
 

 

 
 

  

 

 درمانی کاربردهای و ها مکانیسم: توان کم درمانی لیزر التهابی ضد اثرات

 

 

 

 چکیده
حال  بالینی با سرعت زیادی در  استفاده از لیزر در علوم پزشکی، هم در تحقیقات و هم در زمینه کاربردهای

. لیزر  توان ایجاد شده است کارامدی مبتنی بر لیزر کم درمانی های رشد است. طی چند دهه گذشته، روش
حرارتی ست که در بسیاری از اهداف پزشکی  تهاجمی و غیر روش درمانی غیر ک( یLLLT) 1توان درمانی کم

مانند ترمیم بافت و کاهش ادم،التهاب و درد و... کاریرد دارد. هدف از این مطالعه بررسی مکانیسم اثر و 
طریق  ، از گوناگونهای  توان با پارامترهای مختلف ، بر کاهش التهاب در بیماری کاربردهای درمانی لیزر کم

 باشد. های التهابی، تغییر فنوتیپ ماکروفاژها و کاهش استرس اکسیداتیو می کاهش بیان ژن

 ،PubMed، Scopus، MEDLINE های اطلاعاتی گوناگون مانند پایگاه از استفاده در این مطالعه با
EMBASE، Science Direct و Google Scholar، 0332 منتشر شده از مرتبط مقالات در جامعی جستجوی 

های درگیر در  سلول بر انواع  را مختلف پارامترهای با توان کم لیزرهای کاربرد که مقالاتی و داده انجام 8180 تا
 قرار دادیم. مورد بررسی کردند، های التهابی گزارش بیماری

 که دارد سلولی آیندهایفر و ژن بیان بر مختلفی اثرات مختلف های موج طول و توان با توان کم درمانی لیزر
 کاهش در تری مطلوب اثرات قرمز مادون و قرمز لیزرهای موارد اغلب در .شود می متفاوتی درمانی اثرات به منجر

 .دارند سلولی تکثیر بر بیشتری بازدارندگی اثرات سبز و آبی لیزرهای که حالی در دارند، زخم بهبود و التهاب
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1 Low Level Laser Therapy 

 0ریحانه تمیمی

 0پردیس یوسفی

 3مریم تمیمی

 *0سهیلا زمانلوی بنیسی

 0محمدجواد ترکمنی


. 

 
 
 
 
 

 
 

  سهیلا زمانلوی بنیسی:مسئولهنویسند
 :پست الکترونیک

   zamanlui.te@gmail.com 
 

 13082381910   شماره تماس:
 

 

 

 پژوهشیمقاله 
 ژ

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ic

m
l.i

r 
on

 2
02

5-
07

-0
4 

] 

                             1 / 22

http://icml.ir/article-1-562-en.html


  

 

45

 
 

 دمهـمق

 نیز ((PBM 1توان که به عنوان فوتوبیومدولاسیون کم درمانی لیزر
 لیزر اختراع از پس بلافاصله خود مدرن شکل به شود، می شناخته
 به 1961 سال در( HeNe) نئون - هلیوم لیزر و 1961 سال در یاقوت

 که است سمی غیر و تهاجمی غیر فتوتراپی یک PBM ]0[مد آ جودو
 نزدیک در قرمز مادون تا قرمز طیف محدوده در آن موج طول

 با توان واقع این فرایند را می در. است نانومتر 1111 تا 611 محدوده
های  گیرنده توسط ها فوتون که کرد، مقایسه گیاهان در فتوسنتز فرآیند
گردند.  می شیمیایی در سلول تغییرات باعث و  هشد جذب سلول نوری 

 که توسط منابع است غیرتهاجمی و درد بدون درمان روش یک این
 3ال ای دی و یا( 2یکپارچه یا همدوس با نور) لیزر مانند مختلفی

تابانده ( یکپارچه یا ناهمدوس غیر با نور نور، کننده ساطع دیود)
 فرآیندهای و ها یماریب انواع در آن مفید اثرات .]8[شود می

 مغز بازسازی و هایپوکسیک آسیب زخم، بهبود جمله از فیزیولوژیکی
 نور جذب به بیولوژیکی نظر از مدولاسیون فوتو. است شده مشاهده

 داده نسبت میتوکندری در تنفسی زنجیره داخلی نوری گیرنده توسط
ید تول افزایش و ها سلول در میتوکندری شدن فعال باعث که شود می

 .]9[شود می (ATP ) آدنوزین تری فسفات
PBM  زنده  میدر تنظ لیدخ یها نیپروتئ انیدر سطح ب رییتغبا

آپوپتوزی و تنظیم  ی، خواص آنتی اکسیدانی و ضدسلول ریتکث و مانی
 ی، بهبود و بازساز در هموستاز یزیمتما ، موجب تاثیرات ردوکس

که در اثر ایسکمی  هایی به حفاظت از سلول PBM د.گرد میها  بافت
کرده و همچنین در تکثیر  یا آسیب در معرض خطر مرگ هستند کمک

اند موثر  شان جدا شده های بنیادی که از کنام طبیعی و تمایز سلول
توان موجب کاهش التهاب و درد و افزایش  درمانی کم لیزر است.

  (NO)نیتریک اکساید سازی طریق افزایش آزاد جریان خون از
لنفاوی در کاهش ادم نقش  علاوه با تحریک تخلیه  هب گردد. می

                                                           
1 photobiomodulation 
2 Cohorent 
3 Light Emitting Diod 

 در گسترده طور به توان کم درمانی لیزر گذشته، دهه چند در .]1[دارد
 حاد و مزمن التهاب و عضلانی اسکلتی های درد زخم، درمان

 از PBM که اند داده نشان اخیر مطالعات .]2-2[است شده استفاده
 بیان تنظیم در مهمی ، نقش التهابی پیش های mRNA تنظیم طریق

 های سلول جمله از ها سلول انواع در های التهابی پروتئین تولید ها و ژن
 .].-02[بنیادی دارد
 با مواجهه در طبیعی فیزیولوژیکی ایمنی پاسخ یک التهاب

 التهابی های پاسخ .است بیماری و تروما عفونت، مانند شرایطی
 های واسطه تولید به منجر و شده شروع محرک یک تشخیص با پیچیده

 ، شرایط ، در این شود می ها لکوسیت سازی فعال و جذب التهابی، پیش
 شوند، می فراخوانی آسیب یا عفونت محل به که ایمنی های سلول

 ایمنی های سلول جذب شدن، عروقی جمله از مختلفی های فعالیت
 فونتع فاگوسیتوز شروع و التهابی پیش دهی سیگنال طریق از اضافی

 ترمیمی فرآیندهای با سپس این جریان . کنند می آغاز را ها پاتوژن و
 خاتمه  اکتسابی ایمنی ارتقای و بافت هموستاز بازگرداندن برای
  .]03-81[یابد می

 های سلول حاد، التهابی رویدادهای برخلاف مزمن، التهاب در
 به را ودخ فعالیت التهابی، پیش حد از بیش دهی سیگنال دلیل به ایمنی

 منجر مزمن التهاب .]02-03[دهند نمی تغییر 5رفع التهاب فنوتیپ
 ،II نوع دیابت مانند ایمنی، واسطه با و مزمن های بیماری انواع به

 روماتوئید آرتریت عصبی، های بیماری سرطان، شرایین، تصلب
(RA)، اسکلروزیس مولتیپل (MS )که  .]80-88[شود می ...و

 و ایمنی کننده تعدیل موثر درمان عدم از اشین میر و مرگ و عوارض
 مهمی نقش مزمن التهاب .]89[در پی خواهد داشت التهابی را ضد

 آلزایمر، بیماری مانند عصبی های بیماری پیشرفت و شروع در
 این، بر علاوه .]81[دارد هانتینگتون بیماری و پارکینسون بیماری

 با مرتبط تومورهای پاتوژنز در مهمی نقش متعددی التهابی های ژن
 سرطان با مرتبط مسیرهای و عملکردها از بسیاری در که دارند التهاب

 رایج شکل دو استئوآرتریت و روماتوئید آرتریت. ]89[دارند نقش
                                                           
4 pro-resolution 
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 مرتبط التهابی های ژن با نیز مزمن و خودایمنی های بیماری
 عنوان به) ها سیتوکین مانند التهابی مختلف های واسطه .]82[هستند
 ها کموکاین و(. IL-1β، IL-6، IL-18، TNF-α، IFN-γ مثال،

 شروع در ،(CCL2، CCL3، CXCL3،5،6،8 مثال، عنوان به)
 .]03-81[دارند نقش سیستمیک ایمنی های پاسخ

