نفوذپذیری دیواره روده.  های التهابی سیستم ایمنی، افزایش تولید نوروترنسمیترهایی همچوپاسخ

  Bifidobacteriumو     Lactobacillusهای مفید نظیر همچنین تغییر در ترکیب میکروبیوم روده و افزایش فراوانی باکتری

 .نقش مهمی در این فرآیند دارد

نهپروبیوتیکگیری:  نتیجه   بها  اضطراب  و  افسردگی  در کاهش علائم  میتنها  بلکه  دارند،  مؤثری  توانند کیفیت  یماران نقش 

های بالینی گسترده، ناهمگونی در طراحی مطالعات  هایی همچون کمبود دادهزندگی آنان را ارتقا دهند. با این حال، محدودیت

تر  های بالینی بزرگزماییو فقدان متاآنالیزهای جامع وجود دارد. بنابراین، نتایج فعلی باید با احتیاط تفسیر شوند و نیاز به کارآ 

میو طولانی مغز  و  میکروبیوم روده  میان  تعاملات  بررسی  دارد.  وجود  برای  مدت  مکمل  درمانی  راهبردهای  طراحی  به  تواند 

 .اختلالات نورودژنراتیو، از جمله آلزایمر، کمک کند و بخشی از یک رویکرد چندوجهی درمانی باشد

های نوین ها، میکروبیوم روده، نوروترنسمیترها، سلامت مغز، درمان پروبیوتیک آلزایمر،  لمات کلیدی: ک

          arefnezhadm@mums.ac.ir   ،ORCID: 0000-0002-3650-3107   ،عارف نژادمحسن  مسئول:  نویسنده

دانشگاه علوم پزشکی مشهد، دانشکده علوم پزشکی کاشمر آدرس:  
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 مقدمه 

آلزایمر یک   (Alzheimer’s Disease; AD)   بیماری 

اختلال نورودژنراتیو پیشرونده است که با تخریب سیناپسی،  

پاتولوژیک مانندتجمع پروتئین ، و tauآمیلوئید و-β   های 

می مشخص  شناختی  عملکردهای  تدریجی  و افت  شود 

به  1سازد ) عمدتاً جمعیت سالمند را درگیر می (. با توجه 

 ADمختلف، شیوعروند رو به رشد سالمندی در جوامع  

دهد توجهی افزایش یافته است. آمارها نشان میطور قابلبه

میلیون نفر در سراسر جهان   50بیش از   2020که در سال 

2050شود این رقم تا سال  بینی میاند و پیشمبتلا بوده
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حدود   )  152به  برسد  نفر  روند  2میلیون  این   .)

مکانیسم دقیق  شناخت  ضرورت  های اپیدمیولوژیک 

درمانی   و  پیشگیرانه  راهکارهای  توسعه  و  پاتوفیزیولوژیک 

.سازدمؤثر را برجسته می

بالینی،    منظر  حافظه     ADاز  در  اختلال  با  معمولاً 

تدریج  شود و بهاپیزودیک، عملکرد اجرایی و توجه آغاز می

پیشرفت   رفتاری  تنظیم  و  معنایی  پردازش  در  نقص  با 

رگیری ساختارهای کلیدی  (. این علائم بیانگر د3کند )می

پیشانی هستند و نهایتاً  مغز از جمله هیپوکامپ و قشر پیش

منجر   عملکردی  وابستگی  و  شناختی  کامل  ناتوانی  به 

(. 4)  شوندمی

سال    بهدر  روده  میکروبیوم  اخیر،  از  های  یکی  عنوان 

مرکزی  کنندهتنظیم های کلیدی هموستاز سیستم عصبی 

(. این محور  5ناخته شده است )مغز ش–از طریق محور روده

ارتباطی دوطرفه، مسیرهای عصبی، ایمنی و اندوکرینی را  

می بر  دربر  میکروبیوتا  مستقیم  اثرگذاری  امکان  و  گیرد 

سازد. اختلال در ترکیب  عملکرد مغز و رفتار را فراهم می

تواند با افزایش نفوذپذیری سد  می ( Dysbiosis)میکروبی

فعال–خونی سمغزی،  تحریک  لولسازی  و  ایمنی  های 

نقش   آلزایمر  پاتوفیزیولوژی  در  عصبی،  التهاب  مسیرهای 

(. 6) داشته باشد

می      نشان  متابولیت شواهد  که  مانند دهند  میکروبی  های 

(، مشتقات تریپتوفان و SCFAsزنجیر)اسیدهای چرب کوتاه 

ها سایتوکاین اسیدهای صفراوی قادرند بر فعالیت ایمنی، تولید  

های عصبی اثر بگذارند؛ فرآیندهایی که در دهنده و سنتز انتقال 

انعطاف  پاسخ تنظیم  تعدیل  و  سیناپسی  رفتاری پذیری  های 

( دارند  تغییرات 7اهمیت  با  آلزایمر  مولکولی،  دیدگاه  از   .)

-βسلولیشود که شامل تجمع خارج نورودژنراتیو مشخص می 

و تشکیل پلاک آ  تجمع های آمیلوئید  و همچنین  میلوئیدی، 

بیش  tau سلولیدرون  کلافه های  ایجاد  و  های فسفریله 

(.8نوروفیبریلاری است)

داده    نشان  اخیر  بالینی  مصرف  مطالعات  که  اند 

ها در بیماران مبتلا به اختلالات گوارشی مانندپروبیوتیک

IBS تواند به کاهش علائم نیز  تنها ایمن است، بلکه مینه

(. این یافته اهمیت تعدیل میکروبیوتا را در  9د ) کمک کن

های نورودژنراتیو  ارتقای سلامت عمومی و حتی در بیماری

می باکتریبرجسته  میان،  این  در  اسیدلاکتیک  سازد.  های 

عنوان اجزای کلیدی میکروبیوتای روده، علاوه بر نقش در  به

ای  ه  تخمیر مواد غذایی، در تنظیم متابولیسم و تعدیل پاسخ

ویژگی دارند؛  مشارکت  نیز  آنایمنی  که  به  هایی  را  ها 

ای و درمانی مرتبط  کاندیداهای بالقوه برای مداخلات تغذیه

(. 10تبدیل کرده است) AD با

می      نشان  پروبیوتیک شواهد  که  مدیریت دهد  در  ها 

روده) بیماری  التهابی  یافته  (IBDهای  این  و  مؤثرند  ها نیز 

بین   مستقیم  التهاب ارتباط  کاهش  و  میکروبیوتا  تعدیل 

می  نشان  را  )سیستمیک  مفهوم 11دهد  آن،  کنار  در   .)

