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Cell Therapy: A Therapeutic Option for Multiple Sclerosis
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Introduction: Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune disease of the central nervous 

sys tem (CNS) that can cause demyelination and axonal damage. There are different 

therapeutic approaches for MS, including adminis tration of interferon-β, Glatiramer Acetate, 

Natalizumab, Fingolimod, and other immune-modulating agents. Currently approved MS 

treatments primarily decrease CNS inflammation. Noticeably, the unsolved challenge in the 

MS field is to advance neuroprotective and remyelinating approaches for the treatment of MS 

patients. Treatment s trategies to prevent tissue damage and/or enhance remyelination and 

axonal regeneration are seriously needed. Conclusion: Recently application of s tem cell 

therapy for MS therapy has created a lot of hopes to treat MS patients. Several s tudies have 

been shown that s tem cell therapy has immunomodulatory and anti-inflammatory effects in 

brain tissue. In this review, we have explained the properties of different types of s tem cells 

and their role in the treatment of MS.
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چــــــــكيد  ه

كلید   واژه ها:
1. مالتیپل اسکلروز

بنیــادي  ســلول هاي   .2
3. میلین ســازي مجــدد 
عصبــي  سیســتم   .4

مرکــزي

مقدمه: مالتیپل اسکلروز يك بیماري خود ايمني سیستم عصبي مرکزي است که موجب دمیلینه شدن 
گلاتیرامراستات،   ،β اينترفرون  تجويز  جمله:  از  متفاوتي  درماني  روش هاي  مي شود.  آکسون  به  آسیب  و 
ناتالیزوماب فینگولیمود و ساير عوامل تعديل کنندة سیستم ايمني براي مالتیپل اسکلروز وجود دارد. در حال 
حاضر درمان پذيرفته شده براي مالتیپل اسکلروز در درجة اول کاهش التهاب سیستم عصبي مرکزي است. 
به طور قابل توجهي چالش حل نشده در زمینة مالتیپل اسکلروز پیشروي به سوي روش درماني محافظت از 
نورون ها و میلین سازي مجدد براي درمان بیماران مبتلا به مالتیپل اسکلروز است. راهبردهاي درماني براي 
جلوگیري از آسیب بافتي و يا افزايش میلین سازي مجدد و بازسازي آکسوني به طور جدي مورد نیاز است. 
نتيجه گيري: اخیراً کاربرد سلول  درماني براي درمان مالتیپل اسکلروز امید زيادي را جهت درمان بیماران 
مبتلا به مالتیپل اسکلروز ايجاد کرده است. چندين مطالعه نشان داده است که سلول  درماني تأثیرات ضد 
التهابي و تعديل کنندة ايمني در بافت مغز دارد. در اين مطالعة مروري ما ويژگي هاي انواع سلول هاي بنیادي 

و نقش آن ها در درمان مالتیپل اسکلروز را توضیح داده ايم. 

اطلاعات مقاله:
تاریخ د  ریافت: 28 آذر 1396                                    اصلاحیه: 9 اسفند 1396                                تاریخ پذیرش: 16 فروردين 1397 
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مقدمه
ــن  ــك بیمــاری خــود ايمــن مزم ــل اســکلروز )MS(1 ي مالتیپ
اســت کــه میلیــن، الیگودندروســیت ها2 و آکســون ها را در 
سیســتم عصبــی مرکــزی از بیــن می بــرد. سبب شناســی3 
بیمــاری هنــوز ناشــناخته اســت امــا عوامــل ژنتیکــی و محیطی 
ــل باشــند )2 ،1(. در  ــاری دخی ــن بیم ــد در ايجــاد اي می توانن
ــم  ــای مقی ــا )ماکروفاژه ــلول های میکروگلی ــاری س ــن بیم اي
سیســتم عصبــی مرکــزی(، ســلول های T و ماکروفاژهــای 
ــايتوکین های  ــدن س ــند )3(. آزاد ش ــر می باش ــی درگی محیط
ــا (TNF-α)4 و  ــوری آلف ــروز توم ــور نک ــد فاکت ــف مانن مختل
اينترفــرون گامــا )IFN-γ(5 در نهايــت منجــر بــه از بیــن رفتــن 
ــن  ــی اي ــم نورولوژيک ــود )6-4(. علاي ــون می ش ــن و آکس میلی
ــزان آســیب اســت و  ــه محــل و می بیمــاری بســیار وابســته ب
ــالگی شــروع و  ــا 30 س ــن ســنین 20 ت ــول بی ــور معم ــه ط ب
همــراه بــا افزايــش ســن، پیشــرفت بیمــاری حاصــل می شــود 
 MS ــه ــلا ب ــاران مبت ــی بیم ــت زندگ ــفانه کیفی )7 ،1(. متأس
ــه ای  ــه دلیــل مشــکلات حرکتــی، خســتگی، اختــلالات مثان ب
بالینــی  لحــاظ  از  می يابــد.  کاهــش  به شــدت  روده ای  و 
ــی از بیمــاری MS وجــود دارد کــه شــامل:  چهــار شــکل اصل
ــه  ــروندة اولی ــده (RRMS)6، پیش ــش کنن ــده -فروک ــود کنن ع
(PPMS) 7، پیشــروندة ثانويــه (SPMS)8 و پیشــرونده–عود 
کننــده (PRMS)9 اســت )8(. عــود بیمــاری بــه دلیــل حمــلات 
حــاد التهابــی و پیشــرفت بیمــاری بــه دلیــل مــرگ ســلولی و 

ــد. ــاق می افت ــی اتف ــتم عصب ــل سیس تحلی
هــر يــك از انــواع بیمــاری MS مشــخصه های بالینــی متفاوتــی 
دارد و بیمــاران بــا روش هــای درمانــی متفاوتــی مديريــت 
ــاری  ــت بیم ــتفاده جه ــورد اس ــج م ــای راي ــوند. درمان ه می ش
MS، درمان هــای دارويــی هســتند کــه معمــولاً مبتنــی بــر دو 
عملکــرد تنظیــم سیســتم ايمنــی و ســرکوب سیســتم ايمنــی 
می باشــند. از داروهــای مختلــف در ايــن حیطــه می تــوان 
بــه اينترفــرون بتــا (IFN-β)10 کــه يــك ســايتوکین از خانــوادة 
ــوع  اينترفرون هــا می باشــد اشــاره نمــود کــه شــدت عــود در ن
ــا مکانیســم افزايــش ســايتوکین های  RRMS بیمــاری MS را ب
ضــد التهابــی کاهــش می دهــد )11-9(. داروی گلاتیرامــر 
اســتات11 يــك پلیمــر اســت کــه از اســیدهای آمینــة آلانیــن12، 
ــی  ــده و تواناي ــکیل ش ــن15 تش ــات14 و تیروزي ــن13، گلوتام لیزي

 MHC II ــا آنتــی ژن هــای خــودی جهــت اتصــال بــه رقابــت ب

ــه  ــلول های T ب ــال س ــت از اتص ــا ممانع ــن ب 16 را دارد، بنابراي

ــود )13  ــی می ش ــت عصب ــش محافظ ــه افزاي ــر ب ــن منج میلی
،12(. همچنیــن بــا مهــار تولیــد اينترفــرون گامــا، باعــث افزايش 
تولیــد ســايتوکین های ضــد التهابــی و کاهــش میــزان عــود در 
ــر طولانی مــدت ايــن  ــوع RRMS می شــود )14(. متأســفانه اث ن
ــوع  ــه ن ــلا ب ــاران مبت ــاری MS در بیم ــرفت بیم ــر پیش دارو ب

ــت )15(. ــخص اس PPMS نامش

ــانی  ــال18 انس ــادی مونوکلون ــك آنتی ب ــاب17 ي داروی ناتالیزوم
ــد  ــن 19α4β می باش ــت های اينتگري ــو از آنتاگونیس ــك عض و ي
ــیت ها،  ــر روی لنفوس ــا ب ــن گیرنده ه ــه اي ــال ب ــا اتص ــه ب ک
بــه مولکــول چســبندگی ســلول  اتصــال لنفوســیت ها  از 
ــرای اســتفاده  عروقــی20 )ايــن مولکــول يــك جــزء ضــروری ب
ــد.  ــری می کن ــت( جلوگی ــت اس ــل باف ــیت ها در داخ از لنفوس
ــزی  ــی –مغ ــور لنفوســیت ها از ســد خون ــن عمــل از عب ــا اي ب
(BBB)21 جلوگیــری می شــود. امــا عــوارض جانبــی احتمالــی 
ــت  ــخص نیس ــان مش ــن دارو همچن ــدت اي ــتفادة طولانی م اس
تعديــل  از  عضــو  يــك  فینگولیمــود22  داروی   .)16،  17(
 23(S1P1Rs) 1 کننده هــای گیرنــدة اســفنگوزين –فســفات
اســت کــه در لنفوســیت ها بیــان می شــود. هنگامــی کــه 
ــل  ــا متص ــن گیرنده ه ــه اي ــود ب ــتفاده می ش ــود اس فینگولیم
شــده، باعــث مهــار آزاد شــدن لنفوســیت ها از بافت هــای 
 RRMS ــوع ــود ن ــش ع ــن کاه ــه و همچنی ــدی ثانوي لنفوئی
ــك  ــاب24 ي ــود )19 ،18(. داروی آلمتوزوم ــاری MS می ش بیم
ــده کــه در  ــك گیرن 25 )ي

 CD52 ــه ــال علی ــادی مونوکلون آنتی ب
ــته  ــی داش ــد اتصال ــرد ض ــود، عملک ــت می ش ــیت ها ياف لنفوس
و باعــث حرکــت آزادانــة ســلول می شــود( اســت. زمانــی 
کــه آنتی بــادی بــه CD52 متصــل می شــود منجــر بــه 
ــم  ــت ک ــلول های CD52 مثب ــن س ــده، بنابراي ــلولی ش ــز س لی
ــوع  ــود ن ــزان ع ــش می ــث کاه ــز باع ــن دارو نی ــوند. اي می ش