 التهاب مرحله سه سلولی داخل دهی سیگنال خاص رویدادهای
فع ر از پس مرحله  و رفع التهاب شروع التهاب،: کند می هماهنگ را

 التهاب شروع به مربوط دهی سیگنال مسیرهای .]82-82[التهاب
 و حسگرها .]82[است گرفته قرار مطالعه مورد گسترده طور به

 آبشارهای ، داده تشخیص را مضر های محرک سلولی های گیرنده
 فاکتورهای سازی فعال طریق از را پیام و کنند می فعال را سیگنالینگ
 هسته به التهابی، های ژن اولیه کننده الفع ،NF-kB مانند رونویسی،

 فاکتورهای از ای خانواده NF-kB .]82-83[کنند می منتقل
 فرآیندهای در درگیر های ژن از ای مجموعه که است القایی رونویسی

این فاکتور . کند می تنظیم را التهابی و ایمنی های پاسخ مختلف
 التهابی پیش های ژن القای برای اصلی کننده  نتظیم یک رونویسی

 . این]83[کند می عمل اکتسابی و ذاتی ایمنی های سلول در که است
 های گونه پروتئازها، و التهابی، پیش های واسطه تولید فرایند باعث

 را چسبنده های مولکول همچنین بیان  و شود می( ROS) اکسیژن فعال
 سازی خنثی نتیجه، در .]82-83[دهد می افزایش سلول سطح در
ترمیم  های پاسخ که حالی در بقایای آنها پاکسازی و بالقوه های توژنپا

 حلقوی مونوفسفات شود. آدنوزین انجام می هستند،  ارتقا حال در
(cAMP )رفع  التهابی در مرحله  ضد های پاسخ القاکننده عنوان به

 cAMP به وابسته مسیرهای که طوری هب است؛ شده التهاب شناخته
 مورد التهابی های بیماری درمان برای دارویی نظر از ای گسترده طور به

 کننده تعدیل عنوان به تنها نه cAMP  .]82[اند گرفته قرار استفاده
 پاسخ در کننده تنظیم یک عنوان به بلکه کند، می عمل ایمنی عملکرد

  .]90-98[کند می عمل LLLT دهی سیگنال به
ی و کاهش در تعدیل سیستم ایمن LLLT همین اساس، نقش بر

های  در تعدیل ژنNF-kB و کاهش cAMPتوجه به افزایش   التهاب با
در این  التهابی در مطالعات گوناگون مورد مطالعه قرار گرفته است.

،  توان در کاهش التهاب مطالعه با بررسی مکانیسم اثر لیزر درمانی کم
های  مطالعات گوناگون که به کاربرد این تکنیک درمانی در بیماری

، بیماری  ، روماتوئید آرتریت لتهابی مختلف مانند استئوآرتریتا
اند را مورد مطالعه قرار  پرداخته ... های عفونی و ، بیماری پارکینسون

 دهیم. می

 توان  لیزر درمانی کم

، از مهمترین عوامل موثر در  انتخاب مناسب پارامترهای لیزر درمانی
 ، λ [nm] موج طول: از بارتندع تابش پارامترهای بخشی درمان است. اثر

 انرژی چگالی ، [J] انرژی ،[W/cm2] توان چگالی ، [W] توان
[J/cm2 ]توان چگالی و [W/cm2 × ]تابش زمان [s ]به معمولاا  که 

  صورت تواند به که می مد تابش. شود می نامیده" تابش دوز" عنوان
ها  درمان لهفاص و دفعات درمان  تعداد ، باشد پالسی در یا  پیوسته و

  .]99[ شوند گرفته نظر در باید دیگری هستند که پارامترهای
 موج، طول) تابش پارامترهای باشد، موثر درمانی لیزر اینکه برای

 و کل انرژی انرژی، چگالی پالس، پارامترهای توان، چگالی توان،
 نفوذی های موج طول بهترین. باشند خاصی محدوده در باید( زمان

 و وات 1 پرتو توان که زمانی و نانومتر 841 تا 761 محدوده در
 به تواند می که باشد است می مربع متر سانتی بر وات 4 سطح چگالی
 دست متر سانتی 4 عمق در مربع متر سانتی بر وات میلی 4 نور چگالی

 نفوذ عمق به زیادی حد تا درمان در موج طول انتخاب .]91[یابد
 تر بلند های موج که طول طوری هب د،دار بستگی مختلف های موج  طول

 . کنند می اعمال را نظر مورد درمانی اثرات و کرده نفوذ بافت به تر عمیق
 (نانومتر 661 مثال برای) مرئی قرمز موج طول که است شده داده نشان

جذب ( نانومتر 911 تا 811) الکترومغناطیسی طیف قرمز مادون و
 ارائه را نتایج بهترین رسد می نظر هب و زنده داشته های بافت بالایی در

 .]92[دهند می
 سلول به ها فوتون که هنگامی فوتوبیولوژی، اول قانون براساس

 نام به نور )فوتورسپتور( گیرنده های توسط مولکول کنند، می برخورد
 جذب دارند قرار سلولی غشای در یا میتوکندری در که "کروموفورها"

 و شده برانگیخته ها الکترون که شود یم باعث فوتون انرژی .شوند می
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 .]91-92-.9[بپرند تر مدارهای پرانرژی به انرژی کم مدارهای از
 سلول داخل در (ATP شکل شیمیایی)به انرژی فوتونیک که به انرژی
 مختلف های فرایند انجام برای سیستم توسط تواند می شود، می تبدیل

در . دهد  افزایش را لولیس تکثیر نرخ و عملکرد شده و استفاده سلولی
که  هستند ای اولیه های واکنش فوتورسپتورها ، عملکرد در واقع تغییر

سلولی رخ  عملکردهای و سلولی دهی سیگنال در متعاقب آن تغییر
 سلول، در های فتوشیمیایی مجموعه واکنش این .].9-92[دهد می

 چهار .شوند می فوتوبیومدولاسیون نامیده یا زیستی تحریک عنوان به
 که اند شده شناسایی میتوکندری داخلی در غشاء به متصل کمپلکس

 دهند. می تشکیل را پیچیده بسیار غشایی ساختار یک کدام هر
 شناخته نیز( COX) اکسیداز سی سیتوکروم نام با که IV کمپلکس

 فوتورسپتور COX. است تنفسی الکترون انتقال زنجیره جزء شود، می
 پستانداران های سلول در NIR-قرمز موج ولط محدوده برای اولیه

 .]91-92-93[است
 اکسید ،(دیده آسیب یا هیپوکسیک) استرس تحت سلول یک در

 اتصال با و شود می تولید میتوکندری سنتاز NO توسط( NO) نیتروژن
 ، COX  موجود در (a3/CuB) مس: هم آهن ای هسته دو مرکز به

 تولید اقب آن موجب کاهشمتع  کرده و مهار را میتوکندری تنفس
 با تفکیک LLLT .شود می ATP مانند انرژی، کننده ذخیره ترکیبات

 شود می مانع بدون سلولی تنفس افزایش ، باعث COX از NO 1نوری
  ، LLLT توسط شده تولید سلولی ATP همچنین افزایش [.36,40]

 نکرد تنظیم با هم و سلولی انرژی سطح افزایش طریق از تواند هم می
 دهی سیگنال مسیرهای از بسیاری در که ،2حلقوی AMP مولکول

 PBM که آنجایی است، اثرات مثبتی بر سلول داشته باشد. از دخیل
 های گونه تولید افزایش در دهد، می افزایش را اکسیژن متابولیسم

 طول در ROS.  موثر است نیز  (ROS) سلولی درون فعال اکسیژن
 و سلولی دهی سیگنال مسیرهای رد و شود می تولید ATP سنتز

 .]92[دارد نقش ژن رونویسی
 

                                                           
1
 photodissociation 

2
 cAMP 

 
 

 مکانیسم اثر لیزر کم توان بر التهاب

 های سلول از که دهنده است السیگن مولکول نوعی التهابی سیتوکین
شوند  می ترشح کمکی T های سلول مانند ماکروفاژها و ایمنی

 نقش التهابی های واکنش مثبت تنظیم در التهابی های سیتوکین
 شامل التهابی های بیماری برای درمانی های اغلب روش .]10[دارند
 های ندهگیر یا التهابی های سیتوکین که است مونوکلونال های بادی آنتی
 .]18[کنند می خنثی را آنها

 نکروز فاکتور ، 18و 12، 1-اینترلوکین شامل التهابی های سیتوکین
 کننده تحریک فاکتور و( IFNγ) گاما اینترفرون ،(TNF-α) آلفا تومور
  .]19[باشند می( GM-CSF) ماکروفاژ-گرانولوسیت کلنی

 میزبان دفاع تنظیم و التهابی پاسخ آغاز در التهابی های سیتوکین
 برخی .]19[دارند نقش ذاتی ایمنی پاسخ واسطه های پاتوژن برابر در
 رشد فاکتورهای مانند دیگری های نقش التهابی های سایتوکاین از

 TNF-α و IL-1β، IL-6 مانند التهابی پیش های سایتوکین .]12[دارند
 IL-1β  که حالی در .]10[شوند می پاتولوژیک درد ایجاد باعث نیز

 درد های نورون در شود، می آزاد ماکروفاژها و ها مونوسیت وسطت
DRG دارد وجود نیز .IL-6 دارد نقش آسیب به عصبی واکنش در .

