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 درمان آسیبهای عضلانی با استفاده از سلو لهای بنیادی 
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 گروه زیست دریا-دانشگاه دریانوردی و علو دریایی چابهاردانشکده علوم

    9502 کد مقاله:
 21/07/1395: یینها رشیپذ خیارت                                                                  01/02/1395مقاله:  افتیدر خیتار

 چکیده
هواره ما یها است که هنوز به طور کامل شناخته نشده است . سلول دهیچیپ ندیفرآ کی،  یعضلات اسکلت یبازساز

دت شته به کند. بس یمهاجرت م بیو به محل آس ریپس از ضربه فعال ، تکث  یعضله اسکلت یادیبن یسلول ها ای یا
 یارچه هادر ت  ایو  لیتشک یچند هسته ا دیجد یضلانع یفعال شده، تارچه ها  یره اماهوا یسلول ها ،یعضلان یتروما
.  کنند یل ما کنترر،کنام ، رفتار خود  یماهواره ا یخاص از سلول ها یها طیمح زیشود. ر یادغام م دهید بیآس یعضلان

 کند . به یفظ مشوند را ح یفعال م که یتا زمان یماهواره ا یسلول ها یمختلف است که  حالت خفتگ یکنام شامل اجزا
 یسلول ها یاه تیفعال میتنظ TGF- B1و  IGF-1و مهار رشد  مانند    کیاز عوامل تحر یادیانواع ز ن،یعلاوه بر ا
 ستند، اماه ینعضلا یمشتق شده از دهنده  قادر به بهبود بازساز یماهواره ا یبر عهده دارند. سلول ها یماهواره ا

 ،سلولی دودمان از ٪ 1است محدود است. کمتر از  الیاندوتل یها هیبافت عضله و از امتداد لا قیطرمهاجرت آنها از 
 یادیبن یولهاسل  رگیاز د یعیوس فیحال،  ط نیمانند. با ا یزنده م یداخل عضلان قیاول پس از تزر ی، روزها وبلاستیم

 یلول هاس نیانقش دارد.  یعضلات اسکلت یسازمشتق از عضلات در باز ریغ یادیبن یو سلول ها یچند توان عضلان
 یاسکلت یضلانع یها بیدرمان آس یبرا یادیز لیرا اشغال کند و پتانس یماهواره ا یسلول ها شیتواند ن یم یادیبن

در  ریکه درگ ،گرید یادیبن یرشد ، و سلول ها یبحث در مورد عوامل کنام ، فاکتورها یاست برا یبررس نیدارد. هدف از ا
 یت اسکلتعضلا یو بازساز میتنظ یماهواره ا یسلول ها تیدر مورد عوامل فعال انشباشد. د یم یعضلات اسکلت یسازباز

 .شود یاستفاده م یعضلان یها یماریبهبود درمان صدمات و ب یتوان برا یرا م
  

 یادیبن یسلول ها ،یعضلات اسکلت یبازساز ،یماهواره ا یسلول ها :واژهکلید
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 قدمه م

( SC)  3سلول های ماهواره ای  همچنین به عنوان ، که2مزانشیماسکلتی شامل سلول های بنیادی  عضلات

سلول به طور  د. ایننغشاء بازال  قرار دار و ی میوفیبریلغشاء پلاسما این سلو لها بینشناخته شده است. 

