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簡報者
簡報註解
聯合國安理會通過由美方提出的「加薩20點和平計畫」，內容涵蓋停火框架、人道援助擴大、建立國際穩定部隊（ISF）、以及成立過渡治理架構「和平委員會（BoP）」等措施，同時將巴勒斯坦自決與建國前景置入外交進程。美國宣稱多個國家願意參與安全部隊，期待此舉能鞏固停火並啟動重建機制。
然而，該方案立即引發巴勒斯坦內部巨大反彈。哈瑪斯與多個團體指責決議試圖「解除抵抗力量武裝」，讓國際部隊淪為偏袒以色列的一方，將「國際監管」強加於加薩。此外，以色列持續軍事行動，未遵守計畫條款，削弱執行信任與正當性。
在彼此高度不信任與地緣政治角力下，停火與治理架構的落實將面臨重大阻礙。
在外交進展依然脆弱的情況下，加薩地面人道處境正快速惡化。戰火已造成超過80%建物損毀，超過260,000個家庭無家可歸，冬季暴雨使帳棚泡水、污水外溢、糧食發霉，流離失所者尤其是兒童面臨疾病與體溫過低威脅。援助物資因安全審查與「雙重用途」管制受限，多國救援帳棚仍無法入境，難民被迫重複搭建破損住所，人道組織警告冬季恐再奪走許多生命。
同時，美國正積極塑造戰後政治布局。沙烏地王儲穆罕默德（MBS）訪美與川普會談，美方大力推動深化美沙安全與經貿合作，包括F-35軍售、AI投資與核能合作等。美國亦視沙國為推動亞伯拉罕協議擴張至沙以關係的戰略關鍵。然而沙國立場明確：如無通往巴勒斯坦建國的可信路徑，正常化即無正當性。沙國動向因此成為影響加薩政治未來的重要槓桿。


[詳細]
聯合國安理會日前以壓倒性多數通過由美國起草的加薩和平決議，正式背書川普政府提出的「20點加薩計畫」。該決議被視為戰後治理藍圖的核心起點，不僅強調延長並鞏固目前的脆弱停火，也要求進一步擴大人道援助，使其能迅速送達仍被圍困的加薩居民。此外，決議內容包括建立「國際穩定部隊」（ISF），由多國貢獻兵力，與以色列、埃及及經重新訓練與甄選的巴勒斯坦警力共同合作，負責邊境安全、協助拆除包括哈瑪斯在內的所有「非法武裝組織」軍事設施與武器庫，並逐步建立「無武裝的加薩」。同時，決議設置過渡治理機構「和平委員會」（BoP），將以技術官僚治理重建與援助分配，並動用世界銀行背書的重建信託基金，為遭受兩年戰火破壞的加薩啟動城市重建。決議文字也首次加入「巴勒斯坦人民自決權與邁向建國的可信道路」字句，使其具備政治終局的象徵性意義。
然而，這套計畫自公布起便陷入執行正當性與可行性的雙重爭議。哈瑪斯與其他巴勒斯坦武裝派別公開譴責此方案根本無視巴勒斯坦的核心政治訴求，指控國際穩定部隊的任務設計本質上「偏袒佔領者」，並以「解除抵抗武裝」為目標，等同強迫巴勒斯坦放棄對以色列的生存性防衛。他們認為，此舉不僅會破壞武裝抵抗長期累積的力量，也將讓外國力量直接介入加薩的內部安全與政治控制，破壞自治與尊嚴。而在此同時，以色列未因決議通過而停止軍事行動，使停火處於紙上狀態，亦使加薩民眾與巴勒斯坦組織更加質疑美國宣稱的「和平道路」是否真能兌現。分析人士警告，在以色列與哈瑪斯雙方互不妥協、互不信任的局勢下，任何國際治理架構都可能淪為外交文件，難以落地。
而在政治拉鋸的同時，加薩的人道災難正快速惡化到「生存崩潰邊緣」。根據援助組織數據，目前加薩超過八成以上建物遭毀，尤其是加薩市多達92%的建築不再可居住，導致數十萬家庭只能在脆弱帳棚中苟延殘喘。隨著冬季暴雨提早來襲，一夜之間將許多臨時營地變成污水與雨水混合的泥濘池塘，雨淋後的飲水來源遭污染，糧食腐爛，兒童因受寒及腹瀉染病的比例急遽攀升。國際機構警告，如果援助受阻持續拖延，將會有「大量兒童與家庭因冬天而死」。然而物資入境依舊受到層層阻擋，援助帳棚與建材因被列入「雙重用途限制品」而無法順利過境；即便從國外購置完成，也堆在埃及、約旦與以色列邊境不得入內，約260,000個巴勒斯坦家庭仍欠缺基本避難設備。甚至已有救援帳棚被偷賣至黑市，價格高昂以致真正需要的人買不起，只能反覆搭建破損的布幔或塑膠片，完全無法抵禦冬季風雨。
在地面情勢未獲改善之際，美國則希望以政治操作超前佈局戰後格局。其中最受關注的，是沙烏地阿拉伯王儲穆罕默德（MBS）前往華府與川普會談。美方不僅以最高規格接待，更宣布將批准沙國長年渴望的F-35戰機軍售，配合數百億美元規模的美國投資方案與AI基礎建設合作。美國試圖藉此換取沙國重新拉回美國陣營、進一步推動加入「亞伯拉罕協議」並逐步邁向與以色列關係正常化；然而，沙國立場謹慎而堅定，表明若巴勒斯坦建國道路無法實質啟動，即無法向以色列伸出外交之手。沙國的權衡顯示，中東未來秩序的關鍵槓桿可能不在以巴直接談判，而在區域強權的地緣盤算與外交交換上。
在這樣的多重因素交織下，加薩命運仍被懸置在「政治承諾」與「現場真實」之間的巨大落差中。和平計畫雖已具備國際合法性與資源規劃，但若武裝衝突未真正停歇、若弱勢民眾仍在冬雨中受凍、若以色列與哈瑪斯雙方皆未展現最低限度的互信，則包括國際穩定部隊、重建基金與治理委員會等架構，都可能淪為空洞外殼。換言之，當生存尚未被保障，「政治未來」仍將只是遙不可及的承諾。




https://www.bbc.com/news/articles/c0rpkgq4wllo
https://www.tasnimnews.com/en/news/2025/11/18/3450942/un-gaza-plan-draws-palestinian-rebuke-as-israel-defies-terms
https://www.bbc.com/news/articles/c20p3x7vr34o
https://www.aljazeera.com/news/2025/11/18/whats-on-the-agenda-as-saudi-arabias-mbs-meets-trump-in-the-us
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簡報者
簡報註解
美國已批准一份停火方案，要求烏克蘭割讓俄軍佔領區並大幅縮編軍力，使烏方擔憂可能被迫在主權上讓步 。歐洲國家仍持續提供烏克蘭援助提升安全籌碼。烏克蘭與法國簽署軍援協議，將獲最多 100 飆風戰機與先進防空能力，但歐盟國家對是否動用俄國扣押資產作為軍援資金仍有內部分歧 。
上週美國陸軍高層罕訪基輔，顯示華府正試圖重啟和談，而澤倫斯基也前往土耳其推進戰俘交換與停火談判，但俄方未出席 。面對冬季能源危機，烏克蘭將透過希臘引入美國 LNG，以維持供電與供暖 。同時波蘭指控俄國策動鐵路爆破並關閉最後一座俄國領事館，歐洲安全風險持續升高 。

