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 دهیکچ
که معمولا در سنین باروری در تعدادی از افراد در سراسر ) یک اختلال شایع در زنان است PCOSکیستیک (سندرم تخمدان پلی

چک های کیستیک کوفولیکولنظمی قاعدگی، علائم شامل اختلال در فولیکولوژنز، هیپرآندروژنیسم، بیدهد. جهان رخ می
ی بنیادی برای هاسلولحاضر با هدف توصیف کاربرد انواع  یمتعدد، ناباروری و عدم تخمک گذاری مزمن است. مطالعه مرور

حاصل از مطالعه در این مقاله نتایج  .های بیولوژیکی و مکانیسم اثر آنها انجام شدکیستیک، ویژگیدرمان سندرم تخمدان پلی
و  SID ،Magiran،PubMed ،Google Scholar ،Iranmedx Scopusرینظ یگاه اطلاعاتیکه از پا ۲۰۲۲تا  ۲۰۱۲ز سال مقاله ا ۵۳

clinicaltrials  ی بنیادی مزانشیمی مغز استخوان انسان، بافت چربی هاسلولبه دست امده بود، جمع آوری گردید. تاکنون
ی و در مدل حیوانکیستیک سندرم تخمدان پلیی بنیادی برای درمان هاسلولمشتق از های انسان، بند ناف انسان و اگزوزوم

تخمدان انسانی در مطالعات پیش بالینی استفاده شده است. در حال حاضر تنها دو مطالعه بالینی برای درمان های سلول
روش به  نان از ایمنی اینیاطمبه علت عدم ی بنیادی صورت گرفته است. هاسلولبا استفاده از کیستیک پلی سندرم تخمدان

جرا و ا ید طراحینه باین زمیدر ا یشتریدر حال حاضر مطالعات ب یانسان یهای بنیادی در نمونههاسلولمنظور استفاده از 
 .شود

 
 .کیستیک، درمان، پزشکی بازساختیی بنیادی، سندرم تخمدان پلیهاسلول :هاکلیدواژه

 
 مقدمه) ۱

) یک اختلال شایع غدد PCOSکیستیک (پلی سندرم تخمدان

 در  ]۱[ درون ریز و متابولیک است
ً
از زنان در  ٪۱۸یا  ٪۴که تقریبا

. موسسه ملی ]۴-۲[ دهدمی سنین باروری در سراسر جهان رخ

سال گذشته موارد ابتلا به  ۲۵زند در می ) تخمینNIHبهداشت (

کیستیک سه برابر شده است و از هر ده زن در پلی سندرم تخمدان
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دهد. علائم شامل می سراسر جهان یک نفر را تحت تاثیر قرار

، ینظمی قاعدگبی اختلال در فولیکولوژنز، هیپرآندروژنیسم،

کیستیک کوچک متعدد، ناباروری و عدم تخمک های فولیکول

تولید مثلی، سندرم های گذاری مزمن است. علاوه بر ناهنجاری

کیستیک به شدت با یک سری از اختلالات دیگر از پلی تخمدان

، ۲جمله دیس لیپیدمی، مقاومت به انسولین، دیابت نوع 

ژی رچه پاتوفیزیولوقلبی عروقی و ... مرتبط است. اگهای بیماری

کیستیک به طور کامل شناخته نشده است، پلی سندرم تخمدان

ی گرانولوزای هاسلولهای هورمونی غیرطبیعی که توسط پاسخ

 گیرد علتمی تخمدان در طول پیشرفت رشد فولیکولی صورت

. در حال حاضر، انواع مختلفی ]۱[ شونداصلی در نظر گرفته می

کیستیک مانند مدیریت وزن، پلی تخمدانها برای سندرم از درمان

دهند، یا داروهای داروهایی که مقاومت به انسولین را هدف قرار می

 متنوع برایهای گیرند. اما این درمانهورمونی مورد استفاده قرار می

کیستیک علاوه بر عوارض جانبی راه حل قطعی پلی سندرم تخمدان

رای سندرم آل بیک درمان ایدهنیز نیستند بنابراین نیاز به شناسایی 

ی بنیادی به دلیل هاسلولکیستیک وجود دارد. پلی تخمدان

های بنیادی، فعالیت ضد التهابی، ترشح عوامل فعال و تمایز ویژگی

ی سوماتیک، به کانون تحقیقاتی هاسلولبه انواع مختلف 

های . در این مطالعه، داده]۶و۵[ اندهای بالینی تبدیل شدهدرمان

 منتشر شده در مورد درمان سندرم تخمدانا
ً
ا کیستیک بپلی خیرا

های درگیر در روند درمان سلول بنیادی خلاصه شد و مکانیسم

مورد  کیستیکپلی ی بنیادی بر سندرم تخمدانهاسلولمرتبط با 

 بررسی قرار گرفت.

