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ش اي با سيســتم گــوارشناختي ناشي از استرس مداوم بوده و داراي شبكه ارتباطي گستردهافسردگي نوعي اختلال روان

هــاي هــا و مولكوليســتماتيك بســياري از ژنطور ستواند بــهباشد. افسردگي ميمي "يكروبيوتام- روده- محور مغز"از طريق 

ي بــا ضــد افســردگ داروهــاي بيشتركه حاليهاي گوارشي را فعال يا غيرفعال نمايد. دردرگير در پاتوژنز و سيگنالينگ بيماري

عنوان ههــا را بــهــا، آندر زمينــه پروبيوتيك هاپژوهششوند. م آن مييهاي عصبي موجب بهبود علادهندهتغيير فعاليت انتقال

غذيــه، تروانپزشــكي  .هاي ناشي از استرس مــداوم ماننــد افســردگي معرفــي نمــوده اســتبيمارياهداف بالقوه جهت درمان 

 تاثــرا مــورد دري كند. شــواهداي از روانپزشكي است كه رابطه ميان الگوهاي غذايي و اختلالات رواني را بررسي ميشاخه

ســتفاده از ها، محــدوديت اردگي موجود اســت. امــا بــه دليــل حجــم پــايين نمونــهها در درمان علايم بيماري افسپروبيوتيك

شــوار اســت دنظر قطعي در مورد اين نتــايج  هاي محدود مطالعاتي و آزمايشگاهي اظهارها و روشهاي مختلف باكتريسويه

عــه ايــن مطال روري اســت. درها براي درمان افسردگي، انجام مطالعــات بــاليني بيشــتر ضــو براي تعيين دوز موثر پروبيوتيك

هــاي ماريهــا را در درمــان بيكــه اثــرات پروبيوتيك ٢٠١٧آوري شده تا ســال گرداي از مقالات مروري و پژوهشي مجموعه

ف از ايــن هــد. جســتجو و وارد مطالعــه شــدندهــاي اينترنتــي معتبــر اند از پايگاهگوارشي، عصبي و افسردگي بررسي نموده

 بيشــترباشــد. ميهــا در درمــان علايــم بيمــاري افســردگي مــرتبط بــا اثــر پروبيوتيك ني و پژوهشيبالي شواهد مرور ،مطالعه

ون اســترس همچــ وها همچون بهبود خلق و خو و بهبود علايم افســردگي مطالعات نتايج مثبتي درباره استفاده از پروبيوتيك

يســتم ا از طريــق مســير ســيگنالينگ محــور سهــاست كه اثرات درمــاني پروبيوتيك اند. مشخص شدهخوابي گزارش كردهبي

مكمــل غــذايي عنوان هــا بــهتوان با انجام مطالعات بيشــتر از پروبيوتيكرسد مينظر ميباشد. بهگوارش ميعصبي مركزي و 

  جايگزين داروهاي شيميايي استفاده نمود.

  .پروبيوتيك فيزيولوژي،، ، ژنتيكافسردگي :ليديك لماتك

 
شناختي ناشي از نوعي اختلال روان (Depression) افسردگي

زا در كه با قرار گفتن در معرض عوامل استرس استرس مداوم است

ها و مدت موجب فعال يا غيرفعال شدن تعدادي از ژنطولاني

هاي بيماريهاي درگير در پاتوژنز و آبشار سيگنالينگ مولكول

ها ان آنطور سيستماتيك با افزايش يا كاهش بيبه شود وگوارشي مي

  ١كند.متوقف شده يا ادامه پيدا مي

 جذب مواد و هضم براي محلي تنها گوارش، دستگاه در گذشته

  دستگاه كه است شده مشخص اخير انـسالي اما در، شدمي تصور مغذي

  