TNF-α و ها نورون در که است شده شناخته التهابی پیش سیتوکین یک 
 برای مختلف سیگنالینگ مسیرهای در اغلب TNF-α. دارد وجود گلیا
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 مختلفی های بیماری با که دارد، دخالت ها سلول در آپوپتوز تنظیم
 های سیتوکین بین تعادل. است مرتبط سرطان و شرایین تصلب مانند
 .]12[است ضروری سلامت حفظ برای التهابی ضد و التهابی پیش

 پیش های بیان سیتوکین در کاهش PBM که است این بر اعتقاد
 آزادسازی چنینالتهابی و هم ضد های سیتوکین افزایش بیان و التهابی

نقش  بدن در ،(2BDNF مثال، عنوان به) 1ای تغذیه فاکتورهای
 ،IL-1β شامل التهابی پیش های اساس مطالعات سیتوکین بر .]02[دارد

IL-6، TGFβ، و TNFα توسط PBM سیتوکین این. یابند می کاهش 
 سرکوب شود، می مشاهده PBM با که p38 دفسفوریلاسیون با ها

،  قرمز نزدیک درمان با لیزر مادون از مثال، پس عنوان به .].1[شوند می
دارد،  نقش التهابی ضد HSP 70 تولید در که PPARg ای هسته گیرنده
 .]12[یابد می افزایش

 های سلول بر  نانومتر، 811 موج طول با توان کم لیزر تابش

 کشت GM-CSF با که  موش استخوان مغز از مشتق اولیه دندریتیک

 .]13-21[شد ها سلول این در IL12  ترشح کاهش به منجر ، بودند شده
 بر (J/cm2 24 یا 4) ،  موج طول همین  با  PBM علاوه هب

 سطوح ، روماتوئید آرتریت بیماران از شده جدا های سینوویوسیت
mRNA پروتئین و TNF-α های اینترلوکین و  IL-1βو IL-8 کاهش را 

 بیان نانومتر 641 و 432 ، 514های موج طول با توان کم لیزر .دهد می

 کشت محیط با که انسانی حلقوی فیبروزوس های سلول در راIL8 ژن
 های سیتوکین حاوی (THP-1 های سلول) ماکروفاژها از آمده دست به

 بودند، شده انکوبه TNF-α و IL1β، IL6، IL8 التهابی پیش

 کاهش را IL6 نیز نانومتر 514 لیزر که درحالی ، داده کاهش
 شده قطبی قرمز مادون لیزر تابش دیگر ای مطالعه در .]20[دهد می

 القاء با روماتوئید آرتریت موشی مدل در IL2  بیان کاهش به منجر
 روماتوئید سینوویوسیت در همچنین و مفاصل، در ایمنی خود التهاب

-28[گردید IL1β  با شده تحریک (MH7A) انسان مانند فیبروبلاست

                                                           
1 trophic factors 
2 Brain-derived neurotrophic factor 

 

 

 و COX2،PGE2 ،GCSF) التهابی نشانگرهای اهشک .]13
CXCL11) انسانی لثه های فیبروبلاست  در (HGF) با شده تیمار 

 Porphyromonas باکتری از شده جدا ساکاریدهای لیپوپلی

gingivalis  لیزر تابش از استفاده باLED  634 از دیگر یکی نانومتری 

 نشان را توان کم درمانی لیزر ضدالتهابی خواص که ستا مطالعاتی
 634 موج طول با PBM  که داد نشان  دیگری  مطالعه .]29[دهد می

 کاهش باعث ، HGF + LPS سیستم بر مستقیم طور هب نانومتر

 فسفوریلاسیون افزایش و IL6، IL8، p38 فسفوریلاسیون
JNK  شدن فعال  نویسندگان .گردد می JNK رشد محرک اثرات با را 

PBM همچنین .]21[دادند توضیح HGF لیپو با درمان تحت های 

 نانومتری 830  لیزر و Campylobacter rectus باکتری ساکارید پلی
 .]13-22[داشت پی در را PGE2 و COX2 ، IL1β سطوح کاهش

 ، PBMتوسط  Cox فعالیت با تحریک و طبیعی سالم های سلول در
 پایه سطح از به بالاتر( MMP) میتوکندری غشای پتانسیل افزایش
 های گونه تولید در متوسطی نسبتاا  و مختصر افزایش به منجر نرمال،

 مختصر انفجار این حال، این با .]22[شود می( ROS) فعال اکسیژن
ROS نانومتری 811 لیزر از ناشی (J/cm23 )فاکتور کردن فعال برای 

 جنینی های وبلاستفیبر در NF-kB ردوکس، به حساس رونویسی
 زیر به J/cm2 31  ،MMP لیزر به دوز با افزایش.].2[است کافی
 پاسخ - دوز منحنی که است توجه جالب یافته و کاهش پایه سطح

 . دهد می  نشان را متفاوت ماکزیمم دو ROS تولید و( J/cm2) دوز بین
 افزایش حداکثر MMP آن در که J/cm2  3  در ها ماکزیمم این از یکی
 در ROS تولید در دوم ماکزیمم دهد و ، رخ می داده است نشان را خود

J/cm231 آن در که داده است رخ MMP پایه سطح از به کمتر 
 در که دوزی( J/cm211) دوز دو این بین مقدار در. بود یافته کاهش

 وجود زیادی ROS تولید بود، برگشته اولیه حالت به تقریباا  MMP آن
 .]22-23[نداشت
 از به بالاتر  MMP که زمانی ROS که رسد می نظر به براینبنا
 مقادیر زیر به که زمانی همچنین و یابد می افزایش نرمال مقادیر
 باید . شود تولید میتوکندری داخل در تواند یابد، می می کاهش طبیعی

48
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 یا هستند یکسان PBM توسط شده تولید ROS نوع دو این آیا که دید
 ROS بودن مضر یا سودمند که است این بجال احتمال یک. خیر

 داشته بستگی آن تولید سرعت به است ممکن PBM توسط شده تولید
 به که شود تولید میتوکندری در سرعتی با سوپراکسید اگر. باشد

 هیدروژن پراکسید به را آن دهد اجازه( SOD) دیسموتاز سوپراکسید
 تا شود پخش ندریمیتوک از تواند می بار بدون H2O2 کند، زدایی سم

 اگر که حالی در کند، فعال را مفیدی دهی سیگنال مسیرهای
 توانایی از شود که فراتر تولید سطحی در یا سرعت با سوپراکسید

SOD در است ممکن باردار سوپراکسید آن باشد، با مقابله برای 
 توانایی وجود با .برساند آسیب آنها به و کرده تجمع میتوکندری داخل

PBM انفجار تولید یبرا ROS مطالعات نشان  طبیعی، های سلول در
 یا بافتی آسیب برای درمان یک عنوان به که زمانی PBM که میدهند

 را اکسیداتیو استرس نشانگرهای تواند کار رود ، می هب عضلانی آسیب
 عصبی های سلول .]29[ای در مطالعه  .]21-28[دهد کاهش
مصنوعی استرس  القایمختلف برای  مداخله سه با شده کشت

 هر. گرفتند قرار PBMدرمان با  تحت ، سلولی کشت اکسیداتیو در
 را افزایش سلولی داخل میتوکندری ROS مختلف تیمارهای این سه

نتایج این مطالعه  دادند. کاهش را MMP زمان همان در و دادند،
 همزمان طور به ، پایه خط سمت به MMP  حاکی از این بود که افزایش

 دهد. می کاهش اکسیداتیو استرس تحت های سلول در را ROS لیدتو
 در(. داد افزایش کمی عادی های سلول در را ROS که حالی در)

موجب افزایش   PBM ،(اکسیداتیو استرس بدون) کنترل های سلول
MMP در متوسطی افزایش همچنان و پایه سطح از بالاتر به ROS 

 .]13[شد
 یک عنوان را به PBM آزمایشگاهی تمطالعا اکثر که آنجایی از

 بررسی را آسیب یا بیماری مختلف حیوانی های مدل درمان در
 نشانگرهای کاهش محققان اکثر که نیست تعجب جای اند، کرده

 .]21[اند کرده گیری اندازه PBM از پس را  اکسیداتیو استرس بافتی
 رد PBM اثرات زیاد احتمال به توان گفت که همین اساس می بر

توان  اما نمی است، دخیل PBM التهابی ضد اثرات در ROS تعدیل
 مسیرهای سایر ، زیرا است توضیح تنها گیری کرد که این نتیجه

 نیز  کلسیم حلقوی و AMP اکساید، مانند نیتریک  سیگنالینگ
 .]13[دارند نقش التهاب کاهش در احتمالاا 

 تولید فاگوسیتیک، های محرک مانند عواملی التهابی، فاز طول در
ROS 21[شوند می اکسیداتیو استرس به منجر داده و  افزایش را[. 

