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Abstract 
Background and Objectives: Vitamin E is a nutrient essential for the 

body. This vitamin as a natural antioxidant, scavenges free radicals in 

cell membranes and protects unsaturated fatty acids from lipid 

peroxidation. In the present study, the effect of vitamin E on 

neurodegeneration induced by intracerebroventricular (ICV) 

administration of streptozotocin (STZ), was investigated in mature 

adult male Wistar rats.  
 

Methods: In this experimental study, the rats were randomly divided 

into 4 groups of normal control, Alzheimer control rats, and vitamin E 

(100 and 200mg/kg bw, oral daily) together with STZ. The animals 

received STZ at a dose of 3μl/cannula, 75mg/ml, ICV, bilaterally, on 

the 1
st
 and 3

rd
 days. Vitamin E treatment was started 1h before the first 

dose of STZ and continued for 14 days. Learning and memory 

behavior was evaluated using passive avoidance test. Data were 

analyzed by one-factor analysis of variance. 
 

Results: STZ treatment decreased step-through latency and increased 

the time in the dark compartment. Moreover, vitamin E treatment 

attenuated these changes. 

 

Conclusion: The results of this research showed that vitamin E 

treatment significantly improves STZ-induced cognitive impairment. 

Therefore, vitamin E can provide protection against aging-induced 

memory deficit and neuronal damage induced by STZ. 
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 چکیده
عنوان  به ویتامین باشد. این ، یک ماده غذایی ضروری برای بدن می Eیتامینو: زمینه و هدف

از اسیدهای چرب در غشاهای سلولی بوده و های آزاد  رادیکالطبیعی، جاروکننده اکسیدان  آنتی

بر  Eدر تحقیق حاضر، تأثیر ویتامین  .کند  محافظت می نشده در مقابل پراکسیداسیون لیپیدی اشباع

های نر بالغ نژاد ویستار  بطنی استرپتوزوتوسین در موش وسیله تزریق درون القاشده به نورودژنراتیو

 بررسی گردید.

کنترل سالم،  :شاملگروه  چهارتصادفی به  طور بهها  موشدر این مطالعه تجربی،  :بررسیروش 

صورت  گرم برکیلوگرم وزن بدن، روزانه به میلی 200و  100)دوز  Eی، ویتامین آلزایمرکنترل 

میکرولیتر  3. حیوانات استرپتوزوتوسین را با دوز تقسیم شدند استرپتوزوتوسینخوراکی( همراه با 

صورت دوطرفه در روزهای یکم و سوم  لیتر درون بطنی به گرم برمیلی میلی 75و  در هر کانولا

ز شد و ساعت قبل از شروع اولین دوز استرپتوزوتوسین آغا یک Eدریافت کردند. تیمار ویتامین 

با استفاده از آزمون یادگیری احترازی غیرفعال تا روز چهاردهم ادامه داشت. حافظه و یادگیری 

 ها با استفاده از آزمون آنالیز واریانس یک عاملی تحلیل شدند. . دادهارزیابی گردید

موجب کاهش تأخیر زمانی ورود به محفظه تاریک و افزایش  استرپتوزوتوسین یمارت: ها یافته

منجر به تخفیف این  Eویتامین دت زمان قرارگیری در محفظه تاریک شد. همچنین تیمار م

 تغییرات گردید.

داری موجب بهبود  معنی طور به Eویتامین نشان داد تیمار تحقیق نتایج این  گیری: نتیجه

تواند در  می Eویتامین . بنابراین، شود  می استرپتوزوتوسین ناشی از تزریق شناختی آسیب

 مؤثر باشد. آوردن حفاظت از نقص حافظه پیری و آسیب نورونی ناشی از استرپتوزوتوسین  راهمف

 .Eویتامین  ؛استروپتوزوتوسین ؛حافظه ها: واژهکلید 
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 مقدمه
های  اکسیدان موجب حذف رادیکال عنوان یک آنتی به Eویتامین 

یندهای آرفت فربه پیش لاًهای آزاد احتما . رادیکالشود  آزاد می

                رـزایمـاری آلـد بیمـنـانـی مـاختـلال شنـی اختـوژیکـولـپات

(Alzheimer disease, AD) این موضوع به  که کنند کمک می

خفیف  اختلال شناختی درمان در  Eتمایل استفاده از ویتامین

(MCI Mild Cognitive Impairment, ) و زوال عقل منجر

 .اکسیدان مهم طبیعی است آنتی، Eیتامین و (.1) شود می

باشد  توکوفرول می – αترین شکل بیولوژیکی فعال آن  عمومی

 شده از گیاهان هستند های مشتق اکسیدان آنتی ،ها (. توکوفرول2)

