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  چكيده
گردد. از مي هيپوكامپ CA1ويژه به ناحيهه هاي شديد بايسكمي مغزي يك معضل بزرگ جهاني است كه  سبب آسيب :سابقه و هدف

اثر حفاظتي  ،ستند. در اين تحقيقرو داروهاي بلوك كننده هاي كانال كلسيمي نظير وراپاميل از نظر محافظت بافت عصبي مهم ه اين
 .مورد بررسي قرار گرفت نر هيپوكامپ رت  CA1هاي هرمي ناحيه وراپاميل بر روي سلول

گرم در چهار گروه شاهد، ايسكمي، حامل و  250-300رت نر بالغ نژاد ويستار به وزن  24بر روي تجربي، اين مطالعه  :يسروش برر
 .رپرفيوژن متعاقب آن انجام  شد دقيقه و 20سط بستن  شريان كاروتيد مشترك دو سمت به مدت درمان انجام شد.  القاء ايسكمي تو

وراپاميل به صورت داخل صفاقي دريافت كردند. پس از مقطع  mg/kg10يك ساعت قبل و يك ساعت بعد از ايسكمي  گروه درمان
  . و تست توكي ارزيابي شدند ANOVA  استفاده آزمون  ها رنگ آميزي  با روش نيسل انجام شد. يافته ها بامغز موش گيري از 

 در حالي شت،داري ندايهيپوكامپ در گروه درمان نسبت به گروه شاهد تفاوت معن CA1هاي هرمي سالم  ناحيه تعداد سلول :هايافته
وراپاميل  mg/kg10تزريق   .بود داريهاي هرمي سالم در گروه ايسكمي و حامل كاهش يافته و نسبت به گروه شاهد معنكه تعداد سلول

 . هيپوكامپ رت متعاقب ايسكمي/ ريپرفيوژن گذرا جلوگيري كند CA1هاي هرمي ناحيه از آسيب سلول ستتوان

هيپوكامپ به دنبال ايسكمي/  CA1بتواند از شدت ضايعات ناحيه  mg/kg 10استفاده از وراپاميل با دوز رسد به نظر مي :گيرينتيجه
 .راي مغزي موش صحرايي بكاهدريپرفيوژن گذ

  .ايسكمي ريپرفيوژن، هيپوكامپ، وراپاميل، نيسل واژگان كليدي:
  

  1مقدمه
 امروزه ايسكمي مغزي به عنوان يك معضل جهاني مطرح است

-3ترين دلايل وقوع ايسكمي سكته مغزي است (يكي از مهمو 
پرفيوژن يا بازگشـت جريـان خـون  بـه     ) كه به دنبال آن ري1

انجامـد.  دهد كـه خـود بـه تشـديد صـدمات مـي      رخ مي بافت
نتيجه عملكرد  ،شودپرفيوژن ايجاد ميهايي كه بر اثر ريآسيب

                                                 
دانشكده پزشـكي، گـروه   ، دانشگاه آزاد اسلامي، واحد علوم پزشكي تهران: تهران، نويسنده مسئولآدرس 

  )  email: nadiasharifi@yahoo.com( دكتر زهرا ناديا شريفي ،علوم تشريحي
  30/6/93: تاريخ دريافت مقاله
  21/8/93 :تاريخ پذيرش مقاله

بافت ضايعه ديده است كه بـا بازگشـت مجـدد جريـان      التهابي
نظير اينترلـوكين و   هاي سفيد فاكتورهاي التهابيخون  گلبول

ه و باعث بروز رها كرد هاي آزاد را در بافت ضايعه ديدهراديكال
). نواحي مشخصي از مغز و انواع 4شوند (استرس اكسيداتيو مي

 CA1هـاي هرمـي ناحيـه    هـا از جملـه نـورون   خاصي از نورون
ترند ) به ايسكمي مغزي حساس5هيپوكامپ و اجسام مخطط (

)9-6.( 

هاي هاي عروقي يكي از استراتژياخيرا استفاده از گشاد كننده
ن نروپروتكتور مورد ملاحظه قرار گرفته مناسب و جديد به عنوا
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  هيپوكامپ CA1هاي هرمي ناحيه وراپاميل بر سلول اثر                                             دانشگاه آزاد اسلاميپزشكي علوم / مجله 34
اهميت گشاد كننده هاي عروقـي در پيشـرفت و تكامـل     است.

