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   علمی پژوهشی فیزیولوژي و تکوین جانوري فصلنامه
  41تا  33 ، صفحه93، پائیز 4، شماره7جلد  ،27شماره پیاپی 

 

 
  
 

  پارکینسونی حیوانی مدل در حرکتی اختلالات بر اسید الاژیک اثر بررسی
  مریم رفیعی راد

   Rafieirad.m@gmail.com .، ایذه. ایرانذهیا واحد پایه، علوم دانشکده ،اسلامی آزاد دانشگاه ،شناسی زیست گروه استادیار
 10/8/93تاریخ پذیرش:            26/5/93تاریخ دریافت:

  چکیده
شود. عواملی از یماري پارکینسون نوعی تحلیل در سیستم عصبی است که با اختلالات حرکتی متعددي شناخته میب زمینه وهدف:

-هاي دوپامینرژیکی جسم سیاه و ایجاد پارکینسون به شمار می روند. الاژیکترین علل دژنراسیون نورونقبیل استرس اکسیداتیو از مهم
-کند. هدف از این مطالعه بررسی اثر الاژیکجلوگیري می ،شودها میکه باعث مرگ سلول اسید از اثرات نامطلوب استرس اکسیداتیو

  باشد. اسید بر اختلالات حرکتی در مدل حیوانی بیماري پارکینسون می
، تایی کنترل8هاي طور تصادفی به گروهگردید که بهسر موش صحرایی نر بالغ استفاده 40در این مطالعه از  مواد و روش ها:

الاژیک اسید را به روش  50و  mg/kg10، 25روز به ترتیب دوزهاي 14به مدت  بارپارکینسونی و سه گروه پارکینسونی که روزانه یک
 2در  (OHDA-6)هیدروکسی دوپامین 6میکروگرم سم عصبی  8گاواژ دریافت نمودند، تقسیم شدند. بیماري پارکینسون با تزریق 

ها القاء شد. نتایج به صورت نیمکره چپ مغز موش(MFB) قدامی- سید اسکوربیک درون دسته میانی% ا1میکرولیتر سالین داراي 
  ارائه شدند.  LSDآنالیز و واریانس یک طرفه و تست پشتیبان  )،mean± SEMمیانگین و انحراف از معیار( 

ه حیوانات متعاقب تجویز زیرجلدي روز بعد از ضایع 14گردید تا  موجب OHDA-6سمت چپ مغز با  MFBضایعه در  یافته ها:
mg/kg 5/2  هاي (حفظ تعادل، و نیز در تست درجه داشته باشند 360دور در دقیقه چرخش  <10آپومورفین در جهت راست به میزان

داري را نشان دادند. درمان حیوانات پارکینسونی با دوزهاي مختلف حرکتی و طول قدم) نسبت به گروه کنترل اختلاف معنیبی
 50و  mg/kg25هاي حرکتی گردید و دوز دار فعالیتاسید در مقایسه با گروه پارکینسونی بدون درمان، موجب بهبودي معنیالاژیک

  بیشترین اثرات درمانی را نشان دادند. 
تواند رکتی میهاي مسیرهاي حاکسیدانی قوي و تداخل با فعالیت گیرندهدلیل خاصیت آنتیاسید احتمالا بًهالاژیک نتیجه گیري:

  جهت بهبود و کاهش اختلالات حرکتی پارکینسون مورد استفاده قرار گیرد.
  اسید، پارکینسون، حرکت، موش صحرایی: الاژیکواژه هاي کلیدي

  مقدمه 
 برنده عصبی بیماري تحلیل(PD)  بیماري پارکینسون

 سلول هاي عصبی تدریجی دست دادن از حاصلو  است
 .)28(در مغز میانی می باشد، سیاه جسم در هسته دوپامین

ز اختلالات طیفی اایحاد ها باعث سلولاین از دست دادن 
حرکتی، از جمله اختلالات بالینی، لرزش در حال 

- می کندي حرکاتو عضلانی  استراحت، سفتی

 در هسته یدوپامین هايعلت مرگ سلول. )24(گردد
آکسون  .)32(ستشده نیشناخته  طور کاملهب جسم سیاه

هاي دوپامینرژیکی بخش متراکم جسم سیاه در نورون
حرکت می کنند و  )MFB(میانی- مسیر دسته مغز قدامی