[詳細]
國際媒體報導美國總統川普已批准一份 28 點停火方案，內容要求烏克蘭割讓目前由俄軍控制的領土，並大幅裁減軍力逾半，作為換取俄烏停火以及歐洲安全保障條件。然而該計畫在未諮詢基輔的情況下由美俄接觸醞釀，使烏方政界直言「看起來像投降」，並擔憂削弱國防將埋下下一輪入侵風險 。
目前烏俄戰爭已邁入第四個冬季，俄軍持續強化對能源設施和平民城市的密集轟炸，導致烏軍與平民都面臨生存壓力 。為提升自身防衛能力、避免在外交上被迫讓步，烏克蘭與法國簽署協議，將取得最多 100 架 飆風戰機、先進防空系統與無人機攔截技術，以對抗俄方遠程空對地攻擊。歐盟雖表達支持烏克蘭堅定立場對於烏克蘭軍援經費以及重建經費來源以及是否動用俄國受扣押資產仍存爭議，歐盟若動用遭凍結的俄國資產擔保提供 1,400 億歐元貸款，恐引發全球金融市場連鎖震盪與信任危機 。此經濟衝擊以及經費來源於歐盟內引起各國不同意見與爭論。
為推進俄烏停戰，美國近期已派遣陸軍高層罕見赴基輔磋商戰場需求與和談可能，顯示華府正由高層軍事外交雙軌推動停火布局 。澤倫斯基亦加速外交行程，拜會歐洲盟友並赴土耳其力促恢復談判與戰俘交換，但俄羅斯拒絕參與會議，使和談仍面臨互信缺失與政治算計的僵局 。另一方面，烏國能源系統屢遭攻擊，為確保冬季供暖與民生用電，將首次經由希臘引入美國液化天然氣，並以歐盟金融保障支應高昂成本，以減少對俄能源依賴 。歐洲安全風險也同步升級，波蘭通往烏克蘭的物流要道遭爆破後，華沙認定為俄方主使的國家恐怖攻擊，隨即關閉境內最後一座俄國領事館並大規模軍力部署，全力防範跨境破壞擴大 。整體而言，國際社會目前對烏克蘭的支持呈現兩股矛盾力量：一方尋求以軍力強化換取談判籌碼，另一方傾向以領土讓步換取儘速停火；烏克蘭則夾在其中，在戰場承壓、能源緊繃、外交博弈與內部政治問責壓力下努力維持國家韌性。未來數月將成為決定戰爭走向的臨界點，攸關停火是否能以「不犧牲主權」的方式實現。


https://www.euractiv.com/news/eus-e140-billion-ukraine-loan-could-have-knock-on-impact-on-financial-markets-brussels-warns/
https://www.theguardian.com/world/2025/nov/19/poland-closes-last-russian-consulate-after-act-of-state-terrorism-on-railway
https://www.bbc.com/news/articles/c0ex0y0p31jo
https://www.bbc.com/news/articles/cwy170jkekdo
https://www.reuters.com/world/europe/two-top-us-army-officials-kyiv-t/
https://www.aljazeera.com/news/2025/11/18/ukraines-zelenskyy-headed-to-turkiye-in-bid-to-resuscitate-peace-talks
https://www.dw.com/en/ukraine-updates-trump-approved-peace-deal-report-says/live-74814350
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簡報者
簡報註解
https://www.nature.com/articles/d41586-025-03638-9

利沃夫理工大學於戰爭期間迎來首位女性校長 Nataliya Shakhovska，她同時也是人工智慧研究者。她認為自身當選象徵烏克蘭高等教育領域正在突破性別與刻板印象的限制，並反映社會在危機中對女性領導力的信任。面對俄羅斯入侵帶來的第四個年頭，Shakhovska 著眼於讓大學不僅是求學與研究場所，而是學生與教職員願意留在其中、感到安全與歸屬的環境。她強調烏克蘭必須阻止人才外流，使年輕人相信在國內亦能追求高等學術成就與未來發展。為此，她積極推動研究設備更新、跨領域創新文化培養，以及深化與歐洲學術體系的整合，希望讓該校成為「歐洲最好的大學」。
然而，大學在 7 月遭轟炸，雖然建築修復相對容易，但心理創傷更具挑戰性。她領導校方組織心理支持系統、募款重建實驗室，並為學生安排動機課程與非學術活動，以維繫社群凝聚力。戰爭也迫使教育模式轉型：為因應斷電、行動不便與心理創傷，校方建立 24 小時開放的 AI 實驗室與共用工作空間，讓學生與教職員能彈性進行學習與研究。她強調，真正的創新不是因戰時應急，而是要建立長期可持續的研究合作網絡，尤其與歐洲夥伴的深度連結。
在科研面向，大學正調整研究方向以支援國家重建，例如無人機技術與能源韌性開發，其中包括與英國合作，將爆炸後的碎混凝土升級再造成能用於重建的材料，減少碳排並降低建築成本。作為學者，Shakhovska 投入兩項人工智慧研究主軸：其一是可解釋 AI，特別在醫療等高風險領域，使模型決策透明可驗；其二為 AI 倫理，研究人機協作過程如何維持信任與監督。同時，她亦曾與團隊針對俄烏兩國社群媒體進行情緒與宣傳分析，並開設課程協助年輕一代辨識假訊息。
在國際交流方面，利維夫理工大學已參與多項歐盟科研計畫並擔任領導角色，但烏克蘭因財政受限，在其他國際計畫中的參與仍需外部協助。Shakhovska 認為，烏歐學術合作應是雙向的，不僅是歐洲支援烏克蘭，更應讓烏方分享戰時教學與心理支持的寶貴經驗，從而共同發展更具韌性的學術體系。她以短暫睡眠與不懈學習支撐繁重任務，展現出在戰火中仍堅守教育使命的精神。整體而言，文章呈現她以明確願景與務實策略，引領大學在戰爭廢墟中重建希望與未來。
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簡報者
簡報註解
東亞緊張情勢升高，日本因台海議題與中國爆發外交衝突。日本首相高市早苗提到若中國武力威脅台灣與日本安全，東京可能採取軍事回應，引發北京反制，包括外交抗議、軍事施壓及旅遊限制，衝擊日本幣值、經濟信心與民生及旅遊多重面向。
南韓則在美中競爭下與美國深化貿易與軍事合作，包括核動力潛艦與半導體合作，同時承諾擴大美國及國內投資。
整體看來，美中對立加劇使東北亞國家在安全與經濟間更難保持平衡，過往中間策略在當今美中衝突局勢下不確定性持續升高。

