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 دهیکچ
که به عنوان یک کاتالیزور ، مانند سرطان با حداقل تهاجم است. حساس کننده نورهایی  فتودینامیک تراپی یک روش درمانی برای بیماری

بدخیم را از طریق آپوپتوز های  کند که سلول می اکسیژن فعال سیتوتوکسیک تبدیلهای  کند، اکسیژن را به گونه می هنگام جذب نور عملدر 
کند. هدف از این مطالعه معرفی و بررسی عملکرد انواع  می کند و ایمنی را تحریک می برد، عروق تومور را تخریب می ویا نکروز از بین

پوستی و سرطان پوست با روش فتودینامیک تراپی است. در این های  مختلف از جمله بیماریهای  ری در درمان بیمارینوهای  حساسگر
با عناوین  ,google ralohcs, deMbuP science direct, and Scopusهای سال اخیر در سایت 10مطالعه ی مروری مقالات 

درمانی مختلفی برای سرطان وجود دارد که های  لیزر کم توان بررسی گردید. روش پوست و، سرطان، فتودینامیک تراپی، نوریهای  حسگر
از مزایای این روش استفاده از تشعشعات غیر یونیزه . استها  روش درمانی فتودینامیکی یک روش درمانی امیدوار کننده برای انواع سرطان

تواند با توجه به بافت مورد نظر از  می بنابراین این روش، شود می اطرافهای  و بافت  DNAکننده است که منجر به حداقل آسیب به 
درمانی با مکانیسم منحصر به فرد خود اثر کمک کننده های  نوری مختلف در بهبود روشهای  حسگرهای نوری مختلف با طول موج

 .داشته باشد
 

 .فتودینایک تراپی، حسگرهای نوری، لیزر کم توان، سرطان، پوست :ها  کلیدواژه

 

 مقدمه
سرطان یکی از علل اصلی مرگ و میر در سراسر جهان است 

کند.  میدرمانی و روانی زیادی را بر جامعه تحمیل های  و هزینه
 سرطان پوست است.، بسیار شایعهای  یکی از سرطان

 

 پوست
 مانعی  و به عنوان یک ، [1]است   ترین اندام بدن بزرگ، پوست

کند.  می اشعه ماوراء بنفش عمل، سمومها،  برای میکروارگانیسم
 پوست به عنوان سدی برای از دست دادن آب و الکترولیت عمل

تنظیم دما و ، احساس، متابولیسم، کند و یک ارگان فعال دفع می
 .[2]ایمونولوژی بدن است 

. [3]درم و هیپودرم ، لایه اصلی دارد: اپیدرمپوست سه 
اپیدرم شامل لایه های  لایه. بیرونی ترین لایه پوست اپیدرم است
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پایه )عمیق ترین قسمت اپیدرم(، لایه خاردار، لایه گرانولوزوم، 
 شفاف و لایه شاخی )سطحی ترین قسمت اپیدرم( است.  لایه

ها،  نوسیتملاها،  اپیدرم شامل : کراتینوسیتهای  سلول
عمدتا توسط ، اپیدرم. لانگرهانس و سلول مرکل هستندهای  سلول

نگهبان های  سلولها  پر شده است .کراتینوسیتها  کراتینوسیت
مولکولی مرتبط با های  بسیار فعال هستند که طیفی از گیرنده

کنند. آنها قادر  می سیتوکین را بیانهای  و گیرنده (PAMP) پاتوژن
ها،  همچنین تولید( طیف گسترده ای از سیتوکین به پاسخ دادن )و

در ها  و فاکتورهای رشد هستند. بنابراین، کراتینوسیتها  کموکاین
بسیاری از اختلالات التهابی پوست نقش دارند. به طیف متنوعی 

ها،  التهابی تولید شده توسط کراتینوسیتهای  از واسطه
 .]4[شود  گفته می« سیتوکینوسیت»

بر اساس مورفولوژی و موقعیت سلولی به ها  کراتینوسیت
از عمقی تا سطحی عبارتند ها  شود. این لایه می چهار لایه تقسیم

، لایه سلولی خاردار یا (Stratum basale)  از: لایه سلولی پایه
 ای ، لایه سلولی دانه(Stratum spinosum) سنگفرشی

(stratum granulosum) و لایه سلولی شاخی یا شاخی 
(stratum corneum) ]5[. همچنین در تشکیل ها  کراتینوسیت

مو، غدد چربی و غدد های  اپیدرمی از جمله فولیکولهای  زائده
ها را  ها طیف وسیعی از سیتوکین کراتینوسیت.اکرین نقش دارند

های التهابی را تحت تأثیر  توانند پاسخ کنند که می بیان و ترشح می
ها را القاء کنند و  ر کراتینوسیتقرار داده و تقویت کنند، تکثی

قسمت ، ها را به پوست افزایش دهند. درم مهاجرت لکوسیت
در درجه اول از الیاف کلاژن ، دهد می اعظم پوست را تشکیل

پوستی تشکیل شده است و های  سنتز شده توسط فیبروبلاست
 استحکام کششی و مقاومت مکانیکی را در برابر پوست ایجاد

درونی ترین لایه هیپودرم است که چربی را به  ت،در نهای. کند می
کند، و نقش مهمی در  می عنوان ذخیره انرژی برای بدن ذخیره

 .]6[ تنظیم حرارت دارد
 

 سرطان
هایی  سرطان یک اصطلاح عمومی برای گروه بزرگی از بیماری

توانند هر قسمت از بدن را تحت تأثیر قرار دهند.  می است که
های غیر  رشد سریع سلول، بارز سرطانهای  یکی از ویژگی

کنند و  می معمول رشدهای  طبیعی است که بیش از حد سلول

توانند به قسمتهای مجاور بدن حمله کرده و به سایر  می سپس
سرطان عامل اصلی مرگ و میر در سراسر . اندامها گسترش یابند
به خود  2020میلیون مرگ را در سال  10جهان است و حدود 

اختصاص داده است .سرطان پوست غیر ملانوم یکی شایع ترین 
. در این میان بروز سرطان ]7و6[بود  2020در سال ها  سرطان

 پوست در سراسر جهان در حال افزایش است.
 

 انواع سرطان پوست
سرطان کارسینوم سلول سنگفرشی ، (BCC)سرطان سلول بازال 

(SCC) سرطان . ملانوم هستندغیر  پوستیهای  جزء سرطان
 .]8[پوست ملانوم خطرناک ترین نوع سرطان پوست است 

 
 (BCC) سرطان سلول بازال
های  متعدد سلولهای  تواند از جمعیت می سرطان سلول بازال

از جمله برآمدگی فولیکولی و اپیدرم بین فولیکولی ناشی ، بنیادی
. آسیب برساندتواند به بافت اطراف نفوذ کرده و به آن  می شود و

شود شامل سابقه  می در افرادBCC سرطان  عواملی که سبب بروز
سرطان پوست، سرکوب سیستم ایمنی، قرار گرفتن در معرض 
ارسنیک، و استعداد ژنتیکی مانند سندرم سلول بنیادی نئوس 

 .]9[)گورلین( است 
 

 ملانوم
های  یعنی سلولها،  ملانوم از تکثیر کنترل نشده ملانوسیت

شود ملانوم  می ناشی، کنند می اپیدرمی که رنگدانه یا ملانین تولید
بدخیم موجود های  پوستی به هرگونه ضایعه پوستی با ملانوسیت