.)20، MS می شــود )21  بیمــاری   RRMS

ــاز 1 و 2  ــل ف ــز در مراح ــری نی ــی جديدت ــای داروي درمان ه
بالینــی وجــود دارنــد کــه بــه دلیــل گســترده بــودن بحــث، از 
آوردن آن هــا امتنــاع شــده اســت. اگــر چــه ايــن درمان هــا در 
کاهــش عــود بســیار مؤثــر بــوده و می تواننــد برخــی بهبودهــا 
ــاز  ــا هنــوز نی ــد پیشــرفت بیمــاری نشــان دهنــد، ام را در رون
بــه درمــان در بیمــاران مبتــلا بــه SPMS يــا PPMS بــرآورده 
ــه  ــی ب ــوع بالین ــن ن ــاری در اي ــرفت بیم ــت. پیش ــده اس نش

1 Multiple sclerosis
2 Oligodendrocyte
3 Etiology
4 Tumor necrosis factor
5 Interferon-γ
6 Relapsing-remitting multiple sclerosis
7 Primary progressive multiple sclerosis
8 Secondary progressive multiple sclerosis
9 Progressive-relapsing multiple sclerosis
10 Interferon- β
11 Glatiramer acetate
12 Alanine
13 Lysine

14 Glutamate
15 Tyrosine
16 Major his tocompatibility complex class II
17 Natalizumab
18 Monoclonal
19 Integrin antagonis ts α4β
20 Vascular adhesion molecule
21 Blood brain barrier
22 Fingolimod
23 Sphongosine-phosphate-1-receptor
24 Alemtuzumab
25 Clus ter of differentiation 52
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ــی در  ــای فعل ــود و درمان ه ــم می ش ــا ک ــرل و ي ــختی کنت س
ايــن زمینــه نمی تواننــد بــه ايــن بیمــاران کمــك کننــد زيــرا 
ــی و  ــا پاســخ های التهاب ــارزه ب ــه مب ــا معطــوف ب ــن روش ه اي
ــی  ــا تواناي ــی می باشــند ام ــه سیســتم عصب کاهــش آســیب ب
ترمیــم آســیب وارد شــده را ندارنــد. درمــان موفــق MS نیــاز 
ــه ملاحظــات متعــددی هماننــد محافظــت نورونــی، تنظیــم  ب
ــی و بهبــود رمیلیناســیون دارد. ســلول  پاســخ های ضــد التهاب
ــیل  ــه پتانس ــت ک ــد اس ــی جدي ــکار درمان ــك راه ــی ي درمان
ــلالات  ــرل اخت ــا کنت ــان و ي ــت درم ــی در جه ــیار بالاي بس
ــلال،  ــل اخت ــا مح ــوع و ي ــه ن ــته ب ــدن دارد. بس ــف ب مختل
ــه  ــود ب ــد ب ــاوت خواه ــادی متف ــلول های بنی ــا از س ــار م انتظ
ــذار در نتیجــة ســلول  ــل تأثیرگ ــن عام ــل مهم تري ــن دلی همی
درمانــی، انتخــاب نــوع ســلول بنیــادی مــورد اســتفاده اســت. 
ــاوت و  ــدن عملکــرد متف ــر بخــش از ب ــر ســلول در ه ــرا ه زي
منحصــر بــه فــرد خــود را دارد. ايــن تفــاوت بــه حــدی اســت 
ــا  ــك بیمــاری ب ــاوت در ي ــوع ســلول متف کــه اســتفاده از 2 ن
ــان  ــی را نش ــلًا متفاوت ــج کام ــد نتاي ــان می توان ــرايط يکس ش
دهــد )22(. ايــن علــم ممکــن اســت يــك امیــد جديــد بــرای 
ايــن قبیــل بیمــاران باشــد زيــرا قــادر بــه حــل بســیاری از ايــن 
 MS مســائل پیچیــدة درمانــی اســت. بــه دلیــل اينکــه ماهیــت
پیچیــده و قابــل تغییــر اســت انتخــاب ســلول مناســب بــرای 
ســلول درمانــی يــك مســئلة بســیار مهــم می باشــد. در ادامــة 
 MS ايــن مقالــة مــروری، بــه مکانیســم های ســلول درمانــی در
ــلول هايی  ــواع س ــورد ان ــد شــد و ســپس در م ــاره ای خواه اش
کــه می تواننــد جهــت درمــان MS کانديــد شــوند بحــث 
ــه مطالعــات پیــش بالینــی  خواهیــم کــرد؛ در انتهــا گــذری ب
و بالینــی در حــوزة ســلول درمانــی در بیمــاری MS خواهیــم 

داشــت.

MS انواع سلول های بنیادی در درمان
ــادی،  ــلول های بنی ــواع س ــناخت ان ــت ش ــه اهمی ــه ب ــا توج ب
در ايــن بخــش بــه اختصــار توضیــح کوتاهــی در مــورد انــواع 
ســلول های بنیــادی، نــوع و نتايــج اســتفاده از آن هــا در 

ــرد. ــم ک ــان خواهی ــاری MS بی ــان بیم درم

سلول های بنیادی ستیغ عصبی اپیدرمی
 26(EPI-NCSC) ســلول های بنیــادی ســتیغ عصبــی اپیدرمــی
ســلول های بنیــادی چنــد تــوان هســتند کــه از ســتیغ 
ــه  ــو ب ــای غــلاف خارجــی فولیکــول م ــن و انحن ــی جنی عصب
ــه ای جنینــی اســت کــه  دســت می آينــد. ســتیغ عصبــی، لاي
طــی نورولاســیون27 از چیــن عصبــی28 بــه وجــود می آيــد )24 
ــواع  ــد و ان ــرت می کنن ــه مهاج ــن ناحی ــلول های اي ،23(. س
ــمپاتیك،  ــت های س ــون نوروبلاس ــلول ها همچ ــی از س گوناگون
ملانوســیت ها،  مننــژ،  پرده هــای  شــوان،  ســلول های 
ــال و يــا گانگلیون هــای  ســلول های ناحیــة مرکــزی غــدة آدرن

نخاعــی را می ســازند )25(. در نتیجــه ايــن ســلول ها توانايــی 
مهاجــرت زيــاد و تبديــل بــه رده هــای گوناگونــی از ســلول های 
ــی  ــر سیســتم عصب ــلاوه ب ــن ســلول ها ع ــد. اي ــی را دارن عصب
ــت  ــز ياف ــو نی ــول م ــی30 فولیک ــزی (CNS)29 در برآمدگ مرک
ــه  ــت. ب ــان اس ــیار آس ــه آن بس ــی ب ــه دسترس ــوند ک می ش
ــتیغ  ــادی س ــلول های بنی ــترک س ــة مش ــود ريش ــل وج دلی
ــی  ــتم عصب ــازندة سیس ــلول های س ــا س ــی ب ــی اپیدرم عصب
ــا و  ــا نورون ه ــباهت را ب ــترين ش ــلول ها بیش ــن س ــزی اي مرک
ــه همیــن علــت ايــن ســلول های  ــد. ب ســلول های گلیــال دارن
ــه  ــد ب ــای رش ــاوی فاکتوره ــت ح ــط کش ــادی در محی بنی
راحتــی و بــدون نیــاز بــه دســتکاری های ژنتیکــی بــه نــورون 
ــورون را  ــك ن ــار ي ــورد انتظ ــای م ــه و عملکرده ــز يافت تماي
ســتیغ  بنیــادی  ســلول های   .)26،  27( می دهنــد  انجــام 
عصبــی اپیدرمــی پــس از قرارگیــری در ناحیــة آســیب ديــده 
نوروتروفین هــا را ترشــح می کننــد کــه بقــای نورون هــا را 
افزايــش داده و تکامــل و عملکــرد آن هــا را بهبــود می بخشــند. 
ــی31 را ترشــح  ــای عروق زاي ــن فاکتوره ــلول ها همچنی ــن س اي
ــده را  ــیب دي ــة آس ــم در ناحی ــرعت ترمی ــه س ــد ک می نماين
ــن ســلول ها  ــی اي ــن ويژگــی درمان ــد. مهم تري ــش می ده افزاي
کــه آخريــن پژوهش هــا را بــر روی خــود متمرکــز کــرده اســت 
ــلول های  ــه س ــی ب ــتکاری ژنتیک ــدون دس ــوب و ب ــز خ تماي
شــوان اســت کــه می تواننــد آکســون را احاطــه کــرده و 

ــازند )28(. ــن بس میلی

سلول های بنیادی عصبی
خــود  ســلول های   32(NSC) عصبــی  بنیــادی  ســلول های 
و  نورون هــا  پیش ســاز  کــه  هســتند  شــونده ای  تجديــد 
نوروگلیاهــا در سیســتم عصبــی انســان اند. ايــن ســلول ها 
در مراکــز خاصــی در مغــز انســان بالــغ کــه اصطلاحــاً 
ــد و  ــور دارن ــوند حض ــده می ش ــك" نامی ــای نورولوژي "نیچ ه
ــی  ــتم عصب ــه سیس ــد ب ــورون جدي ــدود 700 ن ــه در ح روزان
مرکــزی اضافــه می کننــد )29(. تحقیقــات جديــد نشــان 
ــا  ــی تنه ــتگاه عصب ــلول های دس ــه س ــز ب ــه تماي ــد ک می ده
ــادی  ــلول های بنی ــه س ــت بلک ــلول ها نیس ــن س ــرد اي عملک
ــی  ــرد محافظت ــن، عملک ــر بط ــة زي ــاکن در ناحی ــی س عصب
ــی مرکــزی در هــر دو  ــه هومئوســتاز سیســتم عصب نســبت ب
ــا  ــن ب ــته و همچنی ــك داش ــك و پاتولوژي ــرايط فیزيولوژي ش
ــی  ــرات مختلف ــود، تأثی ــاص خ ــاني33 خ ــیرهای پیام رس مس
ــی  ــزی نخاع ــع مغ ــروق و ماي ــاور، ع ــلول های مج ــر روی س ب
ــك  ــرايط پاتولوژي ــلول ها در ش ــن س ــد )32-30(. اي می گذارن
تکثیــر پیــدا کــرده و بــه ترمیــم نواحــی آســیب ديــده کمــك 
نشــان  جديــد  مطالعــات  طرفــی  از   .)33،  34( می کننــد 
ــرای  ــی ب ــادی عصب ــلول های بنی ــتفاده از س ــه اس ــد ک می ده
ــزی  ــد آســیب مغ ــی مانن ــای سیســتم عصب ــان بیماری ه درم
ــد )35-37(.  ــد باش ــد مفی ــر می توان ــه و آلزايم ــس از ضرب پ

