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 دهیکچ
 و بر هزینه خطر، پر موجود های درمان و دارند بالایی بسیار شیوع آن متعاقب های نارسایی و قلبی ایسکمی بیماری مقدمه:

 و کرده جایگزین را مرده های بافت بتوانند امیدوارند مزانشیمی بنیادی های سلول انتقال با دانشمندان هستند. کارآمد نا
 به آمنیوتیک غشای مزانشیمی بنیادی های سلول تمایز از پس گردند. قلب دیده آسیب های قسمت دوباره فعالیت سبب
 دقیقه 45 مدت به ( Left anterior descending coronary artery/LADچپ) کرونر شریان بستن با قلب، ی عضله های سلول

 های گروه سپس شد. قرار بر نر های رت در ریپرفیوژن سپس و ویستارالقاءگردید نژاد نر های رت در قلبی، حاد ایسکمی
 آسیب قلب به داربست، گروه و PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin داربست +سلول یافته، تمایز های سلول شامل: درمانی،

 ایمنوهیستوشیمی تکنیک از استفاده با و شد انجام اکوکاردیوگرافی هفته 4 و 2 از بعد شدند. ایمپلنت رت ی دیده
 کنترل، به نسبت سلول داربست+ و بنیادی های سلول با درمانی های گروه در گردید. بررسی قلبی بافت در آنژیوژنزیس،

 بررسی با همچنین داشتند. افزایش (SV) قلب ای ضربه حجم و (FS) جهشی کسر (،EF) قلب کسرتخلیه میزان
 کننده دریافت گروه در آنژیوژنیک فاکتور این بیان معنادار افزایش شاهد گروه و مختلف های گروه در VEGFپروتئین
-PGS-co داربست از استفاده که رسد می نظر به بودیم ها گروه سایر به نسبت مزانشیمی های سلول همراه به داربست

PCL/PGC/PPy/Gel است کرده ایجاد میوکارد در عروق رشد جهت را مناسب و کافی فضای. 
 

 یایسکم ، PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatinداربست آمنیوتیک، غشای ،یمزانشیم بنیادی های سلول :ها  کلیدواژه
 .ریپرفیون

 

 مقدمه
 بالایی بسیار شیوع آن از ناشی اختلالات و قلبی ایسکمی بیماری

 رسانی خون کاهش از ناشی که بیماری این .]1[ دارند جهان در

 به اغلب باشد، می آن در ایسکمی بروز و قلب میوکارد عضله به
 وجود با شود. می ایجاد کرونر عروق در انسداد ایجاد دلیل

 صورت یقلب یها یماریب درمان در تاکنون که ادییز یها شرفتیپ

https://dorl.net/dor/20.1001.1.2008692.1402.15.2.5.5


 و همکاران نسترن بهرامی/  یقلب ی عضله یها به سلول کیوتیآمن یغشا یمیمزانش یادیبن یها سلول زیتما 12

 

 حملات بروز از پس مارانیب از یادیز تعداد همچنان گرفته،
 یدرمان یها روش شوند. می مبتلا قلبی مزمن یینارسا به ،یقلب

 یبرا گذاری استنت و قلب وندیپ ،یدارودرمان جمله از متعددی
 که ردیگ یم قرار استفاده مورد مارانیب نیا یزندگ تیفیک بهبود

 بهداشتی های سیستم و مارانیب به را زیادی های هزینه همواره
 درمان یبرا بافت یمهندس علم امروزه .]2[ کنند می تحمیل

 قرار محققان توجه مورد ها یماریب از انواعی و یبافت یها بیآس
 تحت ،یادیبن یها سلول از استفاده با منظور نیبد است. گرفته

 ،یشگاهیآزما شده کنترل طیشرا در رشد مختلف یفاکتورها ریتأث
 بافت یطراح مستقل طور به و زنده موجود بدن به یوابستگ بدون
 و عوارض ،یوانیح یها مدل از استفاده با همچنین شود. می انجام

 ها سلول نیا مقابل در بدن یها واکنش و وندیپ یاحتمال خطرات
 .]3[ رندیگ می قرار ییشناسا و مطالعه مورد قیدق طور به

 (Mesenchymal stem cells/MSCs) مزانشیمی بنیادی های سلول
  عضله عصبی، های سلول جمله: از ها سلول انواع به تمایز توانایی

 بودن دارا دلیل به ها سلول ینا .(4) دارند را قلبی عضله و اسکلتی
 های سلول بازسازی برای مناسبی منبع تکثیر، و تمایز قابلیت
 شده پیوند بنیادی های سلول رسد می نظر به باشند. می قلب  عضله

 ها، سایتوکین جمله از فاکتورها برخی ترشح با توانند می قلب به
 از شده مشتق عامل و TGF- β رشد فاکتور قبیل از رشد عوامل

 (Vascular endothelial growth factor/VEGF) عروق اندوتلیال
 غشاء .]5[ شوند قلبی عضله های سلول بازسازی تحریک سبب

 ها بیماری از بسیاری درمان در زیستی ماده یک عنوان به آمنیوتیک
 از شده مشتق مزانشیمی های سلول گیرد. می قرار استفاده مورد
 جدا مزانشیمی بنیادی های سلول با مقایسه در آمنیوتیک غشاء
 کوتاه زمان مدت در بافت بازسازی به قادر دیگر، منابع از شده
 آمنیوتیک غشاء که آنجا از دیگر سوی از .]7 ،6[ باشد می تری
 پیوند رد بنابراین ندارد، عصبی های رشته و خونی عروق گونه هیچ
 دیده ندرت به آن از شده مشتق های سلول و آمنیوتیک اءغش
 درمانی مصارف برای بالقوه مفید منبع یک رو، این از و شود می
 بافت، ایجاد یا و ترمیم برای بافت مهندسی در .]9 ،8[ باشد می

