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 چکیده 

دستگاه گوارش و سیستم عصبی مرکزی، نقشی اساسی در  مغز به عنوان یک شبکه ارتباطی دوطرفه میان -محور روده  :زمینه و هدف

های مشتق از میکروبیوم روده در کند. این مطالعه به بررسی نقش متابولیتریز ایفا میتنظیم عملکردهای عصبی، ایمنی و غدد درون

 .پردازدودژنراتیو میهای نورعصبی، از جمله افسردگی اساسی، اختلالات اضطرابی و بیماری-پاتوفیزیولوژی اختلالات روان

  PubMed ،Scopus ،Web of Science های داده معتبر شاملاین مقاله مروری با جستجوی سیستماتیک در پایگاه :هاروش

های میکروبی،  انجام شد. مطالعات مرتبط با متابولیت  2026تا    2020های  برای مقالات منتشر شده بین سال  Google  Scholar  و

 . سیگنالینگ و مداخلات درمانی هدفمند استخراج و تحلیل شدند مسیرهای 

های تریپتوفان )از جمله سروتونین و  ، متابولیت(SCFAs)  کوتاههای کلیدی میکروبی شامل اسیدهای چرب زنجیرهمتابولیت  :هایافته

ریز بر عملکرد مغز ایمنی و غدد درونو اسیدهای صفراوی، از طریق مسیرهای عصبی،  (  GABA)  آمینوبوتیریک-کینورنین(، اسید گاما 

میتأثیر می نشان  که دیسگذارند. شواهد  باکتریدهد  افزایش  و  میکروبی  تنوع  با کاهش  روده  القای  بیوز  از طریق  پروالتهابی،  های 

محور در  اختلال  و  روان  HPA  نوروالتهاب  اختلالات  پاتوژنز  می-به  کمک  پروبیوتعصبی  مانند  هدفمند  مداخلات  ها،  یک کند. 

 . اند ای پتانسیل درمانی قابل توجهی نشان دادههای غذایی مدیترانه ها و رژیمبیوتیک پری

سازی شده  مغز، رویکردهای جدیدی برای تشخیص زودهنگام و درمان شخصی-های مولکولی محور رودهدرک مکانیسم  :گیرینتیجه

مدت برای تأیید اثربخشی مداخلات  های بالینی استاندارد و طولانیآزماییکند. با این حال، نیاز به کارعصبی فراهم می-اختلالات روان

 . محور ضروری استمیکروبیوم 

 های نورودژنراتیو های میکروبی، اختلال افسردگی اساسی، بیماریمغز، میکروبیوم، متابولیت-محور روده  :واژگان کلیدی
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 مقدمه .  1

ها است که عمدتاً در دستگاه گوارش ساکن هستند و مجموعاً میکروبیوم میکروارگانیسمانسان مدرن میزبان اکوسیستمی پیچیده از  

ها و باستانیان است، نقشی فراتر از هضم و جذب مواد ها، قارچها، ویروسشوند. این اجتماع میکروبی که شامل باکتریروده نامیده می

فعال  های زیستای از متابولیتهموستاز میزبان را از طریق تولید طیف گستردهکند و به عنوان یک اندام متابولیکی مجازی،  غذایی ایفا می

می روده(.  Cryan  et  al.,  2019)  نماید تنظیم  محور  طریق  از  مغز  و  میکروبی  اکوسیستم  این  میان    میکروبیوم -مغز-ارتباط 

(Microbiota-Gut-Brain  Axis  )ریز، ایمنی و  رهای عصبی، غدد درونشود که یک شبکه ارتباطی دوطرفه شامل مسیبرقرار می

 (. Cryan and Mazmanian, 2022) متابولیکی است

های  آوری. امروزه، با پیشرفت فن"شوند ها از روده آغاز میهمه بیماری "حدود دو هزار سال پیش، بقراط، پدر پزشکی مدرن، ادعا کرد که  

دهد که ای نشان میکنندهی باستانی تأیید علمی یافته است و شواهد قانع، این ادعاomics-یابی با توان بالا و رویکردهای چندتوالی

تغییرات در ترکیب و عملکرد میکروبیوم روده با طیف وسیعی از اختلالات عصبی و روانپزشکی از جمله افسردگی، بیماری آلزایمر و 

یک میلیارد نفر را در سراسر جهان تحت تأثیر   این اختلالات که بیش از(.  Zhang  et  al.,  2025)   بیماری پارکینسون مرتبط است

 (. World Health  Organization, 2023)  آورندهای بهداشتی و جوامع انسانی وارد میدهند، بار عظیمی بر سیستمقرار می

در میان  تشکیل شده است، اگرچه نسبت آنها    Firmicutes  و   Bacteroidetes  میکروبیوم روده بزرگسالان عمدتاً از دو شاخه

هستند   Verrucomicrobia  و  Proteobacteria  ،Actinobacteria  ها شاملهای مختلف متفاوت است. سایر شاخهجمعیت 

را حفظ می انسان  کنار یکدیگر سلامت  عواملی مانند جنسیت، سن، ورزش، سبک  (.  Zhang  et  al.,  2025)  کنند که همگی در 

 (. Yuan et  al., 2026) رکیب و عملکرد میکروبیوم روده تأثیر بگذارندتوانند بر تزندگی، داروها و رژیم غذایی می

عصبی، با تمرکز -های مشتق از میکروبیوم روده در پاتوفیزیولوژی اختلالات رواناین مقاله مروری جامع با هدف بررسی نقش متابولیت

