
 

 

 
 

  Dبه همراه ویتامین  توانکملیزر  تابش ارزیابی تاثیر

 ی ملانومای پوستیهاسلولدر از بین بردن 
 

 
 چکیده

دلیل افزایش در ی سرطانی پوست بههاسلولبردن بینبرای از توانمی توانکمی لیزرهاامروزه از  زمینه و هدف:
های سرطانی را مهار کرده مسیر سیگنالینگ در پوست Dویتامین  استفاده کرد. ROSاپپتوز و افزایش میزان  القاء

ی هاسلولدر  Dو همچنین نقش ویتامین  توانکم. در این مطالعه اثر تابش لیزر کندمیو رشد تومور را سرکوب 
استفاده از  دهدمیمورد بررسی قرار گرفت. مطالعات نشان  A375سرطان ملانومای پوست انسانی رده 

نتیجه اثرات ضد  د نفوذ سلولی را بهبود بخشد و درتوانمی Dهمراه با ویتامین  توانکمبا نور لیزر  پرتودرمانی
 اپپتوز افزایش دهد. القاءسرطانی آن را از طریق 

آزمایشگاه کشت سلولی سازمان جهاد  in vitroای و در محیط مطالعه آزمایشگاهی مداخله روش و بررسی:
 A375ی سرطان پوست هاسلولانجام شد. ابتدا کشت  1400-1399دانشگاهی علوم پزشکی تهران در سال 

 10،25،35های مختلف )در غلظت D ویتامین هایتیمار انجام شد. FBS DMEM %10+ در محیط کشت
مربع( بررسی مترژول بر سانتی 1،2،5،10) های انرژی مختلفبا دوز توانکممیکرومولار( و تیمار لیزر  50و

و  MTT با روش تست با دوز بهینه انجام شد و توانکمبا غلظت بهینه و لیزر  Dشد و سپس اثر همزمان ویتامین 
 بررسی شد. فلوسایتومتری به ترتیب میزان زنده مانایی و میزان اپپتوز در اثر این تیمارها

ی سرطان هاسلول( در میکرومولار 50و10،25،35( های مختلفبا غلظت Dنتایج تیمار ویتامین  ها:یافته
میکرومولار کمترین زنده مانایی و  35با غلظت  Dنشان داد که تیمار ویتامین  A375سلولی پوست رده 

مربع نیز کمترین زنده مانایی و بیشترین میزان مترژول بر سانتی 5و  2 بالاترین میزان اپپتوز دارد و همچنین دوز
 افزایی را نشان داد. اپپتوز را دارد و استفاده همزمان این تیمارها با یکدیگر اثر هم

ی هاسلولباعث کاهش بیشتر بقای  توانکمو لیزر  Dگفت که ویتامین  توانمی کلیطوربه :گیرینتیجه
 در غلظت و دوز انرژی موثر و بهینه Dو ویتامین  توانکم. بنابراین استفاده از درمان ترکیبی لیزر شودمیسرطانی 

 ملانوما موثر باشد. ی سرطان پوستهاسلولدرمان  د درتوانمیسرطانی را دارد و نتایج این تحقیق اثرات ضد
 

 A375 سلولی رده سلولی، فاکتورهای ،ملانوما پوست، سرطان ،LLLT توانکم لیزر ،D ویتامین های کلیدی:واژه
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 دمهـمق

 ساختار پوست از یک شبکه پیچیده و یکپارچه تشکیل شده است که
زا، مواد شیمیایی و ، عوامل بیماریUVبدن را در مقابل اشعه 

پوست همچنین دما و میزان  .کندمیهای مکانیکی محافظت آسیب
پوست دارای سه قسمت  .کندمیشده در محیط را تنظیم آب آزاد

(. اختلالات مختلفی پوست را 1درم و هیپودرم است) ،اپیدرم اصلی
این  برخی از شودمیکه باعث بیماری  دهدمیتحت تاثیر قرار 

را  ند حتی زندگی فردتوانمیها جزیی هستند و برخی دیگر بیماری
و در بیش از نیمی از  اندی پوستی بسیار شایعهابیماری .تهدید کنند

