
  
 موشاسيد اسكوربيك بر اختلال حافظه ناشي از ديابت در تجويز تأثير 

 

 
 1389، فروردين1 ، شماره68ي تهران، دورهكي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

  
  
 

 

  نر بالغموش صحرايي اسيد اسكوربيك بر اختلال حافظه ناشي از ديابت در  طولانيتجويز بررسي تأثير 

  
  

  
  *1پريسا حسنين

  2سيامك شهيدي
  

 ،ده علوم پايهك دانش،شناسي زيست گروه -1
  دانشگاه بوعلي سيناي همدان

 دانشگاه ،يكده پزشك دانش، فيزيولوژي گروه-2
  ي همدانكعلوم پزش

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ده ك دانشگاه بوعلي سينا، دانش،همدان :نويسنده مسئول*

  08118257402 :تلفن    شناسي  ت گروه زيس،علوم پايه
email: p.hasanein@basu.ac.ir 

 19/11/1388: يرش    تاريخ پذ19/10/1388: تاريخ دريافت مقاله                                                                            

 

ديابت نيز موجب . اسيد اسكوربيك، در چندين مدل تجربي سبب بهبود نواقص شناختي شده است :زمينه و هدف
به ) mg/kg100( ي اسيد اسكوربيككدر اين مطالعه به بررسي تجويز خورا. گردد اي مي اختلالات يادگيري و حافظه

روش  .پردازيم نترل و ديابتي ميكهاي صحرايي  عال در موشگيري احترازي غير فد روز بر حافظه و يا30مدت 
سه روز بعد، اگر گلوكز . به حيوانات القاء شد) mg/kg60(ديابت با تزريق داخل صفاقي استرپتوزوتوسين : بررسي

روز  30مدت  درمان از شروع هيپرگلايسمي به. شد شد، ديابت تأييد مي گيري مي  اندازهmg/dl250 پلاسماي بيش از
 ساعت بعد از آن، تست حافظه صورت 24گيري احترازي غير فعال، در پايان درمان انجام شد و ديا. ادامه يافت

ديابت سبب  :ها يافته .آوري شد ز جمعكگيري گلو هاي خون براي اندازه در پايان حيوانات وزن شده و نمونه. گرفت
درمان با اسيد اسكوربيك، سبب بهبود . وانات گرديدگيري احترازي غير فعال در حيداختلال در فرايند حافظه و يا
در . كردهاي ديابتي اصلاح  اي را در موش نترل گرديد و نواقص يادگيري و حافظهكهاي  يادگيري و حافظه در موش

هاي ديابتي درمان   نسبت به موش)>05/0p (و هيپرگلايسمي) >05/0p(اهش وزن كحيوانات ديابتي تحت درمان، 
دست آمده بر روي  هيا آنتي اكسيداني اسيد اسكوربيك، احتمالاً در نتايج ب اثرات هيپوگلايسميك و. دمتر بوكنشده 

 روز از آغاز ديابت سبب 30مدت   اسيد اسكوربيك بهتجويز: گيري  نتيجه.اند يادگيري و حافظه در ديابت تأثير داشته
هاي باليني شايد بتوان از اسيد اسكوربيك  آزمايياركبا انجام . شود حفاظت از اختلالات شناختي مرتبط با آن مي

  .ردكمل همراه در بهبود اختلالات شناختي ناشي از ديابت استفاده ك مكعنوان ي به

  .حافظه، موش صحرايي ديابت، اسيد اسكوربيك، يادگيري،: ليديكلمات ك
 

  
ه با كي كت متابوليترين اختلالا ي از شايعكي (Diabetes)ديابت 

عوارض . هاي گوناكون همراه است عوارض متعددي در اندام
نورولوژيك متعددي ناشي از ديابت در دستگاه عصبي مركزي و 

-  وجود ضايعات ساختماني و الكترو1و2.دهد محيطي رخ مي
 3-5.زي در افراد مبتلا به ديابت مشخص شده استكفيزيولوژيكي مر

مرتبط با ديابت، وجود اختلالات از ديگر عوارض عصبي مهم 
هاي  افراد مبتلا به ديابت در آزمون. باشد اي مي يادگيري و حافظه