انواع گره دار ، در پوست اشاره دارد و شامل گسترش سطحی
کرال و ملانوم بدخیم است، )ندولی( ملانوما یکی . ]10[ عدسی آ

تواند از طریق  می زیرا، است اشکال سرطان پوست از جدی ترین
بدن متاستاز های  سیستم لنفاوی و جریان خون به سایر قسمت

 دهد .این تنها بخش کوچکی از موارد سرطان پوست را تشکیل
درصد مرگ و میر ناشی از سرطان پوست مختص  75. دهد می

. مهمترین فاکتور خطر برای ایجاد ملانوم ]11[این نوع است 
به دلیل اثر ، گرفتن در معرض اشعه ماوراء بنفشقرار ، بدخیم

ژنوتوکسیک آنها است. همچنین قرار گرفتن در معرض نور 
شود به  خورشید به صورت متناوب باعث ابتلا به ملانوما می
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همین دلیل سابقه آفتاب سوختگی خصوصا در دوران کودکی با 
 که در یک UVA در واقع میزان .]11[بالاترین خطر همراه است 

در مقایسه با قرار ، افتد می اتفاقسولاریوم جلسه معمولی در 
معمولی در های  گرفتن در معرض نور افتاب در هنگام فعالیت

فضای باز یا حتی در هنگام آفتاب گرفتن به طور قابل توجهی 
 . همچنین فتوشیموتراپی و پرتودرمانی]12[ بیشتر است

Psoralen-UVA  شود  می تفادهکه برای درمان پسوریازیس اس
مهمترین فاکتورهای . نیز با افزایش خطر ملانوما همراه بوده است

حساسیت و حساسیت ، ملانوسیتیک NEVI خطر میزبان تعداد
ملانوسیتیک تجمع خوش خیم  NEVI ژنتیکی است

یا سلولهای نووس است و ممکن است مادرزادی یا ها  ملانوسیت
 .]13[اکتسابی باشد 

 
 SCC سنگفرشی پوستکارسینوم سلول 

  SCCآید  می اپیدرم یا ضمائم آن بوجودهای  اولیه از کراتینوسیت
، اغلب با زخم یا کورک سفت )القا شده( SCC ابتلا به. ]14[

 پلاک یا ندول که، اغلب با یک پایه چسبنده همراه هستندایجاد
تواند در غیاب ضایعه پیش ساز بوجود  می SCC.]15[شود  می

 2( یا بیماری بوونAK)1 تواند در اثر کراتوز اکتینیک می بیاید یا
 ایجاد شود. این بیماری برای مدت زمان متغیری تهاجمی باقی

اما این پتانسیل را دارد که به غدد لنفاوی منطقه ای یا از ، ماند می
به ویژه در افراد سرکوب شده ، طریق جریان خون در نقاط دورتر

آنهایی  SCCضایعات پرخطر  .]15[ گسترش یابد، سیستم ایمنی
 ایجاد ها بدون نور روی لب یا گوشهای  که در محل ،هستند که

مزمن و تومورهایی با قطر بیش از های  شوند که شامل زخم می
میلی متر  4میلی متر یا دارای عمق بافت تهاجمی بیش از 20

. این بیماری به ویژه در افرادی با پوست روشن و در ]16[است 
گزرودرما ، دارای اختلالات ژنتیکی مانند آلبینیسمافراد 

شایع است   EBو بیماری اپیدرمولیزیس بولوسا  XPپیگمنتوزوم
. سایر عوامل ابتلا به این بیماری سرکوب سیستم ایمنی [17,18]

است و در برخی از بیماران مبتلا به سیستم ایمنی غیر طبیعی یا 
)از جمله داروهای  کنند می بیمارانی که داروهای خاصی مصرف

سیکلوسپورین و احتمالًا   : سرکوب کننده سیستم ایمنی مانند

                                                           
1
 Actinic Keratosis 

2
 Bowen 

احتمال  ووریکونازول(  برخی از داروهای آنتی بیوتیکی مانند
 .]21و20و19[ بروز بیشتری دارد و با سرعت بیشتری رشد کند

 
 مختلف درمان سرطان پوستهای  روش

 دارد مانندمختلف درمانی برای سرطان وجود های  راه
الکترودیکاسیون و کورتاژ این روش درمانی عبارت است از 
برداشت سطح مبتلا به سرطان پوست با استفاده از ابزاری ساینده 
و سپس سوزاندن پایه سرطان با استفاده از سوزن الکتریکی. این 

 سنگفرشی کوچک استفادههای  روش درمانی اغلب برای سلول
این گزینه درمانی نیز مانند ، تراپی.کورتاژ و کریو]22[شود  می

باشد، بعد از برداشت تومور و کورتاژ، پایه و  می روش قبلی
لیزر . ]23[گیرد  می بیوپسی در تماس با نیتروژن مایع قرارهای  لبه

کند و  می سرطانی را تبخیرهای  پرتو شدید نور توده، درمانی
شود و  می اطراف واردهای  معمولا آسیب اندکی نیز به بافت

یابد. درمان با استفاده  می ریسک خونریزی، تورم و اسکار کاهش
تواند برای ضایعات خیلی سطحی پوست گزینه  می از لیزر

این رویکرد درمانی عبارت است ، . فریز کردن]24[مناسبی باشد 
سرطانی با استفاده از نیتروژن مایع، این های  از فریز کردن سلول

ات سطحی پوست مناسب باشد تواند برای ضایع می گزینه
در طول جراحی موس پزشک لایه سرطانی ، .جراحی موس]25[

 دارد و هر لایه را زیر میکروسکوپ بررسی می را لایه به لایه بر
های  ناهنجاری دیگر در لایههای  کند تا مطمئن شود سلول می

دهد تا کل توده  می پوستی وجود ندارد. این روش به جراح امکان
و از برداشت حجم زیادی از پوست سالم اطراف  را بردارد

در رادیوتراپی از ، شود. رادیوتراپی می ضایعات جلوگیری
های  با انرژی بالا مانند اشعه ایکس برای کشتن سلولهایی  اشعه

تر،  شود. این روش برای تومورهای عمیق می سرطانی استفاده
رند و تومورهایی که بعد از جراحی ریسک عود را به همراه دا

 توانند جراحی انجام دهند مفید تومورها در افرادی که نمی
جراحی ماوس رادیوتراپی و شیمی درمانی که  جراحی، .باشد می

 سرطانیهای  ترین روش درمانی برای سرکوب سلول رایج
های  با این حال داروهای شیمی درمانی نه تنها سلول. باشد می

 طبیعی بدن اسیبهای  تبرند بلکه به باف می سرطانی را از بین
 .]26[ شوند می رسانند و باعث ایجاد عوارض جانبی می
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 (Geneدرمانی دیگر سرطان مانند: ژن درمانیهای  راه
(therapy ]27[ ، فتوترمال تراپی(phototermal therapy) 

 .]29[ (immuno therapy)،ایمونوتراپی ]28[
 (PDT) درمانی سرطان فتودینامیک تراپیهای  یکی از روش