ی هابیماری ینترشایع (.2)شودمیجمعیت بزرگسالان مشاهده 
 ،های ویروسیزگیل ،اگزما ،خیمهای خوشپوستی شامل تومور

سرطان  (.2،3های قارچی است)ی غدد سبابه و عفونتهابیماری
بوده  ترشایعها پوست همیشه از نظر ابتلاء نسبت به دیگر سرطان

ی پوست است هاسلولطبیعی است. سرطان پوست حاصل رشد غیر
 .سلول رخ دهد DNAهایی در که جهش شودمیو زمانی ایجاد 

های از کنترل خارج شوند و توده هاسلول شودمیجهش باعث 
(.کشنده ترین نوع سرطان 4،5ی سرطانی را تشکیل دهند)هاسلول

میلیون نفر در سال به آن مبتلا  ۳-۲که حداقل  پوست ملانوما است
ها( کننده ملانین )ملانوسیتی تولیدهاسلول. درملانوما شوندمی

بروز ملانوم بدخیم در سرتاسر جهان به  .شودمیدچار اختلال 
سرعت در حال افزایش است و این افزایش با سرعت بیشتری نسبت 

د در توانمیملانوما همچنین  .افتدهای دیگر اتفاق میبه سرطان
ها (.ملانوسیت6،7هم ایجاد شود) ها و بندرت در بینی یا گلوچشم

اگرچه معمولا  روی  ملانوما ،نتیجهدر .انداز تاج عصبی مشتق شده
های دیگری که د در مکانتوانمیاما  ،شودمیپوست مشاهده 

مانند دستگاه گوارش و مغز  ،کنندمیی تاج عصبی مهاجرت هاسلول
قرار دارند و  ،در سطح پایه اپیدرم هاملانوسیت (8،9هم ایجاد شوند)

در قرار گرفتن بیش از حد  (.10)کنندمیماده رنگی ملانین را تولید 
که از آفتاب و از نورهای  ،(UV) بنفشمعرض نور ماوراء

د خطر سرطان پوست، توانمی ،شودمیهای برنزه ناشی خوابتخت
های زیاد )بیش داشتن خال (.11،12از جمله ملانوم را افزایش دهد)

روی بدن  ،خال معمولی( یا حتی یک خال غیرمعمولی 50از 
 دهنده افزایش خطر ملانوم است. نشان

تکامل،  ،ها ترکیبات آلی و مواد مغذی ضروری برای رشدویتامین
مغذی آلی یک ریز D تمایز و محافظت از بدن هستند. ویتامین

محلول در چربی است که بدن انسان قادر به سنتز آن نیست. سطح 
ه و تا حدودی ب (UVB) بنفشءدر انسان به اشعه ماورا D ویتامین

های (. در میان عملکرد13،14ها بستگی دارد)رژیم غذایی و مکمل
یکی از مهمترین آنها تقویت سیستم ایمنی بدن است. این  Dویتامین 

گانه ایمنی اکتسابی اثر باعث افزایش ایمنی ذاتی همراه با تنظیم چند
گرفتن در معرض آفتاب، حاصل از قرار Dهای ویتامین (.15)است

ها از نظر بیولوژیکی غیرفعال هستند و برای مواد غذایی و مکمل
باید دو فرایند هیدروکسیلاسیون در بدن  Dایجاد شکل فعال ویتامین 

ها انجام گیرد. اولین واکنش هیدروکسیلاسیون در کبد رخ بر روی آن
 کندمیل تبدی Dهیدروکسی ویتامین  -25را به  Dدهد و ویتامین می

ها نیز معروف است. دومین واکنش در کلیه 4«فدیولکلسی»که به 
را که از نظر فیزیولوژیکی فعال  Dافتد و شکلی از ویتامین اتفاق می

 5«تریولکلسی». این ویتامین همچنین به عنوان کندمیاست، ایجاد 
پس از سنتز ویتامین  D(.اثرات ویتامین 16،17)شودمینیز شناخته 

D ای ویتامین هسته به گیرنده ،دو نقش عمده دارد اولD (VDR) 
و  شودمیخود متصل  RXR، سپس به گیرنده مشترک شودمیمتصل 