در  6-8.نترل هستندكشناختي داراي اختلالات متوسطي نسبت به گروه 
عنوان مدل  ه بهك (STZ) ديابت القاء شده توسط استرپتوزوتوسين

ته است، نيز  مورد استفاده زيادي قرار گرفIتجربي ديابت نوع 
  رفيـط از 3و9و10.تـاس دهـرح شـاي مط ظهـري و حافـاختلالات يادگي

  

، با توجه به عوارض جانبي متعدد داروهاي شيميايي موثر بر اخيراً
دستگاه عصبي، تمايل زيادي براي استفاده از عوامل طبيعي جهت 

 عنوان مثال، ه ب11و12.درمان نواقص شناختي و يادگيري وجود دارد
ص شده است كه اسيد اسكوربيك، اثرات مفيدي بر روند مشخ

 همچنين سطوح پلاسمايي اسيد 13.دمانس در بيماري آلزايمر دارد
كمتر نترل كمقايسه با افراد   در بيماران مبتلا به دمانس دركاسكوربي

ننده اثر اسيد اسكوربيك در حفاظت از ك ه اين مسأله پيشنهادكبوده 
 كعنوان ي  همچنين اسيد اسكوربيك به14.باشد اختلالات شناختي مي

عامل طبيعي موثر بر تقويت حافظه در بيماران و نيز حيوانات مسن 
 اثرات اسيد اسكوربيك در بهبود اختلالات 15.مطرح شده است

يادگيري و حافظه در چندين مدل تجربي مختلف نيز گزارش شده 
 اسيد اي در مورد اثرات گونه مطالعه نون، هيچكتا 16-19.است

مقدمه

 
  12-18،  1389 فروردين، 1 ، شماره 68ن، دوره  تهرايكپزش ي، دانشگاه علومكده پزشكمجله دانش

چكيده
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     و همكارانپريسا حسنين      

 

 
  1389 ، فروردين1  ، شماره68ي تهران، دوره كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

. اسكوربيك بر نواقص يادگيري و حافظه ناشي از ديابت وجود ندارد
ه تاكنون درمان مشخصي براي ك با توجه به مطالب فوق و همچنين اين

 در اين 20،نترل اختلالات شناختي ناشي از ديابت مطرح نشده استك
ي اسيد اسكوربيك بر اختلالات كمطالعه به بررسي اثر تجويز خورا

يابت، با آزمون حافظه و يادگيري مدل احترازي غيرفعال  ددرحافظه 
Passive Avoidance Learning (PAL) and Memoryپردازيم  مي.  

  

  
 در آزمايشگاه تحقيقاتي 87ه در زمستان ك اي مداخلهدر اين مطالعه 

هاي  ي همدان انجام پذيرفت، از موشكفيزيولوژي دانشگاه علوم پزش
 گرم استفاده 250-280 صحرايي نر نژاد ويستار در محدوده وزني

افي به آب و كخانه با دسترسي  حيوانات در شرايط محيط حيوان. شد
 - هاي روشنايي  درجه سلسيوس و سيكل22-24غذا، درجه حرارت 

. شد، قرار داشتند  صبح شروع ميششه از ساعت ك ساعته 12ي كتاري
 موش صحرايي 32ل كرار گرفت و در  حيوان قهشتهر گروه  در

 در اين مطالعه از استرپتوزوتوسين .براي اين آزمايشات استفاده شد
(STZ) ت سيگماكه هر دو از شرك و اسيداسكوربيك استفاده شد  

MO, USA) (Sigma chemical, st louis, استرپتوزوتوسين،  .تهيه شدند
ت تزريق گرديد به حيوانا ml/kg1صورت داخل صفاقي و در حجم  هب
در . ها گاواژ گرديد ي به موشكصورت خورا اسيد اسكوربيك، به و

 نترلكهاي  گيري تصادفي ساده، به گروه ها با نمونه اين مطالعه، موش
اسيد اسكوربيك + اسيد اسكوربيك و ديابتي+ نترلك، ديابتي، )سالم(

طور تجربي با تزريق  ههاي ديابتي ب هاي گروه موش. تقسيم شدند
ديابتي شدند و سه روز ) mg/kg60( اخل صفاقي استرپتوزوتوسيند

