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 : نقشدر رت شناسی آنژیوژنز درمانی به روش مهندسی بافتمطالعه بافت

ها در القاء آنژیوژنزو پلاکت هاسلماست  
علی کریمی1، رسول شهروز*2، رحیم حب نقی3، رحیم محمدی4، اسماعیل مرتاض5، فرهاد سلطانعلی نژاد6، غلامرضا نجفی6، 

 سعیده امانی1

 دانشکده دامپزشکی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایرانای، گروه علوم پایه، شناسی مقایسهدانشجوی دکتری تخصصی بافت -1

 رانیا ه،یاروم ه،یدانشگاه اروم ،یدانشکده دامپزشک علوم تشریح دامپزشکی، ،استاد -2

     دانشکده دامپزشکی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران پاتولوژی دامپزشکی، ،دانشیار -3

 دانشکده دامپزشکی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران  جراحی دامپزشکی، ،استادیار -4

 بیمارستان مسیح دانشوری، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران شناسی پزشکی،ایمنی ،دانشیار -5

 رانیا ه،یاروم ه،یدانشگاه اروم ،یدانشکده دامپزشک دامپزشکی، یدیار، علوم تشریحاستا -6

14/12/55 :تاریخ پذیرش 8/6/55 :دریافتتاریخ      

 خلاصه

 مقدمه

یی ممکن است زارگ شیافزا و ء آنژیوژنزالقا با هاپلاکت و هاسلماستشود. ها ایجاد میاندام در خون انیجر قطع اثر در یطیمح عروق یهایماریب

 یسکمیا طیشرا بهبود یبرامؤثر  یدرمان روش کردن دایپ به کمکحاضر  مطالعه از هدف موجب تسریع در بهبود شرایط ایسکمی موضعی شوند.

 .باشدیم در محل قطع شریان رانی ،یموضع

  اهروشمواد و 
گروه  :(n=5)تقسیم شدند  بطور تصادفی حیوانات دچار ایسکمی بودند شاملکه همگی  گروه آزمایشی 6به  Wistarقطعه رت نر سفید نژاد  03

اضافه گردید،  PBSش منطقه بر به: (PBS)ر ، گروه کنترل محلول فسفات بافmm5و برداشت به طول  کنترل ایسکمی: برش در محل شریان رانی

منطقه برش  به: (CHIT/Mast cells)ل تجربی پیوند ماست س . گروهاضافه گردیدمنطقه برش محلول کیتوزان  به :(CHIT)ن گروه کنترل کیتوزا

 (00×603) منطقه برش محلول کیتوزان و پلاکت به: (CHIT/plat). گروه تجربی پیوند پلاکت شداضافه  (0×603)ل ماست س محلول کیتوزان و

ل پلاکت و ماست س 00×603، منطقه برش محلول کیتوزان به: (CHIT/plat/Mast cells)ل اضافه گردید. گروه تجربی پیوند پلاکت و ماستس

 .شداضافه  (0×603)

 هایافته
 CHIT/Mast بعد از جراحی صورت گرفت. میانگین تعداد عروق خونی در گروه  7عروق و هیستومورفومتری روز  های مربوط به تراکمآنالیز داده

 CHIT/Mastگروه  (. میانگین مربوط به تعداد عروق متوسط و بزرگ در>35/3Pداد )های آزمایشی نشان داری نسبت به سایر گروهفزایش معنیا

  (.>35/3Pبود ) کنترلهای گروه ثری بیشتر ازؤبطور م

 گیرینتیجه

ود روند بهب تواند پیشنهادی با رویکرد جدید در راستای آنژیوژنز درمانی تلقی شود، که قادر به ارائهها در مهندسی بافت میسلاستفاده از ماست

