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Extended Abstract 

Background and Purpose 

Childhood infections represent one of the most significant and pervasive health challenges globally, 

with consequences extending far beyond the immediate acute phase of illness. A growing body of 

evidence suggests that systemic infections and the subsequent activation of the peripheral immune 

system during critical periods of postnatal brain development can lead to enduring alterations in 

neurobiology and behavior. These early-life immune challenges are increasingly implicated in the 

etiology and exacerbation of various neurodevelopmental disorders, including Autism Spectrum 

Disorder (ASD) and schizophrenia. The central mechanism underlying these long-term behavioral 

sequelae is postulated to be the induction of neuroinflammation. The developing brain is uniquely 

vulnerable to inflammatory insults. A systemic infection triggers a cascade of events, notably the 

production and release of pro-inflammatory cytokines such as Interleukin-6 (IL-6), Interleukin-1 

beta (IL-1β), and Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-α). These peripheral signals can traverse the 

blood-brain barrier (BBB) or signal to the brain via vagal afferents and circumventricular organs, 

leading to the activation of resident immune cells—microglia and astrocytes—within the central 

nervous system (CNS). Activated microglia enter a state of chronic surveillance, resulting in a 

persistent, low-grade inflammatory environment within key brain regions. This sustained 
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neuroinflammation disrupts essential developmental processes, including synaptic pruning, 

neurogenesis, and myelination, ultimately remodeling the neural circuitry responsible for complex 

behaviors. In this study, the LPS administration model was utilized in neonatal mice (Postnatal Day 

5, PND 5) to mimic a robust, yet non-lethal, systemic infection that induces a lasting inflammatory 

phenotype and associated behavioral deficits. The focus of this research was on two critical brain 

regions: The Hippocampus (HPC) and the Prefrontal Cortex (PFC). The PFC is paramount for 

executive function, social cognition, and decision-making, while the HPC is central to learning, 

memory, and affective processing. Disruption in the functional and structural integrity of both 

regions has been consistently linked to social withdrawal and impaired cognitive flexibility, 

characteristic features observed in animal models following early-life immune activation. 

Specifically, elevated levels of the pro-inflammatory cytokine Interleukin-6 (IL-6) were chosen as 

the primary biochemical marker of neuroinflammation due to its central role in mediating 

communication between the immune system and the brain, and its established correlation with 

behavioral abnormalities. Given the significant public health implications of post-infectious 

neurobehavioral deficits, identifying effective, non-invasive, and accessible therapeutic strategies is 

imperative. The present investigation explores two distinct, yet potentially synergistic, intervention 

modalities: Minocycline and Aerobic Exercise (Swimming). Minocycline, a semi-synthetic 

tetracycline antibiotic, possesses potent anti-inflammatory and neuroprotective properties 

independent of its antimicrobial effects [5, 60]. Mechanistically, minocycline has been shown to 

suppress microglial activation, inhibit the release of pro-inflammatory cytokines, prevent the 

induction of key inflammatory enzymes (like iNOS and COX-2), and reduce excitotoxicity. Its 

ability to cross the BBB makes it a promising pharmacological agent for targeting CNS 

inflammation. Conversely, physical exercise, particularly aerobic training, is a powerful non-

pharmacological intervention known to exert profound neurobiological benefits. Exercise is 

recognized to enhance neurogenesis, increase the expression of neurotrophic factors (e.g., Brain-

Derived Neurotrophic Factor, BDNF), and significantly modulate the inflammatory status of the 

CNS. The routine of swimming was selected as a form of moderate-intensity aerobic exercise, 

suitable for the post-weaning developmental stage of the mice, and known for its stress-reducing 

properties. The primary objective of this study was, therefore, to rigorously assess the efficacy of 

post-infectious treatment with either swimming exercise, minocycline administration, or a 

combination of both, in mitigating the social behavioral impairments and the associated increase in 

IL-6 levels within the hippocampus and prefrontal cortex of NMRI mice subjected to a neonatal 

BCG challenge. This comprehensive approach aimed to provide critical evidence supporting the use 

of these interventions as potential translational strategies for managing the long-term sequelae of 

early-life immune activation. 

Methods 
Fifty newborn male NMRI mice were randomly assigned to five groups (n = 10): control (saline), 

LPS-only, LPS + swimming, LPS + minocycline, and LPS + swimming + minocycline. Systemic 

inflammation was induced via intraperitoneal injection of LPS (50 µg/kg) on postnatal days 3 and 5 

[8]. Interventions began during adolescence (days 28–56). The swimming protocol consisted of four 

weeks of forced swimming, five sessions per week, with duration gradually increasing from 10 to 

30 minutes per session. Water temperature was maintained at 32 ± 1°C, and mild water resistance 

was created using wave generators to prevent floating and enhance physical load. Minocycline (20 

mg/kg/day) was administered intraperitoneally daily from days 28 to 42. At adulthood (day 115), 

social behavior was assessed using a 7-minute social interaction test in a square arena (80 × 80 × 20 
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cm), where time spent in direct contact (sniffing, chasing, touching, climbing over) with an 

unfamiliar mouse was recorded [11]. Following behavioral testing, animals were deeply 

anesthetized, transcardially perfused with saline, and brains rapidly extracted. Hippocampal and 

prefrontal cortical tissues were dissected, homogenized in TBS buffer containing Triton X-100, 

EDTA, PMSF, and protease inhibitors, and centrifuged at 15,000 g for 15 min at 4°C. Total protein 

concentration was determined using a BCA assay (Sigma), and IL-6 levels were measured via 

ELISA (Abcam, UK) according to manufacturer instructions. Data were analyzed using one-way 

ANOVA followed by Tukey's post hoc test (P < 0.05) in SPSS v24. 

Results 

The LPS-only group showed significantly reduced social interaction time compared to controls (P = 

0.003), confirming lasting social deficits following early immune activation. Neither minocycline 

nor swimming alone significantly improved social behavior (P > 0.05); however, the combination 

of swimming and minocycline resulted in a marked improvement in social interaction (P = 0.030 vs. 

LPS group). Regarding neuroinflammation, IL-6 levels were significantly elevated in both the 

hippocampus (P = 0.016) and prefrontal cortex (P = 0.001) of the LPS group compared to controls. 

While individual interventions had minimal impact, the combined treatment led to a significant 

reduction in IL-6 in both regions: hippocampus (P = 0.016) and prefrontal cortex (P = 0.002). 

Notably, no significant change in IL-6 was observed with minocycline monotherapy, suggesting its 

limited efficacy without concomitant physical activity. 

Conclusion 

This study demonstrates that while minocycline or swimming alone may exert only modest effects 

after early-life infection, their combination effectively attenuates neuroinflammation and improves 

social deficits in adult mice. The synergistic effect likely arises from complementary mechanisms: 

minocycline suppresses microglial activation and pro-inflammatory signaling, while swimming 

enhances neuroplasticity, increases anti-inflammatory mediators, and promotes a shift from M1 to 

M2 microglial phenotype. These findings underscore the potential of multimodal interventions in 

addressing the long-term neurological consequences of childhood infections and support further 

exploration of combined pharmacological and lifestyle strategies in neurodevelopmental disorders. 