ژن را  3000که بیان بیش از  دهدمیرونویسی را تشکیل  یک فاکتور
د به یک توانمی Dدوم، در غشای سلولی ویتامین  .(18)کندمیفعال 

متصل شود، جایی که غلظت  (PDIA3) دهندهپروتئین اتصال
عملکرد مهم دیگر  (.19،20)کندمیکلسیم داخل سلولی را تنظیم 

سلولی توسط پروتئین گیری اتصالات بینشکل القاءدر  Dویتامین 
. نشان داده شده است که اتصالات داخل (21)است C(PKC)6 کیناز

زایی، پیشرفت تومور و متاستاز سلولی ارتباط تنگاتنگی با سرطان
، کندمیت ایفا در پوس Dویتامین  نقش دیگری که (.22)دارند

ناشی  در برابر آسیب DNA توانایی در جلوگیری از آسیب رسیدن به
                                                           
4 Calcifediol 
5 Calcitriol 
6 Protein kinase 
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مسیر  D(. نشان داده شده است ویتامین 23است) UVBاز اشعه 
را مهار کرده و رشد تومور را  (H-HOG) سیگنالینگ جوجه تیغی

زایی نقش همچنین در سرطان Dویتامین  (.24)کندمیسرکوب 
سرطانی در داخل بدن و در شرایط  یهاسلولشد مهمی دارد زیرا از ر

د در توانمی D ویتامین (.25،26)کندمیآزمایشگاهی جلوگیری 
ی سرطانی نقش داشته هاسلولتقویت اثرات سیستم ایمنی و حمله به 

ها که دارای ظرفیت تولید ها و ملانوسیتباشد، همانند کراتونسیت
هستند. چنین تولید محلی  VD7و بندر  1.25D(OH)خودمختار از 

ممکن است نقشی در ایمنی پوستی ذاتی و اکتسابی ایفا 
 .(27،28کند)

لیزر یکی از ابزارهای مورد استفاده در درمان سرطان پوست 
، لیزرهایی هستند که اثر حرارتی ندارند و در توانکمی لیزرهااست. 

درمانی لیزر (.29)رودبیماری مختلف پوستی و کنترل درد به کار می
 یک فناوری با رشد سریع است که در (LLLT) توانکمبا لیزرهای 

تسکین درد و تنظیم التهاب  ،بسیاری از شرایطی که نیاز به ترمیم
اشعه لیزر دارای سه ویژگی مهم است (.30)شودمیاستفاده  ،است

. این سه ویژگی عبارت است کندمیکه آن را از نور معمولی متمایز 
. مکانیسم اساسی 10دوستیو هم 9راستایی، هم8فامی: تکاز

 NIR11از طریق جذب نور قرمز و  LLLTبیولوژیکی در پشت تاثیر 
 اکسیداز Cبه ویژه سیتوکروم  ،توسط کرومافورهای میتوکندری

(CCO)  تنفسی واقع در میتوکندری وجود دارد. است که در زنجیره
که منجر به تحریک  دهدمیهای متعددی در میتوکندری رخ مکانیسم

. فرضیه این است که این جذب شودمیزیستی فرایندهای مختلف 
انرژی نور ممکن است باعث تجزیه نوری اکسید نیتریک مهاری از 

2CCO12 انتقال الکترون،  ،شودکه منجر به افزایش فعالیت آنزیم
شود. حالت  ATPفسفات تنفس میتوکندری و تولید آدنوزین تری

شدن بسیاری از مسیرهای سیگنالینگ ولی که باعث فعالردوکس سل
                                                           
7 Vitamin D receptor 
8 Monochromatic 
9 Collimated 
10 Coherent 
11 Hypertrophic scar 
12 Cytochrome c 

و منجر به تغییر عوامل رونویسی مربوط به  شودمیداخل سلولی 
 (.31،32)شودمیبقا، ترمیم و بازسازی بافت  ،تکثیر سلولی

