
 

 

 
 

  

 

 ای نو در مهندسی بافت و پزشکی بازساختی : دریچه توان کمدرمانی  لیزر

 

 

 چکیده
های کاربردی مختلف مانند لیزر  ی بنیادی و تکنولوژیها سلولهای درمانی مبتنی بر  افزون روش با پیشرفت روز

جدیدی در  ، استفاده از این روش دریچه  العاده ، به عنوان یک تکنیک ایمن با پتانسیل درمانی فوق توان کمدرمانی 
د توان می توان کم،گشوده است.سیگنالینک سلولی ناشی از تابش لیزر  مهندسی بافت و پزشکی بازساختی زمینه 

، کاربرد و   نتیجه در سلول درمانی و مهندسی بافت ی بنیادی شده و درها سلولتمایز  القاءموجب افزایش تکثیر و 
 ای داشته باشد. جایگاه ویژه

، به بررسی مکانیسم اثر تابش توان کمشده در زمینه لیزر درمانی  مطالعه آخرین تحقیقات انجامدر این مقاله با 
لیزر در سطح مولکولی و سلولی پرداخته و تاثیر بر تکثیر، تمایز و مهاجرت سلولی را در مطالعات مختلف مورد 

 ایم. ارزیابی قرار داده

تمایز  القاءی بنیادی و ها سلولبر تکثیر و مهاجرت انواع مختلف نتایج حاکی از تاثیر مثبت و وابسته به دوز لیزر 
تلیال و...  ی اپیها سلول،  ، تنوسیت، نورون های سلولی مختلف مانند استئوبلاست، استئوکلاست به رده ها سلولاین 

 در اغلب مطالعات است.

های سیگنالینگ سلولی و همچنین یک روش درمانی  ، به عنوان یکی از مولفهتوان کمدر نتیجه استفاده از لیزر درمانی 
 . شود میایمن و کارامد در زمینه مهندسی بافت و پزشکی بازساختی، توصیه 

 بنیادی یها سلول ،سلولی سیگنالینک،فوتوبیومدولاسیون ،توان کم درمانی لیزر بافت، مهندسی های کلیدی : واژه
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 دمهـمق

آسیب و یا  ،های بدن به دلیل بیماری و اندام ها بافتنارسایی  ،امروزه
به یک نگرانی عمده در نظام پزشکی، بهداشتی و  نقص در رشد،

اقتصادی جوامع بشری تبدیل شده است. در حال حاضر، اهدای 
بدن به عنوان یک راهکار درمانی مورد استفاده قرار  ءبافت / اعضا

ای است  رشته ، یک فرایند پیچیده و چند گیرد. اما این روش درمانی می
در نهایت  یک مجموعه از معیارهای خاص تعیین شده و که به دنبال

های گوناکون پزشکی  منجر به یک عمل جراحی که نیازمند تخصص
دلیل کمبود افراد اهداکننده عضو،  گردد. با این حال، به است، می

افزایش تعداد افراد در لیست انتظار پیوند و افزایش جمعیت بیماران 
های اهدایی یک رویکرد  ها و اندام نیازمند پیوند، وابستگی به بافت

عملی نیست. علاوه بر این، احتمال رد پیوند و ناموفق بودن درمان به 
وش را با مشکلات جدی روبرو دلیل پاسخ ایمنی فرد گیرنده، این ر

ای  سازد. برای رفع این نیاز پزشکی مهم، مهندسی بافت، به گزینه می
کننده تبدیل شده است. مهندسی بافت و پزشکی بازساختی  امیدوار

های مختلف از  ای ست که دانش و فنآوری رشته یک رویکرد چند
د را جمله بیولوژی، شیمی، مهندسی، پزشکی، داروسازی و علوم موا

ها و محصولات عملکردی، برای ترمیم یا  برای ایجاد درمان
 .[1] کند میدیده ترکیب  های آسیب ها و اندام جایگزینی بافت

ای و شامل مهندسی اجزای  مرحله چند مهندسی بافت یک فرایند
های جدید مورد  یا ارگان ها بافتمختلفی ست که برای تولید 

در واقع مفهوم مهندسی بافت  .[4] (0)شکل   کنند میهمکاری نظر،
/ پروژنیتور، داربست و  شامل سلول بنیادی بر بکارگیری یک مثلث

های بیولوژیک عملکردی  [ برای بازسازی بافت3] سیگنالینگ سلولی
اند که  ی بنیادی گوناگونی شناسایی شدهها سلولمتکی است. منابع 

 توان می بندی نقشی اساسی در بازسازی بافت دارند. در یک تقسیم
ی بنیادی جنینی و بالغ تقسیم ها سلول ی بنیادی را به دو دسته ها سلول
نیافته از توده  ی نابالغ و تمایزها سلولی بنیادی جنینی ها سلولکرد. 

طور پیوسته توانایی خود ه ها هستند، که ب سلولی داخلی بلاستوسیست
ی ها لسلو/  ی بنیادی بزرگسالانها سلولنوزایی و تمایز دارند. 

ای هستند که قادر به تمایز به انواع  نیافته ی تمایزها سلولپروژنیتور، 

هایی را که در آن  ها یکپارچگی بافت آن .[2] ها هستند خاصی از بافت
، استخوان و غضروف حفظ  پوست ،ساکن هستند، مانند خون

 .[0] کنند می

ها،  ها و بافت با ظهور مهندسی بافت، احیاء و بازسازی اندام
هایی از بیومواد بیولوژیک، سنتزی  داربست  منجر به ساخت و توسعه

سلولی را  0محیط یا کامپوزیت گردید که توانایی تقلید و کنترل ریز
این .  سازی کنند ی بنیادی را شبیهها سلول 4ند کنامتوان میداشته و 
ند پلیمرهای طبیعی )به عنوان مثال، کلاژن، توان میها  داربست

( یا مواد مصنوعی )به عنوان  کیتوسان، آلژینات و یا هیالورونیک اسید
 – لاکتیک لاکتیک و اسید پلی گلیکولیک، اسید پلی مثال، اسید پلی

ترکیب  .[0] های زیست فعال باشند گلیکولیک( و یا سرامیک پلی
شده از بیومواد که  های ساخته ی بنیادی و داربستها سلولاستفاده از 

، هیدروژل و یا سایر ساختارهای  صورت نانو الیافه ب ندتوان می
شیمیایی و مکانیکی مشابه با  ،های فیزیکی متخلخل باشند، ویژگی

را دارا بوده و قادرند  in vivoی بنیادی در محیط ها سلولکنام طبیعی 
مورد استفاده  ها سلولبه عنوان ابزاری برای پشتیبانی از تکثیر و تمایز 

 .[0] قرار گیرند
سیگنالینگ سلولی به عنوان سومین فاکتور مهم در مثلث 

های  مهندسی بافت، بسیار حائز اهمیت است. در واقع مکانیسم
و به محیط خود  کنند میبا یکدیگر ارتباط برقرار  ها سلولمولکولی که 

 [.7]شوند می، به عنوان سیگنالینگ سلولی شناخته دهند میپاسخ 
ها و بقیه بدن، نقش  محیط آن با یکدیگر، ریز ها سلولارتباط بین 

موقعیت و  ها، سلولاصلی را در هماهنگی برای زنده مانی و تکثیر 
ی بنیادی در بدن پیچیده ها سلولسرنوشت  .کند میها ایفا  عملکرد آن

هایی که در  بوده و در موارد زیادی ناشناخته مانده است. سیگنال
دی تأثیرگذار هستند متفاوت بوده ی بنیاها سلولشدن  فرایند تخصصی

فاکتورهای داخلی و خارجی تقسیم کرد.   به دو دسته ها را آن توان می و
 ها سلول، تماس بین ها سلولعوامل خارجی شامل تماس فیزیکی بین 

های اطراف و  فاکتورهای شیمیایی توسط بافت با ماتریکس و یا ترشح

                                                           
1
 Micro environment  

2
 Niche 
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ها کنترل  ژنهایی هستند که توسط  عوامل داخلی سیگنال 

ی بنیادی نه تنها توسط مواد ها سلولسرنوشت  .[0،0] شوند می
محیط  . ریزشود میها تنظیم  )کنام( آن ژنتیکی بلکه توسط ریز محیط

سازی بیشتر ماتریس خارج  آل ترکیبی از شرایط مختلف برای شبیه ایده
ی ها سلولسلولی، ساخت شرایط فیزیکو شیمیایی مناسب برای رشد 

های  و تأمین نیازهای تکثیر، تمایز، چسبندگی و سایر جنبه بنیادی
آل باید سختی  ست. در واقع یک محیط ایده ی بنیادیها سلول

بعدی، تحریک  توپوگرافی، محیط سه مکانیکی مناسب، تخلخل،
 نظم مورد نظر را دارا باشد. مکانیکی مناسب و آرایش منظم / بی

 باشند مییکی دیگر از این عوامل سیگنالینگ، فاکتورهای رشد 
طور  به که در روند بازسازی بسیار حائز اهمیت هستند. این ترکیبات

و از طریق تعامل با ماتریکس خارج  شوند میآزاد  ها سلولمعمول از 
. کنند میهای سطح سلول ارتباط برقرار  سلولی مستقیما  با گیرنده