به بیوتیک پری  میکروبیوتا ها  تعدیل  در  نوین  رویکردی  عنوان 

هایی معرفی شده است. این ترکیبات از طریق تولید متابولیت 

بر  SCFAs مانند سروتونین،  نظیر  نوروترنسمیترهایی  و 

(.12) شناختی اثرگذارند سلامت مغز و عملکرد 

در     تغییرات  شناختی،  عملکرد  بر  مستقیم  اثرات  بر  علاوه 

مانند افسردگی و  بروز اختلالات روانی  با  ترکیب میکروبیوتا 

(. همچنین 13اختلال دوقطبی نیز مرتبط دانسته شده است )

های تنفسی گزارش ها در پیشگیری از عفونت نقش پروبیوتیک 

ها بر اثرات چندوجهی این میکروارگانیسم   شده است که بیانگر 

(.14سیستم ایمنی و سلامت عمومی است)

عصبی     التهاب  نوروبیولوژیک،  منظر  از 

(Neuroinflammation  )های کلیدی  یکی از مکانیسم

می محسوب  آلزایمر  پاتوفیزیولوژی  فعالدر  سازی  شود. 

آمیلوئید و-β در پاسخ به تجمع microglia ازحدبیش

tau protein های التهابی،  منجر به آزادسازی سایتوکاین

نورونی   مرگ  نهایت  در  و  اکسیداتیو  استرس  افزایش 

)می علمی15گردد  اجماع  زمینه،  این  در   .)ISAPP 

ها ارائه  چارچوبی استاندارد برای تعریف و کاربرد پروبیوتیک

ها در بازگرداندن تعادل میکروبی،  نقش آنکرده است که بر 

(.  16کاهش التهاب و ارتقای عملکرد شناختی تأکید دارد )

داده نشان  نیز  اخیر  پروبیوتیکمرورهای  که  قادرند  اند  ها 

های  مغز را تنظیم کرده و از طریق تعدیل پاسخ–محور روده

مؤثر   آلزایمر  بیماران  شناختی  عملکرد  بهبود  در  ایمنی، 

دهد که ترکیب مداخلات  ها نشان می(.این یافته17باشند)

پروبیوتیکتغذیه بر  مبتنی  پریای  و  با  بیوتیکها  ها 

می نوروبیولوژیک  چشمرویکردهای  در  تواند  جدیدی  انداز 

های اخیر، نقش  در سال    (. 18مدیریت آلزایمر فراهم سازد) 

شناختی   و  روانی  عملکردهای  تنظیم  در  روده  میکروبیوم 

جلب کرده است. شواهد نشان    ای را به خودتردهتوجه گس

دهند که تغییر در ترکیب میکروبیوتا با بروز علائم روانی  می

و اختلالات خلقی در بیماران   از جمله اضطراب، افسردگی

است. این ارتباط روده مرتبط  های التهابیمبتلا به بیماری
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ها در حوزه تغذیه و بالین پروبیوتیک: کاربرد انواع گونه های  1 جدول
منابع  نمونه مطالعه بالینی  هامنابع غذایی/مکمل  کاربردهای بالینی اصلی گونه پروبیوتیک 

(20 ،19 ) ماست، کفیر، ترشی،  

پنیر 

نشان   IBS کارآزمایی بالینی روی بیماران

 .Lداد کاهش درد شکمی و نفخ با مصرف 

plantarum

بهبود فرآیندهای گوارشی،  

، تقویت  IBS کاهش علائم

سیستم ایمنی

Lactobacillus spp.

(22 ،21 ) های  ماست، مکمل 

غذایی

مطالعه بالینی روی کودکان با اسهال حاد  

مدت اسهال را    B. lactisنشان داد مصرف  

کاهش داد 

ارتقای سلامت روده، کاهش  

التهاب، مدیریت اسهال 

Bifidobacterium 

spp. 

(20) ماست، پنیر   S. salivarius K12کارآزمایی بالینی با  

های گلو و دهان نشان داد کاهش عفونت 

ده، نقش در  بهبود عملکرد رو 

سلامت دهان و گوارش 

Streptococcus spp.

(22 ،19 ) های غذایی،  مکمل 

داروها 

کننده  مطالعه بالینی روی بیماران دریافت 

 .Sبیوتیک نشان داد مصرف  آنتی 

boulardii خطر اسهال را کاهش داد

درمان اسهال ناشی از 

بیوتیک، پیشگیری از آنتی 

، بهبود C. difficileعفونت  

سلامت روده

Saccharomyces 

boulardii

(21) ماست، پنیر، غذاهای  

تخمیری 

نشان داد     L. lactisکارآزمایی بالینی با  

افزایش پاسخ ایمنی مخاطی در داوطلبان  

سالم

تقویت سیستم ایمنی، بهبود  

فرآیند هضم 

Lactococcus spp.

(20) ها ماست، مکمل  مطالعه بالینی روی بیماران آلرژیک نشان داد  

شدت علائم را    L. acidophilusمصرف  

کاهش داد 

کاهش علائم آلرژی، بهبود  

های گوارشیعفونت 

Lactobacillus 

acidophilus

(21) در حال تحقیق  

های نسل  )پروبیوتیک 

آینده( 

اند که  مطالعات اولیه روی حیوانات نشان داده 

B. thetaiotaomicron تواند  می

متابولیسم گلوکز را بهبود دهد

بهبود تعادل میکروبیوم،  

کاهش خطر چاقی و دیابت  

)کاربرد بالقوه، هنوز محدود در  

بالین( 

Bacteroides spp.