و در حقیقت در  )7(شونددر استریاتوم ختم می

هاي گابائرژیک استریاتوم ها به نورونپارکینسون ورودي
 یهیدروکس 6 یک طرفهتزریق . )20(رونداز بین می

به  موش قدامی–درون دسته میانی  (OHDA-6) دوپامین
 بیماري پارکینسون مدل حیوانی ایجادبراي  طور متداول
و  آزادهاي رادیکال تشکیل و )35(شوداستفاده می

 در پاتوژنز ممکن است نقش مهمی استرس اکسیداتیو
سیستم عصبی مرکزي  بازي کنند و یماري پارکینسونب

گونه هاي اکسیژن  به آسیب پذیري از درجه بسیار بالایی
تولید بیش از حد و  .)10(نشان می دهد  (ROS)فعال

استرس افزایش  منجر به ها ممکن است ROSاز نامتعادل
 را عصبی بسیاري آسیب هاي تواندمی و گردد اکسیداتیو
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 توسط نورون ها منجر به مرگ درنهایتء نماید و القا
ها در حالت سلامت سلول .)1(ددگرنکروز و آپوپتوز

اي تعدادي مکانیسم براي مقاومت در برابر آسیب دار
ها ن، آنتی اکسیدا)38(هاي آزاد هستندناشی از رادیکال

ها براي محافظت مغز محسوب ترین مکانیسماز مهم یکی
  ROSشوند و خیلی سریع سعی در جلوگیري از ایجادمی

ترکیبات پلی فنلی مانند الاژیک  .)36(القاء شده دارند
و در  )31(ترین آنتی اکسیدان ها می باشنداسید، از قوي

، توت فرنگی، انار از جمله طبیعی و دیگر منابع چاي سبز
- می یافت  اکالیپتوس پوست درخت گردو وتمشک، 

- در طیف گستردهمی تواند الاژیک اسید . )9، 31(گردد

آنتی  عنوان بهی فارماکولوژیکاي از فعالیت هاي 
، ضد )27(اسیتس، ضد ح)19(، ضد سرطان)14(اکسیدان

فعالیت هاي ضد التهابی نقش داشته با و نیز  )34(مالاریا
آن  آنتی اکسیدانی خاصیت علاوه بر این،. )5، 15(باشد
در شرایط آزمایشگاهی هم  و داخل بدن هم در هر دودر 

با توجه به خواص آنتی  .)15(نشان داده شده است
بررسی تاثیر  اکسیدانی الاژیک اسید هدف از این مطالعه

الاژیک بر اختلالات حرکتی در دوزهاي متفاوت اسید
  مدل حیوانی پارکینسون است.

  اهمواد و روش 
در Wistar سر موش صحرایی 40وهش از ژدر این پ

( تهیه شده از دانشگاه علوم گرم 200- 250محدوده وزنی
پزشکی جندي شاپور اهواز) استفاده شد. حیوانات در 

ساعت تاریکی و  12ساعت روشنایی و  12شرایط 
و دسترسی آزاد به آب و گراد سانتیدرجه  21±2دماي

 دي نگهداري می شدندغذاي کافی درون قفس هاي انفرا
  صورت تصادفی به گروه هاي زیر تقسیم شدند.هو ب

): به حیوانات این گروه Controlگروه کنترل ( - 1
  .گونه ضایعه اي وارد نشدهیچ

: حیوانات این گروه (PD)گروه پارکینسونی شده - 2
 6میکروگرم نوروتوکسین  8میکرولیتر حاوي  2مقدار 

  دریافت کردند. MFBهیدروکسی دوپامین در ناحیه 
مانند گروه هسه گروه پارکینسونی درمان شده:  - 3

روز دوره نقاهت،  7از طی  پارکینسونی بودند و بعد
 14 ) الاژیک اسید را به مدت50و  mg/kg10، 25مقدار(
صورت گاواژ داخل معدي دریافت کردند، و در هروز ب

  .)25(هاي رفتاري انجام شدروز پانزدهم تست
  روش انجام عمل جراحی استرئو تاکسیک 

ابتدا موش صحرایی وزن شده و سپس با تزریق  
با ازاي هر کیلوگرم وزن بدن  mg/kg90فاقی صداخل 

گرم به ازاي هر کیلو mg/kg10 کتامین هیدروکلراید و 
(هر دو دارو تولید شرکت وزن بدن زیلازین بیهوش شد