شده است. در این راستا، مسیرهای سیگنالینگ کلیدی   های نورودژنراتیو نگاشتهویژه بر افسردگی اساسی، اختلالات اضطرابی و بیماری

نهایت،  و اسیدهای صفراوی مورد بررسی قرار می  GABAهای تریپتوفان،  کوتاه، متابولیتشامل اسیدهای چرب زنجیره گیرند و در 

 . شوندرویکردهای درمانی هدفمند مبتنی بر میکروبیوم معرفی می

 

 میکروبیوم: زیرساخت ارتباطی- مغز - رودهمحور  .  2

 هاتعریف و مؤلفه . 1. 2

(  CNS)  یک سیستم ارتباطی دوطرفه است که دستگاه گوارش را به سیستم عصبی مرکزی(  MGBA)  میکروبیوم-مغز-محور روده

این محور از چندین مؤلفه  (.  Cryan et  al.,  2019)  ریز، ایمنی و متابولیکی استکند و شامل مسیرهای عصبی، غدد درونمتصل می
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روده عصبی  سیستم  روده،  اپیتلیال  سد  روده،  میکروبیوم  است:  شده  تشکیل  هیپوتالاموس(ENS)  ایکلیدی  محور  واگ،  عصب   ،-

 (.BBB( )Zhang et  al., 2025) مغزی-و سد خونی( HPA) آدرنال-یپوفیزه

تقریباً  میای صورت  ارتباطات عصبی از طریق عصب واگ و سیستم عصبی روده الیاف عصب واگ آوران هستند و    80گیرد.  درصد 

(.  Yuan  et  al.,  2026)  کنندهای مشتق از میکروبیوم را به هسته مجرای انفرادی در ساقه مغز منتقل میاطلاعات مربوط به متابولیت

شوند  آزاد می(  LPS)  ساکاریدو لیپوپلیجایی باکتریایی  التهابی هستند که در پاسخ به جابههای پیشمسیرهای ایمنی شامل سیتوکین 

کنند، جایی  عمل می  HPA  ریز عمدتاً از طریق محورمسیرهای غدد درون(.  Zheng  et  al.,  2025)   گذارند و بر عملکرد مغز تأثیر می

 (. Yuan et al., 2026)  شودکه استرس مزمن منجر به افزایش کورتیزول و تغییر در نفوذپذیری روده و ترکیب میکروبیوم می

 عصبی - بیوز روده و اختلالات رواندیس . 2. 2

های پروالتهابی  شود که با کاهش تنوع میکروبی و افزایش باکتریبیوز روده به تغییر در ترکیب و عملکرد میکروبیوم روده اطلاق میدیس

عصبی نقش -وسیعی از اختلالات روانبیوز روده در طیف دهد که دیسشواهد متعدد نشان می(.  Zhang  et  al.,  2025)  همراه است

معنی کاهش  اساسی،  افسردگی  به  مبتلا  بیماران  در  باکتریدارد.  فراوانی  در  پروپیونات  داری  و  بوتیرات  تولیدکننده  های 

است  Coprococcus و  Faecalibacterium مانند شده  و (.  Yuan  et  al.,  2026)  مشاهده  آلزایمر  بیماری  در  همچنین، 

 (.Zhang et al., 2025) یرات میکروبیوم روده پیش از بروز علائم بالینی قابل تشخیص استپارکینسون، تغی

بیوز نقش علی دیس(  FMT)  و پیوند میکروبیوم مدفوع(  Germ-Free)  های موش عاری از میکروبمطالعات حیوانی با استفاده از مدل

به عنوان مثال، پیوند میکروبیوم بیماران افسرده  (.  Zhang  et  al.,  2025)  اند دادهافسردگی و اضطرابی نشان  را در ایجاد رفتارهای شبه

افسردگی در گیرندگان شد، در حالی که پیوند میکروبیوم از افراد سالم علائم  های عاری از میکروب منجر به بروز رفتارهای شبه به موش

بیوز روده ممکن است یک عامل محرک مهم در  دهد که دیسشان میها ناین یافته(.  Zhang  et  al.,  2025)  افسردگی را کاهش داد 

 . پاتوفیزیولوژی افسردگی باشد

 

 مغز - های کلیدی محور روده رسانهای میکروبی: پیاممتابولیت.  3

کنند. این  میهای کلیدی در ارتباط دوطرفه بین میکروبیوم و میزبان عمل  رسانهای مشتق از میکروبیوم روده به عنوان پیاممتابولیت

های  دهندههای اسیدهای آمینه )به ویژه تریپتوفان(، اسیدهای صفراوی، انتقالکوتاه، متابولیتها شامل اسیدهای چرب زنجیره متابولیت

روده ارتباط  ترویج  طریق  از  که  هستند  لیپیدها  و  بیماری-عصبی  پاتولوژیک  و  فیزیولوژیکی  فرآیندهای  در  میمغز  شرکت    کنند ها 

(Zhang et al., 2025; Yuan et al., 2026 .) 
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 ( SCFAs) کوتاهاسیدهای چرب زنجیره . 1. 3

های روده کوتاه شامل استات، پروپیونات و بوتیرات هستند که عمدتاً از تخمیر فیبرهای غذایی توسط باکتریاسیدهای چرب زنجیره 

 : گذارند چندین مکانیسم بر عملکرد مغز تأثیر میها از طریق این متابولیت(. Yuan et al., 2026)  شوندتولید می

های مرتبط با نوروپلاستیسیته و التهاب  کنند و بیان ژن عمل می(  HDAC)  های هیستون دِاستیلازبه عنوان مهارکننده  SCFAsاولاً،  

افزایش بیان فاکتور نوروتروفیک مشت(.  Yuan  et  al.,  2026)   نمایندرا تنظیم می از مغزبوتیرات به ویژه با  و ترویج  (  BDNF)  ق 

  ,.Yuan  et  al.,  2026;  Zheng  et  al)  کندنوروژنز در هیپوکامپ، نقشی کلیدی در بهبود خلق و خو و عملکرد شناختی ایفا می

2025.) 

