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Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is a major global health challenge that is 
closely linked to gut microbial imbalance (dysbiosis). Dysbiosis contributes 
to the progression of renal failure by promoting the production of uremic 
toxins and exacerbating systemic inflammation. This narrative review aimed 
to examine recent evidence published between 2020 and 2025 regarding the 
effects of probiotics and synbiotics on modulating the gut-kidney axis and 
improving clinical outcomes in patients with CKD. A structured search of 
the PubMed, Scopus, and ScienceDirect databases was conducted, resulting 
in the selection and analysis of 15 studies based on predefined inclusion 
criteria. The reviewed studies demonstrated that these interventions could 
effectively restore the composition and function of the gut microbiota. This 
was achieved by enriching the population of beneficial short-chain fatty acid 
(SCFA)-producing bacteria and reducing the presence of pathogenic factors. 
These positive microbial changes were associated with a significant reduction 
in uremic toxin levels, such as indoxyl sulfate and p-cresyl sulfate, and 
systemic inflammatory markers, including interleukin-6 and calprotectin. 
Furthermore, significant improvements in gastrointestinal symptoms and 
patients’ quality of life were reported. Complementary evidence derived 
from advanced omics technologies and Mendelian randomization analyses 
further confirmed a causal relationship between the gut microbiota and 
the development of CKD. The findings from this review underscored the 
substantial potential of utilizing probiotics and synbiotics to regulate the 
gut-kidney axis and improve CKD management. However, the observed 
heterogeneity in study results necessitates future long-term and integrated 
research to facilitate personalized treatment strategies based on omics data 
in the near future.
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چکیده

از مشکلات اصلی نظام‌های سلامت در سطح جهان محسوب می‌شود  بیماری مزمن کلیه )CKD(1 یکی 
و با اختلال در تعادل میکروبی روده )دیس‌بیوز( ارتباط تنگاتنگی دارد. دیس‌بیوز با تولید سموم اورمیک و 
تشدید التهاب، به پیشرفت نارسایی کلیوی کمک می‌کند. این مرور روایتی با هدف بررسی شواهد جدید 
منتشرشده بین سال‌های ۲۰۲۰ تا ۲۰۲۵ درباره تأثیر پروبیوتیک‌ها و سین‌بیوتیک‌ها بر تنظیم محور روده-

کلیه و بهبود پیامدهای بالینی در بیماران مبتلا به CKD انجام شده است. ابتدا، با جستجوی ساختاری 
در پایگاه‌های ‌PubMed ،Scopus و‌ ScienceDirect ۱۵ مطالعه بر اساس معیارهای تعیین شده انتخاب 
انجام شده نشان داد که این مداخلات قادر به بازسازی مطلوب  و نتایج آنها تحلیل شد. بررسی مطالعات 
ترکیب و عملکرد میکروبیوتای روده هستند؛ این امر از طریق تقویت جمعیت باکتری‌های مفید تولیدکننده 
اسیدهای چرب کوتاه‌زنجیره )SCFAs( و کاهش حضور عوامل بیماری‌زا صورت می‌گیرد. این تغییرات مثبت 
و  سولفات(  پی-کرزیل  و  سولفات  ایندوکسیل  )نظیر  اورمیک  کاهش چشمگیر سطوح سموم  با  میکروبی، 
نشانگرهای التهابی سیستمیک )از جمله اینترلوکین6 و کالپروتکتین( همراه بوده و همچنین بهبود قابل 
توجهی در علائم گوارشی و کیفیت زندگی بیماران گزارش شده است. شواهد تکمیلی حاصل از فناوری‌های 
پیشرفته اومیکس و نتایج تصادفی‌سازی مندلی نیز رابطه سببی بین میکروبیوتای روده و ایجاد CKD را 
تأیید می‌نمایند. نتایج این مرور، پتانسیل بالای بهره‌گیری از پروبیوتیک‌ها و سین‌بیوتیک‌ها در تعدیل محور 
روده-کلیه و مدیریت بهتر CKD را نشان می‌دهد. هرچند وجود ناهمگونی در نتایج، لزوم انجام پژوهش‌های 
آینده طولانی‌مدت‌تر و یکپارچه را ایجاب می‌کند تا شخصی‌سازی درمان بر اساس داده‌های اومیکس در آینده 

نزدیک امکان‌پذیر گردد.

کلیه؛  مزمن  نارسایی  پروبیوتیک‌ها؛  ژنومیک؛  متابولومیکس؛  پروتئومیکس؛  ژنومیک؛  کلیدی:  کلمات 
سین‌بیوتیک‌ها

1. Chronic kidney disease
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مقدمه

بیماری مزمن کلیه )CKD( همچنان از معضلات مهم 
و پرهزینه برای نظام های سلامت در جهان محسوب 
می شود و یافته های اخیر  نقش مهم  اختلال در توازن 
این  پاتوفیزیولوژی   در  را  دیس بیوز(   ( روده  میکروبی 
تعادل  این  برهم خوردن  زیرا  اند.  کرده  پررنگ  بیماری 
تشدید  و  اورمیک  سموم  تولید  افزایش  با  میکروبی 
در  تسریع  باعث  است که  التهاب سیستمیک همراه 
با  می تواند  که  می شود  کلیه  عمکلرد  کاهش  فرآیند 
طبق   .)1( باشد  همراه  نیز  قلبی_عروقی  پیامدهای 
بیماری  شیوع  بهداشت  جهانی  سازمان  برآوردهای 
بزرگسالان  جمعیت  در  درصد   10 مرز  از  کلیه  مزمن 
جهان عبور کرده و مسئول وقوع بیش از 1/2 میلیون 
اهمیت   بیانگر  ارقام  این  است.  سال  در  مرگ   مورد 
مدیریت  و  پیشگیری  در  نوین  راهبردهای  بکارگیری 
 CKD این بیماری می باشد )2(. لازم به توجه است که
اساس  بر  زیرا   نیست  کلیه   به  محدود  اختلال  یک 
مشاهدات،  شبکه ای پیچیده از تعاملات بین سیستم 
ایمنی، دستگاه متابولیک و اکوسیستم میکروبی روده 
ایفا  کلیدی  نقش  بیماری،  این  پیشرفت  و  شروع  در 