تارچه های عضلانی  به، تکثیر ، خود را تجدید و در نهایت  فعال تروما هستند و پس ازغیرفعال معمول 

این فرضیه ارائه صورت گرفت . 1961 در سال  SC.  شناسایی اصلی  تمایز پیدا می کنند ای چند هسته

مطالعات نشان  . چندهستند  جنینی  سومایتها در حال توسعه میوبلاست باقی ماندهاز   SCشده است که 

اما هنوز معلوم نیست  ،لهای ساتلیت می شودباعث ایجاد سلو درمومیوتوم  اجدادی که سلولهای  داده اند

و نقش عمده ای در  تکثیرشدت  به  SC. پس از تولد،  هستند SC ساز که آیا این سلول ها تنها پیش

رشد ماهیچه های اسکلتی و بازسازی بسیاری از فرآیندهای نظارتی در بازسازی عضلات اسکلتی را بازی 

، و بسیاری از عوامل رشد، نقش عمده  4کنام، SCهای خاص از  محیط میکرو فاکتورهای می کنند. عمدتا 

 را سلول که است و شیمیایی فیزیکی عوامل از ای مجموعه حقیقت در سلول یک می کنند.کنام ای بازی

 کرده است احاطه را سلول که بعدی چند ابرحجم عنوان به کنام توان از می حقیقت در. کنند می احاطه

 در تحقیق که است مباحثی از یکی دهند، می را تشکیل مزانشیم سلول های کنام املیعو چه برد. اینکه نام

 بنیادی های سلول دیگر از ای گسترده طیف رسد می نظر به این، بر علاوه. کند می تر جذاب زمینه را این

در .هدف از این بررسی است برای بحث باشد داشته نقش عضله ترمیم در اسکلتی عضلات در  5توان چند

 آسیب هایو بازسازی عضله اسکلتی، و نقش مناسب در بهبود  SCمورد عواملی که تنظیم فعالیت های 

 .[3-1]استو نقش دیگر سلولهای بنیادی  عضلانی اسکلتی 

آسیب های عضله اسکلتی می تواند ناشی از مکانیسم های متعددی باشد و شامل کوفتگی  از طرفی

همچنین امکان آسیب عضله اسکلتی  .[5-2]این مکانیسم ها باشد ،ضربه،کشش،پارگی و یا ترکیبی از

اختلالات ممکن ناشی از پیامد غیر مستقیم تمرینات بیش از حد یا آسیب های مستقیم از قبیل ایسکمیا و 

 50 تا 35 از بیش تقریبا و هستند شایع بسیار اسکلتی عضله آسیب های. [10-8نورولوژیک یا تروما باشد]

. پیامدهای این [15-11]می شود شامل  را اسکلتی عضله تراتومای ورزشی و کل ب هایآسی کل درصد

                                                          

 

2 Mesenchymal stem cell 

3 satellite cell 

4 Niche 

5 Multipotent  
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آسیب ها برای ورزشکاران حر فه ای  از قبیل انقباضات درد ناک مزمن و آتروفی عضلات باعث نیاز به یک 

درمان و بهبود طولانی مدت، افزایش ریسک بازگشت آسیب ها و در بعضی موارد باعث محدود شدن 

بنابراین بهبود  .[17، 6، 1]نایی های  بیمار برای بازگشت به سطوح پایه یا قبل از آسیب دیدگی می شودتوا

 این اثرات بارز نیازمند درمان های رایج و پیشرفته  است.

گیری   بکار اخیرا درمان این آسیب ها بوسیله استراحت،یخ و دیگر درمان های اختصاص داده شده شامل

در  ما. ا[4-1]اده از داروهای استروئیدی وغیر استروئیدی و جراحی  امکانپذیر استگرما موضعی، استف

ی ، ن بخشبعضی موارد این درمان ها کاملا موثر نیستند. طی دهه گذشته یک پیشرفت پیچیده در توا

یقات و ت.تحقروشهای بیومکانیک،سلول درمانی و مهندسی بافت با هدف افزایش اثر درمانی حاصل شده اس

اید بر وفق بمیشرفت در زمینه سلول درمانی و مهندسی بافت در حال افزایش به سوی جلو است.و درمان پ

 اساس یک مفهوم پاتوفیزیولوژی پایه آسیب عضله اسکلتی باشد.

