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ABSTRACT 

Background and  Aim :   The gut microbiota, which is now recognized as an important organ 

of the human body, can have an impact on various neurological outcomes such as cognition, 

learning, and memory. The aim of this study was to investigate the relationship between gut 

microbiota and Parkinson's disease and also to highlight appropriate microbiota-based 

therapeutic approaches for Parkinson's disease 

Materials and Methods: In this study, we searched and extracted the articles based on the 

keywords of "Parkinson's", "gut microbiota", "gut microbiome", "fecal microbiota", "fecal 

microbiome", "probiotic", and "gut-brain axis" from all data bases. Our inclusion criteria 

included English and Persian language articles, original articles and articles with open access, 

and the exclusion criteria of the study included articles other than English and Persian articles, 

articles without open access, meta-analysis and review articles. Finally, 38 articles were 

reviewed 

and analyzed. 

Results: Fecal microbiota transplant and probiotics laid the groundwork for identifying the 

mechanisms underlying the ability of the gut microbiota to influence a host's brain and 

behavior. It could help in prevention or early diagnosis of Parkinson's disease possibly 

through some peripheral biomarkers.  

Conclusion: Recent studies have also shown that patients with Parkinson's disease have a 

disruption in gut microbiota balance (dysbiosis), but its exact role in causing the neurological 

disorder is still unknown. However, new approaches based on gut microbiota can be 

developed to prevent and treat neurological disorders such as Parkinson's disease. 
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 چکیده

تواند بر پیامدهای عصبی  شود، میمیکروبیوتای روده که به امروزه به عنوان عضو مهمی از بدن انسان شناخته می  زمینه و هدف:

بیماری  مختلف مانند شناخت، یادگیری و حافظه تأثیرگذار باشد.   هدف ما در این مطالعه، بررسی رابطه بین میکروبیوتای روده و 

 .پارکینسون و هم چنین معرفی کردن رویکردهای درمانی مناسب مبتنی بر میکروبیوتا برای بیماری پارکینسون است 

نظر  :هامواد و روش  این تحقیق ما مقالات مورد  میکروبیوم  » ،  «میکروبیوتای روده » ،«پارکینسون» های  کلید واژه   اساس  بررا    در 

مدفوع»،«روده  مدفوع» ،«میکروبیوتای  مغز»   و  «پروبیوتی:» ،«میکروبیوم  تمام   «ایروده ی  محور  استخراج  پایگاه   از  اطلاعاتی  های 

ورود  اساس  این    بر.  کردیم و مطالعه  معیارهای  آزاد  دسترسی  با  مقالات  و  اصلی  مقالات  فارسی،  و  انگلیسی  زبان  مقالات  شامل 

مروری  شامل  مطالعهمعیارهای خروج   و  متاآنالیز  آزاد،  دسترسی  فاقد  مقالات  فارسی،  و  انگلیسی  زبان  از  غیر  در   .بودند  مقالات 

 . مقاله مورد آنالیز و بررسی قرار گرفتند 38نهایت تعداد 

مدفوعها:  یافته  میکروبیوتای  مکانیسم  ها پروبیوتی:و    پیوند  شناسایی  برای  را  و های  زمینه  برای    پایه  روده  میکروبیوتای  توانایی 

بیماری پارکینسون از  میمس،له  . این  کنندمیفراهم  را  تأثیرگذاری بر مغز و رفتار میزبان   تواند در پیشگیری یا تشخیص زودهنگام 

 .کننده باشدطریق برخی نشانگرهای زیستی محیطی کم: 

-مطالعات اخیر نشان داده است که بیماران مبتلا به بیماری پارکینسون دچار اختلا  در تعاد  میکروبیوتای روده می:  گیرینتیجه

عصبی هنوز ناشناخته است. با این حا ، رویکردهای جدید مبتنی بر میکروبیوتای روده    تاما نقش دقیق آن در ایجاد اختلالا  ؛ شوند

 توسعه داد.  پارکینسون توان برای پیشگیری و درمان اختلالات عصبی مانند را می

 ها ای، پارکینسون، پروبیوتی:روده  میکروبیوم، محور مغزی: کلمات کلیدی

 16/8/1402پذیرش: 1402/ 14/8اصلاحیه نهایی: 9/4/1402وصو  مقاله:
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 مقدمه 

است   فاکتوری  اختلا  عصبی چند  پارکینسون ی:  بیماری 

کندی   لرزش،  عضلات،  سفتی  حرکت،  در  ناتوانی  با  که 

است.  همراه  دیگر  علائم  و  رفتن  راه  در  اختلا   حرکت، 

بر   زوا   حرکتی  هایویژگیعلاوه  شامل  دیگری  علائم   ،

عقل، افسردگی، اختلا  عملکرد حسی و حرکتی نیز وجود  

پارکینسون   1)دارد   شروع  با  در  .  گانگلیا  بازا   از  خارج 

نورون در  لویی  جسم  اولین  دوپامینرژی: تشکیل  غیر  های 

گلاسوفارینژیا  کوئرولوس-کمپلکس  کمپلکس  -واگا ، 

هسته  کوئرولوس،  مشب:  ساب  هسته  کودا ،  راف  های 

  چنینهم .   2)دهد  بویایی رخ می  مسیرهایسلولی و    بزرگ

شیوع   که  بوده  عصبی  شایع  اختلالات  از  یکی  پارکینسون 

بالای    است  %3/0سا  در حدود    40جهانی آن در جمعیت 

نفر    ون میلی  5/7  تقریبا  دهد که  . این میزان شیوع نشان می 1)

پارکینسون رنج می بیماری  از  بینی شده  در دنیا  برند و پیش 

.   3) یابدمیافزایش    %20تا    2030است که میزان آن در سا   

مطالعه  چنینهم پارکیننتایج  شیوع  که  داد  نشان  در  سای  ون 

بالای    %2/0ایران در حدود   افراد  بیماری در  این    50بوده و 

کشور  به  نسبت  ما  کشور  در  کمتری  سا   شیوع  غربی  های 

که  .   1)  دارد نیست  عضوی  تنها  مغز  که  اینجاست  جالب 

شود بلکه ی: دیدگاه  آسیب پارکینسون واقع می  تأثیرتحت  

می نشان  که  دارد  وجود  نیز  به  دیگر  مبتلا  بیماران  دهد 

گوارش  دستگاه  عملکرد  اختلا   دارای  اغلب  پارکینسون 

برند  از بیماران مبتلا از یبوست رنج می  %80هستند که تقریبا   

. این موضوع حاکی از ارتباط تنگاتنگ میکروبیوم روده   4)