تعدیل  های ایمنی را  ، پاسخGPR109A  و  GPR41  ،GPR43  مانند  G  شونده با پروتئینهای جفتسازی گیرندهبا فعال  SCFAsثانیاً،  

تولید سیتوکینمی و  پیشکنند  مهار میهای  را  ویژه در کاهش  (.  Zheng  et  al.,  2025)  نمایندالتهابی  به  اثرات ضدالتهابی  این 

 .های نورودژنراتیو حائز اهمیت استنوروالتهاب مرتبط با افسردگی و بیماری

تأثیر بر سد خونی  SCFAsثالثاً،     ,.Yuan  et  al)  کنند گلیا، هموستاز عصبی را حفظ میمغزی و تنظیم عملکرد میکرو- از طریق 

سلول(.  2026 از  مشتق  نوروتروفیک  فاکتور  بیان  ترویج  طریق  از  بوتیرات  که  است  داده  نشان  گلیالمطالعات  در  (  GDNF)  های 

 (. Yuan et al., 2026)  کندها کمک میها، به بقا و تمایز نورونآستروسیت 

داری کمتر از  ر بیماران مبتلا به افسردگی اساسی، سطح پلاسمایی بوتیرات و پروپیونات به طور معنیدهد که دشواهد بالینی نشان می

 (. Yuan et al., 2026; Zheng et al., 2025) افراد سالم است و این کاهش با شدت علائم افسردگی همبستگی دارد

 های تریپتوفان: مسیر سروتونین و کینورنین متابولیت . 2. 3

 و مسیر کینورنین (  HT-5)  شود: مسیر سروتونینتریپتوفان یک اسید آمینه ضروری است که از طریق دو مسیر اصلی متابولیزه می

(Yuan  et  al.,  2026  .)بیان آنزیم ایندول آمین  میکروبیوم روده با تنظیم در دسترس بودن تریپتوفان و  - 2،3های کلیدی مانند 

تریپتوفا(  IDO)  ژنازاکسیید می( TDO)  ژنازاکسیدی-2،3ن  و  ایفا  مسیرها  این  در  مهمی  نقش    ;Yuan  et  al.,  2026)  کند، 

Zhang et al., 2025.) 

شود و میکروبیوم روده از طریق تولید  های انتروکرومافین روده تولید میدرصد سروتونین بدن در سلول  90تقریباً    :مسیر سروتونین

اسیدهای چرب  متابولیت مانند  ژنزنجیرههایی  بیان  بر  می  TPH1  کوتاه،  تأثیر  سروتونین(  سنتز    گذارد )آنزیم محدودکننده سرعت 

(Yuan et al., 2026 .)مغزی عبور کند، اما از طریق تأثیر بر عصب واگ و سیستم -تواند از سد خونیسروتونین محیطی اگرچه نمی

تعدیل می را  مغز  عملکرد  در  کاه(.  Yuan  et  al.,  2026)  کندایمنی،  اختلال  با  افسرده  بیماران  در  سروتونین محیطی  ش سطح 

 (. Yuan et al., 2026) سیگنالینگ عصب واگ و افزایش التهاب سیستمیک همراه است

آلفا -گاما و فاکتور نکروز تومور-التهابی مانند اینترفرونهای پیشکه توسط سیتوکین IDO در شرایط التهاب، آنزیم :مسیر کینورنین

(.  Yuan  et  al.,  2026)  یابد کند و در نتیجه تولید سروتونین کاهش مید، تریپتوفان را به سمت مسیر کینورنین هدایت میشوالقا می
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های مسیر کینورنین شامل کینورنین، اسید کینورنیک و اسید کینولینیک هستند که اثرات متضادی بر عملکرد مغز دارند:  متابولیت

خاصیت   کینورنیک  فعالاسید  طریق  از  و  دارد  نوروتوکسیک  خاصیت  کینولینیک  اسید  که  حالی  در  دارد،  نورونی  سازی محافظت 

در بیماران مبتلا به افسردگی اساسی، نسبت کینورنین (.  Yuan  et  al.,  2026)   کندبه تخریب نورونی کمک می  NMDA  هایگیرنده

 Yuan  et)  سازی مسیر کینورنین و القای نوروالتهاب استدهنده فعالداری افزایش یافته است که نشانبه تریپتوفان به طور معنی

al., 2026 .) 