ترئوتکس قرار گاه موش در دستگاه اسهلند). آن آلوسفان
گرفت و توسط قطعه دهانی و میله هاي داخل گوشی بر 

ثابت شد و موهاي ناحیه پشتی جمجمه  دستگاهروي 
تراشیده شدند. توسط پنبه الکلی پوست سر حیوان ضد 
عفونی شده و یک برش طولی از میان سطح پشتی سر بین 

ها ایجاد دو چشم تا فاصله نقطه سطح پشتی میانی گوش
افت هاي پیوندي روي سطح جمجمه زدوده شد گردید. ب

و نقطه برگما نمایان گردید. نقطه برگما و لامبدا در یک 
شانگر دستگاه بر روي آن سطح برابر قرارداده شده و ن

. سپس با توجه به مختصات استخراج شده از تنظیم شد
 8/4) (با مختصات MFBاطلس جراحی مغز، مختصات(

 -AP  6/1نسبت به نقطه برگما±ML  ،2/8 -DV; (
در این مطالعه براي ایجاد مدل  .)30(مشخص گردید

 6حیوانی بیماري پارکینسون از تزریق یک طرفه 
 (MFB)میانی مغز  - دسته قدامیهیدروکس دوپامین در 

  استفاده شد.
  هیدروکسی دوپامین: - 6طرز تهیه محلول 
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هیدروکسی دوپامین ( شرکت سیگما امریکا) با  - 6
میکرولیتر سالین نرمال  2میکروگرم در  8غلظت 

  درصد اسید اسکوربیک تهیه شد. 01/0داراي
 طرز تهیه محلول اپومورفین( شرکت سیگما امریکا):

درصد اسید اسکوربیک  02/0در سالین نرمال این دارو
  .حل گردید

( شرکت سیگما الاژیک اسید تهیه الاژیک اسید:
شدن در نرمال سالین  تهیه و پس از حل )آلمان- آلدریچ

  .)25(به روش داخل معدي / گاواژ تجویز شد
 با آپومورفین چرخش تست

آپومورفین  تزریق ي وسیله به ها موش چرخشی رفتار
 هاي چرخش. شد آزمایش ،mg/kg 5/2هیدروکلراید

 در دقیقه 60 براي) اي استوانه محفظه یک در(کامل

  .)30(گیري گردیداندازه ايدقیقه 10 فواصل
  تست کاتالپسی (بارفیکس) 

متر سانتی 9دو دست حیوان را روي میله اي به ارتفاع 
که پاهاي آن روي کف جعبه چوبی گذاشته و در حالی

قرار داشت، مدت زمانی که طول می کشد تا حیوان 
  .)8(هایش را بردارد یاداشت شددست

  )تعادل حرکتیتست (تست روتارود 
ن تعادل حرکتی با هدف اندازه گیري میزااین آزمون 

 motor performance and(و هماهنگی در حرکت

coordinationانجام می شود. به همین منظور حیوانات ( 
) که سرعت Rota rodروي میله دستگاه روتارود (

اولیه  حرکت آن متغیر است قرار داده شد، سرعت
عت ) بود و سپس سرrpm5(قیقهدور در د 5چرخش میله 

دقیقه) به تدریج  5(ثانیه 300چرخش میله درطی مدت 
افزایش می یافت. ملاك اصلی براي تعادل در  rpm25تا 

براي انجام  بوده است. حیوانات قبلاً rpm25همه گروه ها 
وش سه بار مگاه هر آن این تست آشنایی پیدا می کنند.

تست  اي دقیقه 45در یک روز و با فاصله بین جلسات 
 .)29(دگردیشدند و میانگین زمان محاسبه 

  ارزیابی طول قدم 
این دستگاه متشکل از یک جعبه چوبی تاریک با 

متر است که تونل سانتی10×17×20درب کشویی با ابعاد 
متربه آن متصل است، سانتی 5/4×10×45باریکی با ابعاد 

انتهاي تونل باز است. مرز بین بخش مربعی و تونل نیز 
ي توسط یک تیغه گیوتینی از هم جدا می شود. در انتها

باز تونل یک جعبه مربعی پلاستیکی که کف آن جوهري 
است قرار گرفته و کف تونل یک کاغذ سفید نواري که 

متر می باشد فرش شد. سپس سانتی3/4پهناي آن به اندازه 
در جعبه  راهاي حرکتی موش کف انگشتان اندام

