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 مقاله تحقیقی
 

بررسی اثر تزریق داخل میوکاردی ترشحات سلول های بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان در انفارکتوس 
 میوکارد در خرگوش های نر

 
 ،*1طاهره موسوی شبستری،  3، ناهید ابوطالب2مریم ناصرالاسلامی، 1نرگس کاکادزفولی

 
 ایران ،ایران،تهران پزشکی علوم پزشکی،دانشگاه ایمونولوژی، دانشکده . گروه1
 ،دانشگاه آزاد اسلامی ،تهران ،ایرانعلوم پزشکی تهران ،نوینو فناوری های  دانشکده علوم  ،مولکولیو گروه سلولی . 2
 ایران ،نتهرا ایران، پزشکی علوم پزشکی،دانشگاه فیزیولوژی گروه. 3
 

  mousavi.t@IUMS.ac.ir*مسئول مکاتبات:
 

  وم پزشکی ایراندانشگاه عل پزشکی فیزیولوژی گروهمحل انجام تحقیق: 

 
 4/9/97تاریخ پذیرش:                              18/8/97تاریخ دریافت:

 
 چکیده

های قلبی ابهامات زیادی درباره ها به خصوص بیماریدر درمان بیماری بنیادی های سلول زمینه در مختلف مطالعات وجود با
های بنیادی ابراین، هدف از این مطالعه بررسی اثر ترشحات سلولمانده است. بنها باقیها و ترشحات آنچگونگی اثر سلول

سر خرگوش نر بالغ  به  30 دراین مطالعه .باشدهای نر میمزانشیمی مشتق از مغز استخوان در انفارکتوس میوکارد در خرگوش
یک گروه تزریق سوپ سلولی  به  و انفارکتوس میوکارد در دو گروه ایجاد شد و در  (n=10) طور تصادفی به سه گروه تقسیم شدند

 HF, EF های اول، چهارم و هشتم پارامترهای قلبیهای مبتلا به انفارکتوس میوکارد انجام گرفت. سپس در هفتهمیوکارد خرگوش

در سرم، بافت قلب خارج شد و میزان رگزایی و فیبروز  TNF-α  گیری شد. پس از سنجش فاکتورتوسط اکوکاردیوگرافی اندازه
و آنژیوژنزیس افزایش  ( FS  ،EF) های بنیادی به طور معناداری پارامترهای قلبیدر گروه تیمار شده با ترشحات سلول .سی شدبرر

با توجه به بهبود بافت  . (P<0.05)، بافت فیبروزه قلبی نسبت به گروه انفارکتوس میوکارد معنادار بود TNF-αیافت و کاهش میزان
های بنیادی مزانشیمی مشتق شده از مغز استخوان، اثرات رسد ترشح سلولاین مطالعه به نظر می قلب و پارامترهای قلبی در

 درمانی بر انفارکتوس میوکارد دارد.
 
 های بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان، سوپ سلولی: انفارکتوس میوکارد، سلولی کلیدیهاواژه

 
 مقدمه

ای کاهش ندازهدر انفارکتوس میوکارد جریان خون به ا
یابد که قادر به تامین اکسیژن مورد نیاز بافت قلبی می

های قلبی و ایجاد نیست و در نتیجه  باعث مرگ سلول
های زیادی از در پروسه التهاب، سایتوکاین گردد.التهاب می

ها (، اینترلوکینTNF-αجمله فاکتور نکروز دهنده تومور) 
روز در سلول های که سبب القای بیشتر نک شودآزاد می

 ،بنابراین .(1) گرددمجاور و ایجاد فیبروز در بافت می
استفاده از روشی که پیامد آن جبران سلول های از دست 

تواند در درمان این بیماری رفته و کاهش التهاب است می
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زیرا  ،ای نسبتا جدید در درمان انفارکتوس میوکارد استایده
را انجام ها با سه مکانیسم، عمل محافظتی خود این سلول
ها، نوسازی و ترمیم میوکارد یکی از این مکانیسم می دهند.