 عروقی اختلالات در ROS نقش بر مبنی مطالعات اخیر شواهدی
 حیاتی سلولی اجزای به مستقیم و آسیب نرم بافت آسیب دنبال به

 همچنین ROS اند. ارائه کرده DNA و ها پروتئین لیپیدها، مانند
 ایزوفرم بیان خود نوبه به که کند می فعال راNF-kB رونویسی فاکتور
 افزایش را نیتروژن اکسید سنتز و( iNOS) سنتاز اکسید نیتریک القایی

 و نیتروژن اکسید توسط ها بافت و ها سلول رویه بی تخریب دهد. می
 در مهمی شنق است ممکن آن فعال نیتروژن های واسطه
 .]22[باشد داشته التهابی شرایط از بسیاری شناسی آسیب
 رونویسی فاکتور یک عنوان به NF-kB مطالعات اساس بر

 اکتسابی و ذاتی ایمنی عملکردهای که است، شده شناخته التهابی پیش

 القای به منجر NF-kB سیگنالینگ آبشار سازی فعال کند. می تنظیم را

 ها سیتوکین کدکننده های ژن جمله از مختلف، بیالتها پیش های ژن بیان

  .]91،22[گردد می  IL-1β و TNF-α مانند التهابی پیش های کموکاین و
 و سازی فعال بقا، تنظیم در مهمی نقش NF-kB این، بر علاوه

. کند می ایفا التهابی T های سلول و ذاتی ایمنی های سلول تمایز
 زای بیماری فرآیندهای به NF-kB تنظیم غیرقابل سازی فعال نتیجه، در

 .]91[کند می کمک مختلف التهابی های بیماری
 در یزا بزالینی کاربردهزای در PBM کزه دهند مطالعات نشان می

 اثرات به منجر NF-kB با کاهش بیان حیوانی، آزمایشگاهی مطالعات
 لیززر عنزوان مثزال تزابش بزه .]13[شزود می بدن داخل در التهابی ضد
در  ثانیزه، 34 مدت به نانومتر915با طول موج   آرسنید یمگال توان کم

شناسزی کزه در  های بافت ، ناهنجاری آسیب عضلانی موش صحرایی
تروما، مشزاهده  از پس اکسیداتیو استرس و کلاژن غلظت اثر افزایش

، ROS انتشززار اثززرات از بخشززیده و بززا جلززوگیری بززود را بهبززود شززده
را متوقزززف  iNOS انبیززز مثبزززت تنظزززیم و NF-kB شزززدن فعزززال

 .]22[است کرده
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 رسان عنوان یک پیام به( cAMP) 1حلقوی مونوفسفات آدنوزین
 تمایز مانند سلول، فیزیولوژیکی از فرآیندهای بسیاری در مهم ثانویه

 شدن فعال با cAMP [.19]نقش دارد التهاب و آپوپتوز تکثیر، سلولی،
 .]22[ ]81[شود یم تشکیل فسفات تری آدنوزین از و سیکلاز آدنیلیل

 عملکرد قوی کننده تنظیم یک عنوان به cAMP ایمنی، نقش سیستم در
. است شده  تثبیت خوبی به اکتسابی و ذاتی ایمنی های سلول

 دارای cAMP اثرات یا تولید افزایش یا قطع برای درمانی راهبردهای
 .است التهابی و خودایمنی اختلالات در ایمنی تنظیم پتانسیل
cAMP کند. می تنظیم را التهابی ضد و التهابی پیش های لیتفعا 

 افزایش را سلولی داخل cAMP سطوح که های درمانی واقع روش در
 عوامل تولید و کاهش را التهابی پیش های واسطه تولید دهند، می

 بنابراین .].2[دهند می افزایش ایمنی های سلول در را التهابی ضد
cAMP یک عنوان به بلکه ، ایمنی عملکرد نندهک تعدیل عنوان به تنها نه 

 فرآیندهای ، در LLLT سیگنالینگ به پاسخ در کننده تنظیم
  .]22[دارد نقش التهابی پیش

 آرسناید - آلومینیوم گالیوم لیزر با LLLT،  عنوان مثال به
 و TNF-α، IL-1β، IL-6) التهابی پیش سیتوکین بیان (نانومتر661)

IL-8) از ناشی LPS رباط پریودنتال انسان  های  سلول در را
( hPDLC مهار ) سلولی داخل سطوح و کرده cAMP افزایش  را

 NF-kB رونویسی فعالیت کاهش با LLLT مهاری این اثر. دهد می
 LLLT بنابراین .مرتبط است cAMP سلولی داخل سطوح افزایش و

 تنظیم طریق از ها hPDLC در را LPS از ناشی تواند التهاب می
cAMP/NF-kB 22[کند مهار[. 

 تغییر در آن توانایی PBM جالب بسیار های ویژگی از دیگر یکی
. است ماکروفاژ یا مونوسیت دودمان از شده فعال های سلول فنوتیپ

 مواجه آن با ها سلول که پاتولوژیکی وضعیت به بسته ها سلول این
 M1 فنوتیپ. دهند نشان را متفاوت یاربس فنوتیپ دو وانند می هستند

 موقعیتی با که شود می اعمال ماکروفاژهایی برای( فعال فنوتیپ)

                                                           
1 cyclic adenosine monophosphate 

 و یا یا  زا بیماری عوامل سایر یا ها باکتری آن در که هستند مواجه
 M1 فنوتیپ بارز ویژگی یک iNOS. بروند بین از باید تومور های سلول
 گیری اندازه ن مرحلهاغلب در ای نیتروژن اکسید ترشح و است

 برای( متناوب فعالیت) M2 فنوتیپ دیگر، سوی از. شود می
 و پروتئینی یا سلولی مواد زائد دفع در که شود می اعمال ماکروفاژهایی

 تولید آرژیناز M2 فنوتیپ. دارند نقش زایی رگ توسط التیام تحریک
 دهد می اجازه آنها به و کند می مهار را NO تولید که آنزیمی کند، می

 تولید را ها آمین پلی و پرولین هیدروکسی ساز پیش اورنیتین،
 برخی دارای فعال ماکروفاژ فنوتیپ دو این نشانگرهای .]22[کنند
نیز متفاوت  ها از بسیاری جنبه اما هستند، مشترک های جنبه

  .]23[هستند
 شده فعال J774 مانند ماکروفاژ های سلول از همکاران و فرناندز

 و کردند استفاده MI فنوتیپ تولید برای LPS و γ- ترفروناین با
 دو هر که دریافتند آنها. کردند مقایسه را نانومتر 781 و 661 لیزرهای

 .]1.[دهند می کاهش را iNOS و TNF-α، COX-2 بیان موج طول
 دو آزمایش برای RAW264.7 ماکروفاژهای از همکاران و سیلوا
 و .]0.[کردند استفاده( انومترن 818 و نانومتر 661) موج طول

 و لدن فون. نانومتر را مشاهده کردند 661 با NO انتشار افزایش
 و میکروگلیا بر PBM اثرات بررسی به را جالبی مطالعه همکاران

 دو هر از آنها .]8.[دادند انجام مغز قشر های نورون با آنها تعامل
 میکروگلیال سلولی رده و موش مغز از شده جدا اولیه میکروگلیای

و J/cm2   30 چگالی انرژی چهار و کردند استفاده BV2 موش
 انرژی اساس نتایج بر .کردند مقایسه را نانومتر 818 در  182 4,10,

 در. شد M1 نشانگرهای بیان باعث J/cm231 تا J/cm2 5  بین
 در ،TIMP1 و CD206 جمله از ،M2 فنوتیپ نشانگرهای میکروگلیا

 دهد می نشان این. شد مشاهده J/cm2 182-11 کمتر انرژی چگالی
 تر پایین دوزهای در است ممکن عصبی التهاب بر PBM مزایای که