ه ميزان گلوكز خون كي يها بعد از آن با سنجش گلوكز خون، موش
عنوان موش ديابتي در مطالعه استفاده  ه بود، بmg/kg200ها بيش از  آن

ماه روزانه  كمدت ي هاي كنترل و ديابتي به به حيوانات گروه. شدند
. سيد اسكوربيك توسط گاواژ خورانده شدا mg/kg100مقدار 
نترل و ديابتي ديگر، در طي اين مدت سالين كهاي دو گروه  موش

در انتهاي دوره درمان با سالين يا اسيد اسكوربيك، هر . ردندكدريافت 
ها در آزمون حافظه و يادگيري احترازي غيرفعال مورد  يك از موش

زمايشات، حيوانات وزن در پايان آ. آموزش و ارزيابي قرار گرفتند
ميته اخلاقي كاين تحقيق، توسط . گيري شد شده و گلوكز خون اندازه

ه مطابق دستورالعمل جهاني حمايت كدانشگاه علوم پزشكي همدان 

براي  .از حيوانات آزمايشگاهي است مورد تأييد قرار گرفته است
ده  دستگاه مورد استفاآزمون حافظه و يادگيري مدل احترازي غيرفعال

ار مشابه كو روش ) ت بهبود پرداز، تهرانكشر(يا دستگاه شاتل باكس 
 21-24.باشد هاي استفاده شده در مطالعات قبلي منتشر شده ما مي روش

 قسمت روشن و  دوشامليك جعبه پلكسي لي دستگاه كطور  هب
بخش توسط  دواين .  است)cm202030( به ابعاد كي  هرتاريك

هاي فلزي  بخش ميله كف دو. م مرتبط هستنده هب يك دريچه گيوتيني
اند،  متر از هم، قرار گرفته  سانتييكفاصله  متر و به  ميلييكقطر  ه بهك

بخش تاريك  ها در طريق همين ميله وجود دارد و شوك الكتريكي از
ابتدا براي آشنايي حيوان با دستگاه،   در.دوش پاي حيوان اعمال مي به

ه درب ك ثانيه پنجار گرفته و پس از هر حيوان در قسمت روشن قر
، به كشد، طبق تمايل طبيعي به محيط تاري بين دو قسمت باز مي

 ثانيه از 30پس از بسته شدن درب و گذشت . رفت  ميكقسمت تاري
بعد اين  دقيقه دو، حيوان خارج شده و كحضور در قسمت تاري

 30، (Acquisition) جهت انجام آزمون يادگيري. شد رار ميكروش، ت
مان تأخير گرفت و مدت ز دقيقه بعد، موش در قسمت روشن قرار مي

 ,Step-through latency)  ثبت شدهكامل به قسمت تاريكتا ورود 

STLa) كامل، درب بين دو قسمت بسته شده و يك و بعد از ورود 
 ثانيه به سهمدت  آمپر به  ميلي5/0ي ضعيف با شدت كتريك الكشو
 ثانيه بعد، از 30حيوان . شد  وارد ميكريف محفظه تاكهاي  ميله

رار ك دقيقه تدوشد و مجدداٌ اين روند پس از   خارج ميكقسمت تاري
 ك شوكامل به قسمت تاريكشد يعني حيوان پس از ورود  مي

 ثانيه از ورود به قسمت 120ه موش تا ك در صورتي. ردك دريافت مي
به اين . رسيد ان ميهاي يادگيري به پاي رد، آزمونك  اجتناب ميكتاري

ه هر حيوان قبل از اجتناب به ورود به كهايي  ترتيب، تعداد آزمون
عنوان شاخصي از يادگيري حيوان  رد بهك ، دريافت ميكقسمت تاري
 ساعت Retention ،24جهت انجام آزمون حافظه يا . شد محسوب مي

 پنجگرفت و  پس از آزمون يادگيري، موش در قسمت روشن قرار مي
قسمت  شد و تأخير در ورود به ه بعد درب بين دو قسمت باز ميثاني

  و زمان باقي ماندن درStep-Through Latency (STLr) تاريكي
 The Time Spent in the Dark Compartment (TDC)محفظه تاريك 