 ای سلولهای ماهوار ه
 به سخپا در اما غیر فعال، معمول طور به ها SC شد، ذکر قبلا که سلول های ماهوار ه ای همانطور      

 این در. دیده فعال می شوند آسیب عضلانی های تارچه تعویض یا تعمیر برای فیوز  و تمایز تکثیر، آسیب،

بازی می  برجسته نقش نوروتروفیک و عوامل سیتوکین، رشد، بنیادی، های سلول درکنام  فرآیند عوامل

 تعریف . رایج ترینمی شوندکنترل خاص خود کنام  توسط ها  SCدر کنار عوامل محلول، عملکرد  .کنند

می تواند برای یک  سلول های بنیادی  یک محل خاص در یک بافت که در آن سلول های بنیادیکنام 

.  خود را داشته باشند تجدید  توانایی در حالی که ی کنندسلول اقامت و تولید نسل ،دوره نامحدود از زمان

اوقات  به   بیشتر رادر SC، این است که یوللس هایکنام  در مقایسه با سایر SC تفاوت کنام بارز ترین

می  را تحت تاثیر قرار این سلو لها رفتار بسیاری از عوامل SCکنام  درحفظ می کند.   شکل غیر فعال

نیز توسط  SCرفتار دهند. عوامل ساختاری کنام سلولهای ماهوارهای غشاء پایه و میوفیبر ها هستند. 

، محل اتصال عصب و عضله، و مویرگهامحلی، مانند سلول های بینابینی ، محصولات مترشحه از سلول های

 پارابیوتیکجفت شدن  علاوه بر این، آزمایش با استفاده از  می گیرد. تحت تاثیر قرار ... سلول های ایمنی

با این حال، هنوز مشخص  دارند. SCیک اثر عمده ای بر فعالیت  نشان داد که عوامل سیستمیک در سرم 

را انجام می  هاSCفعال سازی  غیر فعال شدن وتنظیم  هماهنگ بطور ست که چگونه همه این عواملنی

توضیح  SCکه در تماس مستقیم با، و یا در مجاورت  کنامدر بخش بعدی ما به برخی از عناصر  دهند.

فته مجاور احاطه میو فیبرهای تمایز یاو  غشا پایهبه طور مستقیم توسط   اده می شود. کنام این سلولها د

 میوفیبر مواد شیمیایی از سیگنال های الکتریکی،مکانیکی، و . نشان داده شده است، کهشده است

سلولهای بنیادی عضلانی را ، هستند (ECM) سلولی خارجماتریکس  ، که یک جزء از  روغشاء پایهمجاو
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، 1،2]می کنند بازینقش عمده ای   به نظر می رسد microvasculatureهمچنین  تنظیم می کند.

17-24]. 

ایه و یا میکرومتر از مویرگ های همس 5ها در عرض  SCاز  ٪82و  ٪68در انسان و موش، به ترتیب  

 گی بین تعداد( قرار گرفتند. علاوه بر این، همچنین ارتباط  و همبستECسلول های اندوتلیال عروقی )

را در میوژنز  ECو  SC ین به شدت ارتباط  بین وجود دارد. ا SCمویرگ ها در هر فیبر عضلانی و تعداد 

د. یده می شوند آسیب جذب محل، که ماکروفاژها نشان داد که مطالعات اخیر علاوه بر این،نشان می دهد. 

 ر به ناقصمنج ماکروفاژ سرکوب داخل بدن، بازی می کند. در در ترمیم عضله اسکلتی نقش بسیار مهمی

ه ب ب دیدگیبه محل آسی مونوسیت بکارگیری، جلوگیری از علاوه بر اینمی شود. عضلات اسکلتی بازسازی

ر را به طو ماکروفاژها شان می دهد کهن  جلوگیری می کند. تحقیقات عضلات اسکلتی بازسازی طور کامل

 عوامل انندمی تو ماکروفاژها اول، تحت تاثیر قرار می دهد. SC مکانیزم های مختلف دو توسط مستقیم

تداخل ایجاد  لبا سلو سلول از طریق تماس SC می توانند با ماکروفاژها، و دوم ترشح SC برموثر  محلول

را  یت هایشانفعال ته بهبس دوگانه ماکروفاژها نقش با این حال،. آپوپتوز آنها شوندمانع از  و در نتیجه، کنند

ه کر حالی ، دمی شود میوژنیکباعث تکثیر سلولی های پیش ساز ماکروفاژهای التهابی  بازی می کنند.

