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Abstract* 

Introduction: The Serum/Glucose deprivation -induced cell death in cultured PC12 cells represents a useful in vitro 
model for the study of brain ischemia and neurodegenerative disorders. Nigella sativa L. has been known as a source of 
antioxidants. To elucidate the neuroprotective actions of N. sativa extract in vitro, we studied the effect of N. sativa 
extract on cultured PC12 cells under serum/glucose deprivation conditions. 

Methods: PC12 cells were cultured in DMEM medium containing 10% (v/v) fetal bovine serum, 100 units/ml 
penicillin, and 100 µg/ml streptomycin. Cells were seeded overnight and then deprived of serum/glucose for 6 and 18 h. 
Cells were pretreated with different concentrations of N. sativa extract (7.81-250 µg/ml). Cell viability was quantitated 
by MTT assay. Intracellular ROS production was measured by flow cytometry using 2', 7’-Dichlorofluorescin diacetate 
(DCF-DA). 

Results: Depriving the PC-12 cells of serum/glucose caused prominent cell toxicity at least after 6 and 18 h. 
Pretreatment of PC12 cells with N. sativa (7.81-250 µg/ml) could reduce serum/glucose deprivation-induced cytotoicity 
in PC12 cells after 18 h. The experimental results suggest that N. sativa extract protects the PC12 cells against 
Serum/Glucose deprivation-induced cytotoxicity. 

Conclusion: Our findings might raise a possibility of potential therapeutic application of N. sativa extract for 
preventing and treating cerebral ischemic and neurodegenerative diseases. 
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  270  – 263، )3( 13فيزيولوژي و فارماكولوژي 
  1388 پاييز

 

  1388 پاييز، 3، شمارة 13جلد   فيزيولوژي و فارماكولوژي

  اثر محافظت عصبي عصاره هيدرو الكلي سياه دانه در مرگ سلولي القاء شده
  PC12گلوكز در سلول /توسط محروميت از سرم 

 *1،4سيد هادي موسوي ،3مژگان اصغري ،1،2نيا رضا صادقدحمي ،1زهرا طيراني نجاران
  گروه فارماكولوژي، مركز تحقيقات فارماكولوژي گياهان دارويي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي مشهد. 1

  پزشكي مشهدمركز تحقيقات علوم نوين، دانشگاه علوم . 2
  گروه بيوشيمي، دانشگاه پيام نور. 3

  مركز تحقيقات سم شناسي، دانشگاه علوم پزشكي مشهد. 4
  88 آذر 18: پذيرش   88 شهريور 25: دريافت

و همكاران طيراني نجاران  بررسي اثر محافظت عصبي عصاره سياه دانه  

  چكيده
گيـاه سـياه دانـه بـه      .باشـد  هاي نورودژنراتيو مي مدل مناسبي جهت بررسي ايسكمي مغزي و بيماري PC12گلوكز در سلول /مرگ سلولي به علت محروميت سرم :مقدمه

گلـوكز در  /مطالعه حاضر جهت بررسي اثرات محافظت كننده احتمالي عصاره سياه دانه در مرگ سلولي ناشـي از محروميـت از سـرم   . عنوان يك آنتي اكسيدان شناخته شده است
 .ايسكمي مغزي است انجام گرديده است in vitroكه مدل برون تني  PC12سلول عصبي 

ميكـرو گـرو در ميلـي ليتـر      100واحـد در ميلـي ليتـر پنـي سـيلين و       100سرم جنين گـاو،  % 10محتوي  DMEMدر حضور محيط كشت  PC12هاي  سلول :ها روش
ميزان بقاء سلولي پس از پيش تيمـار بـا   . ساعت قرار گرفتند 18و  6گلوكز به مدت / دون سرمها يك شب پس از كشت در مجاورت محيط ب سلول. استرپتومايسين كشت داده شد

-'7,'2درون سـلولي بـا اسـتفاده از     ROSگيـري   انـدازه . بررسـي گرديـد   MTTبـه روش  ) ميكـرو گـرم در ميلـي ليتـر     81/7 -250(هـاي مختلـف عصـاره سـياه دانـه       غلظت
dichlorofluorescein diacetate (DCF-DA) در دستگاه فلوسيتومتري انجام گرديد.  