 .]30[باشد  می
 

 روش فتودینامیک تراپی
یک روش درمانی با حداقل تهاجم از  (PDT) فتودینامیک تراپی

تواند فعالیت سیتوتوکسیک انتخابی را بر  می نظر بالینی است که
بدخیم اعمال کند. این روش شامل تجویز یک های  روی سلول

به دنبال تابش نور لیرز در طول موج   (PS)عامل حساس به نور
مربوط به یک نوار جذب از حساس کننده است که در حضور 

شیمیایی منجر به مرگ مستقیم های  ای از فرایند مجموعه، اکسیژن
آسیب به ریز عروق و ایجاد واکنش التهابی ، تومورهای  سلول

 PDT دهد که شود. مطالعات بالینی نشان می می موضعی
بیش از سه هزار سال  .]31[ تومورهای اولیه را درمان کندتواند  می

مصر، هند های  تمدن .شود می است که از نور برای درمان استفاده
مختلف از جمله های  و چین باستان از نور برای درمان بیماری

 پسوریازیس، راشیتیسم، ویتیلیگو و سرطان پوست استفاده
 1ارک، نیلز فینسندر پایان قرن نوزدهم در دانم .کردند می

ها توسعه داد.  یا استفاده از نور را برای درمان بیماری« فتوتراپی»
وی دریافت که قرار گرفتن در معرض نور قرمز از تشکیل و ترشح 

توان از آن برای درمان این  می کند و می آبله جلوگیریهای  جوش
بیماری استفاده کرد. او همچنین از نور فرابنفش خورشید برای 
درمان سل پوستی استفاده کرد. این آغاز نور درمانی مدرن بود و 

. به فینسن برای اکتشافاتش جایزه نوبل اعطا شد 1903در سال 
سال پیش، محققان همچنین مشاهده کردند که  100بیش از 
تواند باعث مرگ سلولی  ز نور و برخی مواد شیمیایی میترکیبی ا

، دانشجوی آلمانی پزشکی 2، اسکار راب1900شود. در سال 
از جمله  -های خاصی برای اینفوزوریا  گزارش داد که طول موج

کریدین  -ای از پارامسیوم  گونه کشنده هستند. بعداً،  5در حضور آ
ائوزین موضعی و نور تومورهای پوست را با  3هرمان فون تاپینر

آنها این پدیده را به عنوان "عمل . درمان کرد 1903سفید در سال 

                                                           
1
 Niels Ryberg Finsen 

2
 Oscar Raab 

3
 von Tappeiner 

. واکنش التهابی قوی ]34و33و32[ فتودینامیکی" توصیف کردند
 ها باعث تکثیر ایمونوسایت، تحریک شده است PDT که توسط

ها  شود. این سلول ها می ماکروفاژها و لنفوسیتها،  مانند نوتروفیل
توانند به بافت تومور نفوذ کنند تا پاسخ ایمنی خاص  می به سرعت

برای بیماران  PDT.]35[های تومور ایجاد شود  در برابر سلول
باشد زیرا هیچ تغییر  می پوستی بسیار مناسبهای  مبتلا به سرطان

و باعث حفظ ، یدآ قابل توجهی در دمای بافت وجود بوجود نمی
همچنین باعث احتباس  شود می بافت همبند و حداقل فیبروز

هایی که متحمل  آناتومی عملکردی و یکپارچگی مکانیکی اندام
PDT 36[ شود ، میشده اَند[.PDT ی درمانی ارزشمندی  گزینه

است زیرا باعث حداقل مسمومیت طبیعی بافت، اثرات 
عدم وجود ، کاهش عوارض بلند مدت، سیستمیک ناچیز

ی و همچنین اثرات مقاومت ذاتی یا اکتسابی اهای  مکانیسم
شود. این روش این پتانسیل را دارد که در  ها می محافظتی از اندام

این روش اولین روش   جریان اصلی درمان سرطان قرار گیرد.
  FDAو دستگاه لیزر بود که توسط (PS) درمانی ترکیب دارو

شامل سه جزء ضروری است: حساسگر  PDT .]36[تأیید شد 
به ها  . هیچ یک از این]38و37[ اکسیژننور لیزر و ، (PS)نوری 

اما در ترکیب با یکدیگر یک واکنش ، تنهایی سمی نیستند
کنند که در تولید یک محصول بسیار  می فتوشیمیایی را آغاز

واکنش ، رسد می واکنش پذیر به نام اکسیژن منفرد به اوج خود
شود که منجر به مرگ سلولی  می اخیر باعث سمیت قابل توجهی

 ها منجر به ایجاد این واکنش. گردد می یق اپوپتوز یا نکروزاز طر
(ROS) شوند این مواد در  های رادیکالی می رادیکال آزاد و یا یون

ادامه با اکسیژن مولکولی در حالت پایه واکنش داده و تولید 
های آنیون سوپراکسید هیدروژن پراکسید و هیدروکسیل  رادیکال
عنصر اکسیژن به عنوان فاکتور سوم و  توان از می بنابراین. میکنند

های  یا شرط انجام چنین تعاملاتی نام برد که این عنصر در بافت
 PDT اثرات ضد توموری .]39[بدن بطور طبیعی وجود دارد 

ناشی از سه مکانیسم مرتبط است که شامل: اثرات سیتوتوکسیک 
 آسیب به عروق تومور و ایجاد، تومورهای  مستقیم بر روی سلول

تواند منجر به ایجاد ایمنی سیستمیک  می واکنش التهابی قوی که
 PSتا حد زیادی به نوع و دوزها  شود. اثر بخشی این مکانیسم

، و قرار گرفتن در معرض نور PS زمان بین تجویز، مورد استفاده
 غلظت اکسیژن تومور بستگی دارد.، دوز کلی نور و میزان نفوذ آن
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  PDTمزایای درمان با روش 
PDT رادیوتراپی یا ، توان قبل یا بعد از شیمی درمانی می را

درمانی استفاده های  جراحی بدون به خطر انداختن این روش
تأیید شده از نظر بالینی در هسته های  PS کرد. هیچ یک از

تواند سرطان زا  می را که DNA یابند و آسیب نمی تجمعها  سلول
کند.  می محدود، مقاوم شودهای  باشد یا منجر به ایجاد کلون

عوارض جانبی شیمی درمانی یا پرتودرمانی در این ، علاوه بر این
 روش وجود ندارد. مقاومت رادیویی یا شیمیایی بر حساسیت به

PDT توان از فتودینامیک تراپی به  می .]36[گذارد  تأثیر نمی
انواع سرطان و پیش های  عنوان جراحی یا رادیودرمانی در درمان

استفاده کرد این یک سری امتیازات دارد، مانند: نسبت ها  طانسر
کشد و  می به جراحی تهاجم کمتری دارد. تنها زمان کوتاهی طول

توان ان  می شود. به راحتی می بیشتر اوقات به طور سراپایی انجام
 را هدف یابی کرد. برخلاف رادیو تراپی، فتودینامیک تراپی

همان محل در صورت نیاز تکرار زیادی در های  تواند زمان می
ماند یا  شود. معمولا بعد از بهبود محل زخم اثری باقی نمی

 ی درمان کمتری دارد بصورت ناچیز است. اغلب هزینه
تومور به میزان مواد مغذی های  زنده ماندن سلول .]39و36[