 بیالتهای  ماکروفاژها می شود.سوئیچ بیناین سلول ها  تلفیقی از و تمایز القاء ماکروفاژها ضد التهابی باعث

 ی شود.مدیستروفی عضلانی مشاهده  در طول دوره از و پس از آسیب داخل بدن ضد التهابی که درو 

ین، وه بر اهد. علابازسازی  را کاهش می ددر حال  نیتخلیه ماکروفاژها ضد التهابی قطر میوفیبر های عضلا

 SCتار  بر رف به نظر می رسد حاکم ترکیبی از عوامل اتوکرین، عوامل فیلتر کننده سلول های التهابی،

 .[30-24، 3-2]باشد

 فاکتور های رشد
سط  مسیرهای فعال شده انتقال پیام تو می باشد. بسیار مهم SC کنترل رشد در فاکتورهای     

بیان  کاهش و افزایش کنترل در هر دو( IGF-1، 1-عامل انسولین رشد،)به عنوان مثالفاکتورهای رشد 

عوامل رشد عمدتا توسط سلول های ایمنی فعال و توسط سلول  ژنهای مخصوص عضلات را بر عهده دارند.

ی حرکتی همچنین ، و نورونها SCخود  . علاوه بر این،عروق، ترشح می شود های عضلانی پس از ضربه

 ذخیره پروتئوگلیکانها  با اتصال به ECMدر  هستند.عوامل رشد غیر مستقیم  مسئول تولید عامل رشد

ممکن است  SCs، منظور منتشر می شوند،. برای این  ECM اسکلتی از عضلات آسیب از پس

این  شود.  آزاد  آسیب عضلات از یابد و بعدافزایش  سکماتری (MMP-2,9) 2و9  تالوپروتئینازهایم

MMP تخریبها در ECM راه،  در این سایتوکاین را آزاد می کند. و رشد عوامل درگیرSC می توانند  ها
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در بازسازی  myoblastدر مهاجرت  ها MMPخود را به طور غیر مستقیم را فعال کنید. علاوه بر این، 

 .[21-20]نقش دارد

 فاکتورهای رشد محرک
روقی ع، فاکتور رشد اندوتلیال HGF ،FGF-2,6جمله به عنوان مثال  بسیاری از عوامل رشد، از 

(VEGF فاکتور رشد مشتق از پلاکت ،)-AA  وBB (PDGF-AA  وBB استرومال مشتق فاکتور ،)1 

(1-SDF و )IGF-1 نقش عمده ای در تکثیر و تمایز سلولهای  2-وmyogenic کتور رشد بازی کند.  فا

اد ای افزایش موتحریک رگ زایی باعث ترمیم عضلانی می شود. این فرایند بربا    VEGFاندوتلیال عروقی 

ر تنظیم د، PDGFهمراه با  VEGF . برای فرایند درمان ضروری است بکار می رودمغذی و اکسیژن، که 

SC  [.22-20] کنندعمل می 

 فاکتورهای بازدارنده بازسازی
 a,B1فورمیشن ، فاکتور رشد ترانسmyostatinتی ، عمده ترین عوامل بازدارنده در بازسازی عضلات اسکل

(TGF-a,B1( و پروتئین های مورفولوژیکی مغز استخوان ،)BMPsکه تمامی از اعضای  اب ،)  ر خانواده

TGF-B لولی را ستار هستند. این خانواده شامل  بسیاری از عوامل تنظیم کننده، که بسته به بافت، رف

ر دوفرایند هاثرات مهاری قوی در  TGF-Bسکلتی، اعضای ابرخانواده  تحت تاثیر قرار دهد. در عضله ا

در تکثیر و  ثرا بارز ترین TGF-B1 در نتیجه،توسعه عضلانی و بازسازی پس از تولد عضله اسکلتی دارد. 