،  سلول ءهای خاص متصل به غشا رشد به گیرنده اتصال فاکتورهای
که در مهندسی بافت  کند میها و مسیرهای مختلفی را درگیر  مکانیسم

منجر به افزایش بقاء، تکثیر، مهاجرت سلول، چسبندگی، و تمایز به 
 ها سلولاما جداسازی  .[00،01،0،0] شوند میانواع سلولی مورد نظر 

های مختلف  برای استفاده در کاربرد، در داخل بدناز کنام خود 
محیط سلول به  تا تقلید کامل ریز شود میمهندسی بافت موجب 

پذیر نبوده و در نتیجه  وجود دارد امکان in vivoای که در محیط  گونه
 ها فراهم نشود. شرایط بهینه برای رشد، تکثیر و تمایز مناسب آن

نالینگ مورد نیاز سلول یی که بتوانند سیگها روشبنابراین استفاده از 
 رسد. ضروری به نظر می ،در محیط آزمایشگاه را فراهم کنند

شناخته ز یتوان ن که به عنوان نور درمانی کم 0توان درمانی کم لیزر
ست که کاربردهای گوناگونی  تهاجمی ، یک روش درمانی غیرشود می

تغییرات  براساسشناسی و پزشکی داشته و  در علوم سلولی، زیست
در  توان کم. لیزر کند میشیمیایی و فتوفیزیکی در سلول عمل  فتو

طول موج نور مرئی و مادون قرمز، با تاثیر بر میتوکندری و   محدوده
نقش دارد.  ها سلولمانی  در افزایش تکثیر و زنده ،ATP افزایش تولید

مسیرهای سیگنالینگ  القاءها و  لیزر با تغییر در بیان ژن همچنین

                                                           
1
 Low Level Laser Therapy (LLLT) 

های سلولی مختلف موثر  ی بنیادی به ردهها سلولگوناگون در تمایز 
مکانیسم اثر  علیرغم مطالعات و تحقیقات بسیاری که در زمینه  است.

های درمانی آن مانند ترمیم زخم، تسکین درد،  توان و کاربرد لیزر کم
 ... ه ودید های آسیب کاهش التهاب، افزایش سرعت بازسازی بافت

به عنوان یکی  توان کمدرمانی  صورت گرفته است، توجه به کاربرد لیزر
 ها سلولد بر تکثیر و تمایز توان میاز عوامل سیگنالینگ سلولی که 

درمانی و  های درمانی مبتنی بر سلول اثرگذار بوده و در استراتژی
 ضروری ،مهندسی بافت در کاربردهای بالینی مورد استفاده قرار گیرد

توان  کم رسد. لذا در این مطالعه با بررسی مکانیسم اثر لیزر به نظر می
توان در  نقش لیزر درمانی کم به ،ها و مسیرهای سیگنالینگ بر بیان ژن

 ایم. تمایز و مهاجرت سلولی پرداخته ،تکثیر القاء

 
 

 توان  لیزر درمانی کم

، 0007 سال برای اولین بار در پزشکی، مصارف برای لیزر توسعه
 درمانی لیزر عنوان بهمطرح و  4اندره مستر مجارستانی، پزشک توسط

پروفسور سال  در این .[12] شد شناخته 3فوتوبیومدولاسیون یا توان کم
 و[ 03] مو سرعت رشد افزایش در نئون - هلیوم لیزر توانایی به ،مستر

 شروع آن، از پس اندکی و[ 02] پی برد ها موش در زخم بهبود تحریک
پوستی  های زخم به مبتلا بیماران معالجه برای لیزر از استفاده به

توان  درمانی کم لیزر .[00،00] نمود انسان و ها موش در قابل بهبود غیر
 استفاده مورد درد تسکین و زخم ترمیم برای عمده طوره ب ابتدا در که

                                                           
2
 Endre Mester 

3
 photobiomodulation 
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 خصوص پرکاربرد به روش یک به ، اخیر های سال گرفت، در می قرار
 تراپی لیزر شده است. تبدیل توانبخشی و فیزیکی طب های زمینه در
 بهبود تورم، و التهاب کاهش هدف با درمانی مختلف های زمینه در

 تسکین آپوپتوز، از جلوگیری ،عصبی اختلالات درمان زخم، ترمیم
 ها بافت مختلف انواع بهبود عملکرد و کننده احیاء داروهای درد،

 پزشکی با گسترش کاربردهای .[08،07،00]  شود می استفاده
LLLT ،از این روش در درمان یا تسکین عوارض  توان می
کنه، برص، مانند  های پوستی ) ازجمله بیماری های گوناگون بیماری آ

 مغزی، سکته مانند ) عصبی سیستم های بیماری ،و...( پسوریازیس
 مانند ) قلبی های بیماری ،...( و آلزایمر پارکینسون، ، نخاعی های آسیب

 تخریب مانند عضلانی) – اسکلتی دردهای میوکارد(، انفارکتوس
 روماتوئید( آرتریت )مانند خودایمنی های بیماری ای(، مهره  بین دیسک

 .[08] کرد استفاده دیابت به مبتلا بیماران در خصوصا   زخم ترمیم و
 اثر یک با بافت که باعث تخریب پرتوان لیزرهای برخلاف

 و با اثرات فتوشیمیایی درمانی روش یک LLLT ،شوند می فوتوترمال
 تغییرات ایجاد باعث نور که که طوری هست، ب فوتوفیزیکی
.  [00،08] گردد می ها سلول درون در ،و نه حرارتی ،بیوشیمیایی

 فرسایشی های روش سایر و 0درمانی فتودینامیک با LLLT همچنین،
در واقع این . [47] نیست گرمایش پایه بر سیستم این زیرا دارد، تفاوت

 ها فوتون که کرد، مقایسه گیاهان در فتوسنتز فرآیند با توان میفرایند را 
شیمیایی  تغییرات باعث و شده جذب سلول نوری های گیرنده توسط

 و درد بدون درمان روش یک این .[00] گردند می در سلول
 یا نور مرئی  محدوده در نور که از تابش مستقیم است غیرتهاجمی

 طول .کند میهدف استفاده  بافت طیف نور بر 4نزدیک قرمز مادون
 توان کمتر  دانسیته با نانومتر، 0011 تا 211 از لیزر بکار رفته موج پرتو

mW/cm از
J / cm از کمتر انرژی  دانسیته و 011 2

 که است، 01 2
 و یا(  3یکپارچه یا همدوس با نور ) لیزر مانند مختلفی توسط منابع

2دی ای ال
( یکپارچه یا ناهمدوس غیر با نور ،نور کننده ساطع دیود) 

                                                           
1
 Photo Dynamic Therapy (PDT) 

2
Near Infrared  

3
 Cohorent 

4
 Light Emitting Diod 

لیزر  جمله از مختلفینوری  منابع از توان، لیزر کم .شود میتابانده 
 - آلومینیوم – گالیم یاقوت، آرسناید، - گالیم نئون، - گازی هلیوم

 دیود لیزرهای، نئودیمیم - ایتریوم - آلومینیوم – گارنت آرسناید،
 حرارتی غیر لیزرهای، ایندیوم - گالیوم - فسفید آلومینیوم

 .[40،40،00،00] کند می و... استفاده مرئی نور کربن، اکسید دی

 NIR و قرمز موج طول  محدوده در از نور PBM برای معمولا  
 قرار" نوری پنجره" اصطلاح در در که(  نانومتر 0171تا  011)

 قرمز طیف در تر پایین های موج طول .شود می استفاده گیرد، می
 برای و کنند مین نفوذ بافت به طور عمیقه ب( نانومتر 711 تا 011)

 های موج طول که حالی در ،شوند می استفاده سطحی های بافت درمان
 آن از و کنند می نفوذ تر عمیق بسیار( نانومتر 001 تا 781) بلندتر

پراکندگی و  زیرا. شود می استفاده تر عمیق های بافت درمان برای
های کوتاهتر مانند طیف قرمز بیشتر است با  جذب که در طول موج

 استفاده که است شده داده نشان عکس دارد. عمق نفوذ پرتو لیزر رابطه 
 سرکوب را زا بیماری های باکتری رشد بنفش/  آبی طیف در نور از

 0111 تا 0 محدوده در معمولا   استفاده مورد نور قدرت. کند می
 از تابعی که ،(0شار) دوز. دارد بستگی آن کاربرد به و است وات میلی

 کاربرد به بسته و است، مهم بسیار نیز است، زمان و انرژی ترکیب
 .[41،00] است متفاوت لیزر

 کروموفورهای / نوری های گیرنده نفوذ نور در بافت هدف، توسط
 فعال غشایی را یونی های کانال شده و جذب زا درون اییمیتوکندری

 منجر شده ایجاد شیمیایی و های فیزیکی در نتیجه برهمکنش ؛کند می
 این وجود با .[24-21] شود می مختلف سلولی فرآیندهای تعدیل به

 معالجه به عنوان یک روش درمانی غیرتهاجمی برای PBM که امروزه
 باقی برانگیز بحث اما همچنان گوناگون کاربرد دارد، های بیماری

 زیربنایی های مکانیسم درک عدم دلیل به عمدتا   امر این. مانده است
 تجربی زیادی حد تا آن از استفاده بنابراین است، مولکولی و سلولی