 و ترکیبات با هایی داربست شده، کاشته های سلول بر علاوه
 .]11 ،10[ است نیاز مورد (Scaffold) زیستی فعال های مولکول

 روند می کار به بافت مهندسی در که هایی داربست کلی طور به
 مکانیکی خواص استحکام، جمله از هایی ویژگی دارای باید

 زیستی سازگاری بدن، محیطی شرایط از الگوبرداری برای مناسب
 هدایت برای مناسب دهی پیام قابلیت نظر، مورد بافت با مناسب

 های داربست .]13 ،12[ باشند پیوند رد از جلوگیری و بافت رشد
 و طراحی بافت خاص نیازهای با متناسب مصنوعی پلیمری
 ایسکمی درمان برای خوبی کاندید توانند می و شوند می ساخته

 دیده آسیب قلب به بنیادی های سلول انتقال .]14[ باشند قلبی
 انتقال به تواند می داربست، از استفاده با آزمایشگاهی، های موش
 در بهتری یاثربخش همچنین و کرده کمک بنیادی های سلول بهتر

 و آپوپتوز کاهش طریق از یقلب ی دیده آسیب های سلول درمان
 از حاضر، مطالعه در .]15[ کند ایجاد یسلول تکثیر افزایش

 های سلول از و PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin داربست
 درمان برای آمنیوتیک غشاء از شده مشتق مزانشیمی بنیادی

 پذیر تخریب زیستی های شد.مولکول استفاده رت، قلبی ایسکمی
 (Poly-Glycerolسباکت گلیسرول پلی شامل داربست در موجود

(sebacate، کاپرولاکتون پلی (Poly-caprolactone) گلیسیرول پلی و 
 ماده دو از بود. (Poly-Glycerol Citric acid) اسید ریکسیت

PGS-co-PCL و PGC اصلی ماده عنوان به ترکیبی صورت به 
 استفاده ژلاتین و Poly-pyrole پیرول پلی همراه به داربست

 های مکانیسم یشناسای حاضر مطالعه انجام از هدف گردید.
 یمزانشیم بنیادی های سلول توسط قلب عملکرد بهبود در دخیل

  بود. PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin داربست همراه به
 قسمت در نیز VEGF پروتئین بررسی به ما مطالعه این در

 میتوژنیک و آنژیوژنیک خاصیتVEGF پرداختیم. شناسی بافت
 هموستاز استخوانی، های سلول تمایز و رشد عامل عنوان به و دارد
 بافتی ترمیم و زایی رگ ها، کندروسیت بقای نوزادی، دوره از بعد

 پایه های سلول تمایز در مؤثر گلیکوپروتئین و کند می عمل
 عنوان به ویژگی این که است اندوتلیال های سلول به مزانشیمال

  .]5[ شود می منظور زایی رگ پدیده درVEGF فعالیت عطف نقطه
 
 ها: روش و مواد
  آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول تایید و تهیه

 ذخایر ملی مرکز از آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول
 (Iranian Biological Resource Center) ایران زیستی و ژنتیک

 آزمایشگاه به آزمایشگاهی کار انجام جهت ها سلول شد. تهیه
 آزاد پزشکی علوم دانشگاه پزشکی ژنومیک تحقیقات مرکز
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 پاساژ تا آزمایشگاه محیط در ها سلول یافت. انتقال تهران اسلامی
 بنیادی های سلول سطحی مارکرهای سپس شدند داده کشت 8

 توسطCD105،CD90 ، CD73،  CD29 جمله از مزانشیمی
  .]16[ گردید بررسی فلوسایتومری

 
 به آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول تمایز

 قلب ی عضله های سلول
 با (haMSCs) آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول

 اسید، بوتیریک شامل که چانگ( )محیط یقلب تمایزی محیط
 کشت روز 14 مدت به بودند اسید رتینوییک و اسید هیالورونیک

 .کردند پیدا تمایز یقلب های سلول به و شدند داده
 
 داربست سازی آماده

 گلیسرین، منومرهای از ،PGS-co-PCL داربست تهیه منظور به
 با ترکیبات گردید.این استفاده کاپرولاکتون و اسید سباسیک

 120 دمای در تا شیمیایی راکتور درون یکسان مولی های نسبت
 بدست PGS-co-PCL پلیمر و گرفتند قرار خلأ، تحت و درجه
 سازی خالص هگزان-ان از استفاده با ترکیب این سپس آمد.