[詳細]
東亞近期地緣政治局勢壓力增加，日本與中國圍繞台海安全議題發生外交衝突。日本首相高市早苗日前稱，若中國擴張威脅台海與東亞及日本安全將促發日本採取軍事回應，此發言引發北京強烈反彈。中方外交部嚴厲抗議，並對日本提出撤回言論要求，並透過海警船與無人機在東海與東亞海域展現軍事力量施壓。日本則召見中國大使表達抗議，並派遣外務官員赴北京溝通試圖降溫雙方衝突。這場外交摩擦快速外溢至經濟與民間交流領域。中國呼籲民眾避免赴日旅遊，十多家航空公司提供退票或取消航班，日本觀光與零售類股受此打擊明顯下跌。日本政府同時提醒旅居中國的日本人避免前往人潮聚集場所，提高警覺，反映雙邊關係急速惡化的現況。專家警告，若情勢發展如同 2012 年釣魚台危機重演，中國旅客驟減恐使日本 GDP 年減 1.79 兆日圓，成為本已疲弱的經濟更沈重的拖累。日圓貶值則進一步放大市場恐慌效應。在長期寬鬆與對外不確定性升高下，日圓頻創新低，已逼近重要心理關卡，資金加速外流並壓縮家庭消費，導致進口能源與食品價格上漲，使通膨壓力延續。分析指出，若台海局勢升溫並引發更多資本避險行為，日圓貶值恐仍有下探空間，對民生與企業採購成本造成雙重衝擊。觀光與零售相關產業一方面依賴日圓貶值吸引外國旅客消費，另一方面卻因中國旅客急凍而得不償失，形成政策與市場兩面受壓的困境。東亞另一重要經濟體南韓則在美中競爭下向美國靠攏。首爾與華府近期完成重大貿易協議，承諾高達 3500 億美元投資交換美方下調關稅並保障半導體市場公平待遇，近日更韓美雙方對投資時程與細節完成商議，美國更批准協助南韓建造核動力攻擊潛艦，強化對北韓與中國的安全威懾。南韓國內則憂慮大額對美投資造成經濟發展負擔與國家金融壓力。應對於此，南韓企業上週同步承諾擴大國內投資，包括三星在未來五年投入 450 兆韓元拓展晶片產能、SK 集團與現代投入 AI 與自駕技術，以回應國內對資金與技術外流的疑慮。綜觀東北亞局勢，安全與經濟正高度糾纏並相互牽動。日本因涉台言論遭中國施壓，加劇經濟脆弱性與企業信心不安，日圓貶值更使市場波動加劇、民生成本抬升；南韓則因依靠美國保障安全而深化軍事與產業合作，引來地緣政治風險的再平衡。專家普遍認為，美中對立框架逐步定型，東北亞主要國家不再能輕易於陣營之間保持彈性，未來不確定性將持續升溫，任何台海情勢變動都可能觸發外交反制、供應鏈調整與市場動盪的連鎖反應。。

https://www.cnbc.com/2025/11/18/tokyo-beijing-taikaichi-taiwan-japan-travel-gdp.html
https://bbc.bm/japan-seeks-to-calm-escalating-row-with-china-over-Taiwan
https://www.reuters.com/world/asia-pacific/china-suspends-japanese-fil/
https://www.cnbc.com/2025/11/16/south-korean-firms-pledge-domestic-investments-after-us-tariff-deal.html
https://www.bbc.com/news/articles/c620qppzlgwo
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簡報者
簡報註解
AI 正在快速推動科技與生物醫學發展。輝達（Nvidia）在 AI 晶片需求強勁下，營收與獲利大幅成長，並持續推升整體市場信心，但業界對 AI 資金循環模式仍有泡沫疑慮。相較之下，甲骨文（Oracle）因押注 OpenAI 而承受沉重負債壓力與股價下挫，被視為「AI 算力擴張風險的代理標的」。
在醫療領域，英國啟動大型 AI 抗生素計畫，試圖破解日益嚴重的細菌抗藥性問題，加速新型抗感染療法開發。而美國新創 Profluent 則以生成式 AI 設計蛋白質，期望讓生物學如軟體般可「編程化」，推動藥物設計與農業生技更快速創新。


[詳細]
全球 AI 投資潮正推動科技與生醫市場急速加速。其中最引人關注的，是輝達（Nvidia）身為 AI 基礎建設核心所展現出高度需求。
輝達最新年報發布獲利年增 65% 至 319 億美元，並將下季營收預測再提高至 650 億美元，顯示雲端與生成式 AI 計算需求持續暴增。
儘管輝達在最新財報中繳出亮眼成績，營收達 570 億美元、年增約 62%，淨利也較去年同期成長 ，並對下一季提出強勁營收展望，顯示生成式 AI 與雲端運算需求持續飆升，但其股價卻在財報公布當日出現拉回。投資人普遍認為市場早已將爆炸性成長完全反映在股價上，使高估值成為短線壓力，加上外界對 AI 投資是否形成泡沫仍抱持疑慮，使科技股整體遭到獲利了結。
儘管市場情緒短暫轉弱，但輝達仍強調 AI 產業處於早期擴張階段，資料中心及雲端巨頭對 AI 加速器的投資仍持續增加，公司基本面仍保持強勢。專家認為，此次股價回調主要反映市場風險偏好改變，而非公司營運動能減弱，短線震盪不改長期成長趨勢
儘管市場內部對「AI 是否形成泡沫」仍存疑慮，特別是 AI 公司以大量融資購買 Nvidia 晶片、而 Nvidia 又投資 AI 公司的循環資金模式引發風險警示，但執行長黃仁勳強調 Blackwell GPU 已全數售罄，AI 應用仍在早期增長階段，並由科技巨頭（Meta、Microsoft、Amazon、Google）持續擴大資本投入需求，支撐其高成長動能。
與此同時，甲骨文（Oracle）卻因深押 OpenAI 而陷入財務壓力漩渦。該公司以舉債方式投入超過 3,000 億美元建置雲端資料中心為 OpenAI 服務，希望藉此乘上 AGI 浪潮，但市場反應冷淡，其市值自宣布合作以來蒸發了 3,740 億美元，使 Oracle 幾乎淪為 OpenAI 相關投資風險的「公開市場代理標的」。分析更指出 Oracle 雲業務未來高度依賴 OpenAI，甚至預期 2027 年後 OpenAI 將成為主要營收來源，但甲骨文淨債務負擔快速增加、自由現金流連續多年為負，反映其賭注仍處在高風險階段。這也顯示，在當前 AI 軍備競賽中，即使巨頭也可能因過度集中投資而承壓。
生技醫療領域則同樣被 AI 引爆新革命，尤其是在藥物研發與抗藥性病原治理方面。英國啟動一項 4,500 萬英鎊的重大 AI 抗生素計畫，由 Fleming Initiative 與 GSK 合作，以 AI 分析革蘭氏陰性菌的細胞壁滲透特性，目標破解阻擋性強、能將抗生素迅速排出的細菌防線。這類病原已造成全球每年約百萬病例死亡，醫界稱之為「寂靜的疫病」。研究者甚至提及戰事中已有感染無藥可救，須截肢保命，顯示耐藥性問題已迫在眉睫。該計畫並將利用 AI 模擬病菌演化趨勢及抵抗模式，試圖在未來藥效失靈前先阻止危機擴大。
另一方面，美國新創 Profluent 則企圖從根本上重塑生物醫學技術架構。該公司由前 Salesforce 團隊領導者 Ali Madani 創立，旨在打造「可編程的生物學」，讓研究人員透過自然語言描述蛋白質的功能需求（如穩定度、可製造性），由 AI 自動產出 DNA 設計配方。目前已建立涵蓋 1,150 億獨特蛋白的資料庫，並提出生物學「Scaling Laws」：資料量與運算能力提升可使模型能力指數級成長。這項極具前景的技術吸引 Jeff Bezos 投資，使 Profluent 融資累計達 1.5 億美元、估值逼近 10 億美元，期望實現藥物設計可大幅加速、並擴展至農業蛋白研發應用。