می کنند )3(. 
این دیدگاه جدید، محور روده و کلیه را به عنوان یکی 
از مسیرهای کلیدی در درك آسیب شناسی و پیشرفت 
تغییرات   ،CKD طول  در  است.  کرده  مطرح   CKD
عمیقی در اکوسیستم میکروبی روده رخ می دهد که با 
اصلی  عنوان «دیس بیوز» شناخته می شود. مشخصه 
افزایش  و  مفید  باکتری های  کاهش  دیس بیوز،  این 
 .)4( است  اورمیک  سموم  تولیدکننده  باکتری های 
به طور خاص، در بیماران CKD کاهش قابل توجهی 
و  رزبوریا1  مانند  بوتیرات  تولیدکننده  باکتری های  در 
برای  باکتری ها  این  می شود.  مشاهده  فیکالی‌باکتر2 
حیاتی  یکپارچگی سد اپیتلیال  و  روده  حفظ سلامت 
هستند )5 و 6(. از طرفی دیگر مطالعات نشان داده اند 
که اورمیک می تواند باعث تخریب ساختاری سد روده 
شود؛ به طوری که در مدل های حیوانی CKD، کاهش 
محکم  اتصالات  کلیدی  پروتئین های  در  چشمگیر 
مشاهده  بزرگ  روده  در  اکلودین  و  کلودین-1،  مانند 
شده است )7( در مقابل، افزایش فراوانی باکتری هایی 
گونه‌های  و  انتروباکتریاسه  لنتا3،‌  ایگرتلا  نظیر 
کلستریدیوم که در تولید سموم اورمیک نقش دارند، 
گزارش شده است )8(. این اختلال در میکروبیوم روده 
1. Roseburia
2. Faecalibacterium
3. Eggerthella lenta

باعث ورود مواد  به سد روده ای آسیب زده و  می تواند 
سمی تولیدشده توسط میکروب ها نظیر ایندوکسیل 
سولفات )IS(4 به جریان خون شود. این فرآیند با ایجاد 
استرس اکسیداتیو و فعال سازی واکنش های التهابی، 
عروق  عملکرد  در  اختلال  به  است  ممکن  نهایت  در 
فرآیندهای  این  تداوم   .)9( گردد  منجر  اندوتلیوم  و 
پاتولوژیک، سهم قابل توجهی در تسریع روند تخریب 
به  دارد؛  پایانی  مراحل  به  بیماری  رسیدن  و  کلیه ها 
 5)pCS( عنوان مثال، سطوح بالای پی-کرزیل سولفات
  CKD با افزایش خطر پیشرفت به دیالیز در بیماران

مراحل 3-5 مرتبط است )10(. 
مداخلات  پاتوفیزیولوژی،  این  به  پاسخ  در 
پروبیوتیکی به عنوان راهبردهای درمانی مکمل توسط 
برخی محققین مورد توجه قرار گرفته  است، زیرا آنها 
می توانند با بازسازی تعادل میکروبیوم روده، نفوذپذیری 
کاهش  شاهد  نتیجه  در  دهند.  کاهش  را  روده  سد 
غلظت سرمی سموم اورمیک می باشیم. در مدل های 
سویه های  تجویز  که   است  شده  مشخص  حیوانی 
خاصی مانند بیفیدوباکتریوم لانگوم زیر گونه لانگوم

BL21  می تواند با تعدیل میکروبیوتای روده و تقویت 
سطح  توجه  قابل  کاهش  به  روده،  سد  یکپارچگی 
سموم اورمیک سرم )از جمله IS( و بهبود نشانگرهای 
می رود  انتظار  بنابراین  شود.  منجر  کلیوی  آسیب 
تعدیل  طریق  از  بتوانند  نهایت  در  مداخلات  این  که 
کلیوی»،  «دیس بیوز-التهاب-آسیب  معیوب  چرخه 
وجودی  با   .)11( کنند  کند  را  بیماری  پیشرفت  روند 
که این  نتایج امیدوارکننده هستند اما در عمل برای 
درك کامل مکانیسم های دقیق اثرگذاری پروبیوتیک ها 
رویکردهای  به  کلیه  روده  محور  در  و سین بیوتیک ها 
پیشرفته تری نیاز داریم. فناوری های «اومیکس» )شامل 
ژنومیکس، ترانسکریپتومیکس، پروتئومیکس و به ویژه 
بررسی  برای  را  قدرتمندی  ابزارهای  متابولومیکس( 
تولیدشده  متابولیت های  میکروبی،  تغییرات  جامع 
فراهم  ما   برای  میزبان  پاسخ های  و  توسط میکروب ها 
از  حاصل  داده های  یکپارچه سازی  بنابراین  می کنند. 
این پلتفرم های چند اومیک برای درك مکانیسم های 
برای   .)12( است  بیماری ها ضروری  پیچیده  شبکه ای 
داده اند  نشان  اخیر  متابولومیکس  مطالعات  نمونه، 
متابولیک  مسیرهای  می توانند  پروبیوتیک ها  که 
کنند  تعدیل   CKD بیماران  در  را  التهاب  با  مرتبط 
مثلا پروبیوتیک هایی مانند  لاکتوباسیلوس جانسونی 
با افزایش سطح متابولیت ایندول-3-آلدئید  )IAld(و 
4. Indoxyl sulfate
5. P-cresyl sulfate
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مهار مسیر گیرنده آریل هیدروکربن)AHR(، التهاب و 
فیبروز کلیه را در مدل های CKD کاهش داده اند )13(.

با وجودی که پیشرفت های چشمگیر در درك محور 
روده کلیه صورت گرفته است اما نبود یک تحلیل جامع 
این  در  موجود  کلیدی  پژوهشی  شکاف  یکپارچه،  و 
خصوص است که بتواند یافته های حاصل از مطالعات 
پروفایل های  با  را  میکروبیوتا  بر  مبتنی  اخیرِ  بالینی 
اومیکس )مانند متابولومیکس و پروتئومیکس( تلفیق 
نماید. این در حالی است که برخی نویسندگان بر لزوم 
اومیکس  فناوری های  و  بیولوژی  به کارگیری سیستم 
در پژوهش های آینده برای روشن سازی مکانیسم های 

بیماری تاکید نموده اند )14(.
و  تحلیل  با   تا  است  آن  پی  در  مروری،  مقاله  این 
و  بالینی  منتشرشده  علمی  شواهد  منطقی  ترکیب 
اومیکس دربازه زمانی 2020 تا 2025، جایگاه مداخلات 
مبتنی بر پروبیوتیک ها و سین بیوتیک ها را در تنظیم 
برون دادهای  بر  آن  تأثیر  و  روده-کلیه  پیچیده  محور 
 ،5 تا   1 مراحل  )در   CKD به   مبتلا  بیماران  بالینی 
شامل بیماران دیالیزی و غیردیالیزی( را مورد بررسی 

قرار دهد.

