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بومی ایران، بر میزان  ، پروبیوتیک TD2سویه بررسی تاثیر لاکتوباسیلوس کازئی 
تحت شرایط استرس کورتیکوتروپیک در رت نر نژاد ویستار ترشح هورمون آدرنو

  حرکتی مزمن بی
  2ندا اکبري ،2پروانه جعفري، 1سمانه یزدي

  .ایران.اراك گروه علوم پایه، کارشناسی ارشد تحقیقات اراك، و علوم واحد اسلامی آزاد دانشگاه -1
  P-jafari@ iau.arak.ac.ir .ایران.اكار گروه علوم پایه، استادیار اراك، واحد اسلامی آزاد دانشگاه -2

 15/9/92تاریخ پذیرش:            3/8/92تاریخ دریافت:

  چکیده
افزایش  و (ACTH)نوع استرس چه فیزیکی و چه عصبی موجب افزایش در ترشح هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک  هر زمینه و هدف:

 هدف از این مطالعه .نند در کاهش اثرات مخرب استرس موثر باشندتوا احتمالاً میها  پروبیوتیک .شود شدید ترشح کورتیزول می
 تحت شرایط استرسبر میزان ترشح هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک در رت نر نژاد ویستار TD2بررسی تاثیر لاکتوباسیلوس کازئی سویه 

  است. حرکتی مزمن بی
هفته دوره  2انتخاب شد. پس از  gr130 -110تقریبی یکسان نر نژاد ویستار با سن و وزن  رت 40براي انجام این تحقیق روش کار:

کنترل مثبت ، ) بافر فسفات ml 1روز با  21به مدت (گروه کنترل منفی  2تایی شامل  ها به طور تصادفی در چهار گروه ده سازگاري، رت
 2آزمون  )،هر روز پروبیوتیک(با گاواژ 1 گروه آزمون 2و )،حرکتی مزمن دقیقه بی 15علاوه بر گاواژ روزانه با بافر، هر روز به مدت 

ها با اتر بیهوش و سپس خونگیري از  ، رت . پس از طی شدن دوره آزمون) تقسیم شدندکرد علاوه بر پروبیوتیک، استرس نیر دریافت می(
  گیري شد.  با استفاده کیت اندازه ACTH. میزان هورمون به عمل آمدها  قلب آن

داري نسبت به گروه کنترل منفی  معنیافزایش که که در طی استرس میزان هورمن در گروه کنترل مثبت نتایج نشان داد  یافته ها:
میزان ترشح گردد.  نسبت به گروه کنترل مثبت میدار غلظت هورمون  ، سبب کاهش معنی2آزمون در دریافت پروبیوتیک  نشان داد.

  .داري کمتر بود که استرسی دریافت نکرده به صورت معنیحتی از گروه کنترل منفی  1هورمون استرسی در گروه آزمون 
خون را  ACTHهورمون مقدار هاي مزمن و  تواند از اثرات منفی استرس میمصرف پروبیوتیک که دهد  نتایج نشان می گیري: نتیجه

  .کم نمایدقابل توجهی به مقادیر 
  .لاکتوباسیلوس کازئی)، ACTH( کرتیکوتروپیون آدرنوکواسترس، هورم پروبیوتیک، واژه هاي کلیدي:

  مقدمه 
ترین مشکلات بشر در دنیاي پیشرفته کنونی یکی از مهم

استرس ایجاد شده از عوامل مختلف و اثرات سوء ناشی 
باشد. استرس در واقع واکنش بدن به هر  از آن می

زند. وقتی تعادل   محرکی است که تعادل را بر هم می
تواند  ثیر این تغییر میهاي مختلف تغییر کند تا هورمون

سیستم عصبی  توسط سیستم ایمنی دریافت گردد.
هاي  مرکزي (مغز و نخاع) نقش اساسی در مکانیسم

وابسته به استرس در بدن دارند. سیستم عصبی مرکزي در 
ریز (اندوکرین) بوده  ارتباط نزدیک با سیستم غدد درون

یر و اصولاً در طی پاسخ به استرس فعال شده و سبب تغی
شود. از  بسیاري از عملکردهاي فیزیولوژي بدن می