نروپروتكتورها از آنجا ناشي شد كه ملاحظـه گرديـد بعضـي از    
داراي خاصـيت   وراپاميـل هاي فوق الذكر مانند  هاي داروگروه

هاي عملكردي وسيعي در ارتباط با اين نقش باشد.حفاظتي مي
ــار  دارو ــه مهـ و  )TNF-α )tumor necrosis factorاز جملـ

ــده اســت   ــناخته ش ــابي آن ش ــد الته ــر  .)10( خاصــيت ض اث
گشادكنندگي اين دارو در نتيجه مهار ورود كلسـيم بـه داخـل    

. اثربخشـي  ي عضله صاف ديـواره عـروق خـوني اسـت    هاسلول
 ـباليني اين دارو در بيماري ه هاي عروقي محيطي و مغزي نيز ب

هايي در زمينه اثر حفاظتي اين بررسي و ت شده استخوبي ثاب
جملـه  آن از كـه   )10( دارو در سيستم عصبي انجام شده است

هـا  در لنفوسيت IL-2مهار توليد و بيان ژن گيرنده  توان بهمي
هاي تحريك شده توسط )، جلوگيري از مهاجرت لنفوسيت11(

IL-8 و IL-1 ي )، مهار آزاد سـاز 12( به جايگاه التهابPDGF 
ــان ( ــازي  13و ترومبوكس ــار آزادس ــبندگي  PAF)، مه و چس

 LTB4هاي سفيد و افزايش نفوذپذيري عروق ناشـي از  گلبول

ها  و بـه دنبـال آن   )، مهار آزاد سازي كلسيم  از نوتروفيل14(
  .اشاره كرد )15و فاگوسيتوز ( PLA2مهار 

كـه از جملـه   اسـت  ها وابسته به كلسيم اعمال زيادي از سلول
هـاي  تـوان بـه انقبـاض عضـله صـاف، آزاد سـازي ميـانجي       مي

حركــت عوامــل  ،شــيميايي، شــروع و تــداوم ايمپــالس عصــبي
هـاي  التهابي، ترشح مواد شـيميايي از ماكروفاژهـا و نوتروفيـل   

فعال شده اشاره نمود. با توجه به اين مسايل احتمـالاً كلسـيم   
كلسـيم   ).16( باشـد يك يون موثر دخيل در فرايند التهاب مي

هـاي سـفيد   تواند باعث چسبندگي گلبولمي LTB4با افزايش 
هـاي سـفيد بـه    به اندوتليال عروق و افزايش مهـاجرت گلبـول  

توانـد بـا ايجـاد    ). اسيد آراشيدونيك مي14( مكان التهاب شود
هاي كلسيمي و تغيير در مقـدار كلسـيم داخـل    تغييرات كانال

مچنين كلسيم باعـث  ). ه17( اثرات خود را اعمال كند سلولي
هـاي  ) و فعـال شـدن آنـزيم   NO )18فعال شدن آنزيم سازنده 

PLA2  وPLC هـا،  و به دنبال آن افزايش توليد پروستاگلاندين
). بـا توجـه بـه    12،13( هـا شـود  هـا و ترومبوكسـان  لوكوترين

نقشهاي عملكردي وسيع وراپاميل و تاييد اثرات مثبـت آن در  
اثر محافظتي  وراپاميل بر روي  ايسكمي مغزي، در اين تحقيق 

     .هيپوكامپ رت نر بالغ بررسي شد CA1 هاي هرمي سلول
  

  مواد و روشها
سر رت نر بالغ نژاد ويسـتار بـه وزن    24مطالعه تجربي، دراين 

گرم به طور تصادفي انتخاب شدند. آنهـا از حيـوان    300-250

خانــه دانشــكده پزشــكي رشــت تهيــه شــده و تحــت شــرايط  
 21±3ساعته و دماي  12رد با دوره روشنايي و تاريكي استاندا

درجه سانتي گراد نگهداري و دسترسي كامل به آب آشاميدني 
و غذاي كافي قـرار گرفتنـد. پـودر وراپاميـل اهـدايي شـركت       

براي گروه درمان  mg/kg10داروسازي سبحان رشت به مقدار 
سـالين  نرمال ليتر ميلي 5/0استفاده شد. پودر توزين شده در  

ريپرفيوژن  بـه   -ساعت قبل و  بعد از ايسكمي 1و حل گرديد 
 ). 19( صورت داخل صفاقي تزريق شد