تغییر در مسیر اپپتوز شود و  د منجر بهتوانمی توانکمدرمانی لیزر
نتایج  ،شودمیی ملانوما هاسلولباعث کاهش زنده مانایی سلول در 

ی ملانوما هاسلولبقا و رشد  توانکمنشان داد که درمان با اشعه لیزر 
همچنین مطالعات اخیر نشان داد که  .(33،34)دهدمیرا کاهش 

تر و در نتیجه نفوذ موثر هاسلولتابش لیزر باعث افزایش نفوذپذیری 
مطالعه نادری و  (.34،35)شودمیمواد مغذی و دارو به سلول 

با دوز انرژی  توانکمتابش لیزر  ،نشان داد که 2017همکاران در سال 
ی هاسلولدر  ROSمنجر به افزایش  ،مربعمترژول بر سانتی 5

ای در مورد مقاله 2020در سال  .(36)شودمیفیبروبلاست انسانی 
چاپ شده و نتایج آن نشان داد که لیزر  توانکمهای لیزر مکانیسم

 .(37)شودمی سلولی تکثیر کاهش باعث سرطانی یهاسلول در توانکم
تحقیقاتی انجام دادند و نتیجه  2016بیدین و همکارانش در سال 

مانایی در شان نشان داد که تابش نور لیزر باعث کاهش زندهتحقیقات
 .(38رده سلولی سرطانی شده است)

مختلفی خاصیت های ی موجود ویتامینهابا توجه به یافته
در حفظ سلامت و  Dاینکه ویتامین  سرطانی دارند اما به دلیلضد

ی مختلف از متابولیسم استخوان گرفته تا هابیماریپیشگیری از 
های اخیر دهه د نقش عظیمی داشته باشد، درتوانمیسرطان 

ی مختلف هابیماریدر  D مطالعاتی در زمینه استفاده از ویتامین
(. چندین مطالعه نشان داده که رابطه 39)م شده استنئوپلاستی انجا

ها و خطر ابتلا به سرطان وجود دارد و معکوسی بین مصرف ویتامین
( و 40پرولیفراتیو دارد)تکثیری و ضداثر ضد Dویتامین  همچنین
های مصنوعی آن دارای فعالیت فعال و همچنین آنالوگ متابولیت

لیزر  (.41)خوردار استای برکه از اهمیت ویژه ضدسرطانی هستند
 توانکملیزر  رود کهبه کار می هابیماریبرای درمان  به عنوان ابزاری

عملکرد خود را برای  از طریق مکانیسم تحریک زیست نوری
 Dنشان داده شده که ویتامین  (.42)کندمیهای پوستی اعمال ضایعه

مسیر سیگنالینگ های سرطانی را مهار کرده و رشد تومور را سرکوب 
ی هاسلولبقا و رشد  توانکمدرمان با اشعه لیزر  و همچنین کندمی
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مطالعات اخیر نشان داد تابش لیزر باعث  .دهدمیملانوما را کاهش 
و در نتیجه نفوذ موثر مواد مغذی و دارو به  هاسلولپذیری افزایش نفوذ

با  2012و همکارانش در سال  Annika Schäfer .شودمیسلول 
و  Dهای مرتبط با متابولیسم ویتامین موضوع ارتباط با پلی مورفیسم

آگهی ملانوم یک مطالعه مورد شاهدی خطر ملانوم و همچنین پیش
سازی مکانیسم ترمیم نقش مهمی در فعال Dنشان دادند که ویتامین 

DNA ی کراتینوسیت هاسلولبنفش چه در ءپس از تابش اشعه ماورا
(. همچنین مطالعات اخیر نشان 43)ی ملانوم دارندهاسلولو چه در 

و در نتیجه نفوذ  هاسلولداد که تابش لیزر باعث افزایش نفوذپذیری 
استفاده از  .(44)شودمیدارو به سلول  ،تر مواد مغذیموثر

د نفوذ توانمی Dبه همراه ویتامین  توانکمبا نور لیزر  پرتودرمانی
سرطانی آن را از طریق سلولی را بهبود بخشد و در نتیجه اثرات ضد

