
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هک باشد، یم انیرانیا تیموفق شبکه نیبزرگتر ل،یکارن 

 مهفاط برسند، تیموفق به آن با اند توانسته یادیز یافراد

 کنکور 86رتبه نیحس محمد ،یکارشناس کنکور 11 رتبه

 شهمسر و میمر ارشد، کنکور  3 رتبه دهیسپ ،یکارشناس

 فروشگاه یانداز راه ریام مانتو، یدیتول یانداز راه

 لادیم ز،یتبر یساز تراکتور میت به وستنیپ وانی،کینترنتیا

 موارد نیا..... و ا،یتالیا در لیتحص مهسا صبا، میت به وستنیپ

  ند،ا دهیرس تیموفق به لیکارن با که بودند یافراد از گوشه

 .دیکن شروع لیکارن با را خود تیموفق دیتوان یم هم شما

 
 

 ریز نکیل یرو  موفق یها یلیکارن میت به وستنیپ یبرا

 .دیکن کیکل

www.karnil.com 

 

 زیر لینک روی کارنیل تلگرام کانال به ورود برای همچنین

 د.کنی کلیک
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... وَ مَنْ أحَْیَاهَا فَکَأنََّمَا أحَْیَا النَّاسَ جَمِیعًا

  ... و هـر كـس نفسی را زنـده كـنـد گويا همه مردم را زنده كرده است)مائده 32(
     با امید به اینکه تمام پزشکان و پیراپزشکان مشمول برکات این آیه باشند.

)محمد حسین ارژنگیان(                                                                                    
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سر شناسه                                                                              :     ارژنگیان،محمد حسین، 1338-
عنوان و نام پديد آور                                                                  :            

مشخصات نشر                                                                         :     تهران : آوین اندیشه، 1393.                             
مشخصات ظاهری                                                                     :     143ص.                       

شابک                                                                                   :                                            
وضعیت فهرست نویسی                                                              :     فيپا                 

موضوع                                                                                  :     پلاکت های خون- فرآورده ها                               
شناسه افزوده                                                                          :     صفری فرد، علی اصغر،1347 -                                

شناسه افزوده                                                                          :     توگه، غلام رضا، ناظر                              
شناسه افزوده                                                                          :     روحی پور، ناهید، ناظر                              

شناسه افزوده                                                                          :     حاجي بيگي ، بشير، ناظر    
شناسه افزوده                                                                          :     سالک مقدم ، عبادالله، ناظر                           

رده بندی کنگره                                                                      :                            
رده بندي ديويي                                                                      :      616/1506
شماره کتابشناسي ملي                                                               :     3462119

کتاب جامع پی آر پی/ محمد حسین ارژنگیان، علی اصغر صفری فرد، زیر نظر 
غلام رضا توگه، ناهید روحی پور، بشیر حاجی بیگی، عبادالله سالک مقدم

نام کتاب  ) کتاب جامع پی آر پی )2 (
انتشارات                                                                    :     آوین اندیشه

Litomgi@yahoo.com چاپ و لیتوگرافی                                                          :     مصور گرافیک
تیراژ                                                                         :     2000 جلد

گرافیست و صفحه آرا                                                     :     صدف بهاری
شرکت نوآوران سلامت ارژنگ عرضه کننده کیت استاندارد پی آر پی

تلفن :88938073 - تلفکس : 88902392
نشانی : بالاتر از میدان ولی عصر- جنب سینما استقلال-کوچه فرشید- نبش کوچه ارژنگ- پلاک5 - واحد1

چاپ اول ، بهار 1393

978-600-94088-3-2

	RM ‬۱۳۹۳ ۹ 171/45/ الف‬ ۴پ

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


پی آر پی و زخم

محمد حسين ارژنگيان - علی اصغر صفری فرد 

 PRP & WOUND HEALING  

اين کتاب با حمايت مالی شرکت نوآوران سلامت ارژنگ  چاپ و منتشر شده است.
کلیه حقوق مادی و معنوی این اثر متعلق به شرکت نوآوران سلامت ارژنگ می باشد.

1393
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دیباچه                                                

سخن پایانی

پی آر پی                                              

    PRP آموزش تهیه پلاسمای غنی از پلاکت

ترمیم زخم                                             

گزارش موارد استفاده از PRP برای درمان زخم توسط سرکار خانم       
دکتر ناهید روحی پور                                           

فهرست
9

13

41

47

129

137
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                                                         بسمه تعالی
 

       خوشبختانه پیشرفت علم و شناخت میکروارگانیسم های ایجاد کننده بیماری های عفونی، باعث 
شد که انسان بتواند تلفات میلیونی این بیماری ها را کنترل نماید. اما با افزایش طول عمر انسان، خطرات 
دیگری سلامتی وی را تهدید می نماید. این خطرات مثل بیماری دیابت، بیماری های غیر واگیر نامیده 

می شوند.
این بیماری ها، علاوه بر هزینه گزاف مالی بر سیستم های بیمه ای و درمانی کشورها باعث موربیدیتی 
و از کار افتادگی زودرس انسان ها می گردند که نتیجه آن خروج انسان ها از بهره وری و تولید است. لذا 
یکی از موضوعات جدی تحقیق و بررسی مراکز بهداشتی و درمانی، ابداع روش های موثر درمانی است 

که با هزینه کم و به سرعت بتوانند عوارض حاصله را ترمیم نمایند.
یکی از این عوارض، زخم های مزمن و آزار دهنده است. مطالعات قبلی با استفاده از فاکتورهای رشد 
موضعی مثل فاکتور رشد پلاکتی PDGF نوترکیب نشان دادکه استفاده از فاکتورهای رشد نسجی در 
ترمیم زخم های دیابتی ناتوان کننده موثر می باشد. درمان های جدید مثل پلاسمای غنی از پلاکت 

)PRP( اتولوگ، شباهت زیادی به پروسه طبیعی زخم دارد و دارای امتیازات منحصر به فردی است.
پلاسمای غنی از پلاکت )PRP( حاوی مجموعه ای از فاکتورهای رشد بوده، چون از خود فرد )اتولوگ( 
تهیه می شود، سالم و ایمن)Safe( تلقی می شود. مطالعات بسیاری از جمله متاآنالیزهای سیستماتیک  
)Marissa j carter ( در منابع علمی وجود دارد که نشانگر تأثیر قابل قبول این فرآورده در ترمیم 
زخم های مزمن می باشد ولازم است که با روش های مختلف، بیماران و پزشکان درمانگر را به استفاده 

از این فرآورده ها تشویق نمود.
ایشان تهیه شده است تلاش  ارژنگیان و همکاران  آقای  انسان فرهیخته،  این مجموعه که توسط  در 
گردیده تا ضمن مرور بر مکانیسم و مطالعات انجام شده بر روی این فرآورده ها، تجربیات خود و تیم 

درمانی، همچنین روش و نحوه استفاده صحیح از این فرآورده آموزش داده شود. 
بنده بر خود واجب می دانم از زحمات آقای ارژنگیان و همکارانش قدردانی نمایم. خواندن این مجموعه 

را به کلیه بیماران و پزشکان درمانگر بیماران مبتلا به زخم های مزمن توصیه می نمایم.
 

                                                   دکتر غلامرضا توگه
                                                رئیس بخش خون و پیوند مغز استخوان مجتمع بیمارستانی امام خمینی

                                                                        رئیس مرکز تحقیقات ترومبوز و هموستاز

مقدمه
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     امروزه استفاده از پلاسماي غني از پلاكت در بيشتر رشته‌هاي جراحي و طب زيبايي معمول 
گرديده است. پزشكان با استفاده از دانش صحيح جداسازي پلاكت و بكارگيرييك ت‌هاي استاندارد 
و شناخته شده در سراسر دنيا به بيمارانك م كشاياني نموده‌اند و آن ها را از هزينه‌هاي گزاف و 

درمان‌هاي طولاني مدت رها‌نيده‌اند.
استفاده از PRP در ترميم زخم، عمرك وتاه ولي مفيدي دارد. اين فرآورده با شرايطي خاص، مي تواند 
از شرايط  را  و زخم‌هاي سوختگي  ديابت كي پاي  بستر، زخم  مزمن، زخم  داراي زخم‌هاي  بيماران 
سخت و ناراحتك ننده نجات دهد. مطالعات مورد- شاهد در درمان زخم پاي ديابت كينتايج قابل 

قبولي را بدست دادهك ه در مجلات معتبر دنيا چاپ گرديده است.
اينك تاب سعي بر اين داردك ه نگرش عملي قابل قبولي راجع به ترميم زخم با استفاده از پلاسماي 
غني از پلاكت را تقديم همكاران نمايد. باشدك ه قدم موثري در درمان بيماران برداشته شود. در 
اينجا از جناب آقاي محمد حسين ارژنگيانك ارشناس محترم سازمان انتقال خونك ه درگردآوري 

اين مجموعه زحمت فراوانك شيده‌اند تشكر و قدرداني می نمايم.

بسمه تعالی

  دكتر ناهيد روحي پور
فوق دكتراي تخصصي پاي ديابتيك و ترميم زخم

مقدمه
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بسمه تعالی

مقدمه

در طی سال های اخیر، مراقبت و درمان زخم دچار تحولات عظیمی شده است. در گذشته نه چندان دور 
از پانسمان در پوشاندن زخم برای محافظت آن در برابر آلودگی های خارجی استفاده می شد. روش های 
درمان زخم با طب سنتی، درمان زخم با عسل، درمان زخم با لارو حشرات اکنون در اکثر کشورهای جهان 

در حال انجام است و امروز توصیه ما، درمان زخم با روش PRP با کیت استاندارد است.
پلاسمای غنی از پلاکت )PRP( پلاسمای تغلیظ شده خون است که دارای حدود 5 برابر تعداد پلاکت 
موجود در گردش خون طبیعی می باشد. عملکرد پلاکت ها، تسریع بهبود و کمک به لخته شدن خون در 
محل زخم است. پلاکت ها حاوی فاکتورهای رشدی هستند که باعث بازسازی سلول ها در بدن می شوند.
 در PRP ماده ای فعال وجود دارد که می تواند به آنژیوژنز یا همان رگ سازی کمک کند و با کشاندن 
سلول های نوتروفیل و ماکروفاژها به محل زخم، همراه با آنژیوژنز به ترمیم زخم بپردازد. تهیه و تزریق 
پی آرپی روش خاصی دارد و مهم ترین فاکتور در مؤثر بودن درمان، تهیه PRP با کیت استاندارد و قابل 

اعتماد است.
در ایران سالیانه تعداد زیادی از افراد علی الخصوص افراد مسن مبتلا به زخم های مزمن غیر قابل درمان 
می شوند. این زخم ها در طی گذشت 4 هفته التیام بسیار کمی دارند و بعد از گذشت 8 هفته بهبود نمی 
یابند. خطر عفونی شدن زخم های مزمن بیشتر است. افراد مبتلا به دیابت، مشکلات گردش خون و یا 
افراد مبتلا به ضعف سیستم ایمنی در معرض خطر بیشتری برای دچار شدن به زخم های مزمن هستند.
 در حال حاضر روش های درمانی زیادی برای زخم های مزمن درمان نیافته وجود دارد که مهم ترین آن 
ها استفاده از لیزر، استفاده از وکیوم تراپی و اخیراً استفاده از فاکتورهای رشد پلاکتی است. استفاده از این 

روش نتایج بسیار خوبی در روند بهبود زخم حاصل می شود.
کتاب حاضر حاصل تلاش جمعی از همکاران محترم سازمان انتقال خون ایران و محققین عزیز می باشد 
که در عرصه سلامت کشور در حال فعالیت هستند. امیدوارم دانش موجود در این کتاب برای بیماران در 

جهت روند ترمیم و بهبودی زخم و فعالان عرصه پزشکی مفید باشد.

دکتر بشیر حاجی بیگی
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       اگرچه با پيشرفت چشمگیر در زمينه علوم پزشکی و مراقبتهای بهداشتی، شاهد افزایش طول عمر 
جمعیت بشری هستیم ولی به موازات آن آمار بيماري های مرتبط با افراد ناتوان و سالمند افزایش یافته  
و در اين ميان زخمهای مزمن از اهميت بسزايی برخوردار است به طوري که جمعیتی بالغ بر5/7 ميليون 
نفر در جهان مبتلا به آن مي باشند و سالانه سرمايه هنگفتی به ميزان 20 میلیارد دلار را بر سيستمهای 
درمانی تحمیل می نماید و علاوه بر آن منجر به استرس های شدید روحی و جسمی در فرد می گردد. از 
شایعترین علل شناخته شده این زخمها که معمولا بیش از سه ماه به طول می انجامد ميتوان به زخم پای 

دیابتی، زخم فشاری و زخم استاز وریدی اشاره نمود.
 ،)inflamation(هنگام ايجاد زخم یک سری واکنش فيزیولوژيک جهت ترمیم که شامل سه فاز التهاب
مهاجرت )migration(و بلوغ )maturation( است رخ می دهد. در فاز التهابی، پلاکت نقش شاخصی 
 )TGF-β( را ایفا می نماید به نحوی که با ترشح موادی چون آدنوزين دی فسفات، فاکتور رشد بافتي بتا
و فاکتورهای رشد پلاکتی )PDGF(، باعث کموتاکسی نوتروفيلها، مونوسيتها و فيبروبلاستها به ناحيه 
جراحت می گردد و این واکنش طبیعی یکی از شگفتی های آفرینش، در زمینه ترمیم و بهبود زخم می 
باشد. استفاده از پلاسمای غنی از پلاکت یا) Platelet Rich Plasma (PRP  برگرفته از همین 
نظام خلقت در جهت ترمیم زخم می باشد و تحقیقات و مقالات متعدد، شاهدی بر تاثیر چشمگير این روش 

درمانی است.
کتاب حاضر که حاصل تلاش بی وقفه جناب آقای محمد حسین ارژنگیان کارشناس گرانقدر سازمان انتقال 
خون و همکاران ایشان است مجموعه ای غنی و ارزشمند می باشد که با ارائه مطالب علمی و نمونه های 
متعدد عملی گامی بلند در جهت آشنايی پزشکان و بیماران با این روش درمانی برداشته است و امید می 

رود زمانی فرا رسد که دیگر شاهد درد و آلام بیماران مبتلا به زخم مزمن نباشيم. 

                                                                              دکتر عبادالله  سالک مقدم
                                                                      معاون فنی انتقال خون استان تهران

بسمه تعالی
مقدمه
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          پلاكت‌‌ها سلول‌هاي خوني ديسكي شكل و بدون هسته هستندك ه در عملكرد‌هاي حياتي متعددي از جمله هموستاز 
) انعقاد خون(، التهاب، دفاع ضد مكيروبي ميزبان، رگ‌زايي و ترميم زخم نقش دارند.  اگر چه ابتدا تمركز بر نقش پلاكت‌ها 
در انعقاد خون بيشتر بود اما بزودي مشخص گرديد بيش از 1100 پروتئين در پلاكت‌ها وجود دارد، از جمله فاكتور‌هاي رشد، 
پيامبر‌هاي سيستم ايمني، آنزيم‌ها و ساير تريكبات زيستيك ه در مراحل مختلف روند ترميم بافت نقش دارند. پلاکت ها و مواد 
مترشحه از آن ها در فرآیندهای بازسازی بافت های آسیب دیده نظیر تمایز سلول های بنیادی، شکل گیری ماتریکس، رگ 
زایی، سنتز کلاژن و موارد ديگر نقش دارند. فاكتور‌هاي رشد پس از ترشح، موجب افزايش ميتوز سلولي، افزايش توليدك لاژن، 
آغاز رشد عروق و القاي تكامل سلول‌ها مي‌شوند. اين فرآیند‌ها، همگي مراحل ضروري در ترميم زخم هستند. دليل استفاده 
درماني از پلاكت‌‌ها در جراحي، استفاده موضعي از فاكتور‌هاي رشد پلاكتي براي ترميم زخم است. اخيرا چندين فاكتور رشد 

پلاكتي مشخص شده اندك ه مي‌توانند روند ترميم زخم و رگ‌زايي را تسهيلك نند.
بطورك لي خداوند براي پلاكت‌ها، فاكتور‌هاي رشد و قدرت ترميم را قرار داده است و اگر ما نتوانيم از آن استفادهك نيم اشكال 
كار را بايد در خود جستجوك نيم. حال اين سوال پيش مي‌آيدك ه چرا ما در ايران نتوانسته ايم از PRP نتایج خوبي بگيريم. 
در بررسييك ‌ت‌هاي موجودك ه در تهيه پلاسمای غنی از پلاکت به ماك م كميك‌نند اگر قدري بطور علمي تجسسك نيم 
باك مال تعجب خواهيم ديد ما جز پلاسما و اندكي پلاكت چيز ديگري از بيمار نمي‌گيريم و اين مسئله باعث گرديده بودك ه 
وزارت بهداشت نسبت به انجام PRP ترديد و در برهه‌اي با آن برخورد نمايد و این در حالي استك ه در دنيا نتايج بسيار 
خوبي از PRP گرفته شده است. حداقل با مراجعه به اينترنت باك مال تعجب خواهيد ديد که هزاران مقاله در رابطه با اثرات 

مثبت PRP منتشر شده است. 
با بررسي اجمالي تهيه پلاكت با استاندارد‌‌هاي لازم مي‌توان فهميدك ه بطورك لي با روش‌‌هاي معمول نمي‌توان پلاكت خوب 
يعني پلاكتيك ه حاوي فاكتور‌هاي رشد باشد تهيه نمود. در ابزارآلات )يكت‌( تهيه پلاكت متأسفانه اصلًا رعايت استاندارد‌هاي 
تهيه پلاكت صورت نگرفته است، با توجه به اينكه مراکز انتقال خون‌ در سراسر دنيا كي SOP مشخص جهت تهيه پلاكت 
دارند و قابل انكار نيستك ه بهترين فرآورده‌هاي خوني را سازمان های انتقال خون سراسر دنيا تهيه ميك‌نند، بايد استاندارد 
هایی رعايت گردد تا بتوان پلاكتي را تهیه نمودكه بتواند فاكتور‌هاي رشد خود را حفظ نمايد و هر وقت خواستیم آن را آزاد 
کند . پلاكت‌ها بسيار شكننده و به استرس حساس مي‌باشند و اين استرس براي پلاكت‌‌ها تعريف گرديده استك ه به محض 
اينكه رگي دچار پارگي مي‌گردد اين حساسيت باعث واكنش پلاكتي مي‌شودك ه اين واكنش مي‌تواند جلوگيري 
از خونريزي نموده و منطقه بريده شده را با فاكتور‌هاي رشد خود ترميم نمايد. از همين قدرت ترميم پلاكت‌ها 
استك ه ما مي‌توانيم در رشته‌هاي مختلف پزشكي استفاده شايان ببريم. ابتدا بايد در تمام مراحل گرفتن پلاكت‌ها 
طوري عمل نمايیمك ه استرسی به پلاكت وارد نشود تا اينكه بتوانيم هر وقت و هر جاك ه خواستيم از فاكتور‌هاي 

رشد آن استفاده ببریم.
1- تهیه خون بايد بدون فشار معكوس سرنگ و با سر سوزن درشت حداقل G 19 صورت گیرد و از لوله‌هاي 
خلاء )که خون را به صورت جت وارد لوله می کند( اجتناب نمايیم و بگذاريم خون با فشار طبيعي خود وارد مخزن 

جمع‌آوري گردد.
2- متأسفانه در اكثريك ت ها از سديم سيترات in vitro  آزمايشگاهیك ه pH اسيدي دارد جهت تهيه پلاكت 
استفاده مي‌گرددك ه اين آنتيك‌واگولانت به علت pH اسيدي خود باعث آپوپتوز پلاكتي می شود. عملًا شما با 
استفاده از اين نوع آنتيك واگولانت فقط می توانید پوسته پلاکت را استحصالك نید بدون اينكه فاكتور رشدی را 
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داشته باشید. یعنی فقط پلاسما بعلاوه پوسته پلاكتی جدا شدهك ه خطر آلودگي را نیز به همراه دارد  و در هنگام تزریق، نتیجه 
درمانی هم مشاهده نخواهد شد.  طبق SOP هاي انتقال خون جهت تهيه خونيك ه بتوان از آن پلاكت تهيهك رد حتماً بايد 
از ضدانعقادهای CPDA یا ACD استفاده کرد. با اين آنتيك واگولانت ها مي توان بدون واردك ردن استرس به پلاكت‌ها، 
فاكتور‌هاي رشد آن را تا لحظه آخر حفظ نمود. حالا چرا از اين نوع آنتيك واگولانت  ها در سايريك ت‌ها استفاده نمي‌گردد به 
خاطر تخصصي بودن تهيه اين نوع ضد انعقاد و شرايط نگه داري آن ها استك ه حتماً بايد در فويل آلومينيم ‌باشند تا توليد 
توكسين ننمايد. بخاطر همين مسئله در روييك سه‌هاي خون نوشته شده استك ه بعد از خارجك ردن از فويل آلومينيمي تا 

24 ساعت استفاده گردد. 
3- جالب توجه اين استك ه هر دارویيك ه توليد مي‌گرددك ه آنتيك‌واگولانت همكي ي از آن‌ها مي‌باشد بايد آناليز تهيه داشته 
باشدك ه متأسفانه هيچ كي از پزشكان از شركت‌هاي توليدك نندهيك ت‌ها نمي‌پرسندك ه برگه آناليز تشيكل دهنده اين دارو چرا 

وجود ندارد و اين دارو درك دام شركت دارویي توليد مي‌شود و فقط به نوع ادعاي شركت بسنده مي‌نمايند.
4- مسئله بعدي استريلك ردن مايعات استك ه طبق نظر فارماكوپه در ايران و دنياك ليه مايعات بايد در 121درجه اتوكلاو 
بخار، استريل گردندك ه خاصيت  injection داشته باشند و نمي‌شود با اشعه گاما و اتيلن اكسايد، مايعات را استريلك رد. 
اين نوع استريلیزاسیون فقط مختص تجهيزات پزشكی مي‌باشد نه مايعات قابل تزريق، بخاطر همين مسئله تزريق اين نوع 

يكت‌ها خطر عفوني شدن مخصوصاً در مفصل را به همراه دارد.
5- پلاکت ها به استرس بسیار حساس بوده و اگر در حین جداسازی درست جدا نشوند، قبل از تزریق، گرانول های حاوی 
فاکتورهای رشد را به داخل خون رها می کنند. تزریق چنین محصولی، تزریق پلاسمای فاقد عوامل مفید و درمان کننده است. 
گر چه در ابتدا به دلیل ادم حاصله ممکن است به علت تورم در ناحیه چروک باعث بهتر شدن چروک و یا از بین رفتن تیرگی 

زیر چشم شود ولی در حقیقت، پروسه  درمان و تحریک دائمي فیبروبلاست ها اتفاق نمی افتد.
6- تهيه خون بايد بدون ايجاد فشار منفي و فقط با نيروي جريان طبيعي خون و جاذبه صورت گيردك ه این امر با استفاده از 
يكسه هاي استاندارد تهيه پلاكت امكان پذير است. گرفتن خون با فشار مكش ) مانند آنچهك ه در هنگام خون گيري با سرنگ 
پيش مي آيد( و نيز استفاده از سر سوزن معمولي و با قطرك م، مرگ سلولي و تخريب پلاکت ها را به دنبال خواهد داشت.

 )rpm( 7- سانتريفيوژ مورد استفاده جهت استحصال و تغليظ پلاكتي بايد استاندارد وك اليبر باشد و تعداد دور آن در دقيقه
باید همان دوري باشدك ه مانيتور دستگاه آن را نشان مي دهد. بالانس نبودن لوله ها و ايجاد لرزش درسانتریفیوژ، 
نوسانات دور و کم شدن تدریجی سرعت سانتریفیوژ ، باعث مي‌گردند پلاكت ها به طور کامل جدا نشوند. براي 
رعايت شرايط  باز شوند.  درجه  به صورت 180  بازوهايش  نمودك ه  استفاده  سانتريفيوژي  از  بايستي  بهتر  نتيجه 

استاندارد سبب دستي ابي به تعداد حداكثر ممكن پلاكت ها خواهد شد.
8- یکی از آسان ترین راه ها برای تشخیص کیفیت پلاکت های استحصالی، بررسی گرداب پلاکتی است. هنگامی 
که پلاکت ها به صورت معلق در آیند باید در مقابل نور، حالت ابری و گردابی را نشان دهند.  وجود این حالت، بیانگر 
حالت دیسکوئیدی پلاکت و کیفیت بالای پلاکت های جداشده است. مزیت این تست، این است که به راحتی در 
مطب، در بخش بیمارستانی یا در کنار تخت بیمار، قبل از تزریق PRP  قابل انجام است. همچنین آموزش افراد 
دخیل در درمان با PRP جهت مقایسه پلاکت های با کیفیت و سالم با پلاکت های بدون عملکرد و پلاکت هایی 
که در حین خون گیری یا سانتریفیوژ تخریب شده اند، بسهولت امکان پذیر است، زیرا این گونه پلاکت ها از شکل 
دیسکوئید و قرص مانند به شکل کروی در آمده اند و  نمی توانند نور را منعکس کرده، حالت گردابی را نشان دهند
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9- تريكب PRP با تكن كيتهيه آن تغییر می کند. اگرچه همه فرآورده هاي PRP واجد كي سري از فاكتورهاي رشد 
هستند، اما غلظت نسبي هر فاكتور مي تواند در فرآورده هاي مختلف متفاوت باشد.  حتي با پروتكل هاي اختصاصي تهيه 
PRP مورد استفاده ، غلظت پلاكتي در فرآورده نهايي PRP نه تنها در بين تكن كيهاي مختلف تفاوت دارد، بلکه در كي 
تكن كيمشخص هم متفاوت است. كي مطالعه اخير نشان دادهك ه با استفاده از كي تكن كيخاص، غلظت پلاكتي در فرآورده 
PRP نهايي مي تواند حتي تا 50٪ متفاوت باشد.  اين گوناگونی ممكن است نتايج باليني متضاد را بعد از استفاده باليني از 

فرآورده هاي PRP توضيح دهد.
10- تعداد ويك فيت پلاكت هاي تهيه شده با استفاده ازيك سه هاي استاندارد به حدي استك ه تعداد مورد نياز در اعمال زيبايي، 
جراحي ف كو صورت، روماتولوژي، ترميم زخم ها و سوختگي و تهيه ژل حاويك لاژن و پروتئين را به راحتي پوشش داده و 

از لحاظ اقتصادي مقرون به صرفه است.
11 - لوله های استفاده شده در گرفتن خون و پلاکت نباید از نوع آزمایشگاهی باشد )in vitro ( و ترجیحاً شیشه ای بوده 
و نباید هیچ گونه افزودنی نظیر ) clot activator ( و موارد مشابه داشته باشد. لوله های پلاستیکی و پت ) PET ( چون 
جهت آزمایشگاه تولید گردیده است امکان داشتن پارتیکال های ریز را داشته که خطر تزریق آن با PRP خیلی زیاد است.

12

بطور كلي خداوند براي پلاكت ها، فاكتورهاي رشد و قدرت ترميم 
را قرار داده است. اگر ما نتوانيم از این توانایی ها استفاده كنيم، 

اشكال كار را بايد در خود جستجو كنيم.
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در باره پلاکت ها بیشتر بدانیم! 

          خون از دو جزء تشيكلي افته است: اجزاي سلولي ) اريتروسيت‌ها، لكوسيت‌ها و پلاكت‌ها ( و پلاسما ) جزء مايع 
خونك ه عمدتا از آب تشيكلي افته، اما حاوي فاكتور‌‌هاي انعقادي، پروتئين‌ها، گلوكز، مواد معدني، دي‌اكسيدكربن و اكسيژن 

می باشد(. 
شناخت ما از ويژگي‌هاي بنيادي بيولوژي و عملكرد پلاكت طي دهه‌هاي اخير افزايشي افته است. پلاكت‌‌ها اجزاي سلولي 
ديسكي شكل کهك مترين تراكم را در بين سلول‌هاي خوني داشته، با اندازه تقریبی بين 2 تا 3 مكيرون، در غلظتي معادل  
µl/10 × 400 تا 150 در خون گردش ميك‌نند. پلاكت‌‌‌ها حدود 7-10 روز در گردش خون حضور دارند و پس از پير شدن 

از خون برداشته شده، توسط سلول‌هاي جوان‌تر جايگزين مي‌گردند.
پلاكت‌‌ها پر از گرانول‌هاي ترشحي می باشندك ه نقش حياتي در عملكرد اين سلول‌ها دارند. از ميان سه نوع گرانول پلاكتي 

3

)ي عني گرانول‌هاي دلتا یا متراكم، گرانول‌هاي آلفا و ليزوزوم‌ها(، گرانول‌هاي آلفا فراوان‌تر هستند. تقريباً 50 تا 80 
گرانول آلفا در هر پلاكت وجود دارد. اين گرانول ها از نظر محتوا ناهمگون هستند.  به عنوان مثال، پروتئين‌‌هاي 
پيش برنده رگ‌زايي و ضد رگ‌زايي در گرانول‌هاي آلفاي مجزايي تجمع ميي‌ابند. بعلاوه بر اساس برخي شواهد 

ترشح اين دو دسته از گرانول‌هاي آلفا نيز به هر كي از آگونيست‌هاي اختصاصي ارتباط دارد.   
اكثرا تصور مي‌شود پلاكت‌ها عمدتا عملكردي در هموستاز و انعقاد خون دارند. با اين حال مطالعات پروتئوم كي
نشان مي‌دهند پلاكت‌‌هاي حاوي بيش از 800 پروتئين با انواع تغيیرات پس ترجمه ای مانند فسفريلاسيون هستند، 
بطوريك ه بيش از 1500 فاكتور زيستي پروتئيني را در خود جاي مي‌دهند.  تنها برخي از اثرات فيزیولوژ كياين 
و  نوتروفيل‌ها  ماكروفاژها،  براي  مواد جاذب شیميايي  و  پپتيدي  فاكتور‌هاي رشد، هورمون‌هاي  مانند  پروتئين‌ها 
سلول‌هاي بنيادي مورد مطالعه قرار گرفته است. فاكتور‌هاي مشتق از پلاكت‌ها مي‌توانند بر رشد سلولي، مورفوژنز 
و تمايز سلولي اثر بگذارند. توانايي پلاكت‌‌ها در رها سازي مواد به درون لخته باعث شده است به عنوان منبعي 
طبيعي از فاكتور‌‌هاي رشد و سيتويكن‌ها  مطرح شوندك ه مي‌توان از آن ها بصورت درماني براي تسريع روند طبيعي 
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ترميم آسيب‌‌ها استفاده نمود. 
پلاكت‌هاي غير فعال در گردش خون، ظاهري ديسكوئيد با سيستمك انال هاي باز دارند. ملكول‌ها درون زاد و برون زاد مانند 
كلاژن، فاكتور فعال ساز پلاكتي، سروتونين،ك لسيم، منيزيوم، ترومبوكسان A2 ، آدنوزين دی فسفات )ADP( و ترومبين 
مي‌توانند پلاكت‌‌ها را  فعال سازند. در كي سيستم فیدبک مثبت، پلاكت‌هاي فعال شده، TXA2،  ADP و ترومبين را 
رها مي‌سازندك ه پلاكت‌هاي مجاور را فعال ميك‌نند. پلاكت‌هاي فعال شده باك م كرشته‌هاي اكتين و ميوزين دچار تغيير 
اسكلت سلولي مي‌شوند تا چندين فيلوپوديا در محلك انالكيول‌ها ايجادك نند. اگزوسيتوز و گرانولاسيون موجب افزايش سطح 
پلاكت مي‌شوند. مطالعات محيط آزمايشگاهي نشان مي‌دهند پس از فعال سازي پلاكت‌ها و افزايش انفجاري رها سازي 
فاكتور‌هاي رشد از پلاكت‌ها، رهاسازي مداوم اين فاكتور‌ها رخ مي‌دهد.   فعال سازي پلاكت‌ها موجب افزايش سيتويكن‌هاي 

ضد التهابي مي‌شود.   

4

5

گرانول های پلاکتی

سيتو‌پلاسم  بازسازي  از  مي‌گيرند. پس  منشا  استخوان،  مغز  در  موجود  غول‌آساي  سلول‌هاي  مگاكاريوست‌ها،  از  پلاكت‌‌ها 
مگاكاريوست بصورت رشته‌‌هايي بنام پروپلاكت، پلاكت‌‌ها در عروق سينوزوییدي مغز استخوان رها مي‌شوند.   سنتز گرانول‌ها 
در حجم سلول مگاكاريوست انجام مي‌شود و اين گرانول‌ها به پروپلاكت‌ منتقل شده، قبل از رها سازي پلاكت‌ها در آن ها 
ذخيره مي‌شوند.   در مرحله آخر، پلاكت‌‌ها شكل مي‌گيرندك ه سلول‌هاي بدون هسته موثر در هموستاز و حاوي گرانول‌هاي 
متعدد از انواع مختلف هستند. گرانول‌هاي پلاكت، ذخاير مواد فعال هستندك ه پس از اتصال آن به اجزاي ماتركيس خارج 

سلولي مانندك لاژني ا در پاسخ به آگونیست‌هاي محلول، رها مي‌شوند.
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درون       به  ها  مكيروتوبول  بوسيله  مگاكاريوسيت  در جسم  توليد شده  گرانول‌هاي 
پرو پلاكت منتقل مي‌شوند.

گرانول‌‌ها قبل از رها شدن پلاكت به گردش خون، به آن وارد مي‌شوند.

گرانول‌‌هاي آلفا، باعث ظاهر گرانولر ارغوانی پلاكت‌‌ها در اسمير خون محيطي مي‌شوند. پروتئين‌های موجود در گرانول های 
آلفا شامل ملكول‌‌هاي زيستي، مانند پروتئين‌‌هاي چسبندگي ) فيبرينوژن، فاكتور فون ويلبراند(، گيرند‌‌‌ه ها، فاكتور‌هاي انعقادي 
) V،XI ،  XII و پروترومبين (، فاكتور‌هاي فيبرينولیت كي) آنتي ترومبين، پلاسمين و پلاسمينوژن (، ساير پروتئین‌هاي 
پلاكت  از  مشتق  رشد  فاكتور  قبیل  از  رشد  فاكتور‌هاي  و  ها  سیتوکین  ها،  کموکین  غشايي،  پروتئين‌‌هاي  گلكيو  بازي، 
)PDGF(، فاكتور ترانسفورمك ننده آلفا و بتا )TFG-α-β (، فاكتور رشد فيبروبلاست )FGF(، فاكتوررشد شبه انسولين 
 ) CTGF ( و فاكتور رشد بافت همبند )VEGF ( فاكتور رشد اندوتلیال عروق ،)EGF(فاكتور رشد اپي درمي )IGF(
می باشند. علي رغم گزارش های اوليه IGF-1 در پلاكت‌‌ها ذخيره نمي‌شود بلكه در پلاسما وجود دارد.ك مويكن‌های ترشح 
شده موجب فراخواني سلول‌هاي خوني مي‌شوند ) مانند منوسيت‌ها و نوتروفيل‌ها (ك ه در ترميم و بازسازي ديواره عروق پس 

گرانول‌هاي آلفا 	

از آسيب عروقي نقش دارند. 
فاكتورهاي رشد پلاكتي، عملكرد و فعاليت بيولوژ كيخاص خود را دارند. مطالعات سلولي در ترميم زخم نشان داده 
است مجموع چند فاكتور رشد، از كي فاكتور رشد موثرتر است. جداسازی و تغلیظ پلاكت‌هاي اتولوگ و انتقال آن 
به محل زخم ) به محيط اتولوگ بافت نرم ( موجب مي‌شود غلظت بالاتري از چندين فاكتور رشد مستقيما به محل 
زخم وارد گردد. تنوع در غلظت فاكتور‌‌هاي رشد رها شده از گرانول‌ها وجود دارد، اما تعداد پلاكت‌ها در PRP با 

غلظت فاكتور‌‌هاي رشد ارتباط مستقيم دارد.         
عمل  سلولي  رسان  پيام  مسير‌‌هاي  تعديل  و  سلولي  تراغشايي  گيرنده‌‌هاي  به  اتصال  طريق  از  رشد  فاكتورهاي 
ميك‌نند. كي   مزيت استفاده از PRP به جاي تجويز ت كت كفاكتور‌هاي رشد برونزاد اين استك ه فاكتور‌هاي 
رشد در پلاكت‌‌ها بصورت طبيعي ) و نه نوتريكب ( وجود دارند و احتمالا در نسبت‌هاي متعادل زيستي رها مي‌شوند.  
                     1  - اسپوندين  ترومبو  و   )Vn( ويترونكتين   ،)  Fn  ( فيبرونكتين   ،)  Fg  ( فيبرينوژن  مانند  ای  ذخیره  مواد 
)                ( که در گرانول های آلفا وجود دارند، در روند هموستاز دخالت دارند. بخشي از اين پروتئين ‌ها به 

8
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گيرنده‌هاي پلاكتي متصل مي‌شوند و مستقيماً در رشد ترومبوس نقش دارند. حتي پروتئين فراواني مانند  فيبرينوژن نيز ممكن 
است به عنوان ميتوژن عملك ند زيرا اولين بار نشان داده شدك ه اثرات اينترلويكن – 3 را بر پيش‌ساز‌هاي خون ساز انساني 
تقويت ميك‌ند.   فيبرونكتين و ويترونكتين نيز در ترميم آسيب‌ها دخالت دارند.  از ميان پروتئين‌هاي فيبرينولتكي، مهارك ننده 
فعال ساز پلاسمينوژن نوع                  ‌، علاوه بر تنظيم فيبرينوليز، مي‌تواند به ويترونكتين متصل گردد و ايجاد مولتي 

مرهاي ويترونكتين و اتصال بين سلول‌ها و ماتركيس را تحر كينمايد.   
سيتويكن‌ها وك مويكن‌های پلاکتی در روند التيام بافت نقش دارند. مثالي از اينك مويكن‌ها، پروتئين‌ RANTES استك ه 
با مكانيسمي وابسته به P – سلكتين پلاكتي بر روي آندوتليوم ملتهب رسوب ميك‌ند و با فعال ساختن كي روند پيام رساني 
سلولي، باعث توقف منوسيت‌ها در محل مي‌شود. پروتئوگلكيان ها از طريق موقعيت ‌هاي اتصال به هپارين،RANTES  را 
شناسايي ميك‌نند. سايرك مويكن‌هاك ه در خانواده CXC از پلاكت رها مي‌شوند، عبارتند‌از                            ، انكوژن 
تنظيمك ننده رشد                       اينك مويكن ‌ها باعث جلب لكوسيت‌ها، فعال شدن ساير پلاكت‌ها و تعديل توليد ملكول‌هاي 

التهابي توسط سلول‌هاي آندوتلیال مي‌شوند. 
 كيسيتويكن پلاكتيك ه بيشتر مورد مطالعه قرار گرفته، گلیكو پروتئين داخل غشايي بنام ليگاند CD40                     ‌است. 
اين فاكتور به علت نقشيك ه در پاسخ ايمني دارد، شناخته شده است. اتصال CD40L به گيرنده‌اش )CD40  ( بر سطح 

سلول‌هاي عروقي موجب بروز التهاب و توليد اينتگرين و توليد اينترلويكن‌ها وك مويكن‌ها مي‌شود.   
فاكتور بافتي )TF(ك ه آغازگر مسير خارجي انعقاد خون است، نيز كي تنظيمك ننده طبيعي رگ‌زايي محسوب مي‌شود.  سابقاًً 
تصور مي‌شد منوسيت‌ها منبع TF در گردش خون هستند اما پلاكت‌هاي درون لخته در حال رشد قبلًا نشاندار مي‌شوند.   
TF مي‌تواند اتصال و فعال سازي پلاسمينوژن را تنظيمك ند   و ممكن است از طريق تحر كيمهاجرت سلول‌هاي عضلاني 

صاف در روند ترميم زخم نقش داشته باشد.  
فعال  فعال هستند.  فعال شدن پلاكت، غير  آلفا ذخيره مي‌شوند و در هنگام  فاكتور‌‌هاي رشد پلاكتي در گرانول‌هاي  اكثر 
سازي و تجمع پلاكت‌ها بوسيله آگونیست‌هاي پلاكت ) مانند ترومبين،ك لسيمي ا ساير پروتئين‌ها( موجب تشيكل محلول 
غليظي بنام ژل پلاكتي ) PG ( مي‌شود اين لخته پلاكتي را مي‌توان بصورت اسپريي ا توده ژلاتيني جامد به بافت نرم، 
زخم هاي مزمن، استخواني ا استخوان سنتت كيوارد نمود. علت استفاده از PG در بافت ها، اضافه نمودن فاكتور‌هاي رشد 

1011
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پلاكتي و ساير واسطه‌هاي بيولوژ كي) مانند پروتئين چسبندگي سلولي، فيبرينوژن، فيبرو نكتين، ويترونكتين، و 
ترومبوسپوندین-1( به بافت، جهت تقليد و تسريع روند ترميم فيزیولوژ كيزخم مي‌باشد.    

عمل  سلولي  رسان  پيام  مسير‌‌هاي  تعديل  و  سلولي  تراغشايي  گيرنده‌‌هاي  به  اتصال  طريق  از  رشد  فاكتورهاي 
ميك‌نند. كي مزيت استفاده از پلاسمای غنی از پلاکت )PRP ( به جاي تجويز ت كت كفاكتور‌هاي رشد برونزاد 
اين استك ه فاكتور‌هاي رشد در پلاكت‌‌ها بصورت طبيعي ) و نه نوتريكب ( وجود دارند و احتمالا در نسبت‌هاي 
متعادل زيستي رها مي‌شوند. در آزمايشي بر روي سگ، استفاده از bFGF به تنهایی، مرحله تكثير سلولي را در 
ترمیم تاندون تسريعك رد اما باعث تشيكل اسكار پري تاندوني وك اهش محدوده ی حركات مفصل شد. اين یافته 
از استفاده از نسبت متعادل و تكميلي فاكتور‌هاي رشد موجود در PRP ) بجاي ت كت كفاكتور‌‌هاي رشد ( حمايت 
ميك‌ند. جداسازی و تغلیظ پلاكت‌هاي اتولوگ و انتقال آ ن به محل زخم ) به محيط اتولوگ بافت نرم ( موجب 

مي‌شود غلظت بالاتري از چندين فاكتور رشد مستقيما به محل زخم وارد گردد.   

)CD40L(
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گرانول‌هاي دلتا 	

اما  مي‌شوند،  شناخته  پلاكت  از  حاصل  بيوشيميايي  روند‌هاي  اصلي  جزء  عنوان  به  آلفا  گرانول‌هاي  شايع  بطور  چه  اگر 
آدنوزين، سروتونين،  ناديده گرفت. گرانول‌هاي متراكم حاوي  نبايد  نيز  را  یا گرانول‌هاي متراكم  نقش گرانول های دلتا 
هيستامين، منیزیوم وك لسيم )فاكتور IV انعقادي( هستندك ه اين مجموعه بر مراحل مختلف ترميم بافت اثر دارند. آدنوزين، 
نوكلئوزيدي استك ه در بسياري از روند‌هاي سلولي نقش دارد. اين عامل به عنوان كي فاكتور اوليه محافظتك ننده سلول 
شناخته مي‌شود و آسيب بافتي راك اهش مي‌دهد. در آسيب بافتي نفروپاتي و ديابتي، فعال شدن گيرند‌هاي آدنوزين موجب 

بروز پاسخ‌‌هاي ضد التهابي مي گردد.  
پاي  زخم‌هاي  بر محل  آدنوزين   A2A گيرنده  آگونيست  تريكبات  داده‌اندك اربرد موضعي  نشان  آزمايشگاهي  مطالعات 
ديابتي، موجب تشديد عملكرد سلول‌هاي التهابي، فيبروبلاست‌‌ها و سلول‌هاي آندوتليال و بسته شدن زودتر زخم مي‌شود.  
آدنوزين مي‌تواند موجب افزايش توليد Il-10 توسط ماكروفاژهاي تحر كيشده توسط مكانيسم‌هاي ايمن گردد.   بعلاوه، 

تحر كيماكروفاژها توسط آدنوزين موجب توليد سيتويكن‌هاي پيشبرنده التهاب مانند Il-18 , Il-1  مي‌شود.  
به  سروتونين  اثرات  دارد.  بافت  ترميم  و  التهاب  روند  بر  اثر  چندين  و  است  آمین  منو  نوروترانسمیتر  نوعي  سروتونين، 
افزايش نفوذپذيري مويرگ‌ها نسبت به هيستامين بيشتر است. سروتونين موجب افزايش تحر كيفيبروبلاست‌‌ها مي‌شود و 

ماكروفاژها نيز گيرند‌‌هايي براي اين هورمون دارند. 
هيستامين، كي آمين زيستي استك ه طي پاسخ ايمني موضعي نقش دارد و فعالك ننده قوي ماكروفاژها محسوب مي‌شود. 
هيستامين در زمان آسيب بافتي رها مي‌شود و به عنوان متسعك ننده عروق عمل ميك‌ند. بعلاوه، هيستامين با انقباض 
نفوذپذيري  افزايش  موجب  اپي‌تليال  سلول‌هاي  فواصل  در  سوراخ‌دار  ديافراگم‌هاي  ساختن  خارج  و  اپي‌تليال  سلول‌هاي 
زيرا موجب مي‌شود  است  بافت ضروري  ترميم  پيشبرد  براي  نفوذپذيري  افزايش  اين  و سیاه رگ‌ها مي‌شود.  مويرگ‌ها 

سلول‌هاي التهابي و ايمني براحتي به محل آسيب برسند.  
كلسيم از طريق تكثير و تمايزك راتينوسيت‌ها، نقشك ليدي در ترميم بافت ايفا ميك‌ند.ك لسيم براي عملكرد فيبروبلاست‌هاي 
پوست نيز ضروري است. اگرچه کراتینوسیت ها به این اثر پاسخ نمی دهند. کلسیم در مرحله باز آرایی استخوان نیز برای 
مهاجرت سلول های اپیدرمال و ترمیم آن ها ضروری است. در مجموع،ك لسيم نقش حياتي در ترميم زخم دارد 
و به نظر مي‌رسد هنگاميك ه بوسيله گرانول‌هاي متراكم در محل زخم رها مي‌شود، نقش اساسي ايفا ميك‌ند.  

16

17

18

بايد  پلاكت  از  غني  پلاسماي  استحصال  آوري  فن  در  مي‌دانيد  آيا 
استانداردهاي زيادي را رعايت كرد تا بتوان فاكتور‌هاي رشد درون پلاكت 
را  ها  آن  خواستيم  كه  بدن  كجاي  هر  در  و  نمود  حفظ  آخر  تا  را  هاي 

تحريك كنيم تا فاكتور‌هاي رشد خود را آزاد نمايند.
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گرانول‌هاي لاندا 	

گرانول‌هاي لاندا سومين نوع گرانول‌هایي هستندك ه محتويات آن ها طي فعال شدن پلاكت‌ها رها مي‌شوند. اگر چه یافته 
ها در مورد گرانول‌هاي لاندا اند كاست اما آن‌ها نقش واضحي در برداشت عوامل عفوني و بقاياي سلولي دارند. با پيشرفت 
روند ترميم بافت، فعالك ننده پلاسمينوژن بافتيك ه توسط آندوتليوم ترشح مي‌شود، آنزيم‌هاي گرانول‌هاي لاندا را فعال 
ميك‌ند تا پلاسمينوژن را به پلاسمين تبديلك نند و لخته را ليز نمايند. فعالك ننده‌هاي پلاسيمنوژن در هموستاز رشته‌هاي 

19عضلاني و ترميم ماتركيس خارج سلولي ) از جمله ترميم شكستگي‌ها ( نقش ايفا ميك‌نند.   

ليزوزوم‌ها 	

پلاكت‌ها همچنين حاوي گرانول‌هاي ليزوزومي هستندك ه مي‌توانند اسید هيدرولازها،ك اتپسين‌هاي E و D و الاستاز را 
ترشحك نند. همچنین حاوي آنزيم‌هاي تجزيهك ننده پروتئين و ماتركيس هستند.   

فاکتورهای رشد پلاکتی
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براي روشن ساختن فوايد مطرح شده درباره روش درمانی PRP در سطح مولكولي، انجام مطالعات علوم پايه ضروري است. 
اخيرا اكثر اين فوايد به ويژگي هاي فاكتور‌هاي رشد موجود در آن نسبت داده شده است. در زمان آسيب بافت، پلاكت‌ها 
توسط مويرگ‌ها به محل بافت وارد شده، فعال مي‌شوند و محتويات گرانول‌هاي خود را به محل زخم رها مي‌‌سازند. اين رها 
سازي فاكتورهای رشد و پروتئين‌‌ها نقش فعالي در سنتز اجزاي ضروري ترميم بافت ايفا ميك‌ند و ممكن است در فراخواني 

ساير سلول‌ها به محل آسيب نيز نقش داشته باشد.