 ثانيه موش 300ه، تا ك در صورتي. ها مقايسه شد سنجش و بين گروه
. پذيرفت كرد، آزمون خاتمه مي ب مي اجتناكاز ورود به قسمت تاري

ماند،   ثانيه در قسمت تاريك باقي مي300همچنين اگر موش بيش از 

  بررسيروش
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پس از  .گرديد از قسمت تاريك خارج شده و به قفس منتقل مي
، )mg/kg60( بيهوشي حيوانات با تزريق داخل صفاقي كتامين

گيري  دازهندست آمده توسط گردن زدن، براي ا ههاي خوني ب نمونه
 .آوري شد ز توسط كيت و اسپكتروفتومتر جمعكمقدار پلاسمايي گلو

 انيب) SEM (نيانگي ماري انحراف مع±نيانگيصورت م ها به تمام داده
 ANOVA يها از آزمون آمار  گروهني تفاوت بنيي تعيبرا. ديگرد

عنوان   به>05/0p.  استفاده شدTukeyدنبال آن تست   و بهطرفه كي
  . در نظر گرفته شددار ي معنيسطح آمار

  

  
قبل از : اثر ديابت بر آزمون حافظه و يادگيري احترازي غيرفعال

هاي   بين گروهSTLaدريافت شوك، زمان ورود به محفظه تاريك يا 
از طرفي ). A1نمودار  ()<05/0p (نترل تفاوت نداشتكديابتي و 

گيري اجتناب از ورود به محفظه هاي لازم براي ياد تعداد آزمون
) 71/2±2/0(نترل كو  )28/5±28/0( تاريك، در بين گروه ديابتي
در تست ). A2نمودار  ()>001/0p (تفاوت قابل توجهي داشت
 TDCو ) 42/45±5/6(اهش يافته ك STLrحافظه، گروه ديابتي داراي 

و 5/135±3/6(نترل كنسبت به گروه ) 194±2/17(اي  افزايش يافته
  ).A3 ،A4نمودار  ()>01/0p< ،01/0p (بودند) 8/8±7/103

اثر تجويز اسيد اسكوربيك بر آزمون حافظه و يادگيري احترازي 
 STLaطرفه نشان داد كه تفاوتي در  كنتايج آزمون واريانس ي: غيرفعال

تجويز ). A1نمودار  ()<05/0p (هاي مختلف وجود ندارد بين گروه
هاي لازم  نترل، تعداد آزمونك گروه به) mg/kg100(اسيد اسكوربيك 

 را TDC و STLrبراي يادگيري اجتناب از ورود به محفظه تاريك، 
نترل كبه اين ترتيب كه حيوانات ). B1 و C1  وD1نمودار ( تغيير داد
متري براي كهاي  ننده اسيد اسكوربيك، تعداد آزمونك دريافت

 STLrداراي همچنين اين گروه . )>05/0p (يادگيري نياز داشتند
 نسبت به )>001/0p (اي يافته اهشك TDC و )>001/0p(يافته  افزايش
 C1  وD1نمودار ( نترل درمان نشده با اسيد اسكوربيك بودندكگروه 

هاي ديابتي همچنين سبب  تجويز اسيد اسكوربيك به موش ).B1 و
هاي لازم براي يادگيري اجتناب  تغييرات قابل توجهي در تعداد آزمون

 TDC و )>01/0p<( ،STLr )05/0p (رود به محفظه تاريكاز و
)05/0p< نمودار ( را تغيير دادD1و  C1 و B1 .(علاوه بر اين، گروه 

  نترل درمان نشده،كروه ـك و گـد اسكوربيـان شده با اسيـديابتي درم

  
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 روز بـر آزمـون      30ت  مـد  ي اسيد اسكوربيك بـه    كاثرات تجويز خورا  : 1-نمودار
، STLa (A) اثرات تجويز اسيد اسكوربيك بر. حافظه و يادگيري احترازي غيرفعال   

مانـدن در    و زمان بـاقي    STLr (C) ،(B) هاي مورد نياز براي يادگيري     تعداد آزمون 
 تفـاوت بـا گـروه       *    ).=n 8( نتـرل و ديـابتي    كهاي   در گروه  (D) محفظه تاريك 