خونی نیز بستگی دارد. بنابراین هدف های  تامین شده توسط رگ
تومور یک رویکرد امیدوارکننده برای درمان قرار دادن عروق 

 را درمانهایی  فتودینامیک تراپی معمولا حوزه. سرطان است
رسد. بنابراین این روش درومانی بیشتر  ها می کند که نور به آن می

توانند  می کههایی  در مورد پوست یا زیر پوست، یا در بافت ارگان
تواند خیلی  جا که نور نمیشود. از ان می به منبع نور برسند استفاده

تواند  زیاد در غشاهای بدن حرکت کند، فتودینامیک تراپی نمی
که تاحدزیادی به هایی  بزرگ یا سرطانهای  برای درمان سرطان

دیگر سرایت کرده است برسد.فتودینامیک های  پوست یا ارگان
زیادی های  باشد که بافتهایی  تواند برای درمان سرطان نمی تراپی

داروهای استفاده شده  .]40و39و36[ دن را درگیر کرده استدر ب
کند،  می برای فتودینامیک تراپی افراد را برای مدتی به نور حساس

خاصی باید بعد از استفاده از دارو به کار های  بنابراین احتیاط
های  تواند در افرادی که بیماری نمی گرفته شود. فتودینامیک تراپی

 .]42و41[ دارند استفاده شود. 1یریخونی خاصی مانند پورف
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 Porphyrias 

  (PS) حساسگر نوری
سرطانی و به میزان کمتری در های  حساس گرهای نوری در سلول

تا حد زیادی به  PDTیابند. اثربخشی  می سالم تجمعهای  بافت
خواص حساس کننده نور استفاده شده بستگی دارد. تحقیقات 
زیادی برای سنتز و بهینه سازی خواص فیزیکوشیمیایی ترکیبات 

نوری های  فعال نوری انجام شده است. اغلب حساس کننده
آیند. برای اینکه  می جدید با منشاء طبیعی مانند گیاهان به دست

نئوپلاستیک استفاده شود، باید های  در درمان بیماری PSیک 
 : چندین شرط را داشته باشد

 PS  باید به طور انتخابی در بافت نئوپلاستیک تجمع
 . یابد

 PS راحتی  صورت یک ترکیب خالص به ترجیحاً باید به
در دسترس باشد و خواص شیمیایی آن باید به دقت 

  مشخص شود
 PS  داشته باشدنباید اثرات فوتوتوکسیک در بافت سالم 

نوارهای جذبی حساس کننده نور نباید روی نوارهای 
های درون زا مانند ملانین یا هموگلوبین و  جذبی رنگ

نوارهای جذب آب در ناحیه مادون قرمز نزدیک 
 همپوشانی داشته باشند.

 PS  باید به طور موثر با نور واکنش نشان دهد تا
 .منفرد تولید کندهای  اکسیژن یا رادیکال

 PS  و این محصولات نوری باید با خواص
 .فارماکوکینتیک بهینه مشخص شوند

 PS  باید عوارض جانبی و سمیت کمی داشته باشد و به
راحتی از بدن دفع شود تا پس از درمان از سمیت نوری 

 .جلوگیری شود

فاصله بین تجویز دارو و تابش طوری باشد که ماده حساسگر 
، طبیعی را داشته باشدهای  نور زمان کافی برای پخش از بافت

بنابراین بهتر  کند. می ممکن است آسیب عروقی مشخصی ایجاد
در موارد  .]34[ است فاصله تجویز دارو و تابش نور کوتاه باشد

تترا هیدروکسی فنیل کلرین -یا متا Photofrinاستفاده از 
(mTHPCفواصل بین تجویز دارو و نور معمولًا طولانی )  تر )در

بنابراین، فواصل زمانی  .]44[ساعت ( است  72تا  24حدود 
شود  می و تجویز نورلیزر باعث  psتزریق کردن مختلف بین

مختلف تخریب شوند و های  تومور با مکانیسمهای  سلول
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های نور  کننده استفاده از حساس. پیامدهای متفاوتی داشته باشند
ادن عروق در فواصل زمانی متعدد مؤثرترین راه برای هدف قرار د

راه دیگر برای .]46و45[ های تومور است خونی تومور و سلول
گیری  های هدف هدایت حساسگر نوری، استفاده از حامل

های مرتبط با  ژن های کونژوگه که به آنتی بادی خاص، مانند آنتی
محل  .]47[ شوند، است های عروقی هدایت می ژن تومور یا آنتی

 کمک PDTز به اثربخشی اثر حساسگر نوری در یک سلول نی
ها به عنوان برخی از مؤثرترین اجزاء  کند. در واقع، میتوکندری می

این عوامل هنگام . اند درون سلولی برای آسیب نوری پیشنهاد شده
که هایی  درمانی، مانند درمانهای  با سایر روش PDTترکیب 

برای هدف قرار دادن مناطق مختلف درون سلولی یا عملکردهای 
مواد حساس  .]50و49و48[ طراحی شده اند، مهم است سلولی

شوند. به صورت سنتی،  می بندی به نور در سه نسل طبقه
و مشتقات آن نسل اول مواد حساس به نور نامیده ها  پورفیرین

مورد استفاده در سرطان های  PS  بسیاری از .]52و51[ شوند می
وتوپورفیرین شبیه به پر، درمانی بر اساس یک ساختار تتراپیررول

که از نظر بالینی برای  PS اولین .موجود در هموگلوبین است
مخلوط محلول در آب ، درمان سرطان به کار رفته است

که یک ، بود (HPD) به نام مشتق هماتوپورفیرینها  پورفیرین
بعداً به عنوان فتوفرین شناخته ، سدیم پورفیمر، شکل خالص از آن

 نسل اول هستند.های  حساسگر ازها  هماتوپورفرین .]53[شد 
از  1966برای بیماران مبتلا به سرطان پستان در سال 

استفاده کردند. ثابت شده  PSبه عنوان  HPDهماتوپورفرین 
با روش فتودینامیک  HPD است که پس از چند ساعت تزریق

تواند به طور انتخابی سرطان متاستاتیک پستان را از بین  می تراپی
، هماتوپورفیرین اولین حساس کننده به نور 1996ببرد. در سال 

بود که به طور رسمی برای استفاده بالینی تایید شد. به عنوان 
نماینده نسل اول حساس کننده نور، به طور گسترده در درمان 

همچنین .]54و53[ مختلف از ان استفاده شده استهای  بیماری
فرین به نیز از هماتوپور PDTبرای درمان سرطان ریه به روش 
دراین روش به بیماران تزریق ، عنوان حساسگر استفاده شده است

میلی گرم بر کیلوگرم  2/5داخل وریدی هماتوپورفیرین هیپورفین 
  630نیمه هادی با طول موج داده شد و بیمار مقابل نور لیزر

از پورفیمر سدیم در مقابل  .]55[نانومتر قرار گرفته است 
PS785  برای درمان فوتودینامیکی پیوند زنوگرافت سرطان ریه در

از مشتقات هماتوپورفیرین به  .]56[موش نیز استفاده شده است 
بیمار مبتلا به سرطان  79عنوان حساس کننده به نور در درمان 

میلی گرم بر کیلوگرم  5دوز تجویز ، مری نیز استفاده شده است
است و از لیزر بخار طلا و  بصورت وریدی به بیماران تزریق شده