 ین،ا علاوه بر. عضلات اسکلتی باشد بازسازی های اصلی در به نظر می رسد مهار کننده دارد و SCs تمایز

 .[21-20]هستند درگیر عضله اسکلتی بازسازی و توسعهدر  عوامل رشدسایر 

 انواع دیگر سلو لهای بنیادی
، چند سلول های بنیادی دیگر در عضله اسکلتی پتانسیل میوژنیک نشان می دهد با SCsعلاوه بر     

ی همراه رگ( سلول های بنیاد ) 6مزوآنژیوبلاست  توجه به نشانه های زیست محیطی آنها می توانند به

(، پری MDSCs) 8(، سلول های بنیادی مشتق از عضلهSP)سلول های   7،سلول های جمعیت جانبی

                                                          

 

6 mesoangioblast  

7 Side population cells 

6 muscle-derived stem cells 

7 pericyte 
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. تقسیم شود. اگر چه منشاء، هویت، و جایگاه از این سلول ها þ133CD، و سلول های بنیادی  9سیت 

یت از دیواره های رگ کاملا شناخته شده نیست. مطالعات اخیر نشان می دهد که مزوآنژیوبلاست  و پری س

 های خون منشا می گیرند.

شتق شده مزوآنژیوبلاست  سلول های بنیادی همراه عروقی هستند که از آئورت پشتی جنین م       

ایگزین یک ج است.و قادر به تمایز به چند نوع سلول مزودرمی از جمله عضلات اسکلتی هستند.به عنوان

یادی سیل ززوآنژیوبلاست  به گردش خون موش دیستروفیک پتانبرای پیوند میوبلاست ، پیوند آلوژن م

ه خاطر بیوند پبرای باز سازی عضلات اسکلتی نشان داده است. یک اثر درمانی متوسط این سلولها پس از 

علاوه بر  توانایی محدود جهت مهاجرت و اسکان در عضله است.که یک چسبندگی ناقص ایجاد می شود. .

عث یک باوآنژیوبلاست ترانسفکت شده با ژن دیستروفین کوچک به سگ دیستروفاین، پیوند اتولوگ مز

جمعیت  (SPافزایش شکل گیری عضله و بیان دیستروفین در بافت عضله میزبان شده است. سلول های )

مله مغز جمعیت سلولی در بافتهای بالغ از ج.جانبی سلول های بنیادی / پیشرو را تشکیل می دهند

می یابد،  در  آسیب عضلانی افزایش SPه های اسکلتی ساکن هستند.تعداد سلول های استخوان و ماهیچ

 .[10، 7-5]که مارکرهای مولکولی مجزا دارد و در بازسازی عضلات شرکت می کند

MDSCs         که، در مقایسه با  یک جمعیت از سلولهای اجدادی میوژنیک اولیه هستندSCS ،

به عضله اسکلتی در موش نتایج بهتری  MDSCsپیوند  و سلولی دارندبه چند دودمان  پتانسیل تبدیل

، تکثیر طولانی مدت در داخل بدن است. MDSCsبه را می دهد. یکی از مزایای استفاده از SCبه نسبت 

این ظرفیت، همراه با تمایل قوی  برای خود بازسازی،تمایز به چند دودمان سلولی و  و تحمل ایمنی، بهبود 

 [.26-25، 10، 7]توضیح می دهد MDSCsاز پیوند سیستمیک  مشاهده پس

شده است. آنها باعث  اندوتلیال متصلزیر لایه بازال میکرو وازکولار و به سلولهای  ،پریسیت ها       