 

 روش بررسی )۲
 یهاسلولاز  یری، بهره گین مطالعه مروریاطلاعات مربوط به ا

 سندرم تخمداند در درمان یجد یکردیبه عنوان رو یادیبن

 ، SIDرینظ یگاه اطالاعاتیاز پا کیستیکپلی

Magiran،PubMed ،Google Scholar ،Iranmedx 

Scopus  وclinicaltrials ۲۰۱۲مقاله  89جستجو شد. حدود 

ه یمورد بررسی شد. تجز ۵۳به دست امد که از بین انها  ۲۰۲۲تا 

 .انجام شد یفیبه صورت کها ل دادهیو تحل

 

 ها) یافته۳

 هایسلولنتایج حاصل از مطالعه مقالات نشان داد که تاکنون از 

بنیادی مزانشیمی مغز استخوان انسان، بافت چربی انسان، بند ناف 

م سندربنیادیبرای درمان های سلولمشتق از های انسان و اگزوزوم

در مدل حیوانی استفاده شده است و در حال  کیستیکپلی تخمدان

 سندرم تخمدانحاضر تنها دو مطالعه بالینی برای درمان 

ت که ی بنیادی صورت گرفته اسهاسلولبا استفاده از  کیستیکپلی

ای وارتون و ی بنیادی مزانشیمی ژلههاسلولدر این مطالعه 

 مشتق ازهای بنیادی بندناف و اگزوزومهای سلولترشحات آنها و 

م سندرآنها برای درمان مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به 

  استفاده شده است.کیستیک پلی تخمدان

 

 ی بنیادیهاسلول) ۴

یی هستند که توانایی خود نوسازی را هاسلولی بنیادی هاسلول

های آسیب دیده را ها و بافتی اندامهاسلولتوانند انواع دارند و می

اخیر، پیشرفت قابل توجهی در زمینه های کنند. در سالبازسازی 

بنیادی پرتوان در شرایط آزمایشگاهی برای درمان های سلولتمایز 

شود، حاصل شده است. می که منجر به ناباروری زنانهایی بیماری

بنیادی برای های سلولتوان از می برای درمان ناباروری زنان

تفاده کرد. انواع اصلی بازسازی تخمدان و تولید تخمک اس

بنیادی جنینی های سلولهستند از  بنیادی عبارتهای سلول

)ESCs ،(های سلول) بنیادی مزانشیمیMSCs ،(های سلول

 بنیادی پرتوان القاییهای سلول) و SSCsبنیادی اسپرماتوگونیال (

iPSCs)(] ۷.[ های اخیر، دو نوع سلول بنیادی زایادر سال ،

گزارش  ی بنیادی تخمدانهاسلولی بنیادی زایای زن و هاسلول

اند که باعث بازسازی تخمدان و عملکرد پایدار تخمدان شده

 ی زایایی باهاسلول. وایت و همکاران تایید کردند که ]۸[ شوندمی

توانند برای انسان می قابلیت میتوز و بدست آمده از تخمدان

. علاوه بر این، ]۹[ تشکیل تخمک جداسازی و کشت داده شوند

 تواند عملکرد طبیعیمی بنیادی از مغز استخوانهای سلولتزریق 

 امکان 
ً
تخمدان و سطح طبیعی هورمون را بازگرداند و احتمالا

، لی و همکاران دریافتند که ۲۰۱۷بارداری را فراهم کند. در سال 

-UCی بنیادی مزانشیمی بند ناف انسان (هاسلولپس از پیوند 

MSCs (ها بهبود یافت، سطح ها، تعداد فولیکولبه تخمدان موش

FSH  کاهش یافت و سطوحAMH افزایش یافت که  و استرادیول

بنیادی های سلول. پیوند ]۱۰[ منجر به بهبود ذخیره تخمدان شد
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تواند وزن تخمدان را می مزانشیمی مغز استخوان انسان به موش

افزایش دهد، تولید هورمون تخمدان را تقویت کند و رشد 

های سلولعلاوه بر این، پیوند  ]۱۱[فولیکولی را تحریک کند. 