بر روي سلامت عمومي بدن و  دارد و زيادي عملكردهاي گوارش

در دستگاه گوارش، كه آنجاييگذارد. ازسلامت سيستم عصبي تاثير مي

زندگي  (Microbiota)ي تحت عنوان فلور ميكروبي روده يهاباكتري

ها در بدن ند، تعداد و نوع آنهست فعال متابوليك لحاظ كنند و ازمي

ها دارند. اين باكتري زيادي براي ميزبان مفيد حياتي بوده و اثرات

نقش دارند و  ها و نوروترانسميترهابيوتيكها، آنتيدر توليد ويتامين

 زا قابل تغييرها و عوامل استرساز طريق مصرف پروبيوتيك

  ٢ند.هست

 

  ١٦١تا  ١٥٥هاي ، صفحه٣شماره  ،٧٦دوره ، ١٣٩٧خرداد ي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله مروري

 

  ١٠/٠٣/١٣٩٧آنلاين:      ٠٣/٠٣/١٣٩٧پذيرش:      ٠٩/١٠/١٣٩٦: ويرايش     ٠٢/١٠/١٣٩٦دريافت:          چكيده
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              فرزانه تفويضيو  سحر فرزانه                   ١٥٦

  ١٦١تا  ١٥٥ ،٣، شماره ٧٦، دوره ١٣٩٧ خردادي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

 

ها در پنير و ترين مصرف آنبه ابتداييها پروبيوتيكتاريخچه 

ها متوجه اثرات مفيد گردد. يونانيان و روميمحصولات لبني باز مي

 ٢٠٠١نهايت در سال درها بر سلامت انسان شدند و پروبيوتيك

عنوان ها را بهپروبيوتيك (WHO)بهداشت جهاني  سازمان

در مطالعات  ٤و٣هاي زنده مفيد بر سلامتي معرفي نمود.ميكروارگانيسم

ها در كاهش علايم باليني هاي درماني پروبيوتيكگوناگون، از پتانسيل

و بهبود  ٥هاي دستگاه گوارشنفخ، سرطان مانند هابسياري از بيماري

  ٦.ستم ايمني گزارشاتي شده استها و تقويت سيآلرژي

اي از روانپزشكي است كه رابطه ميان روانپزشكي تغذيه، شاخه

ها كند و پروبيوتيكالگوهاي غذايي و اختلالات رواني را بررسي مي

هاي درماني جديد براي تعديل سيستم عصبي هنگام را استراتژي

است اميد  ٧.مواجهه با شرايط استرس و افسردگي مطرح كرده است

هاي گوارشي و سيستم عصبي همچون بتوان در درمان بيماري

عنوان جايگزين داروهاي شيميايي كه ها بهافسردگي از پروبيوتيك

  اثرات جانبي بسياري دارند استفاده نمود.

 گيرد،زا قرار ميكه فرد در معرض عامل استرس هنگامي

شده، به آوري گردهاي محيطي زا توسط نوروناطلاعات عامل استرس

هاي ، بخش هسته(mPFC)بخش قشر مديال پري فرونتال 

پاراونتريكولار هيپوتالاموس يعني ناحيه درك احساسات و شناخت 

هايي قرار دارند كه در آن بخش، نورون ٨- ١٠شود.ارسال مي

هاي مربوط به استرس يعني هورمون هاي شيميايي و هورمونسيگنال

نام و مولكول ميانجي عصبي به (CRH)آزادكننده كورتيكوتروپين 

صورت پيام الكتروشيميايي به هيپوفيز قدامي ارسال گلوتامات را به

قرار  (Nucleus Accumbens)هاي اكومبنس كنند. در آنجا هستهمي

قويت يادگيري و اعتياد نقش دارند. هيپوفيز، دارند كه در پاداش، ت

به داخل خون ترشح  (ACTH) نام آدرنوكورتيكوتروپينهورموني به

(فوق كليه)  توسط جريان خون به قشر غدد آدرنال كهنموده 

هاي كنندهعنوان تنظيميدي استرس بهيهاي كورتيكوهورمون ١١رود.مي

اي با فرآيندهاي چيدهكنند و داراي ارتباطات پيمهم بدن عمل مي

از مهمترين  ١٣و١٢و١٠شناختي و عاطفي سيستم عصبي مركزي هستند.