 های عروق محیطی باشد.رگزایی در موارد ابتلا به بیماری

 هاکلیدواژه

 شناسیآنژیوژنز، ماست سل، مهندسی بافت، پلاکت، بافت

 علوم پایه، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه ارومیه، ایران ، گروهرسول شهروز *نویسنده مسئول:
  Rasoulshahrooz1@gmail.comپست الکترونیک: 

 244-32002523تلفن: 

 مقدمه
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 مقدمه

ا نفر در جهان از همیلیونهای درمانی مدرن علیرغم روش

شریان محیطی که منجر به عدم توانایی تحرک،  هایبیماری

ختلال در بهبود زخم و ک مقاوم به درمان، اایسکمیهای زخم

های (. عدم وجود روش1برند )شود، رنج میقطع عضو می

ن یمارااین مورد باعث شده که بسیاری از ب درمانی مناسب در

 (.2) امید اندکی برای تسکین دردهای خود داشته باشند

کید بر اهمیت این موضوع باید گفت که تا کنون هیچ أدر ت

اندام حرکتی  ایسکمیمطمئنی برای درمان بیماری  شرو

ته یید قرار نگرفأگروه اروپایی این بیماری، مورد تتوسط کار 

ی درمان این دی برایهای درمانی جد(. بنابراین روش3) است

های بالینی های اخیر پژوهشسال بیماری مورد نیاز است. در

، های شریان محیطیبر پایه القای آنژیوژنز برای درمان بیماری

 (.4) در حال انجام بوده است موارد دیگر ها ودرمان زخم

ت ای اسآنژیوژنز یا تشکیل عروق جدید یک روند چند مرحله

زدن و تنها به معنی جوانه کندکه بسیار هماهنگ عمل می

های عروق جدید نیست، بلکه شامل مهاجرت سلول

 .(5) اشدبآنها و تشکیل لوله و بقای آن می آندوتلیالی، تکثیر

برای القاء  عوامل متنوعی در این امر دخیل هستند. فاکتورها و

ها و زایی از فاکتورها، داروها و یا ترکیبی از این روشرگ

 های مغزاستفاده شده است. استفاده ازسلولمهندسی بافت 

 های ایسکمیک قلبیبیماری استخوان برای القا آنژیوژنز در

 های کبدیالقاء ژن فاکتور رشد سلول ( آنژیوژنزدرمانی با6)

 ها بوده است.( از جمله این روش0) انسانی در رت

های طبیعی موجود در بدن سلدر مطالعات قبلی اثر ماست

. همچنین ارزیابی قرار گرفته است ( مورد9، 3آنژیوژنز )در القا 

Xing ها را در محافظت رودهسلو همکاران نقش ماست 

 
Vascular Endothelial Growth Factor: VEGF   1 
basic Fibroblast Growth Factor: bFGF 2 

β-beta: TGF -Transforming Growth Factor 3 

α-Tumor necrosis factor alpha: TNF 4 
Interleukin 8: IL8 5 

ند ارپرفیوژن اثبات کرده-کوچک در مقابل صدمات ایسکمی

های مشتق از مغز سللکن استفاده از پیوند ماست، (12)