 فعال ماکروفاژهای که دادند نشان ادامه در گروه همان. باشد آشکارتر
M1 کننده دریافت PBM (نانومتری 661 لیزر )توجهی قابل کاهش 

 نشان تابش از پس ساعتTNFα  4 و CCL3، CXCL2 بیان در
 M1 ماکروفاژهای تابش، از پس ساعت 25 حال، این با .]9.[دادند
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 فعال ماکروفاژهای. دادند افزایش را TNFα و CXCL2 های ژن بیان
M1 ژن بیان در توجهی قابل کاهش. نانومتر 781 با شده تابش CCL3  

 LLLT ها داده این اساس بر.دادند تابش نشان از پس ساعت 4
 را زخم و کاهش التهاب ترمیم خود در التهابی ضد تاثرا تواند می

 .]13[دهد توضیح
 

 
 

بر مراحل ترمیم عضلات  LLLTمطالعات زیادی اثر درمانی 
،  های مغزی بدر آسی التهابی اسکلتی پس از جراحت ، تغییرات ضد

ریه و نخاع، آسیب ناشی از سوختگی حرارتی، تغییر فعالیت 
، التهاب در طول  استئوآرتریت ،  19بیماران مبتلا به کوید  بیولوژیکی

عفونت باکتریایی و تنظیم فرآیند التهابی در ناحیه نقص استخوان را 
 .]1.-..[دهند نشان می

وکندری، باعث افزایش با تاثیر بر میت LLLTدر فاز التهاب حاد ، 
انتقال الکترون در طول زنجیره انتقال الکترون و پروتون در غشای 

نهایت  شود که در می ATPداخلی میتوکندری و افزایش در تولید 
ها و افزایش  ، سنتز پروتئین DNA  ،RNA 1شدن مجدد منجر به فعال

 ، که توسط های ایمنی (. فراخوانی سلول0گردد ) تکثیر سلولی می
، یک پاسخ ضروری برای فاگوسیتوز  شود های التهابی ایجاد می واسطه

ها و ماکروفاژها  ، تعداد بیشتر نوتروفیل حال  این بقایای سلولی است. با
های اکسیژن و  به غلظت بیشتر واکنش گونه دیده منجر در ناحیه آسیب

                                                           
1 reactivation 

م بر تنظی علاوه ها  شود. این اکسیدان ( میRNSو  ROSنیتروژن فعال )
ها که واکنش  ها و کموکین ، در بیان سیتوکین NF-κBفاکتور رونویسی 

متعادل  کنند نقش دارند. بنابراین شرایط نا التهابی را کنترل می
نتیجه  تواند باعث آسیب بیشتر و پاسخ التهابی و در اکسیداتیو می

 .]1.[دیده شود گسترش ناحیه آسیب

ترین اختلالات مزمن اسکلتی  ( یکی از شایعOAوآرتریت )استئ
ویژه در جوامع غربی و در سنین میانسالی تا پیری است.  عضلانی، به

OA دیده  دادن عملکرد مفصل آسیب دست به درد و از معمولاا منجر
یا توانایی کار بیماران را کاهش  / نتیجه کیفیت زندگی و شود و در می
تغییرات در سبک زندگی و کاهش فعالیت بدنی امروزه  .]2.[دهد می

کند. بنابراین، با توجه به شیوع  پذیرتر می آسیب OAافراد را در برابر 
 بر شده تحمیل های هزینه و جوامع از بسیاری در بیماری این روزافزون

 های کارآزمایی و ارتوپدی تحقیقات آنها، های دولت و دیده آسیب مردم

 و زمان در جویی صرفه هدف با درمانی کردهایروی ارائه برای بالینی
 عنوان به توان کم درمانی لیزر منظور همین به است. اهمیت حائز هزینه

 مطالعات در OA مدیریت در درمانی های استراتژی این از یکی

 .]3.[است گرفته قرار بررسی مورد کوناگون
 OAهای مبتلا به  نانومتر در موش 831با طول موج  LLLTتاثیر 

اساس  زانو توسط تومازونی و همکاران مورد بررسی قرار گرفت و بر
های التهابی و متالوپروتئینازهای  مشاهده شد که سطوح سلول  نتایج

MMP-3  وMMP-13 التهابی  های پیش و همچنین بیان سیتوکین
(IL-1β  وIL-6  وTNF-α میلوپراکسیداز و پروستاگلاندین ،)E2 

 .]21-28[یافته استتوجهی کاهش  طور قابل به
زانو  OAهای مبتلا به  بر روی خرگوش LLLTدیگری  در مطالعه 

شده با دارونما  هفته در یک آزمایش کنترل 8مدت  سه بار در هفته به
دست آمده، در  هاساس نتایج ب توسط وانگ و همکارانش اعمال شد. بر

 توجهی درد و سینوویت و طور قابل به LLLTدرمان،  6پایان هفته 
 .]29[را کاهش داد MP-1,3,13و  IL-1β ،iNOS  تولید

 به مبتلا های موش در LLLT روی بر ای مطالعه  همکاران و پالوتا

 نانومتر( (LLLT 810 اگر حتی داد نشان که دادند، انجام زانو حاد التهاب
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توجهی  طور قابل ( را بهCOX-2و  COX-1بیان سیکلواکسیژناز )
توجه چندین عامل التهابی  ه کاهش قابلب افزایش داده است، منجر

شده است. پالوتا و  ) PGE2خصوص و به IL-6و  IL-1 ( دیگر
در تولید  LLLTتوسط  COXفرض کردند که افزایش سطح   همکاران

 .]21[های التهابی مرتبط با حل فرآیند التهابی نقش دارد واسطه
درمانی  اثرات درمانی لیزر ،و همکاران pyoتوسط   ای در مطالعه

 توان در مدل آزمایشی استئوآرتریت مورد بررسی قرار گرفت. کم
،  ها شده توسط سینوویوسیت تولید TNF-αو  IL-1βکه   آنجایی از

های نفوذی باعث ایجاد آبشار تخریب و  ها و لکوسیت کندروسیت
شواهدی از  LLLT (808 nm, 4 J)  شود، نتایج آسیب مفاصل می

و توانایی درمان با مهار تکثیر  TNF-αو  IL-1β  ،IL-6کاهش 
دهد که آن را به یک درمان مناسب برای  های التهابی ارائه می سلول

 .]22[کند التهاب همراه با مراحل اولیه استئوآرتریت تبدیل می
با کاهش بیان  PBM(nm, 4 J 808)دهد که  همچنین نتایج نشان می

هایی  و آنزیم،تغییرات مورفولوژیکی  MMP-13و  MMP-3  های ژن
استفاده از  .]22[دهد را که در تخریب مفصل نقش دارند، کاهش می

، در مدل تجربی استئوآرتریت زانو  نانومتر 831دیود لیزر با طول موج 
 MMP-3های  با کاهش بیان ژن PBM، نشان داد که  با تزریق پاپائین

هایی را که در زوال  ، تغییرات مورفولوژیکی و آنزیمMMP-13و 
 .].2[دهد فصل نقش دارند را کاهش میم

( یکی از دلایل اصلی کمردرد IVD) 1ای مهره تخریب دیسک بین
اند که پارگی  ( است. مطالعات مختلف گزارش کردهLBPمزمن )

و انحطاط  IVD( واقع در قسمت بیرونی AF)2 حلقه فیبروزوس
 LBP( واقع در قسمت داخلی علل اصلی NP) 3هسته پالپوزوس

های طبیعی دیسک بدون عروق و بدون  بافت .]22-.3[هستند
، انتهای عصب آزاد AFدنبال پارگی در  حال، به این اعصاب هستند. با

                                                           
1 intervertebral disc degeneration 

annulus fibrosus 2 ای است  مهره ای سخت دیسك بین بخش دایره

 را احاطه كرده است. (NP)كه هسته نرم داخلی 

Nucleus pulposus 3 ای است مهره هسته داخلی نرم دیسك بین. 