 ( GABA)  آمینوبوتیریک- اسید گاما. 3. 3

GABA   انتقال ، GABA_B  و  GABA_A  هایدهنده عصبی مهاری در سیستم عصبی مرکزی است که از طریق گیرندهمهمترین 

میکروبیوم روده از طریق تولید  (.  Yuan  et  al.,  2026)  اضطراب، استرس و خواب نقش داردکند و در تنظیم  فعالیت عصبی را مهار می

 Yuan  et)  گذاردتأثیر می  GABA  یا از طریق تنظیم در دسترس بودن سوبسترای آن )گلوتامات(، بر سیگنالینگ  GABA  مستقیم

al.,  2026  .)مانندسویه باکتریایی  تولید  Bifidobacterium  dentium و  Lactobacillus  brevis های  به   GABA  قادر 

 (. Yuan et al., 2026) هستند

سویه  تجویز  که  است  داده  نشان  تولیدکنندهمطالعات  باکتریایی  مدل  GABA  های  شبه در  رفتارهای  حیوانی،  و های  اضطرابی 

 GABA  اگرچه(.  Yuan  et  al.,  2026)  شوند گری میدهد و این اثرات از طریق مسیر عصب واگ میانجیافسردگی را کاهش میشبه 

ای و عصب واگ، عملکرد مغز را  مغزی عبور کند، اما از طریق تأثیر بر سیستم عصبی روده-تواند از سد خونیتولید شده در روده نمی

د آمیگدال  در نواحی کلیدی مغز مانن   GABA  هایعلاوه بر این، استرس مزمن با کاهش گیرنده(.  Yuan  et  al.,  2026)  کند تعدیل می

 (. Yuan  et al., 2026) کند پذیری در برابر اختلالات اضطرابی و افسردگی کمک میو هیپوکامپ، به افزایش آسیب

 هااسیدهای صفراوی و سایر متابولیت. 4. 3

می سنتز  کبد  در  که  صفراوی  اسید  اسیدهای  مانند  ثانویه  صفراوی  اسیدهای  به  روده  میکروبیوم  توسط  اسید شوند،  و  لیتوکولیک 

تبدیل میدئوکسی متابولیت (.  Yuan  et  al.,  2026)   شوندکولیک  فعالاین  از طریق  گیرندهها  مانند های هستهسازی  و    FXR  ای 

  Yuan  et)  گذارندهای ایمنی و عملکرد مغز تأثیر می، بر متابولیسم انرژی، پاسخTGR5  مانند  G  شونده با پروتئین های جفتگیرنده

al., 2026 .)ها  مغزی عبور کنند و بر عملکرد نورون -توانند از سد خونیمطالعات اخیر نشان داده است که اسیدهای صفراوی ثانویه می

 (. Yuan et al., 2026)  و میکروگلیا تأثیر بگذارند

دار و مشتقات ای آمینه شاخههای اسیده، متابولیت(اکسید-N  متیل آمینمانند تری)  های کولینهای مهم شامل متابولیت سایر متابولیت

  Yuan  et  al.,  2026;  Zheng  et)  گذارند های خاص خود بر عملکرد مغز تأثیر میایندول هستند که هر کدام از طریق مکانیسم

al., 2025.) 
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 مغز - مسیرهای سیگنالینگ محور روده.  4

 ایمسیر عصبی: عصب واگ و سیستم عصبی روده . 1. 4

های میکروبی و وضعیت دستگاه گوارش را ترین مسیر ارتباطی بین روده و مغز، اطلاعات مربوط به متابولیتاصلیعصب واگ به عنوان 

منتقل می مرکزی  عصبی  طریق    80تقریباً  (.  Cryan  et  al.,  2019)  کند به سیستم  از  و  آوران هستند  واگ  عصب  الیاف  درصد 

  ,.Yuan  et  al)  کنندهای ایمنی روده، تغییرات محیط روده را حس میانتروکرومافین و سلولهای  های مختلف بر روی سلولگیرنده

های التهابی از طریق رفلکس کولینرژیک ضدالتهاب سازی عصب واگ منجر به تعدیل سیستم عصبی خودکار، کاهش پاسخفعال(.  2026

 (. Yuan et al., 2026) شودو تنظیم خلق و خو می

برد، که ها را از بین مینشان داده است که قطع عصب واگ )واگوتومی( اثرات ضداضطرابی و ضدافسردگی پروبیوتیک مطالعات حیوانی  

ارتباط روده نشان این مسیر در  عنوان مثال، تجویز(.  Yuan  et  al.,  2026)   مغز است-دهنده نقش محوری   Lactobacillus به 

rhamnosus  JB-1  هایبیان گیرندهها منجر به تغییر در  در موش  GABA  اضطرابی شد، اما این  در مغز و کاهش رفتارهای شبه

 (. Yuan et al., 2026)  های واگوتومی شده مشاهده نشداثرات در موش 

 هامسیر ایمنی: نوروالتهاب و سیتوکین. 2. 4

بیوز روده با افزایش  دیس(.  Zheng  et  al.,  2025)  کندمغز عمل می-سیستم ایمنی به عنوان یک واسطه کلیدی در ارتباط روده

 شود به جریان خون سیستمیک می( LPS) ساکاریدجایی باکتریایی و ورود لیپوپلینفوذپذیری روده )سندرم روده نشتی( منجر به جابه 

(Yuan  et  al.,  2026  .)LPS  هایسازی گیرندهاز طریق فعال  TLR4   التهابی مانند پیشهای  های ایمنی، تولید سیتوکین بر روی سلول 

IL-6  ،TNF-α   و  IL-1β  مغزی عبور کرده و نوروالتهاب را در مغز تحریک نمایند -توانند از سد خونی کند که میرا القا می  (Yuan  et  

al., 2026; Zheng et al., 2025.) 