پارکینسون   بیماری  جمله  از  عصبی  اختلالات  .  استو 

می را  پارکینسون  در  روده  میکروبی  این  مداخله  به  توان 

های  صورت نشان داد که سنتز دوپامین در مغز توسط آنزیم

سنتز یا مهار آن  هم چنین  شود و  تولید کننده دوپامین القا می

مغزی محور  طریق  از  روده  میکروبیوم  نیز ای  روده   توسط 

می این،   5)گرددکنتر   بر  علاوه  که  .  است  شده  ثابت 

روده باکتری دوپامین    در   باسیلوسمانند    ای های  نقش  تولید 

دار مهمی  که نبسیار  طوری  به  روده    د.    تقریبا میکروبیوتای 

  دهنده عصبیانتقا  که به عنوان ی:  نیمی از تولید دوپامین  

همچنین    .  6)بر عهده دارد  در بدن  را    است مهم شناخته شده  

مطالعه در  در  میکروبیوتا  ترکیب  که  است  شده  یافت  ای 

افراد   با  مقایسه  در  پارکینسون  درگیر  افراد  گوارش  دستگاه 

بوده   متفاوت  سطح  که سالم  کاهش  های  باکتری  با 

هستند  پرووتلاسهو    انتروباکتریاسه   هایراهکار .   3)  روبرو 

موجود پارکینسون  درمانی  علائم   برای  کامل  بهبود  در 

رضایت و  لازم  از    انبیمارمندی  حرکتی  برخوردار  کیفیت 

نقش بسیار مهمی در  بیماری  این  و تشخیص زودهنگام    نبوده 

در مطالعات متعددی به نقش  چنین  هم  .دارد  آنسیر پیشرفت  

عصبی   اختلالات  بهبود  و  پیشگیری  در  روده  میکروبیوتای 

کند که تغییر  نتایج این مطالعات بیان میکه    اشاره شده است 

محافظتی   نقش  دارای  روده  مفید  میکروبیوتای  ترکیب  در 

-می  اختلاتدر این    های نورونیترمیم آسیبباعث  و  بوده  

بیماری    ؛  3,6)  شود شیوع  افزایش  به  توجه  با  بنابراین 

ناکا و  روشآرپارکینسون  و  مدی  تشخیص  در  موجود  های 

اساس بر  مناسب  درمانی  راهکار  یافتن  آن،    درمان 

 باشد. مؤثراین بیماری کنتر   تواند درمیروده  تای ومیکروبی

 «عضو فراموش شده » به عنوان  امروزه  روده که    میکروبیوتای 

می زندگی  شناخته  محل  باکتری  100شود،  برخی ،  تریلیون 

  10  این تعداد،  کهمی باشند  ها  و ویروس   ، آرک،ه آهااز قارچ

های موجود در بدن انسان است. به علاوه،  برابر تعداد سلو  

در  میلیون ژن دارد که 3حدود  میکروبیوتای روده ژنوم کلی 

انسان    150  حدود ژنوم  . ی: سوم  استدارای ظرفیت  برابر 

روده   میکروبیوتای  یکدیگر  هاانسان از  ،  بوده مشترک    با 

فرد    دردو سوم آن    کهدرحالی استهر  مانند    و  اختصاصی 

شناسایی کارت  می  ی:  مطالعه  کندعمل  ی:  تازگی،  به   .

فرد   به  منحصر  میکروبیایی  انگشت  اثر  فرد  هر  که  داد  نشان 

که   دارد  را  کندتواند  میخود  متمایز  دیگران  از  را     .1)  او 

میکروب  متنوع  بسیار  جمعیت  بندی  طبقه  و  های  شناسایی 

مهنوز  روده   بررسی  ردر  ابتدایی  داردخود  احل    زیرا  ؛قرار 

این  از    60-50% های  داده  میکروبگونه  کشت  هرگز  ها 

اسپورهای  اند نشده  دلیل  به  بوده که    هاآن مقاوم    که احتمالا  
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کشت   باشندقابل  ی 7)  نمی  مثا .  از  بیشترین  کی  که  های 

در   میکروبی  ارتباط  است،  کرده  جلب  خود  به  را  توجه 

باکتری  پارکینسون   پیلوری با  شیوع    هلیکوباکتر  است. 

  بوده   بالاپارکینسون  در بیماران    هلیکوباکتر پیلوریعفونت با  

لوودوپا جذب  از  ممانعت  با  برای    و  اولیه  داروی  ی:  که 

شود است، باعث اختلالات حرکتی میپارکینسون  مدیریت  

در مدفوع بیماران    پرووتلا. اخیرا  کاهش قابل توجهی از   8)

به   گروه  پارکینسون  مبتلا  به  شد   کنتر نسبت  که    مشاهده 

دهنده   روده  تعاد   بین    ارتباط وجود  نشان  و  میکروبیوتای 

این،   9)  است پارکینسون    بیماری بر  اثبات رسیده  . علاوه  به 

که   بین    ارتباط   ی:است  سطحمستقیم    افزایش 

بی  انتروباکتریاسه شدت  و  و  وضعیتی  راه    مشکلاتثباتی 

مرفتن   بیماران  پارکینسون  بدر  به  در   9)  دارد وجود  تلا   .