 (. 45)اپپتوز افزایش دهد القاء

در درمان  توانکمو نور لیزر  Dبا توجه به اهمیت نقش ویتامین 
ین که در بالا بررسی شد در ا ی سرطانی ملانومای پوستی،هاسلول

در  توانکمهای مختلف و لیزر در غلظت Dویتامین  ثیرمطالعه به تا
ن ز بیااین دو فاکتور در  تواما   دوزهای انرژی مختلف و همچنین تاثیر

 پرداخته شد. A375 ی سرطانی ردههاسلولبردن 

 روش بررسی 

یقات ( پس از تهیه از مرکز تحقA375ابتدا سلول رده ملانوما پوستی )
لیزردر پزشکی جهاد دانشگاهی دفریز شد. جهت کشت سلولی 

 FBS DMEM %10+ی ملانومای پوستی از محیط کشت هاسلول
جه در 37و دمای CO2 5%با  درون انکوباتور هاسلولاستفاده شد. 

بار تعویض محیط کشت  ساعت یک 24گراد قرار داده شد. هر سانتی
 تیمارهای ویتامین و ،3پس از رسیدن به پاساژ سلولی گرفت.صورت 

 انجام شد. توانکملیزر 

ی هاسلولمانایی و اپپتوز بر روی میزان زنده Dجهت بررسی ویتامین 
 50 ،35، 25، 10های با غلظت Dویتامین  ملانوم پوستی،

ی هاسلولبر روی  ساعت 24 زمانیمیکرومولار تهیه شد و در بازه 
 سرطانی تاثیر داده شد. 

تنهایی و  ی کشت داده شده بههاسلول، توانکمجهت بررسی اثر لیزر 
با  در معرض نور لیــزر D شده با ویتامینی تیمارهاسلولهمچنین 

ژول بر  10 و 5و 2 و 1های نانومتر با انرژی 685طول موج 
پس ساعت قرار گرفتند و س 48و  24مربع در دو بازه زمانی مترسانتی

 مورد بررسی قرار گرفت. مانایی سلولی و اپپتوزمیزان زنده

ی ملانومای پوستی تحت اثر هاسلولمانایی و تکثیر برای بررسی زنده
که یک  MTTاز تست  توانکمو لیزر  Dویتامین  مختلف تیمارهای

دست ه اساس اطلاعات باستفاده شد. بر ،آیدسنجی به شمار میرنگ
را پیش و  هاسلولمیزان تکثیر و بقای  توانمی MTTآمده از تست 

بررسی کرد. به این ترتیب که  Dو ویتامین  توانکمپس از تابش لیزر 
 24و گذشت  توانکمساعت از تابش لیزر  48و  24بعد از گذشت 

از انکوباتور خارج کرده و میزان  هاسلولپلیت  Dویتامین  ساعت از
اضافه  MTTبه هر چاهک محلول  هاسلولیک دهم محیط رویی 

ه شد. پس از ساعت در انکوباتور قرار گرفت 4شد و پلیت به مدت 
به هر  ها خارج شد وشدن چهار ساعت محیط رویی پلیتسپری

های اضافه گردید تا کریستال DMSOها محلول کدام از چاهک
ایجاد شده و مایع رنگی یکنواختی  (Formazan) بنفش )فورمازان(

های پلیت الایزا منتقل و جذب ایجاد شود. این مایع رنگی به چاهک
 Elisa reader)نانومتر با استفاده از دستگاه  570آن در طول موج 

Metertech Inc. M965/965+ VERSION 1.11)  با فیلتر
ی زنده در هر نمونه مورد هاسلولخوانده شد و در صد  620رفرانس 

 بررسی قرار گرفت.