 و گلیسیرین از مساوی های مول ،PGC تهیه منظور به گردید.
 دمای در ساعت 8 مدت به و واکنش ظرف درون اسید سیتریک

 تهیه برای همچنین گرفت. قرار خلأ در گراد سانتی درجه 140
PPy شد ریخته آب درون پیرول منومر از مشخصی مقدار ابتدا در 

 واکنش و گردید اضافه III آهن کلرید کننده شروع آن به سپس و
 سپس شد. انجام ساعت 24 مدت به گراد سانتی درجه 4 دمای در

 ظرف در و گردید جدا صافی کاغذ از استفاده با آمده بدست پلیمر
 مقدار ابتدا نظر مورد های فیلم تهیه برای شد. آوری جمع

 در PGC و PGS-co-PCL از مشخصی
Hexafluoroisopropanol (HFIP) 12 مدت به و شده حل 

 آید. بدست مناسبی اختلاط تا شد زده هم محیط دمای در ساعت
 6 مدت به و شد ریخته آن در را PPy از مشخصی مقدار سپس

 آن به را ژلاتین از مشخصی مقدار سپس و شد زده هم ساعت
 درون مواد سپس شد. زده هم ساعت 12 مدت به و گردید اضافه
 تا گرفت قرار اتاق دمای در ساعت 48 مدت به و شد ریخته قالب
 12 مدت به آون در نمونه نهایت در شود. خارج آن از حلال

 ساخت از پس .]18[ گرفت قرار درجه 120 دمای در ساعت

 CONTACTهای تکنیک توسط آن خصوصیات داربست،
ANGLE ،FTIR  و XRD به حاضر تحقیق در شدند. بررسی 

 از شده تهیه های نمونه در عاملی های گروه تعیین و بررسی منظور
 و  Fourier transforms infrared spectroscopy (FTIR)آزمون

 داربست های نمونه در نظم و بلوری ساختارهای بررسی منظور به
 میزان بررسی برای همچنین و XRD آزمون از شده تهیه
 شد. استفاده تماس زاویه آزمون از ها نمونه در دوستی آب

 
  مطالعه مورد حیوانات بندی گروه
 وزنی محدوده با (Wistar) ویستار ژاد ن بالغ نر رت سر 48 تعداد
 اتاق به و شده یداریخر ایران پاستور تویانست از گرم 250-230

 در حیوانات شدند. منتقل تهران رجایی شهید بیمارستان واناتیح
 تحت و متر سانتی 15×30×35 ابعاد به فایبرگلاس های قفس

 و گراد یسانت درجه 22± 2 حرارت درجه با استاندارد طیشرا
 رطوبت و یتاریک ساعت 12 و ییروشنا ساعت 12 ینور کلیس

 به حیوانات بندی گروه شدند. یدار نگه درصد 40-60 ینسب
 گرفت: انجام زیر صورت

 مقدار و شده ایجاد یقلب یینارسا گروه این در کنترل: گروه -1
 عنوان به فسفات نمکی بافر محلول میکرولیتر 200

 ضایعه محل در سلول( بدون و تنهایی )به سلول حامل
 (.n=12) شد تزریق قلبی

 های سلول با درمان تحت قلبی ایسکمی گروه -2
 داربست با قلبی یافته  تمایز بنیادی

PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin صورت به 
Co-treatment دریافت آسیب، ایجاد با )همزمان 

 و گردید ایجاد یقلب یینارسا گروه این در ها(: سلول
 به فسفات نمکی بافر محلول میکرولیتر 200 مقدار
 یمیمزانش یادیبن های سلول همراه به سلول حامل عنوان

 داربست با همراه ]6[ پاساژ در سلول میلیون دو )تعداد
PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin ضایعه محل به 

 (.n=12) شدند ایمپلنت قلبی
 یافته تمایز های سلول با درمان تحت قلبی ایسکمی گروه -3

 )همزمانCo-treatment  صورت به داربست بدون قلبی
 یینارسا گروه این در ها(: سلول دریافت آسیب، ایجاد با

 بافر محلول میکرولیتر 200 مقدار و گردید ایجاد یقلب
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 های سلول همراه به سلول حامل عنوان به فسفات نمکی
 دو )تعداد آمنیوتیک غشاء از مشتق یمیمزانش یادیبن

 ضایعه محل به داربست بدون 6 پاساژ در سلول( میلیون
 (.n=12) شد تزریق قلبی

 سلول: بدون داربست با درمان تحت قلبی ایسکمی گروه -4
 محل به داربست و شده ایجاد یقلب یینارسا گروه این در

  (.n=12) شد ایمپلنت قلبی ضایعه
 
 جراحی با حیوانات در قلبی ایسکمی القاء روش

 و 80) نیلازیزا و نیکتام صفاقی درون تزریق با وانیح هر ابتدا
 دهیخواب حالت به و شده هوشیب ترتیب( به کیلوگرم بر گرم میلی 10
 سپس شد. تثبیت رت یجراح مخصوص تخت یرو بر پشت به

 بعد مرحله در شد. تراشیده اصلاح تیغ با ای نهیس ناحیه موهای
 به و نتوبهیا وانیح سبز وکتیآنژ و 3 شماره اتوسکوپ از استفاده با

 نیب یفضا در نهیس قفسه سپس گردید. متصل لاتوریونت دستگاه
 متر یلیم 10 طول به یچیق از استفاده با چهارم و سوم یا دنده
 left anterior descendingرگ، برش این با شد. داده برش

(LAD) کی صورت به spike در که روشن قرمز دار ضربان 
 انیجر قلب رأس تا چپ زیدهل ریز از قلب وارهید یانیم قسمت

 یپل هیبخ نخ کمک به را LAD رگ .شود یم مشخص دارد
 چپ زیدهل نوک تراز نیپائ متر یلیم 1-2 اندازه به 6/0 لنیپروپ
 در گردید. مسدود کاملا نقطه نیا در گره دو زدن با و شد بسته