ال سباشد. دراستخوان به منظور درمان، بسیار جدید و نوپا می

2215 Shao ها برای بهبود و همکارانش از این سلول

ها سلحضور ماست (.11اند )انفارکتوس قلبی استفاده کرده

ها یکی از شواهد ارتباط در نزدیکی محل جوانه زدن مویرگ

ترشحات  (.13، 12) باشدها میبین آنژیوژنز و ماست سل

طریق  از ها قادر به القا و افزایش آنژیوژنزسلمتنوع ماست

باشند، که این فاکتورها مرتبط به هم می مسیرهای پیچیده و

، 1VEGF ،2bFGF ،3β-TGF ،4α-TNF ،5IL8: شامل

پروتئینازها، هپارین، فاکتورهای هپارینی متصل شونده پیش 

( heparin-binding pro-angiogenic factors) آنژیوژنیک

 های دیگرفاکتور های مشتق از لیپید، وهیستامین، واسطه

 (.9) باشندمی

ثر متعتتددی بتتوده کتته در ؤحتتاوی متتواد متت هتتا نیتتزپلاکتتت

 ،VEGF، bFGFد کننتتد، ماننتترونتتد آنژیتتوژنز شتترکت متتی 

6 ترمبواستتپاندین،
PDGF ،0، اندواستتتاتین

IGF1، IGF2، 

 3
EGF (.41) غیره و 

ها و فاکتورهای رشد زایی مناسب و پایدار علاوه بر سلولرگ

-از می، نیستا که ماتریکس بین سلولیبه عامل سوم دیگری 

ماتریکس بین سلولی ارتباط و هماهنگی بین این عوامل  .باشد

 ،این فرایند را در اصطلاحانجام  تنظیم و .را بر عهده دارد

بازگرداندن، حفظ و بهبود  آن گویند و هدف از مهندسی بافت

علت عوامل پاتولوژیکی مختلف ه هایی است که باعمال بافت

 (.15) انددیده آسیب

Platelet-derived Growth Factor: PDGF 

Insulin-like Growth Factors   

Epidermal Growth Factor  
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ماست در مطالعه حاضر از طریق مهندسی بافت و به همراه 

ها های بدست آمده از مغز استخوان موش سوری و پلاکتسل

رت، در مدل ایسکیمک  استحصال شده از خون محیطی

( رت، با تقلید از شرایط فیزیولوژیک، رانیتجربی )قطع شریان 

 آنژیوژنز القا داده شد.

 هامواد و روش

گروه مساوی با  6قطعه رت نر بالغ در  32از  حاضر در مطالعه

ها به مدت . رتگردیدگرم استفاده  222-252وزن تقریبی

یک هفته قبل از شروع آزمایش به محل عادت داده شدند و 

ساعت تاریکی اعمال 12ساعت نور و  14میزان روشنایی، 

 گردید.

 تجربی عبارتند بودند از: های کنترل وگروه

گروه کنترل ایسکمی: در این گروه پای عقب با لیگاتور ( 1

و قطع شریان  mm5زدن در دو نقطه از شریان رانی به فاصله 

 دچار ایسکمی شدند. ،در بین نواحی گره زده شده

: علاوه بر ایسکمی در محل قطع شریان PBSل گروه کنتر( 2

 استفاده شد. µl52به حجم  PBSاز 

علاوه بر ایسکمی در محل قطع  گروه کنترل کیتوزان یک:( 3

قرار داده  μl52 حجم به شریان رانی فقط اسکافولد کیتوزان

 شد.

: تعداد یک میلیون ماست سل ماست سلگروه تجربی ( 4

در محل قطع شریان قرار  µl52همراه با کیتوزان به حجم 

 داده شد.

جم پلاکت به ح سیزده میلیون گروه تجربی پلاکت: تعداد( 5

µl52  همراه کیتوزان در محل قطع شریان قرار داده شد.به 

گروه تجربی ماست سل و پلاکت: تعداد یک میلیون ( 6

پلاکت به همراه کیتوزان  سیزده میلیون سل همراه باماست

 (.2) در محل قطع شریان قرار داده شد

 کتامین و ها را بوسیله تزریق داخل صفاقی ترکیبی ازرت

 ،درصد 2زایلازین و mg/Kg92 ،درصد 5)کتامین  زایلازین

mg/Kg5بیهوش کرده و به شریان رانی، در ریشه شریان، از ) 

دو گره زده و فاصله بین دو گره  mm5دو نقطه به فاصله 

 برداشته شد. 