 و تنظیمات که است واقعیت این مؤثر، عوامل از دیگر یکی. است
 ژول) انرژی    دانسیته ،(, nmنانومتر ) موج طول زیادی مانند پارامترها
J / cm ،مربع متر بر سانتی

 مربع، متر سانتی بر وات) توان  دانسیته ،(2

                                                           
5 fluence 
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W / cm
 نور( s ثانیه،) زمان و( ns ثانیه، نانو) ساختار پالس ،(2

 انتخاب. شوند انتخاب تیمار هر برای دقت با باید شده اعمال
 نتایج حتی یا نامطلوب های یافته به منجر پارامترها این بهینه غیر

 وجود مواردی که عوارض عدم همچنین، .شود می منفی درمانی
کنند توان را گزارش  درمانی کم لیزر با آور مرتبط زیان یا موارد جانبی

 ،با این حال [.00] است این روش درمانی کننده  تایید زیادی حد تا نیز
 های مکانیسم از بسیاری از این تکنولوژی، روزافزون استفاده رغم علی

 این و ،[48،00،02] اند مانده ناشناخته PBM فیزیولوژیک اساسی
 .[12]  سازد ضروری می را بیشتر تحقیقات ضرورت امر

 مادون یا مرئی توان کم نور اینکه ، برای یژقانون اول فوتوبیولو براساس
 باید ها فوتون باشد، تأثیر داشته بیولوژیکی سیستم بر نزدیک، قرمز

 گیرنده یک مولکول به متعلق 0الکترونیکی جذب باندهای توسط
 مولکول یک کروموفور [21،16شوند.] جذب 4کروموفور یا فوتون

بخشد  می رنگ ترکیب یک به که است( مولکول یک از بخشی یا)
 آبی های جلبک در باکتریوکلروفیل گیاهان، در موجود کلروفیل مانند)

 میوگلوبین، ،قرمز های گلبول در موجود هموگلوبین سبز، به مایل
 فلاوین، ها، سیتوکروم سایر ( وCOX ) 3اکسیداز سیتوکروم سی

 مربوط های رنگدر واقع  .[26،16،10] ها پورفیرین یا ها فلاوپروتئین
 ، تعیینکنند می جذب که نور طیف از بخشی توسط کروموفورها به

 هموگلوبین و زرد فلاوپروتئین سبز، کلروفیل،برای مثال شوند می
 [.31،10است] قرمز

 فوتون انرژی ،کند می ها برخورد کروموفور به نور که هنگامی
با انرژی پایین به  مدارهای ها از پرش آن و ها الکترون تهییج باعث

 توسط شده ذخیره انرژی این طبیعت، . درشود میتر  انرژی مدارهای پر
 و فتوسنتز مانند فرایندهای سلولی گوناگون انجام برای سیستم

 های نیروگاه" ها میتوکندری .[08] است استفاده قابل فتومورفوژنز
 از استفاده با که شوند می محسوب یوکاریوتی یها سلول در" سلولی

                                                           
1 electronic absorption bands 
2 chromophore 
3 cytochrome c oxidase 

 و مغذی مواد الکترون، انتقال زنجیره اکسیداتیو و فسفوریلاسیون
 که شود می تصور .کنند می تبدیل 2فسفات تری آدنوزین به را اکسیژن

  آدنوزین افزایش و هستند اصلی های نوری گیرنده ،ها میتوکندری
 و سلولی داخل کلسیم ،0فعال اکسیژن های گونه فسفات، تری
 .باشند در این فرایند می اولیه رویدادهای، 0اکساید سازی نیتریک آزاد

 میتوکندری سطح در LLLT عمل مکانیسم با توجه به اینکه، بنابراین
 کروموفور عنوان به میتوکندری در ساختاری که بایست می است،

 در به غشاءمتصل  کمپلکس چهار.  شود مشخص کند می عمل
غشاء گذر )ترنس  یک، ساختار هر که اند شده شناسایی میتوکندری

 تشکیل را شده تعبیه داخلی غشای ای که در پیچیده بسیار ممبرین(
 نیز اکسیداز سیتوکروم سی عنوان به که ،IV کمپلکس. دهند می

 کمپلکس پروتئینی غشاء گذر بزرگ در یک ،شود می شناخته
 است. الکترون تنفسی انتقال زنجیره از جزئی که ست، میتوکندری

COX، مادون  - موج قرمز طول محدوده در نور گیرنده ترین اصلی
 رسد می نظر به .[31،16] است پستانداران یها سلول در قرمز نزدیک

COX بیولوژیکی پاسخ برای که کند می جذب را نوری طیف همان 
 که است منطقی بنابراین. شود می مشاهده NIR محدوده در نور به

 عمل LLLT در مهم کروموفور یک عنوان به COX کنیم فرض
 قادر که است  7هِم آهن مرکز 2 و مس مرکز 2 شامل COX .کند می

مهم   نکته .[08] هستند NIR جمله از وسیعی طیف در نور جذب به
 تاثیر جذب انرژی نور توسط مورد توجه قرار گیرد، باید که دیگری
COX .شدن پیوند جدا باعث تابش لیزر سلولی، سطح در است NO 

)در  شده استرس سلولی که دچار در. شود مینور   بوسیله COX از
 سنتاز NO توسط شده تولید NO زمان جراحت یا هیپوکسی(،

 کاهش به منجر که ،کند می جدا COX از را اکسیژن میتوکندریایی،
 انرژی،  کننده ذخیره ترکیبات تولید آن کاهش  در نتیجه و سلولی تنفس
 از مانع COX، LLLT از NO کردن جدا با. شود می ATP مانند

                                                           
4 ATP  
5 reactive oxygen species (ROS) 
6
 NO 

7
 heme-iron 
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 سلولی تنفس باعث نتیجه در و شود می COX از اکسیژن شدن جدا
 .[34،08] شود می مانع بدون
 

 
 

 

 انتقال افزایش وATP تولید افزایش ،COX افزایش فعالیت
 سلولی تنفس مورد در اصلی ایده گیری است. الکترونی قابل اندازه

 مانند های الکترون، حامل از پرانرژی های الکترون که است این
NADH و FADH2، های غشاء گذر کمپلکس سری یک طریق از 

 افزایش. شوند می منتقل نهایی الکترونی گیرنده به COX جمله از
ATP توسط شده تولید سلولی LLLT بردن بالا د از طریقتوان می 
 حلقوی AMP مولکول افزایشی تنظیم با و سلولی انرژی سطح

(cAMP )در دارد، نقش سیگنالینگ مسیرهای از بسیاری در که 
 پذیرنده عنوان به اکسیژن .[30،08] باشد داشته نقش مثبت اثرات
. شود می تبدیل آب به فرآیند این در و کرده عمل الکترون نهایی

 فعال اکسیژن های گونه ،شود می متابولیزه که اکسیژن از بخشی
(ROS )کند می تولید طبیعی فرعی محصول یک عنوان به را. 

ROS (هیدروژن پراکسید و سوپراکسید ،مثال عنوان به )
 سیگنالینگ در مهمی نقش که هستند فعال شیمیایی های مولکول
 سنتز و آنزیمی سازی فعال سلولی، چرخه پیشرفت تنظیم سلولی،

 افزایش با است قادرLLLT. [33] دارند پروتئین و نوکلئیک اسید
باعث ایجاد  0فعال نیتروژن های گونه کاهش و فعال اکسیژن های گونه
 بیشتر اکسیداسیون جهت در سلول ردوکس کلی پتانسیل در تغییر

                                                           
1
 reactive nitrogen species) RNS( 

 تشدید را اکسیژن متابولیسم LLLT که آنجا از .[41،00] شود
 از برخی ROS خود، نوبه به داده و افزایش را نیز ROS تولید ،کند می

 پروتئین و NF-κBمانند  ردوکس به حساس رونویسی فاکتورهای
 های ژن افزایشی تنظیم به منجر که ،کند می فعال را ،04 کننده فعال

 با LLLT سرانجام. شود می 3محافظ و کننده تحریک مختلف
 و سلولی های تعدیل کننده ی پاسخ  های رونویسی فاکتور سازی فعال
 .[08] کند اثر خود را اعمال می بافتی

LLLT سنتز DNA و RNA ها پروتئین تولید و بخشیده ارتقاء را 
 pH بر کرده، تعدیل را آنزیمی فعالیت همچنین دهد. می افزایش را

 تسریع را سلولی متابولیسم و گذارد می تأثیر سلولی خارج و داخل
 تکثیر به مربوط های گوناگون ژن بیان که است شده داده . نشانکند می

 توسط نیز رشد فاکتورهای و ها سیتوکین تولید و مهاجرت سلولی،
 طولانی اثرات شود می تصور .[32،08] شود می تحریک توان کملیزر 
 مختلف، توسط رونویسی فاکتورهای شدن فعال دلیل به LLLT مدت

 میتوکندری تحریک از حاصل آنی شیمیایی سیگنالینگ های مولکول
 ،ATP سیگنالینگ های مولکول این مهمترین. است LLLT توسط

cyclic-AMP، NO و ROS از دیگر یکی .[41،00] است 
 که توسط نور برهمکنش میان سلول و  درباره قبول مورد های مکانیسم