در حضور عصاره سياه  PC12گلوگز بر سلولهاي / سميت محروميت از سرم. ميزان بقاء سلولي گرديد 18و  6گلوكز به مدت / ها با محيط بدون سرم مجاورت سلول :ها يافته
 . كاهش يافت) ميكرو گرم در ميلي ليتر 81/7 -250(دانه 

هاي تحليل يرنده اعصـاب   تواند به عنوان يك تركيب اميد بخش در درمان ايسكمي مغزي و بيماري سياه دانه با توجه به اثرات آنتي اكسيدانتي آن مي عصاره :گيري نتيجه
  .مد نظر قرار گيرد

 

  .، سميت سلولي، راديكال آزاد، عصاره سياه دانهPC12گلوگز، سلول / محروميت از سرم :هاي كليدي واژه
  

  

  *مقدمه

ايسكمي مغزي و يا سكته مهمترين علت مرگ و نـاتواني در  
  

  

  mousavih@mums.ac.ir                 :  نويسندة مسئول مكاتبات  *
  www.phypha.ir/ppj:                                          وبگاه مجله   

در جريان ايسكمي، كاهش جريان خون مغز . باشد افراد مسن مي
منجر به كاهش ذخـاير گلـوكز، اكسـيژن، سـرم و مـواد غـذايي       

محروميـت  . گردد كه جهـت توليـد انـرژي ضـروري هسـتند      مي
گلوكز مدل مناسبي جهت بررسي مكانيسم ملكولي آسـيب  /سرم

عصبي در حين ايسـكمي مغـزي و توسـعه داروهـاي محافظـت      
كننده عصب بر عليه آسيب مغزي ايجاد شده به علـت ايسـكمي   
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.)23(باشد مي
و)8(ايجاد راديكال آزاد در آسيب عصـبي ايسـكمي مغـزي

استفاده از مواد آنتي اكسيدان مانند. نقش دارد)5(بيماري آلزايمر
و بتا كاروتن كه اثر راديكال آزاد آلفا توكوفرول، اسكوربيك اسيد 

مي را خنثي مي .توانند در حفاظت از عصب اميد بخش باشد كنند
بــه صـــورت PC12رده ســلولي فئوكروموســيتوماي رت

و مسيرهاي پيـام رسـان سـلولي گسترده اي در مطالعات عصبي
همچنين نشان داده شـده اسـت)28( گيرد مورد استفاده قرار مي

 PC12هاي سـلولي مختلـف از جملـه ردهدر ROSكه افرايش 
.)18(گردد سبب مرگ سلولي مي

ــرم ــت از س ــرف محرومي ــك ط ــوع از ي ــوكز/در مجم گل
و از طرف ديگـر نوروتوكسيك مي ، بـه عنـوان يـك ROSباشد

در مدياتور در بيماري و هـاي نورودژنراتيـو شـناخته شـده اسـت
سـبب مـرگ سـلولي PC12هاي سلولي مختلـف از جملـه رده
كه. ديده استگر  ROSبا در نظر گرفتن اين شواهد، اين فرضيه

از مي تواند، مدياتور احتمالي سميت عصـبي ناشـي از محروميـت
مي PC12گلوكز در سلول/سرم .گردد باشد، تقويت

همچنين شواهدي از اثرات آنتي اكسيدان عصاره سـياه دانـه
رويـي جـزو گياهـان دا(Nigella Sative) سياه دانه. وجود دارد

و متعلق به خانواده  ها يا آلاله Ranunculaceaeبسيار پرمصرف
.باشد مي

هـا شـود، دانـه بخشي از گياه كه براي درمـان اسـتفاده مـي
هر كپسول باد كرده از يك واحد فوليكولي با مقدار قابل. هستند

و تند  بطـور معمـول. باشـدو گزنده مـي توجه روغن با طعم تلخ
ميها به عنوان دانه و نگهدارنده غذا استفاده .شود چاشني

ها بصورت خوراكي در مقادير متوسط در غذا هنگامي كه دانه
و هنگامي كه در  بكار برده شوند باعث تحريك انقباضات رحمي
مقادير زياد بكار برده شود بطـور مشـخص باعـث سـقط جنـين 

ضدگي).3( شود مي و اه آور، هضـم نفـخ، عـرق كرم، ضـد قـولنج
و بــراي كننــده  و محــرك بــوده، غــذا، ادرا آور، شــيرافزا، ملــين

و هموروئيد مفيد مي و آماس .)2( باشد برونشيت
همچنين داراي خاصيت ضد قارچ، ضد التهـاب، ضـدپارازيت