  تايي تقسيم شدند: 6گروه  4ها بطور تصادفي به رت
 گـــروه شـــاهد: در ايـــن گـــروه فقـــط محلـــول كتـــامين .1
)mg/kg100) و گـــزيلازين ( mg/kg10 جهـــت بيهوشـــي (

  روي حيوانات انجام نشد.اي استفاده گرديد و هيچ مداخله
گروه ايسكمي: بعد از بيهوشي، شريان كاروتيد مشـترك دو   .2

دقيقه كلامپ شده و سـپس ريپرفيـوژن در    20طرف به مدت 
 آنها صورت گرفت.

ريپرفيـوژن، داروي   -گروه درمان: بعد از بيهوشي و ايسكمي .3
 -ســاعت قبــل و بعــد از ايســكمي 1) را mg/kg10( وراپاميــل
 ن  بصورت تزريق داخل صفاقي دريافت كردند.ريپرفيوژ

ــا  4 ــل ي ــروه حام ــكمي vehicle.گ ــي و ايس ــد از بيهوش  -: بع
 Nacl( ريپرفيوژن تزريق داخل صفاقي ماده حامل نرمال سالين

 عنوان حلال وراپاميل) در آنها صورت گرفت.ه ب 9/0 %

هاي مورد اسـتفاده در ايـن پـژوهش مـورد تاييـد      تمامي روش
انشگاه علوم پزشـكي گـيلان بـراي اسـتفاده از     كميته اخلاق د

حيوانات آزمايشگاهي بود و حيوانات در بيهوشي كامل و بـدون  
  درد ذبح شدند.

) و mg/kg100( حيوانــات بــا تزريــق داخــل صــفاقي كتــامين 
) بيهوش شـدند و سـپس تحـت شـرايط     mg/kg10گزيلازين (

د ايجاد ش ـ cm2استريل برشي در ناحيه قدامي گردن به اندازه 
تا هر دو شريان كاروتيد مشترك در معرض ديد قرار گيرند. بـا  

شناسـايي و جـدا    ايجاد بـرش در غـلاف كاروتيـد عصـب واگ    
گرديد و دقت شد تا هنگـام كلامـپ شـريان دچـار تحريـك و      
آسيب نگردد. سپس هر دو شـريان كاروتيـد مشـترك توسـط     

دقيقـه مسـدود شـدند و     20ميكروكلامپ مخصوص به مـدت  
هـا برداشـته شـدند تـا جريـان      د ريپرفيوژن، كلامپجهت ايجا

روز  4طور طبيعي در عروق مغز برقرار شود. حيوانات  ه خون ب
پس از شروع ايسكمي ذبح و مغز آنها از طريـق كرانيوتـومي از   
جمجمــه خــارج گرديــد و بــراي فيكساســيون داخــل محلــول 

و  بعد از انجام مراحل پاساژ بـافتي  % قرار داده شد.10فرمالين 
تهيه لام، جهت بررسـي ميـزان مـرگ و ميـر سـلولي از رنـگ       
آميزي نيسل استفاده گرديد. سپس مقاطع بافتي رنگ آميـزي  
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شده را با استفاده از ميكروسـكوپ نـوري مـورد مطالعـه قـرار      
 داديم.

ــل در    از  ــام نيس ــايي اجس ــراي شناس ــل ب ــزي نيس ــگ آمي رن
نيسل به  . در اين روش اجسامرفتكار ه ها بسيتوپلاسم نورون

شوند. اين رنگ آميزي معمولا بـراي  آبي ديده مي-رنگ بنفش
هاي تخريب هاي سالم از نوروناي نورونشناسايي ساختار پايه

). پـس  20( شودشده در بافت مغز و طناب نخاعي استفاده مي
از ثبوت و آماده سازي، مقاطع كرونال بـا اسـتفاده از دسـتگاه    

ميلـي   3/2-5در فاصـله   μ10ميكروتوم روتـاري بـه ضـخامت    
هاي ژلاتينه ) تهيه و بر روي لامBregma( متري از خلف برگما

منتقل گرديدنـد و توسـط روش نيسـل رنـگ آميـزي شـدند.       
بررسـي   ×400ها توسط ميكروسكوپ نوري با بزرگنمايي نمونه

هاي هرمي شكلي كه هسـته و هسـتك واضـح و    و فقط نورون
زنـده و سـالم در نظـر    هـاي  مشخص داشتند، به عنوان سـلول 

 3فتـوميكروگراف تهيـه شـد و     8گرفته شدند. از هـر نمونـه،   
ميكرون بصـورت تصـادفي    40فتوميگروگراف با فاصله حداقل 

هيپوكامپ آنها توسط  CA1انتخاب و سلول هاي هرمي ناحيه 
شمارش شدند و ميانگين آنها محاسـبه   image toolsنرم افزار 
 گرديد. 