26 Epidermal neural cres t s tem cell
27 The transformation of the neural plate into the neural tube
28 Neural fold
29 Central nervous sys tem

30 Bulge
31 Angiogenetic factors
32 Neural s tem cells
33 Signaling
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ــادی  ــلول های بنی ــق س ــا تزري ــی ب ــات بالین ــی از مطالع بعض
مزانشــیمی و تحريــك آن هــا در جهــت تمايــز بــه ســلول های 
بنیــادی عصبــی در بــدن، ايــدة ســلول درمانــی جديــدی را در 
دنیــا مطــرح کرده انــد )38(. آخريــن مطالعــات ايــدة کنتــرل و 
ــا تغییــر محیــط از حالــت  تغییــر در رفتــار ايــن ســلول ها را ب
دوبعــدی بــه ســه بعدی بــا روش هــای مهندســی بافــت مطــرح 

.)39-43( می کنــد 
سلول های بنیادی مزانشیمی

از  دســته ای   34(MSC) مزانشــیمی  بنیــادی  ســلول های 
ــی  ــای گوناگون ــه از بافت ه ــتند ک ــادی هس ــلول های بنی س
ــت،  ــاف، جف ــد ن ــی، بن ــون محیط ــی، خ ــت چرب ــر باف نظی
ــند  ــتخراج می باش ــل اس ــتخوان قاب ــز اس ــد و مغ ــت، کب پوس
)44(. بــا توجــه بــه اينکــه ســلول های بنیــادی مزانشــیمی از 
کدامیــك از ايــن منابــع اســتخراج شــوند، ويژگی هــای رشــد، 
ــود )45(. ســه  ــز و عملکردشــان نیــز متفــاوت خواهــد ب تماي
ــرای برداشــت ايــن ســلول ها بافــت چربــی،  منبــع شــايع تر ب
ــن  ــلول های اي ــه س ــد ک ــاف می باش ــد ن ــتخوان و بن ــز اس مغ
ــرات تنظیمــی و بازدارندگــی روی سیســتم ايمنــی  ناحیــه اث
ــواع  ــد. در نظــر گرفتــن ويژگی هــا و تفاوت هــای بیــن ان دارن
ســلول های مزانشــیمی بــرای بــه دســت آوردن نتیجــة 
ــلول ها  ــن س ــت )46(. اي ــی اس ــات الزام ــب در مطالع مناس
ــان  ــه میزب ــد علی ــاری پیون ــروز بیم ــال ب ــش احتم ــا کاه ب
ــه ديگــر ســرکوب  ــه ب GVHD،35(GVHD)  هــای حــاد را ک
کننده هــای ايمنــی36 مقاومــت نشــان می دهنــد، بهبــود 
می بخشــند )47(. اکثريــت مطالعــات بــر روی ســلول های 
مزانشــیمی اســتخراج شــده از مغــز اســتخوان متمرکــز 
ــد  ــای رش ــا فاکتوره ــاس ب ــلول ها در تم ــن س ــده اند. اي ش
ــی و  ــلول های عصب ــه س 38 ب

 BDNF 37 و
 FGF ــر ــاص نظی خ

ــده  ــیب دي ــی آس ــه نواح ــده و ب ــل ش ــی تبدي ــال متنوع گلی
 .)48( مهاجــرت می کننــد  مرکــزی  در سیســتم عصبــی 
مطالعــات نشــان داده اســت اســتفاده از ايــن ســلول ها ايمــن 
ــی  ــرات تنظیم ــال اث ــق اعم ــس از تزري ــه پ ــوده و بلافاصل ب
خــود را بــر روی سیســتم ايمنــی آغــاز می کننــد )49(. 
ــیت های  ــتخوان، روی لنفوس ــز اس ــیمی مغ ــلول های مزانش س
B , T و ســلول های دندريتیــك و ســلول های کشــندة طبیعــی 
ايــن ســلول ها   .)50( دارنــد  تنظیمــی  و  بازدارنــده  اثــر 
ــدة  ــه کنن ــلول های عرض ــت س ــدة فعالی ــای بازدارن فنوتیپ ه
تولیــد  کاهــش  می کننــد.  القــاء  را   39(APC) ژن  آنتــی 
ــا و افزايــش تولیــد اينترلوکیــن چهــار40 کــه  ــرون گام اينترف
ــش  ــرم پی ــلول های T از ف ــپ س ــر فنوتی ــة آن تغیی در نتیج
ــی از  ــد ناش ــاق می افت ــی اتف ــد التهاب ــرم ض ــه ف ــی ب التهاب

فعالیــت ضــد التهابــی ايــن ســلول ها اســت. ســلول های 
 (Treg) ــی ــلول های T تنظیم ــر س ــن تکثی ــیمی همچنی مزانش
ــز  ــنده42 و تماي ــیت های T کش ــر لنفوس ــش، تکثی 41 را افزاي

لنفوســیت های القــاء شــده بــا آنتی ژن هــای بیگانــه43 را 
ــژه ای در  ــش وي ــلول ها نق ــن س ــذا اي ــد. ل ــش می دهن کاه
بهبــود واکنش هــای خــود ايمنــی در اختــلالات سیســتم 
ســلول های   .)47( می کننــد  ايفــاء   MS ماننــد  عصبــی 
مزانشــیمی بــا ترشــح فاکتورهــای محافظــت کننــدة نــورون44 
و پروالیگــو دندروژنیك هــا45 و کاهــش پاســخ های ايمنــی 
ــش داده، از  ــی را کاه ــتم عصب ــن سیس ــب میلی ــد تخري رون
نورون هــا  کننــدة  تنظیــم  پروتئین هــای  ترشــح  طريــق 
ــش  ــاء و کاه ــش بق ــث افزاي ــل BDNF و beta NGF باع مث
بعضــی   .)47،  51،  52( می شــود  نورون هــا  آپوپتــوز 
مطالعــات نشــان داده انــد کــه در شــرايط آزمايشــگاهی 
زمانــی کــه ايــن ســلول های در تمــاس بــا ســلول های 
آندوتلیــال عروقــی (ECs)46 قــرار گرفتــه و رشــد کننــد، 
ــا47 و  ــن بت ــای کاتنی ــد فاکتوره ــل تولی ــا تعدي ــد ب می توانن
ــری  ــی، نفوذپذي ــال عروق ــلول های آندوتلی ــن48 از س کادهري
ــه  ــد ب ــئله می توان ــن مس ــه اي ــد ک ــش دهن ــروق را کاه ع
بهبــود عملکــرد ســد خونــی -مغــزی در بیمــاری MS کمــك 
ــا  ــیمی ب ــلول های مزانش ــن س ــر اي ــلاوه ب ــد )54 ،53(. ع کن
 49 (TIMP3) ــس ــاز -3 ماتريک ــح متالوپروتئین ــد و ترش تولی
ــروع  ــث ش ــت، باع ــی اس ــدة بافت ــور مهارکنن ــك فاکت ــه ي ک
ــود  ــزی می ش ــی -مغ ــد خون ــا در س ــله ای از واکنش ه سلس
کــه ترشــح، فاکتــور رشــد آندوتلیــال عــروق را کاهــش داده و 
بــا تقويــت اتصــالات بیــن ســلولی باعــث بهبــود عملکــرد ســد 
ــرد  ــن عملک ــبختانه اي ــه خوش ــوند ک ــزی می ش ــی -مغ خون
هــم در محیــط آزمايشــگاهی و هــم در محیــط طبیعــی بــدن 
حیوانــات بــه اثبــات رســیده اســت )55(. فاکتــور رشــد کبدی 
ــاً توســط ســول های  ــه عمدت ــور اســت ک ــك فاکت (HGF)50 ي
مزانشــیمی بــدن ســاخته می شــود. اصلی تريــن عملکــرد 
ايــن فاکتــور در ترويــج رگ زايــی اســت کــه ســلول های 
بنیــادی مزانشــیمی بــا افزايــش ترشــح HGF و افزايــش بیــان 
ــی  ــث توســعة ســلول های عصب ــای آن (C-Met) باع گیرنده ه
ــده اند  ــی MS ش ــای حیوان ــدد در مدل ه ــازی مج و میلین س
)56(. هرچنــد کــه ايــن روش توانســته اســت علايــم بالینــی 
بیمــاری را کاهــش دهــد، امــا يکــی از اصلی تريــن مشــکلات 
 HGF بــرای اســتفاده از ايــن روش درمانــی نیمــه عمــر کوتــاه

ــت )57(.  اس

ــادی  ــلول های بنی ــواع س ــر روی ان ــات ب ــدة مطالع ــد عم هرچن
ــناخت  ــدم ش ــان ع ــا همچن ــده اند ام ــز ش ــیمی متمرک مزانش

34 Mesenchymal s tem cells
35 Graft versus hos t disease
36 Immunosuppressive
37 Fibroblas t growth factor
38 Brain derived growth factor
39 Antigen presenting cell
40 Interleukin 4
41 T regulatory cells
42 Cytotoxic T lymphocyte

43 Alloantigen induced lymphocyte
44 Neuroprotective
45 Pro-oligodendrogenetic
46 Endothelial s tem cell
47 β-catenin
48 Cadherin
49 Metalloproteinase inhibitor 3
50 Hepatocyte growth factor
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تمــام مکانیســم ها و عملکردهــای ايــن ســلول ها پــس از تزريــق 
ــا  ــی ب ــلول درمان ــکلات س ــن مش ــی از اصلی تري ــدن، يک ــه ب ب
ــه توجــه  ــادی مزانشــیمی اســت ک اســتفاده از ســلول های بنی