 2کردن با اضافه،از فلاسک هاسلولس از جدا سازی در مرحله اول پ
دقیقه سانتریفیوژ  ۵به مدت rpm 1500 در PBSمیلی لیتر از محلول 

حذف شود. پس از  هاسلولتا محیط  شودمیکرده و شستشو داده 
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 به حجمx Binding buffer 1شستشو رسوب سلولی را به وسیله 
با یکدیگر  piو FITCرسانیم. به دلیل اینکه رنگ لیتر میمیکرو 500

لوله از نمونه  ۴پوشانی به پوشانی دارند، برای تصحیح و تنظیم همهم
کنیم. )یک لوله بدون لوله تقسیم می ۴پس نمونه را در  ،احتیاج است

یک لوله حاوی  ،Annexin V-FITCیک لوله حاوی رنگ ،رنگ
لوله اول که  FITC،(PI ) و لوله اخر حاوی هر دو رنگ PIرنگ 

درجه نگه  4 همان سلول بدون رنگ است را به همراه لوله سوم در
  داریم.می

کنیم اضافه می µl 5، Annexin V-FITC به لوله دوم و چهارم
وبه گراد و در تاریکی انکدرجه سانتی 4دقیقه در دمای  ۱۵و به مدت 

 لیتر ازمیلییک  هانماییم. پس از اتمام زمان انکوباسیون به لولهمی
به rpm 1500 اضافه کرده و در دوره X Binding Buffer 1محلول 

لیتر میکرو 500سلولی  کنیم و به رسوبدقیقه سانتریفیوژ می ۵مدت 
کنیم. در هنگام خوانش اضافه می X Binding Buffer 1 دیگر
 کنیم.اضافه می PI لیتر رنگمیکرو 3به لوله سوم و چهارم  ،هانمونه

 هاهـیافت

 میکرومولار( 50، 10،25،35غلظت ) 4در  Dدر تیمار با ویتامین 
با دوز  توانکملیزر  و همچنین نتایج تیمار ساعت 24زمانی در بازه 
 24بازهای زمانی  دودر ) مربعمترژول بر سانتی 10 ،5، 1،2انرژی )

های زیر نشان در شکل توانکمبا لیزر  نتایج تیمار ویتامین تواما   48 و
 داده شده است.
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 نتایج حاکی از آن است که 1با توجه به شکل  MTTدر تست 
ساعت کاهش  24 دربازه زمانی Dهای ویتامین تمام غلظت

امین میکرومولار و یت 35ی سرطانی را نشان داد و در غلظت هاسلول
D  به  ی سرطانی را به همراه داشت. با توجههاسلولبیشترین کاهش

ژول بر  5انرژی لیزر دوز  در توانکمتابش لیزر  2شکل 
 48 ی سرطانی در بازه زمانیهاسلولمربع منجر به کاهش مترسانتی

مانایی دهنده کاهش بیشتر زندهنشان 4 و 3شکل  .شده است ساعت
 تغلظ با D ویتامین تواما   اثرات تحت پوستی ملانومای یهاسلول

 بر ولژ 5 و 2 انرژی هایدوز با توانکم لیزر نور و مولارمیکرو 35
 و مولارمیکرو 35 غلظت که است توجه قابل است. مربعمترسانتی

 ساعت 48 زمانی بازه در مربعمترسانتی بر ژول 2 لیزر انرژی دوز
 است. داشته سرطانی یهاسلول ماناییزنده کاهش در را تاثیر بیشترین

 پوست ملانومای سرطان یهاسلول روی بر اپپتوز تست از حاصل نتایج

 50 و 35 ،25 ،10) غلظت 4 در D ویتامین با تیمار در (A375) رده

 نتایج همچنین و 5 شکل در ساعت 24 زمانی بازه در میکرومولار(

 ( مربعمترسانتی بر ژول 10و 5 ،2 ،1) انرژی دوز با توانکم لیزر تیمار
 ویتامین تیمار نتایج و 6 شکل در ساعت 48و 24 زمانی بازهای 3 در

 است. شده داده نشان 7 شکل در توانکم لیزر با تواما

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 35نتایج حاصل از تست اپپتوز حاکی از آن است که غلظت 
بیشترین  ساعت 24زمانی در بازه  Dمیکرومولار از تیمار ویتامین 

ژول  2 و 5وتابش دوز انرژی لیزر  افزایش اپپتوز سلولی را منجر شد
 اپپتوز را به همراه داشته القاءساعت بیشترین  48در  مربعمتربر سانتی
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 میکرومولار 35 غلظت که شد داده نشان تواما   تست انجام در و
مربع مترژول بر سانتی 5و  2به همراه دوز انرژی لیزر  Dویتامین 

ی ملانومای پوستی هاسلولباعث افزایش اپپتوز سلولی و از بین رفتن 
 شده است. 