لیزر نیمه هادی را به ترتیب به عنوان منبع نور درمانی با چگالی 
 J/cm2 300_100و چگالی انرژی  300mW/cm2_100توان 

بیمار در  47اعمال شده است. نتیجه این ازمایش اینگونه بود :
با پاسخ  %6/4بیمار  3گروه مشتقات هماتوپورفیرین شامل 

با پاسخ   %21/3بیمار 10با پاسخ نسبی،  %66 بیمار31کامل، 
در یک مقاله  .]57[بدون تغییر بودند  %6/4بیمار  3جزئی و 

علمی دیگر به بررسی سمیت سلولی دو حساسگر نوری 
MgTPPS4 به همراه  TPPS4های  و مقایسه ان با سایر گروه

بر روی ملانوم پوست انسان و  (ZnTPPS4, PdTPPS4) فلزی
یک درمان . سلولی فیبروبلاست موش پرداخته شده استهای  رده

 فتودینامیک توسط دیودهای ساطع نور با سه دوز مختلف
)1,5,10 J/cm2 (  القاء شده  و نتایج بدست امده از این تحقیق

 به این صورت بوده است که مناسب ترین حساس کننده به نور
ZnTPPS4 های  است زیرا بیشترین تأثیر کشندگی را بر سلول

فیبروبلاست دارد های  ملانوما و کمترین تأثیر کشندگی را بر سلول
 MgTPPS4رسد دومین حساس کننده نور موثر  می وبه نظر

متداول ترین حساس کننده به  Photofrinگرچه  .]58[باشد  می
متعددی برای این ترکیب وجود های  نور است، اما محدودیت

ترکیب تشکیل شده است و بنابراین احیا  60دارد. اولًا از حدود 
ترکیب آن دشوار است. اگرچه این ترکیب دارای حداکثر جذب 

نانومتر است، ضریب جذب مولی آن در این طول  630مفید 
بالایی از حساس کننده و نور های  موج کم است. بنابراین، غلظت

مور باید به تومور داده شود. علاوه بر این، فتوفرین برای بافت تو
یکی از مشتقات پورفیرین و یا  .]59[ چندان انتخابی نیست

 -5ساخته شده  1980داروهای سنتتیکی که اواخر دهه 
که از مواد حساس به نور  است. (ALA) آمینولوولینیک اسید
برای  PDTدر  ALAکاربرد  .شوند می نسل دوم خوانده

مهم . معرفی شد 1990اختلالات پوستی برای اولین بار در سال 
عدم وجود حساسیت پوستی  ALAترین مزیت موضعی 

 یک اسید امینه و پیشرو ALA_5مولکول . سیستمیک است
Protoporphyrin IX105این کشف که اسید . است-
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 حساسگر یک پیشرو بیوسنتزیک (ALA) آمینولولینیک
Protoporphyrin IX10 منجر به کاربردهای بسیاری ، است

را به  ALA یا ALA استرهایتوان  می شده است که در آن
طبق مقالات ارائه شده بیماری . صورت موضعی استفاده یا کرد

 حساسگر نوریبا روش فتودینامیک تراپی از   AKکراتوز اکتنیک
(5-aminolevulinic acid)-(ALA-5)  همراه با نور ابی

، همچنین از فرمول استری شده. استفاده شده است LEDرنگ 
سطحی یا  BCC( برای درمان سرطان MALمتیل اینولولینات )

نیز استفاده شده است و عمق اثر ان  AKبیماری بوون و ، ندولی
برای بیماران مبتلا به  .]61و60[ سانتی متر است 0/5حدود 
، مانند کارسینوم (NMSCs) های پوست غیرملانوم سرطان

با استفاده  (PDT) فتودینامیک تراپی،  (BCC)های بازال  سلول
 تترا هیدروکسی فنیل کلرین-حساسگر سیستمیک متااز 

(mTHPC) این . انجام شده است و درمان اثر بخش بوده است
 نتایج با دوز حساسگر نسبتاً کم و مناسب برای بیمار

(0.04-0.05 mg/kg)  به دست آمد وحساسیت به نور پس از
های  یکی دیگر ازمایش .]62[ تر بوده است عمل کوتاه

-γ) استفاده از نانوذرات اکسید اهن )، نجام شدهفتودینامیکی ا
Fe2O3 NPs ،عامل دار شده با  سنتز شده با تکنیک لیزر پیرولیز

ملانوم پوست های  روی سلول (TPPS) پورفیرین تترا آمونیوم
دقیقه قرار گرفتن در معرض نور  1انسان بود است و تنها پس از 

های  روی نانوحاملرنگ لیزر کارایی بارگذاری پورفیرین بر  آبی
برآورد شد.   FTIRسنجی جذبی و  اکسید آهن با استفاده از طیف

های فسفرسانس اکسیژن  بازده اکسیژن منفرد از طریق ویژگی
دار پورفیرین و رز  نانومتر برای نانوذرات عامل 1270منفرد در 
 عنوان استاندارد تعیین شد. تابش با یک  بنگال به

405nm 1 mW/cm2, LED  دقیقه پس از  1نانومتر، به مدت
دار  های ملانوما با نانوذرات اکسید آهن عامل تیمار سلول

 دار های ملانوما با نانوذرات اکسید آهن عامل سلول
 TPPS (γ-Fe2O3 NPs_TPPS) 24انجام شد و به مدت 

های بیولوژیکی یک اثر ضد  ساعت انکوبه شدند. آزمایش
را نشان   γ-Fe2O3 NPs_TPPSهای  سرطانی بالای کمپلکس

های تومور، کاهش چسبندگی سلولی  دادند که با مهار تکثیر سلول
را  TPPS تولید شده توسط ROS و القای مرگ سلولی از طریق

ای دیگر مشاهده شد که تک  در مطالعه .]63[ نشان داده است

 انسانی مشتق شده از آدنوکارسینوم پستانهای  سلولهای  لایه
MCF-7) و (MDA-MB-  به طور کاملًا متفاوت به

 6به مدت ها  سلول .دهند می فلوئنس واکنش نشانهای  شاخص
و   LEDنور همراه با  J/CM2 4.5با دوز ثابت نور دقیقه 16یا 

 . مطالعه[64]تحت تابش قرار گرفتند  1ماده حساسگر متیلن بلو
PDT ماده حساسگر پیروفوروفوربید با واسطه-α متیل استر 

(MPPa-PDT) سرطان های  برای سرکوب متاستاز در سلول
 دهد که نیز گزارش شده است .این نتایج نشان می MCF-7 سینه

MPPa-PDT های متاستاز سلول MCF-7 را هم در شرایط 
 in vitro و هم in vivo  تواند در مسیر  و می کند میمهار

دخالت داشته  Akt/NF-kB وابسته به MMP-9 سیگنالینگ
تواند یک درمان امیدوارکننده  می MPPa-PDTبنابراین،  .باشد

  .]65[ برای سرکوب متاستازسرطان سینه باشد
PDT  )به همراه حساسگر نوری متا تترا )هیدروکسی فنیل

( بر روی هفت بیمار مبتلا به سرطان سینه انجام m-THPCکلر )
 شده است .حساسگر نوری نور متا تترا )هیدروکسی فنیل( کلرین

(m-THPC) و  است که به صورت داخل وریدی اعمال شد
PDT با استفاده از m-THPC  منجر به پاسخ کامل در همه