) باعث افزایش وزن تخمدان، hMensSCs( بنیادی خون قاعدگی

 ]۱۲[ شوندمی در موشها استرادیول پلاسما و تعداد فولیکولسطح 

ولوزا گرانهای سلولتوانند به می بنیادی مایع آمنیوتیکهای سلول

های تمایز پیدا کنند که آترزی فولیکولی را مهار کرده و فولیکول

بنیادی به های سلولبه طور خلاصه،  ]۱۳[ کنندمی سالم را حفظ

سندرم از قبیل هایی برای بهبود بیماریعنوان یک امید جدید 

 نانکه منجر به ناباروری زکیستیک و نارسایی تخمدان پلی تخمدان

باشد که این اثر به دلیل توانایی آنها در افزایش و میشود، می

 .]۷[ باشدمی تحریک بازسازی بافت اسیب
 

 بنیادی مزانشیمی مغز استخوان های سلول) ۴-۱

بنیادی مزانشیمی مغز های های سلول) ویژگی۴-۱-۱

 BM-hMSCsاستخوان 

 بنیادی چندهای سلولبنیادی مزانشیمی مغز استخوان های سلول

های لولستوانی هستند که پتانسیل تکثیر بالا و توانایی تمایز به 

ادی بنیهای سلولرا دارند. ها و استئوبلاستها چربی، کندروسیت

مزانشیمی مغز استخوان به طور گسترده برای درمان تومورها، ترمیم 

غضروف و انفارکتوس میوکارد مورد تحقیق قرار گرفته اند. 