 )PDGF( فاكتور رشد مشتق از پلاكت 	

PDGF فاكتور رشد مشتق از پلاكت نوعي ميتوژن چند گانه استك ه در ماكروفاژها، سلول‌هاي اندوتليال، منوسيت‌ها، 
فعاليت‌هاي  آلفاي پلاكت‌هاي افت مي‌شود.  گرانول‌هاي  و  استخوان، سلول‌هاي عضلاني صاف  ماتركيس  فيبروبلاست‌‌ها، 
اصلي PDGF  شامل رگ‌زايي، فعال شدن ماكروفاژ‌‌ها، تكثير فيبروبلاست‌‌ها، کموتاكسي براي فيبروبلاست‌ها و فعاليت 
تكثيري آن ها، تحر كيتوليد TGF-β1، افزايش توليد پروتئوگلكيان، تسهيل سنتزك لاژن، تحرك كيموتاكسي ماكروفاژها 
و نوتروفيل‌ها و تسهيل تكثير سلول هاي استخوان می باشد. PDGF سه ايزوفرم دارد:αα، ββ و αβ. اگر چه علت وجود 
اين سه ايزوفرم معلوم نيست اما اتصال انتخابي اين ايزوفرم به گيرنده‌هاي سلول‌هاي مختلف مطرح شده است. مطالعات 
آزمايشگاهي نشان مي‌دهد در pH پايين غلظت PDGF در مايع حاصل از لیز پلاكت‌ها افزايش ميي‌ابد و بيشتر مي‌تواند 

20تكثير فيبروبلاست‌ها را القا نمايند.    

)TGFβ(   - فاكتور ترانسفورم كننده 	

TGFβ نوعي پروتئين مورفوژن كيبا سه ایزوفرم β3,β2,β1 است   و توسط پلاكت‌ها، ماتركيس خارج سلولي 
استخوان، ماتركيس غضروف، سلول هاي TH1، سلول هايك شنده طبيعي فعال شده، ماكروفاژها/ منوسيت‌ها 
اين فاكتور نقشك ليدي در تحر كيتكثير فيبروبلاست‌‌ها، سنتزكلاژن نوعI و  و نوتروفيل‌ها ترشح می گردد. 
 TGFβ .فيبرونكتين، تحر كيرسوب ماتركيس استخوان، مهار توليد استئوكلاست‌ها و تجزيه استخوان دارد
مي‌تواند باعث تكثيري ا تمايز استئوبلاست‌ها و سركوب تمايز پيش سازهاي استئوبلاست ‌شود. ايني افته‌ها نشان 
مي‌دهند با اينكه اين فاكتور در هر دو روند تشيكل و تجزيه استخوان نقش دارد اما اثر آن بيشتر به نفع تشيكل 

استخوان است.     
TGF-β1 توليدك لاژن توسط فيبرو بلاست‌ها را افزايش مي‌دهد و در تحر كيو تكثير سلول هاي مزانشيمي 
تمايز نيافته، تنظيم ميتوژنز در سلول هاي اندوتلیال، فيبروبلاست و استئوبلاست، تنظيم سنتزك لاژن وك لاژناز، 
تنظيم اثرات ميتوژن كيساير فاكتورهاي رشد، تحرك كيموتاكسي و رگ‌زايي، مهار تكثیر لنفوسیت‌ها و ماكروفاژها 
نقش دارد. ترشح TGF- β1 در محيط آزمايشگاهي در pH قلياييي ا خنثي افزايش ميي‌ابدك ه با مراحل بعدي 

20ترميم زخم همخواني دارد.  

β
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  )IGF - 1(  1–فاكتور رشد شبه انسولين 	

 )PF4( فاكتور 4 پلاكتي 	

فاكتور رشد شبه انسولين–1 در متابوليسم سلول‌هاي  مختلف نقش دارد. اين فاكتور نقشك موتاكت كيبراي فيبروبلاست‌ها 
دارد و سنتز پروتئین ها را تسهیل می کند. این فاکتور با تحریک تکثیر و تمایز استئوبلاست ها مي‌تواند تشيكل استخوان 

را افزايش دهد.    

فاكتور 4 پلاكتي  از گرانول‌هاي آلفاي پلاكت‌ها رها مي‌شود و نقش جزئي در ورود نوتروفيل‌ها به محل زخم ايفا ميك‌ند. 
اين فاكتور به عنوان كي ماده جاذب شيميايي براي فيبروبلاست‌‌ها عمل کرده، اثرات ملكول‌هاي شبه هپارين در جهت 

افزايش انعقاد خون را ميانجي‌گري ميك‌ند.     

)VEGF( فاکتور رشد آندوتلیال عروق 	

VEGFكي ي از پروتئين‌هاي پيام رسان است. نقش اين فاكتور در رگ‌زايي، اهميت آن در روند ترميم را نشان مي‌دهد.   
VEGF باعث افزايش نفوذپذيري عروق ريز مي‌شود و به عنوان كي متسعك ننده عروق عمل ميك‌ندك ه براي ترميم 
بافت ضروري است. مطالعات در محيط آزمايشگاهي نشان مي‌دهند VEGF باعث مهاجرت و تكثير سلول‌هاي آندوتليال 
عروق،  جدار  سوراخ‌هاي  تشيكل  عروق،  مجراي  تشيكل  اندوتليال،  سلول‌هاي  ميتوز  و  مهاجرت  رگ‌زايي،  در  گردد.  مي 

)EGF( فاكتور رشد اپيدرمي 	

فاكتور رشد اپيدرمي به گيرنده خود بر سطح سلول‌ها با ميل اتصالي بالايي متصل مي‌شود و باعث تحر كيبیان 
ژن هايي مي‌شودك ه سنتز DNA و تكثير سلول را تحر كيميك‌ند.   EGF با رگ‌زايي و رسوبك لاژن در 
محل آسيب مرتبط است و موجب تحر كيترميم زخم توسط فيبروبلاست‌ها و سلول‌هاي اپي‌تليال مي‌شود.  

كموتاكت كيبراي ماكروفاژ‌ها و گرانولوسيت‌ها و تسهيل نفوذ پذيريي مويرگ‌ها و نشت پلاسما به فضاي بافتي 
نقش دارد.
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  )FGF(  فاكتور اساسي رشد فيبرو بلاست 	

توسط پلاكت‌ها، ماكروفاژها، سلول هاي مزانشيمي،ك ندروسيت‌ها، استئوبلاست‌ها تولید می شود و در پيش برد رشد و تمايز 
كندروسيت‌ها و استئوبلاست‌ها، ميتوژن كيبراي سلول هاي مزانشيمي،ك ندروسيت‌ها و استئوبلاست‌ها و در توليدك لاژن، 

تحر كيرگ‌زايي و تكثير ميوبلاست‌ها دخالت دارد.

در باره PRP بیشتر بدانیم! 

پلاسماي غني از پلاكت )PRP( فرآورده‌اي از پلاكت اتولوگ انساني تغليظ شده در حجم اندكي از پلاسما است. بنابراين 
استفاده از اصطلاح PRP بجاي ژل پلاكتي اتولوگ، پلاسماي غني از فاكتور رشد)PRGFs(ي   ا تنها پلاكت اتولوگ 
تغلیظ شده ارجح است. هفت پروتئين فاكتور رشد اساسيك ه بصورت فعال توسط پلاكت‌ها جهت آغاز ترميم 
 PDGFαα،زخم ترشح مي‌شوند، با غلظت بالايي در اين فرآورده وجود دارند. اين فاكتور‌ها شامل سه ايزومر از
PDGFββ،  PDGFαβ ، دو فاكتور VEGF ،TGF-β   TGFβ2,TGFβ1 و EGF می باشند.   
PRP همچنين حاوي سه پروتئين موجود در خون استك ه به عنوان ملكول‌هاي چسبندگي سلولي فيبرين، 
فيبرونكتين و ويترونكتين براي هدايت رشد استخواني و ماتركيس تشيكل استخوان، بافت همبندي و مهاجرت 

اپي‌تليال عمل ميك‌نند.
در ابتدا PRP در واحد‌هاي انتقال خون براي جدا سازي پلاکت و پلاسما از خونك امل توليد گرديد. این فرآورده 
در اعمال جراحي برايك م كبه هموستاز استفاده  و به عنوان مايع تغليظ شده غني از پلاكت، ژل پلاکت 
اتولوگ و Platelet   Releasate شناخته مي‌شد. PRP در سال 1985 براي درمان زخم ها استفاده گردید.   

((
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PRP : اين نام به چه معناست ؟

تعريفك لاس كيPRP عبارت است از " حجمي از پلاسماك ه تعداد پلاكت موجود در آن از تعداد  پايه  در خونك امل 
بيشتر باشد".   

اگر چه اين تعريف به معناي اين استك ه PRP، مخلوطي خالص از پلاسما ) قسمت مايع و بدون سلول خونك ه حاوي 
پروتئين‌‌هايي استك ه در روند انعقاد خون نقش دارند و ملكول‌هاي زيستيك ه در ترميم زخم، نقش عمده‌اي ايفا مي‌نمايند( 
و پلاكت‌ها ) و سيتويكن‌‌ها و فاكتور‌هاي رشد مربوط به آن‌ها ( است، اما اين نامك لي اخيرا انواعي از فرآورده‌هاي نهايي 
را نيز شامل مي‌شود. اين فرآورده‌ها نه تنها از نظر غلظت نهايي پلاكت‌ها با هم بشدت متفاوتند، بلكه از نظر ميزان گلبول 
هاي سفيد و قرمز خون نيز تفاوت دارند. به علاوه، برخي تكن‌كيهاي توليد PRP بصورت فعال، روند انعقاد را جهت توليد 

داربستي فيبريني تحریک می کنند. 
لخته خون طبیعی حاوی 94٪  گلبول های قرمز ، 6٪ پلاکت و کمتر از 1 ٪ گلبول سفید است. اما PRP حاوی ٪94 
پلاکت، تنها 5٪ گلبول قرمز و 1٪ گلبول سفید می باشد. البته درصد اجزای سلولی موجود در PRP به نوع کیت مورد 
استفاده و روش اجرایی بستگی دارد.  با توجه به این تغییر که نسبت سلولی در خون لخته شده در محل زخم، از سلول هایی 
که روند ترمیم را تحریک نمی کنند )گلبول های قرمز( به سلول های تحریک کننده تمامی مراحل ترمیم )پلاکت ها( تغییر 
یافته اند، توانایی PRP در تسهیل ترمیم زخم توجیه می شود. این موضوع همچنین کارایی و مزایای PRP را بصورت 
ساده بیان می کند که با افزایش اثرات فاکتورهای رشد بر ترمیم زخم و استخوان از طریق افزایش تعداد پلاکت ها در محل 

آسيب عمل می کند. 
غلظت بالاتر پلاكت‌‌‌ها در PRP موجب مي‌شود غلظت فاكتور‌هاي رشد و سيتويكن‌هاي موجود در پلاكت‌‌ها در محل تزريق 
افزايشي ابد. بنابراين تصور مي‌شود تزريق موضعي PRP باعث رها سازي فاكتور‌هاي رشد و سيتويكن‌هايي مي‌گرددك ه 

سلول‌هاي ترميمك ننده را فراخوانده، ترميم بافت را در محل تزريق تسهيل ميك‌نند.  
از آنجاييك ه وجود اين اجزاي خوني ممكن است بر قدرت وك ارايي فرآورده و اندكياسيون مصرف آن اثر داشته باشد، 
طبقه‌بنديك لي PRP نمي‌تواند سيستم و پروتكل هاي مختلف را از هم افتراق دهد. بنابراين، براي تمايز دقيق‌تر اين 

21

22

از  غني   PRP خالص،   PRP مانند  هایی  فرآورده  فيبرين،  و  لكوسيت  محتواي  اساس  بر  متنوع  فرآورده‌هاي 
لكوسيت ) L-PRP(، پلاكت خالص غني از فيبرين و پلاکت غني از لكوسيت و فيبرين بوجود آمده‌اند. 

فعال سازي و تجمع پلاكت‌ها بوسيله آگونیست‌هاي پلاكت ) مانند ترومبين،ك لسيمي ا ساير پروتئين‌ها( موجب 
تشيكل محلول غليظي بنام ژل پلاكتي ) PG ( مي‌شود. اين لخته پلاكتي را مي‌توان بصورت اسپريي ا توده 
از PG در بافت ها، اضافه نمودن فاكتور‌هاي رشد  ژلاتيني جامد به بافت نرم و زخم وارد نمود. علت استفاده 
پلاكتي و ساير واسطه‌هاي بيولوژ كي)مانند پروتئين چسبندگي سلولي، فيبرينوژن، فيبرو نكتين، ويترونكتين، و 

ترومبوسپوندین-1 ( به بافت، جهت تقليد و تسريع روند ترميم فيزیولوژ كيزخم مي‌باشد.    
بافت‌هاي  ترميم  روند  در   PRP اينك اربرد گسترده  دليل  است.  رفته  بکار  متنوع  درمانی  در حوزه‌هاي   PRP
مختلف اين واقعيت استك ه پلاكت‌ها، مخزني در دسترس از فاكتورهاي رشد حياتي و ساير ملكول‌هاي سيگنال 
دهنده از جمله سيتويكن‌هاي متابول كيمربوط به لكوسيت‌ها و فيبرينوژن هستندك ه ممكن است روند ترميم بافتي 
را تعديل وك نترلك نند. اين مجموعه ملكول‌‌هاي زيستي در روندك املا منظم پاسخ ترميم بافت پس از آسيب نقش 
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ايفا ميك‌نند تا اين روند مراحل التهاب، ترميم و تغيير ساختار بافت را طيك ند.   
PRP از طرق تعديل توليدIL-1  توسط ماكروفاژها، مراحل اوليه التهاب بافتي را مهار ميك‌ند ) التهاب بافتي بيش از حد 
باعث تشيكل اسكار متراكم مي‌شود( .IGF - 1  نيز بطور گسترده از نظر توانايي القاي تكثير، تمايز و هيپرتروني رده‌هاي 
سلولي مختلف مورد بررسي قرار گرفته است. چندين تحليل از مقدار فاكتور‌های رشد موجود در PRP نشان داده‌اند مقادير 
, VEAF ,PDGF ,TGF-β1 وEGF نسبت به غلظت آن ها در خونك امل، بطور قابل توجهي بيشتر است. با اين 
حال در مورد  IGF - 1 نتايج متناقص است، بطوریك ه اكثريت مطالعات افزايش IGF - 1 درPRP را نسبت به خون 

كامل گزارش نكرده‌اند. 
در مورد ارتباط ميزان فاكتور‌هاي رشد و تعداد پلاكت‌ها در PRP نيز نتايج متناقضي وجود دارد.      اساس اين نتايج متضاد 
هنوز مشخص نيست اما ممكن است به سن بيمار، وضعيت سلامتي و تعداد پلاكت‌ها مربوط باشد. بطور مشابه، تفاوت 
مقدار فاكتورهاي رشد و تعداد پلاكت‌ها ممكن است به علت روش هاي متفاوت فرآوري، حمل و نقل، ذخيره نمونه‌ها و 

نوع مطالعه باشد. تنوع فرآورده‌هاي PRP را بايد هنگام تغيير و مقايسه نتاج و روش‌هاي توليد PRP مد نظر قرار داد.

24 23

25

 PRP ديگري در P : پلاسما 	

پلاسما جزء مايع و زرد رنگ خون استك ه سلول‌هاي خوني در آن معلق هستند. تقريبا 200 پروتئين از جمله آلبومين، 
ايمونوگلبولين‌ها،ك مپلمان و فاكتور‌هاي انعقادي در پلاسماي افت شده‌ است. 

از آنجاك ه پلاسما بصورت موقت حاوي پروتئين‌هاي متعدد رها شده از سلول‌‌ها و توليد شده طي مسير‌هاي متابول كي
بر  دخيل هستند،  در هموستاز  پلاسماك ه  پروتئین‌هاي  است.  اثبات شده  پلاسما  در  پروتئين  تا 679  تعداد  وجود  است، 
ترميم آسيب‌ها نيز اثر مي‌گذارند. پس از فعال سازي پلا كپلاكتي در هموستاز اوليه در محل آسيب و طي مرحله بلوغ 
لخته، ملكول‌‌هاي چسبندگي سلولي مانند فيبرين، فيبرونكتين و ويترونكتين، از پلاسما وارد لخته مي گردند. در مطالعات 
آزمايشگاهي مشخص شده است اين پروتئين‌‌ها باعثك موتاكسي سلول‌هاي استروماي چند ظرفيتي مي‌شوند.  اين موضوع 
نشان مي‌دهد که اين ملكول‌ها ممكن است مهاجرت سلول‌هاي فيبروبلاست، استئوبلاستي ا ساير سلول‌هاي ترميمك ننده 

بافت در ترميم عضلاني – اسكلتي را تعديلك نند. 

گلبول‌های سفيد خون: آيا بايد در فرآورده باشند يا نباشند ؟  	

لكوسيت‌های پستانداران به دو گروه تقسيم مي‌شوند: گرانولوسیت‌ها ) نوتروفيل‌ها، ائوزينوفيل‌ها، بازوفيل‌ها ( و 
سلول‌هاي ت كهسته‌اي )لنفوسيت‌ها و منوسيت‌هاي ا ماكروفاژ‌ها (. سلول‌هاي فاگوسيتي مانند ماكروفاژها براي 
روند ترميم بافتي درون بدن موجود زنده ضروري هستند. وجود لكوسيت‌ها مي‌تواند موجب پيشبرد مسير‌‌هاي 

پيام رساني التهابي سلولي وك اتابوليسم بافت موضع شود.    
عملكرد اصلي نوتروفيل‌ها تخريب عوامل عفوني است. ذخاير پروتئین‌هاي ضد مكيروبي در گرانول‌هاي آن‌ها 
وجود دارد. پروتئاز‌ها نيز در سيتوپلاسم نوتروفيل‌هاي افت مي‌شوند. اگر چه اين ملكول‌‌ها در تخريب مكيروب‌ها 
مهم هستند اما مي‌توانند باعث تخريب موضعي بافت نيز بشوند. اگر هدف از استفاده از PRP، تحر كيترميم 
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متعادل است، افزودن نوتروفيل‌ها به PRP با اين هدف در تضاد مي‌باشد. براي پيشگيري از آسيب بافتي نوتروفيل‌ها، ورود 
آن ها بايدك نترل گردد. تعداد نوتروفيل‌ها در محيط طبيعي خود بخودك نترل مي‌شود. 

مي‌شود،  فعال  نوتروفيل  هنگاميك ه  هستند.  مكيروبي  پپتيد ضد   10 حاوي  حداقل  ها  نوتروفیل  آزروروفيل  گرانول‌هاي 
ليزوزيم، ميلوپراكسيداز، اسيدهيدرولاز، آلفا – دفنسين‌ها، پروتئين افزاينده نفوذپذيري / باكتريك ش و سرين پروتئازها از 
این گرانول‌ها رها مي‌شوند. اين پروتئاز‌ها به باكتري‌ها آسيب رسانده، ماتركيس خارج سلولي را تجزيه ميك‌نند و مهاجرت 
سلول‌ها در بافت‌ها را امكان پذير مي‌سازند. اگر چه اين عملكرد براي بازسازي بافت‌ها ضروري هستند اما مي‌تواند موجب 

تخريب بافت‌هاي طبيعي شوند. 
منوسيت‌ها در خون محيطي،ي افت مي‌شوند و پس از مهاجرت به بافت همبندي به ماكروفاژها تمايز ميي‌ابند. منوسيت‌هاي 
القايي،  اكسيد سنتتاز  نيتر كي MMP-2، MMP-9، MMP-13،ك اتپسين،  از طريق رها سازي  در گردش خون 
اينترلويكن -1 و اينترلويكن-6 باعث پيشبرد تجزيه ماتركيس خارج سلولي مي‌شوند. هم زمان منوسيت‌‌ها از طريق رها 
از سنتزك لاژن  و  فعال ميك‌نند  را  را سركوبك رده، رگ‌زايي  التهاب  ترتيب  به   bFGF TGF-β، VEGFو  سازي 

حمايت به عمل مي‌آورند. ماكروفاژها مشتق از منوسيت‌ها براي هر نوع روند بازسازي بافتي لازم هستند.

اريتروسيت‌ها  	

فرآيند سانتریفیوژ جهت تهيه PRP بطور معمول تعداد اريتروسيت‌ها راك اهش مي‌دهدي ا به صفر مي‌رساند. 
از آنجاييك ه غالبا مقداري از اريتروست‌ها در فرآورده PRP  وجود دارند، بحث در مورد آن ها مهم مي‌باشد.

عملكرد اصلي اريتروسيت‌ها حمل اكسيژن استك ه براي ترميم بافت ضروري است. اريتروسيت‌ها فاقد اكثر 
اجزای سلولي، مانند هسته، رتیکولوم آندو پلاسم كيو ميتوكندري هستند. در برابر سلول‌هاي هسته دارك ه تقريبا 
بيش از 20/000 نوع پروتئين دارند، اريتروسيت‌‌ها حاوي حدود 750 نوع پروتئين هستند.  اريتروسيت‌‌ها همچنين 
حامل برخيك مپلكس‌هاي ايمني می باشند.   در بدن موجود زنده، اريتروسيت‌‌ها موادي مانند ATP، اكسيد 

نیتركي،S نيتروزوتيول ها و سولفيد هيدروژن را رها مي‌سازندك ه باعث اتساع عروق مي‌شوند. 
هموگلوبين، نوعی متالوپروتئيناز و از چهار ملكول Hemeك وچ‌كتر و متصل به پروتئين تشيكلي افته است. 
موجود  آهن  باشد.  داشته  سيتوتوكس كي اثر  و  شود  آزاد  مي‌تواند   Heme اكسیداتيو،  استرس  شرايط  تحت 

لكوسيت‌های موجود در فرآورده‌هاي پلاكتي علاوه بر اثر ضد مكيروبي، فاکتور VEGF را توليد ميك‌نندك ه رگ‌زايي را 
افزايش مي‌دهد. Nielsen و همکاران اثرات پلاسماي غني از پلاكت خالص ) P-PRP (‌ و فيبرين غني از پلاكت و 
لكوسيت ) L-PRP( را با هم مقايسهك ردند. اين دو فرآورده از نظر ساختار فيبرين، محتواي لكوسيت، ميزان رها‌سازي 
و  ويترونكتين  )فيبرونكتين،  ماتركيس  پروتئین‌هاي  و   )VEGF, PDGF-AB ,TGF-β1( رشد  فاكتور‌هاي 
ترومبوسپوندين-1 ( با هم متفاوتند. غشاهاي ژل P-PRP طي 5 روزك املا در محيطك شت حل مي‌شوند، در حاليك ه 
غشاهايL-PRP بيشتر از 7 روز دوام  مي‌آورند و در اين مدت، به آهستگي مقدار بسيار بيشتري از فاكتور‌هاي زيستي را 
نسبت به ژل هاي P-PRP رها مي‌سازند. در مجموع، ساختار ملكولي پليميريزاسيون شبكه فيبرين و وجود لكوسيت‌ها 

بطور قابل توجهي بر قدرت غشا و قابليت به دام انداختن و رهاسازي فاكتور‌هاي رشد اثر مي‌گذارد.
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حال،  اين  با  دارد.  نقش  زا  بيماری  عوامل  تخريب  در  و  ميك‌ند  راك اتاليز  آزاد  رادكيال‌هاي  ساخت   ،Hemeملكول در 
رادكيال‌هاي آزاد مي‌توانند در واكنش التهابي موجب القاي آپوپتوزیس در سلول‌هاي ميزبان نيز شوند. به علت وجود اين 
ويژگي‌هاي تخريبي، محدود ساختن تعداد اریتروسیت ها در فرآورده PRP استفاده در ترميم بافت، منطقي به نظر مي‌رسد.

كارايي PRP به فعاليت زيستي مواد رها شده از پلاكت‌ها بستگي دارد 

را  بافت  براي ترميم  اوليه در روند ترميم زخم مي‌باشدك ه سيگنال‌هاي ضروري  ورود پلاكت‌ها به محل آسيب، رويداد 
ايجاد ميك‌ند. پس از فعال شدن پلاكت‌ها توسط قطعاتك لاژن، ترمبوكسان A2 ،ADP  وي ا ترومبين، بيوملكول‌ها                

) فاكتور‌هاي رشد، سيتويكن‌‌ها،ك مويكن‌ها( از گرانول‌هاي آلفا و متراكم پلاكت‌‌‌ها رها مي‌شوند.     
در مطالعاتي مانند Platelet   proteome   project مشخص شد بيش از 300 پروتئين پس از فعال سازي پلاكت‌ها 
در پاسخ به ترومبين از آن‌ها رها مي‌شوند. تلاش‌هاي‌ زيادي به منظور تعيين پروتئين‌هاييك ه از پلاكت‌ها رها مي‌شوند، 
انجام شده و نقش آن ها به عنوان عوامل تنظيمك ننده فعاليت‌هاي زيستي مشخص شده است. به عنوان مثال، مواد حاصل 
از پلاكت‌‌هاي ا ژل پلاكت فعال شدهك ه با افزودن ترومبين به PRP تهيه مي‌شود، حاوي انواع فاكتور‌هاي رشد، سيتويكن‌ها 
وك مويكن‌ها هستند. اين ليگاند‌هاي پروتئيني ) ملكولي ا گروهي از ملكول هاك‌ ه به كي ماده شيمايي ديگر متصل مي‌شود 
وك كي مپلكس بزرگ‌تر را به وجود مي‌آورد( باعث تنظيم مهاجرت سلولي، تشيكل عروق، تكثير سلولي، و رسوب ماتركيس 
 PRP خارج سلولي جديد مي‌شوند. اين فعاليت‌ها مرتبط با ترميم بافتي و فعاليت‌هاي بيولوژ كيپروتئين‌هاي موجود در

احتمالًا در اثر بخشي PRP در اندكياسيون‌هاي مختلف نقش دارند. 
پلاكت‌ها بلافاصله پس از قرار دادن PRP در محل جراحي فعال شده،  فاكتور‌هاي رشد را رها مي‌سازند و به همين علت، 

PRP27 اثرات ميان مدت و دراز مدت ندارد.  

PRP مزاياي استفاده از

آسانيك اربرد PRP در طب باليني و نتايج احتمالي مثبت آن از جملهك اهش خونريزي و ترميم سريع تر زخم 
باعث شده است اميد براي توليد روش‌هاي درماني جديد زنده گردد. كي ويژگي مهم PRP اين استك ه اين 
فراورده اتولوگ استي عني از خون بيمار تهيه مي‌شود بنابراين نگراني از واكنش‌هاي ايمونولوژ كيو انتقال 

بيماري حذف مي‌گردد.
اگر چه تحقيقات باليني پايه‌اي برك اربرد فاكتور‌هاي رشد خالص متمركز شده است، اما با توجه به عمرك وتاه اين 
فرآورده‌ها و ناكارآمدي انتقال آن‌ها بهك نار سلول‌هاي هدف، تجويز موضعي فاكتور‌هاي رشد انساني نوتريكب 
با نگراني‌هايي همراه بوده است. بعلاوه اين فاكتور‌ها گران قيمت هستند و براي دستي ابي به اثرات درماني 
ممكن است دوز بالاي اين داروها نياز باشد. كي روش ساده و مقرون به صرفه براي دسترسي به غلظت بالاي 

فاكتور‌هاي رشد براي ترميم بافتي مي‌تواند استفاده از فرآورده تغليظي افته پلاكتي PRP باشد. 
راه حل نهايي براي ترميم بافت احتمالًا تجويز فرآورده‌هاي حاوي چندين ملكول با توانايي رهاسازي مجموعه 
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PRP مزاياي استفاده از

پيچیده‌اي از پيام‌هاي بيولوژ كياست. تاكنون تهيه كي فرآورده بصورت مخزن پيام رسان‌هاي ملكولي و داربست سلولي 
موقتي براي آغاز ترميم بافت، امكان پذير نبوده است. پلاكت‌‌ها منبع طبيعي فاكتورهاي رشد و سيتويكن‌‌هاي دخيل در ترميم 

بافت هستند. پيشرفت قابل توجه در شناخت بيولوژ كيپلاكت به شناخت پيچيدگي PRPك  مك كرده است. 

PRP چگونه كار ميك‌ند؟ 

 PRP از طريق دگرانولاسيون گرانول‌هاي آلفا از پلاكت‌ها عمل ميك‌ند. گرانول‌هاي آلفا حاوي فاكتور‌هاي رشد سنتز یافته 
و ذخيره شده هستند. ترشح فعال اين فاكتور‌هاي رشد با آغاز روند انعقاد خون شروع مي‌شود و طي10 دقيقه پس از انعقاد 
خون ادامه ميي‌ابد. بيشتر از 95٪ از فاكتور‌هاي رشد قبلًا سنتز شده طي 1 ساعت ترشح مي‌شوند. بنابراين، PRP بايد در 
شرايط ضد انعقاد توليد شود و طي10 دقيقه از آغاز تشيكل لخته بر روي زخم، فلپي ا گرافت استفاده گردد. در مطالعاتيك ه 
 PRP آغاز مي‌شود و در واقع اثرات PRP از مواد ضد انعقاد براي خونك امل استفاده نميك‌نند، روند انعقاد و فعال شدن
مورد بررسي قرار نمي‌گيرد و نتايج گمراهك ننده به دست مي‌آيد. مطلب ديگر اينكه PRP بايد بصورت استريل تهيه شود 

که در این صورت مي‌توان پلاكت‌ها را پس از تهيه PRP تا 8 ساعت در شرايط ضدانعقادي بصورت زنده نگه داشت. 
از غشاي سلول‌ها جدا مي‌شوند. در اين روند،  انعقاد باعث فعال سازي پلاكت‌ها شد، فاكتور‌هاي رشد  از آنكه روند  پس 
گرانول‌هاي آلفا به غشاي سلولي پلاكت‌‌ها ملحق مي گردند و در آنجا فاكتور‌هاي رشد پروتئيني با افزوده شدن هيستون‌ها 
 PRP و زنجير‌هاي جانبيك ربوهيدراتي به آن‌هاك امل مي‌شوند. بنابراين پلاكت‌هاي آسيب ديدهي ا غير زنده طي روند تهيه

نمي‌توانند فاكتورهاي رشد فعال توليدك نند و نتايج نا اميدك‌ننده‌اي بوجود خواهند آورد.
گيرنده‌هاي  طريق  از  زخم  فلپي ا  گرافت،  در  سلول‌ها  غشاي  خارجي  سطح  با  بلافاصله  شده،  ترشح  رشد  فاكتور‌هاي 
بر   PRP فاكتور‌هاي رشد موجود در  براي  خلال غشايي متصل مي‌شوند. مطالعات نشان مي‌دهند گيرنده هاي غشايي 
سطح سلول‌هاي بنيادي مزانشيمي بالغ، استئوبلاست‌ها، فيبروبلاست‌ها، سلول‌هاي آندوتليال و سلول‌هاي اپي درمالي افت 
مي‌شوند.   اين گيرنده‌‌هاي خلل غشايي نيز به نوبه خود باعث فعال شدن پروتئين‌هاي سيگنال دهي داخل سلولي مي‌شود 
كه در نهايت بيان كي سري ژن هاي نرمال مربوط به تكثير سلولي، توليد ماتركيس، توليد استئویيد، توليدك لاژن و..... 
افزايش ميي‌ابد. اهميت در كاين موضوع اين استك ه بدانيم فاكتور‌هاي رشد PRP به داخل سلولي ا هسته سلول وارد 

 PRP نمي‌شوند و جهش‌زا  نيستند و از طريق تحر كيروند طبيعي ترميم و تسريع اين روند عمل ميك‌نند. بنابراين
توانايي ايجاد تومور را ندارد.     

بهتر است بدانيم پلاکت ها به استرس بسيار حساس مي باشند و 
بايد طوري  بنابراين  براي آن ها تعريف شده است،  اين حساسيت 

عمل نمایيم كه استرسی تا پايان كار به پلاكت ها وارد نگردد. 
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اتصال فاکتور رشد PDGF به گیرنده ی خود PDGFR و روند فعالیت در درون سلولی آن

پس از اولين ترشح فاكتور‌هاي رشد، پلاكت‌ها طي 7 روز باقيمانده از طول عمرشان نيز فاكتور‌هاي رشد را سنتز و ترشح 
ميك‌نند. بعد از آنك ه پلاكت‌‌ها از بين رفتند، ماكروفاژ‌ها تحت تأثير فاكتور‌هاي ترشح شده از پلاكت‌ها از طريق عروق 
به محل زخم مي‌آيند و با ترشح همان فاكتور‌هاي رشد و برخي فاكتور‌‌هاي رشد متفاوت، روند ترميم زخم را تنظيم 
ميك‌نند. بنابراين مقدار پلاكت‌ها در لخته خون موجود در گرافت، فلپي ا زخم، سرعت ترميم زخم را تعيين ميك‌ند. 

دليل استفاده درماني از پلاكت‌ها، تحویل فاكتور‌هاي رشد پلاكتي به بافت در حال ترميم است.            پلاكت‌هاي 
موجود درPRP به عنوان كي چسب بافتي عمل و روند ترميم زخم را آغاز ميك‌نند اما شبكه فيبریني به عنوان 
سيستم تحويل دارو، به آهستگي فاكتور‌هاي رشد پلاكتي را رها ‌سازند.  پلاكت‌هاي موجود در PRP در ابتدا 
توسط ترومبين وك لاژن فعال مي‌شوند و فاكتور‌هاي رشد را رها مي‌سازندك ه سلول‌هاي تمايز نيافته را به شبكه 

جديد بافتي جلب ميك‌نند و تكثير آن ها را تحر كيمي‌نمايند.   

PRP سه عملكرد را در روند ترمیم بافتی انجام مي‌دهد: 
الف: مهار رها سازي سيتويكن‌ها از ماكروفاژ‌ها، بهبود ترميم و بازسازي بافت با محدود ساختن التهاب

ب:  پيشبرد رشد مويرگ هاي جديد   
ج: تسريع اپي‌تلياليزه شدن در زخم‌هاي مزمن   

توليد  پروتئين‌هاي سيگنال دهنده‌اي  زيرا  دارد،  نيز نقش  اختصاصي موضعي  ايمني غير  در  PRP همچنين 
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ميك‌ندك ه ماكروفاژها را جلب ميك‌نند  و حاوي مقادير متفاوتي لكوسيت استك ه فعاليت ضد مكيروبي در برابر استافيلوكو ك
طلايي، اشرشیا کولی،ك انديدا آلبكينس وك رپيتوكوكوس نئوفرمنس دارند.   

30
با توجه به تعريف Marx و همکاران، PRP فرآورده تغليظ شده پلاكت انساني استك ه در حجمك وچكي از پلاسمای 
خود فرد  تهيه شده است.    با اين حال، تهيه PRP از دیگران ) APRP، هومولوگ، آلوژنكي(ك املًا منسوخ نشده است. 
با توجه به اينكه تهيه PRP اتولوگ به خون گيري از بيمار نياز دارد، از PRP هومولوگ مي‌توان در مواردي استفادهك رد 
كه بيمار از رگ‌گيري و خونگيري ممانعت به عمل مي‌آورد.   PRP واقعي، هميشه اتولوگ است نه هومولوگ. مثالي از 
اين اشتباه، استفاده از پلاكت هومولوگ ليوفيليزه می باشد. این پلاكت‌‌ها زنده نيستند و احتمالًا نمي‌توانند فاكتور‌هاي رشد 
فعال ترشحك‌ نند. پلاكت‌هاي هومولوگ همچنين خاصيت آنتي‌ژن كيدارند زيرا غشايي سلولي فراواني داشته و مطمئناً آنتي 
بادي‌هايی بر علیه پلاکت ها تشيكل مي‌شوند و دور بعدي استفاده از اين پلاكت‌ها اثري قابل مقايسه با PRP نخواهد 

داشت. 

PRP هومولوگ

پلاكت‌ها: هر چه بيشتر، بهتر؟ 

 PRP توانايي استفاده از پلاكت‌هاي اتولوگ بر رساندن غلظت بالاي فاكتور‌هاي رشد به كي محل، دليل استفاده و تهيه
براي تسهيل ترميم بافت همبند بود. چندين مطالعه آزمايشگاهي نشان دادند پاسخی وابسته به دوز بين تحرك كيموتاتكي، 
ميتوژن كيو سنتتیک ناشي از فاكتور‌هاي رشد موجود در پلاكت و انواع سلول‌هاي عروقي و بافت همبند وجود دارد. با اين 
حال چندين بررسی آزمايشگاهي نيز نشان دادند منحنی های دوز – پاسخ در مورد اكثر فاكتور‌هاي رشد، خطي نيست و در 

نهايت به سطحي مي‌رسدك ه تمامي گيرند‌ه‌هاي سطحي سلول به وسيله فاكتور‌هاي رشد اشغال مي‌شوند. در اين 
زمان، افزايش غلظت فاكتور‌هاي رشد، ديگر اثري نخواهد داشت. افزايش غلظت برخي فاكتور‌هاي رشد نيز اثرات 
مهاري بر عملكرد سلول‌ها دارند.  از آنجاييك ه ارتباط بين دوز پاسخ به نوع فاكتور‌ رشد و نوع سلول وابسته است، 
غلظت دقيق پلاكت‌ها ) و فاكتور‌هاي رشد آن‌ها ( براي بهينه‌سازي روند ترميم بافتي هنوز مشخص نشده است.

 Anuit در ابتدا به نظر مي‌رسد در رابطه با غلظت پلاكت، هر چه غلظت پلاكت بالاتر باشد، مطلوب‌تر است اما
و همکاران اعلامك ردند روكيرد " هر چه بيشتر، بهتر " هميشه صحيح نيست. به عنوان مثال، اگر چه سطح 
فيزيولوژ كيمواد حاصل از ليز پلاكتيك املًا براي القاي پاسخ ترميم بافتي مؤثر است اما اطلاعات جديد منتشر 
شده توسط Han و همكاران، choi و همكاران، kvasna و همكاران و Rughetti و همکاران نشان مي‌دهد 
منحني پاسخ به PRP ، زنگوله‌اي شكل )bell-shaped response curves  ( است. اگر چه اين نتايج 
گمراهك ننده بنظر مي‌رسند اما با توجه به توضيحات بيولوژ كيسلولي پايه، تعجب برانگيز نيست. از اوايل دهه 
1980، تحقيقات متعددي منتشر گردیدكه نشان مي‌داد انواع فاكتور‌هاي رشد، از جمله انواع موجود در PRP پس از 
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Down regu� 	اتصال به گيرند‌ه‌هاي سلولي‌شان، پاسخ زنگوله‌اي شكل ايجاد ميك‌نند. چندين مكانيسم تنظيمك اهشي  )
lation ( وك اهش حساسيت ‌گيرنده   )Desensitization( براي اين پاسخ زنگوله‌اي شكل گيرنده‌هايك مويكن‌ها و 

فاكتور‌هاي رشد مطرح شده‌اندك ه در مقالات متعدد به آن‌ها پرداخته شده است.      
 برخي محققين ادعاك رده‌اند، مشخصهPRP، غلظت پلاكتي1 ميليون پلاكت در هر مكيروليتر است.  از آنجاييك ه محدوده 
طبيعي تعداد پلاكت‌ها در خونك امل افراد سالم بين 150/000 تا 350/000 عدد در هر مكيروليتر متغير است، بر اساس اين 
تعريف غلظت پلاكت در PRP بين 3 تا 5 برابر پايه در خونك امل خواهد بود.   اين تعريف عمدتا بر اساس تجربيات انجام 
شده در بدن موجودات زنده بدست آمده است و مشخص گرديده است اثرات زيستي مفيد با استفاده از PRP حاوي یک 
ميليون پلاكت در هر مكيروليتر حاصل می شود.   اين مطالعه نشان داده است، غلظت پلاكتي پايين‌تر، باعث پاسخك متر 
مي‌شود و غلظت‌هاي بالاتر مي‌تواند اثرات مهاري داشته باشد. در مقوله درمان زخم غلظت‌هاي پايين‌تر نمي‌تواند ترميم را 
تسهيلك ند در حاليك ه غلظت‌هاي بالاتر نيز در تسهيل ترميم زخم مؤثر نبوده‌اند   با اين حال، ساير مطالعات آزمايشگاهي 
نشان داده‌اند تحر كيفيبروبلاست‌ها جهت افزايش تكثير مي‌تواند حتی در غلظت‌هاي پلاكتي پايين‌تر) 2/5×( نیز بصورت 
بهينه انجام شود. تنوع بين پروتكل هاي مورد استفاده )ي عني نوع فاكتور‌هاي رشد مورد استفاده و حساسيت نسبت به آن ها( 

مي‌تواند اين تفاوت بين نتايج را توضيح دهد.     
همچنین كي مطالعه جديدك اهش بيان گيرنده ‌هاي فاكتور رشد را در فيبروبلاست‌هاي ليگامان ها با افزايش سن نشان 
داد. بنابراين، تنها وجود فاكتور‌هاي رشد، سطح ترميم بافتي را معين نميك‌ند بلكه وجود سلول‌هاي هدف و توانايي آن ها در 

استفاده از اين فاكتور‌ها نيز تعيينك ننده مي‌باشد.
همان طور که می دانیم فرآورده‌هاي PRP از نظر مقدار پلاكت‌‌‌ها و در نتیجه فاكتور‌‌هاي رشد متنوع هستند. غلظت نهايي 
پلاكت‌ها در هر فرآورده PRP بر حسب حجم آغازين خونك امل گرفته شده،ك ارايي جداسازي پلاكت‌ها و حجم پلاسماي 
نهايي مورد استفاده جهت معلق ساختن پلاكت‌ها، متفاوت خواهد بود.  واضح است تغييركي ي از این سه متغير )ي عني حجم 
خون گرفته شده در ابتدا،ك ارايي جداسازي پلاكت‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ها و حجم نهايي پلاسماي مورد استفاده جهت معلق‌سازي پلاكت‌ها ( 
مي‌تواند به نسبت، غلظت پلاكتي نهايي را تغيير دهد. همچنين، تغييرات طبيعي در غلظت پلاكت‌‌ها در افراد مختلف و تغيير 
پارامترهاي پلاكتي طي شبانه‌ روز نيز مي‌تواند بريك فيت فرآورده نهايي اثر بگذارد. حتي تعيين تعداد پلاكت‌ها در فرآورده‌هاي 
نهايي نيز نمي‌تواند ويژگي دقيق فرآورده تجويز شده را تضمين نمايد. زيرا مطالعاتي نشان داده‌اند ارتباط ضعيفي بين غلظت 

پلاكت و غلظت فاكتور‌هاي رشد در برخي فرآورده‌هاي PRP وجود دارد.  
در مطالعات مختلف انجام شده در مورد برخي تكن‌كيهاي مشخص گردیده است تنوع باليني در فرآورده وجود 
دارد و بعضي روش‌ها نمي‌توانند تعدادك افي از پلاكت‌هاي داراي عملكرد تهيهك نند. بطور مشابه، در مورد روش 
كاربرد PRP ، زمان درمان، تعداد تزريقات در هر مطالعه و حجم تزريق شده، بين مقالات مختلف همخواني 
وجود ندارد. در نتيجه، ايجاد استاندارد‌‌هاي لازم براي تلفيق نتايج مقالات پايه و باليني امكان پذير نمي‌باشد. 

همچنين، ويژگي هاي فرآورده حاصل از هر روش وك اربرد‌‌هاي احتمالي آن‌ها متفاوت مي‌باشند.
 بر اساس نظر برخي محققين، فرآورده PRP  حاوي افزايش متوسط تعداد پلاكت‌‌ها، فوايد بيولوژ كيبهينه 
خواهد داشت. غلظت پايين پلاكت‌‌ها دارای اثراتك متر از بهينه و غلظت‌‌هاي بالاتر پلاكت‌ها دارای اثرات مهاري 
خواهند بود. همچنين، مقدار محتواي واقعي فاكتور‌هاي رشد نيز با تعداد پلاكت‌ها در خونك املي ا PRP  در 
حضور لكوسيت در فرآورده، مطابقت ندارد و شواهدي از اثر جنسي ا سن بر تعداد پلاكت‌هاي ا غلظت فاكتور‌‌هاي 
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پيام‌هاي  با  تعاملك ننده  موضعي  سلول‌هاي  گيرنده‌هاي  تعداد  بر  است  ممكن  سن  حال،  اين  با  نمي‌باشد.  موجود  رشد 
پلاسمايي تأثير داشته باشد. 

ایمنی

اين  علت،  همين  به  مي‌شود.  تهيه  اندكي  بسيار  حجم  در  بيمار  خود  خون  از  استك ه  اتولوگ  فرآورده  نوعي   PRP
بيماري                   و  هپاتيت   ،HIV مانند   ( بيماري مسري  انتقال  عفونت،  ايجاد  از خطر  گزارشي  هيچ  و  است  بي خطر  فرآورده 
كروتزفیلد – ژاكوب( و بروز واكنش‌هاي ايمنيي ا ساير عوارض جانبي شايع در مورد مواد آلوگرافت و گزنوگرافت در مورد 

PRP وجود ندارد.  
كيي از موارد نگرانك ننده در مورد انتقال بيماريك روتزفیلد – ژاكوب CJD، استفاده از ترومبين گاوي به عنوان آغازك ننده 
روند انعقاد بوده است. از آنجاييك ه عامل بيماري CJD كي پريون استك ه تنها در بافت عصبي سيستم عصبي مركزي در 
گوسفند، گاو، گربه و انساني افت مي‌شود و از آنجاييك ه ترومبين گاوي فقط از خون تهيه  و براي خالص سازي حرارت داده 
مي‌شود، هنوز به عنوان روش استاندارد و ايمن براي آغاز روند انعقاد در تهيه PRP در جراحي‌هاي مختلف مطرح مي‌باشد.
در گذشته، استفاده از ترومبين گاوي ) فعالك ننده‌ايك ه باعث پليمريزه شدن فيبرين به شكل ژل غير محلول مي‌شود ( 
براي تهيه PRP موجب بروز اختلالات انعقاديك شنده شده است.  با اين حال، واكنش‌هاي مضر گزارش شده به منبع 
و مقدار ترومبين مورد استفاده ارتباط داشتند. استفاده از دوز پايين ترومبين گاوي )كمتر از 200 واحد(، استفاده موضعي از 
PRP بدون آنكه به گردش خون سيستم كيوارد شود و PRPك ه قبل از تماس با بافت انساني لخته شده باشد، بنابراين 
بصورت سيستم كيجذب نمي‌شود بلكه توسط ماكروفاژها حذف مي‌گردد، نمي‌تواند واكنش ايمني خطرنا كايجادك ند.  

در یک مطالعه، اختلالات انعقادي ناشي از ترومبين در 32 بيمارك ه تحت عمل جراحي قلب و عروق قرار گرفتند، بويژه 
بيمارانيك ه چند بار اين فرآوده را دريافتك ردند، مشاهد شد.   شدت خونريزي از نبود علائم باليني تا وجود خونريزي تهديد 
كننده حيات 7 تا 14 روز پس از تماس مكرر با ترومبين گاويك املًا متغير است. با اين حال، واكنش‌هاي مضر گزارش 
شده ممكن است به افزايش آگاهي از اختلالات انعقادي ) همچنين به منبع و مقدار ترومبين استفاده شده ( مربوط باشد. 
البته تفاوت در خلوص فرآورده ‌نيز مهم است. بعلاوه فرآورده‌هاي ترومبين گاوي مورد استفاده در اين بيماران با دوز بالا 

استفاده شده‌اند ) بيشتر از 10/000 واحد ( و مستقيماً به محل زخم گذاشته شدندك ه جذب آن به گردش خون 
سيستمكي، قطعي است.

 

34

نگراني باليني معقول‌تر، از موارد نادري ناشي شده استك ه ترومبين گاوي به عنوان كي عامل هموستات كي
در جراحي ارتوپدي باز، جراحي اعصاب و جراحي قلب و عروق استفاده شده و بعداً حملات خونريزي روي داده 
قرار گرفته  بررسي  اين عارضه بخوبي مورد  اما  اين عارضه گزارش شده،  از  از 20 مورد  اگر چهك متر  است. 
است. خونريزي‌هاي مرحله دوم در اين بيماران به علت آنتي بادي‌هاي ضد ترومبين گاویي ا ترومبين انساني 
نمي‌باشند بلكه به علت وجود آنتي‌بادي‌هاي هستندك ه بر ضد Va موجود در برخي فرآورد‌هاي تجاري ترومبين 
گاوي توليد مي‌شوند. اين آنتي ‌بادي‌های ضد فاكتور Va گاو با فاكتور Va انساني واكنش متقاطع دارند و باعث 
اختلال انعقادي و حملات خونريزي مي‌شوند. از سال 1997، فرآوري ترومبين گاوي توسط  Gentrac باعث 
2شد آلودگي ترومبين گاوي به فاكتور Va گاوي از سطح mg/ml     در سابق بهك متر از mg/ml  برسد  50
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و ديگر موردي از اين عارضه با اين فرآورده گزارش نگرديد. اكنون اكثر سيستم‌هاي تجاري از ترومبين انساني نوتريكب 
استفاده ميك‌نند.