(22 ،20  ،

19)

های پروبیوتیک مکمل  کارآزمایی بالینی با ترکیب  

Lactobacillus  وBifidobacterium 

IBSنشان داد کاهش علائم

درمان اختلالات گوارشی،  

تقویت ایمنی و ارتقای سلامت  

عمومی

های ترکیبی پروبیوتیک 

مغز برقرار  –از طریق مسیرهای ایمنی و عصبی محور روده

پروبیوتیکمی درمانی  پتانسیل  و  کاهش علائم  شود  در  ها 

های اخیر در حوزه  . پیشرفت(23) سازدروانی را برجسته می

داده نشان  انسانی  از  میکروبیوم  هدفمند  استفاده  که  اند 

میپروبیوتیک بهها  تعدیل  عتواند  در  نوین  رویکردی  نوان 

این   شود.  مطرح  روده  میکروبیوتای  عملکرد  و  ترکیب 

تنها در بازسازی فلور میکروبی پس از اختلالات  ترکیبات نه

های دارویی مؤثرند، بلکه  ناشی از عوامل محیطی یا درمان

از طریق مسیرهای متابولیکی، ایمنی و عصبی بر سلامت  

از جسیستم دوردست بدن،  اثرگذار هستند های  مغز،  مله 

پذیری اکولوژیک میکروبیوتا  (. تنوع، پایداری و انعطاف24)

های کلیدی در حفظ هموستاز فیزیولوژیک  عنوان شاخصبه

ویژه در شرایط  شوند. کاهش تنوع میکروبی، بهشناخته می

می مزمن،  استرس  یا  در  بیماری  اختلال  به  منجر  تواند 

افزایش   ایمنی،  التهاب  تنظیم  بروز  و  مخاطی  نفوذپذیری 

زمینه تغییرات  این  از  سیستمیک شود.  وسیعی  طیف  ساز 

های متابولیکی، روانی و نورودژنراتیو هستند و نقش  بیماری

کننده سیستمیک برجسته  عنوان یک تنظیممیکروبیوم را به

توسط  25سازند)می کولون  در  تخمیری  فرآیندهای   .)

تولید متابولیتهوازی منجر  های بی  باکتری هایی نظیر  به 

کوتاه چرب  در  می (SCFAs)   زنجیر اسیدهای  که  شوند 

تغذیه سلول pH تنظیم تقویت سد  روده،  و  اپیتلیال  های 

از سد   قادرند  ترکیبات همچنین  این  دارند.  مخاطی نقش 

و  –خونی عصبی  التهاب  تنظیم  در  و  کرده  عبور  مغزی 

( کنند  مشارکت  شناختی  پروبیو26عملکرد  از  تیک(.  ها 

های  ویژه سلول  های ایمنی مخاطی، بهطریق تعامل با سلول
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لنفوسیت و  پاسخTهای دندریتیک  و ،  ذاتی  ایمنی  های 

می تعدیل  را  نهتطابقی  ایمنی  تنظیم  این  در  کنند.  تنها 

بیماری از  التهاب  پیشگیری  کاهش  در  بلکه  التهابی،  های 

د اهمیت  نیز  شناختی  عملکرد  از  محافظت  و  اردعصبی 

داده27) نشان  سیستماتیک  مرورهای  مصرف  (.  که  اند 

میپروبیوتیک از  ها  ناشی  اسهال  از  پیشگیری  در  تواند 

 Clostridiumهای مرتبط با  بیوتیک و درمان عفونتآنتی

Difficile    بالقوه توان  مطالعات  این  باشد.  مؤثر 

کاهش  پروبیوتیک و  میکروبی  تعادل  بازگرداندن  در  را  ها 

م میالتهاب  نشان  بهخاطی  که  بر  دهند،  غیرمستقیم  طور 

های انسانی و  (. یافته28)  مغز نیز اثرگذار است–محور روده

اند که تغییر در ترکیب میکروبیوتای  حیوانی اخیر نشان داده

تواند با پیشرفت پاتولوژی نورودژنراتیو در بیماری  روده می

ایمنی،  آلزایمر مرتبط باشد. این ارتباط از طریق مسیرهای 

،  SCFAs  شود و شامل تولیدعصبی و متابولیکی برقرار می

تنظیم سروتونین و تعدیل فعالیت میکروگلیا است. مطالعات  

ها در تعدیل این مسیرها  اخیر نیز بر نقش بالقوه پروبیوتیک

دارند  کوتاه29)  تأکید  چرب  اسیدهای  نظیر  (.  زنجیر 

ف تخمیر  حاصل  که  پروپیونات  و  استات  یبرهای  بوتیرات، 

به هستند،  پیامغذایی  عمل  رسانعنوان  متابولیک  های 

فعالمی بر  ترکیبات  این  سلولکنند.  ایمنی،  سازی  های 

اثر   پلاستیسیته سیناپسی  تقویت  و  التهاب عصبی  تنظیم 

دادهمی نشان  نیز  حیوانی  مطالعات  مکمل گذارند.  اند که 

SCFAsمانند و بهبود  موجب کاهش رفتارهای افسردگی

میعم پاتوفیزیولوژیک،  30) شودلکرد شناختی  منظر  از   .)

پاتولوژیک مانند بیماری آلزایمر با تجمع پروتئین -βهای 

سازی مزمن  همراه است که منجر به فعال tau میلوئید وآ

سایتوکاین تولید  و  میمیکروگلیا  التهابی  این  های  شود. 

فرآیندهای التهابی در تخریب نورونی و پیشرفت اختلالات  

مداخلات ضدالتهابی   و هدف  دارند  شناختی نقش کلیدی 

) قرار گرفته میکروبی31اند  تعاملات  در  –ایمنی –(.  عصبی 

روده که  –محور  طریق  مغز،  از  روده  میکروبیوم  آن  طی 

نوروتوکسیک   اثرات  مهار  در  عصبی  و  ایمنی  مسیرهای 

در  های التهابی و حفظ عملکرد مغز مشارکت دارد،  پروتئین

 .نشان داده شده است  1 شکل

سلول      انترواندوکرین تحریک  فعال  ( EEC)   های  سازی و 

واگ، متابولیت - 2عصب  و  تولید   نوروترنسمیترهاها 

 (GABA ) استیل ملاتونین، هیستامین،   کولین،، سروتونین، 

سیتو - 3 بیان  التهاب کین تنظیم  کاهش  و  ضدالتهابی  های 

کوتاه - 4  عصبی، چرب  اسیدهای  و  (SCFAs)  زنجیر سنتز 

تعدیل فعالیت نورونی در سیستم -5مغزی،– تقویت سد خونی

(46عصبی روده و بهبود ارتباطات سیناپسی)

ها و  اخلات درمانی نوین، از جمله مصرف پروبیوتیکمد   

مدفوع میکروبیوتای  رویکردهایی  به  (،FMT) پیوند  عنوان 

اند.  مؤثر برای اصلاح ترکیب میکروبیوتای روده مطرح شده

این   بالینی  اثربخشی  امیدوارکننده،  اولیه  شواهد  وجود  با 

ارزیابی نیازمند  همچنان  گستردهمداخلات  و  های  تر 

کنترل استمطالعات  مکانیسم32) شده  منظر  از  های  (. 