نسل دوم رز های  . یکی دیگر از حساسگر[66]بیماران شد 
یک رنگ با ساختار گزانتنی است  (RB)رز بنگال . است 2بنگال

 که عمدتاً در چشم پزشکی به عنوان ابزار تشخیصی استفاده
لیپیدی در های  از رز بنگال همراه با  نانو وزیکول .]67[ شود می

در این روش، از . فتودینامیک تراپی ملانوما نیز استفاده شده است
پذیر، که به عنوان ترانسفرزوم  های لیپیدی تغییر شکل نانووزیکول

(TFنیز شناخته می )  شوند، برای انتقال پوستی هدفمندRB  به
ترانسفرزومال های  از حامل. ستفاده شده استضایعات ملانوما ا

های  را به عمیق ترین لایه RBبه طور همزمان استفاده شد تا نفوذ 
را از تخریب نوری ناخواسته محافظت  RBپوست افزایش دهند و 

تواند انتخاب پذیری نسبت به  می به طور بالقوه RB-TFکنند. 
فتن نتایج سرطانی را افزایش دهد. با در نظر گرهای  سلول

 های مشخصه و سمیت سلولی انجام شده بر روی بررسی
RB-TFگیریم که  ، نتیجه میRB-TF  یک ابزار جایگزین بالقوه

معتبر برای مبارزه با ضایعات اولیه ملانوم از طریق تحویل پوستی 

                                                           
1
 Methylene blue 

2
 Rose bengal (4,5,6,7-tetrachloro-2',4',5',7'-

tetraiodofluorescein) 
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نانوذرات ، در یک روش درمانی دیگر .]67[ در غیاب نور است
(UCNPsبا مولکول )  هایPS شوند تا به طور موثر  ترکیب می

ROS  ،تولید کنند. در این روش درمانیβ-NaYF4: Yb3 + ،
Er3  را به عنوان +UCNPs ( و رز بنگالRB را به عنوان )

بر روی  PDT in vitroاند و  به کار گرفته شده PSهای  مولکول
انجام شده است و بقای 4T1  های سرطانی پستان موش سلول
درصد کاهش یافت که نشان دهنده  33به  سرطانیهای  سلول

اثرات آزمایشگاهی رز  .]68[کارایی درمان بسیار خوب است 
( و نور سبز PS( را به عنوان یک حساس کننده نور )RBبنگال )

نانومتر( برای از بین بردن دو رده سلولی سرطان  500-550)
انجام شده است و بهترین T47D و MDA-MB-231پستان 

مده آبدست  J/cm2 10میکرومولار و دوز نور  5اثر با غلظت 
( به پپتید RBبا اتصال کووالانسی رز بنگال ) .]69[ است
 و استفاده C(KLAKLAK)2 (AMP)پاتیک  آمفی

RB-C (KLAKLAK)2 عنوان حساسگر نتایج موثری برای   به
درمان . ه شده استدرمان فتودینامیکی ملانوما در موش مشاهد

 RB-C(KLAKLAK)و با واسطه PDT ملانوما به روش
 C57های  در موش B16-F10-Luc2تومورهای زیر جلدی 

کوچکتر از حیوانات تحت  %479منجر به ضایعاتی شد که 
  .]70[ اند بوده RBبا واسطه  PDTدرمان با 

 
 طبیعیهای  حسگر
طبیعی های  فرآوردهقدیم، داروهای گیاهی حاصل از های  از زمان

مختلف انسان مورد استفاده قرار گرفته های  برای درمان بیماری
است. بیشتر داروهای کنونی از گیاهان دارویی مختلف مشتق 

ها باید  های گیاهی و ترکیبات آن شوند و بدیهی است که عصاره می
به عنوان اجزای فعال سرب در اکتشافات داروهای سرطان مورد 

گیرند. طبیعت ذخیره ارزشمندی برای گیاهان دارویی بررسی قرار 
است و بسیاری از ترکیبات فعال دارویی جدا شده از گیاهان 

اند. مطالعات کمی  دارویی برای خواص فوتواکتیو آزمایش نشده
های  برای شناسایی ترکیبات شیمیایی جدید با نور فعال از عصاره

طبیعی قوی های  PSن عنوا توانند به گیاهی انجام شده است که می
زیادی برای های  اخیر، تلاشهای  مورد استفاده قرار گیرند .در دهه

ها،  جداسازی محصولات جدید با منشاء طبیعی از میکروب
گیاهان و سایر موجودات زنده صورت گرفته است. خواص 

گیرد و خواص ضد سرطانی آنها  می دارویی آنها مورد مطالعه قرار
انجام شده منجر به کشف تعدادی از های  ششود. تلا می ارزیابی

شود که در  داروهای ضد سرطان شده است. تخمین زده می
درصد از کل داروهای ضد  25، تقریباً 2019 تا 1981های  سال

 اند شده جدید از محصولات طبیعی مشتق شده سرطان ثبت
فتوسنتزی های  به لطف رنگدانهها  به عنوان مثال، فوتوتروف .]71[

ند کلروفیل و باکتریوکلروفیل قادر به جذب انرژی در نور مان
هستند. محصولات تجزیه کلروفیل معمولًا برای اثرات آنتی 

 Pheophorbide aشوند.  می اکسیدانی و ضد التهابی آزمایش
 ( یک حساس کننده به نور است کهPPBaمشتق کلروفیل )

ده سلولی تواند اثرات ضد تکثیری قابل توجهی را در چندین ر می
سرطان انسان ایجاد کند این ترکیب از فضولات کرم ابریشم و 

جدا شده است. در  Scutellaria barbartaگیاه دارویی چینی 
های  را بر رشد سلول aبسیاری از مطالعات اثر مهاری فئوفورباید 

مطالعات  .]74و73و72[ کنند نئوپلاستیک انسانی گزارش می
فئوفوربیدها در کارسینوم کبدی سرطان رحم مربوط به سمیت تیره 

انجام شده  [75]گلیوبلاستوما مولتی فرم  و سرطان مثانه ، انسان
با اثر مهاری فئوفورباید در سرطان سر و  PDTاست. مطالعات 

 ، سرطان پروستات]78[ لوسمی، ]77[ ، مری بارت]76[گردن 
 . گزارش شده است ]81[ و سرطان مری ]80و79[

یا دی فرولوئیل متان جزء فعال ادویه زردچوبه  1کورکومین
باشد .کورکومین یک  است و دارای خواص ضد التهابی می

کورکومینوئیدهای مورد استفاده در . اکسیدان قوی است آنتی
PDT های  به طور قابل توجهی از زنده ماندن سلولی در رده

کنند. فعالیت فارماکولوژیک  می سلولی سرطان سینه جلوگیری
ضد باکتریایی، ضد های  یع کورکومین، مانند فعالیتوس

 .]82[ ویروسی، ضد التهابی و ضد توموری توصیف شده است
اثر فوتودینامیک کورکومین به عنوان یک داروی ضد سرطان بر 

)کارسینوم اپیتلیال سلول انسانی( بررسی  A431روی مدل تومور 
 PDTوجهی در شد. آنها نشان دادند که رشد تومور به طور قابل ت