از  پارکینسون  بیماران    دهد که، نتایج نشان میمطالعه دیگری

معرض  در  گرفتن  قرار  و  مخاط  نفوذپذیری  افزایش 

سیستمی:   کلیباکتریاندوتوکسین    اشرشیا   نظیر  فرمهای 
می  کلبسیلا ،  انتروباکتر،  کلای مطالعه.   10)برند  رنج  ای  در 

فکالی و    کوپروکوکوسهای  باکتریمشخص شد که سطح  
بیماران    باکتریوم مدفوع  به  در    به  نسبت پارکینسون  مبتلا 

 در حالی که   ،یافتبه طور قابل توجهی کاهش    شاهد  گروه 

مخاط    رالستونیاجنس    های  باکتری  میزان با  افراد  این  در 

چنین سایر نتایج این  هم.    11)روبرو بود    ایگسترده افزایش  

که   داد  نشان  ژنتیکیمطالعه  نظر  ژن  از  در در  دخیل  های 

لیپوپلی ترشح  و  مدفوع  بیوسنتز  میکروبیوم  بیماران  ساکارید 

حا  نتایج    این  با.   11)شد    اختلا  ایجادپارکینسون  مبتلا به  

که    انسانی  همطالع داد  نشان  میکروبیوتای  دیگری  ترکیب 

در   و  مانده  ثابت  پارکینسون  دچار  افراد  در  سطح  روده 

ایجاد    تغییری  هیچافراد    این  ی موجود در روده بیفیدوباکتریا

 .  12) دشونمی

طور  گوارش    در   که   هاییمیکروارگانیسمکلی،    به  دستگاه 

  .کنندایفا می  انسان   سلامت  در  مهمی  نقش  دارد  وجود   انسان

به   میکروبیوتای    بدن   در   ضروری   عامل  ی:   عنوان  روده 

  نقش   میزبان،   بیولوژیکی  های متعدد فرایند  در  و   شده   شناخته 

  متابولیسم  در  میکروبیوتا  تأثیر  به علاوه،  .کندمی  ایفا  را  مهمی

انسان،    خوبی   به   هاآن   درمان  و   روده   التهابی   های پاسخ  بدن 

میکروبیوتای  هم  . است  شده   شناخته  ارتباط  به  توجه  با  چنین 

های تکاملی و شناختی مغز و نقش انکارناپذیر  روده بر فرایند

در بهبود اختلالات مغزی، مطالعات مختلفی به بررسی   هاآن

این    تأثیر در  پرداختند.  پارکینسون  بیماری  بر  میکروبیوتا 

مطالعه نتایج  میکروبیراستا،  تغییر  که  داد  نشان  مفید  تای  وای 

  پارکینسونروده باعث ترمیم سیستم عصبی در مد  حیوانی  

نورون دوپامینژی:  فعالیت  و  دوشده  میزان  به  را  برابر    ها 

می مطالعههم  . 3)  دهد افزایش  نتایج  کرد  چنین  ای مشخص 

غ رژیم  مصرف  پروبیوتی: ذکه  حاوی    لاکتوباسیلوس   ایی 
افزایش  تواند  می  پاراکازیی برابری    تقریبا  باعث  چهار 

موشفعالیت در  حرکتی  درگیرهای    شودپارکینسون    های 

م  . 13) انکارناپذیر  نقش  به  توجه  در    وتا یکروبیبا 

مغزی به عملکردهای  مشخص  ،  ارتباط   طور  بررسی    به 

شده   با   روده   میکروبیوتای  شناخته  عصبی  ی  اختلا  

این مطالعه علاوه  . همپرداخته می شود  پارکینسون چنین در 

بررسی   بیماری    تأثیربر  و  روده  میکروبیوتای  بین  ارتباط  و 

ی محور مغزدرمانی آن بر اساس    های به راهکار  ،پارکینسون

شداشاره    ایروده  در    .خواهد  کاربردی  اهداف  جمله  از 

بیماری   در  خطر  فاکتورهای  شناسایی  حاضر  مطالعه 

پارکینسون، بررسی نقش میکروبیوتای در پیشگیری از آن و  

راهکاری بررسی  بر  همچنین  مبتنی  جدید  درمانی  های 

کار و  موثر  درمان  برای  روده  بیماری  آمیکروبیوتای  این  مد 

رویکردهای    .است بررسیهمچنین  مورد  این    درمانی  در 

  هایمکانیسم زمینه را برای شناسایی    تواندمیمطالعه مروری،  

و   مغز  بر  تأثیرگذاری  برای  روده  میکروبیوم  توانایی  اساسی 

 ند.رفتار میزبان فراهم ک 

 

 ها مواد و روش

و ارتبرراط بررین میکروبیوتررای روده و   تررأثیرمطالعه حاضررر  در  

آن بررر اسرراس بیماری پارکینسون و همچنین راهکار درمررانی  

ایررن  مررورد بررسرری قرررار گرفررت. در ایروده ی محررور مغررز
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 اسررررراس برررررررا  مقالررررره 100تعرررررداد مرررررا  تحقیرررررق

میکروب» ،«میکروبیوم» ،«میکروبیوتا» ،«پارکینسون» هایکلیدواژه 

 میکروبیوتررررررای» ،«میکروبیرررررروم روده » ،  «یوتررررررای روده 

ی مغررزمحررور » و  «پروبیوتی:» ،«میکروبیوم مرردفوع» ،«مرردفوع

 ISI Web ofماننررد از تمام پایگاه های اطلاعرراتی  «ایروده 

Science ،PubMed ،Science Direct، Google 

Scholar ،SID  وScopus معیارهرررای  .کرررردیم اسرررتخراج

شامل مقالات زبان انگلیسی و فارسرری، مقررالات   مطالعهورود  

 مطالعررهمقالات با دسترسی آزاد و معیارهررای خررروج    ،اصلی

شامل مقالات غیر از زبان انگلیسرری و فارسرری، مقررالات فاقررد 

کرره   مروری بودندمقالات  متاآنالیز و  مقالات  دسترسی آزاد،  

مقالرره مررورد آنررالیز و بررسرری قرررار   38تعررداد  اسرراس    ایررن  بر

 .گرفتند

 