توان به شود، مياختلالاتي كه در نتيجه استرس و افسردگي ايجاد مي

اشاره نمود كه در اثر اختلال  (Insomnia)اختلال خلق و خو و خواب 

ايجاد شود) در ترشح سروتونين (كه توسط دستگاه گوارش سنتز مي

هورمون استرس) (در قشر غدد آدرنال، كورتيزول گردد. همچنين مي

شود كه خود داراي اثرات افزاينده فشارخون، افزايش اسيد ترشح مي

و  ها (كاهش سيستم ايمني)، افزايش قندخونمعده، كاهش لنفوسيت

ها مانند حافظه، بويايي، اثر بر سيستم عصبي با تغيير آستانه حس

هايي همچون سايكوز يي، چشايي و در انتها ايجاد بيماريتمركز، شنوا

)Psychosis( اند كه نشان داده هاپژوهش ١٤-٦١شود.و افسردگي مي

-مغزتوانند در دستگاه گوارش از طريق محور ها ميپروبيوتيك

بر سطوح  (Brain-Gut-Microbiota Axis)ميكروبيوتا - گوارش

موجب بهبود پارامترهايي كورتيزول و سروتونين اثر بگذارند و 

خوابي در بيماران مبتلا به افسردگي همچون خلق و خو و بي

  ١٨و١٧و١٠.شوند

مدت، موجب فعال يا غير قرار گرفتن در معرض استرس طولاني

هاي درگير در پاتوژنز و ها و ژنفعال شدن تعداد زيادي از مولكول

طور د و بهشوهاي افسردگي و اضطراب ميآبشار سيگنالينگ بيماري

ها موجب توقف يا ادامه روند سيستماتيك با افزايش يا كاهش بيان آن

، (NF-kB)اي كاپا ها، فاكتور هستهشود. از جمله اين ژناسترس مي

AP-1 شده با فعال هايين كينازيپروت ) و١- ينييكننده پروت(فعال

هاي درگير در باشند كه تحت عنوان ژنمي (MAPKs) ميتوژن

كه مطالعات انساني و حيواني طوريشوند. بهمعرفي مي افسردگي

اي كاپا در موارد ها، حاكي از كاهش بيان فاكتور هستهروي اين ژن

 مغز به علت كاهش پاسخ به mPFCابتلا به افسردگي در بخش 

هاي ين كينازها بودند كه در پاسخ به محركيكننده پروتميتوژن فعال

هاي فاكتورهايي زايش تعداد نسخهخارج سلولي موجب فعاليت و اف

هاي به موتيف ژن kB-NFژن  ١٩شوند.مي AP-1و  kB-NFهمچون 

دست ها متصل شده و در تنظيم مناطق پايينكدكننده سايتوكين

  ٠٢نقش دارند. mPFCهاي مرتبط با نوروژنز ژن

هاي تنظيمي ديگري هم وجود اند كه مولكولنشان داده مشاهدات

 Protein kinase C Iotaنقش دارند، مانند  NF-kBيم دارند كه در تنظ

(PKCI) كننده كه كدكننده آنزيم سرين/ترئونين كيناز بوده و تنظيم

و  NF-kBو فعاليت  (Nerve growth factor)فاكتور رشد نورون 

مولكول حدواسط نوروتروفين (گروهي از فاكتورهاي رشد اعصاب) 

بيانشان  mPFCنگام استرس در هايي كه در هاز ديگر ژن ١٢باشد.مي

 Regulated in development and DNAتوان به يابد ميافزايش مي

damage responses 1 (REDD1)  اشاره نمود كه مهاركننده

Mammalian target of rapamycin complex-1 (mTORC1)  بوده و
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 mRNAهنگام استرس، بيان در  ٢٢باشد.تحت تاثير استرس اكسيداتيو مي