Keywords: Swimming, Minocycline, Social Behaviors, Interleukin-6, Neuroinflammation 

Article Message 
Early-life immune activation can cause persistent neuroinflammation and social deficits. This study 

examined the effects of swimming exercise, minocycline, and their combination in LPS-exposed 

mice. While either intervention alone showed limited benefits, combined swimming and 

minocycline significantly improved social behavior and reduced IL-6 levels in the hippocampus and 

prefrontal cortex. These findings highlight the potential of combined exercise and pharmacological 

approaches to reduce long-term neurological consequences of childhood infections. 

Funding 
This research received no external funding. 

 

 

 



The Effect of Visual Perception Exercises on Depth Perception…                                                                                         62 

Motor Behavior, Volume 15, No 53, 2023 

Authors' Contributions 
All authors contributed to the study design, data interpretation, and manuscript revision. The first 

author conducted experiments, performed statistical analysis, and drafted the manuscript. Co-

authors supervised procedures and provided critical feedback. All approved the final version. 

Conflicts of Interest 
The authors declare no competing interests. 

Acknowledgement 
We thank the Salari laboratory for providing animal facilities and technical support. We also 

acknowledge the laboratory staff for their assistance in sample processing. 



 

 

   Copyright: © 2023 by the authors. Submitted for possible open access publication under the   terms 
and conditions of the Creative Commons Attribution (CC BY) license 
(https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/). 

 

  :2026.18854.2250mbj./10.22089doi .95-97 ، صص.66، شماره 81، دوره 5140 انتسزم رفتار حرکتی،

 

 

 

 نوع مقاله: پژوهشی 

 یاهتاررف یبر رو در اوایل زندگی پس از عفونت ینوسایکلینما یشنا و دارو ورزشی تمرینات یرتأث

 NMRIنژاد  یهاموش یشانیپ یشقشر پو  یپوکامپهدر  6-ینترلوکیناو سطح  یاجتماع

  3، علیرضا فتاحیان*2، محمد شریعت زاده1، سعید نقیبی 1آزاده طایفه

 کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی، دانشگاه پیام نور البرز. .۱

 .یرانتهران، ا ی،و علوم ورزش یبدن یتپژوهشگاه ترب یو تندرست یبدن یتگروه فعال یار،دانش .2

 .یراندانشگاه تهران، تهران، ا ی،و تندرست یدانشکده علوم ورزش ی،شورز یزیولوژیگروه ف. 3
 

 09/02/1400 تاریخ پذیرش: 12/12/1399 تاریخ اصلاح:، 16/07/1398: تاریخ دریافت

 yahoo.com221shariatzade: mail-E@  .زادهعتشرید ممح: ولئمس نویسنده
 

 

 

 

 

 چکیده

بر رفتارهای  دیزانوشنا و داروی ماینوسایکلین پس از القای عفونت دوران  اتاین مطالعه با هدف بررسی تأثیر تمرین

 .انجام شد NMRI های نژادموشقشر پیش پیشانی در نواحی هیپوکامپ و  6-اجتماعی و سطح اینترلوکین

 سر موش نر نوزاد به 50سپس پس از تولد القا شد. سوم و پنجم ر روزهای ( دLPS)ید ساکار یپوپلیل عفونت با تزریق

شنا +  + LPS نوسایکلین ومای  + LPSشنا،   + LPS ،LPSکنترل )سالین(،  صورت تصادفی به پنج گروه

شنا شامل  تمرینات د: برنامهش( اعمال 56تا  28. مداخلات در دوره نوجوانی )روزهای (=10n) ماینوسایکلین تقسیم شدند

 14مدت بهگرم بر کیلوگرم میلی 20دقیقه( و ماینوسایکلین با دوز  30تا  10جلسه در هفته، پنج چهار هفته شنای اجباری )

گیری شد. با الایزا اندازه IL-6 اجتماعی و سطح(، رفتار اجتماعی با آزمون تعامل 115روز تجویز شد. در سن بلوغ )روز 

 (. نتایج نشان داد،p<05/0) طرفه و توکی تجزیه و تحلیل شدندکی آنوای هایآزمونها با داده

 در هیپوکامپ IL-6 کاهش سطح و( p=030/0) تار اجتماعیترکیب شنا و ماینوسایکلین منجر به بهبود معنادار رف

(016/0=p)  پیشانی قشر پیشو(002/0=p)  .ها،. براساس یافتهاثرات جداگانه این مداخلات معنادار نبودشد 

قادر به تعدیل التهاب عصبی و بهبود رفتارهای اجتماعی  نوزادیترکیب ورزش شنا و ماینوسایکلین پس از التهاب دوران 

 .دهدهای اولیه زندگی را نشان میرض بلندمدت عفونتها اهمیت رویکردهای ترکیبی در مدیریت عواست. این یافتها

 . التهاب عصبی ،6-ماینوسایکلین، رفتارهای اجتماعی، اینترلوکین ،شنا یورزش ناتیتمر :یدیکل واژگان

 رفتار حرکتی
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 مقدمه
شوند و های سلامت عمومی در سراسر جهان محسوب میترین چالشاز شایع یزندگ ییمراحل ابتداهای دوران عفونت

های التهابی شدیدی را در توانند واکنشها می(. این عفونت۱) تأثیرات عمیقی بر رشد و نمو سیستم عصبی مرکزی دارند

رهای اجتماعی و سلامت روان در بزرگسالی ز ایجاد کنند که پیامدهای بلندمدت آن بر عملکرد شناختی، رفتامغ

توانند منجر به اختلال در بیان های اولیه زندگی میدهند که عفونتنشان می پژوهشیشواهد  .(2) مشاهده استقابل

بزرگسالی  تالات یادگیری و حافظه ه این تغییرات با اختلاهای التهابی در هیپوکامپ شوند کهای مرتبط و سایتوکاینژن

های دوران کودکی فعال شناسی است که توسط عفونتهای آسیبترین مکانیسمالتهاب عصبی یکی از مهم  .(3) همراه است

 2بتا ۱-رلوکینینتو ا 6۱-التهابی مانند اینترلوکینهای پیشسازی میکروگلیا و افزایش تولید سایتوکاینفعال .(4) شودمی

التهابی و ضدالتهابی است و نقش مهمی یک سایتوکاین پیش ،6-اینترلوکین .(5) کنندیند ایفا میانقش محوری در این فر

در مغز با اختلالات شناختی، افسردگی آن  افزایش مزمن سطوح .(6) های ایمنی سیستم عصبی مرکزی دارددر تنظیم پاسخ

دو ساختار کلیدی مغز هستند که نقش اساسی در پردازش  3نیپیشاپوکامپ و قشر پیشیه. (7) و اضطراب مرتبط است