است که با تمایزیافتن به کاردیومیوسیت ها، این عمل را 
ترشح فاکتورهای رشد و فاکتورهای ضد  .(2)انجام می دهند 

التهابی  به صورت پاراکرین مکانیسم دیگری است که در 
، 2013در سال  درمان انفارکتوس میوکارد نقش دارد.

Arsalan  و همکاران مشاهده کردند اثرات تزریق سلول های
بنیادی مزانشیمال به میوکارد بطن چپ اثرات موضعی و 

شته بلکه اثرات مثبت آن در محدود به محل تزریق، ندا
بهبود وضعیت قلبی بر کل عضله قلب به صورت عمومی و به 
یک میزان بوده است که این پدیده تنها با در نظر گرفتن 

 آنژیوژنز ،مکانیسم دیگر. (3) شوداثرات پاراکرینی توجیه می
می ود های موجرگهای خونی جدید از که رشد رگ است

رسپتورها را  برنده آنژیوژنز،پیشباشد. ابتدا فاکتورهای رشد 
فعال  موجود قبلیهای های موجود در رگدر سطح سلول

که  شوندمیاندوتلیال آزاد از سپس پروتئازهایی  ،کندمی
های اندوتلیال اجازه کند تا سلولغشای پایه را تجزیه می

اگرچه استفاده  .(4) حرکت از محل اولیه شان را پیدا نمایند
 inو چه در   in vivoهایی چه دراز سلول درمانی موفقیت

vitro  (6, 5) ها ی قلبی نشان داده استدر درمان بیماری ،
آنجایی که استفاده از این سلول ها با مشکلاتی از قبیل  اما از

فیوژن، پس زدن و تمایز به بافتهای ناخواسته همراه است 
بنیادی هدف از این مطالعه بررسی اثر ترشحات سلول های 

پارامترهای قلبی، بافت  برمزانشیمی مشتق از مغز استخوان 
است که   میوکاردقلبی و فاکتورهای التهابی در آنفارکتوس 

بافت آسیب دیده داشته باشند  بردر صورتی که اثر مفیدی 
های تزریق ترشحات سلولی به عنوان جایگزین تزریق سلول

  بنیادی در قلب پیشنهاد می شود.
 

 هاروش  مواد و
 تهیه و کشت سلول 

میلی لیتر نمونه آسپیره  10بعد از اخذ رضایت نامه کتبی 
مغز استخوان از اهداکنندگان سالم از مرکز تحقیقات سازمان 

های تک هسته ای سپس سلول .انتقال خون ایران تهیه شد
با استفاده از روش شیب غلظت روی فایکول جدا گردید و در 

 FBS (Fetal Bovine Serum)حاوی  DMEMمحیط کشت 

(، U/ml100(، پنی سیلین )mM 2) ، ال گلوتامین10%
(، اسیدهای آمینه غیر ضروری μg/ml100استروپتومایسین )

(1%Gibcoدر )دی اکسید کربن  5درجه سانتی گراد و % 37
 کشت شدند.

 
 سلول های مزانشیمال مغز استخوان تهیه ترشحات

، 75را از فلاسک  های مزانشیمال کشت داده شدهسلول
شستشو داده و سپس در سرم  PBSپس از سومین پاساژ با 

 MEM-α(minimum essential medium αآزاد 

modification)   روز سوپرناتانت آن  2انکوبه کردیم. پس از
 دقیقه در 10به مدت . پس از عبور از صافی جمع آوری شد

rpm 1200 سانتریفیوژ و با فیلتر um 22/0 دش فیلتر .
 باشد.سوپ سلولی می محلول حاصل که عاری از سلول شده،

 
 انتخاب حیوان

سر خرگوش نر نیوزلندی بالغ به طور  30در این پژوهش 
، انفارکتوس تایی شامل گروه کنترل 10گروه  3تصادفی به 

انفارکتوس میوکارد و تزریق سوپ سلولی تقسیم  میوکارد،
 شدند.