 یافته ها 

مطالعه  خروج  و  ورود  معیارهای  اساس  مقاله    35تعداد    بر 

گردید دسته   هاآن های  داده   و   ه انتخاب  قرار  مورد  بندی 

جداو    رسم  با  همچنین  مورد متغیر  مختلف،گرفتند.  های 

بین   ارتباط  به  نهایت  در  و  گردیده  بررسی  دقت  به  مطالعه 

 پرداخته شد. هاآن

 ها آنتی بیوتیک 

بیوتی:   آنتی  ی:  خانواده الوسیعمینوسیکلین،  از  ی  طیف 

بر    که   بوده   هاتتراسایکلین روده بر    تأثیرعلاوه    ،میکروبیوم 

برمی در    ی هاآنزیم  تواند  نیاز  مانند  مسیر  مورد  آپوپتوز 

نیتری: سنتاز   مطالعات .  باشد  تأثیرگذار نیز  کاسپاز و اکسید 

محافظت فعالیت  در  متعددی  مینوسیکلین  عصبی  کننده 

می  پارکینسون نشان  رسیده    . 14)  د ندهرا  اثبات  به  همچنین 

که نورون  است  تخریب  از  دوپامینرژی: مینوسیکلین  های 

کرده   جسم  سطح  کاهش    باعث و  جلوگیری  در  دوپامین 

اکومبنس   هسته  و  پارکینسونموشدر  مخطط  درگیر    های 

آزمایشگاهیعلاوه  به  . 14)  شودمی شرایط  شده    در  ثابت 

مینوسیکلین با استفاده از سمیت ناشی از روتنون در    است که 

برابر  کشت در  را  محافظت عصبی  اولیه،  دوپامینرژی:  های 

واکنش   نورون ایجاد  های  هیدروکسیلاز  تیروزین  -میپذیر 

اند که  مطالعه گزارش کرده   چندین در این راستا    .  15)  کند

اکسیدانی است  التهابی و آنتیمینوسیکلین دارای خواص ضد

را   دوپامینرژی:  عصبی  محافظت  حیوانی  مد در  و  های 

میپارکینسون   بالینی،    . 15و16)  کندتقویت  نظر  از 

در  پارکینسون  مینوسیکلین به عنوان ی: داروی بالقوه برای  

شدکارآزمایی ارزیابی  دوم  فاز  برای  همچنین    که   ه های 

نظر گرفته شدنیز    فاز سوم  هایکارآزمایی استدر    . 16)  ه 

مطالع می  ای هنتایج  که  نشان  به    تواند میمینوسایکلین  دهد 

داشته  پارکینسون  بیماری  پاتولوژی    در   مؤثریطور   نقش 

به  باشد بیوتی:  ای گونه.  این آنتی  از دست دادن    که  باعث 

پایانه  دوپامینرژی:  شدید  عصبی  حیوانی های  مطالعات    در 

مطالعه  همچنین،  . 14)شد   که  ای  در  است  شده  مشخص 

می توجهی  قابل  طور  به  بیماریمینوسیکلین  شرایط  -تواند 

عوارض عروقی را  همچنین  آرتریت روماتوئید و    هایی مانند 

بخشد  موضوع   که  بهبود  از  این  سطح    حاکی  کاهش 

هم چنین  .   14)دارد    این اختلالاتمنسا  در  کو  هایباکتری

نسبت   کاهش  با  که  دارد  را  توانایی  این  مینوسیکلین 

به  فرمیکوت روده   باکتروئیدسها  میکروبیوم  بین  ،  های  از 

روده  میکروبی  تعاد   مجددا     رفتن  خود  را  طبیعی  حالت  به 

هایی است  از دیگر آنتی بیوتی:سیلین  آمپی.   17)  برگرداند 

عصبی  که   محافظت  پارکینسون    دربالایی  پتانسیل  بیماری 

اثبات رسید  به علاوه در مطالعه  .  15)  نشان داده است به  ای 

آمپیکه   با  در درمان  رفتاری  و  اختلالات حرکتی  از  سیلین 

آنتیموش معرض  در  که  گرواسترپتوکوک ژن  هایی  ه  های 

A    داشتند سیستم  )قرار  عملکرد  در  اختلا   مس،و   که 

دوپام استینمرکزی    . 15)  کندمیجلوگیری     رژی: 

های ضد  سیلین بدون کاهش سطح آنتی بادیهمچنین آمپی

استرپتوکوک آنتی گروه  ژن  افزایش  Aهای  باعث  سطح  ، 

هیدروکسیلاز،  گیرنده  تیروزین  جسم    2Dو    1Dهای  در 

ی: سفتریاکسون،    . 15)  شودمیمخطط   عنوان    به 

مغز حرکتی    های فعالیت   تواندمی  ،نبیوتی: سفالوسپوریآنتی

استریاتوم    که مغز   توسط  مخطط  جسم  از  کنتر  )قسمتی 
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دهد  شودمی کاهش  پاتولوژی  آن    مؤثرنقش  و    را  در 

است  پارکینسون   رسیده  اثبات  توجه  همچنین  .   18) به  به  با 

قابلیت    ،پارکینسونبیماران  در  مغزی  پاداش    محور  آسیب

  این بیماری   ی کنتر  حرکتی و رفتار  اصلاح  درسفتریاکسون  

 .  18)  شده است تائید

مشابه،   طور  آنتی  ترکیبیبه  ن،ومایسین،  بیوتی: از  های 

پ  و  فعالیت    Bمیکسین    لیمترونیدازو   کاهش   حرکتی با 

، افزایش  فیرمیکوتبا کاهش    ترکیب. این   19)  است مرتبط  

.   19)  استهمراه    آکتینوباکتریاو    پروت،وباکتریاها،  باکتروئید

آنتی  که  معناست  بدان  روی    بیوتی:این  بر  را  خود  اثر  ها 

طریق از  حرکتی  در    ایروده   مغزی  محور   فعالیت  که 

میپارکینسون   اعما   است،  دیده  هم  .   19)کنند  آسیب 

در   گزارش  چنین  دیگری  با    شده مطالعه  درمان  که  است 

وبیوتی:آنتی مانند  و  نهایی  مترونیدازو   کومایسین، 

علائم  غیرمنتظره  و  ناگهانی  کاهش  باعث  کولشیسین 

 . 19)  شده استپارکینسون 

 ها پروبیوتیک

میکروارگانیسمپروبیوتی:  زنده ها  اغلب    ایهای  که  هستند 

میکروارگانیسم  عنوان  باکتری   «خوب» های  به  و  )عمدتا   ها 

میمخمر شناخته  پروبیوتی:  .  20)  شوند ها   به  مصرف  ها 

میکروارگانیسم  تأثیر  عنوان  میزبان  سلامتی  بر  مفید  های 

جنس   گذاشته ترین  رایج  عنوان  که  به  که  باکتریایی  های 

می استفاده  و    بیفیدوباکتریوم شوند  پروبیوتی: 

که    . 20)  هستند  لاکتوباسیلوس به  ها  پروبیوتی: هنگامی 

میکروبیوم  شوند، تعاد  میکروبی در  میزان کافی مصرف می

میبهبود  روده   که  در  یافته  مهمی  بسیار  نقش    سلامت تواند 

کندمیزبان   پروبیوتی: .  ایفا  مصرف  میهمچنین  با  ها  تواند 

فراورده  چنین  هم  و  پاتوژن  های  باکتری  میزان  های  کاهش 

اختلالاتهاآن تولیدی   انواع  به  ابتلا  ریس:  و    ،  عصبی 

توانند با  ها میپروبیوتی:   به علاوه متابولیکی را کاهش دهد.  