هیپوکامپ به ویژه در تشکیل حافظه  .(8، 9) کنندحافظه فضایی، یادگیری، تنظیم هیجانی و رفتارهای اجتماعی ایفا می

(. قشر ۱0) حافظه همراه است اپیزودیک و حافظه فضایی نقش حیاتی دارد و آسیب به این ناحیه با اختلالات شدید

 ریزی و کنترل رفتارهای اجتماعی دخیل استگیری، برنامهتر مانند تصمیمپیشانی نیز در فرآیندهای شناختی پیچیدهپیش

 دندهیشواهد نشان م. (۱2) تواند منجر به اختلالات عصبی و روانی متعددی شودالتهاب مزمن در این نواحی میکه  (۱۱)

 یشو افزا یکروگلیام یدارپا یسازبا فعال تواندی، مLPS یالقا یقاز طر یژهوبه ی،زندگ یلدر اوا تمیکسیالتهاب س که

 یمرتبط با تعاملات اجتماع یعصب یدر تکامل مدارها ییر، موجب تغIL-6و  IL-1βمانند  التهابییشپ هاییتوکاینسا

به کاهش  یدر بزرگسال توانندیم قشری–یمبیکل یهاهشبک یابیو سازمان یناپسیس یندهایادر فر ییراتتغ ینشود. ا

 نوع منجر شوند.هم یحو اختلال در ترج یتعامل اجتماع

 

 یمتنها در حافظه بلکه در تنظشده است، نه یکه در مطالعه حاضر بررس پیشانییشپ قشر-یپوکامپمدار ه ین،بر ا علاوه

خطر  یشو افزا یروز اختلالات رفتاربا ب ینواح ینمزمن در ادارد. التهاب  یدینقش کلنیز  یو رفتار اجتماع یجانیه

 یوابسته، امکان بررس یرعنوان متغبه یرفتار اجتماع یابیارز ابراینبن ؛مرتبط دانسته شده است یاختلالات نورورشد و خلق

تحقیقات  .کندیراهم مپژوهش را ف هاییافته یارزش ترجمان یشو افزا یزندگ یهاول یهاعفونت ینوروتکامل یامدهایجامع پ

های حیوانی پیشانی برای یادگیری و حافظه فضایی در مدلاند که ارتباط عملکردی بین هیپوکامپ و قشر پیشنشان داده

 .(۱3) تواند به نقایص شناختی منجر شودو اختلال در این شبکه عصبی می ضروری است

های اخیر کننده عصبی گسترده است که در سالبیوتیک تتراسایکلین با خواص ضدالتهابی و محافظتآنتی ،4ماینوسایکلین

                                                 
1. IL-6 

2. IL-1β 

3. Prefrontal Cortex 

4. Minocycline 
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مغزی عبور کند و اثرات مستقیم بر سیستم -این دارو قادر است از سد خونی .(۱4) توجه زیادی را به خود جلب کرده است

های سازی میکروگلیا و کاهش تولید سایتوکایناز طریق مهار فعال ماینوسایکلین(. ۱5) عصبی مرکزی اعمال نماید

تواند می ماینوسایکلیناند که مطالعات متعدد نشان داده .(۱6، ۱7) کندالتهابی، اثرات حفاظتی خود را اعمال میپیش

 ات،مطالع براساسن . همچنی(۱8، ۱9) افسردگی و اضطرابی ناشی از استرس مزمن و عفونت را بهبود بخشدرفتارهای شبه

( از استرس مزمن و عفونت یناش یو اضطراب یافسردگشبه یرفتارها) رفتار بیماری تواندیم ۱نوروانفلماسیون ماینوسایکلین

( و ۱7های مسن بهبود بخشد )تواند حافظه و پلاستیسیته عصبی را در موشاین دارو می علاوه،به. (20) دهدکاهش می را

 .(2۱) وژنز هیپوکامپ دارداثرات مثبتی بر نور

عنوان مداخله غیردارویی مؤثر در بهبود عملکردهای شناختی و کاهش التهاب شناخته به ،ویژه ورزش شنافعالیت بدنی و به

اند که (. مطالعات نشان داده23) کند و اثرات مثبتی بر سلامت مغز داردتمام عضلات بدن را درگیر می زیرا ؛(22) شده است

تواند همچنین شنا می .(24) های مبتلا به بیماری آلزایمر بهبود بخشدموشواند اختلالات شناختی و رفتاری را در تشنا می

( و اثرات منفی محرومیت 25) های چاق بهبود دهدرا در موش BDNF التهاب هیپوکامپ، مقاومت به انسولین و سطوح

التهاب مزمن و  ،از طرف دیگر (.26) د حرکتی را تعدیل کندهیپوکامپ، یادگیری فضایی و عملکر BDNF مادری بر سطوح

(. 27) توانند این مدارها را مختل کنند و منجر به اختلالات در رفتارهای اجتماعی شوندهای التهابی میافزایش سایتوکاین

اوت بهبود نوک 1Fmr های نر بالغرا در موش2تواند حافظه تشخیص اجتماعی می ماینوسایکلیناند که مطالعات نشان داده

 .(28) بخشد

 داخلات مؤثرهای دوران کودکی و پیامدهای بلندمدت آن بر سلامت عصبی و روانی، نیاز به معفونت زیادبا توجه به شیوع 

شنا را بر  و ورزش ماینوسایکلینشود. در حالی که تحقیقات قبلی اثرات مجزای بار احساس میبرای کاهش این آثار زیان

اخله پس از اند، اطلاعات محدودی درمورد اثرات ترکیبی این دو مدالتهابی و عملکردهای شناختی بررسی کرده هایشاخص

پیشانی و ارتباط آن با کامپ و قشر پیشدر هیپو IL-6 وجود دارد. علاوه بر این، نقش دقیق نوزادیهای دوران عفونت

ی ثرات ترکیبسی ابرر ،بنابراین هدف مطالعه حاضر ؛نشده است رفتارهای اجتماعی در این زمینه هنوز به طور کامل روشن

پ در هیپوکام 6-ینبر رفتارهای اجتماعی و سطوح اینترلوک نوزادیپس از عفونت دوران ماینوسایکلین ورزش شنا و داروی 

 .بود NMRI هایپیشانی موشو قشر پیش

 پژوهش روش

 .ور خریداری شدندانستیتو پاستمؤسسه که از  ندبود NMRI نژاد نر و ماده یهاموش وپژوهش حاضر از نوع تجربی بود 

سسه پاستور خریداری و به ؤگرم از م 25-22وزن  و روز 90-80 تقریبی ماده )سن  NMRIسر موش نژاد  50تعداد 

 هویژ ذایغ و آب به حیوانات به صورت تصادفی به پنج گروه ده تایی تقسیم شدند. تمامی هاموش. ندآزمایشگاه منتقل شد

در از ما نر فرزندان یروزگ ویکبیستدر سن ماده و تولد نوزادان،  یهاموشپس از بارداری . داشتند آزاد دسترسی موش