ــه خــود معطــوف کــرده اســت. عمــدة پژوهشــگران را ب

سلول های چند توان پیش ساز بزرگسالان
 51(MAPCs) ــالان ــاز بزرگس ــوان پیش س ــد ت ــلول های چن س
ــز  ــال 2001 از مغ ــه در س ــتند ک ــلول ها هس ــته ای از س دس
اســتخوان بزرگســالان اســتخراج شــده و به عنــوان يــك 
دســته ســلول بنیــادی افتــراق داده شــده از ســلول های 
ــروز  ــورت ب ــدند )58(. در ص ــی ش ــیمی معرف ــادی مزانش بنی
آســیب حــاد در سیســتم عصبــی مرکــزی، ماکروفاژهــای 
مقیــم سیســتم عصبــی مرکــزی فعــال شــده و بــه ســلول های 
ــی  ــتم عصب ــه در سیس ــد ک ــز میابن ــی M1 تماي ــش التهاب پی
مســئول تولیــد ســايتوکین های پیــش التهابــی هســتند. 
هماننــد ماکروفاژهــای M1، ماکروفاژهــای M2 در سیســتم 
ــی  ــد التهاب ــرات ض ــا اث ــه ب ــد ک ــود دارن ــزی وج ــی مرک عصب
تعــادل دســتگاه ايمنــی بــدن را در سیســتم عصبــی مرکــزی 
حفــظ می کننــد. 3 الــی 7 روز پــس از بــروز آســیب، بــا 
افزايــش تمايــز بــه ســمت ماکروفاژهــای M1 و کاهــش تمايــز 
ــه ســمت ماکروفاژهــای M2، تعــادل ايمنــی بهــم خــورده و  ب
ســطح ماکروفاژهــای M1 بــر M2 پیشــی می گیــرد. مطالعــات 
ــر روی بیمــاران دچــار التهــاب شــديد مغــزی، تأثیــر  اخیــر ب
ــاز  ــوان پیش س ــد ت ــلول های چن ــدی س ــق وري ــالای تزري ب
ــه  ــن وضعیــت نشــان داده اســت ب بزرگســالان را در تغییــر اي
طــوری کــه بــا چــك کــردن بیمــاران 24 ســاعت، 48 ســاعت 
M2/ ــش نســبت ــق، شــاهد افزاي ــس از تزري و 120 ســاعت پ

 M1 ــای ــوز در ماکروفاژه ــزان آپوپت ــن می ــوده و همچنی M1 ب
ــد )60 ،59(.  ــدا می کن ــش پی ــی افزاي ــل توجه ــزان قاب ــه می ب
هرچنــد تأثیــر ايــن ســلول ها در تنظیــم عملکــرد ســلول های 
T تنظیمــی و همچنیــن افزايــش تولیــد ســايتوکین های ضــد 
التهابــی همچــون اينترلوکیــن 4 و اينترلوکیــن 10 اثبــات 
شــده اســت، امــا در مــورد مکانیســم اثــر دقیــق ايــن ســلول ها 
همچنــان ابهامــات زيــادی وجــود دارد و بــه طــور قطــع 
ــلول ها  ــن س ــق اي ــس از تزري ــات را پ ــیر اتفاق ــوان س نمی ت

ــود )61 ،54(. ــیر نم ــان و تفس بی

سلول های غلاف بویایی
گلیــال  ســلول های   52(OEC) بويايــی  غــلاف  ســلول های 
تخصــص يافتــه ای هســتند کــه آکســون های حســاس بويايــی 
را در بینــی احاطــه کرده انــد و در بافــت پیونــدی موکــوز 
ــی و در دو  ــی53 در اطــراف فاســیکل های54 اعصــاب بوياي بوياي
ــلول ها  ــن س ــد. اي ــود دارن ــی55 وج ــب بوياي ــی بال ــة بیرون لاي
هماننــد ســلول های شــوان دســتگاه عصبــی مرکــزی، توانايــی 

تحريــك رشــد آکســون را در زمــان آســیب بــه آکســون 
نورون هــا دارا می باشــند )63 ،62(. در زمــان آســیب بــه 
سیســتم عصبــی، ســلول های طبیعــی غــلاف بويايــی توانايــی 
مهاجــرت بــه محــل آســیب را ندارنــد امــا ســلول های غــلاف 
ــق  ــدن تزري ــه ب ــت ب ــی باف ــك مهندس ــه کم ــه ب ــی ک بوياي
می شــوند توانايــی مهاجــرت بالاتــری داشــته و بلافاصلــه 
ــم  ــده مهاجــرت و ترمی ــة آســیب دي ــه ناحی ــد ب ــس از پیون پ
نورونــی را تحريــك می کننــد. ســلول های غــلاف بويايــی، 
ــزان  ــه می ــد ک ــه می کنن ــو (Ngr)56 را عرض ــای نوگ گیرنده ه
ــد.  ــن (MAI)57 را کاهــش می دهن ــدة میلی ــار کنن ــور مه فاکت
ــلول های  ــرت س ــع مهاج ــن مان ــدة میلی ــار کنن ــور مه فاکت
ــی  ــتم عصب ــل سیس ــم کام ــن ترمی ــی و همچنی ــلاف بوياي غ
ــای رشــد  ــی فاکتوره ــلاف بوياي ــلول های غ می شــود )64(. س
ــن59،  ــای لامینی ــن، مولکول ه ــن58، نوروتروفی ــد نوروگولی مانن
 ،60(N-CAM) عصبــی  ســلولی  چســبندگی  مولکول هــای 
ــازندة  ــی س ــزای اصل ــونی61 و اج ــت آکس ــن N، هداي کادهري
غشــا را تولیــد می کننــد و باعــث بازســازی آکســون و میلیــن 
ــن  ــا همی ــی ب ــلاف بوياي ــلول های غ ــن س ــوند؛ همچی می ش
ــازی و  ــا بازس ــش داده و ب ــا افزاي ــرد گلیال ه ــم عملک مکانیس
ــه  ــن از دســت رفت ــی، بخشــی از میلی ــت عصب ــت از باف حماي
ــاز  ــه ب ــت اولی ــه حال ــام را ب ــال پی ــرعت انتق ــم و س را ترمی
ــیدن  ــم بخش ــکیل و نظ ــا تش ــلول ها ب ــن س ــد. اي می گردانن
مجــدد بــه عــروق سیســتم عصبــی مرکــزی کمــك مضاعفــی 
بــه ترمیــم بخش هــای آســیب ديــده می کننــد. تزريــق 
ــه  ــی و چ ــق رگ خون ــه از طري ــی چ ــلاف بوياي ــلول های غ س
از طريــق بطن هــای مغــز اثــرات مثبــت مشــابهی نشــان داده 
ــك  ــوان ي ــلول ها به عن ــن س ــتفاده از اي ــت )66 ،65(. اس اس
ــی بیمــاری در  ــان اصل ــار درم ــی همــراه، در کن راهــکار درمان
ــنهاد  ــاری پیش ــرل بیم ــرب و کنت ــرات مخ ــش اث ــت کاه جه

می شــود.

سلول های بنیادی خون ساز
انــواع  از  يکــی   62(HSC) خون ســاز  بنیــادی  ســلول های 
ســلول های بنیــادی هســتند کــه بــا توانايــی ايجــاد ســلول های 
ــوند )67(.  ــناخته می ش ــدن ش ــد در ب ــی جدي ــی و لنف خون
ايــن ســلول ها بخــش زيــادی از مطالعــات بالینــی را بــه خــود 
ــه  ــال 1995 مطالع ــه از س ــوری ک ــه ط ــد ب ــاص داده ان اختص
ــاری  ــان بیم ــاز در درم ــادی خون س ــلول های بنی ــر روی س ب
ــروع  ــدی ش ــور ج ــه ط ــا ب ــف دنی ــورهای مختل MS در کش
ــد  ــاز می توانن ــادی خون س ــلول های بنی ــت )68(. س ــده اس ش
ــا از  ــاری MS ب ــدت در بیم ــی63 طولانی م ــای فروکش دوره ه
ــردن حافظــة خــود ايمنــی ســلول های ايمنــی بــدن و  بیــن  ب
ــد  ــاد می کنن ــدن را ايج ــی ب ــدازی مجــدد سیســتم ايمن راه ان
)69(. اخیــراً طــی يــك مطالعــه بــا تزريــق ايــن ســلول ها بــه 

51 Multipotent adult progenitor cells
52 Olfactory ensheathing cell
53 Lamina propria mucosae
54 Fascicle
55 Olfactory bulb cells
56 Nogo receptor
57 Myelin associated inhibitors

58 Neurogulins
59 Laminin
60 Neural cell adhesion molecules
61 Axon guidance
62 Hematopoietic s tem cell
63 Remission

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
sh

ef
a.

6.
3.

