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 ايجمجمهاثرات زیستی نوردرمانی ترا
لی و در سطح در سطح سلولی، مولکو tLTاثر  هايمکانیسمتحقیقاتی که بر روي 

تواند اثرات زیستی می استفاده از این روش که دهندمیبافت صورت گرفته است، نشان 
کلی این آثار در مطالعات مختلف  صورتبهی را از خود بر جاي بگذارد. مدتطولانیو  مدتکوتاه

 .شودمیاشاره  هاآنشده است که در زیر به  بنديتقسیمدر سه دسته کلی 

سلولی و افزایش جریان خون بهبود عملکرد تنفس بر متابولیسم سلولی:  تأثیر
 موضعی

باعث بالا بردن متابولیسم و  تواندمیطریق چند تابش نور بر روي بافت هاي زنده، از 
 سلولی شود. تنفس

 :بیشتر ATPبا اثر بر اندامک تنفسی سلول و تولید  . بالا بردن متابولیسم سلولی1 
فوذ ن به توانایی توانمی هاسلولگزارش شده از اثر نور بر  هايمکانیسم ترینمهماز 

لکرد عم بر تنفس سلولی از طریق افزایش تأثیرزنده و  هايسلول امواج الکترومغناطیس در
افتی ب منظم نمودن عملکرد میتوکندري،اشاره نمود. این تغییر زیستی با اندامک میتوکندري 

م تولید و تنظی. این تغییر باعث افتدمیاتفاق تغییر در سیگنالینگ نورونی  و بهبودیافته
 شودمیعث تعدیل متابولیسم نورونی بامتعاقدر سلول شده و  1آزاد هايرادیکال سازيپاك

 ).2011(روجاس و گونزالس لیما، 
نیز عملکرد محافظتی و  tLTتحقیقات آزمایشگاهی پیش کلینیکی و بالینی بر روي 

نشان داده است.  ،2این روش درمانی را بر بهبود شرایط پاتولوژیکی مانند سمیت سلولی تأثیر
ه می در ناحیاختلال عملکرد میتوکندري، هایپوکسی یا ایسک از این روش در موارد استفاده

). در حقیقت 2009(واندوال،  نمایدمی تائیدوجود این اثرات را رتینا و سیستم عصبی مرکزي 
tLT منجر به فعال شدن سیتوکروم اکسیدازهافوتون واسطهبهمغزي  هايسلول، با تحریک ، 
؛ 1982(وونگ رایلی،  شودمیتحریک شده با نور  هايسلولو افزایش انرژي پایه در  سی

                                                 
1 Cytotoxicity 
2 Uozumi 
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، یک آنزیم کلیدي در زنجیره انتقال انرژي سی ). آنزیم سیتوکروم اکسیداز2015الگادو، س
. آیدیمدر اعصاب مغزي بکار  مخصوصاً میتوکندري است و براي تولید انرژي زیستی سلولی، 

میتوکندري و افزایش ثانویه  هايآنزیمباعث تعدیل عملکرد  تواندمیفعال شدن این آنزیم 
لی، وونگ رایشود (آزاد  هايرادیکال سازيپاكمتابولیسم سلولی و ایجاد تعادل بین تولید و 

ت این آنزیم همچنین منجر به افزایش مصرف اکسیژن و افزایش ظرفیت ی). فعال2001
در  ت از آن. این تغییرات همچنین باعث افزایش عملکرد مغز و محافظشودمیمتابولیکی مغز 

نورولوژیکی که در اثر هایپوپرفیوژن مغزي خواهد شد (سالگادو و همکاران،  هايآسیببرابر 
 ).2010اوزومی و همکاران  ؛2015

 تواندمیهمچنین ی س دازیاکس توکرومیسکه فعال شدن آنزیم  دهندمیشواهد نشان 
ندري، میتوک هايآنزیم باعث افزایش ثانویه متابولیسم سلولی از طریق منظم سازي عملکرد

). بعلاوه 2011توسط سیستم و حالات ردوکس شود (روجاس،  تولیدشدهافزایش سیگنالینگ 
فعال شدن سیتوکروم اکسیداز در اثر استفاده از نور منجر به بالا رفتن تولید محصول آن یعنی 