https://www.bbc.com/news/articles/cp97ggrnn35o
https://www.forbes.com/sites/amyfeldman/2025/11/19/jeff-bezos-is-backing-an-ai-startup-aiming-to-make-proteins-programmable/
https://www.ftchinese.com/interactive/239835
https://edition.cnn.com/2025/11/19/tech/nvidia-earnings-ai-bubble-fears
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簡報者
簡報註解

研究者人員擔憂，AI 聊天機器人對使用者迎合心態與幻覺問題正在侵蝕科學研究與專業應用。
大型語言模型傾向迎合使用者、重複對方的假設，甚至在使用者陳述錯誤時仍給予肯定，這種「諂媚式回應」使研究人員必須對所有產出加倍審慎。特別是在生醫領域，錯誤假設或推論可能造成真實的臨床風險。相關研究顯示，AI 在面對具有錯誤前提的數學題時，往往仍會自信地編造證明；在醫療推論中，若加入不相干的新資訊，也會導致診斷被動搖。研究者指出，AI 的回應會受到使用者意見牽引，有時僅僅因「討好使用者」而忽略文獻或事實。此外，多智能體系統都可能互相強化初步錯誤，造成錯誤擴散。這些問題的根源被認為與訓練方法密切相關。大型語言模型從預訓練開始，就被訓練成「信心十足的自動完成系統」，即使資料再完美，也無法在所有問題上保證正確。因此模型不可避免會在無法推論的情況下也產生錯誤答案。然而，真正加深幻覺的，是後續以人類回饋與標準化基準測試進行的優化：現行評分方式偏好「答對」而不懲罰錯誤猜測，導致模型「寧可亂答也不願承認不知道」。業界雖然意識到問題，但若 AI 太常說「我不知道」，可能降低使用者滿意度與商業競爭力，甚至讓使用者轉向信心更高、即使錯更多的系統。因此，企業缺乏誘因去強化模型的誠實與謹慎。AI 研究者主張，應重新設計評估與訓練方式，提高模型面對不確定性時的透明度，讓其能坦承未知而非掩飾無知。同時，也需要在多智能體與人機協作流程中加入「懷疑角色」，減少自我強化式錯誤。儘管如此，專家也警告，任何新的優化指標都有可能再次遭到模型「投機取巧」，因此終極解方並不單純。AI 現今的巨大潛力與快速擴張，正被拍馬屁與假裝知道的行為拖累，如何在「有用」與「可信」之間取得平衡，已成為當前最急迫且最困難的課題之一。
https://www.science.org/content/article/ai-hallucinates-because-it-s-trained-fake-answers-it-doesn-t-know
https://www.nature.com/articles/d41586-025-03390-0
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簡報者
簡報註解
科學家正致力於開發「生物運算（wetware）」或「生物電腦（biocomputers）」，利用由幹細胞培養而成的人類神經細胞進行資訊處理。這些腦細胞組成的小型腦類器官能接收與發送電信號，模仿大腦運算，希望未來能在極低能耗下達到類似超級電腦的效能。
以人類幹細胞培養出的神經元網路，取代傳統矽基晶片來進行運算。這些由數千至數百萬個神經細胞組成的小型腦組織能接收、處理並回傳電信號，展示出初步的資訊處理能力。研究者期望藉由模仿大腦極高的能效與靈活的學習性，未來能發展出相較於人工智慧與量子運算更省電也更強大的新型運算系統。儘管目前這些生物電腦仍只能執行非常基礎的任務，例如辨識點字或學習遊戲 Pong，成果仍屬概念驗證階段，但已吸引許多學術機構與企業投入，甚至出現租賃或販售「腦細胞電腦」的公司，以供研究者遠端操控與訓練。
然而，這項研究同時引發倫理與監管爭議。一些研究者擔心過度宣稱這些細胞具有「感知」或「意識」，會造成社會恐慌，使相關法規變得更加嚴格，進而阻礙神經科學與醫學研究的正常發展。專家強調，目前的細胞團塊與真正的大腦仍有極大差距，其反應多為簡單反射或統計模式，尚未達到可稱為智能的程度。總結來說，生物電腦展現出令人期待的革命性潛力，但目前仍處於萌芽階段，距離真正具備高效運算與智能應用的未來藍圖，還有漫長的科學與倫理挑戰需要突破。
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簡報者
簡報註解
腸道微生物研究長期面臨兩難：要在原生腸道環境了解細菌功能卻難以操控其基因，將細菌取出改造後再放回體內又常無法成功定殖，且會干擾腸道菌相。近年興起的原位基因編輯策略致力於直接在腸道內對細菌進行基因改造。本研究介紹的 MetaEdit（Metagenomic Editing） 技術，即可在小鼠腸道中針對原生腸道細菌插入大型 DNA 片段，實現精準且穩定的基因整合。
MetaEdit 以 **細菌接合（conjugation）**作為 DNA 傳遞方式，可跨多種革蘭氏陰性與陽性菌；為避免質體遺失，則採用 CRISPR-associated transposase（CAST），使遺傳片段直接插入細菌基因組。並透過腸道微生物的宏基因組資料設計高度專一的 megRNA，確保 DNA 僅插入指定菌種與基因座。此外，研究者優化質體上啟動子等調控元件，使其能在腸道內常見的 Bacteroidaceae 科細菌中穩定表現。
研究中，帶有質體的供體細菌口服給予小鼠後，可成功將基因片段轉移至腸道原生的 Bacteroides 物種，甚至能改造難以培養且附著於腸道黏膜的 分節絲狀菌（segmented filamentous bacteria）。然而，改造後菌株常在體內迅速被野生菌排擠而消失。為解決此問題，研究團隊讓改造菌獲得能代謝 **菊糖（inulin）**的能力，使其佔據獨特營養生態位。當小鼠餵食高菊糖飲食時，改造菌可增長到約 30% 的族群比例，展現生態優勢可維持其存活。
此技術未來可用於高通量功能分析（如基因失功能、增功能研究），也具有潛在醫療應用，例如停用細菌毒力基因或讓腸道菌直接產生治療分子。雖然接合效率、基因編輯後的生長競爭力，以及質體設計的菌種專一性仍是挑戰，MetaEdit 提供了一條在自然微生物生態中直接操控細菌基因體的可行途徑，對腸道菌研究與微生物介入療法具有重大意義。
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簡報者
簡報註解
https://plasticpeopledoc.com/
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簡報者
簡報註解
Fig. 1. MNPs exposure can accumulate in the brain by crossing the BBB via systemic circulation, inducing neuronal deficits, oxidative damage, and neurotransmitter dysregulation in the brain, leading to neurodegeneration and impaired neurodevelopment 