 هاي دوپامينرژيك و ميلينيشني گابا، سيناپسكنندههاي ترشحسيناپس

)Myelination( ٣٢يابد.كاهش مي  

اي بر روي آن صورت گسترده هايپژوهشهايي كه يكي از ژن

باشد. مطالعات مختلفي از چگونگي اثر استرس مي P11گرفته، ژن 

، IIعنوان زنجيره سبك آنكسين كه به( P11ژن  مزمن بر بيان

S100A10 (Annexin II light chain, S100A10) شود) نيز شناخته مي

 HT-5هاي هشونده به گيرندمنظوره متصلين چندييك پروت

 II/III)، در لايه هاي عصبيغشاي سلولهاي سروتونين (گيرنده

هاي پرده برداشت و در آزمايش (PrL)هاي قشر پيش ليمبيك نورون

 II/IIIلايه  2D+هاي اين ژن در نورون انمختلفي نشان دادند كه بي

هاي انتقال نوهاي قشر پيش ليمبيك موجب ترميم نورنورون

بنابراين  ١٣.شودگلوماتاترژيك و استرس موجب كاهش بيان آن مي

عنوان ژن كليدي در درمان اختلالات مرتبط با توان از اين ژن بهمي

ساير داروهاي ضد  جالب است بدانيم كهافسردگي و استرس نام برد. 