مواد و روش ها

هدف  با  که  است  روایتی  مرور  یک  مطالعه  این 
و  پروبیوتیک ها  تأثیر  درباره  موجود  شواهد  بررسی 
مروری  و   CKD به   مبتلا  بیماران  بر  سین بیوتیک ها 
بر داده های اومیکس مرتبط با محور روده کلیه انجام 
شد. ابتدا با استفاده از ترکیب کلیدواژه های مرتبط با 
پروبیوتیک ها، بیماری مزمن کلیه و روش های اومیکس 
 ScienceDirect و   PubMed، Scopus پایگاه های  در 
در بازه زمانی ژانویه 2020 تا دسامبر 2025 جستجوی 
الکترونیک  انجام شد. معادل فارسی مفاهیم جستجو 
کلیه»،  مزمن  «بیماری  «پروبیوتیک»،  شامل  شده 
«همودیالیز»،  «دیالیز»،  کلیه»،  انتهایی  «نارسایی 
«متاژنومیک»،  «میکروبیوتا»،  «میکروبیوم»، 
«پروتئومیک»،  «ترنسکریپتومیک»،  «متابولومیک»، 
«ژنومیکس»، «توالی یابی16S»، « توالی یابی شات گان» 

و «طیف سنجی جرمی» بود.
روی  بر  انسانی  مطالعات  شامل  ورود  معیارهای 
یا  دیالیز   ،5 تا   1 )مراحل   CKD به  مبتلا  بیماران 
پروبیوتیکی  مداخله  دارای  پژوهش های  غیردیالیز(، 
یا سین بیوتیکی، و مطالعاتی بود که حداقل یکی از 
با  یا مرتبط  التهابی  بیوشیمیایی،  بالینی،  پیامدهای 

معیارهای  بودند.  کرده  گزارش  را  میکروبیوتا  ترکیب 
فاقد  پژوهش های  حیوانی،  مطالعات  شامل  خروج 
مداخله پروبیوتیکی و مقالات مروری بود. پس از حذف 
موارد تکراری، عنوان و چکیده مقالات مورد بررسی قرار 
گرفت. در نهایت 15 مطالعه انسانی برای تحلیل نهایی 
انتخاب گردید. داده های استخراج شده از این مطالعات 
در  «تغییرات  شامل  مفهومی  محورهای  اساس  بر 
اورمیک و سایر  میکروبیوتای روده»، « کاهش سموم 
التهابی،  متابولیت های سمی»، «تأثیر بر نشانگرهای 
بالینی،  «پیامدهای  روده»،  نفوذپذیری  و  ایمنی 
روان تنی و کیفیت زندگی» و « شواهد اپیدمیولوژیک 
و  سببی از مطالعات جمعیتی» طبقه بندی و تحلیل 
شدند. به دلیل ناهمگونی میان مطالعات از نظر نوع 
مداخله، جمعیت مورد مطالعه و روش های اومیکس، 
امکان انجام متاآنالیز وجود نداشت و بنابراین یافته ها 

به صورت مرور توصیفی ارائه شدند.

ملاحظات اخلاقی
این  علمی،  آثار  انتشار  اخلاقی  اصول  با  مطابق 
انجام  به روز  و  معتبر  منابع  اساس  بر  مروری  مطالعه 
اخلاق   کد  و   32500 شماره  به  طرح   این  است.  شده 
در   IR.SUMS.SCHEANUT.REC.1404.048
دانشگاه علوم پزشکی شیراز به تصویب رسیده است. 
از  مقاله  از  بخش هایی  ویرایش  در  است  ذکر  به  لازم 
استفاده  مصنوعی  هوش  از  انگلیسی  چکیده  جمله 
شده است. نویسندگان مسئولیت کامل صحت علمی 

متن مقاله را بر عهده می گیرند.

یافته ها

 1 بالینی،  کارآزمایی   8 )شامل  انسانی  مطالعه   15
مطالعه کوهورت و 6 مطالعه مقطعی( که معیارهای 
ورود را داشتند، برای تحلیل نهایی انتخاب شدند. در 
منتخب  بالینی  کارآزمایی های  مشخصات   1 جدول 
در  سین بیوتیک ها  و  پروبیوتیک ها  اثر  بررسی کننده 
و در جدول 2 خلاصه  بیماری های کلیوی  با  بیماران 
مطالعات  ویژه  به   CKD با  مرتبط  مقطعی  مطالعات 

اومیکس آورده شده است. 
لازم به ذکر است که  علی رغم مطالعه مروری جامع 
کاکرین )2023( که به دلیل ناهمگونی بالا و کیفیت 
پایین شواهد، به نتیجه گیری قطعی در مورد اثربخشی 
کلیه، کاهش  عملکرد  بهبود  در  پروبیوتیک ها  کاربرد 
سموم اورمیک، بهبود علایم گوارشی و افزایش کیفیت 
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از  اما بسیاری  نرسید )15(،   CKD بیماران  زندگی در 
تاریخ  آن  از  برخی پس  که  منتخب حاضر،  مطالعات 
منتشر شده اند یا از فناوری های اومیکس بهره برده اند، 
یافته های مثبت و امیدوارکننده ای از اثر پروبیوتیک ها 
در بهبود بیماران CKD را در زمینه های خاص گزارش 

کرده اند.

تغییرات در میکروبیوتای روده
 )n=15( واردشده  مطالعات  نتایج  تلفیقی  تحلیل 
و  ثابت  یافته  یک  روده  دیس بیوز  که  داد  نشان 
است.   CKD بیماران  در  بیماری  پیشرفت  با  مرتبط 
فراوانی  در  چشمگیر  کاهش  با  به ویژه  دیس بیوز  این 
باکتری های تولیدکننده اسیدهای چرب کوتاه زنجیره 
می شود  مشخص  رزبوریا  و  باکتر  فیکالی  جمله  از 
فراوانی  در  معناداری  افزایش  مقابل،  در   .)17  ،16(
مانند  توکسین  تولیدکننده  و  پاتوبیونت  باکتری های 

کلبسیلا، اشریشیاکلی، ایگرتلا لنتا و اعضای خانواده 
ویژه  به  بیماران،  مدفوع  نمونه های  در  انتروباکتریاسه 
بیماری  و   5 و   4 )مراحل   CKD پیشرفته  مراحل  در 
این  نهایی کلیه )ESKD(( گزارش شده است.  مرحله 
عدم تعادل میکروبیوتای روده در هر یک از زیرگروه های 
پاتولوژیک CKD الگوهای اختصاصی دارد و با استفاده 
می توان  زیادی  تا حد  تشخیصی  میکروبی  امضای  از 
بین انواع مختلف CKD تمایز قائل شد )16(. بنابراین 
دیس بیوز روده در بیماری مزمن کلیه تنها یک پدیده 
در  فعالانه  طور  به  است  ممکن  بلکه  نیست،  ثانویه 
کمی،  منظر  از  باشد.  داشته  نقش  بیماری  پیشرفت 
یک مطالعه مقطعی نشان داد که شاخص های تنوع 
آلفا )شانون، سیمپسون، چائو1( در بیماران CKD به 
 .)16(  )P>0/05( است  یافته  کاهش  معناداری  طور 
را  تغییرات  این  عمق  پیشرفته،  اومیکس  مطالعات 
داده اند.  نشان  میکروبیوم  ترکیب  در  تغییر  از   فراتر 

جدول 1. کارآزمایی‌های بالینی منتخب بررسی‌کننده اثر پروبیوتیک‌ها و سین‌بیوتیک‌ها در بیماران با بیماری‌های کلیوی