 
 جراحی

 گیری شد و بر همین اساسزهانداها ابتدا وزن حیوان
ی به میزان داروی بیهوشی، آنتی بیوتیک و سرمی تزریق

در مرحله بعد حیوان با تزریق کتامین  حیوان محاسبه شد.
زایلوزین بیهوش و بعد از شیو شدن ناحیه جراحی، اینتوبه 
شده و به ونتیلاتور متصل گردید. آنگاه چهارمین فضای بین 

ه و قلب در معرض دید قرار دنده ای چپ برش داده شد
را جدا کرده  LADشریان  شد وپریکارد به آرامی باز  .گرفت

را نیز مشخص نموده با استفاده  diagonalو شاخه های فرعی
 را دوم و اول دایگنال شاخه بین کرومیک 0 /6از نخ بخیه 

 دیواره قدامی چپ کرونر خون جریان قطع با زده که  گره

 با شود؛ می ارغوانی و داده نگر تغییر کم کم چپ بطن

 انفارکتوس که شودمی حاصل اطمینان رنگ تغییر مشاهده

از سوپ سلولی در  μl 150در یک گروه  .است شده ایجاد
داخل، بالا و پایین شریان کرونری بسته شده تزریق شد و
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پس از دوختن عضلات و پوست بعد از بهوش آمدن حیوان،  
ه ق گردید و از سفازولین ببرای کاهش درد ترامادول تزری
 .عنوان آنتی بیوتیک استفاده شد

 
 بررسی عملکرد قلب توسط اکو کاردیوگرافی

اکوکاردیوگرافی  ،چهارم و هشتم پس از جراحی ،اول هفته
( VVIDE 3; General Electric) افییوگرردکوکاه استگابا د

 IMتزریق ها با بدین منظور ابتدا خرگوش .سنجیده شد
و کتامین بیهوش شدند و سپس اکوکاردیوگرافی زایلوزین 

 ,Ejection Fraction  (EF  %)انجام شد و پارامترهای 

Fraction Shortening (FS %)  .بررسی گردید 
 

 بررسی فاکتورهای التهابی
از سی سی خون  1چهارم و هشتم هر هفته  ،اول هفته

 TNF-αها گرفته شد و سایتوکاین عروق گوش همه خرگوش
 بررسی شد. 450رم توسط الایزا در طول موج در س

 
 مطالعات بافتی

ارج ها خگروه بافت قلب در تمامی ،پس از اکوکاردیوگرافی
شد. میزان فیبروز توسط رنگ آمیزی تری کروم ماسون و 

جام آنژیوژنزیس توسط رنگ آمیزی آلکالین فسفاتاز ان میزان
 شد.

 
 آنالیز آماری

های تدا پس از انتقال عکسبرای انجام کارهای آماری، اب
 نوریگرفته شده توسط دوربین دیجیتال و میکروسکوپ 

برای محاسبه سطح  IMAGE Jمتصل به رایانه، از نرم افزار 
 .SPSS 21فیبروز، تعداد عروق استفاده گردید و از نرم افزار

نتایج بصورت  .( جهت آنالیز آماری نتایج استفاده شد(0
بیان گردیده است.  (SD±Mean)انحراف معیار  ±میانگین 

استفاده شد. اختلاف بین  t-testها از برای مقایسه گروه
 (P<0. 05)دار تلقی شده است که ها در صورتی معنیگروه
 .باشد

 
 نتایج

 کشت سلول
روز پس از  3شود دیده می 1مان طور که در شکل  

های دوکی سلول(جداسازی سلول های شبیه فیبربلاست 
های هماتوپوئتیک در محیط کشت دیده و سلول )شکل

شدند و از حدود روز دهم تکثیر سلول های فیبروبلاست 
افزایش یافت و در روز چهاردهم پس از جداسازی تراکم 

در صد  80سلول های مزانشیمی در کف فلاسک به حدود 
 .(1)شکل  رسید

 
جداسازی سلول در روز . A، 40بزرگنمایی .دا سازی از بافت استخوانبنیادی در زمان های مختلف  پس از ج هایسلول رفولوژیوم - 1شکل 

3 ،B . 10جداسازی سلول در روز ،C . 14جداسازی سلول در روز. 
 