همچنين، در نسل جدید فرآورده های پلاكت تغليظ شده، تنها ازك لريدك‌لسيم براي فعال سازي استفاده مي‌شود و خطر 
مرتبط با استفاده از ترومبين برطرف شده است. هيچ عارضه‌ جانبي با استفاده ازك لريدكلسيم گزارش نشده است.      

برخي محققين در مورد ناپايداري ژنتكيي هشدار داده‌اند و اين فرضيه را مطرحك رده‌اندك هك اربرد PRP  مي‌تواند موجب 
ايجاد نئوپلاسم شود. اين فرضيه بر اساس اين واقعيت مطرح شدهك ه به نظر مي‌رسد فاكتور‌هاي رشد، روند‌هاي مختلف 
سلولي شامل ميتوژنز،ك موتاكسي، تمايز سلولي و متابوليسم سلولي را تنظيم ميك‌‌نند. فاكتور‌هاي رشد بر گيرنده‌هاي واقع 
بر غشاي سلولي ) نه هسته سلول ( عمل ميك‌نند و از طريق مسير‌هاي پيام رساني داخل سلولي باعث مي‌شوند بيان 
طبيعي ژن‌ها )نه غير طبيعي( فعال گردد. فاكتور‌هاي رشد مستقيماً جهش‌زا نيستند و فعاليت آن‌ها در روند ترميم زخم، 
شديداً توسط مكانيسم‌هايك نترلي بازخوردي تنظيم مي‌شود. با اين حال، براي تبديل اين پديده به رشد نئوپلاست كيبايد 
دوز‌هاي بالاتري از فاكتور‌ها رشد بصورت مداوم در مدت زمات طولاني‌تر در بدن وجود داشته باشد، زيرا فاكتور‌هاي رشد 
خارج سلولي موجود در PRP طي 7 تا 10 روز تجزيه مي‌شوند. بعلاوه بايد تغييراتي از قبل وجود داشته باشد تا نئوپلاسم 
ايجاد گردد. در مواردی مانند بيماران دچار ضايعات پيش- سرطاني و در نزدكيي ضايعات پيش- سرطاني ) لكوپلاكي 
دهاني، اريتروپلازيي ا Solar  cheilitis ( ، نواحي ديسپلازي اپي‌تليال دهان و در بيماران داراي سابقه تماس با مواد 

سرطان زاي ا دچارك ارسينوم سلولي سنگفرشي اوليه دهان، بايد از مصرف PRP خودداري نمود.  
فرآورده PRP اتولوگ فاقد مواد نگه‌ دارنده، مستقيماً از خون بيمار گرفته مي‌شود. هنگاميك ه آن فرآورده تحت شرايط 
استريل تهيه مي‌شود، خطر آلودگي آن اند كاست، بنابراين احتمال بروز عفونت نيز پايين مي‌باشد. برخي بصورت تجربي 
اظهار داشته‌اندك ه PRP ممكن است ميزان عفونت را افزايش دهد زيرا آن را لخته خون مي‌دانستند و از آگار خوني در 
آزمايشگاه مكيروب شناسي برايك شت باكتري‌ها استفاده مي‌شود. با اين حال، PRP از نظر سوبسترا مانند لخته خون در 
هر زخم است و بنابراين از رشد باكتري‌ها مانند هر لخته خون ديگر، حمايت نميك‌ند. تاك نون در اين باره تحقيق واضحي 
 ،PRP انجام نشده است و اطلاعاتی در دست نيست. بر اساس تجربيات ما در مقايسه پيوند استخوان و پوست باي ا بدون
ميزان عوارض عفوني افزايشي اك اهش نيافته است. در هر دو حالت ميزان عوارض عفوني بين 2٪ تا 3/5٪ مي‌باشد. با 

اين حال، پزش كبايد در تهيه PRP از روش استريل استفادهك ند.
پلاكت‌ها علاوه بر ترشح پروتئين‌ها، ملكول‌هايك وچ كقابل انتشار و مقدار زيادي ذرات ريز حاوي پروتئين‌ها 
مانند TFي ا Il -1b  را رها مي‌سازندك ه خاصيت پيش برنده انعقاد دارند. بنابراين، بايد اين روش‌هاي درمان را 

در نزد كيعروق بزرگ، بويژه در بيماران داراي خطر بالاي ترمبوز با احتياط استفاده نمود. 
استفاده هم زمان از دارو‌هاي ضد پلاكت مي‌تواند بصورت تئوركي، اثر بخشي اين روش درماني را محدود سازد. 
استفاده از آسپرين ) كي داروي ضد پلاكت ( در برخي شرايط غير قابل اجتناب است اما مطالعات روي موارد زخم 
معده در اين باره جالب بوده است. Ma و همکاران نشان دادند ايجاد زخم معده در موش‌ها با افزايش سطح سرمي  
VEGF وك اهش فاكتور رگ زايي اندوستاتين همراه است. به طرز جالبي، دارو‌هاي ضد پلاكتي تكيلوپيدين 
)آنتاگونيست گيرنده ADP( باعث اختلال در ترميم معده و رگ‌زايي مي‌شود. همچنين تغييرات سطح سرمي هر 
دو پروتئين را معكوس مي‌سازدك ه اين فرآيند مشابه تخليه ايمني پلاكت‌ها در گردش مي‌باشد. اينك ه چگونه 
اين مواد در مجموعه ی ترشح شده از پلاكت‌ها حضور دارند، هنوز مشخص نشده است اما آن ها فرآورده‌هاي 
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پروتئوليت كي) تقريباً 20يكلو دالتون ( پروتئين‌هاي ماتركيس هستند و به احتمال زياد، آن ها آندوسيتوز مي‌شوند. اين مطالعات 
نشان مي‌دهند چگونه دارو‌ها ممكن است بر ترميم اثر بگذارند و اينكه چگونه تغيير تعادل در پروتئين‌هاي توليد شده در 

پلاكت‌ها ممكن است بر خصوصيات ضد رگ‌زاييي ا پيشبرنده رگ‌زايي آن ها اثر داشته باشد.
به طور کلی نگراني‌هاي ايمني در موردPRP اتولوگ نسبت به روش‌هاي درمان ترميمي سلوليك متر است و به همين دليل، 
 PRP،توجه و علاقه به سمت روش هاي مهندسي بافت و پزشكي ترميمي معطوف گرديده است. از كي نقطه نظر خاص
روند طبيعي ترميم را شدت مي‌بخشد و چندين فاكتور رشد را در محل ضايعه رها مي‌سازد. بر خلاف فاكتور‌هاي رشد انساني 

نوتريكب، تمامي اجزاي سلولي و ملكولي PRP، اتولوگ هستند. 
تنها عيب فرآورده‌هاي PRP به هزينه آن ها در مقايسه با فوايد آن ها مربوط مي‌شود. ترديد درباره ميزان موفقيت درمان 
با PRP باعث مي شود پزشكان هزينه خريد دستگاه توليد PRP ويك ت كي بار مصرف و بيماران هزينه اين درمان را 
 PRP تقبل نكنند. همچنين، مورد مهم ديگريك ه باعث زحمت بيماران مي‌شود، نياز به رگ‌گيري و گرفتن خون براي تهيه
است. از سوي ديگر مزيت PRP اين استك ه براحتي توليد مي‌شود و توليد آن براي پزش كو بيمار وقت گير نيست. حتي 
اگر تهيه PRP مرحله‌اي به مراحل جراحي اضافهك ند، کمتر از یک ساعت طول ميك‌شد و بهتر است توسط دستيار پزش ك
تحت نظارت جراح دوره ديده انجام ‌شود. اين فرآيند را مي‌توان بطور همزمان طي جراحي انجام داد و بنابراين، زمان ماندن 

روي صندلي را براي پزش كو بيمار افزايش نمي‌دهد. 

پيشگيري از عفونت 

علاوه بر ورود فاكتور‌هاي رشد به محل زخم توسط ژل پلاکتی PG، داد‌ه هاي اندكي حاكي از اثر لكوسيت‌هاي موجود در آن 
به عنوان اجزاي ضد مكيروبي وجود دارد. گزارش هاي محققين نشان مي‌دهند PRP تهيه شده از  Buffy Coat نه تنها 
غلظت بالایي از پلاكت دارد، بلكه حاوي مقدار زيادي لكوسيت، بويژه نوتروفيل، منوسيت و لنفوسيت مي‌باشد. نوتروفيل‌ها 
و مونوسيت‌هاي داراي گرانول‌هاي متعدد پر از ميلوپراكسيداز مي‌باشند. ميلوپراكسيداز واكنش اكسيداسيونك لرايد و توليد 
اسيد هيپوكلرو و ساير مشتقات فعال اكسيژن راك اتاليز ميك‌ند. اين تريكبات، مواد سمي بالقوه ضد مكيروبي هستندك ه بر 

مكيروارگانيسم‌ها و قارچ ها موثرند.     
 Yeaman و همکاران  و Tang و همکاران   ادعا ميك‌نند پلاكت‌ها در فعاليت ضد مكيروبي نقش دارند، 
كه نشان مي‌دهد پلاكت‌ها با رهاسازي چندين پروتئين ضد مكيروبي در سيستم دفاع ميزبان نقش ايفا ميك‌نند. 
پروتئين‌هاي ضد مكيروبي پلاكت ها پس از فعال شدن، رها مي‌گردند و اثر ضد مكيروبي قوي در برابر عوامل 
بيماري زايي دارندك ه مي‌توانند به جريان خون راهي ابند. پلاكت‌‌ها مواد ضد باكتريال و قارچك ش را نيز ذخيره 
از  ثابت نشده است. دو نوع  اين موضوع هنوز  اگر چه  نمایند،  از عفونتك م كمي  ميك‌نندك ه به جلوگيري 
اين پروتئين‌هاك ه ترمبوسيدين ناميده مي‌شوند، فرآورده‌هاي حاصل از حذف قطعه C از پروتئين‌هايك مويكن 
CXC هستند و انواع پپتيد فعالك ننده نوتروفيل    و پپتيد فعالك ننده بافت همبند III محسوب مي‌شوند.   
و  استافيلوكو كطلايي  برعليه  مكيروبي  اثرات ضد  داراي   PRP شد  آزمايشگاهي مشخص  مطالعه   كي  در
اشرشياكولي است و احتمالا خطر عفونت با اين مكيروب‌ها راك اهش مي‌دهد  اگرچه اين اثر با اثر آنتي‌بيوت كي

سيستمات كيقابل مقايسه نيست.
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PRP تفاوت در فرآورده های

تسریع  و  پلاكت‌‌ها  ترشحي  پروتئين‌هاي  و  اتولوگ  رشد  فاكتور‌‌هاي  افزايش سطح  با هدف   PRP اخیر،  های  دهه  در 
روند‌‌هاي زيستي مربوطه به ترميم و بازسازي بافت، به عنوان فرآيندي در درمان انواع آسيب‌‌ها بكار رفته است. با اين حال، 
همگي فرآورده‌هاي PRP مشابه نيستند. تغيير حجم خونك امل گرفته شده از بيمار، ميزانك ارايي استحصال پلاكت‌‌ها، 
حجم نهايي پلاسماييك ه در آن پلاكت معلق است، وجودي ا نبود گلبول‌هاي سفيد وي ا قرمز خون و اضافهك ردن ترومبين 
ياك لسيمك لريد براي القاي تشيكل فيبرين و اضافه نمودن تريكبات تغيير دهنده pH همگي مي‌توانند بر روی ويژگي هاي 

كار آزمايي فرآورده نهايي PRP اثر بگذارند. 
اگر چه تكن‌كيها و فرآورده هاي پلاسمای غنی از پلاکت مجموعا تحت عنوان " PRP " گروه‌بندي مي‌شوند، روش 
دقيق توليد و در نتيجه،ك ارايي بالقوه آن ها بشدت متنوع است. به عنوان مثال، برخي فرآورده‌هاي PRP حاوي گلبول‌هاي 
سفيد خون هستند و برخي فاقد اين سلول‌ها مي‌باشند. در برخي تكن‌كيها، ترومبيني اك لرايدك لسيم جهت فعال سازي 
پلاكت‌‌هاي ا آغاز روند انعقاد خون به فرآورده اضافه مي‌شوند. دريافت، تنوع در حجم آغازين خونك امل مورد استفاده و 
همچنين ميزانك ارايي جداسازي پلاكت‌‌ها نيز در ميان تكن‌كيهاي متفاوت، بشدت متغير مي‌باشد و بنابراين تنوع زيادي 
 PRP از نظر غلظت فاكتور‌‌هاي رشد موجود در فرآورده وجود دارد.    به طور کلی از آنجاييك ه همه فرآورده‌هاي
كيسان نيستند، موفقيتي ا عدم موفقيت كي فرآورده PRP براي كي اندكياسيون پزشكي خاص را نمي‌توان به 

تمام فرآورد ه هاي PRP تعميم داد.
متحده       ايالات  فارماكوپه  توسط  ها  آن  اثر  قدرت  و  اثر  خلوص،  يك فيت،  استاندارد‌‌هاي داروهاك ه  خلاف  بر 
)www.usp.org(ك  نترل مي‌شود، بر فرآورده‌هايPRP چنين نظارتي وجود نداشته، در نتيجه هيچ تضميني 
در مورد آن ها وجود ندارد. بنابراين، هر شخصيك ه از كي فرآورده خاص PRP استفاده ميك‌ند، بايد در مورد 
در محتواي  تنوع  باشد.  داشته  آگاهي  تكن‌كيهاي خاص  از  استفاده  و علت  تهيه  نحوه  آن،  دقيق  فرمولاسيون 

فرآورده‌ PRP، توانايي آن در تسريع ترميم بافت همبند و نتيجه‌گيري درباره اثرات آن را دشوار ساخته است. 
در كاين موضوع، حياتي استك ه تغيير در تكن كيتوليد فرآورده‌‍‌های تجاريك نوني PRP چگونه مي‌تواند بر 
نتايج باليني استفاده از آن ها اثر بگذارد. احتمالا كي فرآورده ی PRP براي همگيك اربرد‌ها مناسب نمي‌باشد. 
پاسخ صحيح، تنها زماني بدست مي‌آيدك ه مطالعات آينده‌نگر، تصادفي، دوسوكور و باليني با طراحي مناسب و 
از آنكه  دقيق، نقش فرآورده‌هاي مختلف PRP را در روند ترميم بافت همبندی مورد بررسي قرار دهند. پس 
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مكانيسم‌هاي دقيق تسهيل ترميم بافت با استفاده از PRP مشخص گرديد و مهمتر آنك ه، از محتوا و اثر فرآورده نهايي 
PRP اطمينان حاصل شد، مي‌توان از PRP  به عنوان وسيله‌اي مفيد در درمان استفاده نمود.

بعضي کیت ها و دستگاه هاي موجود در بازار نمي‌توانند پلاكت‌هاي فعال و زنده را با تعدادك افي تغلیظك نند تا روند ترميم 
بافتي را تسهيل نمايند. اين موضوع، علت اكثر انتقاداتي استك ه نسبت به اثر بخشي PRP ايراد مي‌گردد. همچنين، در 
برخي مطالعات از حيوانات مدل استفاده شده استك ه حجم خون این حیوانات براي توليد PRP بسيار اند كمی باشد، 
بنابراين از خون گرفته شده از سایر حیوانات براي اين مطالعات استفاده شده است. اين خون اگر چه هومولوگ است، اما 
اتولوگ نيست و بنابراين PRP واقعي نمي‌باشد. استفاده از پلاكت خون گرفته شده از دیگران باعث بروز واكنش ايمني شديد 

مي‌ گردد و نتايج منفيك اذب بوجود مي‌آوردك ه به اشتباه به PRP نسبت داده مي‌شود. 
Mazzucco و همکاران مقدار فاكتور‌هاي رشد موجود در ژل هاي پلاكتي توليد شده، توسط سه کیت تجاري موجود را 
بررسيك ردند و اثرات مراحل مختلف تهيه را بر فرآوده‌هاي نهايي مورد مطالعه قرار دادند. تنوع زيادي از نظر غلظت و سرعت 
رهاسازي ,TGF-β1, PDGF-BB فاكتور رشد فيبرو بلاست    -VEGFفاكتور رشد اپي درم، IGF-1 و پروتئين 
مورفوژنت كياستخوان-2،  پس از 20 دقيقه ، 1 ساعت و 7 ساعت از تشيكل ژل با روش هاي مختلف وجود داشت. حتي 
با استفاده از كي روش تهيه نيز ميزان فاكتور‌هاي رشد و سرعت رها سازي آن ها از ژل، متفاوت بود. در مطالعه ای ديگر، 
Weibrich و همکاران   ارتباطی بين غلظت پلاكت و غلظت فاكتور‌هاي رشد در PRP نيافتند، در حاليك ه ديگران چنين 
ارتباطيي افته بودند.   از نظر تئوري چندين عامل از جمله آسيب‌پذيري متفاوت پلاكت‌ها نسبت به استرس‌های ناشي از روند 
تهيه و تجمع پلاكت‌ها در مواردي که تعداد پلاكت‌ها در PRPك م شده بود، ممكن است اين عدم ارتباط را توضيح دهند. 

بعلاوه پروتئين‌هاي جذبك ننده فاكتور‌هاي رشد نيز بر تعداد پلاكت‌ها و ميزان فاكتور‌هاي رشد اثر مي‌گذارند.   
تعداد پلاكت‌ ها و لكوسيت‌ها در فرآورده‌هاي PRP حاصل از كي فرد نيز متغير استك ه اين تنوع به سيستم مورد استفاده 
ارتباط ندارد. تعداد مطلق و نسبي هر كي از انواع لكوسيت‌ها نسبت به خون محيطي در فرآورده PRP متفاوت می باشد 
وجود  بيمار،  هيدراسيون  وضعيت  شامل  تغييرات  اين  دلايل  خواهدك رد.  تغيير  نيز  استفاده  مورد  سيستم  نوع  اساس  بر  و 
التهاب ) لكوپنيي ا لكوسيتوز (، ليپمي )ك ه باعث افزايش غلظت پلاكت‌‌ها مي‌شود و به رژيم غذايي بستگي دارد (ي   ا ريتم 
شبانه‌روزي در مقدار پلاكت‌هاي خون می باشند. جنس اهداكننده خون جهت تهيه PRP بطور قابل توجهي مقدار پلاكت 

فرآوردهي ا ميزان غلظت فاكتور‌هاي رشد را تحت تاثير قرار نمي‌دهد. با این حال با استفاده از كي سيستم، خون 
برخي بيماران پلاكت‌‌ها را نمی توان تغلیظك رد اما اين فرآيند با استفاده از دستگاه نوع ديگر امكان پذير است.

اين نتايج نشان مي‌دهد ممكن است شكست در تهيه PRP در مورد خون هر فرد یا هر سيستمي روي دهد. اين 
مشاهدات حاكي از آن استك ه شمارش سلول‌هاي خوني بايد در مورد خون وريدي هر بيمار انجام شود و پزش ك
مطمئن گرددك ه واقعاPRP  براي بيمار استفاده شده است. شمارش سلول‌هاي خون همچنين تعيين اثرات اجزاي 

PRP بر نتايج درمان را نيز تسهيل ميك‌ند.
باید توجه داشت که در پلاكت فرزیس از فيلتر‌هاي كي بار مصرف براي جداسازي پلاكت‌‌ها از خونك امل استفاده 
مي‌شود. براي تهيه ‌PRP، پلاكت‌هاي گير‌افتاده در فيلتر، جدا مي‌شوند. در اين روش، به سانتريفیوژ نياز نيست. 

غلظت پلاكت و فاكتور‌هاي رشد موجود در اين فرآورده، مشابه فرآورده‌هاي حاصل از سانتريفیوژ است.  

37

38

b

قدرت سانتريفیوژ در تهيه PRP، متغيري حياتي است و نيرو‌هاي مكانكيي ممكن است به پلاكت‌ها آسيب رسانده، 
گرانول‌هاي حاوي فاكتور رشد رها شوند. در كي مطالعه اثر قدرت‌هاي مختلف سانتريفیوژ بررسي گرديد و نشان 
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داده شد سانتريفیوژ با قدرت بيشتر از 800G مقدار TGF-β  رها شده از PRP را ممكن استك اهش دهد.  
همانطور که می دانیم چندين ماده ضد انعقاد را مي‌توان براي تهيه PRP بكار برد. البته سيترات دكستروز – A ماده ضد 
انعقاد ارجح است. سيترات بهك لسيم متصل مي‌شود و روند انعقاد را مهار مي‌نماید در حاليك ه دكستروز و ساير مواد موجود در 
آن، متابوليسم و بقاي پلاكت را تضمين ميك‌نند. سيترات فسفات دكستروز نيز براي تهيه PRP مفيد است. اين تريكب نيز 
مانند سيترات دكستروز-A  است اما مواد حمايتك نندهك متري دارد و بنابراين ممكن است در حفظ بقاي پلاكت‌هاك ارايي 
كمتري داشته باشد   استفاده از اتيلين‌دي آمين تترااست كياسيد احتمالًا نسبت به سيترات براي تهيه PRP مضرات بيشتري 

دارد و باعث آسيب تعدادي زيادي از پلاكت‌ها مي‌شود.   
PRP در شرايطيك ه رقيق می شود، مثلًا به همراه گرافت استخواني در جراحي ارتوپدي ممکن است مفيد‌تر باشد، در 
مقابل PRP حاوي غلظت فيزيولوژی كپلاكت‌‌ها بيشتر برايك اربرد‌هايي مانند ترميم زخم مفيد است. بنابراين هر كي از 
سيستم‌هاي تهيه PRP توسط FDA براي اندكياسيون خاصي تأييد شده‌اند. برخی محققین پيشنهاد ميك‌ند PRP حاوي 
اين نظر حمايت ميك‌نند، غلظت بالاي  از  نتايج ساير مطالعاتيك ه  بر اساس  باشد.  غلظت فيزيولوژ كيپلاكتی مناسب‌تر 
فاكتور‌هاي رشد TGF-β، EGF و  PDGF ممكن است به اختلال در روند ترميم زخم و افزايش ايجاد اسكار منجر 
گردد. ارتباط اين نتايج با منحني زنگوله‌اي شكل پاسخ به سيتويكن‌ها معلوم نيست اما براي اجتناب از اين نتايج ، توصيه 

مي‌شود از PRP حاوي غلظت فيزيولوژ كيپلاكت‌ها استفاده ‌شود.
از آنجاييك ه حجم آغازين خونك امل مورد نياز براي توليدPRP در سيستم‌‌هاي مختلف، متفاوت است )همچنين وجودي ا 
نبود گلبول‌هاي سفيد در فرآورده(،يك ت‌‌ها و سانتریفيوژ‌هاي مخصوص هر تكنكي، لازم است تا از نيروي g صحيح  و مدت 
زمان سانتریفيوژ مناسب براي توليد نوعي فرآورده خاص، اطمينان حاصل گردد. با اين حال، حتي هنگاميك ه پروتكل هاي 
خاصPRP نيز استفاده مي‌شود )يك ت و دستگاه سانتریفيوژ(، غلظت پلاكت در فرآورده‌هاي نهايي PRP بين تكن‌كيهاي 
متفاوتي ا حتي دفعات مختلف استاندارد كي تكنكي، تفاوت زیادي دارد. كي مطالعه جديد نشان داد فرآورده PRP حاصل 
از كي تكن كيتوليد PRP مي‌تواند تا 50٪ از نظر غلظت پلاكت تنوع داشته باشد. اين تنوع ممكن است عدمكي نواختي در 

نتايج باليني حاصل از برخي فرآورده‌هاي PRP را توضيح دهد.   
باید توجه داشت هر فرآورده PRP بسته به عوامل مربوط به بيمار و سيستم مورد استفاده جهت توليد آن، ويژگي‌هاي متفاوتي 
ازPRP استفاده ميك‌نند، جهت تاييد صحت  دارد. از خون برخي بيماران نمي‌توان PRP تهيهك رد و اكثر پزشكانیك ه 
فرآورده توليد شده ، آزمایش شمارش سلول‌هاي خوني را انجام نمي‌دهند. در برخی موارد نمي‌توان با استفاده از 
 كيسيستم، خون برخي بيماران پلاكت‌‌ها را تغليظك رد اما اين فرآيند با استفاده از دستگاه نوع ديگر امكانپذير 
است. اين نتايج نشان مي‌دهد ممكن است شكست در تهيه PRP در مورد خون هر فرد یا هر سيستمي روي 
دهد. اين مشاهدات حاكي از آن استك ه شمارش سلول‌هاي خوني بايد در مورد خون وريدي هر بيمار انجام 

شود و پزش كمطمئن گرددك ه واقعاPRP  براي بيمار استفاده شده است. 
با توجه به اينكه سيستم‌هاي مختلف تهيه PRP، فراورده نهايي متفاوتي توليد ميك‌نند، تعجب برانگيز نيست 
 PRP ي افت. نتايج مطالعات با توجه به سيستمPRP كه نمي‌توان شواهد محكمي در حمايت ازك اربرد باليني
مورد استفاده، متفاوت خواهد بود و اطلاع از نوع سيستم مورد استفاده براي هر اندكياسيون، عاقلانه است. هنگام 

انتخاب سيستم‌هاي PRP در دسترس، در كتفاوت در فرآورده‌هاي نهايي حاصل از آن‌ها ضروري است. 
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PRP نكاتي درباره استفاده از

PRP از آزمایشگاه بخواهید. تهیه  از  قبل  را  بیمار  پلاکتی  • شمارش 
PRP انجام دهيد تا مطمئن شويد فرآورده مورد استفاده واقعا PRP است. فرآورده  روی  را  پلاکتی  • شمارش 

PRP را هميشه حفظك نيد. تهیه  روند  بودن  • استريل 
PRP، آن را در خارج از محدوده ضايعه تزريق نكنيد. تزريق  • هنگام 

PRPك ارك نيد. فرآورده  با  با ملايمت  فعال سازي پلاكت‌‌ها،  از  منظور جلوگيري  • به 
PRP، فاكتور‌‌هاي دارويي، فردي و شبانه‌روزي را در نظر بگيريد. تهيه  زمان  انتخاب  • در 

• قبل از تزريق PRP، مانند ساير روش‌هاي درماني بايد در مورد روشك ار و مزايا و خطرات بالقوه آن به بيمار، اطلاعات 
لازم را ارائه دهید.

باشند. نرم می  بافت  آسيب  و  درماني شامل عفونت، خونريزي  اين روش  با  مرتبط  • خطرات 
PRP استفاده  از  دارد  وجود  بدخيمي  ي  سابقه  موضعيي ا  التهاب  عفونتي ا  نشانه‌هاي  شرايطيك ه  در  • بطورك لي 

نکنید. 
کنید.  بيمار گوشزد  به  را  درماني  دراز مدت  و  • انتظاراتك وتاه مدت 

PRP باعث التهاب موضعي مي‌شود، بايد پس از انجام تزريق، بروز درد را انتظار داشت. آنجاييك ه تزريق  • از 
را  استروئيدي  غير  التهاب  ضد  داروهاي  از  نبايد  تزريق  انجام  از  پس  هفته   2 حداقل  تا  قبل  هفته   2 • طي 

تجویز نمائید تا اثرات فاكتورهاي رشد و پاسخ ترميم بافت مهار نگردد. 
پلاكت‌ها  تعداد  با  ضرورتا  و  دارد  زيادي  تنوع  مختلف،  افراد  در  پلاكت‌ها  در  رشد  فاكتورهاي  محتواي  ميزان 
متناسب نيست.    در نتيجه ، تعداد پلاكت نمي‌تواند به تنهايي ميزان فاكتور رشد موجود در فرآوردهPRP را پيش 
بيني نمايد. بعلاوه پلاكت‌ها بسيار به هر نوع استرس از خونگيري تا تهيه ژل PRP حساس هستند. بنابراين، 
مقدار فاكتورهاي رشد پلاكتي در پايان روند تهيه  PRP به اثرات آن بر پلاكت‌ها در تمام طول فرآيند، بستگي 
دارد. همچنین فرآورده نهايي PRP با توجه به سيستم مورد استفاده، ممكن است متفاوت باشد، وضعيت خون 
 PRP وريدي بيمار ) حجم گلبول‌هاي قرمز، وضعيت هيدارسيون، داروها، ريتم شبانه‌روزي ( بر فرآورده نهايي
اثر مي‌گذارد و آگاهي دقيق پزش كاز محتويات PRP به تصميم‌گيري در موردك اربرد درماني آنك م كميك‌ند.
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فشار  با  نبايد  گيرید  مي   PRP تهيه  جهت  كه  خوني  مي‌دانيد  آيا 
دچار  پلاكت‌ها   تا  شود  گرفته  خلاء  از  استفاده  و  سرنگ  معكوس 

آپوپتوز نگردند.
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Preparation
آموزش تهیه پلاسمای غني از پلاکت  
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1- بسته آلومینیومی را باز کرده، ست خون گیری که دارای مایع 
ضد انعقاد CPDA1 می باشد را خارج می کنیم.

بین کیسه و سر سوزن ، زائده شاخی مانندی به نام کانولا است که 
آن را می شکنیم تا مسیر مایع تا سر سوزن آزاد شود.

انعقاد  ضد  مایع  به  خونگیری  مسیر  که  است  این  برای  کار  این 
آغشته گردد.

2 - گارو را می بندیم. با دقت زیاد رگ مناسب را انتخاب می کنیم. 
بعد از ضد عفونی کردن محل خون گیری سوزن را وارد می کنیم.
کلمپ را باز کرده و کیسه را آهسته تکان می دهیم تا خون با مایع 

ضد انعقاد کاملا مخلوط شود.

3 - بعد از اتمام خون گیری، کلمپ را بسته و سوزن 
را از رگ خارج می کنیم .

کیت تک کیسه ای با استفاده از لوله
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5 - به مدت 15 دقیقه با دور 1200 سانتریفیوژ و PRP حاصل را 
طبق پروتکل درمانی استفاده می نماییم.

7 - جهت تهیه ژل پلاکتی برای بهبود زخم و پر کردن 
خطوط درشت چهره ، ساخت کرم جهت تحریک کلاژن 
سازی پوست و درمان زیبایی به صورت زیر عمل نمایید.

باشیم،   داشته  شده  تغلیظ  پلاکت  بخواهیم  که  صورتی  در   -  6
و  دقیقه   6 مدت  به  را  آن  و  ریخته  لوله  دو  در  را  حاصله   PRP
با دور 2700 به بالا سانتریفیوژ می نماییم و پس از خارج کردن 
 30 مدت  به  را  لوله  هر  شده  تغلیظ  پلاکت  آن   PRP از  نیمی 
سوسپانسیون  تا  نموده  مخلوط  سپس  دهیم  می   REST دقیقه 

یک نواختی بدست آید . 
پلاکت تغلیظ شده حاصله را طبق پروتکل درمانی استفاده می کنیم.

4- کیسه خون را به صورت افقی نگه داشته و چهار لوله بدون ژل 
را از طریق هولدر متصل به کیسه پر می کنیم و یا از روشی که در  
CD آموزشی است جهت پر کردن لوله ها از خون استفاده گردد.

جهت دانلود فیلم آموزشی به سایت زیر مراجعه نمایید.
www.standardkit.com

ژل پلاکتی
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8 - به ازای هر سی سی PRP ، یک دهم گلوکنات کلسیم، یک 
دهم ترومبین خود بیمار اضافه می کنیم.

بعد از مخلوط کردن، 10 دقیقه صبر نموده تا ژل پلاکتی تشکیل 
گردد.

9 - جهت تهیه ترومبین، 10 سی سی خون بدون مایع ضد انعقاد را از بیمار گرفته و پس از لخته شدن به مدت 5 دقیقه با 
دور 4000 سانتریفیوژ نموده و سرم حاصله حاوی ترومبین می باشد.

استفاده از ژل پلاکتی جهت درمان
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1 - بسته آلومینیومی را باز کرده، ست خون گیری که دارای مایع 
CPDA1 می باشد را خارج می کنیم بین کیسه و سر سوزن، 
زائده شاخی مانندی به نام کانولا است که آن را می شکنیم تا 

مسیر سر سوزن آزاد شود.

2 - گارو را می بندیم. با دقت زیاد رگ مناسب را انتخاب می 
کنیم. بعد از ضد عفونی کردن محل خون گیری سوزن را وارد 

می کنیم.
کلمپ را باز کرده و کیسه را آهسته تکان می دهیم تا خون با 

مایع ضد انعقاد کاملا مخلوط شود.

کیت دو کیسه ای بدون استفاده از لوله

3 - بعد از اتمام خون گیری سوزن و ست متصل به کیسه را از نقطه ای که در تصویر نشان داده شده است به 
وسیله بست کمربندی کلمپ می کنیم و ست سوزن را با قیچی جدا می کنیم.
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4 - کیسه خون را در بگت قرار داده و پس از توزین به وسیله آب 
بگت روبرو را بالانس می کنیم. سپس با دور 1200 به مدت 15 

دقیقه سانتریفیوژ می نماییم.

5 - کیسه خون را آهسته از سانتریفیوژ خارج کرده و در اکستراکتور 
) جداکننده PRP از مابقی خون ( قرار داده، کانولای مربوط بین 

دو کیسه را می شکنیم.

6 - با کمی فشار کنترل شونده بر روی اکستراکتور، 
می  هدایت  دوم  کیسه  درون  به  را  حاصله   PRP
کنیم فشار را طوری تنظیم می نماییم تا خون داخل 

پلاسمای حاوی پلاکت را می بندیم.
گرداب  یا  و  ابر  مسلح  غیر  چشم  با  توانیم  می  حالا 

پلاکتی را مشاهده کنیم.
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PRP - 7 بدست آمده را می توان به وسیله پورت تعبیه شده بر 
روی کیسه ، برای مصارف زیبایی و زخم استفاده نمود .

9 - جهت تغلیظ پلاکت ، PRP حاصله را مجددا در بگت قرار داده بالانس می کنیم .

 10 - با دور 2700 به بالا به مدت 6 دقیقه سانتریفیوژ می کنیم.

 PRP و پلاکت تغلیظ شده را داخل اکستراکتور گذاشته و PRP 11 - بعد از خارج کردن کیسه از سانتریفیوژ، کیسه حاوی
را به درون کیسه خون هدایت می کنیم و مقدار 5 تا 7 سی سی در قسمت پایین کیسه باقی مانده که پلاکت تغلیظ شده 

می باشد .

12 - پس از استراحت )30rest دقیقه ای محصول را 
به آرامی تکان می دهیم تا یکنواخت شود و سپس با 
استفاده از پورت و کشیدن آن در سرنگ آماده تزریق 

می باشد.

)
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زخم
روند ترمیم زخم

تصویری از مکانیزم ها ی زخم
ترمیم پاتولوژیک بافت

PRP مکانیزم ترمیم بافتی
PRP ویژگی های بیولوژیک
آیا واقعا PRP اثر می کند؟

استفاده از PRP برای درمان زخم مزمن
استفاده از PRP همراه با پوست جایگزین

کاربرد  PRP در زخم بستر
کاربرد PRP در جراحی
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            پوست با دارا بودن سطح متوسطی حدود ۲ متر مربع، یکی از بزرگ‌ترین اعضا بدن است. پوست یک سد محافظتی 
بین محیط جهان اطراف با عضلات، اعضای درونی، رگ های خونی و اعصاب بدن را تشکیل می‌دهد. پوست اعمال مختلفي 
مانند محافظت در برابر عوامل خارجي و باكتري‌ها، تعادل آب و الكتروليت‌ها، در كحس لامسه و تنظيم‌ دماي بدن را بر 

عهده دارد. 
پوست از سه لايه تشيكل شده است. لايه اول، روپوست یا اپيدرم می باشد. اپيدرم خارجي‌ترين لايه پوست را تشيكل و از بافت 
اپي‌تليال تشيكل شده است. این لایه متشکل از سلول های مرده و یا درحال مرگ است و در هر فرد حدود ۳۰ هزار عدد از این 
سلول ها در هر دقیقه ریزش می‌کنند. با این وجود سلول های زنده پوست دائماً در قسمت زیرتر اپیدرم تولید شده تا جایگزین 
این سلول ها گردند. لايه دوم، درم می باشد. اين لايه شامل بافت همبندي با عروق خوني فراوان، اعصاب، فولكيول‌هاي مو 
و غدد عروق است. فيبروبلاست‌ها سلول‌هاي اصلي تشيكل دهنده اين لايه هستند. اين بخش از پوست نقش مهمي در خون 
رساني به اپيدرم، تنظيم دما، حمايت از بافت‌هاي زيرين و حفظ خاصیت کشسانی پوست ايفا ميك‌ند. لايه سوم، لايه هيپودرم 
است. اين لايه در عمق پوست واقع شده و از بافت همبند و چربي تشيكل شده است و نقش عايق حرارتي و ضربه‌گير عليه 

صدمات مكانكيي را بر عهده دارد. اين بخش از پوست، عروق خوني بزرگ را در خود جاي مي‌دهد.
پوست به‌طور دائم خود را از طریق ریزش سلول های مرده و تولید سلول های تازه، نوسازی می‌کند. در نتیجه سلول های 
سطحی که به دلیل سایش، آسیب یا بیماری از دست می‌روند، سریعاً جایگزین می‌شوند. زمانی که پوست آسیب می‌بیند، از 
طریق ترمیم بافت آسیب دیده و جایگزین ساختن بافت از دست رفته با سلول های جدید، پاسخ می‌دهد. طی روند ترمیم، 

بافت مرده یا آسیب دیده، ابتدا توسط بافت اسکار و بتدریج با سلول های جدید سالم جایگزین می‌شود.

زخم 

زخم به هر گونه از دست رفتنكي پارچگي پوست اطلاق مي‌شودك ه ممكن است در اثر تروماي ا بيماري ايجاد شود 
و بافت نرم، ماهيچهي ا استخوان را نيز درگيرك ند. عموماً زخم‌ها را به دو دسته حاد و مزمن تقسيم بندي ميك‌نند.
زخم های حاد، زخم‌هاي  هستندك ه شروع ناگهاني دارند و روند بهبود در آن‌ها به صورت طبيعي طي مي‌شود و 

عوارضي از خود به جاي نمي‌گذارند. مي توان زخم هاي حاد را به چند گروه زير تقسيم نمود.
زخم ناشي از حوادث که شامل بريدگي، پارگي، ساييدگي وك وفتگي است. زخم محل‌هاي دهنده پيوند که در اثر 
برداشتن قسمتي از پوست براي گرافت در زخم‌هاي سوختگي، جراحي و ترومات كيبا آسيب وسيع ايجاد مي‌شود. 
زخم‌هاي جراحي که در واقع برش محل جراحي و ناشي از اعمال و اقدامات پيش بيني شده هستند. ريس كآلودگي 
و عفونت بعدي در آن‌هاك متر است اما گاهي دچار عوارضي مانند عفونت، باز شدن محل بخيه‌ها، خونريزي و 
هماتوم مي‌شوند. زخم ناشی از سوختگي‌ها که از لحاظ عمق و میزان آسیب به سه درجه یک، دو و سه تقسيم 

مي‌شوند. 
 زخم های مزمن، شروع آرام و نامحسوسي دارند و روند درماني آن‌ها به دليل عواملي نظير عدم خون رساني 
مناسب، فشار موضعي، ديابت و غيره به تعويق افتادهي ا متوقف شده است. زخم‌هاي مزمن مشكل شايعی هستندك ه 
غالباً بهبود نميي‌ابند، زيرا سطح فاكتور‌هاي رشد مورد نياز براي تداومك افي نيست و در  بیشتر موارد عفونت نيز به 
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اين زخم‌ها اضافه مي‌شود. اين زخم‌ها چالشي بزرگ برايك ادر درماني هستند و بار اقتصادي سنگيني را به سيستم بهداشت 
و درمان تحميل ميك‌نند. روش‌هاي درمان رسمي مانند پانسمان، دبريدمان جراحي و حتي گرافت پوست نمي‌توانند روند 
ترميم رضايت بخشي را بوجود آورند زيرا اين روش‌هاي درمان نمي‌توانند فاكتور‌هاي رشد لازم براي تعديل روند ترميم را 

در دسترس قرار دهند. مراحل ایجاد زخم مزمن در شکل های زیر نشان داده شده است: 
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روند ترميم زخم

انجام  و سلول‌ها  واسطه‌ها  بردارنده  در  ملكولي  تعامل سيگنال‌های  از طريق  استك ه  پيچيده‌اي  فرآيند  زخم،  ترميم  روند 
مي‌شود. پلاكت‌ها دو نقش مهم در ترميم زخم )هموستاز و آغاز ترميم زخم( ايفا ميك‌نند. پس از فعال سازي پلاكت‌‌ها و 
تشيكل لخته، فاكتور‌هاي رشد از گرانول‌هاي آلفای موجود در غشاي سلولي ترومبوسيت‌ها رها مي‌شوند. فاكتور‌هاي رشد به 

عنوان واسطه‌‌هاي زيستي جهت پيشبرد و فعاليت سلول‌ها از طريق اتصال به گيرنده‌هاي خاص‌شان عمل ميك‌نند.      

روند ترمیم زخم

تنظیم فرایند ترميم زخمك ه به وسيله تعامل ميان تعداد زيادي انواع سلول‌هاي مختلف، پروتئين‌هاي ماتركيس 
خارج سلولي و واسطه‌هاي مانند سيتويكن‌ها و فاكتور‌هاي رشد صورت می گیرد. عدم تعادل بين اين عوامل 
باكتري‌ها در محل زخم  ازدياد  اين عدم تعادل، تعداد  ايجاد گردد. كي علت  مي‌تواند باعث شود زخم مزمن 
استك ه موجب مي‌شود پاسخ التهابي تداومي ابد و سطح سيتويكن‌ها بالا بماند. اين امر موجب افزايش توليد 
اگر  مي‌انجامد.  رشد  فاكتور‌هاي  و  سلولي  خارج  ماتركيس  تخريب  به  مي‌شودك ه  ماتركيس  متالوپروتئاز‌هاي 

روشي نتواند اين تعادل بين عوامل را برقرار سازد، زخم مزمن بهبود نخواهدي افت.
حدود 88٪ از تمام زخم‌‌هايیك ه در بیمارستان ها درمان مي‌‌شوند، با تصحیح عامل زمينه‌اي و مراقبت موضعي 
خوب  بهبود ميي‌ابند. براي ساير زخم‌ها مي‌توان از راهبردهاي پيشرفته بهبود زخم استفادهك رد. كي ويژگي‌ 
مشتر كاين راهبرد‌‌هاي پيشرفته، تلاش براي تأثير گذاري بر محيط زيستي زخم مثلًاك اهش pH، قرار دادن 
از  استفاده  با  فاكتور‌هاي رشد  افزايش ميزان  متالوپروتئاز‌هاي ماتركيسي ا  به  اتصال  ماتركيس خارج سلولي، 

PRP است.

1
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بيماران دچار زخم‌هاي مزمن غالباً بايد به مدت طولاني رژيم‌هاي پانسمان و دبريدمان مکرر را بدون نتيجه واضحي تحمل 
كنند. برخي فرآورده‌هاي تجاري فاكتور‌هاي رشد نوتريكب مانند BB – PDGF نوتريكب توسط FDA براي درمان 
زخم‌هاي مزمن تأييد شده است. اما مدت زمان استفاده از آن كي مشكل قابل توجه محسوب مي‌شود زيرا اين فرآورده مايع 
است و پس از استفاده به سرعت از سطح زخم‌ها تبخير مي‌شود. همچنين اين فرآورده گران بوده، بسياري از بيماران در 
كشور‌هاي در حال توسعه نمي‌توانند هزينه چنين فرآورده‌هايي را بپردازند. بر اساس تجربيات باليني برخی محققين، استفاده 

از فاكتور‌هاي رشد نوتريكب، روش ايده‌آل براي درمان زخم‌هاي مقاوم به درمان نمي‌باشد. 
روند ترميم زخم شامل رها‌سازيك املًا منظم و مرحله به مرحله و تعامل پيچيده چندين فاكتور هورموني و چند نوع سلول  

مي‌باشد. اين فرآيند از سه مرحله هم پوشان التهاب، تكثير سلولي و بازآرايي بافت تشيكل شده است.           
طي فاز التهاب، پلاكت‌ها تجمع ميي‌ابد، چندین سيتويكن‌، فاكتور رشد و فاكتور هموستات كيرا رها مي‌سازند. طي فاز تكثیر 
را سنتز ميك‌نند و سلول‌هاي  را مي‌بلعند، فيبروبلاست‌‌ها ماده ی زمينه‌اي  بافتي  بقاياي  باكتري‌‌ها و  سلولي، ماكروفاژ‌ها، 
آندوتليال مهاجرت  و تحت تأثير فاكتور‌هايك موتاكتكي، رگ‌زايي‌ ميك‌نند. اپي‌تلياليزاسيون از لبه‌هاي زخم آغاز مي‌شود 
و طي فاز بازآرايي بافتي ادامه ميي‌ابد )که مي‌تواند تا دو سال طول بكشد(. به نظر مي‌رسد افزايش غلظت فاكتور‌‌هاي رشد 

2موجود در PRP اتولوگ، به طرز ايده‌الي براي ترميم زخم مناسب باشد.    