ترین این تغییرات، افزایش فشار خون، افزایش قند  مهم
سیستم ایمنی است که و سزکوب گلوکونئوژنز خون، 

به طوري که هیچ موجود  درکوتاه مدت مفید است
هاي طولانی  اي بدون استرس نیست ولی در استرس زنده

 ).5(هاي جدي ایجاد کند تواند آسیب مدت و مزمن می
نشان دهنده تاثیرات منفی استرس بر سیستم تحقیقات 
باشد به عبارت دیگر استرس سبب کاهش  ایمنی می
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گردد. در نتیجه  فعالیت سیستم ایمنی و تضعیف آن می
ها افزایش  انواع بیماري به استرس احتمال ابتلاً

دخیل در  هاي ترین بخشاز مهم). 4، 11یابد( می
، 13(توان به موارد زیر اشاره کرد می هاي استرسی واکنش

10(:  
مغز نقش اساسی در درك و پاسخ بدن به استرس  مغز: 

مسئول پاسخ  کهاي از مغز دارد. البته اشاره به جایگاه ویژه
می به راحتی امکان پذیر ن است، هاي ویژه استرس به جنبه

زا را  هاي استرس . مغز به صورت یک شبکه موقعیتباشد
نماید. ساختارهاي مهمی از مغز  آوري و تفسیر می جمع

دارند که در زیر نقش کلیدي در مسیرهاي پاسخ استرس 
  ).9شود( شرح داده می
: هیپوتالاموس بخش کوچکی از مغز قرار هیپوتالاموس

باشد.  گرفته در زیر تالاموس و بالاي ساقه مغز می
ترین عمل آن کمک به ارتباط اعصاب و سیستم  اصلی

اندوکرین است. اعصاب دوطرفه فراوانی وارد این بخش 
گردد. این ارتباط سبب تنظیم  شده و از آن خارج می

ها در  نوتوانایی هیپوتالاموس در تنظیم ترشح هورم
تواند اثرات طولانی مدتی  گردد که می جریان خون می

فیزیولوژیکی همانند متابولیسم داشته باشد. در فرایندهاي 
ها  ه استرس، هیپوتالاموس انواع هورموندر طی پاسخ ب
 (CRH)(هاي آزاد کننده کورتیکوتروپین عمدتاً هورمون

کند که سبب تحریک هیپوفیز و آغاز تنظیم  را ترشح می
  ).1گردد( مسیرهاي پاسخ به استرس می

: این غده کوچک واقع در مغز و در زیر غده هیپوفیز
هایی را  نباشد. این غده انواع هورمو هیپوتالاموس می

کند که نقش مهمی در تنظیم هموستازي دارند.  آزاد می
هایی را به درون  در طی پاسخ به استرس، هیپوفیز هورمون

ترین آن هورمون کند که مهم خون آزاد می
است که سیستم  (ACTH)آدرنوکورتیکوتروپیک

  ).1نماید( واکنش به استرس را به شدت تعدیل می

هاي  ترین اندامه از مهمغده فوق کلی :غده فوق کلیه
موجود در سیستم اندوکرین بوده که درست بر روي کلیه 

هاي استرس است که  قرار گرفته و مسئول سنتز هورمون
شوند.  در طی پاسخ به استرس به جریان خون آزاد می

ترین هورمون استرس آزاد شده از این کورتیزول مهم
لاوه بر نفرین ع اپی ). نوروترانسمیتر نور8غده است(

موجود در  )Locus coeruleusلوکوس کورولئوس(
سیستم عصبی مرکزي، از فوق کلیه نیز آزاد شده و در 

شود. در این  طی پاسخ استرس وارد جریان خون می
نفرین همانند یک هورمون در سیستم  اپی حالت نور

  ).16کند( اندوکرین عمل می
  شیمیایی استرس-هاي عصبی واکنش

این هورمون،  :ه کورتیکوتروپینهورمون آزاد کنند
هورمون عصبی ترشخ شده توسط هیپوتالاموس در طی 
پاسخ استرس است که با اتصال به گیرنده خاص در 
هیپوفیز قدامی سبب تحریک آن و آزاد شدن هورمون 