 اکوکاردیو گرافی
نشان داد  EF و چهارم و هشتم مقایسه مقادیر اول هفته

 گروه تزریق سوپ سلولی با گروه بین EF که تفاوت میزان
میانگین . (P<0.05) است عنی دارم آنفارکتوس میوکارد

( 5/63±3در هفته اول گروه سوپ سلولی ) EFنتایج میزان 
( و انفارکتوس 70 ± 82/1) های کنترلنسبت به گروه

در هفته  EFمیانگین نتایج میزان  ( بود.56±20/4) میوکارد
( نسبت به 75/62± 86/3چهارم گروه سوپ سلولی )
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 رکتوس میوکارد( و انفا70±51/1) های کنترلگروه
در هفته  EFمیانگین نتایج میزان  بود. (45/6±57/54)

های ( نسبت به گروه64±36/3هشتم گروه سوپ سلولی )
 (57/51±03/4) ( و انفارکتوس میوکارد70±72/1) کنترل

 .(1 بود )نمودار
نشان داد  FS چهارم و هشتم مقایسه مقادیر ،اول هفته

 آنفارکتوس ی با گروهبین گروه تزریق سوپ سلول FS میزان
 (.p<0.05) وجود دارد معنی دارتفاوت  میوکارد

در هفته اول گروه سوپ سلولی  FSمیانگین نتایج میزان 
( و 25/41±21/2) های کنترل( نسبت به گروه29/1±5/33)

میانگین نتایج  ( بود.71/27±13/4انفارکتوس میوکارد)
( 5/32±08/2در هفته چهارم گروه سوپ سلولی ) FSمیزان 

( و انفارکتوس 25/42±21/2) های کنترلنسبت به گروه
در  FSمیانگین نتایج میزان  ( بود.57/25±06/5) میوکارد

( نسبت به 1/34±73/2هفته هشتم گروه سوپ سلولی )
 ( و انفارکتوس میوکارد35/42±21/1) های کنترلگروه

 .(2 بود )نمودار (85/4±57/26)
 

 
دار گروه سوپ سلولی در مقایسه با  یتفاوت معن. هشتم های مختلف. در هفته های اول و چهارم ودر گروه EFه نتایج مربوط ب - 1نمودار 

 .p<0.05 *گروه انفارکتوس میوکارد 
 

 
 

ا گروه تفاوت معنا دار گروه سوپ سلولی در مقایسه ب. هشتم چهارم و ،های مختلف. در هفته های اولدر گروه FSنتایج مربوط به  - 2نمودار 
 .p<0.05 *  انفارکتوس میوکارد

 
 بررسی فاکتورهای التهابی 

نشان TNF-α چهارم و هشتم مقایسه مقادیر ،اول در هفته
 بین گروه تزریق سوپ سلولی با گروه TNF-α داد میزان

 (.P<0.05وجود دارد ) معنی دارتفاوت آنفارکتوس میوکارد 
ه سوپ در هفته اول گرو TNF-αمیانگین نتایج میزان 

های انفارکتوس میوکارد ( نسبت به گروه9/5±25/0سلولی )
نتایج  میانگین ( بود.8/3±05/0( و کنترل )20/0±63/8)

گروه سوپ سلولی  در هفته چهارم TNF-α میزان
های انفارکتوس میوکارد ( نسبت به گروه35/0±53/5)
 ( بود.36/3±64/0(  و کنترل )42/0±51/8)
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وپ سدر هفته هشتم گروه  TNF-α نتایج میزان میانگین
های انفارکتوس ( نسبت به گروه23/6±05/0سلولی )
ر )نمودا( بود 23/3±28/0(  و کنترل )32/8±20/0میوکارد )

3) (p<0.05). 
 