محل  بندی اعلام شده، درها را طبق گروهسلول ،بعد از جراحی

قطع شریان، پیوند داده و در روز هفتم پس از جراحی، 

برابر دوز  3) زایلازین کتامین وات را با دوز بالایی ازحیوان

برداری به عمل از محل مذکور نمونهکشی و بیهوشی( آسان

 ( .2) آمد

بافری و  درصد 12فرمالین  ها دراز فیکس کردن نمونه پس

(، 16) تریکروم ماسونآمیزی طی مراحل پاساژ بافتی و رنگ

مورفومتری با  میزان آنژیوژنز از طریق شمارش عروق و

-و نرم (Dino-Eye-AM-7023)دیجیتالی استفاده ازدوربین

 .(1)تصویر  مورد ارزیابی قرار گرفت DinoCapture2.0ر افزا

 های مشتق شده از مغز استخوان:تولید ماست سل

های غیر چسبنده را از مغز استخوان جدا کرده و با سلول

طحالی به  هایهای حاصله از کشت سلولاستفاده از میتوژن

 (.10) تمایز داده شدند سل ماست

:بدین قرار استروش انجام کار بطور خلاصه 
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 (x 352تریکروم  ماسونآمیزی )رنگDinoCapture2.0 ر افزاارزیابی هیستومورفومتریک عروق خون با نرم -1 تصویر

 

 های مغز استخوانسلولکشت 

های مغز استخوان از استخوان فمور موش سوری بعد از سلول

کشی به سرعت جدا گردید. بوسیله سرنگ بیهوشی وآسان

انسولین و با استفاده از محیط کشت عاری از اندوتکسین 

 g322دقیقه با دور  12فلاشیگ شده و سپس به مدت 

هر  در 5/2× 612دار با نسبتهای هستهسانتریفیوژ شد. سلول

-احد بینو FBS10% ،122ا همراه ب RPMI1640ر لیتمیلی

مایسین، استرپتو µg/ml122، سلیننیلیتر پمیلی المللی بر

µmol 0/3  ،اسیدهای آمینه غیر ضروریmmol2 ال- 

( درصد 22گلوتامین و پاکویت میتوژن طحالی )به نسبت 

آمیزی ها با رنگهفته نمونه 3-4 کشت داده شد. بعد از

 بلو و فلوسایتومتری ارزیابی شدند.اختصاصی تولوئیدن

 طحالیهای طرز تهیه پاکویت سلول

Pokeweed mitogen-stimulated spleen cell 

conditioned medium     

های طحالی را از موش سوری جدا کرده و با تراکم دو سلول

ه حاوی ک RPMI1640لیتر به محیط میلیون سلول در میلی

µmol4 10×5-5 گلوتامین، -ال M2-  ،مرکاپتو اتانولmmol 

لین، سلیتر پنیمیلی المللی براحد بینو 122سدیم پیروات،  1

µg/ml122  ،استرپتومایسینµmol 0/3  اسیدهای آمینه غیر

کشت داده  2cm05های لکتین را در فلاسک g/mlµ3ضروری، 

دقیقه  15روز محیط کشت رویی را به مدت  5-0شدند، بعد از 

گذرانده  µm22/3ر فیلت از انتریفیوژ شده وس g3222 و با دور

عنوان پاکویت میتوژن طحالی در ه بدست آمده بشدند، مایع 

 (.10) مراحل بعد استفاده گردید

 بلو تولوئیدینآمیزی رنگ

میزی آبلو رنگها با تولوئیدینسلهای اختصاصی ماستگرانول

  .(2)تصویر  (13شدند )

 ها به روش فلوسایتومتریسلیید ماستأت

 یبافر فسفات محلولها، آنها را با سلبعد از استحصال ماست

(PBSسرد شستشو داده و رسپتور سطح ) یFC قبل از رنگ-

 ,G24/2(PharMingen, San Diego, CAوسیله ه میزی بآ

USAمسدود شد ). 
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 )X 1222 آمیزی تولئیدن بلو)رنگ های تمایز یافته از مغز استخوانسلماست -2تصویر 