  ).7شود( آدرنوکورتیکوتروپیک می
این هورمون توسط غده  ن آدرنوکورتیکوتروپیک:وهورم

ح شده و با ورود به جریان خون سبب هیپوفیز قدامی ترش
تحریک کورتکس غده فوق کلیه شده در نتیجه هورمون 

  ).1شود( کورتیزول از این غده ترشح می
کورتیزول یک هورمون  کورتیزول یا کورتیکوسترون:

استروئیدي است که به گروه استروئیدها با نام 
گلوکوکورتیکوئید تعلق دارد. این هورمون از غده فوق 

شود. عمل آن پراکنش  در طی استرس آزاد می کلیه
مجدد انرژي (گلوکز) در مناطق مورد نیاز از بدن همانند 

گریز فراهم - مغز و ماهیچه در طی موقعیت جنگ
گریز، - آورد. به عنوان بخشی از پاسخ جنگ می

چنین سبب سرکوب سیستم ایمنی بدن کورتیزول هم
مدت خطرناك  هاي زمانی کوتاه این امر در بازهشود.  می

، بدن در برابر حملات هاي مزمن نیست ولی در استرس
گردد. این امر از نتایج  پذیر می به سیستم ایمنی آسیب

www.sid.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 92پائیز ،4، شماره 6، جلد 23، شماره پیاپی فیزیولوژي و تکوین جانوريعلمی پژوهشی فصلنامه                                

 

 

39  

از هاي شدید بوده و  منفی قرارگیري در برابر استرس
هاي زیستی براي سازش  آور ناتوانی مکانیسم اثرات زیان

. )14، 15باشد(  موثر در برابر تغییرات هموستازي می
هاي مفیدي هستند که از  ها نیز میکروارگانیسم پروبیوتیک

اند. بنابه تعریف  میکروفلور طبیعی میزبان الهام گرفته شده
که در صورت  اي زندههاي  ها میکروارگانیسم پروبیوتیک

روي سلامت  مصرف به میزان مشخص اثرات مفیدي بر
سبب ارتقاي سطح سلامت مصرف  وگذارند   میزبان می

ها عملکردي همانند  شوند. این میکروارگانیسم می کننده
رسد که همانند  میکروفلور دارند از این رو به نظر می

 - میکروفلور با تاثیرگذاري بر روي محور هیپوتالاموس
. امروزه تعدیل این محور شوند. فوق کلیه سبب  - هیپوفیز

چون موارد مختلف هم ها در اثرات سودمند پروبیوتیک
هاي  ایمنی، کاهش خطر ابتلا به بیماري تقویت سیستم

هاي عفونی به  قلبی و عروقی، پیشگیري از ابتلا به بیماري
هاي غیرگوارشی به  ویژه در دستگاه گوارش و بیماري

بنابراین این احتمال وجود دارد که  اثبات رسیده است.
د در کنترل استرس نیز هاي مفید بتوانن این میکروارگانیسم

مشکلات ناشی از استرس  ). با توجه به3 ،12موثر باشند(
استفاده از داروهاي شیمیایی در کاهش استرس  و حاد

ها  استفاده از پروبیوتیک را موجب شده استاثرات سوء 
توان جایگزین روش  به عنوان یک روشی جدید که می

کمک  ،و یا حتی در پیشگیري با دارو باشد درمانی
هدف شنهاد شده است، پیزیادي به حفظ سلامت فرد نماید

از این تحقیق بررسی امکان به کارگیري لاکتوباسیلوس 
به جهت کاهش اثرات سوء ناشی از استرس  TD2کازئی 

  می باشد.
  ها مواد و روش

  ها تهیه حیوانات و نگهداري آن
رت نر نژاد ویستار با سن و  40براي انجام این تحقیق ابتدا 

فته از ه 4و سن  gr 110 -130وزن تقریبی یکسان 
دانشگاه علوم پزشکی بقیه اله (عج)، مرکز علوم حیوانات 

استاندارد در  هاي آزمایشگاهی خریداري و در قفس
گراد نگهداري شدند. حیوانات درجه سانتی  25±2دماي 

هفته دوره سازگاري را در این شرایط طی  2به مدت 
کرده و در طی این مدت دسترسی آزاد به آب و 