پیشنهاد شده است که  و نفوذ پذیری عروق را تنظیم می کند. پایداری  مویررگها  و همچنین جریان  خون

میوژنیک  نمو ازمزوآنژیوبلاست مشتق شده اند.. آنها در شرایط آزمایشگاهی رشد و پریسیت ها در حال

هستند و هنگام القا تمایز به عضله تبدیل می شوند. بعد از تزریق داخل شریانی به موش دیستروفیک باعث 

 باز سازی عضله  می شود. هنگامی که پریسیت بطور سیستمیک  را به موش با نقص ایمنی با عضلانی

جرت نموده و ا( تزریق شود، آنها  به سیستم عضلانی موش مه SCID - MDXشدید دیستروفی ) موش 

لاوه بر این، برخی از پریسیت در .عتولید بسیاری از فیبرهای عضلانی ) غنی از دیستروفین ( می کند
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م، قادر به موقعیت سلول های ماهواره ای ساکن  می شود که این سلول ها ،اگر چه دارای بهره وری ک

بنابراین این ویژگی این سلو لها نامزد بالقوه برای  سلول  دوباره پر کردن مخزن سلول های ماهواره هستند.

 . [10، 5، 2-1]ینده می کندآدرمانی آسیبهای عضلانی در 

 

 
 

 پاتوفیزیولوژی آسیب عضله اسکلتی
شامل دژنراسیون،التهاب ،احیا یا باز پاتوفیزیولوژی آسیب عضله اسکلتی بوسیله  نتیجه حوادثی پی درپی 

 [30-27](1سازی میوفیبریل،تشکیل زخم های فیبروتیک بافتی مشخص شده است. شکل )

 
 پاسخ ه التهاب دنبال می شود.اینوجود دارد که به وسیل  (degeneration)( بعد از آسیب یک فاز تخریب 1شکل)

ضله به منطقه اسیب دیده برای ترمیم ع (progenitor cells)التهابی به طور موضعی سلولهای اجدادی 

  TGF-Bفرا می خواند. این فاز جبرانی می تواند تا سه هفته طول بکشد. و بعد از آن  افزایش  مخرب 

ضات اتفاق می افتد که منجر به فیبروزیس می شودکه بیمار را در معرض خطر  عود آسیب،افزایش انقبا

 ناقص به سطح پایه عملکردی ی طولانی مدت که اغلب یک بازگشتدرد ناک،و نیاز به یک دوره بهبود

 دارد.
 

 مهندسی عضلات اسکلتی با سلو لهای بنیادی مشتق شده از سلولهای بنیادی
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های بنیادی به درون بافت آسیب دیده یا غیر نرمال هدف اصلی مهندسی بافت و پزشکی  پیوند سلول

است. پزشکان برای درمان با استفاده از سلول های بنیادی باید الف( سن بازیکن ب( قابلیت  10ترمیمی

دسترسی به رو شهای آلترناتیو ج(شدت صدمه د(بهبود و درمان موفقیت آمیز صدمات مشابه با استفاده از 

ها باید ورزشکار سلول های بنیادی  بررسی کنند. علاوه بر این ها برای جلوگیری از خطرات احتمالی لیگ 

را به استفاده از سلول های بنیادی خودشان  محدود کنند. از انواع سلول های بنیادی شامل سلول بنیادی 

جنینی،سلول های بنیادی بالغ مانند سلول های مزانشیمی بنیادی،سلول های بنیادی بانک بند ناف و می 

رد بالا سلول های مزانشیمی کاندیدای بهتری توان برای سلول درمانی استفاده کرد. اما با توجه به موا

بافت های مزانشیمی درکنار اعمال مخصوص به خود)مفاصل استخوانها و عضلات(در بسیاری  .هستند

ازموارد در پشتیبانی عملکرد سایر بافت ها عمل می نمایند. به عنوان مثال سیستم استرومایی مغز استخوان 