 یقدام وارهید در ایسکمی ایجاد روش، این با ایسکمی القاء نتیجه
 وکاردیم شدن( رنگی)ب یناگهان رنگ رییتغ صورت به چپ بطن
 درمانی های گروه ایسکمی، ایجاد از بعد بلافاصله شد. تایید

 دیده آسیب ی ناحیه به داربست با همراه سلول و داربست سلول،
 )ایسکمی شد باز گره دقیقه 30 از بعد شدند. ایمپلنت

 پرولن هیبخ نخ از استفاده با یعضلان یها هیلا سپس ریپرفیوژن(.
 پرولن ای 4/0 لونینا هیبخ نخ با وانیح پوست و شد. دوخته 5/0
 شد. زده هیبخ 3/0
 

 اکوکاردیوگرافی
 ایجاد از پس و  بنیادی های سلول قیتزر از پس هفته 4 و هفته 2

 و شدند یوگرافیاکوکارد حیوانات ها، رت قلب در ایسکمی
 ی تخلیه کسر گردید. بررسی آنها قلب در مختلف پارامترهای

 بیرون ازقلب انقباض، هر با که یخون درصد گیری اندازه قلب،از
 حجم محاسبه از که ترتیب نیا به شود. می محاسبه د،یآ می

 استولید انیپا در چپ بطن حجم بر آن کسر و چپ بطن ای ضربه
 .دیآ می دست به
 

 VEGF پروتئین بررسی منظور به ایمنوهیستوشیمی روش
 با VEGF پروتئین بیان میزان قلبی، ایسکمی القاء از پس هفته 4

 گرفت. قرار ارزیابی مورد ایمنوهیستوشیمی تکنیک از استفاده
 بزرگ عروق قطع با ش،یآزما مورد واناتیح قلب منظور این برای

 سرد نیسال نرمال توسط و شد جدا وانیح بدن از آن، به متصل
 قلب مخصوص کسیماتر قالب داخل در سپس شد. داد شستشو

 ای قاعده و رأسی قسمت دو به یجراح غیت توسط و شد داده قرار
 بعد شد. داده قرار %10 نیفرمال محلول داخل در و خورده برش

 از پس و دیگرد ضیتعو نظر مورد نیفرمال ساعت، کی گذشت از
  د.یگرد اقدام ینیپاراف بلوک هیته یبرا ساعت، 24

 به ه،یاول یباد یآنت با یزیآم رنگ از قبل یبافت های نمونه
 مسدود مجاور در رطوبت و یکیتار طیشرا در قهیدق 30 مدت
 .گرفتند قرار نیپروتئ کننده

 کننده، قیرق محلول با 200 در 1 رقت با هیاول های یباد یآنت
 و رطوبت و یکیتار در شب کی مدت به ها نمونه و شده قیرق

 گرفتند. قرار یباد یآنت مجاور در خچال(ی )در درجه 4 یدما
 هر ظرف، سه )در نیسال بافر سیتر بافر در بار 3 ها نمونه سپس
 در ساعت کی مدت به و شدند شستشو قه(یدق 5 تا 4 نیب کدام

 رقت )با هیثانو یباد یآنت مجاورت در رطوبت، و یکیتار طیشرا
 سه ها نمونه شدند. داده قرار کننده( رقیق محلول در 200 به یک
 5 تا 4 نیب کدام هر ظرف، سه )در نیسال بافر سیتر بافر در بار
 اضافه ها لام روی بر DAPI محلول سپس شدند. شستشو قه(یدق

 اضافه ها لام روی بر گلیسرول قطره یک دقیقه چند از پس و شد
 توسط ها دیاسلا گرفت قرار لام یرو بر لامل نهایت در و گردید

 گرفتند. قرار مطالعه مورد فلورسانت کروسکوپیم
 

 آماری تحلیل
 مطالعه این در و شد انجام تکرار بار سه با حداقل آزمایشات تمام
 مقایسه برای شد. استفاده SPSS افزار نرم هاداز داده توصیف برای

 میانگین مقایسه برای و T-test آزمون از مستقل گروه دو میانگین
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 و گردید استفاده One-way ANOVA آزمون از گروه دو از بیش
>p-value صورت به نتایج  نظر در دار معنا آماری نظر از 0.05
 شدند. گرفته

 

 نتایج:
 به یافته تمایز مزانشیمی بنیادی های سلول مورفولوژی بررسی
 قلب ی عضله های سلول
 مدت به (haMSCs) آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول

 های سلول به و شدند داده کشت چانگ تمایزی محیط با روز 14
  (.1 )شکل کردند پیدا تمایز یقلب
 

یابی و بررسی  مختلف: های آزمون با شده ساخته داربست ارز
 و بررسی برای FTIR: آزمون با شده ساخته داربست بررسی -1

 تحقیق این در شده تهیه های نمونه در عاملی های گروه تعیین
 Fourier transforms infrared spectroscopyآزمون از

(FTIR) شده داده نشان 2 شکل در آنها نتایج که شد استفاده 
 خالص نمونه آمده، بدست نتایج اساس بر است.

