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Introduction: Self-renewable and differentiable cells or s tem cells are high-potential cells for 

the repair of tissue damages. Therefore, this is a promising approach to treat brain tissue damage 

following neurological disorders, such as s troke. Animal s tudies have shown the beneficial 

effects of various s tem cells, including embryonic s tem cells, inducible pluripotent s tem cells, 

neural s tem cells, and mesenchymal s tem cells, in s troke recovery. The healing process may 

be due to replacement of damaged cells, neuroprotective effects, endogenous neurogenesis, 

angiogenesis, modulation of inflammation, and immune responses. Currently, s tem cell-based 

methods have attracted the attention of many scientis ts and practitioners due to their curative 

effect on s troke. Conclusion: Although numerous clinical s tudies indicate that s tem cells 

have high efficacy and safety in s troke treatment, some key issues should be considered. The 

positioning of these cells, survival, traceability, immunity, and cell transplantation protocols, 

such as the rate of usage and timing, are the challenges in s tem cell-based treatment. Although 

the s tem cell therapy is a potential new approach for treatment of s troke, further s tudies are s till 

needed to improve the efficacy of this therapeutic method. This review article is a summary of 

current knowledge and concerns of the use of s tem cells in pos t-s troke healing.
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چــــــــكيد  ه

كليد   واژه ها:
1. سکتة  مغزی

2. سلول های بنیادی
3. حفاظت عصبی

4. درمان

مقدمه: سلول های خود تجديد شونده و قابل تمايز يا سلول های بنیادی، سلول هايی با پتانسیل بالا در 
مغزي  بافت  آسیب های  درمان  برای  امیدبخش  روش  يك  اين  بنابراين  هستند.  بافتی  آسیب های  ترمیم 
انواع سلول های  از قبیل سکتة مغزی است. مطالعات حیوانی نشان داده است  به دنبال اختلالات عصبي 
بنیادی؛ از جمله سلول های بنیادی جنینی، سلول های القايی پرتوان بنیادی، سلول های بنیادی عصبی و 
سلول های بنیادی مزانشیمی، در بهبود سکتة مغزي اثرات سودمندی دارند. فرايند ترمیم ممکن است به 
علت جايگزينی با سلول های آسیب ديده، حفاظت نورونی، نورون زايي درون زاد، رگ زايی، تعديل التهاب و 
پاسخ ايمنی باشد. در سال های اخیر، روش های مبتنی بر سلول های بنیادی به دلیل اثر درمانی آن ها بر 
روی سکتة  مغزی، توجه بسیاری از دانشمندان و پزشکان را جلب نموده است. نتیجهگیری: اگرچه مطالعات 
بالینی متعدد نشان دادند که سلول های بنیادی از  بازده بالا و ايمنی در درمان سکتة مغزی برخوردار هستند، 
برخی از مسائل کلیدي بايد در نظر گرفته شوند. موقعیت يابي اين سلول ها، بقا، رديابی، ايمنی و پروتکل 
پیوند سلولی؛ مانند میزان استفاده و محدودة زمانی، چالش های درمانی مبتنی بر سلول های بنیادی هستند. 
بنابراين درمان مبتنی بر سلول های بنیادی يك رويکرد بالقوة جديد در درمان سکتة  مغزی است اما هنوز 
مطالعات بیشتري براي بهبود کارايي اين روش درماني مورد نیاز است. اين مقالة مروری، خلاصه ای از دانش 

و نگراني هاي فعلی در رابطه با استفاده از سلول های بنیادی در بهبودی پس از سکتة  مغزی است.
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بــرای بهبــود ايــن بیمــاران مســئله ای حیاتــی بــرای طراحــی 
ــود. از  ــد ب ــدی خواه ــای بع ــی فازه ــات اصل ــوب اقدام مطل
طرفــی، انــدازه و مــکان ضايعــة ســکتة مغــزی بســیار ناهمگــن 
اســت، لــذا تظاهــرات بالینــی ســکتة  مغــزی نیــز متنــوع و انواع 
مختلفــی از اختــلالات عصبــی بــا درجــات مختلفــی از شــدت 
ــس از  ــود عملکــرد پ را شــامل می شــود )17(. در نتیجــه، بهب
ســکتة مغــزی، در افــراد مختلــف يکســان نخواهــد بــود. عــلاوه 
ــه نــوع اختــلال عصبــی  ــر ايــن، میــزان بهبــود نیــز بســته ب ب
متفــاوت اســت )18(. در نتیجــه، درمــان بــا ســلول های 
ــف  ــای مختل ــر جنبه ه ــی ب ــرات متفاوت ــد اث ــادی می توان بنی
ــزی  ــکتة مغ ــس از س ــی پ ــلول های عصب ــرد س ــود عملک بهب
داشــته باشــد. بــا توجــه بــه اهمیــت موضــوع و فراوانــی ســکتة 
 مغــزی در جامعــه، در ايــن مقالــة مــروری، عــلاوه بــر معرفــی 
برخــی از روش هــای درمانــی توســط ســلول های بنیــادی 
کاربــرد،  موانــع  بهبــودی،  در  احتمالــی  مکانیســم های  و 
ــل در  ــرفت های حاص ــن و پیش ــتفاده در بالی ــای اس چالش ه

ــود. ــرح می ش ــز مط ــا نی ــن محدوديت ه ــع اي رف
ــواع ســلول های بنيــادی اســتفاده شــده در ســکتة  ان

 مغــزی
ســلول های بنیــادی بــا توانايــی تبديــل بــه عصــب و انواعــی از 
ســلول های ديگــر )تصويــر 1(، تــا انــدازه ای توانايــی بازگردانــدن 
عملکــرد مغــز آســیب ديده بــا ســکته را دارنــد. برخــی از 
منابــع ســلول های بنیــادی بــرای پیونــد در دســترس هســتند. 
می تــوان انــواع ســلول های بنیــادی را در ابعــاد مختلــف ماننــد 
منابــع اگــزوژن يــا آنــدروژن؛ جنینــی يــا بالــغ، عصبــی يــا غیــر 
عصبــی، بــا پتانســیل تقســیم بــالا يــا محــدود طبقه بنــدی کــرد. 
بیشــتر تحقیقــات اساســی و درمانــی در زمینــة ســکتة مغــزی 
ــادی  ــلول های بنی ــامل س ــادی ش ــلول بنی ــوع س ــر روی 4 ن ب
 ،5)NSCs( عصبــی  بنیــادی  ســلول های   ،4)ESCs( جنینــی 
ــلول های  ــتخوان )BMSC(6 و س ــز اس ــادی مغ ــلول های بنی س