مقابل آسیب اکسیداتیو محافظت  پلاسمایی در یاز غشاکه 

دونات متابولیسم آراشیکردن بافر  وسیله به لاًاحتما وکنند  می

ها  توکوفرول(. 3) شوند  میهای التهابی  موجب تخفیف واکنش

های آزاد و یا در ترکیب با محصولات  عنوان الکل تنهایی به به

ند چ(. هر3شوند ) مولسیون چربی در روده کوچک جذب میا

کننده  نقص در ژن بیاناما در انسان نادر است،  Eکمبود ویتامین 

که با  شده Eشدید ویتامین  آلفا توکوفرول منجر به کمبود

(. مغز دارای حجم عظیم مبادلات 4) همراه استاختلالات عصبی 

از وزن  %2مغز با دارا بودن کمتر از بنابراین،  .(5اکسیژن است )

 و، (6) گیرد دربرمیاز کل مصرف اکسیژن بدن را % 20-25بدن، 

در معرض استرس  نیز های آزاد مرتبط با اکسیژن تولید رادیکال

مغز غنی از اسیدهای چرب همچنین . قرار دارداکسیداتیو 

اکسیدانی محلول در  به شدت به خواص آنتیکه  بودهنشده  اشباع

از سد قادر به عبور این مواد  هستند.حساس  Eچربی ویتامین 

 یمغزبافت (. 5) کنند میو در بافت مغز تجمع بوده خونی مغزی 

اکسیدان کمتری  های آنتی  یمحاوی آنز ،ها در مقایسه با سایر اندام

های آزاد که در طول استرس اکسیداتیو تولید  (. رادیکال6است )

از  (.1) گردد  می ADاختلالات عصبی ازجمله منجر به  ،شوند می

، (Diabetes mellitus, DM) دیابت ملیتوسبیماری عوارض 

 .اشاره کردبه اختلال در عملکرد شناختی و زوال عقل توان  می

را   ADهمچنین ،خطر ابتلا به زوال عقل ،انسولینمیزان کاهش 

مشخص استرس اکسیداتیو و  DM بین ارتباط (.7دهد ) افزایش می

( از طریق STZتزریق درون بطنی استرپتوزوتوسین ) .استشده 

 ا و ـاهـروگلیـت میکـالیـر فعـیـب تغیـایجاد استرس اکسیداتیو موج

گیر در روند شناختی، سازی در نواحی در اختلال در میلین

موجب کاهش نیز  Eویتامین تیمار (. 8) شود  یادگیری و حافظه می

شده توسط مصرف رژیم غذایی سرشار از  عیوب شناختی القا

هیپوکامپ یکی از اجزای (. 9گردد ) نشده می های اشباع چربی

اساسی در تثبیت حافظه و  نقشبوده که صلی سیستم لیمبیک ا

. شکنج کند ایفا میمدت درازمدت به  تبدیل حافظه کوتاه

 CA1-CA3های هرمی  های هیلاری، سلول دار، سلول دندانه

آسیب (. 10) سزایی دارند ههیپوکامپ در ایجاد حافظه نقش ب

تخریب آلزایمر و  ان مبتلا بهدوطرفه هیپوکامپ در بیمار

موجب بروز های مشابه،  در بیماریهیپوکامپ  CA1های  نورون

بیماری (. 11) شود  مدت می زی در حافظه کوتاهاختلالات بار

های  ها و تشکیل کلاف نورونبه دلیل کاهش تعداد  آلزایمر

نئوکورتکس و هیپوکامپ  ی از مغز شاملنوروفیبریلاری در مناطق

  (Aβ42)42-پروتئین بتا آمیلوئید  (.12مشخص شده است )