شود، در حالی که گروه کنترل کاهشی در حجم تومور  می مهار
 PDTنشان نداد. مطالعات متعددی با استفاده از کورکومین در 

انجام شده و خواص ضد سرطانی و ضد باکتریایی آن را تایید 
و  PDT دهد که استفاده از می تحقیقات نشان .]83[کرده است 
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 Curcumin 
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، دارد ROS تولید ین اثر زیادی برهای کورکوم نانوفرمولاسیون
خواهد  ROS بنابراین تابش نور لیزر منجر به رشد بیش از حد

کورکومین دارای خواص های  شد. جدیدترین نانوفرمولاسیون
انسان  A431زیادی هستند از جمله سرطان رده سلولی پوستی 

 .]88و87و86[ MCF-7 سرطانی پستانهای  سلول ،]85و84[
 کورکومین – اتیلن گلیکول پلی – نانوذرات سلنیوم

 (Se-PEG-Cur) به عنوان حساس گرنوری در مطالعه و درمان
 و ]89[ سرطانی پوست ملانوما نیز استفاده شده استهای  سلول

در یک مطالعه دیگر کورکومین لیپوزومی را به عنوان یک 
ملانوما و ، حساسگر قوی در درمان کارسینوم سلول سنگفرشی

 .]90[ معرفی شده استHaCaT طبیعی کراتینوسیتهای  سلول
و ها  گروهی از ترکیبات هستند که از برگها  آنتراکینون

جدا شده اند.  Heterophyllaea pustulata Hook fهای  ساقه
دهند و  می ( اثر فوتوتوکسیک طبیعی نشانRubiaceaeگیاه )

آنیون خواص حساس به نور خود تولید اکسیژن منفرد و/یا رادیکال 
، soranjidiolهایی مانند  کند. آنتراکینون می سوپراکسید

soranjidiol 1-methyl ether ،rubiadin  وrubiadin 1-
methyl  فعالیتPDT های سرطان پستان  را در برابر سلول

( نشان دادند MCF-7) 3-انسانی ترانسفکت شده با کاسپاز
AQو همچنین عوامل  های کیناز و تیروزیناز ها به عنوان مهارکننده

 .]91[ سمیت سلولی گزارش شدند
مشتقات تیوفن با خواص سیتوتوکسیک و فوتوتوکسیک نسبت 

شوند ترکیبات پلی استیلن و  می نئوپلاستیک شناختههای  به سلول
نانومتر فعال یا  350-314تیوفن توسط نور با طول موج 

مشتق شده از ریشه گیاه های  تیوفن شوند. می برانگیخته
 سلولی سرطانی انسان از جمله های  برای رده 1کَرتیغالش  

A375-S2 ،HeLa ،HL-60 ،K562  وMCF-7 
سیتوتوکسیک هستند. جدا از اثر سیتوتوکسیک قوی بر روی 

سلولی تومور انسان، خواص ضد درد قوی، ضد التهابی و های  رده
 .]95و94و93و92[ نیز ذکر شده استها  ضد باکتریایی ان
منبع کلروفیلین هستند که از مشتقات ها  سیانوباکتری

است   و میتوکندری  کلروفیل است. کلروفیلین عمدتاً در لیزوزوم
از بین  PDTهای سرطانی با اتوفاژی و آپوپتوز در  که در آن سلول

روند. مطالعات نشان داده است که کلروفیلین دارای خواص  می
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Echinops latifolius Tausch  

های  ولنانومتر( و حلالیت در محل 670-600نوری مطلوب )
آبی است. همچنین به راحتی در دسترس است و کلروفیلین با 

سرطانی مثانه و رده سلولی سرطان های  موفقیت در برابر سلول
 .]98و97و96[ استفاده شده است MCF7سینه 

 2هایپریسین یک مشتق آنتراکینون است که از گیاه هوفاریقون
جدا شده است و به عنوان یک ضد ویروس، ضد افسردگی، آنتی 
 بیوتیک طبیعی و به عنوان یک داروی ضد سرطان نیز استفاده

شود .فعالیت فتودینامیک هایپریسین به جذب بالای سلولی آن  می
شود. این مولکولی  می به دلیل چربی دوستی بالای ان نسبت داده

. سل یا نانوذرات نیاز داردکه به یک حامل به شکل لیپوزوم، می
را بررسی کرد و  PDT-تئودوسیو و همکاران مکانیسم هایپریسین

های  متوجه شدند که هایپریسین عمدتاً در غشای اندامک
 Golgi-(ER)مختلف، به ویژه میتوکندری و شبکه آندوپلاسمی 

 IIو نوع  Iنوع های  یابد و از طریق واکنش می کمپلکس تجمع
در درمان فتودینامیک با هایپریسین، . شود می باعث مرگ سلولی

تواند باعث آسیب اکسیداتیو  می اکسیژن فعال تولید شدههای  گونه
طبق مطالعات، . و تخریب تومورهای نئوپلاستیک شود

-سرطانی پس از هیپریسینهای  اصلی مرگ سلولهای  مکانیسم
PDT 99[ آپوپتوز، اتوفاژی و نکروز است[.PDT   با واسطه

 و تومورهای مثانه [100]گلیوبلاستوما ، ریسین در درمانهایپ
استفاده شده است. درمان با هایپریسین فعال بیماران مبتلا  ]101[

 پانکراسهای  و سلول ]102[ کارسینوم نازوفارنکسهای  به سلول
انسانی امیدوارکننده است. به طور خلاصه، هایپریسین ]103[

استخراج شده از منابع طبیعی است .مشتق  PSیکی از قوی ترین 
و  (®Foslipos) تتراهیدروکسی فنیل کلرین لیپوزومی - مزو

 هیپریسین در ترکیب برای درمان سلول سنگفرشی سر و گردن
(HNSCC) 104[ استفاده شده است[ . 

 
 ها ویتامین
-1,25) اخیر مکمل هایی، از جمله کلسیتریولهای  در سال

Dihydroxycholecalciferol)  شکل فعال ویتامینD  و
 اند نیز در درمان فتودینامیک تراپی نیز استفاده شدهD3 3ویتامین 

یا  Dهای ویتامین  شده با مکمل . درمان فتودینامیک تقویت]105[
D3 های سلول سنگفرشی پوست، کراتوز  برای درمان سرطان

                                                           
2
 L. Hypericum perforatum 

3
 cholecalciferol-D3 
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اکتینیک و پسوریازیس گزارش شده است. تحقیقات تجربی در 
های  نیز در رده D3یا  Dمورد تأثیر درمان فتودینامیک با ویتامین 

 حیوانی نیز انجام شده استهای  سلولی سرطان سینه و در مدل
آن یک هورمون استروئیدی های  و هر یک از آنالوگ D3ویتامین 

ارد. در مطالعات تجربی است که در متابولیسم کلسیم نقش د
را در  IXنشان داده شده است که این مکمل تولید پروتوپورفیرین 

سرطانی در های  دهد و از تخریب سلول می میتوکندری افزایش
در  D3ویتامین  .]107و106[ کند می حمایت PDTطول 

متابولیسم کلسیم نقش دارد. در مطالعات تجربی نشان داده شده 
را در میتوکندری  IXلید پروتوپورفیرین است که این مکمل تو

 PDTسرطانی در طول های  دهد و از تخریب سلول می افزایش
 تجزیه و تحلیل تأثیر کلسیتریول بر فیزیولوژی. کند می حمایت