ــز هســتند )20 ،19(. ــادی مزانشــیمی )MSCs(7 متمرک بنی

سلول های بنيادی جنينی

از تــودة جنینــی داخلــی حاصــل  ESC کــه  ســلول های 
ــه  ــز ب ــیل تماي ــدود و پتانس ــد نامح ــی تجدي ــوند، تواناي می ش
ــرای مثــال، ESC هــا می تواننــد  ــد. ب ــوع ســلولی را دارن هــر ن
ــد )22  ــز يابن ــی تماي ــان عصب ــه دودم ــرايط in vitro ب در ش
ــرای  ــی ب ــع ايده آل ــوان مناب ــا به عن ــن رو، ESCs ه ،21(. از اي
ــه  ــر گرفت ــی در نظ ــات عصب ــان ضايع ــلولی در درم ــد س پیون
 شــده اند. پــس از پیونــد ESCs بــه قشــر مغــز مــوش صحرايــی 
ــده  ــلول های مشــتق ش ــديد، س ــی ش ــزی کانون ــکتة  مغ ــا س ب
آستروســیت ها،  نورون هــا،  از  نشــانگرهايی8  کــه   ESC از 
ــد  ــان می کنن ــال بی ــلول های آندوتلی ــیت ها و س الیگودندروس

مقدمه
ســکتة  مغــزی يکــی از علــل عمــدة مــرگ  و میــر و ناتوانــی در 
ــان اســت  ــرگ در سراســر جه ــت م ــن عل بزرگســالان و دومی
ــال دارد  ــه دنب ــی را ب ــك فراوان ــرات پاتوفیزيولوژي ــه تغیی ک
ــارهای  ــدن آبش ــال ش ــزی و فع ــکتة  مغ ــال س ــه دنب )2 ،1(. ب
پیام رســاني1 متعــدد، تغییــرات متعــدد مولکولــی رخ می دهــد 
)4 ،3(. در حــال حاضــر علی رغــم وجــود اطلاعــات قابــل  توجــه 
در پیشــگیری از ســکتة مغــزی، انتقــال داده هــای تجربــی بــه 
درمــان بالینــی دشــوار اســت و بــرای درمــان نیــز گزينه هــای 
بســیار کمــی وجــود دارد )8-5(. بــا وجــود روش هــای درمانــی، 
ــون  ــان خ ــم جري ــه ترمی ــدود ب ــا مح ــن روش ه ــی اي تواناي
مغــزی و بافــت آســیب ديده بــوده و در نهايــت گســترش 
ــرای  مــرگ ســلولی در ناحیــة ضايعــه رخ می دهــد )11-9(. ب
 2)tPA( مثــال، فعال کننــدة پلاســمینوژن بافتــی نوترکیــب
ــتفاده از  ــه اس ــت ک ــزی اس ــکتة  مغ ــی س ــان داروي ــا درم تنه
ــد شــده  ــزی ايســکمی حــاد تأيی ــود ســکتة  مغ ــرای بهب آن ب
ــس از  ــاعت پ ــا 5 س ــدود 4 ت ــا ح ــا داروی tPA تنه ــت. ام اس
ــدن  ــبب بازگردان ــد س ــاد می توان ــکمی ح ــزی ايس ــکتة  مغ س
عملکــرد مغــز شــود. ايــن زمــان ســبب محدوديــت اســتفاده 
ــا 4 درصــد( از بیمــاران  ــاً تعــداد کمــی )2 ت ــرای صرف از آن ب
 tPA ،ــن ــر اي ــلاوه ب ــت )12(. ع ــزی اس ــکتة مغ ــه س ــلا ب مبت
تنهــا می توانــد باعــث جلوگیــری از ناتوانــی در شــش بیمــار از 
هــر 1000 ســکتة  مغــزی  شــود و چنــدان میــزان مــرگ  و میــر 

را کاهــش نمی دهــد )13(.
روش هــای جايگزيــن و بالقــوة جديــد در درمــان ســکتة مغــزی 
ــتفاده  ــلول و اس ــر س ــی ب ــای مبتن ــاد، درمان ه ــکمی ح ايس
ســلول های   .)14( اســت   3)SCT( بنیــادی  ســلول های  از 
ــه  ــز ب ــر و تماي ــوندگی، تکثی ــد ش ــت خودتجدي ــادی قابلی بنی
ــواهد  ــن ش ــد )15(. اولی ــی را دارن ــلول های تخصص ــواع س ان
مربــوط بــه امــکان جايگزيــن عصبــی در مغــز انســان، از 
ــا ايــن  حــال،  بیمــاری پارکینســون بــه  دســت  آمــده اســت؛ ب
اثــرات ايــن درمــان هنــوز بــه  طــور کامــل درک نشــده اســت 
ــا  ــان ب ــی درم ــی و ايمن ــورد اثربخش ــی در م ــواهد کاف و ش
ــدم  ــل ع ــه دلی ــاران ب ــن بیم ــرای اي ــادی ب ــلول های بنی س
ــن  ــا اي ــدارد. ب ــود ن ــده وج ــرل  ش ــای کنت ــود آزمايش ه وج
ــی،  ــی ايــن ســلول ها در مدل هــای حیوان ــرات درمان وجــود، اث
بهبــود عملکــرد ســکتة  مغــزی از طريــق مکانیســم هايی 
ــی،  ــاب، محافظــت عصب ــل الته ــك، تعدي ــرات تروفی ــد اث مانن
ــخص  ــی مش ــی عصب ــالاً جايگزين ــی و احتم ــك رگ زاي تحري
شــده اســت )16(. هرچنــد امــروزه، آزمايش هــای بالینــی 
درمانــی ســکتة  مغــزی توســط ســلول های بنیــادی بــه دلیــل 
اهمیــت موضــوع ايمنــی، بــر روی بیمــاران محــدودی در حــال 
ــادی  ــلول های بنی ــی س ــی درمان ــی اثربخش ــت ول ــام اس انج

1 Signaling
2 Tissue plasminogen activator
3 Stem cell therapy
4 Embryonic s tem cell

5 Neural s tem cell
6 Bone marrow-derived s tem cells
7 Mesenchymal s tem cell
8 Marker
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ــس از  ــة کشــت ســلولی، پ ESC انســانی تحــت شــرايط بهین
پیونــد بــه مغــز موش هــای ايســکمی، ناهنجــاری کروموزومــی 