اكسيداز، براي عملكردشان به آمينهاي مونوافسردگي مانند مهاركننده

P11 .اين اثرات تنظيمي بنابر نياز دارندP11  بر انتقال گلوتامات در

عنوان ميانجيگر عمل كرده و در تواند بههاي مختلف مغزي هم ميلايه

ها اين يافته در ٤٢.بروز رفتارهاي شبه افسردگي نقش داشته باشد

مقايسه  P11هاي رفتاري و ضد استرس مسيرهاي حدواسط پاسخ

موجب  (SSRI)داروهاي ضد افسردگي  گرديد و مشخص شد كه

هيدروكسي تريپتامين) و  -٥( HT-5هاي هافزايش فعاليت گيرند

شده از مغز زايي مشتقدنبال آن موجب افزايش فاكتور نورونبه

(Brain- derived neurotrophic factor, BDNF) و افزايش فعاليت 

دنبال آن و به P11واسطه تنظيم  (TRKB)تيروزين كيناز  گيرنده

در هيپوكمپ و بهبود علايم  (Neurogenesis)زايي تحريك نورون

عنوان عامل به SSRIرفتاري خواهد شد. داروهاي ضدافسردگي نوع 

به نوبه  هاي خاصي در مغز معرفي شدند كهيتوكيناافزايش سطح س

هاي رفتاري و ضد و ايجاد پاسخ P11خود سبب افزايش سطح 

شوند. همچنين نشان داده شده است كه استفاده همزمان افسردگي مي

هاي رفتاري پاسخ (NSAIDs)يدي ياز داروهاي ضد التهابي غير استرو

 ٤٢.را مختل نمايد 11Pو ضد استرس 

امل تغيير شكل ، عSMARCA3اند كه اخير نشان داده هاييافته

هاي ، نقش مهمي در پاسخP11ژن  (Remodeling)كروماتين 

و  mRNAسطوح  كند.يايفا م P11نوروژنيك و رفتاري وابسته به 

در  SSRIپس از مصرف داروهاي  A2و آنكسين  P11 ينيپروت

احتمال اين افزايش به واسطه بههيپوكمپ و كورتكس افزايش يافته و 

به نوبه خود موجب افزايش  P11شود. انجام مي HTRs-5هاي گيرنده

لاسمايي شده كه يك مكانيسم در غشاي پ HTR-5سطوح 

- P11باشد. كمپلكس هتروتريمريك رس ميكننده ضد استتقويت

كه  WSI/SNFبه رگولاتور اكتين وابسته به ماتريكس  A2آنكسين 

باشد، متصل شده و سپس به مي SMARCA3يك زيرخانواده 

شكل  دوبارهشود، جايي كه كروماتين ماتريكس هسته هدايت مي

م، رسد اين تنظينظر ميبه ٤٢كند.گرفته و رونويسي ژن را تنظيم مي

هاي ضد افسردگي زمينه افزايش نوروژنز در هيپوكمپ و پاسخ

باشد. در شده پس از مصرف داروهاي ضد افسردگي ميمشاهده

دچار نقص باشند، كاهش نوروژنز و  SMARCA3و  P11مواردي كه 

  ٤٢هاي رفتاري وجود دارد.پاسخ

و  ٥٢(سروتونين) HT-5با افزايش نوروژنز، افزايش  رودميگمان 

 Dentate Gyrusاي شكنج دندانه در HTRs-5هاي آن يعني دهگيرن

(DG)  هيپوكمپ و افزايش فاكتورهاي حفظ، ترميم، تمايز و رشد

  ٦٢دهد.رخ مي α-TGFسيستم عصبي مانند 

يدها مانند كورتيزول، ياند كه گلوكوكورتيكونشان داده هاپژوهش

بيان هاي آن و همچنين موجب كاهش و گيرنده HT-5موجب كاهش 

TGF-αها، كاهش ، كاهش سطح بتا اندورفينVEGF ،BDNF  و

واسطه القا آپوپتوز توسط هيپوكمپ به DGهاي موجب مرگ سلول

  ٠٢شوند.مي 2BCLو كاهش  C، آزادسازي سيتوكروم ٨مهار كاسپاز 

و همكارش بر روي بيماري افسردگي در  Wallace مطالعات

التهابي هاي پيشسايتوكين افزايشسبب انسان نشان داد كه افسردگي 

IL-1B ،IL-6 اينترفرون گاما ،(IFN-γ) ين واكنشي يو پروتC (CRP)  و

اين علايم موجب فعال شدن  ٧٢.شودافزايش علايم افسردگي مي

سازهاي عصبي و تغيير گوارش و كاهش دسترسي پيش-محور روده

موجب افزايش  التهابباشد. اين متابوليسم نوروترانسميترها مي

د يشود كه اجازه ورود مواد سمي و ديگر مواد زانفوذپذيري روده مي

هاي مشتق از روده ها اندوتوكسيندهد كه به آنرا به جريان خون مي

(Gut-derived endotoxins) هاي حاوي مولكول وشود گفته مي

هاي گرم منفي است. ساكاريدهاي غشاي خارجي باكتريليپوپلي

ب فعال شدن سيستم ايمني از طريق گيرنده ها موجاندوتوكسيناين 
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4ike l-Toll )4TLR( هانشان داد كه پروبيوتيك پژوهشاين  ٨٢شود.مي 