 . شدند یدر هر قفس مجزا نگهدار ییتاپنج یهاگروهو در شده جدا 

تایی به شرح زیر تقسیم دهگروه  جپنحیوانات به  از مادر(، یهفته پس از جداساز یکپس از تولد ) وهشتمبیستدر روز 

 نوزادیدر دوران  واناتیدوم: ح گروه؛ کردندسالین دریافت  نوزادیفقط در دوران  واناتیحگروه کنترل که اول:  گروه شدند:

                                                 
2. Neuroinflammation 

3. Social Recognition Memory 
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و در نوجوانی ورزش  هکردلیپوپلی ساکارید دریافت  نوزادیدر دوران  واناتیسوم: ح گروه؛ کردندلیپوپلی ساکارید دریافت 

در نوجوانی داروی ماینوسایکلین دریافت  و کردهلیپوپلی ساکارید دریافت  نوزادیدر دوران  واناتیچهارم: ح گروه؛ دندکر

 در نوجوانی داروی ماینوسایکلین دریافت کردند،لیپوپلی ساکارید دریافت  نوزادیدر دوران  واناتی: حپنجم گروه؛ کردند

 .انجام دادند تمرینات شناو  کردند

براساس  هاشموو کشتار  ینگهدارمراحل  یپرور بود. تمامدام بهشرکت خوراک  یدتول پژوهش، ینا یهایآزمودن یغذا

 انجام شد. یشگاهیآزما یواناتح یدستورالعمل نگهدار

ار رلقای عفونت قامرحله در  پس از تولد سوم و پنجم یدر روزها ،آمدن ایدنه نوزاد پس از ب یهاموشمطالعه  نیا در

 یرهاسطح رفتا ی. پس از آن، در بزرگسالکردند افتیدر نیکلینوسایما یداروو شنا  تمرینات ی. سپس در نوجوانگرفتند

 شد. یبررس واناتیحقشر پیش پیشانی  و پوکامپیدر ه 6-نینترلوکیو سطح ا یاجتماع

 نوزادیعفونت دوران  یالقا

 LPS .جام شدان (LPS) ساکاریدآزمایشگاهی و با استفاده از لیپوپلی صورت به نوزادیعفونت دوران  یدر این تحقیق، القا

راج ، استخEscherichia coliویژه های گرم منفی، بهپاسخ التهابی است که از دیواره سلولی باکتری یدر القا یماده مؤثر

ر واقعی هم کند و بدون حضورا در محیط آزمایشگاهی فرا شدهسازیشبیهشود. این ماده قادر است عفونت باکتریایی می

 ها در روزهای سوم و پنجم پس از تولد از مادر جدا شدند و بهموش .های ایمنی و التهابی بدن را فعال کندباکتری، پاسخ

به  بر کیلوگرم( کروگرمیم 50) LPS ، دوز مشخصی ازدر این زمان های جدید نگهداری شدند.دقیقه در قفس ۱5مدت 

از اتمام  بعد .د( دریافت کرددرص 09/0شد. گروه کنترل نیز محلول حلال )سالین ی صفاقداخل یقتزرهای مدنظر گروه

 .(29) ها صورت گیردهای طبیعی از آنها دوباره به قفس مادر منتقل شدند تا ادامه مراقبتیند تزریق، موشافر

 پروتکل ورزش شنا

برنامه هر هفته  ینشنا قرار گرفتند. ا یورزشفعالیت تحت برنامه  روز 28 یها طپس از تولد، موش 56تا  28 هایروز ینب

تا  ۱2ساعت  ینب یو دو روز استراحت داشت. تمام جلسات ورزش شداجرا  هفته(چهار جلسه طی  28مجموع درجلسه )پنج 

و  متریسانت 80تانک گرد با قطر  یکورزش شنا شامل  یزاتتجه. در طول روز حفظ شود ینتا ثبات زما شد ظهر انجام ۱6

ها از شناور شدن موش یریجلوگ یپر شده بود. برا گرادسانتی درجه 32±۱ثابت  یبا دما یبود که با آب متریسانت 30ارتفاع 

 یممقاومت ملا یجادکه با ا نده بودتانک نصب شد مختلف اطراف یایساز در زوامناسب، شش موتور موج یزیکیبار ف یجادو ا

روش شامل دو مرحله بود: مرحله  ین. اکردندمی تریو حرکت را واقع کرده یریشده در آب، از شناور شدن جلوگو کنترل

در  در روز یقهدق ۱0ها به مدت از تماس با آب، موش یکاهش استرس ناش یو مرحله ورزش شنا. در هفته اول، برا یسازگار

به آب عادت  جسمیو روش آشنا شوند و بدون فشار  یطتا با مح شدند ( قرار دادهمتریسانت 5تانک )با عمق  مقعبخش کم

بود  یقهدق ۱0شنا به مدت  وهلهشنا آغاز شد. هر جلسه روزانه شامل دو تا سه  یورزشتمرینات کنند. از هفته دوم، مرحله 

 20مجموع در) اییقهدق ۱0 یدر هفته دوم: دو نوبت شنا) شدیانجام م وهلههر  نیب اییقهدق ۱0که با فاصله استراحت 

فاصله،  این در .در روز( یقهدق 30مجموع در) اییقهدق ۱0 یسوم و چهارم: سه نوبت شنا هایهفته ، دردر روز( یقهدق

 یقهدق 20: در هفته دوم به یافت یشاافز یجتدراما حرکت فعال نداشتند. مدت زمان شنا به ،ماندندیم یها در آب باقموش

 ۱5به  متریسانت 5از  یززمان، عمق آب ن. همیافت یشدر روز افزا یقهدق 30سوم و چهارم به  یهاو در هفته یددر روز رس

همان زمان  یقاًدق نیزگروه کنترل  یها. موشیابد یشافزا یجیو تدر یمنصورت ا به ینتا شدت تمر یافتش یافزا متریسانت
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کار  ین. اشدندقرار داده  یطیمح یطحوضچه گرد و خشک، با همان اندازه و شرا یکآب، در  یداشتند، اما به جا و برنامه را

قرار  ی،مربوط به دستکار یراتشنا باشد، نه تأث یورزش یتاز فعال یناش شد،یکه مشاهده م ییریکه هر تغ دادیم یناناطم

دقت کنترل و ثبت به یزاتتجه یماتآب، زمان جلسات و تنظ یل کل دوره، دما. در طوییتنها یا یدجد یطگرفتن در مح

 .(24) پروتکل حفظ شود یتکرار و اعتبار علم یتتا قابل شد

 تزریق داروی ماینوسایکلین

ز ریافت کردند. دودصورت صفاقی داروی ماینوسایکلین  پس از تولد، به مدت دو هفته، به 42تا  28حیوانات بین روزهای 

 ه بین ساعتحل شد. تمام تزریقات روزان دارو قبل از تزریق در محلول سالین نرمالد. گرم بر کیلوگرم بومیلی 20تزریقی 

 .(۱7) صبح انجام مشد تا ثبات زمانی و کنترل تأثیرات سیکل روزانه حفظ شود ۱۱:00تا  ۱0:00