با  .]32[کند رشد می NPبه سمت داخل  AFواقع در قسمت بیرونی 
ژ و افزایش ، یک واکنش التهابی باواسطه ماکروفاAFپارگی بافت 

ماکروفاژها ازطریق بیان  .].3[آید تشکیل بافت گرانوله بوجود می
دیده مرتبط با  های آسیب ها، سلول فاکتورهای رشد مختلف و سیتوکین

ها  حد این سیتوکین از بیان بیش .]32[برند بین می آسیب حلقوی را از
شده و در ایجاد  تواند باعث رشد عصبی و نئوواسکولاریزاسیون می

  .]32[تخریب علامتی دیسک نقش داشته باشد
در درمان  LLLTهای زیادی کاربرد  در طی چند دهه اخیر، گروه 

های  اند. یافته را مورد مطالعه قرار داده  زخم، التهاب مزمن و درد
دهد که فتوتراپی، در دوز و طول موج بهینه،  نشان می  تحقیقات اخیر

مفید در درمان تخریب دیسک  عنوان یک ابزار درمانی تواند به می
به کاهش  توان منجر ای مورد استفاده قرار گیرد. تابش لیزر کم مهره بین

 .]33-.01[گردد می  IL-1βالتهابی  ها و بیان ژن پیش نفوذ نوتروفیل
 نزززانومتر 564و  424، 631بزززا طزززول مزززوج   درمزززانی لیززززر

) J/cm216 ،32 ،65های ملتهب  ( بر روی سلولNP   ،ناشزی انسانی
شزده از ماکروفاژهزا، بززا تعزدیل بیززان ژن و  از عوامزل محلزول مشززتق

التهززابی ایززن درمززان را نشززان  اثززرات ضززد IL-6و  IL-8 پززروتئین 
)طزول مزوج  PBMهوانگ و همکاران گزارش دادنزد  .]012[دهد می

( 65، و J/cm216 ،32نانومتر؛ چگالی انزرژی  571، و 424، 634
، TIMP-1  ،TIMP-2 ماننزد  ECM کننزده هزای اصزلاح تولید آنزیم
MMP-3  و MMP-1های کند. سلول را تعدیل میAF  تحت شزرایط

(، )کزه MCM) 5شزده دژنراتیو ناشزی از محزیط ماکروفزاژی شزرطی
است که توسط  IL-βو  TNF-αالتهابی مانند  های پیش حاوی سیتوکین

شود(،  ای ترشح می مهره ماکروفاژها در طول توسعه التهاب دیسک بین
دهزد کزه تولیزد  کننزد. ایزن نتزایج نشزان مزی ها را تولید می این آنزیم

شزده بزا  تحریزک AFهزای  توسط سزلول TIMPو  MMPهای  آنزیم
MCM تززوان توسززط  را مززیPBM ویززژه، تززابش در  تعززدیل کززرد. بززه
J/cm216  نزانومتر و تمزام دوزهزای مزورد  634با طزول مزوج  32و

تواند شرایط موثری را برای  می نانومتر 571استفاده در این مطالعه در 
. در مطالعه دیگری، ایزن محققزین اثزر [109]ایجاد کند  IVDدرمان 

                                                           
4 macrophage-conditioned medium 
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 641و  432، 514هزا ) را در طیفی از طول مزوج LLLTالتهابی  ضد
شده توسط  شده با محیط شرطی تیمار AFهای  نانومتر( بر روی سلول

در  AFای هز بررسی کردند. سلول  THP-1های ماکروفاژ مانند  سلول
و  IL-6 ،IL-8 ،IL-1βهزای بزالایی از  معرض محیط فزوق، غلظزت

TNF-α کنند. نتایج نشان داد که  ترشح میLLLT توجهی  طور قابل به
نانومتر به روشی وابسزته بزه زمزان  514را در طول موج  IL-6ترشح 

صورت وابسته به زمان  ها به در تمام طول موج IL-8کرده و سطح  مهار
  .]001[است کاهش یافته

آسیب ناشی از سوختگی حرارتی با میزان مرگ و میر بالا و پیامدهای 
های  عنوان یکی از شدیدترین انواع آسیب ناخوشایند ناشی از آن به

نظر گرفته می شود که دارای اثرات موضعی و سیستمیک  جسمانی در
سوزی،  وسیعی از علل مانند آتش سوختگی در اثر طیف .]000[است

سوختگی الکتریکی، سوختگی با اشعه و سوختگی شیمیایی ایجاد 
فرآیند بهبود زخم سوختگی باعث التهاب بافت  .]008[شود می

مدیریت  .]009[شود ، ادم، هیپرتروفی و تشکیل اسکار می دیده آسیب
چندین شدن در بیمارستان،  بیمار مستلزم دوره قابل توجهی از بستری

قیمت است.  روش درمانی، توانبخشی طولانی مدت و داروهای گران
کردن مدت درمان بیماران  بنابراین، مراقبت از سوختگی برای کوتاه

 .]001-002[ها مهم است سوختگی و کمک به بازسازی بافت
التهاب،  با است ممکن پوست حرارتی سوختگی از ناشی صدمات

ب سیستم ایمنی و اختلال های حفاظت سلولی، سرکو مکانیسم
درد ناشی از سوختگی  .]002-.00[عملکرد هیپرمتابولیک همراه شود

 هایی سیتوکین تولید و ترشحات با همراه پوست، التهاب دلیل به تواند می

 IL-10و  IL-6 ،IL-8( مانند ILهایی ) و اینترلوکین TNF-α مانند 
 های پاسخ وعشر با IL-6 و TNF-α خاص، طور به [.118,119] باشد

ای در پاتوژنز زخم سوختگی  التهابی پیچیده التهابی، نقش ضد
  .]081-080[دارند

توان با مزایایی مانند افزایش میکروسیرکولاسیون،  درمانی کم لیزر
زایی، اتساع عروق، افزایش متابولیسم بافت و اثرات  شدن رگ فعال
طریق پوست،  زتوان به بدن ا های لیزری کم درد نفوذ عمیق فوتون ضد

تواند  ها می ها و حتی استخوان ها، رباط ها، ماهیچه اعصاب، تاندون
زایی،  شدن رگ به مزایایی مانند افزایش میکروسیرکولاسیون، فعال منجر

درد برای رفع  اتساع عروق، افزایش متابولیسم بافت و اثرات ضد
از بنابراین، استفاده  .]088-082[دیده شود نواحی دردناک و آسیب

توان یک روش فیزیوتراپی است که اغلب برای درمان  درمانی کم لیزر
 .]082-.08[شود های سوختگی استفاده می زخم

  توان که استفاده از لیزر کم  دهد نتایج مطالعات نشان می
 (850 nm)تواند تولید  ، می در مدل زخم ناشی از سوختگی در موش

نتیجه  کرده و در سرکوب( را IL-6و  TNF-αهای التهابی ) سیتوکین
های  طریق کاهش سیتوکین موجب کاهش نکروز زخم سوختگی از

با طول  1نئون –دهد که لیزر هلیوم  شواهد نشان می .]000[التهابی شود
با طول  2نانومتر و لیزر آلومینیوم گالیم ایندیوم فسفر 63288موج 
رات مثبت ها و توان مختلف ، بیشترین تاثی نانومتر با انرژی 661موج 

های درجه دو و سه ناشی از سوختگی به همراه  را در درمان زخم
 .]082[اند داشته

LLLT بافت عمق به تواند می نزدیک قرمز مادون نور از استفاده با 

 زخم بهبود برای غیردارویی درمان یک عنوان به و کرده نفوذ دیده آسیب

3نایدآرس گالیم لیزر اساس همین بر رود. کار هب مزمن های
  

 هیدروکسی کل، پروتئین ،DNA محتوای افزایش با نانومتر( 904)

 سوختگی های زخم بهبود شاهد، گروه با مقایسه در هگزوزامین و پرولین

 و TNF-α سطح کاهش LLLT همچنین دهد. می نشان را ها موش در
NF-kB، های پروتئین سطح افزایشی تنظیم و VEGF، FGFR-1، 

HSP-60، HSP-90، HIF-1α 9و  2-و متالوپروتئینازهای ماتریکس 
با استفاده از لیزر  LLLTنتیجه،  را نسبت به گروه کنترل نشان داد. در

تواند تکثیر سلولی،  داده و می نانومتری پاسخ التهابی را کاهش 915
های سوختگی  رسوب کلاژن و انقباض زخم را در روند ترمیم زخم

 .]083[افزایش دهد
 

                                                           
1
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( یک بیماری شایع در بیمارانی است که تحت OM) 1موکوزیت دهان
های سر و گردن قرار  درمانی و پرتودرمانی برای سرطان شیمی
، زخم، 2یک بیماری التهابی مخاط است که با اریتم OMاند.  گرفته

شود. این بیماری که یکی از عوارض  خونریزی، ادم و درد ظاهر می
 های محدودیت به منجر ، است سرطان درمان تحت یمارانب اصلی

 .]091-090[گردد می تب و ثانویه های عفونت ایجاد و متعدد ای تغذیه
دلیل عوارض آن، باید تغییر یا  نئوپلاستیک اغلب به های ضد درمان

تعلیق شود، که در کنترل تومور و بقای بیمار اختلال ایجاد 
به نوع سرطان و همچنین نوع درمان  با توجه OMبروز  .]098[کند می