 2برگشتی میتوکندریایی دهی سیگنال شد، به پیشنهاد[ 30،07] کارو
 رخ قرمز مادون و نور مرئی محدوده سازی در فعال با اشاره دارد، که

 با فوتون یک در این فرایند جذب قدم اولین کارو، گفته به دهد. می
برهمکنش پتانسیل  این. است COX کروموفور توسط hν انرژی

 و ATP سنتز افزایش باعث و دهد می افزایش را غشاء میتوکندری
. شود می NO و( Ca+2) یون کلسیم ،ROS های غلظت در تغییر

 در تغییر با که دارد، وجود هسته و میتوکندری بین ارتباطی این، بر علاوه

 fission -fusion هموستاز در تغییرات یعنی میتوکندری، زیرساختار

 .شود می میتوکندریایی دینامیک انجام شبکه یک در

                                                           
2
activator protein 1 

3
 stimulatory and protective genes 

4
 retrograde mitochondrial signaling 
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 ،ATP سنتز در تغییر باعث میتوکندری زیر ساختار در تغییر 

 پروتئین. شود می cAMP سطح و pH سلولی، داخل ردوکس پتانسیل
 نفوذپذیری در تغییر با را خود های فعالیت NF-κB و 0 کننده فعال

علاوه بر این، . دهند می تغییر سلولی غشای در یونی شار و غشاء
 نیز ها ژن برخی مستقیم تنظیم افزایشی مانند مکمل مسیرهای برخی
 [.30،07] است شده مطرح کارو توسط

 این درمانی نقش دارد، که در لیزر کلاسیک های مکانیسم از یکی
 به و شده جذب سلول داخل کروموفورهای توسط لیزر انرژی که است

 بعد سلولی ATP سطح که طوری هب ،شود می تبدیل متابولیکی انرژی
 تغییرات[. 37]یابد می افزایش برابر دو تقریبا   He-Ne لیزر تابش از

پس  تغییرات و اصلی های نوری، واکنش گیرنده عملکرد رخ داده در
 های جزء واکنش سلولی عملکردهای و سلولی سیگنالینگ در از آن

 فرضیه نور شامل جذب از پس اصلی های واکنش .[38] است ثانویه
 اکسید فرضیه ردوکس، خاصیت تغییر فرضیه اکسیژن، - سینگلت
[ 30]سوپراکسید آنیون فرضیه و موقت موضعی گرمایش نیتروژن،

 نور، مسیرهای جذب از پس ثانویه های که واکنش حالی در .است
 دهی برگشتی هستند که شامل سیگنال سلولی سیگنالینگ

 .[21] شود میمیتوکندریایی نیز 
 تنفسی زنجیره اجزای نزدیک، توسط قرمز مادون و قرمز نور تابش

 و فعال اکسیژن های گونه افزایش باعث نتیجه در و جذب میتوکندری
 یک آبشار و شود می حلقوی AMP یا/  فسفات تری آدنوزین

را آغاز  شود می محافظت سلولی و تکثیر باعث که سیگنالینگ
 از پس پروتئین سنتز و ATP افزایش دنبال به[. 20-21،20] کند می

LLLT، در و یابد می افزایش ها سیتوکین و رشد فاکتورهای بیان 
 [.27،20] شود می سلولی تکثیر به منجر نهایت

 LLLT عملکرد چگونگی بررسی به زیادی که مطالعات علیرغم
 روشن و شناخته شده کاملا  آن  عمل دقیق مکانیسم هنوز ، اند پرداخته

 ، مولکولی سطح در اثرات از ای گسترده طیف وجود این ، با نیست
 مطالعات گوناگون نشان .[28،00] است شده مشاهده بافتی و سلولی

 سلولی تکثیر افزایش باعث پایین دوزهای در LLLTکه دهند می
 یها سلول [،01،00] ها کراتینوسیت [،20،00ها] فیبروبلاست

 رسد، می نظر به .شود می [04،00] ها لنفوسیت و [00،00] اندوتلیال
 به منجر که میتوکندری باشد نوری تحریک از ناشی تکثیر، مکانیسم

 فاکتورهای تنظیم افزایشی و سیگنالینگ مسیرهای شدن فعال
( شود می رشد فاکتورهای افزایش باعث که درنهایت رونویسی)

 آنژیوژنز ارتقاء ،0نئوواسکولاریزیشن باعث دتوان می LLLT گردد. می
 و[ 03] حاد های زخم بهبود به کمک برای کلاژن سنتز افزایش و

 که است شده مشاهده مطالعات از بسیاری در. شود [00-02مزمن]
LLLT [08،07]دهد می نشان را دوفازی دوز پاسخ منحنی ،

. است مؤثرتر بالاتر، بسیار دوزهای از نور تر پایین دوزهای که طوری هب
 ها، تاندون اعصاب، ، پوست بهبود توانایی نور، پایین دوزهای این

 اند. داده نشان را ها استخوان و غضروف

 رشد و جمله بیولوژیک گوناگونی از فرآیندهای توان کمدرمانی  لیزر
. مطالعات کند می تحریک را ]40[و مهاجرت تمایز ،تکثیرسلولی

لیزر از جمله طول موج  مختلف پارامترهای که دهد مختلف نشان می
؛  موثر است بنیادی یها سلول مهاجرت و تمایز تکثیر، در و انرژی،

تکثیر و تمایز  بر توان کم لیزر مثبت تأثیر همچنین تحقیقات حاکی از
 بیماری مختلف های مدل بهبود و مزانشیمی بنیادی یها سلول

 .[ 40] باشد می

 آزمایشگاهی، شرایط در سلولی مانی و تکثیر زنده توان بر تاثیر لیزر کم
 یها سلول ها، فیبروبلاست جمله از ها سلول مختلفی از انواع در

انواع  ها و میوبلاست ها، کراتینوسیت اسکلتی، یها سلول اندوتلیال،
 این با .[00-00] است گرفته قرار مطالعه ی بنیادی موردها سلول
 خوبی به LLLT از ناشی سلولی تکثیر های دخیل در مکانیسم حال،
 اثرات در ارتباط با مختلفی وکارهای ساز .[04] است نشده درک

 مطرح شده است از جمله دایمریزاسیون توان کم لیزر تابش میتوژنیک
 انرژی حالت" در خاص های گیرنده سازی فعال و لیگاند بدون

اتوفسفوریلاسیون  برای دریافت انرژی لیزر، که منجر به"4مناسب
                                                           
1
 neovascularization 

2
 right energetic state 
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 شدن همچنین فعال .[03] گردد می پایین دست اثرات ها و آن
 و سلولی داخل کلسیم غلظت افزایش که باعث کلسیم های کانال
از  .[08-02] نیز از جمله این اثرات است شود میسلولی  تکثیر

 نزدیک و جذب آن توسط قرمز مادون و قرمز نور طرف دیگر، تابش
 یا ATP و ROS افزایش باعث میتوکندری، تنفسی زنجیره اجزای
AMP ،منجر به گردد، که می سیگنالینگ آبشارهای شروع و حلقوی 

 به .[71،08،00،40] شود می سلول از محافظت و سلولی تکثیر
 فاکتورهای بیان تابش لیزر، از پس پروتئین سنتز و ATP افزایش دنبال
 سلولی تکثیر به بهبود منجر نهایت در و یافته افزایش ها سیتوکین و رشد

 .[40] شود می
 شناسایی ،برای درک بهتر مکانیسم اثر لیزر بر تکثیر سلولی

. است ضروری ،شود میپیام که توسط لیزر تحریک  انتقال مسیرهای
مسیر  خاص طور به LLLT اند که کرده مطالعات گوناگونی گزارش

 تکثیر باعث نتیجه در و کرده فعال را MAPK / ERK سیگنالینگ
 دهد نشان می دیگری مطالعه .[74،70] شود می ای ماهواره یها سلول

 تکثیر تقویت برای را RTK / PKC سیگنالینگ مسیر LLLT که
 / ROS مسیر توجه قابل شدن فعال باعث و[ 73] کند می فعال سلولی

Src این، بر علاوه .[72] گردد می Akt کیناز پروتئین توسط دتوان می 
Src یا PKCs زیاد احتمال به بنابراین، ،[78–70] شود فعال Akt در 

 درمانی لیزر دیگر، طرف از. دارد نقش LLLT از ناشی سلولی تکثیر
 افزایش را سلولی داخل ROS تولید سطح دتوان می

 دتوان می سلولی داخل های افزایش اکسیدان .[70،03،72] دهد
 وجود ها گزارش بنابراین این .[80،81] شود Akt شدن فعال باعث
 LLLT از سلولی ناشی تکثیر در را ROS / Akt سیگنالینگ مسیر
 .دهد می نشان

 تابش به سلولی پاسخ در مهم فاکتور یک رفته، بکار لیزر موج طول

  محدوده در نزدیک قرمز مادون تا قرمز نور که است شده اثبات .است
 مساله این .دارد سلولی تکثیر در را تأثیر بیشترین نانومتر 011-0،171

 نور .باشد محدوده این در نور جذب دلیل به فیزیکی پدیده یک دتوان می

 ،شود می جذب ملانین یا هموگلوبین توسط تر کوتاه های موج طول با
 این در و شده جذب آب توسط بلندتر های موج طول که حالی در

