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  8931دوم خرداد  ی /هفته255 ی /شمارهمو هفت  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 8/9/5938تاریخ چاپ:  8/5/5938تاریخ پذیرش:  51/51/5931تاریخ دریافت: 

  
 ها در پاسخ به عفونت های بنیادی مزانشیمی و عملکرد آن مروری بر سلول

 
 3، احمد زواران حسینی2سارا صعودی، 1الهام زنگنه

 
 

‌چکیده

درمانی مبدل ساخته است. به تازگی،  های بنیادی مزانشیمی را به کاندیدای مناسبی برای سلول ایمنی، سلول توانایی نوسازی، چند توانی و ویژگی تنظیم مقدمه:

Mesenchymal stem cells (MSCsو ترشحات آن ) اند.  های عفونی مورد توجه قرار گرفته ها در کنترل بیماریMSCsتواند پاتوژن را بشناسد، به محل  ، می
 MSCsبررسی نقش درمانی  ی مرورری حاضر با هدف ها مبارزه کند. مطالعه های ایمنی و تولید پپتیدهای ضد میکروبی، با آن دهی پاسخ جهتعفونت حرکت کند و با 

 .های عفونی انجام شد در بیماری

در عفونت و  MSCsقش های سیستم ایمنی، ن و سلول MSCsکنش  ، میانMSCsاین مطالعه به صورت مروری و با جستجوی واژگان کلیدی  ها: روش

انجام شد. در  Google scholarو موتور جستجوگر  PubMed ،Science Direct ،Scopusهای اطلاعاتی  در پایگاه MSCsهای عفونی با  درمانی بیماری سلول
 .مقاله انتخاب و بررسی شدند 511نهایت، 

تواند با هر دو سیستم ایمنی میزبان  می MSCsباشد.  های عفونی می کننده در کنترل بیماریدرمانی یک روش امیدوار  MSCsبر اساس مطالعات انجام شده،  ها: یافته

 های ایمنی است.  های التهابی و ضد التهابی، ترشح پپتیدهای ضد میکروبی و تأثیر بر تمایز و عملکرد سلول کنش، ایجاد پاسخ کنش دهد. حاصل این میان و پاتوژن میان

بستگی دارد. بنابراین، انجام  MSCsهای  عفونت و تحریک گیرنده ی های ایمنی به دفعات تزریق، مرحله در هدایت پاسخ MSCsاثرات مثبت و منفی  گیری: نتیجه

 .کار درمانی مناسب در هر بیماری عفونی ضروری است راه ی مطالعات فراگیر جهت ارایه

 درمانی التهاب، سلولهای بنیادی مزانشیمی، عفونت،  سلول واژگان کلیدی:

 
مجله دانشکده . ها در پاسخ به عفونت های بنیادی مزانشیمی و عملکرد آن مروری بر سلول .زنگنه الهام، صعودی سارا، زواران حسینی احمد ارجاع:

 911-915(: 122) 91؛ 5938پزشکی اصفهان 

 

 مقدمه

‌نظیرر‌وروا ‌‌های‌منحصر‌به‌فرد‌‌های‌بنیادی‌مزانشیمی،‌با‌ویژگی‌سلول

هرای‌متللرو‌و‌ویردیی‌سی رل ‌‌‌‌‌‌بره‌دد ‌‌زیوما‌ی،شوندگ‌دیخود‌وجد

های‌ناشی‌از‌اللهاب‌مزمن‌و‌اخرللات ‌خرود‌‌‌‌ایمنی‌دد‌ددما ‌بیمادی

ول‌و‌ها،‌از‌طریق‌وماس‌سلول‌به‌سرل‌‌.‌این‌سلول(1)ایمنی‌نقش‌دادند‌

های‌سی ل ‌ایمنری‌ااوری‌و‌اسل رابی‌‌‌‌‌یا‌ورشح‌عوامی‌محلول‌بر‌سلول

هرای‌سی رل ‌ایمنری‌‌‌‌‌دهری‌ااسر ‌‌‌گذادنرد‌و‌منجرر‌بره‌ هر ‌‌‌‌‌وأثیر‌می

هررای‌سرروحی‌و‌‌‌.‌همچنررین،‌از‌طریررق‌گیرنررد ‌‌(2-4)شرروند‌‌مرری

.‌(5)نماینررد‌‌سررلولی،‌شرررایت‌اللهررابی‌محرریت‌دا‌بردسرری‌مرری‌‌‌‌ددو 

Mesenchymal stem cells‌(MSCs دد‌حضود‌ااس‌)های‌افرزایش‌‌‌

هرای‌مهرادی‌دا‌القرا‌‌‌‌‌یمنی‌سروح‌براتیی‌از‌سریلوساین‌‌‌ی‌سی ل ‌ا‌یافله

سنند؛‌دد‌حالی‌سه‌دد‌شرایت‌اللهابی‌خفیو‌و‌یرا‌دد‌ابلردای‌ایجراد‌‌‌‌‌می

شروند.‌‌‌های‌ایمنی‌مری‌‌های‌ایمنی،‌مو ب‌وقوی ‌و‌وشدید‌ااس ‌ااس 

‌شروند‌‌ها‌ح گر‌و‌مبدل‌اللهراب‌نامیرد ‌مری‌‌‌‌به‌همین‌دلیی،‌این‌سلول

های‌ایمنی‌بره‌‌‌ها‌دد‌افزایش‌و‌یا‌مهاد‌ااس ‌.‌عملکرد‌این‌سلول(7-6)

.‌(8)دینامیک‌اللهاب‌و‌ونوع‌سیلوساینی‌مو ود‌دد‌محیت‌ب رلگی‌دادد‌‌

MSCsبا‌مکانی  ‌م لقی ‌و‌غیر‌م رلقی ،‌بره‌ویرژ ‌از‌طریرق‌وولیرد‌‌‌‌‌‌‌

ی‌نشرا ‌‌قرو‌‌یکروبیاثرا ‌ضد‌م،‌و‌اپلیدهای‌ضد‌میکروبیها‌‌ارووئین

‌.(9)های‌عفونی‌سادبرد‌بالینی‌دادند‌‌دهند.‌از‌این‌دو،‌دد‌بیمادی‌می

دویکررد‌نروینی‌‌‌‌MSCsگفله،‌اسرلفاد ‌از‌‌‌های‌ایش‌با‌وو ه‌به‌ویژگی
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مررودی،‌بره‌میرفری‌‌‌‌‌ی‌مقالره‌باشرد.‌ایرن‌‌‌‌های‌عفونی‌می‌دد‌ددما ‌بیمادی

MSCsعملکرد‌آ ‌دد‌ااس ‌به‌عوامری‌اراووینی‌و‌سرادبرد‌آ ‌دد‌برخری‌‌‌‌‌‌،

 امع‌اطلاعا ‌مو رود‌‌‌ی‌های‌عفونی‌ارداخله‌اس .‌به‌منظود‌ادایه‌بیمادی

دد‌عفونرر ،‌‌MSCs،‌نقررش‌MSCsدد‌ایررن‌زمینرره،‌وایگررا ‌سلیرردی‌‌‌‌

و‌‌MSCsسررنش‌‌،‌میررا MSCsهررای‌عفررونی‌بررا‌‌ددمررانی‌بیمررادی‌سررلول

‌،‌PubMedهررای‌اطلاعرراوی‌‌‌‌هررای‌سی ررل ‌ایمنرری‌دد‌اایگررا ‌‌‌‌سررلول

Science direct‌،Scopusو‌‌Google scholarررلجو‌شرردند.‌دد‌‌‌‌  

ی‌اعلبراد‌مجلره،‌نوی رند ‌و‌قرابر ‌‌‌‌‌‌نهای ،‌با‌وو ه‌به‌سیفی ‌مقاله،‌دد ه

‌مقاله‌انلتاب‌و‌بردسی‌شد.‌‌‌111محلوا‌به‌موضوع‌مودد‌نظر،‌

‌

 مزانشیمی:های بنیادی  سلول

MSCsباشرند‌و‌ماننرد‌دیگرر‌‌‌‌‌های‌بنیادی‌بزدگ ات ‌مری‌‌از‌انواع‌سلول‌

 های‌بنیادی،‌خود‌وجدید‌شوند ‌و‌چنرد‌وروا ‌ه رلند.‌دد‌شررایت‌‌‌‌‌‌سلول

In vitroی‌مرزودد ‌نظیرر‌آدیپوسری ،‌اسلئوسری ‌و‌‌‌‌‌‌هرای‌دد ‌‌به‌سلول‌

‌شکی‌و‌شبه‌فیبروبلاسر ‌‌ها،‌دوسی‌یابند.‌این‌سلول‌سنددوسی ‌ومایز‌می

ه رلند‌و‌قرردد ‌چ رربندگی‌برره‌سرروو ‌الاسررلیکی‌و‌ رررو ‌سشرر ‌‌

.‌ایرن‌‌(11)‌یابند‌آزمایشگاهی‌دا‌دادند‌و‌با‌قدد ‌و‌سرع ‌بات‌وکثیر‌می

های‌متللو‌بد ‌از‌ مله‌مغرز‌اسرلتوا ،‌‌‌‌ووا ‌از‌باف ‌ا‌میها‌د‌سلول

اسرکللی،‌غشرای‌‌‌‌ی‌چربی،‌دیه،‌سبد،‌اوس ،‌خو ‌محیوری،‌ماهیچره‌‌

سینوویال،‌ودید‌سافنوس،‌ ف ،‌خو ‌بند‌نا ،‌بند‌نا ،‌یله‌وادوو ،‌

های‌اطررا ‌‌‌های‌سرویکال،‌االپ‌دندا ،‌لیگامن ‌مایع‌آمنیوویک،‌باف 

‌.(11-11)مادد‌اسلتراج‌سرد‌دندا ،‌قرنیه‌و‌حلی‌شیر‌

MSCsنشررررررررانگرهای‌‌CD105‌،CD73‌،CD90‌،CD44و‌‌

CD71ی‌هماوواوئلیررک‌و‌‌سننررد،‌امررا‌نشررانگرهای‌دد ‌‌دا‌بیررا ‌مرری‌‌

و‌‌CD45و‌‌CD34‌،CD11‌،CD14‌،CD79‌،CD19مونوسررررری ‌

دا‌‌CD40و‌‌CD80‌،CD86های‌سمرک‌وحریکری‌‌‌‌همچنین،‌مولکول

بر‌اساس‌خاسلگا ‌و‌شرایت‌محیوی،‌‌MSCs.‌(14-15)سنند‌‌بیا ‌نمی

،‌IL-1‌،IL-10(،‌IL-6)‌6عوامی‌ورشرحی‌متللفری‌نظیرر‌اینلرلروسین‌‌‌‌‌

Monocyte chemoattractant protein-1‌(MCP-1‌،)

Transforming growth factor beta‌(TGF-β‌،)‌

Prostaglandin E2‌(PGE-2‌،)Indoleamine 2,3-dioxygenase‌

(IDO‌،)Macrophage colony-stimulating factor‌(M-CSF‌،)

Hepatocyte growth factor‌(HGF‌،)Placenta growth factor‌

(PIGF‌،)Vascular endothelial growth factor‌(VEGF‌،)

