
 

316 

 

Review Article 

 

The application of cold atmospheric plasma technology in the brain:  
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ABSTRACT 

Reactive oxygen species (ROS) and reactive nitrogen species (RNS) play crucial roles as signaling 

molecules in neurophysiology. While high levels of ROS and RNS can lead to neuronal damage, their low 

levels stimulate growth and development and suggest protective effects. Recently, notable advancements in 

the field of biomedical applications and treatments using cold atmospheric plasma technology were made. 

This innovative approach has demonstrated remarkable success in various areas, including cell growth and 

proliferation, differentiation, and protection against oxidative stress. These favorable outcomes are attributed 

to the activation of reactive species-based pathways through cold atmospheric plasma stimulation. It has 

been shown that cold atmospheric plasma  can have dose and time-dependent protective effects on brain cells 

by interfering with cell survival and proliferation pathways through reactive species,  and it can be a potential 

therapeutic strategy to protect neurons against central nervous system  (CNS) damages. Hence, this review 

focuses on the regeneration and neuroprotection effects and mechanisms of cold atmospheric plasma in 

treating neurological injuries and presents the latest developments in the application of this technology in the 

CNS. 

Keywords: Cold atmospheric plasma, Neuroprotection, Reactive nitrogen species, Reactive oxygen species  

 

 

1 MSc Student, Department of Animal Biology, Faculty of Basic Sciences, Mazandaran University, Babolsar, 

Mazandaran, Iran 
2 Department of Animal Biology, Faculty of Basic Sciences, Mazandaran University, Babolsar, Mazandaran, Iran 
3 Department of Physics, Faculty of Basic Sciences, Mazandaran University, Babolsar, Mazandaran, Iran 

 

 *Corresponding author: Department of Animal Biology, Faculty of Basic Sciences, Mazandaran University, Babolsar,  

Mazandaran, Iran 

Tel: +981135302453 Fax: +981135302453 E-mail: a.hajizadeh@umz.ac.ir 

 

Citation: Firouzjaei Y, Hajizadeh Moghaddam A, Khanjani Jolodar S, Sohabatzadeh F. [The application of 

cold atmospheric plasma technology in the brain: The potential role of reactive species in neuroprotection 

effects of plasma]. J Birjand Univ Med Sci. 2023; 30(4): 316-332. [Persian] 

          10.61186/JBUMS.30.4.316 

Received: October 24, 2023            Accepted: January 25, 2024  

DOI 

http://dx.doi.org/10.61186/JBUMS.30.4.316


 317 

 ی مرورمقاله 

بی محافظت عصفعال در اثرات  یهاسرد در مغز: نقش بالقوه گونه  یاتمسفر یپلاسما یکاربرد فناور

 پلاسما
 

 3زادهفرشاد صحبت، 2جلودار  یخانجان  قه یصد ، *2مقدم  زاده یاکبر حاج، 1ی روزجائیف اسمنی

 

 چکیده 
  ی ولوژیزیف در  ۀدهندگنال یس  یهامولکولعنوان  مهمی را به   نقش  (RNS)  فعال  تروژنین  یهاو گونه  (ROS)  فعال  ژنیاکس  یهاگونه
  ک یها سبب تحرآن  نییشود؛ سطوح پا  یعصب  بیمنجر به آس  تواندیم  RNSو    ROS  یسطوح بالا  کهی . درحالکنندمی  ایفا  یعصب

اثرات محافظت و  نمو  و  اخی م  یرشد  زم  یقابل توجه  یهاشرفتیپ  راًیشود.  درمان کاربر  ۀ ن یدر  و  از    یپزشکستیز  یهادها  استفاده  با 
مختلف از جمله رشد و   یهانه یرا در زم  توجهیقابل   تینوآورانه موفق  کردیرو   نیاست. ا  صورت گرفتهسرد    یاتمسفر یپلاسما  یفناور
برابر    زیتما  ،یسلول  ریتکث در  محافظت  ا  ویداتیاکساسترسو  است.  داده  فعال  جینتا  نینشان  به    بر  یمبتن  یرها یمس  شدن  مطلوب 

از طر  یهاگونه م  یاتمسفر  یپلاسما  کیتحر  قیفعال  داده  نسبت  پلاسماشودیسرد  که  است  داده شده  نشان  سرد   یاتمسفر  ی. 
فعال    یهاگونه  قیاز طر  یسلول  ریبقا و تکث  یرهایمغز با دخالت در مس  یهابر سلول وابسته به دوز و زمان    یاثرات محافظت  تواندیم

برا  یدرمان  یاستراتژ  ک ی  تواندی مو    باشد داشته   از سلول   یبالقوه  برابر آس  یعصب  ی هامحافظت    یمرکز  یعصب  ستم یس  یهاب یدر 
(CNS)  سرد در درمان    یاتمسفر  یپلاسما  یهاسم یو مکان  ی و محافظت عصب  ی اثرات بازساز  یبر رو   یبررس  نیا  رو،  نیباشد؛ از ا

 .کندی را ارائه م CNS در  یفناور نیکاربرد ا  رد هاشرفتی پ  نیتمرکز دارد و آخر یعصب یهابیآس

 فعال  ژناکسی یهاگونه  ،فعال نیتروژن یهاگونهمحافظت عصبی، سرد،  یاتمسفر یپلاسما هاي كليدي: واژه 

 . 332-316(: 4) 30؛ 1402مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند. 
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 مقدمه
از حوزه    عیبد  یهایبدون عرضه فناور  یپزشکدر علم    شرفتیپ

