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 فیزیک و مهندسی هسته ای دانشکده

 فیزیک ذرات بنیادیدکتری رساله 

 

و بررسی برخی پارامترهای الکتریکی و اپتیکی دستگاه پلاسما جت 

 جهت ترمیم FE-DBDپلاسمای 

 

 نگارنده: مریم امینی

 

 استاد راهنما

 دکترمهدی مومنی

 استاد مشاور

 دکترعلیرضا جهاندیده
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 تقدیم اثر

 حت مقدس آقا علی بن موسی الرضا المرتضی تقدیم می گردد.این اثر به سا
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 تشکر و قدردانی

 

نی که با صبر و حوصله در تمامی مراحل متشکر می کنم از استاد دلسوز و مهربانم جناب آقای دکتر مهدی مو

دلگرمی و ایجاد انگیزه و امید انجام این رساله اینجانب را یاری رسانند و با حمایت های بی دریغ خود سبب 

 برای من بودند.
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 تعهدنامه

 فیزیک و مهندسی هسته ای دانشکده‌فیزیک ذرات بنیادیدانشجوی‌دوره‌کارشناسی‌ارشد‌رشته‌‌مریم امینی‌انبجنیا

و پلاسمای بررسی برخی پارامترهای الکتریکی و اپتیکی دستگاه پلاسما جت  نامهدانشگاه صنعتی شاهرود نویسنده پایان

FE-DBD شوممتعهد می دکترمهدی مومنیتحت راهنمائی جهت ترمیم. 

 برخوردار‌است‌. است‌و‌از‌صحت‌و‌اصالت‌شده‌انجام‌جانب‌نیاتوسط‌‌نامه‌پایانتحقیقات‌در‌این‌‌‌

 استناد‌شده‌است‌.‌مورداستفادهمحققان‌دیگر‌به‌مرجع‌‌یها‌پژوهشدر‌استفاده‌از‌نتایج‌ 

 تاکنون‌توسط‌خود‌یا‌فرد‌دیگری‌برای‌دریافت‌هیچ‌نوع‌مدرک‌یا‌امتیازی‌در‌هیچ‌جا‌‌نامه‌پایانمطالب‌مندرج‌در‌

 ارائه‌نشده‌است‌.

 دانشگاه‌صنعتی‌»‌‌بانامو‌مقالات‌مستخرج‌‌باشد‌میکلیه‌حقوق‌معنوی‌این‌اثر‌متعلق‌به‌دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌‌

 به‌چاپ‌خواهد‌رسید‌.«‌‌Shahrood University of Technology»‌و‌یا‌«‌شاهرود‌

 در‌مقالات‌مستخرج‌از‌‌اند‌بوده‌تأثیرگذار‌نامه‌پایاناصلی‌‌جینتاحقوق‌معنوی‌تمام‌افرادی‌که‌در‌به‌دست‌آمدن‌

 .گردد‌یمرعایت‌‌نامه‌پایان

 است‌ضوابط‌و‌‌شده‌استفاده(‌‌ها‌آنهای‌،‌در‌مواردی‌که‌از‌موجود‌زنده‌)‌یا‌بافت‌نامه‌پایاندر‌کلیه‌مراحل‌انجام‌این‌

 اصول‌اخلاقی‌رعایت‌شده‌است‌.

 شده‌استفاده،‌در‌مواردی‌که‌به‌حوزه‌اطلاعات‌شخصی‌افراد‌دسترسی‌یافته‌یا‌نامه‌پایاندر‌کلیه‌مراحل‌انجام‌این‌‌

 است‌اصل‌رازداری‌،‌ضوابط‌و‌اصول‌اخلاق‌انسانی‌رعایت‌شده‌است‌.

                       تاریخ 

امضای دانشجو                    

 

 
 

 

 

نشرمالکیت نتایج و حق   

کلیه‌حقوق‌معنوی‌این‌اثر‌و‌محصولات‌آن‌)مقالات‌مستخرج‌،‌کتاب‌،‌برنامه‌های‌رایانه‌ای‌،‌نرم‌افزار‌ها‌و‌

در‌تولیدات‌.‌این‌مطلب‌باید‌به‌نحو‌مقتضی‌‌باشد‌میتجهیزات‌ساخته‌شده‌است‌(‌متعلق‌به‌دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌

 علمی‌مربوطه‌ذکر‌شود‌.

.باشد‌میبدون‌ذکر‌مرجع‌مجاز‌ننامه‌‌پایانجود‌در‌استفاده‌از‌اطلاعات‌و‌نتایج‌مو  

 



 و‌
 

 چکیده

هدف از این تحقیق مقایسه اثر پلاسما جت و پلاسمای تخلیه سد دی الکتریک بر روی  ترمیم بافت تاندون می 

که ترمیم این نوع  از آنجا   ستا کرده پیدا افزایش بسیار اخیر دهه در و است شایع آشیل تاندون پارگیباشد. 

. پلاسماها آسیب ها کند صورت می گیرد  استفاده از روش های نوین مثل پلاسمای سرد امری ضروری می باشد

بندی کرد. با توجه به این طبقه بندی پلاسما جت و پلاسمای  توان برحسب پیکربندی و گاز کاری طبقه را می

نقش مهمی در درمان ایفا کرده اند. در دو نوع پلاسما  تخلیه سد دی الکتریک دوگونه مهم پلاسما هستند که

 دونوع هربهترین شرایط ترمیم ،  به دستیابی منظور بهفاکتورهای ولتاژ و نوع الکترود در میزان ترمیم موثرند.  

 دونوع هر در را روی و استیل مس، ی سپس الکترودها ولت قرار گرفت و کیلو 15و 10، 5 ولتاژها در پلاسما

و دوزهای  شدگسیلی ، دما و چگالی ، جریان محاسبه  طیف طول ،  شد. فاکتورهایی مانند تعبیه اپلاسم

کیلو ولت با استفاده  15و  10، 5شد نتایج نشان داد که پلاسما  در ولتاژهای استاندارد بر روی بافت تابانده شد. 

کیلو ولت  5الکترود استیل در ولتاژ  با FE-DBپلاسما جت و پلاسمای  از الکترود آلومینیم تشکیل نمی شود.

تشکیل نمی شود. با افزایش ولتاژ، طول ، دما، چگالی، توان و جریان در پلاسما افزایش می یابد.  همچنین این 

روند ترمیم در هر دو پلاسما نتایج نشان دادند  فاکتورها  در الکترودهای مس، استیل به ترتیب کاهش می یابد. 

پلاسمای تخلیه سد دی الکتریک کاراتر از پلاسما جت ولی میزان بهبودی متفاوت است.  به یک صورت می باشد

کیلو ولت و با الکترود  15می باشد. بیشترین میزان ترمیم در پلاسمای تخلیه سد دی الکتریک با  ولتاژ  اعمالی 

ر این پلاسما مس مشاهده شد که طیف نشری پلاسما نشان می دهد پیک های جدید اکسیژن و نیتروژن د

 وجود دارد که در دیگر ولتاژها و الکترودها این پیک ها یافت نشد.

 

 

 ، پلاسما جت ، تاندونپلاسمای سرد، پلاسمای تخلیه سد دی الکتریککلمات کلیدی: 
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 فهرست

 1 ------------------------------------------------------------------------آن انواع و پلاسما یمعرف :اول فصل

 2 --------------------------------------------------------------------------------------------------- :مقدمه

 3 ---------------------------------------------------------------------------------------- ماپلاس فیتعر 1-1

 4 ------------------------------------------------------------------------------------ پلاسما یبند طبقه 2-1

 4 ---------------------------------------------------------------------------------- پلاسما ونیزاسیونی 1-2-1

 5 -------------------------------------------------------------------------------------- پلاسما یچگال 2-2-1

 5 ----------------------------------------------------------- (بالا فشار با پلاسما) بالا یچگال با پلاسما 1-2-2-1

 5 ----------------------------------------------------------- (کم فشار با پلاسما) کم یچگال با پلاسما 2-2-2-1

 5 ------------------------------------------------------------------------------- پلاسما یحرارت تعادل 3-2-1

 5 ----------------------------------------------------------------------------- یحرارت تعادل پلاسما1-3-2-1

 6 ------------------------------------------------------------------------- یرحرارتیغ تعادل پلاسما 2-3-2-1

 6 --------------------------------------------------------------------- یموضع یحرارت تعادل پلاسما 3-3-2-1

 6 ------------------------------------------------ یاتمسفر فشار و نییپا فشار در یرحرارتیغ یپلاسما دیتول 3-1

 7 ------------------------------------------------------------------------ پلاسما دیتول در مهم یها پارامتر 4-2

 8 ------------------------------------------------------------------------------------------ گاز شکست  5-1

 11 --------------------------------------------------------------------------------- یمریاستر شکست 2-5-1

 13 --------------------------------------------------------------- یرتعادلیغ یاتمسفر یپلاسما یها هیتخل  6-1
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 14 -------------------------------------------------------------------------------------- پلاسما یها جت 7-1

 15 ------------------------------------------------------------------------ بینج گاز یپلاسما یها جت 1-7-1

 15 --------------------------------------------------------------کیالکتر ید بدون یالکترود یها جت 1-1-7-1

 17 ----------------------------------------------------- (DBD-Jet) کیالکتر ید سد هیتخل یها جت 2-1-7-1

 19 -------------------------------------------------------------- کیالکتر ید سد هیتخل شبه یها جت 3-1-7-1

 19 -------------------------------------------------------------------------- یالکترود  تک یها جت 4-1-7-1

 20 ---------------------------------------------------------------------- تروژنین گاز یپلاسما یها جت 2-7-1

 21 -------------------------------------------------------------------------- ییهوا یپلاسما یها جت  3-7-1

 22 ---------------------------------------------------------------- :قیتحق نیا در استفاده مورد یپلاسما4-7-1

 22 ------------------------------------------------------------------- :جت پلاسما ساخت و یطراح  1-4-7-1

 25 ------------------------------------------------------------------------------- قیتحق نهیشیپ :دوم فصل

 26 -------------------------------------------------------------------------------------- یپزشک پلاسما  1-2

 27 ---------------------------------------------------------------------------- پلاسما یپزشک یکاربردها  2-2

 27 --------------------------------------------------------------------------------------- یدندانپزشک 1-2-2

 29 ------------------------------------------------------------------------------------------- لمیوفیب 2-2-2

 30 -------------------------------------------------------------------------------- زخم درمان و دبهبو 3-2-2

 32 ---------------------------------------------------------------------------------- سلولها یجداساز 4-2-2

 33 --------------------------------------------------------------------------------------- خون انعقاد 5-2-2

 33 --------------------------------------------------------------------------- :سرطان درمان در پلاسما 6-2-2
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 33 --------------------------------------------------------------- :پلاسما درمان به یسلول یها پاسخ 1-6-2-2

 34 ----------------------------------------------------------------- :سرد یپلاسما یانتخاب اثر یبررس 2-6-2-2

 35 ------------------ (: PAM) پلاسما با شده فعال طیمح ای پلاسما میمستق ریغ تابش از استفاده با درمان 3-6-2-2

 36 ----------------------------------------------------------- یجاندار درون صورت به سرد پلاسما اثر 4-6-2-2

 38 ---------------------------------------------------------------------- یسلول چرخه بر CAP ریتأث 5-6-2-2

 39 ----------------------------------- سرد یپلاسما بر یمبتن یسرطان ضد درمان یمولکول یها سمیمکان 6-6-2-2

 43 ----------------------------------------------------------------- :پلاسما یانتخاب عملکرد سمیمکان 7-6-2-2

 49 -------------------------------------------------------------------------------- تاندون میترم :سوم فصل

 50 ------------------------------------------------------------------------------------------ زخم میترم 1-3

 51 -------------------------------------------------------------- تاندون کیولوژیزیف و کیآناتوم اتیخصوص 2-3

 55 --------------------------------------------------------------------------- تاندون با مرتبط ساختارهای 3-3

 55 ------------------------------------------------------------------------------------ تاندون یخونرسان 4-3

 56 --------------------------------------------------------------------------------- لیآش تاندون یآناتوم 5-3

 56 ----------------------------------------------------------------------------- یکیومکانیب اتیخصوص 1-5-3

 57 --------------------------------------------------------- تاندون یکیمکانویب اتیخصوص بر موثر عوامل 2-5-3

 57 ------------------------------------------------------- تاندون یعرض مقطع مساحت و کلاژن مقدار 1-2-5-3

 58 ---------------------------------------------------------------------------------- سن شیافزا 2-2-3-5-3

 59 ---------------------------------------------------------------------------------- یورزش تیفعال 3-2-5-3
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 62 ------------------------------------------------------------------ یتاندون جراحات پاتولوژی بندی طبقه 6-3

 65 ----------------------------------------------------------------------------------------- تاندون امیالت7-3

 68 --------------------------------------------------------------------------- اوتار تورم درمان و صیتشخ 8-3

 70 ------------------------------------------------------------------------------ آن مراحل و بافت میترم  9-3

 71 ---------------------------------------------------------------------------------------- یبالتها فاز 1-9-3

 72 -------------------------------------------------------------------------------------- پاکسازی فاز  2-9-3

 73 ---------------------------------------------------------------------------------------- میترم فاز  3-9-3

 77 -------------------------------------------------------------------------------------------بلوغ فاز 4-9-3

 78 ------------------------------------------------------------------- تاندون بافت درمان یها روش انواع 10-3

 81 -------------------------------------------------------------------------------------- جینتا :چهارم فصل

 82 ------------------------------------------------------------------- : استفاده مورد یدستگاهها و لیوسا  1-4

 82 ------------------------------------------------------------------------------ :بالا ولتاژ هیتغذ منبع  1-1-4

 83 ----------------------------------------------------------------------------------- :پلاسما دستگاه  3-1-4

 84 ------------------------------------------------------------------------------------ یزیآنال یها روش 2-4

 84 --------------------------------------------------------------------------- پلاسما طول یریگ اندازه 1-2-4

 84 --------------------------------------------------------------------------- ینور انتشار یسنج فیط 2-2-4

 85 -------------------------------------------------------------------- پلاسما یچگال و دما یریگ اندازه 3-2-4

 86 ------------------------------------------------------------- پلاسما انتو و ولتاژ ، انیجر یریگ اندازه 4-2-4
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 86 --------------------------------------------------------------------------------- یوانیح مطالعه روش 3-4

 86 ------------------------------------------------------------------------------ مطالعه مورد واناتیح 1-3-4

 86 ------------------------------------------------------------------------- زخم جادیا و یهوشیب روش 2-3-4

 87 --------------------------------------------------------------------------- قیتحق نیا در ها مراقبت 3-3-4

 87 ---------------------------------------------------------- کیستوپاتولوژیه مقاطع یبررس و هیته روش 4-3-4

 88 ------------------------------------------------------ )اطلاعات لیتحل و هیتجز( آماری آزمون انجام روش 4-4

 88 ------------------------------------------------------------ :یاتمسفر فشار یپلاسما جت یابی مشخصه 5-4

 88 ------------------------------------------------------------- پلاسما  طول یریاندازهگ از حاصل حینتا 1-5-4

 89 ---------------------------------------------- :پلاسما ستون  یچگال و  دما یریاندازهگ از حاصل حینتا  2-5-4

 90 ---------------------------------------------------- :پلاسما ولتاژ و  انیجر یریاندازهگ از حاصل حینتا 3-4-5

 91 -------------------------------------------- :پلاسما ستون در موجود عناصر یریاندازهگ از حاصل جینتا 4-5-4

 91 ---------------------------------- :میمستق پلاسما ستون در موجود عناصر یریگ اندازه از حاصل جینتا 1-4-5-4

 94 ----------------------------------------------------- میمستق پلاسما ستون در موجود عناصر یبررس 2-4-5-4

 95 ----------------------------- :میمستق ریغ  پلاسما ستون در موجود عناصر یریگ اندازه از صلحا جینتا 2-4-5-4

 95 ------------------------------------------------------------------- یولژیپاتوب یها داده لیتحل و هیتجز 6-4

 95 ----------------------------------------------------------------------------- یابیارز مورد یارهایمع 1-6-4

 96 ----- :میمستق روش به FE-DBD یپلاسما و جت پلاسما با شده ماریت تاندون بافت نمونه کیولژیپاتوب جینتا 2-6-4

 101------- :میمستق ریغ روش به  fe-dbd یپلاسما و جت پلاسما با شده ماریت تاندون بافت کیولژیپاتوب جینتا 2-6-4
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 101---------------------------------- پلاسما تابش یاحتمال یجانب عوارض یبررس منظور به کبد بافت یبررس: 7-4

 102-------------------------------------------------------------------- :میترم کیولژیپاتوب جینتا یبررس 3-6-4

 108-------------------------------------------------------------------------------------------- :یریگ جهینت

 110-------------------------------------------------------------------------------------------- ماخذ و منابع
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 مقدمه:

 در اخیر پیشرفتهای .است آنها از یکی مسلما پزشکی پلاسما :میآورند بار به جدیدی یامیدها جدید های ایده

 که گوناگونی پزشکی فنآوریهای .است شده منجر زیادی و مهم پزشکی پیشرفتهای به مهندسی و فیزیک

 .هستند رهغی و مغناطیس، ،(سونوگرافی) اولتراسوند لیزر، یونیزه، تششع کاربرد شامل اند داشته رواج تاکنون

 الکترونیک لوازم در جدید بسیار تصاعدی پیشرفتهای .است وارد تازه پزشکی زمینة در تقریبا پلاسما تکنولوژی

 داده ارتقا غیرحرارتی اتمسفر فشار پلاسمای مهندسی و علوم در را مهمی توسعههای ، برق مهندسی و فیزیکی

 و ایمن کارگیری به فرصت که است، شده تبدیل همم ابزار یک به سرد اتمسفری فشار پلاسمای منابع .است

مهیج   و نوین زمینة  یک ایجاد  مساله این .است نموده فراهم را انسان و حیوانات بدن در پلاسما کنترل قابل

 مراکز مهم، دانشگاههای برخی در که تجربی کارهای .پلاسما پزشکی :است برانگیخته را پزشکی تکنولوژی در

 حرارتی غیر پلاسمای که میدهند نشان شدهاند انجام جهان تمام در گذشته دهة طی ارستانهابیم و تحقیقاتی،

 یکی به داریم قصد پروژه این در .کند ارائه برانگیز چالش پزشکی مسائل برای آمیزی موفقیت حلهای راه میتواند

 است بوده تیمارهایی زمینه در .است گرفته انجام که تحقیقاتی تاکنون .بپردازیم پزشکی پلاسما کاربردهای از

 برروی یا و ها زخم بر روی  مستقیم تابش مثلا است شده تابش مستقیم صورت نظربه مورد سطح برروی که

 اثرات دلیل به که است داخلی های اندام یا و اعضا در بیماریها از بسیاری صورتیکه در .سرطانی های سلول

 نتوانسته تاکنون پلاسما دلیل همین به .نیست داخلی های بافت این در استفاده قابل ابزار این ، پلاسما سطحی

 برروی پلاسما تابش که شدند متوجه پژوهشگران اخیرا .کند پیدا درپزشکی خودرا جایگاه و شود لیزر جایگزین

 ترمیم گرفتیم تصمیم پروژه این در دلیل همین به .باشد داشته زیرین های اندام در را تاثیراتی تواند می پوست

 تاندون های آسیب .دهیم انجام پوست برروی پلاسما تابش کمک با را است داخلی بافت یک که را تاندون بافت

 در بیشتر ها آسیب این .آوررند می وجود به بیماران برای بسیاری مشکلات که هستند شایعی های ،آسیب

 آسیب این درمان .است شده دیده ها اسیب این نقرسی و دیابتی بیماران در .آیند می وجود به تصادفات اثرات
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 .نیست بیماران قبول مورد روش این ، جراحی مشکلات و بیهوشی عوارض دلیل به که است جراحی طریق از ها

 با موضوع پوست کردو خواهیم ایجاد جراحی روش به خرگوش تاندون در را استاندارد آسیب یک پروژه این در

 آن از بعد و .شود می انجام پوست برروی پلاسما تابش روز هفت مدت به آن از پس .شود می پوشانده بخیه

 پلاسما نفوذ میزان آزمایش، این در که آنجا از .خواهدگرفت قرار بررسی مورد پاتولژیک صورت به تاندون بافت

 قرار مقایسه مورد شناور الکتریک دی تخلیه پلاسمای و پلاسماجت نوع دو روش این در است مهم بسیار مسالی

 خواهند بررسی مورد نیز ولتاژ میزان الکترود، نوع مانند پارامترهایی پروژه این در همچنین .گرفت خواهد

 جایگزین و جدید روش یک عنوان به را روش این توان می ، ترمیم میزان در بهینه شرایط یافتن با .گرفت

 .داد قرار استفاده مورد بیمارستانها در جراحی

 تعریف پلاسما 1-1

شکل  نیترشود. پلاسما فراوانیعنوان حالت چهارم ماده شناخته ماغلب به  و گاز عیجامد ، مابعد از  لاسماپ

مثبت،  یهاونیدهد. آنها از یم لیدر جهان را تشک مشاهده قابل ماده % 99از  شیپلاسما ب جهان است. درماده 

را از  یماده جامد )حالت اول ماده( انرژ کیکه  یاماند. هنگشده لیتشک یو ذرات خنث یمنف یهاونی ایالکترون 

سست شدن ساختار خود  یرا برا یکاف یآورد، ذرات موجود در آن انرژیمانند گرم شدن بدست م یمنبع خارج

 یشود. پس از به دست آوردن انرژ لی)حالت دوم ماده( تشکعیشوند تا مایذوب م بیترت نیو بد آورده ستبه د

فشار  کیکه در  امر نیشوند. ایم ریسوم ماده( تبخ حالتو به گاز )تغییر حالت داده  عیدر ما، ذرات موجود یکاف

 یگرما ،انتقال فاز یبرا ازیمورد ن یمقدار انرژ ه. بشودمی منجر به انتقال فاز ،دهدیثابت رخ م یدر دما نیمع

 هیمانند تخل ییهاسمیمکان قیاز طر یانرژ یکه مقدار قابل توجه یشود. پس از آن، هنگامینهان گفته م

ها اجازه ونیکنند، نه تنها به یها فرار ممولکول ایها که از اتم ییهاشود، الکترونیگاز اعمال م یبر رو یکیالکتر

در  عیبرخورد پس از شتاب سر قیاز طر زیرا ن یشتریب یهاونیها و دهند تا آزادتر حرکت کنند بلکه الکترونیم

 رییگاز را تغ یکیالکتر تیها خاص ونیها و الکترون شتریسرانجام، تعداد ب. کنندیم دیتولکی یک میدان الکتری
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 کیگاز به پلاسما  کیانتقال از  نیحال، ا نیشود. با ایپلاسما م ای زهیونیبه گاز  لیتبد جهیدهند، که در نتیم

 .افتدیا اتفاق مدم شیبا افزا جیتدربه  رایز ستین یکینامیترمود یانتقال فاز به معنا

 

 

 

 

 

 بندی پلاسماطبقه 2-1

 پلاسما ونیزاسیونی 1-2-1

 صورتبه  ونیزاسیونیدرجه 
 

i
i

i n

N

N N
 


چگالی  Nn و  هاونچگالی تعداد ی Ni در آن  که شود،یم فیتعر 

توسط ی پلاسما کیالکتریی رساناو  یسیمغناط دانیم کیپاسخ هر پلاسما به باشد. ذرات خنثی می تعداد
i 

6 شود. پلاسما با یم نییتع 110 10i
   با توجه به  ونیزاسیونیشود. از آنجا که درجه یم ی ضعیفزهیونی

ته نیز شناخ نییپا یدمای به عنوان پلاسما فیضع زهیونی یشود، پلاسمایم نییالکترون در پلاسما تع یدما

-4 کمتر از ونیزاسیونی درجهپردازش پلاسما،  یاتاقها شتری. در بشودمی
ی پلاسما ونیزاسیونیاست. درجه  10 

-2 در حدودو  بالاتر اریبس یالکترون کلوترونی( و رزونانس سICP) ییالقای جف شده
است. پلاسما با   10 

1i  ًیدی، باد خورش وژنیفی شامل پلاسماها و شودیگفته م "گرم"سما شود و به آن پلایم زهیونیکاملا 

 .(1)( استدی)هسته خورش یاستاره یداخل ی( و فضایاارهیس نیب طی)مح

رماگ پلاسما گاز مایع جامد  گرما + میدان الکتریکی گرما 

 ماده. اساسی حالت چهار از . تصویری1-1شکل 
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 چگالی پلاسما 2-2-1

 بالا )پلاسما با فشار بالا( یپلاسما با چگال 1-2-2-1

cm بالا به پلاسما با تراکم ذرات یبا چگال پلاسما 
-3 

N> 10
15

 
−
 
 یکالهایو راد ونهای بالای تعداد. دارد اشاره 18

 زیرا ن یونیبمباران  زانیبلکه م ،شوندیم ونیزاسیونی و کیتحر شیبالا نه تنها باعث افزا یآزاد پلاسما با چگال

شوند ، یم دی( تولCCPو پلاسما با خازن ) ICPبالا که توسط  یچگال با ی، پلاسماهانیدهند. بنابرایم شیافزا

 .(1)شوندیاستفاده م رهیو غ یضد عفون ینانومواد، پلاسما دی، تول کیکروالکترونیقرقره در م یبرااغلب 

 کم )پلاسما با فشار کم( یپلاسما با چگال 2-2-2-1

N <10ذرات  یکم به پلاسما با چگال یبا چگال پلاسما 
12−14 

cm
 یاشاره دارد. برخلاف موارد پلاسما با چگال 3-

، مورد یکفیلدو زریدر شتاب دهنده ل این پلاسمااست.  زیناچبا چگالی کم  یذرات پلاسما نید ببرخور زانیبالا، م

 یبا فرکانس ها زریکم باشد تا امکان انتشار ل یاندازه کاف به دیپلاسما با چگالیکه جایی  ردیگیاستفاده قرار م

 .(1د)مادون قرمز فراهم شو ای ینور

 پلاسما یتعادل حرارت 3-2-1

 ی، تعادل حرارتیتعادل حرارت سه بخش ، پلاسما بهذرات خنثیو  ونهایالکترونها،  نیب ینسب یدما براساس

 شود.یم یطبقه بند حرارتی ریتعادل غ ای یموضع

 یپلاسما تعادل حرارت1-3-2-1

 نیهستند. ا کسانی ی،تعادل حرارت ی( در پلاسماTn) یخنثذرات  ی( و دماTi) ونی ی( ، دماTeالکترون ) یدما

شود. به یبالا نسبت داده م یبالا و چگال یدر پلاسما با دما و ذرات خنثی ونها، یالکترونها نیبه برخورد مکرر ب

محصور  ایتوکامک(  ی)با طراح یسیمغناط دانیم کی( ، دی)خورش یعیطب وژنیتوان به راکتور ف یعنوان مثال م

 .(1)اشاره کرد یی( پلاسمازری)ل یساختار
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 حرارتیریتعادل غ پلاسما 2-3-2-1

( ذرات خنثیو  ونی) نیسبک و ذرات سنگ یهاالکترون نیب ممنتوم، انتقال حرارتیریتعادل غبا پلاسما  در

( به طور Teالکترون ) ی، دمانیکند. بنابرایم تیو قدرت اعمال شده بر پلاسما از الکترون ها حما ستیکارآمد ن

e, یعنی( است، Tn) ثیذرات خن( و Tiها ) ونیبالاتر از  یقابل توجه i nT T Tحرارتی ریغ یتعادل ی. پلاسماها 

و ی القایی جفت شده هی، تخل نی جفت شدهخاز هیقوس، تخل هیدرخشش، تخل هی، تخلاکتریکی کرونا هیبا تخل

 یهندسم، یپزشک ستیز های زیادی از جمله،در زمینه حرارتی ریغ یپلاسما هایشوند. کاربردیم جادیا رهیغ

 (.1ت)اس افتهیگسترش  جزیهت یمیو ش ینساج یهوافضا، فناور یو مهندس ی، هوانورد ستیز طیمح

 ی موضعیپلاسما تعادل حرارت 3-3-2-1

تعادل است: شبه پلاسما در حالت  یموضع یتعادل حرارت ،لاسماغیر حرارتی پو  یخلاف تعادل حرارت بر

 یپلاسما تعادل حرارت ونی ی. دمای دمای یکسان قرار دارندهذرات خنثی در محدودمثبت و  ونیالکترون، 

است،  حرارتی ریغ یبالاتر از پلاسما اری، که بسباشدالکترون ولت( می 1 – 4/0کلوین ) 10000-3000 موضعی

الکترون ولت پلاسمای غیر  4 – 2الکترون ولت در مقایسه با  1 – 4/0)تر است نییپا اریالکترون آن بس یاما دما

 جادیا ی القاییجفت شدهبا مشعل  ای RFو  DC یهاتوان با قوسیرا م یموضع یپلاسما تعادل حرارت حرارتی(.