 را سلولی تکثیر LLLT .برسد ها سلول به تا مانند می باقی محدوده

 پشتیبانی LLLT از پس زخم بهبود بالینی های یافته از و داده افزایش

 دست هب آزمایشگاهی مطالعات از که دیگری مهم مشاهده .کند می

 با لیزر پرتو انرژی یا توان  دانسیته بین معکوس رابطه است، آمده

 نشان مختلف مطالعات  مقایسه که طوری هب است؛ سلولی های پاسخ

 مهاجرت، سلول، تکثیر مهار به منجر بالاتر انرژی  دانسیته که دهد می

 تاثیر ،(0 جدول) .[84] شود می ATP فعالیت یا و مانی زنده

 بر مختلف های انرژی و توان موج، طول با توان کم درمانی لیزر

 دهد. می نشان مختلف مطالعات در را ها سلول تکثیر و مانی زنده

 مشتق مزانشیمی بنیادی یها سلول وقتی که است داده نشان شواهد

 تکثیر گیرند، می قرار تابش تحت J / cm2 0 لیزر با چربی بافت از شده

 [83] یابد. می افزایش توجهی قابل طور به ها سلول این

0 لیزر
GaAlAs،) J / cm2 nm , 4 (650 تمایز تکثیر، افزایش با 

 چربی، از مشتق مزانشیمی بنیادی یها سلول رشد در فاکتور ترشح و
 بیان علاوه، هب. گردد میموش  پوست در ترمیم زخم منجر به بهبود

 ی تحت تابش افزایشها سلولمزانشیمی در  سطحی مارکرهای
 ,nm 808) توان همچنین استفاده از لیزر کم .[82،40] یابد می

3j/cm2,200mv,0.2w/cm2)  تکثیر و  روز 7دقیقه در  0بمدت ،
چربی را افزایش  از مشتق مزانشیمی ی بنیادیها سلولمانی  زنده
 950-780 ، با طول موجتوان کم درمانی لیزر .]80، 40[ دهد می

 در میان، یک روز یا روز هر  j/cm2 50-10انرژی  نانومتر و دانسیته
 مزانشیمی یها سلول 4گزینی لانه و بقا، تکثیر افزایش در دتوان می

 .[80،40] باشد موثر
 وات، میلی 0 نانومتر، 001) توان کم لیزر تابش دیگری،  مطالعه در

J / cm20، 01، 04) استخوان، مغز مزانشیمی بنیادی یها سلول در 

 افزایش را ها سلول این مانی زنده و تکثیر توجهی قابل طور به

 طول با توان کم لیزر از استفاده علاوه، هب .[87،40] دهد می

 تمایز و تکثیر افزایش باعث نانومتر 001و 031 ،271های موج

 .[88،40] شود می استخوان مغز از مشتق مزانشیمی بنیادی یها سلول

                                                           
1
 Gallium-Aluminum-Arsenide 

2
 homing 
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ی ها سلولبر تکثیر  نانومتری 030تأثیر دیود لیزر دیگری،   در مطالعه 

بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان مورد بررسی قرار گرفت و 
به دلیل وابستگی تکثیر  توان کمنتایج نشان داد که پس از تابش لیزر 

طور قابل  به ها سلولتکثیر این  ،Kir کانال بهی مزانشیمی ها سلول
 افزایشیو تنظیم  Notch-1سازی مسیر  یابد. فعال توجهی افزایش می

 همی در این روند دارد. همچنین مشخص شد که استفاده ازآن نقش م
کرده و مسیرهای سیگنالینگ  را فعال Kirهای  نه تنها کانال لیزر

Notch-1 بلکه همچنین سیگنالینگ بالادست و  ،را تحریک می کند
و باعث  کردههای چرخه سلولی را هماهنگ  کننده پایین دست تنظیم

 .[80،40] شود میی تحت تابش ها سلولایجاد اثرات میتوژنیک در 
 (mW, 3, 6 ,12 J/cm2 91)نانومتری  001تابش لیزر 
موجب افزایش  (HaCaT یها سلول) انسانی های درکراتینوسیت

 به مربوط های پروتئین بیان . همچنین،شود می ها سلولتکثیر این 
 بلوغ  دهنده نشان( p63، CK10، CK14) اپیتلیال بلوغ و تکثیر
 لیزر با درمان تحت های زخم در مهاجر های کراتینوسیت تر سریع
(  HS27 های انسانی) ای که روی فیبروبلاست در مطالعه .[01 است

 J انرژی دوزهای در نانومتر، 048با طول موج  قرمز تحت تابش لیزر

/ cm2 1.22، 1.88 تری  رشد سریع ها سلولاین ،انجام شد 4 و
  که بهترین نتیجه در دانسیته طوری دادند، بهنسبت به گروه کنترل نشان 

توان  همچنین، تابش لیزر کم .[32] مشاهده شد J /cm2 0.88انرژی 
منجر به افزایش  J/cm2 2نانومتر و انرژی  070با طول موج 

انسان، در مقایسه با گروه  ناف ی اندوتلیال وریدها سلولمانی  زنده
 کاهش ،8 و J / cm22 به لیزر شدت افزایش گردد. با کنترل می

 در. شد حاصل ها سلول بقای میزان در توجهی قابل غیر اما جزئی
 کاهش باعث 81 و J / cm201 جمله از بالاتر دوزهای مقابل،

 .[00] شود می ساعت 28 از بعد ها سلول مانی زنده
 
 
 
 
 

دانسیته انرژی /  نتایج منبع
 توان

طول موج 
 سلول لیزر

04 
افزایش تکثیر، 
تمایز و ترشح 

 فاکتور رشد
2 J / cm2 650 nm 

بنیادی  یها سلول
مزانشیمی مشتق از 

 بافت چربی

افزایش تکثیر و  00
 3j/cm2, 0.2w/cm2 808 nm ها سلولمانی  زنده

ی بنیادی ها سلول
از  مزانشیمی مشتق
 بافت چربی

افزایش بقا، تکثیر و  06
 j/cm2 780-950 nm 50-10 لانه گزینی

سلول بنیادی 
مزانشیمی مغز 

 استخوان

07 
افزایش تولید 

های اکسیژن  گونه
 (ROS) فعال

, 10,12 J / cm20 660 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مغز 
 استخوان

 افزایش تکثیر 06
 mw/ cm2 635 nm 32.6 سلولی

ی بنیادی ها سلول
مزانشیمی مغز 

 استخوان

61 

سلولی،  تکثیر افزایش
افزایش بیان 

های مربوط  پروتئین
به تکثیر و بلوغ 

تر  اپیتلیال، بلوغ سریع
های  کراتینوسیت

 زخم مهاجر در محل

100 mW, 
 

3, 6 ,12 J/cm2 
660 nm های  کراتینوسیت

 انسانی

افزایش تکثیر  34
 سلولی

1.22، 1.88، 4 
J / cm2 048 nm های  فیبروبلاست

 انسانی

011 

مانی  افزایش زنده
 سلولی

 

در  کاهش جزئی
  مانی سلول زنده

 

مانی  کاهش زنده
 سلولی

2 J/cm2 

 

 

J / cm22  8و 
 
 

J / cm201  81و 

675 nm اندوتلیال  یها سلول
 ورید ناف انسان

62 

افزایش تکثیر 
 سلولی

 
نانومتر  010)

تکثیر سلولی را 
 (کند مین القاء

mW / cm2 21 
 
 

j/cm 2 12 

635 nm 
 
630/010 

nm 
 
818  nm 

 ی بنیادیها سلول
مزانشیمی بند ناف 

 انسانی

افزایش تکثیر  63
 J/cm23.61.2 , 2.4  818 nm سلولی

ی ها سلول
استئوبلاست جنین 

انسان با کشت 
 هیپوکسی

افزایش تکثیر  64
 سلولی

1,3,5,10,20,50 
J/cm2 

 
mW / cm2 16.7 
 

810 nm 
ی ها سلول

سینوویوسیت تحت 
 آرتریت روماتوئید

افزایش تکثیر  60
 J/cm2 809 nm 7.8- 1.96 سلولی

های  فیبروبلاست
رباط پریودنتال 

 انسانی
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66 

افزایش تکثیر 
 سلولی

تحریک تکثیر  عدم
 سلولی

3,4 J/cm2 

 
J / cm2 0 

012 nm ی ها سلول
 فیبروبلاست

47 
افزایش تکثیر 

سلولی و سرکوب 
 آپوپتوز

5 J / cm2 

( 525,660,830 nm) 
10 J / cm2 

(415,525,660,830 

nm) 

415,525,66
0,830  nm 

 ORSCی ها سلول
 انسانی

67 

 ATP کاهش
 سلولی

 مهار تکثیر سلولی
 

افزایش تکثیر 
 سلولی

3  J / cm2 

410 041، 
nm 
 
 

011 ،661 
nm 

ی بنیادی ها سلول
مزانشیمی مشتق از 

 بافت چربی

60 

اندک بر تکثیر تأثیر 
 سلولی

 
 مهار تکثیر سلولی

 
تحریک تکثیر 

 سلولی

3 J / cm2 
 

 
16mw/cm2 

361 nm 
 
 
410 nm 

 
 
661 nm 

های  فیبروبلاست
 انسانی

66 

افزایش تکثیر 
 سلولی

 
مهار تکثیر و 
 افزایش آپوپتوز

0.0 J / cm2 

830,980 nm 
 
 

2،641 nm 

های  فیبروبلاست
 پوست انسان

111 

افزایش تکثیر 
تحریک  سلولی

 سنتز کلاژن
 

 تاثیر قابل توجهی
در تکثیر سلولی و 
 سنتز کلاژن ندارد.