ــد )30 ،29(. ــان نمی دهن نش

فراينــدی کلیــدی در بازســازی بافت هــای از دســت رفته، 
ايجــاد جريــان خــون کافــی بــه بافــت بازســازی  شــده اســت. 
ــواد  ــیژن و م ــه اکس ــب ک ــی مناس ــروق خون ــود ع ــدون وج ب
ــده،  ــازه تشــکیل  ش ــای ت ــد، بافت ه ــم می کنن ــذی را فراه مغ
ــك  ــن، تحري ــود؛ بنابراي ــد ب ــدن نخواهن ــده مان ــه زن ــادر ب ق
ــی  ــای مبتن ــه درمان ه ــت ک ــری اس ــم ديگ ــی مکانیس رگ زاي
ــان  ــی درم ــة نهاي ــد نتیج ــطة آن، می توان ــه واس ــلول ب ــر س ب
ســکتة مغــزی را تحــت تأثیــر قــرار دهــد. شــايان  ذکــر اســت، 
  BM-MNCs ــی اســت کــه ــی مجــدد مکانیســمی اصل رگ زاي
ــه بهبــود نتیجــة درمــان بیمــاری می کنــد )31(.  10 را قــادر ب

تراکــم بــالاي رگ هــای خونــی مغــز منجــر بــه کاهــش احتمال 
عــوارض ســکتة  مغــزی می شــود )33 ،32(. بنابرايــن، هرگونــه 
ــی در  ــش مهم ــی نق ــای رگ زاي ــت ارتق ــی جه ــدام درمان اق
بهبــود عملکــرد بیمــاران ســکتة  مغــزی دارد؛ بــه  طــوری  کــه 
 ESC ــد داخــل وريــدی ســلول های آندوتلیــال مشــتق از پیون
بــه  طــور قابــل  توجهــی منجــر بــه افزايــش رگ هــای خونــی 
مغــزی و تراکــم عروقــی در اســترياتوم آســیب ديده در نتیجــة 
ايســکمی و پــس  از آن، کاهــش حجــم ســکته و مــرگ ســلولی 
ــه  ــر ب ــی، منج ــی رگ زاي ــود. از طرف ــده می ش ــزی  ش برنامه ري
ــای  ــاب در موش ه ــز و اعص ــای مغ ــود بیماری ه ــريع بهب تس

ــود )34(. ــه MCAO می ش ــلا ب مبت

سلول های بنيادی عصبی القايی

ســلول های بنیــادی پــر تــوان القايــی )iPSCs(11 ابتــدا از 

ــن ســلول ها،  و در حفــرات زخــم يافــت می شــوند. اهمیــت اي
در ترمیــم ســاختار و بهبــود عملکــرد بخش هــای آســیب ديده 

ــت  شــده اســت )23(. ثاب
پیونــد بــا داخــل اســترياتوم ESC مــوش يــا ســلول های 
نورونــی مشــتق از ESC ســبب بهبــود عملکــرد سیســتم 
دوپامینرژيــك و پــس  از آن بهبــود اختــلالات رفتــاری در 
موش هــاي صحرايــي بــا ســکتة مغــزی کانونــی تحــت انســداد 
ــد  ــی )MCAO(9 شــده اســت )24(. پیون ــزی میان شــريان مغ
ــی و  ــرد حس ــد عملک ــوش می توان ــزی ESCs در م درون مغ
حرکتــی حیــوان بــا MCAO را بهبــود بخشــد و انــدازة ضايعــة 

ــد )25(. ــش ده ــکته را کاه س
بــا وجــود ايــن پتانســیل ها، محدوديت هــای اســتفاده از

ــوم اســت.  ــرات بدخیمــی و تشــکیل ترات ESCs ، شــامل تغیی
بــه دلیــل مباحــث اخلاقــی و منابــع ناکافــی، مطالعــه در مــورد 
اســتفاده از ESCs در درمــان ســکتة مغــزی بــا چالــش روبــرو 
ــده از  ــتق ش ــز مش ــلول های متماي ــد س ــد، پیون ــت. هرچن اس
ــرات  ــری از تغیی ــرای جلوگی ــده ب ــی امیدوارکنن ESCs روش
ــگام تزريــق in vivo اســت. مشــتقات  بدخیمــی ESCs در هن
عصبــی ESCs ســلول های بالقــوه درمانــی مناســب بــرای 
ســکتة مغــزی هســتند. بســیاری از مطالعــات اثــرات درمانــی 
 )ESCs( ــتق از ــی مش ــاز عصب ــادی و پیش س ــلول های بنی س
را در مدل هــای حیوانــی ســکته اثبــات کرده انــد. پــس از 
پیونــد ســلولی، بهبــود نقايــص رفتــاری، کاهــش انــدازة ضايعــة 
ســکته و افزايــش تمايــز بــه ســلول های عصبــی گــزارش  شــده 
اســت )28-26(. شــرايط کشــت ســلول نیــز می تواننــد باعــث 
 ESC کاهــش خطــر تومورزايــی ســلول های عصبــی حاصــل از
ــی مشــتق از  ــال، ســلول های عصب ــوان  مث ــد شــود. به عن پیون

تصويــر 1- منابــع احتمالــی ســلول های بنیــادی بــرای درمــان ســکتة مغــزی. )1( ســلول های بنیــادی عصبــی مغــز جنیــن انســان، بــه انــواع ســلول های 
ــتقیماً از  ــا مس ــی از نورون ه ــواع خاص ــت ها؛ )3( ان ــا فیبروبلاس ــیت ها ي ــا از بلاستوس ــوان ES و iPS ه ــر ت ــلول های پ ــد س ــه؛ )2( تولی ــز يافت ــاص تماي خ
فیبروبلاســت ها )ســلول های iN( تولیــد می شــوند؛ و )4( منابعــی چــون: خــون بندنــاف و ســلول های بنیــادی مغــز اســتخوان منشــاء گرفتــه از ســلول های 

بنیــادی هماتوپويتیــك، ســلول های اســترومای مزانشــیمی و ســلول های بنیــادی مزانشــیمی.