 لاسماپ یکیزیپلاسما و بخار ف ییایمی( و رسوب شدهی)پوشش یاسپر  پلاسما یبرا این نوع پلاسماکرد. 

 (. 2)شوندیاستفاده م

 فشار اتمسفری تولید پلاسمای غیرحرارتی در فشار پایین و 3-1

عملیعات در فشعارهای    درواقعع،  گرفت. های پایین صورت می حرارتی تنها در فشار در گذشته، تولید پلاسمای غیر

کرد و درنتیجه پلاسعما بعه    های خنثی را محدود می ها و گونه  پایین تنها روشی بود که انتقال انرژی بین الکترون

کاربرد پلاسما در فشار اتمسفری بعا توجعه بعه گعذار      دیگر نیز، یشد. از طرف صورت غیرحرارتی و سرد تولید می

های  ی بین دمای الکترون و دمای گاز را در فشار رابطه 2-1پلاسما به پلاسمای حرارتی بسیار محدود بود. تصویر 
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تر از هعا بسعیار بعالا    های پایین دمای الکترون در فشار شود،  همانگونه که در شکل دیده می دهد. مختلف نشان می

تعر   این دو دما به هعم نزدیعک   ،ولی با افزایش فشار ،شود حرارتی ایجاد می بنابراین پلاسمای غیر ،دمای گاز است

 .(1شود) پلاسمای حرارتی ایجاد می ی آن در نتیجه رسند و شوند و به مقداری تقریبا برابر می می

 

 

ولی  ،ی منابع پلاسما در فشار پایین بوده توسعه ی ینهدر زمها  گذاری بیشتر سرمایه های گذشته، در سال ،چه اگر 

تمام  ،است. تا دو دهه قبل توجه به پلاسمای غیرحرارتی در فشار اتمسفری بیشتر شده ،ی اخیر در دهه

در لامپ، جوشکاری، برش و  انشدند از نوع حرارتی بودند و کابردش پلاسماهایی که در فشار اتمسفری تولید می

در فشار  ،های ایجاد شده که پلاسما است های اخیر در تحقیقات پلاسما نشان داده است. پیشرفت دفع زباله بوده

 (.3)تعادلی و سرد باشند توانند از نوع غیر اتمسفری نیز می

 های مهم در تولید پلاسما پارامتر 4-2

 عبارتند از:ا این پارامترهتوان پلاسمای تولید شده را کنترل کرد که  ی پارامترهایی می وسیله به

 کند( می ها را در محیط پلاسما تعریف ساختار و طبیعت گونه ،شیمیایی )گاز کاری های ر ساختا

توانند در  فرکانس کاری میی  و محدوده الکترود فاقدالکترود و دارای های  )حجم پلاسما، تخلیه بندی تخلیه پیکر

 (تولید پلاسما موثر باشند

 دمای الکترون و دمای گاز برحسب فشار. 1-2شکل 
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 باعث کاهش مسیر آزاد یاتمسفر ا فشار اتمسفری باشد. درحالیکه کار کردن در فشارتور ت 1/0تواند از  فشار )می

 (تعادلی شدن پیش ببرد ها را به سمت تواند تخلیه شود و می میانگین می

توانند محیط پلاسما را  می های الکتریکی و مغناطیسی استفاده شده ساختار میدان الکترومغناطیسی )میدان

 (تقویت کنند

 ست گازشک  5-1

تحت  شکاف،های آزاد موجود در  الکترون شود. با اعمال میدان الکتریکی شروع می 1گاز شکستی فیزیکی  پدیده

شود. با توجه به ولتاژ اعمال  های گازی برخورد کرده و باعث ایجاد بهمن الکترونی می تاثیر میدان الکتریکی با اتم

. داشته باشدمتفاوتی وجود  شکستشرایط  شوند ، باعث مییندشده در گپ گازی و گازهای بکار رفته شده در فرا

که در را آستانه باشد. ولتاژ آستانه  افتد که پتانسیل الکتریکی گاز بالاتر از ولتاژ  گازی زمانی اتفاق می شکست

د. بدست آور 𝑑ی گپ  در فاصله 𝑝توان با حاصلضرب فشار می ،شود ارجاع داده می شکستبیشتر مواقع به ولتاژ 

بدست آمد.  1889اولین بار توسط پاشن در سال برای پلاسما  شکستنقش ولتاژ و  𝑝𝑑ی  رابطهدرواقع 

 بیانگر ولتاژ شکست برای گاز است: 2.2ی  معادله

(1.2                       )                                                                               𝑉𝑏𝑟 = 𝑓(𝑝𝑑) 

ها با  دهد. این نمودار را برحسب فشار برای گازهای مختلف نشان می شکستی بین ولتاژ  رابطه 4.2تصویر 

 (.1)آیند براحتی بدست می،  β های ثانویه و ضریب گسیل الکترون α ضریب یونش مقدار دانستن

                                                           
1
 Gas Breakdown 
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 2شکست تاوسند 1-5-1

𝑒𝛼𝑑د، هر الکترون که در نزدیکی کاتد است، شو وقتی میدان الکتریکی به شکاف گازی اعمال می − یون  1

های  یون 5.2است. با توجه به شکل  نشان داده شده 5.2کند. توضیح مکانیزم تاوسند در تصویر  مثبت ایجاد می

𝛾∗[𝑒𝛼𝑑شکاف گازی به سمت کاتد حرکت کرده و باعث کنده شدن  مثبت تولید شده در − الکترون با  [1

 شود. های ثانویه از کاتد می گسیل الکترون توجه به

با در نظر گرفتن  و میدان الکتریکی کاهش یافته است. ی کاتد های ثانویه وابسته به گاز، نوع ماده ضریب الکترون

های ثانویه است، جریان کاتدی به صورت زیر تعریف   و جریانی که ناشی از الکترون 𝑖0های اولیه  جریان الکترون

 د:شو می

(1.3)                                                       𝑖𝑐𝑎𝑡ℎ =  𝑖0 +  𝛾𝑖𝑐𝑎𝑡ℎ [exp(𝛼𝑑) − 1] 

 آید: ی زیر بدست می ها در آند جریان کل از رابطه   با نبودن جریان یون

(1.4)                                                          𝑖 =  𝑖𝑐𝑎𝑡ℎ exp (𝛼𝑑) 

                                                           
2
 Towsend breakdown 

های  برای گاز  𝑝𝑑. ولتاژ شکست بر حسب 2-3شکل 

 مختلف
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 :شود ی زیر منجر می جریان کل به معادله 4.2در  3.2ی  و با قرار دادن معادله

(1.5 )                                                          𝑖 =  
𝑖0exp (𝛼𝑑)

1− 𝛾[exp(𝛼𝑑)−1]
 

کند، مخرج کسر به سمت  ریب یونش را تقویت میای بالا باشد، ض اگر میدان الکتریکی به مقدار قابل ملاحظه

ی  (، رابطه6.2ی ) معادله شود. های گازی ایجاد می در تخلیه 3های خودپایدار کند و در نتیجه جریان صفر میل می

ی محیط گازی  ، توصیف کنندهBو  Aهای  دهد که در آن ثابت بین ضریب یونش و میدان الکتریکی را نشان می

 هستند.

(1.6)                                                                
𝛼

𝑝
= 𝐴 exp (−

𝐵
𝐸

𝑝

) 

 ی زیر نمایش داد: های گازی به صورت معادله توان برای تخلیه و در نتیجه ولتاژ شکست را می

(1.7)                                                  𝑉
𝑏𝑟

=
𝐵×𝑝𝑑

nl(𝐴×𝑝𝑑)−[nl (1+𝛾)𝛾]
 

 

 

 

                                                           
3
 Self-Sustained Current 

.  مکانیزم شکست تاوسند1-4شکل   
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4شکست استریمری 2-5-1
 

افتد. در فشارهای بالا نیز معمولا نوع دیگری از  اتفاق می 𝑝𝑑در مقادیر کم  ،طور کلی به ،ی تاوسند تخلیه

های تاوسند،  . برخلاف تخلیهمعروفند 5های اسپارک های استریمری یا تخلیه افتند که به تخلیه ها اتفاق می تخلیه

ها در قسمت  تعداد الکترون ،های الکترونی توصیف کرد. درواقع توان با افزایش بهمن را نمی های استریمری خلیهت

 است. یعنی : 𝑁𝑐𝑟های تاوسند کمتر از مقدار بحرانی  بالای بهمن در تخلیه

(1.8)                                                          exp (𝛼𝑑) ≤ 𝑁𝑐𝑟 

ها قبل از رسیدن به آند برابر یا بیشتر از مقدار چگالی بحرانی شود، نوع متفاوتی از  اگر تکثیر الکترون     

افتد،  شود، زمانی که تکثیر الکترون اتفاق می مشاهده می 1-6که در شکل  افتد. همانطور ها اتفاق می تخلیه

مانند و تشکیل  ها در قسمت پایین بهمن باقی می یون ها در قسمت بالای بهمن قرار دارند، درحالیکه الکترون

کند. در قسمت بالا و پایین  انباشتگی بارها نیز تولید میدان الکتریکی می ،دهند. بنابراین دوقطبی الکتریکی می

شود. برای اینکه تبدیل بهمن به  گیرند و میدان الکتریکی کل تقویت می ها در یک جهت قرار می بهمن، میدان

های  باید بالا باشد یا به عبارت دیگر میدان الکتریکی القایی توسط دوقطبی exp (𝛼𝑑)مر صورت گیرد، استری

ها  الکترون ،الکتریکی باید با میدان الکتریکی خارجی قابل مقایسه باشند. به محض اینکه سر بهمن به آند برسد

ند. به چنین استریمرهایی که از آند به کاتد ما ی یونی در شکاف باقی می کنند و دنباله به آند شارش پیدا می

 (. 1گویند) می 6استریمرهای مثبت ،یابند انتقال می

                                                           
4
 Streamer breakdown 

5
 Spark discharge 

6
 Positive streamer or Cathode-directed 
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 ،گیرد و در نتیجه گذار بهمن به استریمر در نقاط دور از آند صورت می ،یا ولتاژ اضافی، بالا باشد  اگر فاصله

 افتد. در تخلیه اتفاق می 7منفی  استریمرهای

های پرانرژی ساطع شده  است. فوتون نشان داده شده  1-6های مثبت نیز در شکل  انیزم تشکیل استریمرمک     

های بهمن ثانویه با  شود. الکترون های ثانویه می و باعث ایجاد بهمن 8یونش های اولیه باعث ایجاد فوتو از بهمن

استریمرها،  ،کنند. بنابراین ی را ایجاد میی مثبت باقی مانده از بهمن اولیه، کانال پلاسمای شبه خنث دنباله

10شوند و با سرعت  های رسانای نازکی هستند که از سمت آند ساطع می سوزن
8

 
𝑐𝑐

𝑠
 (.4کنند ) حرکت می 

 

                                                           
7
 Negative streamer or anode-directed 

8
 Photo-Ionization 

ی خارجی و القایی در نقاط مختلف از بارهای انباشته. های الکتریک . الف( جهت گیری میدان1-5شکل 

 ب(استریمرهای مثبت

 الف

 ب
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 های پلاسمای اتمسفری غیرتعادلی  تخلیه  6-1

طور کلی،  ها به ند. این پیکربندیشو های مختلفی تولید می تعادلی در فشار اتمسفری، در پیکربندیهای غیر تخلیه

(. 7-5ها وجود دارد) های مختلفی برای تولید پیکربندی  مختص کاربردهای صنعتی هستند، بنابراین تکنیک

های خنثی موجود در  ها و دیگر گونه ها در پلاسمای غیرتعادلی، بسیار بیشتر از انرژی یون انرژی الکترون

دهند و موادی که در تماس با  مای غیرتعادلی، آنتالپی گاز را افزایش نمیهای موجود در پلاس پلاسماست. واکنش

بینند و با توجه به دمای کم گازی آن، برای موادی که به گرما  گیرند هیچگونه آسیب حرارتی نمی آنها قرار می

منجر به (. همچنین، برخوردهایی که در فشار اتمسفری وجود دارند، 10-8باشند) حساس هستند، پرکاربرد می

شوند که کاربردهایشان  های قابل اکسایش مثل ازن و اکسایمر می جسمه برای تولید گونه های سه ایجاد واکنش

ها  ها از این منابع روی جت بندی ترین پیکر ( . درواقع، رایج12و11های مختلف افزایش یافته است) در زمینه

 (. 13است) بوده

های  های بیشتر منجر به تولید قوس شکست گاز لازم است اما، ولتاژدر فشار اتمسفری، ولتاژ بیشتری برای  

های الکتریکی در فشار اتمسفری، از  شود. برای جلوگیری از ایجاد این قوس الکتریکی در بین الکترودها می

  های سد دی درحقیقت، تخلیه .کنند الکتریک استفاده می ( یا سد دی9های کرونا ای )تخلیه الکترودهای نقطه

(، که 13توسعه داده شدند) 11 منسیز، توسط 1857یکی دیگر از منابع پلاسما هستند که در سال  10الکتریک

های مختلفی برای  پیکربندی، 1-7شکل تواند باعث ایجاد تخلیه شود. در  های مختلفی می این منبع در فرکانس

شود. با توجه به فرکانس  استفاده می ها حداقل از یک سد عایق است که در تمام پیکربندی این منبع ارائه شده

های بسیار سریع،  یابند که یونش تر رشد می های الکترونی خیلی سریع برخوردی بالا در فشار اتمسفری، بهمن

شوند. درواقع، وقتی در فشار اتمسفری، میدان الکتریکی  می "استریمر"های بسیار رسانایی بنام  کانال  باعث ایجاد

شوند و باعث  بارها بطور خیلی سریع، در شکاف گازی حرکت کرده و روی سد عایق جمع میکنیم،  را اعمال می

                                                           
9
 Corona discharge 

10
 Dielectric Barrier discharge 

11
 Siemens 
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گردند و در نتیجه، شارش جریان را محدود  ایجاد میدان الکتریکی القایی در جهت مخالف میدان خارجی می

کند  ولتاژ تغییر میی  ی دوم چرخه، پلاریته گیرد و البته در نیمه های الکتریکی صورت نمی کرده و گذار به قوس

شوند. بنابراین، با تغییر پلاریته و استفاده از سد  الکتریک جمع می و بارهای منفی روی سمت دیگری از دی

 (.15های الکتریکی نشود) ای ایجاد کرد که منجر به گذار به قوس توان تخلیه الکتریک، می دی

 
 

 های پلاسما  جت 7-1

های  کنند و تاکنون، جت های فرایند پلاسما ایفا می سیار مهمی را در کاربردحرارتی نقش ب های پلاسمای غیر جت

توان برحسب منبع قدرت و گاز  های پلاسما را می اند. جت های مختلفی ارائه شده پلاسمای سرد در پیکربندی

بندی  هها را بر حسب فرکانس کاری طبق جت ، (2007) 13و اکان 12بندی کرد. برای نمونه، لاروسی کاری طبقه

ترین  کند. از آنجایی که گاز کاری، یکی از مهم تغییر می GHzتا  Dcی فرکانس از  کردند که در آن، محدوده

های پلاسمای  (، جت15و16و همکارانش) 14دهد لو هایی است که خصوصیات پلاسما را تحت تاثیر قرار می فاکتور

 بندی کردند: زیر طبقه ی غیرحرارتی فشار اتمسفری را بر حسب گاز کاری به سه دسته

 های پلاسمای گاز نجیب  جت

                                                           
12

 Mounir Laroussi 
13

 Akan 
14

 Lu 

حرارتی در  ای از منبع رایج غیر الکتریک ) نمونه .  پیکربندی مختلف از تخلیه سد دی1-6شکل 

 فشار اتمسفری(
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 های پلاسمای گاز نیتروژن جت

 های پلاسمای هوایی  جت

 پردازیم. که در اینجا به بررسی این سه دسته می

 های پلاسمای گاز نجیب جت 1-7-1

با گاز نجیب و  ها اند که بیشتر جت های مختلف گزارش داده شده های پلاسما با پیکربندی انواع مختلفی از جت

  های پلاسما که با گاز نجیب کار اند. جت های فعال، مثل اکسیژن ساخته شده یا با درصدهای بسیار کمی از گونه

، 16الکتریک های تخلیه سد دی ، جت15الکتریک های الکترودی بدون دی ی جت طبقه 4توان به  کنند، می می

 بندی کرد.  تقسیم 18الکترودیهای تک  و جت 17الکتریک های متشابه تخلیه سد دی جت

 الکتریک های الکترودی بدون دی جت 1-1-7-1

جت الکترودی  ،و همکارانش توسعه یافت 19جئونگفشار اتمسفری که توسط اولیه در های  یکی از پلاسما جت

ها در منبع قدرت رادیو  است. این نوع از جت داده شده نشان  1-8 الکتریک است که در تصویر بدون دی

شامل یک الکترود  های پلاسما اینگونه از جت (.18و17)شوند مگاهرتز رانده می 56/13نسی و در فرکانس فرکا

است و الکترود خارجی به  که الکترود داخلی به منبع قدرت رادیو فرکانسی جفت شده هستندخارجی  داخلی و

. شود بین دو الکترود تزریق میترکیبی از هلیوم با گازهای فعال به فضای حلقوی  . همچنین،زمین متصل است

شود. درواقع با توجه به  در اینگونه از منابع، از آب خنک برای جلوگیری از گرم شدن زیاد جت بکار گرفته می

 کند. گراد تغییر می ی سانتی درجه 300تا  50پلاسما، از   منبع رادیوفرکانسی، دمای گاز جت
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 Dielectric-Free Electrode (DFE) Jet 
16

 Dielectric Barrier Discharge (DBD) Jet 
17

DBD-like jet 
18

 Single Electrode (SE) Jet 
19

 Jeong 



 

16 
 

 

 

 

 کر دارند که عبارتند از:ذ ها چندین ویژگی قابل اینگونه از جت 

 ناپذیر هستند. های الکتریکی در اینگونه از منابع، وقتی که شرایط پایایی وجود نداشته باشد، اجتناب قوس

ی سد  های تخلیه کنند، بسیار بیشتر از توانی است که دو منبع جت این منابع، توانی را که به پلاسما اعمال می

گیرند( به پلاسما اعمال  الکتریک )که در ادامه مورد بحث قرار می ی سد دی های مشابه تخلیه دی الکتریک و جت

شود، دمای گاز  وات(. اینگونه از منابع، با توجه به توان بالایی که به گاز منتقل می 500تا  50کنند )بین  می

ط منبع ها که توس بالایی دارند و به همین دلیل در پزشکی کاربرد کمی دارند.  برای اینگونه از جت

اند، ولتاژ ماکسیمم، تنها چندصد ولت دارد، بنابراین، میدان الکتریکی در شکاف تخلیه،  رادیوفرکانسی رانده شده

 پایین بوده و جهت آن در جهت شعاعی و عمود بر جهت شارش گاز است.

ای گاز در اینگونه از دهد، دم رو با توجه به اینکه این سیستم توان نسبتا بالایی را به پلاسما انتقال می ازآن 

گیرند، خیلی به  هایشان در عملیات روی موادی است که وقتی تحت عمل قرار می ها بالاست و کاربرد پلاسما

 های بالا حساس نباشند. دما

 . جت الکترودی بدون دی الکتریک1-7شکل 
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 (DBD-Jet)های تخلیه سد دی الکتریک  جت 2-1-7-1

را  DBDای از جت  الف، نمونه 1-9ها وجود دارد. شکل  های مختلفی برای اینگونه از پلاسما جت پیکربندی

الکتریک با دو  ی دی ( گزارش داده شد. جت، شامل لوله19و همکارانش ) 20دهد که توسط تشک نشان می

الکتریک قرار دارد. وقتی گاز کاری  ی دی ای فلزی است، که این دو الکترود در سمت خارجی لوله الکترود حلقه

ی کیلوهرتز  کند و منبع قدرت ولتاژ بالا در محدوده ریان پیدا میالکتریک ج ی دی مثل آرگون و هلیوم در لوله

ها تنها چند توان  شود، که اینگونه از پلاسما جت شود، جت پلاسمای سرد در هوای اطراف تولید می اعمال می

های پلاسما که با چشمان  کنند. دمای گاز در آنها در نزدیکی دمای اتاق است. اینگونه از جت مصرف می

کیلومتر بر ثانیه است.  10هستند و سرعت انتشارشان  21مانند رسند، درواقع گلوله سلح همگن به نظر میغیرم

 کند. درواقع، میدان الکتریکی اعمال شده، نقش بسیار مهمی را در انتشار گلوله پلاسما ایفا می
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 Teschke 
21

 Bullet-like 

ارائه شده توسط لی و DBD نش. ب( جت ارائه شده توسط تشک و همکارا DBD.  الف( جت1-8شکل 

مورد استفاده توسط لاروسی و  DBDاستفاده شده توسط لو و همکارنش. د( جت  DBDهمکارانش. ج( جت 

 لو.
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(. 20و همکارانش ارائه داده شد) 22دهد که توسط لی یرا نشان م DBDی دیگری از جت  ب، نمونه 1-9شکل 

ها در داخل  شود تخلیه است، که این منجر می ها حذف شده شود، در آن یکی از الکترود که مشاهده می همانطور

ی تخلیه،  (، در داخل لوله12.1و  10.1تر ) شکل  های قوی شوند. به عبارت دیگر، تخلیه الکتریک تضعیف  دی

 شوند. های فعال بیشتری می گونهباعث تولید 

(، که در آن، بجای 19است) ارائه داده شده 23است که توسط لو DBDی دیگری از جت  ج، نمونه 1-9شکل 

ی  ای با ولتاژ بالا، الکترود سنجاقی مرکزی بکار رفته است که این الکترود سنجاقی با لوله الکترود حلقه

است. با این پیکربندی، میدان  خص است، یک سمت آن بسته شدهکه مش الکتریک پوشانده شده و همانطور دی

 .یابد افزایش می 24الکتریکی در پلام پلاسما

که در شکل نشان داده  DBDاست، از سه منبع جت  و لو توسعه داده شده 25د، که توسط لاروسی 1-9شکل  

وی به سطح دو دیسک شود، در آن دو الکترود حلق شد متفاوت است. همانگونه که در شکل مشاهده می

ی بین دو دیسک  متر بوده و فاصله میلی 3ها در مرکز دیسک  اند. قطر سوراخ دار متصل شده الکتریک سوراخ دی

 متر طول دارد.  آمده تا چند سانتی  متر است. با این ابزار، پلام پلاسمای بدست میلی 5الکتریک،  دی

هرتز و هم در توان  چند کیلو ACتوانند هم در توان  می که در این مبحث قرار داده شد، DBDهای  تمام جت 

DC متر  های پلاسما به آسانی به چند سانتی پالسی کار کنند. طبق گزارش لاروسی و همکارانش، طول جت

 ها بسیار پرکاربرد باشند.  گونه جت شود که این رسد که این قابلیت باعث می می

 های زیادی در پزشکی داشته باشند، عبارتند از: کاربرد DBDشود جتهای  دو مزیت مهمی که باعث می

 کم بودن دمای گاز پلاسما در نزدیکی اتاق، با توجه به چگالی توان کم منتقل شده به پلاسما

                                                           
22

 Lu  
23

 Lu 
24

 Plasma Plume 
25

 Laroussi 

http://140.98.202.196/search/searchresult.jsp?searchWithin=p_Authors:.QT.Mu-Yang%20Qian.QT.&searchWithin=p_Author_Ids:37394332800&newsearch=true
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 الکتریک   های الکتریکی، بدلیل استفاده از دی عدم احتمال گذار به قوس

 26الکتریک های شبه تخلیه سد دی جت 3-1-7-1

هستند. در اینگونه از  DBDهای شبه  است، از نوع جت نشان داده شده 2-10ایی که در شکل های پلاسم جت 

ها بین الکترودهایی که دارای ولتاژ بالا  گیرد، تخلیه های رسانا قرار می ها وقتی پلام پلاسما در تماس با شی جت

عمل  DBDهای  نند جتشود. آنها در چنین شرایطی، ما هستند و شی تحت پرتو قرار گرفته، ایجاد می

عمل  ACو توان  RFفرکانسی  ، رادیوDcهای پالسی  ها، در توان کنند. بعبارتی دیگر، اینگونه از پلاسما جت نمی

(. که درواقع، مزیت 21و20است) های دارای حفره استفاده شده ب، از الکترود 2-10کنند. همچنین، در شکل  می

توانند در دستگاه مخلوط شوند. همانگونه که مشاهده  ی مختلفی میاین نوع پیکربندی در این است که گازها

های نجیب نیز از  های فعال مثل اکسیژن است و گاز دوم، مربوط به تزریق گاز  طور طبیعی، ورودی شود، به می

ود، ایجاد نش  شوند. بنابراین، در کاربردهای پزشکی باید بسیار مواظب بود که قوس ورودی اول وارد دستگاه می

 شود. های بیشتری به پلاسما منتقل می ی رسانا قرار گیرند، توان چون اگر تحت تماس با ماده

     

             

 

 الکترودی  های تک جت 4-1-7-1  

. الف و 1-11های  شود، که در این میان، شکل های تک الکترودی مشاهده می هایی از جت ، نمونه1-11  در شکل

ای در بیرون  باشند با این تفاوت که در آنها از هیچ الکترود حلقه می DBDهای شبه  جتب، بسیار شبیه به 

 کیلوهرتز، ACپالسی،  DC ،DCهای  توانند در توان ها، می شود. اینگونه از جت الکتریک استفاده نمی ی دی لوله

                                                           
26

 DBD-Like Jets 

های  با الکترود DBDشبه   . ب( نمونه ای ازجت DBD. الف( نمونه ای از جت شبه  1-9شکل

 توخالی
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RFدر تصویر الف و ب نشان هایی که  های الکتریکی، جت رانده شوند. بدلیل احتمال وجود قوس رادیوفرکانسی

رو لو و همکارانش نوعی جت  (. ازآن22های پزشکی، خیلی مناسب نیستند) اند، برای کاربرد داده شده

. 2-11(. مطابق شکل 23کند و در پزشکی کاربرد دارد) الکترودی را توسعه دادند که بر این مشکل غلبه می تک

اهم، برای کنترل جریان و ولتاژ روی الکترود توخالی استفاده  کیلو 60پیکوفاراد و مقاومت  50ج، آنها از خازن 

شود. از  ولت رانده می کیلو 8کیلوهرتز و دامنه ولتاژ  10پالسی با فرکانس  DCکردند، که این جت با منبع تغذیه 

گونه خطری ندارد و در پزشکی  دار هیچ مزایای این جت این است که لمس پلام پلاسما و حتی الکترود حفره

 بسیار مناسب است. 