52
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
he

fa
ye

kh
at

am
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

07
 ]

 

                             6 / 17

http://dx.doi.org/10.29252/shefa.6.3.52
https://shefayekhatam.ir/article-1-1742-en.html


5858

د وره ششم، شماره سوم، تابستان 1397

ــق  ــس از تزري ــل و پ ــی قب ــای ايمن ــان ژن ه ــاران MS، بی بیم
ــاوری  ــتفاده از فن ــا اس ــی ب ــن بررس ــت. اي ــده اس ــی ش بررس
ــق  ــس از تزري ــاه پ microarray DNA-chip در 6، 12 و 24 م
ســلول انجــام شــد و نتايــج مطالعــات نشــان دهنــدة کاهــش 
ــاب و  ــزان الته ــش می ــای +CD4 و +CD8 و کاه ــان ژن ه بی
ــان  ــه در بی ــرات ک ــه تغیی ــود. البت ــاری MS ب ــرفت بیم پیش
ــود و  ــتر ب ــه +CD4 بیش ــبت ب ــد نس ــاهده ش ژن +CD8 مش
ــك  ــان در دســت بررســی اســت )70(. در ي ــل آن همچن دلاي
ــه  ــاز ک ــادی خون س ــلول های بنی ــی، س ــن درمان ــیوة نوي ش
دســتکاری ژنتیکــی شــده و دارای ژن گلیکوپروتئیــن میلیــن 
الیگودندروســیت (MOG)64 بــا اســتفاده از شــیوة ويــروس 
ــه  ــرده ک ــق ک 66 تزري

 EAE ــی ــدل حیوان ــه م ــگرد65 را ب پس
ــاری و  ــر بیم ــت در براب ــش مقاوم ــان دهندة افزاي ــج نش نتاي
کاهــش ســطح ســلول های T نــوع +CD4 در داخــل تیمــوس 
ــلول های  ــد س ــرات مفی ــن اث ــم اي ــوده )71(. علی رغ ــوش ب م
بنیــادی خون ســاز بــا تغییراتــی کــه بــر روی ســلول های 
ــای  ــروز پديده ه ــث ب ــد باع ــد، می توانن ــاد می کنن ــی ايج ايمن
ــن  ــی از جدی تري ــا يک ــوند )72(. ام ــر ش ــی ديگ ــود ايمن خ
بنیــادی  ســلول های  مــورد  در  محققــان  کــه  مســائلی 
ــش پیشــرفت  ــد، مســئلة افزاي ــر بوده ان ــا آن درگی خون ســاز ب
بیمــاری MS ناشــی از عــوارض جانبــی تزريــق ايــن ســلول ها 
ــل از  ــات کام ــدم وجــود اطلاع ــل ع ــه دلی اســت. متأســفانه ب
ــادی خون ســاز  ــق ســلول های بنی ــا تزري ــه ب مکانیســم هايی ک
ــن  ــتفاده از اي ــوارد اس ــی م ــوند، در بعض ــاز می ش ــدن آغ در ب
ــی  ــه حت ــده بلک ــان نش ــه درم ــر ب ــا منج ــه تنه ــلول ها ن س
ــج  ــن نتاي باعــث پیشــرفت بیمــاری شــده اســت )73 ،68(. اي
ــادی  ــلول های بنی ــورد س ــه بیشــتر در م ــزوم پژوهــش هرچ ل
ــا را  ــرد آن ه ــر عملک ــر ب ــل مؤث ــناخت عوام ــاز و ش خون س

ــد. ــان می کن ــش نماي ــش از پی بی

سلول های پیش ساز الیگودندریتی
ســلول های پیش ســاز الگودندريتــی (OPCs)67 ســلول های 
بنیــادی هســتند کــه در دســتگاه عصبــی مرکــزی پســتانداران 
شناســايی شــدند. ايــن ســلول ها در بخــش زايــا ناحیــة ژرمینال 
بطــن پشــتی در نخــاع مــوش صحرايــی وجــود داشــته و نقــش 
بســزايی در توســعة دســتگاه عصبــی مرکــزی دارنــد. تعــدادی 
ــه  ــوغ دســتگاه عصبــی مرکــزی ب ــس از بل ــن ســلول ها پ از اي
ــن ســلول ها  ــد )76-74(. اي طــور محــدود در آن حضــور دارن
ــد  ــیت های تولی ــه الیگودندروس ــز ب ــی تماي ــی تواناي ــه خوب ب
ــند  ــا را دارا می باش ــیت ها و نورون ه ــن، آستروس ــدة میلی کنن
)75 ،64(. در زمــان آســیب سیســتم عصبــی مرکــزی ماننــد 
بیمــاری MS ايــن ســلول ها ســعی در ترمیــم سیســتم عصبــی 
دارنــد امــا متأســفانه توانايــی زيــادی در جهــت کاهــش 
ــا  ــأله تنه ــن مس ــت اي ــد؛ عل ــده ندارن ــود آم ــه وج ــیب ب آس

ــت،  ــی نیس ــاز الیگودندريت ــلول های پیش س ــداد س ــود تع کمب
بلکــه عــدم توانايــی ســلول های پیش ســاز الیگودندريتــی 
بــرای تکثیــر و تمايــز نیــز مطــرح اســت )77(. ايــن ســلول ها 
ــه  ــد، در نتیج ــیب را دارن ــی آس ــه نواح ــرت ب ــت مهاج قابلی
ديــده  آســیب  آکســون های  ناحیــة  در  تزريــق،  از  پــس 
ــلول،  ــطحی س ــای س ــق مولکول ه ــه از طري ــده ک ــع ش جم
ــپس  ــد و س ــرار می کنن ــون برق ــا آکس ــتقیم ب ــالات مس اتص
ــد  ــان می کنن ــن68 را بی ــد  میلی ــن پرتئولیپی ــای پروتئی ژن ه
)78(. ســرعت و کیفیــت میلین ســازی توســط ســلول های 
ــوده و حتــی مطالعــات نشــان  ــالا ب پیش ســاز الیگودندريتــی ب
ــدن  ــه از ب ــی ک ــازی OPC هاي ــت میلین س ــه کیفی ــد ک داده ان
افــراد بالــغ اســتخراج می شــود نســبت بــه ســلول هايی 
ــت  ــر اس ــود بالات ــتخراج می ش ــن اس ــای جنی ــه از بافت ه ک
فاکتورهايــی  بــا  ايــن ســلول ها  توانايــی مهاجــرت   .)64(
ــور  ــت  (PDGF)69 و فاکت ــتق از پلاک ــد مش ــور رش ــر فاکت نظی
ــن  ــد. اي ــش می ياب ــه  (bFGF)70 افزاي ــت اولی ــد فیبروبلاس رش
ــا  ــادی ب ــلول های بنی ــل س ــال و تعام ــي اتص ــا تواناي فاکتوره
ــد )79(.  ــالا می برن ــدن را ب ــلول های ب ــاير س ــا س ــر و ب يکديگ
ــی  ــت تومورزاي ــی فعالی ــاز الیگودندريت ــلول های پیش س از س
مشــاهده نشــده اســت و اســتفاده از آن هــا ايمــن بــوده اســت 
ــکار  ــك راه ــوان ي ــن ســلول ها به عن ــد شــرايط اي )64(. هرچن
ــه  ــا ب ــت، ام ــب اس ــیار مناس ــاری MS بس ــرای بیم ــی ب درمان
ــودن اطلاعــات و مطالعــات بالینــی پیرامــون  دلیــل محــدود ب
ــی  ــتم عصب ــای سیس ــلول ها در بیماری ه ــن س ــتفاده از اي اس

ــا محــدود اســت. ــان اســتفاده از آن ه همچن

سلول های پیش ساز اندوتلیال
ســلول های   71(EPCs) اندوتلیــال  پیش ســاز  ســلول های 
بنیــادی اســتخراج شــده از مغــز اســتخوان و بنــد نــاف هســتند 
کــه در خــون محیطــی بــدن وجــود داشــته و توانايــی تکثیــر و 
تمايــز بــه ســلول های آندوتلیالــی بالــغ را دارنــد )80(. بــدن در 
ــن  ــزان اي ــی خــود می ــود عملکــرد سیســتم عروق راســتای بهب
ــر  ــد ســال اخی ــد. در چن ــش می ده ســلول ها را در خــون افزاي
مطالعــات زيــادی بــا هــدف ترمیــم بافــت مغــزی بــه خصــوص 
ــلول های  ــت س ــق جمعی ــق تزري ــزی، از طري ــی -مغ ــد خون س
ــه سیســتم گــردش خــون انجــام شــده  ــال ب پیش ســاز اندوتلی
ــد  ــال می توانن ــاز اندوتلی ــلول های پیش س ــت )82 ،81(. س اس
ــد.  ــش ده ــون کاه ــرم خ 72 را در س

 ICAM-1 ــول ــطح مولک س
ــی از  ــل التهاب ــلول ها و عوام ــدز س ــزان دياپ ــول می ــن مولک اي
ــن بیــن  ــه ســمت مغــز را افزايــش می دهــد کــه در اي خــون ب
ســد خونــی -مغــزی وظیفــة کنتــرل ايــن عبــور و مرورهــا را بــر 
عهــده دارد؛ در بیمــاری MS ايــن عملکــرد ســد خونــی -مغــزی 
ــی رود. در  ــن م ــاری از بی ــود بیم ــوارد ع ــی در م ــف و حت ضعی
نتیجــه ســطح مولکــول ICAM-1 در مغــز افزايــش پیــدا کــرده 

64 Myelin oligodendrocyte glycoproteins
65 Retrovirus
66 Experimental autoimmune encephalomyelitis
67 Oligodendrocyte precursor cells
68 Myelin proteolipid protein

69 Platelet derived growth factor
70 Basic fibroblas t growth factor
71 Endothelial progenitor cell
72 Intercellular adhesion molecule 1
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و باعــث پیشــرفت بیمــاری می شــود )84 ،83(. حتــی بــا تســت 
اختصاصــی رگ زايــی اثبــات شــده اســت کــه ســلول های 
اندوتلیــال اجــدادی (OECs)73 کــه يکــی از زيــر مجموعه هــای 
توانســته اند  هســتند،  اندوتلیــال  پیش ســاز  ســلول های 
ــد کــه خــود ســد  ــد؛ هرچن ــش دهن ــز را افزاي ــی در مغ رگ زاي
ــورد  ــن م ــده در اي ــی بازدارن ــوان عامل ــزی به عن ــی -مغ خون
ــك  ــواهدی از تحري ــی ش ــه تازگ ــت )85(. ب ــده اس ــرح ش مط
ــال  ــی توســط ســلول های پیش ســاز آندوتلی ــه نورون زاي ــدن ب ب
ــز  ــادی نی ــلول های بنی ــواع س ــر از ان ــکاری بعضــی ديگ ــا هم ب
مشــاهده گرديــده اســت )86(. هرچنــد مــدت مديــدی از ايــن 
ســلول ها تنهــا بــا اهــداف رگ زايــی و ترمیــم سیســتم عروقــی 
در بیماری هــای مختلــف از جملــه MS اســتفاده می شــد 
امــا نتايــج جديــد نشــان دهندة پتانســیل های بــالای ايــن 
ــف از  ــاد مختل ــتفاده در ابع ــت اس ــادی در جه ــلول های بنی س
ــن ســلول ها  ــی می شــود اي ــی اســت. پیش بین ــه نورون زاي جمل
ــاری MS در  ــی بیم ــی اصل ــداف درمان ــی از اه ــه يک ــل ب تبدي

آينــده تبديــل شــوند.
MS مکانیسم های سلول درمانی در

چنديــن مکانیســم ســلول درمانــی در بیمــاری MS وجــود دارد 
کــه در ادامــه بــه آن اشــاره خواهــد شــد.