مراحل زمانی روند ترمیم زخم

در حدود 1980، عملكرد پلاكت‌‌‌ها در روند ترميم شناخته شد. سپس Folkman نشان داد پروتئين‌هاي القاك ننده 
رگ‌زايي بطور انتخابي از مگاكاريوسيت مادر به جوانه‌هاي پيش پلاكتي پمپ مي‌شوند و در حيوانات داراي تومور، 
PF-4 در پلاكت‌ها به دام مي‌افتد. ابداع بعدي فن آوری PRP  به عنوان كي روش درماني طي چند سال بعد، 
باعث گردید اثرات مواد مترشحه از پلاكت‌ها نه در جريان خون، بلكه در بافت‌هاي دچار آسيب مستقيماً مشاهده 

شود.
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در روند فيزيولوژ كيترميم زخم، پلاكت‌هاي به دام افتاده درون لخته خوني به عنوان منبع اصلي فاكتور‌هاي فعال زيستي 
عمل ميك‌نند. بنابراين مفهوم استفاده از PRP  روشن است. با توجه به اينكه پلاكت‌ها به عنوان منبع عمده فاكتور‌هاي 
ترميمك ننده در لخته خون شناخته مي‌شوند، اين ايدهك ه تغليظ پلاكت‌ها در محل آسيب مي‌تواند روند ترميم زخم را تسريعي ا 
بهينه سازد، موجب شد درمان با PRP  ابداع شود. به عنوان مثال، پس ازك شيدگيي ا له شدگي عضله، هماتوم ناشي از آسيب 
عروقي حاوي حدود 94٪ گلبول‌هاي قرمز خون، تعداد اندكي پلاكت ) 4٪ ( وك متر از 1٪ لكوسيت است. دليل استفاده از 
PRP، جايگزيني لخته خوني PRP  چسبنده و در نتيجه به حداقل رساندن حضور اريتروسيت‌‌ها ) حدود 95٪حجم لخته( 
و افزايش غلظت پلاكت‌ها در محل آسيب است. بدين ترتيب مي‌توان غلظت پلاكت‌ها و پروتئين‌‌هاي پلاسما را به بيشتر از 
حد فيزيولوژ كيرساند تا روند ترميم آسيب از طريق مكانيسم‌‌هاي مستقيم و غير مستقيم )ي عني جلب سلول‌هاي ايمني از 
طريقك موتاكسيي ا تسهيل سنتز بيشتر پروتئين‌هاي ترميمي توسط سلول‌هاي محل آسيب ( تسريع گردد. بعلاوه، توانايي 
رهاسازي اين فاكتور‌‌هاي پيام رسان در الگوي زماني و مكاني مورد نياز براي ترميم بافت در داربست فيبريني، با نيازهاي 

ترميمي بافت آسيب ديده همخواني دارد.
رها شدن سيتويكن‌ها،ك مويكن‌ها و فاكتور‌هاي رشد باعث تحر كيسلول‌هايك ناري و انجامك موتاكسي، تكثير و تمايز 
سلولي مي‌شود. فيبرين و ساير پروتئين‌ها چسبندگي موجود در لخته ، فاكتور‌هاي رشد را حفظ و آن ها را به سلول‌هاي مهاجر 
ارائه ميك‌نند. اين خاصيت در شرايطي مفيد استك ه استفاده از پانسمان، بسته به تجويز موضعي فاكتور‌‌هاي رشد نوتريكب 
 TGF -b مي‌تواند به پروتئين‌هاي خارج سلولي متصل شود در حاليك ه PDGF.در زخم‌هاي پوستي امكان پذير نمي‌باشد
و ساير فاكتور‌ها مي‌تواند به Vn ) بصورت محلول در ماتركيس ( اتصالي ابند.  ویترونکتین و فیبرینوژن بطور گسترده در 
بافت‌ها وجود دارند.  VEGF در لخته فيبريني گير مي‌افتد و در آنجا تكثیر سلول‌هاي آندوتلیال را تحر كيميك‌ند و موجب 
مهاجرت منوسيت‌ها و ترشح Il-6  و Il-8 مي‌شود. FGE2 )ك ه در پلاكت‌ها موجود است ( به فيبرين متصل مي‌شود و 
از رشد مداوم سلول‌هاي آندوتلیال حمايت ميك‌ند. در مجموع، فيبرين به عنوان كي مخزن ماتركيس براي حفاظت و ارائه 
فاكتور‌هاي رشد جهت رشد سلول‌ها در محل آسيب عمل ميك‌ند. فيبرين همچنين به عنوان كي سد فيزكيي در اطراف 

محل آسيب عمل ميك‌ند.
اينتگرين  واسطه  با  پلاكت‌ها  تماس  تعامل  هستند.  بافت‌ها ضروري  تكامل  طي   سلول‌ها  تكثير  و  بقا  براي  اينتگرين‌ها 

بافت داشته باشند، به عنوان مثال سطوح غشايي پلاكت‌ها براي  ها ممكن است نقشي فعال در روند ترميم 
عمل   PDGF از  مستقل  مكانيسم‌هاي  طريق  از  و  هستند  ميتوژن كي شدت  به  صاف  عضلاني  سلول‌هاي 
ميك‌نند.  برای شناسايي نقش پلاكت‌ها در اين فرايند‌ها بايد موش‌هاي مدل توليد شوندك ه ازك شت‌هاي ترانس 
ژنكيي استفاده نموده اند فاقدي كي ا چند پروتئين مهم در اين روند‌ها مي‌باشند. همچنين با استفاده از سيستم‌هاي 
مكيرو آرايه مي‌توان پاسخ هر كي از انواع سلول‌ها به تماس با اين موارد رها شده از پلاكت را مورد بررسي 
قرار داد. پيگيري مسير‌هاي پيام رساني و خاموش سازي هر كي از ژن های گيرنده‌هاي ا پروتئين‌هاي ترشحي 
پلاكت مي‌تواند به شناسايي سيگنال‌هاي اوليهك مك كند. همچنين براي شناسايي تعداد بهينه پلاكت‌ها براي 

ايجاد اين پاسخ‌ها بايد بررسي بيشتر به عمل آيد.
جالب توجه اينكه پلاكت‌ها منبع پروتئين‌هاي پيش التهابي مانند CD40L هستند. با اين حال، قرار دادن لخته 
غني از پلاكت در اطراف ايمپلنت تيتانيومي باعثك اهش التهاب گرديد.ك شف اساس بيومولكولي اين فرآيند 
مي‌تواند جالب باشد. از اين نكته نبايد غفلت نمودك ه ايجاد لخته، نقطه پاياني پاسخ عروق به آسيب نيست بلكه 
 كيمرحله مهم استك ه متعاقب آن فعال شدن کمپلمان و مسير فيبرينولیت كيروي مي‌دهد و ملكول هاي 

3
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فعال از نظر زيستي رها مي‌گردند. فعال شدن              نهفته با واسطه پلاسمینوژن درك شت سلول‌هاي شبيه استئوبلاست‌ها 
ديده شده استك ه نقش احتمالي تنظيمي را براي سيستم فيبرينولت كييمطرح مي‌سازد. در واقع، پيچيدگي روند ترميم بافت 
باعث مي‌شود استفاده از لخته غني از پلاكت اتولوگ نسبت به استفاده از پروتئين‌هاي نوتريكب به تنهاييي ا باهم، ارجح باشد. 
دليل استفاده درماني از پلاكت‌‌ها در جراحي، استفاده موضعي از فاكتور‌هاي رشد پلاكتي براي ترميم زخم و بهبودی بافت ها 
است. در سالیان اخیر چندين فاكتور رشد پلاكتي مشخص شده اندك ه مي‌توانند روند ترميم زخم و رگ‌زايي را تسهيلك نند. 
پلاكت‌ها اولين سلول‌هايي هستندك ه در محل آسيب بافتي حاضر مي‌شوند و بويژه در اوايل مرحله التهابي در روند ترميم بافت 

فعاليت دارند.   
 PDGF، TGF، IGF، EGF با وجودی که فاكتور هاي رشد متعددی در روند ترميم زخم فعاليت دارند اما به نظر مي‌رسد
نقش محوري در آغاز و تداوم ترميم زخم دارند. PDGF در مراحل اوليه زخم فعاليت دارد. مطالعات آزمايشگاهي نشان مي‌دهد 
در pH پايين غلظت PDGF در مايع حاصل از لیز پلاكت‌ها افزايش ميي‌ابد و بيشتر مي‌تواند تكثير فيبروبلاست‌ها را القا 
 pH در محيط آزمايشگاهي در TGF- β1 توليدك لاژن توسط فيبرو بلاست‌ها را افزايش مي‌دهد. ترشح TGF-β1 .نمايند

قلياييي ا خنثي افزايش ميي‌ابدك ه با مراحل بعدي ترميم زخم همخواني دارد.   
PRP حاوي فاكتور‌هاي رشد متنوعي استك ه براي ترميم زخم ضروري هستند. اين فرآورده مزايايي ديگري نيز دارد. پس 
از مخلوطك ردن اين فرآورده باك لسيم و ترومبين به ژل تبديل مي‌شودك ه از خروج فاكتور‌هاي رشد و لكوسيت‌ها جلوگيري 

ميك‌ند و فعالیت خود را در محل زخم به مدت طولاني‌تر ادامه مي‌دهد. 
دليل استفاده از PRP در ضايعات بافتی در احتمال تحویل فاكتور‌هاي رشد و ساير سيتويكن‌هاي داراي عملكرد آنابول كيو 
كاتابول كيدر غلظت بالاتر از فيزیولوژ كيبه طور مستقیم به محل آسيب، جهت بهينه‌سازي محيط ترميم بافت است.  با حفظ 
نسبت طبيعي فاكتور‌هاي رشد، مي‌توان موازنه و تعادل محيط بدن را نگهداري نمود و از لحاظ تئور كيبدون درهم ريختن 
رابطه آن ها باكي ديگر اثر فاكتور‌‌هاي ترميمك ننده را تشديد نمود. مطلب جالب توجه ديگر در اين روش درماني، ساده بودن، 
هزينه پايين، در دسترس بودن و نبود عوارض قابل توجه مي‌باشد. با توجه به اتولوگ بودنPRP، خطر واكنش ايمني با انتقال 
بيماري وجود ندارد. كي مزيت تئور كياستفاده از ژل PRP ممكن است حمايت و چسبندگي حاصل از آن براي بافت باشد 

كه باعث مي‌شود پلاكت‌ها و فاكتور‌هاي رشد آن ها در محل درمان بمانند.  

TGF-b

4

5

و  شود  گرفته   19G حداقل  درشت  سوزن  سر  با  خون  است  بهتر 
وارد  بدن  طبيعي  فشار  و  جاذبه  از  استفاده  با  و  راحتي  به  بگذاريم 

مخزن جمع آوري خون گردد.
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پاسخ التهابي اوليه

التهاب و انعقاد خون به شدت با هم در ارتباط هستند. التهاب حاد ) واكنش پيچيده و سيستم كيزودرس سيستم دفاعي 
بدن ( اولين واكنش سيستم دفاعي ذاتي ) پلاكت،‌ ماكروفاژها و لكوسيت ( به آسيب بافتي است. مواجهه مستقيم سلول‌ها 
با تروماي فيزكيي، مكانكيي و شيميايي بسته به شدت آسيب )ي عني وضعيت نكروزي ا آپوپتوزي در فيبروبلاست‌های ساكن 
بافت ( مي‌توان تبعات  ايمونولوژ كيداشته باشد. همچنين مكانيسم‌هاي تنظيمي موضعي، شدت پاسخ التهابي را به محل 
آسيب بافتي محدود مي‌سازند و باعث مي‌شوند ميزان ارتشاح سلول‌هاي ايمني در بافت و مدت زمان اقامت آن‌ها در بافت 
آندوتلیالك ه بطور فعال در روند ترميم  باشد. همچنين سلول‌هاي  آپوپتوتك كيافي  براي فاگوسيتوز سلول‌هاي نكروتكير 
دخالت دارند، تشيكل لخته را به محل آسيب محدود مي‌سازند. سپس پلاكت‌‌‌هاي فعال شده و لكوسيت‌هاي درون اين لخته، 

فاكتور‌هاي رشد و انواع سيتويكن‌‌ها را رها مي‌کنند تا التهاب بافتي آغاز گردد. 
در نهايت، تغيير زماني و مكاني الگوي مهاجرت انواع لكوسيت‌‌ها از خلال آندوتليوم رخ مي‌دهد. نوتروفيل‌هاي در گردش خون 
به سرعت به وسيله سلكتين‌هاي روي سلول‌هاي آندوتلیال به دام مي‌افتند. سپس اين سلول‌‌ها در پاسخ به پيام‌هاي شيميايي 
به بافت آسيب ديده تهاجم ميك‌نند. مدت زمان اقامت نوتروفيل‌ها در بافت آسيب ديده حدود 2 روز استك ه طي اين مدت، 

آن‌ها پيام‌هايي را از محيط دريافت ميك‌نند و با ترشح سيتويكن‌ها به آن‌ها پاسخ مي‌دهند. همچنين، نوتروفيل‌ها 
مواد ذخيره شده در انواع گرانول‌ها از جمله گونه‌هاي واكنش‌گر اكسيژن، پپتیدهايك اتيونيي ا پروتئاز‌ها را ترشح 

ميك‌نند. نقشك ليدي نوترفيل‌‌ها، پا كسازي هجوم اوليه باكتري‌ها است.
ارتشاح منوسيت‌‌ها در محل آسيب چند روز بعد رخ مي‌دهد و به وسيله ملكول‌‌هاي چسبندگي بر سطح سلول‌هاي 
آندوتلیال وك مويكن‌‌ها و ساير مواد مترشحه از پلاكت‌ها و نوتروفيل‌ها و سلول‌هاي نكروتكير آپوپتوت كيبه شدت 
تنظيم مي‌شود. تحتك نترل پيام‌هاي حاصله از محيط، منوسيت‌‌ها به ماكروفاژ‌ها ) فاگوسيت‌هاي متعهد  شده  (
بافتي  آسيب  شدت  واقع،  در  ميك‌نند.  پيدا  سلولي  عملكرد  و  ژن  بيان  در  عمده‌اي  تغييرات  و  مي‌شوند  تبديل 
ليپوپلي  توسط   )innate( ذاتي  سازي  فعال  تعيينك ند.  را  ماكروفاژ‌ها  سازي  فعال  مختلف  مراحل  مي‌تواند 
ساكاريدي ا IFN-γ  انجام مي‌شود و با وضعيت پيش التهابي همراه است ) توليد اينترلويكن1β، اينترلويكن6- 
و TNF-α(.  فعال سازيك لاس كياز طريق Il-23/Il- 4 انجام  مي‌شود و با سنتز فاكتور‌هاي رشد مانند                           

TGF-α ، TGF-β ، bFGF ،  PDGF وVEGF همراه است.  

تصويري از مكانيسم هاي ترميم 

مؤثرترين روش براي بهبود ترميم بافت، شناخت مكانيسم‌هاي طبيعي ترميم بافت پس از آسيب ناشي از بيماري ها مي‌باشد 
كه اساس بهبود مراقبت از بيمار را تشيكل مي‌دهد. مكانيسم‌هاي ترميم بافت تا حدود زيادي در بافت‌هاي مختلف، مشابه 
هستند و آن‌ها را مي‌توان به صورت فازهاي پشت سر هم و هم پوشان در نظر گرفتك ه به وسيله روند‌هاي پيام رساني 
شناخت  مي‌شود  باعث  ترميم  مكانيسم‌هاي  فضايي  و  زماني  بودن  دينام كي مي‌گردند.  مشخص  مختلف  سيستم‌هاي  از 
مكانيسم‌هاي حياتي دشوار گردد. ابتدا هموستاز از طريق شبكه‌اي از فرايندها ) شامل سيستم انعقادي و پلاكت‌ها ( برقرار 

مي‌شود،ي عني خونريزي متوقف و پاسخ التهابي آغاز مي‌گردد.
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بر اساس مطالعات جديد اين ويژگي هاي التهاب ممكن است تفاوت بين ترميم مؤثر و اختلال در ترميم بافت را مشخص 
سازند. بعنوان مثال، در مطالعات حيواني، نوتروپني باعث تسريع بسته شدن زخم جراحي مي‌شود اما بر ترميم تاندون ترميم 
شده با جراحي اثري نمي‌گذارد.ك مبود ماكروفاژها باك اهش رسوبك لاژن و رگ‌زايي و اختلال در پاسخ به ايجاد زخم در 
موش ديابتي، ترميم زخم پوستي را مختل مي‌سازد. ساير مطالعات نشان مي‌دهند فعال سازي ماكروفاژها ممكن است روكيرد 
درماني جديدي براي محافظت بافت‌ها از ايسكمي و پيشبرد ترميم بافتي باشد. دشواري شناخت ريشه‌هاي پاسخ التهابي، 
تا حدودي به علت پيچيدگي زيستي مي‌باشد. كي ملكول مي‌تواند نقش‌هاي مختلف و متعددي داشته باشد و ملكول‌هاي 

مختلف ممكن است عملكرد‌‌هاي مشابه ايفاك نند. 

 فاز تروفيك 

تشيكل بافت جديد 2 تا10 روز پس از آسيب روي مي‌دهد و با تكثير سلولي و مهاجرت سلول‌‌هاي مختلف مشخص مي‌شود.  
جايگزين  ماكروفاژها،  و  فيبروبلاست‌‌ها  درك نار  مويرگ‌ها  سپس  و  مي‌آيند  بوجود  رگ‌زايي  روند  طي  جديد  خوني  عروق 

ماتركيس فيبريني و بافت گرانولاسيون مي‌شوند

تكثير سلولي و مهاجرت سلولي 
فاز تكثيري با توليد فيبرين، فيبرونكتين، گلكيوزآمينوگلكيان و ماتركيس هيالورون كياسيد آغاز مي‌شودك ه در ابتدا با حضور 
تعداد زيادي ماكروفاژ و پلاكت‌‌ همراه است. سيتويكن‌‌هاي مختلف مترشحه از اين سلول‌‌ها، مهاجرت انواع سلول‌ها به محل 
تمايز  انواع سلول‌هاي  فيبرونكتين تسهيل ميك‌نند. تصور مي‌شود پيش ساز‌هاي  فيبرين و داربست  از  استفاده  با  را  آسيب 
يافته مانند سلول‌هاي استخوان، غضروف، عضله، عصب و بافت همبندي در تجمع سلول‌هاي پيش ساز در حال تكثير نقش 
دارند. همچنين، سلول‌هاي پيش ساز شبه بنيادي براي ترميم بافت‌‌ها، مهاجرتك رده، تقسيم مي‌شوند و به فيبروبلاست‌‌هاي 
بافتي تمايز ميي‌ابند. فيبروبلاست‌ها با اتصال به فيبرونكتين، ويترونكتين و فيبرين در ماتركيس خارج سلولي از اين فضا 
عبور ميك‌نند. گيرنده‌هاي اينتگرين فيبروبلاست‌ها، توالي‌هاي اسيدهاي آمينه آرژينين ـ ليزين ـ اسيد آسپارت كيرا شناسايي 

ميك‌نند. فيبروبلاست‌ها در پاسخ به فاكتور‌‌هاي رشد و سيتويكن‌ها تكثير ميي‌ابند ‌و در روز سوم تا پنجم پس از 
آسيب، سلول‌هاي عمده بافتي را تشيكل مي‌دهند. فيبروبلاست‌ها همچنين آندوپپتيداز‌هاي وابسته به روي )به نام 
متالوپروتئيناز‌های ماتریکس- MMPs( را ترشح ميك‌نندك ه حركت آن‌ها از درون ماتركيس و برداشت اجزاي 
ماتركيس آسيب ديده را تسهيل ميك‌نند. پس از ورود فيبروبلاست‌ها به محل زخم،‌ آن‌هاك لاژن، پروتئوگلكيان‌‌ها 
 TGF     و PDGF و ساير اجزا را توليد ميك‌نند. فعاليت فيبروبلاست‌ها عمدتاً توسط انواع فاکتورهای رشد مانند

تنظيم مي‌شود. 
-β
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توانایی رگ زایی
رگ‌ زايي با تشيكل شبكه مويرگي جديد از طريق تكثير و مهاجرت سلول‌هاي آندوتلیال انجام مي‌شود. تحر كيسلول‌هاي 
آندوتلیال براي تشيكل عروق جديد موجب مي گردد جريان خون براي پشتيباني از فعاليت متابول كيبالا در محل ترميم 
بافت افزايشي ابد. فاكتور‌هايي مانند VEGF و فاكتور‌هاي ضد رگ‌ زايي مانند آنژيوتانسين، آندوتانسين و ترومبوسپوندين، 
 pH اكسيژن،ك اهش  فشار  ك كيننده رگ‌زايي شاملك اهش  تحر موضعي  فاكتور‌‌هاي  ميك‌نند.  تنظيم  را  روند رگ‌زايي 
عروق  توليد  نيز   VEGF و   bFGF، HGF، TGF-β مانند  محلول  واسطه‌هاي  باشند.  می  بالاي لاكتات  و سطح 
القا  فاكتور   (  HIF فاكتور  از طريق سطح  بافتي مستقيماً  اكسيژن  را تحر كيميك‌نند. سطح  آندوتلیال  توسط سلول‌‌هاي 
پذير هيپوكسي(ك ه به اكسيژن متصل مي‌شود، رگ‌زايي را تنظيم ميك‌ند.ك اهش سطح اكسيژن در بافت اطرف سلول‌‌هاي 
آندوتلیال مويرگي، باعث افزايش سطح HIF-1  و تحر كيرونويسي از ژن VEGF و پيشبرد رگ‌زايي مي‌شود. مطالعات 
رساني  پيام  مثال،  عنوان  به  است.  ساخته  روشن  فاز  اين  را طي  رشد  فاكتور‌هاي  بيان  طبيعي  الگوي  حدودي  تا  حيواني 
VEGF-A از طريق گيرنده‌هاي آندوتلیالي VEGFR2   وVEGFR1  در اوايل آسيب بافتي در حال ترميم ديده 
مي‌شود. ساير فاكتور‌هاي رشد مؤثر در ترميم بافتي و تثبيت عروق مانند TGF-β ، PDGF-BB و آنژيوپويتين-1 بعداً 

طي روند  ترميم، توليد مي‌شوند.
 عروق جديد، تأمين مواد قندي و برداشت مواد زايد را امكان پذير مي‌سازند. همانطور که می دانیم بافت جوشگاهي از شبكه 
متراكم عروق خوني و مويرگ ها، تراكم بالاي فيبروبلاست‌ها و ماكروفاژها و رشته‌هاي نامنظمك لاژن تشيكلي افته است. 
سرعت متابوليسم اين بافت زياد بوده، منعكسك ننده مهاجرت، تقسيم سلولي و توليد پروتئين در اين بافت مي‌باشد و اهميت 
تأمين اكسيژن و مواد معدنيك افي براي ترميم صحيح را بيش از بيش روشن مي‌سازد. بافت جوشگاهي بويژه در بدن فراوان 

است و در روند ترميم ثانويه زخم دخالت دارد.
آنالیز پروتئومیک مواد ترشح شده از پلاكت بيش از 300 پروتئين را نشان داد. اگر چه تمايز سلولي و رگ‌زايي، روند‌هاي 
آندوتليال  (، فاكتور رشد    PDGF -Aو PDGF-B( بافت هستند. فاكتور رشد پلاكتي  بازسازي  ضروري در ترميم و 
رشد  فاكتور  و  هپاتوسيت  رشد  فاكتور  فيبروبلاست،  رشد  فاكتور   ،)IGF( انسولين  شبه  رشد  فاكتور    ،)VEGF( عروق 
اپي درمال همگي فعاليت رگ‌زايي دارند و ترشح آن ها با تعامل CD40L/CD40 تحر كيمي‌شود.   CD 40 نيز به 

نوبه خود تكثير سلولي آندوتليال و مهاجرت آن را تحر كيميك‌ند. در محل آسيب عروق، رها ‌سازي فاكتور‌هاي 
پلاكتي باعث افزايش نفوذپذيري عروق و اتصال لكوسيت‌ها به سلول‌هاي آندوتليال و پيشبرد مهاجرت و تكثير 
مختلف  انواع  در  رگ‌زايي  ضد  و  رگ‌زايي  فاكتور‌هاي  مي‌شود.  جديد  عروق  زدن  جوانه  و  عروق  سلولي‌هاي 
گرانول‌‌هاي آلفا ذخيره مي‌شوند و ترشح آن ها توسط فعال شدن گيرند‌هاي ترومبين، گيرند‌هاي فعال شده توسط 

پروتئيناز PAR-1 و PAR -4 تحر كيمي‌گردد.    

سنتز ماتريكس خارج سلولي

غلظت بالاي فاكتور‌هاي رشد و سيتويكن‌‌هاييك ه در ابتدا توسط پلاكت‌‌ها و لكوسيت‌‌ها و بعداً توسط ماكروفاژها  
توليد و ترشح مي‌شوند، باعث افزايش سريع جمعيت سلول‌‌هاي خاص ) از جمله فيبروبلاست‌هاي مهاجر و مقيم 
در بافت ( ‌مي‌شود. تعداد سلول‌هاي استرومايي هم زمان با رگ‌زايي افزايش ميي‌ابد و اين موضوع به راحتي با 
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ايجاد محيط هيپوكس كيدر محل آسيب ديده مشهود است. بنابراين توليد ملكول‌هاي ماتركيس خارج سلولي متناسب با 
افزايش تعداد سلول‌ها افزايش ميي‌ابد.

فاكتور‌هاي رشد مانند TGF-β1، PDGF، bFGF، IGF-1 در مراحل مختلف ترميم بافت اثر دارند و بر حسب شرايط 
موجب نتايج باليني متفاوتي مي‌شوند. به عنوان مثال، PDGF كي فاكتورك موتاكت كيو ميتوت كيبراي فيبروبلاست‌هاست 
و باعث سنتزك لاژن نوع I نيز مي‌شود. TGF-β1ك ه مقدارش در اوايل آسيب بافتي به حداكثر مي‌رسد، براي بسيج و 
ايزوفرم‌هاي     با ساير   TGF-β1 حفظ سلول‌هاي پيش ساز براي تشيكل بافت جديد ضروري مي‌باشد. همچنين تعامل

TGF-β ) TGF-βو TGF-β( تنظيم نوعك لاژن سنتز شده در بافت ترميمي را به عهده دارد.
 IGFBP-2 ، IGFBP-3 مانند IGF-I با اتصال به پروتئين‌هاي اتصالي به IGF-1 اثرات آنابول كيو ضد آپوپتوزي
و   IGF-I بيان  حيوانات،  و  انسان  در  تنظيم مي‌شود.  دارند،  بافت حضور  در  ترميمي  پاسخ  اوايل  در  IGFBP-4،ك ه 
TGF-β1 قبل از تحر كيسنتزك لاژن ديده مي‌شود. فعاليت زيستي اين فاكتور‌هاي رشد نه تنها در سطح گيرنده، بلكه از 

طريق فعال سازيك مپلكس TGF-β و پروتئين‌‌هاي اتصالي IGF تنظيم مي‌گردد. 

23

باز آرايي بافت و توليد اسكار 
در نهايت، بافت وارد آخرين مرحله ترميم مي‌شودي عني مرحله طولاني مدت بازآراييك ه طي اين مرحله، بافت جوشگاهي 
به بافت اسكار تبديل مي‌گردد. تجمعك لاژن طي 2 تا 3 هفته پس از آسيب به حداكثر مي‌رسد و روند بازآرايي بافت آغاز 
مي‌شود. طي اين مرحله، بين سنتز و تجزيه بافت، تعادل ايجاد مي‌گردد. عروقك وچ كبه هم ملحق مي‌شوند تا عروق 
خوني بزرگ‌تر ايجاد شوند و مقدار آب در زخم، در مجموعك اهش ميي‌ابد. بطور مشابه، تراكم سلولي و فعاليت متابول كي
مي‌گيردك ه  رشته‌هايك لاژن صورت  سازمان دهي  در شكلك لي،  تغيير  برجسته‌ترين  کند.  می  پیدا  زخم،ك اهش  كلي 
قدرتك ششي بافت را افزايش مي‌دهد. در ابتدا رسوبك لاژن تيپ III افزايش ميي‌ابد )ك لاژن رتكيولر(ك ه به تدريج با 
كلاژن تيپ I  جايگزين مي‌گردد. رشته‌هايك لاژن توسط آنزيم ليزيل‌اكسيداز به هم متصل مي‌شوند. اين آنزيم توسط 
فيبروبلاست‌ها به ماتركيس خارج سلولي ترشح مي‌شود. نسبت طبيعي و بالغك لاژن تيپ I به III ) 4 به 1 ( طي مرحله 
بازآرايي حاصل مي‌گردد. با توليدك لاژن جديد و تجزيهك لاژن تيپ IIIٰ، تعادل برقرار مي‌شود.MMP،ك لاژناز، ژلاتيناز 
و Stromelysin  به تجزيه اجزاي ماتركيس خارج سلولي جهت تسهيل مهاجرت سلول‌ها در محل زخم، رگ زايي و 

بازآرايي بافتي راك نترل ميك‌نند. 
در هر كي از مراحل گفته شده، فعاليت پيام رسان هاي ويژه به وسيله پيام‌‌هاي درونزاد ممكن است خاموش شود 
يا برعكس گردد، بطوريك ه مدت هر مرحله و پيشرفت به سمت مراحل جديد محدود شود. در تمام اين مراحل، 
الگوهاي متفاوتي از انواع فاکتورهای رشد و سيتويكن‌‌‌ها در تلاش براي تأمين نيازهاي موقتي بافت در حال ترميم، 
توسط سلول‌هاي موضعيي ا مهاجر سنتز مي‌شوند. در نتيجه، روكيرد درماني در جهت روند ترميم ممكن است به 
تلفيق چندين نوع سلول مختلف و شبكه‌اي بزرگ از پيام رسان‌ها براي ارتباط دينام كيبين سلول‌ها نياز داشته 
باشد. با توجه به نياز به هدف گيري همزمان چندين مسير پيام رساني، لازم است تريكبي متعادل از واسطه‌هاي 
بنابراين  تأمين شود.  بافت آسيب ديده  نيازهاي متعدد  تا  پروتئين خالص شده، تجويز گردد  التهابي بجاي كي 
توانايي رها‌سازي ملكول‌هاي پيام رسان به شيوه‌هاي متعادل در زمان و مكان مناسبك ه نيازهاي بافت در حال 

ترميم را تأمين نمايد، هنوز چالشي در زمينه مطالعات علمي و پزشكي مي‌باشد.
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مراحل ترمیم زخم پوستی

ترميم پاتولوژيك بافت 

چندين گروه از موانع بر سر ترميم بافت وجود دارند. اين موانع، موضعيي ا سيستم كيمي‌باشند. عوامل موضعي 
شامل حيات بافت، وجود سرم وي ا هماتوم، عفونت، تامين خون ناكافي وي ا عوامل مكانكيي می باشند. به عنوان 
مثال، خون رسانيك افي بايد براي تأمين مواد قندي و اكسيژنك افي براي ترميم بافت در دسترس باشد. نبود 
خون رسانيك افي موجب ايسكمي بافتي مي‌شودك ه خطر عفونت را افزايش مي‌‌دهد. اگر بيشتر از 10 باكتري 
در هر گرم بافت حضور داشته باشد، بافت ترميم نميي‌ابد. بنابراين جهتك اهش خطر عفونتك ه در ترميم بافت 

تداخل ميك‌ند، بايد بافت نكروت كيدبريدمان گردد.
تصور مي‌شود اكثر تفاوت‌‌هاي باليني موجود بين بافت‌هاي در حال ترميم حاد و مزمن، تا حدودي با تغيير در 
به  هيپرتروف كي اسكار  در   βTGF- مقدار1  افزايش  مشاهده  شوند.  داده  توضيح  موضعي  بيوشميايي  محيط 
تلاش‌هاي باليني جهت توقف توليد اسكار از طريق تجويز آنتي بادي‌هاي ضد TGF- 1β و ساير واسطه‌هاي 
پيش التهابي منجر گرديد. شواهد جديد نيز حاكي از آن استك ه تغيير محيط سلولي سلول‌هاي زخم باعث تغيير 
در سرنوشت ترميم بافتي ا عضو مي‌شود. همچنين بطور فزاينده‌اي مشخص مي‌شود سيتويكن‌ها و فاكتور‌هاي 
رشد، نقش‌هايك ليدي متنوعي طي روند ترميم طبيعي بافتي دارند و بسياري از آن‌ها ممكن است اثرات باليني 
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و درماني در موارد اختلال ترميم بافت داشته باشند. اگر چه مطالعات متعددي در زمينه شناسايي مجموعه فاكتور‌هاي دخيل 
در ترميم طبيعي و پاتولوژ كيزخم انجام شده، اما مشخص گردیده استك ه كي فاكتور مانند تجويز فاكتور‌هاي رشد، تنها 
اثرات محددي بر ترميم زخم داردك ه احتمالًا به علت انعطاف پذيري و تنوع اجزاي دخيل در ترميم بافتي ا تجزيه سريع 

آن‌ها در محل آسيب بافت مي‌باشد.

PRP مکانیسم ترمیم بافتی

پزشكي ترميمي، تسهيل بازسازيي ا جايگزيني سلول‌هاي ا بافت‌هاي بيمار و آسيب ديده بهكي ي از دو روش زير است: 
ديده آسيب  بافت  ترميم  در  بدن  توانايي سلول‌هاي  • افزايش 

ديده آسيب  بافت‌‌هاي  جايگزيني سلول‌هاي ا  زاد جهت  برون  بافت‌هاي  از سلولي ا  • استفاده 
 پيشرفت‌‌هاي بعمل آمده در پزشكي ترميمي اساساً به بهبود شناخت از بيولوژي سلولي و پيام رساني ملكولي ارتباط دارد. 
پيام رساني سلولي روند پيچيده استك ه به علت متعدد بودن تعاملات بين اجزاي مختلف سيستم،ك املًا شناخته نشده است. 
بدن انسان از 100 ميليارد سلول تشيكل شدهك ه در وضعيت سلامت با هم از طريق تبادل پيام‌هاي شيمايي تعامل ميك‌نند 
تا هموستاز بدن را حفظ نمايند. هر فنوتيپ سلولي چندين پروتئين پيام رسان را ترشح ميك‌ندك ه بر رفتار خود آن سلول 
) اتوكرين(ي ا ساير سلول‌‌هاي اطراف ) پاراكرين ( از طريق تعامل با گيرنده‌‌هاي خاص ترا غشايي واقع بر غشاي سلول‌ها 
اثر مي‌گذارند. امروزه تحقيقات زيادي بر شناخت ارتباطات بين سلولي و انتقال پيام بين سلولي متمركز شده است. در حوزه 
پزشكي ترميمي اين دانش مي‌تواند به در كمعماهاي ترميم بافت و دستيابي به ترميم صحيح بافت‌هاي بدنك مك كند. 
همچنين براي دستيابي به اين هدف، ما بايد تمامي اطلاعات حاصل از تحقيقات پايه‌اي را به صورت روش‌هاي درماني جديد 

تلفيقك نيم تا ترميم بافتي بصورت موثرتر و سريع تر انجام شود. 
PRP سه عملكرد را در مکانیسم ترمیم بافتی انجام مي‌دهد: 

الف: مهار رها سازي سيتويكن‌ها از ماكروفاژ‌ها، بهبود ترميم و بازسازي بافت با محدود ساختن التهاب
ب:  پيشبرد رشد مويرگ هاي جديد   

ج: تسريع اپي‌تلياليزه شدن در زخم‌هاي مزمن   
روند ترميم زخم، فرآيندي پيچيده استك ه سه مرحله در هم تنيده را شامل مي‌شود: التهاب، تكثير سلولي و 

تجديد ساختار 

هم پوشانی مراحل ترمیم زخم
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پس از بروز آسيب بافتي، هماتوم در محل آسيب تشيكل مي‌شود، پلاكت‌ها بهك لاژن در معرض مي‌چسبند و لخته تشيكل 
مي‌شود و با فعال شدن پلاكت‌ها و رها سازي فاكتور‌هاي رشد، هموستاز و فعاليت زيستي مرحله التهاب بافتي آغاز مي‌گردد.   
ورود  ميك‌ند.  ايفا  خون  انعقاد  نزاد  برو  و  زاد  دورون  آبشار  اوليه  مراحل  در  اماك مكي  فرد،  به  منحصر  نقش  فاكتور،  هر 
نوتروفيل‌ها و ماكروفاژها به محل آسيب طي چند ساعت رخداد آسيب روي مي‌دهد و احتمالا اين سلول‌ها بقاياي بافت را 

فاگوسيتوز ميك‌نند.            
 طي چند روز پس از رخداد آسيب، مرحله تكثير سلولي آغاز مي‌شودك ه با رگ‌زايي، رسوبك لاژن، تشيكل بافت، گرانولاسيون، 
اپي‌تلياليزاسیون و انقباض محل زخم مشخص مي‌گردد. در نهايت چند هفته تا چند ماه پس از آسيب، مرحله تجديد ساختار 

آغاز مي‌شودك ه بلوغك لاژن و آپوپتوزیس سلول هاي اضافي در اين مرحله انجام مي‌شود.    

PRP ويژگي هاي بيولوژيك

ظهور فن آوری PRP  به عنوان روشي براي تسريع ترميم بافت در پزشكي، اميد براي بهينه سازي پيام رساني سلولي را 
در پزشكي ترميمي افزايش داده است. شناخت عميق‌تر اين مباحث، تكامل روش هاي درمان PRP  را تسريع خواهد نمود. 
براي روشن ساختن فوايد مطرح شده درباره اين روش درمانی در سطح مولكولي، انجام مطالعات علوم پايه ضروري است. 

اخيرا اكثر اين فوايد به ويژگي هاي فاكتور‌هاي رشد موجود در آن نسبت داده شده است. توجه به اين نكته مهم استك ه 
تنها در PRP، غلظت قابل توجهي از فاكتورهاي رشد وجود ندارد، بلكه پروتئين‌هایي مانند سيتويكن‌ها وك مويكن‌ها نيز در 
غلظت‌‌هاي متغیري در اين فرآورده وجود دارند. غلظت فاكتورهاي رشد با افزايش غلظت پلاكت‌ها، بصورت خطي افزايش 

ميي‌ابد.   

نقش پلاکت ها در روند ترمیم زخم
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كارايي PRP به فعاليت زيستي مواد رها شده از پلاكت‌ها بستگي دارد. ورود پلاكت‌ها به محل آسيب، رويداد اوليه در روند 
ترميم زخم مي‌باشدك ه سيگنال‌هاي ضروري براي ترميم بافت را ايجاد ميك‌ند. پس از فعال شدن پلاكت‌ها، بیومولکول ها 

از گرانول‌هاي آلفا و متراكم پلاكت‌‌‌ها رها مي‌شوند.     
بنيادي مزانشيمي و استئوبلاست‌ها را ترشح  همچنین پلاكت‌ها چندين ماده زيستي مسئول جلب ماكروفاژها، سلول‌‌هاي 
مي نمایند. اين سلول‌ها نه تنها برداشت بافت نكروزه را تسهيل ميك‌نند بلكه در عملكرد‌هاي زيستي ترميم و بازسازي بافت 
نيز نقش ايفا مي کنند. اين موضوع نشان مي‌دهد مجموعه پيچيده‌اي از تمايز سلولي و رگ‌زايي در نهايت به ترميم زخم 

ختم مي‌شود.   
انواع  تهيه مي‌شود، حاوي   PRP به  فعال کننده  افزودن عوامل  با  فعال شدهك ه  از پلاكت‌‌هاي ا ژل پلاكت  مواد حاصل 
فاكتور‌هاي رشد، سيتويكن‌ها وك مويكن‌ها هستند.   اين ليگاند‌هاي پروتئيني ) ملكولي ا گروهي از ملكول هاك‌ ه به كي ماده 
شيمايي ديگر متصل مي‌شود وك كي مپلكس بزرگ‌تر را به وجود مي‌آورد ( باعث تنظيم مهاجرت سلولي، تشيكل عروق، 
تكثير سلولي و رسوب ماتركيس خارج سلولي جديد مي‌شوند.   اين فعاليت‌ها مرتبط با ترميم بافتي و فعاليت‌هاي بيولوژ كي

پروتئين‌هاي موجود در PRP احتمالًا در اثر بخشي PRP در اندكياسيون‌هاي مختلف نقش دارند. 
در زمان آسيب بافتی، پلاكت‌ها توسط مويرگ‌ها به محل بافت وارد شده، فعال مي‌شوند و محتويات گرانول‌هاي خود را به 
محل زخم رها مي‌‌سازند. اين رها سازي فاكتورهای رشد و پروتئين‌‌ها نقش فعالي در سنتز اجزاي ضروري ترميم بافت ايفا 
ميك‌ند و ممكن است در فراخواني ساير سلول‌ها به محل آسيب نيز نقش داشته باشد. در ترمیم بافتی، شبكه فاكتور‌هاي رشد 
فعال شده، مسير‌‌هاي پيام رساني داخل سلولي را فعال مي‌سازندك ه موجب توليد پروتئين‌هاي ضروري براي روند‌هاي ترميمي 
مثل تكثیر سلولي، توليد ماتركيس، توليد استوئيد وك لاژن مي‌شود. انواع سلول‌هایيك ه در روند ترميم نقش دارند مانند 
استئوبلاست‌‌ها، فيبروبلاست‌ها، سلول‌هاي اپي‌تليال، سلول‌هاي اندو‌تليال و سلول‌هاي بنيادي مزانشيمي بالغ، بر سطح‌شان 
گيرند‌هاي اختصاصي براي بعضي فاكتور‌هاي رشد را دارند. بعلاوه هنگاميك ه سيتويكن‌ها رها مي‌شوند، به گيرند‌‌هاي داخل 
غشايي در سطح سلول‌ها در گردش خوني ا در موضع بر ترميم بافت متصل مي‌گردند. نقش اين فاكتورها به عنوان جزئي از 

روند فعال سازي ترميم بافت و استخوان در اين مطالعات مورد تاييد قرار گرفته است.  
فرآيند ترميم بافت و ترميم محل زخم جراحي، روندهايك املا منظم و هماهنگ هستندك ه مجموعه‌اي از مراحل تعامل 
سلول- سلول و سلول- ماتریکس را شامل مي‌شوند. در اين روند‌ها، فاكتور‌هاي رشد پلاكتي به عنوان رساننده پيام براي 
تنظيم روند هاي متنوع ترميمي عمل ميك‌نند. در ابتدا، روند ترميم بافت با فعال شدن آبشار انعقادي، تشيكل 
لخته پلاكتي، تجمع پلاكت و دگرانولا‌سيون آنها آغاز مي‌شود. طي  مرحله دگرانولا‌سيون، پلاكت‌ها  مجموعه‌اي 
از پروتئين‌هاي فعال بيولوژ كي)PDGFs( و ساير مواد به فضاي خارج سلولي رها مي سازند. در اين محيط، 
پروتئين‌هاي فعال از نظر بيولوژ كيممكن است به گيرنده‌هاي مخصوص خود در بافت متصل شوند. فاكتورهاي 
اين  تعامل ميك‌نند.  با آن ها  ( متصل شده،   TKR  ( تيروزينيك نازي پلاكت  به گيرند‌ه هاي  رشد رها شده 
گيرنده‌ها در غشاي سلول‌هاي بافت نيز وجود دارند. بنابراين، محل اتصال اصلي اين فاكتورها غشاي سلول است 
و اين فاكتورها مستقيما بر هسته سلول اثر نميك‌نند. TKR  نوعي پروتئين غشاگذر استك ه تا سيتوپلاسم سلول 
ادامه ميي‌ابد. پس از تعامل فاكتور رشد پلاكتي با قسمت خارجي TKR، پروتئین‌هاي پيام رسان در سيتوپلاسم 
سلول فعال مي‌شوند و در آنجا ژن هاي مسئولك نترل تقسيم سلول را تنظيم مي‌نمايند. بنابراين، نسخه برداري 
mRNA انجام و پاسخ بيولوژ كيآغاز مي‌شودكه به نوبه خود، ترميم و بازسازي با بافت را تحر كيميك‌ند.   

10
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آيا واقعاً PRP اثر ميك‌ند؟ 

اكثر مقالات منتشر شده حاكي از اثر قابل توجه استفاده از PRP بر ترميم زخم است. برخي از اين مقالاتك ه اثرات مفيد 
استفاده از PRP را در ترميم بافت نرم و استخواني ا هر دو نشان دادند عبارتند از:  Marx و همكاران در مورد گرافت 
  Sinus   lift با تريكبي از گرافت استخوان اتولوگ و مواد جايگزين استخوان جراحي Grag ،   اتولوگ استخوان ماندبيل
و ساير جراحي‌ها  ، Man و همكاران در جراحي زيبايي  ، Adler و kent در جراحي face  lift،                  و 
همكاران در نقايص استخوان اطراف دنداني  ، kim و همكاران در نقايص اطراف ايمپلنت  ، kassolis و همكاران با 
آلوگرافت استخوان منجمد شده در جراحي Sinu   lift   و  Alexander Abuzeni درگرافت چربي درم در جراحي 

و زيبايي   و  Monteleone و همكاران در ترميم بافت گرافت پوست.   
با اين حال بر اساس برخي مطالعات، استفاده از PRP اثري نداشتهي ا اثر اندكي دارد: Forum و همکاران   در گرافت‌هاي  
ridge  aug� و همکاران   در shanaman  ،و همکاران در نقايص ‌جمجمه ‌خرگوش‌ها Aghaloo ، Sinus Liftt
بنابر اين خواننده چگونه مي‌تواند اين مقالات  آلوگرافت منجمد دمینراليزاه.  از استخوان  با استفاده  mentatiom همراه 

كاملًا متناقض را توجيه نمايد؟ 
اگر خواننده مقالات فوق را بررسيك ند، متوجه مي‌شود مقالاتيك ه فايده‌اي از استفاده از PRP گزارش نكرده‌اند، غالباً از 
PRP واقعي استفاده نكرده‌اندي ا از پلاكت‌هاي آسيب ديدهي ا پلاكت‌هاي فعال نشده استفاده نموده اند و اطلاعات آماري 
كافي براي نتيجه‌گيري دقيق نداشته‌اند. مثالي از اين مقالات، مقاله Forum و همکاران   است. اين مقاله تنها 3 بيمار 

را مورد بررسي قرار داده و چندين متغيير مستقل را بررسي کرده استك ه نتايجكي ديگر را نقص ميك‌نند. كي بيمار، تنها
استخوان گاوی غير ارگان كيو غشاي BioGide با PRP دريافتك رده است. بيمار ديگر استخوان گاوي غير ارگان كيبا 
5٪استخوان اتوژنكي، كي غشاي BioGide و PRP دريافتك رده و بيمار سوم تنها استخوان گاوي غير ارگان كيو كي 

غشاي Gore – Tex  با PRP دريافت نموده است. 

Camargo 

2223

اگر چه به چنين مقالاتي اغلب ارجاع داده مي ‌شودك ه استفاده از ‌PRP  فایده اندكي داشته است اما نتايج اين‌چنين مقالاتي 
معتبر نيستند، بويژه وقتي با نتايج مقالاتي مانند مقاله Marx و همکارانك ه بر روي 88 بيمار باك نترل دقيق انجام شده است 
يا مقاله kentك  ه بر روي 20 بيمار باك نترل نسبي انجام شده و تعداد پلاكت‌ها نیز در فرآورده شمارش و ثبت شده است، 

مقايسه شوند. در مقاله Camargo و همکارانك ه بر روي 18 بيمار انجام شده نيز از تكن كيو مواد مشابهي در 
 side  - by   و همکاران بیست بيمار بصورت Monteleone دوره كي ماهه استفاده شده است. در مقاله
side و بصورت Patient  - control پيوند پوست دريافتك رده‌اند و مورد بررسي قرار گرفته‌اند. در تمام اين 

مقالات اثر مثبت و قوي استفاده از PRP نتيجه‌گيري شده است.
مطالعه ی ديگريك ه اغلب فوايد اند كاستفاده از PRP به آن اشاره مي‌شود توسط Aghaloo و همکاران 
انجام شده است. در اين مقاله، نقايص جمجمه‌اي غير بحراني در خرگوش سفيد نيوزیلندي مورد بررسي قرار 
گرفته است. بر اساس نتايج اين مطالعه، استفاده از PRP به تنهايي فايده‌اي ندارد اما استفاده از PRP به همراه 
استخوان اتولوگ نسبت به استفاده از استخوان اتوژن كيبه تنهايي با فايده قابل توجهي همراه بوده است. ايني افته 
 Shanaman و ساير مطالعات همخواني دارد. بطور مشابه، مطالعه Garg و همکاران و Marx بهي افته‌هاي
و همكاران نيز بطور شايع به عنوان مطالعه‌اي بدون نتايج مثبت از استفاده از PRP مورد اشاره قرار مي‌گيرد. در 
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اين مطالعه، تنها 3 بيمار تحت جراحي ridge  augmentation  قرار گرفتند. اين محققين در قسمت بحث مقاله خود، 
بطور ويژه اشارهك رده‌اند شواهد بافت شناسي حاكي از آن استك ه استفاده از PRP به همراه DFDBA ) استخوان 
آلوگرافت دمينراليزه منجمد (ك ه در غشايي پوشيده شده است، از تشيكل استخوان جديد حمايت ميك‌ند. همچنين تصاوير 
مكيروسكوپي بيوپسي‌ها نيز نشان مي‌دهند در گرافت‌‌هاي آغشته به PRP، بطور قابل توجهي تشيكل استخوان تسهيل 
شده است و تصاوير باليني از لبه‌‌ها نيز نشان مي‌دهند پر شدن قابل توجه نقايص با ماده شبه استخوانی و سخت در ناحيه 

حفرات وجود دارد. 
Marx استفاده از PRP اتولوگ را با درمان استاندارد براي دو زخمك نار هم و ناز ك) فاصله 0.016 اينچ (ك ه با 
پيوند پوست Split  -  thickness روي ران كي بيمار ترميم شده بودند، مقايسه نمود. اين زخم‌‌ها 6 روز و 6 ماه 
پس از جراحي ارزيابي شدند. در روز 6 ، محلك نترل دچار اريتم محيطي و مقدار زيادي بافت گرانولاسيون باك متر از ٪5 
اپي‌تلياليزاسيون بود. در مقابل، در محل تحت درمان با PRP، اريتم محيطي وجود نداشت و كي لايه اپي‌تليال ناز كبيش 
از 95٪ ناحيه را پوشانده بود. از لحاظ بافت شناسي در محلك نترل، جوانه اپي‌تليال ديده نشد و بافت گرانولاسيون، تنها از 
فيبروبلاست‌هاي نابالغ و ماكروفاژ‌ها تشيكلي افته بود. با اين حال در محل تحت درمان با PRP، جوانه اپي‌تليال و بافت 
نرم بالغ وجود داشت. پس از 6 ماه، در محلك نترل، بافت اسكار فراوان وجود داشت و ميزان از دست رفتن رنگدانه پوست 
نسبت به محل تحت درمان با PRP بيشتر بود. نتیجه بدست آمده این بود که استفاده از PRP در محل پيوند پوست 
split  -  thickness موجب مي‌شود ترميم محل پيوند سريع‌تر وك امل‌تر انجام شود، بافت اسكارك متري بوجود آيد و 

ميزان بيشتري از ملانوسيت‌ها زنده بمانند.  

از  كه   in vitro آزمايشگاهي  لوله‌  از  استفاده  دانید  می  آيا 
 pH و  برد  می  بهره  آزمايشگاهي  سيترات  سديم  آنتي كواگولانت 
که   PRP فرآورده  و  مي‌گردد  پلاكتی  آپوپتوز  باعث  دارد  اسيدي 

استحصال مي‌شود فاقد فاكتور‌هاي رشد است.
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بهترين مدرا كاثر بخشي باليني و ارزش PRP را مي‌توان در تصاوير گرفته شده از پوست در مراحل مختلف ترميم بعد 
از مصرف PRP و مقايسه آن با عدم استفاده از PRPي افت.  

در تصاویر زیر محل پذيرنده پيوند split- thickness پوست باك نترل side- by- side با ضخامت 0.016 اينچ 
در زمان قراردهي پيوند و در 6 روز بعد از ترميم ديده مي‌شود. اين مقایسه ی دو محلك نار هم مي‌تواند شاهدي "قانع 
كننده و باور پذير" باشد. در محل پيوند بدون استفاده از PRP اريتم محيطي و بافت گرانولاسيون فراوان باك متر از ٪5 
اپي‌تلياليزاسيون در لبه‌ها ديده مي‌شود. محل پيوند پوست با همان اندازه و عمق در همان شخص در 6 روز بعد، پس از 

مصرف PRP ارتيم محيطي ندارد و تقريباً 55٪ آن باپوشش اپي‌تليال‌ پوشيده شده است.