متابولیت  تولید  مختلف  تحری:  ترکیب  های  در  تغییر  و 

  .  6)  باشند   اثرگذار باکتری های مفید روده بر سلامت میزبان  

مطالعه  نتایج   باکتری  دیگر  ی:  که  داد  به    باسیلوس نشان 

میعنوان   محیط  پروبیوتی:  در  باعث    آزمایشگاهیتواند 

ا  ا -تولید  از  شده -دوپا  کم:   تیروزین  با  نهایت  در  که 

کند. این نشان  میآن را به دوپامین تبدیل   دوپا دکربوکسیلاز

ها پتانسیل تنظیم سیستم دوپامینرژی: دهد که پروبیوتی: می

مفید  پارکینسون  مرکزی را دارند و ممکن است برای درمان  

علاوه  .   6)باشند   مانند  تکنی:به  یابی  توالی  جدید  های 

مهم    متاژنومیکس سلامتپروبیوتی:نقش  در  به    ها  میزبان 

سیستماتی:   و  موضعی  محققان  کند.می  تائیدرا  صورت 

پروبیوتی: اثر  مکانیسم  بهتر  که درک  کردند  بر  پیشنهاد  ها 

تأثیر   و  هموستاز  و  میزبان  تعاد     هاآن متابولیسم  بر 

به   میزبان  حساسیت  روده،  سایر    پارکینسونمیکروبیوتای  و 

  عنوان به دهد و همچنین از آن را کاهش می  اختلالات عصبی

می استفاده  درمانی  گزینه  تحقیقات  .   21)د  کنی: 

پروبیوتی:   ایگسترده  بین  ارتباط  مورد  اختلالات  در  و  ها 

و   حیوانات  در  و    هاانسان عصبی  است  شده  انجام 

راهبردپروبیوتی:  از  یکی  عنوان  به  مناسب  ها  درمانی  های 

ازجمله   اختلالات  نوع  این  گرفته    پارکینسونبرای  نظر  در 

. توسعه میکروبیوتای روده و تعاد  مناسب بین   22) شوندمی

میکروارگانیسمپاتوژن و  در  ها  موجود  جمله    روده های  از 

پروبیوتی: سیستم  باشدمیها  اثرات  تقویت  این  بر  علاوه   .

برابر  روده  باکتری  محافظتی  و  کلونیزاسیون  مضر  های 

دیگر   از  نیز  میزبان  ایمنی  سیستم  تعدیل  های  نقشهمچنین 

  پارکینسون ها به عنوان ی: راهکار درمانی برای  پروبیوتی: 

 .  22) است

مکانیسم  واکسیداتی استرس   عنوان  آسیب    مشترک  به  برای 

نورون  آپوپتوز  و  موارد  سلولی  در  دوپامینرژی:  های 

پارکینسونآ بیماری  ژنتیکی  یا  و  گرفته    یدیوپاتی:  نظر  در 

ویتامین 23)ود  شمی تولید  قابلیت  خواص  .  با  هایی 

ها نیز  های خاص و پروبیوتی: اکسیدانی توسط باکتریآنتی

پاتولوژی   درمان  برای  جالب  تحقیقاتی  مسیر  ی:  عنوان  به 

بالاتر  پارکینسون   مصرف  مثا   عنوان  به  است.  شناخته شده 

ریس:با    Eویتامین   به    کاهش  ارتباط  ابتلا  در  پارکینسون 

که  بررسی  . 24)  است دادند  نشان  طریق   E ویتامینها  از 
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خودآنتی  فعالیت باعث می  ، اکسیدانی  سطح   کاهش  تواند 