ــه دو صــورت بهبــود عملکــرد ســد  ــاب: کــه ب ــش الته كاه
خونــی - مغــزی و ســرکوب پاســخ هــای التهابــی انجــام مــی 

گیــرد.
بهبــود عملکــرد ســد خونــی –مغــزی: يکــی از 
پديده هــای شــايع در بیمــاری MS از دســت رفتــن يــا کاهــش 
ــرور  ــه م ــه ب ــزی اســت ک ــی -مغ ــح ســد خون ــرد صحی عملک
ــی  ــد خون ــیت س ــش حساس ــا کاه ــد. ب ــاق می افت ــان اتف زم
-مغــزی نســبت بــه ورود و خــروج مــواد بــه داخــل مغــز، ورود 
ــد؛ در  ــدا می کن ــش پی ــان افزاي ــرور زم ــه م ــی ب ــل التهاب عوام
ــزی  ــی مرک ــتم عصب ــن در سیس ــب میلی ــد تخري ــه رون نتیج
ــش  ــز افزاي ــه و ســیر پیشــرفت بیمــاری MS نی ســرعت گرفت
ــر ســلول های  ــر ب ــا تأثی ــادی ب ــد. ســلول های بنی ــدا می کن پی
ــود  ــزی را بهب ــی -مغ ــد خون ــرد س ــی عملک ــال عروق اندوتلی
بــا ســلول های  التهابــی  از برخــورد عوامــل  و  می بخشــد 

عصبــی می کاهنــد )87 ،57(.
ســركوب پاســخ هــای ایمنــی: مهم تريــن عامــل از دســت 
ــار  ــی بیم ــتم ايمن ــی، سیس ــلول های عصب ــن س ــن میلی رفت
اســت کــه بــا حملــه بــه ســلول های الیگودندروســیت، میلیــن 
نورون هــا را از بیــن می بــرد. ســلول های بنیــادی بــر روی 
ــواع ســلول های ايمنــی اثــرات تنظیمــی اعمــال می کننــد و  ان
ســايتوکین های التهابــی را بــه ضــد التهابــی تغییــر می دهنــد. 
ــاب را کاهــش  ــی، الته ــم پاســخ های ايمن ــا تنظی در نتیجــه ب

می دهنــد )88(.
ــده: در بیمــاری  ــیب دی ــلول های آس ــا س ــی ب جایگزین
آســیب های  دچــار  به تدريــج  عصبــی  ســلول های   MS

ــرد  ــص عملک ــه نق ــر ب ــه منج ــوند ک ــر می ش ــت ناپذي بازگش
اثبــات  مختلــف  مطالعــات  می شــود.  عصبــی  سیســتم 
ــگاهی  ــط آزمايش ــادی در محی ــلول های بنی ــه س ــد ک کرده ان
يــا درون بــدن می تواننــد بــه انــواع ســلول های سیســتم 
عصبــی از جملــه نورون هــا و ســلول های گلیــال تمايــز يابنــد 

ــد )89-91(.  ــام دهن ــا را انج ــرد آن ه ــی عملک ــه خوب و ب
ــادی  ــلول های بنی ــادی از س ــواع زي ــی: ان ــت عصب محافظ
توانايــی ترشــح فاکتورهــای محافظــت کننــدة نورونــی و 
پروتئین هــای تنظیــم کننــدة نــورون را دارنــد کــه بــه کمــك 
آســیب های  و  می يابــد  افزايــش  نورون هــا  بقــای  آن هــا 
 MS پیــش رونــدة نورون هــا مهــار می گــردد. در بیمــاری
ــلول های  ــرای س ــده ب ــود آم ــه وج ــیب های ب ــال آس ــه دنب ب
ــد  ــش می رون ــوز پی ــمت آپوپت ــه س ــلول ها ب ــن س ــی، اي عصب
ــف  ــیر را متوق ــن مس ــد اي ــادی می توانن ــلول های بنی ــه س ک

ــوند )84 ،83 ،61(. ــلول ها  ش ــوز س ــع آپوپت ــد و مان نماين
بازســازی میلیــن: مطالعــات ثابــت کــرده اســت کــه تزريــق 
ســلول های بنیــادی بــه بیمــار مبتــلا بــه MS می توانــد منجــر 
بــه بازســازی میلیــن شــود. ايــن فراينــد از طــرق گوناگونــی از 
ــد  ــور رش ــح فاکت ــن 74NG2، ترش ــح گلیکوپروتئی ــه ترش جمل
ــاق  ــای آن (C-Met) اتف ــان ژن گیرنده ه ــش بی ــدی و افزاي کب
ــه  ــز ب ــت تماي ــادی قابلی ــلول های بنی ــن س ــد. همچنی می افت
ــند و  ــن می باش ــد میلی ــئول تولی ــه مس ــیت ها ک الیگودندروس
در طــی بیمــاری MS عملکردشــان دچــار اختــلال می شــود را 
ــلول ها از  ــن س ــازی توســط اي ــه در نتیجــه میلین س ــد ک دارن

ــود )92 ،57 ،56(. ــه می ش ــر گرفت س
ترمیــم آكســون: ســلول های بنیــادی، توانايــی ترشــح 
ــرای بازســازی آکســون ها  ــاز ب مولکول هــای اساســی مــورد نی
ــوان  ــی غشــای آکســون می ت ــزای اصل ــه اج ــد. از جمل را دارن
بــه لامینین،کادهريــن N و فاکتورهــای رشــد نظیــر نوروگولین 
و نوروتروفیــن کــه ترمیــم آکســون  را تحريــك و تســريع 
بنیــادی  ســلول های  همچنیــن  کــرد.  اشــاره  می کننــد، 
ــش  ــری در افزاي ــل مؤث ــه عام ــی ک ــك رگ زاي ــی تحري تواناي

ســرعت ترمیــم آکسون هاســت را دارنــد )93(.
از  اســتفاده  بالینــی  و  بالینــی  پیــش  مطالعــات 
MS بیمــاری  درمــان  در  بنیــادی،  ســلول های 

مطالعات پیش بالینی
تاکنــون مطالعــات زيــادی در مراحــل آزمايشــگاهی و حیوانــی 
ــان  ــادی را در درم ــلول های بنی ــی س ــه تواناي ــده ک ــام ش انج
ــوان شــرايط  ــرای اينکــه بت بیمــاری MS نشــان داده اســت. ب
ــرد  ــات آزمايشــگاهی شبیه ســازی ک ــاری MS را در حیوان بیم
از روش هــای خــاص و مختلفــی اســتفاده می شــود. بــه 
ــوش  ــه م ــه ب ــدت 6-4 هفت ــه م ــزون75، ب ــال کوپري ــور مث ط
ســلول های  در  تــا  می شــود  داده  خوراکــی  صــورت  بــه 
الیگودندروســیت ايجــاد آپوپتــوز کنــد )94(. معروف تريــن 
روشــی کــه بســیاری از پژوهشــگران از ســالیان دور از آن 

73 Outgrowth endothelial cells
74 Neural/glial antigen 2
75 Coprizon
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بــرای شبیه ســازی بیمــاری MS اســتفاده می کننــد، روش 
ــن  ــد اي ــت. هرچن ــن اس ــود ايم ــفالومیلیت خ ــی انس آزمايش
ــگاهی  ــات آزمايش ــیون76 در حیوان ــث دمیلیناس ــا باع روش ه
می شــود امــا نمی تواننــد تمــام شــرايط بیمــاری MS را ماننــد 
التهــاب ايجــاد کننــد. از ايــن رو نمی تــوان نتايــج آزمايشــگاهی 

ــم داد )8(. ــن تعمی ــه بالی ــلًا ب را کام
ــازی  ــات میلین س ــتای اثب ــای آزمايشــگاهی در راس پژوهش ه
و ترمیــم آســیب میلین هــای دســتگاه عصبــی مرکــزی 
ــور  ــه ط ــلادی ب ــرن 20 می ــادی از ق ــلول های بنی ــط س توس
جــدی شــروع شــده و تاکنــون ادامــه دارد. در ايــن مطالعــات 
ســلول های بنیــادی ماننــد ســلول های بنیــادی جنینــی، 
ــلول های  ــیت )opcs(77، س ــدادی الیگودندروس ــلول های اج س
مزانشــیمی،  بنیــادی  ســلول های  عصبــی،  بنیــادی 
ســلول های بنیــادی خون ســاز و غیــره از مــوش، مــوش 
ــه حیواناتــی کــه  صحرايــی و حتــی انســان گرفتــه شــده و ب
 MS ــاری ــابه بیم ــلالات مش ــار اخت ــی دچ ــور مصنوع ــه ط ب
شــدند، تزريــق و نتايــج تمامــی مطالعــات میلین ســازی 
ــر روی  مجــدد را نشــان می دهــد. اخیــراً در چیــن مطالعــه ب
ــك  ــوان ي ــی78 به عن ــوان القاي ــد ت ــادی چن ــلول های بنی س
راهــکار درمانــی بیمــاری MS انجــام شــده اســت کــه در ايــن 
ــه ســلول های  ــا شــده طــی 12 روز ب ــه ســلول های الق مطالع
بنیــادی عصبــی تمايــز پیــدا کردنــد و نتايــج نشــان داد کــه 
ــی کاهــش  ــال در سیســتم عصب ــزان لنفوســیت های  Tفع می
پیــدا کــرده اســت و همچنیــن میلین ســازی در سیســتم 
ــود  ــیار بهب ــت بس ــی حرک ــاری و تواناي ــم بیم ــی و علاي عصب