Platelet-derived growth factor‌(PDGF‌،)‌

Stromal cell-derived factor 1‌(SDF-1‌،)‌

TNFα-stimulated gene-6‌(TSG-6‌،)Angiopoietins 1‌‌

(Ang-1‌،)Fibroblast growth factor-7‌(FGF-7و‌‌)‌

Basic fibroblast growth factor‌(bFGFدا‌‌)(.16‌،11)‌سنند‌یم‌دیوول‌

 های  های بنیادی مزانشیمی و سلول کنش سلول میان

 سیستم ایمنی

MSCsسرنش‌‌‌های‌سی ل ‌ایمنی‌ااوی‌و‌اسل رابی‌میرا ‌‌‌با‌بیشلر‌سلول‌

،‌B،‌لنفوسی ‌Tها‌شامی‌لنفوسی ‌‌دد‌ونظی ‌عملکرد‌این‌سلول‌دادد‌و

،‌سلول‌دنددیلیک،‌نووروفیی‌و‌ماسروفای‌شرس ‌طبییی‌ی‌سلول‌سشند 

ظیمی‌بر‌سی ل ‌ایمنری‌‌ها،‌ ه ‌اعمال‌عملکرد‌ون‌.‌این‌سلول(1)دادد‌

ها‌دد‌یک‌محریت‌اللهرابی‌‌‌‌سازی‌آ ‌.‌فیال(17)نیاز‌به‌فیال‌شد ‌دادند‌

‌Interferon gammaهرای‌اریش‌اللهرابی‌نظیرر‌‌‌‌‌‌دد‌حضود‌سریلوساین‌

(IFN-γو‌یررا‌دد‌همراهرری‌بررا‌‌‌)Tumor necrosis factor-alpha‌

(TNF-α‌ ،)Interleukin-1alpha‌(IL-1α‌ ،)Interleukin-1beta‌

(IL-1βیا‌‌)Interleukin-17‌(IL-17‌‌‌‌ مشرلق‌شرد ‌از‌لنفوسری‌)T‌،

.‌(18‌،4-19)گیررد‌‌‌طبییی‌صود ‌می‌ی‌های‌سشند ‌ماسروفای‌و‌سلول

مرر ‌‌‌1-(،‌لیگانرد‌21‌،18)‌IDOسپس،‌بیرا ‌عوامری‌ونظیمری‌نظیرر‌‌‌‌‌

(‌و‌Programmed death-ligand 1دیررررزی‌شررررد ‌)‌برنامرررره

‌.(21‌،4)شود‌‌ی‌القا‌میمیمزانش‌یادیبن‌های‌سلولدد‌‌E2اروسلاگلاندین‌

MSCsهرای‌خرادج‌سرلولی‌برر‌‌‌‌‌‌از‌دا ‌وماس‌م لقی ‌با‌وزیکول‌

.‌(22)گذادنرد‌‌‌های‌ایمنری‌ورأثیر‌مری‌‌‌‌سلول‌زیمها ر ‌و‌وما‌،عملکرد

حلری‌دد‌حالر ‌آاوالوویرک‌‌‌‌‌MSCsدهد‌‌ها‌نشا ‌می‌ دیدورین‌یافله

باشررند؛‌چرررا‌سرره‌فاگوسرریلوز‌‌نیرز‌بررر‌شرررایت‌محیورری‌وأثیرگررذاد‌مرری‌

هرای‌بنیرادی‌مزانشریمی‌آاوالوویرک‌ووسرت‌ماسروفایهررا‌از‌دا ‌‌‌‌‌‌‌سرلول‌

سربب‌‌‌IL-10(‌و‌افزایش‌NO)‌TNF-α‌،Nitric oxideساهش‌وولید‌

سربب‌‌‌MSCs.‌(21)شرود‌‌‌القای‌فنوویپ‌ضد‌اللهابی‌دد‌ماسروفای‌مری‌

سرلولی‌‌‌ی‌شود،‌اما‌وکثیرر‌و‌چرخره‌‌‌می‌Bهای‌‌افزایش‌بقای‌لنفوسی 

هرا‌برر‌‌‌‌سند.‌این‌سلول‌ملوقو‌می‌‌G0/G1ی‌دا‌دد‌مرحله‌Bلنفوسی ‌

‌Bهرای‌سمرک‌وحریکری‌لنفوسری ‌‌‌‌‌‌بادی‌و‌وولید‌مولکرول‌‌ورشح‌آنلی

Immunoglobulin M‌(IgM‌،)وأثیرگذاد‌اس ‌و‌باعث‌ساهش‌وولید‌

IgGو‌‌IgA(24-27)شود‌‌می‌‌.MSCsهرای‌‌‌یرنرد ‌با‌وغییر‌دد‌بیرا ‌گ‌‌

‌C-X-C chemokine receptor type 4از‌ ملره‌‌‌Bسموساینی‌لنفوسی ‌

(CXCR4‌،)CXCR5و‌‌C-C chemokine receptor type 7‌

(CCR7منجر‌به‌وغییر‌ویژگی‌)‌‌‌ های‌فراخوانی‌لنفوسریBشرود‌‌‌مری‌‌

دد‌‌برادی‌‌یآنلر‌‌دیر‌و‌وول‌زیومرا‌‌ر،یر‌وکثبر‌‌MSCs.‌اثرا ‌مهادی‌(24)

نیرز‌قابری‌‌‌‌MSCsهای‌خادج‌سلولی‌‌،‌ووست‌وزیکول‌Bهای‌ یلنفوس

نیرز‌اثرر‌‌‌‌Tهرای‌‌‌بر‌لنفوسری ‌‌MSCsهای‌ورشحی‌‌القا‌اس .‌وزیکول

عمری‌‌‌Tregهرای‌‌‌ی‌قروی‌لنفوسری ‌‌‌القرا‌سننرد ‌‌دادد‌و‌به‌عنوا ‌یک‌

وروا ‌بره‌القرای‌‌‌‌‌،‌مری‌Tبرر‌لنفوسری ‌‌‌‌MSCs.‌از‌اثررا ‌‌(28)سند‌‌می

اشرراد ‌سرررد‌سرره‌‌Regulatory T type 1‌(Tr1‌)هررای‌‌لنفوسرری 

هرا،‌‌‌.‌این‌سلول(29)باشد‌‌می‌IFN-γو‌‌IL-10ها‌ورشح‌‌آ ‌ی‌مشتصه

،‌مهاد‌ورشرح‌سریلوساین‌و‌مهراد‌‌‌‌Tهای‌‌باعث‌سرسوب‌وکثیر‌لنفوسی 

‌T helper1/T helper 2شروند‌و‌ویرادل‌‌‌‌مری‌‌Tسشرندگی‌لنفوسری ‌‌‌
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(Th1/Th2د‌)های‌‌سنند.‌عملکرد‌لنفوسی ‌ا‌ونظی ‌میTregنیز‌ووست‌‌