نورمیانجی و  متابولیکی  مسیرهای  نقش  گر،  وترنسمیترها 

می ایفا  مغز  و  میکروبیوتا  بین  ارتباط  در  کنند.  محوری 

از طریق     Clostridium histolyticumهایی نظیر  گونه

متابولیسم تریپتوفان و تولید سروتونین، و همچنین تعدیل  

شناختی،  GABA   های گیرنده عملکرد  بر  قادرند   ،

دهد که  وخو و حافظه اثرگذار باشند. شواهد نشان میخلق

تولید    ٪90حدود   گوارش  دستگاه  در  بدن  سروتونین 

دهنده عصبی در تنظیم روان، یادگیری  شود و این انتقالمی

(. افزون بر این، سروتونین  33و استقامت مغزی نقش دارد ) 

و   خون  جریان  بهبود  موجب  عروق  گشادسازی  با 

شود، که در حفظ سلامت عصبی  رسانی به مغز میاکسیژن

عملکرد است  و  مؤثر  مسیرهای  34) شناختی  کنار  در   .)

شامل   (SCFAs)زنجیرسروتونرژیک، اسیدهای چرب کوتاه

فیبرهای   تخمیر  حاصل  که  پروپیونات  و  استات  بوتیرات، 

به هستند،  میکروبیوتا  توسط  مولکولغذایی  های  عنوان 

میسیگنال شناخته  متابولیک  ترکیبات  دهنده  این  شوند. 

خونی سد  از  فعالمغز –قادرند  بر  و  کرده  عبور  سازی  ی 

میکروگلیا، تقویت پلاستیسیته سیناپسی و تنظیم التهاب  

داده نشان  حیوانی  مطالعات  بگذارند.  اثر  که    عصبی  اند 

کاهش  می SCFAs های  مکمل را  عصبی  التهاب  توانند 

افسردگی رفتارهای  و  )داده  بخشند  بهبود  را  (. 35مانند 

تنظیم مسیر تریپتوفان و    ها درافزون بر این، این متابولیت

عملکرد   برای  که  دارند،  نقش  سروتونین  تولید  افزایش 

(. در بیماران مبتلا  36) شناختی و تعادل روانی حیاتی است

سطح کاهش  آلزایمر،  و  ویژه  به SCFAs به  بوتیرات 

است، شده  گزارش  افت    پروپیونات  از  ناشی  احتمالاً  که 

باکتری تخمیری  مانند   فعالیت  مفید  های 

Bifidobacterium  وLactobacillus    (. 37) باشد    می

تنظیمی نقش  بر  مبنی  فزاینده  شواهد  وجود   با 

بر   تأثیر آن   عصبی و – میکروبیوم روده در محور ایمنی 
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( 4140 زمستان )  4شماره  -41دوره  - مشهد ی و توانبخش یراپزشکیمجله علوم پ

 . مغز–های التهابی از طریق محور روده: نقش میکروبیوم روده در مهار اثرات نوروتوکسیک پروتئین1شکل 
های عصبی  دهنده ها و انتقال ( تولید متابولیت 2سازی عصب واگ، )و فعال  ( EEC)  های انترواندوکرین ( تحریک سلول 1این تعاملات شامل )

و استیل GABA نظیر ملاتونین، هیستامین  سروتونین،  بیان سیتوکین 3کولین، )،  ) ( تنظیم  سنتز اسیدهای چرب  4های ضدالتهابی،   )
ها با تقویت این  ( تعدیل فعالیت نورونی در سیستم عصبی روده است. پروبیوتیک 5) و  مغزی،–مؤثر بر سد خونی ( SCFAs) زنجیر کوتاه 

کنندمی  ایفا  ای بالقوه   نقش  نورودژنراتیو   های  آسیب   از   پیشگیری   و   مغزی، –مسیرها، در کاهش التهاب سیستمیک، حفظ یکپارچگی سد خونی 

(30 .)

های نورودژنراتیو، از جمله در بیماری های    آسیب  کاهش

مکانیسم  از  جامعی  درک  پارکینسون،  و  های آلزایمر 

گونه میانجی و  پرگر  فرآیند های  این  در  مؤثر  وبیوتیکی 

است  مانده  باقی  محدود  این، 38)  همچنان  بر  افزون   .)

احتمالی میکروارگانیسم  در برخی مطالعات به حضور  ها 

مغزی  مایع  و  کرده – مغز  اشاره  این نخاعی  اگرچه  اند. 

ها ها از نظر نظری اهمیت بالایی دارند، اما اعتبار آن یافته

نیازمند   و  نیست  قطعی  دقیق بررسی هنوز  با های  تر 

هستند روش پیشرفته  تصویربرداری  و  مولکولی  های 

چالش 39)  این  به  پاسخ  در  پژوهش (.  بر ها،  اخیر  های 

ها تمرکز ای مبتنی بر پروبیوتیک های تغذیه طراحی رژیم 

دادهیافته نشان  دقیق  مطالعات  این اند.  ادغام  که  اند 

ابزاری مکمل عنوان  تواند بهترکیبات در عمل بالینی می

های متابولیک، التهابی و نورولوژیک در مدیریت بیماری 

 ( گیرد  قرار  استفاده  ب 40مورد  توسعه (.  حال،  این  ا 

هدفمند برای مداخلات  منسجم  چارچوبی  نیازمند   ،

مسیرهای عملکردی، شناسایی گونه  های کلیدی تحلیل 

بر این اساس، این   .و ارزیابی شواهد بالینی موجود است 

دادهمقاله   تلفیق  هدف  با  تبیین مروری  اخیر،  های 

انداز پژوهشی برای گر و ارائه چشم های میانجیمکانیسم 

درمان شده   توسعه  تدوین  میکروبیوم  بر  مبتنی  های 

 .است 

روش بررسی 

این مطالعه با هدف بررسی جامع نقش میکروبیوم روده و  

بیماری  پروبیوتیک مدیریت  و  پیشگیری  در  آلزایمر،  ها 

مند طراحی شد. جستجوی منابع علمی  صورت مرور نظامبه

پایگاه شاملدر  معتبر  و   PubMed  ،Scopus   های 

Google Scholar  انجام    2025تا   2000طی بازه زمانی

، «Probiotics» های مورد استفاده شاملگرفت. کلیدواژه

«Alzheimer’s Disease»  ،«Gut 

Microbiome» و «Brain Health» بودند.