، 20نسخه  SPSS ها در نرم افزار آماريهپس از وارد كردن داد
 Shapiro-Wilkبا استفاده از آزمـون   نرمال بودن توزيع داده ها

 ـ مورد بررسي قرار گرفت. نتـايج توصـيفي گـروه    صـورت  ه هـا ب
ميانگين و انحراف معيار محاسبه و گزارش گرديد و با اسـتفاده  

تنـد.  از آزمون آناليز  واريانس يك طرفه مورد بررسي قـرار گرف 
هـا  ها، مقايسه دو به دوي گروهدار بودن تفاوتدر صورت معني

داري انجام شد. سطح معنـي  Tukeyبا استفاده از آزمون توكي 
   . در نظر گرفته شد 05/0كمتر از 

  
  هايافته

 20هاي كاروتيد مشترك راست و چپ به مـدت  انسداد شريان
اي هرمي هاي در سلولدقيقه باعث كاهش تعداد قابل ملاحظه

كه اختلاف آمـاري بـين    طوريه هيپوكامپ شد، ب CA1ناحيه 
). در اين تحقيق P>05/0( دار بوديگروه شاهد و ايسكمي معن
هـاي سـالم و   (نيسل) وضعيت سلول رنگ آميزي كرزيل ويوله

دژنره شده را در ناحيه تحت بررسي نشان داد. ميانگين تعـداد  
كامپ به ترتيـب در  هيپو CA1هاي هرمي سالم درناحيه سلول

ــاهد   ــروه شــ ــكمي  33/187±85/13گــ ــروه ايســ ، در گــ
 Vehicle 83/10±17/112، در گروه حامل يا 71/9±33/109

 ). 1 (شكل و نمودار بود 50/185±54/10 و در گروه درمان

 
 CA1هاي هرمي سالم ناحيه مقايسه تعداد سلول -1 نمودار

هاي شاهد، ايسكمي، حامل(نرمال هيپوكامپ در گروه 
هاي هرمي سالم گروه درمان سلولميانگين تعداد  * سالين)ودرمان.

داري از داروي وراپاميل) به طور معني mg/kg10(دريافت كننده 
 .)p>05/0ها (به جز گروه شاهد) بيشتر است (ساير گروه

  

 
يه فتوميكروگراف از مقاطع كرونال(كرزيل ويوله) از ناح -1شكل 
CA1  .هيپوكامپ موش صحراييA ،گروه شاهد :B ،گروه ايسكمي :

C ،گروه حامل :D 10: گروه درمان (دريافت كنندهmg/kg  داروي
 ×400وراپاميل). رنگ آميزي نيسل، بزرگنمايي 

 
داري بين گـروه ايسـكمي و گـروه شـاهد     ياختلاف آماري معن

ل مرگ . حيوانات درمان شده با وراپامي>P)05/0(مشاهده شد 
سلولي كمتـر و تـراكم سـلولي بيشـتري در مقايسـه بـا گـروه        

هاي دژنره شـده بعـد از   ايسكمي داشتند. كمترين تعداد سلول
داروي  mg/kg10(دريافـت كننـده    گروه شاهد در گروه درمان
 CA1هـاي هرمـي سـالم در ناحيـه     واپاميل) بود. تعداد سـلول 
داروي  mg/kg10(دريافـت كننـده    هيپوكامپ در گروه درمان

شـت  داري ندايوراپاميل) با گروه شاهد تفاوت يا كـاهش معن ـ 
)05/0P>هاي هرمـي سـالم ناحيـه    )، در حالي كه تعداد سلول

CA1        ،هيپوكامپ در گـروه ايسـكمي نسـبت بـه گـروه شـاهد
. اختلاف بين گروه حامل و >P)05/0( داري داشتيتفاوت معن