  ر یپذامکان   مارانیو درمان ب  صی روند تشخ  در  یبهبود  یبرا  کیزیف

پرتو  از  روش   یدرماننبود.  مغناط  یربرداریتصو  یهاتا    ، یسیرزونانس 

پزشک  یانقلاب  یهمگ دهند  کرده  جادیا  یدر  اجازه  پزشکان  به  تا  اند 

  ی هااستفاده کنند. در دهه  رانمای درمان ب  یراب  نینو  یهاکه از روش

فناور ف  یگرید  یگذشته  نام »  کی زیاز حوزه  مورد توجه    « پلاسمابا 

گرفته اولقرار  پلاسما  سال    نیاست.  در  ش  1927بار    دان یمیتوسط 

اساس  یکیعنوان  به   ریلانگمو  نگیرویا  ییکایآمر حالت  چهار   یاز 

ما )جامد،  توص  ع،یماده  پلاسما(  و    نیا  .(1)(1)شکل    شد  فیگاز 

تشک  یهارفتار مشابه گونه   لیدلبه   یگذارنام را    ل یباردار که پلاسما 

اجزا  دهندیم پلاسما    .(2)  بودخون    یپلاسما  یخون  یبه 

درصد   9/99  کهی طوربه   ، حالت ماده است  نیترو فراوان   نیتریپرانرژ

گاز شبه    کیپلاسما    . (3)  است  شده  ل یاز ماده جهان از پلاسما تشک

ی  زهیونیو    یخنث شامل  خنثی،  هاالکترون   ،هاون شده  ذرات   ،

م  یکیالکتر  یهادانیم فرابنفش  تشعشعات  از  یمکه    دباشی و  تواند 

خنث  کی بالا  یگاز  پتانسیل  اختلاف  اعمال    . (4)  شودتشکیل    با 

حرارت بالا،  حرارت  درجه  انواع  به  غ  یپلاسما    م یتقس  ی رحرارتیو 

پلاسماشودیم پلاسما  ی رحرارتیغ  ی.  نام  یکه  را    شودی م  دهیسرد 

 ،حالن یباا.  کرد  دیدر فشار کم و هم در فشار اتمسفر تول  هم  توانیم

اتمسفری     ک یاز    دتوانیم  نکهیا  لیدلبه  ( CAP)  1سردپلاسمای 

قابل ب  دستگاه  و  هزحمل  پا  نهیا  جاشود  دیتول  نیینسبتاً   ن یگزی، 

 .(5)  است  نیی در فشار پا  شده  د یسرد تول  ینسبت به پلاسما  یبهتر

دما  CAP  یهادستگاه در  سانت  40  ریز  یمعمولاً  کار   گرادی درجه 

پالساینکه    ای  کنندیم حالت  در  م  یپلاسما  گرم    شودی اعمال  از  که 

جلوگ هدف  بافت  سطح  برا  CAP  و  کندیم  یریشدن    ف یط  ی را 

م  یعیوس جذاب  کاربردها  ب  .(6)  دکنی از  فعال    یاصل  ی کیولوژیجز 

CAP،   2ژن یفعال اکس  یهاگونه  (ROS  و )3تروژنیفعال ن  یهاگونه 

(RNS)  از طر کنش برهم   ایهوا    -کنش پلاسمابرهم  قیهستند که 

 ار ی بس  مولکول  ROS.  (5)  شوندیم  لیتشک  عیما  -پلاسما
 

1 Cold Atmospheric Plasma (CAP) 
2 Reactive Oxygen Species (ROS) 
3 Reactive Nitrogen Species (RNS) 

مثبت   راتیهست که مسئول تأث  ژنیشده از اکسو مشتق  ریپذواکنش

منف رو  یو  آس  یولوژیزیف  یبر  و    ست ا  هایماریب  یشناسب یانسان 

(7).  ROS  مغز   یعیطب  یولوژیزیحفظ ف  یبرا  یمولکول ضرور  کی

تحر گ  یاریبس  کیبا  عملکرد  هارندهیاز  ,  9)  است  یکیمتابول  یهاو 

ب  ،حالنیباا  .(8 ن  ROS  ازحدش یمقدار  مغز ممکن    واحی مختلفدر 

  ل یدلبه  کهشود    یریادگی  یهار حافظه و الگواست باعث بروز نقص د

  است   یضرور  ربسیاآن    میدولبه، حفظ تعادل و تنظ  ریشمش  تیخاص

زمان  .(10) بزرگبه  CAP  ر،یاخ  یهادر  منبع  ،  ROSاز    یعنوان 

سرطانبه  درمان  در  گسترده  بهبود (12)پزشکی  دندان،  (11)  طور   ،

  قرار   ی بررس  مورد  ی پزشک  یهانه یزم  ریو سا  کردن   یضدعفون   ،زخم

زم و  است  نام  یدیجد  ی قاتیتحق  نهیگرفته  پلاسما»  به  را    «پزشکی 

است  جادیا  CAP  یهاتوسط دستگاه  شدهد یتول  ROS.  (13)  کرده 

دوز به  تکث  تواند ی م  ،بسته  اثرات  به  سلول  ریمنجر  رشد  القاء    ای  یو 

سلولی به به   تواند یم  ROS  .( 14,  15)  شود  مرگ  بالقوه  عنوان  طور 

  را   CAPو قابلیت    ردیاستفاده قرار گ  مورد  یعامل محافظ سلول  کی

آسبرای   مثبت  مختلف،  ب یدرمان  آسهای   یعصب  یهابیخصوصاً 

دهد ب  .(7)  افزایش  عصبیهایماریاکثر    یبهبودهیچ  بدون    ی 

درحالکنندیم  شرفتیپ برخ   کهی،  درمان  یدر  است  موارد،  ممکن  ها 

تسک و    نیبهبود علائم،  را هدف    ایدرد  و تحرک  تعادل  بازگرداندن 

دهند م  .(16)  قرار  نشان  ظهور  درحال  در  دهدیشواهد  تعادل   عدم 

اکسکه    ردوکسستاز  ئوموه می  و«یداتی»استرس  نقش  شودنامیده   ،

 ی عصبی هایماریب  ژهیوبههای مختلف  بیماری  را در پاتوژنز  یدیکل

  ROSشده است که    ثابت  یخوببهچنین  . هم (17-19)  کندیم  یباز

  و در   کندی م  جادیا ویداتیاسترس اکس  ، درمان  ی در ط  CAPحاصل از  

و    (20)  ی رشد و توسعه عصب  یرهایمس  تواندی بسته به دوز م  ت،ینها

سلول  ای آس  یمرگ  بدون  سلول  ب یرا  سالم    یهابافت  ایها  به 

حاضر  .(21)  کند  یاندازراه مطالعه  از  برجستههدف  نقش  ،  کردن 

از  فعال  یهاگونه  بر    CAP  حاصل  تمرکز  و  نورون  نمو  و  رشد  در 

هم در    ی، عصب  کیپاتولوژ  طیها در شراآن   یمحافظت عصب  لیپتانس

 است.  in vitroو هم  in vivoشرایط  
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 ل یرا به گاز تبد  عیما  ،شتريب  يكند. افزودن انرژیم  رييغت  عیشود به حالت مایبه جامد اضافه م  يانرژ  یپلاسما حالت چهارم ماده است. وقت  . 1شکل

 .  شودیم ليتشک ه به نام پلاسمازيون یشود، گاز یاعمال م يبه ماده گاز یاضاف يكه انرژ یكند. هنگامیم

 

 پلاسما  ی پزشک خچهیتار

فناور از  برا  یاستفاده  درمان  ی پلاسما  بالقوه  قرن    یاهداف  به 

حت و  بر  ینوزدهم  آن  از  بااگرددیمقبل    ه یاول  یهاتلاش  حال،نی. 

علم مطالعات  براساس  گرفته  آن    قیعم  یصورت  در  درواقع،  نبود. 

  یمیوشیردوکس و ب  یشناسستی ز  ،یسلول  یشناسستیزمان دانش ز

رمز و    کی  شتریحالت پلاسما ب  ن، یبر اد. علاوهدنبو  ییدر مرحله ابتدا

در    برای اولین بارما  پلاس  فیتعرخود  درک نبود.  راز بود و اصلاً قابل 

اارائه شد. علاوه   1927سال   پلاسما    یفناور  هیاول  یکاربردها  ن،یبر 

که در آن    ه، آن بود  یعمدتاً براساس اثرات حرارت  ی،در صنعت پزشک

سرد   یپلاسماهاچنین  شد. هماستفاده میانعقاد خون    یاز پلاسما برا

آزما در  شرا  شتریب  ؛شدیم  جادیا  شگاهیکه  کار   ،نییپافشار    ط یدر 

شد که   جیرا  1990دهه    لیدر اوا  CAP  حال،ن یباا  .(22,  23)  کردیم

 دایتماس پ   یکیولوژیب  یهاها و بافتبا سلول  منیطور ابه   توانستیم

سال    .(24)  کند استر1996در  اثرات  غلی،  و  کردن   رفعالیکردن 

ابتدا    CAPتوسط    هاسمیکروارگانیم همان  از  شد.  داده  نشان 

گونه  که  شد  تول  یهامشخص  نقشCAPتوسط    دشدهیفعال    ی، 

  کی،  1997در سال    د.رنشده دا  مشاهده  یکیولوژیب  جیدر نتا  یمحور

تحق که قات یبرنامه  شد  انجام  به  10از    شی ب  ی  انجامسال  .  دیطول 

برنامه،  این  پتانس  اهداف  از    ل یبراساس  درمان    CAPاستفاده  در 

  ن یدر ا  . زنده بود  و  رزندهیکردن سطوح غ  لیسربازان و استر  یهازخم

در    CAPشده نشان داد که دوز کم  انجام  یاسهیت مقامطالعا  ان،یم

تسر  توز یفاگوس  شیافزا اهم  هابروبلاست یف   ر یتکث  عیو    ییبالا  ت یاز 

زخم   ک«ینامیعنوان »درمان پلاسما دروش به   نیاز ا  است.  برخوردار

نشان داده    in vitroو هم    in vivo  طیکه هم در شرا  کردندیم  ادی

م  افتندی، محققان در2003و    2002در سال    .(22)  دش از    توانیکه 

CAP  سلول  یبرا کردن  استفاده   یها جدا  نکروز  بدون  پستانداران 

  یی شناسا  نیهمچن  و  اددیبودن آن را نشان م  یکرد که عدم تهاجم

برخ در  که  آپوپتوز    تواندی م  CAP  ط، یشرا  یکردند  به  منجر 

به   ،ذکرشده در مطالعات پلاسما  هیاول  یها شرفتیپ  .(23)دشو منجر 

ب  یمطالعات  نهیزم  کی  یریگشکل  پلاسما« شده    ی نام »پزشکه  نوپا 

  ن یکه اول  ،پلاسما  یپزشک  یالمللنی، کنفرانس ب2007است. در سال  

بر  شد. علاوه   س یپلاسما بود، تأس  ی به پزشک  افتهیکنفرانس اختصاص

ب  نیاول  ن،یا متعهد  کاربردهاکارگاه  دما  یپلاسما  یه  در   نییپا  یبا 

درمان سرطان، در    یپلاسما برا  یالمللنیتومور، کارگاه ب  یهایماریب

  CAPاز    یمختلف  یهاتاکنون دستگاه  .(22)  شد  سیتأس  2014سال  

پزشک  یکاربردها  یبرا تأ  اند شدهیطراح  یمختلف  و    یفن  ه یدییکه 

برا  یمنیا پ  ی را  بال  ینیبالشیاستفاده   ن یچناند. همکسب کرده  ینیو 

  ط یها در شرادستگاه   نیا  یجهت اثبات اثربخش  ینیبال  یهاییکار آزما

و    یمیو ترم  ییبایز  یهایازجمله درمان زخم، جراح  ی مختلف پزشک

  یبرارا    CAPبودن    لآهدیکه ا  ند اصورت گرفته   ی سرطان  یتومورها

 . (25, 26) دهندی نشان م ینیاستفاده در عمل بال
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 پلاسما  ی پزشک