 رفتارهای اجتماعی

 ون، هر موش بهدر این آزم. روزگی(، تحت آزمون تعامل اجتماعی قرار گرفتند ۱۱5حیوانات پس از رسیدن به سن بلوغ )

اد بعی به ابعبه مرصورت جداگانه با یک موش ناآشنا )غیرآشنا( مواجه شد. دو حیوان به آرامی در دو گوشه مقابل یک جع

زمان کلی  .شد فیلم برداریها نآدقیقه از رفتار  7اده شدند و بدون مداخله بیرونی، به مدت متر قرار دسانتی 20×80×80

یی د. رفتارهافته شعنوان معیار اصلی رفتار اجتماعی در نظر گرکه حیوانات در تماس مستقیم با یکدیگر سپری کردند، به

در  .شدند های تعامل اجتماعی ثبتعنوان نشانههمانند بویدن، تعقیب کردن، لمس کردن بدن یکدیگر و روی هم پریدن ب

ن که مجموع زما یمعن ینه ابود؛ ب یشده در تعامل اجتماعزمان صرفمدت ،شدهیلتحل یاصل یرمطالعه، متغ ینا

 یقهدق 7در طول  ،یگریکدو بالا رفتن از  یتماس بدن کردن،یبتعق یدن،شامل بوئ یاجتماع یبه رفتارها یافتهاختصاص

در مجموعه  شدهیصورت جداگانه شمارش نشد، بلکه مجموع زمان سپر ثبت و گزارش شد. تعداد دفعات هر رفتار به آزمون

 تماعی تلقیرهای اجضعف در رفتا زمان تعامل، کاهش در نظر گرفته شد. یتعامل اجتماع یعنوان شاخص کمرفتارها به ینا

های سالم موش زیرا ؛ر حیوانات بوددتری از رفتار اجتماعی طبیعی دهنده سطح بالا. درمقابل، افزایش زمان تعامل نشانشد

 .(24) و دارای عملکرد اجتماعی مناسب، تمایل به برقراری تعامل بیشتر با فرد ناآشنا دارند

 6-اینترلوکینسطح تشریح و سنجش 

-mg/kg; Alfasan, Woerden 50) نیکتامصفاقی ها با تزریق داخلهای رفتاری، موشپس از تکمیل آزمون

Hollandنیلازی( و زا (5 mg/kg; Alfasan, Woerden-Hollandبی ) هوشی عمیق القا شدند. سپس خون از طریق

منظور حذف کامل خون از بافت مغز انجام گرفت. پس از این لین سرد بهقلب گرفته شد و عمل پرفیوژن با محلول سا

. نواحی شدطور کامل استخراج  صورت قطعی فوت شد. سر حیوان جدا شد، جمجمه باز شد و مغز به مرحله، حیوان به

روتیوب استریل بلافاصله پس از جداسازی، هر ناحیه در یک میک .با دقت از هم جدا شدند یهیپوکامپ و کورتکس پیشان

ها گراد نگهداری شد. برای جلوگیری از ذوب مجدد و حفظ ساختار پروتئینی، نمونهدرجه سانتی -80قرار گرفت و در دمای 

، 6-گیری سطح اینترلوکیناندازه منظوربهسازی بافت برای آماده .سرعت در نیتروژن مایع قرار داده شدندپس از استخراج به

و  Triton X-100 ،2 mM EDTA ،۱ mM PMSF %0.2همراه با  TBS رولیتر بافر شاملمیک 500ها در نمونه

دقیقه در  ۱5ها به مدت هموژنایز شدند. سپس نمونه (protease inhibitor cocktail) های پروتئازکوکتل مهارکننده

ویی )سوپرناتانت( پس از سانتریفیوژ شدند. مایع ر (g) دور در دقیقه ۱5000گراد و با سرعت درجه سانتی 4دمای 
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 شرکت (Bicinchoninic Acid آوری شد و مقدار کل پروتئین موجود در آن با استفاده از کیتسانتریفیوژ جمع

Sigma  ) ها با استفاده از کیت الایزادر نمونه 6-درنهایت، سطح اینترلوکین .دشتعیین (ELISA)  تولیدشده توسط

 .گیری شدر شرایط استاندارد آزمایشگاهی اندازهشده توسط سازنده، دائهو براساس دستورالعمل ار Abcam شرکت

 تجزیه تحلیل آماری

 آزمرون و هراادهدتوزیرع  برودن نرمرال بررسری بررای ویلک-شاپیرو آزمون. شد استفاده هاداده توصیف برای توصیفی آمار از

 شردهگیریازهاند متغیرهای میانگین تفاوت بودن رمعنادا تعیین برای توکی تعقیبی آزمون سپس و طرفهیک واریانس تحلیل

 24 نسرخه SPSS افزارنرم از استفاده با آماری تحلیل. شد گرفته نظر در ≥05/0p یمعنادار سطح. شد استفاده هاگروه بین

  .شد انجام 20۱6اکسل نسخه  افزارنرم از استفاده با نمودارها رسم و

 نتایج

 دهد.را نشان می مطالعه یاهگروه یفیمشخصات توص( ۱)جدول 

 
 مطالعه یهاگروه یفیمشخصات توص -1جدول 

Table 1- Descriptive characteristics of the study groups 

 

 هاگروه

 
Groups 

 تعداد
Numbe

r 

زمان تعامل 

 )ثانیه(
Total 

interaction 

time 

 6-ناینترلوکی

 هیپوکمپ
hippocampal 

IL 6 

 6-اینترلوکین

قشر 

 انییشپیشپ

 کورتکس
prefrontal 

cortex IL6 
 

 کنترل )سالین(

 Control (saline) 

10 8±128 1.6±15.8 2±18.9 

 لیپولی ساکارید نوزادی

 Childhood lipolysaccharide 

10 7±91 1.8±20.6 2.5±31.5 

 نوزادی+ورزش در نوجوانی یدساکار یپولیل
 Childhood lipolysaccharide+exercise in 

adolescence 

10 9±108 1.5±17.3 2.2±23.8 

 نوزادی+ماینوسایکلین یدساکار یپولیل
Childhood lipolysaccharide+minocycline 

10 8±135 1.2±13.9 1.9±20.7 

 +ورزش در نوجوانیینوسایکلین+مانوزادی یدساکار یپولیل
Childhood 

lipopolysaccharide+minocycline+exercise in 

adolescence 

10 7±125 1.4±16.8 1.6±17.6 

 

 . باداردها وجود برای رفتارهای اجتماعی بین گروه( p=00۱/0) یداراسطح معنتحلیل واریانس نشان داد که  آزموننتایج 

 ،LPS (003/0=p) د که بین گروه کنترل با گروهشمشخص  ،دهدتعقیبی را نشان می آزمونکه نتایج  (۱)شکل توجه به 

اختلاف LPS (03/0=p )+تمرین+ینوسایکلینگروه مابا  LPSگروه و LPS (0۱/0=p )وه گر با LPS+تمرین گروه
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 .داردداری وجود امعن

 
 پژوهش یهاگروه (یاجتماع یرفتارهاتعامل )شاخص  زمان سهیمقا -1شکل 

Figure 1- Comparison of total interaction time (social behaviors index) of research groups 
 

 

ها وجود ین گروهب یپوکامپدر ه 6-ینترلوکینابرای ( p=0۱/0) یداراسطح معنزمون تحلیل واریانس نشان داد که آنتایج 

با گروه تمرین  LPSگروه د که تنها بین ششخص م ،دهدتعقیبی را نشان می آزمونکه نتایج  (2)شکل توجه به  بادارد. 