ATP ري جهت افزایش دتصویري از نحوه عمل نور بر روي میتوکن 1-2شکل . گرددمی
 توکرومی)، گزارش کردند که س1996کارو و همکاران (. دهدمیمتابولیسم سلولی را نشان 

اکنش حساس است. نسبت به نور و پروتئینیوجود کروموفور در ساختار  به خاطر دازیاکس
خاص  موجطول کینسبت به  هرکداموجود دارد و در  یمتفاوت ينور هايگیرندهکروموفور در 
رمز ق کیقرمز و نزد موجطولبه  دازیاکس توکرومی. کروموفور موجود در سدهدمیواکنش نشان 

 ).94( باشدمیحساس 
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 ؛دنوزین تري فسفاتآ: تنفس سلولی و مکانیسم تولید 1-2شکل 

آز، بیان ژنی، انتقال آکسونی،  ATPپتاسیم  -مراحل تولید آنزیم سدیم دهندهنشانتصویر الف: 
 نوروترنسمیشن، تجزیه پروتئینی

سلولی، جوانه ، سیگنالینگ ضد مرگ DNAالینگ میتوکندري، افزایش متابولیسم، ترمیم سیگن تصویر ب:
 زدن آکسونی
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 زنجیره انتقال الکترون و تولید آدنوزین تري فسفات در میتوکندري: 2-2شکل 

 
تحریک سیتوکروم اکسیداز منجر به افزایش مصرف اکسیژن و ظرفیت متابولیکی 

. این تغییرات منجر به افزایش عملکرد مغزي و محافظت از آن در مقابل شودمیمغزي نیز 
سالگادو، ( دهندمیکه در اثر هایپوپرفیوژن عروق مغزي رخ  شودمینورولوژیکی  هايآسیب
 ).2010؛ اوزومی، 2015

به تغییرات بین  توانمیمحتمل است،  tLTی که در ایجاد اثرات هایمکانیسماز دیگر 
در اثر عصبی  رسانیپیامآغاز مسیر سلولی آن اشاره نمود. شواهدي دال بر  سلولی و خارج

را ایجاد نتایج مطلوبی  تواندمیمشاهده شده است که  tLTتحریک میتوکندري ها توسط 
 نماید.

دانیم که تمرکز بالایی از میتوکندري در مغز وجود دارد که مسئول می خوبیبه 
برخی از شرایط پاتولوژیکی مانند  باشندمیصبی ع هايسلولبسیاري از عملکردهاي 
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وانند تمی همراه هستندعملکرد میتوکندري در اختلال عث باکه  تخریبی عصبی هايبیماري
 ).2007؛ لمپل، 2007هووانگ، ( گذاردرات مخربی برجا میر روند تولید انرژي مغزي، اثب

اي توانند هدف نوردرمانی تراجمجمههمراه با تخریب عصبی می هايبیماريدر  tLTاستفاده از 
 باشند.

 بولیسم سلولامتارتقاء  بر ايجمجمهنوردرمانی ترا تأثیر مؤیدمرور مطالعاتی که 
 هستند

ز مغ دهیپاسخنوردرمانی،  سلولیدرون مکانیسم)، نشان داد که 1989ریلاي (-وونگ 
. این باشدمیبه نور به خاطر وجود آنزیم تنفسی درون میتوکندریال با نام سیتوکروم اکسیداز 

 و شدبامیآزاد  هايرادیکالاز جمله متابولیسم  سلولیدرونآنزیم شاخص مهمی از متابولیسم 
ري ینوروترانمیستر گلوتامات مرتبط بوده و براي یادگ سازيفعالبه فرایندهاي مرگ سلولی و 

 و حافظه مهم است.
 به خاطر، نشان دادند که حساسیت سیتوکروم اکسیداز )1996همکاران (و  1کارو 

نوري متفاوتی وجود  هايگیرندهدر ساختار پروتیئینی آن است. کروموفور در  2وجود کروموفور
. کروموفور موجود در دهدمیخاص واکنش نشان  موجطولنسبت به یک  هرکدامدارد و در 