زم  یپزشک ترکیب  یدیجد  یقاتی تحق  ۀنیپلاسما  علوم    با 

از    یبرداربهره  ،آنهدف  که    ی استنیبال  یو پزشک  یستیز  ،یکیزیف

ها  سلول  یو عملکرد  یبا عناصر ساختار  CAP  یاجزا  ز یتعامل متما

  ی برا  یعنوان ابزاربه  CAP  استفاده از  .(27)  زنده است  یهاو بافت

ط  رفعالیغ پاتوژن  یعیوس  فیکردن  و  روسیو  یهااز  باکتریایی  ی، 

روش  .(28-30)  است   افتهی  گسترش  قارچی، مرسوم،    هایبرخلاف 

 کیرا به  CAP ،یسمریو غ منیا عتیبالا، طب یدهباز ع،یدرمان سر

مؤثر غ  روش  پاتوژن  رفعالیدر  بکردن  و  مقاومت   هاییلمیوفیها  که 

تبد  یاندهیفزا  یک یوتیبیآنت است  ل یدارند،  از   .(31)  کرده  استفاده 

CAP  مزمن و    یها بهبود زخم  عیباهدف تسر  کنندهءایاح  یدر پزشک

سهم    ییایباکتر  یهامورد توجه قرار گرفته است. عفونت   اریبس  ،حاد

مقاومت   هاه یاز سو  یاریها دارند و بسزخم  دهیچیدر درمان پ  یاعمده

درمان  یاندهیفزا به  دارند.    یهانسبت  ابزار    کی  CAPمرسوم 

ز  یبرا  کنندهدواریام است  زخم  ضدم  رایبهبود  دارد.    ی کروبیاثرات 

پوست    هایبروبلاستیو ف  هاتینوسیکرات  ریتکث  تواندی م  نیبر اعلاوه

فراتر از بهبود زخم،   .(5)  دهد  شیافزا  ،را جهت بهبود زخم  ییزاو رگ

 یپوست یها یماریدر درمان ب یدر حوزه درماتولوژ  CAP یکاربردها

ز اخ  افتهی  گسترش  ییبایو    ی ادوارکنندهیام  جینتا  CAP  راًیاست. 

  ی سرطان یهانشان داده است. سلول  ی،سرطان  یدرمان تومورها یبرا

سلول  ز  اوتمتف  یعیطب  یهابا  مقادنه آ  رایهستند    از   یشتریب  ریا 

ROS  به    یعیطب  یهانسبت به سلول  ن،یبنابرا  کنند؛ی م  دیتولROS  

هستند.  حساس  CAPتوسط    دشدهیتول استرس    ROSتر  به 

م  ویداتیاکس م  کندیکمک  سلول  تواندیو  مرگ  .  (32)  شود  یباعث 

CAP  تومورها  یتوجه قابل   یسرطانضد  تیقابل در  ملانوم،    یرا 

سا  نومیکارس است   یسرطان   یهاسلول  ریو  داده  . (33-35)  نشان 

CAP  ی هاآپوپتوز را در سلولمرگ سلولی    یطور انتخاببه   تواندیم  

طر  یسرطان سلولDNA  بیآس  قیاز  چرخه  توقف  افزا  ی،    ش یو 

و    یسلولداخل  ROSغلظت   دهد  کاهش  را  تومور  حجم  کند،  القا 

دهان و دندان   یدر پزشک CAP  ن،یبر امتاستاز را متوقف کند. علاوه

 CAPرا نشان داده است.    یادوارکنندهیشده است و اثرات اماستفاده 

و مکان  بر  یراحتبه   توانیم  را ناهموار    دسترسرقابلیغ  یهاسطوح 

علاوه  کرد.  اعمال  دهان  احفره  روش   ن،ی بر  استاندارد    یهابرخلاف 

ضدعفون  زیتم و  مم  یکردن  که  دهان  آس  کنحفره  باعث    ب یاست 

بافت   یکیمکان  ای  یحرارت شوند،  به  آس  CAPها    ی حرارت  بیباعث 

مزا  .(32)  شودینم م  یایبراساس  که    توانی ذکرشده،    CAPگفت 

بس  لیپتانس  یدارا کاربرد  و  مراقبت  یادیز  اریتوسعه  حوزه   ی ها در 

باا  یمختلف پزشک  یهادرمان   یبرا  یبهداشت   ی کارها  حال،نیاست. 

ببه  دیبا  یادیز تعاملات  کامل  درک  و سلول  با  CAP  نیمنظور  ها 

 انجام شود.  یکیولوژیب یهابافت

 

 CAP یکی ولوژياثرات ب نهيعنوان زم ردوكس به  لي پتانس

مز  یکی تولCAPمطلوب    یهات یاز  تنظ  دی،  عوامل    میقابل 

مانند    یکیولوژیب از    RNSو    ROSفعال  اول  گام  در  که  است 

تجرب شرا  یمشاهدات  است   یشگاهیآزما  طیدر  شده  .  (27)  استدلال 

ROS  وRNS یکیولوژیمسئول اثرات ب یعنوان عوامل فعال اصلبه  

غ  میمستق  CAP  یمارهایت شده  میرمستقیو  تانشناخته   رماید. 

تولفعال و کوتاه  اریبس  RNSو    ROS  ،میمستق که   کندیم  دیمدت 

CAP  مستق تماس  ب  میدر  اهداف  سلول   یکیولوژیبا    ا یها  مانند 

مبافت قرار  ت.  (36)  ردیگی ها   یها محلول  ،میرمستقیغ  ماریدر 

  نیزمان معمدت  ی برا  CAP  تولیدکننده  در معرض منبع  یکیولوژیب

م انواع  رندیگی قرار  درمان،  از  پس   .ROS    وRNS    عمر با  فعال 

مدت کوتاه  RNSو    ROS  کنشحاصل برهمها،  در محلول  یطولان

مولکول  CAPتوسط    دشدهیتول محلول  هایبا  در    ل یتشک  ،موجود 

 ی هاطیمح  ایشده با پلاسما  فعال  عاتیما  ،هانوع محلول  نی. اشودیم

پلاسمافعال با  نامPAMs)  1شده  نرمال   شوند،یم  دهی(  آب،  مانند 

سلول  ط یحم  ا یو    یکیولوژیزیف  نیسال داده  یکشت  نشان    که 

,  37)  شوندیمؤثر واقع م  یکیولوژیازنظر ب  CAPبا درمان    ،استشده

27).  ROS    وRNS  طریق  به از  غیرمستقیم  یا  و  مستقیم  طور 

PAM  مح بافتسلول  عیما  طیبه  و  م  هاها   یغشا.  شوندیمنتقل 

 RNSو    ROS  ریتأث  یبرا  یدیعنوان هدف کلبه   توان یرا م  یسلول

برخ  CAPتوسط    دشدهیتول گرفت.  نظر  گونه   یدر  فعال   یهااز 

غشاها  دشدهیتول به  نفوذ  به    ، زین  های بعض  هستند  یکیولوژیب   یقادر 

 
1 Plasma Activated Mediums (PAMs) 
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به داخل سلول منتشر شوند.    ین یپروتئ  یهاکانال  قیاز طر  دنتوانیم

اهعلاو ط  ن،یبر  مستق  یدر   ،دشدهیتول  یاجزا  ریسا  CAP  م یدرمان 

م س  یرینفوذپذ  توانند یم  یکیالکتر  یهادان یمانند   یغشا  تیالیو 

  شتر یمنافذ ب  ل یو تشک  ی کیکاهش استحکام مکان  ق یرا از طر  یسلول

ورود    شیافزا به  و  کنند.    RNSو    ROSدهند  و   ROSکمک 

RNS  ا  پس باعث  نفوذ  ثان  جادیاز  تحر  هیواثرات    د یتول  کیازجمله 

اشوندیم  RNSو    ROS  یسلولدرون خواص    نی.  با  عوامل 

م  یقو  ویداتیاکس تحر  توانندیخود   نگیگنالیس  یرها یمس  کیبا 

پ به  منجر  القا  یکیولوژیب  یامدهایردوکس،  ازجمله  رگ  م  یخاص 

سلول  ،یسلول  ر یتکث  ش یافزا  ،یسلول سا  یمهاجرت  شوند؛    ریو  موارد 

خود    ی کیولوژیاثرات ب  RNSو    ROS  دیتول  از طریق   CAP  نیبرابنا

در پزشک   ی شناسستیز  نه یزم  را  , 38,  39)کندمی میانجیگری    یو 

23).  