ورود     بازه   :معیارهای  در  که  شدند  تحلیل  وارد  مطالعاتی 

منتشر شده و به زبان انگلیسی بودند،   2025تا    2000زمانی  

کارآزمایی  مرورهای شامل  و  حیوانی  مطالعات  بالینی،  های 

و نظام  روده  میکروبیوم  آلزایمر،  بیماری  با  مرتبط  مند 

مطالعات عمدتاً سالمندان ها. جمعیت هدف در این  پروبیوتیک 

های حیوانی مرتبط با آلزایمر بودند. در مقابل، مقالاتی  یا مدل 

بودند،  کنترل  گروه  فاقد  داشتند،  ناکافی  نمونه  حجم  که 

کردند، یا اطلاعات کافی درباره نوع یا دوز پروبیوتیک ارائه نمی 
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طراحی پژوهشی ضعیف و نتایج نامشخص داشتند، از تحلیل 

.گذاشته شدند  نهایی کنار

غربالگری و انتخاب مطالعات 

مجموع   از    116در  پس  و  شد  شناسایی  مرتبط  مقاله 

مقاله به دلیل عدم انطباق با معیارهای   43غربالگری اولیه،  

ورود حذف گردید. دلایل حذف شامل حجم نمونه ناکافی،  

فقدان گروه کنترل، نبود اطلاعات کافی درباره نوع یا دوز  

و   نتایج  پروبیوتیک  یا  مطالعه  ضعیف  طراحی  همچنین 

نامشخص بود. فرآیند غربالگری توسط دو داور مستقل انجام  

وفصل گردید.  نظرها با اجماع یا داور سوم حلشد و اختلاف

نرم از  منابع  مدیریت  شد   EndNote افزاربرای  استفاده 

دستورالعمل  با  مطابق  مطالعات  در   PRISMA انتخاب 

داده  ارائه  1نمودار  است.  استخراجشده  بههای  صورت  شده 

داده که  مواردی  در  و  شدند  سنتز  قابل  کیفی  کمی  های 

اما  نشد،  انجام  متاآنالیز  تحلیل  داشت،  وجود  مقایسه 

بندی  شده بررسی و طبقهروندهای مشترک و اثرات گزارش

 گردیدند. 

 یافته ها  

می  نشان  نوظهور  و شواهد  روده  میکروبیوم  میان  که  دهند 

قابل  ارتباطی  مغز  که  سلامت  ارتباطی  دارد؛  وجود  توجه 

تواند درک ما از پاتوفیزیولوژی اختلالات عصبی و روانی  می 

را گسترش داده و مسیرهای نوینی برای پیشگیری و درمان  

( سازد  این پیوند به41،  60فراهم  بیماری (.  در زمینه  ویژه 

ای نشان   یسهای یافته است. مطالعات مقاآلزایمر اهمیت ویژه

اند که ترکیب میکروبیوم روده در بیماران مبتلا به آلزایمر داده 

تنوع  به کاهش  دارد.  تفاوت  سالم  افراد  با  معناداری  طور 

گونه  فراوانی  در  تغییر  و  نظیر میکروبی  مفید  های 

Lactobacillus  وBifidobacterium     شده گزارش 

التهاب  افزایش  متابولیک،  اختلالات  با  که  تغییراتی  است؛ 

.  (59،  60)سیستمیک و زوال شناختی ارتباط مستقیم دارند  

-ILو TNF-α های التهابی از جملهافزایش سطح سیتوکین

نیز در کنار اختلالات میکروبیوم روده مشاهده شده است؛  6

می  که  وعواملی  نورونی  آسیب  به  عملکرد    توانند  اختلال 

ها با ایجاد التهاب (. این سیتوکین15شناختی منجر شوند )

عصبی و کاهش پلاستیسیتی سیناپسی، روند تخریب نورونی 

کنند. علاوه بر این، تغییرات در میکروبیوم روده  را تسریع می 

پاسخ بر  است  سد  قادر  یکپارچگی  و  مرکزی  ایمنی  های 

د–خونی اختلال  باشد.  اثرگذار  میکروبی  مغزی  هموستاز  ر 

مغزی شده و التهاب –موجب افزایش نفوذپذیری سد خونی

می  تسهیل  را  مغز  بافت  در  از سوی  (41،  45)کند  مزمن   .