محل پذيرنده پيوند پوست Split  - thickness با عمق 0.016 اينچك ه محلك نترل 
و محل استفاده از PRP  را در آغاز نشان مي‌دهد. یک محل با لخته طبیعی فعال 
شده با ترومبین و دیگری با لخته PRP و ترومبین فعال شده پوشیده است. به اين 
از  پيوند پوست قديمي در بالاي محل استفاده  نكته توجهك نيدك ه محل پذيرنده 

PRP هيپرپيگانته، داراي اسكار و دچار انقباض پوستي است.

بعد.  روز   6 مي‌شود،  ديده  قبلی  تصویر  در  پوستك ه  پيوند  پذيرنده  محل  همان 
است.  شده  پوشيده  گرانولاسيون  بافت  و  است  محيطي  ارتيم  داراي  محلك نترل 
اپي‌تلياليزاسيون خفيف وجود دارد. محل استفاده از PRP، اريتم محيطي ندارد. بافت 

گرانولاسيون با كي لايه اپي‌تليال ناز كجايگزين شده است.

25
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 PRP‌‌‌ بافت شناسي نمونه ها دريافت شده‌اند. اين دو محل پيوند در روز 6 نيز اين مطلب را اثبات ميك‌ند. در محليك ه 
استفاده نشده، جوانه اپي‌تليال وجود ندارد و بافت گرانولاسيون، تنها از ماكروفاژ‌ها و فيبروبلاسيت‌ها جوان و چاق تشيكل 

يافته است. در مقابل، محل تحت درمان با PRP، جوانه‌هاي اپي‌تليال واضح دارد و زير آن نيز درم بالغ ديده مي‌شود. 

بافت شناسي محل پيوند پوست Split thickness  در محلك نترل 6 روز بعد. جوانه 
اپي‌تليال وجود ندارد و در بافت همبند ماكروفاژ‌ها و فيبروبلاست‌هاي چاق و جوان، 

 )H&E بدون توليد قابل توجهك لاژن را نشان مي‌دهد )بزرگنمايي × 10رنگ آميزي

بافت شناسي محل پيوند پوست Split Thickness  که با PRP درمان شده در 6 روز 
بعد. جوانه اپي‌تليال واضح دیده می شود، بافت همبندی زیرین نیز درم بالغ و رسوب 

)H&E کلاژن را نشان می دهد )بزرگنمايي × 10رنگ آميزي
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در تصاویر زیر، كي محل ديگري پذيرنده پيوند پوست split- thickness با و بدون استفاده از PRP، در روز 45 
ديده مي‌شوند. به عروق متراكم زير سطحي در محل بدون استفاده از PRP دقتك نيدك ه نشان دهنده ی ناز كبودن 
پوشش اپي‌تليال و ترميم ناكامل است. در محليك ه PRP استفاده شده است، عروق زير سطحی ديده نمي‌شوندك ه نشان 

مي‌دهد اين مرحله ی ترميم سپري شده، پوشش اپي‌تليال ضخيم‌تر است و ترميم بهتري انجام شده است. 

محلك نترل پذيرنده گرافت پوست split- thickness با عمق 0.016 اينچ پس 
لایه     دهد  می  نشان  توجهك نيدك ه  سطحي  زير  فراوان  عروق  به  روز.   45 از 
ناکامل  نشانگر  که  است  عروق  پر  ترمیم  مرحله  هنوز  و  است  نازک  اپی تلیال 

بودن روند ترمیم است.

محلك نترل پذيرنده گرافت پوست split- thickness با عمق 0.016 اينچ پس 
از 45 روز با مصرف PRP. به نبود عروق زير سطحي توجهك نيدك ه نشانگر روند 

ترميمك امل‌تر و ضخامت بيشتر اپي‌تليوم پوشاننده محل است.
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با مشاهده محل‌هاي پذيرنده پيوند side- by- side در 6 ماه بعد واضح استك ه در محليك ه PRP استفاده نشده، 
اسكار بيشتري وجود دارد و پيگمان پوست نسبت به محليك ه PRP استفاده شده بيشتر از دست رفته استك ه نشان 

مي‌دهد PRP موجب ترميم سريع‌تر وك امل‌تر وك اهش اسكار شده و ميزان بقاي ملانوسيت‌ها را افزايش داده است.

محل پذيرنده. side- by- side گرافت پوست split- thickness پس از 6 ماه. دقتك نيد 
كه در محلك نترل، اسكار بيشتري وجود دارد و پوست منقبض شده است و تنوع رنگدانه 

پوست نيز بيشتر مي‌باشد.

بهتر است بدانيم كه جهت تهيه PRP بايد از لوله‌هاي استفاده گردد 
كه هيچ گونه افزودني در آن نباشد و ترجيحاً شيشه‌اي باشد چون 
خطر  دارد.  را  ريز  هاي  پارتيكل  داشتن  امكان  پلاستيكي  لوله‌هاي 

تزريق اين مواد همراه با PRP بسيار شايع است.
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از آنجاييك ه PRP ترميم بافت نرم مخاطي پوست را نيز تسهيل ميك‌ند، به عنوان مادهك مكي در گرافت‌هاي بافت 
همبندي، گرافتك ام، گرافت‌هاي لثه، فلپ مخاطي همراه با AlloDerm  براي پوشاندن زخم‌هاي پا، محل‌هاي پذيرنده 
و اهداكننده پيوند پوست، گرافت هاي چربي درم، face lift، بلفاروپلاستي و جراحي ليزر براي Resurfacing نيز 

بكار رفته است.
مطالعات نشان مي‌دهند از پلاسماي غني از پلاكت PRP  و پلاسماي حاوي پلاكت اند كPPP بصورت موفقيت ‌آميزي 
در بسياري از اعمال جراحي بر بافت نرم استفاده شده است.    Man و همکاران در كي مطالعه آينده‌نگر بر روي 20 
بيمار بين 25 و 76 سالك ه تحت جراحي زيبايي فلپ صورت قرار گرفتند، نشان دادند استفاده از PRP اتولوگ، ميزان 
ترميم اوليه فلپ را افزايش و اريتم اطراف محل برش جراحي را بطور قابل توجهيك اهش مي‌دهد. Welsh در مطالعه‌اي، 
108 بيمار دچار زخم حاد و 5 بيمار دچار زخم مزمن ) 85 مورد دچار فلج عصب صورت، 3 مورد بلفاروپلاستي، 8 مورد 
عمل Resurfacing صورت با ليزر، كي مورد تخليه سروما، 5 مورد پيوند پوست split -  thickness، 3 مورد فلپ 
پوستي ناحيه ساكرال، 7 موردك اهش اندازه پستان و كي مورد رينوپلاستي ( راك ه تحت درمان با PRP اتولوگ قرار 
گرفته بودند، مورد پيگيري قرار داد و گزارش نمود فرآورده PRP در بستن محل زخم بسيار موثر است و مي‌تواند ترميم 

زخم‌هارا تسهيلك ند.    
اين محققين نتيجه گرفتند استفاده از PRP اتولوگ موجب بهبود ترميم اوليه،ك اهش باز شدن محل جراحي و تشيكل 

هماتوم و خونريزي در بيماران تحت عمل پلاستي صورتي ا پيوند پوست split  -  thickness مي‌شود.    
كاربرد PRP اتولوگ براي درمان زخم‌‌هاي مزمنك املا‌ مورد مطالعه قرار گرفته است و در تعدادي از مطالعات، افزايش 
ميزان نجات عضو ) پيشگيري از قطع عضو ( در ميان بيماران مبتلا به ديابت     و همچنينك اهش هزينه‌‌هاي درمان در 

صورت استفاده همزمان از پروتكل‌هاي مراقبت موضعي از زخم مشاهده شده است. 
Knighton و همکاران كي مطالعه آينده‌نگر را در مورد استفاده از PRP اتولوگ در 41 بيمار با 71 زخم مزمن در 
مكان‌هاي  مختلف و به علل متنوع انجام دادند. زمان متوسط ازك اربرد PRP اتولوگ تا اپي‌تلياليزاسيون 100٪ بين 6/53  

        بود. متغير   ) آناتوم كي زخمي ا محل  زمان وجود  از سن، مدت  نظر  ) صرف  هفته   7/47  ±
Atri و همکاران نيز كي مطالعه آينده‌نگر را در موردك اربرد PRP اتولوگ در 23 بيمار مبتلا به ديابتي ا زخم ناشي 
از استاز وريديك ه بطور متوسط پس از 25 هفته درمان محافظتي بهبود نيافته بودند، انجام دادند. طي 27 هفته درمان 

 PRP محافظتي به تنهايي، فقط 11٪ ) 3 مورد ( از اين زخم‌‌ها 100٪ اپي‌تلياليزه شدند. در مقابل، پس ازك اربرد
اتولوگ، تمامي 24 مورد باقيمانده بطور متوسط طي 6/7 هفته 100٪ اپي‌تلياليزه شدند.    

26

27

28

29
Knighton و همکاران كي مطالعه آينده نگر تصادفي، دوسوكور وك نترل شده با دارو نما بر روي 24 بيمار 
با 34 زخم انجام دادند. 21 زخم با PRP اتولوگ و 13 زخم با دارو نما درمان شدند. پس از 8 هفته، 17 زخم 
)1٪( درمان شده با PRP اتولوگ 100٪ اپي‌تلياليزه شدند اما تنها 2 زخم ) 10٪ ( درمان شده با دارو‌نما چنين 
وضعيتي داشتند. پس از درمان زخم‌‌هاي ديگر با PRP  اتولوگ نيز همگي آن‌ها 100٪ اپي‌تلياليزه شدند. مدت 
PRP درمان شدند 8/6 هفته و براي  با  اوليه  زمان متوسط 100٪ اپي‌تلياليزاسيون براي زخم‌هاييك ه بطور 

زخم‌هاييك ه بطور ثانويه با PRP  درمان شدند 15 هفته بود.    
Steed و همکاران نيز كي مطالعه آينده‌نگر، دوسوكور وك نترل شده با دارو‌نما بر روي 13 بيمار مبتلا به ديابت 
30كه 13 زخم آن‌ها پس از 8 هفته درمان محافظتي درمان نشده بود، انجام دادند. شش زخم با دارونما و 7 زخم 
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با PRP اتولوگ رقيق شده به نسبت  100: 1 در بافر آبي درمان شدند. پس از بطور متوسط 15 هفته، 5 زخم ) ٪71 ( 
درمان شده با PRP  بطور قابل توجهي ترميم یافتند، اما 1 زخم ) 17٪ ( در گروه دارونما به همان صورت طي 20 هفته 

درمان گرديد.       
Holloway و همکاران كي مطالعه آينده نگر، دوسوكور،ك نترل شده با دارو‌‌نما و چند مركزي با دوز‌هاي مختلف را 
روي 70 بيمار با 70 زخم انجام دادند. عده‌اي از بيماران تحت درمان با دارو‌نما و عده‌اي تحت درمان با PRP همولوگ 
رقيق شده ) 1:10،  1:30ي  ا 100: 1 ( قرار گرفتند.   اگر چه 63٪ زخم‌هاي درمان شده با PRP هومولوگ و 29٪ درصد 
زخم‌‌هاي درمان شده با دارو نما بهبودي افتند، اما مشخص گردید زخم‌‌هاي درمان شده با رقت 100: 1 از PRP هومولوگ، 

بيشترين ترميم را داشتند )80 ٪(.           
Crovetti و همکاران مطالعه‌اي در مورد PRP اتولوگي ا PRP   هومولوگ متجانس بر روي 24 زخم مزمن پوستي 
از 24 بيمار با میانگین سن 74 سال انجام دادند.  از 24 بيمار ثبت ‌نام شده در اين مطالعه، تنها 3 نفر توانستند خونگيري را 
تحملك نند و مابقي افراد با PRP هومولوگ متجانس درمان گردیدند. در پايان اين مطالعه، 9 زخم پس از بطور متوسط 
10 بار استفاده از PRPك املًا ترميم شدند. همچنین حجم 7 زخم به ميزان 50٪ يا بيشترك اهشي افت. 4 بيمار نیز به 

دليل مختلف درمان را متوقفك ردند و 2 بيمار در نهايت پيوند پوست Split - thickness دريافتك ردند. 
از 323 موردك اربرد PRP اتولوگ، هيچ عارضه جانبي گزارش نشد و تنها 2 مورد عفونت موضعي روي داد. اين دو مورد 
نيز با موفقيت با تجويز آنتي‌بيوت كيدرمان شدند. همه بيماران اظهار داشتند درد در ناحيه زخم طي مدت درمان بطور قابل 
‌توجهيك اهشي افت. محققين مشاهدهك ردند حجم بافت گرانولاسيون سالم پس ازك اربرد PRP به شدت افزايشي افته 
است. متأسفانه، اثرات مربوط به PRP اتولوگ و PRP هومولوگ در اين مطالعه جدا نشده، هنوز مورد بحث مي‌باشد.   

در دامپزشكي از PRP اتولوگ براي زخم اندام عقبي اسب استفاده شده است. در كي مطالعه بر روي اسب مدل، دو زخم 
عميق پوستي، هر كي به سطح 2/5  سانتي متر روي اسب‌هاي نر 16 ساله سالم ايجاد شد. اين زخم‌ها با 3 سانتي متر 
فاصله روي اندام عقبي ايجاد شده بودند. كي زخم با PRP اتولوگ درمان شد و ديگري بدون درمان رها گرديد. هر دو 
زخم با گاز استريل غير چسبنده و باند پوشانده شدند. اين زخم‌ها هر 4 روز بر اساس روش قبلي درمان شدند. پس از روز 
28، زخم‌ها هر 8 روز درمان شدند. در روز‌هاي 7 ، 36 و 79 پس از ايجاد زخم‌ها، كي بيوپسي جراحي 8 ميلي‌متري براي 
بررسي بافت شناسي گرفته شد. اين بررسي نشان داد در ناحيه درمان شده با PRP اتولوگ، رشته‌هايك لاژن متراكم‌تر 

و منظم‌تر هستند.  

32

31

آيا مي دانيد بهترين نوع آنتي كواگولانت كه در مركز انتقال خون دنيا 
استفاده مي‌گردد و تمامي سلول‌ها و پلاكت‌ها را تا آخر بطور طبيعي 

حفظ مي‌‌نمايد، CPDA1 مي باشد. 
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قابل توجه
منافع استفاده از PRP اتولوگ عبارتند از : 1( بيشترين قابليت را دارد  2( مي‌تواند اثرات مطلوبي را ايجادك ند 3( از اجزاي 

يكفي وك مي تشيكل شده است. 
ويژگيك مي به درصد پلاكت‌هاي استخراج شده باز مي‌گردد و ويژگييك في به سلامتي پلاكت‌ها، ميزان بقا و عملكرد 
آن‌ها بستگي دارد. برخي اعماليك ه طي فرايند توليد PRP اتولوگ روي مي‌دهد، مي‌تواند بريك فيت وك ميت فرآورده 
پلاكتي اثر بگذارد. اگر چه محتواي نهايي فاكتور‌هاي رشد قوياً با تعداد پلاكت‌‌ها در خونك امل ارتباط ندارد، بيشترين ميزان 
غلظت PRP اتولوگ را زماني مي‌توان تهيهك ردك ه خونك امل از وريد محيطي، قبل از تجويز هر گونه مايع گرفته شود. 
بدين ترتيب از رقيق شدن خون وك اهش غلظت پلاكت‌ها جلوگيري مي‌شود. بعلاوه اگر چه مشاهده نشده سن و جنس 
اثر قابل  توجهي بر غلظت نهايي پلاكت‌هاي ا غلظت فاكتور‌هاي رشد در PRP اتولوگ داشته باشند، اما در سن بالا لازم 
است از دارو‌هاي ثانويه برای درمان بيماري‌هاي مرتبط با اين سن )مثلا بيماري‌هايك ليوي وك بدي، باي پسك رونري و 
اختلالات اوليه مغز استخوان( استفاده نمود. هر كي از اين موارد ذکر شده اثر شناخته شده منفي بر قدرت تجمع پلاكت‌ها 

و در نتيجه،يك فيت فرآورده PRP اتولوگ دارند.  
هر چند با به توجه به ماهيت اتولوگ فرآورده ی به دست آمده از خونك امل، خطري براي بيماران وجود ندارد، اما با توجه 
به اينكه مراحل غير استريل براي به دست آوردن فرآورده PRP بايد انجام شود و چندين نفر پرسنل پزشكي در اين فرآيند 
نقش دارند، احتمال آلودگي فرآورده و انتقال بيماري در اين روش درمانی وجود دارد. همچنين با توجه به اينكه لازم است 
فرآورده PRP اتولوگ بلافاصله استفاده شود )ي عني نمي‌توان آن را براي مصرف بعدي ذخيره نمود( و براي توليد فرآورده 

آن به فن آوري و وسايل خاصي نياز است، استفاده از اين روش درمانی با مشكلاتي روبرو است. 
 در نهايت، اكثر مطالعات انجام شده درباره نقش PRP اتولوگ در ترميم زخم بر روي تعداد نسبتاًك مي از بيماران انجام 
شده و قدرت آماري قابل توجيه ندارند.گروهك نترل در اين مطالعات محدود استي ا وجود ندارد و ابزار ارزيابي اثرات مطلوب 
اين روش درماني دقيق نيستند )ي عني راديو‌گرافي براي تعيين ميزان ترميم استخوان در برابر مشاهده مستقيم، بيوپسي 
يا روش‌هاي تصويربرداري اختصاصي‌تر (. علي رغم اين نقاط ضعف، به نظر مي‌رسد جدا سازي، تغليظ و مخلوطك ردن 
پلاكت‌هاي اتولوگ با ترومبين براي توليد PRP اتولوگ، روشي موثر، ايمن و قابل اطمينان براي تقلید روند‌هاي طبيعي 

ترميم زخم باشد. 
هنگام تصميم‌گيري در مورد استفاده از اين روش درمانی بايد به نكاتی مانند اضافهك ردن تروماي وارده به بيمار 
جهت خونگيري، احتمال آلودگي تجهیزات، نبود امكانات نگه داري از اين فرآورده، وابستگي به تجهيزات و 
وسايل ساخت كي شركت و هزينه‌هاي اضافه تحميل شده به بيمار توجه نمود. نظر محققین اين استك ه اين 
فن آوري بايد براي مناسب‌ترين شرايط باليني و جراحي ) یعنی زخم‌هاي مزمنيك ه با درمان‌هاي محافظتي 

مناسب بهبود نيافته‌اند و موارد عدم جوش خوردن شكستگي‌هاي ا نقايص استخواني پر خطر( استفاده شود.
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استفاده از PRP  برای درمان زخم مزمن

زخم هاي مزمن را می توان بصورت زخم هاييك ه روند صحيح و زمان بندي شده ترميم عملكردي و آناتوم كيرا 
طي نميك‌نند،  تعريف نمود. از لحاظ علمي، زخم مزمن زخمي استك ه طي 3 ماه ترميم نشود. ويژگي‌هاي سلولي، 
بيوشيمايي و ملكولي مشخص زخم هاي مزمنك املا شناخته شده‌ و شامل تداوم روند التهابي، پير شدن سلول‌ها،ك مبود 

فاكتور‌هاي رشد وي ا گيرند‌‌هاي آن‌‌ها،ك مبود توليد فيبرين و سطح بالاي پروتئاز‌ها می باشند.
تفاوت در بهبودی بين زخم‌هاي حاد و مزمن تا حدودي به علت تفاوت در محيط بيوشيميايي موضعي آن‌‌ها مي‌باشد. 
به عنوان مثال، فعاليت سيتوژن كيدر زخم هاي حاد نسبت به زخم‌هاي مزمن بيشتر است. سطح سيتويكن‌هاي پيش 
التهابي در زخم‌هاي مزمن، معمولا بالاتر از زخم هاي حاد است. با پيشرفت ترميم زخم هاي مزمن، وضعيت التهابي 
كاهش ميي‌ابد. افزايش سطح فعاليت پروتئيناز‌ها در زخم‌هاي مزمن ممكن است مستقيما با ضيعف بودن روند ترميم 

ارتباط داشته باشد، زيرا پروتئين‌هاي مورد نياز براي ترميم طبيعي زخم را تجزيه ميك‌نند.
در زخم‌هاي طبيعي در حال ترميم، التهاب حاد ارتشاح نوتروفيل‌ها  موجب مي‌شود آنزيم‌هاي پروتئاز مشتق از نوتروفيل‌‌ها 
به محل زخم آزاد ‌شوند. اين آنزیم‌ها مواد زائد را از بين مي برند و مسير را براي ساخت بافت جديد آماده ميك‌نند. در 
زخم هاي مزمن، نظم روند ترميم به علت چند عامل زمينه‌اي دچار اختلال شده بطوريك ه مرحله التهاب ادامهي افته، 
آبشاري از پاسخ‌هاي بافتي موجب عدم بهبود زخم مي‌شوند. تروماي مكرر، وجود اجسام خارجي در زخم، نكروز 
فشاري، عفونت، ایسكمي و هيپوكسي بافتي نيز وضعيت التهابي مزمن را تشديد ميك‌نندكه اين وضعيت با وجود 

تعداد زيادي نوتروفيل، ماكروفاژها و لنفوسيت در محل زخم مشخص مي‌گردد. 
وجود قطعات بافت مرده، فرآورده هاي باكتريال و اجسام خارجي، از جمله موارد جلبك ننده  قوي سلول‌هاي 
ايمني هستندك ه موجب مي‌شود ورود مداوم سلول‌هاي التهابي به محل رخم رخ دهد. اين مسئله به نوبه خود 
موجب توليد انواع آنزيم‌هاي تجزيهك ننده ماتركيس، سيتويكن‌ها و فاكتور‌هاي رشد توسط اين سلول‌ها مي‌شود. 
از ميان اين آنزيم‌ها، الاستاز و MMP از جمله قوي ترين آنزيم‌ها بوده، در مقادیر زیاد در زخم هاي مزمن 
وجود دارند. با توجه به سطح پايين TIMPها، تعادل مقدارMMP/TIMP به هم خورده و در نتيجه، مقدار 
زياد آنزيم‌هاي پروتئولت كيباعث مي‌شود اين تعادل به سمت تخريب ECM و تجزيه پروتئين‌هاي پيام رسان 
جابجا گردد. بنا براين هر مداخله درماني بايد شامل راهبردي براي درهم شكستن اين چرخه باشد تا مسير 
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ترميم زخم هموار گردد.
و  سلولي  خارج  ماتركيس  پروتئين‌هاي  مختلف،  سلول‌هاي  انواع  زيادي  تعداد  ميان  تعامل  وسيله  به  زخم  ترميم  فرآیند 
واسطه‌هاي مانند سيتويكن‌ها و فاكتور‌هاي رشد تنظيم مي‌شود. عدم تعادل بين اين عوامل مي‌تواند باعث شود زخم مزمن 
ايجاد گردد. كي علت اين عدم تعادل، تعداد زياد باكتري‌ها در محل زخم استك ه موجب مي‌شود پاسخ التهابي تداومي ابد 
و سطح سيتويكن‌ها بالا بماند. اين امر موجب افزايش توليد متالوپروتئیناز‌هاي ماتركيس مي‌شودك ه به تخريبك نترل شده 

ماتركيس 
بهبود نخواهدي افت.

روش‌‌هاي درمان رایج مانند پانسمان، دبريدمان جراحي و پيوند پوست نمي‌توانند ترميم رضايت ‌بخشي را بوجود آوردند زيرا 
اين روش‌هاي درمانی نمي‌توانند فاكتور‌هاي رشد لازم براي تعديل روند ترميم را در دسترس قرار دهند. 

درمان رسمي زخم‌هاي مزمن بر بهبود روند ترميم طبيعي و ويژه سازي درمان بسته به شرايط هر بيمار متمركز مي‌باشد. 
استفاده از چند روش درماني بطور فزاينده‌اي رايج شده است. مطلب جالب توجه، استفاده از فاكتور‌هاي رشد اتولوگ است 
كه به ويژه در ترميم زخم‌هاي مزمن نقش دارند و ممكن است در ايجاد بافت جديد و اپي تلياليزاسيون نيز نقش ايفاك  نند.
 از لحاظ تاريخي، اولينك اربرد باليني فرآورده هاي مشتق از پلاكت به مواردي مربوط مي‌شودك ه زخم هاي مزمن پا بوسيله 
كلاژن حاوي پروتئين‌هاي پلاكتي پر شد. اين فرآوردهك ه PDHF ) فاكتور ترميمك ننده زخم مشتق از پلاكت ( ‌ناميده شد 
توليد بافت همبندي داراي عروق در زخم‌هاي در حال ترميم را تحر كيميك‌رد. پس از آن، چند نوع فراوده پلاكتي ديگر در 

چند مطالعه اوليه وك ارآزمايي باليني مورد بررسي قرار گرفت.
فرآورده پلاكت تلغيظ شدهي ا پلاسماي حاوي غني از پلاكت )PRP(، فرآورده حاوي غلظت بالايي از  فاكتورهای رشد 
اتولوگ استك ه نشان داده شده ترميم زخم را تسريع ميك‌ند و ممكن است ويژگي‌هاي مقابله با عفونت نيز داشته باشد. 
ترميم زخم‌هاي مزمن دچار مشكل گردد  روند  باعث مي‌شوند  فاكتور‌هاي رشد و وقوع عفونت  بودن  كاهش در دسترس 

بنابراين استفاده ازPRP  مي‌تواند نقش ارزشمندي در ترميم اين چنين زخم‌ها داشته باشد.
ترميم زخم، روندي پيچيده استك ه با مراحل التهاب، تكثير سلولي، ترميم و تجديد ساختار بافت مشخص مي‌شود. مرحله 
التهاب در ترميم بافت، تا حدودي با تخليه گرانول‌هاي پلاكت‌ها آغاز مي‌گردد. پلاكت‌ها حاوي فاكتورهای رشد هستندك ه در 
توليد بافت و اپي‌تلياليزاسيون نقش دارند: فاكتور رشد مشتق از پلاكت ) PDG(، فاكتور پلاكتي 4، فاكتور ترانسفورمك ننده 

بتا، فاكتور رگ زايي مشتق از پلاكت و فاكتور رشد اپيدرمي مشتق از پلاكت. اين فاكتور‌ها پس از رها سازي، 
چندين فرآيند زيستي مهم در روند ترميم زخم را فعال و تعديل ميك‌نند. در برخي موارد،ك مبود اين فاكتور‌ها در 
زخم‌هاي مزمن ممكن است وجود داشته باشد.كاهش در دسترس بودن فاكتور‌هاي رشد ممكن است در نتيجه 
كاهش توليد،ك اهش رهاسازي، به دام افتادن فاكتوري ا افزايش تخريبي ا مجموعه‌اي از چند مكانيسم باشد.  

از پلاكت  فاكتور رشد)APGF(ي ا پلاسماي غني  با  فرآورده پلاكتي غني شده  داده‌اند  مطالعات جديد نشان 
از  استفاده  با  زخم  بهبود  افزايش  و همکاران،   Morgolis تسريعك نند  را  زخم  ترميم  است  ممكن   )PRP(

APGF را در بيماران زیادی نشان دادند بطوريك ه اين اثر در افراد داراي زخم هاي شديدتر بيشتر بود. 
مشخص شده استك ه PRP اثرات مقابله با عفونت نیز دارد. نشان داده شده استك ه PRP ميزان عفونت 
استرنوم راك اهش مي‌دهد و اكنون مي‌دانيمك ه پلاكت‌ها در فراخواني لكوسيت‌ها و رهاسازي عوامل باكتريك ش 
از آن ها نقش دارند .  به اين علت، استفاده از PRP در زخم هاي مزمن، جالب توجه است زيرا اين زخم‌ها دچار 

خارج سلولي و فاكتور‌هاي رشد مي‌انجامد. اگر روشي نتواند اين تعادل بين عوامل را برقرار سازد، زخم مزمن 

33
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عفونت مي‌شوند. درمان جامع زخم‌‌هاي مزمن با هدف بهبود روند طبيعي بهبود زخم ايجاد مي‌شود.  
فاكتور‌‌هاي رشد، نقش محوري در ترميم به موقع زخم دارند. ناكافي بودن مقدار فاكتور‌‌‌هاي رشد، عامل مهم و تاثير گذار 
در مزمن شدن زخم مي‌باشد ) ممكن است اين فاكتور‌هاي رشد توسط پروتئاز‌هاي باكتريالي ا سلولي تجزيه شوند(. ابتدا 
Margolis و همکاران نشان دادند مواد ترشح شده از پلاكت‌‌ها نسبت به درمان استاندارد موثرترند. سپس، فرآورده‌هاي 

PRP  بوجود آمدند و عميقا بصورت غشاهاي فيبريني براي درمان زخم‌‌هاييك ه بهبود نميي‌ابند، استفاده شدند.
اخيرا استفاده از PRP  در درمان زخم‌‌هاي پاي مزمن ديابتي موفقيت‌ آميز بوده است.  بعلاوه، PRP  در گرافت پوست براي 
زخم‌هاي عودك نده نيز مفيد بوده است. همچنین فرآورده‌هاي پلاكتي آلوژن كيبراي درمان زخم هاي عودك ننده و مزمن در 
  PRP بيماران شديدا مسنك ه تهیه فرآورده خون اتولوگ از آن‌ها دشوار است، استفاده شده است. در نهايت، استفاده از ژل
موجب بهبوديك فيت زندگي وك اهش هزينه‌هاي درمان طي دوره‌اي 5 ساله براي بيماران مبتلا به زخم‌هاي پاي دیابتی 
بدون بهبودي، نسبت به ساير ويژگي‌ها درماني گرديده است. هر چند نتايچ واقعي اين روش‌‌هاي درماني ممكن است متفاوت 
باشد اما PRP  روش درماني جالب براي بيمه گذاران و پزشكان برايك اهش هزينه‌هاي درمان و اثرات سلامتي در مورد 

34زخم هاي پاي ديابتي بدون بهبودي مي‌باشد.  

35

 گزارش تحقیق Ting Yuan و همکاران

در تحقیق  Ting Yuan و همکاران از ژل PRP بر روی دو بيمار دچار زخم مزمن بزرگ استفاده شده است. هر  دو بيمار 
به مدت طولاني تحت درمان‌هاي رایج قرار گرفته بودند اما نتيجه‌اي مشاهده نشده بود. 

اتصال  اين عمل جراحي،  قرار گرفت. طي  از خلال جناغ  تخليهيك ستك ليوي  اول: زن 53 ساله تحت جراحي  بيمار   
4cm شد.  با قطر  نكروز  ايجاد  و  پاي چپ  بالاي قوز كخارجي  باعث سوختگي پوست  الكترود  فلزي  الكتركيي صفحه 
علي رغم مصرف فوري آنتي‌بيوت كيخوراكي )سفالوسپورين( و پانسمان، اين زخم بزرگ‌تر و عميق‌تر گردید و در نهايت زخم 
به استخوان رسيد. قطر زخم تا یک و نیم ماه بعد 6cm شد. طي مدتيك ه پانسمان زخم انجام مي‌شد،ك شت زخم از نظر 

استافيلوكو كاورئوس مثبت گردید. پنجاه روز بعد، بيمار در بخش بستري و درمان با PRP آغاز شد.

قبل از استفاده از PRP ، قطر زخم 6cm بود.
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تهيه PRP از خون بیمار در شرايط استريل انجام شد. PRP تهیه شده ) تقريباً 4ml ( به داخل سرنگك شيده شد. غلظت 
پلاكت در PRP حدود شش برابر مقدار پايه در خونك امل بود. سرنگ ديگري حاويك لسيم 10٪ و ترومبين به سرنگ 

PRP متصل شد تا بطور هم زمان PRP و ترومبين به روی زخم پاشیده شوند. 

 PRP كي سرنگ حاوي ترومبين وك لريدك لسيم 10٪ به سرنگ ،PRP پس از تهیه
متصل مي شود.

پس از تميزك ردن زخم، مخلوط PRP با ترومبين یاك لسيم به ناحيه زخم وارد شد. متعاقب اسپري شدن، PRP بر روی 
زخم بصورت ژل در آمد. كي غشاي شفاف بر روی زخم قرار داده شد. در روز دوم، بيمار تخفيف درد را گزارش نمود. پس 
از سه هفته و دو بار استفاده از PRP، زخمك وچ‌كتر شد و بافت گرانولاسيون فراوان ايجاد گرديد. غشاي رویي زخم دو 
هفته بعد برداشته شد و اندازه زخم بطور قابل توجهي کمتر شد. در مجموع سه بار از PRP طي 7 هفته استفاده شد تا 

زخم بهبودي افت.

اندازه زخم پس از اولين بار استفاده از PRP بطور قابل توجهيك اهش 
يافت ) پس از 2 هفته (.
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5 هفته بعد، زخم بتدريجك وچ‌كتر شد.

پس از 7 هفتهك اربرد PRP، زخمك املًا بهبودي افت.

بيمار دوم: كي پسر 9 ساله به دليل گيرك ردن پاي چپ بين چرخ دوچرخه دچار آسيب شد. اين آسيب باعث 
گردید كي ضايعه بزرگ بافت نرم در ناحيه پاشنه پا بوجود آيد، بطوريك ه استخوانك الكانئوس در معرض بيرون 

قرار گرفت. چند تكه استخوان نيز در زخم مشاهده مي‌شد.
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 كيضايعه بزرگ بافت نرم بر روي پاشنه پا

در راديوگرافي بيمار، چند تكه استخوان در زخم ديده مي‌شود، 
اين زخم عميق بوده تا سطحك الكانئوس ادامهي افته است.

روش‌هاي درمان رسمي از جمله تجويز آنتي بيوتكي، دبريدمان و پانسمان منظم نتوانست زخم را بهبود بخشد و 
وضعيت زخم بدتر شد. پس از بستري شدن در بيمارستان معلوم شد تاندون آشيل نيز در معرض قرار دارد. قبلًا 
 كيانتقال فلپ پوستی به عنوان درمان مطح شده بود. با توجه به احتمال موفقيت پايين اين روش در چنين 
زخمي، پزشکان تصميم گرفتند از PRP استفادهك نند. پس از اولين بار استفاده از PRP به بيمار گفته شد تا 
بصورت سرپايي 2 هفته بعد مراجعهك ند. باك مال تعجب، در اولين ويزيت مشاهده شد زخم تقريباً بطوركامل 
بهبودي افته و فقط كي ضايعه پوستي اند كدر محل باقي مانده است. سه هفته بعد از درمان، زخمك املًا ترميم 

شد و اپي‌تلياليزه گرديد.
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14 روز بعد از استفاده از PRP برای پوشاندن زخم، زخم تقرياً بطور 
كامل بهبودي افته است

17 روز بعد، زخمك املًا با اپي‌تلياليزاسيون بهبودي افته است.

در هر دو بيمار پس از استفاده از PRP نتايج عالي مشاهده گرديد. با استفاده از PRP، هيچ عارضهي ا اثرات 
ناخواسته‌ ديده نشد. درمان‌هاي رسمي قبلي مانند پانسمان زخم و دبريدمان جراحي در مورد اين زخم‌ها موثر 
نبود. در اين گونه زخم‌ها، تعادل بين توليد ماتركيس خارج سلولي و سيتويكن‌ها از بين رفته است. ترميم پوست 
و ماتركيس خارج سلول مشكل است و مي‌تواند به وخامت وضعيت زخم منجر گردد، بنابراين زخم‌هاي تازه 

اوليه به زخم‌هاي مزمن تبديل مي‌شوند.   
همانطور که می دانیم فاكتور‌‌هاي رشد و سيتويكن‌هاي مهم موجود در PRP براي تحر كيروند ترميم لازم 
هستند. فاكتور‌هاي رشد پلاكتي براي ترميم زخم ضروري هستند. در بيمار دوم، تعداد زيادي سلول مزانشيمي 
در بافت اطراف زخم وجود داشت و فاكتور‌هاي رشد با غلظت بالا در PRP موجب تحر كيتكثير و تمايز 
اين سلول‌ها شدند. مكانيسم فوق مي‌تواند ترميم سريع اين زخم را توجيه نمايد. با توجه به مطالعه Marx و 
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همکاران تعداد سلول‌هاي بنيادي لازم براي ترميم زخم در افراد جوان بيشتر است، بنابراين زخم‌ها در افراد جوان‌تر سريع‌تر 
بهبود ميي‌ابند.

PRP نه تنها غلظت بالايي از فاكتور‌هاي رشد پلاكتي را رها مي‌سازدك ه ترميم زخم را تسهيل ميك‌نند  بلكه اثرات ضد 
مكيروبي نيز داردك ه در پيشگيري از عفونت نقش دارد. فاكتور‌هاي ضد التهاب موجود در PRP نيز نقش مهمي در روند 
ترميم زخم بازي ميك‌نند. غلظت لكوسيت‌ها نيز در PRP بالا است. اين لكوسيت‌ها بويژه نوتروفيل‌ها، گرانولوسيت‌ها و 
منوسيت‌ها از نظر اثر ضد باكتري‌ها از طريق ترشح ميلو پراكسيداز )كه اسيد هيپوكلر كيتوليد ميك‌ند( شناخته شده هستند. 
Elsharkawy و همکاران   دريافتند PRP اثرات قابل توجهي بر رها سازي سيتويكن‌ها /ك مويكن‌های پيش برنده ی 
التهاب از منوسيت‌ها دارد و سطح ليپوكسين‌ A4  راك اهش مي‌دهدك ه عفونت و التهاب را محدود مي‌سازند. Bielecki و 
همکاران   گزارشك ردند ژل PRP رشد استافليوكو كاورئوس را مهار ميك‌ند و عليه اشرشياك ولي موثر مي‌باشد. در بيمار 
اول،ك شت باكتري شناسي از زخم از نظر استافيلوكو كاورئوس مثبت بود. به نظر مي‌رسد PRP رشد باكتري را مهارك رده 
است زيرا پس ازك اربرد PRP، ترشح از زخمك اهشي افت. در بيمار دوم نيز اثر ضد باكتريايي PRP مشهود بود زيرا به وی 
در مدت بستري در بيمارستان آنتي بيوت كيداده نشد. اين موضوع نيز جالب بودك ه در بيمار اولك اهش درد طي اين درمان 

گزارش شد. ساير محققين نيز نتايج مشابهي را گزارشك ردند اگر چه مكانيسم آن هنوز مشخص نمي‌باشد.

گزارش تحقیق Marcus Gürgen و همکاران

استفاده از PRP را مي‌توان براي درمان زخم‌‌هایي نگه داشتك ه به درمان علل زمينه‌اي و مراقبت‌‌هاي 
 Sorlandet sykehasخوب موضعي زخم پاسخ نداده‌اند. در مطالعه ای که در بخش ترميم زخم مرکز
Flekkefjord   کشور نروژ از فوريه تا دسامبر 2007 انجام شد، فوايد استفاده از PRP در درمان این گونه 

زخم‌هاي مزمن، مورد ارزیابی قرار گرفت. 
در این مرکز هر ساله تقريباً 250 بيمار داراي زخم‌هاي مزمن درمان مي شوند. استفاده از PRP در این بخش 
از فوريه 2007 آغاز شد. 13 بيمار با 14 زخم مزمن پا و ران مقاوم به درمان به علل مختلف در اين مطالعه 
مورد بررسي قرار گرفتند. اين نمونه ها شامل 3 زن و 10 مرد با متوسط سني 52/1 سال  )بين 35 تا 76 ( 
بود. بزرگترين گروه‌ زخم هاي مورد درمان، زخم‌هاي پاي وريدي ) 6 مورد( و زخم‌هاي پاي ديابتي ) 3 مورد ( 
بودند. متوسط مدت وجود اين زخم‌ها 6/8 سال ) بين 2 ماه تا 21 سال ( بود. جهت رعایت ملاحظات اخلاق 

پزشکی از تمام بيماران قبل از ورود به اين مطالعه، رضايت نامهك تبي گرفته شد.
معيار‌هاي ورود افراد به اين مطالعه شامل وجود زخم‌هایي بود که به مدت 8 هفتهي ا بيشتر با دوره‌ ی 4 
هفته‌اي درمان علت زمينه‌اي و درمان موضعي زخم بهبود نيافته اند ) با عدم بروزك اهش اندازه، تشيكل بافت 
گرانولاسيون و اپي‌تلياليزاسيون (. همچنین زخم ها نبايد نكروزه بودند. زخم‌هايیك ه شواهد عفونت داشته 
انجام شد.  بيماران  بازو در همه  پا-  اندكس فشار مچ  يا اگزوداي شديد داشتند،ك نار گذاشته شدند. تعيين 
زخم‌هاي وريدي پا بر اساس ظاهر باليني و اندازه‌گيري ABPI   مورد ارزيابي قرار گرفتند. تمام زخم‌هاي 
ديابتي بر اساس ABPI و فشار انگشت شست پا مورد ارزيابي قرار گرفتند.  ABPI> 8 ٪ و فشار انگشت 
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بر اساس  بيماري شریانی در نظر گرفته شد. زخم‌ها همچنين  به عنوان  از 35- 50 میلی متر جيوه  پاك متر  شست 
تشيكل بافت گرانولاسيون، ميزان رطوبت و عفونت بررسي شدند. از اين بررسي‌ها جهت توصيف وضعيت زخم‌ )در حال 

بهبودي، بدون تغيير، وخيم‌تر شده( استفاده شد. 
  Topkin , Biomet  Europe , Dor drecht , the تجزيه  قابل  پوشش   كي  از زخم  پوشاندن  براي 
  Mepilex,  Molnlycke   Health  care ,  Gothenburg و كي لايه جاذب ثانويه و Netherland
Sweden , استفاده شد. درمان علل زمينه‌اي، مثلًا درمان فشاري براي زخم‌هاي وريدي و برداشتن فشار از زخم‌هاي 

ديابتي نيز انجام گرفت.
 Digitel   planimetry (Visitrak, Smith & Nephew, Hull, جهت بررسي دقيق ترميم زخم، از
UK برای اندازه‌گيري ابعاد زخم استفاده گردید. اندازه‌گيري ابعاد زخم در روزهاي 7 و 28 بطور روتين انجام شد. در 
طي پيگيري زخم‌ها، هر 4 هفته بررسي وضعيت زخم انجام شد. هدف اوليه، تعيين زمان بهبودي زخم و هدف ثانويه، 

تعيين ميزانك اهش ابعاد زخم ) در صورت عدم بهبودي زخم ( بود.
در روز صفر، اندازه متوسط زخم‌ ها  6/7cm ) بين 4cm - 22/3cm ( بود. 

در روز 7 درمان، اندازه زخم‌ها بطور متوسط 31/4٪ ) بين 2/1٪ – 77/7٪ ( در 11 زخم از 14 موردك اهشي افت. 
اندازه دو زخم تغيير نكرد و كي زخم 4/3 ٪ بزرگتر شد. 13 زخم از لحاظ باليني بهبودي افتند و یک زخم تغييري نكرد.
پس از 28 روز، یک زخمك املًا بهبودي افت. در بقيه زخم‌ها، اندازه 12 زخم بطور متوسط 2 /55٪ كاهشي افت ) بين 

6/2 ٪– 80٪ ( و از نظر باليني روند بهبود را نشان دادند. كي  زخم از نظر ظاهري و اندازه تغييري نكرد.
تعداد دفعات استفاده از فاكتور‌هاي رشد پلاكتي 1 تا 4 بار ) متوسط 2/1 بار (  بود. پيگيري متوسط 8/4 ماه ) بين 1/5 
تا 12 ماه ( ادامهي افت. دو زخم طي درمان، شواهد عفونت را نشان دادند. در هر دو زخم، سودوموناس آئروژینوزاك شت 
داده شد و عفونت با آنتي بيوت‌كيهاي سيستم كيبطور موفقيت‌آميزي درمان شد. عوارض جانبي ديگری گزارش نشد.
7 زخم ) 50٪ ( طي مدت متوسط 153 روز ) بين 30  - 317 ( بهبودي افتند. از ساير زخم‌ها، دو زخم ) 13/3٪( طي 
4 هفته از درمان، شواهد بهبودي را نشان دادند، اما پس از آن وخيم‌تر شدند. 5 زخم باقيمانده ) 35/7٪( بتدريج بهبود 

يافتند و اندازه آن ها بين 6/8٪ تا 68/7٪ نسبت به اندازه اوليهك اهشي افت. عود زخم‌ها مشاهده نشد. 
در مجموع در این مطالعه سيزده بيمار داراي 14 زخم مزمن مورد مطالعه قرار گرفتند. زخم‌های بیماران با درمان بيماري 
زمينه‌اي و مراقبت‌‌هاي موضعي استاندارد طي 4 هفته شواهد اپي‌تلياليزاسيون را نشان ندادند. پس از درمان با 
PRP، 50٪ اين زخم‌ها بهبودي افتند، 35/7٪ اندازه‌شانك اهشي افت و 14/2٪ از نظر وضعيت و اندازه تغيير 

نكردند. طي دوره پيگيري ميانگين 34/5 هفته ) بين 6/5 تا 52 هفته (، بهبود زخم مشاهده نشد.
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 كيزخم نورواسكيم كيديابتي در پاشنه پا قبل از درمان با ژل پلاكتي

روز 27، اندازه زخم 40٪ كاهشي افته است

روز 155، پس از دو بار استفاده از PRP، زخم بهبودي افته است.
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علي رغم اينكه از سالیان قبل از پلاكت تغليظ شده براي درمان زخم‌‌هاي مزمن استفاده شده اما هنوز مطالعه بايك فيتي 
درباره اثر بخشي آن ها در دسترس نمي‌باشد. از مقالات منتشر شده نمي‌توان به نتيجه قطعي درباره استفاده از پلاكت 
تغليظ شده رسيد. Senet و همکاران از پلاكت اتولوگ منجمد شده استفاده و اثر قابل توجهي بر بهبود زخم‌هاي وريدي 
مزمن پا مشاهده نكردند. Reutter و همکاران هيچ اثر رگ‌زايي از فاكتور‌‌هاي مشتق از پلاكت مشاهده نكردند و نتايج 
باليني قابل توجهي نيز گزارش ننمودند. استفاده از EGF نوتريكب انساني نيز نتوانست اپي‌تلياليزاسيون زخم‌هاي وريدي 
پا را بطور قابل توجهي بهبود بخشد. با اين حال، در ساير مقالات نتايج مثبتي ازك اربرد فاكتور‌هاي رشد در ترميم زخم‌هاي 
ديابتي وريدي مشاهده شد. Crovetti و همکاران و McAleer و همکاران و Steenvorde و همکاران گزارش 
كردند بين 37/5٪ تا 66٪ زخم‌هاي مقاوم به درمان با اين روش بسته شدند. نتايج اين مطالعاتك وچ كنشان داد ٪50 

زخم‌ها بهبودي افتند.
باید توجه داشت درمان با PRP براي بيماراني استفاده مي‌شودك ه علي رغم استفاده از ساير روش‌هاي درمان بهبود نيافتند. 
در طی یک تحقیق، استفاده از PRP نه تنها باعث بسته شدن زخم شد بلكه زمان ترميم زخم را نيز بهبود بخشيد. ميانگين 

مدت زمان ترميم براي زخم‌هایيك ه بسته شدندك متر از 6 ماه بود. 42/8٪ از 7 زخم وريدي در اين مطالعه طي 6 ماه از 
درمان با PRP و بانداژ دو لايه بهبودي افتند. Nelson و همکاران مشاهدهك ردند 67٪ از زخم‌هاي وريدي با استفاده از 
درمان پانسمان فشاري چهار لايه طي 24 هفته بهبودي افتند و 49٪ آن ها با درمان پانسمان فشاري ت كلايه طي همين 
مدت درمان شدند. با نتیجه گیری از این مطالعه می توان نتیجه گرفت که استفاده از PRP براي درمان زخم‌‌هاي مزمن 
مقاوم به درمان مي‌تواند به عنوان كي گزينه مطرح شود. اين گزينه را بايد براي درمان زخم‌هايی نگه داشتك ه پس از 6 
ماه درمان علت ايجاد زخم و مراقبت استاندارد زخم و خوب موضعي بهبود نيافته‌اند. همچنین به نظر مي‌رسدك اربرد لخته 

خارجي حاصل از ژل پلاكتي آسان تر باشد و از فاكتور‌هاي رشد به دست آمده نيز بهتر مي‌توان استفادهك رد. 