 

 ي عصبیها يماريبدر مغز و  ROSنقش 

 جادیاست که قادر به ا  یتهاجم   ییا یمیمولکول ش  کی  ژنیاکس

منظور به   .(36)  است  یستیز  یها در تمام مولکول   ویداتیاکس  راتییتغ

آس  یریجلوگ حفظ    ویداتیاکس  بیاز  سلول ستازومئو هو  ها ، 

برا  یکارآمد   یدانیاکس یآنت  یهاسمیمکان طب  یرا  تعادل   یعیحفظ 

ROS  را   یمیآنزریو هم غ  یمیآنز  یهانیاند که هم ماشکرده  جادیا

م آنتشوندی شامل  گلوتات  یمیآنز  ی هادانیاکسی .    ون یشامل 

اکسدازیپراکس سوپر  درحال  موتاز سی د  دی،  است،  کاتالاز   کهیو 

گلوتات  یمیآنزریغ  یهادانیاکسیآنت ملاتونونیشامل    ن، ی، 

پلEو    C  یها نیتامیو سافنلی،  و  ممولکول  ریها  تولدنباشی ها    د ی. 

ROS  ظر تعادل  ا  فیدر    ی دانیاکسیآنت  یدفاع  یها سمیمکان   نیبا 

ا   روز بو    ROS  تجمع منجر به  تعادل مختل شود،    نیاست. چنانچه 

با  به   ROSاگرچه    .(40)  دشومیمختلف    یهایماریب گسترده  طور 

آس  یتعداد است،    یعصب  یهایمار یب  یهای شناسب یاز  مرتبط 

م نشان  اساس  ROSکه    دهدیمطالعات  بس  ی نقش  از    یاریدر 

مغز،    دارد.  یکیولوژیزیف  یندهایفرا بافت  و    ایکروگلیمهای  سلولدر 

ب  کنندیم  دیتول  ROS  ت یآستروس ارتباط  گلنورون   نیو  و  را   ایها 

اندامکمی  ROS.  کنندیم  میتنظ در  شود.  تواند  تولید  سلولی  های 

 یاز عوامل اصل  (NOX)  1اکسیداز  NADPH  ستمیو س  یتوکندریم

  ROSتولید  دو منبع    یدارا  یتوکندر یم  هستند.  یسلول  ROS  دیتول

زنج م  ای  یتنفس  رهیاست:  الکترون  و  ETC)  2ی توکندریانتقال   )

 3ز دایاکس  نیه نام مونوآمکه ب  یتوکندر یم  یخارج  یغشا  نیفلاوپروتئ

(MAO) م  زین جانب  ROS.  شودی شناخته   ریناپذاجتناب  یمحصول 

با   کندیفرار م  ETCکه از    یآن الکترون  یست که طا  یتنفس سلول

مستق اکس  میواکنش  تشک  ژن،یبا  به  سوپر    ونیآن  کالیراد  لیمنجر 

بالقوه    زین  MAO  .شودیم(  )   دیاکس د  ROSمنبع  مغز  ر در 

باا  ی توکندریم   یخارج  یغشا که    دروژن یه  دیپراکس  دیتول  عثست 

طریق) از   .دشویم  نیمونوآم  یسوبستراها  ونیداسیاکس  ( 

ROS  چند  نیهمچن عملکرد  مانند   یمیآنز  ستمیس  نیبا 

 ژنازها،یمونواکس  ژنازها،یکلواکسیس  دازها،یاکس  نیگزانت  ژنازها،یکساپویل

می  NOX  و  دیاکس  کیترین  یسنتازها مشودتولید  در  آنها،   انی. 

NOX   ژنیاست که از اکس  شده  فیتوص  یاتیح  میآنز  کیعنوان  به 

سوبسترا  به   یولکولم  . (7)  کندیم  استفاده  ROS  دی تولبرای  عنوان 

شده در  شناخته  یکیتحر  یدهنده عصبانتقال  کیگلوتامات    نیهمچن

منجر به آسپارتات    -Dمتیل    -N  رندهیگ  یسازفعال  که بامغز است  

.  (41)  شودی م  یعصب  یهادر سلول  RNSو    ROSغلظت    شیافزا

آندو  p-450  توکرومیس  یهامیآنز شبکه  منابع    ی پلاسمدر  دیگر  از 

ROS  ا که  ط  باتیترک  نیهستند  در    یدهایاس  ون یداسیاکس  ی را 

تول که   یمدت طولان  RNSو    ROS.  (42)  کنندیم  دیچرب    است 

.  (43)  اندشده  شناخته  یعصب  ستمیسبه    رسانب یعنوان عوامل آسبه 

عوامل   پ  یمختلف  لیدلابه این  ب  یریمانند   دیتول  ازحدش یب  ،یماریو 

  ها ی ماکرومولکولرو  ییایمیش  راتییتغ  جادیبا ا  تینها  و در  شوندیم

 لیاز دلا  یکی  ویداتیاسترس اکس  .(44)  شوندی م  یسلول  بیباعث آس

، RNSو    ROS  ازحدشیب  دیاست که با تول  یمهم اختلالات عصب

کمکسمیمکان  ی هایماریبدر    یعصب  بیتخر   یبرا  کنندهی 

ی، پوکسی، مانند هیاختلالات عصب  ریو سا  (45)  عصبی  کنندهبیتخر

 شده است. ه در نظر گرفت (46) یسکمیو ا (7) یسمیپوگلیه

 
 

1 NADPH oxidase (NOX) 
2 Electron Transport Chain (ETC) 
3 Monoamine oxidase (MAO) 
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مس  CAP  وبلاستومي ضدگل  تيفعال بر  اثر    يرهايبا 

 ی بقا و مرگ سلول نگيگناليس

تهاجم  نیترعیشا  وبلاستومایگل است و    ی مغز  یمیبدخ  نیتریو 

حدود   ب  5تنها  از  گل  ی مارانیدرصد  مبتلابه    ص یتشخ  وبلاستوما یکه 

م  5از    ش یبشوند،  می  داده زنده  درحالمانندی سال  روحا .    کردیضر، 

گل درمان  در  جراح  وبلاستومایاستاندارد  و    یوتراپیراد  ،یشامل 

  ییاز راهبردها  ی کی  ،CAPبر  ی. درمان مبتن (47)  است  یدرمانیمیش

و    منیا  حال نیصرفه و درعبه مقرون  یعنوان فناوربه   راًیاست که اخ

برا طکنشهیر  ی مؤثر  سرطان   یعی وس  فیکردن  شناخته از  شده    ها 

در  و    یشگاهیآزما  طیدر شرا  CAP  ایوبلاستومیضدگل  تیاست. فعال

برجسته شده   هاسال  یبرا  وبلاستومایگل  یسلول  یها انواع مختلف رده

تحق(35)  است فعال   قاتی .  مورد   CAP  ایوبلاستومیضدگل  تیدر 

مس بر  بق  یدهگنالی س  یرهایعمدتاً  و   ی هاگونه   ۀ واسط  با   اآپوپتوز 

مستق تابش  از  حاصل  طریق    ای  CAP  میفعال    متمرکز  PAMاز 

است نمونه د.  (48)  شده  ی ها ردهو    وبلاستومایگل  یوپسیب  یهار 

  یسلولدرون  ROS  شی، افزادادندقرار    CAPکه در معرض    سلولی

تو به  منجر  سلول  قفکه  القا  یچرخه  قو  یو  شود، می  یآپوپتوز 

گردید سیتوکینعلاوه  .مشاهده  کاهش  این،  کبر  و  و ها  موکینها 

سبب   PAM  .(49)  باشد می  CAPنیز از اثرات  تعدیل ایمنی    درادامه

از طریق مهار  سلول  ، درالقای مرگ سلولی تومور مغزی   ر یمسهای 

پنتوز فسفات   یدهگنالیس  شیو افزا  یداخل سلول  کیمتابول  زیکولیگل

برخ(50)شود  می اثر مرگ سلول  ی.  به    CAP  ی انتخاب  یاز محققان 

نتاکرده  اشاره  وبلاستومایگل  یسلول  یهارده  یرو پژوهش    جیاند. 