از طریق فعال نوروپلاستیسیته و التهابی در  های پیشها، تولید سیتوکین سازی میکروگلیا و آستروسیت نوروالتهاب  مغز و اختلال در 

متاآنالیزها نشان داده است که (.  Yuan  et  al.,  2026)   کندهای نورودژنراتیو کمک مینوروژنز، به پاتوفیزیولوژی افسردگی و بیماری

با شدت علائم هستند و این افزایش  TNF-α  و  IL-6 داری در سطح پلاسمایی بیماران مبتلا به افسردگی اساسی دارای افزایش معنی

 (. Yuan et al., 2026)  افسردگی همبستگی دارد

 HPA  ریز: محورمسیر غدد درون . 3. 4

ارتباط رودهبه عنوان سیستم پاسخ(  HPA)  آدرنال-هیپوفیز-محور هیپوتالاموس ایفا  - دهنده اصلی به استرس، نقش کلیدی در  مغز 

از هیپوتالاموس، منجر به  (  CRH)  آزادسازی هورمون آزادکننده کورتیکوتروپیناسترس مزمن با  (.  Yuan  et  al.,  2026)  کند می

آدرنوکورتیکوتروپیک هورمون  فوق (  ACTH)  ترشح  غدد  از  کورتیزول  افزایش  نهایتاً  و  هیپوفیز  میاز    ,.Yuan  et  al)  شودکلیوی 
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های انتروکرومافین، بر عملکرد روده و ترکیب  سلول  های ایمنی وهای اپیتلیال روده، سلولکورتیزول از طریق تأثیر بر سلول (.  2026

 (. Yuan et al., 2026) گذاردمیکروبیوم تأثیر می

 Yuan)  گذاردتأثیر می  HPA  ، بر تنظیم محورGABA  و  SCFAs هایی ماننداز سوی دیگر، میکروبیوم روده از طریق تولید متابولیت 

et  al.,  2026  .)  که است  داده  نشان  یافتهموش مطالعات  افزایش  استرسی  پاسخ  میکروب  از  عاری  میهای  نشان  با  ای  که  دهند 

همچنین، بیماران مبتلا به افسردگی اساسی اغلب دارای اختلال در (.  Yuan  et  al.,  2026)  شودکلونیزاسیون باکتریایی اصلاح می

 (. Yuan et al., 2026) ه همراه استو افزایش سطح کورتیزول هستند که با تغییرات میکروبیوم رود HPA تنظیم محور

 

 عصبی خاص- مغز در اختلالات روان-نقش محور روده.  5

 ( MDD)  اختلال افسردگی اساسی. 1. 5

ترین اختلالات روانپزشکی است و سازمان بهداشت جهانی آن را به عنوان چهارمین عامل بار اختلال افسردگی اساسی یکی از شایع

بیوز روده در پاتوفیزیولوژی  دهد که دیسشواهد گسترده نشان می(.  Zhang  et  al.,  2025)  کرده استها در جهان معرفی  بیماری

بیماران مبتلا به افسردگی اساسی کاهش تنوع میکروبی و  (.  Zhang  et  al.,  2025;  Yuan  et  al.,  2026)  افسردگی نقش دارد

کاهش   جمله  از  روده،  میکروبیوم  ترکیب  در  خاص  مانندباکتریتغییرات  بوتیرات  تولیدکننده    Faecalibacterium های 

 Zhang et al., 2025; Yuan)  دهندرا نشان می Proteobacteria های پروالتهابی مانندو افزایش باکتری  Coprococcus و

et al., 2026 .) 

، به ویژه بوتیرات و پروپیونات، با افزایش  SCFAs  کنند. کاهشهای میکروبی نقش کلیدی در پاتوفیزیولوژی افسردگی ایفا میمتابولیت

همچنین، افزایش نسبت کینورنین به تریپتوفان  (.  Yuan  et  al.,  2026)  نوروالتهاب و کاهش نوروپلاستیسیته در هیپوکامپ همراه است

(.  Yuan  et  al.,  2026)  سازی مسیر کینورنین و کاهش در دسترس بودن تریپتوفان برای سنتز سروتونین استدهنده فعالنشان

  Yuan)  توسط میکروبیوم نیز با افزایش اضطراب و اختلال در تنظیم هیجانی در بیماران افسرده مرتبط است  GABA  اختلال در تولید

et al., 2026 .) 

شود  میافسردگی در گیرندگان  های عاری از میکروب منجر به بروز رفتارهای شبه پیوند میکروبیوم مدفوع از بیماران افسرده به موش

ها، میکروبیوم روده را به عنوان یک این یافته(.  Zhang  et  al.,  2025)  دهنده نقش علی میکروبیوم در ایجاد افسردگی استکه نشان

 . کنندهدف درمانی بالقوه برای افسردگی معرفی می
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 اختلالات اضطرابی . 2. 5

با ترس و نگرانی مزمن، افزایش برانگیختگی فیزیولوژیکی و اختلال در ترین اختلالات روانپزشکی هستند و  اختلالات اضطرابی از شایع

و    GABA  بیوز روده و اختلال در تولیددهد که دیسشواهد نشان می(.  Yuan  et  al.,  2026)  شوند عملکرد روزمره مشخص می

 (.Yuan et al., 2026)  سروتونین توسط میکروبیوم، در پاتوفیزیولوژی اختلالات اضطرابی نقش دارند

پروبیوتیک تجویز  که  است  داده  نشان  حیوانی  تولیدکنندهمطالعات   Lactobacillus  brevis مانند  GABA  های 

همچنین، استرس (.  Yuan  et  al.,  2026)  دهد ها کاهش میاضطرابی را در موشرفتارهای شبه  Bifidobacterium  dentium و