 

kit -cconjugated - 9PE) بادی ضد موشیآنتی از

(PharMingen,USA) )ی آمیزبرای رنگc-kit  و استفاده شد 

RI𝜀Fc12 -ضد موشی  یبادآنتی)وسیله ه موشی بFITC

conjugated ((PharMingen, USA) آمیزی و با آنتیرنگ-

 µl52ر ها دسلول ایزوتوپ مقایسه گردید. بادی کنترل هم

PBS دمای  درها بادیهمراه با آنتی شناور وC∘4  به مدت یک

 FACSCantoIIفلوسایتومتری ساعت انکوبه و بوسیله دستگاه 

(Becton Dickinson, San Jose, CA, USA)  .ارزیابی شدند

 .(3)تصویر  گشتندهای مرده جدا سلول در هنگام آنالیز

  

-CD117 (c های( سلولBمثبت  FCϵRIهای ( سلولAوسیله دستگاه فلوسایتومتری، ه های مغز استخوان بسلارزیابی ماست -3تصویر 

kit)  ، مثبتC(درصد 93هایی که هردو مارکر مثبت آنها مثبت است )( سلول 

 روش تهیه پلاکت

های پلاکت از جریان خون محیطی رت با استفاده از شتاب 

 (.19مختلف سانتریفیوژ جدا گردید )

اسکافولد را از نوع کیتوزان انتخاب کرده و برطبق اسکافولد: 

 .روش ذیل تهیه گردید

 
Phycoerythrin 

 روش تهیه محلول کیتوزان :

ون صد داستیلاسیپودر کیتوزان با وزن مولکولی متوسط و در

( اسید استیک v/vدر محلول آبی )یک درصد درصد 35

( حل گردید. w/vدرصد ) 2گلاسیال تا رسیدن به غلضت 

سپس محلول از کاغذ فیلتر واتمن 

Fluorescein iso thiocyanate 

A B

b

b

b 

C 
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گلیسرول به ازای هر گرم  g2335/2 بعد از این مرحله برای جدا کردن ذرات احتمالی عبور داده شد.  3شماره 

.(22)اضافه گردید  نرم کنندهکیتوزان به عنوان 

 

 آنالیز آماری

آنالیز شدند. تمام مقادیر  SPSS v.22افزار وسیله نرمه ها بداده

بیان گردید. (mean±SE)  انحراف معیار±میانگین نتحت عنوا

-یک ANOVAروش  اهای آزمایشی بها بین گروهتفاوت داده

دار بودن تفاوت بین آنالیز شده و برای ارزیابی معنیطرفه 

-داری آزموناستفاده گردید. حد معنی LSDها از آزمون گروه

 در نظر گرفته شد. (>25/2P) ها

 هایافته

شمارش تعداد عروق خونی در محل قطع شریان فمورال نشان 

  نسبت به در گروه پیوند ماست سل هامویرگداد که تعداد 

 

، P=225/2) داری داشتها افزایش معنیگروهسایر 

225/2=P ،2221/2=P ،2221/2=P ،226/2=P .) 

ا تغییرات تعداد عروق فاقد هدرحالیکه در سایر گروه

های در گروه هامویرگداری بود، تعداد تفاوت معنی

سل، ماست مخلوط پلاکت و دریافت کننده پلاکت و

 بوددار نزایش معنیافزایش نسبی را نشان داد، ولی این اف

 (.1)نمودار 

 

 

 

 

 (است >25/2Pدار در سطح نامشابه نشان دهنده وجود تفاوت معنیانگلیسی حروف ها )مویرگمیانگین تعداد کلی  -1نمودار

های مختلف عروق اساس ضخامت تومورفومتری بریسدر ه

 گروهی که در در µm52-32 خونی تعداد عروق ریز با قطر

محل قطع شریان فمورال فقط ماست سل دریافت کرده بود 

ت های دریافداری نسبت به گروه ایسکمیک وگروهبطور معنی

 ماست سل کاهش مخلوط پلاکت و ، پلاکت وPBSکننده 

در  (،P، 221/2=P ،22/2=P ،222/2=P<2221/2) نشان داد

 های مخلوطدرگروهاین محدوده ضخامت، تعداد عروق ریز 
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-ماست سل( نسبت به گروه کیتوزان افزایش معنی )پلاکت و

، های ایسکمیکدرحالیکه گروه(. =239/2P) داری نشان داد

PBS، ًبهی مشا کیتوزان و پلاکت دارای تعداد عروق ریز تقریبا

 بودند.