  

                          

 

 

 

 

 های پلاسمای گاز نیتروژن جت 2-7-1

(، که علتش مشکل بودن تولید 25و24اند) های پلاسمای نیتروژنی، گزارش داده شده تاکنون، تعداد کمی از جت 

، جت پلاسمای 27نگ و اوهمها در فشار اتمسفری و به صورت غیرتعادلی است. برای نمونه، ه اینگونه از جت

                                                           
27

 Hong‌and Uhm 

تک   ای از جت تک الکترودی با دو گاز ورودی . ج( نمونه  ای از جت دی. ب( نمونهتک الکترو  ای از جت . الف( نمونه1-10شکل 

 الکترودی ایجاد شده توسط لو و همکارانش
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کیلوهرتزی متصل به دو الکترود، به  20ی  . الف، ارائه دادند که در آن، منبع تغذیه2-12نیتروژن را مشابه تصویر 

اند که با این پیکربندی، به  الکتریک از هم جدا شده متر است و دو الکترود با دیسک دی میلی 3ضخامت 

کلوین است.  300این، دمای گاز در پلام پلاسما کمتر از   بر  اند. علاوه همتر رسید سانتی 5/6پلاسمایی به طول 

دهد که در آن بجای الکترود ولتاژ  های پلاسمای نیتروژن را نشان می . ب،  نیز نوع دیگری از جت1-12تصویر 

 (.26است) بالا، از الکترود پینی استفاده شده

 

                      

 

 

 سمای هواییهای پلا جت  3-7-1

با توجه به وجود گازهای الکترونگاتیوی مثل اکسیژن در هوا، پایدار نگه داشتن آنها در فشار اتمسفری کار 

( به عنوان 29-27است) های هوایی گزارش داده شده های مختلفی از جت مشکلی است. با این حال، طراحی

تواند در هوا کار کند و با  د که این جت میو همکارانش جت میکروپلاسمایی را طراحی کردن 28نمونه، مهامد

از چندصد ولت تا چند کیلوولت  DCتوجه به ضخامت عایقی که بین آند و کاتد آن قرار گرفته است، ولتاژ 

شود.  متر تولید می سانتی 1شود، که در نتیجه، جت پلاسمای هوایی با دمای نسبتا کم و با طول  اعمال می

 60گیری کردند که در فرکانس  ها را اندازه های مختلفی از اینگونه از پلاسما یهوانگ و همکارانش نیز طراح

ی  درجه 60متر فاصله از نازل،  میلی 10رسد و دمای گاز در  متر می سانتی 2هرتز، طول پلاسما جت به 

 (.29شود) گراد می سانتی

                                                           
28

 Mohamed 

  ای از جت پلاسمای نیتروژن توسط هونگ و اوهم. ب( نمونه  ای از جت . الف( نمونه1-11شکل 

 نش.پلاسمای نیتروژن با کمی تغییرات نسبت به مدل هونگ و همکارا



 

22 
 

 

 پلاسمای هوایی طراحی شده توسط   ای از جت .  نمونه1-12شکل 

 

 لاسمای مورد استفاده در این تحقیق:پ4-7-1

 طراحی و ساخت پلاسما جت:  1-4-7-1

موسسه علوم های مختلف از جمله های انجام توسط گروهسعی بر آن شد که پلاسما جتی منطبق با مقالات و کار

و  یداریپا یکاربردها یپلاسما برا شگاهیآزما(، INP Greifswald) تسیبنیپلاسما لا یو فناور

 George Washington)ی و نانوتکنولوژ زپردازشیر شگاهیآزما(، Research group PLASMANT)یپزشک

University ،)گانیشیپلاسما م یعلوم و مهندس یتویانست (Michigan Institute for Plasma Science and 

Engineering موسسه پلاسما ( وNyheim (Drexel university)  .شیشه لوله یک از جت پلاسماساخته شود 

میلی متر )الکترود( و منبع تغذیه ولتاز بالا تشکیل شده است.  یکی  1.5جنس پیرکس ، دو سیم به قطر  از ای

از الکترودها در وسط لوله قرار دارد و الکترود ذوم به دور لوله پیچیده شده است. از یک طرف لوله گاز مورد نظر 

در این تحقیق ولتاژ پلاسما بر روی  ف دیگر نازل خارج می شود.وارد می شود پس از اعمال ولتاژ پلاسما از طر

کیلو ولت تنظیم شد و الکترود پلاسما مس، آلومینیوم و استیل در نظر گرفته شد تا اثر ولتاژ و  15و  10، 5

 الکترود در میزان تاثیر در ترمیم بافت بررسی شود.
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قیق: پلاسما جت شاخته شده جهت انجام این تح 1-13شکل   

 مستقیم FE-DBDپلاسمای 

بین دو هادی  ACپلاسمای تخلیه سد دی الکتریک اساسا سیستمی است که با ولتاژ بالای   سیستم ساده ترین

ایجاد می شود. برای محدود کردن جریان الکترود با یک دی الکتریک پوشیده شده است . الکترود دوم همان 

لکترود اول و سطح بدن موجود زنده تشکیل می گیرد. در این سطح بدن موجود زنده می باشد. پلاسما بین ا

کیلو ولت تنظیم شد و الکترود پلاسما مس، آلومینیوم و استیل در نظر  15و  10، 5تحقیق ولتاژ پلاسما بر روی 

 گرفته شد تا اثر ولتاژ و الکترود در میزان تاثیر در ترمیم بافت بررسی شود.

 

 

 اخته شده جهت انجام این تحقیقس  FE-DBDپلاسمای  1-14شکل 

 

 غیر مستقیم  FE-DBDپلاسمای 

غیر مستقیم شبیه پلاسمای مستقیم است با این تفاوت که در پلاسما غیر   FE-DBDساخت پلاسمای 

مستقیم از یک مش بین الکترود و بافت استفاده می کنیم این مش به زمین متصل است. مش در حقیقت یک 

 میلی متر است می باشد. 5در  5شبکه طوری مشبک که ابعاد هر 
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 غیر مستقیم  FE-DBD: پلاسمای  1-15شکل 
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 :دوم فصل

 تحقیق پیشینه
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 پلاسما پزشکی  1-2

 پزشکی و شناسی سلولیزیست ، بیوشیمی های فیزیک پلاسما، شیمی،ترکیبی از رشته پزشکی پلاسما

با استفاده از تلفیق چندین علوم در که  شودجدیدی شناخته میی عرصهبه عنوان  . این  رشته(30)است

به مشکلات و مسائل پزشکی ظهور کرده است.  در این رابطه،  پلاسما  پرداختن حلی جدید برایجستجوی راه

  نظیر د بینوع خو به که نویدبخش فراوانی را و اولیه هایزمینه، موفقیت پزشکی در سالیان اخیر در چندین

سرد فشار اتمسفری که پلاسمای  های پلاسمااز جمله ویژگی باشد، کسب کرده است.می بیماران بوده و به نفع

در  که( CAP) سرد فشار اتمسفری پلاسمای. پایین بودن دمای گاز در آن است ، شودمی نیز نامیده تعادلی غیر

 هایپالس یا امواج الکترودی که به جفت به نجیب گاز یک اعمال با است اتاق دمای به نزدیک یونها آن دمای

  .(30)شودمی تولید رادیویی متصل هستند، و یا به فرکانس kV سینوسی

 

 
 INP Greifswald، شکل از (CAP). اجزای اصلی پلاسما سرد فشار اتمسفری 2-1شکل
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 کاربردهای پزشکی پلاسما  2-2

توان به درمان سرطان، دندانپزشکی، ها میپلاسمای سرد در پزشکی کاربردهای فراوانی دارد که از جمله آن

 پوست، سطح روی( ویروس و قارچ باکتری،) هامیکروب کردن سریع پزشکی، غیرفعال تجهیزات دناسترلیزه کر

 (31و32)بیولوژیکی، بهبود زخم و در نهایت انعقاد خون اشاره کرد سطوح سایر و هازخم

 دندانپزشکی 1-2-2

ها را از ، بیشترین میکروبپلاسمای سرد فشار اتمسفری در این زمینه با توجه اینکه در زمانی کمتر از یک دقیقه

ماند، روش درمانی جدید و های رایج، به میزان کمتری باکتری در دهان باقی میبین برده و نسبت به سایر روش

از خود نشان داده،  رود. از دیگر سو با توجه به دمای پایین و تأثیرات جانبی حداقلی کهامیدبخشی به شمار می

ترین ه خود جلب کرده است. فراهم کردن اصولی که بدان اشاره کردیم، از اساسیتوجه عمومی را در این زمینه ب

های پلاسما جتی که برای کاربرد .پزشکی استهای کاربر در دندانهای موفقیت یک روش درمانی و نیازرکن

 د. پلاسماای داشته به طور کلی دارای مشخصات زیر بوبه کار گرفته شده و نتایج امیدوارکننده دندانپزشکی

 سیستم عفونی ضد برای شده طراحی قطر متر میلی 2 قطر و متر میلی 28-15 طول با مخروطی ایاستوانه

 پالس ، ولت کیلو 6 ، نانومتر 100 از استفاده با سیستم این. بود اندودنتیک درمانهای طول در ریشه کانال های

. داشت را دقیقه در لیتر 5-1 جریان سرعت 2O % 1 با هلیوم) گاز و ولت کیلو 8-4 ، هرتز کیلو 1 تکرار های

 ، اندودنتیک دندانپزشکی در. (33)یافت افزایش( هرتز کیلو 3 تا5/0) پالس تکرار با پلاسما انتشار شدت

 است، شده تعبیه بیوفیلم ماتریس یک در ضخیم طور به که ، را ریشه کانال سطح کل بزاق از حاصل بیوفیلمهای
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 الکترونی میکروسکوپ با گرفت، نتایج قرار پلاسما نازل از متر میلی 5 دندان هدف که یهنگام. پوشانند می

  داد. نشان ریشه کانال داخل در متر میلی 1 عمق در را اندودنتیک بیوفیلمهای کامل تخریب( SEM) روبشی
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          ما  
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 های پلاسمای سرد در یک نگاه. فلوچارت کابرد2-2شکل 
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ایج حاکی از حذف و نت(نانومتر 300-200 بین) نشده مشاهده توجهی قابل بنفش ماوراء اشعه هیچ طیفها،

 (33)بود پلاسما ها در طول درمان و پس از آن توسطبیوفیلم

 

 بیوفیلم 2-2-2

های میکروبی این است که روش به کار ترین مسائل در ضدعفونی سطوح و از بین بردن عفونتیکی از مهم 

 در موجود عناصر سایر به اینکه را بدون بیمار زخم سطح یا پزشکی دستگاه سطح در موجود رفته، بیوفیلمهای

 عفونت از % 80 از بیش ها بیوفیلم که است این واقعی چالش . ببرد بین از و برساند کشته آسیب سطح و پوست

 به هابیوتیک آنتی یا هاسپتیک آنتی غلظت برابر 1000 تا 20 و دهند می تشکیل را بدن در میکروبی های

از  استفاده با بالینی پلاسما درمانی برای آزمایشات .(34)کنندیم مقاومت گونه همان پلاتونی هایباکتری عنوان

 با بالینی کارآزمایی یک در بیمار، 200 ( درMicroPlaSterمیکروپلاستر) .است شده انجام پلاسما جت آرایه

 ،دیده شد ایدقیقه 5-2 تیمارهای در باکتریایی ضد اثر درکنار اینکه، .گرفت قرار استفاده مورد درمان 2000

ی پلاسما قابل تنظیم روی هم رفته، با توجه به اینکه ارکان تشکیل دهنده. ه نشدنیز مخابر ای عارضه هیچ

بینی شده مورد های پیشتوان شرایط متغیری را در محدوههستند، برای افزایش کارایی و بهبود نتایج می

ان وتمی مثال، عنوان به کرد. کالیبره نظر مورد روی بافت اثر برای پلاسما هایسنجش قرار داده و دستگاه

داشته  زخم بهبود و سلولی تکثیر روی بر تر کننده تحریک اثر یا ترکش شرایطی را در نظر گرفت که باکتری

برای مدتی باقی  بیولوژیکی مواد و پزشکی دستگاههای در توانندمی میکروبی های بیوفیلم  (36و35)باشد

 به نام عفونت جدید عفونی بیماری ایمپلنت یک و پزشکی هایدستگاه در فیلمبیو با تشکیل بنابراین. بمانند

 مخمر یا( -) گرم یا)+(  گرم های باکتری است ممکن پزشکی وسایل در بیوفیلم. آیدمی به وجود پلیمر مزمن

 رفتهگ سرچشمه آب شیر از یا و بهداشتی هایمراقبت کارمندان یا بیماران پوست از است ممکن آنها. باشد

 درمان از پس. است بیوفیلم ضخامت از محافظت آن اثر و کنندمی محافظت هاباکتری از هابیوفیلم. باشند
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 کاهش بیوفیلم ضخامت نسبت به درمان اثر بنابراین ماند، زنده بهتر ترعمیق بیوفیلم هایلایه در پلاسما، استریا

باشد که آن هم با توجه ر این زمینه عدم نفوذ به عمق میتوان گفت که تنها محدودیت پلاسما دلذا می .یابد می

های آینده بیشتر در این خصوص کار به درمان و تابش غیر مستقیم قابلیت بازنگری دارد و امید است در سال

 ، باکتری ضد خاصیت ، باردار ذرات و واکنشی هایگونه تولید دلیل در نهایت، جت پلاسما به (37)صورت گیرد

هایی که بدین منظور استفاده ی دمایی اکثریت جتمحدوده دهد.از خود نشان می را کش قارچ و کش ویروس

 ضد عوامل دامنه همان پلاسما شدن کشته همچنین اثرات. است سانتیگراد درجه 40 از شوند، کمترمی

 (37)است log 10، رایج میکروبی

 زخم و درماند بهبو 3-2-2

 مطالعات. است یکم و بیست قرن در پزشکی تحقیقاتی بخشهای برانگیزترین چالش از یکی زخمها از مراقبت

 عدم عواقب. ماندمی باقی سال 1 در زخم % 25 و نیافته بهبود ماه 6 از بعد مزمن زخم % 30 که دهدمی نشان

 در. دارد همراه به بیمار برای جدی عواقب که است زندگی کننده تهدید سمی سپتی یا عضو قطع شفابخشی

میلیون زخم  50 و میلیون سوختگی 5 وریدی، زخم میلیون 17.7 ، دیابتی زخم میلیون 6.9 جهان، سراسر

 کردن عفونی ضد .شودنمی شروع بهبودی روند باشد آلوده زخم یک که زمانی تا  (38)دارد وجود جراحی برش

 باکتریایی تعداد. دارد میزبان نیایم سیستم و کننده ایجاد های میکروارگانیسم زخم، بین تعامل به بستگی زخم

 باعث است ممکن سموم، کردن آزاد علت بافت، به گرم هر کلونی در دهنده تشکیل واحد 106 تا 105 از بالاتر

 زخم بهبود و مراقبت برای را برانگیز چالش تصویری عوامل این همه. شوند مزمن های زخم بخصوص زخم بهبود

 جدیدی امید و بوده گستردهای کاربرد پتانسیل دارای د فشار اتمسفریپلاسمای سر (38)کنندمی ترسیم ها

 ها زخم عفونی ضد برای تواندمی آنها باکتری ضد فعالیت. دهد می ارائه زخم از مراقبت در موفق استفاده برای

 اکسید) NO تولید یا با ها،سلول تکثیر با زخم، بهبود در تأثیر توانایی جت پلاسماها ، این بر علاوه. شود استفاده

 برای اساسی گام یک سلولی تکثیر (39)دارند را زخم بهبود به مربوط فاکتورهای بر مستقیم تأثیر یا ،( نیتریک

 های گونه (.40)هستند سلولی تکثیر کننده تحریک عامل پلاسما اجزای که رسد می نظر به و است زخم بهبود
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 همچنین و هافیبروبلاست کلاژن تولید در مثال عنوان به دارند، سلولی تکثیر در مهمی نقش( RoS) واکنشی

 در تنهایی، به الکتریکی میدانهای. شودمی زخم شدن بسته باعث 2O2H کم غلظت حتی. رشد فاکتورهای سنتز

  انسان پوستی فیبروبلاستهای در سلولی تکثیر باعث که است شده داده نشان خاص، هاییقدرت و هافرکانس

 . (41)شوندمی

 پلاسمای با درمان از استفاده از پس روز 5 سلولی ( نشان داد که تکثیرKalghatgiی)کلگاتگدر یک پژوهش  

DBD (42)کنترل شده است سلولهای از بیشتر برابر دو ثانیه، 30 از کمتر برای 

 برانگیخته و غیر برانگیخته هایمولکول و آزاد هایرادیکال ها،اتم منفی، و مثبت هاییون ها،فوتون از پلاسما

 هایرادیکال ، اکسیژن هایرادیکال ،UV میکروبی ضد های جنبه برای مهم عوامل. است شده تشکیل

 ورودی گاز به مقدار کمی اکسیژن افزودن با. الکتریکی هستند میدان و نیتریک اکسید ، ازن هیدروکسیل،

 پتانسیل بیشتر، رطوبت کردن اضافه این، بر علاوه. شودمشاهده می باکتریها کشت در مفیدی اثر پلاسما،

بوده و اثرات مهمی از جمله  پلاسما های معمولاز گونه کیترین دیاکس. (43)دهدرا افزایش می میکروب کشی

 سنتز افزایش و فیبروبلاست تکثیر القاء ، ها سایتوکاین ترشح ، فاگوسیتوز القای ، کش باکتری مستقیم اثر

 سایر و هافیبروبلاست تکثیر افزایش باعث پلاسمای سرد  زخم، بهبود در رابطه با دهد.کلاژن را از خود نشان می

-می یضد باکترخواص  دارای که کندمی تولید کیترین دیاکس،  شده زخم بهبود روند رد نیاز مورد های سلول

 پلاسما که داد نشان دیگر مطالعه یک. (10)باشد وژنزیو آنژ یرسان ژنیاکس تیخاص یو ممکن است داراباشد 

 روی بر شگاهیآزمای آزمایشات. کندمی تحریک را زخم بهبودی و کننده ترمیم فرآیندهای کیترین دیاکس حاوی

خرگوش بر  هیزخم قرن تیدرمات یی، درمان پلاسما نی. همچنکرد تایید ی راقو ییایاثر ضد باکتر خرگوش، چشم

 بعضی توسط باکتریایی اسپورهای (.32)گذارد یم ریبافت و بهبود زخم تأث یبازساز زانیزخم ، م یشناس بیآس

 از را ارگانیسم صورت این غیر در که گیرند می قرار فادهاست مورد محیطی سخت شرایط بر غلبه برای باکتریها از

. بزند جوانه اسپور و یابد بهبود محیطی شرایط تا کنند می محافظت باکتری از ضخیم اسپور کتهای. برد می بین

 به دستیابی برای. شودنمی اسپورها شدن فعال باعث باکتری چند در پلاسمای سرد که است شده داده نشان
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و  ژنیاکس یها کالیتوسط راد یادیامر تا حد ز نیا رایز نیست ضروری مورفولوژیکی تغییرات ایجاد شدن، فعال

 بیوپسی %  60.  (43)ستندین UV یشود ، اگرچه فوتون هایبا واسطه انجام م ییایمیواکنش ش یگونه ها

-می تأخیر به را زخم بهبود و شده التهابی واکنش افزایش باعث که ، دهدمی نشان را ها بیوفیلم مزمن زخمهای

 مؤثر هابیوفیلم برابر در 2O/ هلیوم پلاسماهای و کنندمی پشتیبانی بیوفیلم از معمول طور به هازخم. اندازد

 این کاهش باعث درمان این زیاد احتمال به و کنندمی منتشر را( VOC) فرار آلی ترکیبات هازخم. هستند

 تواندمی پلاسما بالای دوزهای اگرچه (.43)شوند بدخیم کمتر مزمن های زخم شود می باعث و شده انتشار

 زیادی هایراه حاضر حال در. نیست همراه نکروز با کوتاهتر درمان زمان و ترپایین توان اما ، شود نکروز باعث

 و وپتوزآپ ، ها سلول تکثیر و تحریک ، سلولی های سلول اتصال رفتن بین از جمله از ، دارد وجود تحقیق برای

 ، بیوفیلم بردن بین از و اسپور بردن بین از ، باکتریها به دستیابی برای لازم دوز میزان و قدرت همان. نکروز

( NO) نیتریک اکسید و ROS تولید از ناشی سمی میکروبی اثر بیشتر. شود می سلولی تکثیر و تحریک باعث

 زنده اندوتلیال سلولهای. است شده داده نشان هوا رد CAP با درمان با عروق اندوتلیال های سلول تکثیر. است

 (.43)است یافته افزایش DBD الکترود از استفاده با

 هاسلول جداسازی 4-2-2

 یدرمان سلولها که آنجایی از است ممکن سلول جداشدن. است بالقوه کاربردهای از دیگر یکی سلول مدیریت

. سلول شود مرگ باعث تا نمیشود گرم توجهی قابل میزان به و پلاسما شودیمحدود م یسلول یزنده به غشا

 طور به سلول اتصال و دهند می نشان واکنش( CAM) سلول چسبندگی های مولکول با پلاسما هایرادیکال

 اثر این. (44)کرد منتقل یا اینکه پیوست داد مجدداً جدا کرده، توانمی را زنده سلولهای شود،  می قطع موقت

 بدون و مجاور سلولهای به آسیب بدون و زیاد دقت با بافت از بخشی باید که جایی احی،جر در است ممکن

 بین از توانمی را زنده سلولهای که است این نهایی نتیجه شود. واقع مفید شود، بسیار برداشته التهابی واکنش

 (.45)داد انتقال یا پیوست مجدداً برد،
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 خون انعقاد 5-2-2

 کل % از 40-30 که است مهم چالشی شود،می تعریف زخم هنگام در خون طبیعی غیر جریان با که خونریزی،

ی منعقد کننده آرگون از پلاسمای استفاده حل راه یک. دهدمی تشکیل را جنگ میدان در موجود تلفات

 شده تولید گرمای. باشدمی خون حرارتی انعقاد برای بالا فرکانس با انحصاری دستگاه یک ( است کهAPCخون)

 قابل حرارتی آسیب نیز زخم اطراف بافت در اما شود، می خشکاندن خون و کردنداغ باعث APC توسط

 بزرگتر، هایزخم درمان باشد و بایستی برایمی متر میلی چند این دستگاه انعقاد ولی عمق .دارد وجود توجهی

تحت چندین  ی دمای اتاق است،حدوهکه در دمای آن در م پلاسمایی با. را جستجو کرد جایگزینی هایحل راه

را انجام  بافت کامل سازی را درمان کرده و عقیم خون لخته تشکیل در را هموستاز بافت توانثانیه درمان، می

های فعال به تر و گونهرا در دمای به مراتب پایین پلاسما که جدیدی پلاسمایی هایبه تازگی دستگاه. (46)داد

به  که (2O2H) هیدروژن پراکسید شده است. کنند،  ارائهبیشتر تولید می( 2O2H) خصوص هیدروژن پراکسید

. دارد هاپلاکت تجمع در ای ویژه نقش است،  شده شناخته اکسیدان حال عین در و رادیکال غیر گونه عنوان یک

این . کندمی لیدهای فعال اکسیژن در حد کافی توبا گونه تعادلی غیر پلاسما پایین، حرارت درجه پلاسما مشعل

را  OH و( 2O2H) سطح هیدروژن پراکسید ها بوده وای از میکروبگسترده طیف استرالیزاسیون به ها قادرگونه

 (47)دهندافزایش می خون در

 پلاسما در درمان سرطان: 6-2-2

ا در این آزمایشگاهی انجام شده است، لذ شرایط درجا که بخش قابل توجهی از مطالعات صورت گرفته از آن

 ی مطالب ما در این حیطه قرار دارد.بخش نیز عمده

 پلاسما: درمان به سلولی پاسخهای 1-6-2-2

 شده گزارش دسر پلاسما درمان به ساده سلولی پاسخهای فقط و بوده پوستی سلولهای به محدود اولیه مطالعات

اثر  MDA-MB 231های سرطانیسرد نسبت به سلولاخیرا گزارش شده است که پلاسمای.  (50-48)است

 (51)کندسمیتی نشان داده و بقای آنها با افزایش زمان درمان، کاهش پیدا می
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 بررسی اثر انتخابی پلاسمای سرد: 2-6-2-2

 از توجهی قابل انتخابی نمونه اثر یک در. است سرطانی سلولهای با CAP تعامل مهم عملکرد انتخابی ویژگی

CAP های سلول از % 70-60 حدود یعنی شد، مشاهده SW900 (ریه سرطان سلول )منطقه در پلیت از 

 ریه) NHBE سلولهای برای همان درمان تحت جدایی هیچ که حالی در شدند، جدا پلاسما با درمان تحت

 SW900 های سلول تعداد در توجهی قابل کاهش به منجر CAP درمان بنابراین. (52)شدن مشاهده( معمولی

 شده داده نشان ای دیگر،در مطالعه  . است تغییر بدون عملاً NHBE هایسلول تعداد که حالی در شود،می

 مشتق استخوان مغز مزانشیمی بنیادی سلولهای و( BrCa) انسان متاستاتیک پستان سرطان سلولهای که است

 متاستاتیک پستان سرطان سلولهای. دهندمی پاسخ CAP درمان به متفاوت بسیار( MSC) استخوان مغز از

 CAP. بودند ترحساس پلاسما دوز همان تحت( MSC) مزانشیمی بنیادی سلولهای به نسبت(  BrCa) انسان

 بنیادی سلولهای به ندنرسا آسیب بدون را( BrCa) انسان متاستاتیک پستان سرطان سلولهای انتخابی طور به

 مهار را سلولهای سرطان پستان تهاجم و مهاجرت CAP درمان همچنین،. دهدمی قرار هدف سالم مزانشیمی

 (53)کندمی

 چهار. پرداخت CAP توسط (HNSCC) گردن و سر سنگفرشی سلول به بررسی کارسینوم جدید، مطالعه یک 

 دهان حفره اپیتلیال سلولی رده دو وHNSCC  ، (JHU-022, JHU-028, JHU-029, SCC25 ) سلول لاین

نتایج نشان  (. 54)گرفتند قرار CAP در معرض ثانیه 45 و 30 ، 10 زمان مدت برای( NOKsi و OKF6) نرمال

 OKF6 هایسلول میزان بقای یافته در حالی که تغییر دوز وابسته به صورت به HNSCC بقای سلول داد که

 اختصاصی پاسخ کلونی، تشکیل سنجش علاوه بر این، نتایج. نگرفته است قرار ثیرتأ تحت سرما پلاسما توسط

 سرطانی، های سلول با CAP تعامل به مربوط هایآزمایش اولین از یکی در. داد نشان را CAP کاربرد به سلول

 لولهایس مرگ به منجر CAP که دریافت توانمی است، مهم عامل یک پلاسما درمان زمان که شد داده نشان

 ، U87MG سلولی رده در. شد کنترل با مقایسه در سلول تعداد عمده کاهش باعث CAP. شود می سرطانی

 دارمعنی افزایش با همراه زنده سلولهای در % 46دار  معنی کاهش باعث مربع متر ژول بر سانتی 10 درمان یک
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 ساعت 24 از پس سلولها همه تقریباً ربع،متر مژول در سانتی 20 از استفاده با. شد مرده سلولهای % در 312

 غیر ها سلول این. (56)گرفته است قرار بررسی مورد نیز لوکمی سلولهای روی بر CAP اثرات.  (55)مردند

 درمان بررسی برای را همین امر آنها  و آیندمی در تعلیق حالت به محلول در معمول طور به و هستند چسبنده

CAP تعلیق حالت به رشد محلول در لوسمی سلولهای داشتند اظهار نویسندگان. کندمی مناسب محلول در 

 درمان که است کننده امیدوار بسیار. اقیت نزدیک استشرایطی که به و شوند،می درمان محلول آن در و درآمده

CAP های لوکمی را به صورت وابسته به دوز کاهش داد.بقای سلول 

 (: PAM) پلاسما با شده درمان با استفاده از تابش غیر مستقیم پلاسما یا محیط فعال 3-6-2-2

 یک در. اندداده نشان سرطانی لهایسلو روی بر را پلاسما با درمان تحت کشتمحیط اثرات مطالعه چندین 

 با درمان تحت هایمحیط باکه  طبیعی هایآستروسیت و مغزی تومور سلولهای( GBM) گلیوبلاستوما مطالعه،

CAP پلاسما با شده محیط فعال یا (PAM تحت درمان قرار ) هایسلول شد، گیرینتیجه بودند، گرفته 

 آپوپتوز با سازگار مورفولوژیکی باعث تغییرات PAM و شدند کشته PAM توسط انتخابی طور به گلیوبلاستوما

. شد تأیید Caspase 7/3 ، آپوپتوز مولکولی نشانگر یک از استفاده با آپوپتوز مسیر (. 57)بود گلیوبلاستوما در

 را بقا سیگنال انتقال مسیر یک در نشانگر مولکول یک کیناز، AKT بیان PAM که شد مشخص همچنین

 سلولهای زنده از بخشی تنها پلاسما، درمان از پس است که شد داده نشان از سویی دیگر  .اده استکاهش د

 T98G سلولهای مرگ باعث تنها نه CAP که دهد می نشان نتایج این. بودند کلنی تولید به سید شده قادر

 احتمال زیاد در برخی موارد بابه  و بوده نیز مؤثر سلولها تولید ظرفیت بر توجهی قابل میزان به شود، بلکهمی

این است   PAMو   CAPنکته حائز اهمیت دیگر در مورد درمان  (. 58)همراه است احتمالی ژنتیکی آسیب

 سلولهای خاص، طور به (. 59)دکش یضد سرطان را به چالش م یدرمان یالگوها موجود یکه ناهمگون که

 مطالعه یک در این رابطه،. باشندمی متاستاز و تومور دعو مسئول و هستند جمعیت ترینمقاوم سرطانی بنیادی

 نتایج. است برخوردار بالایی اهمیت از تخمدان سرطان مختلف بنیادی سلول سه CAP درمان مورد در جدید

 رده. بودند حساس مختلف درجات درمانی به پلاسما به نسبت سلولی رده سه هر که داد نشان آزمایشگاهی اولیه
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 درمان به کمتری نسبت میزان به (C13diffو C13) دیگر مورد یار حساس بود ولی دوبس  C12 سلولی

 سالم و سرطانی سلول مختلف های رده با CAP تعامل که شد داده نشان خلاصه، طور به بوند. حساس پلاسما

این  و است موثر سرطان مختلف انواع از بسیاری در CAP. شود می سرطانی هایسلول انتخابی به مرگ منجر

-نمی محدود خاص تومور نوع یک به و بوده یکنواخت پلاسما اثرات که دهد می امر حاکی از آن است که نشان

 شود.