 گیرینتیجهو بحث 

 Dویتامین  یک ویتامین محلول در چربی است. عملکرد Dویتامین 
ها کمک کرده و در به تولید کلسیم، ساخت و مراقبت از استخوان

 .باشدو پیشگیری از سرطان مفید می هاسلولتنظیم سیستم ایمنی، 
را ذخیره کرده و زمانی که پوست در معرض نور آفتاب  Dبدن ویتامین 

یک  Dویتامین  .کندمی Dگیرد شروع به ساخت ویتامین قرار می
و به ترتیب در کبد  شودمیاستروئید ترشحی است که در پوست سنتز 

مطالعات صورت گرفته ویتامین  (.طبق46)شودمیو کلیه متابولیزه 
D تانگ و همکاران دریافتند  2011در سال  .سرطانی دارداثرات ضد

واحد  400کلسیم و  گرممیلی 1000که مصرف مکمل روزانه با 
باعث کاهش میزان کلی ملانوم در یک آزمایش  Dالمللی ویتامین بین
 آزمایشگاهی مطالعات در انگلستان لیزر دانشگاه محققان (.47)شودمی

د باعث کند شدن روند رشد و توقف و توانمی Dدریافتند که ویتامین 
در  دکتر نیوتن و همکاران .(27شود) گسترش سرطان پوست ملانوما

با  D ای با موضوع کمبود ویتامینبا عنوان مقاله2015سال 
آگهی ملانوم متاستاتیک همراه است به بررسی بیولوژی سلول پیش

و  Del Puerto, Cاند و همچنین در ملانوما پرداخته Dویتامین 
و  Dمحور ویتامین  ای با موضوعبا مقاله 2016همکارانش درسال 
یی که هاسلولها به رفتار زایی پوست دریافتند آننقش آن در سرطان

و  ،بودند پرداختند D (VDR)ویتامین فاقد پروتئین موسوم به گیرنده 
هایی را به درون د سیگنالتوانمین Dکه ویتامین  دبه این نتیجه رسیدن

 روی سطح خود داشته باشد، VDRسلول ارسال کند مگر اینکه 
. نیوتن کندمیتر رشد کم، سریع VDRیی با هاسلول رد تومور

در  WNTI BETA-CATININزمانی مسیر  چه که در دریافت
د پاسخ ایمن را کاهش دهد و باعث شود توانمیملانوما فعال است و 

در ادامه دریافت که  ی ایمنی کمتر به داخل تومور برسند وهاسلول
اما  کندمیدرمان ن به خودی خود سرطان را Dچه ویتامین اگر

د از روش کار در تقویت اثرات سیستم ایمنی درمانی که از توانمی
ی سرطانی استفاده هاسلولسیستم ایمنی بدن برای یافتن و حمله به 

ها که دارای ها و ملانوسیتاستفاده کرد، همانند کراتونسیت ،کنندمی
 هستند. VDو بندر  1.25D(OH)از  13ظرفیت تولید خودمختار

چنین تولید محلی ممکن است نقشی در ایمنی پوستی ذاتی و 
 (.49،48اکتسابی ایفا کند)

 35با غلظت  Dدر مطالعات اخیر نشان داده شد که ویتامین 
 را کاهش داده و (A375)مانایی سرطان پوست رده میکرومولار زنده

همچنین  .است دست آمده تاییدی بود بر مقاله ذکر شدهه نتایج ب
پپتوز ا القاءرا به سمت  هاسلولمیکرومولار  35با غلظت  D ویتامین
ا را ی سرطانی ملانومهاسلولدهی و مسیر سیگنال دهدمیافزایش 

تم و همچنین تقویت سیس DNAبه نحوی که با ترمیم  دهدمیتغییر 
 .شودمیی سرطانی هاسلولایمنی باعث سرکوب 