MSCsهرای‌‌‌سرلولی‌لنفوسری ‌‌‌ی‌شرود‌و‌چرخره‌‌‌ونظی ‌مری‌‌Tدا‌دد‌‌

.‌ایرن‌اثرر‌مهرادی،‌برا‌افرزایش‌‌‌‌‌‌(11)سند‌‌ملوقو‌می‌G0/G1ی‌‌مرحله

(‌سره‌منجرر‌بره‌‌‌‌iNOS)‌Inducible nitric oxide synthaseوولیرد‌‌

مغز‌اسلتوا ،‌مرانع‌‌‌MSCs.‌(14)گردد‌‌شود،‌اعمال‌می‌می‌NOوولید‌

و‌‌CD25از‌ ملره‌‌‌Tسرازی‌لنفوسری ‌‌‌‌ی‌فیرال‌‌بیا ‌نشانگرهای‌اولیه

CD69حضود‌(11-11)شود‌‌می‌‌.MSCs‌‌‌ مو ب‌وغییر‌دد‌ورشرحا

‌.(12‌،4)شود‌‌می‌IFN-γنظیر‌ساهش‌ورشح‌‌Tسیلوساینی‌لنفوسی ‌

MSCsبررر‌فنوویررپ،‌قرردد ‌سشررندگی‌و‌ورشررح‌سرریلوساین‌از‌‌‌

طبییی‌‌ی‌های‌سشند ‌طبییی‌وأثیرگذاد‌اس .‌سلول‌ی‌های‌سشند ‌سلول

دچراد‌سراهش‌‌‌‌MSCsی ‌دد‌حضرود‌‌‌و‌آلوآنلی‌IL-2وحریک‌شد ‌با‌

،‌سیلوساینی‌اسر ‌‌IL-15.‌(11-14)شوند‌‌وکثیر‌و‌قدد ‌سشندگی‌می

های‌سشرند ‌طبییری‌‌‌‌سه‌باعث‌افزایش‌وکثیر،‌بقا‌و‌عملکرد‌مؤثر‌سلول

از‌طریق‌وولید‌عوامی‌ورشحی،‌باعث‌مهاد‌وکثیر‌القرا‌‌‌MSCsشود.‌‌می

هررای‌‌،‌بیررا ‌گیرنررد MSCs.‌(15)شرروند‌‌مرری‌IL-15شرروند ‌ووسررت‌

(‌و‌NKG2D)‌Natural killer group 2Dو‌‌2B4سازی‌ماننرد‌‌‌فیال

‌ی‌هرای‌سشرند ‌‌‌اللهابی‌وولیرد‌شرد ‌ووسرت‌سرلول‌‌‌‌‌های‌ایش‌سیلوساین

‌.‌(14)سند‌‌طبییی‌دا‌مهاد‌می

MSCs‌‌‌‌ بررا‌وررأثیر‌بررر‌بیرراCD1a‌،CD40‌،CD80‌،CD86و‌‌

Human Leukocyte Antigen-DR isotype‌(HLA-DR)ووسرت‌‌‌

ها‌دد‌ومایز‌به‌سرلول‌‌‌گیری‌سبب‌ساهش‌بلوغ‌آ ‌ها‌به‌طود‌چش ‌مونوسی 

.‌(16-18)شروند‌‌‌هرا‌مری‌‌‌سننردگی‌آ ‌‌‌دنددیلیک‌و‌سراهش‌قردد ‌عرضره‌‌‌

MSCsبا‌مهاد‌ورشح‌‌TNF-αهای‌دنرددیلیک‌وحریرک‌‌‌‌ووست‌سلول‌

هرا‌بره‌‌‌‌ساسادیدها،‌سبب‌مهاد‌بلوغ‌و‌مهاد‌مهرا ر ‌آ ‌‌لیپوالی‌شد ‌با

های‌تز ‌برای‌‌شوند.‌همچنین،‌با‌وأثیر‌بر‌بیا ‌گیرند ‌لنفاوی‌می‌ی‌گر 

ووسررت‌سررلول‌‌Tی ،‌وحریررک‌لنفوسرری ‌‌ددیافرر ‌و‌اررردازت‌آنلرری

های‌‌از‌سلول‌IL-12با‌مهاد‌ورشح‌‌MSCsسنند.‌‌دنددیلیک‌دا‌مهاد‌می

شرود‌‌‌و‌ورولرانس‌مری‌‌‌Tآنرییک‌شرد ‌لنفوسری ‌‌‌دنددیلیک،‌منجر‌به‌

(19-18‌،16).‌

هرایی‌سره‌دد‌‌‌‌ها،‌دد‌ااس ‌به‌عوامری‌میکروبری،‌فیالیر ‌‌‌‌نووروفیی

شروند،‌انجرا ‌‌‌‌نامیرد ‌مری‌‌«‌انفجاد‌ونف ی‌واب له‌به‌اس ریژ ‌»اصولا ‌

شود.‌انفجاد‌ونف ی‌با‌آاوالروز‌‌‌دهند‌سه‌منجر‌به‌سشلن‌میکروب‌می‌می

از‌آاوالرروز‌‌IL-6از‌طریررق‌ورشررح‌‌MSCsووروفیرری‌همرررا ‌اسرر .‌ن

ها‌‌مانع‌از‌انفجاد‌ونف ی‌نووروفیی‌MSCsسند.‌‌نووروفیی‌ لوگیری‌می

شررود،‌امررا‌بررر‌فاگوسرریلوز،‌چ رربندگی‌ماوریک رری‌و‌سموواس رری‌‌مرری

‌.(14)ها‌اثری‌ندادد‌‌نووروفیی

دسرانی‌‌‌های‌ایرا ‌‌ووست‌مولکول‌MSCsومامی‌عملکردهای‌مهادی‌

‌‌sHLA-G5،‌TGF-β‌،PGE2‌،IDOهرا‌‌وررین‌آ ‌‌شود‌سه‌مه ‌ونظی ‌می

باشند.‌به‌دلیی‌اثرا ‌مهادی،‌این‌سرلول‌بره‌عنروا ‌سررسوب‌‌‌‌‌‌می‌‌NOو

ااس ‌ایمنی‌برا‌اثررا ‌ضرد‌اللهرابی‌شرناخله‌شرد ‌و‌دد‌ددمرا ‌‌‌‌‌‌‌‌‌ی‌سنند 

‌.(41)های‌خود‌ایمن‌مودد‌وو ه‌قراد‌گرفله‌اس ‌‌ب یادی‌از‌بیمادی

‌

 های  سلول متفاوت هایو عملکرد ها پیفنوت

 بنیادی مزانشیمی

MSCsیرا‌ضرد‌‌‌‌وواند‌فنوویپ‌ایش‌اللهابی‌محیوی‌می ب له‌به‌شرایت‌

‌MSCsهای‌ملیددی‌نشا ‌داد ‌اسر ‌سره‌‌‌‌اللهابی‌داشله‌باشد.‌بردسی

ینلیکی‌ملفاو ،‌عملکرد‌ونظی ‌ایمنی‌ملفراووی‌‌‌ی‌های‌با‌زمینه‌دد‌گونه

هرای‌اللهرابی‌‌‌‌دد‌محیوی‌وا د‌سیلوساین‌MSCs.‌اگر‌(41-42)دادند‌

قراد‌بگیرند،‌فنوویپ‌ضرد‌‌‌IL-1βو‌یا‌‌IFN-γ‌،TNF-α‌،IL-1αمانند‌

نامیرد ‌‌‌MSCs-2یرا‌‌‌2داش ‌سره‌بره‌اصرولا ‌نروع‌‌‌‌‌ اللهابی‌خواهند

‌ی‌سننرد ‌‌مهراد‌‌ها،‌سوح‌باتیی‌از‌عوامری‌محلرول‌‌‌شوند.‌این‌سلول‌یم

اس رریژناز‌دا‌‌و‌هرر ‌IDO‌،NO‌،TGF-β‌،HGFی‌ماننرد‌‌منرریا‌ رل ‌یس

و‌افرزایش‌وولیرد‌‌‌‌Tهرای‌‌‌سنند‌و‌باعث‌مهاد‌وکثیر‌لنفوسری ‌‌وولید‌می

Tregیامررا‌وقلرر‌‌شررود،‌مرری‌‌MSCsسرره‌‌ردبگیررقررراد‌‌یورریدد‌مح‌

‌دیر‌نباشد‌سه‌بلوانرد‌منجرر‌بره‌وول‌‌‌‌یزانیبه‌م‌یاللهاب‌شیا‌های‌ینلوسایس

NOدیوول‌سهی‌هنگام‌ایشود‌و‌‌‌iNOSیکر‌یبره‌طرود‌ینل‌‌‌ایر‌مهراد‌و‌‌‌‌

دد‌‌‌T یلنفوسر‌‌ریوکث‌شیسبب‌افزا‌یقوبه‌طود‌‌MSCsحذ ‌شود،‌

In vitroدد‌‌یریخأور‌‌ یح اسر‌‌شیافزا‌های‌ ااس‌جادیو‌ا‌In vivo‌

‌‌MSCs-1ای‌‌1نوعدادند‌و‌‌یش‌اللهابیا‌پیفنوو‌‌MSCsنیشود.‌ا‌یم

‌ماننررد‌‌ییهررا‌نیسموسررا‌یاللهرراب‌شیارر‌MSCs.‌شرروند‌یمرر‌د یررنام

CXCL10 Macrophage inflammatory protein-1α,βو‌‌‌

.Regulated upon activation, normal T cell expressed and secreted‌

(RANTES)یلنفوسر‌‌یدو‌هرا‌‌ آ‌ی‌رنرد ‌یگسره‌‌‌نرد‌نس‌یمر‌‌دیوول‌ ‌T‌

‌،نی.‌بنرابرا‌شرود‌‌یمر‌‌هرا‌‌ آ‌یساز‌ل‌و‌فیا‌یو‌باعث‌فراخوان‌ددو ود‌دا

عملکررد‌‌‌ی‌ سنلررل‌سننرد‌‌‌دیر‌به‌عنروا ‌سل‌‌IDOو‌‌NOگف ‌‌ووا ‌یم

‌.(8)شوند‌‌یمح وب‌م‌‌MSCsیمیونظ

دد‌حال ‌اسلراح ‌ایمونوی ‌‌MSCsبرخی‌موالیا ‌ااعا ‌دادد‌

شروند؛‌ایرن‌‌‌‌های‌اللهابی‌می‌ه لند‌و‌منجر‌به‌افزایش‌ورشح‌سیلوساین

هرای‌‌‌سنند‌و‌باعث‌بیا ‌و‌ورشح‌مولکول‌اثر‌می‌MSCsا‌بر‌ه‌سیلوساین

بکرر‌ارس‌از‌دو‌‌‌‌MSCsشروند.‌‌‌ها‌مری‌‌ی‌ایمنی‌ووست‌آ ‌ونظی ‌سنند 

ووسرررت‌‌IL-2و‌‌IFN-γسشرررلی،‌باعرررث‌القرررای‌ورشرررح‌‌دوز‌هررر 

شوند‌سه‌ایرن‌دویرداد‌سرلولی،‌قبری‌از‌‌‌‌‌‌فیال‌شد ‌می‌Tهای‌‌لنفوسی 

.‌برخی‌محققین‌ایشرنهاد‌‌(1)افلد‌‌اوفاق‌می‌Tهای‌‌مهاد‌وکثیر‌لنفوسی 

وحریک‌نشد ،‌بره‌طرود‌موقر ‌سربب‌القرای‌ورشرح‌‌‌‌‌‌‌‌MSCsسنند‌‌می

سه‌دد‌نهای ،‌مو ب‌افزایش‌ووا ‌شود‌‌های‌ایش‌اللهابی‌می‌سیلوساین

‌ویردیی‌‌عملکرد‌،‌1شکی.‌(41)گردد‌‌ها‌می‌ونظی ‌سنندگی‌ایمنی‌دد‌آ 

‌محیوری‌‌هرای‌‌سیلوساین‌وأثیر‌وح ‌مزانشیمی‌بنیادی‌های‌سلول‌ایمنی

‌.دهد‌می‌نشا ‌دا
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‌
 Mesenchymal stem cellsعملکرد تعدیل کنندگی ایمنی توسط های‌محیوی.‌‌های‌بنیادی‌مزانشیمی‌وح ‌وأثیر‌سیلوساین‌.‌عملکرد‌ویدیی‌ایمنی‌سلول1شکی‌

(MSCs )های  های محیطی بستگی دارد. اشغال گیرنده های سیستم ایمنی تا حد بسیار زیادی به سیتوکاین بر پاسخToll-like receptor (TLR)  در همراهی

 Interferon gammaهای پیش التهابی نظیر  های بالای سیتوکاین شود. در حالی که غلظت پیش التهابی می MSCsگیری  رسانی اینترفرون باعث شکل با پیام

(IFN-γ ) وTumor necrosis factor (TNF-α)  1یا اینترلوکین (IL-1)  منجر به القایInducible nitric oxide synthase (iNOS)  وNitric oxide 

(NO)  درMSCs شود که باعث سرکوب تکثیر لنفوسیت  میT تواند منجر به القای  ها، نمی اما غلظت پایین این سیتوکاینگردد،  میiNOS  .شودMSCs  از

دهند؛ در  و سیتوتوکسی را افزایش می IFN-γفعال شده، بیان  +T CD8های  نیز اثر دارد. سلول +T CD8دهی سلول  بر جهت IL-2ی بیان  طریق القای اولیه

گیرند، اما  قرار نمی MSCs( تا حد زیادی تحت تأثیر CTLsیا  Cytotoxic T lymphocytesی به طور کامل تمایز یافته ) کشنده Tهای  حالی که سلول

بر ماکروفاژها عمل  MSCsنیز به عنوان کلید تغییر عملکرد تعدیل کنندگی  IL-6رسانی  شود. پیام سرکوب می MSCsبه طور مؤثری توسط  Tc17تکامل 

‌کند. عمل می M1شود؛ در حالی که در غیاب این سیتوکاین، به نفع ماکروفاژهای  می M2باعث افزایش ماکروفاژ  MSCs ،IL-6کند. در حضور  می

 

 مزانشیمی در درمانهای بنیادی  استفاده از سلول

از‌ ملره‌ رفیر ‌ومرایز‌بره‌چنرد‌‌‌‌‌‌‌MSCsهای‌منحصر‌به‌فرد‌‌ویژگی

سلولی،‌دد‌دسلرس‌بود ،‌الان یی‌باتی‌وکثیر‌دد‌محیت‌سش ،‌‌ی‌دد 

ها‌دا‌به‌یرک‌‌‌ورشح‌عوامی‌ورمیمی‌و‌ویژگی‌ویدیی‌سنندگی‌ایمنی،‌آ 

هرا‌نظیرر‌‌‌‌سلول‌مناسب‌ ه ‌اسرلفاد ‌دد‌ددمرا ‌ب ریادی‌از‌بیمرادی‌‌‌‌

.‌بره‌دلیری‌‌‌(44)های‌مروبت‌با‌سی ل ‌ایمنی‌وبدیی‌نمود ‌اسر ‌‌‌دیبیما

المللرری‌‌انجمررن‌بررین‌MSCsهررای‌ داسررازی‌و‌سشرر ‌‌ونرروع‌دوت

(‌International Society for Cellular Therapyددمرانی‌)‌‌سرلول‌

وییرین‌سررد،‌امرا‌‌‌‌‌MSCsضوابت‌مشتصی‌ ه ‌شناسرایی‌ مییر ‌‌‌

های‌ملیددی‌سه‌دد‌این‌زمینه‌انجا ‌شد،‌نشا ‌داد‌این‌ضوابت‌‌اژوهش

همرروی ‌نی ر ‌و‌هنرروز‌‌‌MSCsسررازی‌ مییر ‌‌‌ وابگروی‌خرال ‌‌

هرا‌دد‌ددمرا ‌‌‌‌ی‌ امع‌و‌میینی‌ ه ‌اسلفاد ‌از‌ایرن‌سرلول‌‌‌نامه‌شیو 

‌.(11)و ود‌ندادد‌

بره‌طرود‌‌‌‌MSCsدهرد‌‌‌نشا ‌مری‌‌همکادا ‌و‌Ankrumی‌‌موالیه

(‌نی رلند؛‌‌Immunoprivilegedسامی‌مصو ‌از‌ایجاد‌ااسر ‌ایمنری‌)‌‌

منی‌از‌قبیی‌سلول‌های‌سی ل ‌ای‌ووانند‌سبب‌وحریک‌سلول‌چرا‌سه‌می

طبییی‌و‌ماسروفای‌شوند‌و‌حلی‌ممکن‌اس ‌ووست‌برخی‌از‌‌ی‌سشند 

ی‌‌.‌با‌این‌و ود،‌اسرلفاد ‌(45)های‌سی ل ‌ایمنی‌اس‌زد ‌شوند‌‌سلول

باد‌ب یاد‌سمی‌داشرله‌‌‌ها،‌عوادض‌زیا ‌دد‌ددما ‌بیمادی‌‌MSCsبالینی

گیرند،‌باعث‌شرد ‌‌‌ها‌با‌محیوی‌سه‌دد‌آ ‌قراد‌می‌اس ‌و‌سازگادی‌آ 

‌.(15)ها‌باشند‌‌اس ‌به‌عنوا ‌یک‌منبع‌وأثیرگذاد‌برای‌ددما ‌بیمادی

MSCsها‌نظیر‌بیمادی‌ایونرد‌علیره‌میزبرا ‌‌‌‌‌دد‌ب یادی‌از‌بیمادی‌

(Graft versus-host disease،)های‌خود‌ایمرن‌و‌همچنرین،‌‌‌‌بیمادی‌

عروقی،‌اسلتوانی‌و‌غضروفی‌اسلفاد ‌شد ‌اس ‌و‌‌-های‌قلبی‌بیمادی

های‌حیوانی‌و‌مراحری‌‌‌دد‌مدل‌گفله‌های‌ایش‌اثرا ‌مفید‌آ ‌دد‌بیمادی

I‌،IIو‌‌III‌‌ امروز ،‌یکی‌از‌مباحث‌نروین‌‌(12)بالینی‌آغاز‌شد ‌اس‌.

هرا‌دد‌‌‌های‌عفونی‌و‌عملکرد‌آ ‌دد‌بیمادی‌MSCsی‌بالینی‌از‌‌اسلفاد 

‌باشد.‌‌‌ها‌می‌موا هه‌با‌ااووی 



 

 

 
http://jims.mui.ac.ir 

 و همکاران الهام زنگنه عفونت به پاسخ در هاآن عملکرد و مزانشیمی بنیادی هایسلول

 361 1398دوم خرداد  ی/ هفته522ی / شماره 37سال  –مجله دانشکده پزشکی اصفهان 

 در کنترل عفونت مزانشیمیهای بنیادی  اهمیت سلول دلایل

اولین‌گا ‌ ه ‌دفراع‌‌ وجود گیرنده برای شناسایی عوامل پاتوژنی:

و رود‌گیرنرد ‌بررای‌شناسرایی‌عوامری‌‌‌‌‌‌‌ها،‌ااووی یک‌سلول‌دد‌برابر‌

دادای‌ح ررگرهای‌محیورری‌ه ررلند‌سرره‌‌MSCsباشررد.‌‌ارراووینی‌مرری

های‌بیگانه‌و‌‌،‌نوسلئیک‌اسید،‌ارووئینpHوغییرا ‌دمایی،‌اسموتدیله،‌

طیرو‌وسرییی‌از‌‌‌‌MSCsسننرد.‌‌‌هرای‌خورر‌دا‌شناسرایی‌مری‌‌‌‌‌سیگنال

هرای‌سموسراینی،‌‌‌‌گیرنرد ‌هرا،‌‌‌ی‌آ ‌سنند.‌از‌ ملره‌‌ها‌دا‌بیا ‌می‌گیرند 

هررای‌‌عوامرری‌دشررد‌و‌ارررووئین‌ی‌هررای‌سرریلوساینی،‌گیرنررد ‌گیرنررد 

هرای‌ایمنری‌‌‌‌مانند‌برخی‌سرلول‌‌MSCsووا ‌نا ‌برد.‌‌چ بندگی‌دا‌می

Retinoic acid-inducible gene-I‌(RIG-1‌،)هرررای‌‌گیرنرررد 

.Nucleotide-binding oligomerization domain-containing protein 1‌

(NOD-1‌،)Toll-like receptor‌(TLR‌،)MHC class I polypeptide-

related sequence A‌(MICA‌،)UL16 binding protein 1‌

(ULBPو‌‌)Nectin Cell Adhesion Molecule 2‌(Nectin-2)دا‌‌

‌MSCsولین‌باد‌نشا ‌دادند‌ای‌برای‌ا‌.‌دد‌موالیه(46)سنند‌‌نیز‌بیا ‌می

‌سرررریلوزولی‌‌‌DNAی‌هررررای‌شناسررررایی‌سننررررد ‌‌دادای‌گیرنررررد 

cyclic GMP-AMP Synthase‌(cGASمررررری‌)و‌‌باشرررررد‌‌

Murine gammaherpes virus-68‌(MHV-68دا‌شناسرررایی‌‌)