Akter  همکاران که    ،و  داد    ی القا  لیپتانس  یدارا  CAPنشان 

  ی دهگنالیکردن سبا فعال وبلاستومایگل یهادر سلولانتخابی  آپوپتوز

p38/MAPK1  و مورفولوژیکی  تغییرات  سلولی،  چرخه  توقف   ،

 با  لاکتات-نگریمحلول ر  تیمار.  (51)  کاهش حجم بافت تومور است 

CAP    که در میان  شود  میتشکیل چندین ماده شیمیایی آلی  سبب

سلول–  3و2ها  آن انتخابی  کشتن  مسئول  تارتارات  متیل  های  دی 

است  شا(52)  گلیوبلاستوما  است  انی.  و    ت یاهمکه    ، ذکر  دوز  اثرات 

قرار گونه زمان  معرض  در  از    یهاگرفتن  حاصل  در    CAPفعال 

 
1 P38/Mitogen -Activated Protein Kinase (p38/MAPK) 

هدفم سلولکشتن  داد  وبلاستومایگل  یسرطان  یها ند  ه  نشان 

  ی هارا بر سلول   CAPاثر  ،  و همکاران  de Carvalhoa.  استشده

شرا  وبلاستومایگل تجز  ط یتحت  مشاهده   لیوتحلهیمختلف  و  کردند 

سم پاسخ  سلول   یبالاتر  یسلول  ت یکردند  از  در  پس  دوره    کیها 

مشاهده   CAPتر  با دوزهای بالا پس از درمان  تری طولان  ون یانکوباس

مورد  شده  انجاممطالعات  .  (53)  شودمی ضدگلیوبلاستوم    در  اثرات 

CAP  در جدول رو  است.  شده  خلاصهیک  ،   یدرمانی میش  کردیدر 

گل  یبرا اولTMZ)  2د یتموزولوما  وبلاستوما،یدرمان  عامل   نی( 

باا  یدرمانیمیش ش  یوتراپیراد  ،حالنیاست.  با    یکمک  یدرمانی میو 

آلک ا  یفیضع  ینیبال  جهینت،  TMZکننده  لهیعامل    ل یدلبه   نیدارد. 

ناهنجار  یها سلول  یادیبن  یهایژگیو و  در   یکیژنت  یهایتومور 

 یماریب  شرفتیو پ  TMZاست که به مقاومت در برابر  گلیوبلاستوما  

م ا(54)کندیکمک  به  پاسخ  در  درمان  نی.   یبی ترک  یهاچالش، 

داروبه  مقاومت  احتمال  کاهش  جانب  ییمنظور  عوارض    ی منف  ی و 

د به  م  کیبا    رمانمربوط  اتخاذ  اخشودیعامل  و    Shaw  راً ی. 

 ی هارا در رده TMZ یسلول تی سم CAPنشان دادند که  ،همکاران

مقاوم  یسلول و  شرا  TMZبه    گلیوبلاستوما  حساس    ط یدر 

ادهدمی  شیافزا  یشگاهیآزما با  ت  نی.   CAP  میمستق  ماریحال 

با   سTMZهمزمان  اثر  مدل  یشتریب  کیتوتوکسی،    ی کرو  یها در 

ترک  یبعدسه  به  .  (55)  رد دا  TMZبا    میرمستقی غ  ماریت  بینسبت 

Gjika  یبیدرمان ترک  زیآمت یاثر موفق  ، و همکاران  CAP-TMZ    را

  ی نشان دادند که باعث توقف چرخه سلول  وبلاستومایگل  یهاسلول در

افزا افزا  این،بر علاوهشد.    DNA  ب یآس  ش یو    ان یب  ش یبا 

سلول  یهانینتگریا مهاجرت  کاهش  به  منجر  سلول    ی سطح 

همکاران  Soni  همچنین  .(56)  شد  تومور  یهاسلول اثر    ،و 

افزا  CAP  یرتهاجمیغ در  حساس  TMZاثر    شیرا  بالقوه    تیو 

شراگلیوبلاستوم  مختلف    یسلول  یهارده در   یشگاهیآزما  طیدر  و 

توقف   قیفعال از طر یهاداخل بدن باواسطه گونه موش در  یهامدل

سلولی، تأ  DNA  بیآس  چرخه  آپوپتوز  اخ(57)  کردند  دییو    راً ی. 

ترک  یچندوجه   یهای استراتژ با    بیبا  دارو  حامل    CAPنانوذرات 

گل  یبرا مطالعه  اتخاذ  وبلاستومایدرمان  در  است.  رویاشده    کرد ی، 

 
2 Temozolomide (TMZ) 
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از    ترکیبی  یدرمان استفاده  کوانتوم  CAPبا  نقاط   1طلا   ی و 

(AuQDsبرا )نشان داد که    جیشد. نتا  جادیسرطان مغز ا  یCAP  

به مکان  AuQDsو    یهادر سلول  یسلول  ت یدوگانه سم  سمیمنجر 

طر  وبلاستومایگل سلول  یرهایمس  کیتحر  قیاز  .  شوندمی  یمرگ 

مغز   یسرطان  یهارشد و مهاجرت سلول  ،یبیدرمان ترک  ن،یبر اعلاوه

شاخص که  تهاجمشناخته  یهارا  سرکوب  یشده  هستند،   سرطان 

توسطمطالعه.  (58)  دکنمی داد که    ، و همکاران  He  ای دیگر  نشان 

ت  یناش  وبلاستومایگل  یهاسلول  ییغشا  بیآس منجر ،  CAP  ماریاز 

  توز یغشا باواسطه آندوس میترم قی ب نانوذرات طلا از طرجذ عیبه تسر

کلاتر به  سلول  دشومی  نیوابسته  در  را  سلولی  سمیت  های که 

می افزایش  هم   گرید  یمطالعات  چنینهم  . (59)  دهدگلیوبلاستوما 

  ی ریآن در جلوگ  یرا جهت اثربخش  CAPبا    یبیدرمان ترک  کردیرو

سلول رشد  گل  یهااز  اثبات    وبلاستومایتومور  تبه  که   ماریرساندند 

تومور از    یهاسلول   ر یبر بقا و تکث  ییافزاهم  یاثر مهار  کی  یبیترک

سلول  یالقا  قیطر گونه ی  مرگ  دارد  یهاباواسطه  ؛  (60-62)  فعال 

م  CAP  نیبنابرا   دیجد  ی درمان  کردی رو  کیعنوان  به   د توانیاحتمالاً 

ترک  حاًیترجا،  وبلاستومیضدگل سا  بیدر   یدرمان  یهای استراتژ  ریبا 

ش نانودرمان  یوتراپیراد  ،یدرمانی میازجمله  رشد    یبرا  یو  سرکوب 

 (.2تومور استفاده شود )جدول 

 

بر اساس    CAPاثرات تکثير و تمایز و محافظت عصبی  

 RNSو  ROS ی کیولوژی زيف يعملکردها

 

CAP  یعصب يهاسلول  ز یرشد و تمادر 

غ  یقبل  قاتیتحق  ای  یسرطان  یهابافت  یسازفعال  ریاثرات 

باواسطه    ویداتیاسترس اکس  ایو/  ویتراتیاسترس ن  جهینت  ها را درسلول

CAP  باا کردند.   یهانقش   RNSو    ROS،  وجودنیآشکار 

دارند.    یترمهم  یکیولوژیزیف انسان  بدن  در    RNSو    ROSدر 

مزا  توانندیم  متعادل  یهاظتغل به  مثبت    یکیولوژیزیف  یایمنجر 

ه حفظ  پاسخومئوازجمله  شروع  تنظ  یمنیا  یهاستاز،  و    زیتما  میو 

به   قیطراز    ،یسلول  ریتکث دهنده گنالیس  یهاعنوان مولکول عملکرد 

 
1 Gold quantum dots (AuQDs) 

فر  ی،سلولدرون ف  یکیولوژی زیپاتوف  یندهاایدر    شوند   یکیولوژیزیو 

  میدر تنظ  توانندی م  CAPمرتبط با    RNSو    ROS  ن، ی؛ بنابرا(22)

تما بقا سلول  لیدخ  یندهایفرا  ریو سا  زیرشد،  نقش    یعصب  یهادر 

اخ  فایا شواهد  م  ریکنند.    ی سلول  یندهاایفر  CAPکه    دهد ی نشان 

تنظ را  بااکندیم  میمتنوع  مکانحالنی.  پشت    قیدق  یهاسمی،  در 

توسط    ییایمیکوشیزیف  یدهگنالیس  ندایفر بر    RNSو    ROSکه 

م  یکیولوژیب  یهاستمیس  یرو باق  شود،یاعمال    است   ماندهی مبهم 

 2نیتریک اکسید  ، CAPفعال حاصل از    یهاتمام گونه   انی. در م(7)

(NO  )3یمرکز  یعصب   ستمیدر س  ینقش مهم  (CNSا )کندی م  فای .