S REH AR IHISEE

ZH ISkl
Nano- and
microplastics

B@hFEE

AL i A AR A

_svn - BEERINE e -
@;If%%*;*ﬁ'ﬁ”’me 0 ST B B IR

S B

_l'ﬂ'_",_jjf’_i N\'uEI::' (A B
NI OR 1200



\0

20 B R AL A e 45 25 55 1R e

seﬂkmﬂﬂﬂﬁ§1t mBAMELE = [

= i ’. °
0
8 & o7
® 0 x g \—/ |] 3$.2:|: 7
[} S EEEEEEEE L LR L EEE tQ
o ?’5 \/ 7/ H(T_J — @
o %8 o \‘\’% ) M o ' AP
°®® — _A®( YRy NMPs ».>¢
o NMPs NMPS - ]/-WX < ) e o
e ° S e —— © NMPs
.q °
0°.0 ‘3,.0' . O, e
- .'.\/\ / 000‘ ° f:’go ° €----f---  EEERRRE ... e o
T ’P /S ° e
v O§ HF X
Iy = s < Al 3bp 2& % e .
Cur _ﬁ §$< TNFa, IL-1B, IL-6, - ) <0
-.ro o ‘ ----- B ST L P = ._/_:."
L] h
. SIEE S é

M |

| REMET 492
| ABBESEIE T

0 e Q@ﬂaﬁz&z,@% i
e a

Olfactory
epithelium
H

Cribriform plate

£ fe P B2

% ]:E Nasal—.brain %?ﬁ 5&'@

barrier

B'°;:r:i2:ai" AR R AR A
C RAIIAERRK |

MlE




®)

¢

2B i Wk - Bz R Bl & A TN BE1E 153
Shi et al.,, 2024
L EEEN wmmt

ek ?Eliz“_‘fﬁg \ﬂ I ‘l
B | . : : Q ; fE IE‘X il-‘JJ
L AR pEREEE
BBBL=s e e rme e ‘
994 @ - — HEITIRK
\ MmeRfE=RE
\ &
e ) B85 B
i lI[ll"'" -
RIEIR
‘ ® 0 el L |
/ s sese s B
oo B, =4 ’7
| ¢ Tﬂj EH BieERs
KIS Eam),  EWAE . . - RS
38 cedeele @‘@ 1= 1

| ( o BERR H%u”ii%i—iﬁnéh—#z 5 LS


簡報者
簡報註解
Micro- and nanoplastics (MNPs), emerging environmental pollutants, infiltrate marine, terrestrial, and freshwater systems via diverse pathways, culminating in their accumulation in the human body through food chain transmission, posing potential health risks. Researches have demonstrated that MNPs disrupt gut microbiota equilibrium and compromise intestinal barrier integrity, as well as traverse the blood-brain barrier, leading to brain damage. Moreover, the complex interaction between the gut and the nervous system, facilitated by the “gut-brain axis,” indicates an additional pathway for MNPs-induced brain damage. This has intensified scientific interest in the intercommunication between MNPs and the gut-brain axis. While existing studies have documented microbial imbalances and metabolic disruptions subsequent to MNPs exposure, the precise mechanisms by which the microbiota-gut-brain axis contributes to MNPs-induced central nervous system damage remain unclear. This review synthesizes current knowledge on the microbiota-gut-brain axis, elucidating the pathogenesis of MNPs-induced gut microbiota dysbiosis and its consequent brain injury. It emphasizes the complex interrelation between MNPs and the microbiota-gut-brain axis, advocating for the gut microbiota as a novel therapeutic target to alleviate MNP-induced brain harm.
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簡報者
簡報註解
📌 3.2.1 GABA — 重點摘錄
GABA 為腸道菌（如 Lactobacillus、Bifidobacterium）代謝產物，是中樞抑制性神經傳導物質，與記憶、行為與睡眠等功能密切相關。
MNPs 暴露會降低腸內 GABA 產生菌，導致 GABA 水平下降並破壞神經傳導，造成記憶與行為異常。
究竟哪些 GABA 相關菌種在 MNPs 暴露後受到影響仍需更精確的機制研究。
�
📌 3.2.2 短鏈脂肪酸（SCFAs）— 重點摘錄
SCFAs 可穿越血腦屏障，調控神經代謝與免疫反應，是腸腦軸的重要訊號分子。
MNPs 暴露降低 SCFAs 含量並影響 5-HT 合成與受體表現，使學習與社交行為受損。
SCFAs 如何介導 MNPs 腦傷仍需深入探討。
�
📌 3.2.3 5-HT（血清素）— 重點摘錄
5-HT 主要由腸道產生，調控情緒與運動功能，與帕金森氏症等神經疾病相關。
MNPs 暴露造成腸菌失衡（如 Desulfovibrio 增加）使 5-HT 水平下降，並促進 α-syn 聚集與神經毒性。
其介導腦損傷的精確作用路徑仍需釐清。
�
📌 3.2.4 膽汁酸（BAs）— 重點摘錄
腸菌代謝產生的次級膽汁酸可調控神經傳導並維持 BBB 完整性。
MNPs 暴露破壞 BA 代謝，使去氧膽酸累積，導致神經功能受損與 BBB 失衡。
�
📌 3.2.5 2-羥基丁酸 — 重點摘錄
是與認知與神經退化高度相關的代謝標記物，由 Firmicutes 產生。
MNPs 暴露使 Firmicutes 減少，導致 2-羥基丁酸下降並造成認知障礙。
作用機制仍有待進一步驗證。
�
📌 3.2.6 二氫咖啡酸 — 重點摘錄
具有抗氧化能力的腸菌代謝產物，可影響杏仁核代謝。
MNPs 暴露降低其含量並引發杏仁核發炎與凋亡。
需釐清負責代謝生成的關鍵菌種與詳細神經毒性機制。
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簡報者
簡報註解
The remarkably increase in plastic use has led to worldwide pollution involving microplastics (MPs), which have been shown to be potentially hazardous substances. Although several studies have focused on the effects of small MPs on the brain and behavior of aquatic species, their effects on the mouse brain and the underlying mechanisms remain unclear. Our study’s aim was to investigate the effects of long-term oral ingestion of different sizes of MPs (0.1, 5, and 50 μm) on mouse colon tissue. Of these sizes, the smallest (0.1 μm) had the greatest effect. Pre-administration of MP promotes colitis but reduces tumor growth in a colitis-associated colorectal cancer (CAC) mouse mode. MPs can increase inflammation in mice via activation of the very late antigen 4–vascular cell adhesion molecule 1 (VLA4-VCAM1) signaling pathway in macrophages, while also inducing macrophage reduction in the late phase of inflammation. In the microbiota–gut–brain axis, polystyrene MP treatment altered bile acid and carbohydrate metabolism in the intestine, inhibited intestinal motility, reduced water reabsorption, and led to a certain degree of depression in mice. These findings suggest that small MPs can induce macrophage reduction, thereby affecting the physical and mental health by modulating the microbiota–gut–brain axis.