9 Middle cerebral artery occlusion
10 Intra-arterial bone marrow mononuclear cells
11 Inducible pluripotent s tem cells
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 ،MCAO هــا در ناحیــة ســاب ونتريکولار در مــدل حیوانــی NSC
ــرای چهــار مــاه پــس از ســکتة مغــزی ادامــه دارد و  حداقــل ب
ــايتوکین ها و  ــك ســری از س ــا توســط ي ــر آن ه ــالاً، تکثی احتم
ــد MCP-1 ،VEGF ،SDF-1 از مونوســیت ها  شــیموکین ها مانن
و پروتئیــن التهابــی ماکروفــاژ-MIP-1( 1(13 تحريــك می شــود. 
چنديــن مســیر پیام رســاني نیــز در نورون زايــی ناشــی از 
ســکتة  مغــزی شــامل Notch، رتینوئیــد، پروتئیــن مورفوژنیــك 
اســتخوان )BMP(14 و 15TNF-α نقــش دارنــد. NSC هــای 
ــروف  ــای نوروت ــد فاکتوره ــا تولی ــی ب ــور محل ــه  ط درون زاد ب
ــای  ــد تجمع ه ــی؛ تولی ــل التهاب ــد NGF و GDNF؛ عوام مانن
ــا و  ــن و اينتگرين ه ــد netrin-4؛ لامینی ــك مانن ــش آنژيوژنی پی
ــد  ــی مانن ــیتة سیناپس ــدة پلاستیس ــحی پیش برن ــل ترش عوام
thrombospondin هــا حاصــل می شــوند. بــا ايــن  حــال، تعــداد 
ــر  ــلول های تکثی ــن س ــا از اي ــدن نورون ه ــده مان ــزان زن و می
ــا غلظــت  ــر محیــط اطــراف، ب ــه دلیــل تغیی ــه؛ احتمــالاً ب يافت
ــت )40-43(. ــم اس ــیار ک ــی بس ــايتوکین های التهاب ــالای س ب

رويکردهــای مختلفــی بــا اهــداف ارتقــاء نورون زايــي16 درون زاد 
بــا افزايــش تســريع، بقــا و تمايــز NSC هــای آنــدروژن، 
روش هايــی امیدوارکننــده بــرای درمــان ســکتة  مغــزی هســتند؛ 
 BDNF بــرای مثــال، افزايــش غلظــت ســايتوکین هايی همچــون
و VEGF در محــل کــه در نتیجــة تحريــك اريتروپويتیــن 
می تواننــد ســبب عصب زايــی و رگ زايــی در مــدل ســکتة 
 مغــزی مــوش شــوند. تزريــق مســتقیم NSC هــا کــه مهاجــرت 
NSPC آنــدروژن بــه مناطــق آســیب ديدة مغــز را افزايــش 
ــث  ــی داری باع ــور معن ــه  ط ــز ب ــفینگوزين 1 نی ــد. اس می دهن
ــتم  ــرف سیس ــه  ط ــدروژن ب ــای آن ــرت NPC ه ــش مهاج افزاي

ــود )45 ،44(. ــروح می ش ــزی مج ــی مرک عصب
ــی  ــرای جايگزين ــا ب ــای درون زاد NSC ه ــفانه، ترمیم ه متأس
بنابرايــن،  نیســت؛  کافــی  دســت  رفتــه  از  بافت هــای 
ــر  ــز ب ــا تمرک ــد ب ــلول های جدي ــر س ــی ب ــای مبتن درمان ه
ــلول ها،  ــت از س ــای درون زاد و حماي ــم NSC ه ــود و ترمی بهب
ضــروری بــه نظــر می رســد. NPC هــای اگــزوژن از ESC هــا، 
ــت  ــل از باف ــای حاص ــتخوان و MSC ه ــز اس ــا، مغ iPSC ه
چربــی، NSC هــای جنینــی و سیســتم عصبــی جنیــن و بالــغ 
محیــط  در  می تواننــد  ســلول ها  ايــن  می شــوند.  حاصــل 
آزمايشــگاهی، زمانــی کــه توســط عوامــل مختلــف رشــد ماننــد 
FGF ،EGF و عوامــل مهارکننــدة لوســمی تحريــك می شــوند، 
ــیت  ــیت و الیگودندروس ــورون، آستروس ــه ن ــد و ب ــر يابن تکثی
تمايــز يابنــد. ايــن ويژگی هــای NSC هــا باعــث می شــود کــه 
ــلول های  ــی س ــرای جايگزين ــبی ب ــای مناس ــا انتخاب ه آن ه
عصبــی از دســت  رفتــه در اختــلالات نوروژنیــك ماننــد ســکتة 
 مغــزی باشــند. قــدرت تومورزايــی  NSC هــای جنینــی 
ــن، NSC هــا ســطوح  ــر اي ــر از ESC هــا اســت. عــلاوه ب کمت
ــان  ــجی )MHCs(17 را بی ــازگار نس ــای س ــی از مولکول ه پايین
ــا اصــلًا ايــن مولکول هــا را بیــان نمی کننــد. ايــن  می کننــد، ي

ســلول های ســوماتیك )پیکــری( و بــا بیــان فاکتورهايــی 
ماننــد c-Myc ،Sox2 ،Oct3/4 و Klf4 تهیــه شــدند. ايــن 
شــبیه  رشــد  و  ريخت شــناختی12  ويژگی هــای  ســلول ها 
ESC هــا را نشــان می دهنــد و نشــانگر ژنتیکــی ESC را بیــان 
می کننــد )35(. پیونــد زيــر جلــدی iPSCs بــه مــوش، منجــر 
ــت از  ــواع باف ــاوی ان ــه ح ــود ک ــی می ش ــاد تومورهاي ــه ايج ب
ــواع  ــا از ان ــروزه، iPSC ه ــتند. ام ــده هس ــة زاين ــه لاي ــر س ه
ســلول های مختلــف از جملــه بندنــاف، ســلول های اســترومای 
ســلول های  و  عصبــی  بنیــادی  ســلول های  مزانشــیمی، 
ــتفادة  ــای اس ــوند )35(. مزاي ــد می ش ــی تولی ــاز چرب پیش س
ــز  ــیل تماي ــالا و پتانس ــر ب ــت تکثی ــی از iPSCs ظرفی درمان
چندگانــه اســت. همچنیــن، در مقابــل ESC، اســتفادة بالینــی 
از iPSC، مشــکل اخلاقــی خاصــی نــدارد )36(. تحقیقــات 
 iPSC سخت شــامه ای  زيــر  پیونــد  کــه  داده انــد  نشــان 
می توانــد بــه  طــور مؤثــر حجــم کلــی ســکته را کاهــش دهــد. 
تضعیــف پاســخ التهابــی در مغــز ايســکمی نیــز ممکــن اســت 
در اثــرات حفاظتــی و مفیــد iPSCs دخیــل باشــد. همچنیــن، 
iPSC هــای فیبروبلاســت های انســانی بالــغ پیونــد شــده 
ــه  ــد ب ــزی MCAO می توانن ــکتة مغ ــدل س ــا م ــوش ب ــه م ب
منطقــة آســیب ديدة مغــز برســند و عملکــرد حســی -حرکتــی 
ــد )37(. مشــخص  ــود دهن ــل  ملاحظــه ای بهب ــه  طــور قاب را ب
ــلول های  ــه نوروبلاســت ها و س ــه بخشــی از iPSCs ب ــده ک  ش
ــی  ــرد درمان ــر رويک ــر بیانگ ــن ام ــد؛ اي ــز می يابن ــی تماي عصب
امیدوارکننــده ای بــرای اســتفادة بهینــه از ســلول های عصبــی 
ــا،  ــن مزاي ــل اي ــت. در مقاب ــزی اس ــکتة  مغ ــان س ــرای درم ب
ــا برنامــة iPSC، ايمنی زايــی ســلولی  يــك نگرانــی در رابطــه ب
ــت  شــده اســت، توده هــای تشــکیل  وجــود دارد چــرا کــه ثاب
 شــده توســط iPSCs از فیبروبلاســت های جنینــی B6، اغلــب 
ــه  ــا توج ــن، ب ــوند. همچنی ــی رد می ش ــتم ايمن ــط سیس توس
ــزی  ــه عوامــل رونويســی شــناخته  شــده در فراينــد برنامه ري ب
ــی يکــی ديگــر از  ــورزا، خــواص تومورزاي ــای توم مجــدد ژن ه