است که  ذکرشایان باشدمیقرمز و نزدیک قرمز حساس  موجطولسیتوکروم اکسیداز به 
 پذیرد.نانومتر صورت می 850بیشترین جذب نور توسط میتوکندري در طیف نوري حدود 

 .اندشدهنمایش داده  3-2شکل مختلف در  هايطیفجذب نور در میزان 

                                                 
1 Karu 
2 Chromophore 
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 )1996هاي متفاوت (کارو،  موجطولنمودار جذب نور توسط سیتوکروم اکسیداز بر اساس : 3-2شکل 

بر روي  را 2آرسنیک -گالیم توانکملیزر  اثربخشی)، میزان 2007و همکاران ( 1اورون
بی عص هايسلولهاي  ساز شیپ شدهکشتآدنوزین تري فسفات در نمونه  هايسلولافزایش 

مورد تابش  شدهکشتدر بافت  NHNPدر این روش  .پرداختند  )NHNP)3طبیعی انسان
مربع و  مترسانتیبر  میلی وات 50نانومتر،  808 موجطولآرسنیک با  -گالیم توانکملیزر 
دقیقه پس از تابش لیزر  10بافت  ATP. مقدار قرار گرفتمربع  مترسانتیژول بر  0,05
در بافت درمان شده توسط لیزر به میزان  ATPشد. نتایج نشان داد که مقدار  گیرياندازه
بود که تحت درمان با  هاییسلولبیشتر از  داريمعنیواحد بود که به میزان  7513  970

                                                 
1 Oron 
2 Gallium-Arsenic (Ga-As) 
3 Normal Human Neural Progenitor (NHNP) 
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لیزر بر روي  کارگیريبه. نتیجه این بود که 3808 593 ر نگرفته بودند یعنیلیزر قرا
. دهدمیافزایش  هاسلول در اینرا  ATPمقدار تولید  داريمعنی صورتبه، NHNP هايسلول

ی هایروشمدل مناسبی براي مطالعه مکانیسم عمل  تواندمی، NHNPبافت کشت داده شده 
یابد بهبود می توانکمعصبی و با لیزر میزان آدنوزین تري فسفات در سلول  هاآنباشد که در 

 ).4-2شکل (

 
نانومتر در مقایسه  808 توانکممقایسه محتواي آدنوزین تري فسفات در گروه مورد مداخله با لیزر : 4-2شکل 

 در گروه مداخله است. ATP در میزان معناداربهبودي  دهندهنشانبا گروه کنترل. نتایج 

را در درمان مبتلایان به سکته LED و )، ظرفیت عملکردي لیزر 2011( 2و همبین 1نیاسر
مطالعات  .مورد بررسی قرار دادند مغزيضربهتخریبی عصبی و بیماران  هايبیماريمغزي، 

توانایی عبور از جمجمه را دارد و درصدي  قرمزمادونپیشین نشان داده بودند که نور قرمز و 
از آن عبور نموده و به سطح پارانشیم مغز انسان  توانندمیاز امواج تابانده شده به جمجمه، 

این طیف  ،باشدمیگیرنده اولیه این طیف از نور آنزیم سیتوکروم اکسیداز  کهجاییازآنبرسند. 
                                                 
1 Naeser 
2 Hambin 
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ي یوشیمیایی متنوعی بر رواثرات ب قرمزمادون. نور دهدمیتغییر  رفتار میتوکندري را منحصراً
گذارد. براي مثال باعث افزایش تولید آدنوزین تري فسفات و سیگنالینگ نورونی سلول می

آدنوزین مونوفسفات حلقوي  ن منجر به افزایش میزان اکسید نیتریک و. همچنیشودمی
. تمامی این اثرات موجب بهبودي عملکرد سلولی در بافت هاي دچار ایسکمی، شودمی

که از  دهندمیتخریبی خواهد شد. این مطالعات نشان  هايبیماريو کاهش  مغزيضربه
، ممانعت از مرگ سلولی در حالات ايجمجمهعمل نوردرمانی ترا هايمکانیسم تریناصلی

منظم  الاًاحتم نوردرمانیتغییر در اثر . علت این سلولی استایسکمیک، تروماتیک و یا سمیت 
وك قلبی ش هايپروتئین، اکسیدانتآنتی هايآنزیم هاآنسازي سیتوپروتکتیو هاست که توسط 