حتمال با ايجاد ابهباشند و داراي اثرات درماني بر سيستم عصبي مي

يكپارچگي در پوشش ديواره دستگاه گوارش و كاهش توانايي 

توانند سبب ون ميهاي نشت كرده به داخل جريان خاندوتوكسين

كاهش التهاب شوند. در نهايت كاهش التهابات، موجب تنظيم محور 

  ٨٢شود.گوارش و فعاليت نوروترانسميترها مي- روده

 مغذي جذب مواد و هضم براي محلي تنها گوارش دستگاه زماني

 دستگاه كه شده است مشخص اخير هايسال ولي در، شدمي تصور

د و بر سلامت عمومي بدن و دار عملكردهاي بسياري گوارش

، سطح باشند. در دستگاه گوارشسلامت سيستم عصبي تاثيرگذار مي

هاي تحت عنوان فلور ميكروبي يا باكتري پوست، دهان و مخاط،

اند. اين فعال متابوليك لحاظ كنند كه اززندگي مي ميكروبيوتا

نوع  باشند. تعداد وها داراي تنوع و عملكردهاي متفاوتي ميباكتري

 بسياري براي ميزبان مفيد ها در بدن نقش حياتي دارد و اثراتآن

كنند و ها نقش مهمي در عملكرد نرمال بدن ايفا ميدارند. اين باكتري

طلب پيشگيري نموده و هاي پاتوژن و فرصتگزيني باكترياز لانه

هاي گروه در توليد ويتامينبر همكاري در جذب مواد غذايي  افزون

K ،Bگاز متان،ها، نزيم، آ CO2، H2 ، ليزين، تنظيمpH  بدن، تبديل

و توليد  ٢ها و اسيدهاي صفراوي، تبديل پيگماناوره به آمونياك

نوروترانسميترها مانند سروتونين نقش دارند و تحت تاثير فاكتورهايي 

جغرافيا، پره پرو ، نژاد و تغذيه ميزبان ژنتيك، سن، مانند

  ند.هست زا قابل تغييرها و عوامل استرسيكها، پروبيوتبيوتيكآنتي

تواند موجب بر هم خوردن تعادل تغيير در تركيب ميكروبيوتا مي

ميكروبيوتاي روده  Dysbiosisگويند. مي Dysbiosisآن شود كه به آن 

هاي التهابي روده، بيماري ماننداي هاي رودهتواند موجب بيماريمي

اي هاي خارج رودهولون و بيماريپذير، سرطان كسندرم روده تحريك

عروقي، بيماري كبد چرب غير -هاي قلبيديابت، چاقي، بيماري مانند

 كه رسدمي نظربه الكلي، سلول كبدي و كاهش سلامت روان شود.

 تعديل دراز جمله مهمترين عوامل  (Probiotics) هاپروبيوتيك

اند كه در همطالعات نشان دادروند. شمار ميروده به ميكروبيوتاي

ها وجود دارند. نام پروبيوتيكهاي مفيدي بهبرخي مواد غذايي، باكتري

ها مانند ماست، پنير، دوغ، كفير و غذاهاي در لبنيات عنوان نمونهبه

ها شناسايي انواع خاصي از پروبيوتيك ٠٣و٢٩و١٢سنتي مانند ترخينه

د ديابت، چاقي، ها مانناند كه در بهبود و درمان تعدادي از بيماريشده

هاي معده و هاي سيستم گوارش، پيشگيري و درمان سرطانعفونت

ها، جلوگيري از خونريزي و حتي اختلالات اي، تخفيف آلرژيروده

هاي افسردگي و استرس عصبي نيز كاربرد خلقي مانند بيماري

مغز، ها كه موجب ايجاد تعادل ميان به اين دسته از پروبيوتيك ١٣دارند.

نيز  Psychobioticsاصطلاح بهشوند ها ميگوارشي و ميكروبيوم سيستم

  ٢٣شود.گفته مي

ها بر تكوين كننده ميكروبحاكي از اثر تعديلشواهد  بررسي

واسطه اثر بر سيستم ايمني، اندوكرين و مغز، عملكرد و رفتار به

باشد. مي (HPA)ميكروبيوتا - گوارش-مسيرهاي عصبي محور مغز

علوم اعصاب قرار  پژوهشگرانمورد توجه  ازگيتبهمحوري كه 

ها در به درك ارتباط ميكروبيوتا و مسير سيگنالينگ آن ،گرفته

رود پردازد. احتمال ميافسردگي مي مانندهاي سيستم عصبي بيماري

پذير و حتي التهابي مانند سندرم روده تحريكهاي بسياري از بيماري

سردگي در اثر اختلال در مسير هاي عصبي مانند اضطراب و افبيماري

 ١٣شوند.اين محور ايجاد مي

هايي اند كه مصرف مواد حاوي پروبيوتيكنشان داده هاپژوهش

هاي حاصل و يا متابوليت ييلاكتوباسيلوس برويس و پاراكازهمچون 

هايي همچون تواند در بهبود علايم بيماريها، مياز اين باكتري

وي وابسته به دوز و زمان سبب كاهش لون و معده، در الگوسرطان ك

هاي آپوپتوز در سلول ينهايت القادر هاي سرطاني و تكثير سلول

همچنين تجزيه و تحليل اثرات لاكتيك اسيد  ٤٣- ٧٣سرطاني شود.