توانند به انواع می بنیادی مزانشیمی مغز استخوانهای سلول

ها، میوسیت ها، ماکروفاژها، از جمله استئوکلاستها سلول

های سلول. ]۱۴[ تمایز پیدا کنندها تو کاردیومیوسیها آدیپوسیت

 سطحی منحصر به فردیهای بنیادی مزانشیمی مغز استخوان مارکر

، STRO-1 ،CD29 ،CD73 ،CD90 ،CD105از جمله 

CD146 ،Octamer-4  وSSEA4 تعداد می را بیان ،
ً
کنند. اخیرا

بنیادی مزانشیمی های سلولاند که ای از شواهد نشان دادهفزاینده

ر و کنند و با مهار تکثیها را تولید میمغز استخوان انواع سیتوکین

ی کشنده هاسلولعملکرد چندین سلول اصلی ایمنی، مانند 

های ویژگی Bو  Tهای ی دندریتیک و لنفوسیتهاسلولطبیعی، 

بنیادی های سلولدهند. کننده ایمنی مهمی را نشان میتعدیل

ش پیهای و کموکاینها مزانشیمی مغز استخوان بیان سیتوکین

 . ]۱۵[ دهندمی التهابی را کاهش

بنیادی مزانشیمی های های سلول) اثرات و مکانیسم۴-۱-۲

 کیستیکپلی مغز استخوان بر سندرم تخمدان

های محرک اثرات تحقیقات گسترده در دهه گذشته بر مکانیسم

غز ی بنیادی مزانشیمی مهاسلولکننده ایمنی و ضد التهابی سرکوب

تماس سلول به سلول و . ]۱۷و ۱۶[ استخوان  متمرکز شده است

 واسطه
ً
اصلی این اثرات های عوامل ترشحی پاراکرین احتمالا

دی مزانشیمی یک توانایی بنیاهای سلول. این ]۱۹و ۱۸[ هستند

و ۲۰[ دیده دارندآسیبهای ذاتی برای مهاجرت به سمت بافت

بنیادی های سلول. مطالعات اخیر همچنین اثر درمانی این ]۲۱

. ]۲۲[ را نشان داده است کیستیکپلی سندرم تخمدانمزانشیمی بر 

 گزارش شده است که ترشحات 
ً
بنیادی مزانشیمی های سلولاخیرا

مغز استخوان تولید آندروژن را در یک رده سلولی سرطان قشر 

 ی تکا تخمدان هستندهاسلولکه مشابه  H295Rآدرنال به نام 

 ستیککیپلی سندرم تخمدانکند و علائم مربوط به تنظیم می ]۲۳[

ناشی از لتروزول  کیستیکپلی سندرم تخمدانرا در مدل موش 

 IL-10. در یک مطالعه نشان داده شد که ]۲۴[ کندمعکوس می

بنیادی مزانشیمی مغز استخوان باعث های سلولترشح شده توسط 

 تیککیسپلی سندرم تخمدانایجاد یک مسیر تنظیمی برای درمان 

) از BMPsهای مورفوژنتیک استخوان (پروتئین .]۲۵[ شودمی

دی نیابهای سلولجمله فاکتورهای رشد بسیاری هستند که توسط 

نقش ها . این پروتئین]۲۶[ شوندمزانشیمی مغز استخوان ترشح می

فولیکولوژنز و در تمام مراحل  ]۲۷[ کلیدی در باروری زنان دارند

ها فاکتورهای رشد چند منظوره هستند که به BMPدخیل هستند. 

. ]۲۷[ ) تعلق دارندβ)TGFβ ابرخانواده فاکتور رشد تبدیل کننده

 سندرم تخمدانرا در  BMPمطالعات متعددی کاهش سطح 

 است در هر دو مدل حیوانی و انسانی نشان دادهکیستیک پلی

 سندرم تخمدانتکا در تخمدان به سرعت در های سلول. ]۲۸[

، و نشان داده شده است که ]۲۹[ شوندمی تکثیر کیستیکپلی

BMP-2  مختلف در شرایط کشت های سلولاز تکثیر

، BMP-2نشان داده است  ]۳۰[ کندمی آزمایشگاهی جلوگیری

BMP-4 ،BMP-6  وBMP-7  ی هاسلولترشح آندروژن را در

 BMP-2دهد که ها نشان می. یافته]۳۱[ کنندتکا گاو سرکوب می

 ی تکا را درهاسلول یک مولکول کلیدی است که استروئیدوژنز

ه دهد کنشان میکند و تنظیم می کیستیکپلی سندرم تخمدان

BMP-2  سندرم ممکن است یک مولکول کاندید برای درمان
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توسط  BMP-2 باشد. بیان بیش از حد کیستیکپلی تخمدان

تواند یک درمان می بنیادی مزانشیمی مغز استخوانهای سلول

بنیادی برای درمان بیماران مبتلا به های سلولجدید مبتنی بر 

 .]۳۲[ ارائه دهد کیستیکپلی سندرم تخمدان

 

 بنیادی مزانشیمی مشتق از بند ناف های سلول) ۴-۲

بنیادی مزانشیمی مشتق از بند های های سلول) ویژگی۴-۲-۱

 hUC-MSCs) ناف انسانی (

با  hUC-MSCsبنیادی مزانشیمی مشتق از بند ناف های سلول

آیند. می و وریدها) به دستها برداشتن عروق بند ناف (شریان

های بنیادی مزانشیمی مشتق از بند ناف انسانی ویژگیهای سلول

آوری بدون درد و توانایی خود بیولوژیکی مهمی از قبیل روش جمع

بنیادی مزانشیمی مشتق از بند های سلولنهایت دارند. بی تجدیدی

ر، ی بنیادی مزانشیمی دیگر دارای ظرفیت تکثیهاسلولنافنسبت به 

 کننده ایمنی و توانایی خود تجدیدیپذیری، فعالیت تعدیلانعطاف

بنیادی مزانشیمی به دلیل ایمنی و های سلولبالاتری دارند. این 

 زایی کم، کاندیدهایفراوانی بالا، زمان تکثیر کوتاه ترو ایمنی

یمی بنیادی مزانشهای لولسمناسبی برای پیوند آلوژنیک هستند. 