در شرایط آزمایشگاهی نشان  نوردرمانی. شوندمیضد مرگ سلولی ایجاد  هايپروتئینو 
 ،1مانع از مرگ سلولی توسط متانول توانندمی، قرمزمادونامواج قرمز و  هايفوتونکه  دهدمی

 ثانویه عمل مکانیسم احتمالاً و پپتید آمیلوئید بتا شود. همچنین  3، تترودوکسین2سیانید
است که در  ايچرخهعصبی است. ساخت سلول عصبی  هايسلول، افزایش ساخت نوردرمانی

 هايلایهو  4هاي سلولی افزایش میابند. این تغییرات در ناحیه ساب ونتریکولار آن پیش ساز

 .افتدمیهیپوکامپ اتفاق  ايدندانهشیار  5ساب گرانولار

بر سیتوکروم اکسیداز  tLT ریتأث، با بررسی 2010در سال  و همکاران 6روجاس
با اثر بر سیتوکروم اکسیداز، باعث القاء اثرات متابولیکی و  tLTگزارش نمودند که 

، افزایش 2012دانشمندان در مطالعه دیگري در سال  . همینشودمیدر مغز  اکسیدانیآنتی
پایداري حافظه و مصرف اکسیژن از طریق سیتوکروم اکسیداز در قشر پیشانی رت ها را گزارش 

آنزیمی است  Cباشند، سیتوکروم اکسیداز می tLTلیه ي ها هدف اوربنابراین میتوکند؛ نمودند

                                                 
1 Methanol 
2 Cyanide 
3 Tetrodoxin 
4 Sub Ventricular Zone (SVZ) 
5 Sub Granular Layers (SGL) 
6 Rojas 
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یک الکترون از هر  کهوقتیکه آخرین گام را در چرخه تنفسی میتوکندریال بر عهده دارد، 
بدیل ، به دو مولکول آب تکندمیمولکول سیتوکروم اکسیداز به مولکول اکسیژن انتقال پیدا 

در این چرخه و از طریق فسفریلاسیون  زنجیره داخلی میتوکندري، هاییپروتئین. شودمی
 .)5-2شکل ( دهندمیرا  ATPاکسیداتیو اجازه تولید 

 
 )2010میتوکندري (روجاس و همکاران، هايآنزیمبر  نوردرمانیاثر  مکانیسم: 5-2شکل 

 



 نوردرمانی تراجمجمه اي، اثرات زیستی و عمق نفوذ: دومفصل  | 29
 

 

 

 دیتول :هاسلول ضد مرگ و پیري فاکتورهايتولید  بر ايجمجمهترا نوردرمانی اثر
 یرشد سلول هايپروتئین

 عوامل این از یکی .دارند تأثیرفرد  عملکرديدر خروجی  کاهش بر مختلفی عوامل
تخریبی عصبی و ایجاد  تغییراتبروز فرد  در کارآمدينقص  بر کاهش عملکرد مغز و مؤثر

و  شناختی عملکردهاي ایجاد نقص دربا . این عوامل مغزي استتغییرات ریز عروق خونی 
 جانبی اسکلروز ،(AD) آلزایمر مانند در ارتباط هستند. اختلالاتی ارتباط حرکتی در
افزایش و پدیده  (HD) هانتینگتون هايبیماري و (PD) پارکینسون ،(ALS) آمیوتروفیک

باعث ایجاد اختلال در  تخریب عروقی گیرند. بروزقرار می هابیماريدر ین دسته از سن 
ماند  یادشده عروقیتغییرات  شودمی گفته). 10رود ( به شمارمغز  متابولیک نیاز به گوییپاسخ
و بروز عوارض متعاقب آن همچون  مغزي عروقبتا در  آمیلوئید رسوب شرایین موجب بتصل

با اختلال  عموماًافزایش سن و تغییرات تخریبی عصبی ). 12, 11گردد (می و آلزایمردمانس 
موجب  مغزي، عروق کارایی کاهش بات. این عوامل همراه مراه اسه گلوکز متابولیسمدر 
). 13( مغزي به منابع انرژي همچون قند و اکسیژن کاهش یابد. هايسلولدسترسی  شودمی