. پس از طی شدن دوره سازگاري موادغذایی داشتند
تایی به شرح  ها به صورت تصادفی به چهار گروه ده رت

  زیر تقسیم شدند: 
خنثی به  pHبا  PBSاز بافر  ml 1کنترل منفی: روزانه 

 کردند. روز به صورت گاواژ دریافت می 21مدت 

به همراه استرس  PBSاز بافر  ml 1کنترل مثبت: روزانه 
  کردند. دریافت می

 cfu/ml 109حاوي  PBSاز بافر ml 1: روزانه 1مون آز
به صورت  TD2از پروبیوتیک لاکتوباسیلوس کازئی  2×

  کردند. گاواژ دریافت می
 cfu/mlحاوي  PBSاز بافر  ml 1: روزانه 2آزمون 

به  TD2از پروبیوتیک لاکتوباسیلوس کازئی  2×109
  کردند. همراه استرس دریافت می

ها در ابتدا و انتهاي آزمون با  لازم به ذکر است که رت
توزین شدند تا میزان  gr 01/0استفاده از ترازو با دقت 

  هاي مختلف تعیین شود. ها در گروه افزایش وزن
  تهیه باکتري پروبیوتیک
به صورت پودر لیوفیلیزه از  TD2لاکتوباسیلوس کازئی 

شرکت تک ژن تهیه شد. در مرحله بعد باکتري در محیط 
ساعت در  48کشت و به مدت  MRS Brothکشت 

 37اکسید کربن در دماي  % گاز دي10انکوباتور حاوي 
د. سپس به جهت گردیدرجه سانتی گراد گرماگذاري 

هم حجم باکتري  ،ها تهیه استوك گلیسرول از باکتري
گلیسرول استریل به محیط مایع افزوده و پس از اختلاط 

ي شد. درجه سانتی گراد نگهدار -20کامل در فریزر 
از  ml 200ها روزانه  براي تهیه کشت تازه از باکتري

از  ml 5/1تهیه و به آن  MRS Brothمحیط کشت 
استوك افزوده و در شرایط قبل گرماگذاري صورت 
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وفتومتر رگرفت. پس از طی شدن دوره رشدي، با اسپکت
تعیین شد. سپس  nm 600ها در  میزان جذب نوري نمونه

سطحی و تعیین سریال رقت،  با استفاده از روش کشت
از محیط کشت در  ml 1هاي موجود در هر  تعداد باکتري

ها  جذب نوري معین تعیین گشت. براي گاواژ کردن رت
تا رسیدن به  هر روز کشت تازه باکتري همانند قبل تهیه و

گرماگذاري شد. سپس با استفاده  جذب نوري تعیین شده
دقیقه  20ت به مد rpm 6000از سانتریفوژ با دور 

بار  3شدند. پس از  هاي باکتري از فاز مایع جدا  سلول
ها مجدداً در همان بافر  سلول PBSشستشو با بافر 

حاصل شود.  cfu/ml 109×2شدند تا غلظت  سوسپانسیون 
ها (دریافت  از این سوسپانسیون براي گاواژ روزانه رت

  شد.  خوراکی پروبیوتیک) بهره برده 
  ها در رت رکتی مزمنح بیایجاد استرس 

دقیقه در  15ها روزانه در ساعت مشخص به مدت  رت
حرکتی مزمن  دستگاه نگهدارنده، براي ایجاد استرس بی

هاي گروه  قرار داده شدند. لازم به ذکر است که رت
پس از دریافت پروبیوتیک در دستگاه  2آزمون 

  شدند.  نگهدارنده قرار داده می
  ها  خونگیري از رت

ها با اتر  هاي موجود در تمامی گروه روز، رت 21پس از 
ها به عمل   بیهوش شده و بلافاصله خونگیري از قلب آن

  آمد.
  و قند خون ACTHتعیین میزان هورمون 

، خون گرفته شده به ACTHهورمون  سنجش جهت
 K2EDTA اتیل دي آمین تترا استات حاويهاي  لوله

توي لوله کاملاً شد تا با مح تکان داده  به آرامی منتقل و
خون سنجش قند خون مقداري از  برايمخلوط شود. 