  Yuan)  کند های اضطرابی کمک میو سروتونین، به افزایش پاسخ  GABA  تولید مزمن با تغییر در ترکیب میکروبیوم روده و کاهش  

et al., 2026 .) های تولیدکننده در بیماران مبتلا به اختلال اضطراب فراگیر، کاهش تنوع میکروبی و کاهش فراوانی باکتری SCFAs  

 (. Yuan et al., 2026) گزارش شده است

 نورودژنراتیو: آلزایمر و پارکینسون های بیماری . 3. 5

پروتئین نوروالتهاب و مرگ  بیماری آلزایمر و بیماری پارکینسون دو بیماری شایع نورودژنراتیو هستند که با تجمع  های غیرطبیعی، 

ن است  دهد که تغییرات میکروبیوم روده ممکشواهد فزاینده نشان می(.  Zhang  et  al.,  2025)  شوندهای عصبی مشخص میسلول 

  ,.Zhang et al) ها قابل تشخیص باشد و به عنوان یک بیومارکر زودهنگام عمل کند ها قبل از بروز علائم بالینی در این بیماریسال

2025.) 

باکتری  افزایش  آلزایمر،  بیماری  ماننددر  پروالتهابی  باکتری   Proteobacteria های  کاهش  تولیدکنندهو    SCFAs  های 

های تریپتوفان  و متابولیت  SCFAs  های میکروبی مانند متابولیت(.  Zhang  et  al.,  2025)  گزارش شده است  Firmicutes مانند

آمیلوئید پروتئین  بر تجمع  عملکرد میکروگلیا،  و  نوروالتهاب  تنظیم  تأثیر می-از طریق  تاو  پروتئین  و   ,.Zhang  et  al)  گذارند بتا 

از موش های حیوانی آلزایمردر مدل(.  2025 شناسی آمیلوئیدی و بهبود عملکرد های سالم منجر به کاهش آسیب، پیوند میکروبیوم 

 (. Zhang et al., 2025) شودشناختی می

 Zhang  et)  ها قبل از بروز علائم حرکتی قابل تشخیص استبیوز روده و افزایش نفوذپذیری روده سالدر بیماری پارکینسون، دیس

al., 2025 .)های پیشنهادی برای  سینوکلئین در روده و مهاجرت آن به مغز از طریق عصب واگ، یکی از مکانیسم- ین آلفاتجمع پروتئ

و افزایش   SCFAs  های تولیدکنندهکاهش فراوانی باکتری(.  Zhang  et  al.,  2025)  نقش روده در پاتوژنز بیماری پارکینسون است

 (. Zhang et al., 2025) پارکینسونی گزارش شده استهای مرتبط با التهاب در بیماران باکتری
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 رویکردهای درمانی هدفمند مبتنی بر میکروبیوم .  6

 هابیوتیک ها و سین بیوتیک ها، پری پروبیوتیک . 1. 6

میکروارگانیسمپروبیوتیک  زندهها  به  های  میزبان  برای  مزایای سلامتی  کافی،  مقدار  به  تجویز  در صورت  که  دارندای هستند    همراه 

(Zhang  et  al.,  2025  .) های مختلف پروبیوتیک از جملهسویه Lactobacillus، Bifidobacterium  و Saccharomyces  

های مکانیسم(.  Zhang  et  al.,  2025)  اند عصبی نشان داده-در مطالعات حیوانی و انسانی، پتانسیل درمانی خود را در اختلالات روان

های ایمنی، بهبود سد اپیتلیال روده و تأثیر بر ، تعدیل پاسخGABA  و  SCFAs  های مفید مانندها شامل تولید متابولیتپروبیوتیک اثر  

 (.Zhang et al., 2025; Yuan et al., 2026) عصب واگ است

کنند و رشد آنها را تحریک ه عمل میهای مفید رودها ترکیبات غیرقابل هضمی هستند که به عنوان سوبسترا برای باکتری بیوتیک پری

های شناخته شده هستند  بیوتیک الیگوساکاریدها از جمله پری-فیبرهای غذایی، اینولین و فروکتو(.  Zhang  et  al.,  2025)  نمایندمی

ها و  روبیوتیکها ترکیبی از پ بیوتیکسین(.  Zhang  et  al.,  2025)  گذارند ، بر عملکرد مغز تأثیر میSCFAs  که با افزایش تولید 

 (. Zhang et al., 2025) کنند افزا عمل میها هستند که به طور همبیوتیک پری

ها در افسردگی و اضطراب امیدوارکننده بوده است، هرچند برخی مطالعات  های بالینی در مورد اثربخشی پروبیوتیکنتایج کارآزمایی

های بالینی نشان داد که  یک متاآنالیز از کارآزمایی(. Zhang et al., 2025; Yuan et al., 2026) اندنتایج متناقضی گزارش کرده

 دهد، به ویژه در افراد با اختلالات خلقی خفیف تا متوسط داری علائم افسردگی و اضطراب را کاهش میها به طور معنیتجویز پروبیوتیک 

(Yuan et al., 2026 .) 