LPS (0۱6/0=p )دارد.داری وجود ااختلاف معن  
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 پژوهش یهاگروه پوکامپیه 6-نینترلوکیسطح ا زانیم سهیمقا -2شکل 

Figure 2- Comparison of interleukin-6 levels between research groups 
 

بین کورتکس  پیشانیقشر پیشدر  6-ینترلوکینابرای ( p=0۱/0) یداراسطح معنتحلیل واریانس نشان داد که  آزموننتایج 

 روه کنترل با گروهگد که بین شمشخص  ،دهدتعقیبی را نشان می آزمونکه نتایج  (3)شکل توجه به  ارد. باها وجود دگروه

LPS (0۱/0=p)، با گروه  تمرین گروهLPS (029/0=p ) گروه وLPS  تمرین+ینوسایکلینگروه مابا+LPS (002/0=p ) 

طور  همان ؛رده استک یجادقابل توجه ا یو رفتار یکاملنوروت اثرات یدر نوزاد LPS یقتزر داری وجود دارد.ااختلاف معن

نشان  پیشانییشپ قشر–یپوکامپه یبالقوه در مدارها ییراتو تغ LPSدر گروه  یرفتار اجتماع یرکه کاهش چشمگ

لکه ب یست،مدل ن اکارآمدین یاعفونت نشدن  یجادا یصرفاً به معنا یدر بزرگسال IL-6 نداشتن یآمار یش. افزادهدیم

 یزمان تی( و محدودینوسایکلینم یا)ورزش  یمداخلات بعد ریتأث ی،پاسخ التهاب شدهیلگذرا و تعد یتدهنده ماهبازتاب

  .است یریگاندازه
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 پژوهش یهاگروه نیبکورتکس  یشانیپ شیپ قشردر  6-نینترلوکیسطح ا زانیم سهیمقا -3شکل 

Figure 3- Comparison of interleukin 6 levels in the prefrontal cortex between research groups 
 گیریبحث و نتیجه

یرات موجب تغی نوزادیهای پژوهش حاضر نشان داد که ورزش شنا و داروی ماینوسایکلین پس از عفونت دوران یافته

تایج شدند. ن NMRI هایپیشانی موشدر هیپوکامپ و قشر پیش 6-معناداری در رفتار اجتماعی و سطوح اینترلوکین

تفاوت  LPS و اه ماینوسایکلینو تمرین به همر LPS های تمرین به همراهآزمون تعقیبی توکی نشان داد که گروه

در  LPS ن به همراه، گروه تمری6-در رفتار اجتماعی داشتند. همچنین در زمینه سطوح اینترلوکین LPS معناداری با گروه

پیشانی تفاوت معناداری در قشر پیش LPS و و تمرین به همراه ماینوسایکلین LPS های تمرین به همراههیپوکامپ و گروه

 شدهسییک از سه فاکتور برردر هیچ توجه این بود که تزریق تنهای ماینوسایکلیندرخورنشان دادند. نکته  LPS با گروه

 .فاوت معناداری ایجاد نکردت ،پیشانیدر بافت هیپوکامپ و قشر پیش 6-شامل رفتار اجتماعی و میزان اینترلوکین

-30) شود، همسوستهای متعددی که نشان دادند فعالیت بدنی موجب افزایش تعامل اجتماعی میها با پژوهشاین یافته

و افزایش تولید و ساخت فعالیت جسمانی سلامت مغز و عملکرد شناختی را از طریق آزادسازی فاکتورهای رشد عصبی . (33

 یفاکتورها یشموجب افزا یبدن یتفعال ،رسدیمبه نظر  .(34) بخشدها و همچنین افزایش کارایی سیناپسی بهبود مینورون
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 یناپسیس یسیتهو پلاست ییزاکه باعث بهبود نورون شودیم پیشانییشو قشر پ یپوکامپ، در هBDNF یژهوبه ی،رشد عصب

 مرتبط است. یو کاهش اجتناب اجتماع یاجتماع یرفتارها یشبا افزا یوانیح یهاو در مدل شودمی

گیرند و ویژگی این اثرات، تأثیر قرار میپیشانی و هیپوکامپ بیشتر از سایر نواحی مغز تحتنواحی پیش ،رسدبه نظر می

مبنایی بیولوژیک برای درک ظرفیت فعالیت بدنی برای تأثیرگذاری بر اختلالات عصبی شناختی و عصبی روانی فراهم 

پذیری عصبی، رفتار و شناخت پیشانی با هیپوکامپ، یک حوزه کلیدی درگیر در انعطافهمکاری قشر پیش .(35) کندمی

قرار  یرتأثتحت یژهطور و به پیشانییشو قشر پ یپوکامپه یبر مغز گسترده است، اما نواح یبدن یت. اثرات فعال(36) است

دارند.  یدینقش کل یاجتماع یرفتارها یمو تنظ یشناخت اجتماع ی،مناطق در پردازش حافظه اجتماع ینا .گیرندیم

 ی،نواح یندر ا یکروگلیام یسازفعال یلو تعد یناپسیس لاستیسیتهنوروژنز، پ یت، تقوBDNF یشافزا یقاز طر یبدن یتفعال

 .بخشدیرا بهبود م یاجتماع یعیطب یرفتارها یو برقرار یتعامل اجتماع یبرا یواناتح ییتوانا

 یدهدر شکل ینقش مهم ی،عصب یهادهندهانتقال یسمنوروژنز و متابول یمتنظ ی،التهاب-یعصب دهییگنالبا س یهناح ینا

 یرهاو رفتا یاععاملات اجتممنجر به کاهش ت تواندیم یندهاافر یناختلال در ا .دارد یو پردازش شناخت یاجتماع یرفتارها

 . (37)شود  یاجتناب

موجب  ینینوسایکلم یقاند که تزرگزارش کرده یمتعدد یها، پژوهشیاجتماع یبر رفتارها اینوسایکلینم یردرخصوص تأث

است.  یکروگلیام یسازدارو مرتبط با مهار فعال یناثر ا یسم(. مکان۱7، 48شود )یم یو اجتماع یبهبود تعاملات رفتار

را مهار  یایکروگلوابسته به م NFκBو  MAPkinase یگنالینگس یهایرمس ینوسایکلینکه م دادندنشان  یرمطالعات اخ

(. 49) دهدیش مکاه C-ینازک ینپروتئ وابسته به یسممکان یقرا از طر MHC IIو  CD11b یکروگلیالم یانو ب کندیم