 های بافتیبررسی
پس از هفته هشتم نتایج رنگ آمیزی تری کروم ماسون 

گروه تزریق سوپ سلولی نسبت به  نشان داد سطح فیبروز در

ه انفارکتوس میوکارد کاهش یافته است و کاهش سطح گرو
فیبروز در گروه تزریق سوپ سلولی نسبت به گروه 

 (2)شکل  (p<0.05)دار بود  یمعنانفارکتوس میوکارد 
 .(4)نمودار  (1)جدول 

نشان داد افزایش میزان فسفاتاز  آلکالننتایج رنگ آمیزی 
 رگ زایی در گروه تزریق سوپ سلولی نسبت به گروه

)جدول (3ل)شک (P<0.05)دار بود  یکارد معنوانفارکتوس می
2.) 

 

 
 یتفاوت معن. M  تزریق سوپ سلولی و کنترل، گروه سه در گیری نمونه مختلف های نزما درTNF-α  غلظت میانگین مقایسه - 3نمودار 

 .p<0.05 * دار گروه سوپ سلولی در مقایسه با گروه انفارکتوس میوکارد
 

 
، انفارکتوس میوکارد. B، کنترل. A. (200در گروه های مختلف نشان می دهد )بزرگنمایی سه رنگ آمیزی تری کروم ماسون را یمقا -2شکل 

C. تزریق سوپ سلولی. 
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 .میزان فیبروز در بافت قلب در گروه های مختلف مقایسه - 1جدول 
 ردیف گروه میزان سطح فیبروز بافت قلب

 1 کنترل 10%
87% MI 2 
 3 ست سوپ سلولیت 43%

 

 
 .p<0.05 * دار گروه سوپ سلولی در مقایسه با گروه انفارکتوس میوکارد یتفاوت معن. های مختلفگروه در میانگین فیبروز مقایسه- 4نمودار 

 
 .میزان رگ زایی در بافت قلب در گروه های مختلف مقایسه -2جدول 

 ردیف گروه میزان آنژوژنز در بافت قلب
 1 کنترل 35%
3% MI 2 
 3 تست سوپ سلولی 18%

 

 
    دار گروه سوپ سلولی در مقایسه با گروه انفارکتوس میوکارد یتفاوت معن. گروه های مختلف در میزان آنژیوژنز میانگین مقایسه - 5نمودار 

* p<0.05. 
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، انفارکتوس میوکارد. B، کنترل. A. (200یی )بزرگنما مقایسه رنگ آمیزی تری کروم ماسون را در گروه های مختلف نشان می دهد -3شکل 

C. تزریق سوپ سلولی. 
 

 بحث
 نجها در بیماری ترینکشنده میوکارد به عنوان آنفاکتوس

های پیشرفت این بیماری با مرگ سلول است. شده شناخته
 TNF-α  های التهابی همراه است.قلبی و ترشح سایتوکاین

سط ماکروفاژها یک سایتوکین التهابی است که اساسا تو
های قلبی نقش دارد. در تولید شده و در نکروز بیشتر سلول

های بنیادی در تزریق سلولاست مطالعاتی نشان داده شده 
 ،بنابراین .کاهش التهاب نقش دارند های قلبی واحیای سلول

 این درمان ای درایده بعنوان های بنیادیسلول با درمان

 اما بدلیل مشاهده مشکلاتی، .(1،7،8) شد مطرح بیماری
هایی همراه ها و نگرانیاستفاده از این روش همواره با چالش

بوده است و تاکنون سوالات پاسخ نیافته فراوانی در زمینه 
های بنیادی برای کارآیی بالاتر و استفاده از انواع سلول

امروزه ازسلول  با وجودی کهتر وجود دارد. مشکلات پایین
شود در کلینیک استفاده می استخوان مزانشیمال مغز های