 ( FMT) پیوند میکروبیوم مدفوع. 2. 6

ها برای تعدیل میکروبیوم  د میکروبیوم مدفوع شامل انتقال میکروبیوم از یک فرد سالم به یک فرد بیمار است و یکی از مؤثرترین روشپیون

بسیار موفق بوده    Clostridioides  difficile های مقاومدر درمان عفونت  FMT(.  Zhang  et  al.,  2025) شودروده محسوب می

 (. Zhang et al., 2025) عصبی مورد بررسی قرار گرفته است-عنوان یک رویکرد درمانی بالقوه برای اختلالات روان است و اخیراً به 

افراد سالم به مدل  FMT  مطالعات حیوانی نشان داده است که   دهدهای حیوانی افسردگی و آلزایمر، علائم بیماری را کاهش میاز 

(Zhang  et  al.,  2025  .) الینی مقدماتی در بیماران مبتلا به افسردگی اساسی،  در یک کارآزمایی بFMT   از افراد سالم منجر به بهبود

  Zhang  et)  تر و با کنترل بهتر وجود داردعلائم افسردگی در برخی بیماران شد، اگرچه نتایج قطعی نیستند و نیاز به مطالعات بزرگ

al., 2025 .)هایچالش FMT  استانداردسازی، ایمنی و پذیرش توسط بیماران استشامل . 
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 مداخلات غذایی . 3. 6

مغز ایفا  -ترین عوامل مؤثر بر ترکیب و عملکرد میکروبیوم روده، نقش کلیدی در تنظیم محور رودهرژیم غذایی به عنوان یکی از مهم

ها، سبزیجات، روغن زیتون و ماهی است، با افزایش  میوهای که سرشار از فیبر،  رژیم غذایی مدیترانه(.  Yuan  et  al.,  2026)  کند می

 (. Yuan et al., 2026) همراه بوده و با کاهش خطر افسردگی و اختلالات شناختی مرتبط است SCFAs  تنوع میکروبی و تولید

از طریق  B  های گروه ، ویتامین3-های غذایی مانند اسیدهای چرب امگامکمل تأثیر بر میکروبیوم و متابولیسم ، زینک و منیزیم نیز 

می تأثیر  مغز  عملکرد  بر  حاوی  (.  Yuan  et  al.,  2026)  گذارند تریپتوفان،  که  کیمچی  و  کفیر  ماست،  مانند  تخمیری  غذاهای 

  ,.Yuan  et  al)   اندهای طبیعی هستند، نیز به عنوان رویکردهای غذایی برای بهبود سلامت روان مورد توجه قرار گرفتهپروبیوتیک 

2026.) 

 

 تأثیر میکروبیوم بر فارماکوکینتیک داروها.  7

-ها، بر فارماکوکینتیک داروهای مورد استفاده در درمان اختلالات روانمیکروبیوم روده علاوه بر نقش مستقیم در پاتوفیزیولوژی بیماری 

شوند و قبل از جذب، با میکروبیوم خوراکی تجویز میبسیاری از داروها به صورت  (.  Zhang  et  al.,  2025)  گذاردعصبی نیز تأثیر می

کنند، بر فراهمی زیستی، اثربخشی و عوارض هایی که داروها را متابولیزه میروده در تماس هستند. میکروبیوم از طریق تولید آنزیم 

 (. Zhang et al., 2025) گذاردجانبی داروها تأثیر می

بازجذب سربه عنوان مثال، مهارکننده مانند فلوکستین و سرترالین که به عنوان داروهای خط اول افسردگی  (  SSRIs)  وتونینهای 

  Zhang)  توانند ترکیب میکروبیوم روده را تغییر دهند و این تغییرات به نوبه خود بر پاسخ به درمان تأثیر بگذارندشوند، میاستفاده می

et  al.,  2025  .)های باکتریایی به دوپامین تبدیل  شود، توسط آنزیمرکینسون استفاده میهمچنین، لوودوپا که برای درمان بیماری پا

 (.Zhang et al., 2025)  تواند بر جذب دارو و عوارض جانبی آن تأثیر بگذاردشود که میمی

ی بیماران مبتلا  های دارویی براسازی رژیمسازی درمان و بهینه تواند به شخصیدرک این تعاملات دوسویه بین میکروبیوم و داروها، می

 (. Zhang et al., 2025) عصبی کمک کند-به اختلالات روان
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 های کلیدی و نقش آنها جدول خلاصه متابولیت. 8

 مکانیسم اثر اصلی  منبع تولید متابولیت 
- نقش در اختلالات روان

 عصبی 
 منابع 

اسیدهای چرب  

  کوتاهزنجیره

(SCFAs ) 

تخمیر فیبرهای غذایی توسط  

 های روده باکتری

سازی  ، فعالHDAC  مهار

، GPR41/43/109A هایگیرنده

تنظیم عملکرد میکروگلیا و سد  

 مغزی -خونی

کاهش در افسردگی و  

های نورودژنراتیو؛  بیماری

اثرات ضدالتهابی و  

 نوروپروتکتیو

Yuan  et  al., 2026;  

Zhang et al.,  

2025; Zheng  et  

al., 2025 

 بوتیرات 
Faecalibacterium  

prausnitzii ، Roseburia 

  و BDNF ، افزایشHDAC  مهار

GDNF تقویت سد روده ، 

کاهش در افسردگی اساسی؛  

بهبود نوروپلاستیسیته و 

 عملکرد شناختی 

Yuan  et  al., 2026;  

Zheng et al.,  

2025 

 پروپیونات 

های  باکتری

  Bacteroides جنس

 Prevotella و

، GPR41/43  هایگیرندهسازی فعال

 تنظیم اشتها و متابولیسم 

کاهش در افسردگی و  

اختلالات اضطرابی؛ تنظیم 

 های ایمنی پاسخ

Yuan  et  al., 2026 

-5)  سروتونین

HT) 