در محل قطع شریان  µm122-52ر تعداد عروق متوسط با قط

های ایسکمیک نسبت به گروهسل  گروه ماست رانی در

(. P=211/2و  P=220/2) دار نشان دادوکیتوزان افزایش معنی

 مخلوط های پلاکت وگروه علیرغم اینکه تعداد این عروق در

ماست سل( نیز افزایش داشت ولی این ازدیاد نسبت  )پلاکت و

 دار نبود.کیتوزان معنی و PBSهای ایسکمیک، به گروه

در محل قطع  µm122بیش از  قطر تعداد عروق بزرگ با

شریان فمورال درگروهی که فقط ماست سل همراه با 

اسکافولد کیتوزان پیوند داده شده بود نسبت به سه گروه 

 داری بوددارای افزایش معنی ،PBSو ایسکمیک، کیتوزان 

(21/2=P  210/2و=P  229/2و=P) این گروه تعدادی  )در

گردید(، درحالیکه  مشاهده µm422 بالای عروق با قطر

 و مخلوط پلاکت های پلاکت واین افزایش نسبت به گروه

 (.2)نمودار  دار بودماست سل، فاقد تفاوت معنی

حروف نامشابه نشان دهنده  های آزمایشی.حسب میکرومتر درگروه های مختلف برمقایسه میانگین تعداد عروق خونی در اندازه -2نمودار 

 .باشدمی >25/2Pدار در سطح وجود تفاوت معنی

 بحث

رابطه با میانگین تعداد عروق در محل قطع شریان، مطالعه  در

سل بیشترین میانگین تعداد  ماست حاضر نشان داد که گروه

 های دیگرعروق را به خود اختصاص داده و در مقایسه با گروه

 زیادی طالعاتم. (>25/2P) بود داریاختلاف معنی دارای

وجود دارد که نشان دهنده ارتباط بین آنژیوژنز و حضور ماست 

  (.12ها در بدن است )سل

ها زدن مویرگنزدیکی محل جوانه  ها درسل حضور ماست

 باشدها میسل یکی از شواهد ارتباط بین آنژیوژنز و ماست

سل همانطورکه اشاره گردید تعداد ت گروه ماس (. در11)

عروق متوسط  ها بوده وعروق کوچک کمتر از سایر گروه

 های ایسکمیک وکیتوزاندار نسبت به گروهافزایش معنی

(25/2P<و ) های دیگر نشانگروه افزایش نسبی در مقایسه با 

تر از همه باید به این نکته توجه کرد که میانگین داد. اما مهم
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دار نسبت سل بطور معنی تعداد عروق بزرگ در گروه ماست