پروبيوتيك لاكتوباسيلوس حاكي از فعاليت ضد انعقادي و ضد 

ها و ينيروتگيري ميزان پاندازه ٩٢ها بودند.سرطاني بالاي پروبيوتيك

ها و پس از استفاده از پروبيوتيك پيشالتهابي هاي فاكتورهاي پيشژن

هاي مبتلا به سندرم روده ها در موشنشان داده كه مصرف پروبيوتيك

 Interleukin (IL-6)، Tumor داري بر بياناپذير اثرات معنتحريك

necrosis factor (TNF-α) ،IL-1β  وC-reactive protein (CRP) 

ب بهبود مشكلات خواب در افراد مبتلا به داشته و در انسان موج

  ٣٨- ٤٠شود.افسردگي و اضطراب مي

ها بر هاي مولكولي اثرات پروبيوتيكمنظور بررسي بيشتر مكانيسمبه

آزمايشات گوناگوني صورت  ،اختلالات عصبي همچون افسردگي

ها بر استرس و بررسي اثر آنتوان به ها ميگرفت كه از جمله آن

همكارانش اشاره نمود كه نقش  و John Kellyط افسردگي توس

ميكروبيوتا در حفظ عملكرد و نفوذپذيري سد روده را توضيح داده 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
2-

04
 ]

 

                               4 / 7

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-8828-fa.html


  
 ١٥٩        هاي درگير در افسردگيها بر مسيرهاي سيگنالينگ ژناثر پروبيوتيك                     
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Tehran Univ Med J (TUMJ) 2018 June;76(3):155-61 