، CD90مشتق از بند ناف برای نشانگرهای سطحی از جمله 

CD73 ،CD29 ،CD105 وCD44  مثبت هستند. آنها استرس

ها microRNAو ها التهابی و اکسیداتیو و همچنین بیان پروتئین

بنیادی مزانشیمی های سلولدهند. می مرتبط با پیری را کاهش

اثر مهاری دارند. درصد  Tهای سلولکثیر مشتق از بند ناف بر ت

بنیادی های سلولدر مقایسه با ها سلولدر این ها سلولمهاجرت 

مشتق از مغز استخوان به طور قابل توجهی بالاتر است. علاوه بر 

و خطر تومورزایی یافت نشده ها سلولاین، هیچ ارتباطی بین این 

 .]۱۴[است 

 

بر سندرم  hUC-MSCsهای )اثرات و مکانیسم۴-۲-۲

 کیستیکپلی تخمدان

 سندرم تخمدانالتهاب مزمن درجه پایین نقش مهمی در پاتوژنز 

 . زنان مبتلا به سندرم تخمدان]۳۳[ کندمی ایفا کیستیکپلی

) و سطح CRPسرم ( Cکیستیک دارای پروتئین واکنشی پلی

 IL-18و  TNF-α ،IL-6پیش التهابی از جمله های سیتوکین

 سندرم تخمدان. مایع فولیکولی تخمدان بیماران ]۳۴[ هستند

فعال و  Tی هاسلولای از دارای تعداد فزاینده کیستیکپلی

های خون محیطی و و نوتروفیل ]۳۵[ های سفید خون استگلبول

. مطالعات ]۳۶[ یابدمی نیز افزایش Th17ی هاسلولتکثیر 

 توانند در محلبنیادی مزانشیمی میهای سلولاند که گزارش کرده

آسیب یا التهاب با جایگزینی سلولی موجب ترمیم بافت شود و با 

 .]۳۷[ تنظیم پاسخ ایمنی شرکت کندها در ترشح سیتوکین

IL-1β ،TNF-α  وIFN-γ  همگی عوامل پیش التهابی هستند

را ها و لنفوسیتها ایمنی از جمله نوتروفیلهای سلولتوانند می که

یک عامل ضد  IL-10فعال کنند و در التهاب بدن شرکت کنند. 

التهابی است که گزارش شده است که از چسبندگی و مهاجرت 

و باعث کاهش آسیب اندام به  ]۳۸[ کندها جلوگیری میوفیلنوتر

این  شود. پیوندها و تسکین التهاب بدن میدلیل تهاجم نوتروفیل

-IFN-γ ،TNFتواند بیان فاکتورهای پیش التهابی (ها میسلول

α  وIL-1β) را مهار کند و بیان فاکتور ضد التهابی (IL-10 را (

سندرم های دهد. در موش در بافت تخمدان و رحم افزایش

، نشان داده شد که این DHEAالقا شده با  کیستیکپلی تخمدان

توانند حالت پیش التهابی را به حالت ضد التهابی تغییر ها میسلول

دهند، و تغییرات پاتولوژیک و عملکرد بافت تخمدان و رحم در 

 .]۳۹[ را کاهش دهند کیستیکپلی سندرم تخمدانهای موش

بنیادی مزانشیمی مشتق از بند ناف با مهار ی هاسلول

تولید کننده فاکتورهای  Bهای سلول، Th1 ،Th17های سلول

 سندرم تخمدانهای در موش Tregپیش التهابی و القای تمایز 

توانست پاسخ التهابی را کاهش  DHEAناشی از  کیستیکپلی

بنیادی مزانشیمی مشتق از بند های سلولدهند. در نتیجه، درمان با 

ندرم ستواند به طور موثر تغییرات پاتولوژیک و عملکرد ناف می

های التهابی موضعی را با مهار پاسخ کیستیکپلی تخمدان

 سندرم تخمدانهای ها و رحم) و سیستمیک در موش(تخمدان

 .]۴۰[ بهبود بخشد کیستیکپلی
 

 بافت چربی بنیادی مزانشیمی مشتق ازهای سلول) ۴-۳

بنیادی مزانشیمی مشتق از های های سلولویژگی )۴-۳-۱

 )AD-MSCsبافت چربی (

 یادی بنهای سلولبافت چربی به عنوان منبع فراوان و در دسترس 

 

تق بنیادی مزانشیمی مشهای سلولشود. می مزانشیمی بالغ پیشنهاد

) از بافت چربی زیر جلدی hAD-MSCsاز بافت چربی انسانی (
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ه لیپوساکشن یا ابدومینوپلاستی بهای برداشته شده در طی جراحی