مدت 
مداخله

دوز 
پروبیوتیک 
)CFU/g(

مداخله )سویه/ترکیب( گروه‌ها )تعداد نهایی(
حجم 
نمونه 
)نفر(

جمعیت 
مطالعه *

طرح 
مطالعه مطالعه )سال(

۶ ماه 109

 ،YIT0072 انتروکوکوس فیکالیس
 ،NQ1501 بیفیدوباکتریوم لانگوم

لاکتوباسیلوس‌ اسیدوفیلوس 
YIT2004

پروبیوتیک )22(، 
دارونما )23( 45 HD  RCT

دوسوکور
لیو و همکاران 

)2020(

۶ ماه 1011
 ،LL358 لاکتوکوکوس لاکتیس

 ،LS159 لاکتوباسیلوس سالیواریس
LPE588 لاکتوباسیلوس پنتوزوس

پروبیوتیک )28(، 
دارونما )28( 56 HD  RCT

دوسوکور
لیم و همکاران 

)2021(

۱۲ هفته 1010 N1115 لاکتوباسیلوس پاراکازئی پروبیوتیک )36(، 
دارونما )15( 51 PD  RCT

دوسوکور
ژو و همکاران 

)2024(

7 هفته 108 بیفیدوباکتریوم لانگوم + سورگوم سیمبیوتیک )19(، 
کنترل‌ )20( 39 CKD

تحلیل 
ثانویه 
RCT

لوسیو و 
همکاران 
)2024(

۳ ماه )پس 
از رژیم کم 
پروتئین(

109 بیفیدوباکتریوم لانگوم + 
لاکتوباسیلوس روتری

رژیِم کم 
پروتئین+پروبیوتیک 

)24(، رژیِم کم پروتئین 
+دارونما )23(

60 پیشرفته 
CKD

 RCT
دوسوکور

د مائوری 
و همکاران 

)2022(

۶ ماه 109-108
لاکتوباسیلوس بروی، بیفیدوباکتریوم 
انیمالیس لاکتیس، لاکتوباسیلوس 

پاراکازئی

کنترل )11(، 
مکمل+دارونما )10(, 

مکمل+پروبیوتیک )10(
59  + HD

سوءتغذیه
 RCT

چندمرکزی

کلایمنت 
و همکاران 

)2025(

۳ ماه 109  ،BGN4 بیفیدوباکتریوم بیفیدیوم
BORI بفیدیوباکتریوم لانگوم پروبیوتیک )22( 22 HD کارآزمایی 

تک‌گروهی

چوی و 
همکاران 
)2022(

۱۲ هفته 108 مخلوط ۴ سویه لاکتوباسیلوس/
بیفیدوباکتریوم + پری‌بیوتیک

سین‌بیوتیک )25(، 
پروبیوتیک )25(, 

پلاسبو )25(
75 HD  RCT

سه‌سوکور

حقیقت و 
همکاران 
)2021(

* CKD= بیماری مزمن کلیوی، HD= همودیالیز، PD= دیالیز صفاقی، RCT= کارآزمایی بالینی تصادفی شده
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 68 روی  بر  متاژنومیک-متابولومیک  مطالعه  یک 
بیماری،  پیشرفت  با  که  داد  نشان   CKD بیمار 
مسیرهای  سمت  به  میکروبیوتا  متابولیک  عملکرد 
اسید  متابولیسم  مانند  پرواکسیدانی  و  پیش التهابی 
کاهش  با  و  تغییر می کند  گلوتاتیون  و  آراشیدونیک 
رومینوکوکوس  مانند  کلیدی  باکتریایی  گونه های 
مدفوع  سمی  متابولیت های  افزایش  و  ای6  برومی 
مانند هیدروکینون همراه است )18(. به بیان ساده تر، 
به  روده  اکوسیستم  کلیه،  مزمن  بیماری  پیشرفت  با 
سمت تولید بیشتر مواد سمی و اکسیدانی و کاهش 
6. Ruminococcus bromii

به طور مشابه،  پیدا می کند.  مواد محافظتی گرایش 
تحلیل متاپروتئومیک مدفوع بیماران CKD مرحله 1و 
مرحله 4 نشان داد که هشت پروتئین انسانی مرتبط 
با التهاب- از جمله پروتئین اتصال دهنده گالکتین 3 
با پرولاکتین در مرحله چهارم  القاءشونده  و پروتئین 
همچنین  یافته اند.  تغییر  معنی داری  به طور   ،CKD
 CKD 9 پروتئین باکتریایی بین مراحل اول و چهارم
تفاوت معنی دار داشتند )P>0/05(. بنابراین در مراحل 
پیشرفته CKD کاهش پروتئین های باکتریایی درگیر 
سطح  در  کاهش  و   ) انولاز  )مانند  بوتیرات  سنتز  در 
اختلال در  از  اتفاق می افتد )19( که  بوتیرات مدفوع  

جدول 2. خلاصه مطالعات مقطعی اومیکس در زمینه پروفایل میکروبیومی، توکسین‌های اورمیک و زیرگروه‌های بیماری‌های مزمن کلیوی 

مطالعه 
حجم جمعیت مطالعه *طرح مطالعه)سال(

هدف/مداخله اصلیمدت مدخلهگروه )تعداد(نمونه )نفر(

گریپ و 
همکاران 
)2020(

مقطعی 
اومیکس

 CKD1، ،کنترل
 CKD2، CKD3،
 CKD4، CKD4،‌

 PD، HD

155

 CKD1 ،)14( کنترل
 ،)23( CKD2 ،)14(

 CKD4 ،)44( CKD3
 PD ‌،)10( CKD4 ،)23(

)16( HD ،)11(

جمع‌آوری 
نمونه به 
صورت 
مقطعی

اندازه گیری سموم اورمیک متصل 
به پروتئین و متابولیت‌های آنها در 
مدفوع، ادرار و سرم-شمارش کلی 