- گوارش- و مكانيسم دقيق و روشني از تعاملات محور مغز ٣٣است

 ,Irritable bowel syndrome)پذير كهميكروبيوتا در سندرم روده تحريك

)IBS ٣٣.ه نمودي، اراشودنيز ناميده مي  

هاي هيپوتالاميك بوده كه در بيماري وپذير جزسندرم روده تحريك

دهد. اين آن حركات غير ارادي روده نظم طبيعي خود را از دست مي

م يدرد و علاشود و سبب بروز دلحالت با استرس روحي شديدتر مي

مردم جامعه دچار اين سندرم  %١٠-١٥ شود. حدودگوارشي ديگر مي

بيماري عواملي همچون استرس، حوادث دوران علت اين  .باشندمي

اي و تغييرات نوروترانسميتري مغز در اين روده پيشينكودكي، عفونت 

ها و بيوتيكها، آنتيدر موارد استرس، عفونت .بيماران مطرح شده است

هاي اپيتليوم مجراي رژيم غذايي ضعيف و نامناسب، نفوذپذيري سلول

شود كه هاي اپيتليال ايجاد مين سلولگوارش افزايش يافته و شكاف بي

سلولي مانند آكلودين و اتصالات بينهاي ينيعلت آن كاهش بيان پروت

هاي كلودين بوده و دليل آن كاهش بوتيرات (محصول ميكروارگانيزم

. با باشدگوارشي) و عدم رونويسي فاكتورهاي آكلودين و كلودين مي

عنوان سد روده وم روده كه بهپذيري اپيتليها نفوذينيكاهش اين پروت

هاي روده كه در داخل روده افزايش يافته و باكتري ،نمايدعمل مي

كنند به خارج از محل خود رفته و عنوان فلور طبيعي بدن عمل ميبه

شوند كه سبب فعال نمودن سيستم ايمني و فراخواندن پاتوژن مي

 TNF-αها و لوكينالتهابي مانند اينترهاي پيشيتوكيناها و سكموكين

شود و التهاب و استرس، مي (Vagus nerve)اطراف عصب واگ 

 آدرنال و ترشح كورتيزول- هيپوفيز- سازي محور هيپوتالاموسموجب فعال

سايتوكين كه در  ي، ژن كدكنندهNF-kBشود كه خود موجب كاهش مي

نقش دارند  mPFCهاي مرتبط با نوروژنز دست ژنتنظيم مناطق پايين

تركيب  نترتيب با وقوع استرس و بر هم خوردبدين ١٣گردد.مي

شود كه موجب هاي التهابي ايجاد ميها، آبشاري از فعاليتباكتري

اختلال در روند طبيعي عملكرد سيستم گوارشي و اثر فيدبك بر سيستم 

  شود.عصبي مي

تواند ها و رژيم غذايي مناسب ميبيوتيكها، پرهپروبيوتيك مصرف

مثبتي بر سلامت سيستم گوارشي و كاهش و بهبود علايم  اثرات

 ٣٢هاي گوارشي داشته باشد.افسردگي، استرس و بسياري از بيماري

هاي تحت استرس موجب كاهش ها در رتمصرف روزانه پروبيوتيك

شود كه به معني كاهش ها ميدر آن ACTHداري در سطح سرمي امعن

ست. همچنين مصرف دنبال آن كاهش افسردگي ااسترس و به

هاي در معرض استرس ها، مانع از كاهش وزن شديد در رتپروبيوتيك

  ١٤ها تاكيد دارد.شود كه بر اثرات ضد استرسي پروبيوتيكشديد مي

با افزايش سطوح سروتونين و كاهش ميزان التهاب،  هاپروبيوتيك

تاثير بسزايي در بهبود علايم افسردگي دارند. با توجه به اينكه 

اي بر هاي زنده هستند و اهميت ويژهها ميكروارگانيسمروبيوتيكپ

در حال حاضر دهندگان دام دارند، سلامت انسان و همچنين پرورش

ها در كاهش علايم در مورد اثرات پروبيوتيك كهشواهدي 

هاي سيستم عصبي همچون اضطراب و افسردگي و علايم بيماري

ها را تواند آنمي آمده است. دستها مانند بهبود خلق و خو بهآن

راي كنترل و بهبود عملكرد بهاي جايگزين احتمالي درمان عنوانبه

اما  ،عنوان نمايدخوابي هاي مغزي ناشي از افسردگي مانند بيواكنش

  تعيين دوز موثر در درمان هر بيماري بايستي مشخص شود.
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Depression is the psychological disorder which caused by chronic stress and exten-

sive communication network between the gastrointestinal system via the “gut–brain-

microbiota axis”. Depression can systematically activate/deactivate many genes and 

signaling molecules involved in the pathogenesis of the gastrointestinal disease. 

Whereas, most of the anti-depressant drugs suppress the depression symptoms by alter-

ing the neurotransmitters activity; studies on probiotics have shown the anti-depressant 

potential of them. Nutritional psychiatry is a field of psychiatry that investigates the 

relationship between dietary patterns and risk of mental disorders. The special type of 

probiotic has been identified to improve a number of diseases, such as diabetes, obesity, 

gastrointestinal infections, cancers, reduction of allergies and mood disorders such as 

depression. There is an evidence about therapeutic effects of probiotics in symptoms of 

depression, but because of the low number of samples, the limitation in use of different 

strains of bacteria and the limited laboratory equipment, it is difficult to make a defini-

tive view about these results and need to more clinical study to determine the effective 

dose of probiotics in the treatment of depression. The articles related to this subject 

were collected from reliable database till the 2017 year, new studies and reviews arti-

cles which determine the effects of probiotics on the treatment of digestive and neuro-

logical diseases. The objective of this review is to study the current clinical research 

about the effects of probiotics in the treatment of symptoms of depression and discuss 

future directions in this field. Most of the studies demonstrated probiotics’ ability to 

improving mood, change behavior and improve the symptoms of stress and depression 

such as insomnia by increasing of serotonin and reducing of inflammation; and modula-

tion of emotional behavior with effect on specific cytokines in brain. It has been dis-

covered that probiotics have therapeutic effects extend beyond the gut and into the cen-

tral nervous system by influence signaling pathways. In conclusion, it seems they have 

the potential to be used as a dietary supplement to optimize and enriched the food prod-

ucts and effective step in the prevention and treatment of various disorders in the nerv-

ous system instead of chemical drugs. 
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