 (.>25/2P) بیشتر گزارش شدها به سایر گروه

ممکن است عروق خونی بزرگ در نتیجه پیوستن عروق خونی 

شده کوچک به سیستم گردش خون عمومی بدن حاصل 

باشند که در آن صورت نیاز به توسعه عروق خونی کوچک 

 موضوع یابد، که اینشده و شدت ایسکمی کاهش می کمتر

ف های مختلهای شیمیایی و فاکتورثیر واسطهأنشان دهنده ت

سرعت  ها در محل قطع شریان برسل آزاد شده توسط ماست

ها لس ماست (. ترشحات9) باشدخونی می تعداد عروق رشد و

 طریق مسیرهای پیچیده و القا و افزایش آنژیوژنز از توانایی

 را دارند که آن را بواسطه فاکتورهایی مانندمرتبط به هم 

VEGF ,bFGF TGF-β ,TNF-α وIL8 های دیگر واسطه و

 (.9)دهند انجام می

در شرایط انسداد یک  موضعی ایسکمیفیزیولوژی در پاتو

بافت ایسکمیک وابسته به عروق شریان بزرگ، جریان خون به 

جانبی می باشد، زمانی که گسترش خود به خودی عروق 

جانبی کافی نباشد تا بصورت نرمال جریان خون را به بافت 

توجه به اینکه در  ( و با22، 21) دهدبرساند، ایسکمی رخ می

گروه ایسکمی عروق بزرگ در روند جبران این شرایط ایجاد 

زایی در حد مویرگ برای د که عروقرسمی نشده پس به نظر

 خلاف های پلاکت بردر گروهجبران ایسکمی کافی نباشد. 

تحقیقات صورت گرفته قبلی،  بر اساس اولیههای پیش فرض

های (، ترمیم زخم23) مانند نقش پلاکت در ترمیم پوست

عروقی در -ای(، توقف پارگی در سیستم شبکیه24) معده

(، شرکت در روند 25) ای دیابتیهای عروقی شبکیهبیماری

بهبود زخم  در(، استفاده 26) های نخاعیها وآسیببهبود زخم

( سلماست پلاکت و) مخلوط همچنین در گروه و (20) دیابتی

ها پلاکت ها وسل شواهدی از ارتباط کاری ماستعلیرغم 

که به  PDGFت ثیر فاکتورهای رشد مشتق از پلاکأمانند ت

 و از طریق گیرنده وابسته به فاکتور مستقیم صورت غیر

ها سل ( باعث افزایش تمایز در ماستSCF) های بنیادیسلول

( مترشحه PAFفاکتور فعال کننده پلاکت ) ( و23) شوندمی

گرانوله کردن پلاکت قادر به تجمع و دکه  هاستسل ماستاز 

تعداد و ضخامت عروق  با وجود افزایش نسبی در ،(9) باشدمی

ها این افزایشو ایسکمی،   PBSهای کیتوزان،به گروه نسبت

 . دار نبودمعنی

 ،، کیتوزان و ایسکمی، از آنجاکه جراحیPBSهای در گروه

موضع است، سبب  خود عاملی تهاجمی و مسبب تروما در

ایجاد التهاب در منطقه قطع شریان شده، و همین امر به 

اما  .کندمیعمل  عنوان یک عامل تحریک کننده آنژیوژنز

ها موفق به علیرغم افزایش عروق ریز در موضع، این مویرگ

د شونثر با سیستم گردش خون عمومی نمیؤایجاد ارتباط م

علت عدم وجود پارامترها و فاکتورهای رشد موجود در ه که ب

نتیجه آن  های یاد شده بوده، که درگروه ها درسل ماست

 اند.مجبران ایسکمی، بصورت عقیم باقی می

های ایمنی بدن در سال ها دردر کنار وظایف ذاتی ماست سل

ها ترشح کننده فاکتورهای اخیر مشخص شده که این سلول

، که در نتیجه (29-31)سرکوب کننده سیستم ایمنی هستند 

آن ممکن است موجب جلوگیری از رد پیوند سلولی شوند. 

به  یلهمچنین به دلیل عدم ایفاء نقش ساختاری )مانند تبد

های ساختار بافتی( در محل پیوند سلولی، بنابراین سایر سلول

ر ها دنیازی به زنده ماندن و فعالیت طولانی مدت این سلول

 موضع پیوند وجود ندارد.