های‌ضرد‌هرراس‌ویرروس‌از‌م ریرهای‌‌‌‌‌‌سند‌و‌مو ب‌ایجاد‌ااس ‌می

هرای‌‌‌.‌برخری‌از‌ااسر ‌‌(47)شود‌‌واب له‌و‌غیر‌واب له‌به‌اینلرفرو ‌می

MSCs‌‌‌‌‌، به‌عوامی‌میکروبی‌وغییر‌دد‌محصروت ‌ورشرحی،‌مهرا ر

 باشد.‌ها‌می‌بقا،‌وکثیر‌و‌ومایز‌آ 

هررای‌بنیررادی‌‌و‌ومررایز‌سررلول‌بررر‌وکثیررر‌TLRسررازی‌‌اثررر‌فیررال

هرای‌سی رل ‌ایمنری‌بیرا ‌‌‌‌‌‌ووست‌ب ریادی‌از‌سرلول‌‌‌TLR: مزانشیمی

هرای‌ایمنری‌ااوری‌‌‌‌‌هرا‌بررای‌شرروع‌ااسر ‌‌‌‌‌سرازی‌آ ‌‌شود‌سه‌فیال‌می

ها،‌الگوهای‌مولکرولی‌اراووینی‌مرروبت‌برا‌‌‌‌‌‌ضرودی‌اس .‌این‌گیرند 

‌.(48)سنند‌‌باسلری،‌ویروس‌و‌قادچ‌دا‌شناسایی‌می

MSCs‌،TLR 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9‌‌‌‌‌‌ دا‌بره‌طرود‌عملکرردی‌بیرا

دسرانی‌‌‌ایرا ‌سرازی‌م ریرهای‌‌‌‌هرا،‌باعرث‌فیرال‌‌‌‌و‌وحریرک‌آ ‌‌سنند‌می

Nuclear factor-κB‌(NF-κβ‌،)Mitogen-activated protein kinase‌

(MAPKو‌‌)Protein Kinase B‌(AKT دد‌آ‌)(49-51)شرود‌‌‌هرا‌مری‌‌‌.‌

‌أبه‌منشر‌اس ‌سه‌البله‌ثیرگذاد‌أو‌نیز‌MSCsبر‌ومایز‌‌TLRسازی‌‌فیال

MSCs‌ ووانند‌وکثیرر‌‌‌های‌متللو،‌می‌ااووی ‌.واب له‌اسMSCsدا‌‌

زایری‌همررا ‌‌‌‌زایی‌و‌ساهش‌چربری‌‌افزایش‌دهند‌سه‌با‌افزایش‌اسلتوا 

انریی‌‌ی‌زایی‌مو ب‌عد ‌اخیر ‌اس .‌دد‌طول‌عفون ،‌ساهش‌چربی

هررای‌‌سررازی،‌باعررث‌القررای‌مولکررول‌دد‌چربرری‌و‌افررزایش‌اسررلتوا 

شود‌و‌از‌این‌طریق،‌‌ساز‌می‌ای‌بنیادی‌خو ه‌دسانی‌و‌ونظی ‌سلول‌ایا 

‌.(52)ها‌داشله‌باشد‌‌وواند‌نقش‌مهمی‌دد‌ااس ‌به‌عفون ‌می

‌TLR4و‌‌TLR3های‌متللفی‌نشا ‌داد ‌اسر ‌وحریرک‌‌‌‌بردسی

و‌یرا‌سربب‌افرزایش‌‌‌‌‌(51)وواند‌سبب‌مهاد‌سرسوب‌سنندگی‌ایمنی‌‌می

‌و‌Tomchuck.‌(51)هرا‌شرود‌‌‌‌سرسوب‌سننردگی‌ایمنری‌ایرن‌سرلول‌‌‌‌

سرربب‌ورشررح‌‌‌TLR3سررازی‌‌،‌مشرراهد ‌سردنررد‌فیررال‌‌همکررادا 

و‌‌IDO‌،PGE2،‌RANTESو‌‌IL-10هررای‌ضررد‌اللهررابی‌‌سرریلوساین

IFN-γ inducible protein 10سرازی‌‌‌شود؛‌دد‌حرالی‌سره‌فیرال‌‌‌‌می‌

TLR4های‌ایش‌اللهابی‌نظیرر‌‌‌منجر‌به‌ورشح‌سیلوساین‌IL-6و‌‌IL-8‌

بود ‌دو‌فنوویپ‌ملضراد‌اریش‌‌‌.‌این‌نلایج‌وأییدی‌بر‌دادا‌(49)شود‌‌می

هرای‌‌‌باشد.‌هر‌یک‌از‌این‌ میی ‌می‌MSCsاللهابی‌و‌ضد‌اللهابی‌دد‌

های‌منحصر‌به‌فرد‌خود‌دا‌دادد‌و‌دد‌ورشح‌سیلوساین،‌‌سلولی،‌ویژگی

دسرانی‌‌‌ رفی ‌ومایز،‌محلوای‌مراوریکس‌خرادج‌سرلولی،‌م ریر‌ایرا ‌‌‌‌‌

TGF-β1‌‌ و‌بیاJagged‌،IDOو‌‌PGE2(51)ملفاو ‌ه لند‌‌.‌

دد‌ااسرر ‌برره‌‌MSCsاو ‌دد‌فنوویررپ‌و‌وغییراررذیری‌علرر ‌وفرر

دسد‌فنوویپ‌سررسوب‌‌‌وحریکا ‌میکروبی‌ناشناخله‌اس ،‌اما‌به‌نظر‌می

 رای‌‌‌سنندگی‌ایمنی‌برای‌حفظ‌هموسلاز‌ ه ‌ لوگیری‌از‌ومرایز‌نابره‌‌

های‌بنیادی‌خونی‌دد‌مغز‌اسرلتوا ‌و‌یرا‌ هر ‌سراهش‌اللهراب‌‌‌‌‌‌‌سلول

اسلتوا ،‌ممکن‌اس ‌فنوویپ‌ایش‌اللهرابی‌‌بافلی‌باشد،‌اما‌خادج‌از‌مغز‌

های‌ایمنی‌دد‌طول‌آسیب‌بافلی‌و‌یا‌نفروا‌‌‌گیری‌ااس ‌دد‌سمک‌به‌شکی

یررا‌‌Pathogen/Damage-associated molecular patternارراووی ‌)

PAMP/DAMPبره‌هرر‌طریرق،‌عملکررد‌‌‌‌‌(14)(‌نقش‌داشله‌باشند‌‌.

TLRدد‌اثرا ‌ونظی ‌سنندگی‌ایمنی‌‌MSCsیک‌موضوع‌ح راس‌و‌‌‌

‌باشد.‌بحث‌برانگیز‌می

ی پا  از  میمزانشا ی ادیا بن یهاا  سلولگزینی  مهاجرت و لانه

ووانایی‌مها ر ‌دد‌ هر ‌شریب‌‌‌‌‌MSCsشناسایی عوامل پاتوژنی:

.‌مکانی ر ‌‌(54)گزینی‌دد‌محی‌آسیب‌دا‌دادند‌‌غلظ ‌سیلوساین‌و‌تنه

دسرد‌برا‌ددیافر ‌‌‌‌‌دقیق‌مها ر ‌شناخله‌شد ‌نی  ،‌اما‌بره‌نظرر‌مری‌‌‌

های‌سموواسلیک‌قادد‌به‌وشتی ‌محری‌عفونر ‌و‌مهرا ر ‌بره‌‌‌‌‌‌ایا 

باشرند.‌ایرن‌مهرا ر ،‌‌‌‌‌گزینی‌دد‌محری‌مری‌‌‌سم ‌سلول‌آلود ‌و‌تنه

عوامی‌دشد‌‌روزین‌سینازها،ویهای‌‌وح ‌سنلرل‌طیو‌وسییی‌از‌گیرند 

‌Complement receptor 2‌(CR2‌،)هرررایی‌نظیرررر‌‌و‌سموسررراین

C-C Motif Chemokine Receptor 4‌(CCR3‌،)CCR4و‌‌‌

C-C Motif Chemokine Ligand 5‌(CCL5)گیررد‌‌‌صرود ‌مری‌‌‌

(55)‌.MSCsسننرد‌‌‌های‌چ با ‌ب یادی‌بیا ‌مری‌‌ها‌و‌مولکول‌ند اذیر‌

‌هرای‌‌ینلوسایسر‌وولیرد‌‌‌شیافرزا‌سننرد.‌‌‌ها‌سمک‌مری‌‌سه‌به‌مها ر ‌آ 

‌کسیسوح‌مراور‌‌شیبا‌افزا‌TGF-1βو‌‌‌IL-1β‌،TNF-αانندم‌یاللهاب

.‌(15)دهرد‌‌‌دا‌افرزایش‌مری‌‌‌MSCsملالوارووئینازها،‌ووانایی‌مها ر ‌

نشررا ‌‌In vitroهررای‌سررنجش‌مهررا ر ‌سررلولی‌برره‌صررود ‌‌دوت

‌هررا،‌عوامرری‌دشررد،‌‌‌هررای‌اللهررابی،‌سموسرراین‌‌دهنررد‌سرریلوساین‌‌مرری

TNF-α‌،Stromal cell-derived factor 1‌(SDF-1‌،)‌

Platelet-derived growth factor‌(PDGFو‌‌)bFGF‌‌ مهررا ر
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MSCsدهنرد؛‌دد‌حرالی‌سره‌‌‌‌‌دا‌دد‌شرایت‌طبییی‌اس یژ ‌افزایش‌مری‌‌

TNF-α‌،IFN-γ‌،PDGFو‌‌bFGF‌‌ مهررا رMSCsدا‌دد‌شرررایت‌‌

دهد‌غلظ ‌اس ریژ ‌‌‌دهند.‌این‌موضوع،‌نشا ‌می‌سمبود‌اس یژ ‌افزایش‌می

 .(56)دد‌ااس ‌به‌عوامی‌خاص‌وأثیرگذاد‌اس ‌‌MSCsبر‌مها ر ‌

ی پا  از  میمزانش یادیبن یها سلولتغییر محصولات ترشحی 

دد‌ااسر ‌‌‌MSCsاز‌دیگر‌وغییرا ‌دفلرادی‌‌شناسایی عوامل پاتوژن: 

سرازی‌‌‌باشد.‌فیال‌ها‌می‌به‌عوامی‌عفونی‌وغییر‌دد‌محصول‌ورشحی‌آ 

TLRسراسادید،‌‌‌های‌مزانشیمی‌با‌لیگانردهای‌میکروبری‌نظیرر‌لیپروالی‌‌‌‌

هرا،‌‌‌مو ب‌وغییر‌دد‌الگروی‌سریلوساینی‌و‌افرزایش‌ورشرح‌سریلوساین‌‌‌‌‌

شرود‌سره‌از‌‌‌‌می‌MSCsدسانی‌دد‌‌های‌ایا ‌ها‌و‌دیگر‌مولکول‌سموساین

،‌IL-10‌،IL-1β‌،TNF-α‌،PGE-2‌،CCL5ووا ‌به‌ورشرح‌‌‌ مله‌می

IL-8و‌‌IL-6‌ (46)سرد‌ اشاد‌. 

هرای‌ضرد‌‌‌‌اپلیردها‌و‌اررووئین‌‌‌تولید پپتیدهای ضاد میکروبای:  

های‌اندوی ‌ه لند‌سره‌عملکررد‌‌‌‌میکروبی‌یک‌گرو ‌ملنوع‌از‌مولکول

هرا‌دادنرد.‌اپلیردهای‌ضررد‌‌‌‌‌انلترابی‌ضرد‌طیرو‌وسرییی‌از‌ادگانی ر ‌‌‌‌‌

خود‌دا‌از‌طریق‌اخرللال‌دد‌یکپرادچگی‌غشرا،‌‌‌‌میکروبی،‌اثر‌سشندگی‌

سنش‌با‌یرک‌هرد ‌‌‌‌و‌میا ‌RNAیا‌‌DNAها،‌مهاد‌سنلز‌‌مهاد‌ارووئین

برا‌وولیرد‌اپلیردهای‌ضرد‌‌‌‌‌‌MSCsسنند.‌‌خاص‌داخی‌سلولی‌اعمال‌می

‌‌LL-37،‌Human beta-defensin-2نیدی رریساولمیکروبرری‌شررامی‌

(hBD2) (57‌،9)شوند‌‌باعث‌مهاد‌دشد‌باسلری‌می‌2-نیپوسالیو‌ل‌نیدی،‌هپ. 

و‌هپ ریدین‌‌‌LL-37‌،hBD2دد‌شرایت‌عفون ‌باسلریایی،‌وولید‌

؛‌دد‌حالی‌سه‌دد‌شررایت‌اللهرابی‌‌‌(58-61)یابد‌‌افزایش‌می‌MSCsدد‌

هرای‌‌‌.‌دد‌مردل‌(61-62)یابد‌‌افزایش‌می‌2-و‌لیپوسالین‌LL-37سوح‌

هرا‌دد‌‌‌میکروبری‌وولیرد‌شرد ‌از‌ایرن‌سرلول‌‌‌‌‌بالینی‌از‌اپلیردهای‌ضرد‌‌‌

هایی‌نظیر‌ویروس،‌قادچ،‌انگی‌و‌بره‌ویرژ ‌براسلری‌‌‌‌‌سازی‌ااووی ‌ااک

‌MSCs‌(9)های‌خادج‌سرلولی‌‌‌.‌وزیکول(58-62)اسلفاد ‌شد ‌اس ‌

‌دادای‌اپلیررردهای‌‌MSCsو‌محررریت‌سشررر ‌دویررری‌)سررروارناوان (‌

‌باشررررند‌و‌باعررررث‌سرررراهش‌دشررررد‌‌‌‌ضررررد‌میکروبرررری‌مرررری‌

Pseudomonas aeruginosa‌،Staphylococcus aureusو‌‌

Streptococcus pneumoniaeدد‌‌In vitro(61‌،9)شرروند‌‌مرری‌‌.