 شودیم لتهابیایشپ هایاینیتوکموجب کاهش انتشار سا پیشانی،یشو قشر پ یپوکامپدر ه یژهوبه ی،مهار التهاب عصب ینا

 بخشد.یبهبود م یارا حفظ  یو تعامل اجتماع یعیطب یاجتماع یخود رفتارها بهکه به نو

، نتایج این پژوهش با مطالعات متعددی همخوانی دارد که نشان دادند 6-یندر زمینه تأثیر مداخلات بر سطوح اینترلوک

. فعالیت بدنی (38-40) شودمی 6-ار میزان اینترلوکینتزریق داروی ماینوسایکلین یا فعالیت بدنی موجب کاهش معناد

های التهابی در بدن جلوگیری شود که خود از افزایش سایتوکایندر عضلات می IL-6 موجب افزایش سایتوکاین ضدالتهابی

گیرد. نشان داده شده است که فعالیت بدنی موجب های فعال منشأ میدر مغز، عمدتاً از آستروسیت -6IL. (41) دکنمی

و  شودمیهای مختلف از جمله هیپوکامپ از بافت 6-های التهابی از مغز ازجمله اینترلوکینکاهش ترشح سایتوکاین

ها نشان دادند که ورزش داوطلبانه هیپوکامپ را از . پژوهش(42) کندوسیله از افزایش التهاب در مغز جلوگیری میینبد

در تعدیل نوروتوکسیسیتی  6-کند که احتمالًا از طریق نقش اینترلوکینهای ناشی از سموم عصبی محافظت میآسیب

 .(43) گیردوابسته به گیرنده فاکتور نکروز تومور صورت می

-44) گزارش نکردند 6-با این حال، برخی مطالعات تأثیر معناداری از فعالیت بدنی یا ماینوسایکلین بر سطوح اینترلوکین

های دلایل مختلفی ازجمله شدت و مدت فعالیت بدنی، دوز و زمان تجویز دارو و ویژگی ممکن است بهها ن تناقضای. (46

مرتبط باشد. براساس برخی مطالعات، فعالیت ورزشی شدید موجب افزایش و فعالیت بدنی با شدت  شدهجمعیت مطالعه

عنوان یک حسگر انرژی در پاسخ به کاهش ذخایر به IL-6 . رهاسازی(47) شودمی 6-متوسط موجب کاهش اینترلوکین

شود، موجب افزایش هوازی انجام میهای شدید وابسته به گلوکز که به صورت بیبنابراین فعالیت ؛کندگلیکوژن عمل می

ها اهمیت در نظر گرفتن شدت و نوع فعالیت بدنی در . این یافته(4۱) شوددر عضلات و متعاقباً در خون می IL-6 موقت
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 کند. تفسیر نتایج را برجسته می

 هاییگنالنتشار ساو  یافتدر در یو ماکروفاژها نقش مهم روگلیایکشامل م یمرکز یعصب یستمدر س یذات یمنیا یهاسلول

ترشح  یختنباعث برانگ طییمح یذات یمنیا یهاشدن سلولدارند. فعال شوند،یشروع م یهکه در حاش یالتهاب

و سد  هومورال ی،عصب یرهایکه از مس شودیم α-تومور نکروزو فاکتور  هاینترلوکیناز جمله ا یالتهاب هاییتوکاینسا

به نوبه خود،  ی،لتهابا یگنالس ین(. ا55کنند )یاستفاده م یمرکز یعصب یستمبه س یگنالس ینانتقال ا یبرا یمغز-ینخو

 را هدف یصبع یکه بسترها کندیالقا م هایتوکاینهمان سا یدتول یرا برا یکروگلیاو م یمرکز یعصب یستمس یماکروفاژها

 یا شدهیتتقو یالتهاب اینییتوکپاسخ سا یکحال،  ین(. با ا56) کنندیم یجادا رییماسندرم رفتار ب یکو  دهندیقرار م

و رفتار  مدتینطولا یمارگونهب یارهارفت ی،از جمله اختلال عملکرد شناخت یاز عوارض شمارییدر مغز، با تعداد ب حدازیشب

 .(56است )همراه  یافسردگشبه

عال شدن هنگام ف یکروگلیاماست.  یاختلالات رفتار یعامل اصل پیشانی،یشو قشر پ یپوکامپدر ه یکروگلیام یسازفعال

معمولاً  اتییرتغ ین. اکندیم یداپ ژنیو ارائه آنت یتوزفاگوس ی،التهاب هاییتوکاینسا یدماکروفاژمانند ازجمله تول هاییتقابل

 یگرهانشان بماند و یممکن است در حالت آماده واکنش باق یکروگلیام ی،عصب یماریب یا یریگذرا هستند، اما در پ

 (.57، 58) یابندیم یشافزا یالتهاب یعصب یهامکمل در پاسخ هاییرندهو گ MHC IIمانند  یالگل یسازفعال

 یپوکامپمغز و ه یدر قشر جلو ۱-فاکتور رشد ینانسولهورمون رشد شبه یشافزا یقشده است که ورزش از طر یشنهادپ

 یهاکردن سلولبر فعال یبدن یتفعال دهدیوجود دارد که نشان م ی( شواهد4شود )یم مانندیث کاهش رفتار افسردگباع

 (.4گذارد )یم یرتأث شود،یم هایتوکاینمانند سا التهابییشپ یهاینپروتئ یرسا یانمغز که اغلب منجر به ب یکروگلیالم

موجب  ماینوسایکلیناند که تزریق های متعددی گزارش کردهتماعی، پژوهشبر رفتارهای اجماینوسایکلین درخصوص تأثیر 

سازی میکروگلیا است. (. مکانیسم اثر این دارو مرتبط با مهار فعال۱7، 48) شودبهبود تعاملات رفتاری و اجتماعی می

گلیا را مهار به میکرو وابسته NFκB و MAPkinase مسیرهای سیگنالینگ ماینوسایکلین که  دادندمطالعات اخیر نشان 

 (. 49دهد )کاهش می C-روتئین کینازپرا از طریق مکانیسم وابسته به  MHC II و CD11b کند و بیان میکروگلیالمی

غز را ایسکمیک در م-سازی میکروگلیال/ماکروفاژ به دنبال آسیب هیپوکسیکبیوتیک فعالعنوان یک آنتیبهماینوسایکلین 

شدن سیستم ک ارتباط فعالبرای در .(5۱-53) دهدخریب عصبی و نقایص رفتاری را کاهش میکاهش داده و در نتیجه ت

برای  وخو باید توجه داشت که ارتباط دوطرفه بین سیستم ایمنی و سیستم عصبی مرکزیایمنی و ارتباط آن با خلق

 .(54) تاس حریک ایمنی ضروریهای رفتاری به تعملکرد مناسب ایمونولوژیک، فیزیولوژیک و پاسخ

ای های دارویی برشده مشکوک به ایجاد یا تشدید چندین بیماری نورودژنراتیو است، استراتژیازآنجاکه میکروگلیای فعال

های ایمنی اولیه میکروگلیا که سلول (.60) های درمانی در حال بررسی استعنوان روشسرکوب فعالیت میکروگلیال به

تقسیم  M2 تهابیو ضدال M1 تم عصبی مرکزی وجود دارند، عموماً به دو نوع التهابیشبیه ماکروفاژها هستند که در سیس

 شودسازی نوع التهابی و نیز تبدیل میکروگلیای التهابی به ضدالتهابی در مغز میشوند. فعالیت بدنی موجب کاهش فعالمی

(4 .) 