عصب اختلالات  روده  روده–دیگر،  سندرم  مانند  ای 

طور  های گوارشی نیز به و سایر بیماری  (IBS)  پذیرتحریک

ارتباقابل شناختی  و  عاطفی  اختلالات  با  دارند.  توجهی  ط 

اغلب علائم   IBS اند که بیماران مبتلا بهشواهد نشان داده 

. این ارتباط (8،  42)  کننداضطراب و افسردگی را تجربه می 

احتمالاً ناشی از تعاملات دوطرفه میان روده و مغز و نقش 

پاسخ  تنظیم  و  نوروترنسمیترها  تولید  در  های میکروبیوم 

حفظ تعادل میکروبیوم . بر این اساس،  (28،  42)  ایمنی است

برابر به   (2)جدول  روده   در  استراتژی پیشگیرانه  عنوان یک 

. افزون (37،  47)  ای دارداختلالات مغزی و روانی اهمیت ویژه

می  روده  میکروبیوم  این،  متابولیتبر  تولید  با  هایی  تواند 

همچون اسیدهای چرب زنجیره کوتاه، التهاب را تعدیل کرده  

 . (41، 48)های عصبی کمک کندو به تنظیم فعالیت

ها مصرف پروبیوتیکاند که  مطالعات متعددی نشان داده      

روان می  وضعیت  بهبود  به  به  تواند  مبتلا  بیماران  شناختی 

طور خاص، شواهد حاکی از  اختلالات روانی کمک کند. به

ها منجر به کاهش علائم  آن است که مداخله با پروبیوتیک

. افزون  (39،  49)شوداضطراب و افسردگی در این بیماران می

ها  یوتیکهای دیگری که به بررسی تأثیر پروببر این، پژوهش

پرداخته  روان  سلامت  قابل بر  بهبود  در اند،  توجهی 

گروهشاخص  در  روانی  گزارش های  سنی  مختلف  های 

دهند که مداخلات . این شواهد نشان می (37،  55)اندکرده

عنوان یک رویکرد مکمل توانند بهها میمبتنی بر پروبیوتیک

در  گیرند.  قرار  توجه  مورد  عاطفی  اختلالات  مدیریت  در 

تنها در بهبود همین راستا، حفظ تعادل میکروبیوم روده نه

عنوان یک راهبرد پیشگیرانه در برابر  وضعیت روانی، بلکه به 

اختلالات شناختی و نورودژنراتیو، از جمله آلزایمر، اهمیت 

دهند که ها همچنین نشان می. یافته(41،  65)ای داردویژه

متعادل و  متنوع  میکروبیوم  دارای  عملکرد    افراد  معمولاً 

. این تنوع میکروبی با بهبود  ( 13، 34)شناختی بهتری دارند

های عصبی و ایمنی همراه  ها و سیستمتعاملات میان باکتری

می و  خلقاست  و  مغز  عملکرد  بر  مثبتی  اثرات  وخو تواند 

در  تغییر  و  میکروبی  تنوع  کاهش  مقابل،  در  باشد.  داشته 

ابتلا به اختلالات شناختی  ترکیب میکروبیوم با افزایش خطر  

که   ارتباطی  است؛  مرتبط  آلزایمر،  جمله  از  عقل،  زوال  و 

متابولیک  تغییرات  و  التهابی  مسیرهای  طریق  از  عمدتاً 

ها پروبیوتیک  . (37، 66) شود  میکروبیوم بر مغز اعمال می
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 PRISMA .2020 نمودار جریان انتخاب مطالعات بر اساس دستورالعمل : 1نمودار  

مقاله به دلیل عدم انطباق با معیارهای ورود )از جمله حجم نمونه ناکافی،    43های اطلاعاتی، شده در پایگاه شناسایی مقاله    116از مجموع 

فقدان گروه کنترل، نبود اطلاعات کافی درباره نوع یا دوز پروبیوتیک، یا طراحی ضعیف مطالعه و نتایج نامشخص( حذف شدند. در نهایت،  
 نتز کیفی شدند و مبنای تحلیل نهایی قرار گرفتند. مقاله واجد شرایط وارد س  73

ها بر عملکرد مغز در پیشگیری ازالزایمر تأثیر تغییرات میکروبیوم روده و نقش پروبیوتیک :2جدول 
منبع  تأثیر بر مغز  مکانیسم اصلی  نوع باکتری 

(37) بهبود حافظه و عملکرد شناختی  عصبی افزایش تولید سروتونین، کاهش التهاب  Lactobacillus

(42) کاهش علایم اضطراب و افسردگی بهبود کیفیت خواب، تعدیل پاسخ استرس  Bifidobacterium

(8) پذیری سیناپسی ارتقای یادگیری و انعطاف  (SCFAs)تولید اسیدهای چرب زنجیره کوتاه Firmicutes

(37) بیوز اثر منفی در شرایط دیس  سیستمیک، کاهش عملکرد حافظه افزایش التهاب  Bacteroidetes

(60) پیشگیری از زوال شناختی و تعدیل رفتار  مغزی، کاهش التهاب –بازگرداندن تعادل میکروبیوم، تقویت سد خونی )عمومی( هاپروبیوتیک 

های  پایگاه از نی بر جستجو تگزارشات مب

 (n=116)اطلاعاتی 

تکراری () حذف شده

(0=n)

غربال شده 
(116=n)

غربال
 (116=n)

مطالعات   همسو در بررسی نهائی 
(73=n)

مطالعات غیر همسو 

(43=n)
مطالعات همسو 

(73=n)
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( 41)  : تاثیر پروبیوتیک ها در افزایش ایمنی بدن و ارتقای سلامت 2شکل

افزایش   به  و  دهند  تغییر  را  روده  میکروبیوم  ترکیب  قادرند 

تنها عملکرد روده ین تغییرات نهتنوع میکروبی کمک کنند. ا

( 2)شکل  بخشند، بلکه با تقویت سیستم ایمنی  را بهبود می

توانند علائم مرتبط با آلزایمر های التهابی، می و تعدیل پاسخ

 (. 67) را کاهش دهند

 ها در آلزایمر  مسیرهای اثر پروبیوتیک 

به  آلزایمر  چالشبیماری  فزاینده بهداشت  عنوان یکی از  های 

ویکم، نیازمند رویکردهای نوین درمانی  عمومی در قرن بیست

و پیشگیرانه است. در این راستا، نقش میکروبیوم روده و تأثیر  

تنظیم  پروبیوتیک در  رودهها  محور  ارتقای  –عملکرد  و  مغز 

سلامت شناختی مورد توجه گسترده قرار گرفته است. شواهد  

تواند در  دهند که اختلال در ترکیب میکروبیوتا می نشان می 

های نورودژنراتیو از جمله آلزایمر نقش داشته  پاتوژنز بیماری

ها ممکن  (. همچنین مداخلات مبتنی بر پروبیوتیک 37باشد )

ب  با  را  است  بیماران  شناختی  عملکرد  میکروبی،  تعادل  هبود 

دهند) یافته53ارتقاء  می (.  نشان  علمی  که    های  دهند 

ها از طریق چندین مسیر کلیدی از جمله تعدیل  پروبیوتیک

پاسخ  تنظیم  روده،  تعدیل  میکروبیوم  ایمنی،  های 

سد   تقویت  و  اکسیداتیو  استرس  کاهش  نوروترنسمیترها، 

مغز و روند بیماری آلزایمر اثرگذارندبر سلامت  مغزی–خونی

(68 ،59 ،41)  .

روده    محور  و  روده  میکروبیوم  تعدیل  :  مغز–الف( 

ها با تغییر ترکیب میکروبیوم روده، افزایش تنوع  پروبیوتیک

های مفید مانند اسیدهای چرب  میکروبی و تولید متابولیت

گذارند.  مغز اثر می–بر محور روده  (،SCFAs)  زنجیره کوتاه

بهبود عملکرد شناختی، حافظه و یادگیری   با  تغییرات  این 

.  ( 15، 41)  در بیماران مبتلا به آلزایمر همراه بوده است

التهاب مزمن   :های ایمنی و کاهش التهابب( تنظیم پاسخ   

ویژگی از  پروبیوتیکیکی  است.  آلزایمر  کلیدی  با  های  ها 

افزایش    و   (TNF-α, IL-6) های  التهابیکاهش سیتوکین

توانند التهاب عصبی  می (IL-10)های ضدالتهابیسیتوکین

نمایند نورونی جلوگیری  ،  45،  69) را مهار کرده و از آسیب 

39) .