و).31، 2،14(باشد مي داراي خاصيت آنتي هيستامينيك، مسكن
و افزايش دهنـده ضد ميكروب، تب بر، كاهش دهنده فشار خون
.)12( باشدمي تنفس

و جـزء در مطالعات مختلف اثرات آنتي اكسيدان سـياه دانـه

ومي) TQ(اصلي آن تيموكينون  باشـد بـه اثبـات رسـيده اسـت
و نيز تيموكينون داراي خاصـيت  نشان داده شده كه عصاره گياه

و روبشگر راديكال آزاد مي .)7(باشند مهار پراكسيداسيون ليپيد
بررسـي اثـرات محافظـت كننـده لذا، مطالعه حاضـر جهـت

احتمالي عصاره هيدروالكلي سياه دانه در مرگ سـلولي ناشـي از 
بـه عنـوان يـك PC12گلوكز در سلول عصبي/محروميت سرم

. گيـرد مدل آزمايشگاهي مناسب در مطالعات عصـبي انجـام مـي 
مورد مطالعه قـرار خواهـد ROSارتباط سميت سلولي با افزايش

.گرفت

و روش ها مواد

، از MTTدي كلــرو دي هيدروفلورســين دي اســتات،'2 ,'7
حـاوي گلـوكز DMEMشركت سيگما وساير مواد عمده شامل

و  و DMEMبالا خريـداري از شركت گيبكـو FCS فاقد گلوكز
.شدند

درجه توسط سوكسـله70گرم از عصاره گياه در اتانول 100
شد عصاره عصـاره. حلال تحت خـلاء جداسـازي گرديـد. گيري

(شدDMSO سياه دانه براي آزمايش در ميلي گرم در ميلي50.
در) ليتر شد درجه سانتي-80و .گراد نگهداري

تهيه شـد) تهران-ايران(از انستيتو پاستور PC12هاي سلول
%95–دي اكسـيد كـربن%5و%90درجه در رطوبـت37و در 

در سلول.هوا نگهداري شدند  گـرم5/4( با قند بالا DMEMها
و پنـي سـيلين%10با) در ليتر در 100(سرم جنين گاوي واحـد

) ميكروگـرم در ميلـي ليتـر 100(و استرپتومايسـين) ميلي ليتـر 
.كشت داده شدند

سـاعت بـا2بـه مـدت PC12هـاي پس از اين كه سـلول
ميكروگرم در ميلـي N. sativa )81/7-250هاي مختلف غلظت

گلـوكز قـرار/يت از سرمپيش تيمار شدند در معرض محروم) ليتر
با.گرفتند فاقد گلوكز DMEMاين كار با تعويض محيط كشت

 100(و استرپتومايسـين) واحد در ميلي ليتـر 100(با پني سيلين 
هاي مختلف سـياه دانـهو حضور غلظت) ميكروگرم در ميلي ليتر

شد) ساعت18و6آنكوباسيون( .به ترتيب انجام
و گروه كنترل بصورت محيط كشت سـرم%10با گلوكز بالا

در نظـر) بـدون پـيش تيمـار(گلوكز/و يا محيط كشت فاقد سرم
در پايان. ها ديگر در معرض گلوكز قرار نگرفتند سلول. گرفته شد



و همكاران  طيراني نجاران

266

و با گـروه كنتـرل مقايسـه Gatingز بررسي

±ت ميانگين SEM براي. گزارش شده است
و براي مقايسه بين ANOVAن يك طرفه

Tukey-kramerاستفاده شد.
P<0.05دار در نظـر بـه طـور آمـاري معنـي

MTT N. sativa )81/7-250 ميكروگـرم
را بـر عليـه سـميت القـا شـده PC12هاي
بعـد از ايـن كـه. گلوكز، حمايـت كـرد/ سرم

و6گلوكز به ترتيب بـراي/ محروميت از سرم
گلـوكز/ قرارگرفتند مشخص شد كه محروميت از سرم

گلـوكز در/ سياه دانه بر سميت القا شده با محروميت از سـرم
بـه PC12هاي سلول. ارزيابي گرديد MTT توسط تست

)ليتـر ميكروگرم در ميلي 500-81/7(ي مختلف سياه دانه
و سپس به مدت هـا تحـت ساعت با همان غلظـت 18 گرفتند