PGS-co-PCL در تواند می که است عاملی های گروه دارای 
 کمک آل ایده نمونه یک تهیه برای مواد سایر با برهمکنش

 آن ساختار در و است استرها پلی خانواده از PGS کند.
 به مربوط های پیک نمونه این در شود. دیده استری های گروه

 شناسایی استری عاملی گروه برای 1200 و 1600 موج طول
 دارای 1600 موج، طول در کربونیل گروه که است شده

 1200 موج طول در C-O گروه و است کششی ارتعاش
 بین در PCL شدن اضافه اثر در همچنین است. خمش دارای

 خوبی به 2800 پیک در ها گروه PGS پلیمری زنجیرهای
 و OH های گروه دیگر سوی از و دهند می نشان را خود

COOH را مناسبی و پهن کاملا پیک 3200 موج طول در نیز 
 در عاملی های گروه این وجود علت به که است داده نشان

 نمونه در است. PGS-co-PCL پلیمری زنجیرهای انتهای
PGS-co-PCL/PGC پلیمر شده اضافه با PGC از که 

 عاملی های گروه های پیک شدت است استرها پلی خانواده
 اضافه پیک یک 3200 موج طول در و است کرده تغییر کمی

 و برهمکنش داشتن وجود دلیل به شاید که شود می مشاهده
-PGS نمونه در باشد. استر پلی دو بین شیمیایی پیوندهای

co-PCL/PGC/PPy های گروه های پیک در کمی تغییرات 
 نمونه در دیگر سوی از است. شده ایجاد نمونه این در عاملی

PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gel با ژلاتین وجود نیز 
 های گروه های پیک شدت بر اسیدی و آمینی عاملی های گروه
  است. افزوده دیگر

 

 
 

 دوکی کشیده، حالت به ها سلول مورفولوژی ها( )کاردیومیوسیت قلب عضله به یافته تمایز مزانشیمی های سلول B شاهد، آمنیوتیک غشاء مزانشیمی های سلول A -1 شکل
 آمدند. در منشعب و شکل
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 بررسی برای XRD: آزمون با شده ساخته داربست بررسی -2
 از شده تهیه داربستهای  نمونه در نظم و بلوری ساختارهای

XRD است. شده داده نشان 3 شکل در آن نتایج و استفاده 
 را بارزی و مشخص پیک درجه 20 زاویه در ها نمونه همه

 در بلوری ساختار یک تشکیل علت به که اند داده نشان
 اثر کامپوزیشن تغییرات که شود می مشاهده است.ها  نمونه
 به مربوط پیک و دارد پیک این شدت بر را مهمی بسیار

 خالص نمونه در PGC حضور است. (001) بلوری صفحه
 سوی از کند اضافه پیک شدت بر حدودی تا است توانسته

 شدت بر را زیادی بسیار اثرات PPy هادی پلیمر حضور دیگر
 دلیل به شاید که داده نشان نمونه در شده ایجاد بلوری پیک

-PGS-co پلیمر و PPy بین خوب بسیارهای  برهمکنش
PCL .اثر در پلیمری زنجیرهای دادن قرار هم کنار در با باشد 
 ساختار در را خوبی نظم توانسته هیدروژنی پیوندهای ایجاد

 سبب بعدی نمونه در ژلاتین حضور اما کند ایجاد پلیمری
 اثرات دلیل به شاید که است شده بلورینگی میزان در کاهش
 باشد. نمونه در PPy و ژلاتین حضور متضاد

 برای تماس: زاویه آزمون با شده ساخته داربست بررسی -3
 آزمون از شده تهیه های نمونه در دوستی آب میزان بررسی

 با آب برهمکنش از حاصل نتایج شد. استفاده تماس زاویه
 شکل در است. شده داده نشان 4 شکل در ها داربست سطح

 را دوستی آب تقریبا رفتارها  نمونه همه که است مشخص
 نمونه هر در کامپوزیشن تغییرات اساس بر و اند داده نشان
  است. متفاوت داربست سطح روی بر آب قطره زاویه میزان

 ها، نمونه سطح با آب برهمکنش بیشترین بین مقایسه براساس
 بقیه به نسبت PGS-co-PCL/PGC/PPY سطح روی آب زاویه
 این سطح با آب بهتر برهمکنش از نشان که بود کمترها  نمونه
 حدودی تا PPY حضور زیاد احتمال به نمونه این در دارد. نمونه
 یکدیگر با  COOHو OH های گروه زیاد های برهمکنش از مانع
 این سطح روی بر بیشتر عاملی های گروه ایجاد سبب و است شده

-PGC-co نمونه در همچنین است. شده بهتر برهمکنش و نمونه
PCl/PGC/PPy/Gel های برهمکنش احتملا ژلاتین وجود نیز 

 برهمکنش سبب و داشته هدف عاملی های گروه با را بیشتری
 (.5 )شکل است شده آب های مولکول با نمونه این تر پایین

 

 
 .PGS-co-PCL / PGC / PPy / Gel داربست برای FTIR بررسی نتایج -2 شکل

 

 
 یک تشکیل دهنده نشان که دادند نشان را شفاف پیک یک درجه 20 در ها نمونه تمام .PGS-co-PCL / PGC / PPy/Gel  داربست برای XRD الگوی -3 شکل

 است. کریستالی ساختار
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 (D) و PGS-co-PCL، (B) PGS-co-PCL/PGC، (C) PGS-co-PCL/PGC/PPY (A) شده تهیه های نمونه همه برای تماس زاویه آزمون نتایج -4 شکل

PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gel 
 

  
 از کمتر آن سطح روی آب زاویه و دارد آب با را برهمکنش بیشترین PGS-co-PCL / PGC / PPY ی نمونه مختلف. های نمونه در تماس زاویه آزمون نتایج -5 شکل