J/cm261 

635/680 nm 
031 nm 
 
 

 
630 nm 

های  فیبروبلاست
 انسانی

افزایش تکثیر  111
 J/cm2 804 nm 1,3 سلولی

 بنیادی یها سلول

 یها سلول و مزانشیمی
 قلبی بنیادی

112 

افزایش تکثیر و 
سلولی، مانی  زنده

بیان گیرنده فاکتور 
رشد فیبروبلاست 

(bFGF فاکتور ،)
 رشد شبه انسولینی

I ((IGF-I  و گیرنده
 (IGFBP3)آن

J / cm22 080 nm ی بنیادی ها سلول
 مزانشیمی انسانی

مانی و  افزایش زنده 113
 تکثیر سلولی

1-4 J/cm2 
 001 nm ی اندوتلیال ها سلول

 عروقی ناف انسان
 

 

 ،635 توان كمی مزانشیمی بندناف انسانی، با لیزر ها سلولتیمار 

mW / cm توان  دانسیته با نانومتر 635/828 و 828
 تراکم و 02 2

 دهد. نشان می ها سلول تکثیر بر متفاوتی تأثیرات ،j/cm 2 04 انرژی

 سایر با مقایسه در نانومتر 030 با طول موج ها سلولتکثیر  میزان
 نانومتر 818 که لیزر حالی دهد در می افزایش بیشتری نشان ها گروه

 .[04]کند مین ءالقا را سلولی تکثیر
 / J انرژی  با دانسیته نانومتر، GaAlAs (818 توان کم دیود لیزر

cm2 1.2 , 2.4 , 3.6 )با انسان جنین استئوبلاست یها سلول در 
 ها سلول تکثیر افزایش باعث( 0.00 سلولی رده) هیپوکسی کشت

 ،J / cm20 انرژی  دانسیته با نانومتر 801 تابش لیزر .[03] شود می
ی سینوویوسیت تحت آرتریت ها سلول روی بر 01 و 41 ،01 ،0 ،3

 mW / cm2 00.7 و توان J / cm2 01 با انرژی روماتوئید،
 J / cm2 0 که انرژی درحالی دهد، نمی کاهش را ها سلول مانی زنده

 ،GaAlAs دیود لیزر .[02] گردد موجب افزایش تکثیر سلولی می
 توجهی قابل طور ، بهJ / cm20.00-7.82نانومتر، با انرژی  810
 ساعت 74 تا را انسانی پریودنتال رباط های فیبروبلاست سلولی تکثیر

 .[84،00] دهد می افزایش LLLT از پس

که  طوری هدهد، ب می گزارش را مشابهی نتایج دیگری مطالعه
 روزانه سه وات، میلی 301 و توان نانومتر 001 توان لیزر کم با درمان

بالاتری را در  تکثیر سلولی دقیقه لیزر، 00 معرض در بار
نشان  کنترل های گروه های تحت تابش در مقایسه با فیبروبلاست

 و نانومتر 012 موج طول با Ga-As لیزر دیود .[84،012] دهد می
 ( NIH-3T3) فیبروبلاست یها سلول تکثیر ،2 یا J / cm23 انرژی

 تراکم حال، این دهد. با می برابر نسبت به گروه کنترل افزایش 0تا  3 را
با  .[00] کند مین تحریک را ها سلول رشد (J / cm2 0 ) بالاتر انرژی

درمانی  زیستی ناشی از لیزر تحریک ،توجه به مطالعات انجام شده
 منجر است ممکن بسیار بالا بسیار پایین و یا انرژی دانسیته توان با کم
 ،انرژی پرتو لیزر تاثیر دانسیته  جزه ب . متناقضی شود تاثیرات به

 بر گوناگون های موج طول روی تاثیر بر مختلف همچنین مطالعات
 .[84] اند شده نیز متمرکز مختلف یها سلول

PBM موج لیزر طول چهار با LED، 525,415)، 001 و 
hORSC یها سلولتکثیر  افزایش باعث( نانومتر 831

سرکوب  و 0
 تابش. است انرژی سطح به که وابستهگردد، می، ها سلول آپوپتوز

                                                           
1
 human outer root sheath cell 
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LED در نانومتر 831 و 001 ،040 موج طول با J / cm2 0با  و
 را سلولی تکثیر توجهی قابل طور بهJ / cm2 01 ها در موج طول تمام

تحریک  بهترین J / cm2 01 نانومتری در 001 لیزر. دهد می افزایش
 Bcl2 / bax  دهد. نسبت ها را نشان می ORSC تکثیر را بر

mRNA  و انرژی نانومتر 040 تابش لیزر با J / cm2 01طور به 
 طول سایر که حالی در دهد، می افزایش را سلولی بقای توجهی قابل
 .[27] ها این تاثیر را ندارند انرژی سطح و ها موج

 محیط در چربی، بافت از مشتق بنیادی یها سلول که هنگامی

 / J دوز با نانومتری 801 و 001 ،021 ،200 لیزر با تیمار تحت تکثیر،

cm2 3 سبز و آبی نور با لیزر پرتو ،شوند می کشت (415,540 nm) 

مادون قرمز نزدیک  و قرمز و پرتو لیزر با نور تکثیرسلولی مانع
(660,810 nm) درمانی  . لیزرشود میسلولی  تکثیر افزایش باعث

که  حالی شده در سلولی ATP و سبز، موجب کاهش آبی  در محدوده
 افزایش فازی دو صورت را به NIR، ATP / قرمز   در محدوده

 و سلولی درون کلسیم در بیشتری افزایش سبز و لیزر آبی. دهد می
ROS میتوکندری ءپتانسیل غشا همچنین ،کرده ایجاد (MMP )و 

pH و لیزر قرمز که حالی در دهد، می کاهش را سلولی داخل NIR 
 کردن فعال با سبز/  آبی نور که دهد می نشان نتایج. دارند معکوس اثر

0
TRPV1، و کلسیم افزایش ROS سلولی جلوگیری تکثیر از 

با طول   LED تابش لیزر دیگری با در مطالعه  .[07] کند می
 انسانی های فیبروبلاست بر نانومتر 415,660,390 های، موج

 001 قرمز نور و ها سلول تکثیر از مانع نانومتر 200 آبی نور شد، مشخص

 اشعه که حالی در گردد، می ها سلول تکثیر تحریک موجب نانومتر

 ،همچنین .[08]  دارد سلولی تکثیر بر کمی تأثیر نانومتر 301 بنفش ماوراء
 روی بر (J / cm20.0) نانومتری 4،021 و 081 ،831 لیزرهای تابش

 831 دو طول موج هر که دادند نشان انسان پوست های فیبروبلاست
 74 و 28 ،42 در را سلولی تکثیر توجهی قابل طور به نانومتر 081 و

 4،021 اما لیزر با طول موج کند می تحریک تابش از پس ساعت

                                                           
1
 transient receptor potential cation channel subfamily 

V member 1 

 آپوپتوز افزایش باعث و کرده مهار را سلول تکثیر ،نانومتر
 .[ 00] گردد می

نانومتر و ترکیب دو طول  831با طول موج  توان کملیزر درمانی 
 افزایش باعث J/cm201  انرژی  نانومتر با دانسیته 030/831 موج

که  حالی ، درشود می کلاژن سنتز های انسانی و فیبروبلاست تکثیر
 تکثیر در توجهی قابل تنهایی، موجب افزایش به نانومتر 030 لیزر

 ،دیگری نشان داد که مطالعه  .[011] گردد نمی کلاژن سنتز یا ها سلول
 انرژی  نانومتر و دانسیته  812آرسناید با طول موج  -تابش لیزر گالیم 

J / cm2 3ی بنیادی ها سلولی بنیادی مزانشیمی و ها سلولبر  0و
 از پس هفته 4 و 2 تا ترتیب قلبی، منجر به افزایش تکثیر سلولی به

نداشته  وجود انرژی چگالی دو بین تفاوتی هیچ و تیمار با لیزر گردید،
 های استئوبلاست در LLLT دیگری اثر  . در مطالعه[010] است
با  توان کملیزر  و نتایج نشان داد که گرفت قرار بررسی مورد یافته تمایز

افزایش  باعث ،J / cm24 انرژی  نانومتر، و دانسیته 080 طول موج
 رشد فاکتور بیان گیرنده با همراه ها سلول مانی زنده و تکثیر

و  I ((IGF-I  انسولینی شبه رشد فاکتور ،(bFGF) فیبروبلاست
درمانی با طول  [. همچنین لیزر014گردد] یم (IGFBP3) آن  گیرنده