گروه كنترل بصورت محيط كشـت بـا گلـوكز. قرار گرفتند
در) بدون پيش تيمـار( (SGD)گلوكز/ط كشت فاقد سرم

6هـاي گروه(گزارش شده است SEM± ورت ميانگينص
**P <0و***P <0.001 در مقايسه با گروه محـروم از

 سياه دانه

. را انجام شد
 MTT بوسـيله اسـتفاده از تغييـرات

ايي قرار داده خانه 96سلول در پليت
با غلظت( MTTط كشت محلول

اضـافه) محلول فسفات بافر سـالين
و فورمـازان سـاعت آنكوبـه شـدند

و جـذب) ميكرو ليتر100 حـل شـد
 620(نـانومتر 570هـاي طول مـوج
.گيري شد

 داده شـد بـا كمـي تغييـر سـطوح
).22(گيـري شـدن سـلولي انـدازه

هـاي هـا، سـلول محروميت سلول
 DCFHگـراد درجه سـانتي37 در
محلول رويي به فالكون. آنكوبه شدند

س از تريپسـينه كـردن بـه همـان
و دو بار شستشـو بـا ز سانتريفوژ

(Becton Dickinson)در FL1  و انجـا م

طيف حاصل پس از
.گرديد

مقادير به صورت
ها از آزمون آناليز داده

erگروهي از آزمون

5سطح اطمينان

.گرفته شد

ها يافته

بر طبق ارزيابي
سلول) در ميلي ليتر

توسط محروميت از
م سلول ها در شرايط

ساعت قرارگرفتن 18

اثر حفاظتي سيا-2شكل
ت. PC12سلول ميزان بقا
ها ساعت با غلظت2مدت

تحت پيش تيمار قرار گرفت
گلوكز/محروميت از سرم

و و يا محيط% 10بالا سرم
ص.نظر گرفته شد مقادير به

P <0.05 ،0.01*).تايي

.گلوكز/سرم

ميزان بقا توسط. PC12 بر ميزان بقا سلول
PC12 سـاعت تحـت24و6،18به مـدت

.ساعت به حـداكثر رسـيد 24 سميت پس از
).اييتــ6هـاي گـروه(گـزارش شـده اســت

.در مقايسه با كنترل***

س بررسي اثر محافظت عصبي عصاره
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هاي مختلفي تيمار سلولي تست
ها بوس توانايي زيستي سلول

.ارزيابي شد
سلو104اد بطور خلاصه تعد

بعد از خارج كردن محيط. شدند
ميلي گرم در ميلي ليتر در مح5

و سلول س4ها براي زمـان شد
DMSO)0 بوجود آمده توسط

در طوELISA reader توسط
گ اندازه) نانومتر مانند يك مرجع

د"همانطور كه قبلا شـرح
هاي آزاد اكسيژن درون راديكال

ساعت بعد از18بطور خلاصه
PC12  ميكرومول5باH-DA 

دقيقه در تاريكي آنكو30براي 
و سلول ها نيز پس منتقل گرديد

ا. فالكون انتقال داده شدند پس
PBS فلوسـيتومتريkinson)

گلوكز/ اثر محروميت از سرم-1شكل
هاي سلول. ارزيابي گرديد MTTتست

و/محروميت از سرم گلوكز قرار گرفتند
SEM±مقـادير بـه صـورت ميــانگين

*P<0.05،**P<0.01 و*P<0.001
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ها داري توانايي حياتي سلول بطور معنيدر مقايسه با گروه كنترل
الگوي كاهشي وابسـته بـه زمـان نشـان داده. دهد را كاهش مي

.)1شكل( شده است
18گلـوكز بـراي/قرار گرفتن در معرض محروميت از سـرم

درصد كـاهش5/33±53/1ها را بين ساعت توانايي حياتي سلول
.)توسط آسيب ايجاد شده در آزمايشات متوالي(داد 

ميكروگـرم در ميلـي N. sativa )81/7-250ش تيمار بـا پي
. دار كاسـت گلوكز بطـور معنـي/از سميت محروميت از سرم) ليتر

در يك الگوي وابسـته PC12هاي بر بقا سلول N. sativaتاثير
.)2شكل( به دوز نشان داده شده است

در N. sativaبعلاوه پيش تيمار با به تنهايي هـيچ سـميتي
. هـاي بـالا نشـان نـداد كشت شده با غلظـت PC12هاي سلول