متابولیت  گلوتامات مغز و  استریاتوم  در  آن  اکسیداتیو  های 

و از این طریق بخشی از اختلا  ناشی از فقدان دوپامین    شده 

را جبران می نماید که    سیستم عصبیدوپامینرژی:    بخشدر  

فعالیت باعث    تواندمی حرکتیبهبود  بیماری  های  در 

ای به اثبات رسیده است که  در مطالعه .   24)  شود   پارکینسون

میD3ویتامین   نیز  پارکینسون  بیماری  تشدید  از  تواند  ، 

. این ویتامین با ایجاد اثرات حفاظتی بر روی  جلوگیری کند

باعث  و  های حرکتی  نورون سلولی  سمیت  کاهش  همچنین 

بیماران   در  عصبی  رشد  نتیجه  شده    پارکینسونتنظیم  در  و 

بیماران   این  در  حرکتی  اختلالات  دارد کاهش  پی  در    را 

علاوه    . 25) مدبه  طولانی  باعث  ریبوفلاوین،    تمصرف 

بیماران  بهبود   در  حرکتی  میظرفیت    و   شودپارکینسون 

مرتبط  پارکینسون  خطر ابتلا به  افزایش  با   B6ویتامین    بودکم

نتایج ی: مطالعه نشان داده است که این ویتامین   . 26) است

تواند  با جلوگیری از نقص عملکردی میتوکندری در بدن می

بیماری   درمان  در  مهمی  باشد.  پارکینسوننقش    داشته 

توجه   با  تخربه  همچنین  روی  یاثرات  بر  هموسیست،ین  بی 

دوپامینرژی:  نورون پلاسمایی و  های  سطح  کاهش 

های  استفاده از پروبیوتی:  ،B6هموسیست،ین توسط ویتامین  

به عنوان ی: راهکار درمانی  این  تولید  در    محرک ویتامین 

مطرح  فم پارکینسون  بیماری  در  های  باکتری  . 26)  استید 

  B  هایو بیشتر ویتامین   Kویتامین  سنتزای انسان قابلیت  روده 

در آب مانند بیوتین، کبالامین، فولات، ریبوفلاوین و    محو 

دارند   را  ویتامین   27)تیامین  این  محافظتی  نقش  بر  ها  که 

  شناخته شده است و  خوبیبه های سیستم عصبی  روی نورون

که   است  رسیده  اثبات  سرمی  به  سطح   در  هاآنکاهش 

نقش بسیار  در بیماران پارکینسون  حرکتی    افزایش اختلالات

 .  5) مهمی دارد

  ی های پروبیوتیکسویه به اثبات رسیده است که  ای  در مطالعه 

تولید    بیفیدوباکتریاو    ها لاکتوباسیلمانند   قابلیت 

میرا  ها  ویتامینو    هااکسیدان آنتی افزایش  شدت  دهند  به 

رو  . 28) این  پروبیوتی:از  زیاد    از طریق  ها ،  مقدار  کاهش 

میرادیکا  آزاد  درمانیتواند  های  راهکار  عنوان  برای    به 

و  بیماری اکسیداتیو  استرس  با  مرتبط  همچنین  های 

بالینی   28)  دنشومعرفی    پارکینسون به تازگی، ی: مطالعه   .

تخمیری حاوی    نشان داده است که مصرف روزانه نوشیدنی

قابل، میکازئی  لاکتوباسیلوس به طور  یبوست  تواند  توجهی 

.   20)  را بهبود بخشد   پارکینسونروده در بیماران    حرکاتو  

از آنجا که اختلالات گوارشی مانند یبوست به طور مستقیم  

بیماران   میر  و  مرگ  بروز  شرایط    پارکینسونبه  تشدید  و 

می  هاآن بالینی   ممکن  کم:  پروبیوتی:  از  استفاده  کند، 

 .  28) را تسکین دهد  هاآن است عوارض جانبی 

   پیوند میکروبیوتای مدفوع

( مدفوع  میکروبیوتای   Fecal Microbiotaپیوند 

Transplantation  درمانی باکتری  یا  طریق     مدفوع،  از 

به   تکنیکی است که در آن مدفوع از ی: اهدا کننده سالم 

می منتقل  بیمار  گوارش  پیوند  .   29)  شوددستگاه  از  هدف 

در  سالم  میکروبی  تعاد   بازگرداندن  مدفوع  میکروبیوتای 

ای  مفید روده های  بدین منظور با افزایش باکتری  .روده است

راه حل   می توانپاتوژن  هایباکتریو همچنین کاهش میزان  

دستگاه گوارش ارائه    التهابی  هایبیماریمفیدی برای کنتر   

این   اهمیت  از  حاکی  مطالعه  چندین  شواهد  علاوه  به  کرد. 

بیماری در  درمانی  همچنین    ایمنی  خود  هایراهکار  و 

عصبی   مدفوع    .  29)  استاختلالات  میکروبیوتای  پیوند 

پاتوژن  غربالگری  میکروب  هاشامل  که )شناسایی  هایی 

بیماری  است  باشند ممکن  همگن   زا  سپس    و  سازیو 

از جمله    هاییروشتوسط    کهفیلتراسیون نمونه مدفوع است  

 .  29)شود به گیرنده تحویل داده می یکولونوسکوپ

تغییر   از  اغلب  مزمن،  عصبی  اختلالات  به  مبتلا  بیماران 

می رنج  گوارش  دستگاه  مثا ،    .برندحرکات  عنوان  به 

با   معمولا پارکینسون یدیوپاتی: در بیماران آیبوست مزمن و 

همراه   بزرگ  روده  حرکتی  نتایج  .   4)  است اختلالات 

می  عهلمطاچندین   که  نشان  مدفوع  دهد  میکروبیوتای  پیوند 

اختلالات   با  بیماران  در  یبوست  درمان  در  مفیدی  نقش 

دارد  این گزارش 11,  29)  عصبی  را  .  پژوهشگران  ها علاقه 
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مکانیسم شناسایی  و  بررسی  چگونگی به  که  اساسی  های 