Acute colitis was induced as previously described (Kuai et al., 2020). Briefly, 8-week-old mice were divided into two groups: administered (a) dextran sulfate sodium (DSS) alone for 6 days (DSS + control) and (b) DSS with MPs for 6 days (DSS + 0.1 μm). For the pre-conditioned acute colitis experiments, there were four groups: (a) water only (control); (b) water with MPs (0.1 μm); (c) water for 4 weeks and DSS for 6 days (DSS + control); and (d) water-containing MPs for 4 weeks, DSS with MPs for 6 days, and water-containing MPs for 6 days (DSS + 0.1 μm).
For colitis-associated colorectal cancer (CAC), azoxymethane (AOM, 10 mg/kg) (Sigma-Aldrich, #A5486, MO, USA) was administered to 5-week-old mice once by intraperitoneal injection. Two groups were used in this experiment: (a) drinking water without any additives (control) and (b) drinking water with MPs (0.1 μm). Mice were administered three cycles: 6 days of DSS water (2.5 %, w/v) followed by 15 days of clean water. On day 95, the mice were euthanized. The colons were removed and washed with PBS on ice prior to analysis.
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簡報者
簡報註解
 Larger MPs may have reduced TG levels (Fig. 1D). In the 0.1 μm group, the levels of both TBA and γ-GT, which we recognized as duct related enzymes in animals, were higher than those of the control group (Fig. 1E,F); this result indicated that long-term ingestion of smaller MPs may affect bile acid metabolism.

on day 120, the 5 μm and 50 μm MP groups had a higher level of glucose (Figure S3C), and the area under the curve was larger in the 0.1 μm group than in the control group


Histological staining was performed to assess changes in colon morphology, and the mice in the 0.1 μm group displayed severe damage of the gut epithelium, with more inflammatory cells and crypts with extensive erosion in the colonic mucosa (Fig. 1A). In terms of bacterial translocation, the 0.1 μm group had more translocation clones than that of the other groups (****P<0.0001) (Fig. 1B).
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簡報者
簡報註解
Fig. 2. Long-term exposure to MPs upregulates inflammatory factors and induces a reduction in the number of macrophages. (A) Serum IL-10 levels in the control and MP groups (*P<0.05). (B) Serum TNF-α levels in the control and MP groups. (C) Serum MCP1 levels in the control and MP groups. (D) Serum IFN-γ levels in the control and MP groups. (E) Serum VCAM1 levels in control and MP groups. (F) The proportion of macrophages among the CD45+ cells (*P<0.05). (G) Expression levels of phenotypic markers of macrophages, as determined by flow cytometry. Scatter plots of cells expressing CD45 and F4/80 in the control and MP groups


IL-10, produced by macrophages in the lamina propria of the gut, ameliorates intestinal inflammation (Zegarra Ruiz et al., 2022). Given that the long-term ingestion of MPs increased intestinal permeability in our study, we checked the level of inflammatory factors in MPs and control mice. Interestingly, we found that IL-10 expression in the MP group was increased (P=0.0162) (Fig. 2A), as were the concentrations of TNF-α (P=0.0759) (Fig. 2B) and the macrophage chemokines (MCP1) and IFN-γ (Fig. 2C,D).
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簡報者
簡報註解
Fig. 3. Pre-administration of water-containing MPs promotes murine colitis. (A) Weight changes in the control and colitis model mice pre-administered MPs in drinking water (n = 6/group in DSS groups, n=3/group in non-DSS groups ****P<0.0001). (B) Representative photographs of murine colons from control and model mice pre-exposed to MPs. (C) Colon length in the control and model mice pre-administered MPs in drinking water (***P<0.001). (D) HE and PAS staining of colon tissue of the control and MP-treated groups (scale bar = 500 µm). (E) Normalized PAS area in each group (****P<0.0001). (F) Photographs showing bacterial translocation in control and MP groups. (G) Bacterial translocation clone number/organ weight in each group (*P<0.05). 
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簡報者
簡報註解
Fig. 4. Ingestion of MPs promoted an increase in ROS levels in macrophages via activation of the VLA4-VCAM1 signaling pathway in vitro. (A) IF showing MP engulfment in THP-1 cells after 48 h and attachment to NCM460 cells after 24 h. (B–C) Fluorescence intensity of ROS labeling in THP-1 cells cultured with or without MPs (control) (*P<0.05). (D–E) Fluorescence intensity of ROS labeling in HUVECs cultured with MPs and THP-1 or without THP-1 cells. (F) Relative mRNA expression levels of VCAM1 in HUVECs (*P<0.05). (G) The relative mRNA expression level of VLA4 in THP-1 cells (***P<0.001). HUVECs, human umbilical vein epithelial cells; MPs, microplastics; mRNA, messenger ribonucleic acid; ROS, reactive oxygen species; THP-1, Tohoku Hospital Pediatrics-1; VCAM1, vascular cell adhesion molecule 1; VLA4, very late antigen 4.
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簡報者
簡報註解
Fig. 5. Ingestion of MPs causes depressive behaviors and reduces the number of microglia in mice. (A) Schematic representation of OFT. (B) Number of entries into the central area in each group (*P<0.05). (C) Time spent in the central area in each group (*P<0.05). (D) Latency time to first entry into the central area of each group. (E) Number of microglia in the brain tissue of each group. (F) The area of IBA1 expression in each group (**P<0.01). IBA1, ionized calcium-binding adaptor molecule 1; MP, microplastics; OFT, open field test.