گذاري شده منتقل شد. سپس کد هاي لولهبه گرفته شده 
به گراد درجه سانتی - 4در دماي  rpm 5000 درها  خون

ها جدا  دقیقه سانتریفوژ شده، پلاسما و سرم آن 10مدت 
هاي جدا شده در فریزر با دماي  گردید. پلاسما و سرم

نگهداري و در اسرع وقت به گراد درجه سانتی -20

جهت تعیین میزان هورمون و قند خون مورد بررسی قرار 
از روش  ACTHگیري هورمون  گرفتند. براي اندازه
براي و  Cobasو از کیت  الکتروکمیلومینسانس

گیري میزان قند خون از کیت پارس آزمون استفاده  اندازه
  شد. 

با کیت  ACTHن هورمون گیري میزا روش اندازه
Cobas  

در مرحله اول این آزمون با روش ساندویچ انجام گرفت. 
lµ 50  بادي بیوتینه  نمونه با آنتیازACTH بادي  و آنتی

 بود، که با روتنیوم نشاندار شده ACTHاختصاصی 
بادي  آنتی ،اول گرماگذاري. در زمان شدمخلوط 

 .کرددا موجود در نمونه اتصال پی ACTHاختصاصی با 
ها  در مرحله دوم استرپتوآویدین متصل به میکروپارتیکل

بادي بیوتینه به  دوم آنتی گرماگذاري. در شداضافه 
ها پوشیده  استرپتوآویدین که در سطح میکروپارتیکل

دوم مخلوط  گرماگذاريپس از  د.یگرد متصل بود شده 
واکنش شامل کمپلکس ایمنی به سلول اندازه گیري 

با استفاده از میدان مغناطیسی و منتقل   ECLدستگاه
ها و استرپتوآویدین که با  کمپلکس میکروپارتیکل

در سطح الکترود  بودند  بادي متصل شده ژن و آنتی آنتی
 از سیستمسپس ند. دش به صورت یکنواخت پخش 

ProCell هاي  (بافر شستشو) جهت شستن ذرات پارتیکل
میدان شد.  فاده ها و مواد زاید دیگر است اضافی و معرف

مغناطیسی قطع و ولتاژ از طریق الکترودها به کمپلکس 
شد و  بادي منتقل  یتژن و آن ها و آنتی میکروپارتیکل

د. نور منتشر شده با گردیواکنش کمی لومینسانس آغاز 
گیري شد و سپس سیستم از  فتومولتی پلایر اندازه

رد هاي ایجاد شده جهت محاسبه میزان آنالیت مو سیگنال
در این مرحله میزان نور تولید شده با  .شدنظر استفاده 

. شتموجود در نمونه رابطه مستقیم دا ACTHغلظت 
ارزیابی و محاسبه غلظت مولکول با استفاده از منحنی 
کالیبراسیون که آن نیز به واسطه غلظت استانداردها رسم 

  .گرفتتوسط دستگاه به صورت خودکار انجام بود شده 
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گیري میزان قند خون با کیت پارس  هروش انداز
  آزمون:

جهت تعیین میزان قند خون از سرم بدون همولیز یا 
دار استفاده شد. براي انجام آزمون ابتدا  پلاسماي هپارینه

از سرم درون یک لوله اپندورف ریخته شد.  lµ 40مقدار 
از محلول استاندارد ریخته شد و  lµ 40اي دیگر  در لوله

اضافه  lµ 15لوله معرف گلوکز  2ت هر سپس به محتویا
شد. به جهت شاهد از لوله حاوي تنها معرف بهره برده 

درجه  37ماري  دقیقه در بن 10شد. هر سه لوله به مدت 
گراد درجه سانتی 25دقیقه در دماي 20یا گراد سانتی

قرار داده شدند. سپس جذب نوري نمونه آزمون و 
  خوانده شد.  nm500 استاندارد در مقابل بلانک، در