ــت )38(. ــا اس ــا iPSC ه ــای کار ب نگرانی ه
بــرای بررســی اينکــه آيــا iPSC هــای پیونــد شــده بــه 
ــا  ــد ي ــان کمــك می کنن ــز میزب يکپارچگــی سیناپســی در مغ
خیــر، روش هــای مختلفــی اســتفاده  شــده اســت. يــك روش، 
ردگیــری رتروگــراد توســط فلوئــوروژل در گلوبــوس پالیــدوس، 
9 هفتــه پــس از تزريــق iPSCs در اســترياتوم اســت. در ايــن 
آزمايــش نشــان داده شــد کــه بخــش کوچکــی از iPSC هــای 
ــه ايــن معنــی کــه  ــد؛ ب ــوروژل مثبــت دارن ــد شــده، فلوئ پیون
ــه ســمت  ــترياتوم، ب ــة اس ــه ناحی ــده ب ــد ش ــای پیون iPSC ه

ــد )39(.  ــترش  يافته ان ــدوس گس ــوس پالی گلوب
سلول های بنيادی عصبی

ــی،  ــاز بوياي ــی پی ــان از نواح ــی انس ــادی عصب ــلول های بنی س
ــد.  ــة ســاب ونتريکولار منشــأ می گیرن ــه ای و ناحی شــکنج دندان
مطالعــات تجربــی متعــددی نشــان می دهنــد، افزايــش تکثیــر 

12 Morphology
13 Macrophage inflammatory proteins
14 Bone morphogenetic protein

15 Tumor necrosis factor alpha
16 Neurogenesis
17 Major his tocompatibility complex
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ــوند،  ــزی می ش ــکتة  مغ ــود س ــبب بهب ــا س ــی، MSC ه حیوان
هرچنــد گاهــی کاهــش حجــم ســکته مشــاهده نشــده اســت. 
ــد داخــل  ــه پیون ــا نســبت ب ــدی MSC ه ــق داخــل وري تزري
ــت  ــت، حفاظ ــی اس ــر تهاجم ــرا کمت ــت، زي ــر اس ــزی بهت مغ
ــوان در  ــی می ت ــه  راحت ــد و ب ــاد می کن ــتری ايج ــی بیش عصب

ــرد )55(. ــتفاده ک ــان از آن اس درم
ممکــن اســت MSC هــا از طريــق يــك ســری عوامــل تروفیك 
ــث  ــتقیم باع ــر مس ــا غی ــتقیم ي ــور مس ــه  ط ــده، ب ــح  ش ترش
ــه  ــا ب ــز اســتخوان شــوند. MSC ه ــت مغ ــود عملکــرد باف بهب
ــی کــه   طــور پیوســته BDNF ترشــح می کننــد و اساســاً زمان
در مــدل MCAO پیونــد داده می شــوند، ايــن ترشــح بــه  طــور 
ــك  ــل نوروتروفی ــد )56(. عوام ــش می ياب ــی افزاي ــل  توجه قاب
IGF- و FGF-2 ،bFGF ،NGF ،VEGF ،HGF ديگــر ماننــد

شــده  واســطه گری  درون زاد  بهبــود  مکانیســم های  در   1
ــن  ــت اي ــن اس ــه ممک ــد ک ــت دارن ــا دخال ــط MSC ه توس
عوامــل نقــش مهمــی در محافظــت عصبــی، رگ زايــی، 
ــی  ــی و ايمن ــخ التهاب ــي درون زاد و پاس ــیناپتوژنز، نورون زاي س
داشــته باشــند. حفاظــت عصبــی کــه بــه  وســیلة ايــن عوامــل 
نوروتروفیــك اعمــال می شــود شــامل آنتــی آپوپتــوز، افزايــش 
بقــای نورونــی، آنتی اکســیدان، ضــد ســمیت گلوتامــات و 
فعالیــت ضــد التهابــی اســت. ايــن عوامــل تــا حــدودی اثــرات 
ــود  ــر روی آســیب مغــزی ايســکمی را بهب ــد MSC هــا ب مفی
  MSCs ــه ــده ک ــخص  ش ــی مش ــه  تازگ ــند )57(. ب می بخش
PAI- را افزايــش دهنــد و ســطح tPA می تواننــد فعــال شــدن

1 را در ناحیــة مــرزی ســکتة مغــزی کاهــش دهنــد، ايــن امــر 
ســبب تولیــد آکســون و ســیناپتوفیزين می شــود و در نهايــت 
عملکــرد مغــز در مــدل MCAO بهبــود می يابــد )58(. تعديــل 
ــم  ــا، مکانیس ــط MSC ه ــی توس ــی و ايمن ــخ های التهاب پاس
اصلــی حمايــت از نورون هــا در ســکتة  مغــزی ايســکمی اســت. 
ــدی MSC در  ــل وري ــق داخ ــس از تزري ــه، پ ــوری ک ــه ط ب
مــدل MCAO، بیــان 19TLR-4 ،mRNA 18IL-18، مهارکننــدة 
ــه  طــور  فعال کننــدة پلاســمینوژن 1 و شــاخص های التهــاب ب