لخته را مي‌توان با توجه به اندازه زخم، قبل از انتقال به محل زخم بريد.
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لخته ايجاد شده بر زخم پس از اسپريك ردنPRP، به نظر نمي‌رسد به اندازه لخته ايجاد شده در محفظه، پايدار باشد. 
همچنين تا حدودي نشت فرآورده نيز با اسپريك ردن ديده مي‌شودك ه به مرطوب بودن محيط زخمك م كميك‌ند و شرايط 
مساعدي براي رشد باكتريایی زخم پديد مي‌آورد. دليل دیگر براي ارجع بودن ايجاد لخته خارجي اين استك ه با اين روش 
مقدارك متري از پلاكت‌‌هاي تغليظ شده از دست مي‌روند. هنگاميك ه فرآورده پلاكتي تغليظ شده بر روي كي زخمك وچ ك
وي اك م عمق اسپري مي‌شود، مقدار زيادي در آن بخاطر پاشيده شدن به خارج از لبه‌هاي زخم به هدر مي‌رود. در حاليك ه 
لخته ايجاد شده در ظرف را مي‌توان به راحتي بسته به شكل و اندازه زخم بريد، بنابراين مقدار بيشتري از فاكتور‌‌هاي رشد 

در بستر زخم مي‌مانند و به ترميم زخمك م كميك‌نند. 
هيچ الگویي را براي سرعت ترميم زخم نمي‌توان بيان نمود. برخي زخم‌‌ها به سرعت پس از قراردادن ژل پلاكتي تغليظ شده 
بهبود ميي‌ابند اما برخي زخم‌ها به آهستگي بهبود ميي‌ابند و برخي زخم‌ها با اين درمان بدتر مي‌شوند. ساير زخم‌ ها پس از 
درمان ترميم زودرس پيدا نميك‌نند اما در نهايت به طور قابل توجهي بهبود ميي‌ابند. هيچ توضيح قانعك ننده‌اي براي اين 
موارد وجود ندارد. برنامه درماني Crovetti و همکاران پيشنهاد ميك‌نند ژل پلاكتي بصورت هفتگي استفاده ‌شود. ترميم 
كامل در 9 زخم با 10 بار استفاده از اين درمان بطور متوسط، مشاهده شد. در اين مطالعه، 7 زخم بطورك امل بسته شدند 

) بطور متوسط 1/7 بار استفاده از ژل پلاكتي (.
 كيپروتكل درماني احتمالي بر اساس تجربيات اين مطالعه مي‌تواند استفاده مكرر از PRP حداقل 3 بار طي دوره 6 تا 9 
هفته توأم با اندازه‌گيري منظم ابعاد زخم باشد. اگر پس از 4 تا 6 هفته از توقف درمان، پيشرفتي در وضعيت زخم مشاهده 

نشد، كي دوره جديد از اين درمان توصيه مي‌شود. 
به خاطر اینکه التیام زخم ها از کناره آن ها آغاز می شود، بعد از دبريدمان، ابتدا PRP را ازك ناره‌هاي زخم تزريقك رده، 
سپس مقداري از PRP را درون زخم به فواصل كي سانتي‌متري تزريق مي‌نماییم که ايجاد میخ پلاكتي در زخم  می کند. 
متعاقب آن ژل پلاكتي آماده شده را درون حفره زخم قرارداده و از پانسمان‌هاي مدرن برای پوشش زخم استفاده مي‌نمايم. 
PRP را با استفاده از  محلول فعال کنندهك لسيم 0.1  و ترومبین 0.1  خود بیمار به صورت ژل در آورده و در ناحیه 

زخم قرار می دهیم.
پيشنهاد مي‌شود برای دستيابي به نتيجه بهتر ابتدا زخم را دبريدمانك رده و از دستگاه ايجادك ننده فشار منفي ) ويكوم ( به 
مدت 48 تا 72 ساعت قبل از پي آر پي استفاده ميك‌نيم تا عفونت‌هاي همراه زخم را مکیده  و از محيط درماني خاليك ند 

و زخم مستعد درمان شود. اگر وسعت زخم وسيع باشد در ابتداPRP ، سپس محلول فعال کنندهك لسيم 0.1  
و ترومبین 0.1  خود بیمار را به صورت اسپری بر روي زخم مي‌پاشيم.

بهتر است بدانیم كه محلول ضد انعقاد موجود در كيت ها حتماً طبق 
نظر فارماكوپه دنيا بايد با 121 درجه اتوكلاو و استريل گردد تا قابل 
تزريق باشد. بنابراين بايد توجه داشت كه اشعه گاما و اتيلن اكسايد 
نمي‌توان مايعات قابل تزريق را استريل كرد. اين نوع استريل كردن 

مخصوص تجهيزات پزشكي  است.
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استفاده از PRP همراه با پوست جايگزين 

 )PRP ( ي ا پلاسماي غني از پلاكت)APGF ( مطالعات جديد نشان داده‌اند فرآورده پلاكتي غني شده با فاكتور رشد
ممكن است ترميم زخم را تسريعك نند.  Margolis و همکاران، افزايش بهبود زخم با استفاده از APGF را در بيش 
از 6000 بيمار نشان دادند بطوريك ه اين اثر در افراد داراي زخم هاي شديدتر، بيشتر بود. همچنين مشخص شده است 
كه PRP اثرات مقابله با عفونت دارد. نشان داده شده استك ه PRP ميزان عفونت استرنوم راك اهش مي‌دهد و اكنون 
مي‌دانيمك ه پلاكت‌ها در فراخواني لكوسيت‌ها و رهاسازي عوامل باكتريك ش از آن ها نقش دارند. به اين علت، استفاده 
از PRP در زخم هاي مزمن، جالب توجه است زيرا اين زخم‌ها دچار عفونت مي‌شوند. درمان جامع زخم‌‌هاي مزمن با 

هدف بهبود روند طبيعي بهبود زخم ايجاد مي‌شود.  
تحر كي فشار،  پر  اكسيژن  از  استفاده  شامل  وجهي  چند  درماني  روكيرد   كي  از قسمتي  مي‌تواند   PRP از  استفاده 
الكتركيي، اعمال فشار منفي بر سطح پوست، بهره گیری از فاكتور‌هاي رشد برونزاد و پوست جايگزين توليد شده توسط 

مهندسي زيستي ‌باشد.
پوست جايگزين Skin Substitute  طي 20 سال گذشته توليد شده و اكنون بطور گسترده براي درمان زخم‌هاي 
مزمن استفاده مي‌شود. هدف از استفاده از پوست جايگزين براي چنين زخم‌هايي ايجاد كي پوشش زيستي 
زخم  قائده  پوستي  سلول‌هاي  تحر كي طريق  از  را  زخم  ترميم  و  پوستي  بافت  بازسازي  استك ه  موقتي 
ماتركيس،  نوع  و  سلولي  تمايز  محر ك مواد  بودن  دارا  سلولي،  منبع  نظر  از  جايگزين  پوست  نمايد.  تسريع 
سلول‌هاي  حاوي  شده‌اندك ه  تشيكل  زيستي  ماتركيس  لايه‌هاي  از  فرآورده‌ها  اين  اكثر  اما  مي‌باشد  متنوع 
آلوژن كيهستند. ماتركيس‌هاي لايه لايه براي زخم‌هاي نامنظمك ه حفراتي دارندي ا به بافت نرم عمقی نفوذ 
كرده‌اند، قابل استفاده نيستند. اخيراً شكل پودري اين ماتركيس‌ها ساخته شده است. داربست بافت نرم پيوندي 
برايك اربرد  استك ه  مكيرونيزه  انساني  آلوگرافت  بافت   ،  Graft  Jacket  Xpress Flowable
بعدي  سه  داربست   كي  عنوان به  آلوگرافت  اين  مي‌رود.  بكار  ديده  آسيب  نرم  بافت  ترميم  در  هومولوگ 
ك كي اتتر  وسيله به  مي‌توان  را  فرآورده  اين  ميك‌ند.  عمل  رگ‌زايي  و  نرم  بافت  ترميم  از  حمايت  براي 
قابل انعطاف و سرنگ با اندازه 18 به زخم وارد نمود، بنابراين براي زخم‌هاي داراي حفرات ايده آل است.
  Graft  Jacket از  استفاده  پا،  مزمن  زخم‌هاي   دچار  ديابتي  بيمار   6 روي  بر    Pilot مطالعه   كي  در
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  Graft موجب شد طي 2 هفته، در 5 نفر از اين بيماران زخمك املًا بسته شود. بعلاوه، لايه‌هاي ماتركيس  Xpress
Jacket باعث شدند ميزان بسته شدنك امل زخم‌هاي مزمن نسبت به گروهك نترل درك كي ارآزماي باليني آينده نگر و 

تصادفي 38/9٪ افزايشي ابد.  
ثابت شده است استفاده از  Graft  Jacket  Xpress و PRP به تنهاييي ا با هم، در درمان زخم‌هاي مزمن و بدون 
بهبودي مفيد مي‌باشند. در گزارش Knox و همکاران،ك اربرد PRP به تنهايي و به همراه پوست مهندسي شده جايگزين، 
به عنوان پيوند بافت غني از پلاكت جهت ترميم كي زخم مزمن و ترميم نيافته به تفضيل شرح داده شده است. در این 
مطالعه بيمار مردي 55 ساله دچار فلج دو اندام تحتاني از سطح T10 به پايين و زخم بستر مزمن و بدون بهبودي ساكروم از 
بيش از كي سال قبل است. وي اظهار ميك‌رد اين زخم از 4 تا 5 سال قبل وجود داشته است. درمان‌هاي پیشین انجام شده 
براي اين زخم عبارت از)Silvadene (Silver Sulfadiazine، چندين فلپ پوستي، محلول Dakin و اكسيژن پر 
فشار ) HBO ( براي درمان فاشئيت نكروزان بودند. درست قبل از آنكه اين بيمار تحت مراقبت‌ قرار گيرد،ك كي اتتر وريد 
مركزي ) مسير PIC( براي وي قرار داده شد تا عفونت استافيلوكو كطلايي مقاوم به متي سيلين ) MRSA( درمان 
گردد. در اولين ويزیت بيمار درك لين كيمراقبت از زخم، ابعاد زخم cm 7/5 طول × cm 7/5 عرض× cm 4/4 عمق بود.

هفته 1: ظاهر زخم در ويزيت اول.ك متر از 100٪ زخم اپي‌تلياليزه 
گرانولاسيون  بافت  و  دارد  وجود  فيبرين  خفيف  رسوب  شده، 
صورتي  و   سفت  گرانولاسيون  بافت  نمي‌شود.  ديده  حد  از  بيش 
لبه‌هاي  و  شود  می  ديده  زخم  اطراف  اريتم  دارد.  وجود  پررنگ 
بيرون  به  زخم  لبه‌هاي  برگشتن  است.  برگشته  بيرون  به  زخم 
جلوگيريك ند. زخم  شدن  بسته  و  شدن  اپي‌تلياليزه  از  مي‌تواند 

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


76

st
an

d
ar

d
 k

it

88

طي 7 هفته، بیمار30 جلسه تحت HBO قرار گرفت و هر هفته درك لين كيمراقبت از زخم ويزيت شد. طي اين مدت، 
فشار منفي بر سطح پوست بمدت 4 هفته اعمال گردید و Graft  Jacket  Xpress بر حفرات زخم به مدت 4 تا 7 
 Graft  Jacket  Xpress مثبت بود. طي 6 هفته بعدي MRSA هفته گذاشته شد. در هفته 7،ك شت زخم از نظر
 cm  به حفرات زخم گذاشته شد و درمان استاندارد ادامهي افت. با اين حال، بهبودي در زخم ديده نشد. ابعاد زخم به

6/5طول × cm 7 عرض × cm 2/7 عمق رسيد.

هفته 14: پس از 13 هفته درمان، عمق زخمك متر شده اما طي 6 
هفته آخر درمان، پيشرفتك ند‌تر بوده است.ك متر از 100٪ زخم 
اپي‌تلياليزه شده، ولي رسوب قابل توجه فيبرين بدون گرانولا‌سيون 
بيش از حد وجود دارد. بافت گرانولاسيون صورتي و محكم ديده 
تليوم  اپي  نشان مي‌دهد  لبه‌هاي زخم سالم هستندك ه  و  مي‌شود 

تكثيري افته است.

در اين مرحله، با توجه به شدت و مدت زخم و عدم بهبودي با درمان استاندارد، با رضايت بيمار درمان با 
PRP آغاز شد. خون اتولوگ از طريق وريد از بيمار دريافت و فرآورده پلاسمای غنی از پلاکت PRP و 
Harvest  Tech�  تهيه شد. با استفاده ازيك ت اپلكياتور مايع دوگانه PPP 	پلاسماي با پلاكت اندك 
nologies Corp  هر دو فرآورده PRP و PPP با مخلوطي از ترمبين گاوي وك لريدكلسيم ٪10       
) 1000 واحد محلول در 1 ميلي ليتر ( و به مركزك ف زخم ريخته شدند )ابتدا PRP به زخم ريخته شد(.  
به تدريج باك اهش ابعاد زخم، مقدار PRPك متري استفاده گردید. پس از 4 هفته استفاده از PRP، ابعاد 
زخم  cm 6/5 طول ×  cm 7 عرض ×  cm 2 عمق رسيد  و حفرات نيز بهك متر از cm 0/7 رسيدند.
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 0/7  cm  عمق زخم ، PRP هفته 18: پس از 4 هفته از درمان با
رسيد.   0/5  cm از  بهك متر  نيز  حفره ‌دار  ناحيه  و  كاهشي افت 
فيبرين  توجه  قابل  رسوب  شده،  اپي‌تلياليزه  100٪ زخم  از  كمتر 
بافت  و  زخم  اطراف  ناحيه  در  خفيف  زخم  اريتم  مي‌شود.  ديده 

گرانولاسيون صورتي محكم در بستر زخم وجود دارد.

پس از انجام مشاوره بين بخشي، نوعي از كي روش درمانيك ه قبلا براي كي زخم مزمن در اينك لين كيانجام شده 
بود، براي اين بيمار انجام گرديد، با رضايت بيمار، PRP و Graft  Jacket  xpress  با هم استفاده شدند، با اين 

هدفك ه مخلوط ساختن اين دو فرآورده باعث شود اثر هر دو افزايشي ابد.
 براي تهيه Graft  Jacket  xpress  طبق دستورالعمل سازنده، بايد پودر بافتي را با سديمك لريد 0/9 ٪  بصورت 
محلول در آورد. در اينجا، بجايك لريد سديم 0/9 ٪  از مقدار مشابهي PRP استفاده شد تا پيوندي بافتي غني از 
  Graft  پلاكتي ا قوام شبيه خمير دندان بوجود آيد. با استفاده ازك اتتر قابل انعطاف و سرسوزن 18 موجود دريك ت
Jacket  xpress، پيوند بافتي  غني از پلاكت به حفرات ناحيه زخم تزريق شد. اگر چه PRP موجود در اين پيوند 
بافتي با ترومبين وك لسيم فعال نشده بود اما پس از تماس پلاكت‌ها با پودر ماتركيس و در اثر روند انعقاد در ناحيه 
زخم، فاكتور‌هاي رشد رها شده‌اند. مقدار باقيمانده PRP و PPP نيز مانند روش قبل به مركز ناحيه زخم ريخته  
شد. پس از 2 هفته از درمان جديد، مشاهده شد پيوند بافتي غني از پلاكت به محل زخم ارتشاحي افته است. پس 
از 8 هفته، بهبودي قابل توجهي ديده شد بطوريك ه ابعاد زخم به cm 5 طول × cm 6 عرض ×          عمق 

رسيد و تونل و حفرات ناپديد شدند. 
1/4cm
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با بافت پيوندي غني از پلاكت،  هفته 21: پس از 2 هفته درمان 
حفراتك مي در زخم ديده مي‌شود. بافت پيوندي غني از پلاكت 
به طرز مشهودي در ناحيه مركزي بستر زخم فرو رفته و هنوز در 
بستر زخم وجود دارد.ك متر از 100٪ اپي‌تلياليزاسيون و رسوب قابل 

توجه فيبرين ديده مي‌شود.

از پلاكت،  پيوندي غني  بافت  با  درمان  از 8 هفته  : پس  هفته 27 

cm 1/3ك اهش  به  حفره‌اي در زخم ديده نمي‌شود و عمق زخم 
يافته است. همه ابعاد زخم به طور واضحك اهشي افته است. ميزان 
توجه  قابل  رسوب  بوده،   ٪100 از  اپي‌تلياليزاسيونك ماكانك متر 
فيبرين وجود دارد. لبه‌هاي زخم سالم بوده، با انجام دبريدمان مقدار 

اندكي خونريزي ديده مي‌شود. 
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 روند ترميم زخم طی 27 هفته درمان در نمودارهای زیر نشان داده شده است. طي شش هفته آغاز درمان، تمامي ابعاد 
زخمك وچ كشد و عمق زخم بطور قابل توجهيك اهشي افت. در هفته 7ك شت زخم از نظر MRSA مثبت شد و طي 
7 هفته بعدي، بتدريج بهبودي افت. 4 هفته پس از آغاز درمان با PRP، عمق زخم بطور پيوستهك اهشي افت، اما طول 
و عرض زخم تغييري نكرد.ك اهش عمق زخم به اندازه ساير ابعاد نبوده است زيرا براي ترميم زخم بايد سلول‌ها به قاعده 
زخم مهاجرتك نند. بنابراين بايد ابتدا زخم پر شود و پس از آن ابعاد زخمك اهشي ابد. پس از استفاده از پيوند بافتي غني 
از پلاكت، تغييرات قابل توجهي پس از 6 هفته درمان در زخم ديده شد. پس از 8 بار استعمال بافت غني از پلاكت، طول 
زخم 19/4٪، و عرض زخم 10/4٪ و عمق آن 48٪ كاهشي افت . در مجموع، طول زخم 33/3٪ ، عرض آن 20٪ و 

عمق آن 68/2٪ كاهشي افت.

ابعاد زخم طي 27 هفته درمان
 * هفته‌‌هاي 1 تا 6 ، چندين روش درماني شامل HBO، اعمال فشار منفي بر سطح پوست و استفاده 

 Graft  Jacket  Xpress از
 ** هفته‌‌هاي 7تاMRSA ،13 در هفته Graft  Jacket  Xpress ،7 ، درمان استاندارد 

 PRP هفته‌هاي 14تا18، درمان با ***
**** هفته‌هاي 19تا27، درمان با پيوند بافت غني از پلاكت.

باعث   PRP تزريق  خصوص  در  اساسي  عامل  دو  بدانيد  است  بهتر 
مي شود كه نتيجه مطلوب به دست آيد: 1- كيت مناسب 2- دانش 

صحيح تهيه و تزريق پلاكت 
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درجه تغييرات در طي 27 هفته درمان 
  Graft اعمال فشار منفي بر سطح پوست و استفاده از ،HBO هفته‌‌هاي 1 تا 6، چندين روش درماني شامل *

 Jacket  Xpress

** هفته‌‌هاي   7تاMRSA ،13 در هفته Graft  Jacket  Xpress ،7، درمان استاندارد 
 PRP هفته‌هاي 14تا18، درمان با ***

**** هفته‌هاي 19تا27، درمان با پيوند بافت غني از پلاكت

همچنین در مطالعه دیگری، سیزده بیمار با زخم های مزمن تحت درمان با پلاسمای غنی از پلاکت قرار گرفتند. 
تلیال و بهبودی در دوره چهار هفته ای علیرغم درمان  از ساخت بافت اپی  زخم ها مواردی بودند که نشانه ای 
استاندارد علت ایجادی زخم دیده نشد. بعد از درمان با PRP، 50٪ موارد زخم بهبود یافته بودند. 35/7 درصد موارد، 
کاهش سایز زخم را نشان دادند و 14/2 درصد موارد هم هیچگونه نشانه ای از بهبودی و کاهش وسعت 
زخم را نشان ندادند. بازگشت زخم در طی درمان و پی گیری های بعدی در طی به طور متوسط 34/5 هفته 

بعدی )از 6/5 هفته تا 52 هفته( مشاهده نشد.  
در یک مطالعه دیگر درمان زخم مزمن  با وقوع پدیده رگ زایی مجدد در یک بیمار خانم 83 ساله با زخم 
مزمن پا گزارش شده است.  بیمار به مدت 3 ماه در بیمارستان بستری شده، ولی هیچگونه پیشرفت بهبودی 
دیده نشد. وی بعد از اولین دفعه کاربرد PRP توانست به منزل برود و درمان را در آن جا ادامه دهد. بعد از 5 
ماه تقریبا زخم بهبودی یافته بود. رگ زایی ناحیه آسیب دیده نیز انجام شده بود. پیش از آغاز درمان وسعت 

ناحیه صدمه دیده 97/6 سانتی متر مربع و پس از درمان 20/7 سانتی متر مربع بود.
ترميم زخم‌‌هاي مزمن، چالشی بزرگ استك ه نيازمند برنامه ويژه درماني مي‌باشد تا فرصت ترميم زخم 
براي همه بيماران فراهم گردد. مراقبت فعال از اين نوع زخم‌ها با استفاده از HBO، تحر كيالكتركيي، 
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اعمال فشار منفي بر سطح پوست، استفاده از پوست جايگزين توليد شده توسط مهندسي زيستي و فاكتور‌‌‌‌‌هاي رشد برونزاد 
اخيراً مورد توجه قرار گرفته است. براي اين زخم بخصوص، استفاده از PRP  و Graft  Jacket  Xpress بهترين 

نتيجه را داشت.
باید توجه داشت که در مورد حمايت از مصرف PRP جهت تسهيل ترميم زخم مقالات زيادي وجود دارد اما فايده اين 
روش درماني در برخی مقالات به صورت اندک مشاهده شده است. تنوع در وسايل و روش مطالعه ممكن است مسئول 
اين نتايج منفي باشد. Marx در مقاله خود بخوبي اين موضوع را تشريحك رده استك ه نتايج منفيك اذب به دلايل 
مختلف ايجاد مي‌شوند و PRP بايد اتولوگ و حاوي غلظتك افي از پلاكت‌هاي زنده باشد تا بتواند به ترميم زخمك م ك
كند. هنگاميك ه اين شرايط رعايت شوند، اكثريت مطالعات نشان مي‌دهند PRP به تسهيل ترميم زخمك م كميك‌ند.  

استفاده از PRP  برای درمان زخم پای دیابتی

دیابت از بیماری های شایع و ناتوان کننده انسان است که می تواند مشکلات جدی را برای اندام ها ایجاد 
کند. یکی از این مشکلات زخم های مزمن و مقاوم به درمانی است که معمولا در کف پای این بیماران ایجاد 

می شود. این عارضه را پای دیابتی Diabetic Foot هم می گویند.
بالا بودن ميزان گلوکز خون در بيماري ديابت مي‌تواند به عروقي خوني و اعصاب آسيب واردك ند. و به همين 
دليل بيماران ديابتي مستعد ايجاد زخم در اندام تحتاني به دليل خونرساني نامناسب و آسيب عصبي مي‌باشند. 
نوروپاتي ديابتي، فشار و عوامل مكانكيي و بيماري عروقي محيطي عوامل ايجاد زخم در بيماران ديابتي هستند.
 کف پا دورترین قسمت بدن از قلب است و نسبت به دیگر بافت های بدن خون کمی دریافت می کند. به 
همین علت است که در هوای سرد اولین جایی از اندام که سرد می شود پا است. بیماری دیابت در بلند مدت 
موجب کم شدن جریان خون در همه بدن می شود ولی این مشکل در پا بیشتر از جاهای دیگر خودش را نشان 

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


st
an

d
ar

d
 k

it

94

می دهد. همین امر موجب می گردد که زخم هایی که بطور مرتب در اثر آسیب های محیطی در پای همه افراد ایجاد می 
شوند ولی بسرعت خوب می شوند در پای این افراد خوب نگردد، چون بهبود زخم به مواد غذایی و اکسیژن نیاز دارد که 
از راه خون به بافت ها می رسد. میکروب ها هم زمینه را مساعد دیده و بر روی زخم ایجاد شده شروع به فعالیت کرده و 
عفونت ایجاد می کنند. به علت کاهش جریان خون پا گلبول های سفید هم کمتر به محل زخم رفته و دفاع ایمنی بافت 
کم می شود. خود بیماری دیابت هم بطور کلی دفاع ایمنی بدن را کاهش می دهد. این امر موجب گسترش عفونت در 

زخم و تاخیر در بهبود آن می شود.

روند ایجاد زخم دیابتی

مشکل دیگر افراد دیابتی، اختلال در کارکرد اعصاب محیطی است که موجب کم شدن حس لمس در پای 
آن ها می شود. این کاهش حس موجب خشکی و ایجاد شکاف هایی در پوست شده که زمینه را برای ایجاد 
زخم فراهم می کند. از طرف دیگر بیمار به علت کاهش حس کمتر متوجه آسیب های محیطی می شود. مثلا 
پا بدون اینکه شخص متوجه شود در مجاورت شی داغ قرار گرفته و می سوزد و یا بر روی شی برنده رفته و 
زخم می شود. وقتی هم که آسیبی به پوست می رسد به علت اختلال در حس درد، بیمار تا مدت ها متوجه آن 
نمی شود و این موجب پیشرفت عفونت در زخم می گردد. اختلالات اعصاب در پای افراد دیابتی می تواند در 
بلند مدت موجب فلج شدن عضلات کف پا شده و این فلجی موجب تغییر شکلی های مختلفی در پا می شود. 
تغییر شکل یافتن پا به نوبه خود موجب می گردد در موقع راه رفتن به قسمت های خاصی از کف پا فشارهای 

بیشتری وارد شود و این فشارها زمینه را برای بروز زخم فشاری فراهم می کنند.
تمام این موارد دست به دست هم می دهند تا موجب شوند کف پای بیمار زخم های شدید و مقاوم به درمانی 
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پیدا کند. زخم هاي پاي ديابتيكي ي از عمده‌ترين مشكلات پزشكي، اجتماعي اقتصادي در بسياري ازك شورها هستند.    
تقريبا 15٪ از افراد مبتلا به ديابت حداقل كي بار طي زندگي شان دچار زخم پاي مي‌شوند و در 5 تا 8 در صد مبتلايان 

به ديابت طيكي سال، قطع عضو را مي‌توان انتظار داشت.    

ایجاد زخم پای دیابتی در طی 10 روز

سه گانه اختلال عروقي، نوروپاتي و اختلال ايمني، تيكه‌گاه بنيادي و علت مزمن شدن زخم هاي ديابتي هستند. 
در اكثر اين زخم ها بطور تیپیک، افزايش سطح پروتئازها، بويژه متالوپروتئینازهای ماتركيس )MMPs( و 
الاستازهاي نوتروفيل‌ ديده مي‌شود. بعلاوه ثابت شده استك ه فاكتور نكروز تومور- آلفا موجب افزايش توليد 

MMPs و مهار توليد متالوپروتئینازهای مهاری مي‌گردد.   
زخم‌ پاي ديابتي مقاوم به درمان، از عوارض عمده در بيماران دچار ديابت است. در تعداد غير قابل قبولي از 
موارد بیماری، نتيجه نهايي درمان اين بيماران، قطع اندام تحتاني استك ه در صورت انجام درمان‌هاي زودتر 
ژل  از  استفاده  مانند  در حال گسترش  درمان سلولي  نمود. روش‌هاي  جلوگيري‌  آن  از  قاطعانه‌تر مي‌توان  و 
پلاسماي غني از پلاكت ) PRP ( راه کارهای درمان جديدي براي اين زخم‌ها ارائه  ميك‌نندك ه مي‌تواند از 

قطع عضو جلوگيري نمايد.  
هدف از درمان زخم پاي ديابتي، بستن زخم درك وتاه ترين زمان ممكن است. استانداردهای پذيرفته شده براي 
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مراقبت از زخم هاي پاي ديابتي شاملك اهش فشار در ناحيه زخم، درمان مناسب زخم، درمان عفونت و ایسكمي، درمان 
ساير بيماري هاي همراه و در صورت نياز دبریدمان زخم می باشند. اعتقاد بر اين استك ه دبريدمان شديد موجب تبديل 
زخم هاي مزمن به زخم حاد مي‌شود و عملكرد موثرتر فاكتورهاي رشد را امكان پذير مي‌سازد. بدين ترتيب روند طبيعي 
ترميم زخم ) التهاب، تكثير سلولي و تجديد ساختار ( انجام مي‌شود. در اين مراحل، اثرات پيچيده فاكتورهاي رشد مختلف 
نقش دارندك ه بر فعاليت ميتوزي و تمايز سلولي اثر مي‌گذارند. Cooper و همکاران نشان دادند سطح برخي فاكتور‌هاي 
رشد مانند TGF – β , FGF در مايعات محل زخم مزمن نسبت به زخم‌هاي حاد بطور قابل توجهيك متر است.   

روش هاي سلول درماني در حال تكامل )مانند PRP( نيز ممكن است نقش عملكرد در برنامه درمان استاندارد بيماران 
داشته باشند. استفاده از فاكتورهاي رشد پلاكتي براي درمان موضعي زخم هاي مزمن بر اساس اين واقعيت استك ه 
فاكتورهاي رشد موجود در PRP به سه مرحله ترميم زخم در زخم " حاد " ايجاد شده پس از دبريدمانك م كميك‌نند. 
فاكتور‌هاي رشد ممكن است در ترميم زخم‌هاي مزمن با جلب سلول‌هاي تمايز نيافته به ماتركيس جديداً تشيكل شده و 
تحر كيتقسيم سلول‌ها نقش داشته باشند. همچنین PRP ممكن است رها‌سازي سيتويكن‌ها را مهار و التهاب را محدود 
سازد، از طريق تعامل با ماكروفاژ‌ها ترميم و بازسازي بافت را بهبود بخشد و رشد مويرگ‌هاي جديد و اپي‌تلياليزاسيون 
عروق را تسريعك ند.  پلاكت‌ها بطور واضح اثرات ضد باكتري هم دارند و ممكن است از ترميم بافتي حمايت نمايند.  

از سال 1985، موارد رها شده از پلاكت، PRP , PG به عنوان درمان زخم هاي مزمن مورد استفاده بوده‌اند.   در اين 
مدت، چندين مقاله دربارهك اربرد ژل هاي PRP در درمان زخم منتشر شده است. مواد رها شده از پلاكت‌ها بر روي 
هزاران نفر از اين بيماران طي دوره‌اي ده ساله در ایالات متحده آزمايش شدند و آناليز نتايج حاصل از اين بررسي باعث 
شد Margolis و همکاران نتيجه‌گيريك نند استفاده از مواد حاصل از پلاكت‌ها داراي اثر بخشي ثابت شده‌اي در اين 
بيماران بويژه در بيماران دچار زخم‌هاي شديدتر است. بررسي های اروپايي بر روی موارد اين بيماري نيز موفقيت اين 
روش درمان را نشان دادند. اولين بررسي، توسط Tarroni و همکاران انجام شد و موفقيت استفاده از ژل پلاكتي حاصل 
از مخلوطك ردن پلاكت تغليظي افته وك رايو فعال شده با Batroxobin در حضورك لریدكلسيم را براي درمان زخم‌هاي 
مزمن در كي مرد ديابتي در سن 62 سال نشان داد. زخم هاي اين بيماري پس از 8 هفته استفاده از پلاكت‌‌ها درمان شد 
 PDWHF و از قطع پاي اين بيمار جلوگيري گرديد. استفاده مكرر از مواد حاصل از ليز پلاكت اتولوگ به عنوان منبع
نيز براي درمان زخم هاي پا با طول مدت بيشتري از 4 سال در بيماران مبتلا به بتا تالاسمي موفق بوده است. بهبودي 

كامل اين زخم‌ها نيز طي كي ماه مشاهده شد.    
با موارد رها شده از پلاكت‌هاي  نتايج درمان  انتشاري افتك ه   Margolis در سال 2001 مقاله‌اي توسط
اتولوگ را در درمان 26599 بيمار مبتلا به زخم پاي نورپاتي ديابتي به صورت گذشته‌نگر بررسيك رده بود.    
كيي از نتايج مقاله فوق اين بودك ه موارد رها شده از پلاكت، نسبت به درمان استاندارد براي درمان اين زخم 

ها موثرترند و در زخم هاي شديد اين نتيجه واضح‌تر است. 
 Crovetti و همکاران بر اساس تكن كياستفاده از ژل پلاکتی PG به صورت كي بار در هفته مطالعه‌اي 
انجام دادند. آن ها 24 بيمار مبتلا به زخم هاي پوستي منفردي ا متعدد با پاتوژنز متفاوت را مورد بررسي قرار 
دادند. در همه موارد، توليد بافت گرانولاسيون پس از اولين استفاده PG افزايشي افت، اما ترميم اپي‌تليال 

كامل با تاخير انجام شد. كي مطلب جالب توجه،ك اهش درد در همه بيماران تحت درمان با PRP بود.
 كيمطالعه باليني آيند‌ه‌نگر تصادفي،ك نترل شده، دو سوكور و چند مركزي  توسط Driver و همکاران 
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براي بررسي و ايمني وك ارايي ژل اتولوگ  PRP براي درمان زخم‌هاي پاي ديابتيك ه بهبود نميي‌ابند، انجام شد. هدف 
اصلي مطالعه مذکور اين بودك ه نسبت بيمارانيك ه بهبود ميي‌ابند، تعيين شود. در اين مطالعهك ه روي 73 بيمار انجام شد، 
نسبت موارد بهبودك امل زخم در گروه تست درمان با ژل PRP از گروهك نترل بيشتر بود ) 81/3٪ در برابر 42/1٪ به 
ترتيب در گروه دريافتك ننده ژل PRP و گروهك نترل(. همچنین هيچ عارضه‌اي مرتبط با اين درمان گزارش نشدك ه 

ايمني اين روش درمان را نشان مي‌داد. 
de  Leon و همكاران اخيراكي ي از مفصل‌ترين مطالعات را در موردك اربرد باليني PRP در درمان زخم‌هاي مزمن 
منتشر ساختند. در اين مطالعه 200 بيمار با 285 زخم مورد مطالعه قرار گرفتند. اين محققين نتيجه گرفتند اين زخم‌ها 
نمايانگر جامعه واقعي زخم‌هاي مورد مراقبت است.  از سوي ديگر تعداد زخم‌های با  بيماري شريان‌های محيطي )ك ه در 
زخم‌هاي ديابتي شايع هستند ( بسيار اند كبود و داده‌هاي آنژيوگراف كيدر اين مطالعه در دسترس نبود. زخم‌هاي دچار 
عفونت نيز در اين بررسي وجود داشتند. بنابراين مقايسه اين داده‌ها با داده‌هاي مربوط به كي بيمارك ه دچار زخم پاي 
ديابتي مقاوم به درمان توأم با ایسكمي شديد اندام بود، امكان پذير نبود. كي زخم مزمن بدون عفونت و بدون ایسكمي 
با درمان مراقبتي استاندارد و بدون استفاده از ژل PRP بهبودي افت. همچنین Carter و همكاران كي  اندام  شديد 
بررسی را در مورد استفاده از ژلPRP  بر ترميم زخم‌ها انجام دادند.  اين مقاله نيز مانند مقاله de  Leon بر روي 
بيماران مشخص انجام شده بودك ه تعداد بيماران دچار زخم پاي ديابتي در آن اند كبود و داده‌هاي آنژيوگراف كينيز در 

اين مطالعه وجود نداشت. 
با اين حال مطالعه Torsten Slesaczeck و  همکاران ازك اربرد ژل PRP اتولوگ به عنوان كي روش درمان موثر 
در درمان زخم پاي ديابتي شديد حمايت ميك‌ند. اين روش درمانی در بيماران ديابتي دچار زخم‌هاي مقاوم به درمان و 
دچار ایسكمي شديد اندام استفاده شدك ه تمامي روش‌های درمان استاندارد و مراقبت پيشرفته از زخم، مانند بستن زخم با 
كم كويكوم، دبريدمان جراحي وسيع، درمان شديد بيماري شريان‌هاي محيطي در آن‌ها با شكست مواجه شده بود،ي عني 
در شرايط چالش برانگيزك ه امكان از دست رفتن اندام وجود داشت. در مطالعه Torsten Slesaczeck و  همکاران 
نتیجه استفاده از ژل پلاسمای غنی از پلاکت اتولوگ در درمان زخم پای دیابتی مقاوم به درمان گزارش شده است. در 
اين گزارش، وضعيت بيماري شرح داده شدك ه دچار زخم ديابتي مقاوم به درمان، عفوني و طولاني مدت و ایسكمي شديد 

اندام نيز بود و با استفاده از ژل PRP اتولوگ از قطع اندام جلوگيري گردید.
 كيبيمار 78 ساله با سابقه 36 سال ابتلا به ديابت قندي نوع دوم و داراي عوارض شناخته شده مكيرو و 
ماكرو واسكولر در بخش ویژه بیماران مبتلا به پاي ديابتي، با كي زخم پاي ديابتي مقاوم به درمان از  هشت 

ماه قبل بستري گرديد.

نماي اوليه زخم ديابتي در سمت خارج پاي چپ
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كاهش فشار مكانكيي در شرايط سرپايي تنها به صورت نسبي درك نترل اين زخم موثر بود و علي رغم تجويز آنتي 
بيوتكي،ك نترل عفونت قسمت قدامي پا با شكست مواجه گرديد. بستر زخم به استخوان‌هاي متاتارس گسترشي افت. 
درمان‌هاي اوليه بيمار شامل استفاده از روش‌هایي برايك نترل مطلوب قند و درمان‌هاي طبي براي ساير بيماري‌هاي‌ 
همراه )ي عني نارسايي قلبي مزمن و نارساييك ليوي (، همچنين دبريدمان وسيع، تجويز آنتي بيوت كيبر اساسك شت 
از زخم ) تازوباکتام   4/5 گرم داخل وريدی 3 بار در روز طي 2 هفته همراه باك لينداماسين 600 میلی گرم سه بار در 
روز خوراكي، درمانك ليندامایسين بصورت ت كدارویي تا زمانك امل زخم ادامهي افت ( و استفاده از پانسمان مرطوب و 

كاهش فشار بر زخم بودند.
برايك نترل مطلوب قند خون از آنالوگ‌هاي انسولين همراه با متفورمين ) 2 عدد  1گرم، دوبار در روز ( استفاده شد. خون 
رساني پاي مبتلا با اندازه‌گيري ایندكس فشار بازو – مچ پا ) ABPI( و همچنين سونوگرافي داپلر رنگي مورد بررسي 
قرار گرفت. ABPI سمت مبتلا ) 5٪(، ميزان جريان خون و شرايط باليني نشان مي‌داد ایسكمي بحراني اندام وجود 
دارد. بنابراين، آنژيوپلاستي خلال پوستي Transluminal انجام گردید. نتیجه آنزیوپلاستی نشانگر تامین جريان خون 
شرياني اندام تحتاني تنها از شريان تيبياليس خلفي و شاخه‌هاي آن در قوسك ف پايي بود. اتساع محل‌هاي تنگي در 
جريان خون تيبيوفيبولار موفقيت‌آميز بود اما خون رساني محيطي از شريان‌هاي تيبياليس قدامي و شريان فيبولاريس 
وجود نداشت. بنابراين، خون رساني شرياني پا براي ترميم زخمك افي نبود. پس از آنك ه درمان‌هاي محافظتي براي 

ترميم اين زخم شكست خورد، برداشت استخوان متاتارس V و استخوانك وبوييد انجام شد.

وضعيت بينابيني پس از برداشتن استخوان متاتارس V و استخوانك وبوبيد

بافت  اما  شد  تميز  زخم  درمان،  اين  با  گردید.  انجام  ويكوم  با  توأم  درمان  و  مرطوب  پانسمان  سپس 
گرانولاسيونك افي وجود نداشت و استخوان‌‌ها تا حدودي در بستر زخم ظاهر بودند. در اين شرايط از ژل 
PRP براي اين زخم استفاده شد. با استفاده از کیت مناسب مي‌توان پلاكت‌هاي اتولوگ راك املًا تغليظ 
نمود. پس از فعال سازي با ترومبين اتولوگ، اين پلاكت‌ها را مي‌توان به زخم وارد کرد تا ژل PRP در 
)1/5cm 2، عمقcm 10،  عرضcm محل تشيكل شود. در ابتدا دبريدمان جراحي زخم بزرگ ) طول

انجام شد. سپس زخم با ژل PRP پر گردید. 
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قبل از استفاده از PRP بر روي زخم

تصور مي‌شود آغاز توليد بافت گرانولاسيون و بسته شدن زخم به رها‌سازي موضعي فاكتور‌‌هاي رشد از ژل پلاكتي مربوطه 
باشد. متاسفانه كي هفته پس ازك اربرد ژل PRP ، ترميم زخم مشاهده نگردید اما عفونت و افزايش جدا شدن بافت‌هاي 

ديستال به زخم وجود داشت.

PRP زخم دچار عفونت، یک هفته پس ازك اربرد
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بنابراين پزشکان تصميم گرفتند بقيه استخوان پنجمین انگشت را بردارند و كي فلپ روي قسمت ديستال زخم قرار 
دهند. كي هفته پس از اين جراحي، بافت گرانولاسيون درك ل زخم تشيكل شد و جمع شدن زخم آغازگرديد. در هفته 
سوم پس از استفاده از PRP در تمام زخم بافت گرانولاسيون ديده مي‌شد و جمع شدن زخم بطور قابل توجهي وجود 

داشت و پس از 6 هفته، زخمك املًا اپي‌تلياليزه شد.
در 3 هفته پس از درمان با ژل پلاکتی، بيمار در بستر استراحت ميك‌رد تا از محل زخم و لخته زخم بصورت مكانكيي 
محافظت شود. سپس بيمار شروع به تحرك كرد و پس از 4 هفته بصورت موفقيت‌آميزي مرخص گرديد. طي دوره 

تحرك، بيمار ازك فش‌هاي ارتوپدي طبي و اندازه شده براي پاي خود استفاده نمود. 

بافت گرانولاسيون و ترميم زخم پس از درمان ثانويه جراحي در هفته سوم پس از استفاده 
PRP از

ترميم زخم در هفته ششم پس از درمان
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زخم های پوستی مانند زخم دیابتی و زخم بستر  در گروه زخم های مزمن شایع قرار می گیرند.  صدمات بعد از سوختگی 
ممکن است منجر به زخم عمیق در موارد متعدی به ویژه مواقعی که مدت تماس با منبع حرارتی و سوختگی طولانی 
بوده باشد، گردد. حتی در مواردی که سوختگی حادی هم رخ نداده باشد ممکن است زخم عمیقی بوجود آید. این زخم 
هایی که درمان آن ها بسیار مشکل است ممکن است هزینه فراوانی برای بیمار به همراه داشته و در برخی موارد با 

صدمات حادی مواجه گردد. 
در مطالعه Natsuko Kakudo و همکاران از PRP برای درمان زخم های پوستی مانند زخم دیابتی استفاده شد. 
هیچگونه عارضه ای ناشی از کاربرد این روش درمانی مشاهده نشد و در بیماران اپی تلیالیزاسیون کامل ناحیه آسیب 
دیده رخ داد. نتایج این مطالعه مشخص کرد که PRP برای درمان زخم های پوستی مزمن و درمان نشدنی مفید است. 
در مطالعه فوق، پنج بیمار، شامل دو زن و سه مرد با متوسط سنی 54 سال که مبتلا به زخم مزمن بودند تحت درمان با 
PRP  قرار گرفتند. زخم ها شامل زخم دیابتی، زخم بستر و زخم ناشی از سوختگی که به درمان های عادی و معمول 
مقاوم بودند. هیچکدام از این موارد، نشانه ای از بافت نکروتیک یا عفونت نداشتند. PRP تهیه شده از بیماران مورد 
استفاده قرار گرفت و بر روی  زخم ها پوششی قرار داده شد. بعد از 3 روز پوشش برداشته و موضع با سالین شستشو داده 

شد. وازلین مالیده و بر روی آن گاز استریل قرار گرفت. هر 2 تا 3 روز این پوشش تعویض می شد.  

بیمار زن، 76 ساله، مبنلا به زخم دیابتی. زخم دیابتی به اندازه 9/1  سانتی 
متر مربع بعد از 2 هفته از مصرف PRP  بتدریج نشانه های بهبودی را نشان 
داد و اپی تلیالیزاسیون با دو مرتبه بهره گیری از PRP  در هفته 14 دیده شد.

بیمار زن، 76 ساله،  اپی تلیالیزاسیون کامل زخم با اندازه 12/5  سانتی متر 
مربع بعد از 8 هفته درمان با PRP بدست آمد.
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بهره   PRP از  هم  پرتودرمانی  بوسیله  شده  ایجاد  درمان  قابل  غیر  اولسرهای  درمان  برای  همکاران  و   Ballerini
 PRP ،گرفته اند.   پروتکل درمانی شامل این موارد بوده است: در روز صفر، بر روی ناحیه صدمه دیده بوسیله پرتو درمانی
استفاده شده و ناحیه مورد درمان با گاز مرطوب پوشیده می گردد. هر هفت روز، فرآورده جدید PRP تا تکمیل درمان 
مورد استفاده قرار می گیرد. مورد اول آقای 88 ساله مبتلا به زخم بافت جلدی مقاوم به درمان و دچار عفونت باکتریال به 
وسعت 25×35 میلی متر بعد از پرتو درمانی با پرتو X کم ولتاژ بر روی پای چپ بود. پس از استفاده از PRP پیشرفت 
بهبودی مشاهده شد و بسته شدن زخم بعد از 189 روز با ایجاد پوشش مجدد اپی تلیوم از اطراف زخم مشاهده گردید. 
عوارض جانبی در طول درمان مشاهده نشد. در طول درمان فقط یک بار از محلول آنتی باکتریال استفاده گردید. مورد 
دوم آقای 60 ساله مبتلا به زخم عمیق ناحیه پا به وسعت 30×50 میلی متر  با محدوده ی مشخص و بدون هیچگونه 
التهابی بعد از پرتو درمانی به میزان 7GY بود. پس از استفاده از PRP پیشرفت بهبودی منظم همراه با ساخت اپی 
تلیوم از گوشه های زخم مشاهده گردید. موردی از آلرژی یا عفونت باکتریال دیده نشد. بهبودی کامل پوستی در 41 روز  

بدست آمد.
بطورك لي همه محققين معتقد‌ند زخم هاي پاي ديابتي از مشكلات بهداشتي عمده مي‌شوند و قطع عضو در اثر قطع زخم 
هاي پا، اولين علت بستري شدن در بيمارستان در افراد مبتلا به ديابت بشمار مي‌رود. در اكثر اين مطالعات نتيجه‌گيري 
شدك ه شواهد فرآيند حاكي از آن استك ه ترميم زخم در زخم هاي پاي ديابتي به فاكتورهاي رشد وابسته است وك اربرد 

موضعي اين فاكتورهاي رشد همراه با ساير درمان هاي استاندارد زخم موجب تسهيل و ترميم اين زخم ها مي‌شود.