The mice in the MP group weighed less than those in the control group, and they were less active (Figure S8A). To evaluate the degree of anxiety or depression in mice exposed to MPs, the OFT was used to assess changes in the behavior of mice under chronic mental stress conditions (Tang et al., 2021). As shown in Fig. 5A, each mouse was placed in the open field apparatus in which the middle 30 × 30 cm area was delineated as the central area. The tracking software revealed that the mice in the MP group crossed into the central area significantly less frequently, the mice in the control group showed more times into the central area (*P<0.05) (Fig. 5B), and they also spent less time there (34.980±7.982 vs 9.185±4.322 s, respectively, *P<0.05) (Fig. 5C). Additionally, latency time, which is the amount of time a mouse takes to enter the central area for the first time, was significantly longer in the MP-treated group. The results in these two groups were 138.30 s vs 21.69 s, respectively (Fig. 5D). These results indicate that long-term exposure to MP might cause a certain degree of depression, which affects intestinal peristalsis 
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簡報者
簡報註解
📌 3.1 腸道菌相與腸腦軸 — 重點摘錄（精簡版）
環境污染物與神經疾病風險增加密切相關，而腸腦軸是腸道與中樞神經系統之間的重要訊息傳遞橋樑。腸道菌相不僅參與大腦發育（如調控 BDNF、神經新生），也影響情緒、壓力反應與認知功能。腸菌失衡已被證實與焦慮、自閉症及憂鬱等神經行為異常具有因果關係，使腸腦軸成為調控神經健康的重要機制與治療標靶。
�
📌 3.2 腸道菌相在 MNPs 腦毒性中的角色 — 重點摘錄（精簡版）
磁性奈米顆粒（MNPs）暴露會破壞腸道菌相平衡，引發腸道屏障損傷與發炎因子釋放，導致血腦屏障通透性增加，使炎症分子與腸源性毒素（如 LPS）進入大腦，造成氧化壓力與神經炎症。此外，腸菌代謝物與神經傳導物質改變亦會加劇神經功能失衡。因此，腸菌失衡是 MNPs 介導腦損傷的重要中介機制。