ــت )59(. ــی داری کاهــش ياف معن
سلول های بنيادی مشتق از خون و مغز استخوان

ــادی  ــلول های بنی ــتخوان، س ــز اس ــترومای مغ ــلول های اس س
ــادی خــون محیطــی  ــان و ســلول های بنی ــاف روي خــون بندن
)PBSC(20 منابعــی جايگزيــن بــرای ســلول های بنیــادی 
ــی  ــزان بحــث اخلاق ــل می ــا حداق ــتفاده از آن ه هســتند و اس
را بــه دنبــال دارد. ســلول های بنیــادی خــون بندنــاف و 
ــازهای  ــلول پیش س ــوع س ــن ن ــامل چندي ــتخوان ش ــز اس مغ
ــر  ــلول های غی ــلول های +CD34( و س ــال )س ــی و آندوتلی خون
ــاً  ــتند. تقريب ــا -CD34( هس ــترومايی ي ــیال اس ــی )مزانش خون
ــر  ــا 20 درصــد از ســلول های بنیــادی مغــز اســتخوان پ 10 ت
ــد  ــف مانن ــواع ســلول های مختل ــد ان ــوان هســتند و می توانن ت
ــای  ــز و گلبول ه ــای قرم ــی )گلبول ه ــت خون ــلول های باف س
ســفید و پلاکت هــا( را ايجــاد کننــد )60(. ســلول های حاصــل 

امــر، مشــکلات ايمنــی را کمتــر می کنــد )47 ،46(. در مــدل 
ســکتة  مغــزی MCAO، تعــداد NSC هــای جنینــی بازمانــده 
ــغ اســت  ــه  طــور معنــی داری بیشــتر از NSC هــای فــرد بال ب
کــه بــه دلیــل کارکــرد کارآمدتــر آن در کاهــش حجــم ضايعــه 
و بهبــود عملکــرد نورونــی اســت. در واقــع،NSC  هــای جنینی 
ــگاهی و  ــط آزمايش ــر در محی ــرای تکثی ــری ب ــت قوی ت ظرفی
 NSC .)48( تمايــز آن بــه نــورون در بــدن موجــود زنــده دارنــد
هــا می تواننــد توانايــی بقــا، تکثیــر و مهاجــرت خــود را افزايــش 
داده و عوامــل نوروتــروف ترشــح کننــد. گــزارش  شــده اســت 
ــظ  ــايتوکین های محاف ــی از س ــد برخ ــش  از ح ــان بی ــه بی ک
عصبــی ماننــد VEGF، نوروتروفیــن FGF-2 ،BDNF ،3 و 
GDNF اثــرات درمانــی NSC هــای پیونــد شــده در حیوانــات 
 HIF-1α ،ــن ــد. همچنی ــت می کنن ــزی را تقوي ــکتة  مغ ــا س ب
نیــز احتمــالاً از طريــق القــاء رگ زايــی می توانــد ســبب تقويــت 
اثــرات مثبــت NSC هــا بــر روی بهبــود وضعیــت عصبــی پــس 
از ســکتة مغــزی شــود )50 ،49(. توجــه بــه  ايــن  نکتــه مهــم  
اســت کــه پیونــد تعــداد بیشــتری از NSC هــا منجــر بــه تعداد 
ــی  ــز نورون ــش تماي ــا افزاي ــده ي ــلول های بازمان بیشــتری از س
نمی شــود. عــلاوه بــر ايــن، زمــان و دوز مطلــوب پیونــد 
ســلولی بســته بــه مدل هــای مختلــف حیوانــی، منبــع ســلولی 
و مســیر تزريــق تغییــر می کنــد )51(؛ هرچنــد، مقايســة نتايــج 

تحقیقــات مختلــف در ايــن زمینــه دشــوار اســت.
سلول های بنيادی مزانشيمی

ــتخوان  ــز اس ــتروماي مغ ــلول های اس ــدا در س ــا، ابت MSC ه
کشــف شــدند. بعدهــا مشــخص شــد کــه ايــن ســلول ها 
ــای  ــده از بافت ه ــد ش ــلول های تولی ــه س ــز ب ــه تماي ــادر ب ق
مولــد  ســلول های  استئوبلاســت ها،  جملــه  از  مزانشــیمي 
از  تقريبــاً  هــا   MSC هســتند.  آديپوســیت ها  و  غضــروف 
ــون  ــون، خ ــردش خ ــه گ ــتانداران از جمل ــای پس ــام بافت ه تم
قاعدگــی، جفــت، قلــب، بافــت چربــی، عضلــة اســکلتی و 
پانکــراس قابــل جداســازی هســتند. همچنیــن، ايــن ســلول ها 
ــدة  ــلول های تولیدکنن ــیت ها، س ــه هپاتوس ــز ب ــه تماي ــادر ب ق
ــب  ــه عص ــابه ب ــلول های مش ــت ها و س ــولین، کارديومیس انس
هســتند )52(. توانايــی تکثیــر و تمايــز بــه ســلول های عصبــی 
در شــرايط آزمايشــگاهی، مهاجــرت بــه  طــرف منبــع ضايعــات 
مغــزی و عــدم نگرانی هــای مربــوط بــه مباحــث اخلاقــی، بیانگر 
رويکــرد درمانــی نويددهنــدة MSC هــا اســت؛ بــه  طــوری  کــه 
در مطالعــات تجربــی پیشــین، پیونــد MSCs انســان يــا مــوش 
نقــش مهمــی در بهبــود عملکــرد ســکتة  مغــزی داشــت. تعديل 
FGF- ،BDNF ،GDNF ــا ســايتوکین های اگــزوژن ماننــد ژن ب
 MSC 2، فاکتــور رشــد جفتــی و آنژيوپوئیتیــن-1، نقــش مؤثــر

ــد )54 ،53(. ــت می کنن ــا را تقوي ه
ــد داخــل مغــزی MSC هــا، ايــن  ــا پیون ــا تزريــق وريــدی ي ب
ــل  ــز منتق ــیب ديدة مغ ــة آس ــه منطق ــد ب ــلول ها می توانن س
شــوند. همچنیــن، قابلیــت مهاجــرت MSC هــا می توانــد 
توســط کموکین هــا افزايــش يابــد. در مدل هــای آزمايشــگاهی 