.)اطلاعات نشان داده نشده است(
 ROSگيري سطوح براي اندازه DCFH-DAملكوليبپرو

محصـولات. شـود درون سلولي بـا فلوسـايتومتري اسـتفاده مـي
درمعــرض PC12هــاي هــاي آزاد اكســيژن در ســلول راديكــال

ب18گلوكز براي/محروميت از سرم  دون پيش تيمـار ساعت با يا
در مقايسه با گروه كنتـرل. گيري شده است اندازه N. Sativaبا 

 DCFهاي داري تعداد سلول گلوكز بطور معني/محروميت از سرم
 پــيش تيمــار بــا. افــزايش داده اســت%3/68 تــا حــد مثبــت را

N. Sativa هـاي داري در تعداد سلول باعث كاهش معنيDCF 
كه باعث افـزايش(گلوكز/مثبت در مقايسه با محروميت از سرم

(شودمي) است ROSمحصولات  .)3شكل.

 بحث

و ايسكمي مغز ي ناشي از اخـتلال در متابوليسـم اكسـيداتيو
).13(شود كاهش متابوليسم است كه منجر به تجزيه نوروني مي

و محروميت از سرم فاكتور كليدي براي فراينـد كاهش قند خون
و بيماري هـا هايي كه با پيشرفت تجزيـه نـورون ايسكمي مغزي

لاتـرال همراه است نظير آلزايمـر، پاركينسـون، آميلـو تروفيـك 
.)13( باشد اسكلروزيس مي

گياه سياه دانه داراي طيف وسيعي از اثـرات فارمـاكولوژيكي
و به صورت سنتي در درمان بيماري از جملـه هاي زيـادي، است

و غيره مورد استفاده قرار مـي  گرفتـه اسـت آسم، فشارخون، تب
)19(.

بـر N.sativaشواهد متعدد مبني بـر اثـر سـودمند مصـرف
دفـع( عملكرد كليه، سيستم تنظيم فشار خون، سميت زدايي كبد

، مجاري تنفسي، سيستم توليد عرق، بافت توليد شـير،)مواد زائد
و توانـايي هضـم سيسـتم اسپرم زايي، دفع عوامل مهاجم انگلي

همچنـين باعـث كـاهش سـطح).32( شـود گوارش يافـت مـي 
 شـودمي سرم HDLو افزايش سطح كلسترول LDLكلسترول 

ــر).19( ــولين از جزاي ــدن انس ــر آزاد ش ــي آن ب ــر تحريك و اث
و و كـاهش دادن پراكسيداسـيون ليپيـدي لانگرهانس پانكراس

).26،29،28( تجزيه پروتئين هامورد تاييـد قـرار گرفتـه اسـت 
و اجـزاي آن بـر روي بتـا –خاصيت محافظت عصـبي اسـانس

و گلوكز)ب. گروه كنترل)، الفPC12هاي گيري ميزان راديكال آزاد در سلول براي اندازه DCFH-DAفلوسيتومتري با رنگ-3شكل پيش تيمـار بـا)ج. گروه محروم از سرم
و گلوكزسياه دانه ميزان توليد راديكال آزاد بـر اسـاس تغييـر در. هاي مختلف سياه دانه قرار گرفتند ساعت تحت تيمار با غلظت18ها به مدت در اين گروه سلول.و محروم از سرم

.بار تكرار هستند5نتايج حاصل. ارزيابي گرديد DCFH-DA، محصول اكسيداسيون DCFميزان شدت فلورسنت
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بررسـي)ي مغـز هـاي عصـب القا كننده مرگ در گرانول(آميلوئيد
و جـزء اصـلي ). 19(شده است  اثرات آنتي اكسيدان عصاره گياه

-7-9(آن تيموكينون در مطالعات مختلف به اثبات رسيده اسـت 
القا كننده(بر عليه جنتامايسين TQ قابليت محافظت"اخيرا).12

و نيز خاصيت محافظت. در رت گزارش شده است) نفروتوكسيتي
و اجزاي آن القـا كننـده(آميلوئيـد–بـر روي بتـا عصبي اسانس

.)19(بررسي شده است) هاي عصبي مغز مرگ در گرانول
گلـوكز در سـلول/در اين مطالعه، از مدل محروميت از سـرم

PC12 به عنوان مدل برون تن ايسكمي مغـزي جهـت بررسـي
.اثرات آنتي اكسيدانتي اسانس سياه دانه استفاده شده است