عصبی     مسیرهای  و  نوروترنسمیترها  تعدیل  :  ج( 

دوپامین،پروبیوتیک سروتونین،  تولید  و     GABAها 

تأثیر قرار می  دهند و از طریق عصب  نورآدرنالین را تحت 

پیام به مغز منتقل می واگ  .  (15،  26) کنند  های تنظیمی 

و    (3)شکل  شود  سروتونین در روده تولید می  ٪90حدود  

می   ٪10تنها   منتقل  مغز  به  پروبیوتیکآن  با  گردد.  ها 

تولید  و  فیبرها  این  SCFA تخمیر  بوتیرات(  )مانند  ها 

میفرآی تقویت  را  همچنین  ( 37،  54)   کنندند   .

باکتری بیوتیکپری  از رشد  با حمایت  تولید  ها  مفید،  های 

می  افزایش  را  بهبود  سروتونین  به  تغییرات  این  دهند. 

و  خلق شناختی  عملکرد  ارتقای  اضطراب،  کاهش  وخو، 

محور  منجر   HPA تعدیل  کورتیزول(  ترشح  )کاهش 

 . (39،  59) شوند می

سد   تقویت  سد   :  ( BBBمغزی)–خونیهـ(  در  اختلال 

است.  –خونی آلزایمر  تشدیدکننده  عوامل  از  یکی  مغزی 

التهاب  پروبیوتیک کاهش  روده،  سد  عملکرد  بهبود  با  ها 

افزایش سیتوکین و  حفظ  سیستمیک  به  های ضدالتهابی، 

(. 70کنند) کمک می BBB یکپارچگی 
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( 57هورمون سروتونین) تاثیر پروبیوتیک در افزایش : 3 شکل

پروبیوتیک    بهاثربخشی  از  ها  متأثر  چشمگیری  طور 

ترکیب  ویژگی  میباشد.  رفتاری  عوامل  و  فردی  های 

بوده و تحت تأثیر رژیم   به فرد  میکروبیوم هر فرد منحصر 

رژیم دارد.  قرار  محیط  و  ژنتیک، سن  از  غذایی،  غنی  های 

فیبر و غذاهای تخمیری، خواب کافی، مدیریت استرس و  

ها را تقویت  توانند اثرات پروبیوتیکمی فعالیت بدنی منظم 

آنتی مکرر  مصرف  مقابل،  در  و  ها، بی بیوتیککنند؛  خوابی 

،  52،  59)   ها را تضعیف استرس مزمن پاسخ به پروبیوتیک

ژنتیکی های    علاوه بر ترکیب میکروبیوم، تفاوت . ( 27،  28

نیز می  به واکنش در سیستم ایمنی  منجر  متفاوت توانند  های 

ها نه تنها بر اثربخشی ها شوند؛ این تفاوت نسبت به پروبیوتیک 

می پروبیوتیک  اثر  نیز ها  جانبی  عوارض  بروز  در  بلکه  گذارند، 

( دارند  وضعیت  37نقش  و  سن  عوامل (.  نیز  سلامت 

های متفاوتی نشان اند؛ کودکان و سالمندان واکنش کننده تعیین 

دهند و در سالمندان کاهش طبیعی تنوع میکروبیوم روده می 

ها را محدود کند. همچنین افراد مبتلا تواند اثرات پروبیوتیک می 

های مزمن یا اختلالات ایمنی ممکن است حساسیت به بیماری 

ها داشته باشند و نیازمند مصرف پروبیوتیک بیشتری نسبت به  

شده، مصرف (. با وجود مزایای گزارش 54)  تر باشندنظارت دقیق 

 :تواند با عوارض جانبی همراه باشد  ها می   پروبیوتیک

نفخ، گاز یا ناراحتی معده که معمولاً   :عوارض گوارشی•

(. 28، 40)  اندموقتی

در افراد با سیستم ایمنی :های سیستمیک عفونت•

های پروبیوتیک به جریان خون و  ضعیف، خطر ورود باکتری

. (40،  52)ایجاد عفونت وجود دارد

داروها• با  میپروبیوتیک :تداخل  برخی  ها  با  توانند 

(. 59)  ها، تداخل داشته باشندبیوتیکویژه آنتیداروها، به

و سیستمیکواکنش• آلرژیک  افراد،   :های  برخی  در 

ترکیبات   به  مکملحساسیت  در  پروبیوتیکی  موجود  های 

(. 14، 56)  گزارش شده است

چالش    این  وجود  میبا  نشان  شواهد  که  ها،  دهند 

عنوان یک رویکرد مکمل در  توانند بهها هنوز  میپروبیوتیک

ها و مداخلات سبک زندگی، به بهبود علائم  کنار سایر درمان

آن نباید  هرچند  کنند.  کمک  بهآلزایمر  را  درمان    عنوانها 

ها، دوز مصرفی و مدت  اصلی در نظر گرفت، اما تنوع سویه

پژوهش نیازمند  همچنان  مداخله  برای  زمان  بیشتر  های 

.  (47،  71)  های درمانی استاندارد استتدوین پروتکل

گیرینتیجه بحث و 

تنظیم  پروبیوتیک بر سلامت روده،  ها به دلیل اثرات مثبت 

عنوان  های اخیر به  مغز، در سال–سیستم ایمنی و محور روده

رویکردی نویدبخش در پیشگیری و مدیریت بیماری آلزایمر  

(. شواهد بالینی و تجربی  13، 54اند ) مورد توجه قرار گرفته

می پروبیوتیکنشان  منظم  مصرف  که  میدهد  با  ها  تواند 

بهبود تعادل میکروبیوم روده، کاهش التهاب عصبی و ارتقای  

ه شناختی  )عملکرد  باشد  حال،  44،  57مراه  این  با   .)

سویه ترکیب  در  زمان  ناهمگونی  مدت  مصرفی،  دوز  ها، 
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تفاوت و  همچنان  مداخله  بیماران،  پاسخ  در  فردی  های 

میچالش ایجاد  نتایج  تفسیر  در  مهمی  ،  37،  54) کندهای 

اختلالات  (24 مانند  عوارضی  بروز  احتمال  این،  بر  افزون   .