ول های بنیادی خون ساز به زاده های تمایز یافته آن مانند سیستم نقش بسیار حیاتی درفرآیند تمایز سل

لنفوسیتی و دیگر سلول ها دارد. گستره پراکندگی سلول های بافت مزانشیمی بسیار وسیع بوده و بسیاری 

از اندام های بدن را شامل می شود. این سلول ها نیز مانند سایر انواع سلول های تمایز یافته برای عملکرد 

وظیفه بازسازی جمعیت  نه نیاز به وجود تمهیداتی برای حفظ و بازسازی جمعیت خود خواهند داشت.بهی

های سلولی بر عهده سلول های بنیادی مزانشیمی می باشد. استفاده از سلول های بنیادی مزانشیمی مغز 

رمان طیف وسیعی از استخوان و بند ناف و دیگر بافت ها این پتانسیل را فراهم آورده که ازآن ها برای د

یک تجربه سلول درمانی برای یک دوره یک ساله که سلول های بنیادی به  بیماری ها استفاده کنیم.

تا از آنها بهبود نسبی و یک مورد بهبود کامل نشان دادند و  5زن پیوند زدند که  8عضلات آسیب دیده 

درمان دیستروفی عضلانی دوشن با هیچکدام عوارض جانبی نشان ندادند.همچنین موفقیت های نیز در 

 .[26-21]استفاده از سلول درمانی بدست آمده است

 عضلانی-مهندسی عضلات اسکلتی با تنظیم آنژیوژنز:تمرین و تحریک الکتریکی عصبی

علاوه بر پیوند مستقیم سلول های بنیادی به عضله اسکلتی ،حالا توجه زیادی در تحریک فرایند رگ زایی  

و ایجاد  پورتال با دوام که از  (سلول های ماهواره ای ساکن ن سلول های اجدادی میوژنیک)برای فعال کرد

می تواند  (MDSCs) بنیادی مشتق شده از عضلهطریق آن سلول های بنیادی  مزانشیمی یا  سلول های 

ورزشی جریان پیدا کند.که می تواند منجر به بهبود عضلات شود. شواهد واضحی وجود دارد که تمرینات 

حالا چندین مطالعه که انقباض ماهیچه از  عضله اسکلتی و قلبی می شود. perfusionباعث تحریک 
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ماهیچه ای باعث شکل گیری رگ های جدید و -طریق تمرینات ورزشی یا تحریک الکتریکی عصبی

 .[30-27]گسترش رگ های موجود می شود

ه بهبود نجر بمد که تمرینات ورزشی  می تواند علاوه بر تحریک رگ زایی چندین مکانیسم دیگر وجود دار

ا می کند افزایش پید (MMPs)شود.برای مثال تمرینات ورزشی غلظت سرمی  متالوپروتیناز  ماتریکسی 

ز جدد ااحیا م-تنظیم ترشح فاکتورهای رشد پیش که مستقیما اسکار های فیبروتیک را هضم می کند.

می  نیادیکن همچنین باعث به حرکت در آوردن سلول های بقبیل فاکتورهای رشد شبیه انسولینی و مم

 [.32-30]شود

اعث باین  چندین مطالعه دیگر نشان می دهد که تمرینات ورزشی باعث القا حالت هیپوکسی می شود که

 ق شده ازر مشتبهبود عضلات اسکلتی بوسیله افزایش غلظت فاکتور القا کننده هیپوکسی جریان خون،فاکتو

ز لی از مغدتلیاا ،اریتروپوئیتین که باعث به حرکت در آوردن سلولهای بنیادی و اجدادی انسلول استروم

یپوکسی ه( در بافت های neovascularizationاستخوان به منظور همکاری در ایجاد رگ های جدید ) 

  .[37-32]شود

 گیری نتیجه
وامل رشد ، و احتمالا توسط  و کنام آنها ، طیف گسترده ای از ع SCsبازسازی عضلات اسکلتی توسط 