باکتریایی مدفوع

وانگ و 
همکاران 
)2023(

مقطعی 
اومیکس

بیماران CKD با 
شدت‌های مختلف و 

افراد سالم
88

 CKD ،)۲۰( کنترل سالم
 CKD ،)15(خفیف

 CKD ،)۲۷( متوسط
مرحله انتهایی )۲۶(

نمونه‌گیری 
مقطعی

بررسی ارتباط میکروبیوم روده، 
متابولیت‌های مدفوع و سرم با شدت 

CKD از طریق متاژنومیکس و 
متابولومیکس

لی و 
همکاران 
)2024(

مقطعی 
اومیکس

 MN-IRI-MCD-
IgAN148

 MN ،)۵۴( کنترل سالم
 MCD ،)5( IRI ،)54(

)25( IgAN ،)10(

نمونه‌گیری 
مقطعی

شناسایی الگوهای ترکیبی و 
عملکردی میکروبیوم روده در 

زیرگروه‌های پاتولوژیک CKD و 
ساخت مدل تشخیصی غیرتهاجمی

یانگ و 
همکاران 
)2022(

مقطعی 
 ESKD بیماران
تحت همودیالیز و 

افراد سالم
کنترل سالم )۲۲(، بیماران 62

)40( ESKD
نمونه‌گیری 

مقطعی

مقایسه میکروبیوم روده و سطح 
توکسین‌های اورمیک بین بیماران 

ESKD و افراد سالم؛ بررسی ارتباط 
میکروبیوم با سطح ایندول مدفوع و 

توکسین‌های سرمی

مک‌فارلن‌ 
و همکاران 

)2022(

اکتشافی 
مقطعی

 CKD بیماران
متوسط تا شدید 
)eGFR بین 15 

تا 60( 

68
بیماران CKD )68( و 

زیرمجموعه مطالعه مدفوع 
)40(

نمونه‌گیری 
مقطعی 

)داده‌های پایه 
کارآزمایی(

بررسی ارتباط بین کیفیت رژیم 
غذایی )شاخص‌های رژیم گیاهی، 
فیبر، نسبت پروتئین به فیبر( 
و سطوح توکسین‌های اورمیک 

 CKD ومیکروبیوم روده در بیماران

زای و 
همکاران 
)2025(

کوهورت 
طولی همراه 
با تصادفی 
سازی مندلی

جمعیت عمومی 
15291بزرگسال

مصرف کننده پرو/
)n=897( پری‌بیوتیک

غیرمصرف کننده 
 )n=14394(

مصرف 
معمول پرو و 
پری بیوتیک 
و خوداظهاری 

در ۳۰ روز 
گذشته.

بررسی ارتباط بین مصرف 
پروبیوتیک‌ها و پری‌بیوتیک‌ها با 

عملکرد کلیه و بروز مرگ‌ومیر )کلی و 
قلبی-عروقی( در جمعیت عمومی-

تصادفی‌سازی مندلی 

لوهیا و 
همکاران: 

اکتشافی
CKD1 -CKD229 CKD2 -)12( CKD1مقطعی 

)17(

جمع‌آوری 
نمونه مدفوع 
به صورت 
مقطعی

CKD پروتئومیکس مدفوع بیماران

 ESKD ،آسیب ایسکمیک کلیه =IRI ،بیماری تغییرات حداقل =IgA، MCDنفروپاتی =IgAN ،گلومرولوپاتی غشایی =MN ‌،بیماری مزمن کلیوی =CKD *
=بیماری مرحله نهایی کلیه، HD= همودیالیز، PD= دیالیز صفاقی، eGFR= سرعت فیلتراسیون گلومرولی
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عملکرد محور روده-کلیه و کاهش تولید یک متابولیت 
محافظتی کلیدی در پیشرفت CKD حکایت دارد.

مداخلات مبتنی بر پروبیوتیک و سین بیوتک منجر 
به تعدیل کیفی جمعیت میکروبی شدند. اگرچه این 
مداخلات لزوماً باعث افزایش معنادار شاخص تنوع گونه 
ای )تنوع آلفا( نشدند )20، 21(؛ اما  ساختار جمعیت 
میکروبی )تنوع بتا( را تغییر دادند. برای مثال، در یک 
کارآزمایی، تجویز پروبیوتیک در بیماران همودیالیزی 
غیردیابتی منتهی به افزایش باکتری های مفید مانند 
کاهش  و  انتروکوکاسه8  و  باکتروئیداسه7  خانواده های 
باکتری‌های مرتبط با بیماری از جمله رومینوکوکاسه9، 
 )P=0/007( شد  اریسیپلوتریکاسه11  و  هالوموناداسه10 
)20( یک کارآزمایی تصادفی‌شده بر روی بیماران دیالیز 
لاکتوباسیلوس  مصرف  که  داد  نشان   )PD( صفاقی 
افزایش  به  منجر  هفته   ۱۲ مدت  به   N1115 پاراکازئی‌ 
کاهش  و  فرمیکوتس12  مفید  باکتری‌های  قابل‌توجه 
فرصت‌طلب  پاتوژن‌های  و  باکتروئیدتس13  باکتری‌های 
الگوی   .)22( شد  بیلوفیلا15  و  فوزوباکتریوم14  مانند 
اصلاح  در  پروبیوتیک ها  توانایی  از  حاکی  تغییرات، 
کیفی دیس بیوزمرتبط با CKD است، حتی در مواردی 
که شاخص های کمّی تنوع، تغییر محسوسی نکنند. 
می کند  حمایت  کلیدی  نظریه  این  از  یافته ها  این 
تنوع،  کاهش  لزوماً  نه  اصلی  مشکل   ،CKD در  که 
کاهش  و  سموم  مولد  باکتری های  بار  افزایش  بلکه 
باکتری های محافظ است و پروبیوتیک ها می توانند با 
هدف قرار دادن همین عدم تعادل، اثرات مفید خود را 

اعمال کنند.
رژیم  کیفیت  داده اندکه  نشان  مطالعات  برخی 
غذایی به طور قابل توجهی با تنوع، ترکیب و ظرفیت 
الگوهای غذایی  و  عملکردی میکروبیوتا مرتبط است 
متابولیت های  و  روده  میکروبی  مسیرهای  می توانند 
تولیدی آن را در بیماران CKD جهت دهی کنند. بعنوان 
مثال در مطالعه ای نسبت بالای پروتئین به فیبر  در 
رژیِم غذایی با افزایش فراوانی برخی باکتری های مرتبط 
اعضای طبقه بندی نشده  از جمله  پروتئین  تخمیر  با 
مصرف  که  حالی  در  بود.  همراه  اوسی‌لوسپیرالس16 
حضور  با  مثبتی  ارتباط  کامل  غلات  و  سبزیجات 

7. Bacteroidaceae
8. Enterococcaceae
9. Ruminococcaceae
10. Halomonadaceae
11. Erysipelotrichaceae
12. Firmicutes
13. Bacteroidetes
14. Fusobacterium
15. Bilophila
16. Oscillospirales

سابدولیگرانولوم فرمیسیله17 و مصرف غذاهای پرکالری، 
شیرینی ها، نوشیدنی های شیرین و چربی های حیوانی 

با حضور یک گونه پری وتلا18 مرتبط بود )23(.