کاربرد PRP در زخم بستر

43
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زخم بستري ا زخم فشاری، آسيبي استك ه در نواحي تحت فشار بدن، در اثر فشار مستمر ناشي از بي حركتي مداوم 
يا نشستني ا خوابيدن طولانی مدت دري ک وضعيت ثابت،  به علتك اهش خون رساني به بافت ايجاد مي شود. زخم 
بستر در افراديك ه به مدت طولاني بستری شده اند، درك سانيك ه به علل مختلف دچار ناتواني حركتي گشته اند و 
معلولينيك ه از صندلي چرخ دار استفاده ميك نند،  بيشتر بروز ميك ند. اين زخم‌ها امروزه هزينه‌هاي زيادي را به بيمار 
و سيستم بهداشت و درماني تحميل ميك‌ند. زيرا بيماران مبتلا به اين زخم‌ها نياز به بستري و مراقبت طولاني مدت در 
بيمارستان دارند. بيماران دچار آسيب‌هاي نخاعي، بيمارانك مايي و افراديك ه به علت حوادث عروقي مغزي دچار فلج 
اندام‌ها شده‌اند. بيماران مبتلا به MS، سالمندان، بيمارانيك ه بر اثر تصادف فاقد تحركات مي‌شوند و درك ل تمامي 
بيمارانيك ه براي مدت طولاني نياز به استراحت مطالق دارند، در خطر ابتلا به اين نوع زخم‌ها مي‌باشند. بي اختياري 

ادرار و مدفوع در بيمارانك م تحري كا بي‌تحر كنيز ريس كايجاد اين مشكل را تشديد ميك‌ند.
زخم بستر خيلي سريع مي تواند پيشرفتك ند و حتي در افراديك  ه براي مدت بسيارك وتاه و حتي فقط كي ساعت 
بدون حركت مانده اند، ديده شده است.ك سانيك ه  در گذشته مبتلا به زخم بستر شده اند، مستعد ابتلا مجدد به اين 
مشكل هستند. در ايالات متحده، شيوع زخم بستر در بين بيمارانيك ه به سختي درمان مي شوند، 10 تا 18 درصد، در 
بين بيمارانيك ه درمان طولاني مدت دارند، 2 تا 28 درصد، در بين بيمارانيك ه در منزل مداوا مي شوند، 5 تا 29 درصد 

و در بين بيماران بستري در بخش مراقبت هاي ويژه CCU ، 8 تا 40 درصد شيوع دارد.
 زخم بستر در نقاطی از بدن که فشار وزن بدن بيمار را تحمل می کند و در نزدكيي استخوان ها قرار دارند ) مانند 
ناحيه  باسن،  ستون مهره ها، قسمت تحتانيك مر، لگن، پس سر، زانوها، پاشنه پا، شانه ها و  آرنج ها ( ديده می شود.  
در اين قسمت هاي نزد كياستخوان ها  فشار بيشتری بر پوست وارد می شود و چربی کمتری برای محافظت وجود 
دارد. بافت‌هاي مختلف تحمل فشار متفاوتي دارند. عضله و چربي بطور نسبي و در مقايسه با پوست فشارك متري را 
مي‌توانند تحملك نند. تمام سلول‌ها صرف نظر از نوع بافت براي حيات وابسته به دريافت اكسيژن و مواد غذايي از 
طريق خونرساني هستند. وارد شدن فشار به بافت ممكن است خونرساني راك اهش دهدي ا بطورك امل آن را قطعك ند. 
نتيجه اين وضعيتك ه ایسكمي ناميده مي‌شود نرسيدن اكسيژنك افي به سلول‌ها است. در صورت بر طرف نشدن 
فشار در نهايت سلول از بين مي‌رود. زمانيك ه علايم التهاب در سطح وسيع آشكار مي‌شود چه بسا بافت در عمق 
عضله نكروز شده باشد. در تشيكل زخم كي رابطه معكوس بين فشار و زمان وجود دارد. مي‌توان گفتك ه فشارك م 

در زمان زياد به مراتب مخرب‌تر از فشار زياد در زمانك م است. علاوه بر اين هنگاميك ه وضعيت از آستانه 
تحمل بافت نسبت به فشار – زمان عبورك رد حتي با مرتفع شدن فشار نيز آسيب بافتي ادامه پيدا ميك‌ند. 
اصطكا كنیز مي‌تواند موجب سائيدگي پوست و افزايش ريس كآسيب در عمق بافت گردد. بالا بردن سر و 
شيب دادن به پشت بيمار با راندن بيمار به سطح پايين موجب اصطكا كبين پوست بيمار و ملافه مي‌شود. 
در اين حالت اصطكا كو نيروي برشي در تريكب باكي ديگر ريس كآسيب بافتي را در محل ساكروم را 
افزايش مي‌دهند. همچنين هنگام جابجاك ردن بيمار بايد مراقب بودك ه پوست بر روي بسترك شيده نشود. 
نرم  با  پوست مي‌شود. خيس خوردگي هم  در معرض رطوبت موجب خيس خوردگي  قرارگرفتن طولاني 
كردن بافت موجب افزايش ريس كبروز زخم فشاري مي‌گردد. اپيدرم خيس خوردگي سريع‌تر فرسوده شده 
و از بين مي‌رود. علاوه بر اين پوست مرطوب به ملافه مي‌چسبد و عامل اصطحكا كرا تشديد مي‌نمايد در 
نهايت پوست خيس خورده در مقايسه با پوست عادي 5 برابر بيشتر ريس كبروز زخم دارد. رطوبت بيش از 

حد ممكن است ناشي از تعريق،  ترشحات زخم شستشوي ا بي‌اختياري ادراري ا مدفوع باشد. 
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در آغاز ممکن است زخم بستر فقطي ک لکه قرمز پوستی باشد.  اگر اين لکه پوستی از فشار بيشتر محافظت نگردد، 
وضع بدتر شده، قرمزی سريعاً به تاول و زخم باز تبديل می گردد. در موارد شديد، ممکن است کل ضخامت پوستی 
درگير و با ايجادي ک زخم عميق پوستی، عضلاتي ا استخوان ها نمايان شوند. بايد توجه داشتك ه برای ايجاد زخم 
بستر نياز بهي ک فشار شديد نيست، حتي فشار كي تشک معموليي اك شيدن بيمار بر روي تخت می تواند منجر به 

زخم بستر شود.
 رطوبت ناشی از تعريق، ادرار و مدفوع، پوست را نازک و مستعد صدمات ناشی از فشار می نمايد. به اين علت، افرادی 
که مبتلا به بی اختياری هستند، مستعد زخم بستر پيشرونده می باشند.  همچنين  در افرادی که روزانه به ميزان کافی 
پروتئين، ويتامين هاي C وE ، کلسيم و روی دريافت نمی کنند، احتمال زخم بستر بيشتر است. سن نيز مهم است. در 
كهن سالان به علت نازک شدن پوست، احتمال ابتلا به زخم بستر بيشتر می شود. چربی زير پوستی نقش محافظتی 
را در پوست ايفا می نمايد و با افزايش سن، چربی زير پوستی به سمت مناطق عمقی انتقال میي ابد و چربی کمتری 
برای محافظت از پوست باقي مي ماند. شيمي درماني، ديابت شيرين، بيماري آلزايمر،ك م خوني و ايدز از ديگر عوامل 
ابتلا به زخم بستر هستند. به اين نكته هميشه توجه داشته باشيد، در افرادی که در بيمارستان و در خانه بستری هستند 
باليني شديدی نظير درد، مسموميت  زخم بستري ک مشکل شايع می باشد. زخم بستر مي تواند منجر به عوارض 
خون، التهاب عفونی مفاصل و حتي بدخيمي و مرگ گردد و مدت بستري شدن در بيمارستان را بسيار طولانيك ند.

 Doreen Norton  تا قبل از دهه 1950 ميلادي،  درمان براي زخم بستر، ناكافي و غير موثر بود. در اين زمان 
نشان دادك ه درمان بايد شامل برطرفك ردن فشار بر روي بافت هاي آسيب ديده با تغيير وضعيت بيمار،  هر دو 

ساعت كي بار باشد. 
 برای مداوای زخم بستر یا زخم فشاری باید زمان زیادی صرف نمود و از درمان های مختلف استفاده کرد. در سالیان 
اخیر از PRP برای درمان و التیام زخم بستر استفاده شده است. Ramos و همکاران برای درمان زخم مزمن یک 
بیمار زن 86 ساله از RPP کمک گرفتند.  بیمار به مدت 4 ماه در بیمارستان بستری و دچار زخم بستر درجه III  در 
ناحیه پاشنه راست خود شده و علی رغم درمان های متعدد هیچگونه نشانه بهبودی را نشان نمی داد. پلاسمای غنی 
از پلاکت از وی تهیه شد و به مدت 8 هفته و در فواصل 3 روز به طور موضعی استفاده شد.  زخم بستر موجود در 

44عرض 57 روز با این روش درمانی ارزان قیمت به طور کامل بسته شد.  

تغییرات وسعت ناحیه تحت درمان در دوره درمانی
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PRP مراحل درمان با
درمان از  قبل  زخم  دبریدمان   )A

درمان از  روز  از 15  زخم پس  B( ظاهر 
درمان از  روز  از 30  زخم پس  C( ظاهر 
درمان از  روز  از 57  زخم پس  D( ظاهر 

 كيزخم بستر بزرگ در پوست تحتاني تروكانتر بزرگ 
راست با بافت زرد نكروزهك ه در بستر زخم ديده مي‌شود.

در تحقیق  Ting Yuan و همکاران از ژل PRP برای التیام زخم بستر استفاده شده است. بيمار به مدت طولاني 
تحت درمان‌هاي رایج قرار گرفته بود اما نتيجه‌اي مشاهده نشده بود.  بيمار كي مرد 41 ساله، 15 ماه قبل از ارتفاع 4 
متري سقوطك رده و دچار شكستگي مهره  دومك مري و فلج در اندام تحتاني شده بود. هفت ماه بعد، كي زخم بستر در 
زير تروكانتر بزرگ فمور راست مشاهده گردید. پس از پانسمان منظم زخم و تقريباً 10 بار دبريدمان، اندازه و عمق زخم 
افزايشي افت و مقدار ترشحات بطور قابل توجهي افزايشي افت. هنگام بستري در بخش، طول زخم cm 8 و عرض آن 

cm 7 بود و بافت نكروزه زرد رنگ روي آن وجود داشت. فيستول زير زخم به سمت بالا تا خار ايليا كفوقاني قدامي  
) زير فضاي مرده زخم ( گسترشي افت.
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فضاي داخل زخم تا بالا ادامهي افته، انگشت جراح به خار ايليا ك
فوقاني قدامي رسيده است.

در ابتدا دبريدمان ساده انجام شد تا بافت نكروز برداشته شود. PRP از خون بیمار تهيه گرديد. پس از اولين بار استفاده 
از PRP، مقدار ترشحات زخم بطور قابل توجهيك اهشي افت. هر 10 تا 15 روز، پانسمان زخم با PRP انجام شد. طي 
درمان با PRP، بتدريج بافت نكروز ناپديد گردید. در هفته سوم، مقدار قابل توجهي بافت گرانولاسيون ديده شد. بتدريج 
حفره زير زخم تا هفته 8 بطورك امل با بافت گرانولاسيون پر شد. ده هفته پس از بستري، برايك م كبه بسته شدن 
 ،PRP زخم، بخيه انجام شد. پس از 12 هفته، زخم تقريباً بطورك امل بهبودي افت. پس از 14 هفته و 9 بار استفاه از

زخم بطورك امل ترميم شد.

3 هفته بعد، مقدار زيادي بافت گرانولاسيون ديده مي‌شود.
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5 هفته بعد، بافت گرانولاسيون بتدريج فضاي زخم را پرك رده 
است.

در هفته 8، فضاي زخمك املًا با بافت گرانولاسيون پر شده است.

12 هفته بعد، زخم تقريباً بطورك امل بهبودي افته است.
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14 هفته بعد، زخمك املًا بهبودي افته است.

 PRP درمان‌هاي رسمي قبلي مانند پانسمان زخم و دبريدمان جراحي در مورد اين زخم‌ها موثر نبود و پس از استفاده از
نتايج عالي مشاهده گرديد. با استفاده از PRP، هيچ عارضهي ا اثرات ناخواسته‌ ديده نشد. در این بیمار اثر ضد باكتريايي 

PRP مشهود بود زيرا به در مدت بستري در بيمارستان هیچگونه آنتي بيوت كيتجویز نشد. 
در انتهای مبحث تصاویر بیماری که تحت درمان زخم بستر شدید با PRP قرار گرفته است را مشاهده می کنید بیمار 
آقای 54 ساله ای است که 7 سال قبل بر اثر تصادف، دچار ضایعه نخاعی در سطح توراسیک شده است. وی به علت 
سقوط دچار شکستگی ساق پا شده، به مدت بیست روز در بیمارستان بستری می شود. در طی مدت بستری شدن در 
بیمارستان دچار زخم بستر بسیار شدید می گردد. جهت درمان، در ابتدا محل زخم دبریدمان و سپس PRP وسیع 
انجام شد که چهار بار این کار تکرار گردید. البته همراه این درمان، مگنت تراپی نیز به صورت روزانه پنج بار در هفته 
انجام شد. پس از اتمام درمان، زخم تقریبا بسته شد. وضعیت زخم قبل از درمان، حین درمان و پس از پایان درمان در 

تصاویر زیر قابل مشاهده است.

ده روزپس از پایان درمان حین درمان با PRP و مگنت تراپی زخم بستر، قبل از درمان
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كاربرد  PRP در جراحي دهان، دندان، فک و صورت

هنگاميك ه پلاكت تغليظ شده فعال مي‌شود، فاكتور‌هاي رشد مهم در ترميم زخم رها مي‌گردند. فاکتورهای رشدی مانند 
PDGF  و TGFβ باعث بهبود بافت نرم و ترميم استخوان مي گردند و هنگاميك ه وارد محل آسيب مي‌شوند، توليد 
كلاژن را تحرك كيرده، استحكام زخم را بهبود مي‌بخشند و توليدك الوس را آغاز ميك‌نند. VEGF كي   فاكتور رگ‌زايي 
قوي استك ه در روند ترميم زخم و رگ‌زايي اهميت دارد.    اگرPRP  بتواند توليد استخوان محكم‌تر را در پيوند استخوان 

تسريعك ند، جراحي ترميم ف كصورت و دهان مي‌تواند وارد سطح جديدي شود.
اين واقعيتك ه پلاكت‌ها فاكتور‌هاي رشد و متابوليت‌هاي فعال را ترشح ميك‌نند، به معناي آن استك هك اربرد آن ها 
مي‌تواند نقش مثبتي در شرايط باليني نيازمند ترميم سريع داشته باشد. تجويز آن ها بصورت لختهي ا چسب فيبرين باعث 
مي‌شود چسبي به وجود آيدك ه اين فاكتور‌ها را بطور انتخابي به محل استفاده رها مي‌سازد. بعلاوه، بروز فاكتور هاي رشد 
متصل به سطح پلاكت‌ها وي ا فيبرين باعث مي‌شود فعاليت پروتئين‌هاي نوتريكب افزايشي ابد. جراحي ايمپلنت دنداني با 
هدايت بازسازي استخواني،كي ي از شرايطي استك ه لخته غني از پلاكت اتولوگ بطور واضع باعث تسهيل استخوان سازي 

پس از خارجك ردن دندان وي ا اطراف ايمپلنت تيتانيوم مي‌شود. نتيجه نهايي،ك اهش قابل توجه زمان لازم براي 
تثبيت ايمپلنت و بهبود ميزان موفقيت است. 

 PRP برايك اربرد‌هاي مختلف در جراحي دهان و دندان مطرح شده است. راحتي استفاده از PRP استفاده از
در بسياري از اعمال جراحي اين رشته مي‌تواند به متخصصين اين رشتهك مك كند و ايمني استفاده از آن نيز 
مي‌تواند به استفاده گسترده از آن منجر گردد.  البته هنوز شواهد علمي در مورد اثر بخشي وك ارآيي PRP مورد 

اتفاق همگان نمي‌باشد.
هنگاميك ه پلاكت تغليظ شده فعال مي‌شود، فاكتور‌هاي رشد مهم در ترميم زخم رها مي‌گردند. فاکتورهای 
رشدی مانند PDGF  و TGFβ باعث بهبود بافت نرم و ترميم استخوان مي گردند و هنگاميك ه وارد محل 
آسيب مي‌شوند، توليدك لاژن را تحرك كيرده، استحكام زخم را بهبود مي‌بخشند و توليدك الوس را آغاز ميك‌نند.   
VEGF كي فاكتور رگ‌زايي قوي استك ه در روند ترميم زخم و رگ‌زايي اهميت دارد. اگرPRP  بتواند 
توليد استخوان محكم‌تر را در پيوند استخوان تسريعك ند، جراحي ترميم ف كصورت و دهان مي‌تواند وارد سطح 
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جديدي شود.
اين واقعيتك ه پلاكت‌ها فاكتور‌هاي رشد و متابوليت‌هاي فعال را ترشح ميك‌نند، به معناي آن استك هك اربرد آن ها 
مي‌تواند نقش مثبتي در شرايط باليني نيازمند ترميم سريع داشته باشد. تجويز آن ها بصورت لختهي ا چسب فيبرين باعث 
مي‌شود چسبي به وجود آيدك ه اين فاكتور‌ها را بطور انتخابي به محل استفاده رها مي‌سازد. بعلاوه، بروز فاكتور هاي رشد 
متصل به سطح پلاكت‌ها وي ا فيبرين باعث مي‌شود فعاليت پروتئين‌هاي نوتريكب افزايشي ابد. جراحي ايمپلنت دنداني 
با هدايت بازسازي استخواني،كي ي از شرايطي استك ه لخته غني از پلاكت اتولوگ بطور واضع باعث تسهيل استخوان 
سازي پس از خارجك ردن دندان وي ا اطراف ايمپلنت تيتانيوم مي‌شود. نتيجه نهايي،ك اهش قابل توجه زمان لازم براي 

تثبيت ايمپلنت و بهبود ميزان موفقيت است. 
استفاده از PRP برايك اربرد‌هاي مختلف در جراحي دهان و دندان مطرح شده است. راحتي استفاده از PRP در بسياري 
از اعمال جراحي اين رشته مي‌تواند به متخصصين اين رشتهك مك كند و ايمني استفاده از آن نيز مي‌تواند به استفاده 

گسترده از آن منجر گردد.  البته هنوز شواهد علمي در مورد اثر بخشي وك ارآيي PRP مورد اتفاق همگان نمي‌باشد.
مطالعات نشان مي‌دهند استفاده از PRP در حفره آلوئولار پس از خارجك ردن دندان مطمئناً مي‌تواند ترميم بافت نرم را 
بهبود بخشد و اثر مثبتي بر بازسازي استخوان دارد، اما اين اثر به نظر مي‌رسد چند روز پس از خارج ساختن دندانك اهش 
ميي‌ابد. استفاده از PRP  در جراحي پريودنتال همراه با ساير موارد نسبت به استفاده از PRP به تنهايي نتايج بهتري 
داشته استك ه نشان مي‌دهد انتخاب مواد و یا روش هاي استفاده از PRP مي‌تواند در دستيابي به نتايج مهم باشد. در 
مورد استفاده از PRP در جراحي ايمپلنت به عنوان پوشش ايمپلنت نيز نتايج اميد بخشي گزارش شده است. همچنين، 
به نظر مي‌رسد استفاده از PRP همراه با ساير مواد زيستي در جراحي lifting sinus نتايج مطلوبي داشته باشد. اگر 

چه انتخاب مواد مورد استفاده در اين زمينه حياتي مي‌باشد.      
استفاده از PRP براي پيشبرد و التيام زخم در بسياري از اعمال جراحي دهان و دندان، بويژه در افراد مسن،ك مكي مفيد 
محسوب مي‌شود.ك اربرد PRP مي‌تواند باعثك اهش خونريزي و تسهيل ترميم بافت و بازسازي استخوان شود. مطالعات 
انجام شده بر روي انسان در موردك اربرد PRP در بسياري از اعمال جراحي دهان و دندان ) مانندك شيدن دندان، اعمال 
جراحي پريودنتال، جراحي ايمپلنت ( نتايج اميد بخشي داشته است. هنگاميك ه از PRP به تنهايي براي پوشاندن بافت 
استفاده مي‌شود نيز نتايج اميد بخشي در جراحي ايمپلنت مشاهده شده است. از آنجاييك ه PRP فاقد خطرات بالقوه 
براي بيماران بوده، بدست آوردن و مصرف آن آسان است، مي‌تواند درمانك مكي با ارزشي در جراحي‌‌هاي 

دهان و دندان باشد. 
همچنین اخيراً از PRP در اعمال جراحي امحاءك ننده، بازسازي استخوان ماندیبل و ترميم جراحي شكاف 
آلوئولي، درمان نقايص پريودنتال و جراحي پلاست كيپريودنتال، همچنين اعمال جراحي قرار دادن ايمپلنت 
داخل استخواني استفاده شده است. در اين اعمال جراحي، ماهيت چسبنده PRP موجب مي‌شودك ارك ردن 
با بافت پيوندي تسهيل شود، انطباق فلپ و هموستاز و بستن زخم نسبت به استفاده از بخيه به تنهايي، 
بيشتر قابل پيش بيني گردد. اين اعمال جراحي معمولًا به صورت انتخابي )elective( در افراد مسن انجام 
مي‌شوند. اين بيماران از نظر دنداني، نيازمند توجه ويژه هستند و به روكيرد‌هاي درماني خاصي نياز دارند. 
افزايش سن كي عامل مهم در ابتلا به بيماري پريودنتال استك ه علت اصلي از دست دادن دندان در بالغين 
مي‌باشد. همچنين بيمار‌هاي سيستمك كيه به پاسخ درمان جراحي اثر مي‌گذارند، در افراد مسن شايع‌ترند. 
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بهبوديك فيت زندگي افراد مسن در ده هاي اخير نياز به انجام درمان‌هاي انتخابي و وسائل پاسخ به اين نياز ها را افزايش 
داده است.    

اثرات PRP بر ترميم حفره آلوئولار پس از كشيدن دندان 

جراحيك شيدن دندان، جراحي رايجي استك ه براي خارج ساختن دندان دچار پوسيدگي شديد و آسيب بافتي پريودنتال 
كه قابل درمان نيست، انجام مي‌شود. اين جراحي مي‌تواند با درد قابل توجهي پس از جراحي همراه باشد، بخصوص اگر 
براي دندان آسياي سوم مانده در لثه انجام شود. همچنين، ممكن است خونريزي طولاني مدت، بويژه در افراديك ه 

دارو‌‌هاي ضد انعقاد مصرف ميك‌نند، روي ‌دهد.  
 برايك اهش ناراحتي بيمار پس از جراحي و تسهيل مكانيسم‌هاي ترميم، چندين روش ) مثل اسفنج فيبريني و تحر كي
زيستي بهك م كليزر ( بكار رفته است.   به تازگی از PRP به عنوان روشي براي دستيابي به غلظت بالاي فاكتور‌هاي 
رشد دخيل در ترميم و بازسازي بافت استفاده شده است. راهك ار درماني در اين روش، پيشبرد ترميم بافتي و بهبود 
يكفيت روند ترميم و کاهش زمان ترميم بافت می باشد.  با اين حال، مطالعات اندكي روي انسان انجام شده و نتايج 
متناقضي در مورد اثر بخشي PRP بدست آمده است. نتايج اميد بخشي توسط Alissa و همکاران گزارش شدك ه 
اثرات PRP بر ترميم بافت نرم و سخت حفره ناشي از خارجك ردن دندان را بررسيك ردند. ترميم بافت نرم در بيماران 
درمان شده با PRP  نسبت به گروهك نترل بطور قابل توجهي بهتر بود. همچنين بيمارانيك ه با PRP درمان نشدند، 
دچار عوارض قابل توجه حفره دنداني خش كو التهاب حاد آلوئول ف كشدند. در ارزيابي راديولوژ‌ كياين بيماران، تنها 
تفاوت در حفرات دنداني مشاهده شدك ه الگوي ترابكولر متراكم و همگن داشتند. مطلب جالب توجه اينكه Alissa و 
همکاران ميزان درد پس از جراحي را در دو گروه تحت درمان و عدم درمان ارزيابيك ردند و درد بيشتر را بويژه در سه 

روز اول پس از جراحي در گروهك نترل گزارش نمودند.  
كاهش قابل توجهي درد در بيمارانيك ه دندان آسيايي سوم نهفته در لثه آن ها خارج گرديده، با استفاده از PRP توسط 

Ogundipe و همکاران ) 2011 ( گزارش شد. همچنين، بهبود تورم و حفره محل دندان در اين بيماران ديده 
شد: در گروه تحت درمان با PRP، الگوي ترابكولر و تراكم استخواني بهتر بود.   Ruktowski و همکاران نيز 
تغييرات تراكم راديوگراف كيرا در محل درمان شده با PRP با محل‌هاي درمان نشده با PRP در همان طرف 
با انجام CT اسكن و راديوگرافي ديژيتال مقايسهك ردند و به نتايج مشابهي دستي افتند. در گروه تحت درمان با 
PRP، ميزان تراكم راديولوژ كيبطور قابل توجهي بالاتر از مقادير پايه بود و در مدت زمانك متري پس ازك شيدن 
دندان، اين مقادير حاصل گرديد. بيشترين فایده مرتبط با PRP طي 2 هفته اول پس از جراحي بدست آمد. در 
گروهك نترل، تراكم استخوان در محل خارجك ردن دندان پس از 6 هفته مشابه وضعيت در گروه تحت درمان با 
PRP ، كي هفته پس از جراحي است. درد خونريزي پس از جراحي با استفاده از PRP بطور قابل توجهي تغيير 
نكرد. همچنين مطالعه ای جديد توسط Mariano – Celio و همکاران نيز نشان داد ميزان تراكم راديوگرافكي 
استخوان در گروه تحت درمان با PRP بالاتر می باشد، در نتيجه ميزان تراكم استخواني در حفره پس از خارج 

كردن دندان آسياي سوم از ف كتحتاني نسبت به گروهك نترل، به ميزان قابل توجهي بهتر است.
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كاربرد PRP در جراحي پريودنتال 

فاكتور‌هاي رشد موجود در PRP مي‌توانند لخته فيبرين ايجادك نند و تكثير فيبروبلاست‌ها و توليدك لاژن در ماتركيس خارج 
سلولي را تحر كينمايند. بنابر اين، استفاده از PRP در محل آسيب مي‌تواند روند ترميم زخم را تحرك كيند و به ترميم بافت 
نرم پريودنتالك م كنماید. همچنين اين فاكتور‌ها مي‌توانند از طريق افزايش ميتوز استئوبلاست‌ها و رگ‌زايي بافت، ترميم 

استخوان را تسريع نموده، به درمان نقايض داخل استخوانيك مك كنند.     
نتايج كي مقاله مروري سيستمات كيجديد نشان داد PRP  مي‌تواند باعث بهبود پيشرفت لثه شود، اما در پريودنتيت مزمن 
نمي‌تواند سطح اتصال دندان‌ها را بهبود بخشد. همچنين Pradeep و همکاران  مطالعه‌اي درباره درمان نقايص ماندیبل 
انجام دادند و گزارشك ردند اين نقايص عليرغم بهبودي، بطورك امل ترميم و بسته نشدند. اين موضوع نشان دهنده نقش 
محدود  PRP به عنوان كي ماده ترميمك ننده است.   با اين حال، ارزيابي اثربخشی PRP به تنهايي مشكل است زيرا 
اكثريت اين مطالعات از تريكب PRP با كي ماده پيوندي استفادهك رده‌اند تا نتايج ترميم پس از جراحي بهبودي ابد. همچنين 
در اكثر مطالعات بالینی از یک غشاء برای پوشاندن محل نقص بافتی استفاده شده است که ممکن است استفاده از این غشاء 

اثرات PRP را کاهش دهد.
نتايج مرور Del Fabbro و همكاران نشان داد PRP هنگاميك ه با كي ماده ی پيوندي براي درمان نقايص استخواني 
استفاده شود، ممكن است اثر مثبتك مكي داشته باشد. با اين حال، فايده قابل توجهي از PRP در درمان پيشرفت لثه مشاهده 
نشد. بطور مشابه دوك ارآزمايي بالينيك نترل شده براي بررسي اثر بخشي PRP همراه با مواد پيوندي در درمان نقايص 
استخواني پريودنتال نشان دادند تريكب PRP و ماده پيوندي نسبت به ماده پيوندي به تنهايي، اثر بهتري در ترميم نقايص 
بافت پريودنتال دارد.   Bharadwaj و همكاران دريافتند اضافهك ردن PRP به پيوند استخواني، اثر مفيدي به درمان 
نقايص استخواني پريودنتال انساني دارد  و Ozdemiy و همکاران نشان دادند تريكب PRP با ماده پيوندي در درمان 
نقايص استخواني در دوره 6 ماهه موثر است اما از مصرف PRP به تنهايي، بهبودي قابل توجهي از نظر آماري بدست نيامد.   

كاربرد PRP در جراحي بافت نرم و استخوان و جراحي ايمپلنت

مطالعات روي انسان‌ها و حيوانات نشان داده‌اند PRP  به تسهيل ترميم بافت نرم و بازسازي استخوانك م ك
ميك‌ند.PRP مي‌تواند به سطح ايمپلنت ماليده شود و به فلز چسبيده، سطح دينام كيجدیدی را بوجود آوردك ه 
مي‌تواند فعاليت زيستي داشته باشد. در سال  Anitua ، 2006 نشان داد با پوشاندن ايمپلنت با PRP مي‌توان 
الحاق ايمپلنت به استخوان آلوئولار را بهبود بخشيد  بطور مشابه Gentile و همکاران نيز نتایج 15 بیمار خود 
شامل جراحي ترميم فك، ترميم استخوان آلوئولار پس ازك شيدن دندان و ايمپلنت دهاني را گزارشك ردند. نتايج 
بررسي آن ها نشان دهنده اثر بخشي PRP از نظر افزايش رضايت بيماران پس از جراحي وك اهش عوارض 
بود. Anand و همكاران اخيراً روش جديد پوشاندن ايمپلنت با PRP را گزارشك ردندك ه مي‌تواند پيش آگاهي 

درمان را بهبود بخشد.  

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


w
w

w
.st

an
d

ar
d

ki
t.c

om

113

 PRP درترميم بافت نرم و بازسازي استخوان موثر است. به نظر مي‌رسد تريكب PRP نتايج اين مطالعات نشان مي‌دهد
با ساير موارد زيستي در جراحي Sinus lift نتايج اميد بخشي داشته اما اين نتايج به ماده مورد استفاده بستگي دارد. نتايج 

استفاده از PRP به عنوان ماده پوشاننده در جراحي ايمپلنت نيز اميد بخش بوده است.
از آنجاييك ه PRP فاقد عوارض براي بيماران است و استفاده و تهيه آن آسان مي‌باشد، مي‌تواند به عنوان كي درمان 
كمكي با ارزش در بسياري از اعمال جراحي دهان و دندان بكار رود. با اين حال، براي حمايت از استفاده از PRP در طب 

رايج بايدك ارآزمايي‌هاي بالينيك نترل  شده در مورد آن به عمل آيد.

کاربرد PRP در جراحي دهان و فك صورت

جراحان بطور مداوم به دنبال راه‌هایي هستندك ه موفقيت پيوند استخوان را با استخوان اتولوگي ا ساير موارد جايگزين، 
بهبود دهد.  PRP  اولين بار در جراحي دهان توسط Whitman و همکاران در سال 1997 با مقاله‌اي با اين عنوان 
" ژل پلاكتي، كي جايگزين اتولوگ براي چسب فيبرين باك اربرد در جراحي دهان و ف كو صورت" مطرح گرديد.  اين 
محققين تصور ميك‌ردند از طريق فعال سازي پلاكت‌‌های درون اين ژل و رها‌سازي فاكتور‌هاي رشد، روند ترميم زخم 
تسهيل مي‌شود. پس از انتشار مقاله شاخص Marx و همکاران در سال 1998   استفاده از PRP در جراحي دهان 
و ف كصورت، محبوبيت فزاينده‌ايي افت. مطالعه Marx و همکاران نشان داد استفاده از PRP همراه با استخوان 
اتولوگ براي ترميم نقايص استخوان ف كپايين باعث تكامل سريع تر راديوگراف كيو ترميم بافت شناسي بهتر استخوان 
گرديد. فرضيه مثبت استفاده از PRP قانعك ننده بود به نظر مي‌رسید دوره جديدي در پيوند استخوان آغاز شده است.. 
از رايج‌ترينك اربردهای  لخته PRP ، در دندانپزشكي و جراحي ف كو صورت است. پلاكت‌ها در محلك شيدن دندان 
به عنوان پايه طبيعي آسيب عروق فعال مي‌شوند. شواهد قابل توجهي حاكي از آن استك ه با قرار دادن مقدار بيشتري 
پلاكت اتولوگ در لخته فيبرين در محلك شيدن دندان وي ا اطراف ايمپلنت مي‌توان ترميم استخوان را تسهيل نمود. 

درمان هاي جايگزين،ك ار برد پروتئين‌هاي مورفوژنت كياستخوان نوتريكب ) BMP(ي ا فاكتور‌هاي رشد نوتريكب 
هستند.   

ژل پلاكت اتولوگ اولين بار توسط Whitman و همکاران    در جراحي بازسازي حفره دهان و جراحي ف كو 
صورت به عنوان كي درمانك مكي درك نار استفاده از ايمپلنت تيتانيوم بكار رفت. Marx و همکاران    اثرات 
  TGF- b  و PDGF اتولوگ طي بازسازي استخوان مانديبل را ارزيابيك ردند. نشان داده شدك ه PRP كاربرد
جذب پيوند مي‌شوند و در نتيجه، افزودن PRP باعث افزايش سرعت و ميزان توليد استخوان مي‌شود. در اين 
تحر كي باعث  رشد  فاكتور‌هاي  بالاي  غلظت  مستقيم  تجويز  بودك ه  آن  بر  فرض  بعدي،  مطالعات  و  مطالعات 

مهاجرت و تمايز سلول‌هاي اپي‌تليال و مزانشيمي مي گردد.    
روش‌هاي آلوگرافت، اتوگرافت و گزنوگرافت هنوز براي افزايش تراكم استخوان استفاده مي‌شوند اما در اين روش‌ها 
از PRP، مقدار قابل  با استفاده  بنابراين  اثر مثبتي بر نتايج داشته باشد.  نيز استفاده از پلاكت اتولوگ مي‌تواند 
توجهي استخوان جديدك ه با راديوگرافي ديده مي‌شود، دو ماه پس از جراحي تشيكل مي گردد. تصور مي‌شود 
PRP ترميم بافت نرم را نيز از طريق تسريع رگ‌زايي و اپي‌تلياليزاسيون مجدد فلپ‌‌هاي جراحي تسهيل ميك‌ند. 
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در یک تحقیق، در ابتدا از لخته-PRP باي ا بدون استخوان اتولوگ در 20 بيمارك ه به علت شكستگي عمودي في كا 
بيماري شديد پريودنتال، دندان هايشان را از دست داده بودند، مورد استفاده قرار گرفت.    در مرحله بعدي، قراردادن ايمپلنت 
آزمايش شد. در برخي بيماران دچار از دست دادن چندين دندان، PRP- لخته در كي سمت در محل حفرات دنداني قرار 
داده شد و طرف ديگر به عنوانك نترل استفاده گرديد. بيوپسي استخواني بين هفته‌هاي 10 و 16 از محل خارجك ردن دندان 
ها انجام شد. در اكثر بيماران با استفاده از لخته – PRP، ترميم استخوان بطور قابل توجهي انجام شد و بافت استخواني 
متراكم با ترابكول‌هايك املًا منظم تشيكل گرديد. در مقابل، در گروهك نترل حفرات عمدتاً از بافت همبندي پر شده بودند. 

مشاهدات بافت شناختي بيوپسي‌ها در تصویر زیر مشاهده مي‌شود. 

از خارجك ردن دندان و جراحي  استخوان پس  بازسازي  بررسي چگونگي تحر كي  
PRP – ايمپلنت با استفاده از  لخته

سمت چپ: )A( محل دو دندان خارج شده از كي بيمار. در تصوير )a( بيوپسي از كي 
ناحيه ترميم شده از حفره دنداني با استفاده از لخته – PRP  ديده مي‌شودك ه پس از 
سه ماه حاوي استخوان متراكم و سخت با ترابكول‌هاي منظم استخواني مي‌باشد. در 
تصوير )b( بيوپسي از ناحيه بدون استفاده از لخته – PRP ديده مي‌شودك ه سه ماه 
بعد از خارجك ردن دندان، قسمت زيادي از حفره با بافت همبند فيبري متراكم پر شده 

و ترابكول‌هاي استخواني اندكي مشاهده مي‌شوند. 
ايمپلنت  اثر لخته – PRP بر ترميم استخوان در اطراف  سمت راست: )B( بررسي 
بدون  و  با  بيهوشی  تحت  بز  تیبیای  در  ايمپلنت‌ها  حيواني.  مدل  در كي  تيتانيومي 
استفاده از لخته – PRP قرار داده شدند. ساختار استخوان از نظر بافت شناسي پس 
از 8 هفته بررسي گرديد. در تصوير )a( ، برش رنگ آميزي شده‌اي وجود داردك ه 
استخوانك ورتكيال متراكم را در اطراف ايمپلنت نشان مي‌دهد. برش مقطع ايمپلنت 
كنترل در تصوير )b( ديده مي‌شودك ه بافت نرم در رأس ايمپلنت طي گرفتن بيوپسي 
جدا شده است. تصاوير )c( و )d( نماي ماكروسكوپي ايمپلنت‌هاي آزمايشي وك نترل 

را به ترتيب نشان مي‌دهند. 
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در گروه PRP  همچنين اپي‌تلياليزاسيون نيز بطور واضح بهبودي افت. در نهايت، فوايد اضافهك ردن لخته غني از پلاكت به 
اطراف ايمپلنت تيتانيومي را در پروتز‌هاي دنداني بررسي گردید. در اين روش، سطح ايمپلنت با PRP خيسگردیده، ايمپلنت 
در آلوئول قرار داده شد. سپس سطوح اطراف ايمپلنت با PRPك لسيفیه ) 3 حجم (  مخلوط با مايع رویي ) 1 حجم ( از 

لخته منقبض شده، شستشو گرديد. اين فرآورده طي 15 تا 30 ثانيه لخته مي‌شود.
پلاكت،  از  غني  لخته  به  آغشته  ايمپلنت‌ها  اطراف  در  داد  نشان  بيوپسي  مقاطع  روي  شناسي  بافت  بيوشيمي  مطالعات 
استخوان متراكم بيشتر با ترابكول ‌هاي منظم‌تري، دو تا سه ماه بعد تشيكلي افته است. مطالعات اوليه در موش نشان داد 
استخوان تازه تشيكل شده، سطح تماس محكمي با ايمپلنت تيتانيومي بوجود آورده است. بررسي با استفاده از مكيروسكوپ 

الكتروني اسكنك ننده به وضوح نشان داد پروتئين‌هاي پلاسمايي با سطح ايمپلنت تيتانيومي تعامل ميك‌نند.

سطح تماس بين لخته – PRP و سطح تيتانيومي ايمپلنت. حجماندكي 

از PRP سيتراته ) µl 100( در حضور +Ca2 بر سطح ايمپلنت قرار 
مكيروسكوپ  از  استفاده  با  مستقيماً  تماس  سطح  مي‌شود.  داده 
مشاهده  قبلي  آماده سازي  بدون  اسكنك ننده محيطي  الكترونكيي 
شده است. به اتصال محكم و تماس نزد كيبين لخته ) منطقه تيره 

رنگ ( و سطح شياردار ايمپلنت توجهك نيد ) بزرگنمايي 600 × (. 

آيا مي دانيد جهت تهیه PRP بايد از سانتريفيوژی كه  کالیبر باشد و 
تا حد امکان بازوهایش 180  درجه باز مي شود، استفاده کرد.
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به طرز جالبي، اينتگرين IIb3   واسطه ی اتصال پلاكت‌‌ها در آغاز به سطح تيتانيومي استك ه احتمالًا از طريق تعامل با 
فيبرينوژن انجام مي‌شود. سطوح تيتانيومي داراي شيار‌هاي ريز نسبت به سطوح صاف، بهتر با پلاكت‌‌ها واكنش ميك‌نند.   
اتصال مستقيم استئوبلاست‌‌ها به سطوح تيتانيومي نيز از طريق مسير داخلي سلولي با واسطه اينتگرين توصيف شده است.    
به نظر مي‌رسد استئوبلاست‌ها به سطح تيتانيومي چسبيده، تمايز ميي‌ابند در حاليك ه نقش اينتگرين‌ها در اين فرآيند 

حاكي از آن استك ه پروتئين‌‌هاي پلاسمايي مانند فيبرونكتين به عنوان واسطه اين اتصال عمل ميك‌نند.
  Andia   و Anitua مطالعات روي مدل‌‌هاي حيواني اثباتك رده است اين نتايج در انسان نيز ديده مي‌شوند. با اين حال
Ortiz  نشان دادند افزودن لخته – PRP به اطراف ايمپلنت با سطح شياردار در زمانك ارگذاشتن ايمپلنت در بز، باعث 

مي‌شود ميزان ويك فيت ترميم استخوان در اطراف ايمپلنت بهبودي ابد. 
در كي مطالعه جديد‌تر، Zechner و همکاران دوره زماني تشيكل استخوان جديد را خو‌كها پس ازك ارگذاشتن ايمپلنت 
تيتانيومي آغشته به لخته – PRP بررسيك ردند. اين محققین از مدل بررسي نيمه ی دهان استفادهك ردندي عني پس از 
برداشتن دندان هاي آسيايك وچك، در كي سمت از لخته- PRP استفادهك ردند و سمت ديگر را به عنوانك نترل استفاده 
 PRP – نمودند. حيوانات در 3، 6 و 12 هفته بعدك شته شدند. بررسي بافت شناسي بيوشيمي نشان داد افزودن لخته

موجب افزايش سطح تماس استخوان با ايمپلنت مي‌شود و بويژه در طي اوايل فاز ترميم موثر بود. 

α

دور  اول،  مرحله  در  بايد   PRP تهيه  جهت  كه  بدانيد  است  بهتر 
سانتريفيوژ كم و زمان زياد و در مرحله دوم جهت تغليظ پلاكت‌ها 

دور بالا و زمان كم باشد.

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


w
w

w
.st

an
d

ar
d

ki
t.c

om

117

کاربرد PRP در جراحی

با توجه به در دسترس بودن و قابليت سازگاري زيستي فن آوری PRP ،ك اربرد‌‌هاي درماني آن در حوزه‌هاي مختلف از 
جمله در ارتوپدي، پزشكي ورزشي، چشم پزشكي، دندانپزشكي، جراحي پلاست كيو ف كصورت، جراحي زيبايي گسترش 
يافته است.ك اربرد درماني PRP ابتدا در دندانپزشكي آغاز گرديد    ولي اخيراك اربرد درماني آن به ساير حوزه‌هاي تخصصي 
مانند جراحي قلب   چشم پزشكي   جراحي ف كو صورت   جراحي ارتوپدي   جراحي پلاست     كيپزشكي ورزشي و پزشكي 

زيبايي گسترشي افته است.   
از كي نقطه نظر خاص،PRP روند طبيعي ترميم را شدت مي‌بخشد و چندين فاكتور رشد را در محل ضايعه رها مي‌سازد. 
بر خلاف فاكتور‌هاي رشد انساني نوتريكب، تمامي اجزاي سلولي و ملكولي PRP، اتولوگ هستند.  PRP اتولوگ نسبت به 
فرآورده هاي آلوژنكي، ايمن‌تر است و نگراني از انتقال بيماري هاي عفوني مسري مانند هپاتيت، ايدز و مانند آن ها وجود 
ندارد و براي ميزبان، ايمني‌زا نمي‌باشد. همچنین استفاده از PRP ممكن است بسيار مقرون به صرفه‌تر و اقتصادي‌تر از 

ساير روش‌هاي درماني باشد.

استفاده از PRP  در جراحي زنان

47
Fanning و همکارانك كي ار آزمايي باليني آينده‌نگر و غير تصادفي را روي 55 بيمارك ه تحت عمل جراحي بزرگ زنان 
قرار  گرفته بودند، انجام دادند.   بيماران تحت اين درمان با گروهك نترل 55 نفر از بيمارانيك ه 6 ماه  قبل توسط همين 
جراح و روش جراحي تحت درمان قرار گرفتند، مقايسه شدند. آن هاك كي ار آزمايي باليني فاز II/I دربارهك اربرد پلاكت 
اتولوگ در جراحي زنان از نظر اثرات سمي وك ارايي آن درك اهش درد انجام دادند. در اين مطالعه عارضه‌اي مرتبط با مصرف 
پلاكت اتولوگ ديده نشد. در گروه دريافتك ننده پلاكت اتولوگ، ميزان درد بطور ميانگين در روند جراحي و پس از آن بطور 

قابل توجهيك متر بود. همچنين ميزان استفاده ميانگين از مرفين طي بستري در بيمارستان نيز در گروه دريافت 
كننده پلاكت اتولوگك متر بود.

 PDGF و همکاران با استفاده از ژل Ford كيمطالعه تصادفي دو سوکور، با مصرف دارو نما وك نترل توسط 
نوتريكب انساني پس از بازك ردن كي زخم شكمي انجام شد.آن ها از اين فاكتور رشد براي اين زخم‌ها استفاده 
كردند و اثرات آن بر ترميم زخم را مطالعه نمودند. زخم بيماران گروه دارو نما پس از 26 ± 45 روز و بيماران 
گروه دارو طي 15± 35 روز ) P= 0/05(  بسته شد. با تحليل Kaplan –Meier مشخص گرديد استفاده، 

از ژل PDGF  نوتريكب انساني 1٪ به طور قابل توجهي ترميم زخم هاي جراحي را بهبود مي‌بخشد.
از PRP براي بستن كي آسيب غشاي جنيني استفاده شد.   چنين آسيب‌هاي    in vitro در كي مطالعه
ایجاد شده در طي بارداري اگر بسته نشود، مي‌تواند به نشت مايع از طريق واژن و عفونت و سقط منجر گردد. 
محققين توانايي PRP را در كي مدل آزمايشگاهي براي بستن نقص غشاهاي جنيني مورد بررسي قرار دادند. 
بعلاوه اثرات PRP بر ترميم غشاها و تكثير سلول‌ها درك شت ت كلايه سلولي و بافتك وريون - آمنيون مورد 
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استفاده از PRP  در جراحي قلب 

از ده ها سال قبل، پلاسمای غني از پلاكت با استفاده از دستگاه هاي جداك ننده سلول‌هاي خون در حین عمل جراحي براي 
كنترل خونريزي در جراحي قلب بكار مي‌رفته است. دليل استفاده از اين روش اين استك ه اختلال انعقادي پس از بای 
پس قلبي _ ريوي و اختلال عملكرد پلاكت، شايعترين علل خونريزي غير جراحي هستند. تزريق مكرر پلاكت تغليظ شده 
و گلبول هاي قرمز آلوژن كيدر حین جراحي براي غلبه بر اين وضعيت‌هاي خطرنا كوك شنده انجام شده است. جداسازي 
اجزاي خونك امل پيش از بای پس قلبي _ ريوي جهت توليد فرآوردهاي اجزاي خوني اتولوگ ) PRP، PPP و گلبول 
قرمز تغليظ شده(كي ي از راه حل‌هاي احتمالي براي مشكل خونريزي و انتقال فرآورده هاي خونی طي جراحي قلب مي‌باشد. 
در سال 1998 كي آناليز از نتايج باليني و هزينه‌هاي اين روش توسط Mahoney انجام شد.   ايده خارج ساختن پلاكت ها 
از بدن بيمار بلافاصله قبل از بای پس قلبي _ ريوي،ك ه احتمالا آن ها را از قرار گرفتن در معرض سطح خارجي دستگاه 
حفظ ميك‌ند، دليلي عاقلانه براي انجام اين روش است تا از اختلال عملكرد و پلاكتي و خونريزي پس از بای پس قلبي _ 

ريوي جلوگيري شود.
 RBC بطورك لي درك اهش ترانسفوزيون PRP و همکاران در كي مرور سيستمات كينشان دادند انفوزيون Carless

آلوژن كيدر بيمارانیك ه تحت جراحي برنامه ريزي شده قرار مي‌گيرند، موثر است.   
توليد اجزاي خوني تازه بر بالين بيمار، اولين قدم براي استفاده از PRP فعال شده )يعني ژل پلاکتی- PG( به عنوان كي 

48

ارزيابي قرار گرفت. اين مطالعه نشان داد پلاكت PRP در مايع آمينوت كيتا 7 روز باقي مي‌ماند و همچنين بسته شدنك امل 
غشاهاي جنيني نيز مشاهده گرديد. بعلاوه تحر كيتكثیر سلولي توسط PRP درك شت ت كلايه سلولي موجب توليد كي 

ماتریکس خوب براي تكثير سلولي و مهاجرت سلول ها در بافت آمنيون – كوريون گردید.
 Siparzynski – Badrass و همکاران موردي را گزارشك ردندك ه پارگي غشاهاي جنيني پس از آمنيوسنتز ژنتكيي 
در هفته 16 بارداري بطور موفقيت‌آميزي با پلاكت تغليظي افته درمان شد.   بسته شدنك امل محل پارگي 10 روز پس از 

قرار دادن پلا كپلاكتي در محل مشاهده شد.