18 Interleukin-18
19 Toll-like receptor 4
20 Peripheral blood s tem cells [
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آســیب ديده، بازگردانــدن مدارهــای مغــز و جريــان خــون 
از دســت  رفتــه و تأمیــن خــون، قــادر بــه میانجی گــری 
ــت  ــر وضعی ــر ب ــامل اث ــه ش ــتند ک ــی هس ــای ايمن واکنش ه
طبیعــی24،  کشــندة  ســلول های  مونوســیت ها،  فعالســازی 
لنفوســیت های B، لنفوســیت های T و نوتروفیل هــا اســت. 
بــا ايــن  حــال، مهــم اســت کــه در نظــر بگیريــم کــه در ســکتة 
ــك  ــر، تحري ــرگ  و می ــل م ــايع ترين عل ــی از ش ــزی، يک مغ
ــه  ــاران ب ــود بیم ــث می ش ــی اســت و باع ــوی سیســتم ايمن ق
ــی  ــی اضاف ــتم ايمن ــن، سیس ــوند؛ بنابراي ــاس ش ــت حس عفون
ــد  ــر ســلول می توان سیســتمیك توســط درمان هــای مبتنــی ب
ــه  ــر کنــد. خوشــبختانه، هیچ گون نتیجــة ســکتة مغــزی را بدت
عارضــة جانبــی بــر روی ســطح ســايتوکین سیســتمیك 
ــزی  ــدل ســکتة مغ ــادی در م ــد ســلول های بنی ــب پیون متعاق
ــت  ــن حــال، بحــث عفون ــا اي مــوش مشــاهده نشــده اســت؛ ب
ــه واســطة ســکتة مغــزی،  و تحريــك قــوی سیســتم ايمنــی ب
شــديد و گســترده اســت کــه در هــر صــورت، امــکان حــذف 

ــدارد )65(. ــود ن ــرات وج ــن اث ــل اي کام
بقای سلول ها

ــاز  ــلول ها در ف ــای س ــر بق ــت ب ــن اس ــددی ممک ــل متع عوام
حــاد ســکته اثــر بگذارنــد؛ از جملــه محدوديــت فراهــم بــودن 
ــترس  ــك، اس ــای تروفی ــود فاکتوره ــی، کمب ــون، هیپوکس خ
اکســیداتیو، پاســخ های التهابــی و غیــره. اصــلاح ژن بــا عوامــل 
ــه ای  ــل  ملاحظ ــور قاب ــه  ط ــد Bcl-2 و PlGF ب ــف مانن مختل
بقــای ESC هــا و MSC هــا را افزايــش می دهــد. بیــان بیــش 
 BDNF ،GDNF ،VEGF از حــد ژن هــای عامــل رشــد شــامل 
و AKT1، بقــاء NSC هــا در مــدل حیوانــی ســکته را افزايــش 
ــدی  ــای پیون ــا NSC ،IL-6 ه ــازی ب ــد. پیش شرطی س می ده
ــت  ــدل MCAO حفاظ ــدد در م ــانی مج ــیب خون رس را از آس
 Hsp70 می کنــد. بــه  تازگــی، انتقــال پروتئیــن شــوک حرارتــی
ــس  ــاب پ ــوز و الته ــش آپوپت ــه کاه ــر ب ــات( منج ــد ت )پپتی
از آســیب های هیپوکســیك -ايســکمی در محیــط کشــت 
ــل  ملاحظــه ای باعــث افزايــش بقــای  ــه  طــور قاب می شــود و ب
ــه مغــز مــوش می شــود )67 ،66(. ــد شــده ب NSC هــای پیون

رديابی سلول و ژن

رديابــی ســلول در بــدن موجــود، همچنــان يــك مســئلة مهــم 
حــل  نشــده اســت. به عنــوان  مثــال، پروتئین هــای فلورســنت، 
اکســید آهــن، مــواد حــاوی آهــن ماننــد Feridex، ذرات 
متصــل بــه پپتیــد تــات و ذرات پارامغناطیســی؛ امــکان رديابــی 
ــس از  ــا MRI  پ ــب ب ــا را در ترکی ــرت آن ه ــلول ها و مهاج س
پیونــد فراهــم می ســازند. معايــب مربــوط بــه برچســب گذاری، 
ــت  ــده اس ــان داده  ش ــت. نش ــیت اس ــمی و حساس ــرات س اث
ــرای  ــد اکســید آهــن، ب ــواد ســوپر پارامغناطیــس، مانن ــه م ک
ذرات  هســتند.  مضــر  ســلول ها  عملکــرد  و  پیام رســاني 
ــه  ــاز ب ــات نی ــد ت ــا پپتی ــده ب ــل ش ــی و ذرات متص مغناطیس
ســاختارهای پیچیــده ای دارنــد. تصويربــرداری SPECT اجــازة 

ــد؛  از مغــز اســتخوان می تواننــد ويژگی هــای عصبــی را بپذيرن
امــا ايــن ســلول ها غیــر عــادی هســتند و اســتدلال می شــود 
ــا  ــه  خــودی ب ــه  طــور خــود ب ــد شــده ب ــه ســلول های پیون ک
ــود را  ــپ خ ــده و ســپس فنوتی ــام ش ــده ادغ ــلول های گیرن س
ــا ايــن  وجــود، BMSC هــا ســبب بهبــود  بــه دســت آورنــد. ب
عملکــرد در مدل هــای تجربــی ســکتة  مغــزی می شــوند )61(.

ــی  ــدة کلون ــور تحريك کنن ــط فاکت ــا توس ــد BMSC ه تولی
ــلول های بنیــادی  ــور س ــود و فاکت ــك می ش )CSF(21، تحري
 ،CD34+ ــادی ــلول های بنی ــز س ــم تماي ــبب تنظی )SCF(22 س
ــا،  ــا، نوتروفیل ه ــن، ماکروفاژه ــز، اريتروپويتی ــای قرم گلبول ه
مونوســیت ها و پلاکت هــا اســت کــه نقــش مثبــت همگــی در 