نتـرل  ك تفاوت بـا گـروه       ***،  )>01/0p(نترل  كوت با گروه     تفا **،  )>05/0p(نترل  ك
)001/0p<(  ،#    تفاوت با گروه ديابتي درمان نـشده )05/0p<( ،# #    تفـاوت بـا گـروه 

  ).>001/0p( تفاوت با گروه ديابتي درمان نشده # # #، )>01/0p(ديابتي درمان نشده 

 هايافته

14 
St

ep
- 

th
ro

ug
h 

la
te

nc
y 

a 
(s

ec
) 

       كنترل      Vit C+ كنترل        ديابت           Vit C+ديابت

18  
16  

  

14  
  

12  
10  
8  
6  

  

4  
2  
0  

A 

# #

***

* # # #

# # #

             كنترلVit C+          كنترلديابت           Vit C+ديابت

6  
  

5  
  

4  
  

3  
  

2  
  

1  
  

0  N
um

be
r 

of
 tr

ia
ls

 to
 a

qu
is

ti
on

 

B 

#

**

***
# # # 

# #

             كنترلVit C+          كنترلديابت           Vit C+يابتد

300  
  

250  
  

200  
  

150  
  

100  
  

50  
  

0  St
ep

- 
th

ro
ug

h 
la

te
nc

y 
r 

(s
ec

) 

C 

             كنترلVit C+          كنترلديابت           Vit C+ديابت

300  
  

250  
  

200  
  

150  
  

100  
  

50  
  

0  T
im

e 
sp

en
t i

n 
da

rk
 c

om
pa

rt
m

en
t (

se
c)

 

D 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

21
 ]

 

                               3 / 7

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-378-en.html


  
     و همكارانپريسا حسنين      

 

 
  1389 ، فروردين1  ، شماره68ي تهران، دوره كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

  هاي مختلف هگلوكز در ابتدا و انتهاي آزمايش در گروسطح وزن و  :1-جدول
  )mg/dl(گلوكز پلاسما   )گرم( وزن بدن  گروه

  پايان  شروع  پايان  شروع  
  90 ± 7/8  4/68 ± 6/3  311 ± 5  272 ± 2  كنترل
  Vit C  1 ± 271  7 ± 318  3/6 ± 1/85  7 ± 4/94+ كنترل
  6/385 ± 7/8*  94 ± 9/6  213 ± 9*  271 ± 4 ديابت
*  Vit C  3 ± 264+ ديابت

a10 ± 247  2/8 ± 7/93  *
a9 ± 351  

  )>05/0p( تفاوت با گروه ديابتي درمان نشده ، )>001/0p( تفاوت با گروه كنترل *
  

  ).B1 و C1  وD1نمودار ( اي نداشتند تفاوت قابل ملاحظه
گونـه   همـان : اثر تجويز اسيد اسكوربيك بر وزن بدن و گلوكز پلاسما         

ن  نـشان داده شـده، وزن بـدن و گلـوكز پلاسـما بـي               1كه در جـدول     
تفـاوتي  ) قبـل از القـاء ديابـت   (هاي مختلف در ابتداي آزمـايش        گروه

گروه ديـابتي درمـان نـشده در انتهـاي آزمـايش، داراي وزن              . نداشت
) >001/0p (اي يافتـه  و سطوح گلوكز افـزايش    ) >001/0p(يافته   اهشك

تجويز اسيد اسـكوربيك بـه       .نترل درمان نشده بودند   كنسبت به گروه    
. ر وزن بدن يا گلوكز پلاسـما نداشـت  رل، تأثيري بنتكهاي گروه   موش

توجهي  هاي ديابتي سبب افزايش قابل     تجويز اسيد اسكوربيك به موش    
. )>05/0p (در وزن بدن نسبت به گروه ديـابتي درمـان نـشده گرديـد             

داري در وزن بدن بين گروه ديابتي درمـان          هرچند تفاوت آماري معني   
 ـكشده با اسيد اسكوربيك با گروه        . نـشده وجـود داشـت      رل درمـان  نت

تجويز اسيد اسكوربيك به حيوانات ديابتي، گلوكز پلاسما را نسبت به           
  ).1جدول  ()>05/0p (اهش دادكحيوانات ديابتي درمان نشده 

  