 سرد به صورت درون جانداری  پلاسما اثر 4-6-2-2

 مطالعه این در. شد انجام همکاران و واندام توسط  in vivoبه صورت CAP یسرطان ضد آزمایشات نخستین 

 روز چند طی در درمان که شد داده نشان (.60)شد استفاده U87 انسانی گلیوبلاستوما xenotransplants از

 تومورهای به متوالی روز 5 طی در روز هر پلاسما. است مؤثر بقا زمان مدت افزایش و تومور حجم کاهش در

 سلولی ثیرتک در تأثیر پلاسمای سرد تعیین برای. تزریق شد جلدی زیر صورت به U87MG-Luc پیوندی

 در. شد انجام درمانی دوره( روز پنجم) از بعد و( روز سوم) طی در ،( روز اول) قبل BLI متابولیسم، و تومور

 حجم گیریاندازه. داد نشان سوم و روز اول بین برابری سه افزایش BLI فعالیت درمان، بدون موش هایگروه

گروه کنترل  به درمان نسبت تحت گروه در تومور یاندازه شد و انجام درمانی دوره پایان از پس ساعت 24 تومور

 ROSاز طریق   آپوپتوز به مربوط شده مشاهده اثرات که شد استدلال. کاهش یافت به میزان قابل توجهی

 سرطان زنوگرافت مدل یک و سینژنیک موش ملانومای روی بر CAP توموری ضد علاوه بر این، عملکرد. است

 روی (PAMبا پلاسما )محیط فعال شده  کار، سری این در. (54)]نیز انجام شده است هتروتوپی انسان مثانه

نتایج حاکی از . شد استفاده ، بودند( SCABER) جلدی زیر مثانه سرطان تومورهای دارای که برهنه هایموش

همچنین . شدند دچار تخریب درمان، از دقیقه 2 حدود از پس متر میلی 5 حدود قطر به تومورهای آن بودند که،

کنند ولی می رشد دوباره درمان از پس هفته یک اند،دیده آسیب که به صورت جزئی از آن جا که تومورهایی

نرسیدند، لذا پلاسما در  اصلی اندازه به درمان از پس هفته سه حتی تومورهای تیمار شده که داشت توجه باید

 برای موش ملانوم مدل یک این، بر این بخش از تحقیقات نیز بسیار امیدوار کننده ظاهر شده است. علاوه
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 منجر پوست راه از CAP یدرمان تومور به وسیله مشابه، طور به. شد استفاده CAP تومور ضد ملکردع ارزیابی

 تومور رشد نرخ آن در بدین صورت تشریح کرد که CAP درمان تأثیر توانمی. تخریب و فرورفتگی تومور شد به

 کاهش باعث CAP که شد داده نشان نویسنده چندین توسط کلی طور به. یابدمی کاهش توجهی قابل بطور

جانداران  بدن داخل در CAP عملکرد .(51)]شودمی هابقای موش زمان شدن طولانی و تومور اندازه توجه قابل

 ارتوتوپی لوزالمعده ماکارسینو مدل یک در نوروبلاستوما و سلولهای از استفاده با هتروتوپی موش مدل یک در نیز

 در. کردند ایجاد درمانی شیمی و CAP درمان جمله از ترکیبی رویکردهای گروه چندین. (.53)شده است تایید

 مورد CAP و( TMZ) تموزولومید کننده آلکیل ماده از استفاده با GBM سرطانی سلولهای ، مورد یک

 مقاوم گلیومای هایسلول پاسخ CAPدرمان  که این پژوهش نشان داده شده است در. (54)گرفت قرار آزمایش

 تومورهای برای مطالعات دیگری نیز با فرمت ترکیبی. بخشدبهبود می ترمیم TMZ درمان به نسبت را

 همراه با CAP که شده است داده نشان روزه، 36 دوره یک طی در. شد انجام Vivo in به صورت لوزالمعده

 هنگام. کندبدن مهار می داخل و آزمایشگاهی شرایط را در سرطانی هایسلول درمانی، تکثیر شیمی یدارو

در . بود کنترل گروه از کمتر داری معنی طور به BLI شدت ،( GEM) نیتابیجمس داروی و CAP ترکیب

 NTP گروه) رمانید دوز با درمان تحت گروه برای تومور وزن و حجم در داریمعنی تفاوت سی وششمین روز،

+ GEM) توموری ضد اثر که شد گرفته نتیجه مشاهدات این از. شد مشاهده کنترل گروه به نسبت CAP در 

 در را ROS تولید است قادر CAP به طور کلی،  .است یافته % افزایش 33 جمیسیتابین با بودن همراه هنگام

. است مترمیلی 3 پلاسما برای اعمال تأثیر حدود وذنف حداکثر که دهد می نشان اخیر نتایج. کند آغاز تومورها

 از متر میلی 1.5 تا میکرومتر 150 از را ROS تواند گوید پلاسما میمی نتایج است که  سایر با یافته مطابق این

 اخیراً اکسیژن فشار گیری اندازه مورد در مهم بسیار مشاهدات.  (55)ارائه کند بافت سراسر در بافت سطح زیر

 اندازه لومینسانس بر مبتنی نوری پروب یک از استفاده با( pO2) بافتی اکسیژن جزئی فشار. است شده شگزار

 جلدی زیر طور به CAP درمان طول در( برابر چهار تا) سریع نسبتاً اکسیژن فشار ایشافز یک. (35)شد گیری
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 و رسانی اکسیژن که است ذکر به لازم. بود ارتباط در خون جریان بهبود با افزایش این و شد گیری اندازه

 .نندک ایجاد تومور درمان برای را جدیدی های فرصت رادیوتراپی با ترکیب در توانند می پرفیوژن

 سلولی چرخه بر CAP تأثیر 5-6-2-2

سلولی  چرخه در شوند، دخالتمی تکثیر طبیعی سلولهای از بیشتر سرعتی با سرطانی از آن جا که سلولهای

 به سلولها، با CAP تعامل به متعددی . مطالعات(60-56)است سرطانی سلولهای دادن قرار هدف برای راهی

 تأیید اخیر هایداده. [98]اندشود، پرداختهمی سلولی چرخه در تغییراتی به که منجر سرطانی، سلولهای ویژه

 وجود S فاز در هاسلول از بیشتری درصد زیرا هستند CAP اثرات مستعد بیشتر سرطانی هایسلول که اندکرده

 چرخه کنترل هایمکانیسم زدایی مقررات برای رویکرد سرطان، درمان در بارز های ویژگی از یکی (.50)دارند

 تشریح افتد می اتفاق سلول پیشرفت با که را مختلفی راحلم "سلول عمر" یا سلولی چرخه (.51)است سلولی

در سلول به  Sفاز  یکیمورفولوژ راتییتغکه به  سلولی چرخه خاص دوره در DNA سنتز خاص، طور به. کندمی

 و S فازهای و S و M بین مراحل. دهدمی رخ اشاره دارد سلولی( تقسیم از ای)مرحله (M-)فاز یتوزیمرحله م

M یفازها را G1 و G2 مرحله در دهنده تکثیر غیر سلولهای که است ذکر به لازم. نامندمی G1 سلولی چرخه 

 M مرحله سپس و G2 به ،( DNA سنتز یعنی) S به G1 از تدریج به آنها ها،سلول تکثیر از پس. هستند

( G0) خاموش حالت در توانندمی G1 در موجود سلولهای. کنندمی حرکت شوند،می تقسیم که ، جایی(میتوز)

 تعداد بیشترین. شوند تکثیر باعث خاص، سیگنالهای به پاسخ در یا یابند، تمایز انتفاعی طور به بگیرند، قرار

 M و G2 فازهای بین و G2 و S بین. است خاموش G0 مرحله در بزرگسالان عادی بافتهای در سلول

-می کنترل و کنترل هاپاسگاه این توسط سلولی چرخه طریق از سلول پیشرفت. دارد وجود بازرسی هایایستگاه

 مرحله به انتقال از قبل سلولی چرخه از مرحله هر در موجود فرآیندهای آیا که کندمی تأیید بازرسی نقاط. شود

 CAP درمان که داد نشان گلیوبلاستوما بر CAP اثر از اولیه تحلیل و تجزیه. است شده انجام دقت با بعدی

 به اثر این که شد مشخص. (33)شود می G2/Mدر فاز  U87MG چشمگیر سلولهای اختنبه دام اند باعث

 ،U87MG و LN18 گلیومای هایسلول سلولی چرخه پیشرفت ، منظور این برای. دارد بستگی پلاسما دوز
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گویای آن است که  نتایج .گرفت قرار بررسی مورد CAP در معرض قرار گرفتن با از پس ساعت 72 و 48، 24

در   موجود تا چهار برابری سلولهای 2ثانیه منجر به افزایش  180و  120های گلیوما به مدت درمان سلول

 یدر مرحله تجمع سلولی هیچ مطالعات، این در. شده است کنترل گروه با مقایسه در G2 / M سلولی چرخه

G1 آپوپتوز اثر از تربرجسته ساتوستاتیک تأثیر و نشده مشاهده ثانیه 180 حداکثر با درمان تحت سلولهای در 

CAP سلولهای در که دریافتند همچنین همکاران و واندام. بود گلیوما سلولهای روی بر U87MG، درمان 

 در هاسلول توجه قابل افزایش ، همچنینG0 / G1 فاز در هاسلول تعداد در داریمعنی کاهش به منجر پلاسما

 شد. S فاز

 پلاسمای سرد بر مبتنی سرطانی ضد درمان مولکولی های مکانیسم 6-6-2-2

های ( و گونهROSهای فعال اکسیژن )تولید گونه به مربوط CAP سرطان درمان اصلی مکانیسم از فعلی درک

 یا واکنش اکسایش کاهش ایفا  "redox"در  مهمی نقش دو هر  RNS و ROS ( است.RNSفعال نیتروژن )

 زمینه در. شوندمی شناخته سرطان جمله از مختلف هایبیماری با مرتبط عوامل عنوان به هاگونه ینا. کنندمی

 و ROS (. 42)شد خواهیم قائل تمایز سلولی خارج و سلولی داخل RNSو  ROS بین ما ، CAP درمان

RNS در آنها نقش لیلد خود به اخیر مقاله واتسون در. دارند بیولوژیکی های سیستم در مهمی نقش دو هر 

 نیرویی" ها راآن کنند(،می استفاده آن از مرگ القای برای استرسزا بسیار سلولهای که داخلی آپوپتوز )برنامه

 القای صدمه در آنها توانایی دلیل ین بههمچن ROS دیگر، طرف از .(43)است نامیده "زندگی برای مثبت

 هستند. گفته شده شناخته خوبی به نوکلئیک، نیز اسید هایمولکول و کلیدی هایپروتئین به ناپذیر برگشت

 یونیزه پرتوهای) سرطانی سلولهای مستقیم کشتن برای که عواملی تمام اتفاق به قریب اکثریت" که شودمی

 یا مستقیم تولید طریق از شوند،می استفاده( هدفمند درمانهای از برخی و رمانید شیمی داروهای اکثر ، کننده

 سرنوشت بر ROS تأثیر  2-3شکل در . کنندمی کار کنند،می که تولید فعال اکسیژن هایگونه غیرمستقیم

 از حمایت ، مفید اثر یک ROS پایین سطوح .(55)به تصویر کشیده شده است ROS سطح به بسته سلولی
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 اکسیداتیو استرس شاهد ROS سطح کنند، در حالی که با افزایشبقا را فراهم می مسیرهای و سلولی تکثیر

 .شود سلولی مرگ به منجر تواندمی که باشیم،می

 

 

 

 

 

 

 ROS تجمع زیاد از و ردهاستفاده ک هااکسیدان آنتی از سلول اکسیداتیوی، استرس چنین با مقابله برای

و  طبیعی غیر سالم دارد، مقادیر متفاوتی که با سلول به خاطر متابولیسم سرطانی، سلول. کند می جلوگیری

 آنتی شده و ROS تنظیم به منجر سرطانی سلول یک در اضافی های. جهش(55)میکند تولید ROS زیادی

 اثرات از تا دهدمی اجازه سرطانی هایسلول این چنین کنترلی، به. کنندکمک می سلول بقای به هااکسیدان

کند خود را های فعالی که تولید میبا ترکیبی از گونه سرد پلاسمای.  در امان باشند ROS بالای سطح آور زیان

در غلبه بر  RNSباشد جدا کرده است.  نقش کلیدی می ROSها تولید های رایج که اساس آناز درمان

 زانیبه م یبر سرنوشت سلول (ROS) فعال ژنیاکس یگونه ها ریو سرطان. تأث ROS سطح نیرابطه ب . 2-3شکل

از  شیب ROS که سطح یکند، هنگام یرا فراهم م یدی)زرد( اثر مف ROS نیی. سطح پادارد یبستگ ROS حضور

سلول  کیشود. در  یتواند منجر به مرگ سلول یشوند که م یمضر م ویداتی، باعث استرس اکسودحد بالا )بنفش( ش

ها جهش  قیکند. از طر یم دیتول ROS از یادیز یعیطب ریسطح غ نیو ترجمه پروتئ مناسبنا سمی، متابول یسرطان

دهد که  یانجام م یها را به گونه ا دانیاکس یو آنت ROS قیدق میتنظ یسلول سرطان کی،  یاضاف یها یو سازگار

 ییها سمیو مکان ROS کنترل خارق العاده نی. اابدی( کاهش آبی)متوسط  زانیبه م ROS سلول زنده بماند و سطح

اجتناب  ROS یدهند از اثرات مضر سطح بالا یاجازه م یشده اند ، به سلول سرطان یمقابله با آن طراح یکه برا

 یو واکنشها ROS جهش زا با واسطه یاضاف عیدهد که سلول وقا یم شیاحتمال را افزا نیا نیکند ، اما همچن

 Cairns R, Harris I and T W Mak, 2011) شکل از .شود را تجربه کند یتومور م جادیاسترس که باعث ا

Nat. Rev. Cancer 11 85–95) 
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 وجود توجهی قابل . شواهد(56)های رایج در چندین پژوهش مورد بررسی قرار گرفته استمقاومت به درمان

  عامل یک نقش توانندبا آن می مرتبط ترکیبات سایر و NO میدهد نشان که اردد

 

 

 

با تولید   ROS بر علاوه CAP واقع، کنند. در بازی را پرتودرمانی و درمانی شیمی به تومورها مجدد حساسیت

 افزایش که است شده مشخص . (56)کند غلبه استرس اکسیداتیو بر مقاومت بر تواندهای فعال نیتروژن میگونه

 (. 47و46)شودمی شده هدف سلولهای در آپوپتوز و DNA آسیب به منجر سلولی داخل ROS سطح توجه قابل

 مجاز حد به متناظر بوده و نزدیک طبیعی سلولهای از بالاتر بسیار سرطانی سلولهای در ROS در حیقیت، سطح

 سطح بین "آستانه" نزدیکی در ROS از استفاده سرطان ضد درمانی رویکرد ترتیب، همین به. است سلول مرگ

 مبتنی درمان توسط سرطانی های سلول انتخابی گیری هدف از . شماتیکی2-4شکل 

 . ROSبر 
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ROS [50]کند می فراهم را تومور سلولهای انتخاب امکان که است سرطانی سلولهای و طبیعی سلولهای در .

های در سلول  ROS پایین اولیه سطح دلیل که دهد می نشان که 2-4 شکل در مفهومی صورت به رویکرد این

در . شودمی سلول مرگ به منجر سرطانی سلول مورد در بالاتر سطح که حالی درشود، سالم منجر به بقا می

 داخل نظارتی عوامل عملکرد در اختلال ممکن است با ROSاز مطالعات مشخص شده است که،  ی دیگربخش

 میتنظ یا نکوژنآپرو  که است محتمل امر این خاص، طور به (. 59)کند القا را سرطانی سلولهای مرگ سلولی،

 سلولهای مرگ در است ممکن ،ROS ای دانیاکس یآنت نگیگنالیس یرهایوابسته به سرکوبگر تومور مس

ارتقا  با CAP که است شده گزارش فوق، راتژیاست مورد در . باشد داشته نقش CAP از ناشی سرطانی

 DBD پلاسما با درمان تحت ملانومای سلولهای در آپوپتوز القاء باعث سلولی داخل ROS دیتولن به دیبخش

 کاسپاز به وابسته روش به آپوپتوز بروز باعث CAP معرض در سرطانی های سلول گرفتن قرار (.49)شود می

 سلولی درون ROS از ناشی DNA آسیب و CAP توسط ROS تولید به یادز احتمال به اثر این و شودمی

 تواندمی شودمی تولید محیط کشت یا هوا در CAP توسط مستقیم طور به که ROSگونه های  مرتبط باشد.

 طریق از تا داده نشان واکنش غشا این با یا شود منتقل سلولها داخل به سلول بیرونی غشای طریق از متعاقباً

 بزرگتر معمول طور به ROS انتشار زمان حال، این با  .شود تولید سلولی داخل ROS، لیپیدها سیداسیونپراک

  (.50) است مربوطه بیولوژیکی عمر نیمه از

 در تأثیر برای بیشتری پتانسیل ترتیب همین به و است بزرگتر توجهی قابل عمر نیمه دارای RNS گونه های 

 تعامل طریق از هاسلول با واکنشی هایگونه تعامل برای ممکن مسیر یک. اردد وجود هاسلول با CAP تعامل

RNS کننده تولید اصلی ارگانهای است. میتوکندری میتوکندری با ROS از ناشی آسیب اصلی هدف و ROS 

 زنجیره اجزای با آن تعامل در مهمی نقش ویژه، به NO. شودمی مشاهده پاتولوژیک مختلف حالات در که است

تولید  بلکه سلولی تنفس فیزیولوژیکی کننده تنظیم یک عنوان به تنها نه است ممکن NO. دارد انتقال الکترونی

 را سلول مرگ یا بقا هایمکانیسم طریق این از کرده ورا تقویت  میتوکندری توسط فعال اکسیژن هایگونه

 (.49)کند  تحریک
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 مانند( ROS) پذیر واکنش اکسیژن هایگونه از یترکیب شامل که CAP مایع و گازی به طور کلی فاز 

−•) سوپراکسید
2O )، هیدروژن پراکسید (2O2H )، رادیکال هیدروکسیل (OH

2O) منفرد اکسیژن ،( •
 ازن ،( 1

(3O )پذیر واکنش نیتروژن های گونه همچنین.  است (RNS )، نیتریک اکسید مانند (NO )، نیتروژن  دی 

2NO) اکسید
-) کلرید دی های رادیکال ،( ONOO−) پراکسینیتریت ،( 3NO-) نیترات ،( 2NO-) نیتریت ،( •

•
2Cl  )هیپوکلراید آنیونهای و (−OCl )هیدروژن  با نیمه عمر بالا همچون واکنشی هایگونه این بین در که

 (.51)دارند درمانی پلاسما مکانیسم در مهمی نقش پراکسینیتریت و نیترات نیتریت، پراکسید،

 :پلاسما مکانیسم عملکرد انتخابی 7-6-2-2

عملکرد برای  یتومور یدر سلولها نیغلظت آکواپور شیکه افزا محققان در دانشگاه جورج واشنگتن معتقدند 

 CAP حاصل از  2O2Hنفوذ بیشتر باعث  رایاست، ز یکننده اصل نییتع PAMو  CAP یانتخاب یضد تومور

 زمنجر به آپوپتو جهیامر در نت نیشود. امی بدخیم ریغ یهابا سلول سهیدر مقا بدخیم یبه سلولها PAMو 

-یم یبه طور بالقوه با واکنش فنتون داخل سلول 2O2Hی داخل سلول میاثرات مستق قیاز طر یسلول تومور

 (.53و52)شود

 یبا سلولها سهیدر مقا سرطانی یکه کاهش کلسترول سلولها نشان دادند در پال و همکاران واناز سوی دیگر،  

کلسترول مانع   رایاست، ز بدخیم یسلولها نسبت به PAMو  CAP یانتخاباثر عامل ترین کننده نیی، تعسالم

 (.55و54)شودمیبه سلولها  ROSورود 

مرگ  یمسئول القا ماًیمستق PAMو  CAPدر  RNS و  ROSمفهوم هستند که  نیبر ا یدو مدل مبتن هر  

عامل و تنها  CAP به عنوان بیشترین عامل تأثیرگذار 2O2Hمدل،  هدف هستند. در هر دو یدر سلولها یسلول

 در نظر نگرفتند کهاین نکته را که حال، هر دو مدل  نی. با اباشددر بررسی مکانیسم اثر انتخابی می PAMمؤثر 

 نی. اهمراه است 2O2Hمقاومت در برابر اگزوژن  شیاشود که با افزیم یپیفنوت کیتومور منجر به  شرفتیپ

کاتالاز مرتبط با غشاء است، کاتالاز  انیبر ب یبرون زا مبتن  2O2Hتومور نسبت به  شرفتیمقاومت وابسته به پ

و  کرده دیاکس  NO نیکند، اما همچنیمحافظت م  2O2H اگزوژن نسبت بهتومور  یمرتبط با غشاء از سلولها
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 ای  2O2Hسلولها با  ندیچالش کش، به نیکند. بنابرایم هتجزی را( ONOO−) تیترینیپراکس یبه راحت

−
ONOO هیاز مراحل اول یو سلولهای سالم هاسلول یحاد آپوپتوز بر رو اریاثر بس جادای باعث عموماً زا برون 

 یالقاء آپوپتوز کاملاً مبتن سمیرسد که مکانیمنظر، به نظر م نیشود. از ایم یتومور یبه سلولها بتنس ژنزیتومور

، نی. بنابراسرطانی و سالم بینجامد یسلولها نیب یانتخاباثر تواند به مشاهده  ینم یمورتو یدر سلولها 2O2Hبر 

مربوط به  زیکاتال ستمیس نکهیبا توجه به ادر سطح خود  نیاز آکواپور یبا وجود تعداد کمترحتی ، سالم یسلولها

  (.56و51)رترندیپذ بیآس اریبس یتومور ی، نسبت به سلولها کنندینم انیمحافظ را ب یغشا

 رای، ز ردیگیمورد غفلت قرار م مقالاتغالباً در  یتومور یسلولها یمحافظ کاتالاز مرتبط با غشا عملکرد  

 افتنی حال، نیکنند. با ایم انیب سالم یرا نسبت به سلول ها یکاتالاز کمتر یتومور به طور کل یهاسلول

ندارد.  رتیمغا یتومور یسلولها یغشا یبر رو زکاتالا یوق انیاصلاً با ب یتومور یکاتالاز در سلولها یغلظت کل

کاتالاز در محل محدود شده  یبالا ی، غلظت موضعیتومور یبا غلظت کم کاتالاز در حجم کل سلولها سهیدر مقا

داده  صیجدا شده مشخص شود، تشخ یکه مقدار کاتالاز سلولها یهنگام نیندارد. بنابرا یغشاء ارتباط یمکان

 یعامل مهم برا کی یخارج سلول RNS و  ROSآن نسبت به  ی، ارتباط عملکردالح نیا شود. باینم

 RONSاثرات  یکه غلظت کم کاتالاز داخل سلول یبرون زا است، در حال RONSمحافظت در برابر اثرات 

واند تمی نیگزیمدل جا کیکردند که  شنهادیپ بائر و گریوز اخیرا   (.58و57)دهد یم شیداخل سلول را افزا

القاء آپوپتوز در  لیو تحل هیمدل از تجز نیدهد. ا حیتومور را توض یدر سلولها PAMو  CAP یعملکرد انتخاب

است.  هبدست آمدمعین  RONSبیان با  بدخیم یهاو سلول تغییر یافته ی، سلول هابدخیمریغ یهاسلول

شود. یمشخص م SODکاتالاز و  ،NOX1 انی، با بی سالم، بر خلاف سلولهایتومور یسلولها یرونیب یغشا

2Oکه ه است نشان داده شد
چند مولکول کاتالاز )مرتبط  یشدن موضع رفعالیباعث غ حاصل از فوتوسنسیتایزر 1

 سلولهای توسط مداوم بطور که ONOO− و  2O2H بهکاتالاز  دنکر رفعالیرسد غ یشود. به نظر میبا غشاء( م

 ONOO− و  2O2H نیواکنش ب قیزنده بمانند تا از طر یبه اندازه کاف تا دهدشوند، اجازه میمی دیتومور تول

2Oاز  یقابل توجه رمقادی
کاتالاز و فعال شدن مجدد  شتریب یسازرفعالیمنجر به غامر  نیکنند. ا دیتول هیثانو 1
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2Oکردند که غلظت کم  شنهادیپ وزیشد. بائر و گر یسلول نیب ROS نگیگنالیالقاء آپوپتوز س
 CAPز احاصل  1

که حامل  یتومور یها، با سطح سلولPAMدر  یطولانبا نیمه عمر  یهاگونه کنشبرهماز  تولید شده ای

NOX1  کاتالاز و ،SOD  ،2 یابراین قبل از ی که به همان روشتوانند میهستندO
شده  دیتول یخارج سلول 1

و  CAPاز  حاصل یمولکول یهاگونه ،نید. بنابرانداشته باش کنشبرهم اشاره شد، فوتوسنسیتایزر کیتوسط 

PAM پاسخ گسترده استفاده  کیالقاء  یبرا یتومور یهاسلول ییکنند که از توانایعمل م یبه عنوان محرک

، کاتالاز NOX1 انیفاقد ب سالم یندارد. سلولهاغیربدخیم  یسلول ها یدر بقا یریتاث چیکه ه یکند، در حالیم

 عادی یسلولها یسطح القاء آپوپتوز برا کی ریز   2O2Hکه غلظت  یندر سطح خود هستند. تا زما SODو 

 (.59و56و51)است ریامکان پذ یتومور ینسبت به سلولها PAMو  CAP یانتخاب اثرباشد، 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

46 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 1 اکسیداز NADPH. (2O1ثانویه ) و اولیه منفرد اکسیژن تولید با PAM وCAP توسط آپوپتوز القاء . 2-5شکل 

(NOX1) سوپراکسید آنیونهای و شده بیان توموری سلولهای غشای در (•−
2O  )سنتاز  (.#1کند. )سلولی تولید می رجخا