کاهش سموم اورمیک و سایر متابولیت های سمی
در مطالعه یانگ و همکاران، در مقایسه بین گروه 
ESKD همودیالیزی،  بیمار  بیمار )40  و گروه  کنترل 
 IS 22 فرد سالم به عنوان کنترل( غلظت پلاسمایی 
بیماران  در  توتال(  هم  و  آزاد  شکل  به  )هم   pCS و 
بود  سالم  افراد  بالاتراز  معنی داری  طور  به   ESKD
)P>0/05( )17(. همچنین در مطالعه دیگری غلظت 
مرحله  پیشرفت  با  اورمیک  سموم  پلاسمایی همه 
  .)P>0/001( یافت  افزایش  معناداری  طور  به   CKD
)24(. از منظر متابولیک، مداخلات  بر پایه پروبیوتیک 
بیماران  در  اورمیک  توکسین های  سطوح  کاهش  با 
و  دمائوری  کارآزمایی  در   .)17( بودند  CKDهمراه 
و  لانگوم  بفیدوباکتریوم  حاوی  پروبیوتیک  همکاران، 
لاکتوباسیلوس روتری‌ از افزایش معنادار IS که در گروه 
پلاسبو مشاهده شد جلوگیری کرد )25(. مطالعه لیو  
پروبیوتیک  ماهه   6 مصرف  داد  نشان  نیز  همکاران  و 
فیکالیس،  انتروکوکوس  حاوی  بیفیکو  )محصول 
اسیدوفیلوس(  لاکتوباسیلوس  لانگوم،  بیفیدوباکتریوم 
 -1 سرمی  سطح  در  درصدی   43 کاهش  باعث 
به  گروه  به  نسبت  پروبیوتیک  گروه  در  متیل اینوزین 
دارونما می شود )20(. البته مصرف همزمان پروبیوتیک 
و پری بیوتیک )سین بیوتیک( می تواند از طریق تقویت 
فعالیت میکروبی مفید و کاهش تولید متابولیت های 
نقش  اورمیک  تجمع سموم  کاهش  در  روده ای،  مضر 
19و  مک فارلن  مطالعه  نتایج   .)26  ،21( باشد  داشته 
همکاران نشان داد دریافت فیبر بیشتر با کاهش IS و 
امتیاز بالاتر «رژیم گیاه پایه سالم» با کاهش pCS آزاد 
مرتبط است؛ درحالی که نسبت بالاتر پروتئین به فیبر 

با افزایش سموم اورمیک همراه بود )23(.

تأثیر بر نشانگرهای التهابی، ایمنی و نفوذپذیری روده 
برخی  در  پروبیوتیکی  مصرف  ضدالتهابی  اثرات 
بیماریهای مزمن مشاهده شده است )27، 28( که این 
نیز   CKD در  پروبیوتیک  برخی مداخلات  در  موضوع 
مشاهده  مطالعه  چندین  در  است.  گردیده  مشاهده 
شد. در کارآزمایی چوی و همکاران، مصرف پروبیوتیک 
معنادار  کاهش  به  منجر  همودیالیز   تحت  بیمار  در 
به   )IL-6(  6 اینترلوکین  پاسخ  و  سرم  کالپروتکتین 
17. Subdoligranulum formicile
18. Prevotella
19. McFarlane
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و   )P>0/05( شد   )LPS( ساکارید  لیپوپلی  با  مواجه 
 CD4+( تنظیمی   T سلول های  جمعیت  همزمان 
افزایش  درصد   8/6 به  درصد   3/5 از  را   )  CD25+و
 CD14+( التهابی  پیش  مونوسیت های  و   )P>0/05(
و  داد )29(. در مطالعه دمائوری  را کاهش   )CD16+و
همکاران، مصرف پروبیوتیک از افزایش شاخص التهابی 
و  کلایمنت  مطالعه   .)26( کرد  جلوگیری   Lp-PLA₂
همکاران نشان داد ترکیب مکمل غذایی و پروبیوتیک 
بیماران  خون  در   LPS سطح  افزایش  از  می تواند 
کند  جلوگیری  کنترل  با  مقایسه  در  همودیالیزی 
)P=0/007( )31(. با این حال، ناهمگونی قابل توجهی 
در نتایج وجود دارد. دو کارآزمایی دیگر با پروبیوتیک های 
لاکتوباسیلوس، انتروکوکوس و بیفیدوباکتریوم در مطالعه 
لیم20 و همکاران‌ و ترکیب لاکتوکوس و لاکتوباسیلوس 
بر  معناداری  تأثیر  هیچ  همکاران  و  لیو21  مطالعه  در 
 (CRP)التهابی مانند پروتئین واکنشگر شاخص های 

C یا IL-6 نیافتند  )20، 21(.

پیامدهای بالینی، روان تنی و کیفیت زندگی
بهبود علائم گوارشی و کیفیت زندگی در بیماران 
چندین  در  بیوتیک  پرو/سین  مصرف  از  پس   CKD
مطالعه گزارش شده است. مهم تر از همه، تأثیر مثبت 
سلامت  بر  بیماران  این  در  بیوتیک  پرو/سین  مصرف 
به وضوح مشهود است. در کارآزمایی حقیقت و  روان 
همکاران، سین بیوتیک منجر به کاهش معنادار نمره 
سرمی  سطح  افزایش  و   )HADS-DEP( افسردگی 
فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز )BDNF( در بیماران 
در   ،)P>0/05( شد  افسردگی  به  مبتلا  همودیالیزی 
حالی که پروبیوتیک به تنهایی این اثر را نداشت )32(. 
افسردگی  کاهش  نیز  همکاران  و  کلایمنت  مطالعه 
 )SF12-MH( و بهبود کیفیت زندگی روانی )P=0/013(
در بیماران همودیالیزی را با مصرف ترکیب پروبیوتیک 

و مکمل غذایی تأیید کرد )31(.
و  دمائوری  مطالعه  پیامدهای سخت تر،  زمینه  در 
با  پروبیوتیک همراه  همکاران گزارش کرد که مصرف 
رژیم کم پروتئین، منجر به تثبیت پروتئینوری شد )در 
به 2/7 گرم در 24  از 1/9  حالی که در گروه پلاسبو 
دوز  کاهش  امکان  و   )P=0/04( یافت(  افزایش  ساعت 
 )P>0/05( شد  فراهم  مدر  و  فشارخون  ضد  داروهای 
)25(. همچنین روند بهبودی در بقای بدون دیالیز در 
گروه پروبیوتیک مشاهده شد ) 57 درصد در مقابل 34 
درصد در پلاسبو(، اگرچه از نظر آماری به حد معناداری 
20. Lim
21. Liu