فظه در حااختلال که باعث  یافتهشکل الیگومرهای محلول تجمع  به

پروتئین سیتوپلاسمی و از نیز  Tau (.13)شود   بیماری آلزایمر می

  (Paired Helical Filaments, PHFs)های مارپیچ زوج رشتهنوع 

بیماری پیری ازجمله در چندین بیماری عصبی مرتبط با است که 

به ها  میکروتوبولپلیمریزاسیون روند در  نقش دارد. تائوآلزایمر 

 در گردد. می ها میکروتوبول باعث پایداریوده و بمتصل توبولین 

سرین و های  باقیماندهصورت غیرطبیعی در  ، تائو به ADبیماری

های نوروفیبریلاری  موجب تولید کلاف شده و فسفریله ترئونین

(NFTs Neurofibrillary Tangles,در ن )شـود   یـم اـه ورونـ

عنوان ترکیب  به Eن در مطالعات متعدد اثر تیمار ویتامی(. 15،14)

های مختلف آسیب حافظه مورد بررسی قرار  اکسیدان بر مدل آنتی

(، و اثرات آن بر بهبود حافظه گزارش شده است. از 9گرفته )

که نوع مدل القا آسیب حافظه، نوع ماز مورد استفاده،  آنجایی

بررسی نوع اثر حفاظتی، درمانی یا پیشگیری ماده مورد بررسی و 

لذا در  ؛تواند بر نتایج تحقیق تأثیرگذار باشد یمار میمدت زمان ت

 STZحیوانات با استفاده از تزریق درون بطنیتحقیق حاضر 

آیا  تا مشخص گردد ندمورد بررسی قرار گرفتو شده   آلزایمری

آوری حافظه با استفاده  قادر به بهبود یاد Eتیمار خوراکی ویتامین 

نر  شده آلزایمری صحراییهای  از روش احترازی غیرفعال درموش

 باشد یا خیر؟ مینژاد ویستار 
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 روش بررسی 
این مطالعه تجربی، بعد از کسب مجوز از کمیته اخلاق دانشگاه و 

در این رعایت کدهای اخلاقی حیوانات آزمایشگاهی انجام شد. 

            بالغ  ویستار های صحرایی نر بالغ نژاد وشمطالعه، از م

از انستیتو پاستور شده  خریداری (گرم 200 -250وزن تقریبی )

به اتاق حیوانات منتقل شده و در هر ها  موش. شدایران استفاده 

گرفت، سپس در شرایط استاندارد }دمای سر موش قرار  7قفس 

و سیکل نوری % 50-60رطوبت  ،درجه سانتیگراد 22± 2 بین 

{ (شب 7صبح تا  7ساعت تاریکی )از  12 روشنایی و ساعت12

در طول آزمایش آب و غذای کافی در اختیار  نگهداری شدند.

 .گردیدبار استفاده  هر حیوان فقط یکو از  گذاشته شدها  موش

سپس با تزریق درون صفاقی کتامین ، ابتدا حیوانات توزین

                و زایلازین  (گرم برکیلوگرم میلی 80دوز هیدروکلراید )

منظور انجام  (. به16شدند ) بیهوش  م(گرم برکیلوگر میلی10دوز )

ضخامت )کانولای استیل ضدزنگ دو عدد بطنی،  تزریق درون

Gauge21 )های جانبی  با استفاده از دستگاه استریوتاکسی در بطن

متر  میلی 8/0 ،گذاری حیوانات کاشته شد. مختصات محل کانول

متر در سمت جانبی با استفاده از  میلی 6/1در سمت خلفی و 

با استفاده از  .(17) گردیدتعیین   Paxinos and Watsonطلسا

که فقط استخوان  طوری به شد؛سوراخی دراین محل ایجاد  ،مته

 ،های زیرین آن وارد نشود شده و آسیبی به قسمت  جمجمه سوراخ

های مینیاتوری و آکریل دندانپزشکی در  پیچ وسیله بهسپس کانولا 

 موقعیت خود تثبیت گردید. 