بنیادی های سلولاید. علاوه بر این، محتوای بالای می دست

مزانشیمی در بافت چربی نیاز به کشت طولانی مدت در شرایط 

کروموزومی را های برد و خطر ناهنجاریمی آزمایشگاهی را از بین

بنیادی مزانشیمی مغز های ولسلدهد. در مقایسه با می کاهش

مزانشیمی مشتق از بافت چربی بنیادی های سلولاستخوان، 

توانایی تکثیر و خود تجدیدی بالاتری داشتند و ثبات ژنتیکی 

دهند. یک نشانگر می بالاتری را در کشت طولانی مدت نشان

بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی های سلولبه فرد در  منحصر

 CD34 ،CD14مارکرهای ها سلولشده است اما این شناسایی ن

 هایبا ترشح انواع واسطهها سلولکنند. این می را بیان CD45و 

، ایندول E2 (PGE2) ،IFN-γمحلول، از جمله پروستاگلاندین

 Tیهاسلول، تکثیر NF-kBاکسیژناز و مهار مسیر دی-۲،۳آمین 

بنیادی های سلولمشتق شده از های کنند. اگزوزوممی را مهار

رگزایی را با فعال کردن مسیر ، مزانشیمی مشتق از بافت چربی

 بهبود VEGFو ترویج بیان  Aسیگنالینگ پروتئین کیناز 

 .]۱۴[ بخشندمی

 

بنیادی مزانشیمی های های سلول) اثرات و مکانیسم۴-۳-۲

 کیستیکپلی مشتق از بافت چربی بر سندرم تخمدان

 هایسلولای از مطالعات نیز بر روی فزایندهدر حال حاضر تعداد 

ان در تخمدهای بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی در بیماری

بنیادی مزانشیمی مشتق از های سلولحال انجام است. درمان با 

ها را در گاوهای مبتلا به تواند ترمیم فولیکولمی بافت چربی

ی افزایش نرخ فحلنارسایی زودرس تخمدان تقویت کند و منجر به 

ه نسبت بو نرخ باروری به طور قابل توجهی در گاوهای درمان شده 

. مطالعات دیگر همچنین نشان ]۳۹[ گاوهای درمان نشده شود

 بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربیهای سلولاند که داده

توانند برای درمان نارسایی زودرس تخمدان استفاده شوند. می

بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی ترشح های سلولتزریق 

کند و می فاکتورهای رشد را افزایش داده است، رگ زایی را القا

های تخمدان و جسم زرد را در تخمدان بهبود تعداد فولیکول

ملتهب های کموکاین در محل . افزایش غلظت]۴۰[ بخشیده است

الا احتم کیستیکپلی سندرم تخمدانیا آسیب دیده تخمدان در 

بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی را به این مکان های سلول

بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت های سلول. ]۴۱[ کندمی هدایت

 اولیه، علاوه بر سیتوکین
ً
و ها چربی کشت شده در پاساژهای نسبتا

 فاکتورهای رشد، فاکتورهای خونساز، رگ زایی و ضد آپوپتوز ترشح

بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی باعث های سلول. کنندمی

های سلول(برای آزمایش تکثیر  Ki67بهبود سطح آنتی بادی 

 شودمی گرانولوزاهای سلولگرانولوزا) در لایه گرانولوزا و تعداد 

]۴۲[. 
 