NO  پ  کی فر  یضرور   رسانامیمولکول  انواع  که   یندهاایاست 

و    یعصب  ت ینظر سم  از   یو نقش مضاعف  کندی م  میرا تنظ  یکیولوژیب

عصب ا  یمحافظت  انسان  بدن  سطوح    NO.  (22)  کندیم  فایدر  در 

تنظتواند  می  مناسب مانند    نگیگنالیس  یرهایمس  میبا  متنوع، 

  یمحافظت عصب  ،NO/cGMP/PKGو    PI3K/Akt  یرهایمس

کند   فراهم  تعداد(7)را  تحق  ی.  داده  کیفارماکولوژ   قاتیاز  اند نشان 

داروها  NOکه   اهداکننده    یو  برابه  NOمختلف  گسترده    یطور 

 استفاده   یمغز  یهابیدر هنگام آس  CNSو    یانواع اختلالات عروق

دا  in vivo  قاتی تحق  ن، یا  ربعلاوه   . شوندمی که  اندهنشان    NOد 

قو  کیعنوان  به   تواند یم مغزعرو  یگشادکننده  بهبود    ی برا  یق 

 کی پوکسیه  یمغز  یهابی( در هنگام آسCBF)  4یخون مغز  انیجر

کند  کیسکمیا  ای بنابرا(22)  عمل  رو  ی برخ  ن،ی؛  بر  محققان    ی از 

از   بالقوه  اخت   CAPاستفاده  کرده  CNS  لالاتدر  اند.  تمرکز 

  یی ایمزا  تواندی م  CAPتوسط    یعصب  زیتمامشخص شده است که  

 شرایط نرمالاز    ترعیسر  CAPبا درمان    زیداشته باشد. اولاً، روند تما

دوماً،   به   زیتما  ییکارا  CAPاست.  افزا  یه توجقابل  زانیمرا    ش یبا 

دردهدیم  افزایشخاص    یهاژن  تواندیم  CAPدرمان    ت،ینها  . 

  یی ایمیش  یهاالقاءکننده  ریبدون سا  او یها را با  سلول  از  یادیدرصد ز

را در    زینرخ تما  یتوجه طور قابلبه   تواندیم  CAP.  (63)  کند  زیمتما

 درصد  75  باًیتقر  دهد.  شیافزا  (NSCs)  5یعصب  یادیبن  یهاسلول

 
2 Nitric Oxide (NO) 
3 Central Nervous System (CNS) 
4 Cerebral Blood Flow (CBF) 
5 Neuronal Stem Cells (NSCs) 
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سلول تابش   هااز  معرض  در  گرفتن  قرار  از  رده  CAPپس   یهابه 

که  است    یاز درصد  شتریدرصد ب  نی. اافتندی  زیتما  یعصب  هایسلول

به  خاص  رشد  عوامل  متوسط  نورون دیآیدست    افته یزیتما   یها. 

بالا را  ینشانگر عصب  کی)   III  نی توبول-β  نیپروتئ  انیب  یسطوح   )

تما   سمیمکان  .(64)  نشان دادند و    Jangتوسط    CAP  یعصب  ز یاثر 

ا  لیتفصبه   ،همکارانش شد.  داده  که   افتند یدر  سندگانینو  نیشرح 

دهد که   شیرا افزا  یخارج سلول  NOغلظت    تواندیم  CAPدرمان  

برگشت  مهار  تول  یتوکندریم  IVکمپلکس    ریپذباعث    ریمقاد  دیو 

  جاد ای   رییکه توسط تغ  یتوزولیس.  شودیم  ی ادیز

مسشودیم به   Trk/Ras/ERK  نگیگنالی س  ری،  با  را  خاص  طور 

  ز یو منجر به تما  کندیفعال م  یسلولدرون  رسانام یپ  کی  نقش  یفایا

درمان  (20)  شودیم  یعصب  .CAP   هم    تواندیم  هیثان  60مدت  به

NO  غلظت    دیتول  یسلولخارج هم  و  با    ی سلولداخل  NOکند  را 

القا  دیاکس  کیترین  انیب  یالقا هم  ش یافزا  ییسنتاز  اثر    یی افزادهد. 

NO  داخل  یسلولخارج ژن   یبرخ  انیب  تواندیم   یولسلو    ی هااز 

بقا  ریدرگ  یسیرونو نوروژنز    یسلول  یدر  کند  و  تنظیم  تمارا   زیو 

NSCs  (65) دهد شیها افزارا به نورون. 

عصبیعلاوه تمایز  د  نیچند  ،بر  داده  گریمطالعه  که  نشان  اند 

از   فرب  CAPاستفاده  بر  اثر  تکث  یندها ایا  و  باعث    ی،سلول  ریرشد 

و    Katiyarمطالعه توسط    کی .  شودیم  یعصب  یهاسلول  یبازساز

در رشد    یتوجه   قابل  جینتا  CAPنشان داد که درمان با  ،  همکاران

آستروس   مشاهده  شیافزاچنین  هم.  دارد  ت یورن  یبازساز  و   ت یمجدد 

  با شدت کم در کشت   CAP  کی تحر  جهینت  در  تیشده در رشد نور

بر  CAP  مکانیسم اثر.(66)است    های با آستروسیتتماسریغ  مشترک

  ی نوروبلاستوما انسان  یهاسلولمشتق از    یسلولرده  در    ی نورون  ریتکث

رت  افتهیزیتما کهاینبه   کینوئیتوسط  است    تاو   بیان  شیافزا  صورت 

(Tau)    وS100B1   درمان  به رشد  CAPدنبال  تثبآکسون  ،   تیو 

افزا  هاکروتوبول یم بدهدی م  ش یرا  و    MAP2  ازحدش یب  انی. 

GAP43  تشکممک با  است  جوانه  ل ین  و  نابنوروما   یجاه زدن 

باشد؛   همراه  جلوگ  CAPدرمان    بنابراینآکسون  ب  یریبا    ان یاز 

تکث  نیا  ازحدش یب به  منورون  ر یعوامل  کمک  مکانکندیها   سمی. 

 
1 S100 calcium-binding protein B (S100B) 

تکث  نیا  گرید  یاحتمال که  طرنورون  ر یاست  از    Wnt  مسیر  قی ها 

پس از درمان   یجه توطور قابل به نیکاتن-βو  wnt3a. شودیم جیترو

CAP  ت  افتندی  شیافزا بازساز  د أییکه  که  طر  یکرد  از    ق یعصب 

مطالعه(67)  شود یم  لیتسه   Wnt  یدهگنالیس   شیافزا  گرید  یا. 

نور از    تیگسترش  استفاده  ارز  PAMبا  مورد  داد.   قرار  یابیرا 

غلظ که  شد  سلول  ت  مشاهده  تحر  هادر   PAM  کیبا 

س میتنظ  ناز یک  و  افتهیشیافزا با  و   (ERK)  2سلولیخارج گنالیشده 

ع  نیپروتئ به  شونده  حلق  نیآدنوزپاسخ    نصر متصل   3وی مونوفسفات 

(CREB  )د نشو ی م  تیگسترش نور  شیکه باعث افزا  شوندیفعال م  

مکان  یکی.  (68) کههاسمیاز  آن  CAP  احتمالا  یی  طریق  رشد    از 

استرس    یسازیشرطشیسم پیمشابه مکان   دهد،ی م  شیرا افزا  یعصب

قرار گرفتن در   ،یسکمیا  /یپوکسیه  ۀنیزم  است که در  یه یاست. بد

تنش آسنورون   ،فیخف  یهامعرض  برابر  در  را  بعدی   یهاب یها 

ا(7)  کندیم  رتریپذانعطاف  بر  اعتقاد  موجود در    ROSاست که    نی. 