3.1. Gut microbiotas and the gut-brain axis
Researchers suggest a significant link between environmental pollutant exposure and an increased prevalence of neurological disorders, indicating that the nervous system is a critical target for pollutants affecting human health [104,105]. The gut-brain axis, an essential communication network between the gut and the brain, is profoundly influenced by the gut microbiota, which serves as a key regulator of this axis's functionality. This axis is intricately associated with numerous psychiatric disorders and encompasses the CNS, autonomic nervous system (ANS), enteric nervous system (ENS), and the neuroendocrine and neuroimmune systems [106]. The brain modulates gut function via neural signaling, influencing the activity of gut neurons and immune cells. The sympathetic and parasympathetic branches of the ANS are crucial in conveying signals to the gut microbiota [107]. The sympathetic nervous system typically exerts an inhibitory effect on the gut, reducing motility and secretion. Stress can hyperactivate the sympathetic nervous system, compromising gut epithelial integrity and altering motility and secretion [108]. These stress-induced changes in the gut environment can shift the composition or activity of the gut microbiota [109]. Additionally, the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis is a critical pathway for brain-mediated modulation of gut microbiota composition. Overactivation of the HPA axis leads to increased levels of cortisol and pro-inflammatory cytokines [110]. Mice exposed to water-avoidance stress exhibit intestinal inflammation and shifts in gut microbiota composition, which correlate with elevated proadrenocorticotropic hormone-releasing hormone levels [111]. Conversely, the gut communicates bidirectionally with the brain through complex neuronal and immune cell-mediated reflexes, relaying sensory signals from the gut to the CNS and influencing reflex responses and emotional states.
Gut microflora is essential for CNS development. A significant reduction in gut microbiota populations was observed in mice after a 7-week administration of antibiotics (ampicillin, vancomycin, ciprofloxacin, and metronidazole), coinciding with a decrease in neuronal cell count in the hippocampus and a slowdown in neurogenesis [112]. Administration of VSL#3 restored hippocampal neurogenesis and normalized neuronal cell numbers, indicating that gut microorganisms mediate host neurogenesis [113]. Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), a critical neurotrophic factor, fosters maturation and differentiation of neuronal cells. Neonatal germ-free mice exhibit lower BDNF levels in the hippocampus and amygdala compared to normal mice, accompanied by delayed neuromaturation [114]. Moreover, gut microbial colonization did not improve neurodevelopmental delay phenotypes in adult germ-free mice [115]. These studies imply that gut microbes may influence neuronal maturation as well as differentiation in various brain regions early in life by modulating BDNF expression, thereby regulating CNS development.
In addition to regulating the developmental processes of the host CNS, gut microbiota also participates in the modulation of the host's neurological functions and behaviors [116]. Compared to normal rats, germ-free rats exhibit higher expression of hypothalamic corticotropin-releasing factor, greater activity of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, and a more intense stress response [117]. Additionally, anxiety levels vary among different strains of germ-free mice [[117], [118], [119]]. These studies indicate that gut microbiota can influence the host's susceptibility to anxiety. Furthermore, alterations in the composition of gut microbiota are closely associated with changes in the host's cognitive functions and behaviors. Structural changes in the gut microbiota of autistic individuals are pronounced compared to normal individuals, primarily characterized by an increase in Lactobacillus spp. abundance and a decrease in Prevotella spp. and Bifidobacterium spp. abundance [120]. Decreases in the number of gut microbiota and their flora diversity were accompanied by reduced learning and memory, as well as reduced exploratory behavior in mice [121]. Moreover, the application of fecal microbiota transplantation (FMT) has strengthened the evidence for a causal linkage between modifications in gut microbiota composition and neurological deficits. Transplanting fecal samples from depressed patients into the guts of germ-free recipient mice elicited depressive-like behaviors among these mice [122]. Similarly, fecal samples from patients with irritable bowel syndrome, when transplanted into germ-free mice, led to accelerated gut peristalsis, mucosal barrier dysfunction, and the emergence of anxiety-like behaviors [123]. These studies highlight the profound connection between gut microbiota and the nervous system, implying that gut microbes play a significant causal role in shaping neurological cognition and behavior. With the growing comprehension of the gut microbiome's role in brain injury, it becomes imperative to prioritize the microbiota-gut-brain axis as a therapeutic approach for mitigating brain injury.
3.2. Gut microbiota's role in MNPs-mediated brain damage
Numerous investigations have underscored the adverse impacts of NPs on gut and brain health, revealing a reduction in beneficial bacteria and an increase in pathogenic bacteria. This suggests a potential role for the microbiota-gut-brain axis in mediating brain damage due to MNP exposure. Although direct evidence of microbiota-gut-brain axis-mediated brain damage from MNPs is scarce, studies on MNPs' gut and brain toxicity, and the mitigation of MNPs-induced brain damage through gut microbiota and metabolite modulation, allow for speculation about the axis's involvement in MNPs-induced brain injury.
MNPs exposure disrupts gut microbiota balance, compromising the gut barrier, triggering inflammatory cytokine release, and potentially causing structural changes in the BBB [124]. Normally, cytokines have difficulty crossing the BBB to affect brain regions. However, when the intestinal barrier is breached, large quantities of IL-1 and IL-6 can enter the bloodstream, alter BBB permeability, cross the BBB, and induce brain damage [125]. PS-MPs can disturb gut microbiota, increase pro-inflammatory and pathogenic bacterial genera, and damage the gut barrier. This leads to the entry of inflammatory factors and lipopolysaccharides (LPS) into the peripheral circulation, causing the BBB damage and resulting in cerebral inflammation due to the accumulation of MPs and LPS in the brain [126]. Additionally, a recent study found that NPs ingested by mice altered gut microbiota and enhanced immune responses in the gut. Macrophages ingesting these particles suffered lysosomal injury, leading to the release of pro-inflammatory cytokines like IL-1 that can cross the BBB and affect brain function [127]. PS-MP exposure also disrupted the BBB, allowing LPS translocation from the bloodstream into the brain [125], triggering oxidative stress and inflammatory responses that may further damage the BBB [128]. Consequently, once the integrity of BBB is compromised, pathogens as well as endotoxin LPS can infiltrate the CNS via the peripheral circulation, indicating a possible mechanism underlying the interaction between changes in gut microbiota and the CNS dysfunction.
In addition to causing damage to the gut barrier, which in turn disrupts the BBB and leads to inflammatory damage in the brain, MNPs-induced disruption of the gut microbiota further affects the metabolites of its gut microbes as well as molecules produced by the host, including enteroendocrine cells, which in turn induces brain damage. After exposing zebrafish to PS-NPs at 44 nm, changes in the relative abundance of Proteobacteria and Firmicutes in the gut affected neurometabolite levels in the zebrafish brain, which in turn induced brain damage [129]. Furthermore, MPs-induced imbalance in gut microbiota led to further modifications in terpenoid metabolism, specifically enhancing the capacity for amino acid metabolism to efficiently harness resources (amino acids) from the host [130]. The cumulative impact of the aforementioned factors on the carp's brain-gut axis could potentially account for the observed alterations in locomotion and growth retardation in carp. A recent study has shown that PS-MPs-induced variations in the gut virulence group caused variations in the phage host flora (Sporobacterium, Serratia, and Lactococcus, among others), which in turn led to reduced levels of neurometabolites in the zebrafish gut, thereby affecting neurotransmission and behavior [10]. The presented findings indicate that alterations in gut microbiota composition resulting from MNPs exposure impact gut metabolite levels, ultimately causing abnormal neurotransmission, behavioral aberrations, and brain damage. Although these studies have broadly outlined the consequences of MNPs on gut microbiota, the exact metabolites have not been specified. Consequently, the subsequent section delves into the role of gut microbiota in MNPs-induced brain injury, particularly focusing on specific gut microbial metabolites and host-derived molecular substances.種點摘要 
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簡報者
簡報註解
4.1 抗氧化物（Antioxidants）
抗氧化物能清除自由基、減少氧化壓力並改善腸道菌相，進而透過腸腦軸保護神經系統。Melatonin 具有強大抗氧化與免疫調節作用，可改善腸道通透性、重塑菌相，並已證實可降低 MNPs 暴露引起的神經炎與環境節律擾動。C3G 具抗炎與神經保護功能，可減少 MPs 在體內累積並促進排除，同時修復腸道菌相與降低腸腦炎症反應。EGCG 具有高 BBB 穿透性，能減輕 PS-MPs 造成的焦慮與神經炎症，並提升益生菌豐度，但其具體調控機制仍需深入研究。整體而言，抗氧化物展現多重腸道與中樞保護效果，但長期使用安全性與副作用仍需進一步驗證。
�
4.2 類固醇（Steroids）—維生素 D 為例
維生素 D 可增強突觸可塑性並影響腸道與神經傳導功能，研究顯示其可逆轉 NPs 暴露造成的腸道微生物失衡，並改善神經傳訊與腦部累積。然而，劑量控制具有挑戰，低劑量效益不足，高劑量則可能破壞細胞內鈣離子穩定性，引發神經毒性。因此，維生素 D 作為 MNPs 神經毒緩解策略的治療窗口仍需精確界定。
�
4.3 粪菌移植（FMT）
FMT 能直接重建完整腸道微生態並提升 SCFAs 產生，已證實可改善神經發炎、促進神經再生，並逆轉多種疾病相關的腸腦軸失衡。針對 NPs 暴露，研究顯示 FMT 具有顯著改善存活率與神經功能的能力。然而，捐贈者來源、技術複雜度、成本與潛在併發症，使其在 MNPs 神經傷害緩解上的應用仍受侷限，仍需開發更安全與標準化的替代製劑。
�
4.4 益生菌（Probiotics）
益生菌可調控神經免疫軸、促進神經傳導物質平衡，並改善焦慮與憂鬱等行為異常。在 MNPs/NPs 暴露模型中，益生菌能吸附微塑膠、降低腸道與神經發炎、恢復突觸與腸屏障功能，同時重建菌相與調控節律相關基因表現。雖然效果顯著，但目前研究多集中於動物與特定菌株，臨床轉譯仍具重大落差，特別是「次世代益生菌」仍需更多證據支持。
�
4.5 益生元（Prebiotics）
益生元可選擇性促進益菌生長並抑制病原菌，具有優良的安全性與免疫調節能力。已有研究指出，寡糖類益生元可透過調控腸道菌相，緩解 NPs 暴露後腦部的氧化壓力與發炎反應。儘管相關文獻仍然稀少，但益生元具低風險、易應用與高依從性，是未來 MNPs 神經毒緩解策略中極具潛力的方向。
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