دهد كـه مـاده   يكه اين موضوع نشان مبود دار يشاهد نيز معن
 ـ 9/0حامل نرمال سالين  در  عنـوان حـلال وراپاميـل   ه % كـه ب

، فاقـد اثـر محـافظتي بـر روي     هپژوهش حاضـر اسـتفاده شـد   
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باشـد. اخـتلاف   هيپوكامـپ مـي   CA1سلولهاي هرمـي ناحيـه   

داروي  mg/kg10(دريافـت كننـده    آماري بـين گـروه درمـان   
 ر بـود دايهـاي ايسـكمي و حامـل نيـز معن ـ    وراپاميل) و گـروه 

)05/0(P<هـاي هرمـي سـالم در ناحيـه     . ميانگين تعداد سلول
CA1 ها بيشتر بودگروه درمان، بعد از گروه شاهد از ساير گروه 

). مقايسـه مقـاطع بـافتي تهيـه شـده در      1 و نمـودار  1(شكل 
هــاي ايســكمي و حامــل نشــان دهنــده افــزايش تعــداد  گــروه

در حـالي كـه ايـن    بـود،  CA1 سلولهاي آسيب ديده در ناحيه 
. از نظر تعـداد  بودهاي شاهد و درمان بسيار كم تعداد در گروه

هاي ايسكمي و حامل تفـاوت  بين گروه ،هاي هرمي سالمسلول
   .<P)05/0(شت داري وجود ندايمعن

  
  بحث

وراپاميل  mg/kg 10 اين بررسي نشان داد كه با استفاده از دوز
هيپوكامپ طي  CA1هاي عصبي ناحيه توان از مرگ سلولمي

هـاي انجـام   گذرا جلوگيري كـرد. بررسـي   ريپرفيوژن /ايسكمي
كـه بـه عنـوان     TNFαباشد كه  فـاكتور  شده حاكي از اين مي

در مراحـل اوليـه التهـاب در     ،باشدسيتوكين پيش التهابي مي
اين فـاكتور بعـد از ايجـاد ايسـكمي      .)21شود (ها رها ميبافت

 12تـا   6شـود و بعـد از   مـي  هـاي عصـبي آزاد  مغزي در سلول
توانـد  كه مـي  )22،23رسد (ساعت به بيشترين ميزان خود مي

به همراه گلوتامات در بافت عصبي موجب مرگ سلول عصـبي  
هــاي محــافظتي و ضــد انــواع زيــادي از مكانيســم ).24( شــود

هـاي  هـاي كانـال كلسـيمي طـي بررسـي     التهابي بلوك كننده
ورد بررسـي قـرار گرفتـه    مختلف توسط بسياري از محققين م ـ

تواند با مهار توليد يـا  به طوري كه اين دسته دارويي مي ،است
 ،)18( هاي كانال كلسـيم از طريق مهار كننده NOفعال شدن 

، )11( هــادر لنفوســيت IL-2مهــار توليــد و بيــان ژن گيرنــده 
 عملكرد مشابه بـا عملكـرد ضـد التهـابي گلوكوكورتيكوييـدها     

مهـار   ،)12( ها به موضع التهابنفوسيتمهار مهاجرت ل ،)25(
هاي سفيد و همچنين مهـار  و چسبندگي گلبول PAFرهايش 

مهـار انقبـاض    ،)LTB4 )14  افـزايش نفـوذ پـذيري ناشـي از    
مهـار افـزايش غلظـت     ،)14،26( سـيت عـروق  پري هايسلول

كلسيم داخل سلولي به دنبال توليـد سوپراكسـيد و همچنـين    
) اثـرات محـافظتي خـود را    26خون (مهار افزايش ويسكوزيته 
هاي هاي حاصل از اين مطالعه نيز يافتهانجام دهد. بررسي داده

اشاره به اين دارد كه داروي وراپاميل به  كند وفوق را تاييد مي
 CA1هـاي هرمـي ناحيـه    طور چشمگيري  از تخريـب سـلول  

وجـود دارد كـه اثـرات     توافـق هـايي نيـز    كاهد.هيپوكامپ مي
هـاي   ي اين تركيبات ممكن اسـت از  طريـق فعاليـت   ضدالتهاب

   غيرمرتبط با مهار كانـال كلسـيم بـروز كنـد كـه از جملـه آن       
 مهار ترشـح پـرولاكتين   ،)25( توان مهار گيرنده سروتونينمي