و‌اثرر‌آ ‌برر‌‌‌‌MSCs،‌ورشح‌اپلیدهای‌ضد‌میکروبری‌ووسرت‌‌‌2شکی‌

‌.(9)دهد‌‌عوامی‌میکروبی‌دا‌نشا ‌می

برررا‌وولیرررد‌‌‌MSCs کااااهش التهااااب و تااارمیم ز ااام:  

Cyclooxygenase-2و‌‌IDOباعرررث‌القرررای‌ماسروفایهرررای‌‌‌،M2‌

.‌(61‌،7)شود‌سه‌نقش‌مهمی‌دد‌ساهش‌اللهاب‌و‌ورمی ‌زخ ‌دادند‌‌می

MSCsشود.‌این‌‌سبب‌ادوقای‌ددما ‌دد‌ومامی‌مراحی‌ورمی ‌زخ ‌می‌

سننرد‌و‌از‌طریررق‌‌‌هررا،‌بره‌محرری‌آسریب‌ لرردی‌مهرا ر ‌مرری‌‌‌‌سرلول‌

هرای‌ایمنری‌و‌اللهراب،‌وحریرک‌‌‌‌‌‌دسانی‌ااداسراین،‌سرسوب‌ااسر ‌‌ایا 

سرراز‌سرراسن‌دد‌محرری‌از‌ ملرره‌‌‌هررای‌ارریش‌وکثیررر‌و‌ومررایز‌سررلول‌

زایری‌و‌وولیرد‌و‌‌‌‌،‌سلول‌اندوولیال‌و‌اایردد ،‌افرزایش‌د ‌‌فیبروبلاس 

هرای‌مرزمن‌و‌وررمی ‌‌‌‌‌ورشح‌ماوریکس‌خادج‌سلولی،‌سبب‌بهبود‌زخ 

دد‌بهبود‌زخ ‌ لردی‌‌‌MSCs.‌بردسی‌نقش‌(64-65)شوند‌‌بافلی‌می

دد‌‌MSCsهای‌ددما ‌شد ‌با‌‌دهد‌زخ ‌مدل‌حیوانی‌خوسی،‌نشا ‌می

 ‌شراهد‌بهبرود‌یافلنرد.‌بره‌لحرار‌ماسروسرکوای،‌ونهرا‌‌‌‌‌‌‌‌مقای ه‌با‌گررو‌

اسررکادهای‌سمرری‌قابرری‌مشرراهد ‌بودنررد‌و‌سرراخلاد‌دد ‌برره‌لحررار‌‌‌‌

میکروسکوای‌مشابه‌اوس ‌طبییی‌گرزادت‌شرد.‌نلرایج‌حراسی‌از‌آ ‌‌‌‌‌

سبب‌بهبود‌زخ ‌و‌منجر‌به‌بازسرازی‌اوسر ‌‌‌‌MSCsاس ‌سه‌ایوند‌

 .(66)شود‌‌می

‌

‌
. تصویر شماتیک ترشح پپتیدهای ضد میکروبی مختلف توسط 2شکل 

 Mesenchymal stem cellsهای بنیادی مزانشیمی. تحریک  سلول

(MSCs ) توسط باکتری یا محیط التهابی موجب افزایش ترشح پپتیدهای

دارای اثر  LL-37شود.  های  ارج سلولی می ضد میکروبی و وزیکول

 Escherichia coliو  Staphylococcus aureusکشندگی بر 

( فقط بر BD2) Beta-defensin 2باشد؛ در حالی که  می

Escherichia coli گذارد.  اثر میMSCs هپسیدین قادر  ی ترشح کننده

های میکروفلور موشی هستند. احتمال  به مهار رشد مخلوطی از باکتری

نیز حاوی عوامل  MSCsهای  ارج سلولی ترشح شده از  وزیکولرود  می

 های بیشتری دارد. که نیاز به بررسی باشند فعال با اثرات ضد میکروبی 

‌

 ها بنیادی مزانشیمی در کنترل عفونتهای  کاربرد سلول

 های باکتریایی عفونت

وررین‌نروع‌آ ،‌‌‌‌انومونی،‌بیمادی‌عفونی‌دیوی‌اسر ‌و‌شرایع‌‌:‌انومونیا

هرای‌‌‌ها‌نشرا ‌داد ‌اسر ‌دد‌مردل‌‌‌‌باشد.‌بردسی‌انومونی‌باسلریایی‌می

باعرث‌‌‌MSCsاسلفاد ‌از‌‌،Escherichia coliموشی‌مبللا‌به‌انومونی‌

‌یدهایر‌اپل‌دیر‌وول‌شیافرزا‌ساهش‌اللهاب‌و‌ساهش‌ویداد‌باسلری‌از‌دا ‌

‌نیر‌حاصری‌از‌ا‌‌جینلرا‌.‌(58)شرود‌‌‌مری‌‌‌LL37ا یر‌و‌ب‌یکروبر‌یضد‌م

دد‌عملکرررد‌‌‌TLR-4دسررانی‌ ایررا‌ریم رر‌دهررد‌ینشررا ‌مرر‌ا ،موالیرر

دد‌بردسری‌انومرونی‌دیروی‌‌‌‌‌دادد.‌سلیدینقش‌‌‌MSCsیسش‌کروبیم
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انجا ‌شد،‌نلایج‌مربرو ‌بره‌مردل‌حیروانی‌‌‌‌‌‌Ex vivoان انی‌سه‌به‌صود ‌