اغلب در مطالعات آزمایشگاهی مورد تجزیه و تحلیل ها  سلول
گیرد. اکنون مشخص شده است که کلسیتریول با افزایش  می قرار

ناشی از اشعه ماوراء های  باعث ترمیم جهش P53عملکردی 
شود و چندین اثر ضد توموری بر روی  ها می بنفش در کراتینوسیت

 .]109و108[ تومورهای اپیدرمی از طریق سیستم ایمنی دارد
و  1با استفاده از کلسیتریول، کلسیپوتریول Dدرمان ویتامین 

از جمله پسوریازیس،  پوستیهای  برای درمان بیماری 2تاکلسیتول
 درماتیت آتوپیک و ویتیلیگو مورد استفاده قرار گرفته است

با درمان کمکی  PDT. یک فرضیه رایج این است که ]111و110[
پیشنهاد شده . ]112[ به تنهایی است PDTموثرتر از  Dویتامین 

کنند و  می محیط تومور را اصلاح D3و  Dاست که ویتامین 
. ]113[ کنند می تجویز شده را فراهم PS امکان کاهش دوز موثر

را در مواردی مانند کراتوز  Dغنی شده با ویتامین  PDTمحققان 
و موسینوز  ]116[ ، پسوریازیس انسانی]115و114[ اکتینیک

تحقیقات همچنین بر . ]117[ فولیکولی پوست سر معرفی کردند
، ]119وT98 ]118و  U87سلولی گلیوم انسانی های  روی رده

در یک  انجام شده است.]120[ سرطان پروستاتهای  سلول
در D مطالعه دیگر اثر تابش لیزر کم توان و همچنین نقش ویتامین

مورد  A375سرطانی ملانومای پوستی انسان رده های  سلول
شدهد پرتور درمانی با نور  می بررسی قرار گرفت .مطالعات نشان

تواند نفوذ سلولی را  می Dلیزر کم توان با استفاده از ویتامین 

                                                           
1
 Calcipotriol 

2
 Tacalcitol 

بهبود بخشد و در اثرات ضد سرطانی آن را از طریق القاء اپپتوز 
 .]121[ افزایش دهد

های  است. که در سلول K3نمونه دیگر استفاده از ویتامین 
استفاده شده است. اثر تخریب سلولی  3سرطانی رابدومیوسارکوما

به عنوان یک نئوادجوانت  K3قابل توجهی پس از تجویز ویتامین 
ترکیب یک داروی شیمی درمانی . ]122[ مشاهده شد است

(CDDP-  با ویتامین )سیس پلاتینK3  نیز برای افزایش
 اثربخشی استفاده شده است.

نیز قبل از فرآیند  Cموارد شناخته شده ای از کاربرد ویتامین 
ر سرطانی ملانوما دهای  تابش وجود دارد که از ان در سلول

مختلف یک ساعت قبل از تابش انکوبه شده بودند. های  غلظت
باعث  Cدر این آزمایش مشاهده شده است که مکمل ویتامین 

شود. مکمل ویتامین  می درصدی زنده مانایی سلولی 10افزایش 
C  باعث کاهش قابل توجهی در سمیت سلولی ناشی از درمان

 . ]123[ شود می ملانوماهای  فتودینامیک در سلول
نیز در پیشگیری و درمان سرطان پوست  Aمصرف ویتامین

در مطالعه ای تاثیر نور لیزر کم توان به همراه . شود می توصیه
ملانوم انسان مورد های  بر فاکتورهای سلولی سلول Aویتامین 

نتایج ازمایش نشان داد که تابش نور لیزر . بررسی قرار گرفته است
میکرومولار باعث  50با غلظت  Aو ویتامین   J/cm2 5و 2با دوز

 .]124[ سرطانی و القاء اپپتوز شدهای  کاهش زنده مانایی سلول
 

 نور لیزر در فتودینامیک تراپی
 باید رود می کار به نور به حساس ماده تحریک برای که نوری منبع

 فاصله در کههایی  مولکول توسط که کند تولید موجی طول بتواند
 نشوند جذب اند، گرفته قرار نوری منبع و نور به حساس ماده بین

 فوق نکته به توجه با .کنند را فعال نور به حساس ماده بتوانند و
 محدوده در بایست می نور منبع توسط شده تولید نور موج طول

 نفوذ میزان .باشد نانومتر 800 تا حداکثر و نانومتر700  تا 630
 وnm 630  موج طول برای سانتیمتر 0/5 ها موج طول این در نور

1/5cm 700  موج طول در nmحساس ماده همچنین .باشد می 
 این در جذب حداکثر که دارای باشد می ای ماده آل، ایده نور به

در یک مطالعه که توسط طبایی و همکاران در  .]125[ باشد ناحیه
انجام شد نشان داده شد که استفاده از ماده حساسگر  2022سال

                                                           
3
 Rhabdomyosarcoma 
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 مجر به درمان  665nmو تابش نور لیزر با طول موج e6 کلرین
 تودینامیک در. ]126[ گردید BCC بیمار مبتلا به سرطان ندولار

 برخلاف کم توان لیزرهای .میشود استفاده توان کم لیزر از تراپی
، شوند نمی ها بافت تخریب سبب و نکرده آزاد گرما پرتوان لیزر
 متابولیسم بهبود به فتوشیمیاییواکنش  ایجاد خاصیت با بلکه

 فتودینامیک برای آل ایده نور منبع لیزر .کنند می کمک سلولی
 همدوس همچنین و رنگ تک دلیل به این امر .باشد می تراپی
که  میدهد را توانایی این نور به بودن رنگ تک .باشد می لیزر بودن
 محدوده در نور به حساس ماده نور جذب حداکثر پیک با دقیقاً 

 جور باشد، می خود میزان بیشترین در بافت به نور نفوذ که ای
 در کههایی  موج طول توسط بافت حرارت افزایش از بنابراین .شود

 جلوگیری باشد، نمی به نور حساس ماده کردن فعال محدوده
 .]127[ کند می
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Abstract 
Photodynamic therapy is a minimally invasive treatment for diseases such as cancer. The 

photosensitizer, which acts as a catalyst upon absorption of light, converts oxygen into 

cytotoxic reactive oxygen species that destroy malignant cells through apoptosis or necrosis, 

destroy tumor vasculature, and Stimulate immunity. A photosensitizer activated by a specific 

biomarker is able to distinguish healthy from diseased cells, thereby reducing off-target 

photodamage. The purpose of this study is to introduce and evaluate the performance of 

different types of photosensitizers in the treatment of various diseases, including skin diseases 

and skin cancer, with the photodynamic therapy method. In this review study, the articles of 

the last 10 years on the sites Google Scholar, PubMed, Science Direct, and Scopus with the 

topics of photosensitizers, photodynamic therapy, cancer, skin, and low-power laser were 

reviewed. There are different methods for the treatment of cancer, Photodynamic therapy is a 

promising treatment method for all types of cancer. One of the advantages of this method is 

the use of non-ionizing radiation, which leads to minimal damage to DNA and surrounding 

tissues. This method can be improved by using different photosensitizers with different 

optical wavelengths according to the target tissue. treatments with their unique mechanisms to 

have a helpful effect. 
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