به طور فزاینده ای در سال های اخیر روشن است.  SCدیگرسلول های بنیادی است. نقش فاکتورهای کنام 

همچنین ماتریکس خارج پایه اصلی برای حفظ حالت خفته سلولهای ساتلیت  اتصال آنها به کنام شان 

از طریق بدام انداختن فاکتور های تحریکی  ( کنام  درحالت خفتگی سلولهای ماهو ارهای ECMسلولی) 

HGF ،نقش دارند. پس از آسیب دیدگیECM  فاکتورHGFکند و  ، را آزادمیmicrovasculature  و

آغاز تکثیر باعث  HGFرا آزاد کند.  IGF-1سلول های التهابی دیگر فاکتورهای رشد  فعال کننده مانند 

 شود.اعث تحریک هر دو تکثیر و تمایز این سلولها می ب IGF-1سلولهای ماهوار ه ای ، در حالی که 

TGF- B1 تزریق  شود.تحت تاثیر قرار می دهد و موجب تشکیل اسکار بافت می  منفی این فرآیند، بطور

، به نظر می رسد باعث بهبود بازسازی عضلات  می شود.  decorin، و یا  HGF ،IGFداخل عضلانی از 

. زمان صحیح تزریق امری ضروری  این امکان پذیر است TGF- B1عال در حالت دوم با اتصال و غیر ف

، چند جمعیت از سلولهای بنیادی دیگر در عضله SCSبرای بهبود بازسازی عضلات است . علاوه بر  است

ها نامناسب   SCدر حال حاضر برای درمان ،  ممکن است در روند بازسازی عضلات در گیر باشند .

مشتق شده از   - myoblasts از ٪1اقد توانایی عبور لایه های اندوتلیال ، و کمتر از هستند، چرا که آنها ف

SC ، روز های اول پس از تزریق زنده می ماند. با توجه به محدودیت های  سلولهای ماهواره ایMDSCs 

 ،mesoangioblasts  ،pericytes  سلول های ،CD133þ  و ،HSCs  غیر مشتق از عضله ممکن
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ممکن است   MDSCs.بیشتر مناسب باشند   سب برای درمان آسیب های عضلانی و اسکلتیاست منا

برای درمان مورد استفاده قرار بگیرد، چرا که توانایی تکثیر طولانی مدت در داخل بدن را دارند. همچنین 

Pericytes که قادربه مهاجرت به عضلات اسکلتی پس از تزریق سیستمیک هستند ، همچنین ممکن ، 

این سلول ها به عضله آسیب دیده  مناسب باشد. پژوهش های آینده باید در بهینه سازی هدف گیری دقیق

بعد از تزریق موضعی یا سیستمیک متمرکز شود.  علاوه بر این، تحقیقات طولانی مدت برای درمان 

ارهای قرار گیرند و در  سلو لهای ماهو کنامدرند در ادیستروفی عضلانی با این سلولها بنیادی که آیا آنها ق

، و پتانسیل  SCچرخه بازسازی عضلات شرکت کنند. در نهایت، دانش در مورد عوامل تنظیم فعالیت 

بیماری های عضلانی اسکلتی  منجر  سلولهای بنیادی دیگر در بازسازی عضلات به درمان های جدید برای

دوتلیال به ماهیچه عضلانی آسیب دیده به گفته دانشمندان، پیوند هزار سلول میوآنمثلا   خواهد شد

این در حالی است که د . الیاف عضلانی تولید کر 89 ر متوسطهایی که دچار نقص ایمنی بودند بطوموش

های سلول.کندبه ترتیب پنج و نه الیاف عضلانی تولید میبنیادی ماهوار ه ای و  آندوتلیال هایپیوند سلول

این درحالی است که تشکیل تومور در سایر .به تشکیل تومورها نشان ندادندمیوآندوتلیال همچنین گرایشی 

 ت.کننده اسهای بنیادی یک موضوع نگرانها با سلولدرمان
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