را مشخص  پارکینسون  ارتباط بین میکروبیوم روده و پاتوژنز  

داده می افزایش  مکانیسم کند،  مزایای  اند.  از  پیشنهادی  های 

مدفوع    پیوند  طریق میکروبیوتای  از  مستقیم  ارتباط    شامل 

واگ نوروترانسمیتر،  عصب  متابولیسم  در  تغییرات   ،

متابولیت فعا  تولید  ایمنی،  سیستم  و  سازی  نورواکتیو  های 

مینوروتوکسین  بیماران    . 30)  باشد ها  اکثر  که  آنجایی  از 

گوارش  دستگاه  عملکرد  اختلالات  دارای  پارکینسون 

در هستند،   سیگنا   انتقا   توسط    بررسی  گوارش  دستگاه 

خودکار عصبی   Autonomic Nervous)  سیستم 

System     در بیماران بسیار  جدید  مطالعه  به عنوان ی: ابزار

خودکار، عصبی  سیستم  است.  گرفته  قرار  توجه  با    مورد 

به یکدیگر نقش بسیار حیاتی  دستگاه گوارش و مغز    اتصا 

می ایفا  حرکتی  عملکردهای  در  واگ  .  31)  کندرا    عصب 

  های سیستم عصبی خودکار بوده کهیکی از مهمترین بخش

سیگنا   انتقا   برای  اصلی  مسیر  ی:  عنوان  محور  به  در  ها 

میروده   مغزی عمل  سمت  کند.  ای  ی:  از  واگ  عصب 

گوارشدارای   دستگاه  به  عصبی  سمت    بوده   ورودی  از  و 

است دیگر   مغز متصل شده  لیمبی:    سیستم .   31)  به سیستم 

است  مغز  لیمبی: لیمبی:  قشر  و  هیپوکامپ  شامل  از    ،که 

اهمیت   حائز  نظر  کنتر   که    استاین  در  مهمی  بسیار  نقش 

حرکتی سیستم  بنابراین    ؛دارد  عملکردهای  بین  ارتباط 

مهم   عاملی  خودکار  عصبی  سیستم  و  و  بر  لیمبی:  رفتار 

مغز   روده عملکرد  میکروبیوتای  طریق  باشد  از  به  .   31)  می 

که   شد  مشخص  مدفوع  تازگی،  میکروبیوتای  از  پیوند 

حرکتی   ت اختلالاتشدید    به موش باعث پارکینسون  بیماران  

است    . دوشمی  رومینوکوکوسهای  جنس   کاهش   و جالب 

اینکه   از  درصد  نمونهها  باکتری   دسته  مدفوع  در  های 

به   بیماران قابلپارکینسون    مبتلا  طور    کاهش ای  ملاحظهبه 

دهنده ارتباط معنادار سطح میکروبیوتای روده  که نشان  یافت

 . 11)  استو اختلالات حرکتی ناشی از بیماری پارکینسون  

 التهاب میکروبی

ها، سموم و آسیب مغزی در  قرار گرفتن در معرض عفونت

فرآیند   ی:  شروع  با  است  ممکن  زندگی  اولیه  مراحل 

آسیب اکسیداتیو، سمیت تحریکی، اختلا   از جمله  )  التهابی

پروت،ولیز  و  میتوکندری  ساز    عملکرد  بیماری  ایجاد    زمینه 

شود  که در نهایت منجر به مرگ عصبی می  باشد   پارکینسون

های   32) نمونه  بهترین  از  یکی  در    التهاب .  مزمن 

پیلوری،  پارکینسون دستگاه گوارش    درموجود    هلیکوباکتر 

در  دستگاه گوارش  علائم    دکه با ایجاد بیماری و تشدی است  

این مطالعه نشان  .   8)  است   ارتباط  باکتری  مینتایج  دهد که 

پیلوری روده   هلیکوباکتر  میکروبیوتای  ترکیب  در  تغییر    با 

به کاهش   ا منجر  پیش  دوپا -جذب  از  عنوان یکی  به  -که 

بیماری پارکینسون  علائم بالینی    ، استسازهای عصبی مطرح  

می تشدید  سرمی کندرا  بین سطح  ارتباط  به  این  بر  علاوه   .

ضدآنتی پیلوریباکتری  بادی  همچنین    هلیکوباکتر  و 

به   منجر  رده   پارکینسوناختلالات عصبی  با  بیماران  های  در 

 . 8)  سنی مختلف پی برده شده است

که   است  شده  ثابت  آنتیهمچنین  عفونت  درمان  بیوتیکی 

، افزایش   Cachexia) کاهش کاشکسی هلیکوباکتر پیلوری 

به  دوپا  -ا جذب   مبتلا  بیماران  در  ناتوانی  کاهش  و 

درمان    پارکینسون دارد  ،را  دوپا-ا با  تحت  پی  این    و  در 

که   دارد  وجود  پیلوریامکان  پاتوژنز    هلیکوباکتر  در 

باشد  پارکینسون نداشته  مستقیم  در    ؛دخالت  آن  حضور  اما 

گوارش می   دستگاه  سیستمی:  خون  گردش  بر  و  تواند 

بگذارد   تأثیر  پارکینسون  یهای درمان   استراتژیسایر  پیشرفت  

(33 . 

از  همچنین استفاده  با  باکتریایی   یویروس  هایعفونت ،   و 

های حیوانی پارکینسون، به  سازی مد  مختلف علاوه بر شبیه

آن بر اختلالات حرکتی ناشی از    تأثیریند التهاب و  فرآنقش  

شد    پارکینسونبیماری   نشان   34)پرداخته  دیگری  مطالعه   .

باکتری که  مانند  داد  خاک  در  معمو   های  گونههای 

عمل کرده توانند به عنوان منبع سمیت  می  نیز   استرپتومایسس

هم چنین نتایج  .  شوندتخریب عصبی دوپامینرژی:  و باعث  

باکتری   که  داد  نشان  مطالعه  ناحیه    نوکاردیااین  به  حمله  با 
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باعثمغ خاکستری   دوپامینرژی:   ز  نورونی  تغییرات  و  افت 

موش  پارکینسونی میدر  مطالعه  مورد  با    شودهای  که 

حرکتی   ا    مربوطاختلالات  می دوپا-به    .شودمشخص 

ها با عبور  دهد که این باکتریشواهد میکروسکوپی نشان می

لایه در  شدن  احاطه  و  مغز  پارانشیم  در به  مغز،  متعدد  های 

آکسون میلینامتداد  اختلالات    دارهای  باعث  و  کرده  رشد 

 . 35)  شوند ون مینسرکیانورونی عامل پ

پاتوژن  میزان ای  مطالعه  اخیرا ، از  برخی  علیه  را  بادی  -آنتی 

و افراد    پارکینسونهای عفونی رایج در سرم بیماران مبتلا به  

مورد   استقرار    وتحلیل تجزیه سالم  مطالعه  .  داده  این  نتایج 

عفونی   بار  که  داد  اپشتین    ویروس،  سیتومگالوویروسنشان 
سیمپلکس ،  بار هرپس  بورگدورفری،  ویروس  ،  بورلیا 

پنومونیه   پیلوری و  کلامیدوفیلا  پارک   هلیکوباکتر  ون  ینسبا 

است  نتیجه و    مرتبط  به طور    سطح  در  ویروسی  و  باکتریایی 

 .  35) باشند ارتباط در  ون نسبا پارکیتواند میمستقل 

 سموم میکروبی 

  مهارکننده طبیعی پروت،ازوم  که به عنوان ی:  اپوکسومیسین

باکتری   ،باشدمی می  اکتینومایستیهای  توسط  .  شودتولید 

به  انتشار سیستمی: اپوکسومیسین در موش   تخریبها منجر 

با استفاده از مد   .   36)  شده است  پارکینسون شبیه به    عصبی

که   حیوانی شد  داده  کاهش    نشان  باعث  اپوکسومیسین 

دادن   دست  از  خودبخودی،  های  نورون  انتخابی حرکت 

شکل  و  نورآدرنرژی:  و    های جسم  گیریدوپامینرژی: 

شد مرکزی  عصبی  سیستم  در  با    ه لویی  مشابه  الگویی  که 

یافته  36)داشت    پارکینسون این  می.  نشان  که  ها  دهند 

نوروتوکسی:   سم  ی:  عنوان  به  عمل    مؤثراپوکسومیسین 

را    پارکینسون های پاتولوژیکی  تواند ویژگیزیرا می  ؛کندمی

مشابه،   وجود   به طور  به  شد  آورد.  داده  که نشان  است    ه 

باکتری   که  ساکاریدلیپوپلی از  اندوتوکسین  گرم    هایی: 

پاتوژنز    ،است  منفی از   10)  داردنقش    پارکینسوندر   .