  تحلیل آماري
ها و اطلاعات حاصله از نرم افزار  براي تفسیر داده

Graphpad Prism 5 هاي آماري  و آزمونt-test  و
Anova  .یکطرفه بهره برده شد  

  نتایج
رت نر نژاد  40همان طور که ذکر شد در طی این تحقیق 

گروه تقسیم بندي شدند.  4ویستار به صورت تصادفی در 

، میزان ACTHروز آزمون میزان هورمون  21از پس 
   .ها و قند خون تعیین شد وزن رت

   ACTHتغییرات سطح هورمون
) نشان داد که 1نتایج حاصل از این آزمون (نمودار 

داري سبب افزایش میزان  استرس به صورت معنی
در گروه کنترل مثبت نسبت به گروه  ACTHهورمون 

). در حالی که P value=0057/0کنترل منفی شد (
بدون استرس  1مصرف پروبیوتیک در گروه آزمون 

میزان ترشح هورمون استرسی در این گروه حتی از گروه 
کنترل منفی که استرسی دریافت نکرده به صورت 

این امر نشان  ).P value=0026/0(داري کمتر بود  معنی
یند آدهنده احتمال ایجاد استرس در این گروه ناشی از فر

. در شرایط استرسی، پروبیوتیک مصرفی است گاواژ
ممانعت نماید به نحوي که  ACTHتوانسته بود از ترشح 

تفاوت  2میزان ترشح این هورمون در گروه آزمون 
 P=0011/0(داري با گروه کنترل مثبت داشت  معنی

value.(  بررسی بیشتر نتایج نشان داد که در این گروه
ان طبیعی رسیده و آزمون، میزان سطح هورمون به میز

داري با گروه کنترل منفی نداشت  تفاوت معنی
)8188/0=P value.(  

 
  هاي مختلف گروه درACTH هورمون مقایسه تغییرات سطح  -1نمودار 
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  گلوکز سرمی خون میزان
شود میزان گلوکز  دیده می 2همان طور که در نمودار 

داري در دو گروه کنترل مثبت و  سرمی تفاوت معنی
). مصرف پروبیوتیک P value=6718/0( شتفی ندامن

به تنهایی تاثیري بر میزان گلوکز نداشته به نحوي که 
 استبرابر  1سطوح آن در گروه کنترل منفی و آزمون 

)4060/0=P  value .( که تحت  2اما در گروه آزمون
شرایط استرسی پروبیوتیک دریافت کرده بود میزان قند 

داري  نترل به صورت معنیهاي ک خون نسبت به گروه
  ).P value=0170/0(کمتر بود 

  

  
  هاي مختلف گلوکز سرمی در  گروه میزان -2نمودار 

  
  ها میزان وزن رت

نتایج حاصله نشان داد که استرس در گروه کنترل مثبت 
ها  دار وزن رت نسبت به کنترل منفی سبب کاهش معنی

چنین مصرف ). همP value>0001/0شود ( می
نسبت به کنترل منفی سبب  1بیوتیک در گروه آزمون پرو

مانع از کاهش و  P value>0001/0ها ( افزایش وزن رت
ها در شرایط استرس شده بود  وزن شدید رت

)0001/0<P valueها  رت) ولی به واسطه استرس وزن
گروه کنترل مثبت همانند گروه کنترل منفی نبود 

)0334/0=P value3).(نمودار.(  

  گیري نتیجهبحث و 

نوع استرس چه فیزیکی و چه عصبی موجب  هر تقریباً
ن وهورم یک افزایش فوري و بارز در ترشح

ي هیپوفیز  توسط غده (ACTH) رتیکوتروپیکوآدرنوک
قدامی و به دنبال آن در ظرف چند دقیقه منجر به افزایش 

. شود یشدید در ترشح کورتیزول از قشر فوق کلیوي م
تحریک گلیکونئوژنز و در نتیجه کورتیزول نیز باعث 

د و سیستم ایمنی بدن را گرد افزایش قند خون می
کند که اگر طولانی مدت شود تاثیرات  سرکوب می

منفی روي جاندار دارد. تاکنون تحقیقات محدودي در 
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  هاي اخیر صورت گرفته است.  سالدر  ACTH زمینه اثر پروبیوتیک بر روي هورمون

  
  هاي مختلف هاي گروه تغییرات افزایش وزن رتمقایسه  -3نمودار 

  
و همکارانش به بررسی اثرات  ، دیوپ2008در سال 

بر استرس در افراد داوطلب  Probio-stickپروبیوتیک 
  ها نشان داد که پروبیوتیک اقدام نمودند. تحقیقات آن