درمانی،  سرطان متفاوت است. با استفاده از داروهای شیمی
شود، اما این بروز  درصد موارد مشاهده می 14تا  4موکوزیت در 

ممکن است با برخی از داروها مانند دانوروبیسین و اتوپوزید )بروز 
فسفامید درصد( و سیکلو 3784درصد(، سیتارابین )میزان بروز  26

های  رسد که رژیم نظر می [. به130,133,135بسیار بیشتر باشد. ]
کلی باعث ایجاد ضایعات مخاطی دهان در یک  طور درمانی به شیمی

روز پس از شروع درمان با حداکثر  7تا  5، معمولاا  دوره کوتاه و حاد
کنترل عفونت موضعی و حفظ  .]092[شود هفته، می 2بروز در 

دهان فاکتورهای اساسی برای درمان با کیفیت ، با  یکپارچگی مخاط
شده توسط  درد کمتر و ایجاد مجدد تغذیه در بیماران بالقوه ناتوان

های  اساس مطالعات لیزر بر .]092-.09[ای هستند بیماری زمینه
نانومتر تاثیراتی مثبتی بر بهبود موکوزیت دهان و کاهش  971و  831

  موج طول با  LLLTهمچنین .]091[اند داشته بیماران در از ناشی درد
 ،IL- 10 سطوح کاهش با ترمیم و التهاب کاهش با نانومتر،660

TGF-β ،MMP2/TIMP2 ،MMP9/TIMP2  ،IL-1β  وTNF-α  در
 همچنین. است مؤثر درمانی شیمی از ناشی OM  شدت کاهش
 IL-6 و پرتودرمانی جلسه هفتمین در بزاق در  VEGF و EGF غلظت

طور قابل توجهی کاهش یافته  پرتودرمانی به 34جلسه  در FGFو 

                                                           
1
 oral mucositis 

Erythema 2: درنتیجه  ای، تكه صورت به معمولاا پوست، سطحی قرمزی

 شود. های خونی می آسیب یا تحریك كه باعث گشاد شدن مویرگ

، با  گالیم آرسناید درمانی با لیزر دیگری پس از لیزر است. در مطالعه 
داری در مقادیر میانگین درجه  نانومتر، کاهش معنی 915طول موج 

همچنین کاهش قابل توجهی در سطح  موکوزیت مشاهده شد.
TNF-α  بعد ازLLLT مبتلا به سرطان پستان مشاهده  در بین بیماران

، اما در بیماران سرطان سر و گردن و لنفوم چنین کاهشی مشهود  شد
پس از درمان در  IL-6نبود. همچنین کاهش قابل توجهی در سطح 

توان گفت  بیماران سرطان سر، گردن و پستان مشاهده شد. بنابراین می
رمانی در د کوزیت ناشی از شیمیودر درمان م LLLTاستفاده از 

خوبی توسط بیماران قابل  های مختلف به بیماران مبتلا به بدخیمی
  .]092[شود به بهبود موکوزیت می تحمل بوده و منجر

دیود لیزر ایندیوم گالیم آلومینیوم  دهند که، مطالعات نشان می
نانومتر در بیماران مبتلا به سرطان سر و  661با طول موج  3فسفر

به بهبود  قرار گرفته بودند منجر  درمانی رتوپ – گردن که تحت شیمی
در مطالعه  .]093[شود می 1-1و یا  2 به درجه   5-3 موکوزیت درجه 

نانومتر در بیماران  661توان با طول موج  دیگری از لیزردرمانی کم
، استفاده شد و 5ساز های بنیادی خون کننده پیوند سلول دریافت

درمانی در این بیماران با  توسط شیمی OMاساس نتایج شدت  بر
 .]093[کاهش یافت LLLTاستفاده از 

 گیر همه بیماری یک (،COVID-19) 2119 کروناویروس بیماری

 شده تبدیل بشریت همه برای چالشی به ،SARS-CoV-2 از ناشی جهانی

 مختلف های بیماری باعث تواند می ویروسی عفونت این انسان، در است

بودن ظاهری  اختصاصی غیر .]011[شود تنفسی حاد سندرم جمله از
های مختلف، یکی از  ها و سیستم شده در اندام ضایعات مشاهده

طور همزمان، ایجاد اختلال  است. به COVID-19های  ویژگی
عنوان یک عامل اساسی که با  توان به عملکرد اندوتلیال را می

نظر گرفت. بسیاری از کارشناسان  اختلالات مختلف مرتبط است، در
اند که اندوتلیوم عروقی سنگ بنای اختلال عملکرد اندام  شده متقاعد

. در بیمارانی که 141]است ] SARS-CoV-2در عفونت شدید 
                                                           
3 InGaAIP didoe laser 
4 hematopoietic stem cell transplantation
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دست  جان خود را از COVID-19دلیل نارسایی تنفسی مرتبط با  به
ها  ریه اطراف عروقی در Tهای  دادند، آسیب آلوئولی با نفوذ سلول

های عروقی متمایزی  های این بیماران ویژگی مشاهده شده بود. ریه
جمله آسیب شدید اندوتلیال همراه با حضور ویروس داخل سلولی  از

توان یک  درمانی کم لیزر شده را نشان دادند. و غشای سلولی تخریب
کند و  روش درمانی موثر است که به بازسازی بافت ریه کمک می

کند که  آمده تأیید می دست دهد. نتایج به را کاهش می عواقب بیماری
LLLT تواند برای پیشگیری و درمان مؤثر بیماران  میCOVID-19 

 . [140,141]استفاده شود
با  03بر روی بیماران کوید  LLLTای که از  ، مطالعه همچنین

توان در  ، نشان داد که استفاده از لیزر کم چاقی مفرط استفاده کرده بود
های تنفسی و نشانگرهای التهابی،  ین بیماران موجب بهبود شاخصا

را  LLLTدهد که  گردد. این گزارش نشان می طی چند روز می
 COVID-19های معمول در بیماران چاق مبتلا به  توان با درمان می

التهاب را در سطوح مختلف کاهش  LLLT  شدید ترکیب کرد.
برای کنترل طوفان  دهد و ممکن است یک استراتژی موثر می

 .]018[ها باشد سیتوکین
تا  511رنگ ) اند که نور آبی تک برخی از مطالعات نشان داده

های باکتریایی و  میکروبی بر بسیاری از عفونت نانومتر( اثر ضد 571
تواند در کاهش  ویروسی دارد و بنابراین، این طول موج لیزر می

هش بار ویروس و کا SARS-COV2عفونت ویروسی تنفسی مانند 
. در یک مطالعه توسط شهاتو و  [143,144]در بیماران موثر باشد

. پنومونیه P. aeruginosa ،S. aureus ،Kهمکاران، نشان داده شد که 
عنوان چهار عفونت مهم باکتریایی بیمارستانی  به A. baumanniiو 
ها  رنگ حساس هستند. نور آبی در باکتری شدت به نور آبی تک به

و تقسیم سلولی و ایجاد  DNAواند بیان ژن مرتبط با تکثیر ت می
را مسدود  DNAسیتوتوکسیک و جهش  ROSهای آزاد مانند  رادیکال

که دوزهای بازدارنده باکتری تأثیر قابل توجهی بر  حالی کند. در
 .]012[های پستانداران ندارند ماندن، عملکرد و تکثیر سلول زنده

های ویروسی  در برابر عفونت PBMندکه ا ه چندین مطالعه نشان داد
عنوان مثال، لیزرهای نور سبز باعث افزایش  مؤثر است. به

رسانی در بافت و نور آبی به عنوان درمان فوتودینامیک  اکسیژن
(PDTمی ) ها با  شود. درمان این سلولPDT تواند بار  همچنین می

ارش مورد را افزایش دهد. اخیراا دو گز NOویروسی را کاهش دهد و 
در عفونت  PBMTدر رابطه با کاربرد  SARS-COV-2در بیماران 

COVID 19  32ساله و دومی زنی  47منتشر شده است. اولی مردی 
با  COVID-19ساله بود که هر دو چاق و مبتلا به عفونت شدید 

الریه بودند. اشعه ایکس قفسه سینه و مشاهدات بالینی درگیری  ذات
 LLLT   داد. هر دو بیمار چهار جلسه یک بار در روز می  ها را نشان ریه

 درمان موفقیت با و کردند دریافت نانومتر 914 و 818 لیزر پرتوهای با
 اثرات که است داشته وجود اندکی مطالعات تاکنون اگرچه شدند.