به سمت تونل هدایت و به محض  وداده  جوهري قرار
ه و کردک تیغه گیوتینی را رها وارد شدن به جعبه تاری

حیوان به منظور ممانعت از برگشت و راه رفتن روي 
شد کاغذ درون کف تونل درون جعبه تیره محبوس می

تا حیوان برنگردد. سپس نوار کاغذي را از کف تونل 
برداشته تا اثر انگشتان موش خشک گردد. به این ترتیب 

ذکر است ها روي کاغذ ثبت می گردید. قابل طول قدم
  .)29(شدل از تست، حیوان با جعبه آشنا که قب

  نتایج
  تست چرخش آپومورفین

آپومورفین به صورت زیر جلدي به گـروه   کههنگامی
ــه مــوش از جراحــی پــس هفتــه دو وکنتــرل   هــايب

 آپومـورفین  ،تزریق شد MFBضایعه  بعد از پارکینسونی

 مـوش  در اي ملاحظـه  قابـل  کنترالترال چرخش موجب

معدي  داخل تجویز. )>001/0P(گردید دیده ضایعه هاي
ــه حیوانــاتالاژیــک اســ پارکینســونی در دوزهــاي   ید ب

)mg/kg 25دار معنـی  کاهش موجب الاژیک اسید) 50و 
 مقایسه در )>001/0P(و ) >01/0Pبه ترتیب ( ها چرخش

ــا ــروه بــ ــونی گــ ــ پارکینســ ــودارد (شــ ).1نمــ
  

  

www.sid.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

  36  پارکینسونی حیوانی مدل در حرکتی اختلالات بر اسید الاژیک راث بررسی                

  
  

  
بر چرخش در مدل حیوانی اسید الاژیک  mg/kg 10 ،25 ،50روز تجویز خوراکی (گاواژ داخل معدي) مقادیر  14تاثیر  - 1نمودار

)و تست پشتیبان One Way ANOVAارائه شدند. آنالیز و واریانس یک طرفه ( Mean± SEMبیماري پارکینسون. نتایج به صورت 
LSD  8(در هر گروهn=،( ها اختلاف معنی دار با گروه روي ستون #ها اختلاف معنی دار با گروه کنترل و علامت علامت * روي ستون

  کینسونی شده را نشان می دهد.پار
  

  (کاتالپسی)آزمون بی حرکتی
میـزان اخـتلال بـی حرکتـی در گـروه      در این آزمون 

هـاي کنتـرل افـزایش    پارکینسونی شـده نسـبت بـه گـروه    
) و درمـان بـا دوزهـاي    >001/0P(داري داشته اسـت معنی

)mg/kg 25  ــن    50و ــت ای ــته اس ــید توانس ــک اس ) الاژی
و  )>05/0Pمعنــی داري( اخــتلال حرکتــی را بــه طــور   

)01/0P<( ــه گــروه پا رکینســونی شــده کــاهش نســبت ب
الاژیک اسید بـر بـی حرکتـی     mg/kg10  بدهد، اما دوز

هـاي پارکینسـونی شـده    (کاتالپسی) ایجاد شده در مـوش 
  .)2نمودار( داشتنتاثیر درمانی 

  تعادل حرکتی 
میزان تعادل حرکتی در گروه پارکینسونی شده نسبت 

  )، و >001/0P( را نشان داداهش معنی داري به کنترل ک
  
  
  

  
) الاژیـک اسـید توانسـت    50و mg/kg 25درمان با دوز (

  تعادل حرکتی را به طور معنی داري نسبت به گروه  این
گروه  میان)، اما >001/0P(دهد پارکینسونی شده افزایش

الاژیـک اسـید    mg/kg10 درمان شده با دوز پارکینسونی
   .)3نمودار( نداشتوجود تفاوتی  گروه پارکینسونی و

  تست طول قدم
 در گــروه پارکینســونی، طــول قــدمدر انــدازه گیــري 

ــی    ــاهش معن ــرل ک ــروه کنت ــه گ ــبت ب ــاهده داري نس مش
ملاحظه  )4(شکل طوري که در). همان>001/0P(گردید

الاژیـک اسـید    mg/kg( 10 ،25 ،50می شـود دوزهـاي (  
داري طـور معنـی  اند میزان طول قـدم را بـه   هر سه توانسته