 شود. نمی مشاهده ها نمونه بین داری معنا اختلاف وجود این با باشد، می ها نمونه سایر
 

یابی  القاء از پس هفته 4 و2 اکوکاردیوگرافی نتایج ارز
یپرفیوژن، ایسکمی  Ejectionتخلیه/ کسر میزان بررسی با ر

fraction (EF)  
 

 
 4 و 2 های هفته در مطالعه مورد های گروه در قلبی ده برون میزان -6 شکل

 پارامتر کنترل، گروه به نسبت درمانی های گروه در .ریپرفیوژن ایسکمی از پس
 در (P<0.05, **P<0.01*). است داشته داری معنا افزایش EF تخلیه کسر
 سلول: کنترل، :Ctr ندارد. وجود داری معنا اختلاف درمانی های گروه بین

 های سلول :Cell+Sca و داربست گروه :Sca مزانشیمی، های سلول
 داربست مزانشیمی+

یابی  القاء از پس هفته 4 و2 اکوکاردیوگرافی نتایج ارز
یپرفیوژن، یایسکم  جهشی کسر میزان بررسی با ر

Fractional Shortening/ (FS) 
 

 
 4 و 2 زمان در مطالعه مورد های گروه در (FS) یجهش کسر میزان -7 شکل
 کنترل، گروه به نسبت درمانی های گروه در ریپرفیوژن. یایسکم از پس هفته،
 .(P<0.01, ***P<0.001** ).داشته داری معنا افزایش FS تخلیه کسر پارامتر

 سلول: کنترل، :Ctr ندارد. وجود داری معنا اختلاف درمانی های‎گروه بین در
 های سلول :Cell+Sca و داربست گروه :Sca مزانشیمی، های سلول

 داربست. مزانشیمی+

A B

C D
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یابی  القاء از پس هفته 4 و2 اکوکاردیوگرافی نتایج ارز
یپرفیوژن، یایسکم  (SV)ای ضربه حجم میزان بررسی با ر

Stroke Volume/  
 

 
 و 2 زمان در مطالعه مورد های گروه در (SV) ای ضربه حجم میزان -8 شکل

 یایسکم القاء از پس هفته 4 و 2 زمان در .ریپرفیوژن یایسکم از پس هفته، 4
 افزایشSV پارامتر کنترل، گروه به نسبت درمان های گروه یتمام در ریپرفیوژن

 با یدرمان های گروه بین (.P<0.05, **P<0.01*است) داشته داری یمعن

 که یگروه در SV ،2 هفته در تنها شود. ینم مشاهده دار معنا تفاوت یکدیگر
 داشته ها گروه سایر به نسبت داری معنا افزایش کرده دریافت داربست فقط
 گروه :Sca مزانشیمی، های سلول سلول: کنترل، :Ctr .(P <0.05#) است

 داربست. مزانشیمی+ های سلول :Cell+Sca و داربست
 

 تکنیک از استفاده با VEGF پروتئین بررسی
 ایمونوهیستوشیمی

 که داد نشان ایمونوهیستوشیمی آمیزی رنگ از حاصل نتایج
 بافت در VEGF تظاهر میزان نظر از داری معنی آماری تفاوت

 این (.p<0.05) دارد وجود مختلف های گروه قلبی
 های سلول به مزانشیمال پایه های سلول تمایز در گلیکوپروتئین

 فعالیت عطف نقطه عنوان به ویژگی این که دارد نقش اندوتلیال
 در که طور همان و شود می منظور زایی رگ پدیده در پروتئین این

 و داربست کننده دریافت گروه در است مشخص 9 شکل
 است. داشته افزایش زایی رگ میزان مزانشیمی بنیادی های سلول

 
 

 
B 

 هستند. (VEGF پروتئین بیان افزایش( زایی رگ نشانه ها فلش ها. سلول و داربست ها، سلول داربست، کنترل، های گروه در VEGF بیان بررسی– A -9 شکل
Scale bar =200 µm. B- پروتئین بیان VEGF مزانشیمی. های سلول با همراه داربست مزانشیمی، های سلول داربست، کنترل، های گروه در 

 گروه در VEGF پروتئین بیان .(P<0.001, **P< 0.01, *P< 0.05***) داد نشان را داری معنا افزایش کنترل گروه به نسبت درمانی های گروه در VEGF پروتئین بیان
  .(P<0.05#) داد نشان را معنا افزایش داربست با درمانی گروه به نسبت سلول داربست+ درمانی

A A 
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 بحث
 های روش بهبود هدف با پژوهشگران توسط زیادی مطالعات

 -قلبی های بیماری به مبتلا افراد زندگی کیفیت ارتقای و درمانی
 شده انجام اخیر دهه چند طول در قلبی نارسایی جمله از عروقی،

 به توان می تحقیقات این دستاوردهای جمله از .]15[ است
 اشاره دیده آسیب های بافت ترمیم در بنیادی های سلول از استفاده

 .]2[ است داشته دنبال به را ای کننده امیدوار نتایج که کرد
 شبه چسبنده، های سلول مزانشیمی بنیادی های سلول

 مختلف منابع از که هستند خونساز غیر و توان چند فیبروبلاست،
 مختلف،از مطالعات در .آیند می بدست آمنیوتیک غشاء جمله از

 (haMSCs) آمنیوتیک غشاء از مشتق مزانشیمی بنیادی های سلول
 نتایج در است. شده استفاده قلبی ایسکمی های مدل درمان برای