 روند طبیعی پیري در مغزي هايسلول در اکسیژن و گلوکز متابولیسم میزاندر  کاهشاین 
 آمیوتروفیک جانبی اسکلروز ،(AD) آلزایمر ندمان یاختلالات در و) 14افتد (نیز اتفاق می

(ALS)، پارکینسون (PD) هانتینگتون هايبیماري و (HD) از کندمینمود پیدا  بیشتر .
ناشی  عوامل تدریجی تجمع با همراهو اختلالات تخریبی عصبی  سالمندي بیولوژیکی دیدگاه

 منابع تدریجی کاهش به منجر هاآسیبباشد. این می سلولی و مولکولی هايآسیباز 
در چنین ). 3-1گردد (می هابیماري از بسیاري به ابتلاي خطر افزایش و بدن فیزیولوژیکی

 ایشیفرس تغییر و انحطاط دچار بدن فیزیولوژیکی و عملکردهاي ساختارها بیشترشرایطی 
 ).4( شودمی شناختی و عصبی عملکردهايو تغییر در  زوالنهایت موجب که  شوندمی

 بهبود عملکرد روش بر این معنادار تأثیرگذاري مؤید tLTاز  آمدهدستبه هايداده 
د در بیماران مبتلا به آلزایمر، وجوبراي مثال . باشندمی دیدهآسیببافت هاي عصبی طبیعی و 
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آزاد و بروز استرس اکسیداتیو  هايرادیکالمنجر به افزایش تولید  (Aβ)پپتید آمیلویید بتا 
 مغزي هايسلول؛ که در نهایت منجر به آسیب سلولی خواهد شد. در واقع کارکردهاي شودمی

مانند حافظه، نسبت به مهار سیتوکروم اکسیداز و نقایص ناشی از تولید انرژي که در اثر افزایش 
. کاهش و یا اختلال در باشندمیبسیار حساس  دهندمیسن و کاهش پرفیوژن مغزي رخ 

، استروك فشارخونر به ایجاد برخی از اختلالات مانند افزایش گردش خون مغزي، منج
. همچنین کاهش پرفیوژن شودمیناشی از دمانس مغزي مانند آلزایمر  هايبیماريو  ایسکمیک

، 1در مناطق خاص مغزي، منجر به تجمع آمیلوئید و اختلالات شناختی خواهد شد (روجاس
نواحی آهیانه نور در کارگیريبهکه  انددادهمطالعات نشان  .)2012، 3و گونزالس لیما 2بروکی

و بهبودي آثار ناشی از هایپوپرفیوژن  4مغز ايناحیهاي و فرونتال، منجر به افزایش جریان خون 
و اختلالات نورولوژیک خواهد  5مغزيضربهمغزي و افزایش سن، مانند اختلالات روانپزشکی، 

 ).2015؛ سالگادو، 2012، (روجاس، بروکی، گونزالس لیما شد

اصلی دیگر نوردرمانی، پتانسیل آن در ممانعت از مرگ سلولی،  هايمکانیسماز 
هیپوکسی، تروما و مسمومیت سلولی است. این اثرات از طریق منظم سازي تولید محصولات 

 نعتدخیل در مما هايپروتئینو  اکسیدانآنتی هايآنزیمسلولی، یعنی  کنندهمحافظت هايژن
عصبی،  تخریبی هايبیماري. در بیماران مبتلا به آلزایمر و سایر شوندمی منتقلاز مرگ سلولی 

 شدهعالفمنجر به شروع ساخت ترکیبی خاص از اکسیژن باز  تواندمیوجود پپتید بتا آمیلویید، 
یب . این آسشوندمیمنجر به ایجاد آسیب در میتوکندري  هاترکیبکه این  و نیتروژن گردد

؛ 1996نورونی و مرگ سلولی خواهند شد (کارو  يهاسیناپسدر میتوکندري منجر به کاهش 
 )دوآن

عصبی توسط فاکتورهاي فیزیولوژیکی مانند فاکتورهاي  هايسلولچرخه ساخت 
محیطی در موارد پاتولوژیکی مثل ایسکمی سلولی و تخریب عصبی اتفاق  سازيغنیرشد و 
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