.)25( )P=0/08( نرسید

شواهد اپیدمیولوژیک و سببی از مطالعات جمعیتی
در  موجود  شواهد  بالینی،  کارآزمایی های  از  فراتر 
علّی،  تحلیل های  و  بزرگ  اپیدمیولوژیک  مطالعات 
تأیید  را   CKD و  روده  میکروبیوتای  بین  ارتباط 
می کنند. یک مطالعه مقطعی بزرگ بر پایه داده های 
 )NHANES( آمریکا  تغذیه  و  سلامت  ملی  بررسی 
پروبیوتیک/پری بیوتیک  داد مصرف  نشان   )n=15291(
با کاهش 7/382 واحدی نسبت آلبومین به کراتینین 
ادرار )شاخصUACR( و کاهش 36 درصدی خطر مرگ 
 .)HR=0/642  ,  P>0/001( است  مرتبط  علت  هر  به 
دو  مندلی  تصادفی سازی  تحلیل  مطالعه  همین  در 
 CKD نمونه ای رابطه علّی ژنتیکی بین میکروبیوتا و
ژنتیکی  فراوانی  افزایش  که  داد  نشان  و  کرد  تأیید  را 
 22 کاهش  با  فلاونیفرکتور22  جنس  شده  پیش بینی 
درصدی خطر CKD و کاهش 87 درصدی خطر بیماری 
  )DKD( )OR(=0/130  ،P=0/018( دیابتی   کلیوی 
یافته ها  این  است.  همراه   )OR=0/130  ،P=0/018(
پروبیوتیک ها/ که  هستند  آن   بیانگر  مجموعاً 

مسیرهای  طریق  از  است  ممکن  بیوتیک ها  پری 
میکروبیوتایی و ژنتیک محور در بهبود عملکرد کلیه و 

کاهش مرگ ومیر نقش داشته باشند )33(. 

بحث

نه  را  روده  دیس بیوز  نقش  حاضر،  مرور  یافته های 
عامل  یک  به عنوان  بلکه  همراه،  پدیده  یک  به عنوان 
مزمن  بیماری  سیر  در  دینامیک  و  فعال  پاتولوژیک 
کننده ای  قانع   شواهد  می کند.  تأیید   )CKD( کلیه 
وجود دارد که نشان می دهد این دیس بیوز با پیشرفت 
تنوع  در  ساده  کاهش  یک  از  و  شده  تشدید  بیماری 
به سمت یک تغییر عمیق عملکردی در متابولیسم 
میکروبی پیش می رود )18، 19(. این دگرگونی با کاهش 
کوتاه  چرب  اسیدهای  تولیدکننده  گونه های  شدید 
رزبوریا، رومینوکوکوس  باکتریوم،  فیکالی  نظیر  زنجیر  
پاتوبیونت  گونه های  افزایش  مقابل،  در  و  برومی ای 
همراه است. این عدم توازن، محیطی را ایجاد می کند 
می نماید:  تقویت  را  معیوب  بازخورد  حلقه  سه   که 
به  که  زنجیر  کوتاه  چرب  اسیدهای  کمبود   )1
و  تولید  افزایش   )2 می انجامد،  روده  سد  تخریب 
التهاب  جذب توکسین های اورمیک، و 3( فعال سازی 

سیستمیک و استرس اکسیداتیو.
22. Flavonifractor
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اختلال در پاکسازی کلیوی و منطق مداخله میکروبی 
پاتوفیزیولوژی  در  مهم  و  کلیدی  نکات  از  یکی 
پاکسازی  سیستم  نقش  کلیه،  مزمن  بیماری های 
این   )24( همکاران  و  گریپ23  مطالعه  است.  کلیه 
 CKD دیدگاه را مطرح می کند که در مراحل انتهایی 
به ویژه  کلیوی  پاکسازی  در  شدید  اختلال   ،)ESKD(
دفع لوله ای عامل اصلی تجمع سموم در خون است. 
این یافته توضیح می دهد که چرا توکسین های متصل 
معمول  روش های  با   IS مانند   )PBUTs( پروتئین  به 
قرار  بنابراین، هدف  به سختی حذف می شوند.  دیالیز 
منطقی ترین  )روده(،  مبدأ  در  توکسین  تولید  دادن 
ناتوان  کلیه های  کاری  بار  کاهش  برای  استراتژی 
مانند  مطالعات مداخله ای  بالینی  است. شواهد  شده 
همکاران  و  لیو  و   )25( همکاران  و  دمائوری  نظیر 
سطوح  می توانند  پروبیوتیک ها  دادند  نشان  که   )20(
را   )IS( سولفات  ایندوکسیل  مانند  توکسین هایی 
کاهش دهند این منطق را تایید می کنند. این کاهش 
توکسین ها احتمالاً از طریق رقابت بر سوبسترا، تغییر 
یکپارچگی  ترمیم  و  باکتریایی  متابولیک  مسیرهای 

سد روده اتفاق می افتد )شکل 1(.

23. Gryp

ناهمگونی در پاسخ ها و اهمیت شخصی سازی 
پاسخ های  توجهی در  قابل  ناهمگونی  این حال،  با 
که  می شود  مشاهده  پروبیوتیک  مداخلات  به  بالینی 
میکروبیوم  میزبان  تعاملات  پیچیدگی  نشان دهنده 
متعددی  عوامل  به  می توان  را  ناهمگونی  این  است. 
داد.  نسبت  بیمار  فنوتیپ  و  مداخله  پروتکل  از جمله 
تفاوت در سویه های پروبیوتیک )مانند بیفیدوباکتریوم 
در   109 )دوز  مصرفی  دوز  لاکتوباسیلوس(،  مقابل  در 
مقابل CFU 1011( و مدت درمان )سه ماه در مقابل شش 
 .)2  ،25 ،21( کند  ایجاد  متفاوتی  نتایج   ماه( می تواند 
همچنین اثرات پروبیوتیک در بیماران غیردیابتی بارزتر 
از بیماران دیابتی گزارش شده است )18( و زیرگروه های 
پاتولوژیک مختلف CKD )مانند نفروپاتی IgA یا آسیب 
دارند که  را  الگوهای میکروبی خاص خود  ایسکمیک( 

ممکن است پاسخ متفاوتی به مداخله بدهند )16(.

تأثیر حیاتی رژیم غذایی و مزیت سین بیوتیک ها
شواهد قوی نشان می دهد که کیفیت رژیم غذایی 
یک عامل تعدیل کننده قدرتمند در عوارض ناشی از 
CKD است. مطالعه مک فارلن24 و همکاران نشان داد 
که رژیم غنی از فیبر با کاهش سموم اورمیک متصل 

24 McFarlane

شکل 1. محور روده–کلیه در مراحل انتهایی بیماری مزمن کلیوی: چرخه خود تداوم‌ بخش دیسبیوز و التهاب )اقتباس شده از منبع 30(
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به پروتئین )PBUTs( مرتبط است )23(. مهم تر آنکه، 
مصرف  که  کرد  ثابت  همکاران  و  دمائوری  مطالعه 
جلوگیری  در  کم پروتئین  رژیم  با  همراه  پروبیوتیک 
متابولیک  و  التهابی  شاخص های  شدن  بدتر  از 
بیشتر  تأثیر  به روشنی  یافته  این   .)25( است  مؤثرتر 
آن ها همزمان  زیرا  توضیح می دهد،  را  سین بیوتیک ها 
باکتری های مفید و سوبسترای لازم برای رشد و فعالیت 

آن ها )پری بیوتیک( را فراهم می کنند )17، 26، 32(. 