بهبــود ســکتة مغــزی بررســی  شــده اســت )62(.
چالش های پيش روی درمان

مهاجرت و جاگيری مناسب و هدف گيری
بنیــادی  ســلول های  سرنوشــت  متعــددی  آزمايش هــای 
ــوند را  ــد نمی ش ــیب ديده پیون ــة آس ــه ناحی ــتقیماً ب ــه مس ک
ــزی، ســلول های  ــد. تحــت شــرايط ســکتة مغ بررســی کرده ان
ــوش  ــدن م ــدی وارد ب ــل وري ــورت داخ ــه ص ــه ب BMSC ک
ــه ســمت نیمکــرة  ــی ب ــه  صــورت انتخاب ــی  شــده اند، ب صحراي
آســیب ديده مهاجــرت می کننــد. ايــن موضــوع ايــن احتمــال 
را مطــرح می کنــد کــه مغــز مجــروح ممکــن اســت بــه  طــور 
ــن  ــه در اي ــه البت ــد ک ــذب کن ــلول ها را ج ــن س ــاص اي خ
ــد  ــر می رس ــه نظ ــا ب ــدارد، ام ــود ن ــی وج ــواهد کاف ــورد ش م
SDF-( ــتروما ــلول های اس ــده از س ــتخراج  ش ــور 1α اس فاکت
 MSC نقــش مهمــی در مهاجــرت )CXCR( و گیرنــدة آن )1α
ــه  ــند. نشــان داده  شــده ک ــته باش ــدی داش ــای داخــل وري ه
ــی  ــطة التهاب ــك واس ــوان ي ــیر SDF-1 / CXCR-4 به عن مس
ــور  ــن مح ــد. اي ــل می کن ــزی عم ــاد مغ ــکمی ح ــس از ايس پ
ــر  ــده ب ــر تعديل کنن ــل CNS دارد و اث ــی در تکام ــش مهم نق
ــرات  ــن، تأثی ــی دارد؛ همچنی ــف نورون ــای مختل زيرمجموعه ه
مهمــی بــر مهاجــرت آکســونی و آنژيوژنــز در فــاز حــاد پــس از 
ســکتة مغــزی دارد )64 ،63(. از ســوی ديگــر، تزريــق داخــل 
وريــدی ســلول های مــوش صحرايــی بعــد از ايســکمی مغــزی 
منجــر بــه انباشــته شــدن تعــداد زيــادی ســلول در اندام هــای 
ــه، کبــد و طحــال می شــود. تزريــق داخــل  داخلــی ماننــد ري
عروقــی معمــولاً بــا احتمــال بــالای تشــکیل انســدادهای ريــز 
ــیدن  ــلول و رس ــی س ــود کاراي ــای بهب ــت. روش ه ــراه اس هم
بــه بافــت هــدف شــامل مرتب ســازی ســلول ها، تغییــر 
ــن،  ــت. همچنی ــلول ها اس ــطح س ــر س ــت و تغیی ــط کش محی
ــال  ــرای +CD45 در انتق ــا از 23FACS ب ــازی NSC ه غنی س
ــه منطقــة ســکتة  مغــزی مــوش و بهبــود رفتــاری  ســلول ها ب

کمــك می کنــد )41(.

واكنش ايمنی
اعصــاب  از  حفاظــت  بــر  عــلاوه  بنیــادی  ســلول های 

21 Colony s timulating factors
22 Stem cell factor

23 Anti-human CD45 antibody for flow cytometry
24 Natural killer cells
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اختــلال عملکــرد عصبــی پــس از تجويــز ســلول های بنیــادی 
ــل از  ــد، قب ــود می ياب ــی بهب ــل  توجه ــور قاب ــه  ط ــف ب مختل
اعمــال بالینــی بايــد بســیاری از مســائل مهــم ديگــر؛ از جملــه، 
منابــع ســلولی بهینــه، دوز، زمان بنــدی و مســیريابی، نظــارت 
ــن  ــد تعیی ــت باي ــی و مديري ــوارض جانب ــا و ع ــر رويداده ب
ســلول های  عملکــرد  مکانیســم های  بهتــر  درک  شــوند. 
ــوق  ــائل ف ــل مس ــه ح ــزی، ب ــکتة مغ ــان س ــادی در درم بنی

ــد. ــك می کن کم
بــا توجــه بــه پیشــرفت ســريع ژن درمانــی و کاربــرد گســتردة 
ســلول های بنیــادی در ايــن زمینــه، ســلول های بنیــادی 
ــی  ــای آزمايشــگاهی و بالین ــی در برنامه ه ــا ژن درمان ــراه ب هم
آينــده، نقــش مهمــی در درمــان ســکتة مغــزی ايفــا خواهنــد 
کــرد. بــا ايــن  وجــود، اثــرات جانبــی درمــان بــا ايــن ســلول ها 
هنــوز بــه  طــور کامــل درک نشــده اســت و شــواهد کافــی در 
ــرای  مــورد اثربخشــی و ايمنــی درمــان ســلول های بنیــادی ب
ــرل  ــای کنت ــود آزمايش ه ــدم وج ــل ع ــه دلی ــاران ب ــن بیم اي
ــه رشــد  ــا روال رو ب ــد ب ــدارد. هرچن ــان وجــود ن  شــده همچن
و نتايــج مؤثــر ايــن درمان هــا، قطعــاً چنیــن روش هايــی 
ــد  ــمگیری خواهن ــش چش ــکته نق ــدة س ــای آين در درمان ه

داشــت.

ــر  ــدن ب ــام قســمت های ب ــع زيست شــناختی تم ــة توزي مطالع
اســاس برچســب ســلولی In-oxine 111 را می دهــد. همچنیــن، 
ايــن روش دارای حساســیت بــالا، زمــان اســکن کوتــاه و تکــرار 
ــب عمــده شــامل ســمیت و  اســکن در چنــد روز اســت. معاي
ســیگنال تســت  شــده ممکــن اســت از بقايــای ســلولی باشــد 

ــده )68-70(. ــلول های زن ــا س ت
 ex روش هــاي هیســتوپاتولوژيك ســنتی تنهــا می توانــد در
vivo اعمــال شــوند. خوشــبختانه، روش هــای تصويربــرداری غیر 
مســتقیم و قابــل  ســنجش بــرای رديابــی سرنوشــت ســلول های 
ــان  ــد در انس ــان، می توان ــط میزب ــی محی ــده و ارزياب ــد ش پیون
ــه  ــبت ب ــری نس ــش دقیق ت ــا بین ــن روش ه ــود. اي ــتفاده ش اس
بهبــود عملکــردی -ســاختاری ســلول های بنیــادی پیونــد 
ــه می دهنــد )71(. ــا ســازگاری های ريخت شناســي ارائ شــده، ب

نتيجه گيری
بــه  طــور قطــع، ســلول های بنیــادی نامزدهــای جذابــی بــرای 
ــد  ــرات مفی ــتند. اث ــکته هس ــان س ــی درم ــی ط ــلول درمان س
ــی،  ــت عصب ــیناپتوژنز، حفاظ ــامل س ــادی ش ــلول های بنی س
ــر  ــز، التهــاب، پاســخ های ايمنــی و غیــره اســت )تصوي آنژيوژن
ــی نشــان داده اســت کــه  2(. اگرچــه بیشــتر مطالعــات حیوان

تصوير 2- طرح سلسله مراتبی سلول های بنیادی مورد استفاده در سکتة مغزی و مکانیسم های عمل در تولید مجدد نورونی/محافظت نورونی.
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