 ها ) اگزوزوم۴-۴

های خارج سلولی نانوذرات وزیکولی کوچکی میکرووزیکول

شوند و برای اولین بار تصور ترشح می هاسلولهستند که توسط 

برای حذف ضایعات متابولیک و  هاسلولشد مکانیسمی برای می

حفظ هموستاز سلولی باشد. مطالعات نشان داده است که آنها 

ها . اگزوزوم]۴۳[ بخش مهمی از ارتباطات سلول به سلول هستند

ازسازی بنیادی و بهای سلولنقش مهمی در عملکرد پاراکرین 

 اگزوزوم بافت اسیب دیده
ً
خارج سلولی مشتق از های دارند. اخیرا

 های خود را به دلیل پایداریی بنیادی مزانشیمی پتانسیلهاسلول

ی هالولستر در مقایسه با زایی پایینبیولوژیکی بالاتر و ایمنی

اند. ارائه کردهها بنیادی مزانشیمی برای درمان این بیماری

های عملکردی با انتقال چندین مولکول به واسطهها اگزوزوم

ها، لیپیدها و  microRNAها، ی گیرنده مانند پروتئینهاسلول

در  تأثیر درمانیها اگزوزومرسد که ها هستند. به نظر میسیتوکین

تولید مثلی زنان مانند ترمیم آندومتر آسیب دیده،  هایبیماری

 ضد التهاب، و سرکوب سرکوب فیبروز آندومتر، تنظیم ایمنی و

های ها دارند. نظریهی گرانولوزا در تخمدانهاسلولآپوپتوز 

خارج سلولی مشتق از های متعددی در مورد عملکرد اگزوزوم

نی زایی، تنظیم ایمی بنیادی مزانشیمی از جمله ترویج رگهاسلول

رسد یم و کاهش سطح استرس اکسیداتیو ارائه شده است. به نظر

ی بنیادی مزانشیمی هاسلولخارج سلولی مشتق از ی هااگزوزوم

ف مختلهای توانند برای درمان بیماریمی مشتق از بافت چربی

 متابولیک و تخمدانهای از جمله ناباروری، ناهنجاری

 یستیککپلی سندرم تخمدانکیستیک در بیماران مبتلا به پلی

خارج سلولی مشتق از های . اگزوزوم]۴۶-۴۴[ استفاده شوند

 Btg2با هدف قرار دادن  ی بنیادی مزانشیمی بافت چربیهاسلول

، هموستاز گلوکز را در miR-21-5pدر بافت کبد از طریق عمل 
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-۴۴[ منجرشدند کیستیکپلی سندرم تخمدانمدل های موش

ترشح شده توسط  miR-323-3pحاوی های . اگزوزوم]۴۷

د تکثیر تواننمی یاز بافت چرب ی بنیادی مزانشیمی مشتقهاسلول

در  PDCD4کومولوس را از طریق هدف قرار دادن های سلول

کیستیک افزایش دهند و پلی مبتلا به سندرم تخمدانهای موش

امر یک رویکرد کومولوس را مهار کنند و این های سلولآپوپتوز 

 . است کیستیکپلی سندرم تخمدانموثر برای تنظیم پیشرفت 

]۴۸-۵۰[ 

 

ی بنیادهای سلول) مطالعات بالینی انجام شده با ۵
 کیستیکپلی در درمان سندرم تخمدان

 یککیستپلی سندرم تخمدانبا توجه به این که در زمینه ی درمان 

های مطالعات کلینیکی متعددی صورت گرفته است و اغلب روش

در زنان موجب بهبود علائم کیستیک پلی سندرم تخمداندرمانی 

حتی تخمک گزاری و باروری شده است اما با عوارض  بیماری و

اخیر های جانبی متعددی همراه بوده اند. به همین علت در سال

ی با به دنبال روشکیستیک پلی سندرم تخمدانمحققان برای درمان 

بنیادی هستند. در های سلولعوارض جانبی کم تر مانند درمان با 

 سندرم تخمدانمینه درمان حال حاضر تنها مطالعه انجام شده در ز

  PT. Prodia Stemبنیادی توسط مرکزهای سلولبا  کیستیکپلی

Cell Indonesia  صورت گرفته است. هدف از  ۲۰۲۲در سال

 ی بنیادی مزانشیمی ژله ای وارتونهاسلولاین مطالعه بررسی تأثیر 

 ۴۰تا  ۲۰زن  ۲۰انسان و ترشحات آنها برمقاومت به انسولین در

 ه نهاییباشد. نتیجمی کیستیکپلی مبتلا به سندرم تخمدانساله 

 ].۵۳-۵۱[ این مطالعه هنوز مشخص نیست

 