با‌وولید‌عامی‌دشرد‌سراوینوسریلی‌‌‌‌‌MSCs،نیهمچنمودد‌وأیید‌قراد‌گرف .‌

‌Granulocyte-macrophage colony-stimulating factorو‌

(GMCSFسبب‌افزایش‌ووا ‌فاگوسیلوزی‌‌،)و‌‌آلوئوتد‌یماسروفایها

‌.‌(67)شوند‌‌ساهش‌آسیب‌حاد‌دیوی‌می

هرا‌آزاد‌‌‌هایی‌سره‌از‌ایرن‌سرلول‌‌‌‌،‌میکرووزیکولMSCsافزو ‌بر‌

هرای‌اللهرابی‌از‌ ملره‌آسریب‌دیروی‌ناشری‌از‌‌‌‌‌‌‌‌شود‌نیز‌دد‌آسیب‌می

دیگررری،‌اثررر‌وزدیررق‌‌‌‌ی‌موالیررهاندوووس ررین‌مررؤثر‌ه ررلند.‌دد‌‌‌

های‌مبللا‌بره‌‌‌ان انی‌دد‌موت‌MSCsهای‌آزاد‌شد ‌از‌‌میکرووزیکول

بردسی‌شد.‌نلایج‌نشا ‌داد‌‌Escherichia coliانومونی‌ایجاد‌شد ‌با‌

،‌سربب‌افرزایش‌‌‌MSCsهای‌مشلق‌شد ‌از‌‌به‌سادگیری‌میکرووزیکول

طریرق‌ورشرح‌‌‌شرود.‌ایرن‌اثرر‌از‌‌‌‌‌های‌مبللا‌به‌انومونی‌می‌بقا‌دد‌موت

عامی‌دشد‌سراوینوسریلی،‌سراهش‌قردد ‌نفروا‌براسلری،‌سراهش‌اثرر‌‌‌‌‌‌‌‌

‌.(68)گردد‌‌های‌اللهابی‌القا‌می‌ها‌و‌سلول‌سیلوساین

،‌عامری‌بیمرادی‌‌‌Mycobacterium tuberculosis:‌ووبرسلوزیس

سه‌دد‌آ ،‌گلوسوسودویکوئیردها‌افرزایش‌‌‌‌باشد‌ووبرسلوزیس‌میعفونی‌

،‌IFN-γو‌‌TNF-αهرا‌دو‌سریلوساین‌اللهرابی‌‌‌‌‌یابند‌و‌دد‌حضود‌آ ‌می

شروند.‌نقر ‌عملکررد‌‌‌‌‌های‌برافلی‌بره‌ویرژ ‌دد‌دیره‌مری‌‌‌‌‌‌سبب‌آسیب

گیری‌گرانولومرا،‌ایجراد‌حفرر ‌و‌‌‌‌‌ماسروفایهای‌فیال‌شد ،‌سبب‌شکی

‌.(69)شود‌‌فیبروز‌می

بره‌محری‌ودود‌‌‌‌MSCsدهرد‌‌‌های‌هی لولوییکی‌نشا ‌می‌بردسی

بیه‌گرانولوما‌به‌و ود‌شوند‌و‌ساخلادی‌ش‌مایکوباسلریو ‌فراخوانی‌می

آودند.‌وشکیی‌گرانولوما‌از‌یک‌طر ‌سبب‌متفی‌شد ‌عفونر ‌و‌‌‌می

شود‌و‌از‌طر ‌دیگر،‌از‌انلشاد‌و‌وکثیر‌باسلری‌‌ایجاد‌عفون ‌نهفله‌می

های‌مقاو ‌به‌دادوی‌مایکوباسلریو ‌برا‌‌‌سند.‌سویه‌دد‌بد ‌ لوگیری‌می

سبب‌وتریب‌بافر ‌دیره‌و‌اخرللال‌عملکررد‌آ ‌‌‌‌‌‌عفون ‌مزمن‌ایجاد

ای‌برای‌ددما ‌اللهاب‌مزمن‌و‌ لوگیری‌از‌آسیب‌‌شوند.‌دد‌موالیه‌می

برا‌وولیرد‌‌‌‌MSCsاسلفاد ‌سردنرد.‌نلرایج‌نشرا ‌داد‌‌‌‌‌MSCsدیوی،‌از‌

NO‌،TGF-βو‌‌IDOهرای‌‌‌سرازی‌لنفوسری ‌‌‌،‌مانع‌فیرال‌Tو‌القرای‌‌‌

 لروگیری‌از‌‌‌شرود‌سره‌نقرش‌بره‌سرزایی‌دد‌‌‌‌‌‌مری‌‌Tregهای‌‌لنفوسی 

ها‌و‌وتریب‌شدید‌دیوی‌دادد.‌نیلریک‌اس ید‌وولید‌شد ،‌علاو ‌‌آسیب

سازی‌سامی‌‌شود،‌اما‌به‌ااک‌ها‌نیز‌می‌بر‌اثر‌مهادی‌باعث‌سشلن‌باسلری

مبرللا‌بره‌‌‌‌مرادا ‌یببره‌‌‌MSCs.‌ایوند‌(71-72)شود‌‌باسلری‌منجر‌نمی

 Multi drug resistantمقرراو ‌برره‌چنررد‌دادو‌)‌‌‌سیووبرسلرروز

tuberculosis‌)هرای‌ایمنری‌سرلولی‌و‌بهبرودی‌از‌‌‌‌‌‌گیری‌ااسر ‌‌شکی

‌.(71)سند‌‌عفون ‌دا‌و هیی‌می

سپ یس‌به‌مجموعه‌علای ‌بالینی‌ناشی‌از‌اللهاب‌شدید‌ :سپ یس

آسیب‌حاد‌دیروی،‌سرندد ‌ز رر‌ونف ری‌حراد‌و‌‌‌‌‌‌‌سی لمیک‌از‌ مله

سره‌دد‌اثرر‌عفونر ‌ایجراد‌‌‌‌‌‌دشرو‌‌یگفله‌مر‌‌اخللال‌عملکرد‌چند‌ادگا 

دادای‌ویژگی‌ویدیی‌سننردگی‌ایمنری‌‌‌‌MSCsاند.‌از‌آ ‌ ایی‌سه‌‌شد 

ووانند‌دد‌ساهش‌اللهاب‌ناشی‌از‌سپ یس‌نقش‌داشله‌باشند‌‌ه لند،‌می

قای‌مبللایا ‌به‌سپ ریس‌‌عضا،‌با‌صحیح‌عملکرد‌و‌با‌سمک‌به‌بازیابی

هرای‌موشری‌مبرللا‌‌‌‌‌.‌بدین‌منظود،‌دد‌ددما ‌مدل(74)دا‌افزایش‌دهند‌

اسلفاد ‌شرد.‌نلرایج‌نشرا ‌داد‌ویمراد‌برا‌‌‌‌‌‌‌MSCsبه‌سپ یس‌القایی‌از‌

MSCsهرای‌‌‌دادی‌سبب‌سراهش‌مرر ‌و‌میرر‌دد‌مروت‌‌‌‌‌به‌طود‌مینی‌

هرای‌‌‌،‌ساهش‌سوح‌سریلوساین‌MSCsشود.‌مکانی  ‌عمی‌‌سپلیک‌می

از‌آسریب‌حراد‌دیروی‌اسر .‌‌‌‌‌اللهابی‌سی لمیک‌یا‌دیوی‌و‌ لوگیری‌

یابد‌‌سشی‌افزایش‌می‌های‌باسلری‌همچنین،‌فاگوسیلوز‌و‌سایر‌مکانی  

‌MSCsهای‌ویماد‌شد ‌برا‌‌‌سازی‌باسلری‌دد‌موت‌و‌دد‌نهای ،‌به‌ااک

‌.(75)شود‌‌منلهی‌می‌ها‌و‌بازیابی‌عملکرد‌اندا 

‌‌‌عفون  ‌هرا‌Staphylococcus‌:Staphylococcusهای‌ناشری‌از

نشرا ‌‌هرای‌بیمادسرلانی‌دادنرد.‌شرواهد‌‌‌‌‌‌سه ‌باتیی‌دد‌ایجاد‌عفون 

‌سرازی‌براسلری‌دد‌‌‌‌وواننرد‌مو رب‌افرزایش‌اراک‌‌‌‌‌مری‌‌MScsدهند‌‌می

In vivo‌‌،شررروند.‌بررردین‌منظرررودRatهرررای‌عفرررونی‌شرررد ‌برررا‌

Staphylococcus aureusسریلین،‌وحر ‌ددمرا ‌برا‌‌‌‌‌‌مقاو ‌بره‌ملری‌‌‌

MSCsقررراد‌گرفلنررد.‌نلررایج‌نشررا ‌داد‌وزدیررق‌‌‌MSCsبررا‌سرراهش‌‌

‌،IL-6،‌IL-1βی‌نظیرر‌‌های‌ها‌و‌سموساین‌های‌باسلری‌و‌سیلوساین‌سلنی

IL-10و‌‌CCL5وروا ‌گفر ‌‌‌‌همرا ‌اس .‌دد‌نهای ،‌مری‌‌MSCsبرا‌‌‌

های‌ایمنی‌ااوی،‌افزایش‌بیا ‌اپلیدهای‌ضرد‌میکروبری‌و‌‌‌‌افزایش‌ااس 

هررای‌اللهررابی‌مو ررب‌سرراهش‌عفونرر ‌ناشرری‌از‌‌‌‌‌‌سرراهش‌ااسرر ‌

Staphylococcusدد‌‌In vivo(76)شود‌‌می‌‌.‌

 های انگلی عفونت

ی‌سراهش‌‌‌عامی‌ایجاد‌ماتدیا‌بره‌وسریله‌‌‌Plasmodiumانگی‌ :ماتدیا

هرا‌‌‌یابرد.‌بردسری‌‌‌دد‌میزبا ‌وکثیر‌و‌بقا‌مری‌‌Tregایمنی‌و‌القای‌ ااس 

بره‌اعضرای‌‌‌‌MSCsاند‌دد‌عفون ‌ماتدیا،‌ویرداد‌زیرادی‌از‌‌‌‌نشا ‌داد 

 .(71)شوند‌‌لنفاوی‌ثانویه‌و‌ ایگا ‌انگی‌ماتدیا‌فراخوانی‌می

و‌سررسوب‌‌‌IL-12وولید‌‌شیافزا‌به‌موت‌بکر،‌با‌MSCsوزدیق‌

مو رب‌مقاومر ‌‌‌‌Tregهرای‌‌‌داد‌سرلول‌‌و‌ساهش‌مینری‌‌IL-10وولید‌

‌.(77)شود‌‌می‌ایدد‌برابر‌ماتد‌زبا یم

دا‌دد‌ماتدیای‌مغرزی‌‌‌MSCsی‌دیگری‌سه‌اثر‌ددمانی‌‌دد‌موالیه

ب‌سراهش‌میرزا ‌‌‌سب‌MSCsبردسی‌نمود ‌اس ،‌مشت ‌شد‌وزدیق‌

های‌فاگوسی ‌سنند ‌دد‌مغرز،‌سراهش‌‌‌‌انگی،‌افزایش‌ رفی ‌نووروفیی

ماتدیررا‌دد‌طحررال،‌سبررد،‌سلیرره،‌دیرره‌و‌افررزایش‌ویررداد‌‌‌‌‌ی‌دنگدانرره

هرای‌‌‌اگر‌چه‌ورأثیری‌برر‌آسریب‌‌‌‌MSCsشود.‌‌ماسروفایهای‌سبدی‌می

و‌ی‌ویر‌سل‌هرای‌‌یبسراهش‌آسر‌‌وادد‌شد ‌به‌مغز‌نداشلند،‌اما‌مو رب‌‌

‌‌‌.(78)ها‌شدند‌‌و‌افزایش‌بقای‌موت‌هید‌کیاسلاو‌یریساهش‌انیوا ‌اذ

‌Trypanozoma.Cruziبیمادی‌شراگاس‌ووسرت‌انگری‌‌‌‌ :گاسشا

سند.‌بره‌دلیری‌نقرش‌سی رل ‌‌‌‌‌‌شود‌و‌مشکلا ‌قلبی‌ایجاد‌می‌ایجاد‌می
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ایمنی‌دد‌فیزیوااوولویی‌بیمادی‌شراگاس‌و‌ویژگری‌ویردیی‌سننردگی‌‌‌‌‌