  
در اين مطالعه نشان داده شد كه تجويز خوراكي اسيد اسكوربيك 

توجهي سبب بهبود حافظه و يادگيري طور قابل  ه روز ب30مدت  به
نترل گرديد و همچنين انجام چنين كهاي  احترازي غيرفعال در موش

درماني از آغاز ديابت سبب رفع شدن اثرات منفي ديابت بر روي 
هاي لازم براي  اهش تعداد آزمونكدر واقع، . يادگيري و حافظه شد
افزايش . تدهنده بهبود يادگيري اس  نشانكاجتناب از دريافت شو

STLr اهش ك وTDC نيز مبين اثرات مثبت بر فرايند حافظه 
بهبود حافظه و يادگيري در اثر اسيد اسكوربيك،  1و23و25.باشد مي

  همچنين در چندين مطالعه منتشر شده قبلي نيز گزارش شده
ه با غلظت كسيدان مهم است كا  آنتيك اسيد اسكوربيك ي16-19.است

 عمل اين ويتامين در 26و27.زي وجود داردكمربالايي در دستگاه عصبي 
اي ناشي از پيري را احتمالاٌ به اثر  پيشگيري از اختلالات حافظه

 بنابراين در مطالعه اخير، نيز 16و19و28.اند اكسيداني آن مربوط دانسته آنتي
رد كن است در بهبود عملكاكسيداني اسيد اسكوربيك مم اثر آنتي

از سوي ديگر، اسيد اسكوربيك .  باشديادگيري و حافظه نقش داشته
هاي كولينرژيك، سروتونرژيك  نندگي بر فعاليت سيستمك اثرات تعديل

هاي نوروترانسميتري   اين سيستم25و27و28.و دوپامينرژيك مغزي دارد
بنابراين، بخشي از . اي در يادگيري و حافظه دارند نقش شناخته شده

 و حافظه در اين مطالعه نيز اثرات اسيد اسكوربيك بر فرايند يادگيري
. هاي نوروترانسميتري باشد شايد مربوط به تعديل فعاليت اين سيستم

هاي ديابتي داراي اختلال يادگيري و حافظه  در مطالعه اخير، موش
نواقص يادگيري و حافظه، در ديابت قبلاً . نترل بودندكنسبت به گروه 

 اما 1و6و8-10و25.ه استنيز در مطالعات انساني و جانوري نشان داده شد
 روز از 30مدت  مل اسيد اسكوربيك، بهكه مكمطالعه ما نشان داد 

. وس نمايدكتواند اين اختلالات را مع ابتداي تشخيص ديابت، مي
ز پلاسماي حيوانات كتجويز اسيد اسكوربيك بر وزن بدن و گلو

هاي ديابتي درمان نشده با  نترل درمان شده، اثري ندارد اما موشك
متر و كهاي  اهش وزنكطور قابل توجهي داراي  هسيد اسكوربيك با

. اي نسبت به گروه ديابتي درمان نشده بودند يافته اهشكز كسطوح گلو
اهش وزن كاين نتايج با اثرات گزارش شده اسيد اسكوربيك بر بهبود 

اگرچه پاتوژنز  29.و هيپرگلايسسمي در حيوانات ديابتي مطابقت دارد
امل مشخص كطور  هيري و حافظه در ديابت هنوز باختلالات يادگ

ي، عروقي و كنشده است، اما چندين عامل از جمله اختلالات متابولي
 نقش 1و20و30و31.نيز استرس اكسيداتيو در بروز آن مطرح شده است

احتمالي اين عوامل در تفسير نتايج حاضر در زير شرح داده شده 
در . از عوارض ديابتي استهيپرگلايسمي، عامل اصلي بسياري  :است

واقع، هيپرگلايسمي مزمن در ديابت منجر به اختلالات شناختي 
 همچنين با I هيپرگلايسمي در بيماران ديابتي نوع 10و20.شود مي

ن، اصلاح يراب بنا32-34.اختلالات يادگيري مرتبط دانسته شده است
 اختلال يادگيري در مطالعه اخير توسط اسيد اسكوربيك، احتمالاٌ

هاي  تواند مربوط به اثر آن در تخفيف هيپرگلايسمي در موش مي
اختلال در عروق مغزي در ديابت نيز در پاتوفيزيولوژي . ديابتي باشد