  گیرینتیجه

ای( برای از روش زنوگرافت )پیوند غیرگونه مطالعه حاضر در

آنژیوژنز استفاده شد. از آنجاکه ها در سل ثیر ماستأارزیابی ت

انسان یک چالش بزرگ محسوب  پیدا کردن اهدا کننده در

ای در تعمیم آن انداز امیدوار کنندهشود، این روش چشممی

به موارد انسانی دارد. 
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ه توان بیان نمود کمی حاضر با توجه به نتایج حاصل از مطالعه

ایسکمی بوده  زایی در محلها قادر به تحریک رگسل ماست

ها اثر سینرژیستی ها و پلاکتو استفاده همزمان از ماست سل

د رسزایی نشان نداد. به نظر میقابل توجهی را در زمینه رگ

این روند  ،ثرؤم های فاقد فاکتورهای رشد کافی وکه در گروه

توان از برای جبران این کمبود می .شودقص طی میبصورت نا

 ها یکی ازاین فاکتورها که ماست سلهای ترشح کننده سلول

 د.نمواستفاده  ،منابع شناخته شده آنها هستند

 ایهمترشحه، سلول یفاکتورها ترقیو دق شتریب یبررس برای

-، میوژنزیروند آنژنیز یررسی  وسازی در رگشرکت کننده 

 به همراه یبعده کشت س طمحی را در هاسلماستتوان 

-تیسیپرها و بروبلاستی، فیالیاندوتل ،یمیمزانش هایسلول

 یبرا کیژنتیاپهای کشت داد و در پی آن بوسیله روش ها

 یتورهااز فاک یعدم ترشح بعض ای القا ترشح فاکتور مورد نظر و

 اقدام گردد.مطلوب  ریغ

  و قدردانی تشکر

آقای  قدردانی خود را از نویسندگان این مقاله مراتب تشکر و

و آقای هادی شناسی بخش ایمنیعلیاری کارشناس محترم 

 دارند.اسمعیلی رزیدنت بخش ایمونولوژی اعلام می

ناسی شنامه دکتری تخصصی بافتاین مقاله مستخرج از پایان

باشد که در دانشکده ای آقای علی کریمی میمقایسه

دامپزشکی دانشگاه ارومیه دفاع گردید، که به ترتیب اساتید 

رسول آقایان دکتر راهنما اول و دوم و مشاور اول و دوم 

 و دکتر رحیم محمدی، دکتر رحیم حب نقیدکتر  ،شهروز

 باشند.می اسماعیل مرتاض
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Abstract 

Introduction 
Peripheral arterial disease is the result of obstruction of blood circulation. Mast cells and platelets via induction 

of angiogenesis may cause the enhancement of amelioration local ischemia. The aim of this study was help to 

find an appropriate approach to recovery of ischemic condition in the restricted femoral artery localization. 

Materials and Methods 

30 male white Wistar rats were divided into 6 ischemic experimental groups (n=5), randomly: Ischemia control 

group: the femoral artery was transected‚ Phosphate buffer control solution (PBS) group: the transected location 

was immersed with PBS, Chitosan control group (CHIT): the transected location was immersed with chitosan 

solution, Mast cell transplanted experimental group (CHIT/Mast cells): the transected location was immersed 

with chitosan and mast cells (1× 106). Platelets transplanted experimental group (CHIT/plat): the transected 

location was immersed with chitosan and platelets (13×106). Platelets and mast cells transplanted experimental 

group (CHIT/plat/Mast cells): the transected location was immersed with chitosan, 13×106 platelets and mast 

cells (1×106).  

Results 
Analyses of capillary density and histomorphometrical analysis were performed on day 7 after surgery. Mean 

number of blood vessels in CHIT/Mast cells group indicated a significant difference compared to other 

experimental groups (P<0.05). The mean number of medium and large blood vessels in CHIT/Mast cells group 

was significantly more than control groups (P<0.05). 

Conclusion  

Mast cells using in tissue engineering could offer a new approach for therapeutic angiogenesis which is able to 

provide improved neovascularization in cases of peripheral arterial diseases. 
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