. (،2#) (NOS)کیترین دیاکس
NO توسط  تواند می که کندمی تولیدNO  .ژنایاکس ید(زNOD( )3#اکسیده ) از یا شود 

 RONS سلولی بین سیگنالینگ برابر در را تومور سلولهای ( #4غشا ) به مربوط کاتالاز. کند عبور سلول غشای طریق

−•)ی کاتالاز به وسیله مهار از جلوگیری برای SOD (5# ) کند.می محافظت
2O )غشاء در دیگر مهم عناصر. است لازم 

 متالوپروتازاز طریق از  (POD) پراکسیداز دامنه آنها از که (،7#) (DUOXدوگانه ) دازیاکس FAS (6#،) گیرنده  از عبارتند

-و   2O2Hشود.  می ( تقسیم#9)ها  نیآکواپور و (#8) پروتون های پمپ ماتریس،
2NO  از حاصلCAP  پایدار در و PAM  ،

غشا پروتون به  با مرتبط پروتون هایپمپ مجاورت ( در ONOO− ). (#10) دهندتشکیل می ( را ONOO− پراکسینیتریت)

2NO) دیاکس ید تروژنیبه ن(، و آن هم #11)شود( تبدیل میONOOH) ستروینیپراکس دیاس دست آورده و به
و ( •

OH) دیکال هیدروکسیلرا
OH) های (. رادیکال#12شود) می تجزیه (•

 نتیجه در و دهند،می نشان واکنش  2O2H با (•

( NOOH 2Oپراکسینیتریک ) تولید اسید بعدی یمرحله. (#13) شوندمی دیتول (2HO •)لیدروپراکسیه یهاکالیراد

2O) "اولیه منفرد اکسیژن" تولید ( است که امکان15#) (NOO 2O -)پراکسینیترات  و (14#)
(. #17آورد) می فراهم ( را1

(2O
 کاتالاز محل در ONOO− و 2O2Hبقایای . (#17) شودمی غشاء با مرتبط کاتالاز موضعی شدن غیرفعال باعث اولیه ( 1

2O)" پایدار تولید برای منبعی غیرفعال
2O). است #24  - #19شماره  هایواکنش طریق از "ثانویه ( 1

 است ممکن ه( ثانوی1

2Oخود به خودی ) ایجاد باعث ترتیب بدین و( #25) کند غیرفعال را کاتالاز بیشتر مولکولهای
گیرنده  یا ،(#29) ( شود1

FAS  فعالیتهای طریق این از و( #26)کرده فعال را NOX1 و NOS 2 ثانویه تولید کارآیی این. کند تقویت راO
 افزایش را 1
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-و   2O2Hمدت  یطولان یهاکرد که گونه دیی، بائر تأیبازساز شاتیآزما یسر کیدر 
2NO در که CAP  و

PAM 2 دیتول یشوند، برایم افتیO
چند مولکول کاتالاز  یمحل هیکردن اول رفعالیکه امکان غ ییهادر غلظت 1

-و   2O2H نیب کنشوا قیاز طر ONOO− لیواکنش آنها با تشک رهیاست. زنج یرا دارند، کاف
2NO  یشروع م 

2Oو کرده با هم تعامل  ماندهیباق 2O2Hو  ONOO− سپس .شود
فعل و انفعال  نی. اشودیم دیتول هیاول 1

 ید تروژنی( به نONOOH) ستروینیپراکس دیاس هیاز تجز .دارد ازیمرحله ن نیچندبه  و ستین میمستق

2NO) دیاکس
OH) رادیکال هیدروکسیلو ( •

 نیب بر همکنش قطری ازکند، و به دنبال آن یماستفاده  (•

OH) رادیکال هیدروکسیل
 دتولیسرانجام، و . شوندمی دیتول (2HO •)لیکسدروپرایه یهاکالیراد، 2O2Hو   (•

2NO نیب برهمکنش قی( از طرNOOH 2O) کیترینیپراکس دیاس
از  ونی. پس از دپروتوناس2HO •و  •

NOOH 2O، تراتینیپراکس یباقیمانده(- NOO 2O ) 2شده و  هیتجزO
 رفعالیکند که باعث غیم دیتول  1

امکان  آزاد یمشتق از سلول تومور ONOO− و 2O2H، جهینت کیشود. به عنوان یکاتالاز م یشدن موضع

2Oانبوه  دیتول
کردن کاتالاز و فعال شدن  رفعالیبا غ ندیفرآ نیکند. ایخودکار فراهم م به صورترا  هیثانو 1

تواند به  یمزمانی تنها  HOCl نگیگنالیحال، س نیشود. با ا یدنبال م HOCl یبعد یسلول نیب نگیگنالیس

 رایشود، ز ونیگلوتات کاهشباعث وارد شده و به سلولها  یکاف 2O2Hپتوز منجر شود که القاء آپو

OHاثرات  4-دازیپراکس ونی/گلوتاتونیگلوتات
  (.59و58و56و51)کندمی یخنثرا  یدیپیل ونیداسیپراکس •
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 ترمیم زخم 1-3

 صورت نرم بافتهای و پوست آسیب از پس که است ای یافته سازمان و پیچیده ای پدیده مزخ ترمیمی پروسه

 قبیل از هماهنگی و مشخص فرایندهای ترمیم، روند طی در .یابد می ادامه سالها و ماهها برای گاها و گیرد می

 رگ و  همبند تباف مجدد ساخت و همبند بافت سلولهای و پارانشیمى سلولهای تکثیر و مهاجرت بازسازی،

 گرانولاسیون، التهاب، انعقاد، :شامل زخم ترمیم در متعددی مراحل اینکه به توجه با .گیرد می صورت زایی

 فعالیت فارماکولوژیکی، مطالعات براساس ،(61) دارد وجود واپیتلیزاسیون زخم انقباض کلاژنزیس، فیبروپلازی،

 ترپنوئیدها، تاننها، جمله از طبیعی ترکیبات و مواد حاوی که داروئی گیاهان از بسیاری کنندگی تسریع

 رسیده اثبات به دارند را ها بیماری برخی و حوادث از ناشی زخم بهبود سرعت افزایش توانایی که فلاونوئیدها

 (63ست )ا زخم التیام فرآیند التهاب مرحله معرف زخم، ایجاد از بعد چهارم یا سوم روز در بررسی. (62)است

 بهبود تسریع موجب ، خیز یا التهاب کاهش نهایت در سپس .میشود آغاز سریعتر تکثیر مرحله آن بالدن به که 

 التیام فرآیند ساختار تجدید و تکثیر مرحله معرف زخم، ایجاد از بعد هفتم روز در بررسی .(64د )میشو زخم

 عروقی اندوتیال سلولهای رشد فاکتور زیادی مقدار زخم، محل در شده فعال اپیدرمی سلولهای(. 61)است زخم

 را شرایط زخم ترمیم اول روز سه در است ممکن فیبروبلاست اصلی و ای پایه رشد فاکتور .کنند می تولید را

 تشکیل طول در زائی عروق جهت عروقی، اندوتلیال سلولهای رشد فاکتور که زمانی کند، فراهم زائی عروق جهت

 و )جدید عروق تعداد( عروقزایی نو میزان .باشد می ضروری و مهم هفت تا چهار های روز در جوشگاهی بافت

 در  (.64) یابد می کاهش و شده متوقف زخم، ایجاد هفتم روز از پس عروق تعداد افزایش نهایت در و عروق قطر
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 ظهور و پوششی بافت حرکت با که زخم، ایجاد از بعد چهاردهم روز در زخم های نمونه هیستوپاتولوژی بررسی

 و بیست روز در بررسی .شود می مشخص زخم محل انقباض و همبند بافت شدن فشرده فیبروبلاست، لولهایس

 بافت تبدیل در کلاژن بازسازی آن طی که است زخم التیام فرآیند بلوغ مرحله معرف زخم، ایجاد از بعد یکم

 که پوششی بافت تشکیل و زخم انقباض کلاژنسازی، (. 61) پذیرد می صورت )زخم جای( اسکار به جوشگاهی

 هستند زخم التیام در قاطع فازهای جزو

 در نیز کلاژن تشکیل و فیبروبلاست ماکروفاژ، سلولهای افزایش و التهابی فاز محسوس کاهش همچنین و

 آن با توسعه حال در کشورهای اکثر که هایی عارضه از یکی . (65)شد دیده ای جوانه بافت داخلی قسمتهای

 استافیلوکوکوس پوستی فلور طبیعی پاتوژن باکتریهای یکی .باشد می پوستی زخمهای عفونت ،هستند مواجه

 باکتری این .گردند می جلدی های زخم عفونت بروز موجب زمینه آمدن فراهم صورت در که میباشد، اورئوس

 برآوردهای (. 66) دباش می فرمانتاتیو -اکسیداتیو کربوهیدراتی متابولیسم دارای و مثبت کاتالاز مثبت، گرم

 شرایط (. 67)برند می رنج جهان سراسر در مزمن زخمهای از نفر میلیون 6 به نزدیک که میدهد نشان کنونی

 .است مشکل این اصلی علت سوم، جهان کشورهای از برخی در ضعیف بهداشتی

 

 تاندون فیزیولوژیک و آناتومیک خصوصیات 2-3

 اتصال به منجر که باشند می متراکم فیبروزی همبند بافت جنس زا ای یافته تخصص ساختارهای ها تاندون

 استخوان به عضلات انقباض از حاصل کششی نیروهای انتقال آنها اصلی ی وظیفه و شده ها استخوان به عضلات

 .باشند می حرکت ایجاد جهت مفاصل و ها

 متر میکرو 300 تا 100 قطر به لفاسیک م نا به طولی ساختمانی واحدهای از متشکل پستانداران های تاندون

 پروتئوگلیکان از ماتریکسی در که باشند می اند، شده تشکیل 1 تیپ کلاژنی های فیبریل از خود ی نوبه به که
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 ها فیبروبلاست یا تاندونی های سلول .اند گرفته قرار آب و ها یون الاستیک، های رشته ها، پروتئین گلیکو ها،

 .اند گرفته قرار کلاژنی دستجات بین فضاهای در طولی های ردیف صورت به شوند می نامیده نیز تنوبلاست که

 ی باقیمانده % 30 کلاژنی غیر ماتریکس و کلاژن .دهد می تشکیل آب را تاندون ساختار از % 70 حدود در

 .اشدب می طبیعی تاندون در کلاژن نوع ترین متداول 1 تیپ کلاژن .دهند می تشکیل را تاندون خشک ی ماده

 2 تیپ کلاژن .شوند می یافت ها تاندون بافت از خاصی های مکان در و اندک مقادیر در نیز  2،3،5 تیپ کلاژن

 های برجستگی روی بر ها تاندون که ئی ها مکان در همچنین و ها استخوان به تاندون اتصال محل در

 فیبروزی غضروف به تاندونی تریکسما ساختار شباهت نشانگر که شود می یافت دهند می تغییرجهت استخوانی

 پایه غشاهای به محدود نیز 5 و 3،4 تیپ کلاژن باشد می کششی و فشاری نیروهای با مقابله جهت نقاط این در

 عنوان به 1 نوع کلاژن .است 3 و 1 نوع مانند هایی کلاژن از غنی نوتاند ماتریکس .باشند می آندوتندون و

 البته .دارد ترمیم فرآیند در مهمی نقش 3 نوع کلاژن و است تاندون تباف مکانیکی استحکام برای مسئول

 ای ساختارپیچیده مراتب سلسله .باشد داشته نقش تاندون ترمیم در است ممکن نیز 1 نوع کلاژن تولید افزایش

 ایه نام به تری کوچک ساختمانی اجزا به کلاژن های لکولوم که نحوی به باشد می فرما حکم تاندون داخل در

 .شوند می بندی تقسیم تروپوکلاژن و فیبریل میکرو ، فیبریل ساب ، فیبریل فاسیکل،

 هزار حاوی حدودا کدام هر که پپتیدی پلی ی زنجیره سه از است کلاژن اصلی ساختمانی واحد که تروپوکلاژن

 دو دارای 1 تیپ ژنتروپوکلا .است شده تشکیل اند گرفته قرار گانه سه مارپیچ شکل به و باشند می آمینه اسید

 پپتیدی پلی ی زنجیره سه این .باشد می دو آلفا پپتیدی پلی ی زنجیره یک و یک آلفا پپتیدی پلی ی زنجیره

 داخل در شود می ایجاد گلیسین و پرولین هیدروکسی ی آمینه های اسید بین که هیدروژنی های پیوند توسط

 .باشد می نانومتر 51/5 آنها قطر و نانومتر 300 پوکلاژنترو های واحد طول .شوند می تثبیت گانه سه مارپیچ

 از ای مجموعه .دارند حضور تروپوکلاژن گانه سه مارپیچ انتهای دو هر در مارپیچی غیر کروی های تلوپپتید

 چسبیده هم به زوائد توسط و گرفته قرار ها فیبروبلاست از ردیفی فاصل حد در که مرتبط کلاژنی های فیبریل

 .دهند می تشکیل را تاندونی اولیه دستجات یعنی تاندون ساختاری اصلی واحدهای شوند می طهاحا آنها
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 ها فاسیکل و داده تشکیل را ها فاسیکل یا تاندونی ثانویه دستجات یکدیگر کنار در تاندونی ی اولیه دستجات

 مناسب زاویه با اندونت سطح مشاهده صورت در دهند می تشکیل را تاندونی سوم دستجات خود ی نوبه به نیز

 واقع در .شود می مشخص ها فاسیکل داخل در شود می نامیده کریمپ اصطلاحا که دار چین یا موجدار حالت

 می زاگ زیگ و موجی شکل به که تاندون طولی محور در ها فیبریل خاص قرارگیری ی نحوه دلیل به کریمپ

 طول و زاویه . شود می گیری اندازه پلاریزه نور وسطت فاسیکل سطح در کریمپ طول و زاویه و شده ایجاد باشد

 به سن افزایش با که باشد می میکرومتر 17-19 و درجه  20-19ترتیب به جوان حیوانات در تاندون کریمپ

 خاصیت ایجاد در مهمی نقش شکل موجی الگوی این وجود .یابد می کاهش میکرومتر15-11 ئ درجه 12-17

 به منجر سن، افزایش با آن کاهش یا رفتن بین از و داشته گیری وزن ی ولیها مراحل در تاندون ارتجاعی

 .شود می تاندون سفتی افزایش

 صورت مطالعات اساس بر .دهند می تشکیل را تاندون بافت اصلی های سلول ها تنوسیت یا ها فیبروبلاست

 .شوند می بندی تقسیم لیاص دسته سه به هسته شکل به توجه با ها تنوسیت نوری، میکروسکوپ با گرفته

 و گرد ی هسته که 2 تیپ های سلول باشند، می شکل دوکی و متراکم هسته دارای که 1 تیپ های سلول

 و توزیع .باشد می برخوردار کمتری تراکم از آنها ی هسته و بوده نابالغ که 3 تیپ های سلول و داشته متراکم

 عملکرد .باشد می متغیر تاندون یک مختلف نواحی حتی و ونتاند نوع و سن به توجه با ها سلول این پراکندگی

 دلیل به 3 و 2 تیپ های سلول که شود می تصور ولی است نشده مشخص ها سلول این از یک هر اختصاصی

 کلی صورت به ها سلول این .باشند برخوردار بالاتری متابولیکی فعالیت از بزرگتر ی هسته و هستک داشتن

 .دارند عهده بر را تاندون سلولی خارج زمینه ی ماده حفظ و تولید ی وظیفه

 فراوانی به تاندون بافت در که است هایی گلیکوپروتئین جمله از غضروفی الیگومریک ای زمینه ماده پروتئین

 ولی باشد می ناشناخته ان اصلی ی وظیفه که باشد می ملکولی درشت پروتئین ترکیب، این .شود می یافت

 لذا و شده ساخته دهند می انجام گیری وزن که هایی بافت در پروتئین این که است داده ننشا اخیر تحقیقات

 که هایی بافت سایر در همچنین پروتئین این .باشد می لازم وارده نیروهای با مقابله جهت تاندون در آن وجود
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 مهره بین های دیسک و ها مینیسک غضروف، رباطات، قبیل از دهند می نشان مقاومت وارده نیروهای مقابل در

 قبیل از کنند می تحمل را زیادی نیروی که هایی تاندون در ترکیب این مقادیر همچنین .شود می یافت نیز ای

 های تاندون قبیل از شوند نمی وارد ها آن به زیادی نیروی که هایی تاندون مقابل در انسان و اسب های تاندون

 انسان در COMP ساختار در شده ایجاد فتوتیپی های جهش .اشدب می بیشتر اسب انگشتان ی کننده منبسط

 ساختار سستی و ضعف آن بارز مشخصات از که شود می کاذب آکوندروپلازی نام به حالتی ایجاد به منجر

 پروتئوگلیکان .باشد می تاندون بافت در COMP ساختاری اهمیت نشانگر که باشد می رباطات و ها تاندون

 اند شده متصل پروتئینی های هسته به که آمینوگلیکانی گلیکوز جانبی های زنجیره زا تاندون بافت های

 سولفات، درماتان سولفات، کندروئتین قبیل از متعددی های گلیکان آمینو گلیکوز تاندون در .شوند می تشکیل

 های لکولمو نوع که چند هر است شده شناسایی هیالورونیک و سولفات هپارین هپارین، سولفات، کراتان

 درشت های پروتئوگلیکان از بیشتر ولی .است نشده شناسایی شوند می متصل آنها به ترکیبات این که پروتئینی

 قلم مرکزی ی ناحیه از بیشتر نواحی این در پروتئوگلیکان سنتز میزان و باشد می اگرکان مانند غضروف مولکول

 تحت که تاندون مختلف نواحی متابولیسم و عملکرد در تنوع ی دهنده نشان احتمالا مسئله این .باشد می دست

 دکورین، قبیل از مولکول کوچک های پروتئوگلیکان .باشد می گیرند می قرار فشاری و کششی نیروهای تاثیر

 عملکرد روی بر که رسد می نظر به و شده یافت تاندونی بافت نواحی تمامی در بایگلیکان و فیبرومودولین،

 می تاثیرگذار تاندن بافت استحکام نهایت در و آنها دهی سازمان و کلاژنی های رشته تشکیل ها، تنوسیت

 و نامنظم و درشت کلاژنی های فیبریل تشکیل به منجر دکورین کامل فقدان که است شده مشخص .باشند

 در مولکول کوچک های پروتئوگلیکان دقیق ی وظیفه هرچند شود، می پوست مکانیکی استحکام کاهش

 .است نشده مشخص تاندون بیومکانیکی تخصوصی
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 تاندون با مرتبط ساختارهای 3-3

 نام به سست همبند بافت جنس از هایی ترابکول اعصاب و لنفی خونی، عروق و تاندونی دستجات بین در

 از ظریفی لایه که باشد می ندونات پری یا تندون اپی از بخشی واقع در آندوتندون .است گرفته قرار آندوتندون

 یا تاندون تندون، اپی خارجی سطح در .دهد می پوشش را تاندون سطح که باشد می سست همبندی بافت

 تاندون که هایی مکان در یا و شده احاطه ندوناپارات نام به عروقی سست همبندی بافت از نازکی غشا توسط

 بافتی ندوناپارات .کند می احاطه را آن تاندونی غشا یک دارد، وجود اصطکاک افزایش و داده جهت تغییر

 به عقب و جلو سمت به حرکت ی اجازه که است طویلی های رشته حاوی و بوده شدن خم قابل و ارتجاعی

 یک دارای و بوده مفصلی کپسول با مقایسه قابل تاندونی غلاف .دهد می تاندن به خود مسیر در را لغزشی شکل

 و خارجی فیبروزی لایه یک دارای سینوویالی پوشش .است داخلی سینوویال غشا یک و خارجی فیبروزی لایه

 در لایه این که باشد می احشایی و جداری دولایه دارای سینوویالی پوشش .است داخلی سینوویال غشا یک

 در .ندارد وجود تاندون نواحی تمامی در مزوتندون .کنند می تلاقی یکدیگر با مزوتندون نام به چینی اطراف

 تاندون قلم مرکز در کارپی کانال وارد ها تاندون این که زمانی اسب، انگشت ی کننده خم های تاندون مورد

 فاقد که شوند می انگشتی سینوویال غلاف وارد ها تاندون این سپس .شود می احاطه ندوناپارات توسط

 در را ها نتاندو رتیناکولا یا حلقوی رباطات نام به فیبروزی بافت از ضخیمی های رشته .باشد می ندونامزوت

 .کنند می تثبیت خود محل

 تاندون خونرسانی 4-3

 تاندون که هایی استخوان و عضلات از عبارتند منابع این .شود می تامین عمده منبع چهار از تاندون خونرسانی

 وننداپارات و دارند قرار سینوویال غلاف داخل که هایی تاندون در وینوکولوم با ندونامزوت شود، می متصل آنها به

 می متصل آنها به تاندون که هایی استخوان و عضلات .باشند می تاندونی غلاف فاقد که هایی تاندون مورد در
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 در تری مهم نقش ندنوناپارات لذا و کرده تامین را تاندون انتهایی و ابتدایی بخش خونرسانی از %25 تنها شود

 انتهایی و ابتدایی های قسمت در ها تاندون که هشد انجام مشاهدات اساس بر .دارد عهده بر تاندون خونرسانی

 غلاف داخل در .شوند می خونرسانی ضریع و استخوان به خود اتصال های محل و عضلات از ترتیب به خود

 های شاخه و کرده خونرسانی ندونامزوت طریق از را ها تاندون این سطح میانی شریان اصلی های شاخه کارپی،

 غلاف فاصل حد در .یابند می گسترش قلم یا متاکارپ ی ناحیه در ها تاندون این با موازی صورت به دیگری

 بافت وارد طریق این از نیز خونی عروق و اند شده احاطه ندونا پارات توسط ها تاندون این انگشتی و کارپی های

 کنند می عبور بوخلوق مفصل حلقوی رباط از که خونی عروق از خود خلفی سطح در .شوند می تاندون

 به که انگشتی مشترک شریان از منشعب خونی عروق توسط تاندون پشتی سطح که حالی در شده، خونرسانی

 عروق بوخلوق، مفصل از تر پایین .شود می خونرسانی کنند می حرکت انگشتی غلاف و تاندون سطح موازات

 کم خونرسانی دارای مناطق ن،تاندو داخل در .دارند عهده به را تاندون خونرسانی انگشتی شریان از منشعب

 .باشند می دژنراتیو مستعد که دارند وجود

 آشیل تاندون آناتومی 5-3

 بیومکانیکی خصوصیات 1-5-3

 برابر در مقاومت و کامل ارتجاعی خاصیت انحنا، قابلیت بالا، کششی قدرت شامل ها تاندون فیزیکی خصوصیات

 نیرو دهنده انتقال عوامل عنوان به منحصرا مکانیکی لحاظ از ها تاندون دیگر عبارت به .باشد می طول افزایش

 عوامل از عبارتند شود می داده نسبت ها تاندون به اخیرا که دیگری مکانیکی های عملکرد .کنند می عمل

 و ارتجاعی نیروهای ی کننده ذخیره عوامل عضلانی، سریع انقباضات حین در جنبشی نیروی ی دهنده افزایش

 شرایط در آشیل تاندون مکانیکی خصوصیات .ناگهانی و سریع حرکات هنگام در نیرو های دهنده تخفیف

 تاندون بر کششی نیروی که زمانی.   باشد می شکل S یا سیگموئیدی منحنی یک شبیه تقریبا آزمایشگاهی

 که شود می تصور .شود می نامیده پنجه ناحیه منحنی روی در که شده ایجاد سستی فاز یک ابتدا شود می وارد
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 های رشته در کریمپ یا دار چین الگوی رفتن بین از دلیل به پنجه ی ناحیه در شده مشاهده خطی غیر تغییر

 مرحله این در شده مشاهده تغییرات .شود می درصد 4-3 مقدار به تاندون طول افزایش به منجر و بوده کلاژنی

 حالت به مجددا کریمپ زاویه و طول شود برداشته تاندون بر وارده نیروی اگر که طوری به بوده برگشت قابل

 رود می بین از پیرامونی نواحی از قبل مسن، سنین در تاندون مرکزی نواحی دار چین الگوی .گردد می بر اولیه

 تاندون بدنی، فعالیت حداکثر هنگام در و دارند قرار تاندون پارگی و آسیب معرض در بیشتر نواحی این لذا و

 باریکی امنیت حاشیه یا سلامتی مرز و کرده عمل خود طبیعی فیزیولوژیک ی محدوده به دیکنز خیلی آشیل

 و ترکیب در جزئی اختلالات بنابراین .دارد وجود تاندون این به آسیب آمدن وارد و فیزیولوژیک فعالیت بین

 استحکام و کیفیت بودبه عکس بر و شده تاندون التهاب موارد افزایش به منجر تاندون ای زمینه ماده آرایش

 .دهد می کاهش را تاندون التهاب وقوع موارد ای زمینه ی ماده

 تاندون بیومکانیکی خصوصیات بر موثر عوامل 2-5-3

 تاندون عرضی مقطع مساحت و کلاژن مقدار 1-2-5-3

 طوری به دارد وجود مختلف های بافت بر وارده فشار و عرضی مقطع مساحت بین بیومکانیکی مستقیم ارتباط

 عرضی مقطع مساحت وجود این با .دارد آن عرضی مساحت با مستقیم ی رابطه بافتی هر مکانیکی استحکام که

 و کلاژن خشک وزن تاندون، کلاژن کل مقدار با معکوسی رابطه بالغ های اسب خلفی حرکتی اندام تاندون

 تاندون عرضی مقطع مساحت در شده مشاهده تغییرات اساس این بر .دارد تاندون کلاژنی های رشته درصد

 ی دهنده نشان الزاما عرضی مقطع مساحت و بوده تاندون کلاژنی غیر اجزا در موجود اختلافات به وابسته

 مقدار بیشترین و عرضی مقطع مساحت کمترین دارای متاکارپ ی ناحیه در تاندون .باشد نمی تاندون استحکام

 های پروتئوگلیکان و بوده بیشتر تاندون عرضی مقطع مساحت یاتیب و قلم ناحیه در حالیکه در بوده کلاژن

 این در تاندون عرضی مقطع مساحت بودن کوچک .دارند وجود تاندون بافت در نیز بیشتری ملکول درشت

 مقطع مساحت تاندون سالگی دو سن تا که شود می تصور .کند می مکانیکی جراحات مستعد را آن ناحیه
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 افزایش به منجر ورزشی های فعالیت و کرده پیدا را لازمه فیزیولوژیک وهاینیر تحمل جهت کافی عرضی

 .شود نمی آن عرضی مقطع مساحت

 سن افزایش 2-2-3-5-3

 میزان که طوری به شده دژنراتیو روند یک دچار سن افزایش با تاندون ای زمینه ی ماده که رسد می نظر به

 و محیطی های محرک به پاسخ در متقاطع پیوندهای تشکیل حالیکه در یافته کاهش سن افزایش با سنتزکلاژن

 قطر افزایش با و داشته شکلی کروی عرضی مقطع مساحت کلاژنی های فیبریل .یابد می افزایش بافتی عملکرد

 می مشاهده فیبریلی داخل کووالانسی متقاطع پیوندهای تعداد و کششی قدرت در زمانی هم افزایش فیبریل،

 مطالعات .گیرند می قرار ورزشی های فعالیت و سن تاثیر تحت و بوده وجهی دو کلاژنی های فیبریل قطر .شود

 های فیبریل قطر نتیجه در و رسیده کامل بلوغ به سالگی سه تا دو سن در تاندون که است آن از حاکی اخیر

 شده تثبیت سالگی دو سن تا کریمپ یا دار موج ی ناحیه مورفولوژی و بالغ کلاژنی متقاطع های پیوند کلاژنی،

 پیوندهای تعداد افزایش دلیل به احتمالا سالگی دو بالای سنین در تاندون استحکام یا سفتی افزایش .اند

 قسمت در کلاژن موجدار ناحیه طول و زاویه انتخابی کاهش و ها فاسیکل اندازه کاهش ، احیا قابل غیر متقاطع

 مسئله این احتمالا ولی است نشده مشخص ها فاسیکل ی هانداز کاهش دقیق علت .باشد می تاندون مرکزی