سازی در یک سیستم بیولوژیک برای تقویت باز توانکماز لیزر 
یه  توانکم. لیزر شودمیکاهش التهاب و تسکین درد استفاده  ،بافت

د توانمیروش درمانی مفید است که از آن برای درمان سرطان پوست 
است که  دارای اثرات فتوشیمیایی توانکمی لیزرها(. 1استفاده شود)

بیدین و  (.50،51شیمیایی است)به معنای جذب نور و ایجاد تغییر 
 انتحقیقاتی انجام دادند و نتیجه تحقیقاتش 2016همکارانش در سال 

ی مانایی در رده سلولنشان داد که تابش نور لیزر باعث کاهش زنده
در مطالعه اخیر نتایج حاصل حاکی از آن  (.38سرطانی شده است)

مربع مترنتیژول بر سا 5و  2است که تابش نور لیزر با دوز انرژی 
دارد و  (A375)ی سرطانی رده هاسلولمانایی بیشترین تاثیر را بر زنده

عث و همچنین با دهدمیی سرطانی را کاهش هاسلولمانایی زنده
ر باپپتوز سلولی شده است و نتایج حاصل تاییدی بود  القاءافزایش 

 که ذکر شد. 2016مقاله انجام شده در سال 

های دادند که تولید بیش از حد گونهپان و همکاران گزارش 
د اپپتوز سلولی را برای از بین بردن توانمی ROSپذیر اکسیژن واکنش

همچنین مطالعه اخیر نشان  .(52ی سرطانی افزایش دهد)هاسلول
 5و  2 و دوز انرژی لیزر میکرومولار 50با غلظت  Dداد که ویتامین 

                                                           
13 Autonomous 
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سلولی شده و سبب  ROSباعث افزایش مربعمترژول بر سانتی
 .شودمیافزایش اپپتوز سلولی 

 نشان داد که تابش لیزر2021مطالعه نادری و همکاران در سال 
در  ROS منجر به افزایش ،مترتینژول بر سا 5با دوز انرژی  توانکم

نتایج  در مطالعه اخیر .(53)شودمیی بنیادی فولیکول مو هاسلول
ر بژول  5و  2دوز انرژی  با توانکمحاکی از آن است که لیزر 

ی ی سرطانی شده و در پهاسلول ROSمربع باعث افزایش مترسانتی
این مطالعه  ، که نتایجدهدمیاپپتوز سوق  القاءرا به سمت  هاسلولآن 

 بود. 2021تاییدی بر مقاله ذکر شده در سال 
در مطالعه حاضر که انجام شد نتایج نشان داد که نور لیزر 

 ن تیمارمربع و همچنیمترژول بر سانتی 5و  2 با دوز انرژی توانکم
و  ROSمیکرومولار باعث افزایش تولید  35با غلظت D ویتامین
 .شودمیاپپتوز سلولی  القاءافزایش 

و  Dعلاوه بر ویتامین  نشان داده شد که در مطالعه حاضر نیز
منجر  توانکمو لیزر  D، استفاده همزمان ویتامین توانکمتابش لیزر 

. شودمیمانایی و افزایش اپپتوز سلولی به کاهش بیشتر در زنده
 د درتوانمی D و ویتامین توانکمبنابراین استفاده از درمان ترکیبی لیزر 

ه ج بی سرطان پوست ملانومای پوستی موثر باشد. نتایهاسلولدرمان 
د د گامی موثر در جهت بهبوتوانمیدست آمده از این مطالعه 

با آگاهی از مکانیسم سلولی و  .های درمانی محسوب شودروش
به روش بهتر درمانی  توانمی Dو ویتامین  توانکمملکولی تاثیر لیزر 

 یی مانند سرطان پوست دست یافت. هابیماریبه ویژه در درمان 
های که مکانیسم شودمیبا توجه به مطالعه انجام شده پیشنهاد 

 ا  و نور لیزر به صورت توام Dاز ویتامین  سلولی و مولکولی حاصل
نور  و Dافزایی ویتامین مورد بررسی قرار گیرد و همچنین این تاثیر هم

 های سرطانی مختلف بررسی گردد.لیزر در رده
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