بیماران   که  به  آنجایی  اختلالات    پارکینسونمبتلا  دارای 

م میتگوارشی  یبوست  جمله  از  موضوع    ،باشندعددی  این 

میکروبی  می تعاد   رفتن  بین  از  باعث   تضعیف   ،روده تواند 

گوارشلایه دستگاه  در  دفاعی  افزایش    های  نتیجه  در  و 

سیستمی:   به ای  روده ساکارید  لیپوپلی  جذب خونی  جریان 

 ساکاریدلیپوپلیمشخص شده است که ورود    همچنین   شود.

تواند  می  های پاتوژن به دستگاه عصبیتولید شده از باکتری

و همچنین ایجاد التهاب نورونی نقش  تحری: میکروگلیا   در

باشد آن   و  داشته  و    در  از  پاتوژنز  درک  بیماری  مطالعه 

ای  نتایج مطالعهعلاوه بر این،  .   10)  شود ستفاده  ا  پارکینسون

می که  نشان  روده های  سیانوباکتری دهد  به    میکروبیوم  قادر 

نوروتوکسی:  ترشح   سم  کهی:  باشند  آن    می  در  میزان 

افزایش یافته است    پارکینسون  مبتلا به   بیماران  دستگاه عصبی

(37 . 

 سبک زندگی 

سب: زندگی    بر  مؤثردهد که عوامل  شواهد جدید نشان می 

توانند در پاتولوژی بیماری پارکینسون نقش داشته باشند.  می

با خطر   اخیرا  مشخص شده است که مصرف سیگار و قهوه 

این فرضیه مطرح مرتبط هستند و  پارکینسون  ابتلا به بیماری  

ایجاد التهاب در روده و تغییر  که این تأثیرات از طریق    است

روده ترکیب   میمیانجی  میکروبیوم    .  38)شوند  گری 

بیماری  همچنین   روی  بر  ورزش  نقش  به  مطالعاتی  در 

است   پارکینسون شده  از    که  پرداخته  حاکی    تأثیرشواهد 

زیاد   فیزیکی  فعالیت بسیار  نورونهای  ساختار  روی  و  بر  ها 

از طریق محور  مغزی   همچنین بهبود عملکرد سیستم عصبی 

روی    . 39)  استای  روده  بر  اثر  با  غذایی  رژیم  علاوه  به 

ساز عصبی مختلف  میکروبیوتای روده و همچنین تولید پیش

فعالیت افزایش  د باعث    شودمی  عصبی  پامینرژی:وهای 

که  هم  . 40) شد  یافت  دیگری  مطالعه  در    مصرفچنین 

پروبیوتی:  هایرژیم حاوی  نسبت    غذایی  افزایش  با 

روده باکتری مفید  هم  های  کاهش  و  پاتوژنچنین  ،  هامیزان 

از  می نورونی  اختلالات  درمان  برای  مناسبی  حل  راه  تواند 

 .  3)باشد  پارکینسونجمله 
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روده   ی:  میکروبیوم  عنوان  به  کننده انسان   بالقوه   تعاد  

مس،له  زیست این  اگرچه  است.  شده  شناخته  انسان  شناختی 

استهنوز   نرسیده  اثبات  به  کامل  این حا   ،  به طور  تأثیر  با 

روده   و  میکروبیوم  رفتار  توجه  کارایی  بر  جلب  باعث  مغز 

حاضر   حا   مطالعات  است.  شده  جهان  سراسر  در  بسیاری 

داده  مینشان  روده  میکروبیوتای  که  به اند  صورت    تواند 

مکانیسم از  استفاده  با  غیرمستقیم  یا  مختلف  مستقیم  های 

و   ایمنی  فعالیت  مغز  بر،  هورمونیعصبی،  آن و    های 

شده  همان .باشد  تأثیرگذار بررسی  مقاله  این  در  که  طور 

روده  است،   شاخصمیکروبیوم  روی  بر  تأثیر  های  قابلیت 

میکروبیوم  مختلف بیماری پارکینسون را دارد. بر این اساس  

عملکرد  میروده   بر  تولیدیسیستمتواند  بیان    های  دوپامین، 

حرکت،  گیرنده  دوپامینی،  نورونیانعطافهای  ،  پذیری 

مختلف   مناطق  در  دیگر  بسیاری  موارد  و  اکسیداتیو  استرس 

اند که ترکیب  های اخیر نیز نشان داده مغز تأثیر بگذارد. یافته

که با  شده  تغییر  دچار  در بیماری پارکینسون  میکروبیوم روده  

حرکتی   تغییرات  پارکینسون  نوسانات  این  است.  مرتبط 

به می بیماری    توانند  پاتولوژی  برای  بیومارکری  عنوان 

باید رابطه علت  پارکینسون به  کار گرفته شوند. اگرچه هنوز 

و پارکینسون را بررسی کنیم، میکروبیوم روده  و معلولی بین  

چنین   می مطالعهی:  برای  ای  را  نوینی  رویکردهای  تواند 

پارکینسون فراهم   پیشگیری و درمان اختلالات عصبی مانند 

این  همچنین    آورد. در  شده  ذکر  مطالعه  رویکردهای 

توانایی    اساسیهای  ، زمینه را برای شناسایی مکانیسممروری

روده   میزبان  میکروبیوم  رفتار  و  مغز  بر  تأثیرگذاری  برای 

است.   کرده  علاوه  فراهم  عمیق به  محور  درک  از   مغزیتر 

بین  می  ایروده  ارتباط  روده  تواند  پاتوژنز  میکروبیوم  و 

بیماری پارکینسون را برقرار کند و ممکن است به پیشگیری  

از پارکینسون  بیماری  زودهنگام  تشخیص  طریق    یا 

 های محیطی کم: کند. بیومارکر
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