 طول و زاویه با هایی تاندون .باشد می سن افزایش با تاندونی های فاسیکل دژنرسانس یا شدن شکافته موید

 نواحی از زودتر نتیجه در و رسیده کشش – فشار منحنی ی پاشنه ی ناحیه انتهای به زودتر تر، کوچک کریمپ

 افزایش .پیوندند می وقوع به تاندون مرکزی ضایعات دلیل همین به احتمالا و شده پارگی دچار نتاندو پیرامونی

 1 تیپ های سلول که ترتیب بدین شود می تاندون سلولی جمعیت در تغییر ایجاد به منجر همچنین سن

 .یابد می کاهش تاندون مرکزی قسمت در ها سلول تعداد و داده تشکیل را تاندون بافت سلولی جمعیت اکثریت

 ماده فیبریلاسیون شامل و شده مشاهده سال سه از بیش سن با های اسب در دژنراتیو تغییرات از بیشتری علائم

 منجر تغییرات این تمامی که باشد می فیبروپلازی و زایی رگ کندرون، تشکیل کندروئید، متاپلازی ای، زمینه
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 .شود می تغییر دچار سن افزایش با نیز تاندون کلاژنی غیر ای زمینه ی ماده .شوند می تاندون نسبی ضعف به

 رشد با زمان هم و بوده پایین نابالغ حیوانات در متاکارپ درناحیه تاندون داخل در COMP پروتئین غلظت

 ی ناحیه تاندون در پروتئین این مقادیر که حالی در یابد می کاهش مجددا بلوغ از پس و یافته افزایش حیوان

 فعالیت در اختلاف نشانگر مسئله این .کند می پیدا افزایش حیوان، بلوغ و سن افزایش با انگشتی ندب – قلمی

 و حیوان رشد با زمان هم COMP مقادیر .باشد می ناحیه دو این در تاندون عملکرد و سلولی متابولیکی

 با مقایسه در بیشتری COMP نابالغ، های تاندون های تنوسیت و یافته افزایش تاندون گیری وزن افزایش

 از پس تاندون متابولیکی فعالیت در اختلال ایجاد نشانگر امر این .کنند می تولید بالغ های تاندون های تنوسیت

 COMP مقادیر کاهش سرعت افزایش به منجر بلوغ سن از پس نیز ورزشی تمرینات و فعالیت .باشد می بلوغ

 به تاندون بیومکانیکی خصوصیات بروز در موثری نقش تاندون یا زمینه ی ماده کلی طور به . شود می تاندون

 بلوغ و سن افزایش با توانایی این چند هر دارد را تاندون گیری وزن به پاسخ در سازگاری توانایی و داشته عهده

 .یابد می کاهش حیوان

 ورزشی فعالیت 3-2-5-3

 مکانیکی عملکرد افزایش با و داشتهرا  خود ردعملک میزان با سازگاری توانایی اسکلتی های بافت کلی طور به

 در فعالیت افزایش تاثیر .کرد مشاهده ساختاری تغییر یا و حجم افزایش شکل به را بافتی تغییرات توان می

 با .شود می مشاهده استخوانی ی توده شکل به استخوانی های بافت در و عضلانی هیپرتروفی شکل به عضلات

 مشخص دقیق طور به دهند می بروز خود از ورزشی های فعالیت برابر در ها اندونت که تغییراتی وجود این

 در تاندونی ی توده میانگین قطر کاهش و کلاژن های فیبریل دار موج ی ناحیه طول و زاویه کاهش .است نشده

 ناحیه به رزودت مرکزی های فیبریل بنابراین .است شده مشاهده مرکزی نواحی در ورزشی، های فعالیت به پاسخ

 ی زاویه حالیکه در شوند می پاره محیطی های فیبریل از زودتر لذا و رسیده فشار – کشش منحنی پاشنه ی

 آسیب که رسد می نظر به چنین .یابد می افزایش ورزشی تمرینات به پاسخ در ها فیبریل دار موج ی ناحیه

 بودن بالا دلیل دهند، می رخ مرکزی واحین در حرارتی و بیومکانیکی اثرات دلیل به که ثانویه جزئی های



 

60 
 

 قرار بررسی مورد تاندون خصوصیات روی بر تمرینی مختلف های برنامه تاثیر .باشند می تاندون مرکزی ضایعات

 یک در اول گروه حیوانات است، گرفته صورت ها اسب کره از گروه سه روی بر که مطالعات این در .است گرفته

 حیوانات و شد داده مرتع در آزادانه فعالیت اجازه دوم گروه حیوانات به شدند، رینگهدا محدود و بسته محیط

 به ماهگی11 تا 5 سنین بین .داشتند قرار ماهگی 5 تا دو بین سنین در تمرینی ی برنامه یک تحت سوم گروه

 فعالیت این ماهگی، 5 سن در .شد داده مساوی میزان به آزادانه فعالیت ی اجازه گروه سه هر های اسب کره

 فیبریل سنتز به که گردید تاندون پیرامونی نواحی در کلاژنی نازک های فیبریل افزایش به منجر تمرینی های

 یک در ماهگی 5 تا 2سنین بین که هایی کره در افزایش این میزان .شد داده ارتباط پایین سنین در جدید های

 های فعالیت ی اجازه ها اسب کره همین به که وقتی ولی یافته کاهش بودند شده نگهداری محدود محیط

 بافت سازگاری نشانگر که بوده برگشت قابل حدودی تا اثر این شد داده ماهگی 11تا 5 سنین بین ورزشی

 با مقایسه در داشتند مرتع در آزادانه فعالیت که هایی کره های تاندون ماهگی 5سن در .باشد می تاندونی

 .داشتند بزرگتری عرضی مقطع مساحت و بوده تر ارتجاعی و تر قوی کرده تمرین و شده محدود حیوانات

 و پیرویدولین هیدروکسی و لیزین هیدروکسی متقاطع پیوندهای افزایش به منجر همچنین ورزشی فعالیت

 در داری معنی تغییر ماهگی 11 سن تا .گردید ماهه 5 های کره در تاندون بیومکانیکی خصوصیات افزایش

 که نگردید مشاهده ها گروه بین تاندون عرضی مقطع مساحت و پارگی ایجاد هنگام در تاندون به هوارد نیروی

 در .باشد می تمرین بدون و شده محدود های کره در تاندون بیومکانیکی خصوصیات جبرانی افزایش نشانگر

 ، ( PSGAG ( فاتهسول پلی های گلیکوزآمینوگلیکان مقادیر تاندون، بافت های سلول میزان ماهگی، 5 سن

 بقیه از بیشتر بودند داده انجام مرتع در آزادانه فعالیت که هایی کره در COMP پروتئین و هیالورونیک اسید

 ها سلول دادند،میزان انجام یکسانی ورزشی فعالیت ها کره تمامی اینکه از پس ماهگی 11 سن در .بود حیوانات

 طور به بودند داده انجام منظمی تمرینی ی برنامه قبلا که تحیوانا از گروهی در تاندون PSGAG مقادیر و

 فعالیت همچنین .میباشد مدت طولانی تمرینات منفی تاثیر نشانگر که بود حیوانات بقیه از کمتر داری معنی

 غلظت .میشود تاندون مرکزی نواحی در COMP پروتئین غلظت کاهش به منجر شدید و مدت طولانی ورزشی
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 که هایی کره با مقایسه در داشتند قرار تمرینی ی برنامه معرض در که هایی کره تاندون رد COMP پروتئین

 که میدهد نشان تحقیقات این از حاصله نتایج .بود تر پایین بودند شده نگهداری بسته محیط در یا مرتع در

 .نماید بالاتر نینس در اسیب ایجاد مستعد را تاندون است ممکن پایین سنین در حد از بیش ورزشی فعالیت

 را ورزشی تمرینات به پاسخ در سازگاری توانایی بالقوه صورت به ها تاندون که میرسد نظر به چنین کلی طور به

 تاندون اسکلتی، بلوغ ورهد از پس .رود می بین از توانایی این اسکلتی بلوغ از پس ولی داشته رشد سنین در

 تخریب این ایجاد سرعت .شود می تخریب تاندون ای زمینه ی دهما و شده سن افزایش از ناشی تغییرات دچار

 ای زمینه ی ماده تولید توقف دلیل به که رسد می نظر به .میکند پیدا افزایش ورزشی شدید های فعالیت توسط

 دست از را ورزشی های فعالیت از ناشی های گیری وزن به دادن پاسخ توانایی ها تاندون اسکلتی، بلوغ از پس

 توصیه .شوند می ای زمینه ی ماده دژنرسانی روند در تسریع باعث مرحله این در هایی فعالیت چنین و داده

 از قبل تاندون بافتی کیفیت حد، از بیش کشش از ناشی تاندونی اختلالات بروز از یریگپیش جهت که میشود

 زمان در بدنی شدید های عالیتف ولی است نشده مشخص دقیق طور به لازم فعالیت انجام طریق از اسکلتی بلوغ

 در ها اسب کره که است طبیعی های خیز و جست شبیه تقریبا که میرسند نظر به مناسب طولانی نسبتا های

 شدید های فعالیت از تاندونی، بافت دژنراتیو روند کاهش جهت بالغ حیوانات در همچنین .دهند می انجام مرتع

 هایی فعالیت چنین زیرا شود اجتناب بایستی میشوند طراحی گاریساز اقزایش جهت که طولانی های زمان در

 فاکتور .داشت نخواهند دنبال به مثبتی ی نتیجه و داده افزایش را سن افزایش از ناشی دژنرسانس سرعت تنها

 از دارند نقش اسکلتی عضلانی سیستم نرم های بافت بازسازی و ترمیم در متعددی رشد های فاکتور رشد های

 این رشد، هنگام در . 1β- دهنده شکل تغییر رشد فاکتور و I انسولینی شبیه رشد فاکتور رشد، هورمون جمله

 در TGF-β توزیع .میشوند تاندون ای زمینه ی ماده سنتز تحریک به منجر گیری وزن همراه به ها فاکتور

 وجود اندوتنون و تادونی ایه فاسیکل در فاکتور این رشد هنگاه در که طوری به بوده سن به وابسته تاندون

 یافت میکنند، جدا هم از را تاندونی های فاسیکل که اندوتنونی های تیغه در تنها بلوع از پس که حالی در داشته

 دست به ها تاندون خصوصیات روی بر تجربی شرایط در ها فاکتور این کاربرد از مثبنی نتایج چند هر .میشود
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 عملکردی و هیستولوژیک مکانیکی، بیو فارماکولوژیک، خصوصیات ی زمینه در بیشتری مطالعات ولی است امده

 .میباشد نیاز مورد انها بالینی کاربرد از قبل فاکتورها این

 تاندونی جراحات پاتولوژی بندی طبقه 6-3

 اههمر ان اطراف و تاندون تورم ، درد با بالینی صورت به و است حرکتی ناتوانی شایع علل از تاندون جراحات

 در افزایش کلاژن، الیاف قطع با ضایعات این .است حد از بیش استفاده دلیل به عمده صورت به که است

 .است همراه تاندون بیومکانیکی خواص کاهش و ها تنوسیت افزایش کلاژنی، غیر ماتریکس

 بندی طبقه مستقیم غیر یا مستقیم و مزمن و حاد انواع به وارده جراحت نوع اساس بر تاندونی های اسیب

 پارگی یا و نافذه غیر کند اجسام از ناشی های اسیب ، کوفتگی دلایل به تاندونی حاد مستقیم جراحات .میشوند

 و حاد کشش ی نتیجه در اغلب تاندونی مستقیم غیر های اسیب .میشوند ایجاد برنده اجسام توسط تاندون

 ها اسیب نوع این .میشوند ایجاد اندازه از بیش فعالیت از ناشی مداوم میکروتروماهای و تاندون ی اندازه از بیش

 اتصال محل جداشدگی به منجر یا و شده انها پارگی نهایتا و تاندونی و عضلانی کشیدگی ایجاد به منجر اغلب

 ، تنوسینوویت عنوان تحت تاندون خود و تاندونی های غلاف التهابی های بیماری .میشوند استخوان به تاندون

 .میشود اطلاق تاندونی دژنراتیو اختلالات به تندینوزیس که حالی در میشوند نامیده تاندونیت و نیتتاندو پری

 مکرر و اندازه از بیش کشش طریق از چه و حاد ترومای طریق از چه ها لیگامان و ها تاندون به وارده های اسیب

 برگشت به منجر ضایعات این رمیمت .میشود حیوانات و انسان در مدت طولانی عضو نقص و ناتوانی منجربه

 عملکرد تغییر باعث لذا و نشده اسیب امدن وارد از قبل حالات به ساختارها این عملکرد و مورفولوژی کامل

 فعالیت که حیواناتی و ورزشکاران در ها لیگامان و ها تاندون به وارده های اسیب.میشود مجدد اسیب و حیوان

 که میرسد نظر به چنین .میشود مشاهده نیز عادی افراد در حال عین در لیو بوده رایج میدهند انجام ورزشی

 پارگی که ترتیب بدین میباشند خاصی گرایش دارای اسیب وقوع محل و حیوانی گونه لحاظ از تاندونی ضایعات

 سگ، و انسان در اشیل تاندون اسب، سطحی ی کننده خم تاندون در تاندون مرکزی دژنرنسانس و جزئی
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 اسیب .میشود دیده انسان در کتف ناحیهی های تاندون ضایعات و ورزشکاران در ران چهارسر ی عضله نتاندو

 به منجر ای مسابقه های اسب در سطحی کننده خم تاندون مخصوصا کننده خم های تاندون به وارده های

 که بوده لنگش متداول عوامل از یکی و شده طولانی مدت به ای مسابقه و ورزشی فعالیت از حیوان شدن خارج

 های اسب در تاندونیت وقوع میزان امده عمل به های بررسی طبق .دارد همراه به را سنگینی اقتصادی تبعات

 پیست در که هایی اسیب کل از % 46 کلی طور به میباشدو درصد 43 - 8 حدود اروپا تروبرد نژاد ای مسابقه

 میدهند تشکیل ونیتاند های اسیب را میشوند مشاهده دوانی اسب های

 انها از % 80 ولی میگردند باز ای مسابقه و ورزشی فعالیت به تاندونیت به مبتلا های اسب از % 60 تا بیست

 .میشوند تاندونی های اسیب دچار مجددا

 نواحی در تاندون مرکزی مناطق به محدود بیشتر ضایعات و شده مشاهده قدامی حرکتی اندام در غالبا تاندونیت

 .باشد متغییر تاندون شدید و کامل پارگی تا جزئی پارگی از میتواند وارده اسیب شدت .میباشد متاکارپ میانی

 به منجر که دژنراتیوبوده عمدتا ضایعات ولی است نشده مشخص هایی اسیب چنین ایجاد دقیق علت چند هر

 تاندونیت موارد اکثر در که دمیده نشان مطالعات .میشوند تاندون کلاژنی های فیبر رفتن بین از و اختلال

 فراهم تاندونی اسیب وقوع برای را زمینه که افتاده اتفاق تشخیص قابل غیر بالینی تحت تغییرات بالینی،

 اسیب .میدهد افزایش را انها وقوع سرعت ورزشی های فعالیت و بوده سن به وابسته تغییرات این .میکنند

 خستگی، .باشد تاندون طبیعی فیزیولوژیک محدوده از خارج ش،کش میزان که میافتد اتقاق زمانی تاندونی

 مسابقه های پیست روی بر فعالیت و نامنظم عضلانی فعالیت بدنی، امادگی وجود عدم بدن، ظاهری شکل عیوب

 از و شده تاندون روی بر حد از بیش بیومکانیکی نیروهای امدن وارد به منجر همگی نامطلوب کیفیت با ی

 ایجاد به منجر تنهایی به یا و افزوده دژنراتیو تغییرات سرعت بر ای، زمینه ی ماده یزیکیف تخریب طریق

 درجه افزایش شود تاندون ای زمینه ی ماده اسیب به منجر میتواند که دیگری عامل .میشوند بالینی تاندونیت

 دقیقه، 7 مدت به نعلچهار شکل به اسب حرکت هنگام در که میدهد نشان مطالعات .میباشد تاندون حرارت ی

 در تاندون سطح حرارت که حالی در میرسد گراد سانتی درجه 45 به تاندون مرکزی بخش در حرارت درجه



 

64 
 

 منجر تاندون مرکزی بخش در حرارت ی درجه اقزایش این که میشود تصور .میباشد تر پایین درجه 10 حدود

 و III تیپ کلاژن مقادیر التیام، فرایند اثر در متعاقبا و شده ای زمینه ی ماده تخریب و سلولی نکروز به

 .مییابد افزایش تاندون مرکزی بخش های گلیکوزامینوگلیکان

 از ناشی ازردگی ایسکمی از عبارتند باشند داشته نققش تاندونیت ایجاد میتواننددر احتمالا که دیگری عوامل

 مخصوصا ها تاندون که میشو تصور چنین کلی طور به .ها فیبروبلاست انوکسی و خون ی دوباره جریان برقراری

 هیپوکسی معرض در ها تنوسیت که صورتی در این بنابر.میباشند کمی کننده خونرسانی عروق دارای تاندون

 میند در هیپوکسی از ناشی تغییرات که طوری به شوند اختلال دچار متابولیسم لحاظ از میتوانند گیرند قرار

 ی دژنره اشیل وتر در موجود های تنوسیت های لیزوزوم تعداد و ها ریبوزوم ی،اندوپلاسم ی شبکه ها، کندری

 موضعی خونی کم میکند، تحمل را وارده کششی نیروی اکثر حد تاندون که زمانی .است شده گزارش انسان

 و دهاسوپراکسی خون ی دوباره جریان برقراری اثر در رفت، بین از وارده میروی که این از پس و افتاده اتفاق

 با.شوند تاندون ای زمینه ی ماده تخریب و سلولی اسیب به منجر و شده ایجاد میتوانند اکسیژن ازاد های رایکال

 حال در اسکلتی عضلات با برابر ان میزان که میدهد نشان تاندون خون گردش میزان گیری اندازه وجود این

 که است داده نشان همچنین اخیر مطالعات .بدیا می افزایش خونرسانی ورزشی، فعالیت با و بوده استراحت

 میباشد طبیعی های تاندون از بیشتر ملتهب های تاندون در سلولی ی شده ریزی برنامه مرگ یا اپوپتوز میزان

 حاض حال در .باشد بالینی تاندونیت ایجاد و کلاژن تولید کاهش در اپوپتوز نقش ی دهنده نشان میتواند که

 هر که میرسد نظر به چنین ولی ندارد وجود شده یاد های مکانیسم از یک هیچ تایید یا رد جهت کافی مدارک

 است مسلم که انچه .شوند تاندونیت ایجاد به منجر یکدیگر با یا تنهایی به میتوانند فوق های مکانیسم از یک

 و دار موج ی ناحیه ی ها،زاویه فیبریل قطر ها، فاسیکل ی اندازه ها، سلول میزان لحاظ از شده ایجاد تغییرات

 و بوه تاندون ی پیشرونده دژنرسانس ی دهنه نشان تاندون مرکزی قسمت در COMP پروتئین غلظت کاهش

 از ناشی تاندونیت چند هر .میشود تاندون پارگی به منجر نهایتا شرایطی چنین در ها فیبریل انتخابی گیری وزن

 شود ایجاد سالم تاندون بر ناگهانی و حد از بیش کششی وینیر امدن وارد اثر در میتواند ورزشی های فعالیت
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 نهایتا میشوند ایجاد مدت طولانی ورزشی فعالیت اثر در که تاندونی جزئی های اسیب که میرسد نظر به ولی

 ی ناحیه روی بر تاثیری که تمرینی های برنامه ال، ایده شرایط در .میشوند تاندونیت و تاندون پارگی به منجر

 به باشند نداشته تاندون مرکزی بخش در حرارت از ناشی نکروز و کلاژنی های فیبریل قطر کلاژن، ر،نوعدا موج

 تاندونیت از پیشگیری در میتواند دارند، تغییرات این به نسبتکمترین  حساسیت که حیواناتی شناسایی همراه

 .شود واقع موثر

 تاندون التیام7-3

 میشود مشاهده نیز بدن های بافت سایر در که کلی الگوی مشابه اسیب، امدن وارد از پس تاندون التیم روند

 التهابی فاز .میباشد مجدد گیری شکل یا بلوغ و فیبروبلاستیک یا پرولیفراتیو التهابی، فاز یا مرحله سه دارای

 متعاقب .دمیکن پیدا ادامه روز چهار تا یک معمولا و شده شروع تاندونی اسیب ایجاد از پس بلافاصله تقریبا

 و هماتون تشکیل به منجر و افتاده اتفاق مجاور خونی عروق به وارده اسیب دلیل به خونریزی ، تاندون پارگی

 و ها پلاکت شدن فعال باعث همچنین هونی ی لخته تشکیل و خونریزی .میشود تاندونی داخل خونی ی لخته

 چند نوع از عمدتا که سفید های گلبول و ابیالته سلولهای و شده ها سل ماست از التهابی عوامل شدن ازاد

 سلول از موضع سازی پاک یا خواری بیگانه عمل و شده کشیده اسیب محل به میباشند نوتروفیب یا ای هسته

 ها موندسیت ابتدا روند این ی ادامه با .میدهند انجام را خونی لخته کردن حل همچنین و مرده و نکرونیک های

 مهاجرت و فعالیت افزایش به منجر ماکروفاژها خصوصا و شده موضع وارد نیز ها فوسیتلن و ماکروفاژها سپس و

 باعث رشد، فاکتورهای فعالیت و ازادسازی تشدید طریق از همچنین و شده دیده اسیب محل در ها فیبروبلاست

 سازیپاک عمل که زمانی .میشوند عارضه محل در جدید مویرگی های شیکه گیری شکل و رگزایی افزایش

 روند و کرده تروپوکلاژن های مولکول ترشح به شروع ها فیبروبلاست شد، کامل دیده اسیب ی منطقه

 ،فیبرونکتین، DNA مقادیر التیام از مرحله این در کلی طور به میشود اغاز اسکار یا التیامی بافت تشکیل

 زمینه ی ماده همدیگر کمک به یباتترک این و یافته افزایش تاندون III تیپ کلاژن و گلیکوزامینوگلیکان،اب
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 و داده تشکیل فیبریلی داخل متقاطع پیوندهای III تیپ کلاژن.میکنند تثبیت را یافته تشکیل تازه ای

 این در نیز V و IV تیپ کلاژن مقادیر افزایش .میکند تامین را دیده اسیب محل ی اولیه مکانیکی استحکام

 و خواری بیگانه التهاب، های فرایند ترمیم، روند از مرحله این در است مسلم که انچه .میشود مشاهده مرحله

 محل سازی اماده و نیاز مورد اکسیژن تامین مرده، های بافت رفتن بین از به منحر جدید خونی عروق تشکیل

 .میشوند شده پاره تاندونی های رشته مجدد اتصال جهت

 هفته چندین و بوده طولانی ای مرحله که میباشد بروبلاستیکفی یا پرولیفراتیو فاز تاندون، التیام دوم ی مرحله

 تجمع، اثر در تروپوکلاژن های ملکول که کرده ترشح تروپوکلاژن ها فیبروبلاست مرحله این در.میکشد طول

 تفاوت .میشود سلولی خارج فضای در III تیپ کلاژن به تبدیل متقاطع های پیوند تشکیل و شدن پلیمریزه

 زخم انقباض و پوششی بافت مجدد تشکیل عدم مرحله، این در بدن های قسمت سایر ترمیم با تاندون ترمیم

 در نیز پاراتندون که صوری در فقط میباشند زخم انقباض مسئول که میوفیبروبلاست های سلول البته .میباشد

 جوانه بافت که نظمینام ای زمینه ی ماده مرحله این در .میکنند پیده حضور باشد داشته نقش تاندون التیام

 اندکی مقاذیر و داده تشکیل را زخم غالب های سلول ها فیبروبلاست .میکند پر را عارضه میشودمحل نامیده ای

 که میدهد نشان الکترونی میکروسکوپ از استفاده با مطالعات .میشود مشاهده نیز سل ماست و ماکروفاژ

 تولید و فعالیت افزایش نشانگر که میباشند اندوپلاسمی شبکه زیاری مقادیر دارای مرحله این در ها فیبروبلاست

 بیشترین به مرحله این در تاندون DNA و III تیپ کلاژن مقادیر .میباشند سلول این توسط ای زمینه ی ماده

 .میکند فراهم I تیپ کلاژن تبدیل برای را زمینه و رسیده التیام فرایند کل در خود مقدار

 وجود بافت در کلاژن مقدار اکثر ترمیم،حد از مرحله این در ای زمینه ی ماده در جودمو کلاژنی های فیبریل

 قدرت از % 15 تنها ها فیبریل این ولی میشود مشاهده کلاژنی های فیبریل در نیز متقاطع های پیوند و داشته

 روند و داده را دونتان به شده کنترل فعالیت ی اجازه کششی قدرت مقدار این .میباشند دارا را اولیه کششی

 تحمل قابل کششی قدرت مقدار از بیش تاندون فعالیت که صورتی در اما میشود بعدی ی مرحله وارد ترمیم

 و III تیپ کلاژنی های رشته از زیادی مقادیر تاندونی اسیب از پس ماه 6 تا .میشود متوقف ترمیم فرایند باشد
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 از مرحله اخرین .میدهند تشکیل را تاندونی نامنظم،بافت لشک به I تیپ کلاژنی های رشته از اندکی مقادیر

 امدن وارد از گس ماه 12 الی 6 که میباشد کلاژن مجدد گیری شکل یا بلوغ ی مرحله تاندون، التیام روند

 از حاصل اسکار یا التیامی بافت .میشود I تیپ کلاژن له تبدیل III تیپ کلاژن مرحله این در افتاده اتفاق اسیب

 های فیبریل بلوغ،قظر فرایند طی .میباشد نامنظم کلاژنی فیبرهای حاوی و بوده شکننده بسیار قبلی لمراح

 رنگ قرمز اسکار بافت .میگیرد شکل I تیپ کلاژن و یافته افزایش انها پایدار متقاطع پیوندهای تعداد و کلاژنی

 لحاظ از .میکند پر را تاندون ی یدهد اسیب ناحیهی و گرفته خود به شفافی صورتی و داده رنگ تغییر قبلی

 می کاهش انها توسط ای زمینه ی ماده تولید میزان همچنین و ها فیبروبلاست انازه مرحله این شناسی،در بافت

 میگیرند قرار تاندون طولی محور با موازی صورت به و شده دهی سازمان منظم طور به کلاژنی های فیبر و یابد

 طول در نیز تاندون بافت استحکام و کششی قدرت .میباشند تاندون بر وارده یکشش نیروهای با جهت هم که

 کششی اسیب،قدرت از پس سال 2 تا ماه 6 زمانی ی فاصله در که طوری به یابد می افزیش تدریج به زمان

 اننش که یافته کاهش اسکار بافت و کلاژن تولید میزان نهایتا .میرسد خود ی اولیه مقدار % 70 به تاندون

 همبند بافت به نسبت التیام فرایند اتمام از پس حاصله اسکار بافت.میباشد تاندون التیم فرایند اتمام ی دهنده

 مقابل در و داشته کمتری خونی عروق و ها سلول تعداد که طوری به میباشد اساسی های تفاوت دارای اولیه

 ای زمینه ی ماده سازماندهی و ترکیب در تفاوت این .میباشد دارا را بیشتری سست و نامنظم کلاژنی های فیبر

 همراه به میباشد تری ضعیف بیومکانیکی خصوصیات دارای سالم تاندون با مقایسه در که حاصله اسکار بافت

 .شود می تاندونی مجدد های اسیب موارد افزایش به منجر تاندون التیام سرعت بودن پایین

 داخلی روش دو از یک کدام به تاندون که است گرفته قرار توجه مورد سالهم این همواره تاندون التیام فرایند در

 و نداشته ذاتی ترمیم توانایی ها تاندون که میشد تصور چنین خارجی ترمیم در .میکند پیدا ترمیم خارجی و

 از ها فیبروبلاست و التهابی های سلول مجاور،نفوذ های بافت به چسبندگی ایجاد نیازمند همواره التیام جهت