عفونت خطر  سیستگوارشی،  دارویی  های  تداخل  یا  میک 

دقیق انتخاب  برجسته  ضرورت  را  بالینی  نظارت  و  تر 

عنوان درمان  ها نباید به. اگرچه پروبیوتیک( 28، 40)سازدمی

عنوان یک مداخله توانند بهاصلی آلزایمر تلقی شوند اما می

ها و اصلاحات سبک زندگی مورد  مکمل در کنار سایر درمان

مج در  گیرند.  قرار  پژوهشاستفاده  انجام  بیشتر  موع،  های 

تدوین   پروبیوتیکی،  بهینه  ترکیبات  شناسایی  برای 

مکانیسمپروتکل بررسی  و  استاندارد  درمانی  های  های 

مغز ضروری است تا نقش  –ها بر محور رودهمولکولی اثر آن

آلزایمر   بیماران  زندگی  کیفیت  بهبود  در  مداخلات  این 

گرددروشن ب  (.57،  59،  72) تر  توجه  چالشبا  این  و  ه  ها 

پژوهشفرصت آینده  و  ها،  چندبُعدی  رویکردی  با  باید  ها 

پرسش دنبال شود.  بر شواهد  های کلیدی همچنان  مبتنی 

را  تواند جایگاه پروبیوتیکها میباقی است و پاسخ به آن ها 

از سطح یک مکمل ساده فراتر برده و به ابزاری راهبردی در  

ای در  کند.  تبدیل  فردمحور  چشمپزشکی  راستا،  انداز  ن 

:تحقیقات آینده باید بر محورهای زیر متمرکز شود

پروبیوتیکیشخصی  • مداخلات  پروتکل   : سازی  هایی طراحی 

ویژگی  با  ترکیب متناسب  جمله  از  بیماران،  فردی  های 

.(24، 37)میکروبیوم، وضعیت ایمنی و شرایط بالینی

دوزهای مؤثرتر  ها و  تعیین سویه :شناسایی ترکیبات بهینه •

به بتوانند  رودهکه  محور  بر  پایدار  و  –طور  بگذارند  اثر  مغز 

. (57،  59) عملکرد شناختی را بهبود دهند

بالینی • نظارت  و  و   :ایمنی  جانبی  عوارض  دقیق  ارزیابی 

دستورالعمل در  تدوین  ایمن  مصرف  برای  استاندارد  های 

آسیبگروه با  های  بیماران  یا  سالمندان  مانند  نقص  پذیر 

.   ( 28، 40)ایمنی

ها نه  بررسی نقش پروبیوتیک :تر کاربردهای بالینی گسترده •

بیماری سایر  در  بلکه  آلزایمر  در  و  تنها  نورودژنراتیو  های 

،  44،  73)   مغز–پزشکی مرتبط با محور رودهاختلالات روان

13)        .

می    نشان  مباحث  خاتمه،  پروبیوتیک  در  که  ها،  دهد 

و  به زیستی  علوم  در  نوین  رویکردهای  از  بخشی  عنوان 

و   مغز  سلامت  ارتقای  برای  توجهی  قابل  ظرفیت  پزشکی، 

بیماری شواهد  مدیریت  هرچند  دارند.  نورودژنراتیو  های 

نویدبخش تفاوتموجود  نتایج،  در  ناهمگونی  اما  های  اند، 

های  سخ و ضرورت پایش ایمنی همچنان چالشفردی در پا

محسوب   مداخلات  این  بالینی  کاربرد  مسیر  در  جدی 

پژوهش(24،  37،  54)شوندمی آینده  تلفیق  .  بر  باید  ها 

های استاندارد و  های بالینی و مولکولی، طراحی پروتکلداده

مداخلات شخصی  جایگاه  سازیتوسعه  تا  متمرکز شود  شده 

یک مکمل ساده فراتر رفته و به ابزاری   ها از سطحپروبیوتیک

راهبردی در پزشکی فردمحور تبدیل گردد. بدین ترتیب، این  

می تنها  نه  بیماران  رویکرد  زندگی  کیفیت  بهبود  به  تواند 

ای را در درک ارتباط  های تازه  آلزایمری کمک کند، بلکه افق

میان میکروبیوم روده و سلامت مغز بگشاید و مسیر تحقیقات  

درمانآین به سوی  را  و فردمحور    ده  بر شواهد  مبتنی  های 

.هدایت نماید

 سپاسگزاری 

وسیله از تمامی همکاران و پژوهشگرانی که  نویسندگان بدین

یاری مطالعه  این  مختلف  مراحل  بودهدر  اند، قدردانی  رسان 

 .نمایندمی

 نقش نویسندگان 

آوری و مرور جامع  پردازی اولیه، جمعایدا تدین تبریزی: ایده

داده سازماندهی  و  استخراج  بخشادبیات،  نگارش  های  ها، 

پیش )بهاصلی  یافتهنویس  و ویژه  جداول  تهیه  بحث(،  و  ها 

 نویس.  ها، و ویرایش پیش ها، تحلیل اولیه داده شکل

عارف مفهوممحسن  کلی    نژاد:   طراحی  و  مطالعه،  سازی 

روش بر  دادهنظارت  نهایی  تفسیر  و  تحلیل  ها،  شناسی، 

نویس، مسئولیت کلی محتوای  ویرایش انتقادی و نهایی پیش

 علمی و اخلاقی مقاله، و مدیریت مکاتبات با مجله. 

عارف جمعمبرا  به  کمک  اعتبارسنجی  نژاد:  منابع،  آوری 

نتیجهداده بخش  نگارش  در  مشارکت  و  ها،  گیری 

فرمتینگ  پیشنهاده و  زبانی  ویرایش  آینده،  تحقیقاتی  ای 

داوران.تمام   نظرات  به  پاسخگویی  به  کمک  و  مقاله، 

با  نویسندگان پیش و  کرده  تأیید  و  بررسی  را  نهایی  نویس 

 انتشار مقاله موافق هستند. 

 منابع مالی 

این پژوهش با توجه به نوع مطالعه، از هیچ منبع مالی خاصی  

.حمایت نشده است

 منافع تعارض 

می اظهار  هیچنویسندگان  که  در  دارند  منافع  تعارض  گونه 

 .ارتباط با این مقاله وجود ندارد 
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