 بر دوز، به وابسته صورت به( J / cm22-0 نانومتر)  650 موج
 افزایشی نشاناثر  انسان ناف عروقی اندوتلیال یها سلول یمان زنده
افزایش  باعث PI3K / Akt سیگنالینگ مسیر کردن فعال. دهد می

 .[013] شود می ها سلولاین  تکثیر

، به عنوان یکی از فاکتورهای سیکنالینگ سلولی، توان کملیزر درمانی 
به انواع مختلف سلولی مانند  بنیادی یها سلول تمایز باعث

 ... ی اندوتلیال وها سلولاستئوبلاست، کندروسیت، نورون، 
مانند تاثیر  برهمکنش این که رسد نمی نظر به حال، این با گردد. می

 انرژی های دانسیته با معکوس رابطه یا حساسیت سلول، لیزر بر تکثیر
با طول  توان کمتاثیر لیزر درمانی  ،(4) جدول .[84] باشد داشته بالاتر
های  ی بنیادی به ردهها سلولهای مختلف بر تمایز  ، توان و انرژی موج

 دهد. سلولی گوناگون را نشان می
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 لیزرتراپی از استفاده که دهد می نشان مطالعه یک از حاصل نتایج
 به ناف بند مزانشیمی بنیادی یها سلول تمایز دتوان می نانومتری 818
 لیزر که داد نشان همچنین مطالعه این. کند ءرا القا ی عصبیها سلول
 مارکر پروتئین ساعت موجب بیان 74پس از  دتوان می نانومتری 818

 باعث نانومتری 030 لیزر که حالی گردد، در NeuN) ( ها نورون
 .[010،40]  شود می مزانشیمی یها سلول تکثیر افزایش

 J / cm2 0، 10 ،نانومتر 001) توان کم لیزر دیگری   مطالعه در

mW / cm2 )بنیادی یها سلول در زایی رگ افزایش باعث دتوان می 
 ها سلولاین  که شد مشخص و شود مشتق از بافت چربی مزانشیمی

یافته و  تمایز اندوتلیال یها سلولبه  پیوند، از پس ندتوان می
 پس که داد نشان همچنین مطالعه این .[010] عملکردشان بهبود یابد

 مزانشیمی بنیادی یها سلول در آپوپتوز قرمز، توان کم لیزر با درمان از
 شناسایی ،در این مطالعه. یابد می کاهش مشتق از بافت چربی

 از استفاده با KD و CD31، CD34، vWF مارکرهای
 یها سلول به مزانشیمی بنیادی یها سلول تمایز ایمونوفلورسانس،

 لیزر درمانی،همچنین .[018،017،40] کند را تایید می اندوتلیال
 تمایز در تسریع با( mW / cm2 550 نانومتر، 001) توان کم

 و VEGF، HGF) رشد فاکتورهای ترشح و اندوتلیال یها سلول
FGF )های ایسکمیک موجب بهبود عملکرد در اندام 

 .[010،40] گردد می

 
 

 

و  چربی مزانشیمی مشتق از بافت ی بنیادیها سلول از استفاده
(  J / cm20 وات، میلی 07 نانومتر، 034.8) توان کم لیزر تابش

 چشمگیر افزایش و استخوان بهبود تشکیل باعث توجهی قابل طور به
 پوستی ماتریس یک استخوانی در توده حجم و معدنی مواد تراکم

 لیزر ،دیگری همچنین در مطالعه . [001،40] شود می آسلولار شده
 طور به( 2 و J / cm2 4 نانومتر، 0102 ؛ Nd: YAG) توان کم

 استخوان را مغز مزانشیمی بنیادی یها سلول تکثیر توجهی قابل
 .شود می استخوانی یها سلول به ها آن و موجب تمایز داده افزایش

ژول 00 و 8 ،2 توان کم لیزرهای که داد نشان مطالعه این این، بر علاوه
 طور به دتوان می که کند می مهار را TNFα مربع، بیان متر بر سانتی

 .[000،40] شود استخوان به تمایز و تکثیر سرکوب موجب توجهی قابل

( mJ / cm241 ) توان کم لیزر همراه با فورسکولین از استفاده
د موجب تمایز توان می استخوان مغز مزانشیمی بنیادی یها سلول در
 در نیز II توبولین بتا پروتئین همچنین بیان. ی عصبی شودها سلولبه 

 .[004،40] است یافته افزایش اثر این تیمار
 / J 64) )نانومتر، 818 توان کمدیگری با استفاده از لیزر   مطالعه

cm2 های ژن بیان ، تابش لیزرنشان داد RUNX2 ،ALP و 

OSX  دهد می را افزایش RUNX2 . به تمایز  مارکرمهمترین
 فاکتورهایدر این مطالعه، کاهش همچنین استئوبلاست است. 

 التهاب های ضد و افزایش سیتوکین IL17) و  (IL6  التهابی پیش

IL-10)  و(IL-1   توان کملیزرهای  ].003،40 [ شده استمشاهده 
تکثیر و تمایز ند توان میوات(  4.40 ،آمپر میلی 001 ،هرتز 00)

 ی استئوبلاستها سلول به استخوان ی بنیادی مزانشیمی مغزها سلول
اند، افزایش  بذرافشانی شدهبعدی کلاژن  سههای  در داربسترا که 
استفاده  های پریودنتال در درمان بیماریاز آنها  توان میکه دهند 

با  GaAlAs  نشان داد که تابش لیزر دیگری مطالعه]. 002،40] کرد
نانومتر در سطوح مختلف انرژی بر خصوصیات  001طول موج 

ی استرومایی مغز استخوان موش ها سلولفیزیولوژیکی و مولکولی 
داده و در را افزایش   IGFIو BMP2 بیانتابش لیزر  . موثر است

. شود میاستئوبلاست ی ها سلولباعث افزایش تکثیر و تمایز به  نتیجه
به باعث افزایش تمایز ، وابسته به دوزبه صورت  LLLT بنابراین

 همچنین .]000،40]شود میاستئوبلاست و رسوب مواد معدنی 

تکثیر  افزایش د باعثتوان می J / cm2 0.5) ) توان کماستفاده از لیزر 
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 و ترشح دهها ش ی بنیادی مزانشیمی و تمایز میوژنیک آنها سلول 

VEGF  و NGF لیزر  ،در مطالعه دیگری]. 000،40] کند را تسهیل
تمایز  القاء( موجب  J / cm2 4نانومتر،  818) مادون قرمز توان کم

ی بنیادی مزانشیمی مغز ها سلولدر به استئوکلاست و استئوبلاست 
 .]007،40] گردد می استخوان

( موجب nm 810 ،3و J / cm2 0 ) توان کماستفاده از لیزر 
، شود میی عصبی ها سلولی بنیادی مغز استخوان به ها سلولتمایز 

را  ها سلولاین  4و J / cm2 2انرژی   که تابش لیزر با دانسیته حالی در
مطالعه دیگری نشان داد  .[008،40]  کند میاستئوبلاست متمایز  به

( باعث افزایش تمایز J 0،01،41) توان کمکه استفاده از لیزر 
. [000،40] شود میی بنیادی پالپ دندان ها سلولاستخوانی در 

با تابش  توان میی بنیادی مزانشیمی خون انسان را ها سلول ،همچنین
ی تنوسیت تبدیل کرد. بنابراین، استفاده از ها سلولبه  توان کملیزر 

با  bFGF2و  EGF2 ،TGFβ3، IGF-1فاکتورهای رشدی مانند 
های تنوژنیک از جمله  د باعث بیان مهمترین ژنتوان می توان کملیزر 

EGR1، TNV  وDCN همچنین در یک  .[041،40] شود
 نانومتر در 021و  241با طول موج  ،استفاده از لیزر کم توان ،مطالعه

J / cm2 3  ی بنیادی مزانشیمی بافت چربی انسان ها سلولبر
به  شده در محیط استئوژنیک، نشان داد که تحریک تمایز کشت

 لیزرشده با  ی تیمارها سلولدر مقایسه با  ها سلولاستئوبلاست در این 
 ،RUNX2نانومتر بیشتر بوده است که با افزایش بیان  801و  001

  دهنده نشان RUNX2)بیان  استریکس و استئوکلسین همراه بود
آمیزی  رنگ ،همچنین .[20به استئوبلاست است(] ها سلولتمایز 

( KDRو  CD34، CD31ایمونوفلورسانس، مارکرهای اندوتلیال )
 .[040]  ، نشان دادند نانومتر 001 ی تحت تابش لیزرها سلولرا در 

نانومتر، باعث افزایش تکثیر و  034با طول موج  He-Neتابش لیزر 
به رده سلولی استئوبلاست انسانی همراه با افزایش قابل توجه  تمایز

، استئوپونتین  (ALPمارکرهای استئوژنیک از جمله آلکالین فسفاتاز )
 .[00] شود میو سیالوپروتئین استخوان 

 
 

 نتایج منبع
 دانسیته

 توان انرژی /
طول موج 

 لیزر
 سلول

 J / cm2 808 nm 2 تمایز نوروژنیک 110
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی 
 ناف بند