درمانی  اثرات که های دیگری هستندروش دنبال به محققان
-با توجه به اینکه یکی از مکانیسم ها بیشتر شود.این سلول

های بنیادی مغز های دخیل در فرایند درمان توسط سلول
ن این سلول ها است و ثابت شده استخوان ترشحات پاراکری

ها و یک محدوده وسیعی از سایتوکاین BMSCsکه 
کنند، که تا به حال پتانسیل درمانی ها تولید میکموکاین

های پاراکرین متنوع بوده اند. این مکانیسموسیعی نشان داده
و شامل تحریک مسیرهای بقاء به واسطه رسپتور، القاء لانه 

های بنیادی یا تنظیم اثرات ضدالتهابی  گزینی و تمایز سلول
 در نواحی آسیب دیده می باشد.

های بنیادی مغز در این مطالعه اثر ترشحات سلول
میزان فیبروز، رگزایی و التهاب  استخوان بر پارامترهای قلبی،

 بسیاری تحقیقات .در مدل آنفارکتوس قلبی بررسی شد

 می انسان استخوان مغز از شده مشتق MSCs اندهداد نشان
 تغییر کاردیومیوسیت شبه های به سلو و بمانند زنده توانند

 و کنند، القاء را عروقی ساختارهای ترمیم و دهند شکل

 در. (9،10) بهبود ببخشند را MI ناحیه قلبی در عملکرد

 هفته 2 میوکارد، آنفارکتوس خوک مدل یک در ای مطالعه

 مغز مزانشیمی از بنیادی هایسلول تزریق MI از بعد



کاکا دزفولی و همکاران

 

61  
 

 در پیوند، از بعد هفته دو .شد انجام ضایعه داخل استخوان

 کاهش و انقباضی عملکرد بهبود درمان شده حیوانات همه

و  Li .(11) شد مشاهده دیواره میوکارد شدن نازک مشخص
همکارانش گزارش کردند مشاهده بهبود عملکرد قلبی 

 MSCهای بنیادی پس از پیوند سلول MIهای مبتلا به رت
و افزایش آنژیوژنز  VEGFرابطه نزدیکی با افزایش بیان 

و همکارانش نیز گزارش  Abdel-Latif .(12) وجود دارد
های بنیادی مغز استخوان در نموده اند که انتقال سلول

ترمیم قلبی در مقایسه با گروه کنترل موجب  انسان برای
و  Leo Timmers. (13) شوددر بطن چپ می EFبهبود 

در  MSC-CMهمکارانش نشان دادند که تزریق وریدی
ایجاد شده بود، پس از  MIها هایی که با جراحی در آنخوک

ها نسبت به هفته، دانسیته مویرگی میوکارد قلبی آن 3
دریافت  MSC-CMشده بودند اما  MIهایی که دچار خوک

افزایش یافته بود و به دنبال آن سایز ناحیه  ،نکرده بودند
آن  EFها بهبود یافته و فارکته کاهش و عملکرد قلب آنان

و همکارانش نشان  Wei Wange. (14) افزایش یافته است
به طور  MIبه داخل میوکارد پس از  ASCدادند با پیوند 

افزایش یافته و عملکرد قلب بهبود  FSو  EFمعنی داری 
پیدا کرد. با بررسی مکانیسم ایجاد کننده این بهبودی، او 

ای به دلیل گزارش کرد که این اثرات به طور قابل ملاحظه
است و دلیل آن تمایز  بوده ASCاثرات پاراکرینی ترشحات 

های میوکارد های بنیادی پیوند یافته به سلولسلول
و  Serena Rubina Baglio .(15) جدیدنبوده است

همکارانش طی مطالعات اخیر گزارش کرده اند که 
ترشح   MSCهای دارای غشا از ها و نانووزیکولمیکرووزیکول

رسد مسئول بسیاری از اثرات مثبت شود که به نظر میمی
درمانی استفاده از سلول بنیادی است و استفاده از این 