به چهار گروه به طور تصادفی  حیوانات بهز انجام جراحی، پس ا

  شدند: تقسیمشرح زیر 

  ؛: حیوانات این گروه دست نخورده بودندسالم گروه کنترل -1

 75با دوز را   STZآلزایمری: حیوانات این گروهکنترل گروه  -2

، در ناحیه میکرولیتر در هر کانولا 3 در حجملیتر  گرم برمیلی میلی

 دریافتدر روزهای یکم و سوم صورت دوطرفه  مغز بهانبی جبطن 

  ؛کردند

 شده که آلزایمریحیوانات  : شاملهای تجربی گروه -4و  3

گرم برکیلوگرم وزن  میلی 200و  100را در دوزهای  Eویتامین 

کردند.  روز دریافت  14بدن از طریق خوراکی )گاواژ( به مدت 

 انجام شد و تا  STZولین دوز ساعت قبل از ا یک  Eتیمار ویتامین

خوراکی  تیمارجهت  Eویتامین از  طول کشید.روز متـوالـی  14

 برایاسترپتوزوتوسین از )شرکت داروپخش ایران( و 

 . استفاده شدها )شرکت سیگما آمریکا(  موش کردن آلزایمری

روش یادگیری  بهمنظور بررسی حافظه  در روز چهاردهم به

ابعاد این  .دستگاه شاتل باکس استفاده گردیدفعال، از  احترازی غیر

متر و متشکل از دو محفظه مساوی  سانتی 60×18×18 دستگاه

یک   وسیله بهباشد که  )یک بخش روشن و یک بخش تاریک( می

یک در   شوند. در دیوار عرضی، دیوار عرضی از هم جدا می

. روش آموزش حیوانات به این استگیوتینی متحرك تعبیه شده 

که ابتدا حیوان در بخش روشن دستگاه قرار  استت صور

تا  هثانیه دریچه گیوتینی باز شد 10بعد از گذشت  گیرد، سپس می

دریچه  مه،ادر ادطور چهار پا وارد بخش تاریک شود.  هحیوان ب

 ،بسته شده و بدون اعمال شوك، حیوان از بخش تاریک دستگاه

این عمل  ،یقه بعددق 30. گیرد  خارج و در قفس مربوطه قرار می

. بار سوم پس از ورود حیوان به بخش ودش تکرار میمجدداً 

 5/0 و ولتاژهرتز  50 بلافاصله شوکی با فرکانس ،تاریک

ثانیه از ناحیه پا به حیوان وارد و آنگاه  مدت یکه آمپر ب میلی

 (.18) شود حیوان به قفس مربوطه برگردانده می

شود. در  ه آموزش انجام میساعت بعد از مرحل 24 ،مرحله آزمون

. برای بررسی گیرد جلسه آزمون، تحریک الکتریکی انجام نمی

حافظه، هر موش همانند روز اول در بخش روشن دستگاه قرار 

خیر أمدت زمان تثانیه باز شده و  10درب گیوتینی بعد از  ه وگرفت

ثبت  (Step Through Latency, STL) ورود به اتاق تاریک

که حیوان با چهار  است برحسب ثانیه مدت زمان STLگردد.  می

            شود.  پا از بخش روشن وارد بخش تاریک دستگاه می

          آنگاه برای تعیین مدت زمان حضور در بخش تاریک

TDC) , Compartment (Time in Dark ، صورتی عمل  هب

ای که مورد آزمون قرار  ثانیه 300که موش در مدت  ودش می

 عنوان هبتاریک محفظه کل مدت زمان قرارگیری در ، هفتگر

TDC  (.19،18) گرددثبت  

و طرفه  یک واریانسآزمون ، SPSSافزار  نتایج با استفاده از نرم

صورت  ها به . دادهآزمون متعاقب توکی تجزیه و تحلیل شدند

سطح  .شدند( ارائه  Mean± SEMخطای معیار ) ±میانگین 

  نظر گرفته شد. در >p 05/0 داری، معنی
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 ها یافته

شده نسبت به گروه  آلزایمریکنترل حیوانات در مطالعه حاضر، 

نشان دادند.  STLرا در میزان  داری کاهش معنی سالم، کنترل

گرم  میلی 200و  100دوزهای ) Eویتامین خوراکی تیمار 

 STLمیزان داری بر  موجب افزایش معنی (،برکیلوگرم وزن بدن

 گرم برکیلوگرم وزن  میلی 200افزایش در دوز  یشترینبه کگردید 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 حیواناتهمچنین (. 1 نمودار شماره) (>p 001/0) بود بدن

افزایش  سالم، نسبت به گروه کنترلگروه کنترل شده  آلزایمری

          خوراکی نشان دادند. تیمار  TDCرا در میزان داری  معنی

         (،گرم برکیلوگرم وزن بدن میلی 200و  100دوزهای با ) Eویتامین 

         (>001/0pگردید ) TDCمیزان داری بر  موجب کاهش معنی

 (.2شماره  نمودار)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
  .شده های صحرایی نر آلزایمری در موش STLبر میزان  Eویتامین اثر تیمار خوراکی  :1 نمودار شماره