محور روده-مغز و پیامدهای روان تنی
یکی از جالب ترین یافته های جدید، تأثیر مداخلات 
است.  همودیالیزی  بیماران  روان  بر سلامت  میکروبی 
حقیقت  و   )31( همکاران  و  کلایمنت25  مطالعات 
که  دادند  نشان  مستقل  به طور  و   )32( همکاران  و 
سین بیوتیک ها )و نه پروبیوتیک به تنهایی( می توانند 
فاکتور  سطح  و  داده  کاهش  را  افسردگی  علائم 
نوروتروفیک مشتق از مغز )BDNF( را افزایش دهند. 
این اثر احتمالاً از طریق محور روده-مغز و با واسطه گری 
کاهش التهاب سیستمیک، کاهش نفوذپذیری روده و 
تغییر در تولید متابولیت های عصبی فعال باکتریایی 
)مانند اسید های چرب کوتاه زنجیر ( صورت می گیرد.

محدودیت های شواهد و نیاز به پزشکی دقیق
تصادفی سازی  از  قوی  سببی  شواهد  وجود  اگرچه 
زیستی  سازوکارهای  از  عمیق  درك  و   )33( مندلی 
پایه   )19  ،18( چند-امُیکس  مطالعات  از  حاصل 
محکمی برای گام های بعدی  پژوهشی فراهم می کند، 
تعداد  که  بود  این  اصلی شواهد حاضر  اما محدودیت 
مطالعات مقطعی زیاد بودند همچنین کارآزمایی های 
شده  انجام  کوچک  نمونه  حجم  با  کوتاه مدت  اغلب 
ظاهر  به  یافته های  که  است  توضیح  به  لازم  بودند. 
به دلیل  متضاد مرور سیستماتیک کاکرین )15( که 
در  سوگیری  خطر  و  کم  نمونه  حجم  بالا،  ناهمگونی 
بالینی  اثربخشی  نتوانست  مطالعات،  از  بسیاری 
معناداری را برای این مداخلات نتیجه گیری کند، لزوماً 
با یافته های این مرور در تضاد نیست. بلکه بر ضرورت 
طراحی مطالعات آینده با کیفیت بالاتر روش شناختی 
از  که  مطالعاتی  تعداد  این،  بر  علاوه  می کند.  تأکید 
روش های امُیکس در طراحی مداخله ای استفاده کرده 
باشند، اندك بود و بیشتر داده های امُیکس از مطالعات 
بنابراین امکان استنتاج  مشاهده ای استخراج شده اند، 
علیتی برای ما  محدود بود. مسلم است که آینده این 
حوزه، در شخصی سازی درمان نهفته است. همچنین 
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 )18  ،16( متابولوم  و  میکروبیوم  پایه  پروفایل سازی 
می تواند برای شناسایی بیمارانی که بیشترین سود را 
از مداخلات خاص )مانند پروبیوتیک های تولیدکننده 
برد،  خواهند  هدفمند(  سین بیوتیک های  یا  بوتیرات 
دقیق  پزشکی  تحقق  برای  گیرد.  قرار  استفاده  مورد 
در  چند-امُیکس  فناوری های  ادغام  نفروولوژی،  در 
از  استفاده  اول:  است  حیاتی  کارآزمایی ها  طراحی 
متابولومیکس  )متاژنومیکس،  چندامُیکی  رویکردهای 
بیولوژیک  مسیرهای  شناسایی  برای  پروتئومیکس(  و 
هدفمند(  )شناسایی  پروبیوتیک ها  اثرگذاری  با  مرتبط 
متابولومیک  و  میکروبی  امضاهای  شناسایی  دوم:  و 
انتخاب  امکان  درمان،  به  پاسخ  پیش بینی کننده 
فراهم  را  مداخلات  بهینه سازی  و  بیماران  هدفمند 
می کند )انتخاب بهینه(. سرانجام، از آنجایی که شواهد 
نسبت  قوی تری  اثرات  سین بیوتیک ها  می دهد  نشان 
ترکیبی  اثر مداخلات  دارند،  تنهایی  به  پروبیوتیک  به 
محلول  فیبرهای  تعدیل شده،  غذایی  رژیم های  شامل 
و پری بیوتیک ها در کنار پروبیوتیک ها  و توسعه تولید 
کیفیت  و  طعم  با  بیوتیک  سین  فراسودمند  غذاهای 
مناسب )34( باید در کانون توجه قرار گیرد. همچنین، 
ارزیابی منظم پیامدهای روان تنی و کیفیت زندگی در 
کنار پیامدهای بیومارکری، خصوصاً در بیماران دیالیزی 
باید  بالاست،  آن ها  در  اضطراب  و  افسردگی  که شیوع 
این  شود.  گنجانده  آینده  کارآزمایی های  طراحی  در 
میکروبیوم  تعدیل  قرارگیری  برای  را  مسیر  اقدامات 
دستگاه گوارش به عنوان یک اقدام مؤثر و شخصی شده 

در پروتکل های جامع مدیریت CKD هموار می سازد.

نتیجه گیری

به طور خلاصه، شواهد زیادی از نقش فعال و پیچیده 
 CKD پیشرفت  و  پاتوفیزیولوژی  در  روده  دیس بیوز 
پروبیوتیک ها  بر  مبتنی  مداخلات  می کند.  حمایت 
توجهی  قابل  پتانسیل  سین بیوتیک ها  به ویژه  و 
توکسین  بار  کاهش  طریق  از  محور  این  تعدیل  برای 
التهاب  تعدیل  روده،  سد  یکپارچگی  بهبود  اورمیک، 
پیامدهای روان تنی نشان  بهبود  سیستمیک و حتی 
داده اند. با این حال، عملیاتی شدن این شواهد و کاربرد 
بالینی آن ها، مستلزم رفع چالش های موجود و تغییر 
انجام  آینده،  پژوهشی  اولویت  پژوهشی است.  پارادایم 
کارآزمایی های تصادفی شده چند مرکزی، با حجم نمونه 
بزرگ تر و پیگیری طولانی مدت است که بر پیامدهای 
سخت بالینی مانند پیشرفت به دیالیز، حوادث قلبی-
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عروقی، بستری شدن و مرگ ومیر متمرکز باشند. این 
مطالعات باید طراحی فاکتوریل داشته باشند تا به طور 
مدت  دوز،  خاص،  پروبیوتیک  سویه  اثرات  همزمان 

درمان و تعامل با رژیم غذایی را بررسی کنند. 

تشکر و قدردانی

کلیه  از  می دانند  لازم  خود  بر  مقاله  این  نویسندگان 

مطالعات  انتشار  با  که  نویسندگانی  و  پژوهشگران 
بر  پروبیوتیک ها  تأثیر  زمینه  در  خود  ارزشمند 
بیماری های مزمن کلیوی، امکان انجام این مرور علمی 

را فراهم ساخته اند، صمیمانه قدردانی نمایند.
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