 بنیادی های سلول تمایز که ما، پیشین مطالعات از حاصل
 محیط از استفاده با قلبی عضلهی به آمنیوتیک غشاء مزانشیمی

 بوده اسید( هیالورونیک و اسید رتینوئیک اسید، چانگ)بوتیریک
 ،C-TNT، NKX-2.5 قلبی، اختصاصی ژن سه بیان است،

GATA-4 پروتئین و CONNEXIN-43 نشان که یافت افزایش 
 به آمنیوتیک غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول تمایز ی دهنده
 برای مناسبی منبع ها، سلول این و بوده قلب ی عضله های سلول

 مطالعه ی ادامه که حاضر، تحقیق (.16) باشند می قلبی تمایزات
 غشاء مزانشیمی بنیادی های سلول از باشد، می مذکور ی

 قلبی ایسکمی درمان برای قلب عضلهی به یافته تمایز آمنیوتیک،
 بنیادی های سلول که مهمی فرایندهای از شد. استفاده ها رت در

 طریق از آمنیوتیک غشای از مشتق های سلول جمله از مزانشیمی
 این مهم انواع باشد. می رشد فاکتورهای تولید کنند، می عمل آن

 مهمترین از که هستند FGF و VEGF رشد فاکتورهای فاکتورها،
 در و زایی( )رگ آنژیوژنز افزایش ها آن دوی هر اثر های مکانیسم

 رضوی تحقیق در .]19[ باشد می بافت در خونرسانی بهبود نتیجه
 آمنیوتیک غشای مزانشیمی بنیادی های سلول از نیز همکاران و

 های موش در hAMSCs پیوند داد نشان نتایج و شد استفاده
 کاهش را فیبروز سطح تنها نه قلبی نارسایی به مبتلا صحرایی

 نظر از قلب عملکرد در توجهی قابل بهبود باعث بلکه داده،
 دیگر طرف از (.21 ،20) است شده اکوکاردیوگرافی پارامترهای

 به رسانا، و پذیر تخریب زیستی های مولکول از مطالعه، این در
 با همراه رت، میوکارد انفارکتوس درمان برای داربست عنوان

 سباکت گلیسرول پلی شامل که کردیم استفاده بنیادی های سلول
(PGS) ، کاپرولاکتون پلی (PCL) اسید سیتریک گلیسیرول پلی و 
(PGC) ،ماده دو این بوده PGS-co-PCL و PGC صورت به 

 زیست که شد انتخاب داربست اصلی ماده عنوان به ترکیبی
 کشسانی افزایش موجب هستندو سازگار زیست و پذیر تخریب

 بهتر رشد موجب که (PPy) پیرول پلی از نیز و شده داربست
 که ژلاتین مانند طبیعی مواد و شد استفاده اند شده ها سلول

 داربست روی بر ها سلول مانده زنده و دوستی آب افزایش موجب
 انتقال داده نشان زیادی مطالعات است. شده استفاده بوده،
 از استفاده با رت، ی دیده آسیب قلب به بنیادی های سلول

 بخشی اثر نیز و بنیادی های سلول بهتر انتقال به تواند می داربست،
 هایی مکانیسم با قلبی ی دیده آسیب های سلول درمان در بهتر

 .]22،15[ کند کمک سلولی تکثیر افزایش و آپوپتوز کاهش مانند
 2017 سال در همکارانش و Rashedi تحقیقات، این راستای در
 های سلول از استفاده با قلب ی عضله های سلول بازسازی روی بر

 دریافتند و کردند کار کلاژن داربست روی بر مزانشیمی بنیادی
 های سلول توسط عروق و قلب اختصاصی های پروتئین بیان

 است یافته افزایش کلاژن داربست روی بر  مزانشیمی بنیادی
]23[. Gao بنیادی های سلول از استفاده با نیز همکارانش و 

 کیتوزان و اسید گلوتامیک پلی هیدروژل داربست روی مزانشیمی
 کاهش شاهد و پرداختند رت مدل در قلبی ی سکته درمان به

 که یتحقیقات اساس بر .]24[ بودند قلب عملکرد بهبود و آپوپتوز
 را یقلب عمکرد اصلاح بنیادی، های سلول است شده انجام تاکنون

 بافت تشکیل یا میوژنز دهند، می انجام مکانیسم سه طریق از
 پاراکرین. فاکتورهای سازی رها و یزای رگ از حمایت عضلانی،

 در را پاراکرین فاکتورهای تمام مزانشیمی بنیادی های سلول
 ها فرآیند این کنند. می رها ها اگزوزوم نام به غشایی های وزیکول

 از جلوگیری با را میوکاردقلب قادرند موقت چه و باشند یدائم چه
 کاردیومیوسیت ایجاد یا و قلب بافت های کاردیومیوسیت مرگ

 های رت درمان روی بر تحقیقی در .]25[ نمایند ترمیم جدید
 بنیادی های سلول تزریق از استفاده با ریپرفیوژن، یایسکم دچار

 انجام یاکوکاردیوگراف یدرمان سلول از پس ماه یک ،یمزانشیم
 شاهد همچنین و قلب عملکرد بهبود شاهد محققان که شد

 نیز حاضر تحقیق در .]26[ بودند قلب بافت در یزای رگ افزایش
 آمیزی رنگ روش با VEGF عروقی اندوتلیال رشد فاکتور بررسی
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 دریافت درمانی های گروه در شد مشخص ایمنوهیستوشیمی
 زایی( )رگ آنژیوژنز میزان مزانشیمی های سلول و داربست کننده