 روز انجام شد.  14به مدت صورت خوراکی  ( بهگرم برکیلوگرم وزن  میلی 200و  100دوزهای ) Eتیمار ویتامین 

 باشد. ر میس 7اند. تعداد حیوانات در هرگروه  ( هرگروه تنظیم شدهSEM±Meanخطای استاندارد )±ها براساس میانگین داده

001/0p< دهد. +++ اختلاف از گروه کنترل سالم را نشان می 

001/0p< *** دهد. آلزایمری را نشان می کنترل اختلاف از گروه 

  
  .شده های صحرایی نرآلزایمری در موش TDC بر میزانE  اثر تیمار خوراکی ویتامین :2نمودار شماره 

  .روز انجام شد 14به مدت صورت خوراکی  به (گرم برکیلوگرم وزن بدن میلی 200و  100دوزهای ) Eتیمار ویتامین 

 باشد. سر می 7اند. تعداد حیوانات در هرگروه  ( هرگروه تنظیم شده SEM ± Meanخطای استاندارد ) ±ها براساس میانگین  داده

001/0 p< دهد. +++ اختلاف از گروه کنترل سالم را نشان می 

001/0 p< *** دهد. روه آلزایمری را نشان میاختلاف از گ 
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 بحث 
صورت وابسته به  به Eنشان داد تیمار ویتامین  ضرحامطالعه نتایج 

استرپتوزوتوسین را درون بطنی تزریق آسیب حافظه ناشی از  ،دوز

موجب  Eویتامین همچنین . بخشد میداری بهبود  صورت معنی به

میزان  درداری  کاهش معنیو  STLمیزان داری بر  افزایش معنی

TDC آزمون احترازی غیرفعال دربردارنده نوعی از  .شود می

منظور اجتناب از یک  یادگیری است که پاسخ غریزی حیوان را به

کند. بنابراین، محرك آزاردهنده )که  حرك آزاردهنده مهار میم

شود تا حیوان رفتاری   ( باعث می.همان شوك الکتریکی است

غیرفعال داشته و حرکات طبیعی و غریزی خود را )که رفتن 

( انجام ندهد. لذا هرچه میزان تأخیر در رفتن .سوی تاریکی است به

فتن در فضای رر گقرابه سمت اطاقک تاریک یا مدت زمان 

در جلسه به یادآوری افزایش یابد، به این منزله خواهد بود تاریک 

که حیوان توانسته بین دو محرك نور و شوك ارتباط برقرار کند 

و کاهش  STLبا افزایش میزان   E(. در تحقیق حاضر، ویتامین20)

اکسیدانی خود، از اثر تخریبی  توانست با اثر آنتی  TDCمیزان

STZ  روند به یادآوری حیوان جلوگیری کرده و حتی باعث بر

بهبود و افزایش میزان به یادآوری حیوانات تیمارشده در مقایسه با 

 گروه کنترل سالم شود. 

اکسیدان محلول در چربی موجود در  ثرترین آنتیؤم Eویتامین 

ها در کبد و سایر  که همراه با چربی بودههای پستانداران  سلول

طور قطعی نشان  شود. مطالعات زیادی به ذخیره می های بدن بافت

ها در برابر آسیب  حمایت بافت، Eاند عمل اصلی ویتامین  داده

باشد، اگرچه دیگر خواص بیولوژیکی آن نیز  اکسیداتیو می

  های اکسیژن واکنشگر (. تولید گونه21گزارش شده است )

(ROS Reactive Oxygen Species,و به ) س وجود آمدن استر

ای در اختلال عملکرد مغزی  شده عامل شناخته ،اکسیداتیو

اکسیدانی  فعالیت آنتیهمچنین  (.22) استهای نوردژنراتیو  بیماری

از طریق جلوگیری از آسیب اکسیداتیو بافتی ناشی از ، Eویتامین 

گیرد و از این طریق اثر حفاظتی  های آزاد صورت می رادیکال

اکسیدان  عنوان یک آنتی به Eیتامین (. و23کند ) خود را اعمال می

ثر در کاهش استرس و بهبود توانایی یادگیری در حیوانات ؤم

های آزاد در  از انتشار رادیکال E(. ویتامین 24شناخته شده است )

 واکنش  ،نسبت به اسیدهای چرب غیراشباعکرده و غشا جلوگیری 

 