وواند‌بررای‌ددمرا ‌‌‌‌می‌MSCsای‌مور ‌شد‌سه‌‌،‌فرضیهMSCsایمنی‌

ساددیومیوااوی‌شراگاس‌مفیرد‌‌‌های‌قلبی‌ناشی‌از‌مر ‌سلولی‌و‌‌آسیب

هررای‌‌هررای‌موشرری‌دا‌بررا‌اروماسررلیگو ‌باشررد.‌برردین‌منظررود،‌مرردل

ها‌دا‌با‌‌وریپونوزوما‌آلود ‌سردند‌و‌یک‌ما ‌اس‌از‌ایجاد‌عفون ،‌موت

MSCs‌ هرا‌دا‌‌‌دادنرد‌و‌مهرا ر ‌آ ‌‌ داد‌شد ‌وح ‌ددمرا ‌قرراد‌‌‌نشا

ش‌براد‌‌ها،‌باعث‌سراه‌‌بردسی‌نمودند.‌نلایج‌نشا ‌داد‌وزدیق‌این‌سلول

‌.‌(79)شود‌‌انگی‌و‌ساهش‌عوادض‌قلبی‌ناشی‌از‌این‌عفون ‌می

ودزی‌ینلیکی‌قرراد‌‌‌سه‌وح ‌دس ‌MSCsدد‌موالیه‌دیگری،‌اثر‌

‌Granulocyte-colony stimulating factorگرفله‌بودند‌و‌سوح‌براتیی‌از‌‌

(G-CSF)بردسری‌شرد.‌‌‌‌شراگاس‌سردند،‌دد‌مدل‌بیمادی‌‌دا‌وولید‌می‌

ها،‌سوح‌سملرری‌از‌‌‌های‌ددما ‌شد ‌با‌این‌سلول‌نلایج‌نشا ‌داد‌موت

و‌سروح‌براتوری‌‌‌‌T-betو‌‌IFN-γ‌،TNF-αمدیاوودهای‌اللهابی‌نظیر‌

هرای‌‌‌و‌سرلول‌‌Tregسنند.‌همچنین،‌افزایش‌ددصرد‌‌‌دا‌وولید‌می‌IL-10از‌

‌(Myeloid-derived suppressor cellsمیلوئیدی‌)ی‌‌سرسوبگر‌مشلق‌از‌دد 

دسرد‌‌‌های‌عفونی‌مشاهد ‌شد.‌به‌این‌ورویب،‌به‌نظر‌می‌دد‌قلب‌موت

ها‌دا‌دد‌‌اثرا ‌ویدیی‌سنندگی‌آ ‌MSCsووست‌‌G-CSFافزایش‌بیا ‌

‌.(81)های‌مبللا‌به‌شاگاس‌افزایش‌داد ‌اس ‌‌موت

بیمادی‌شی لوزومیازیس،‌یک‌بیمادی‌عفرونی‌اسر ‌‌‌ :شی لوزوما

شررود.‌ایررن‌بیمررادی‌دد‌‌ایجرراد‌مرری‌Schistosomaسرره‌ووسررت‌انگرری‌

مزمن،‌فیبرروز‌سبردی‌‌‌‌ی‌،‌گرانولومای‌سبدی‌و‌دد‌مرحلهی‌حاد‌مرحله

سند.‌دد‌موالیاوی‌بره‌منظرود‌ددمرا ‌فیبرروز‌ناشری‌از‌انگری‌‌‌‌‌‌‌‌ایجاد‌می

Schistosomaاز‌‌،MSCsاسلفاد ‌سردند.‌نلایج‌نشرا ‌داد‌‌‌MSCsدد‌‌

In vivoقررادد‌برره‌بهبررود‌آسرریب‌سبرردی‌ایجرراد‌شررد ‌ووسررت‌‌‌‌‌‌‌‌‌

Schistosoma japonicumباشد‌و‌اثرر‌آ ‌دد‌ورسیرب‌برا‌دادوی‌‌‌‌‌می‌

یابد.‌ساهش‌قورر‌گرانولومرا،‌سراهش‌‌‌‌‌افزایش‌می‌Praziquantelدایج‌

،‌1نروع‌‌سراهش‌سرلای ‌‌‌‌و‌هیالودونیک‌اسید‌سرمی،‌TGF-β1غلظ ‌

ی‌از‌دیگرر‌‌دد‌باف ‌سبد‌نیمنلیصا ‌و‌و‌ی‌هچیماه‌نیاسل‌-ساهش‌آلفا

‌.(81-82)باشد‌‌دد‌مدل‌شاگاس‌می‌MSCsوغییرا ‌حاصی‌از‌ایوند‌

عامررری‌بیمرررادی‌عفرررونی‌‌Leishmaniaانگررری‌:‌لیشرررمانیازیس

لیشمانیازیس‌اس .‌یکی‌از‌انرواع‌متللرو‌ایرن‌عفونر ،‌لیشرمانیای‌‌‌‌‌‌

باشد.‌وظاهرا ‌این‌بیمادی‌به‌صود ‌اللهابا ‌ لدی‌آغراز‌‌‌ لدی‌می

و‌از‌حال ‌خود‌محدود‌شروند ‌ورا‌منرلج‌بره‌مرر ‌ملفراو ‌‌‌‌‌‌‌شود‌‌می

‌IL-4و‌‌IL-10‌،IL-2هرای‌‌‌و‌سریلوساین‌‌Th2هرای‌‌‌باشرد.‌ااسر ‌‌‌می

‌دیر‌سه‌بره‌وول‌های‌ایمنی‌مؤثر‌‌شود،‌اما‌ااس ‌ف ‌بیمادی‌میباعث‌ایشر

NO‌،TNF-αو‌‌IFN-γباعررررث‌سنلرررررل‌انگرررری‌‌،منجرررر‌شررررود‌‌‌

Leishmania major(81-84)‌دشو‌یح اس‌م‌های‌تو‌حفا  ‌دد‌مو‌.‌

برر‌سنلررل‌عفونر ‌‌‌‌‌MSCsموالیا ‌متللفی‌ ه ‌بردسری‌اثرر‌‌‌

Leishmania majorدهرد‌‌‌انجا ‌شد ‌اس .‌نلایج‌نشرا ‌مری‌‌‌MSCs‌

دد‌‌Leishmania majorباعررث‌وغییررر‌ااسرر ‌ماسروفررای‌دد‌عفونرر ‌

ی ‌محلول‌لیشمانیا،‌‌ایش‌شرطی‌شد ‌با‌آنلی‌MSCsشود.‌‌ها‌می‌موت

هرای‌ضرد‌اللهرابی‌دا‌دد‌ماسروفرای‌دد‌عفونر ‌لیشرمانیا‌القرا‌‌‌‌‌‌‌‌‌فنوویپ

.‌دد‌(85)شروند‌‌‌های‌آاوالوویرک‌مری‌‌‌سازی‌سلول‌سنند‌و‌سبب‌ااک‌می

باعث‌افرزایش‌ن رب ‌‌‌‌MSCsسشلی‌ماسروفای‌با‌‌دیگری،‌ه ‌ی‌موالیه

TNF-α/IL-10‌ دهی‌ماسروفای‌‌و‌ هM1(86)گردد‌‌می‌‌.‌

 های ویروسی عفونت

سیروز‌سبدی،‌یکری‌از‌عروادض‌مهر ‌ناشری‌از‌ویرروس‌‌‌‌‌‌ :Bهپاتیت 

‌Treg/Th17باشرد.‌دد‌ایرن‌عفونر ،‌سراهش‌ن رب ‌‌‌‌‌‌‌مری‌‌Bهپاوی ‌

دد‌‌MSCsشرود.‌اثرر‌ایونرد‌‌‌‌‌های‌سبردی‌و‌فیبرروز‌مری‌‌‌‌مو ب‌آسیب

دد‌برخری‌موالیرا ‌‌‌‌Bبیمادا ‌مبللا‌به‌سیروز‌سبدی‌ناشی‌از‌هپاوی ‌

یک‌ددما ‌مفیرد‌‌‌MSCsدهد‌ایوند‌‌بردسی‌شد ‌اس .‌نلایج‌نشا ‌می

اسر .‌دد‌‌‌Bبرای‌بیمادا ‌مبللا‌به‌سیروز‌سبردی‌واب رله‌بره‌هپاویر ‌‌‌‌‌

و‌سراهش‌‌‌Tregهرای‌‌‌داد‌سرلول‌‌بیمادا ‌ایونرد‌شرد ،‌افرزایش‌مینری‌‌‌‌

مشاهد ‌شد.‌علاو ‌بر‌این،‌افرزایش‌سروح‌‌‌‌Th17های‌‌داد‌سلول‌مینی

های‌اللهرابی‌‌‌و‌ساهش‌سیلوساین‌وندیاول‌ا‌های‌هدد‌هفل‌TGF-βسرمی‌

‌MSCsاز‌نلایج‌این‌ایوند‌اس .‌ایوند‌‌IL-6و‌‌IL-17‌،TNF-αنظیر‌

و‌افرزایش‌‌‌Treg/Th17از‌افزایش‌اللهاب،‌ونظی ‌ن رب ‌‌با‌ لوگیری‌

بازسازی‌سبرد،‌مو رب‌بهبرود‌عملکررد‌سبرد‌و‌ لروگیری‌از‌فیبرروز‌‌‌‌‌‌‌‌

یک‌دوت‌‌Bدد‌بیمادا ‌مبللا‌به‌هپاوی ‌‌MSCs.‌وزدیق‌(87)شود‌‌می

‌.(88)شود‌‌ایمن‌اس ‌و‌مو ب‌افزایش‌میزا ‌بقای‌بیمادا ‌می

،‌یکی‌دیگر‌از‌عوامی‌ایجاد‌سیروز‌Cویروس‌هپاوی ‌: C هپاوی 

‌سره‌‌‌Cدد‌افرراد‌مبرللا‌بره‌هپاویر ‌‌‌‌‌‌MSCsباشد.‌اثرر‌ایونرد‌‌‌‌سبدی‌می

End-stageبودند،‌بردسری‌شرد.‌ارس‌از‌ارنج‌دوز‌وزدیرق‌‌‌‌‌‌‌G-CSF‌،

MSCsبه‌بیمادا ‌ایوند‌شد.‌نلایج‌نشا ‌داد‌‌MSCsبا‌اثرا ‌مؤثر‌برر‌‌‌

عملکرد‌سنلزی‌سبد،‌نقش‌حمایلی‌دد‌ددمرا ‌بیمرادا ‌دادد‌و‌مو رب‌‌‌‌

ی‌اول،‌مو ب‌‌دد‌دو‌هفله‌MSCsشود.‌وزدیق‌‌احیای‌عملکرد‌سبد‌می

و‌اررس‌از‌یررک‌مررا ،‌باعررث‌افررزایش‌غلظرر ‌‌‌‌S-albuminافررزایش‌

،‌G-CSFو‌‌MSCsشرود.‌ورسیرب‌‌‌‌مری‌اروورومبین‌و‌آتنین‌وران فراز‌

ددمرانی‌دا‌بره‌میرزا ‌براتیی‌دد‌بیمرادا ‌مرودد‌موالیره‌‌‌‌‌‌‌‌‌ی‌سلول‌نلیجه

سره‌‌‌شرود‌‌مو ب‌ساهش‌فیبرروز‌سبردی‌مری‌‌‌‌MSCsدهد.‌‌افزایش‌می

گیری‌سلای ‌عمی‌‌وواند‌به‌طود‌م لقی ‌از‌طریق‌ لوگیری‌از‌شکی‌می

‌.‌(89)سند‌

‌Human immunodeficiency virusesبره‌‌‌مبللا‌بیمادا ‌دد :HIV ویروس

(HIV)های‌لنفوسی ‌وتریب‌دلیی‌به‌‌T CD4ویرروس‌‌ووست‌‌HIV‌

اثرر‌‌‌MSCsبر‌عملکرد‌‌HIVشود.‌ویروس‌‌می‌ایمنی‌وضییو‌سی ل 

ویرروس‌‌‌Gp120ی ‌‌شرود.‌آنلری‌‌‌ها‌مری‌‌دادد‌و‌مو ب‌وغییر‌دفلاد‌آ 

HIV‌‌ بیاCXCR4دد‌‌MSCsدهد‌سه‌مو ب‌افزایش‌‌دا‌افزایش‌می‌

‌.(91)شود‌‌می‌SDF-1ها‌به‌‌فراخوانی‌و‌ااس ‌آ 
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ب ریاد‌مرودد‌‌‌‌HIVامروز ،‌اسلفاد ‌از‌سلول‌بنیادی‌بررای‌ددمرا ‌‌‌

دد‌بیمادا ‌برا‌ایمنری‌غیرر‌‌‌‌‌MSCsباشد.‌اثر‌ایوند‌‌وحقیق‌و‌بردسی‌می

‌HIV-1(‌مبررررللا‌برررره‌Immune non-responders)‌ااسررررتگو

سبب‌افرزایش‌‌‌MSCsالیلاج‌بردسی‌شد.‌نلایج‌نشا ‌داد‌وزدیق‌‌صیب

و‌‌شرود‌‌مرسزی‌دد‌حال‌گردت‌می‌ی‌بکر‌و‌خاطر ‌TCD4های‌‌سلول

دد‌بیمرادا ‌‌‌HIV-1دد‌ااس ‌به‌‌IL-2و‌‌IFN-γمو ب‌وجدید‌وولید‌

وواند‌‌میشود.‌وغییر‌الگوی‌سیلوساینی‌محیت،‌‌با‌ایمنی‌غیر‌ااستگو‌می

شود‌سه‌نقش‌محرودی‌‌‌Th1های‌ایمنی‌به‌سم ‌‌ساز‌ومایز‌ااس ‌زمینه

هرای‌‌‌برا‌سراهش‌ااسر ‌‌‌‌MSCsدد‌دفاع‌ضد‌این‌ویروس‌دادد.‌وزدیق‌

های‌ایمنی‌مؤثر‌دد‌‌ی‌سی لمیک‌و‌وجدید‌ااس ‌بیش‌از‌حد‌فیال‌شد 

باشرد.‌نلرایج‌‌‌‌بیمادا ‌با‌ایمنی‌غیر‌ااستگو،‌یک‌دوت‌ددمانی‌مفید‌می

وحمری‌نشرا ‌‌‌‌MSCsی‌بیمادا ‌به‌وزدیرق‌‌‌اس ‌سه‌همه‌حاسی‌از‌آ 

هرای‌ایمنری‌دد‌‌‌‌و‌این‌وزدیق،‌مو ب‌افزایش‌بازسازی‌ااسر ‌‌دهند‌می

‌از‌اسرلفاد ‌‌،‌1 ردول‌.‌(91)شرود‌‌‌بیمادا ‌با‌ایمنی‌غیر‌ااسرتگو‌مری‌‌

‌موالیرا ‌‌دد‌یعفون‌یها‌یمادیب‌یبرخ‌دد‌یمیمزانش‌یادیبن‌یها‌سلول

‌.دهد‌یم‌نشا ‌دا‌یان ان‌و‌یوانیح
 

 های بنیادی مزانشیمی ی بالینی از سلول های استفاده محدودیت

دد‌ددما ‌و‌یافلن‌‌MSCsسادهایی‌ ه ‌اسلفاد ‌از‌‌دا ‌ی‌امروز ،‌ادایه

هرای‌آ ،‌اهمیر ‌ب ریادی‌دادد.‌شرماد‌‌‌‌‌‌دا ‌حی‌برای‌دفع‌محردودی ‌

دد‌‌MSCsارذیری‌و‌ایمرن‌برود ‌‌‌‌‌زیادی‌از‌موالیا ‌نشرا ‌از‌امکرا ‌‌

ددما ‌دادد.‌با‌این‌و ود،‌اخللا ‌دد‌نلایج‌به‌دسر ‌آمرد ‌و‌وفراو ‌‌‌‌

هرای‌ایرن‌عرصره‌‌‌‌‌ها،‌یکی‌از‌چالش‌دد‌اغلب‌بیمادی‌MSCsبازدهی‌

بره‌‌‌وروا ‌‌یمر‌،‌MSCsی‌حی‌نشد ‌دد‌اسرلفاد ‌از‌‌ی مله‌م ااز‌اس .‌

‌یو‌صرنیل‌‌یاز‌طر ‌مراسرز‌علمر‌‌‌‌MSCsدیوول‌یفقدا ‌اسلانداددساز

های‌ داسرازی،‌شررایت‌سشر ‌و‌وکثیرر،‌‌‌‌‌‌وفاو ‌دد‌دوت‌اشاد ‌سرد.