 این بر عقیده داخلی ترمیم در که حالی در .میباشد تاندونی خارج خونرسانی و تاندون داخل به چسبندگی محل

 ایجاد عدم و تاندونی داخل خونرسانی اندوتنون، و تاندون اپی های سلول تکثیر طریق از تاندون التیام که است
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 ترکیک در که حالی در شده اسکار یا التیامی فتبا تشکیل به منجر خارجی ترمیم.افتد می اتفاق چسبندگی

 اولیه خصوصیات شبیه بیشتر حاصله بافت لذا و شده ترمیم بافت سازی باز شبیه روندی طریق از تاندون داخلی،

 روند و داشته نقش خارجی و داخلی روش دو هر تاندون التیام فرایند در است مسلم که انچه .میباشد تاندون

 عدم یا حضور تر مهم همه از و تاندون خونرسانی تاندونی،میزان اسیب محل وارده، اسیب شدت به وابسته النیام

 ترمیم جز ترین اصلی شاید و مهم جز خارجی ترمیم چه اگر .میباشد تاندون اطراف در سینوویالی غلاف حضور

 نظر به و داشته وجود نیز داخلی ترمیم اما میدهد تشکیل را اسب های تاندون شدید های پارگی در تاندونی

 رساندن اکثر حد به .کنند عمل فعال های فیبردبلاست عنوان به میتوانند اندوتندون های سلول که میرسد

 بافت و تاندون بین شده ایجاد های چسبندگی کاهش باعث خارجی ترمیم رساندن حداقل به و داخلی ترمیم

 .میشود التیام حین در تاندونی اطراف های

 اوتار تورم درمان و تشخیص 8-3

 ی معاینه ولی پیوسته وقوع به اوتار تورم تشخیصی های تکنیک خصوص در بسیاری های پیشرفت چه اگر

 التهاب کلاسیک علائم حاد، تاندونیت موارد در .میشود محسوب تشخیص روش متداولترین چنان هم بالینی

 لنگش .میباشد مشاهده قابل موضعی صورت به ملامسه هنگام در درد و حرارت درجه افزایش اذم، تورم، شامل،

 استراحت و درمان از پس معمولا و میباشد متغییر خفیف تا متوسط حالت از وارده اسیب شدت به بسته حاصله

 تشخیص قابل ملامسه هنگام در مبتلا نواحی سفت تورم و فیبروز ، مزمن تاندونیت موارد در .میکند پیدا کاهش

 تحت موارد در خصوص به تاندونی اختلالات ارزیابی جهت تشخیص روش ترین مفید و ترین متداول .میباشد

 بلکه میباشد تشخیص قابل عارضه محل و شدت تنها نه روش این از استفاده با .میباشد حاد،اولتراسونوگرافی

 ارتباط راسونوگرافیاولت از حاصل های یافته که طوری به داد قرار ارزیابی مورد خوبی به نیز را التیام روند میتوان

 گیری اندازه با .دارند التیام و تاندونیت مراحل تمامی در تاندون هیستوپاتولوژیک سیمای با نزدیکی بسیار

 ارزیابی مورد کمی صورت به را تاندون به وارده اسیب شدت میتوان اکوژنیسیته میزان و عرضی مقطع مساحت
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 قبل و بیماری حاد ی مرحله در خصوص به تاندونی ضایعات تشخیص جهت میتوان نیز ترموگرافی از .داد قرار

 خصوصیات و مولکولی ترکیب در دائمی تغییر ایجاد به منجر تاندونیت .کرد استفاده بالینی علائم وقوع از

 مجدد اسیب امکان و کرده عمل طبیعی شکل به نمیتواند دیده اسیب تاندون لذا و شده تاندون بیومکانیکی

 طور به ولی است شده توصیف اسب در تاندونیت درمان جهت مختلفی جراحی و دارویی های روش .دارد وجود

 جههت متفاوتی های روش از و نداشته باشدوجود امیز موفقیت موارد تمامی در که واحدی درمانی روش کلی

 وارده، یباس شدت قبیل از عواملی .میشود استفاده تاندونی حاد اسیب متعاقب ترمیم کیفیت و سرعت بهبود

 همگی حیوان بودن ارزشمند میزان و دهد انجام بهبودی از پس حیوان میرود انتظار که کاری نوع نژاد،و و سن

 روش دارد، وجود تاندون التیام و پاتولوژی از که شناختی اساس بر .میباشند دخیل درمانی روش نوع انتخاب در

 مورد تاندونی اسیب )سازی باز (مزمن و )ترمیمی (حاد تحت ،)التهابی(حاد مراحل در مختلفی درمانی های

 و اسکار بافت تشکیل رساندن اقل حد به التهاب، کاهش تاندونیت، موارد در درمانی اهداف .میگیرد قرار استفاده

 سرد مواد و یخ از استفاده .است دیده اسیب تاندون به طبیعی عملکرد و ساختار بیشتر چه هر بازگشت به کمک

 انزیم تاثیر و التهاب کاهش منظور به بسته مکان یک در حیوان کردن محدود و بانداژ موضعی، ورتص به کننده

 از استفاده .میشود انحام بیماری حاد ی مرحله در تاندون سالم نواحی ای زمینه ی ماده بر پروتئولیتیک های

 هر و نوبت 4 الی 3 در روزتنه تاندونی اسیب از پس اول ساعت 48 فاصله در موضعی صورت به کننده سرد مواد

 کاهش به منجر نیز موضعی صورت یه سولفوکساید متیل دی از استقاده .میگیرد صورت دقیقه 30 مدت به بار

 .میشود التهاب

 توسط که است ازادی رادیکالهای جذب در ترکیب این توانایی دلیل به عمدتا DMSO التهابی ضد خصوصیات

 ایجاد DMSO توسط که عروقی بسط همچنین .میشوند تولید ایسکمیک های بافت و التهابی های سلول

 قبیل از سیستمیک استروئیدی غیر التهابی ضد داروهای .شود واقع مفید میتواند ایکمیک شرایط در نیز میشود

 .ندمیگیر قرار استفاده مورد التهاب رفع جهت تاندونیت از مرحله این در نیز مگلوماین فلونکسین و بوتازون فنیل

 پس اولیه ساعت 24 در( اولیه مراحل در و میباشند التهابی ضد داروهای قویترین ها استروئید کورتیکو هرچند
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 سنتز و فیبروپلازی مهار دلیل به ترکیبات این از مدت طولانی استفاده ولی شوند واقع مفید میتوانند )اسیب از

 سولفاته پلی های گلیکوزامینوگلیکان سدیم، هیالورونات از استفاده .نمیشود توصیه گلیکوزامینوگلیکان و کلاژن

 جراحی درمان .است گرفته صورت نیز تاندوم التیام ترمیمی ی مرحله در فومات پروپریونیتریل امینو بتا و

 ایمپلنت از استفاده و کلاژن الیاف مسیر در طولی های شکاف تاندون،ایجاد فرعی رباط قطع شامل تاندونیت

 افزایش جهت مصنوعی های ایمپلنت از استفاده روش در .میباشد کربنی های فیبر قبیل از مصنوعی های

 های رشته کخ داد نشان بعدی مطالعات.میشد داده قرار کربنی های تاندونی،فیبر عارضه محل در استحکام

 کششی ینیروها دلیل به و شده عارضه محل التیام از حاصل کلاژن در دائمی اختلالات ایجاد موجب کربنی

 و میروند بین از و شده قطعه قطعه درازمدت در کربنی های رشته این میشود وارد تاندون به که حدی از بیش

 و تاندون فرعی رباط قطع روش از استفاده با ارتباط در .نمیشود توصیه جراحی روش این از استفاده امروزه لذا

 دراز تاثیر و داشته وجود محققین بین بسیاری نظر اختلاف نیز کلاژن الیاف مسیر در طولی های شکاف ایجاد

 .است نگرفته قرار مطالعه مورد کامل طور به جراحی های روش این مدت

 آن مراحل و بافت ترمیم  9-3

 رویداد یک پروسه این .میگردد زخم مداوم ترمیم موجب که بوده اولیه بیولوژیک پروسه یک زخم ترمیم

 ترمیم .میگردد کلاژن با آن جایگزینی یا و دیده آسیب بافت ترمیم موجب که بوده سلولی و شیمیایی فیزیکی،

 مرده، بافت حذف التهاب، شامل زخم ترمیم مرحله چهار .میگردد آغاز برش یا آسیب از بعد بلافاصله زخم

 صورت همزمان بطور آن مرحله چند و بوده پویا روند یک زخم ترمیم روند .میباشد )سلولی( بلوغ و ترمیم

 بافت حذف و التهاب های روند چراکه .میباشد زخم ترمیم 2 تاخیری فاز زخم ایجاد اول روز 5 الی  3میگیرد

 و میزبان به مربوط فاکتورهای تاثیر تحت زخم ترمیم .است نیاورده بدست کافی توان زخم و بوده غالب مرده

 (.68رد )میگی قرار زخم خود خصوصیات
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 بی التها فاز 1-9-3

 افزایش :ویژگیهای دارای فاز این .میباشد آسیب مقابل در بافت طرف از کننده محافظت پاسخ یک التهاب

 فعال و سلولی رشد فاکتورهای و سایتوکاینها سازی آزاد خونی، سلولهای شیمیایی جذب عروق، نفوذپذیری

 خون جریان زخم ایجاد از بعد بلافاصله .میباشد فیبروبلاستها و لنفوسیت ، نوترفیل ماکروفاژ، سلولهای سازی

 ایجاد از بعد بلافاصله دقیقه 10 الی 5 خونریزی کردن محدود برای خونی عروق .میکند پر و کرده پاک را زخم

 منبسط مجددا زخم در انعقادی فاکتورهای و فیبرینوژن نشت جهت آن از بعد اما .میشوند منقبض جراحت

 .میشود انجام هیستامین و 5 کینین برادی سروتونین، ، 4 آمینها کاتکول واسطه با عروق انقباض .میشوند

 و پلاکت تجمع .میگردد فعال دیده آسیب سلولهای از ناشی ترومبوپلاستین بوسیله خارجی انعقاد مکانیسم

 .میکند فراهم سلولی مهاجرت برای داربست یک و کرده کامل را خونبندی که میدهد لخته تشکیل خون انعقاد

 رشد فاکتورهای از متشکل پلاکتها از حاصل اپیدرمی( رشد فاکتورهای و شیمیایی جاذبهای همچنین پلاکتها

 پلاسما و فیبرین ترانسوداهای .میباشند ضروری زخم ترمیم بعدی مراحل در که میکنند آزاد قوی )بتا و آلفا

 دیمرهای .میچسباند هم به را زخم لبههای و کرده محدود را التهاب شده، لنفی انسداد موجب کرده، پر را زخم

 انعقادی فاکتور حضور در و شده متصل فیبرین رشتههای و خود به کوالان صورت به لخته در 6 فیبرونکتین

XIII و کرده پایدار را زخم لبههای خونی لخته این تشکیل .میدهد تشکیل موقت سلولی خارج ماتریکس یک 

 عفونت مقابل در سد یک فوری تشکیل موجب همچنین .میگردد زخم شدن مستحکم موجب محدود صورت به

 خونی، لخته شدن خشک دنبال به .میشود زخم سریعتر بهبود برای لایهای تشکیل و مایعات دادن دست از و

 اجازه و کرده جلوگیری بیشتر خونریزی از میکند، محافظت زخم از دلمه .میشود تشکیل )زخم پوسته( دلمه

 ماکروفاژها و سلها ماست پلاکتها، مانند التهابی فاز سلولهای .گیرد ورتص آن زیر در ترمیم روند که میدهد

 زخم ترمیم روند سلولی تکثیر فاز دوام و آغاز موجب که میکنند ترشح را سایتوکاینها یا رشد فاکتورهای

 ینها،پروستوگلاند کینینها، پروتئولیتیک، آنزیمهای سروتونین، هیستامین، مانند التهابی واسطههای .میشوند

 ایجاد از بعد بلافاصله که میشوند التهاب موجب رشد فاکتورهای و 7 ترومبوکسان لیزوزومی، آنزیمهای کمپلمان،
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 نفوذ زخم داخل به خونی عروق از خون سفید گلبولهای .میانجامد طول به روز 5 حدوداس و شده آغاز زخم

 (.68)میکنند آغاز را مرده بافت حذف فاز و کرده

 پاکسازی فاز  2-9-3

 تشکیل زخم روی بر زخم مایعات و مرده بافت سفید، گلبولهای از متشکل 9 اگزودای یک فاز این طی در

 6 حدوداس نوترفیلها( شده زخم محل به مونوسیتها و نوترفیلها جذب موجب 10 شیمیایی جاذبهای .میشود

 3 الی 2 طی در نوترفیلها .گردد آغاز مرده بافت حذف فاز تا و )زخم ایجاد از بعد ساعت 12 مونوسیتها و ساعت

 فاگوسیتوز طریق از را مرده بافت و میکروارگانیسمها کرده، جلوگیری عفونت از سلولها این .مییابند افزایش روز

 تجزیه که میکنند آزاد اکسیژن سمی محصولات و آنزیمها رفتن، بین از حال در های نوترفیل .میکنند حذف

 برای .میشوند مونوسیتها تحریک موجب و کرده تسریع را شده نکروز مواد و سلولی جخار مرده بافت باکتریها،

 مونوسیتهای .نیست ضروری نوترفیلها حضور که حالی در میباشد، ضروری مونوسیتها حضور زخم ترمیم

 طی در .دارند نقش بافت مجدد شکلگیری و تشکیل در که هستند رشد فاکتورهای کننده ترشح اصلی سلولهای

 موجب کلاژناز آنزیم ترشح با ماکروفاژها .میگردند ماکروفاژ به تبدیل زخم، در مونوسیتها ساعت 48 الی 24

 تشکیل هم، به شدن متصل با است ممکن ماکروفاژها .میگردد خارجی مواد و باکتری شده، نکروز بافت حذف

 و شیمیایی جاذب مواد همچنین ماکروفاژها .دهند فاگوسیتوز قابلیت با هستهای چند پیکر غول سلولهای

 شونده تبدیل رشد فاکتور پلاکت، از حاصل رشد فاکتور مانند رشد فاکتورهای .میکنند ترشح رشد فاکتورهای

 دوام و آغاز موجب میتوانند یک اینترلوکین و فیبروبلاست، رشد فاکتور بتا، شونده تبدیل رشد فاکتور ، 11 آلفا

 های اندوتوکسین کلاژن، های تکه کمپلمان، مانند شیمیایی جاذب تورهایفاک .شوند جوانهای بافت شکلگیری

 ماکروفاژها .میشوند دیده آسیب بافت به ماکروفاژها جذب موجب التهابی سلولهای محصولات و باکتریایی

 را زخم در 13 ماتریکس تشکیل و نموده تحریک را زایی رگ کرده، فعال را 12 مزانشیمال سلولهای همچنین

 .میباشد اهمیت حائز فیبروبلاستی فعالیت برای که میکنند ترشح رشدی فاکتورهای پلاکتها .میکنند متنظی

 محلولی فاکتورهای لنفوسیت .میشوند ظاهر ماکروفاژها و ها نوترفیل از بعد مرده، بافت حذف در ها لنفوسیت
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 .گردد سلولها سایر توسط ئنپروتی تولید و مهاجرت از ممانعت یا تحریک موجب میتواند که میکنند ترشح

 سلولهای فعالیت سرکوب دنبال به همچنین .میشوند بافت ترمیم روند بهبود موجب سلولها این معمولاس گرچه

 ترمیم روند در اشکال موجب لنفوپنی و نوترپنی که درحالی .میشود اخلال دچار شدت به زخم ترمیم ماکروفاژ،

 .(68د )نمیشون استریل های زخم در زخم، کششی قدرت شکلگیری و زخم

 ترمیم فاز  3-9-3

 و DNA تکثیر تحریک موجب ماکرفاژها .میشود آغاز جراحت از بعد روز 5 الی 3 معمولاس ترمیم فاز

 شده محدود بافت در سلولی، خارج ماتریکس مولکولهای با هماهنگ بطور ها سایتوکاین .میگردد فیبروبلاستها

 زخم محل به و کرده بیان را ها اینتگرین اختصاصی های گیرنده شده، تکثیر تا میکنند تحریک را فیبروبلاستها

 کنند ترشح 15 فیبرونکتین تا میشوند تحریک بتا دهنده تغییر رشد فاکتور توسط فیبروبلاستها .کنند مهاجرت

 رشد فاکتور و پلاکتها از حاصل رشد فاکتور .میگردد فیبروبلاست حرکت و سلولی اتصال تسهیل موجب که

 محیط و جیوه متر میلی 20 حدود میزان به اکسیژن فشار .دارند نقش روند این در نیز فیبروبلاست اصلی

 مزانشیمال سلولهای از فیبروبلاست .میگردد کلاژن تولید و تکثیر به فیبروبلاستها تحریک موجب ملایم اسیدی

 لخته فیبرین های رشته امتداد در و گرفته منشاء پیوندی بافت با شده احاطه محیط در یافته تخصص غیر

 )جراحت ایجاد از بعد روز 3 الی 2 ( التهابی فاز کردن فروکش از بعد .میکنند مهاجرت زخم محل به فیبری

 و تولید جهت فیبروبلاستها .میکنند مهاجرت زخم محل به جدید عروقی های جوانه امتداد در فیبروبلاستها

 .برند می هجوم زخم محل به میشوند، بالغ فیبری بافت در که 17 ها لیکانپروتئوگ و الاستین کلاژن، انباشت

 و فیبرین های رشته فیبروبلاستها، زخم، کشش روز چند از پس اما بوده نظم بی ابتدا ها رشته گرفتن قرار شکل

 تولید .شودمی ناپدید زخم فیبرین کلاژن تجمع دنبال به .گیرند می قرار زخم های لبه یا برش موازات به عروق

 توجه قابل افزایش یک زخم شدن بالغ دنبال به .میباشد زخم کشش قدرت مقدماتی افزایش واسطه به کلاژن

 ایجاد از بعد هفته 3 الی 2 کلاژن میزان .میشود دیده )نابالغ( III نوع کلاژن به )بالغ( I نوع کلاژن نسبت در

 نسبت و فیبروبلاستها تعداد زخم، در کلاژن میزان افزایش دنبال به .رسد می خود میزان حداکثر به جراحت
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 هفته 4 الی 2 فیبروبلاستی ترمیم مدت .میباشد ترمیم مرحله پایان دهنده نشان که مییابد کاهش کلاژن تولید

 تکثیر و مهاجرت ماکروفاژها نبود صورت در .دارد بستگی زخم خصوصیات به موضوع این که کشد می طول

 )آنژیوژنز( زایی رگ روند طی در خونی عروق .میشوند تاخیر دچار عروقی رشد و کلاژن تولید فیبروبلاستها،

 به وابسطه که است پیچیده رونده یک آنژیوژنز، .میکنند رشد زخم در زخم، به فیبروبلاستها مهاجرت با همزمان

 به اندوتلیال سلولهای تحریک موجب که میباشد سایتوکاینها و سلولی خارج ماتریکس بین متقابل واکنش

 شیمیایی جاذب و تکثیر محرک فاکتورهای تولید شامل احتمالاس آنژیوژنز تحریک .میگردد مهاجرت و تقسیم

 را سایتوکاینها تولید که میباشد لاکتیک اسید غلظت افزایش و اکسیژن پایین فشار اندوتلیال، سلولهای برای

 آنژیوژنیک اصلی فاکتور عروقی اندوتلیال سلولهای شدر فاکتور و فیبروبلاست اصلی رشد فاکتور .میکند متاثر

 اندوتلیال سلولهای از ستونی همراه به که گرفته منشاء موجود خونی های رگ از عروقی جوانههای .میباشند

 به و پیوسته هم به ها جوانه سایر با ها جوانه این .میباشد جراحت محل جهت در مهاجرت حال در عروقی

 تحریک موجب و شده زخم محل در اکسیژن فشار افزایش موجب جدید عروق .پیوندند می دیده آسیب عروق

 در سلولی تکثیر فعالیت جدید، عروق در خون جریان آغاز دنبال به .میگردد فیبرین های رشته شکلگیری

 با ولی ،میگردند تشکیل عروقی جوانههای مانند نیز لنفاوی کانالهای .مییابد افزایش مجاور مزانشیمال سلولهای

 فیبروبلاستها، جدید، عروق شدن ترکیب .میباشد ضعیف ترمیم اوایل در ها زخم لنفاوی  زهکشی .کمتر سرعتی

 جراحت از بعد روز 5 الی 3 طی در روشن قرمز رنگ با جدید جوانهای بافت تشکیل موجب فیبرین بافت

 جوانهای بافت .میشود تشکیل روز در متر میلی 1 الی 0.4میزان به زخم لبه هر در جوانهای بافت .میگردد

 از و کرده پر را آسیب محل جوانهای بافت .میباشد کم عروق و زیاد فیبری بافت حاوی و بوده رنگ سفید ناسالم

 منبع و اپیتلیال سلولهای مهاجرت محل و بوده عفونت برابر در سدی بافت این .میکند محافظت زخم

 بر تصور .میباشند اهمیت حائز زخم شدن جمع برای که بوده  وبلاستهامیوفیبر مانند اختصاصی فیبروبلاستهای

 .دارند نقش زخم شدن جمع در که میباشند )میوزین و اکتین( ها پروتئین حاوی میوفیبروبلاستها که است این

 جمع زخم کننده احاطه بافت و خورده جوش و شده بریده های زخم معمولی، های بافت در میوفیبروبلاستها
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 .میباشد داخلی مایعات دادن دست از و خارجی عفونت برابر در مهم سد یک اپیتلیوم .نمیشوند یافت ،شده

 در تقریباس اپیتلیوم تشکیل .میباشد اپیتلیال سلولهای تمایز و تکثیر و مهاجرت تحرک، شامل اپیتلیومی ترمیم

 خالی فضای هیچ زیرا .میشود آغاز )تساع 48 الی 24 (بلافاصله مناسب، لبه به لبه موقعیت با شده بخیه زخم

 زمینه باز، زخم در که میشود آغاز زمانی اپیتلیومی بافت تشکیل .ندارد وجود ای جوانه بافت تشکیل برای

 اپیدرمی مهاجرت عمیق نسبتاس پوستی های زخم در .)روز 5 تا 4ولا معم( باشد شده تشکیل کافی جوانهای

 و مویی فولیکولهای مانند پوستی ضمائم و زخم لبههای جهت دو هر از بلافاصله زخم، سطح روی بر 20

 میوفیلامانهای انقباض شامل که دارد ظاهری تغییرات زخم، حاشیه در اپیدرمی سلولهای .میشود آغاز غددعرق

 دسموزوم همی و 21 دسموزوم موقت تجزیه و محیطی سیتوپلاسمی اکتین فیلامانهای تشکیل سلولی، داخل

 نکروتیک بافتهای تقاطع محل در  دلمه زیر به مهاجرت جهت 23 کراتینوسیت ترشح موجب که میباشد 22

 توسط اپیدرمی سلولهای مهاجرت مسیر .میباشد زنده پیوندی بافت سلولی خارج ماتریکس و مانده باقی

 کی که 25 کالون .میشود مشخص کننده مهاجرت اپیدرمی سلولهای غشاء روی بر شده بیان های اینتگرین

 نرمال های بافت در اپیتلیال سلولهای میتوز مهار موجب میباشد، اپیدرم در موجود آب در محلول گلیکوپروتیئن

 های لبه امتداد در میدهد اجازه اپیتلیال سلولهای به که است یافته کاهش آن غلظت زخم محل در اما .میگردد

 پلاکتها، از حاصل رشد فاکتورهای سایر است نممک .کنند مهاجرت جوانهای بافت امتداد در و شده تکثیر زخم

 الی 24 بازال سلولهای میتوزی فعالیت افزایش .باشند داشته نقش روند این در نیز فیبروبلاستها و ماکروفاژها

 رشته توسط اما .میباشد تصادفی صورت به اپیتلیومی مهاجرت .میگیرد صورت زخم ایجاد از پس ساعت 48

 و گردند می متحرک و شده تر پهن شده، بزرگ مهاجرت حال در اپیتلیال سلولهای .میشود هدایت کلاژن های

 زخم های لبه در بازال سلولهای .میدهند دست از اپیتلیال سلولهای سایر و پایه غشاء به را خود اتصال

 .میکند تولید کلاژن های رشته باز سطح روی بر نازک  پودیای پزودو و یافته وسعت کرده، تولید میکروویلی

 میوزین و اکتین ضد بادی آنتی انتخابی بطور و کرده تولید سیتوپلامی داخل میکروفیلامانهای بازال سلولهای

 میکنند مهاجرت آنها روی بر یافته تغییر سلولهای این کنار در هایی لایه در تلیال اپی سلولهای .میکنند تولید
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 به مهاجر سلولهای .میدهند ادامه روند این به زخم کامل شپوش تا سلولها این .کنند پیدا تماس زخم محل با تا

 .کند ریزی پوسته دلمه تا میگردد دلمه پایه تجزیه موجب که میکنند تولید کلاژناز و کرده حرکت دلمه زیر

 اپیتلیوم ابتدا در .)تماسی مهار( میگردد مهاجرت روند مهار موجب اپیتلیال سلولهای سایر با جانبه همه تماس

 ضخیمتر بعدی سلولی های لایه شدن اضافه دنبال به اما .است شکننده و بوده سلول یک ضخامت به جدید

 (.68)میشود

 منظم و نرمال شکل و شده تکثیر داده، انجام میتوز کرده، رشد اپیتلیال سلولهای پایه غشاء گیری شکل از پس

 مو فولیکولهای از برخی پوستی، جراحت مقع به بسته .میآورند بدست را فرشی سنگ اپیتلیوم ساختار ای لایه

 ممکنک  میگیرد صورت بخیه شیار امتداد در اپیتلیال سلولهای مهاجرت .میشوند تولید مجدداس عرق غدد و

 بخیه شدن اپیتلیومی .شود موارد همه یا اسکار ماندن باقی استریل، آبسه خارجی، جسم واکنش به منجر است

 خشک محیط از تر سریع مرطوب محیط در شدن اپیتلیومی .است پیشگیری لقاب بخیه هنگام زود برداشت با

 فشار و انرژی به وابسته اپیتلیومی مهاجرت .نمیگیرد صورت غیرزنده بافت روی بر روند این .میگیرد صورت

 می تاخیر به را اپیتلیوم تشکیل و شده جدید اپیتلیوم حذف موجب خشک –مرطوب بانداژ .میباشد اکسیژن

 و شده جوانهای بافت در کلاژن مجدد یافتن سازمان موجب فیبروبلاستها از ناشی زخم شدن جمع .دانداز

 زخم شدن اپیتلیومی با همزمان زخم شدن جمع .میکند جمع را زخم های لبه در موجود میوفیبروبلاستهای

 سلول، بین پیچیده واکنش یک زخم شدن جمع .میباشد اپیتلیومی روند از مستقل اما .میگیرد صورت

 زخم شدن جمع برای زخم محل به فیبروبلاستها کافی مهاجرت .میباشد سایتوکاینها و سلولی خارج ماتریکس

 کشیده درون به ضخامت کل با زخم های لبه گرا، مرکز صورت به زخم شدن جمع طی در .میباشد ضروری

 زخم شدن جمع طی در .باشد شده کوچکتر توجهی قابل بطور روز 9 الی 5 طی در زخم است ممکن و .میشوند

 شدن جمع .میگیرد خود به ستارهای شکل زخم و )هم به پیوسته رشد( شده کشیده زخم کننده احاطه پوست

 های لبه که مییابد پایان زمانی زخم شدن جمع .میگیرد صورت روز در متر میلی8 الی6 حدود سرعت با زخم

 پوست که زمانی زخم شدن جمع .باشد ناکافی وفیبروبلاستمی یا باشد حد از بیش فشار یا برسد هم به زخم
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 یا فیبروبلاستها اگر همچنین .میشود محدود باشد فشار تحت یا باشد غیرالاستیک یا باشد ثابت زخم اطراف

 استروئیدهای نظیر عواملی بعلاوه .میشود مهار زخم شدن جمع روند شود، اختلال درچار آنها فعالیت

 در اختلال موجب صاف عضله های کننده شل از موضعی استفاده و 27 میکروتوبولها ضد داروهای ضدالتهابی،