-SARS عفونت به مبتلا بیماران روی بر را PBM بخشی رضایت
COV2 بیشتری بالینی آزمایشات و مطالعات هنوز است، کرده گزارش 

  .]012-.01[است نیاز مورد درمانی لیزر اثر بررسی برای

 توسط پارکینسون بیماری غالب ویژگی یک عنوان به عصبی التهاب
 شده شناسایی بررسی بیومارکرها و مرگ از پس مطالعه چندین

های  و افزایش ترشح سیتوکین شدن میکروگلیا فعال .]012[است
 های آنزیم و TNF-α ، IL-10،,IL-6,IL-2 CCL5 التهابی مانند

 های نورون انحطاط در مهمی نقش ،COX-2 مانند التهابی
 افزایش .]013-021[کنند می بازی عصبی التهاب و دوپامینرژیک

 شدن فعال در تغییر دلیل که به PD بیماران در ها سیتوکین این ترشح
 واقع با تغییر در هاست، در مونوسیت تعداد در تغییر نه و ها سیتمونو

همراه  PD بیماران در محیطی مونوسیت های سلول فاگوسیتی فعالیت
 PD تجربی و بالینی های مدل از آمده دست به شواهد .]021[است
-α تجمع پروتئینی کننده تشدید خود چرخه یک که دهد می نشان

 تجمع بنابراین فولدینگ و دارد، وجود عصبی التهاب و سینوکلئین
 بیماری در را اکتسابی و ذاتی ایمنی تواند می سینوکلئین -α نادرست

 .]012[دهد افزایش نیز را عصبی التهاب و کرده القاء  پارکینسون
PBM های پروتئین و کرده تعدیل را التهابی پیش شرایط Rac1 را 

 میکروگلیالی سیتوزفاگو میتواند Rac1 سازی فعال کند. می فعال
کسون بقای و رشد برای Rac1. بخشد بهبود را آمیلوئید های پلاک  ها آ
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 فاگوسیتوز در اکتین پلیمریزاسیون افزایش با همچنین و است ضروری
 در را اکتین-F پلیمریزاسیون و تجمع PBM این، بر علاوه. دارد نقش

 شده زارشگ. بخشد می بهبود میکروگلیا فاگوسیتی توانایی از حمایت
 التهابی ضد و عصبی کننده محافظت اثرات دارای PBM که است
 میکروگلیاهای با که را SH-SY5Y های سلول سلولی سمیت و است
در  Src/Syk شدن فعال دلیل به شوند، می کشت LPS با شده فعال
 سرکوب در PBM .دهد می کاهش PI3K/Akt سیگنالینگ مسیر

 عنوان به همچنین P38. ستا موثر p38 فسفوریلاسیون افزایش
 رو، این از. است شده شناخته التهابی پیش NF-kB مسیر کننده فعال

 .]020[است مفید عصبی تخریب در p38 دفسفوریلاسیون
 از استفاده توان با درمانی کم لیزر که اند داده نشان اخیر مطالعات

 یها بافت روی بر( نانومتر λ = 600-1070) قرمز مادون تا قرمز نور
 پارکینسون بیماری حیوانی های مدل از بسیاری در مفیدی اثرات بدن،
 عصبی فعالیت بازسازی از، عبارتند مزایا این .]028-029[دارد

 علائم کاهش و حرکتی رفتار بهبود پایه، های گانگلیون در غیرطبیعی
 در دیده آسیب های نورون بقای الگوی افزایش همچنین و بالینی،

 بیماری در کلیدی فرآیند یکی بیماری کهژنت های جهش مدل
 جراحی و دارویی های درمان توسط حاضر حال در و است پارکینسون

 که دارد وجود اولیه های نشانه .]029-021[گیرد نمی قرار توجه مورد
 به مبتلا بیماران بر مفیدی اثرات فوتوبیومدولاسیون دهد می نشان

 رویکرد یک از بالینی ردمو گزارش چندین. دارد پارکینسون بیماری
 نور کننده ساطع دستگاه یا دستی که از لیزر 1ای جمجمه ترانس

(LED )نوارهای با شده پوشانده ایمنی کلاه یا LED اند، کرده استفاده 
 در یک ،Quietmind بنیاد کارآزمایی یک در برای مثال وجود دارد.

 سر، در مترنانو 1172 اعمال لیزر از پس پارکینسون به مبتلا بیمار
 همچنین گزارش.بود یافته نیز کاهش  لرزش و یافته بهبود حرکات

 لیزر دهد استفاده از دستگاه که نشان می دارد دیگری وجود بالینی
 بیمار هشت در رفتن راه و شناخت، گفتار، بهبود از حاکی دستی

 سراسر در فتوبیوومدولاسیون از ای هفته دو استفاده از پس پارکینسونی
 روی ای بر مطالعه در این، بر . علاوه[155]است لیزر دستگاه زا سر

                                                           
1  

 بیشتر بهبود به منجر بینی داخل دستگاه یک از لیزر درمانی بیمار، 36
 به روز در دقیقه 31 مدت به درمان از پس( ٪91) پارکینسون علائم
که  بیمار یک در تصادفی یافته یک همچنین .]022[شد روز 11 مدت

دندانی  مشکل یک برای نانومتری 661 لیزر دستگاه با درمانی لیزر از
 .].02[بالینی پارکینسون را نشان داد علائم استفاده کرده بود، کاهش

 فلج به مبتلا یکی  ، بیمار چهار از ای کننده دلگرم مشاهدات
 وجود پارکینسون، بیماری به مبتلا بیمار سه و پیشرونده ای هسته فوق
 طول با LED نوارهای با که نوری کلاه از تفادهاس .این بیماران با دارد
 811 نانومتر، 671 ) نزدیک مادون قرمز تا قرمز مختلف نور های موج

، مورد تابش  بود شده پوشانده ،(نانومتر 951 نانومتر، 841 نانومتر،
های  بهبود در علائم و نشانه بیماران، این از ٪74 در .لیزر قرار گرفتند

کینزی، ش،لرز جمله از اولیه،  تکلم، و بلع در مشکل رفتن، راه آ
اجتماعی  نفس به اعتماد و بویایی ظریف، حرکتی های مهارت

 [از بیماران این علائم ثابت ماندند ٪24  که در ، درحالی شد دیده
023-022[.  
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 گیری نتیجه .11

 افزایش حال در سرعت به اخیر های سال در PBM بالینی کاربردهای
 یک سلولی، و مولکولی سطح در PBM اثر  مکانیسم درک. است
 کرده های مختلف فراهم بیماری برای آن از استفاده برای علمی منطق
 طیف مورد در سنتی دارویی رویکردهای از بیماران از بسیاری. است
کننده همراه  ناراحت جانبی مزمن که با عوارض های بیماری از یوسیع

 داروهای به تر طبیعی های درمان برای و اند شده سرخورده هستند،
شده  گزارش نامطلوب اثرات فقدان.  اند آورده روی جایگزین و مکمل

 ، پارامترهای لیزر درمانی انتخاب مناسب بر مشروط PBM  در مورد
 یکی حال این با پیش توسعه داده است. از نی را بیشاین استراتژی درما

 اثرات است، کرده ظهور اخیراا  که PBM مزایای مهمترین از
 سلولی رسانی پیام مسیرهای که حالی در. است آن بارز التهابی ضد

 کامل طور به هنوز التهابی هستند، ضد عملکرد این که مسئول دقیقی
 موضعی های مکانیسم که است شده اما مشخص است، نشده شناخته

 کاهش و ادم موضعی کاهش. هستند کار حال در سیستمیک و
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 ثابت خوبی به التهابی های سیتوکین و اکسیداتیو استرس نشانگرهای 

 دارد وجود نیز سیستمیک اثر یک رسد می نظر به حال این با. است شده
 برای مثبتی طور به ندتوا می رسد، می بدن به که نوری آن موجب به که

 از برخی در PBM جالب مزایای. باشد مفید دور های اندام و ها بافت
این حوزه پتانسیل تحقیقات  که دهد می نشان خودایمنی، های بیماری

 اصلی مزایای از یکی اینکه به توجه با تر در آینده را داراست. وسیع
 نها است، ممکنآ التهابی ضد اثر اگزوژن بنیادی های سلول با درمان
 و بنیادی های سلول بسیج و کردن فعال برای PBM توانایی بین است
 باشد. داشته وجود پوشانی هم آن التهابی ضد اثر با ساز پیش های سلول

 سیستم و مغز بر عصبی التهاب کاهش در PBM حال کاربرد این با
 مزمن های بیماری سیستمیک در مرکزی و همچنین التهاب عصبی

 های بیماری آلزایمر، پارکینسون و بیماری چاقی، ،II نوع دیابت مانند
 . ستانیازمند تحقیقات بیشتری  ، عروقی قلبی
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