پا اکس  ط یشرا  CAP  نییدوز  م  ویداتیاسترس  القا  را  از    کندی گذرا  و 

شود،    جادیکه ممکن است بعداً ا  یتریقو  یهادر برابر تنش   هاسلول

 . (36) کندیمحافظت م

 

 

 
2 Extracellular signal-regulated kinase (ERK) 
3 cAMP response element-binding protein (CREB) 
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 GBMمربوط به درمان  CAP يهایژگیدر مورد و ینيفهرست مطالعات بال -1جدول 

 مرجع نتيجه  مدل حيوانی  رده سلولی/ بافت كاربرد  گاز منبع پلاسما

 جت

kINPen و 
DBD 

آرگون و 
 هوا

 مستقیم

T98G ،U87    و بیوپسی
  16بافت گلیوبلاستوما مشتق از 

 بیمار

- 
 ( 49) قای آپوپتوز توقف چرخه سلولی، تعدیل ایمنی و ال

NEAPP  غیرمستقیم آرگون U251SP 
القای مرگ سلولی با مهار مسیر گلیکولیز و افزایش   -

 دهی پنتوز فسفاتسیگنال
(50 ) 

NBP-J مستقیم هوا U87 

  BALB/cموش ماده 
 U87( Nudeبرهنه )

القای آپوپتوز انتخابی با فعال کردن مسیر  
P38/MAPK توقف چرخه سلولی، تغییرات ،

 مورفولوژیکی و کاهش حجم تومور 
(51 ) 

NEAPP  غیرمستقیم آرگون U251SP -  ( 52) های سرطانی کشتن انتخابی سلول 

دستگاه پين به  

 صفحه 
 U251 مستقیم هوا

- 
 ( 53) سمیت سلولی با افزایش زمان و دوز درمانافزایش 

GBM: Glioblastoma, NBP-J: Non-thermal Biocompatible Plasma Jet, DBD: Dielectric Barrier Discharge, NEAPP: 

Non-Equilibrium Atmospheric Pressure Plasma. 

 

 GBM يبرا CAPبر  یمبتن یبيترك يهااز درمان یاز برخ یفهرست -2جدول 

 منبع پلاسما رده سلولی مدل حيوانی  نتيجه  مرجع
دارو/ نانو  

 حامل
 استراتژي 

(55 ) 
  TMZافزایش سمیت سلولی 

 های سلولی در رده  
- 

U251, LN18, 

LN229, U87  و 
T98G 

بافر فسفات سالین تیمار شده با 
 COSTو جت  kINPenجت 

TMZ 

با   CAPترکیب  
 داروی ضد سرطان

(56 ) 
توقف چرخه سلولی، افزایش 

و کاهش   DNAآسیب 
 مهاجرت سلولی 

- U87  جتCAP TMZ 

(57 ) 
از طریق  TMZافزایش اثر 

توقف چرخه سلولی، آسیب  
DNA  و القای آپپتوز 

 سوری برهنه موش
(Nude)   ماده

آتیمیک گلیوما  
U87 

U87, T98 و A172  جتCAP TMZ 

(58 ) 
سمیت سلولی، سرکوب رشد و  

 های سرطانی مهاجرت سلول 
- U87 و U373  جتCAP AuQDs 

با   CAPترکیب  
 نانودرمانی

(59 ) 
تسریع جذب نانوذرات طلا و 

 افزایش سمیت سلولی 
- U373 DBD  نانوذرات طلا 

 CAPجت  U87 - افزایی مرگ سلولی هم  ( 60)
درمان 

 فتودینامیک 

های سایر درمان
 ترکیبی 

(61 ) 
افزایی با درمان  مرگ سلولی هم 

 ترکیبی متوالی 
موش سوری ماده  

 SB28گلیوما 
U87, LN229 و 

T98 

بافر فسفات سالین تیمار شده با 
 COST، جت  kINPen جت

 DBDو 
 اورانوفین 

(62 ) 
افزایی در کاهش  اثر مهاری هم

 های سرطانی مانی سلولزنده
- U87  وU251  kINPen  متفورمین 

GBM: Glioblastoma, AuQDs: Gold quantum dots, TMZ: Temozolomide. 
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CAP یاختلالات عصب درمان در 

رو  یبرخ بر  محققان  درمان  یاز  از    CAP  یاثرات  استفاده  با 

کردند  یعصب  یها یرمایب  یشگاهی آزما  یهامدل و   . Yanتمرکز 

درمان  همکاران اثر   ،CAP    بر سلولیبیآسرا  از    ی ناش  های 

کردندپوکسیه بررسی  که  .  ی  داد  نشان  باعث  می  CAPنتایج  تواند 

ساعته شود که این اثر    24کاهش صدمات سلولی ناشی از هیپوکسی  

توسط   عمدتا  در    NOمحافظتی  قرارگرفتن  از  ناشی  شده  تولید 

به    گرید  یمحققان بار  نیا.  (69) شود  میانجیگری می  CAPمعرض  

سلول  CAP  یدیکل  یهاسمیمکان  یبررس مرگ  کاهش   ی هادر 

محروم  ی ناش  یعصب گلوکز   ژنیاکس  تیاز  پرداختند. (  OGD)  1و 

باعث کاهش مرگ    CAPمطالعه نشان داد که    نیحاصل از ا  جینتا

افزا  شودی م  OGDاز    ی ناش  یسلول با  داخل    NOسطح    ش یکه 

و بدنبال آن مهار   NO/cGMP/PKG  ریو فعال کردن مس  یسلول

را    CAPاثر    ،  و همکاران   Tian.  (70)  دآیمیدست  بهمسیر آپوپتوز  

سلول محافظت  سم  یعصبهای  بر  برابر  گلوتامات    یکیتحر  تیدر 

با    هیثان  10تا    4مدت  به   CAPدرمان    کیشد    مشخصنشان دادند.  

آنت  RNSو    ROS  دیتول دفاع  کردن  فعال  با   ،یدانیاکس  یهمراه 

عصب محافظت  اثرات  درمان    یمسئول  با  برابر    CAPمرتبط  در 

 .(71) باشدیوتامات مگل ی کیتحر تیسم

کارا  مطالعات عصب  ییذکرشده،  در   CAPدرمان    ی محافظت    را 

برجسته کرده  یعصب  یها سلول  یهارده برابر صدمات متعدد  اند.  در 

  ک یبه    تواندیم  CAPی  خواص محافظت عصب  ایآ  نکهی، اوجودنیباا

نحو  ریخ  ایترجمه شود    یوانیمدل ح درمان   یبرا  CAPاعمال    ۀو 

ققان را به خود جلب کرده است.  توجه مح   راًیاخ  ،یعصب  یهایماریب

Chen   همکاران استنشاق    نیاول  یبرا  ،  و  اثر  در    CAPبار  را 

ا  یهاموش سکته  نتا  یبررس  یتجرب  کیسکمیمبتلابه   جیکردند. 

تنها   داد  متناوب    قهیدق  دو نشان   ازیامت  تواندی م  ،CAPاستنشاق 

عصب  یرفتار عملکرد  ب   یو  بهبود  افزا  CBFخشد،  برا  ،  دهد  ش یرا 

نها  محدود کندرا    کی سکمیا  ضایعه  فتشریپ انفارکتوس    ییو حجم 

  NOتواند مربوط به  که می  مجدد کاهش دهد  یرا پس از خونرسان

توسط   شده  ا(72)باشد    CAPتولید  در    یکم  سندگانینو  نی.  بعد 

 
1 Oxygen-Glucose Deprivation (OGD) 

بیشتر    یپژوهش بررسی  با  نمونهمشابه  که  کردند  سرم   یهاثابت 

نشان    CAPرا پس از درمان    NOسطح    شیوضوح افزابه   واناتیح

بنابراین  می اثربخشی می  NOدهند؛  در  کلیدی  عوامل  از  تواند 

هم  CAPاستنشاق   بافت   یزیآمرنگ چنین  باشد.  مغز   یهادر 

ها را پتوز سلول وآپتواند  می  CAPنشاق متناوب  مشخص کرد که است

جد  .(73)  دهد  کاهش همکاران   Xiaoمطالعه    نیدتریدر  اثرات    ،و 

عصب در   CAP  یمحافظت  نما  را  تراریخته  آلزایمرمدل   تد 

(Alzheimer's Disease  ) که    ی بررس است  شده  گزارش  کردند. 