تواند به میزان قابل توجهی دو نشانه  کاربردي می
شت و تهوع/ استفراغ را گوارشی استرس یعنی درد پ

کاهش دهد. اما مشخص گردید که پروبیوتیک مورد 
هاي فیزیولوژي و فیزیکی و  استفاده تاثیري بر نشانه

). در سال 6مشکلات خواب ناشی از استرس نداشت(
، وارلا و همکارانش نشان دادند که استفاده از 2010

متعلق به خانواده باکتریایی  pdp11پروبیوتیک 
اس سبب پیشبرد رشد و افزایش مقاومت به آلترومون

 ) Sparus auratusاسپاروس اوراتوس( استرس در ماهی
به بررسی تاثیر  ، دسبونت2010در سال ). 17گردد( می

در افسردگی  Bifidobacterium infantisپروبیوتیک 
پرداخت. آنان نشان دادند که در مدل موش، جدا شدن از 

استرس وابسته به دستگاه مادر سبب افسردگی و در نتیجه 
گردد. آنان دریافتند که  گوارش و اختلالات روحی می

هاي تیمار شده با پروبیوتیک فوق در طی استرس  در رت
شنا، میزان نورآدرنالین ایجاد شده در مغز کاهش یافته و 

 .)17یابد( در خون محیطی افزایش می 6میزان اینترلوکین 
نقش پروبیوتیک  براوو و همکارانش با 2011در سال 

Lactobacillus rhamnosus  را بر روي استرس بررسی
کار   به  نمودند. تحقیقات آنان نشان داد که پروبیوتیک

 GABAB1b mRNAتواند سبب تغییر میزان بیان رفته می
ترین نوروترانسمیتر ممانعتی مهم GABAدر مغز شود. 

جمله  بوده و در تنظیم بسیاري از فرایندهاي فیزیولوژي از
استرس نقش دارد. تحقیقات آنان نشان داد که 
پروبیوتیک مصرفی میزان کورتیکوسترون ایجادي به 
واسطه استرس را کاهش داده و از رفتارهاي مرتبط به 

). 4کند( استرس و دلشوره به میزان زیادي جلوگیري می
جواد برویی و همکارانش گزارش کردند  2012در سال 

ها به هنگام  وسترون در رتو کورتیک ACTHکه سطوح 
جدایی از مادر در مقایسه با گروهی که استرس جدایی از 

یابد که با مصرف پروبیوتیک  مادر نداشتند، افزایش می
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نتایج حاصله از این ). 2یابد( کاهش می ها سطح هورمون
مصرف پروبیوتیک لاکتوباسیلوس تحقیق نیز نشان داد 

ون استرسی تنها بر میزان ترشح هورم TD2کازئی سویه 
تواند موثر باشد. این سویه  در صورت وجود استرس می

در شرایط استرس و  ACTHبا کاهش میزان هورمون 
تواند از اثرات سوءآن مانند  رساندن به حد طبیعی می

تواند مانع  چنین این سویه میافزایش قند خون بکاهد. هم
از کاهش وزن شدید حیوان در شرایط استرسی شده و 

می سبب افزایش وزن در حیوانات بدون استرس  حتی
گردد. با مشاهدات بر روي نتایج به دست آمده، به نظر 

رسد که این باکتري سویه مناسبی براي افزایش وزن و  می

بهبود ضریب تبدیل غذایی در حیوانات است به نحوي 
تواند راندمان تولید را افزایش دهد. با توجه به  که می

روبیوتیکی این باکتري در که خصوصیات پاین
توان  هاي صورت گرفته، اثبات شده است می آزمون

نتیجه گرفت که مصرف این باکتري علاوه بر ارتقاي 
زا،  سطح ایمنی و افزایش مقاومت در برابر عوامل بیماري

تواند در افرادي  با کاهش اثرات مخرب استرس می
رو هاي مزمن به کار گرفته شود. از این  درگیر استرس

توان مصرف این  هاي بالینی می پس از انجام آزمون
  باکتري را به عنوان یک فراورده فراسودمند پیشنهاد نمود.
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