جزء از برنامه درماني خونی طي جراحي قلب براي جلوگيری از خونريزي، بهبود ترميم زخم و پيشگري از بروز 
عفونت در برخي بيماران بود.PG  در جراحي قلب تنها پس از بای پس قلبي – ريوي و براي برطرف ساختن 
اثرات سيستم كيهپارين استفاده مي‌شود. زمانيك ه دو لبه برش استرنوم بهكي ديگر نزد كيو متصل شدند، 
PG با استفاده از تكن كيت كسوزني ا اسپري از نوك كانتر در محل لبه‌ها ريخته مي‌شود. سپس مي‌توان 
قبل از بستن پوست، PG را بصورت زير جلوي نيز مصرف نمود. در نهايت، مي‌توان در محل وريد برداشته 

شده در پا نيز PG  تزريقك رد.
اخيراك ارايي و ايمني استفاده از PG و PRP طي بسته شدن استرنوم و وريد سافن در كي آناليز گذشته ‌نگر 
توسط Kalafi و همکاران مورد بررسي قرار گرفت. براي بررسي اثرات اين روش بر ميزان عفونت و درناژ 
از محل زخم‌هاي استرنوم  و پا، چهل متغير مورد ارزيابي قرار گرفتند. استفاده از پلاسماي با پلاكت اند كو 
PRP بطور قابل توجهي ميزان عفونت زخم قفسه سينه و درناژ از محل زخم پا راك اهش داد. بعلاوه هيچ 

عاضه‌اي ناشي از اين درمان مشاهده نشد.
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 اولين گزارش در موردك اربرد PG اتولوگ به عنوان كي فرآورده جداسازي PRP طي جراحي قلب توسط Englert و 
همکاران ارائه شد. هدف از اين مطالعه، بررسي اثراتPG بر ميزان درد خونريزي بافتي در محل استرنوم و زخم پا، پس از 
عمل جراحي قلب بود. كي مطالعه پيگيري گذشته نگر توسط همين گروه نشان داد گروه تحت درمان با PG مدتك وتاه 
تري در ICU بستري شده، مدت بستريك وتاه تري در بيمارستان داشته و نسبت به گروهك نترل، پس از عمل جراحي 

كمتر خونريزي داشتند. بعلاوه ميزان عفونت زخم نيز در گروه تحت درمان با PGك متر بود. 
در كي مطالعه گذشته نگر بزرگ ديگر بر روي 2259 بيمار نيز شيوعك متر عفونت زخم پس از عمل جراحي قلب با استفاده 
از PG  مشاهده شد. ميزان بروز عفونت‌هاي سطحي در بيماران تحت درمان با PG نسبت به گروهيك ه PG دريافت 
نكردند، بطور قابل توجهيك متر بود. نتايج مشابهي در مورد عفونت‌هاي زخم هاي عميق استرنوم بدست آمد و آن ها 
نتيجه‌گيريك ردند استفاده از PG در بيمارانيك ه تحت جراحي قلب قرار مي‌گيرند، تا حدودي در برابر عفونت، محافظت 
ايجاد ميك‌ند. Gunaydih و همکاران افزايش مقاومت نسبت به عفونت و بهبود قابل توجه ترميم زخم را با استفاده از 

PG در كي مطالعه تصادفي و گذشته نگر در بيماران تحت جراحي باي پس عروقك رونري گزارشك ردند.  
پروفسور  Leprinceدر انستیتو کاردیولوژی دانشگاه پاریس گزارش های متعددی از درمان زخم استرنوم بعد از عمل 

جراحی بای پس قلبی در بیماران متعدد را ارائه داده است.  پروتکل درمانی وی شامل این موارد است:
روز صفر، دبریدمان و پاکسازی ناحیه زخم و استفاده از پوشش PRPکه بوسیله دو لایه گاز پارافین پوشیده شده است. هر 
 PRP هفت روز، باز کردن پوشش، شستشوی ملایم با محلول آنتی سپتیک و سرم فیزیولوژی، بدون دبریدمان، استفاده از
اتولوگ تازه. این روند هر هفت روز تکرار می شود که متناسب با بازه زمانی است که پلاکت ها به طور فعال فاکتورهای 

رشد را آزاد می کنند. 
چندين مطالعه نيز اثري مربوطه به PG در بيماران جراحي قلب گزارش نكردند. كي مطالعه دو سوك ور و آينده‌نگر در مورد 
44 بيمار در خطر عوارض محل زخم توراكوتومي و زخم محل برداشتن وريد سافن انجام شد. ميزان بروز عوارض عفوني 
جدي وخفيف در هر دو گروه مورد بررسي قرار گرفت. احساس درد، ميزان خونريزي و ميزان نياز به مراقبت شديد بين دو 
گروه تفاوت قابل توجهي نداشت. ميزان بستري در بخش ICU و ميزان مرگ و مير در بيمارستان نيز در گروه مشابه بود. 
نتايج چندين مطالعه در موردك ارايي درمان PG در جراحي قلب منتشر شده است. حمايتك نندگان از مصرف PG به بهبود 
ترميم زخم، اثرات مفيد بر درد، خونريزي و خونمردگي اشاره ميك‌نند.ك اهش عفونت شديد زخم پس از جراحي با استفاده 

از PG طي مرحله بستن زخم جراحي گزارش شده است. اين مشاهدات نشان مي‌دهد اين تكن كياميد بخش 
بوده، به افزايش محبوبيت استفاده از فاكتورهاي رشد پلاكتي اتولوگ و نوتروفيل‌هاي زنده منجر گرديده است. 

آيا مي دانيد رعايت دماي 24- 20 درجه سانتي گراد، جهت تهيه و 
جداسازی پلاكت ها الزامي است. 
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استفاده از PRP  در جراحي عمومي و ترميمي 

و  تروما  نرم،  بافت  پستان،  آن، سيستم عروقي، پوست،  احشاي  و  مانند شكم  پزشكي  نواحي مختلف  به  جراحي عمومي 
جراحي ترميمي تمركز دارد. در ترميم فتق ‌اينگونيال، بطور شايع از Meshe استفاده مي‌شود و اين امر بطور قابل توجهي 
از ميزان عود آن ميك‌اهد. با اين حال، درد مزمن مهمترين عارضه پس از اين جراحي استك ه احتمالا به علت بخيه‌هاي ا 
منگنه‌هاي لازم براي ثابتك ردن Meshe در اين محل روي مي‌دهد. براي اجتناب از بروز اين عارضه مي‌توان از تكن كي

چسب بافتي بجاي بخيه استفاده نمود. 
 PRF فرآورده اي مشابه PRP اما فاقد لكوسيت است. در مطالعه ای به استفاده از PRF بجاي بخيه و منگنه براي 
ثابتك ردن Mesh ‌پرداخته شده   و ميزان درد و اختلال عملكرد روزمره را پس از جراحي مورد بررسي قرار گرفته شده 
است. نتيجه اين مقاله اين بودك ه استفاده از PRF براي ثابتك ردنMeshe  از نظر تكنكيي مناسب است و ميزان درد 
و ناتواني را در تمام بيمارانك اهش داد، بدون آنكه درد مزمن، اختلال حسيي ا  ناراحتي در پيگيري طولاني مدت بيماران 

مشاهده گردد.
ترميم داخلي عروق  Endovascular  repair )EVAR( روش جايگزي  اعمال جراحي باز در حوزه‌هاي مختلف 
عروقي، از جمله آنوریسم آئورت شكمي)AAA(  مي‌باشد.   براي انجام EVAR لازم است تكنك كياتتراسيون از خلال 
پوست از مسير شريان هاي فمورال مشتر كانجام شود. به دليل استفاده از اين تكنكي، عوارض محل زخم شامل هماتوم، 

سروما، عفونت، تشيكل آنورسيمك اذب و خونريزي شرياني گزارش شده است. 
 AAA به دليل ابتلا به EVAR و همکاران كي مطالعه دو سوك ور وك نترل شده بر روي 100 بيمارك ه تحت Saratzis
قرار گرفتند، انجام دادند. كي تزريق زير جلدي PRP اتولوگ فعال نشده بصورت دو طرفه در بافت زير جلدي طي مرحله 
بستن زخم انجام شد و حجم نهايي PRP نيز طي مرحله بستن پوست از خلال پوست تزريق گرديد. ايمني وك ارايي تزريق 
PRP از نظر مدت زمان بستري در بيمارستان پس از عمل جراحي و عوارض مرتبط به زخم مورد ارزيابي قرار گرفت. مدت 
زمان بستري در بيمارستان پس از عمل جراحي در گروه تحت درمان PRP بطور قابل توجهيك متر بود. ميزان عوارض 
كلي جراحي مرتبط با زخم نيز بطور قابل توجهي در گروه تحت درمان با PRPك متربود. علاوه بر اين، عوارض مشاهده 

شده در گروهك نترل نيز شدت و وسعت بيشتري نسبت به گروه تحت درمان PRP داشت.
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استفاده از PRP  در جراحي چشم 

  PRP استفاده از آن در چشم پزشكي مي‌باشد. چندين مثال موفق شامل استفاده از مواد حاصل از  PRP ك كياربرد ديگر
بصورت قطره چشمي براي درمان طيف وسيعي از آسيب‌‌هاي مزمن قرنيه ارائه شده است. بعلاوه، استفاده PRP  اتولوگ در 
درمان بيماران مبتلا به علائم خشكي چشم، بسيار موثر بوده است. اين روش درمان باعث بهبودي علائم ونشانه‌هاي بيماري 
شده است. PRP  موجب بهبودي زخم هاي قرينه مزمن حتي در موارديك ه در خطر سوراخ شدن قرينه هستند، شده است. 

PRP  روش درمان موثر و قابل اعتماد براي تسهيل ترميم اپي‌تليال زخم هاي سطحي چشم است.
ك كياربرد جديد بالقوه اين فن آوری در جراحي ترميم شبيكه است. درك كي ارآزمايي باليني دوسوكور و تصادفي روي 110 
بيمار فرانسويك ه تحت جراحي براي مراحل 3ي ا 4 ضايعات ماکولار با ضخامتك امل و ایدیوپايت كقرار گرفتند، نيمي از 
بيماران، فرآورده پلاكتي تلغيظ شده را نيز دريافتك ردند. كي   ماه پس از جراحي، ميزان موفقيت آناتوم كيبراي بسته شدن 
ناحيه حفره ماكولا در گروهيك ه پلاكت تغليظ شده دريافتك رده بودند، بطور قابل توجهي بهتر بود. در واقع در 52 نفر از 53 
بيمار، لبه‌هاي ناحيه حفره بدون هيچگونه عارضه‌اي به هم نزد كيشده بود. در گروهك نترل، موفقت آناتوم كيدر 47 نفر از 
57 بيمار ديده شد. Gehring و همکاران نشان دادند بسته شدن آناتوم كيمراحلII  تا IV حفرات ماكولا در 18 بيمار از 
19 نفر درمان شده با فرآورده پلاكت اتولوگ تغليظ شده روي داد.  Callinane و همکاران بر روي خرگوش نشان دادند 

درمانك مكي با پلاكت تغليظ شده اتولوگ موجب افزايش تكثير سلول‌ها در روند ترميم ضايعات شبيكه مي‌شود.

استفاده از PRP  در جراحي پلاستكي 

 پلاكت‌هاي اتولوگ بويژه براي ترميم بافت نرم و استخوان در جراحي پلاست كيصورت و جراحي ترميمي مفيد 
هستند. استفاده از اين موارد باعثك اهش زمان جراحي،ك اهش نياز به استفاده از درون و پانسمان فشاري و 
كاهش ميزان عوارض مي‌شود.Vallonesi و همکاران با استفاده از چسب فيبرين- پلاكت اتولوگ در موارد از 
دست رفتن پوست و بافت نرم ناشي از تروماي جديدي ا بيماري‌هاي مزمن مشاهدهك ردند ميزان عفونت و مدت 
اقامت در بيمارستانك اهش ميي‌ابد. اين موضوع به ويژگي‌هاي ضد باكتريايي اين مواد و تحر كيتكثير سلولي 
توسط آن ها مربوط مي‌‌باشد. پروتئين‌هاي داراي اين دو ويژگي در مواد رها شده از پلاكت‌ها حضور دارند. خواص 
 deep plane ضد التهابي وك اهش ادم و ايكموز با استفاده از ژل پلاكتي اتولوگ در هشت زن پس از جراحي
rhytidectomy مشاهده شد. ژل غني از پلاكت اتولوگ نيز در متوقف ساختن خونريزي مويرگي در فلپ‌هاي 
جراحي در 20 بيمارك ه تحت جراحي زيبايي ) face lift ، تغيير اندازه پستاني ا neck ilft ( قرار گرفته بودند، 

ديده شد. افزايش زمان بهبودي نيز اغلب مشاهده مي‌شود.
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استفاده از PRP  در  پيوند بافت چربي 

فن آوری PRP  به عنوان فرآورده‌اي ترميمك ننده در اعمال جراحي و درمان بيماري‌هاي مختلف، اميد بخش بوده است. 
كاربرد PRP  براي انتقال سلولي و مهندسي بافت، نگرش جديدي را به درمان هاي جديد ايجادك رده است. به عنوان مثال، 
پيوند چربي اتولوگك ه انتقال چربيي ا تزريق چربي نيز نامیده مي‌شود، از مدت‌‌‌ها قبل در جراحي ترميمي و زيبايي بهك ار 
رفته است. پيوند چربي در بازسازي نقايص بافت نرم بويژه براي جراحي ترميمي و زيبايي صورت بسيار موثر بوده است. با اين 
حال، هميشه كي نقص قابل توجه در پيوند چربي اتولوگ وجود داشته است، غير قابل پيش بيني بودن و غالبا عدم قطعيت 
در مورد ميزان بقاي پيوند. شواهد جديد و اميد بخش نشان مي دهند PRP  مي‌تواند ميزان بقاي پيوند را افزايش دهند. 

علي رغم پيشرفت‌هاي  بسيار در پروتكل هاي  درمان و مراقبت از زخم، روش هاي جراحي ترميمي و جراحي زيبايي، هنوز 
نياز فراواني به استفاده از روش هاي جديد براي تسهيل روند ترميم زخمي ا بازسازي نقايص بافت نرم وجود دارند. پروتكل 
اين  از  بسياري  شده‌اند.  مطرح  درمانيك نوني  برنامه‌هاي  تكميل  براي  بخش  اميد  روشي  عنوان  به  بافت  مهندسي  هاي 

روش‌های جديد از فاكتور‌هاي رشد انساني و فعاليت شناخته شده‌شان بهره‌ مي‌برند.
از  آمده  بدست  چربي  بافت  تزريق  مي‌باشد،  بررسي  تحت  باليني  حوزه  در  هنوز  ها،ك ه  روش  بخش‌ترين  اميد  از  كي‌ ي 
تكن‌كيهايك شت چربي تعديلي افته است.   با اين حال، موفقيت روش هاي پيوند چربي غالبا اند كبوده و ميزان بقاي پيوند 
نيز اغلب قابل پيش‌بيني نمي‌باشد. در نتيجه پزشكان مجبورند در ابتدا مقدار بيشتري بافت چربي را پيوندك نند وي ا چند بار 

عمل جراحي انجام دهند، حجم و شكل مورد نياز در محل پيوند ايجاد شود. 
در تلاش براي افزايش طول عمر پيوند چربي، اولين بار Cervelli و همکاران، استفاده از PRP طي مهندسي بافت در 
بدن موجود زنده را براي تسهيل پيوند بافت چربي گزارشك ردند. آن ها از پيوند چربي همراه با PRP در جراحي پلاستكي، 
ترميمي و جراحي صورت و ماگزیلا به عنوان درمان براي زخم هاي مزمن اندام تحتاني استفادهك ردند. محققين مشاهده 
كردند هنگاميك ه PRP با بافت چربي مخلوط شد 16 نفر از 20 بيمار دچار زخم مزمن طي دوره ميانگين 9/7 هفته بهبود 
يافتند. بر اساس نظر اين محققين، اين اصل برايك اربرد PRP در پيوند بافت چربي پذيرفته شدهك ه ورود فاكتور‌هاي رشد 

پلاكت هاي اتولوگ مي‌تواند روند ترميم زخم و بازسازي بافت را تقليد و تسهيلك ند. 
گرانول هاي آلفاي پلاكت‌ها، فاكتورهاي رشد خود را به فضاي خارج سلولي بافت چربي رها مي‌سازند. در 
اين محيط، اين فاكتور‌هاي رشد به گيرند‌هاي ويژه شان متصل مي‌شوند. فاكتور‌هاي رشد پلاكتي رها شده با 
TKR پلاكتي بر سطح سلول‌هاي چربي تعامل ميك‌نند. IGF , FGF , FGF –β, VEGF موجب 
انسان مي‌شوند.    انسان و تكثير و تمايز فيبروبلاست‌هاي  بافت چربي  از  بنيادي مشتق  تحر كيسلول هاي 
بنابراين در صورتيك ه نسبت مناسب بين PRP فعال شده و بافت چربي استفاده شود، PRP مي‌تواند براي 

تسهيل ترميم بافت در پروتكل هاي مهندسي بافت نرم برايك اربرد باليني مناسب باشد.
تشيكل عروق جديد، روندي مهم در ترميم زخم‌ها محسوب مي‌شود. Blanton و همکاران ادعاك رده اند 
 كيجزء مهم در روند ترميم زخم، تحر كيسلول هاي بنيادي بافت چربي توسط  PRP و تحر كيروند 
رگ‌زايي مي‌باشدك ه در مدل تجربي ترميم زخم مشاهده گرديده است. هنگاميك ه PRP با سلول‌ها بنيادي 
بافت چربي مخلوط مي‌شود، افزایش سطح VEGF روي مي‌دهدك ه با افزايش ميزان آرتريول ها در بافت 

ترميم مرتبط مي‌باشد.
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زخم،  بودن  باز  از  ناشي  عوارض  و  شديد  سوختگي‌هاي  درمان  مدت  دوره طولاني  در  زخم  ترميم  اختلال  به  توجه  با 
تحقيقاتي با هدف تسريع روند ترميم زخم و تسريع اپي‌تلياليزاسيون مجدد بيماران دچار سوختگي به عمل آمده است. 
استفاده از PRP اتولوگ در چند حوزه جراحي موجب تسريع زخم شده است.  بطوريك ه اين پرسش مطرح گرديدهك ه 

آيا شواهد علمي مبني بر استفاده از PRP در سوختگي ها وجود داردي ا خير؟
كاربرد PRP، روند ترميم زخم را در بافت نرم و سخت تسهيل ميك‌ند. البته بررسي مقالات موجود درباره تجربيات استفاده 
از PRP و اثرات آن در ترميم سوختگي‌ها نشان می دهد تنها تعداد اندكي مقاله در اين باره موجود است. همینطورك اربرد 

PRP  در درمان سوختگی تاك نون استاندارد نشده است.
 با توجه به اينكه مقدار پلاكت‌ها در محل آسيب افزايش ميي‌ابد، مقدار فاكتور‌هاي رشد رها شده نيز افزايش ميي‌ابد و 
بدين ترتيب PRP، پاسخ فيزيولوژ كينسبت به تروما را افزايش مي‌دهد. بنابراين حاميان استفاه از PRP ادعا ميك‌نند 
استفاده از PRP موجب افزايش ترميم بافت وك اهش ميزان عفونت، درد و خونريزي مي‌شود. جهت ارزيابي استفاده از 
PRP در درمان سوختگي بايد دو اثر PRP را مورد توجه قرار داد: اثر فوري هموستات كيو چسبندگي بافتي و اثر تنظيمي 

دراز مدت بر روند ترميم زخم.
جستجوي مقالات در مورد تاثیر PRP در درمان سوختگی توسط Norbert Pallua  و همکاران تا فوريه 2009 در 
MEDLINF و سايت Entrez – pubmed انجام شده است.  مقالات بسيار اندكي در مورد استفاده از PRP در 
 Marquez –De .بر ترميم زخم در سوختگي وجود داشت PRP سوختگيي ‌افت شد. تنها سه بررسي در مورد اثرات
Aracena – و همکاران  مشاهدهك ردند نتايج حال از استفاده از PRP در 10 بيمار دچار سوختگي چشم تفاوت قابل 
توجه‌اي داشت.ك اربرد PRP موجب اپي‌تلياليزاسيون سريع‌تر قرينه و چشم گرديد. تزريق خون اتولوگ به زير ملتحمه در 
 Kazakos .موجبك اهش قابل توجه در ميزان زمان تكامل جوشگاه ملتحمه گرديد lll بيماران دچار سوختگي درجه
اثرات ژل PRP  را در درمان زخم حاد ) شامل سوختگي ( مورد بررسي قرار داد. آن ها دريافتند PRP اثر مفيدي در 
از طريق تحر كيپاسخ   PRP در مطالعه بر روي 5 خو كنشان داد  ژل Henderson .درمان زخم‌هاي حاد دارد

كاربرد PRP در سوختگي  

بافت  افزايش قابل توجه در توليد ماتركيس خارج سلولي و  ايمني شديد باعث تسهيل ترميم زخم مي‌شود. 
گرانولاسيون روي داد و رشد عروقي، تكثير فيبروبلاست‌ها، توليدك  لاژن تسريع گرديد، اما اپي‌تلياليزاسيون 

مجدد تسهيل نشد.
و  همكاران  و   Knighton نمي‌باشد.  همگان  توافق  مورد  مزمن  و  حاد  زخم‌هاي  بر   PRP اثر  مكانيسم 
Ganio و همكاران نيز تسهيل اپي‌تلياليزاسيون مجدد زخم‌هاي مزمن اندام تحتاني را نشان دادند. اين زخم‌ها 
با استفاده از مواد رها شده از پلاكت‌ها بر پايهك لاژن ) فاكتور ترميم زخم مشتق از پلاكت ( به مدت 80 تا 
10 هفته درمان شدند. چنانكه قبلًا گفته شد  Hendersom  تسهيل روند اپي‌تلياليزاسيون را مشاهده نكرد. 
 ECM ،به عنوان كي ماتركيس زيستي عمل ميك‌ند PRP در آزمايش روي خو كدريافت Vermeulen
را ساماندهي ميك‌ند و باعث تسهيل رگ‌زايي و اپي‌تلياليزاسيون مجدد مي‌شود.  Blanton در كي مطالعه بر 
روي خو‌كها نشان داد استفاده از PRP و سلول‌هاي بنيادي بافت چربي از نظر نتايج زيبايي و تراكم عروق 
ريز مفيد است اما از نظر اپي‌تلياليزاسيون مجدد فايد‌ه‌اي ندارد.   Cervelli درك كي اربرد باليني جديد مشاهده 
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كرد معرف توأم PRP و AFT براي زخم‌هاي اندام تحتاني مفيد است.   
در گزارش  Leprince درمان بیمار خانم 81 ساله که دچار سوختگی سینه و شکم شده بود با PRP بیان شده است. 
بیمار به علت سوختگی نوع دوم و در برخی نواحی نوع سوم در سینه و شکم بستری شده بود. به علت نارسایی قلبی، 
نارسایی کلیوی، حادثه عروق مغزی در گذشته و ترومبوز عروق تحتانی بدن نمی توانست تحت عمل قرار گیرد.مخلوط 
اتولوگ)ATS(  برای تشکیل ژل در نواحی سوختگی هر هفت روز  اتولوگ و سرم ترومبین  پلاسمای غنی از پلاکت 
بکار برده شد. در روز 41- بعداز پنج دوره درمانی، بیشتر نواحی دچار سوختگی با پوست سازی کامل بهبودی یافتند. فقط 
ناحیه ای که عمق سوختگی آن عمیق تر بود به طور کامل بهبود نیافته، اما روند بهبودی در آن ناحیه نیز به طور کامل 

مشهود بود. 
تقريباً تمام موارد استفاده از چسب فيبرين در سوختگي‌ مربوط بهك اربرد چسب فيبرين در گرافت پوستي با ضخامت ناكامل 
) STSG ( است.  Gibran   و Mittermayer   چسب فيبرين را با منگنه پوستي براي گرافت‌هاي با ضخامت 
پوستيك امل و ناكامل در بيماران دچار سوختگي مقايسهك ردند و ثابت شد نتايج با استفاده از چسب فيبرين "مشابهي ا 
 Foster بهتر" خواهد بود. با توجه به اينكه به به برداشتن منگنه‌هاي نياز نيست، بيمار نيز راحت‌تر خواهد بود. همچنين
نيزك ارآيي و ايمني چسب فيبرين را براي STSG در زخم‌هاي سوختگي با نتايج مشابهي گزارش نمود. محققين استفاده 

از چسب فيبرين را برايك نترل موثر خونريزي در جراحي در بيماران دچار سوختگي نیز گزارشك رده اند.       
PRP  موجب بروز پاسخ ايمني شديد مي‌شودك ه با توليد بافت گرانولاسيون همراه است.   در كي مطالعه روي حيوانات، 
اين فاز التهابي در نواحي دچار سوختگيك ه با PRP درمان شدند زود‌تر بروز نمود. افزايش فاز التهابي مي‌تواند باعث 
توليد اسكار هيپرتروف كيشود و بنابراين نبايد در نقايص سطحي با ضخامت ناكامل پوست استفاده شود. از سوي ديگر، 
PRP اتولوگ مي‌تواند نقشی در درمان سوختگي با ضخامت پوستيك املي ا ناكامل داشته باشد. بسترك امل پر عروق 

بافت گرانولاسيون مي‌تواند به ترميم پوست پيوند شدهك م كنمايد.
اثرPRP بر اپي‌تلياليزاسيون مجدد هنوز مورد بحث است. Knighton و همكاران و Ganio و همكاران نشان دادند 
اپي‌تليا‌ليزاسيون مجدد زخم‌هاي مزمن اندام تحتاني تسريع می شود.  PRP موجب اپي‌تلياليزاسيون زود‌تر سطح چشم پس 
  Marqucz از سوختگي مي‌شود. با توجه به اينكه ساختار آناتوم كيچشم با پوست قابل مقايسه نيست، بايدي افته‌‌هاي
De – Aracena-  و همكاران  دقيقاً مورد ارزيابي قرار گيرد. اثراتPRP  در ايجاد اسكار نيز ارزيابي نشده است اما 

مواردي وجود داردك ه نشان مي‌دهد احتمالًا PRP مي‌تواند ايجاد اسكار را افزايش دهد، لذا استفاده محتاطانه 
توصيه مي‌شود. 

با اين حال ارزش استفاده از PRP در درمان سوختگي نياز به بررسي بيشتري دارد. چندين نكته را در اين 
بيماران دچار سوختگي طي دوره درمان   ،PRP از بايد به خاطر سپرد. بر خلاف ساير موارد استفاده  مورد 
چندين تغيير را از نظر ترميم پوست و التيام زخم و پاسخ ايمني تجربه ميك‌نند. بسياري از فاكتور‌هاييك ه از 
PRP رها مي‌شوند مانند TNF-α و IAF در پاسخ به سوختگيي افت مي‌شوند، بنابراينك اربرد PRP در 

زمان‌هاي خاصي مي‌تواند مفيد باشد اما در زمان ديگري ممکن است مضر باشد.
بصورت طبيعي، تهيه PRP  قبل از جراحي توصيه مي‌شود تا بتوان هر چه بيشتر پلاكت‌هاي سالم بدست 
آورد. اين عمل در درمان سوختگي امكان‌پذير نيست. همچنين با توجه به اينك ه اين روش تنها غلضت نسبي 
پلاكت‌ها در پلاسما را افزايش مي‌دهد، تعداد مطلق پلاكت‌ها در بيماريك ه تحت جراحيي ا تروما قرار گرفته 

50
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ممكن است بطور قابل توجهي پايين‌تر باشد جهت بررسي و مقايسه اثرات PRP بين بيماران دچار سوختگي و ساير بيماران 
بايد اثرات را با توجه به تعداد مطلق پلاكت‌ها و عملكرد آن‌ها بيان نمود. 

ميزان ترميم بافتي لازم به عمق سوختگي و درمان‌هاي جراحي قبلي بستگي دارد. زخم‌هاي پا با عمق زياد در درم ممكن 
است از ترميم درم و تشيكل عروق جديد در بستر زخم فايده ببرند اما در سوختگي‌هاي سطحي به اپي‌تلياليزاسيون مجدد 
و سريع نياز است. ژل پلاكتي اتولوگ مي‌تواند به تشيكل ماتركيس پر عروقك مك كند و موفقيت پيوند پوست در بيماران 

دچار سوختگي عميق با ضخامت پوستيك امل و ناكامل را افزايش دهد. 
در مورد ايجاد اسكار، سوال اصلي اين استك هك اربرد PRP در چه زماني منجر به ايجاد التهابي ا اپي‌تلياليزاسيون مجدد 
مي‌شود. اين موضوع از اين نظر مهم استك ه التهاب طولاني مدت موجب ايجاد اسكار هيپرترف كيمي‌گردد. با اين حال، 

جراحي ترميم بيماران دچار سوختگي ممكن است با استفاده از PRP مفيد باشد. 
فوائيد تئور كياستفاده از PRP قابل توجه است. قبلًا فوايد استفاده از مواد اتولوگ در بهبود ترميم بافتي مشاهده شده است 
سرم اتولوگ موجب تسهيل ترميم بافتي اپي‌تليال  مي‌شود زيرا فاكتور‌هاي رشد لازم را تأمين ميك‌ند. پيوند بافت چربي نيز 
اثرات مفيدي دارد زيرا حاوي قاكتور‌هاي رشد است. بنابراين PRP اتولوگ نيز مي‌تواند دردرمان سوختگي ارزش داشته باشد.
 PRP .در سوختگي مفيد باشد به مطالعات بالينيك نترل شده نياز دارد PRP به طور کلی شناسايي شرايطی که استفاده از
در درمان سوختگي از طريق تحر كيترميم درم مي‌تواند سرعت بهبودي پيوند پوستي ا سرعت اپي‌تلياليزاسيون مجدد را 
افزايش دهد. براي دستيابي به اين هدف بايد مكانيسم اثر PRP بيشتر مشخص گردد تا بتوان فاكتور‌هاي رشد رها شده را 

با توجه به نياز زخم سوختگي تعديل نمود.
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گزارش موارد استفاده از PRP  برای 
درمان زخم

توسط سرکار خانم دکتر ناهید روحی پور
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بیمار مرد، 73 ساله، مبتلا به دیابت، پای راست، از سمت راست به چپ: قبل از تزریق، ده روز بعد از تزریق 
بیست روز بعد از تزریق,

این case در کنگره ADA امریکا به صورت مقاله پذیرفته و ارائه شده همچنین در مجله دیابت کانادا به 
چاپ رسیده است.

https://telegram.me/karnil
www.karnil.com


w
w

w
.st

an
d

ar
d

ki
t.c

om

131

بیمار مرد، 73 ساله، مبتلا به دیابت، پای چپ، 
PRP دو ماه پس از درمان با

بیمار زن، 70 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از 
PRP درمان با

بیمار زن، 70 ساله، مبتلا به دیابت، 20 روز پس 
PRP از اولین درمان با

بیمار مرد، 73 ساله، مبتلا به دیابت، پای 
PRP چپ، قبل از درمان با
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آغاز  دیابت،  به  مبتلا  ساله،   70 زن،  بیمار 
PRP درمان دوم با

بیمار زن، 70 ساله، مبتلا به دیابت، 20 روز  
PRP پس از درمان دوم با

بیمار زن، 70 ساله، مبتلا به دیابت، پس از 
PRP دو ماه از درمان دوم با

از  قبل  تروما،  به  مبتلا  ساله،   43 زن،  بیمار 
PRP درمان با

دوبار  از  تروما، پس  به  مبتلا  بیمار زن، 43 ساله، 
PRP درمان با
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بیمار زن، 54 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از درمان 
PRP با

بیمار زن، 54 ساله، مبتلا به دیابت، سه ماه پس 
PRP از دوبار درمان با

بیمار زن، 54 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از درمان 
PRP با

بیمار زن، 54 ساله، مبتلا به دیابت، دو  ماه پس 
PRP از درمان با
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بیمار زن،57 ساله، جوشگاه سوختگی قدیمی، 
PRP قبل از درمان با

بیمار زن،57 ساله، جوشگاه سوختگی قدیمی، دو ماه 
PRP پس از  درمان با

بیمار زن، 57 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از درمان 
PRP با

بیمار زن، 57 ساله، مبتلا به دیابت، سه ماه پس از دو بار 
PRP درمان با
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PRP بیمار زن، 57 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از درمان باPRP بیمار زن، 57 ساله، مبتلا به دیابت، یک ماه پس از یک بار درمان با

بیمار زن، 57 ساله، مبتلا به دیابت، سه ماه پس از دو  
PRP بار درمان با

PRP بیمار مرد، 75 ساله، مبتلا به دیابت، دو ماه پس از درمان بیمار مرد، 75 ساله، مبتلا به دیابت، قبل از درمان با
PRP با
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با  درمان  از  قبل  دیابت،  به  مبتلا  ساله،   62 بیمارزن، 
PRP

PRP بیمارزن، 62 ساله، دو ماه پس از یکبار درمان با

از  دیابت، چهار هفته پس  به  بیمارزن، 62 ساله، مبتلا 
PRP یک بار درمان با

با  درمان  از  قبل  دیابت،  به  مبتلا  ساله،   42 بیمارزن، 
PRP

از  به دیابت، شش هفته پس  بیمارزن، 42 ساله، مبتلا 
PRP یک بار درمان با
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سخن پایانی
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         سالیانه تعداد زیادی از افراد، علی الخصوص افراد مسن مبتلا به زخم های مزمن درمان نشده می شوند. زخم های 
مزمن، به زخم هایی اطلاق می شوند که در طی 4 هفته التیام بسیار کمی دارند و یا بعد از گذشت 8 هفته بهبود نمی یابند. 
خطر عفونی شدن زخم های مزمن بیشتر است و این خود احتمالا می تواند منجر به عوارض جدی تری شود. افراد مبتلا 
به دیابت، بیماران دارای مشکلات گردش خون  و یا افراد مبتلا به ضعف سیستم ایمنی در معرض خطر بیشتری برای دچار 

شدن به زخم های مزمن هستند. 
زخم پوستي بهبود نيافته )مزمن(، علاوه برخطر عفونت و گسترش زخم، بيمار را با كي چالش بزرگ فرسايشي و پيشرونده 
رواني و اقتصادي مواجه ميك‌ند. اين چالش پيش رونده، ممكن است با مهار سيستم ايمني بدن بيمار و تخريب روحي وي، 

منجر به گسترش و عفونت زخم، از دست دادن عضو و حتي مرگ بيمار شود. 
در افرادی که دچار کاهش حرکت شده اند، مثل مواردی که سکته مغزی کرده اند یا به هر دلیل فلج شده و قادر به حرکت 
نیستند یکی از دلایل اصلی مرگ و میر، زخم بستر می باشد که به درمان های رایج پاسخ خوبی نمی دهد. زخم بستري ا 
زخم فشاري به دليل فشار وزن بيمار روي نواحي تيكه گاهي بدن، حين نشستن و خوابيدن، و به دنبال آن قطع خون‌رساني 

محل تحمل فشار و مرگ بافت موضع، بروز ميك‌ند. 
درمان‌هاي مرسوم زخم‌هاي مزمن دو چيز را دنبال ميك‌نند: با استفاده از آنتي بيوت‌كيها و پانسمان تميز از عفوني شدن 

آن پيشگيريك نند یا با پاک سازی یا دبريدمان زخم و مرطوب نگه داشتن آن، فرآیند بهبود و بازسازي را تحرك كينند.
آنالايز سطح زخم‌هاي مزمن،ك اهش قابل توجه در غلظت فاكتورهاي رشد را در آن ها، در مقايسه با زخم‌هاي حاد آشكار 
می کند. بررسي‌هاي بافت شناسي نشان داده اندك ه در بافت سطح اين زخم‌ها شبكه خون رساني مختل شده است. به نظر 
مي‌رسد، درمان زخم‌هاي مزمن علاوه بر پيشگري از عفونت و دبريدمان زخم، بايستي شامل جبران نقض فاكتور‌هاي رشد 

و تامين شرايط و محيط لازم براي بافت سازي باشد.
درمان زخم، روند پیچیده ای است که به وسیله همکاری ما بین یک تعداد زیادی از انواع سلول ها، پروتئین های ماتریکس 
خارج سلولی و میانجی ها مانند سیتوکین ها و فاکتورهای رشد بوقوع می پیوندد. عدم همکاری متوازن این عوامل ممکن 
است منجر به بروز زخم مزمن گردد. یکی از عوامل احتمالی برای ایجاد عدم توازن در روند بهبود زخم، تعداد زیاد باکتری ها 
است که منتهی به پاسخ  التهاب طولانی مدت با سطوح بالای سیتوکین ها می شود. این منجر به تولید افزایش یافته 
کنترل  قابل  غیر  تجزیه  سبب  ماتریکسی  متالوپروتئینازهای  زیاد  میزان  فعالیت  گردد.  می  ماتریکسی  متالوپروتئینازهای 
ماتریکس خارج سلولی و فاکتورهای رشد می گردد. اگر اقدامات درمانی لازم انجام نشود و توازن لازم پدید نیاید، 

زخم های مزمن بهبود نمی یابند. 
PRP به عنوان كي مخزن فاكتور‌‌هاي رشد از جمله فاكتور‌‌هايك موتاكسي، رگ‌زايي و ميتوژنز در محلك اربرد، 
عمل ميك‌ند.  از مزيت هاي استفاده از PRP جهت درمان زخم و بهبود جراحت مي توان به افزايش عوامل رشد 
مورد نياز براي ترميم در موضع زخم، ايجاد بستر مناسب براي ترميم زخم، تقويت سلول هاي پيش‌ساز و بنیادي 
شركتك ننده درترميم زخم، بهبود روند جلوگيري از دست دادن خون و آب بدن، دارا بودن خواص ضد التهابي و 

ضد مكيروبي و روش تهيه و استفاده نسبتا ساده و آسان اشارهك رد.
و  ايمن  اتولوگ،ك اربرد   PRP و  پلاکتی  ژل  استك ه  مشخص  موجود،  های  گزارش  و  مقالات  به  توجه  با 
گسترده‌اي در اعمال جراحي مختلف به عنوان عوامل ترميمك ننده بافت دارند.ك اربرد اين عوامل به بيمارانيك ه 
درمعرض عوارض شديد جراحي هستند یا از زخم‌هاي مزمن و غالبا ديابتي رنج مي‌برند، نيز گسترشي افته است. 
توانايي PRP در فراهم ساختن چندين فاكتور رشد با اثرات هم افزا در محل زخم، جالب است. PRP فعال شده 
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مي‌تواند كي لخته پلاكتي ايجادك ندك ه به عنوان سدي در برابر تهاجم مكيروارگانيسم ها به زخم عمل ميك‌ند. فاكتور‌هاي 
رشد و ساير سيتويكن‌هاي پلاكتی باعث ميتوژنر در انواع سلول ها )مانند ماکروفاژها( و سلول هاي بنيادي مزانشيمي در 
محل زخم مي‌شوند. در نهايت، اين مكانيسم‌ها ممكن است روند ترميم زخم را طي بسته شدن اوليه زخم جراحي را بويژه 

در بيماران درمعرض اختلالات ترميم زخم، بهبود بخشند.
از  بالايي  غلظت  رهاسازي  طريق  از  مي‌شود  تصور  و  است  فيزيولوژ كي سطح  از  بالاتر  پلاكتي  غلظت  حاوي   PRP
فاكتورهاي رشد و سيتويكن‌ها بصورت موضعي در بافت آسيب ديده، ترميم بافتي را تحر كيميك‌ند. شناخت تفاوت هاي 
موجود در فرآورده‌هاي PRP  براي تفسير نتايج مطالعات باليني و ارزيابيك ارآيي آن در درمان آسيب‌ها ضروري است. براي 
بررسيك ارآيي فرآورده‌هاي مختلف PRP ، باك نترلك ردن تفاوت‌هاي هماتولوژ كيبين بيماران ) مثلا شمارش پلاكت‌‌ها 
 PRP و لكوسيت‌ها ( بايدك ارآزمايي‌هاي باليني بزرگ، آينده نگر و تصادفي انجام شود و پرتكل‌هاي بازتواني پس از تزريق

نيز مورد توجه قرار گيرند. 
ايمني فرآورده ها، علوم پايه،ك شفيات باليني و تحقيقات بيمار محور، مراحل وابسته بهكي ديگر هستند، نه مراحل پشت 
سرهم.  براي شناخت نقش احتماليPRP  بايد نتايج تحقيقات را تلفيق نمود و بر چالش‌هاي متعدد بر سر راه استفاده از اين 
نتايج در مراقبت باليني غلبهك رد. اگر چه فرآورده‌هاي ‌PRP  داراي تريكب و روشك اربرد متفاوتي هستند، اما همگي آن‌ها 
با هدف افزايش پيام‌هاي سلولي تسهيلك ننده ترميم بافتي بكار مي‌روند. افزايش شناخت، از مكانيسم‌هاي ترميم مي‌تواند 

به بهنيه سازي درمان هاي ترميميك مك كند. 
كاربرد PRP بطور گسترده‌اي در حوزه باليني و آزمايشگاهي انجام شده است. با توجه به آساني تهيه اين فرآورده، ايمني 
و سازگاري زيستي آن با بدن بيمار، هزينه پايين و اثر بخشي باليني قابل توجه آن، PRP مي‌تواند روش درماني ايده‌آل در 
درمان زخم‌‌هاي مزمن پوستي باشد. PRP نه تنها غلظت بالايي از فاكتور‌هاي رشد پلاكتي را رها مي‌سازد و ترميم زخم را 
تسهيل ميك‌ند بلكه اثرات ضد مكيروبي نيز داردك ه در پيشگيري از عفونت نقش دارد. با اين حال، مكانيسم تخفيف درد، 
 PRP فعاليت ضد مكيروبي و تعامل فاكتور‌‌هاي رشد هنوز نيازمند مطالعات بيشتر مي‌باشد. همچنين براي بررسي اثرات
بر تسهيل بازسازي زخم و عمكرد بافت نيز، به انجامك ارآزمايي های بالينيك نترل شده و تصادفي نياز است. بصورت واقع 
باليني و  زيراي افته‌هاي  استفاده گردد،  بيمار  بالين  بر    PRP تا فن آوری  انجام شود  بايد مقدار زيادي تحقيقات  گرایانه 
آزمايشگاهي نشانگر فوايد بالقوه اين روش درماني، بايد با استفاده از تحقيقات باليني مورد ارزيابي قرار گيرند. ثابت شدن 

كارايي اين روش درماني براي درمان بيماري‌هاي مختلف براي پذيرش گسترش  PRP  درمانی حياتي است. 
آگاهي از اين امر حائز اهميت استك ه همگي فرآورده‌هاي PRP مشابه نيستند  و تنوع در محتواي فرآورده‌ها 
و توانايي آن ها در تسريع ترميم بافت همبند و نتيجه‌گيري درباره اثرات آن را دشوار ساخته است. همچنين 
در كاين موضوع حياتي استك ه تغيير در تكن كيتوليد فرآورده‌‍‌های تجاريك نوني PRP چگونه مي‌تواند بر 
نتايج باليني استفاده از آن ها اثر بگذارد. احتمالا كي فرآورده ی PRP براي همگيك اربرد‌ها مناسب نمي‌باشد. 
پاسخ صحيح، تنها زماني بدست مي‌آيدك ه مطالعات آينده‌نگر، تصادفي، دوسوكور و باليني با طراحي مناسب 
و دقيق، نقش فرآورده‌هاي مختلف PRP را در روند ترميم بافتی مورد بررسي قرار دهند. همراه با شناخت 
  PRP و اطمینان از محتوا و اثر فرآورده نهايي، از PRP مكانيسم‌هاي دقيق تسهيل ترميم بافتی با استفاده از

به عنوان وسيله‌اي مفيد در رشته های مختلف پزشكي استفاده می شود.
توجه به اين نكته توسط افراد طراح مطالعات باليني ضروري استك ه تنوع شبانه روزي در تعداد پلاكت‌ها وجود 
دارد و در برخي شرايط در برخي افراد نمي‌توان PRP تهيهك رد. اگر چه PRP  مفهومی بيش از صرفا پلاكت 
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 PRP است، اما پزش كبايد قبل از استفاده از این فرآورده مطمئن شود فرآورده حاصل از خون محيطي، واقعا طبق تعریف
است. لازم به ذکر است PRP تنها از پلاكت تشيكل نشده، بلكه حاوي فاكتور‌‌هاي متعدد زيستي استك ه در مسير‌هاي 
آنابوليک،ك اتابولكي، پيش التهابي و ضد التهابي عمل ميك‌نند. برخي اجزاي PRP نيز در تعديل پاسخ ايمني نقش دارند. 
تريكب دقيق غلظت پلاكت‌‌ها، لكوسيت‌ها و ساير اجزاي پلاسماي براي بهينه سازي ترميم بافت عضلاني – اسكلتي 
اكنون مشخص نمي‌باشد و پزش كبايد بداند اثرات PRP تنها به غلظت پلاكت‌‌هاي آن مربوط نيست. كي غلظت حداكثر 

پلاكت‌ها ممكن است وجود داشته باشدك ه غلظت پلاكتي بيشتر، فايده باليني ندارد! 
مطالعات پايه‌اي آينده بايد فعاليت بيولوژ كيPRP را در زخم هاي مختلف روشن سازد. به عنوان مثال، غلظت بهينه 
PRP جهت به حداكثر رساندن ترميم بافتي چيست؟ آيا غلظت مهاري براي اين اثرات وجود دارد؟ تريكب و پروتكل 
 pH ممكن است به PRP چيست؟ و در آخر، كي مطالعه اوليه نشان داده است تاثیر PRP تزريقي بهينه براي استفاده از

وابسته باشدك ه در شرايط زخم هاي مختلف ممكن است متفاوت باشد و بايد مورد بررسي بيشتري قرار گيرد.
 براي مشخص ساختن غلظت و تريكب بهينه PRP بايد مطالعات بیشتری انجام شود. اكثر مطالعات در مورد PRP از 
پروتكل هاي استاندارد براي سانتریفیوژ، فعال ساختن پلاكتي ا تريكب PRP استفاده نكرده‌اند. به‌ عنوان مثال، مقدار 
 PRP ك املا مورد مطالعه قرار نگرفته است. برخي محققين توصيه ميك‌نند براي توليد فرآوردهPRP لكوسيت موجود در
خالص تر، لكوسيت‌ها جدا شوند اما شواهد واضحي در حمايت از اين موضوع وجود ندارد. با اين حال چند مطالعه جديد به 
اهميت وجود لكوسيت‌ها در فرآورده PRP اشارهك رده‌اند. لكوسيت‌ها ممكن است اثرات ضد عفونت داشته، فاكتور‌هاي 
رشد آندويلتوم عروق را رها سازند، به تنظيم ايمنيك مك كنند و ترميم و بازسازي تاندون‌ها را بهبود بخشد. براي افتراق 
 PRP وك اربرد فرآورده‌هاي PRP اثرات هم‌افزا  و جداگانه پلاكت‌ها و لكوسيت‌ها ازكي ديگر و بهينه ساختن تريكب

مختلف به مطالعات بيشتري نياز است.
اين  است.  نياز   PRP موردك ارايي  در  محكم  شواهد  ساختن  فراهم  براي  دارايك نترل  و  مناسب  طراحي  با  مطالعات 
باشند ) تصادفي، داراي گروه  انجام شوند و طراحي مناسب داشته  بيمارك افي  تعداد  بر روي  بايد  باليني  كارآزمايي‌هاي 
كنترلي،ك‌ارآزمايي باليني ( و گروهك نترل و آزمايش مشابه داشته باشند. همچنين روش تهيه PRP بايد به دقت شرح 
داده شود، مثلًا نوع دستگاه مورد استفاده ) نام شركت سازنده وك شور(، مراحل سانتريفیوژ )rpm،min/g(، مقدار خون 
جمع‌آوري شده قبل از جراحي ) ترجيحاً 1 ساعت قبل از جراحي(، تعداد پايه پلاكت‌ها، مقدار PRP تهيه شده ) تعداد 
پلاكت در فرآورده و افزودن مواد پيش برنده انعقاد(، دوز PRP و نسبت مخلوطك ردن مواد با PRP. مطالعات 
آتي بايد غلظت بهينه فاكتور‌هاي رشد را مشخص نمايند، ساير عوامل فيزكيي شيميايي مؤثر بر غلظت پلاكت‌ها 
را تعيينك نند و اثرات مفيد احتمالي درمان با PRP در ترميم استخوان را توضيح دهند.همچنین اندكياسيون‌هاي 
مناسب برايك اربرد باليني و غلظت مقدار موثر اين فرآورده براي هر كي از شراط باليني مشخص نشده است. با 
توجه به آنچه قبلا انجام شده و آنچه اطلاعاتك نوني در زمينه فوايد باليني اين فرآورده براي بيماران در آينده، 

پيش‌بيني ميك‌نند، تلاش براي انجام مطالعات اختصاصي در زمينهPRP ارزشمند مي‌باشد.
ترميم و  فيزیولوژ كي پيشبرد روند  به منظور  تغليظي افته در رشته های گوناگون پزشكي  فرآورده‌هاي پلاكت 
بازگشت به عملكرد طبيعي، محبوبيتي ‌افته‌اند. اجزاي موجود در فرآورده PRP عملكرد‌هاي زيستي دارندكه بر 
ترميم بافتی اثر مي‌گذارند. اين واقعيتك ه پلاكت‌ها فاكتور‌هاي رشد و متابوليت‌هاي فعال را ترشح ميك‌نند، به 
معناي آن استك هك اربرد آن ها مي‌تواند نقش مثبتي در شرايط باليني نيازمند ترميم سريع داشته باشد. همچنین 
شواهد باليني نشان مي‌دهند تسيكن درد و بازگشت به عملكرد با استفاده از PRP در برخي آسيب‌‌ها سريع تر 
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و راحت‌تر انجام مي‌شود. 
تأثير اكتشافات به عمل آمده درباره قابليت ترميمي PRP  باعث شده است خوش بيني در مورد پيشرفت پزشكي ترميمي 
اتولوگ افزايشي ابد. در واقع ظهور وك اربرد فن آوری PRP،ي عني مجموعه مولكولي اتولوگ، باعث شد حوزه پزشكي 
ترميم تا حدودي به علت قابليت‌‌هاي ترميمي فاكتور‌هاي رشد)GF( و سيتويكن‌هاي مترشحه از پلاكت‌‌ها متحول شود. 
پروتكل‌هاي تهيه آسان، ايمني و تأثيرات PRP  موجب شد تحقيقات شدت گيرد و جامعه علمي پزشكي به آن علاقمند 
شوند. درمان با PRP كي  مسير ميان بر عمده در درمان بسياري از وضعيت‌‌هاي پزشكي ايجادك رد و اكنونكي ي از 
موضوعات مهم مورد تحقيق در پزشكي ترميمي است زيرا اثرات مهمي بر سلامتي ما در آينده دارد. اكتشافات در اين حوزه 
  PRP نه تنها درمان باليني بسياري از بيماري‌هاي مختلف را تسهيل نمود بلكه ديدگاه ملكولي جديدي در حوزه دانش
برايك شف مكانيسم‌‌هاي سلولي و ملكولي ترميم بافت ايجادك رد. اين فن آوری فرصت استفاده از دانش ملكولي موجود را 
فراهم آورد و ارتباط اين روش باك ابرد باليني را ميسر ساخت و بين آنچه از تحقيقات بدست آمده است وك اربرد‌‌‌هاي باليني 

ارتباط برقرار نمود. 

بيائيم با رعايت كليه استاندارد‌هاي تهيه PRP، از يك درمان موفق 
جهت بيماران نهايت استفاده را ببريم.
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