) و >001/0Pنسبت به گروه پارکینسـونی افـزایش دهنـد(   
-مـوش در  ایجاد شده در طول قـدم اختلال  بر هرسه دوز

  .)4نمودار(هاي پارکینسونی شده تاثیر درمانی داشته اند
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در مدل حرکتی(کاتالپسی) بیر الاژیک اسید ب mg/kg 10 ،25 ،50(گاواژ داخل معدي) مقادیر روز تجویز خوراکی 14تاثیر  - 2نمودار

  .ارائه شدند Mean± SEMحیوانی بیماري پارکینسون. نتایج به صورت 
  ها اختلاف معنی دار با گروه پارکینسونی شده را نشان می دهدروي ستون #ها اختلاف معنی دار با گروه کنترل و علامت علامت * روي ستون 

 
در  (روتارود)کتیبر تعادل حرالاژیک اسید  mg/kg 10 ،25 ،50اژ داخل معدي) مقادیراو(گروز تجویز خوراکی 14تاثیر  - 3دارنمو

  ارائه شدند.  Mean± SEMمدل حیوانی بیماري پارکینسون. نتایج به صورت 
  نشان می دهدها اختلاف معنی دار با گروه پارکینسونی شده را روي ستون #ها اختلاف معنی دار با گروه کنترل و علامت علامت * روي ستون
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در مدل حیوانی  الاژیک اسید بر طول قدم mg/kg 10، 25، 50روز تجویز خوراکی (گاواژ داخل معدي) مقادیر  14تاثیر  - 4نمودار

 #ها اختلاف معنی دار با گروه کنترل و علامت ارائه شدند. علامت * روي ستون Mean± SEMبیماري پارکینسون. نتایج به صورت 
  اختلاف معنی دار با گروه پارکینسونی شده را نشان می دهد هاروي ستون

  
  بحث و نتیجه گیري

تواند یافته هاي ما نشان می دهد که الاژیک اسید می
سبب کاهش چرخش ناشی از تزریق آپومورفین و در 

گردد که  OHDA-6نتیجه کاهش آثار تخریبی سم 
- ی میهاي دوپامیندلیل اثر محافظتی بر نوروناحتمالاً به

یز درمان با دوزهاي مختلف باشد. از سوي دیگر ن
-6اسید اختلالات حرکتی ناشی از تجویز الاژیک 

OHDA  شامل کاتالپسی، طول قدم و تعادل حرکتی را
داري نسبت به گروه درمان نشده بهبود به طور معنی

بخشید، ولی این اثر در تمام دوزهاي استفاده شده یکسان 
 mg/kg 25 -50ین دوزها، دوزهاينبوده است و از بین ا

مطالعات اثر بیشتري دردرمان اختلالات حرکتی داشتند. 
از طریق ایجاد  OHDA-6 که اندبسیاري نشان داده

هاي آزاد موجب اختلال در عملکرد بخش هاي رادیکال
به نظر می رسد الاژیک  .مسئول حرکت مغز می گردد

است  هاي آزاد توانستهاسید از طریق حذف رادیکال
اختلالات حرکتی فوق را معکوس نموده و به سمت 

 OHDA-6در شرایط فیزیولوژیکی سم  نرمال سوق دهد
هیدروژن و  ع اکسیده شده و تبدیل به پراکسیدخیلی سری

در طی واکنشی تبدیل به رادیکال هیدروکسیل می شود 
هاي آزاد براي سلول زنده ترین رادیکالکه از مخرب

ري بیمادر که ي کینزآبی حرکتی یا  .)23 ،33(است
ست که به الیل به این دید غالباً آمی د جووبه ن کینسورپا
ه اي، قاعدي هاه عقددر پامین دوکاهش ترشح ل نباد

مر این ا د،سیستم لیمبیک نیز کاهش می یابآن در ترشح 
حرکتی  فعالیتم نجااي ابرعصبی ست تحریک اممکن 

. )16(بیاوردد جووبه را ي کنیزآ وشدید کاهش  طوربهرا 
ات به تغییرز حرکت نیاح هاي طرن چو، یگرف دطراز 
ري ثر مهاان افقدا ند لذر دارمهاو لی بین تحریک امتو
به ز لی که نیاامتوح هاي پیشرفت طروع و شر، از پامیندو
ي جلوگیرند ري دارحل مهاابر مروه حل تحریکی علاامر