های انتروکرومافین )تحت  سلول

 تأثیر میکروبیوم(

تنظیم خلق و خو، اشتها، خواب و  

 سازی عصب واگ تحرک روده؛ فعال

افسردگی؛ اختلال  کاهش در 

 در تنظیم هیجانی 
Yuan  et  al., 2026 

 کینورنین 
تحت  ) مسیر متابولیک تریپتوفان 

 (IDO تأثیر

ماده اسید کینورنیک و اسید  پیش

  هایسازی گیرندهکینولینیک؛ فعال

NMDA 

افزایش در افسردگی و  

نوروالتهاب؛ نقش در  

 نوروتوکسیسیته

Yuan  et  al., 2026 

 کینورنیک اسید 
مسیر کینورنین )تحت تأثیر 

 میکروبیوم( 

و   NMDA های آنتاگونیست گیرنده

 α7-nicotinic هایگیرنده

اثرات نوروپروتکتیو؛ کاهش  

 در افسردگی و بیماری آلزایمر 
Yuan  et  al., 2026 

GABA 

ها  تولید مستقیم توسط باکتری

 Lactobacillus )مانند

brevis ) 

 GABA_A  هایگیرندهسازی فعال

 ؛ مهار فعالیت عصبیGABA_B و

کاهش در اختلالات اضطرابی  

و افسردگی؛ تنظیم پاسخ به  

 استرس 

Yuan  et  al., 2026 

اسیدهای  

 صفراوی ثانویه 

تبدیل اسیدهای صفراوی اولیه  

 توسط میکروبیوم 

  و  FXR هایسازی گیرندهفعال

TGR5مغزی -؛ عبور از سد خونی 

متابولیسم انرژی و  تنظیم 

های ایمنی؛ نقش در  پاسخ

 های نورودژنراتیو بیماری

Yuan  et  al., 2026 
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 اندازهای آینده گیری و چشمنتیجه.  9

عصبی، تحولی اساسی در رویکردهای تشخیصی  -های میکروبی در پاتوفیزیولوژی اختلالات روانمغز و متابولیت-درک نقش محور روده

های  بیوز روده و تغییرات متابولیتای از نقش دیسکنندهشواهد قانع(.  Zhang  et  al.,  2025)  ها ایجاد کرده استبیماریو درمانی این  

های نورودژنراتیو وجود دارد و رویکردهای درمانی هدفمند مبتنی بر میکروبیوم  میکروبی در افسردگی، اختلالات اضطرابی و بیماری

 (.Yuan et  al., 2026; Zheng et al., 2025) اند تایج درمانی نشان دادهپتانسیل بالایی برای بهبود ن

های مطالعه،  ناهمگونی روش(.  Zhang  et  al.,  2025)  ها وجود داردهای متعددی بر سر راه ترجمه بالینی این یافتهبا این حال، چالش

ایی و داروها و نبود بیومارکرهای استاندارد، از جمله موانع های فردی در ترکیب میکروبیوم، تأثیر عوامل مخدوشگر مانند رژیم غذتفاوت

آیا دیس(.  Yuan  et  al.,  2026)  اصلی هستند بیماری همچنین، مشخص نیست که  پیامد  یا یک  علیّ است    بیوز روده یک عامل 

(Zhang et al., 2025 .) 

مدت، توسعه بیومارکرهای میکروبی و متابولومیکی برای لانیهای بالینی با طراحی استاندارد و طوتحقیقات آینده باید بر روی کارآزمایی

  سازی شده مبتنی بر پروفایل میکروبیوم هر فرد متمرکز شوندبینی پاسخ به درمان، و رویکردهای شخصیتشخیص زودهنگام و پیش

(Yuan  et  al.,  2026;  Zhang  et  al.,  2025  .)ترکیب رویکردهای چند-omics    ،متاژنومیکس، متاترانسکریپتومیکس، )ژنومیکس

 (. Yuan  et  al.,  2026)  مغز منجر شود-های مولکولی محور رودهتری از مکانیسمتواند به درک جامعمتابولومیکس و پروتئومیکس( می

قیقات آتی  عصبی مطرح است و تح-مغز به عنوان یک هدف درمانی جدید و امیدوارکننده برای اختلالات روان-به طور کلی، محور روده

 (. Zhang et al., 2025)  ها کمک شایانی نمایدشده برای این بیماریسازیهای مؤثرتر و شخصیتواند به توسعه درمانمی

 

 های مطالعه محدودیت.  10

با محدودیت زیاد در روشاین مطالعه مروری  تنوع  به دلیل  اولاً،  عوامل های مورد بررسی و  های مطالعه، جمعیت هایی همراه است. 

های حیوانی مخدوشگر، تجمیع و مقایسه نتایج مطالعات مختلف با دشواری همراه است. ثانیاً، بسیاری از مطالعات موجود بر روی مدل

با احتیاط صورت میاند و تعمیم نتایج به انسانانجام شده پیشرفتها  های دقیق  های قابل توجه، هنوز مکانیسمگیرد. ثالثاً، علیرغم 

با ارائه یک  های خاص میکروبی و فنوتیپین متابولیتارتباط ب های بالینی به طور کامل شناخته نشده است. با این حال، این مقاله 

 . ای برای تحقیقات آینده در این حوزه عمل کندتواند به عنوان پایهچارچوب مفهومی جامع و مرور سیستماتیک شواهد موجود، می
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