اثـر   .) را نـام بـرد  11توسط وراپاميل ( IL-1مهار توليد  و )17(
ورود كلسيم  حفاظتي داروي وراپاميل نيز به دليل جلوگيري از

هـاي  به داخل سلول و با دارا بودن اثر ضد التهـابي  بـر سـلول   
بـه اثبـات    invitroو   invivoبافت عصبي وراپاميل به صورت  

 2004و همكارانش در سـال   Zhouبه طوري كه  ،رسيده است
با استفاده از وراپاميل از آپوپتوز ناشي از مصـرف آمفتـامين در    

و  Lee). از طرف ديگـر  27ردند (هاي مخچه جلوگيري كسلول
بـا اسـتفاده از وراپاميـل از مـرگ      ،2005همكارانش در سـال  

هاي عصبي قشر مغـز  ناشـي از پـروتيين  بتـا آميلوييـد      سلول
و همكــارانش در ســال  Yuxin Liu ).28( جلــوگيري كردنــد

نسبت بـه   ديگرياثر محافظتي وراپاميل را با مكانيسم  ،2011
بررسي قرار دادند و نشان دادند كـه ايـن   مطالعات قبلي  مورد 

دارو از بيش فعالي ميكروگلياهـا بـا اسـتفاده از كـاهش توليـد      
هـاي  كند و باعـث محافظـت سـلول   سوپر اكسيد جلوگيري مي

 P-gpاز طرفي تحقيقات نشـان داده كـه    ).10( شودعصبي مي
(يك گليكوپروتئين واقع در غشـاء برخـي    P-glycoprotein يا 

مغزي بـوده و  -هاي اندوتليال سد خونيز جمله سلولها اسلول
نقشي تعيين كننده در تبادل مواد در اين ناحيه دارد) موجـب  

)  و 29گـردد ( مغزي مي-عبور فاكتورهاي التهابي از سد خوني
هاي التهابي وراپاميل با مهار عملكرد آن مانع از عبور سيتوكين

در  ،شـود سـد مـي   از اين TNF-αها و نظير برخي از انترلوكين
 ). همـان 30گـردد ( هـا مـي  نتيجه مانع از بروز آسيب به نورون

طور كه اشـاره شـد تـاكنون مطالعـات زيـادي بـر روي اثـرات        
وراپاميل از جمله اثرات محافظت كننده عصبي، تـاثيرات ضـد   
التهابي و اثرات محافظ عروقي، بعـد از ايسـكمي مغـزي انجـام     

ي در مورد تاثير اين دارو بعد از ااما تا كنون مطالعه ،شده است
هيپوكامپ انجـام نشـده بـود و     CA1ايسكمي مغزي در ناحيه 

كه در اين مطالعه ديده شـد، داروي وراپاميـل بـا     طوري همان
هـاي  دارا بودن خاصيت ضد التهـابي از بـروز التهـاب و آسـيب    

سلولي بعد از ايسـكمي   از  تخريب اكسيداتيو جلوگيري كرده و
 د.  كاهمغزي مي

 10mg/kgرسد كه اسـتفاده از  با توجه به موارد فوق به نظر مي
 -سـاعت  بعـد از ايسـكمي    1ساعت قبـل و   1داروي وراپاميل 
 CA1هـاي پيراميـدال   توانـد بـه حفـظ  نـورون    ريپرفيوژن مي

هيپوكامــپ كمــك كــرده و باعــث كــاهش صــدمات ناشــي از  
تايج اين شود براي تاييد نايسكمي مغزي شود. لذا پيشنهاد مي

تحقيق تاثير اين دارو در نواحي ديگر حساس به ايسـكمي نيـز   
  . مورد مطالعه قرار گيرد و با نتايج مطالعه حاضر مقايسه شود
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  تشكر و قدرداني
نويسندگان اين مقاله تشكر صميمانه خود را از مسئولين 
آزمايشگاه تحقيقات سلولي و مولكولي دانشگاه آزاد اسلامي 

ن، آزمايشگاه بافت شناسي و جنين شناسي واحد پزشكي تهرا

دانشكده پزشكي رشت و مسئول محترم حيوان خانه دانشكده 
دارند. همچنين از پزشكي رشت جناب آقاي مروتي اعلام مي

شركت داروسازي سبحان رشت به منظور اهداي داروي 
  .شودوراپاميل سپاسگزاري مي
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