117،110 
تمایز اندوتلیال، 

 زایی افزایش رگ
6J / cm2 

10 mW / cm2 
660 nm 

ی بنیادی ها سلول
مزانشیمی مشتق 

 بافت چربی از

116 

ی ها سلولتمایز 
اندوتلیال و ترشح 
فاکتورهای رشد 

VEGF، HGF  و
FGF 

550 mW / cm2 660 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مشتق 
 بافت چربی از

111 

،  تمایز استئوژنیک
افزایش چشمگیر 

تراکم مواد معدنی و 
 استخوانی حجم توده

0 J / cm2 632/8 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مشتق 
 بافت چربی از

 J / cm2 1064 nm 2,4 تمایز استئوژنیک 111
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مغز 
 استخوان

112 
تمایز نوروژنیک، 

بیان پروتئین  افزایش
 II  بتا توبولین

mJ / cm241 660 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مغز 
 استخوان

113 

تمایز استئوژنیک، 
کاهش فاکتورهای پیش 

و  IL17)و  (IL6 التهابی
های  افزایش سیتوکین

 و (IL-10 التهاب ضد
IL-1) 

64 J / cm2 808  nm 
ی ها سلول

استرومایی مغز 
 استخوان

110 
تمایز استئوژنیک، 

 و BMP2 بیانافزایش 
IGFI 

0, 1, 2, or 4 
J/cm2 

10 mW/cm2 
660 nm 

ی ها سلول
استرومایی مغز 

 استخوان

116 
تمایز 

 میوژنیک،ترشح
VEGF و NGF 

0.5 J / cm2 
60mw/ cm2 635 nm 

ی بنیادی ها سلول
 مزانشیمی

117 
تمایز به استئوبلاست 

 و استئوکلاست
 

J / cm22 808 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مغز 
 استخوان

110 
 تمایز نوروژنیک
 تمایز استئوژنیک

J / cm26، 3 
J / cm24، 2 

810 nm 
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی مغز 
 استخوان

 j/cm2 460 nm 5,10,20 تمایز استئوژنیک 116
ی بنیادی ها سلول

 پالپ دندان
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 j/cm2 660 nm 3,6,12 تمایز تنوژنیک 121
ی بنیادی ها سلول

مزانشیمی خون 
 انسان

 J / cm2 420,540nm 3 تمایز استئوژنیک 46

ی بنیادی ها سلول
مزانشیمی بافت 

چربی انسان 
کشت شده در 

محیط 
 استئوژنیک

 تمایز استئوژنیک 06
0.14, 0.43, 

1.43 J/cm2 
180 mw/cm2 

632 nm 

ی ها سلول
استئوبلاست 
انسانی مشتق 

 شده از استخوان
 

 چند یها سمیارگان حفظ و توسعه در یاساس ندیفرآ یسلول مهاجرت
 و زخم ترمیم ، جنینی رشد طی در بافت تشکیل. است یسلول

 های جهت )در ها سلول منظم حرکت به همگی بدن ایمنی های پاسخ
 پاسخ در اغلب ها سلول. نیازمند است خاص( های مکان به خاص و

 مکانیکی و شیمیایی های سیگنال جمله از خارجی های سیگنال به
این در حالیست که تنظیم نامناسب مهاجرت . کنند می مهاجرت

 جمله از های گوناگون، د منجر به مشکلات و بیماریتوان میسلولی 
متاستاز سرطان  و تومور تشکیل عروقی، بیمارهای ذهنی، ناتوانی

 های استراتژی توسعه به منجر ها سلول مهاجرت مکانیسم درک. شود
 مانند مهاجرتهای مختلف  بیماری کنترل برای جدیدی درمانی

تاثیر  ،مطالعات گوناگون .شود می مهاجم توموری یها سلول
توان با پارامترهای تابش گوناگون بر مهاجرت سلولی را  درمانی کم لیزر

 مورد مطالعه قرار داده اند.

( هرتز 01 ،ولت 441 ) نانومتر 001موج با طول توان کم لیزر
 چسبندگی های سیگنال )که FAK و EKK1 / 2 افزایش با دتوان می

 افزایش را مهاجرت سلولی ،(کنند می تنظیم را ها سلول مهاجرت و
 افزایش نیز PDGF و HGF رشد فاکتورهای مطالعه، این در. دهد

 باعث میوکارد انفارکتوس از ناشی ایسکمی .[044،47] یافته است
 را قلب ترمیم و بازسازی ظرفیت که شود می قلب بافت به آسیب

 وات میلی 01 توان کم لیزر از استفاده اساس، این بر. کند می محدود
 مغز مزانشیمی بنیادی یها سلول مهاجرت باعث مربع متر سانتی بر

 بهبود را آن عملکرد دتوان می که شده ایسکمیک بافت به استخوان
 .[043،40]بخشد

 / J در نانومتر 831 و 001 با طول موج توان کمتابش لیزر 

cm2 01افزایش مهاجرت توجهی موجب قابل طور به hORSC  ها
 660nm موج طول با LEDلیزر  در این مطالعه تابش. شود می

 831نسبت به طول موج  ها سلولاین  مهاجرت نتایج بهتری در
 لیزر تابش توسط ها ملانوسیت [. همچنین مهاجرت27] نانومتر دارد

 .یابد می افزایش( J / cm2 0.0-1.0 ،نانومتر 034) نئون - هلیوم
bFGFکه حالی در ،شود می قلمداد ملانوسیتی رشد فاکتور یک 
NGF است پوست ها در ملانوسیت بقای برای پاراکرین فاکتور یک .

 تحریک را ها ملانوسیت مهاجرت NGFو bFGF رشد فاکتور دو هر
  آزادسازی در توجهی قابل افزایش نانومتری 034 لیزر .کنند می

bFGF توجه قابل افزایش و ها فیبروبلاست و ها کراتینوسیت از 

 .[042] دهد می نشان را کراتینوسیت یها سلول از NGF شدن آزاد

 632.8 ) نئون–با لیزر هلیوم  توان کملیزر درمانی  ،همچنین
 / J لیزر تیمار با که داد نشان (، J / cm200 ،0 ،4.0 نانومتر،

cm2 4.0و تکثیر یک بار،همچنین روزانه  ، دو تا سه بار در روز و 
 00.1 در تابش لیزر که، حالی در. دهد می افزایش سلولی را مهاجرت

J / cm2 و اثرات منفی بر مهاجرت سلول موجب مهار تکثیر 
. [040] گردد می فسفات تری آدنوزین فعالیت و مانی زنده ، سلولی

 در  القاء اثرات نانومتر، 001همچنین لیزر درمانی با طول موج 
 2.1 تا J / cm20.1 تابش دوزهای ها در HUVEC مهاجرت

 .[013] کند می اعمال
تاثیر  با توجه به نتایج بدست آمده از تحقیقات اخیر در زمینه 

و همچنین  توان بر تکثیر و مهاجرت سلولی مثبت لیزر درمانی کم
از  توان می...  استئوژنیک،تنوژنیک، میوژنیک، نوروژنیک و تمایز

بنیادی و یا سایر منابع سلولی در مهندسی بافت ی ها سلولتیمار 
های  ... در ترکیب با داربست عضله و ،عصب ،غضروف ،استخوان

بیومتریالی مناسب و یا به تنهایی در کاربرد های سلول درمانی 
رسد استفاده از این تکنیک در  به نظر می ،استفاده کرد. بر این اساس

رمانی و مهندسی بافت به د های درمانی مبتنی بر سلول استراتژی
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 ،دهید های آسیب و اندام ها بافتمنظور افزایش کارایی و سرعت ترمیم  

 ای نو در کاربرد های بالینی پزشکی بازساختی بگشاید. دریچه

  یریگ جهینت 

های  پزشکی بازساختی و مهندسی بافت با بکارگیری ترکیبی از درمان
توان قادر است با  درمانی کمی بنیادی و لیزر ها سلولنوین مانند 

های سالم و عملکردی کیفیت زندگی  و اندام ها بافت کردن فراهم
 انجام تحقیقات پایه و بیماران را بهبود بخشد.امروزه محققان در حال

ی ها روشبالینی در زمینه پزشکی لیزر و فوتوبیولوژی، با هدف ایجاد 
 جدید تشخیصی و درمانی هستند.

به بررسی آخرین تحقیقات انجام شده در مورد  ،در این مطالعه
 ی بنیادی پرداختیم.ها سلولاثرات سلولی و مولکولی تابش لیزر بر 

توان  درمانی کم لیزر دهد که تاثیر نتایج حاصل از مطالعات نشان می
طور قابل توجهی تحت تاثیر  هب ،تمایز و مهاجرت سلولی ،بر تکثیر

ر بکار رفته و همچنین نوع سلول طول موج، انرژی و توان لیز ،نوع
تاثیر مثبتی  ،تحت تابش است.انتخاب مناسب پارامترهای لیزردرمانی

ی بنیادی ها سلولشده از جمله  ی کشتها سلولبر تکثیر و تمایز 
مزانشیمی دارد که در مهندسی بافت و پزشکی بازساختی بسیار حائز 

بی موجود و های تجر لذا، تجزیه و تحلیل دقیق داده اهمیت است.
د توان می ،آوری آنها تحت یک پایگاه داده سیستمیک و جامع جمع

های جدیدی را در تحقیقات زیست پزشکی، فوتوتراپی و سلول  افق
 درمانی بگشاید .
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