 های بیماری در است. قلب عملکرد بهبود نشانه که یافته افزایش
 در خون جریان بهبود و زایی رگ فرایند تحریک قلب، ایسکمیک

 و شده بیمار شرایط بهبود باعث ایسکمیک منطقه مجاور بافت
 مطرح بیماران این در درمانی اهداف از یکی عنوان  به تواند می

 ترشح اندوتلیال های سلول از VEGF گلیکوپروتئین .]27[ باشد
 یک نوع کینازی تیروزین های گیرنده به اتصال طریق از و شده

VEGF-R1 دوم نوع و VEGF-R2 در .]28[ کند می دهی پیام 
 که کند می تنظیم نیز را عروق نفوذپذیری VEGF طبیعی شرایط

 و دو تحقیق این در همچنین است. ضروری زایی رگ شروع برای
 القاء تائید منظور به LAD بستن یجراح عمل از پس هفته چهار

 به یاکوکاردیوگراف مطالعه، مورد حیوانات کلیه از ،یقلب ینارسای
 که یقلب ینارسای های گروه در که داد نشان نتایج و آمد عمل

 تخلیه کسر پارامتر کنترل، گروه به نسبت کردند دریافت درمان
(EF)، جهشی کسر (FS) ای ضربه حجم و (SV) داشته افزایش 
 مطالعه در است. قلب عملکرد بهبود نشانه که (p< 0.05) است

 اثر و سلولی بقای ارتقاء در را بیولوژیکی داربست نقش حاضر
 میوکارد ایسکمی مدل در in vivo و in vitro محیط در درمانی
 های سلول و داربست درمانی، روش دو هر کنیم. می گزارش
 دارند. قلبی پیامد و رگزایی بر توجهی قابل تأثیر مزانشیمی بنیادی

 در تنهایی به ها درمان سایر و ترکیبی درمان بین جزئی تفاوت اما
 طور به دارد. وجود ایسکمی از پس هفته 4 و 2 در قلبی ده برون
 شایع بسیار عروقی و قلبی های بیماری که این به توجه با کلی

 به مزانشیمی بنیادی های  سلول داده نشان بسیاری تحقیقات هستند
 سیستم تعدیل پاراکراین، اثرات جمله از فرد  به  منحصر خواص دلیل

 برای ای گسترده طور توانند می تمایز توانایی و کم زایی ایمنی ایمنی،
 نتایج حاضر، تحقیق در گیرند.  قرار استفاده مورد ها بیماری این درمان
 همراه به آمنیوتیک غشای مزانشیمی های سلول از استفاده داده نشان

 قلب عملکرد بهبود در PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gel داربست
  بود. موثر موش های مدل در ایسکمی ایجاد از بعد

 
 گیری نتیجه

 های سلول با درمان که رسد می نظر به حاصل پژوهش نتایج از
 موثر بسیار زودهنگام درمان قلبی، نارسایی در مزانشیمی بنیادی

 درمان افتد اتفاق قلبی بافت کامل بازآرایی اینکه از قبل و است
 شده طراحی که داربستی همچنین .باشد سودمندتر بسیار تواند می
 دارای پذیر، تخریب زیست سازگار، زیست ترکیبات شامل: که

 تمایز و مهاجرت شدن، سید برای لازم دوستی آب و چسبندگی
 مهندسی برای لازم استحکام و مکانیکی های ویژگی و ها سلول
 درمان در درمانی سلول با همراه توانسته است، بوده قلب بافت
 کاهش قلب، ده برون افزایش شاهد و شود واقع موثر رت قلب

 بهبود و آنژیوژنز افزایش ایسکمی، ایجاد از ناشی فیبروز میزان
 ایم. بوده ها رت قلب
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Abstract 
The cardiac ischemia and its subsequent failures have a high prevalence and its treatment is 

dangerous, expensive and ineffective. With the implant of mesenchymal stem cells, 

researchers hope to replace the dead tissues and reactivate the damaged parts of the heart. 

Materials and methods: After the differentiation of mesenchymal stem cells of the amniotic 

membrane into heart muscle cells, by closing the left anterior descending coronary artery 

(LAD) for 45 minutes, acute ischemia was induced in male Wistar rats. Then reperfusion was 

performed in male rats. Then treatment groups, including: differentiated stem cells, stem cells 

with PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin scaffold and scaffold group, were implanted into the 

damaged heart. After 2 and 4 weeks, echocardiography was performed and angiogenesis was 

examined in the heart tissue using the immunohistochemical technique. 

Results and discussion: In treatment groups with mesenchymal cells and scaffolds + 

mesenchymal cells compared to the control, the amount of cardiac ejection fraction (EF), 

ejection fraction (FS) and cardiac stroke volume (SV) increases. Also, by examining the 

growth of VEGF in different groups and the control group, there was a significant increase in 

the expression of this angiogenic factor in the group receiving the scaffold + mesenchymal 

cells compared to other groups, which seems to use the PGS-co-PCL/PGC/PPy./Gel scaffold 

has created enough and suitable space for growth of vessels in the myocardium. 
 

Keywords: Mesenchymal stem cells, Amniotic membrane, PGS-co-PCL/PGC/PPy/Gelatin 

scaffold, Reperfusion ischemia. 
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