نشان شده  لهای پراکسیل تشکی رادیکالمقابل انتشار  ی درتر سریع

های  جلوگیری از آسیبها موجب  اکسیدان آنتیهمچنین  دهد. می

نشده به  اسیدهای چرب اشباعورود کاهش  ،ناشی از اکسیداسیون

 (.4) شوند می های سلولی اندامکداخل میتوکندری و دیگر 

بر آسیب  Cو  Eهای  ویتامین تیمار پیشاثرات  در زمینهمطالعاتی 

نشان  ات. این مطالعگرفته استئین انجام حافظه ناشی از هموسیست

موجب کاهش اکتساب داری  صورت معنی هموسیستئین به ندا داده

با واسطه  لاًگردد. این عوامل احتما حافظه، تثبیت و بازیابی آن می

، اثرات Cو  Eبا ویتامین  تیمار استرس اکسیداتیو رخ داده و پیش

 (.25) بخشد را بهبود میهموسیستئین 

، اختلالات کولینرژیکی ازجمله کاهش AD مبتلایان به در مغز

 ،کولین استراز کولین ترانسفراز و استیل استیل آنزیم فعالیت

 ی،های نیکوتین کولین و سطوح گیرنده آزادسازی استیل

ای  مغز قاعده های کولینرژیک پیش نورون تحلیلموسکارینی و 

احتمالاً  Cو  E  ویتامین های اکسیدان آنتی(. 12گزارش شده است )

کنند. در  میعمل  استراز های کولین ثیر بر مهارکنندهأاز طریق ت

استفاده . با یابد پراکسیداسیون لیپیدی افزایش می، بیماری آلزایمر

مهار اکسیداسیون  ،Cو  Eویتامین  های اکسیدان از آنتی

. همچنین شده استنخاعی مشاهده  - های مایع مغزی لیپوپروتئین

توسط بیماران آلزایمری  Cو  Eهای  های ویتامین مصرف مکمل

نخاعی در  -در مایع مغزی  ها ویتامیناین موجب افزایش غلظت 

در  یدار کاهش معنیباعث که  شرایط آزمایشگاهی شده

(. 26) شود مینخاعی  -اکسیداسیون لیپوپروتئین در مایع مغزی

ت فعالیو ورزش بر  Eمطالعاتی با هدف تعیین اثرات ویتامین 

شده سیستم کولینرژیک در مغز بر روی قشر مغز سالمندان انجام 

در به  را سیستم کولینرژیکو  Eبین ویتامین میانکنش  که

 (.27) دهند نشان میحافظه یادآوری 

اکسیدان بر  عنوان یک ترکیب آنتی به Eاثر حفاظتی ویتامین 

های مختلف آسیب حافظه مورد بررسی قرار گرفته است. در  مدل

، ( Eنوعی از ایزوفرم ویتامین ) ای اثر حفاظتی توکوترینئول العهمط

شناختی در شرایط استرس بررسی گردید، در بهبود آسیب 

شناختی را از طریق آسیب تواند  محققان دریافتند این ایزوفرم می

(. در یک 28ها بهبود بخشد ) سرکوب استرس نیتروزاتیو در رت

 القاشدهوکوفرول بر آسیب حافظه مطالعه دیگر با بررسی اثر آلفا ت
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 Eوسیله هیپرکلسترولمیا، مشخص گردید این مشتق ویتامین  به

شود  وسیله هیپرکلسترولمیا می باعث بهبود آسیب حافظه القاشده به

بر آسیب حافظه  E(. همچنین گزارش شده است ویتامین 29)

 (. 30وسیله سرب، اثر حفاظتی دارد ) القاشده به

 

 گیری  نتیجه
 دار  ش معنیـزایـبا اف Eار ویتامین ـتیمنتایج تحقیق حاضر نشان داد 

 

 

دار بر  کاهش معنیخیر ورود به محفظه تاریک و أتبر مدت زمان 

فتن در فضای تاریک موجب افزایش میزان رقرار گمدت زمان 

های نر با استفاده از شیوه احترازی غیرفعال  یادآوری در رت به

 ،اکسیدانی با دارا بودن خاصیت آنتی Eویتامین همچنین . شود  می

تواند  های آزاد در غشا می از طریق جلوگیری از انتشار رادیکال

های  از طریق مدولاسیون سیستم و موجب بهبود عملکرد حافظه

 بهبود حافظه گردد. باعثکولینرژیک 
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