 20و30و31و35.اختلالات شناختي مربوط به اين بيماري مطرح شده است
مل اسيد اسكوربيك اختلال در كاز طرفي، طبق مطالعات قبلي، م

بحث
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انيسم كبنابراين، اين م. ندك ديابت را اصلاح ميرد عروقي در كعمل
رد كشايد در اثرات اسيد اسكوربيك در اين مطالعه بر بهبود عمل

آسيب اكسيداتيو، با اختلالات شناختي . اي نقش داشته باشد حافظه
 روش كعنوان ي ها به اكسيدان  و درمان با آنتي1و10و36و37ارتباط دارد

 از آنجا 11و12.ژنراتيو مطرح شده استدرماني در چندين بيماري نورود
اي مرتبط با  ه استرس اكسيداتيو نقش مهمي در اختلالات حافظهك

تواند در  اكسيداني اسيد اسكوربيك مي  ويژگي آنتي1و38-40. ديابت دارد
هاي ديابتي در مطالعه اخير نقش  اثرات مثبت آن در درمان مزمن موش

رد سيستم كولينرژيك مغزي كبه تازگي، اختلال در عمل. داشته باشد
دليل افزايش فعاليت آنزيم كولين  هاي صحرايي ديابتي، به در موش

ه سيستم كولينرژيك نقش كاز آنجا  40و41.استراز گزارش شده است
رد در كاختلال عمل اين 42و43مهمي در فرايند يادگيري و حافظه دارد

ز طرفي  ا40.نواقص شناختي ناشي از ديابت موثر شناخته شده است
ه اسيد اسكوربيك، بر فعاليت سيستم كولينرژيك كشده  صمشخ

مل اسيد اسكوربيك، موجب كهمچنين م 20و44.دمغزي اثر تعديلي دار
 44.دشو حفظ فعاليت آنزيم كولين استراز مغزي در سطوح طبيعي مي

بخشي از اثرات اسيد اسكوربيك بر فرايند يادگيري و حافظه در اين 
  به اثرات آن در تعديل فعاليت سيستم كولينرژيكمطالعه شايد مربوط

 روز از آغاز ديابت 30مدت  تجويز مزمن اسيد اسكوربيك به .باشد
در مقايسه با . شود سبب حفاظت از اختلالات شناختي مرتبط با آن مي

ها داراي عوارض جانبي بسيار   حافظه، ويتامينكساير داروهاي محر
هاي باليني و تأييد اثرات  ارآزماييكجام باشند، بنابراين با ان متري ميك

 داروي همراه در بهبود كعنوان ي اسيد اسكوربيك شايد بتوان از آن به
  .ردكاختلالات شناختي ناشي از ديابت استفاده 
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Background: Ascorbic acid improves cognitive impairments in several experimental 
models. Diabetes causes learning and memory deficits. In this study we hypothesized 
that chronic treatment with ascorbic acid (100mg/kg, p.o) would affect on the passive 
avoidance learning (PAL) and memory in control and streptozocin-induced diabetic 
rats. 
Methods: Diabetes was induced by a single i.p. injection of STZ (60mg/kg). The rats 
were considered diabetic if plasma glucose levels exceeded 250mg/dl on three days 
after STZ injection. Treatment was begun at the onset of hyperglycemia. PAL was 
assessed 30 days later. Retention test was done 24 h after training. At the end, animals 
were weighted and blood samples were drawn for plasma glucose measurement. 
Results: Diabetes caused impairment in acquisition and retrieval processes of PAL and 
memory in rats. Ascorbic acid treatment improved learning and memory in control rats 
and reversed learning and memory deficits in diabetic rats. Ascorbic acid 
administration also improved the body weight loss and hyperglycemia of diabetics. 
Hypoglycemic and antioxidant properties of the vitamin may be involved in the 
memory improving effects of such treatment. 
Conclusion: These results show that ascorbic acid administration to rats for 30 days 
from onset of diabetes alleviated the negative influence of diabetes on learning and 
memory. Comparing with other nootropic drugs, vitamins have fewer side effects. 
Therefore, this regimen may provide a new potential alternative for prevention of the 
impaired cognitive functions associated with diabetes after confirming by clinical 
trials. 
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