های‌وحریکری‌ملفراو ‌از‌علری‌وفراو ‌‌‌‌‌‌نامه‌ی‌و‌شیو سرم‌های‌یمکم

ایمنری‌مو رود‌دد‌محریت،‌‌‌‌هرای‌‌‌باشد.‌نوع‌سلول‌می‌MSCsعملکرد‌

هرای‌‌‌بره‌سرلول‌‌‌MSCsسازی‌سلول،‌ن رب ‌‌‌حال ‌و‌چگونگی‌فیال

ورین‌عواملی‌ه رلند‌‌‌های‌محیوی،‌از‌مه ‌ایمنی‌و‌البله‌سوح‌سیلوساین

‌.(92)گذادند‌‌وأثیر‌می‌MSCsددما ‌با‌‌ی‌سه‌بر‌نلیجه

MSCsشوند‌)چربی،‌مغز‌‌بر‌ح ب‌خاسلگاهی‌سه‌از‌آ ‌ دا‌می‌

هرای‌زی رلی‌از‌‌‌‌اسلتوا ،‌بند‌نا ‌و‌غیر (،‌از‌لحرار‌برخری‌ویژگری‌‌‌

هرای‌ورشرحی،‌قردد ‌ویردیی‌ایمنری،‌‌‌‌‌‌‌ مله‌ووانایی‌وکثیر،‌اررووئین‌

های‌سی رل ‌ایمنری‌و‌‌‌‌ومایز‌سلولقدد ‌خود‌وجدید‌شوندگی،‌اثر‌بر‌

از‌دیگرر‌علری‌وفراو ‌‌‌‌ گزینری‌وفراو ‌دادنرد.‌‌‌‌قدد ‌مها ر ‌و‌تنه

ووا ‌به‌وفاو ‌دد‌دهندگا ‌سلول‌نیز‌اشاد ‌سررد؛‌‌‌،‌میMSCsعملکرد‌

 دا‌شد ‌از‌دهنردگا ‌متللرو‌‌‌‌MSCsاند‌‌چرا‌سه‌موالیا ‌نشا ‌داد 

 .‌(91)از‌نظر‌قدد ‌بقا‌و‌وکثیر‌با‌یکدیگر‌ملفاو ‌ه لند‌

بره‌بافر ‌هرد ‌‌‌‌‌MSCsیکی‌دیگر‌از‌عوامی‌مهر ،‌م ریر‌ودود‌‌‌

اسرر ،‌سرره‌امکررا ‌‌MSCsوزدیررق‌ودیرردی‌‌دوت‌نوررری‌یررجدااسرر .‌

سند.‌با‌این‌حرال،‌بره‌‌‌‌های‌متللو‌دا‌فراه ‌می‌دسلرسی‌سلول‌به‌باف 

هرایی‌‌‌ها‌دد‌طری‌م ریر،‌سربب‌سراهش‌ویرداد‌سرلول‌‌‌‌‌‌‌سلولدا ‌افلاد ‌

.‌دوت‌دیگر،‌وزدیرق‌‌(14)سنند‌‌شود‌سه‌به‌محی‌هد ‌مها ر ‌می‌می

باشرد‌‌‌به‌محی‌آسیب‌و‌یا‌نزدیک‌به‌محی‌آسیب‌مری‌‌MSCsموضیی‌

دهد،‌امرا‌بایرد‌وو ره‌‌‌‌‌های‌بیشلری‌دا‌دد‌محی‌قراد‌می‌سه‌ویداد‌سلول

هرای‌‌‌داخلری‌برد ‌بره‌دوت‌‌‌‌های‌داش ‌سه‌انجا ‌این‌دوت‌برای‌اندا 

.‌یکی‌دیگر‌از‌مشکلا ‌اسلفاد ‌(15) راحی‌یا‌ابزاد‌ایچید ‌نیاز‌دادد‌

ها‌به‌عل ‌مر ‌سلولی‌بید‌‌دد‌ددما ،‌بقای‌سووا ‌مد ‌آ ‌MSCsاز‌

هرا‌‌‌باشد.‌ ه ‌بهبود‌چ بندگی‌سلولی‌و‌افزایش‌بقای‌آ ‌از‌ایوند‌می

ووا ‌از‌عوامی‌دشرد،‌سریلوساین،‌اریش‌شررطی‌سررد ‌برا‌شررایت‌‌‌‌‌‌‌‌‌می

های‌چ بندگی‌‌یش‌بیا ‌مولکولهیپوس ی‌و‌اصلا ‌ینلیکی‌ ه ‌افزا

‌.(94)اسلفاد ‌سرد‌

به‌هر‌حال،‌باید‌موالیا ‌اساسی‌ هر ‌مشرت ‌نمرود ‌منبرع‌‌‌‌‌

ی‌سلول،‌سن‌مناسب‌دهنرد ،‌‌نگهداد‌و‌سش ‌ی‌ نحو،‌MSCsآل‌‌اید 

ی‌ایوند،‌دز‌بهینره‌و‌غیرر ‌‌‌‌سازی‌قبی‌از‌ایوند،‌نحو ‌وحریک‌و‌یا‌فیال

صررود ‌گیرررد.‌از‌سرروی‌دیگررر،‌بررر‌اسرراس‌موالیررا ‌انجررا ‌شررد ،‌‌

ب رله‌بره‌نروع‌‌‌‌‌مراد‌یانلتراب‌ب‌‌یااداملرهای‌دد‌مودد‌ امیی‌‌نامه‌شیو 

بر‌‌MSCsبیمادی‌ادایه‌گردد.‌همچنین،‌دد‌همه‌حال‌باید‌وأثیرگذادی‌

سی ل ‌ایمنی‌میزبا ‌و‌اثرا ‌طوتنی‌مد ‌آ ‌مودد‌وو ه‌قراد‌گیررد.‌‌

ای‌سره‌دد‌ددمرا ‌‌‌‌انداز‌امیدواد‌سنند ‌امید‌اس ‌با‌دفع‌مشکلا ،‌چش 

های‌عفونی‌و ود‌دادد،‌به‌نلیجه‌برسرد‌و‌‌‌مادیدد‌بی‌MSCsمبلنی‌بر‌

‌به‌ادوقای‌بهداش ‌ امیه‌و‌سلام ‌بیماد‌سمک‌نماید.
‌

 گیری نتیجه

MSCsگزینری‌دد‌‌‌به‌دلیی‌خصوصیا ‌زی لی‌مه ‌نظیر‌ووانرایی‌تنره‌‌‌

هررای‌متللررو‌سررلولی،‌ورشررح‌انررواع‌‌ ایگررا ‌اللهرراب،‌ومررایز‌برره‌دد 

هرای‌آسریب‌دیرد ‌و‌‌‌‌‌،‌وحریک‌بازیابی‌سرلول‌فیال‌های‌زی  ‌مولکول

هرا‌برا‌‌‌‌ویژگی‌ونظی ‌ایمنی‌سادبردهای‌بالینی‌ب یادی‌دادد.‌ایرن‌سرلول‌‌

داشلن‌ح گرهایی‌برای‌شناسایی‌ااووی ،‌قدد ‌مهرا ر ‌بره‌محری‌‌‌‌

های‌وکثیرری‌و‌ومرایزی‌دد‌اثرر‌‌‌‌‌ودود‌عفون ،‌قدد ‌وغییر‌دد‌ویژگی

عفونرر ‌و‌ورشررح‌عوامرری‌محلررول‌اررس‌از‌شناسررایی‌عامرری‌عفررونی،‌

دادای‌دو‌‌MSCsهای‌ایمنی‌وأثیر‌بگذادند.‌‌سلولعملکرد‌ر‌ووانند‌ب‌می

باشد.‌ومایز‌این‌سلول‌بره‌یکری‌‌‌‌فنوویپ‌ایش‌اللهابی‌و‌ضد‌اللهابی‌می

ها‌به‌شرایت‌محیوی‌از‌ مله‌الگوی‌سیلوساینی‌محریت،‌‌‌از‌این‌فنوویپ

های‌ایمنری‌دد‌محری،‌و رود‌عوامری‌اراووینی،‌غلظر ‌‌‌‌‌‌‌‌حضود‌سلول

ی‌سرلول‌مزانشریمی‌برا‌اراووی ‌و‌‌‌‌‌‌وا ههعوامی‌ااووینی،‌مد ‌زما ‌م

‌های‌ااووینی‌ب لگی‌دادد.‌‌وحریک‌انواع‌متللو‌گیرند 
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 های عفونی های بنیادی مزانشیمی در بیماری . پیوند سلول1 جدول

 ی مطالعه نمونه بیماری عفونی رفرنس
نوع سلول بنیادی 

 مزانشیمی/ راه تزریق
 نتیجه اثر تزریق سلول بنیادی مزانشیمی تزریقمقدار 

 

مطالعات  کاهش رشد باکتری LL37/hCAP-18افزایش  C57BL/6J BM-MSCs/it 1×106 cellsموش  پنومونی 58

 سازی باکتری و حفاظت در برابر عفونت افزایش پاک TLR4 ،BD2افزایش  ICR UCB-MSCs/it 1×105 cellsموش  پنومونی 60 حیوانی

 سازی باکتری افزایش فاگوسیتوز، پاک CCL5 ،JE ،KC ،IL-10 ،IL-1β ،IL-6کاهش  C57BL/6J MSCs/iv 2.5×105 cellموش  CLP -سپسیس 75

 افزایش بقا، حفاظت در برابر آسیب اندام TNF-α ،IL-4/کاهش IL-10افزایش  BM-MSCs/iv 1×106 cells موش  سپسیس 95

 سیلین کاهش عفونت استاف اورئوس مقاوم به متی CCL5 ،IL-10 ،IL-1β ،IL-6کاهش  Wistar  BM-MSCs/iv 2×105,6,7 cellsنژاد  Rat اسناف اورئوس 76

 و سیتوکاین Tregمقابله با مالاریا با تعدیل  IL12/افزایش IL-10کاهش  BALB/c BM-MSCs/iv 3-5×106 cellsموش  مالاریا 77

 افزایش بقا، کاهش پارازیت HGF/افزایش VEGFکاهش  C57BL/6 BM-MSCs/iv 1×105 cellsموش  مالاریای مغزی 78

 کاهش اتساع بطن راست عملکرد غیر مستقیم CD-1 BM-MSCs/iv 3×106 cellsموش  شاگاس 79

 التهابکنترل بار انگلی و  IL-10/افزایش IL-6 ،TNF-α ،IFN-γکاهش  C57/BL6-Tgn AD-MSCs/ip 1×106 cellsموش  شاگاس 96

 اثرات تعدیل کنندگی IL-10/افزایش Tbet ،TNF-α ،IFN-γکاهش  C57BL/6 BM-MSCs/ip 1×106 cellsموش  شاگاس 80

 افزایش بقا، کاهش قطر گرانولوما Vimentin ،Collagen3 ،α-SMA ،HA ،TGF-β1کاهش  Kunming BM-MSCs/iv 5×106 cellsموش  شیستوزومیازیس 82

 گرانولوما، بهبود عملکرد کبد ی کاهش اندازه ALT ،α-SMA/کاهش ALBافزایش  BALB/c BM-MSCs/iv/ih 5×106 cellsموش  شیستوزومیازیس 97

 رسانی بیماری سیبآکنترل  عدم توانایی سلول بنیادی مزانشیمی در IL-10 ،T CD4 ،T CD4افزایش  BALB/c BM-MSCs/iv 1×106 cellsموش  لیشمانیازیس 98

 سمهار رشد قارچ کاندیدا آلبیکن TGF- β ،NFκB pathway/ کاهش IL-17افزایش  C57BL/6 BM-MSCs/iv 1×106 cellsموش  کاندیدیازیس 99

مطالعات  بهبود عملکرد سیستم ایمنی در کنترل عفونت IL-17و  T-cell ،CRP ،IL-2 ،IFNγ ،TNFαکاهش  BM-MSCs/iv 1×106 cells/kg انسان MDR/XDRتوبرکلوزیس  73

 و بهبود عملکرد کبد Treg/TH17تنظیم  TGF-β ،Treg/ افزایش IL-6 ،TNF-α ،IL-17 ،TH17کاهش  BM-MSCs/ha 0.75±0.50×106 cells انسان HBVسیروز کبدی  87 انسانی

 بهبود عملکرد کبدافزایش نرخ بقا و  Tbil scores و MELDافزایش  BM-MSCs/iv 10×105 cells/kg انسان HBV-ACLFعفونت  88

 اثرات مفید بر عملکرد سنتزی کبد INR ،AST ،ALT ،Bil ،ALBافزایش  BM-MSCs/iv 1×106 cells/kg انسان HCV-ESLDعفونت  89

 ایمنیبهبود عملکرد سیستم  IL-2 ،IFN- γ ،Naïve/central memory CD4 Tcellافزایش  BM-MSCs/iv 0.5×106 cells/kg انسان HIV-1عفونت  91

 بهبود عملکرد کبد PC ،ALB/افزایش Bil ،MELDکاهش  BM-MSCs/iv 1×106 cells/kg انسان HCVسیروز کبدی  100
MDR: Multidrug-resistant; XDR: Extensively drug-resistant; CLP: Cecal ligation and puncture; HBV: Hepatitis B virus; ACLF: Acute chronic liver failure; HCV: Hepatitis C virus; ESLD: End stage liver disease; HIV: Human immunodeficiency 

virus; BM: Bone marrow; UCB: Umbilical cord blood; AD: Adipose derived; UC: Umbilical cord; IT: Intratracheally; Iv: Intravenously; Ip: Intraperitoneally; Ih: Intrahepatically; HA: Hepatic artery; hCAP: Human cathelicidin antimicrobial peptide; 

CRP: C-reactive protein; KC: 

‌
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دد‌‌MSCsهای‌منحصر‌به‌فررد،‌مو رب‌شرد ‌اسر ‌‌‌‌‌‌این‌ویژگی

هرای‌عفرونی‌حراد‌و‌مرزمن‌مرودد‌وو ره‌قرراد‌گیرنرد.‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌سنلرل‌بیمادی

MSCsها‌با‌ویژگی‌ضد‌اللهرابی‌و‌دد‌برخری‌دیگرر‌‌‌‌‌خی‌عفون دد‌بر‌

سنند.‌گاهی‌برا‌‌‌با‌ویژگی‌ایش‌اللهابی‌به‌بهبود‌بیمادی‌عفونی‌سمک‌می

سرازی‌عوامری‌عفرونی‌‌‌‌‌وولید‌اپلیدهای‌ضرد‌میکروبری،‌مو رب‌اراک‌‌‌‌

شوند‌و‌گا ‌با‌وولید‌عوامی‌دشد،‌عوادض‌بیمادی‌عفونی‌دا‌ساهش‌‌می

های‌محیوی،‌‌ا‌وغییر‌سوح‌سیلوساینها‌نیز‌ب‌دهند.‌دد‌بیضی‌عفون ‌می

اردازند‌و‌دد‌بیضی‌دیگر،‌با‌القای‌ومایز‌‌به‌مقابله‌با‌عوامی‌ااووینی‌می

هرای‌سی رل ‌ایمنری،‌نقرش‌خرود‌دا‌ایفرا‌‌‌‌‌‌‌‌یا‌ لوگیری‌از‌ومایز‌سلول

وواننرد‌دد‌ددمرا ‌‌‌‌هرا،‌مری‌‌‌دهد‌این‌سرلول‌‌ها‌نشا ‌می‌سنند.‌بردسی‌می

نقرش‌مرؤثری‌داشرله‌باشرند.‌‌‌‌‌‌های‌باسلریایی،‌انگلی‌و‌ویروسی‌عفون 

ووانرد‌بره‌‌‌‌های‌برالینی،‌مری‌‌‌های‌بیشلر‌و‌نلایج‌سادآزمایی‌انجا ‌اژوهش

هرای‌‌‌دد‌بیمرادی‌‌MSCsددمرانی‌برا‌‌‌‌ی‌ ه ‌سرلول‌‌ا‌نامه‌شیو ‌ی‌ادایه

‌.عفونی‌منجر‌شود

‌

 تشکر و قدردانی

‌.ندادد‌مالی‌حمای ‌منبع‌مقاله‌این
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Abstract 

Background: Self-renewal, multipotent, and immunomodulatory are properties of mesenchymal stem cells 

(MSCs) that make them a good candidate for cell therapy. Recently, MSCs and their secretions are considered in 

control of infectious disease. MSCs can recognize pathogens, migrate to infection site, and fight against them by 

redirecting immune responses and anti-microbial peptide secretion. In this review, the therapeutic role of MSCs 

in infectious disease is discussed.  

Methods: In this review article, we searched MSCs, interaction of MSCs and immune cells, MSCs in infection, 

and MSCs therapy in infectious disease as key words in valid databases including PubMed, Science Direct, 

Scopus, and Google scholar. Finally, 100 articles were selected and reviewed completely. 

Findings: According to the studies, MSCs therapy is a promising method for control of infectious disease. 

MSCs interact with both host immune systems and pathogen. The result of this interaction is inflammatory and 

anti-inflammatory responses, secretion of antimicrobial peptides, and influence on the differentiation and 

function of immune cells.  

Conclusion: Positive and negative effects of MSCs in the direction of immune response depend on the number 

of injections, infection phase, and stimulation of MSCs receptors. Therefore, comprehensive studies are needed 

to represent effective therapeutic protocols for any infectious disease. 
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