در  ؛نداشت شدهتأثیر معناداری بر متغیرهای بررسیی تنهایبه ماینوسایکلینیافته مهم این پژوهش این بود که تزریق تنهای 

تغییرات معناداری نشان دادند. این یافته با برخی  ماینوسایکلینکننده ورزش و ورزش به همراه های دریافتحالی که گروه

ای روی طالعه(. در م44، 6۱، 62) گزارش نکردند، همخوانی داردماینوسایکلین تجویز فقط مطالعات که تأثیر معناداری از
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شدن میکروگلیا و اختلالات حافظه فضایی از فعال ماینوسایکلیندرمان با ، ۱های دچار شکست مکرر اجتماعیموش

دهد که (. این نتایج نشان می27) جلوگیری کرد، اما از نقص در نوروژنز و تداوم رفتار اجتناب اجتماعی جلوگیری نکرد

زمان کوتاه، ممکن است تغییر معناداری بر رفتارهای اجتماعی نداشته و در مدتدر دوزهای پایین  ماینوسایکلینتجویز 

 .باشد

در قشر  ینوسایکلینو پاسخ به ورزش و م LPS یقاز تزر یناش ییراتپژوهش نشان داد که تغ یهاافتههمچنین ی

و  یصببه التهاب ع یشانیپیشقشر پ بیشتر یتحساس یلامر ممکن است به دل ینبود. ا یپوکامپاز ه یشترب پیشانییشپ

 ودارد  یدیلکنقش  یجانیو کنترل ه گیرییمتصم جتماعی،ا یرفتارها یمدر تنظ یهناح ینا زیرا ؛باشد یکروگلیام یسازفعال

 یرتأثتر تحتسرعتممکن است به پیشانییشقشر پ ینبنابرا ؛است یشترآن ب یتوکاینیسا هاییرندهو گ یاگل یهاتراکم نورون

 با وجود پ،یپوکامهکه  یدر حال ؛نشان دهد یشترورزش را ب یا یو پاسخ به مداخلات ضدالتهاب بگیردقرار  یهابعوامل الت

 ینه اب یمحدودتر کندتر و یخود، پاسخ کم یاو شبکه یساختار هاییژگیو یلبه دل یادگیری،در حافظه و  یاتینقش ح

 د.ها دارمحرک

طح بر س یطور معنادار به ینوسایکلینما یدارو یقو تزر ورزشی شنا اتتمرینمطالعه نشان داد که  ینا هاییافته

 بر ینو همچن یمرکز یعصب یستمس یدیکل یهعنوان دو ناح، بهقشر پیش پیشانیو  یپوکامپه یدر نواح 6-ینترلوکینا

 ییهار گروهقط دف یرات معنادار در آزمون تعامل اجتماعییحال، تغ ینبا ا ؛گذاشتند یرتأث یواناتح یاجتماع یرفتارها

که  دهدیشان من یجتان ین. اینوسایکلینبا ما یبو چه در ترک تنهاییبه چه ،)شنا( بودند یبدن یتمشاهده شد که شامل فعال

شد، بلکه با بهبود  6-ینترلوکیناسطح  یلتعد یقاز طر یتنها منجر به کاهش التهاب عصبمؤثر، نه ایعنوان مداخلهورزش به

 نوسایکلینیما یکه فقط دارو یداشت. درمقابل، گروه یاجتناب یرفتار یدر کاهش الگوها ینقش مهم ی،عاجتما یرفتارها

 یراتست تأثهرچند ممکن ا ؛نشان نداد یاجتماع یدر رفتارها یتوجهدرخوربهبود  ی،بدن یتبدون فعال ،کرد یافتدر

 هاییتوکینرشح ستو  یالتهاب مغز یدر القا یکروگلیاشده مداشته باشد. با توجه به نقش شناخته یجزئ یضدالتهاب

 یقاحتمالاً از طر یبدن یتگرفت که فعال یجهنت توانی، مLPSبا  یکپس از تحر یژهو، به6-ینترلوکینمانند ا التهابییشپ

 ورزش ینرابناب ؛ستکرده ا یلرا تعد ناز آ یناش یو هم اختلالات رفتار یهم التهاب عصب یکروگلیا،م یسازمهار فعال

ند و کرا جبران  یمرکز یصبع یستماز التهاب س یناش هاییباز آس یقادر بود بخش ی،ذات یمحافظت یسمعنوان مکانبه

 را بهبود بخشد. یعملکرد رفتار

 

 

 یام مقالهپ

ت ثراتواند موجب التهاب عصبی پایدار و اختلالات اجتماعی شود. این مطالعه اسازی سیستم ایمنی در اوایل زندگی میفعال

هریک از  بررسی کرد. در حالی که LPS شده باهای مواجهتمرین شنا، مینوسیکلین و ترکیب این دو مداخله را در موش

ماعی را بهبود داری رفتار اجتاطور معن ی نشان دادند، ترکیب شنا و مینوسیکلین بهتنهایی فواید محدوداین مداخلات به

ها بر ظرفیت رویکردهای ترکیبی شامل پیشانی کاهش داد. این یافتهپیش را در هیپوکامپ و قشر IL-6 بخشید و سطوح

 . کندهای دوران کودکی تأکید میمدت عفونتورزش و مداخلات دارویی برای کاهش پیامدهای عصبی طولانی

                                                 
1. Repeated Social Defeat 
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 تأمین مالی

 .گونه حمایت مالی خارجی دریافت نکرداین پژوهش هیچ

 نویسندگانمشارکت 

 وها ایشها و بازنگری نسخه خطی مشارکت داشتند. نویسنده اول آزمطراحی مطالعه، تفسیر دادهتمامی نویسندگان در 

ند و نویس مقاله را تهیه کرد. نویسندگان همکار بر اجرای مراحل پژوهش نظارت داشتهای آماری را انجام داد و پیشتحلیل

 . له را تأیید کردندبازخوردهای علمی ارائه کردند. تمامی نویسندگان نسخه نهایی مقا

 تعارض منافع

 .گونه تعارض منافع وجود نداردکنند که هیچنویسندگان اعلام می

 و قدردانی تشکر

کنیم. همچنین از کارکنان های فنی تشکر میخانه و حمایتاز مؤسسه پاستور ایران به دلیل فراهم کردن امکانات حیوان

 . شودها قدردانی میآزمایشگاه به دلیل همکاری در پردازش نمونه
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