ــت )98(.  ــه اس يافت

كارآزمایی های بالینی
ــد مراحــل آزمايشــگاهی، مراحــل  ــج کارآم ــه نتاي ــه ب ــا توج ب
ــی  ــد. در ط ــری ش ــد بیشــتری پیگی ــدرت و امی ــا ق ــی ب بالین
ســال های گذشــته مطالعــات کارآزمايــی بالینــی زيــادی انجــام 
ــا  شــده اســت کــه طــی آن ســلول های بنیــادی مزانشــیمی ي
ــر  ــس از کشــت و تکثی ــت و پ ــار درياف خون ســاز از خــود بیم
ــا  ــر آن ه ــدند و در اکث ــق ش ــدی تزري ــه صــورت داخــل وري ب
نتايــج رضايت بخشــی هماننــد بهبــود علايــم بالینــی، افزايــش 
کیفیــت زندگــی و يــا حتــی کاهــش ســرعت ســیر پیشــرفت 
ــش  ــن افزاي ــت )104(. همچنی ــده اس ــاهده ش ــاری مش بیم
ــرک، در  ــه مح ــخ ب ــر در پاس ــود تأخی ــی و بهب ــدرت تیزبین ق
بیمــاران پیشــروندة ثانويــه کــه بــا MSC درمــان شــده بودنــد، 

ــد )105(. مشــاهده گردي
ــال 2013  ــا در س ــه MS در دنی ــلا ب ــار مبت بررســی 600 بیم
بنیــادی خون ســاز درمــان شــده اند  بــا ســلول های  کــه 
ــاب  ــزان الته ــد؛ می ــی بودن ــل توجه ــج قاب ــان دهندة نتاي نش
ــادی خون ســاز در  ــق ســلول های بنی ــل از تزري ــه قب نســبت ب
حــدود 100 درصــد بیمــاران کاهــش يافتــه و حتــی در بعضــی 
ــه اســت؛ در60  ــن رفت ــت از بی ــه طــور موق ــز ب ــاران نی از بیم
ــرخ عــود ســالانه کاهــش  ــی و ن ــا 80 درصــد بیمــاران ناتوان ت
ــاران  ــد از بیم ــان در 65 درص ــس از درم ــال پ ــه، 10 س يافت
پیشــروندة ثانويــه و در40 درصــد از بیمــاران پیشــروندة اولیــه 
ــن  ــد. همچنی ــل آم ــه عم ــری ب ــاری جلوگی ــرفت بیم از پیش
ــن بیمــاران  ــاب اســت در اي ــه عارضــة الته ــزی ک ــی مغ آتروف

ــت )104(. ــه اس ــش يافت کاه
ــر روی 74  ــی (BEAM/ATG)79 ب ــم غذاي ــر رژي ــا تأثی در ايتالی

76 Demyelination
77 Oligodendrocyte progenitor cells

78 Induce pluripotent s tem cell
79 BCNU (carmus tine), cytarabine, etoposide, melphalan /
antithymocyte globulin

.)13-19، 21، 22، 26-35، 45-53، 57، 87-90( MS جدول 1- مزايا و معايب سلول های بنیادی مورد استفاده در درمان
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ــادی  ــلول های بنی ــا س ــی ب ــلول درمان ــت س ــه تح ــار ک بیم
نتايــج  و  بودنــد ســنجیده شــد  قــرار گرفتــه  خون ســاز 
ــرفت  ــف پیش ــم در توق ــن رژي ــد اي ــرات مفی ــان دهندة اث نش
ــول پاســخگو  ــای معم ــه درمان ه ــه ب ــی ک ــاری در بیماران بیم
ــال 2005  ــش، در س ــن پژوه ــابه اي ــود )106(. مش ــد، ب نبودن
ــی  ــل انتهاي ــه در مراح ــه MS ک ــلا ب ــار مبت ــر روی 19 بیم ب
ــد، انجــام  ــی پاســخ نمی دهن ــه هیــچ درمان ــوده و ب بیمــاری ب
شــد. پــس از 36 مــاه از تزريــق ســلول های بنیــادی خون ســاز 
ــا  ــت و ي ــه تثبی ــاران مطالع ــرايط بیم ــه ش ــد ک ــاهده ش مش
بهبــود پیــدا کــرد. همچنیــن بــه جــز يــك نفــر کــه 5 ســال 
ــه کــرد،  ــد را تجرب ــی يــك ضايعــة جدي پــس از ســلول درمان
هیــچ يــك از بیمــاران ضايعــة فعــال جديــدی در MRI خــود 
ــر  ــه ب ــی ک ــی بالین ــاز 2 کارآزماي ــد )107(. در ف ــان ندادن نش
روی بیمــاران RRMS انجــام شــد تزريــق ســلول های بنیــادی 
ــدون  ــی، ب ــار ســرکوب شــديد سیســتم ايمن خون ســاز در کن
ــول  ــه در ط ــان داد ک ــده نش ــی و نگهدارن ــای تقويت درمان ه
ــرفت و 86  ــدون پیش ــاران ب ــد بیم ــری90 درص ــال پیگی 3 س
ــوارض  ــه ع ــد. البت ــدد بودن ــود مج ــدون ع ــاران ب ــد بیم درص
خطرنــاک ماننــد بیماری هــای خــود ايمنــی ديگــر نیــز 
در ايــن مطالعــه گــزارش شــده اســت )108(. ســلول های 
ــا توجــه بــه پانســیل بــالای خــود،  بنیــادی مزانشــیمی نیــز ب
به عنــوان يکــی از مهم تريــن کانديدهــای ســلول درمانــی 
ــد.  ــاص داده ان ــود اختص ــه خ ــات را ب ــادی از مطالع ــش زي بخ
ــت  ــده اس ــام ش ــاع انج ــل نخ ــه داخ ــلول ها ب ــن س ــق اي تزري
و هیچ گونــه عــوارض جانبــی جــدی، ناشــی از تزريــق آن 
ــی  ــش از نیم ــن بی ــد. همچنی ــاهده نگردي ــال مش ــد 7 س بع
ــان  ــاری را نش ــت بیم ــودی وضعی ــرونده بهب ــاران پیش از بیم

ــروع  ــال 2015 ش ــکاران در س ــتپین و هم ــد )109(. اس دادن
ــان  ــکلروز درم ــل اس ــار مالتیپ ــالة 16 بیم ــری يکس ــه پیگی ب
(ASC)80 کردنــد.  بنیــادی چربــی  بــا ســلول های  شــده 
ايــن بیمــاران کــه دارای نــوع RRMS و SPMS بودنــد در 
ــود و  ــه ع ــادی هیچ گون ــت ســلول های بنی ــدت درياف طــول م
ــد. همچنیــن بقــای  ــی را در خــود نشــان ندادن افزايــش ناتوان
بــدون پیشــرفت (PFS)81 در تمــام بیماران مشــاهده گرديد. در 
انتهــا ايــن مطالعــه بیــان کــرد کــه تزريــق نخاعــی ســلول های 
ــد  ــه می توان ــوده ک ــی ب ــك روش تهاجم ــی، ي ــادی چرب بنی
بــرای بیمارانــی بــا پیشــرفت ســريع بیمــاری MS هماننــد آن 
ــی  ــا بدخیم ــی و ي ــای التهاب ــه در فازه ــاران ک ــته از بیم دس
هســتند، مــورد اســتفاده قــرار گیــرد )110(. در مطالعــه ای کــه 
در ســال 2012 در تهــران بــر روی 25 بیمــار مبتلا بــه بیماری 
ــت،  ــام گرف ــی 6/5 انج ــی 4 ال ــرة ناتوان ــن نم ــا میانگی MS ب
ســلول های بنیــادی مزانشــیمی همولــوگ بــه بیمــاران تزريــق 
ــه  ــن مطالع ــری شــدند، در اي ــاه پیگی ــه مــدت 12 م شــد و ب
3 نفــر بــه دلايــل نامشــخص از مطالعــه خــارج شــدند. نمــرة 
ناتوانــی در 4 بیمــار بهبــود، در 12 بیمــار بــا عــدم پیشــرفت، 
ــه  ــا توجــه ب ــد و در 6 بیمــار افزايــش پیــدا کــرد. ب ــت مان ثاب
تأثیــر عوامــل مختلــف ديگــر در ايــن تزريــق، نتايــج مطالعــه 
نشــان دادنــد کــه اســتفاده از ســلول های بنیــادی مزانشــیمی 
می توانــد حداقــل در ســال اول پــس از تزريــق رونــد بهبــودی 
بیمــاری را افزايــش دهــد. البتــه نويســندگان مطالعــه توصیــه 
ــا حجــم نمونــة بالاتــر و مــدت پیگیــری  بــه تکــرار مطالعــه ب
5 ســال يــا بیشــتر در جهــت شــناخت تأثیــر عوامــل مختلــف 
در ســلول درمانــی کردنــد )111(. در مطالعــة ديگــری کــه در 
ــد؛  ــام ش ــش انج ــط jin-feng Li و همکاران ــال 2014 توس س