ي کینزدر آکه همان چیزي است  اًقیقدین ، امی کند
. عدم تعادل بین تولید رادیکال آزاد و )4(فتدامی ق تفاا

سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی به سمت اکسیدان هایی 
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چنین نقش است که منجر به آسیب بیشتر می شوند، هم
محوري در پاتوژنز بیماري هاي نورودژنرتیو و 

د پارکینسون، تروما، آلزایمر و سکته نورولوژیک مانن
. نتایج مطالعه گارسیا و همکارانش در )37(مغزي دارد

گر این است که مصرف کوتاه مدت آب ، بیان2006سال 
میوه هاي غنی از ترکیبات فنولیک باعث بهبود وضعیت 

در  . از طرف دیگر)17(شودآنتی اکسیدانی بدن می
نشان داده شده که  2003 مطالعه باب و همکاران در سال

مصرف آب میوه هاي حاوي ترکیبات فنولیک، صدمات 
را کاهش داده و عملکرد سیستم  DNAاکسیداتیو به 

پلی فنل ها از جمله . )5(ایمنی را بهبود می بخشند
داراي اثرات محافظتی در مقابل بیماري  الاژیک اسید

الاژیک اسید به . )11(هاي عصبی نورودژنراتیو می باشند
راحتی از طریق دستگاه گوارش جذب می شود و یک 

به مواد سرطان زا  است آنتی اکسیدان قوي است که قادر
خنثی و بی ضرر کردن آن موجب و در نتیجه  یابد اتصال

اثر حفاظتی فلاونوئیدها وابسته به توانایی . )2(ها می باشد
ها، یا توانایی پاکسازي رادیکال هاي هیدروژن دهی آن

هاي ها اثرات حفاظتی بر نورون. پلی فنول)26(داردآزاد 
ار که در رابطه با مه )3(دوپامینرژیک جسم سیاه دارند
اثبات شده  . به خوبی)21(فعالیت میکروگلیال ها می باشد

 با چند اختلالانتقال دهنده عصبی گابا  کمبود است که
و  و آلزایمر پارکینسون، هانتینگتون کره عصبی مانند مهم
، درد، اضطراب، افسردگی، مانند اختلالات روانی سایر

 سال هاي اخیر، در طول همراه است و شیداییوحشت، یا 
یا با اثرات گابا  مشتقات از به سنتز داروهاي جدید علاقه

درمان  در داروهاي قوي بتواند به عنوان مشابه که
هر  .)12(عصبی به کار روند افزایش یافته است اختلالات

دارویی که بتواند تولید آزادسازي و اتصال گابا را به 
هایش افزایش دهد بر بیماري هاي دژنریتیو مغز از گیرنده

فنل پلی. )20(جمله تشنج، صرع و پارکینسون موثر است
 اعصاب سیستم گیرنده ها در براي لیگاندهایی عمدتاً ها 

 شده گابا اشاره که به گیرنده هاي )22(باشندمی مرکزي

 شبه هايمولکول به عنوان هاکه پلی فنول است

و  )18(کنندمی ها عملبنزودیازپینی نسبت به این گیرنده
از طریق  الاژیک اسیدعمل ضد اضطرابی  ز سوي دیگرا

گزارش داده شده است در ئرژیک گابا سیستم براثر 
که پیکروتوکسین مهار کننده غیر رقابتی گیرنده حالی

بنابراین  .)13(گابا اثر الاژیک اسید را کاهش داده است
 ده و نتایج حاصل از این پژوهش،با توجه به موارد ذکر ش

احتمالاً الاژیک اسید هم از  که گرفت نتیجه توانمی
هاي اکسیدانی منجر به زدودن رادیکالطریق فعالیت آنتی

آزاد شده و از آسیب نورونی بیشتر و گسترش آن 
 گابا اثر برگیرندهاي طریق از جلوگیري می نماید و نیز

می  رکینسونی موثردر بهبود حرکات در مدل حیوانی پا
هاي بیوشیمیایی و مولکولی می باشد که نیازمند پژوهش

  باشد.
  و قدردانی تشکر

حـوزه   از کـه  دانـد  مـی  واجب خود بر مقاله نویسنده
 ایذه واحد اسلامی آزاد دانشگاه پژوهشی محترم معاونت

قدردانی  و تشکر نمودند، همراهی طرح این دراجراي که
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