در محـيط PC12هاي نشان داد كه اگر سلول MTTتست
هـا گلوكز قرار بگيرند، توانايي حياتي سلول/كشت محروم از سرم

و،ROSافزايش. يابد كاهش مي پاسخي در برابر كاهش گلـوكز
.)21(شود سرم است كه باعث القاءسيتوتوكسيتي مي

هـاي آزاد باعـث كـاهش راديكـال N.sativaپيش تيمار بـا
گلوكز ايجاد شـده/كه در اثر محروميت از سرم ) ROS( اكسيژن

اين بررسـي نشـان ميدهـد كـه ممانعـت از توليـد. گرديد بودند،
ROS هاي درون سلولي ممكن است در اثـر خاصـيت محافظـت

تاثير محافظتي ممكن است مربـوط بـه. باشد N.sativaعصبي 
و همچنين تـرميم پتانسـيل–تعديل آپوپتوز  وابسته به بيان ژن

و ممانعـت از توليـد  هـاي درون سـلولي ROS غشاء ميتوكندري
ميكروگـرم در ميلـي 500(در غلظت بالا N.sativa.)23( باشد
آن) ليتر نه تنها مرگ سلولي را كاهش نداده بلكه سبب افـزايش

با توجـه بـه اينكـه آنتـي اكسـيدان در غلظـت بـالا. شده است
در غلظـت N. sativaرسد عصـاره پرواكسيدان است به نظر مي

و سـبب افـزايش  بالا به عنوان يـك اكسـيدكننده عمـل كـرده
و متعاقباً مرگ سلولي گرديده است .راديكال آزاد

ROS ها واسطه هايي هستند كه بيشترين آسيب را در ناحيه
Penumbral در جريان ايسكمي مغزي ايجاد شده در اثر سـكته

بـر روي TQو N.sativaدر يـك مطالعـه تـاثير).22(را دارند 

شد) (CNSآسيب شديد سيستم اعصاب مركزي  .)20( بررسي
هـاي عصاره سياه دانه موجب كاهش ميزان توليـد راديكـال

و از تخريب سلول هاي بتا جزايـر لانگرهـانس آزاد اكسيژن شده
و آلوكسـان  بدنبال تجـويز مـواد سـمي نظيـر استرپتوزوتوسـين

و تجويز آن موجب جلوگيري مي و تكثيـر نسـبي كند رژنراسيون
هاي بتا در مدل تجربـي ديابـت قنـدي القـا شـده توسـط سلول

راديكـال).16و15( گـردد استرپتوزوتوسين در حالت برون تن مي
سوپراكسيدوهيدروكسيل نقش مهمي در آسيب غشاء سـلولي بـه 

.)6( ها دارند وسيله پراكسيداسيون چربي
ــاهش داد ــر ك ــه از نظ ــياه دان ــاظتي س ــر محف ــزان اث ن مي

و تجزيـه ذخـاير پروتئينـي داخـل سـلول پراكسيداسيون ليپيدي
 هاي قرمز به اثبات رسيده است تحت شرايط استرس زا در گلبول

)29(.
ميبنابر توان نتيجه گرفت كه عصاره سياه دانـه بـر روي اين

و راديكـال  را استرس اكسيداتيو مـوثر بـوده هـاي آزاد اكسـيژن
ه عصاره هيـدروالكلي سـياه دانـه از دراين مطالع. دهد كاهش مي

اثـرات آنتـي(هاي آزاد داخل سلولي طريق كاهش توليد راديكال
و مير سـلول)اكسيدانتي را در شـرايط PC12هـاي ميزان مرگ

.گلوكز كاهش داد/محروميت از سرم
را نشــان N.sativaايــن مطالعــه تــاثير محافظــت عصــبي

ــ مــي اه در درمــان دهــد كــه اميــدي بــراي اســتفاده از ايــن گي
در هاي نرودژنراتيو مـي بيماري باشـد كـه افـزايش راديكـال آزاد

.پاتوژنز آنها تقش دارد

 سپاسگزاري

و كارشناسان محتـرم مركـز–هاي علمي از پشتيباني اجرايي مسئولين

تحقيقات فارماكولوژي گياهـان دارويـي دانشـگاه علـوم پزشـكي مشـهد در 

ممانه قدراجراي اين طرح صمصي از زحمـات سـركار خـانم دكتـر.شوديداني

.گردد نصيرلي در انجام آزمايشات فلوسيتومتري سپاسگزاري مي
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