80 Adipose s tem cell
81 Progression free survival

جدول 2- استفاده از سلول های بنیادی در مطالعات تجربی جهت تأثیر بر میلین سازی.
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ــان همزمــان  23 بیمــار وارد مطالعــه شــدند کــه 13نفــر از آن
ــا  ــی می گرفتنــد تحــت درمــان ب ــا آنکــه درمــان ضــد التهاب ب
ــاف  ــد ن ــده از بن ــتق ش ــیمی مش ــادی مزانش ــلول های بنی س
ــه  ــلول ها ب ــن س ــد. اي ــرار گرفتن ــان (hUC-MSCs)82 ق انس
ــی  ــه متوال ــول 6 هفت ــار در ط ــدی 3 ب ــل وري ــورت داخ ص
ــی  ــرة ناتوان ــان، نم ــی دورة درم ــس از ط ــدند و پ ــق ش تزري
ــا گــروه کنتــرل کاهــش  و تعــداد دفعــات عــود در مقايســه ب
ــالای  ــه نشــان دهندة پتانســیل ب ــل ملاحظــه ای داشــت ک قاب
ايــن ردة ســلولی در جهــت درمــان بیمــاری MS اســت )112(. 
در مطالعــة karaussis و همــکاران در ســال 2010، 15 بیمــار 
مبتــلا بــه MS بــا تزريــق ســلول های بنیــادی مزانشــیمی بــه 
صــورت داخــل نخاعــی و داخــل وريــدی مــورد درمــان قــرار 
گرفتنــد. دســتاورد اصلــی ايــن مطالعــه اندازه گیــری عــوارض 
جانبــی ايــن نــوع درمــان بــود بــه طــوری کــه در طــول 25 ماه 
پیگیــری تعــداد زيــادی از آنــان دچــار تــب گــذرای متعاقــب 
ــزارش  ــری گ ــة جدی ت ــی عارض ــدند، ول ــردرد ش ــق و س تزري
نشــد. نمــرة ناتوانــی ايــن بیمــاران نیــز ماننــد ســاير مطالعــات 
بهبــود پیــدا کــرد و بــا اســتفاده ازMRI  مهاجــرت ســلول های 
نشــاندار شــده بــا فروماکســید را بــه شــاخ اکســیپیتال بطن هــا، 
مننــژ، ســاب آراکنوئیــد و طنــاب نخاعــی را مشــاهده کردنــد. 
ــم  ــلول های تنظی ــبت س ــش نس ــك افزاي ــر ايمونولوژي از نظ
کننــدة +CD4 و+CD25 ، کاهــش تکثیــر لنفوســیت ها و 
کاهــش بیــان +CD40+, CD83+, CD86 و HLA-DR بــر 
ــاعت  ــرض 24 س ــد در ع ــك میلوئی ــلول های دندريتی روی س
پــس از تزريــق مشــاهده گرديــد. ايــن مطالعــه نشــان داد کــه 
ــی  ــادی مزانشــیمی ب ــا ســلول های بنی ــان بیمــاری MS ب درم
ــدة  ــم کنن ــد دارای خــواص تنظی ــوده و حتــی می توان خطــر ب

ــی باشــد )49(. سیســتم ايمن
ــی  ــت بطن ــة تح ــع در ناحی ــی واق ــادی عصب ــلول های بنی س
ــازی  ــه بازس ــروع ب ــال و ش ــزی فع ــاد مغ ــیب های ح در آس
ــن  ــای مزم ــا در بیماری ه ــد؛ ام ــیب ديده می کنن ــة آس منطق
ايــن خاصیــت از دســت مــی رود. راسموســن و همــکاران بــر 
ــا  ــلول های میکروگلی ــازی س ــه فعالس ــد ک ــده بودن ــن عقی اي
باعــث ايــن اتفــاق می شــود، از ايــن رو مطالعــه ای را طراحــی 
ــرده و  ــلا ک ــه EAE مبت ــا را ب ــی آن موش ه ــه ط ــد ک کردن
ــا مینوســايکلین83 کــه يــك  ســپس آن هــا را مــورد درمــان ب
ــن  ــد. اي ــرار دادن ــت ق ــا هس ــت میکروگلی ــدة فعالی مهارکنن

ــادی  ــلول های بنی ــر س ــش تکثی ــث افزاي ــی باع روش درمان
عصبــی در هــر دو گــروه مــورد و شــاهد و کاهــش تغییــرات 
ــن  ــای مزم ــی در فازه ــکال و بطن ــی کورتی ــك نواح پاتولوژي
ــلول های  ــر س ــود تکثی ــث بهب ــن باع ــد. همچنی ــاری ش بیم
بنیــادی، ســلول های پیش ســاز الیگودندروســیت و تمايــز 
ــوان  ــا می ت ــدند. در انته ــغ ش ــیت بال ــه الیگودندروس ــان ب آن
نتیجــه گرفــت کــه ايــن راهــکار درمانــی می توانــد بــه 
ــد  ــك نماي ــی کم ــتم عصب ــن سیس ــای مزم ــود بیماری ه بهب
ــتفاده  ــا اس ــی ب ــة بالین ــج 8 مطالع ــدول 3 نتاي )113(. در ج
ــت  ــده اس ــان داده ش ــاز نش ــادی خون س ــلول های بنی از س
ــن  ــاران اي ــد از بیم ــدود 5 درص ــن در ح ــور میانگی ــه ط ب
ــة  ــك مطالع ــط ي ــده اند و فق ــوت ش ــفانه ف ــات متأس مطالع
بالینــی توانســته اســت نتیجــة 100 درصــدی از درمــان خــود 
ــن مــرگ و میرهــا،  ــل اي ــن دلاي بگیــرد کــه يکــی از مهم تري
ــت  ــاری جه ــی بیم ــل نهاي ــاران MS در مراح ــه بیم مراجع

ــی اســت. ســلول درمان
تمامــی مطالعــات انجــام شــده در زمینــة ســلول درمانــی هــر 
ــی  ــاوت و حت ــی متف ــی و داروي ــای غذاي ــد دارای رژيم ه چن
محرک ســازی متفــاوت بودنــد؛ امــا همگــی نشــان دهندة 
کارايــی بــالا و مؤثــر ايــن روش نويــن درمانــی بــرای بیمــاری 
MS، به خصــوص فرم هــای مهاجــم و مقــاوم بــه درمــان بــوده 
ــان  ــرای درم ــود ب ــانس موج ــن ش ــاد بهتري ــال زي ــه احتم و ب
ــات  ــترش اطلاع ــه گس ــه ب ــا توج ــد. ب ــاران می باش ــن بیم اي
بشــر و احاطــة بهتــر بــر مکانیســم های ايــن شــیوة درمانــی در 
ســال های اخیــر، عــوارض ناشــی از آن کاهــش يافتــه و شــدت 
ــر  ــت، ه ــیده اس ــل رس ــه حداق ــل از آن ب ــر حاص ــرگ و می م
چنــد همچنــان در حــدود 2-1 درصــد احتمــال از دســت رفتن 
بیمــار وجــود دارد. بــا توجــه بــه مطالعــات، بیمارانــی کــه بــه 
ايــن روش درمانــی بهتريــن پاســخ را می دهنــد؛ ســنی کمتــر 
از 40 ســال و طــول مــدت بیمــاری کمتــر از 5 ســال دارنــد. بــا 
توجــه بــه اينکــه داروهــای موجــود بــرای درمان MS مشــکلات 
جــدی بــرای بیمــاران ماننــد لکوانســفالوپاتی، ترمبوســايتوپنی، 
ــد  ــوی ايجــاد می کن ــی اکتســابی و کلی ــای خودايمن بیماری ه
نیــاز بــه انجــام فــاز ســوم کار آزمايــی بالینــی بــرای مقايســه 
و انتخــاب بهتريــن روش ممکــن احســاس می شــود تــا بتــوان 
ــاران را  ــن بیم ــی اي ــرد درمان ــی در راهب ــگاه ســلول  درمان جاي

مشــخص کــرد.

82 Human umbilical cord-derived mesenchymal s tem cell
83 Monocrys talline

.MS جدول 3- مطالعات کارآزمايی بالینی با استفاده از سلول های بنیادی خون ساز در بیماران مبتلا به
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نتیجه گیری

هیــچ کــدام از درمان هــای رايــج در بیمــاری MS کــه غالبــاً دارو 
ــاری  ــن بیم ــل اي ــودی کام ــه بهب ــی می باشــند، منجــر ب درمان
ــد.  ــد می کنن ــواع آن را کن ــی ان ــرفت برخ ــا پیش ــده و تنه نش
ــد ســلول درمانــی از راه هــای گوناگــون  مطالعــات نشــان داده ان
ــه  ــود ب ــاری MS ش ــم بیم ــش علاي ــه کاه ــر ب ــد منج می توان
طــوری کــه احتمــال درمــان ايــن بیمــاری بــا ســلول درمانــی 
در حــال حاضــر مطــرح و در حــال بررســی اســت. ســلول های 
بنیــادی بــا تمايــز بــه انــواع ســلول های از دســت رفتــه می توانند 
آن هــا را جايگزيــن کننــد. همچنیــن بــا ترشــح نوروتروفین هــا، 
ــلول های  ــا س ــازندة غش ــی س ــزای اصل ــد و اج ــای رش فاکتوره
عصبــی باعــث افزايــش بقــا، تکامــل و بازســازی آکســون 
و میلیــن می شــوند. بــه کمــك ســلول درمانــی می تــوان 
ــرا ايــن ســلول ها  عملکــرد سیســتم ايمنــی را تنظیــم کــرد زي

ــی  ــد التهاب ــه ض ــی ب ــش التهاب ــايتوکین های پی ــر س ــا تغیی ب
ــی التهــاب را  ــلول های ايمن ــپ س ــر فنوتی ــن تغیی و همچنی
کاهــش می دهنــد و حتــی قــادر بــه راه انــدازی مجــدد سیســتم 
ايمنــی، حساســیت زدايی و رفــع کامــل خودايمنــی می باشــند. 
ــزی را  ــی -مغ ــوان عملکــرد ســد خون ــی می ت ــا ســلول درمان ب
ــن  ــواع اي ــرد ان ــه ف ــر ب ــای منحص ــید. از ويژگی ه ــود بخش بهب
ســلول ها قابلیــت شناســايی محل هــای آســیب و مهاجــرت بــه 
ــی در  ــلول درمان ــة س ــات در زمین ــد. مطالع ــی می باش آن نواح
MS در مراحــل پیــش کلینیکــی و کلینیکــی در حــال انجــام 
ــی  ــلول درمان ــوان از س ــد می ت ــان می ده ــج نش ــت و نتاي اس
به عنــوان روشــی مؤثــر بهــره بــرد. امــا مطالعــات زيــاد ديگــری 
ــاز  ــورد نی ــلول ها م ــن س ــدت اي ــرات بلندم ــی اث ــرای بررس ب
اســت. همچنیــن ايمنــی اســتفاده از انــواع ســلول های بنیــادی 
ــد انجــام  ــورد بحــث مهمــی اســت کــه نیازمن از موضوعــات م
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