تواند جهت درمان بسیاری از های بنیادی میترشحات سلول
ها مورد استفاده قرار بگیرد بدون اینکه موانع و بیماری

 ا داشته باشدهای بنیادی رخطرات احتمالی استفاده از سلول
(16).  Wangde Dai  و همکارانش نشان دادند که وقتی پس

های نژاد از گذشت یک هفته از انفارکتوس میوکارد رت
ficher  ها گروه مختلف به آن 4درsaline  ،CM ،Fresh 

Medium ،MSC  ته به کمک هف 4تزریق کرده و پس از
ها را بررسی کردند، هر دو آنژیوگرام عملکرد آن

نشان دادند  EFافزایش معنی داری در    CM,MSCگروه
. در سال (17) بود CMبیش از MSC  %4/1اگرچه افزایش 

2015 ،Yuelin Zhang های و همکارانش نشان دادند سلول
بنیادی مزانشیمال مغز استخوان به دلیل اثرات بالقوه 

 سطح فیبروز شده است %22اش سبب کاهش پاراکرینی
(18). Ruen Chai Lai ( نشان دادند از 2010و همکارانش )

MSC-CM 100-50های نانو پارتیکلnm شود که ترشح می
داشته  حمایتیهایی هستند که اثرات این ترشحات اگزوزوم

 Leo.(19) و در کاهش سطح فیبروز نقش موثری دارند

Timmers  و همکارانش نشان دادند کهMSC-CM  در
انفارکتوس میوکارد اثرات مثبتی در کاهش سطح فیبروز 

ل افزایش ها احتمالاً حاصدارد. این نتیجه نیز بنابر گزارش آن
و همکارانش  Angoulvant. (20) تراکم مویرگی بوده است

به  MSC-CMگر گزارش کردند به دلیل فاکتورهای واسطه
ای سطح جراحات حاصل از ریپرفیوژن و طور قابل ملاحظه
همچنین  .(21) ب کاهش یافته استسطح انفارکته قل
به  MSCیق ترشحات نشان داده اند تزرمطالعات مختلفی 

طور مستقیم در قلب آنفارکتوس شده عملکرد و ترمیم قلبی 
 بهبودی اثر حاضر نیزدر مطالعه . (22) را بهبود می بخشد

چهارم و هشتم  اول،  هفته در  EF و FSدر پارامترهای قلبی 
 طوری به داشت سلولی  وجود سوپ کننده دریافت گروه در 

 دریافت گروه در EF و FSهای قلبی رامترافزایشی پا روند که

 بود. دار یمعن MI گروه به نسبت سلولی سوپ کننده
سایتوکاین  ث کاهشهمچنین درمان با سوپ سلولی باع

در زمان های مختلف گردید که در مقایسه  TNF- αالتهابی 
 گروه پس از هفته هشتم نیز در دار بود و یمعن MIبا گروه 

همچنین  .شد مشاهده آنژیوژنز بهبود ،درمان با سوپ سلولی
 گروه در ناحیه فیبروزه کاهش نتایج بافتی و آماری حاکی از

با توجه به بهبود در پارامترهای  .با سوپ سلولی بود  درمانی
عملکردی و بافتی قلب در گروه تیمار شده با سوپ سلولی 

 مطالعات از حاصل در این مطالعه و با توجه به اینکه نتایج

گذشته در استفاده از ترشحات سلول های بنیادی در درمان 
به نظر  در یک راستا بود ما مطالعه با بیماری های قلبی

اثرات  استخوان مغز بنیادی سلولهای اتترشحرسد که می
استفاده روی پارامترهای قلبی و بافتی میوکارد دارند و مفید
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 موثر باشد. تواند در درمان آنفارکتوس قلبیها میاز ترشحات این سلول
 تقدیر و تشکر 

از همکاری دانشگاه علوم پزشکی ایران برای اجرای این 
 پروژه سپاسگزاریم.
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