 PCOSمطالعات حیوانی انجام شده با استفاده از سلول های بنیادی در درمان  -۱جدول 

یق نتیجه ازمایش رفرنس  نوع تزر
دوز سلول 

یق   شدهتزر
 منبع سلول بنیادی مدل

48 
تعداد فولیکولهای کیستیک را کاهش داد و تعداد فولیکولهای بالغ و 

 جسم زرد را افزایش داد و چرخه منظم قاعدگی را بازیابی کرد
 موش 106×2 زیر جلدی

سلول های بنیادی مشتق 

 انسان از بند ناف

۵ 

افزایش سطح استرادیول و پروژسترون سرم، کاهش سطوح 

، بازسازی چرخه  TGF-β1، تستوسترون و(LH/FSH)گنادوتروپین

ی هاهای گرانولوزا، کاهش تعداد فولیکولفحلی، افزایش تعداد سلول

 کیستیک نابالغ، افزایش اندازه و وزن تخمدان

تزریق 

داخل 

 تخمدان

1×106 

داخل یک 

 نخمدان

 موش صحرایی
سلول های بنیادی مشتق 

 از بند ناف انسان

49 
کاهش بیان ژن استروئیدوژنز، مهار التهاب، بازیابی باروری بهبود 

 IL-10التهاب ناشی از ترشح 

تزریق 

داخل 

 تخمدان

0.5×105 

داخل یک 

 نخمدان

 موش
سلول های بنیادی 

 مزانشیمی مغز استخوان

50 
 و TNF α بهبود فولیکولوژنز، بهبود سطح سرمی

 آندروژن
 موش 106×1 داخل دمی

بنیادی سلول های 

مزانشیمی مغز استخوان 

 موش صحرایی

۴۲ 
، ترمیم و بازسازی FSH، افزایش ترشح GnRHبهبود سطح هورمون

 تخمدان

تزریق 

داخل 

 تخمدان

1×106 

داخل یک 

 تخمدان

 موش صحرایی

سلول های بنیادی 

مزانشیمی مشتق از بافت 

 چربی موش صحرایی

۴۴ 

 B-cell translocation gene 2کاهش بیان  

  IRS1/AKTفعالسازی مسیر سیگنالینگ 

 افزایش فعالیت کبد

 داخل دمی

500µl به ازای

هر موش 

 صحرایی

موش صحرایی 

دیابتی شده 

 PCOSدارای 

اگزوزوم های ترشح شده 

از سلول های بنیادی 

مزانشیمی مشتق از چربی 

 موش صحرایی

۵۲ 
که در تولید آندروژن   CYP11A1و CYP17A1هایکاهش بیان ژن

 دارندنقش 
- - 

سلول های تکا 

 انسان

سلول های بنیادی مشتق 

 از بند ناف

 مطالعات بالینی انجام شده در فازهای مختلف کلینیکال ترایال با سلول های بنیادی در درمان سندرم پلی کیستیک -۲جدول 
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 نتیجه ازمایش رفرنس
فاز 

 بالینی

تعداد 

 بیماران
یق یق شده نوع تزر  بنیادیمنبع سلول  دوز سلول تزر

51 
 در حال انجام

 )۲۰۲۲(شروع سپتامبر 

و  ۱فاز 

۲ 
 نفر ۴۰

تزریق داخل -

صفاقی برای 

 سلول

قطره داخل بینی  -

 برای سکروتوم

- 6×10۰٫۳ 

سلول به ازای یک کیلوگرم 

 با یک بار تزریق

میلی لیتر  ۰٫۵ -

سکروتوم روزانه به مدت 

 سی روز

سلول های بنیادی مشتق از 

 بند ناف و سکروتوم

53 

، TNF-α، کاهش بیان IL-10افزایش بیان 

، مهار آپپوتوز و مهار IFN-γکاهش بیان 

 تولید پروژسترون

 - - نفر ۶۹ ۱فاز 

اگزوزوم های مشتق از 

های بنیادی مشتق از سلول

 بند ناف

 

 گیری) نتیجه۶
و  باشدمی بالینیپیشدر حال حاضر فقط مطالعات در حد مطالعات 

 Clinicaltrials.govتنها یک مقاله بالینی و مطالعه بر روی سایت 

ز نان ایوجود دارد که هنوز نتایج منتشر نشده است. به علت عدم اطم

 یهابنیادی در نمونههای سلولن روش به منظور استفاده از یایمنی ا

و  ید طراحینه باین زمیدر ا یشتریدر حال حاضر مطالعات ب یانسان

م در ین روش تحول عظیز بودن ایآمتیدر صورت موفق .اجرا شود

 د.یآ یبه وجود م یدرمان نابارور
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