CAP  برا  کی تکن  ک یعنوان  به   تواند یم فعال  یکارآمد   تیبهبود 

محلول در آب    دی ساکاریپل  کیاستفاده شود.    یعیمواد طب  یکیولوژیب

به دست    DSPP-1به نام    CAP  ماریبا استفاده از ت  انیاز دانه دور

نتا که    اننش  in vivo  جیآمد.  غ  تواند یم  DSPP-1داد    ر یتجمع 

را به    AD  یفلج نماتدها  ندیرا کاهش دهد تا فرآ یعیطب

همچنندازدیب  ریتأخ مؤثر به   نی.  جنس  بیآس  یطور  از    ی ناش  ی غدد 

گرما ب  ییاسترس  بهبود  توانا  دخشبرا  از  تحرک    دمثلیتول  ییو  و 

-می  DSPP-1  ن،یر اد. علاوه بنمحافظت ک  ینینماتدها تا حد مع

  ش یرا افزا  یدانیاکسیآنت  یهامی آنز  تیفعال  یتوجه به طور قابل تواند  

. (74)  دهکاهش د AD یرا در نماتدها یدیپیل ونیداسیو پراکس دهد

محافظت عصب  یبرا  یعلم   یمبنا  کی  اتقیتحق  نیا  جینتا   یاثرات 

CAP  لیکه پتانس  دهدی نشان م و   استهکرد  جادیا  CAP    در حوزه

  است.   شتریب  یبررس   شایسته  یعصب   یهایماریب  درمانو    یریشگیپ

در بازسازی سلولی و    CAPاز    استفاده  در مورد  شده  انجاممطالعات  

 است.  شده خلاصه 3های عصبی در جدول درمان آسیب
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 ی عصب يهابيو درمان آس يدر بازساز   CAPكاربرد    -3جدول 

 

 مرجع  نتيجه  فعاليت  مدل حيوانی  رده سلولی  كاربرد منبع پلاسما 

 مستقیم جت پلاسما 

C17.2-NSCs  
 هیاول NSCs و 

 ییموش صحرا

- 
تمایز 
 عصبی

افزایش تمایز سلولی با افزایش بیان نشانگر 
 تمایز عصبی

(64 ) 

DBD مستقیم 

های  سلول
نوروبلاستوما  

 (N2a) موش

تراریخته  جنین 
 گورخر ماهی

تمایز 
 عصبی

 سازی فعالافزایش تمایز عصبی از طریق 
با واسطه افزایش   Trk/Ras/ERK ریمس

NO   خارج سلولی 
(20 ) 

 - C17.2-NSCs مستقیم جت پلاسما 
تمایز 
 عصبی

-خارج NOافزایش تمایز عصبی با افزایش 
های سلولی و تنظیم بیان ژنسلولی و داخل

 درگیر در بقا و نوروژنز 
(65 ) 

nspDBD مستقیم 

ها و نورون
های  آستروسیت

 قشر مغز

- 
رشد مجدد  

 نوریت
 ( 66) افزایش رشد نوریت

DBD مستقیم SH-SY5Y 

موش صحرایی 
سیب عصب آ

 سیاتیک 

تکثیر 
 عصبی

افزایش تکثیر سلولی از طریق افزایش بیان 
حفظ  ،MAP2، کاهش بیان S100Bتاو و 

 Wntسازی مسیر و فعال GAP43سطح 

(67 ) 

 رشد نوریت - PC12 غیرمستقیم سیستم حباب زنی پلاسما 

گسترش نوریت از طریق افزایش  افزایش
و  ERKسازی و فعال غلظت 

CREB 

(68 ) 

 - SH-SY5Y مستقیم جت پلاسما 
محافظت  

 عصبی
 ( 69) کاهش صدمات سلولی ناشی از هیپوکسی

 - SH-SY5Y مستقیم جت پلاسما 
محافظت  

 عصبی

با افزایش  OGDکاهش آپوپتوز ناشی از 
NO  سلولی و فعال کردن مسیر  داخل

NO/cGMP/PKG 

(70 ) 

 - PC12 مستقیم جت پلاسما 
محافظت  

 عصبی

محافظت سلولی در برابر سمیت تحریکی 
 اکسیدانیگلوتامات با فعال کردن دفاع آنتی

(71 ) 

 - مستقیم جت پلاسما 
موش صحرایی 
 ایسکمی مغزی

محافظت  
 عصبی

بهبود امتیاز رفتاری و عملکرد عصبی،  
، کاهش حجم و پیشرفت CBFافزایش 

 ضایعه ایسکمیک 
(72 ) 

 - مستقیم جت پلاسما 
موش صحرایی 
 ایسکمی مغزی

محافظت  
 عصبی

  ،یو عملکرد عصب یرفتار ازیبهبود امت
 شرفتی، کاهش حجم و پCBF شیافزا
، کاهش آپوپتوز سلولی و کیسکمیا  عهیضا

 NOزایش سطح سرمی اف

(73 ) 

Piezobrush PZ2, 

Relyon Plasma 

GmbH, Regensburg, 

Germany 

 C.elegans - غیرمستقیم
محافظت  

 عصبی

بهبود آسیب غدد  انداختن فرآیند فلج،  ریتأخ
-های آنتیجنسی، افزایش فعالیت آنزیم

 اکسیدانی و کاهش پراکسیداسیون لیپیدی
(74 ) 

nspDBD: Nanosecond-Pulsed Dielectric Barrier Discharge, C17.2-NSCs: C17.2-Neuronal Stem Cells, C.elegans: 

Caenorhabditis elegans. 
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 گیری نتیجه 
درمان و  کاربردها  ز  ی هادر  حوزه  در    ، یپزشکستیمختلف 

CAP    بررس   یعال  یدرمان  کردی رو  کیثابت کرده است که   ی است. 

 ژهیورا در علوم اعصاب، به  CAP  یپزشک  یاز کاربردها  یبرخ  یفعل

  وبلاستوم یضد گل  تیو فعال  یفظت عصبمحا  ، یعصب  زیدر رشد و تما

تول اساس  است.    خلاصه  ROSو    RNS  ی کیولوژیب  دیبر  کرده 

زم در  بنورون   یبازساز  ۀنیاگرچه  درمان  و  با    یهایماریها  مرتبط 

CNS  ،CAP   و   سمیمکان  افتنی  ی برا  یکاف  ۀاندازبه خاص  اثر 

بررس  فیتوص مورد  آن  با  مرتبط  اما    یاثرات  است،  نگرفته  قرار 

درحال  دوارکنندهی ام  دیجد  ی استراتژ  کی  واندتیم حاضر، باشد. 

ش  یخوببه  که    ده ثابت  از    یاگسترده  فیط  تواندی م  CAPاست 

ROS    وRNS  تول دل  دیرا  که  بر   یرگذاریتأث  یاصل  لیکند  آن 

نمونه  هاستمیس ا  یکیولوژیب  یهاو  در  ما  مورد   یبررس  نیاست.  در 

رشد و مختلف    یهانبهدر ج  CAPفعال حاصل از    یهاگونه   تیاهم

  حطور که از بحث واض. همانمی بحث کرد  یتوسعه و محافظت عصب

محافظت از    یبرا  یموفق  یدرمان  ی به استراتژ  تواندی م  CAPاست،  

آسنورون  برابر  در  باا  لیتبد  یمغز  یهابیها    CAP  حال،نیشود. 

رو است.  روبه   یمحافظت عصب  ۀ نیدر زم  یمتعدد  یهاهنوز با چالش

اخمطالعا داده  ریت  که  نشان  م  CAPاند  دوز  به  اثرات    تواندی بسته 

بقا    یسلول  یرهایدخالت بر مس  ق یمغز از طر  یهابر سلول  یمحافظت

 نیا  لیفعال داشته باشد. با توجه به پتانس  یهاگونه   قیاز طر  ریو تکث

گونه  یمبتن  یهادرمان سلول  CAPفعال    هایبر    ، یعصب  یهادر 

آ در  کل  ییشناسا  یبرا  ندهیمطالعات    RNSو    ROS  یدینقش 

رد  CAPتوسط    دشدهیتول سلولآن  ریتأث   یابیو  بر  مختلف    یهاها 

 دیبا  یشتریبرخوردار خواهد بود. مطالعات ب  یانده یفزا  تیمغز از اهم

از مدل استفاده  با  in vivo  یهابا  مانند   یبر مسائل  دیانجام شود و 

  ن یکه در ا  ییهاواکنشها،  ونقل آنها به سلولها، حملگونه   نیمنشأ ا

نها  لیدخ  ندهایفرا به سل  یچگونگ  تیهستند و در  آنها   یهاولنفوذ 

 متمرکز شود. گرید
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