 است ممکن شود متوقف زخم شدن جمع جوانهای پوشش تشکیل از قبل اگر .میگردد زخم شدن جمع روند

 (.68)بپوشاند را زخم و یافته ادامه شدن اپیتلیومی

  بلوغ فاز 4-9-3

 زخم شدن بالغ .رسد می خود حداکثر به زخم دوام زخم بلوغ فاز طی در کاراس در شده انجام تغییرات دلیل به

 و ؛)جراحت از پس روز 20 الی 17 ( باشد یافته تجمع زخم محل در کلاژن کافی حد به که میشود آغاز زمانی

 .ییابدم کاهش سلولها رفتن بین از دنبال به جوانهای بافت سلولی محتوای .باشد داشته ادامه سالها است ممکن

 نحوه طریق از کلاژن های رشته .میشود دیده سلولی خارج ماتریکس کلاژنی محتوای در کاهش یک همچنین

 در ها رشته .میگردد زخم دوام بهبود موجب که میکنند پیدا مجدد آرایش جانبی اتصالات افزایش و گرفتن قرار

 رشته .میشوند تر ضخیم یافته شکل رتغیی های رشته عملکردی نظر از .یابند می آرایش وارده فشار جهت

 کاربردی که یافته تغییر کلاژن های رشته .مییابد افزایش I نوع کلاژن و یافته کاهش تدریج به III نوع کلاژن

 اپیتلیومی، سلولهای ماکروفاژ، از حاصل )ماتریکس های متالوآنزیم( پروتئولیتیک های آنزیم توسط ندارند

 زخم دوام افزایش ترین سریع .یابند می کاهش سلولی خارج ماتریکس در بلاستهافیبرو و آندوتلیومی سلولهای

 زخم .میباشد زخم در کلاژن سریع تجمع دنبال به که میگیرد صورت زخم ایجاد از بعد روز 14 الی 7 طی در

 روی آن از بعد زخم دوام کند افزایش .میآورند بدست اول هفته 3 طی را خود نهایی دوام از% 20  فقط ها

 به .گردد ایجاد است ممکن اصلی دوام از % 80 تنها .نمیشود ایجاد آن در نرمال بافت دوام هرگز اما .میدهد

 اسکار سلولهای تعداد بلوغ فاز طی در .میشود 29 تر روشن آن رنگ اسکار محل در خونی عروق کاهش دنبال

 (.68د )میشو نرمتر و صافتر یافته کاهش
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 رمان بافت تاندونانواع روش های د 10-3

 سویی از .شود می خونرسانی پاراتنون خونی عروق با آن میانی قسمت و است ضعیف بسیار تاندون خونرسانی

 آ تاندون پارگی .است بیشتر خونرسانی جوان اشخاص در بطوریکه باشد می سن به وابسته تاندون به خونرسانی

 آشتتتیل تاندون پارگی .ست ا ه کرد پیدا افزایش بسیار اخیر دهه در آن وقوع ولی است شایع نسبتا شیل

 در کامل پارگی .میباشتتتد (Partial rupture) ناقص یا ( Complete rupture ) کامل بصتتتورت

 ایجاد سنی هر در آسیب این. دهد می رخ نیز (  degeneration)دژنرسانس پیشین ضایعه با تاندونهایی

 میشود

 برای سرد ی سما پلا تفنگ از فاده ت س ا .شد با می سالگی 30-50 سنین در آن رخداد میزان بیشتر که

 .میرود بکار تاندون پارگی ترمیم برای بار اولین

 و سوالات همچنان تاندون، ضایعات و شکلات م درمان و اصلاح جراحی زمینه در دانش شرفت پی با امروزه

 اجتماعی - صادی اقت های زیان باعث تاندون هایپارگی .شد با می محققان شروی پی مورد این در هایی چالش

 کارایی کاهش سویی از(. 74-69)  است آن موید تاندونی پارگیهای شیوع سالیانه آمار و میشود جوامع در

 و دارد محدودی ترمیمی ظرفیت ضعیف خونرسانی دلیل به تاندون .باشد می تاندون جراحی عواقب از روزمره،

 بازیابی جهت رو این از(.78-75)میگردد ناپذیر جبران سیبهای آ باعث تاندون در مکانیکی فعالیت کاهش

 شود می استتتفاده مکانیکی توان توانایی بازیابی در تاندون ضتتایعات ترمیم در روش بهترین تاندون لامتس

 جمله از سیاری ب درمانی های روش(. 79) دهد می رخ تاندون مجدد دیدگی سیب آ اینصورت غیر در بطوریکه

 استراحت شتتتامل کارانه محافظه درمان(. 80) دارد وجود تاندون ترمیم در جراحی و انه کار محافظه های روش

 به درمان نوع این در .باشد می فیزیوتراپی همچنین و کورتیکواستروئیدی داروهای از استفاده با درد تسکین و

 و مجدد آسیب دیده، آسیب بافت استحکام عدم درمان، زمان شدن طولانی ترمیم، در تاندون اندک توانایی دلیل

 های آستتیب جمله از بیماران از بستتیاری در جراحی درمان(. 81) دارد همراه به را تاندون عملکرد کاهش
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 و ترمیم جهت مختلفی مواد زیستتت از اخیر قرن در(. 82) ودش می استتتفاده تاندون گرافت از دیدش

 همچنین و دائمی صتتتناعی داربستتتتهای ، کلاژن زنوگرافت، آلوگرافت، اتوگرافت، هجمل از ندون تا جایگزینی

 . شود می استفاده تحقیقاتی و بالینی مصارف در پذیر تخریب زیست داربستهای
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 :اده های مورد استفوسایل و دستگاه  1-4

ها و وسایلی که در جدول و بخش متعاقب آن ذکر یابی پلاسما، از دستگاهدر بخش مربوط به ساخت و مشخصه

 شده است، استفاده شد.

 های مورد استفاده:دستگاه 4-1جدول 

 شرکت سازنده های مورد نیازدستگاه

 ایران منبع تغذیه ولتاژ بالا

 تایوان-Pintek پروب ولتاژ

 هلند-Avantes چند کانالهاسپکترومتر 

 آمریکا- Tektronix اسیلوسکوپ

 ایران سیم ولتاژ بالا

 ایران کپسول گاز هلیوم

 ایران میقابل تنظ یسکو

 ایران گیره و سه پایه

 منبع تغذیه ولتاژ بالا:   1-1-4

اژ و فرکانس این دستگاه ی ولتاستفاده شد. لازم به ذکر است دامنهولتاژ بالا  ACدر این آزمایش از منبع تغذیه 

 باشد.قابل تغییر می kV 1-34  ، kHz50 -0به ترتیب از 
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 AC ی ولتاژ بالا. منبع تغذیه4-2شکل 

 دستگاه پلاسما:  3-1-4

در  این دستگاه. (2-7-4) مطابق بخش دهداخته شده را نشان میس دستگاه پلاسمایشکل زیر ساختار و مدل 

. ولتاژ استفاده شدآلی به دست آید ی ایدهبرای اینکه طول پالم بیشتر و شعلههای مختلف ولتاژها و فرکانس

کیلو ولت تنظیم گردید و الکترود دستگاه مس ، استیل و آلومینیوم قرار  15و  10، 5اعمالی دستگاه بر روی 

 گیری شد.الی پلاسما اندازه ن پلاسما، طول پلاسما و دما و چگداده شد. سپس در هر مرحله ولتاژ، جریا

 

 ی ساخته شده. جت پلاسما4-3شکل 
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 ساخته شده  FE-DBDپلاسمای  4-4شکل 

 روش های آنالیزی 2-4

 اندازه گیری طول پلاسما 1-2-4

 خط با با مختلف الکترودهای از استفاده با مختلف ولتاژهای در را جت پلاسما و FE-DBD ی پلاسما طول

 کنیم. می گیری اندازه کش

 

 اندازه گیری طول پلاسما 4-5شکل 

 یانتشار نور یسنج فیط 2-2-4

سنج  فیپلاسما ، از ط هیفعال تخل یگونه ها ییبه دست آوردن مشخصات انتشار و شناسا یمطالعه برا نیدر ا

 .نانومتر استفاده شد 19/0وضوح ، همچنین نانومتر  900- 300متغیر از دامنه طول  با  Avantesچند کاناله 

 .شدنگه داشته متر ثابت  یلیم 10 در این فرآیند در  و نازل یفاصله پروب نور است،شایان ذکر 
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 اندازه گیری دما و چگالی پلاسما  3-2-4

  فرمعول  از استفاده با و آید می دست به نسبیتی متد توسط پلاسما دمای میزان ها طیف شدن مشخص از پس

  .آید می دست به زیر

 

𝑇𝐸 =
Ek−EI

K
[𝐿𝑛 (

𝐴𝑘 𝑔𝑘 𝐼𝑖 𝜆𝑖

𝐴𝑖 𝑔𝑖 𝐼𝑘 𝜆𝑘
)]-1 

 

را انتخاب می کنیم شدت آن را  OIIدست آوردن دمای پلاسما ابتدا دو طول موج از اتم مشخص مثلا  برای به

استخراج می کنیم و در  NISTبه دست آمده به دست می آوریم . اطلاعات لازم را از نرم افزار  OESاز طیف 

𝐿𝑛فرمول  (
 𝐼𝑖 𝜆𝑖

𝐴𝑖 𝑔𝑖 
م می کم می کنیم. سپس منحنی زیر را رس را از هم  Lnمی گذاریم  سپس مقدار دو  (

 .کنیم

 

پس  ضرب میکنیم و مقدار دما به دست می اید.  kb=6.8شیب نمودار را محاسبه می کنیم و مقدار را در عدد 

 از به دست اوردن مقدار دما، چگالی پلاسما از رابطه زیر به دست می آید:

𝑛𝑒(cm)2 = 1.6 ∗ 1012 𝑇1/2(∆𝐸)3 
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 اندازه گیری جریان ، ولتاژ و توان پلاسما 4-2-4

میزان جریان و ولتاژ پلاسما را با  Pintekدر این آزمایش ما بعد از تولید پلاسما با استفاده از پروپ ولتاژ بالای 

استفاده از رابطه زیر میزان توان را به دست مشاهده کردیم.  پس از آن با  Tektronixاستفاده از اسیلوسکوپ 

 می اوریم.

𝑝 = ∫ 𝐼𝑑𝑣 

 روش مطالعه حیوانی  3-4

 مطالعه مورد حیوانات 1-3-4

 خواهد انجام )مشابه سنی و وزنی میانگین با( نر جنس از بالغ سفید نیوزلندی خرگوش سر 60روی بر پژوهش

 ای تغذیه و محیطی رایطش تحت هفته یک مدت به ها آن تور،پاس یتوانست از ها خرگوش تهیه از پس .دش

 به ها خرگوش سپس .شوند می نگهداری )یکسان غذای دفعات تعداد و غذایی جیره نوع رطوبت، دما،( یکسان

 غذایی پرهیز شرایط تحت جراحی از قبل ساعت 6 و شوند می تقسیم آزمایش و شاهد گروه دو به تصادفی طور

 .شد خواهد ممانعت آب آشامیدن از جراحی از قبل ساعت 2 و شوند می نگهداری

 زخم ایجاد و بیهوشی روش 2-3-4

 )عضلانی راه از بدن، وزن کیلوگرم هر ازای به گرم میلی یک( درصد یک آسپرومازین بیهوشی خرگوش ها تحت

 کتامین و )عضلانی راه از بدن، وزن کیلوگرم هر ازای به گرم میلی یک( دیازپام ترکیب عمومی بیهوشی و

 پای سپس .گرفتندقرار ) عضلانی راه از بدن، وزن کیلوگرم هر ازای به گرم میلی 40 ( درصد 10 هیدروکلراید

 ضع مو اسکراب و مو برداشت از پس .شد سازی آماده جراحی منظور به مچ مفصل تا زانو مفصل بالای از راست

 ی ستور بی تیغ با پا جانبی  پشتی احیهن از شیل آ تاندون روی پوست جراحی گروه دنش آماده و جراحی

 تا زیرجلد، بافت کندکاری از پس و ودش می داده برش ست پو شاهد، گروه در .شود می داده برش 15 شماره
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 1 / 5 طول به تاندون آشیل، تاندون گرفتن قرار دید معرض در از بعد و گرفت قرار جراح دید معرض در ندون

 می بخیه صفر سه نایلون نخ با Locking loop الگوی با سپس و شود می بریده ضخامت تمام و متر سانتی

 روش به صفر چهار نایلون و صفر چهار 910 گالاکتین پلی نخ با و متعارف روش به پوست و پوست زیر و گردد

 تحتروز هر کردن بخیه و جراحی از بعد ، آزمایش گروه .گردد می بخیه ترتیب به ساده تکی و سری سرتا ساده

 .شود می بخیه و گرفته قرار تاندون محل در شاهد گروه .تابش پلاسما قرار می گیرند

 تحقیق این در ها مراقبت 3-3-4

 و ای تغذیه شرایط در حیوانات .بود خواهد درد ضد و بیوتیک آنتی تجویز شامل جراحی از پس های مراقبت

 درصد 10 سدیم تیوپنتال با حیوانات ماه دو از پس .گردند می نگهداری خانه مناسب حیوان در یکسان محیطی

 جراحی تاندون ناحیه پوست و شوند می کشته انسانی روش به بدن وزن کیلو هر ازای به گرم میلی 40 مقدار به

 اساس بر .گردد می ارسال شناسی آسیب آزمایشگاه به ارزیابی انجام جهت بافتی های نمونه و گردد می باز شده

 ،3 درجه( خوب نسبتا ،)ای جوانه بافت حد از بیش رشد یا التیام در نقص ،4 درجه( فضعی از ترمیم میزان

 داخل کلاژن های رشته ،2 درجه( خوب ،)تاندونی داخل کلاژن های رشته شکستگی و ها رشته نامنظم ترتیب

 تاندون یپیوستگ ،1 درجه ( عالی و )است گسسته تندینئوم اپی ولی دهند می نشان را خوبی ترمیم تاندونی

 . گردد می ارزیابی )است صاف تاندون سطح و است خوب

 هیستوپاتولوژیک مقاطع بررسی و تهیه روش 4-3-4

 5 خامتض به مقاطعی میکروتوم، توستتط ،)زنی بلوک( پارافین در بافتی های نمونه قالبگیری و تثبیت از پس

 .شدند یآمیز رنگ ائوزین - هماتوکسین و تریکروم روش به و تهیه میکرون

 ائوزین _ هماتوکسیلین آمیزی رنگ روش 

 شدند آورده گیری آب تا ها برش. 

 دقیقه 45 ( ارلیش هماتوکسیلین رنگ )دقیقه 10 - 15 (هاریس هماتوکسیلین رنگ( 
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 دقیقه 5 ) روان آب در شستشو( 

 دقیقه 3 - 5 (ائوزین رنگ( 

 کردن دهیدراته الکل 

 کردن شفاف 

 لام روی بر لامل چسبانیدن 

 )اطلاعات تحلیل و تجزیه( آماری آزمون انجام روش 4-4

 ، SPSS ( SPSS22 افزار نرم از استفاده با و ) ANOVA ( طرفه دو واریانس تحلیل و تجزیه با دادهها

 .قرارگرفتند آماری تحلیل و تجزیه مورد ) IL ، USA شیکاگو، شرکت،

 یابی جت پلاسمای فشار اتمسفری:مشخصه 5-4

 اگیری طول  پلاسماز اندازه نتایح حاصل 1-5-4

 15و 10، 5) دما و چگالی ستون پلاسمایی در ولتاژهای اعمالی مختلف FE-DBDبعد از برپایی پلاسما جت و 

کیلو ولت(  و با استفاده از الکترودهای مختلف ) مس، استیل و آلومینیوم(  اندازه گیری شد نتایج همانطور که 

کیلو ولت با استفاده از  15و  10، 5گر این است که پلاسما  در ولتاژهای در جدول نشان داده شده است، بیان

کیلو ولت  5با الکترود استیل در ولتاژ  FE-DBپلاسما جت و پلاسمای  الکترود آلومینیم تشکیل نمی شود.

 تشکیل نمی شود. نتایج نشان می دهد که با افزایش ولتاژ، طول  پلاسما افزایش می یابد.  همچنین طول 

. اندازه طول پلاسما با افزایش ولتاژ تغییر می پلاسما  در الکترودهای مس، استیل به ترتیب کاهش می یابد

افزایش ولتاژ،  سبب افزایش برخوردها در پلاسما می شود ، برخوردها در پلاسما به صورت زنجیره ای   (83کند)

 (83خته در فاصله های دورتر می شود.)به مولوکولهای اطراف می رسد و سبب افزایش مولوکولهای برانگی
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 fe-dbd: اندازه گیری طول پلاسما جت و 4-2جدول 

    

      

FE-

DBD JET 

   Voltage  length  length  

   (kv)  mm  mm  

   5 0 0 

Al  10 0 0 

   15 0 0 

   5 0 0 

ST  10 2mm  2mm  

   15 4mm  6mm  

   5 0 1mm 

CU  10 1cm  5cm  

   15 2cm  8cm  

 

 ستون پلاسما: و چگالی   دماگیری نتایح حاصل از اندازه  2-5-4

نتایج نشان می دهد که با افزایش ولتاژ، دما و چگالی پلاسما افزایش می یابد.  همچنین دما و چگالی پلاسما  در 

 می رود. در  با افزایش ولتاژ ، جریان بالابه ترتیب کاهش می یابد.الکترودهای مس، استیل و آلومینیوم 

 میزان ، ولتاژ افزایش با پس است ثابت پلاسما مقطع سطح که می یابد زیرا افزایش گاز دمایتر  بالا جریانهای

میگیرد. با افزایش  شکل حرارتی های ناپایداری ، برخوردها میزان افزایش با یابد می افزایش یونیزاسیون

 (1)برخوردها، چگالی ستون پلاسما افزایش می یابد
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 اندازه گیری دما و چگالی ستون پلاسما :4-3جدول 

   Voltage  

FE-

DBD     jet     

   (kv)  Tem  Density  Tem  Density  

   5 ev  (cm)-3  ev (cm)-3  

Al  10 0 0 0 0 

   15 0 0 0 0 

   5 0 0 0 0 

ST  10 0 0 0 0 

   15 1.6 4.2(10*15)  1.4 3(10*15)  

   5 1.4 5.5(10*15)  1.1 3.1(10*15)  

CU  10 1.7 4.4(10*15) 1.3 3.8(10*15) 

   15 1.8 5(10*15)  1.4 4.5(10*15)  

      2 8(10*15)  1.7 6.7(10*15)  

 

 پلاسما:و ولتاژ  جریان گیری نتایح حاصل از اندازه 3-4-5

در الکترودهای مس،  جریانمی یابد.  همچنین  پلاسما افزایش جریاننتایج نشان می دهد که با افزایش ولتاژ، 

با افزایش ولتاز پلاسما جریان افزایش می یابد و این دو پارامتر  استیل و آلومینیوم به ترتیب کاهش می یابد.

نسبت مستقیم دارند. از آنجا که الکترود مس ، رسانندگی بالاتری دارد جریان الکترونها در آن با سهولت بیشتری 

 که جا آن ازبه بیانی دیگر  شود و به نوعی مقاومت الکترود کمتر است در نتیجه جریان بالاتر می رود.انجام می 

 از .است الکترونها از ناشی عمدتا تخلیه در جریان است، الکترون تحرک از کمتر مرتبه 100 معمولا یونها تحرک

 میزان افزایش با یابد می افزایش ونیزاسیونی میزان ، ولتاژ افزایش با پس است ثابت پلاسما مقطع سطح که آنجا

 نسبت اکسیژن هوا، گاز با شده تشکیل پلاسمای در که آنجا از .میگیرد شکل حرارتی های ناپایداری ، برخوردها

 می انجامد بیشتر الکترونهای تولید به اکسیژن حضور دهد می دست از را خود ی نها الکترو آسانتر نیتروژن به

از آنجا که استفاده از  .میشود منجر حرارتی ناپایداری به سرانجام و توان بیشترشده شتر،جریان بی سبب که
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بهداشت جود زنده طبق قانون سازمان جهانی میلی آمپر بر روی مو 3دستگاه هایی با چریان الکتریکی بالاتر از 

 .ن پلاسما پارامتری بسیار مهم استممنوع است . لذا به دست آوردن جریا

 

 fe-dbd: اندازه گیری جریان و ولتاژ پلاسما جت و 4-4جدول 

      

FE-

DBD JET 

FE-

DBD JET 

   Voltage  current  current  POWER POWER 

   (kv)  Ma  ma  watt watt 

   5 0 0 0 0 

Al  10 0 0 0 0 

   15 0 0 0 0 

   5 0 0 0 0 

ST  10 1 mA  0.5mA  14 11 

   15 2mA  1mA  17 14 

   5 0 0.5mA 0 18 

CU  10 1.5mA  1mA  22 19 

   15 3mA  2mA  29 23 

 گیری عناصر موجود در ستون پلاسما:نتایج حاصل از اندازه 4-5-4

 نتایج حاصل از اندازه گیری عناصر موجود در ستون پلاسما مستقیم: 1-4-5-4

استفاده شد.  (OES) یانتشار نور یسنج فیطبرای تعیین و تشخیص عناصر موجود در ستون پلاسما از روش 

انتشار  فیط 4-6شکل از نازل قرار گرفت و نتایج ثبت شد.  cm 1بعد از برپایی پلاسما فیبر نوری در فاصله 

 نیشدت بارزتر، اصر مختلفبرای عن پلاسمادر دهد. یرا نشان م پلاسمااز حاصل نانومتر  900تا 300 نیب ینور

 ژنی. اکسمیثبت کرد  nm 850 nmدر  Heو برای   nm  794، He II nm 729 در  He Iبرای  خط را

در پلاسمای  داریم. nm 601 ،nm 810 در Oو  nm 510  ،nm 533  ،nm 767، nm 788 در OII یاتم

FE-DBD  ،برای  خط را نیشدت بارزتربرای عناصر مختلفN IV  در nm  542، N II nm 556     ثبت

 داریم  nm 589 وOIII nm 577    و  nm 500 وnm 767، nm 775در OII یاتم ژنی. اکسمیکرد
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 کیلو ولت و الکترود مس 5الف: طیف نشری پلاسما جت در ولتاژ  4-6شکل 

   

 کیلو ولت و الکترود مس 10: طیف نشری پلاسما جت در ولتاژ ب 4-6شکل 

 

 مسکیلو ولت و الکترود  15پ: طیف نشری پلاسما جت در ولتاژ  4-6شکل   

 

 کیلو ولت و الکترود استیل 10ج: طیف نشری پلاسما جت در ولتاژ  4-6شکل 
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 کیلو ولت و الکترود استیل 15د: طیف نشری پلاسما جت در ولتاژ  4-6شکل 

 

 
 

 کیلو ولت و الکترود مس 10در ولتاژ  fe-dbdز: طیف نشری پلاسما  4-6شکل 

 
 کیلو ولت و الکترود مس 15اژ در ولت fe-dbdه: طیف نشری پلاسما   4-6شکل 

 

 کیلو ولت و الکترود استیل 10در ولتاژ  fe-dbdو: طیف نشری پلاسما   4-6شکل 
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 کیلو ولت و الکترود استیل 15در ولتاژ  fe-dbdی: طیف نشری پلاسما  4-6شکل 

 

  بررسی عناصر موجود در ستون پلاسما مستقیم 2-4-5-4

 

، 5صل از پلاسما جت تشکیل شده به وسیله الکترود مس در ولتاژهای منحنی های مربوط به طیف نشری حا

و همچنین اکسیژن و هلیم با افزایش ولتاژ   RNSکیلو ولت نشان می دهد که شدت پیک های  15و  10

کیلو ولت سبب شکل گیری پیک جدیدی نشده است اما اعمال  10به  5افزایش یافته اشت. افزایش ولتاژ از 

ولت سبب تشکیل پیک های اکسیژن شده است اما پیک جدید هلیم تشکیل نشده است. آقای کیلو  15ولتاژ 

هلیم زودتر انجام می بیان داشتند که شکل گیری پیک های اکسیژن نسبت  2007فریدمن و همکاران در سال 

طیف  با مطالعه( 85)گیرد چرا که اکسیژن واکنش پذیری بیشتری نسبت به هلیم که گازی نجیب است دارد 

کیلو  15و  10با استفاده از الکترودهای استیل و مس و اعمال ولتاژهای    FE-DBDنشری حاصل از پلاسمای 

که با الکترود مس روشن می شود شدت پیک   FE-DBDولت نتیجه می گیریم که با افزایش ولتاژ پلاسمای 

افزایش تفاده می کنیم کیلو ولت  اس 15تی که هنگامی که از الکترود مس در ولتاژ ها افزایش می یابد  در صور

که  ان داده شددر تحقیقات گذشته نشولتاژ سبب افزایش تعداد پیک های اکسیژن و نیتروژن می شود 

(.از آنجا که تعداد پیک های 85ل طیف های نشری پلاسما دارد)تاثیر مهمی در تشکی رسانندگی الکترودها 

رود استیل و مس یکسان است،  نتایج این تحقیق نشان می دهد که کیلو ولت با الکت 10تشکیل شده در ولتاژ 

 نوع الکترود به تنهایی نمی تواند سبب تولید پیک های جدید شود بلکه باید ولتاژ اعمالی هم کافی باشد. 
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 نتایج حاصل از اندازه گیری عناصر موجود در ستون پلاسما  غیر مستقیم: 2-4-5-4

 
 : پلاسما با مش) غیر مستقیم(2(: پلاسما بدون مش) مستقیمfe-dbd  (،1 ،)ای : طیف نشری پلاسم 4-7شکل 

 لژیبیوتجزیه و تحلیل داده های پاتو 6-4

 معیارهای مورد ارزیابی 1-6-4

 معیارهای مورد بررسی :4-5جدول 
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به  FE-DBDنمونه بافت تاندون تیمار شده با پلاسما جت و پلاسمای  نتایج پاتوبیولژیک 2-6-4

 :روش مستقیم

 

 
 

  روز 21گروه کنترل بعد از الف:  4-8شکل 

 )پیکان نوک(التهابی سلولهای شدید نفوذ و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع کنترل، گروه در التیام روند

  H&E×10 شود می دیده

 

 

 
 

 روز 21کیلو ولت بعد از  10در ولتاژ  ستیلاگروه تیمار شده با پلاسما جت با الکترود ب:  4-8شکل 

 نوک(التهابی سلولهای توجه قابل نفوذ و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع تابش، گروه در التیام روند

 H&E×4 شود می دیده )پیکان
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 روز 21لو ولت بعد از کی 15گروه تیمار شده با پلاسما جت با الکترود استیل در ولتاژ ج:  4-8شکل 

 و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع تابش، گروه در التیام روند                     

  H&E×40 شود می دیده )پیکان نوک( سلولها هسته توجه قابل بودن گرد                      

 

 
 

 روز 21کیلو ولت بعد از  5در ولتاژ  مسالکترود گروه تیمار شده با پلاسما جت با پ:  4-8شکل 

 می دیده )پیکان نوک(سلولاریتی افزایش و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع ، التیام روند

 . H&E×4 شود

 



 

98 
 

 
 روز 21کیلو ولت بعد از  10گروه تیمار شده با پلاسما جت با الکترود مس در ولتاژ ت:  4-8شکل 

 نوک(التهابی سلولهای توجه قابل نفوذ و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع تابش، گروه در التیام وندر

  H&E×10 شود می دیده) v ( خونی عروق افزایش و )پیکان

 

 
 

 روز 21کیلو ولت بعد از  15گروه تیمار شده با پلاسما جت با الکترود مس در ولتاژ ث:  4-8شکل 

 H&E×4 شود می دیده )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع
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 روز 21کیلو ولت بعد از  10در ولتاژ  استیلبا الکترود  FE-DBDگروه تیمار شده با پلاسما د:  4-8شکل 

 نوک(التهابی سلولهای وجهت قابل نفوذ و )پیکان(ها رشته بودن دار موج و ها رشته توجه قابل انقطاع التیام روند

 H&E×10 شود می دیده )پیکان

 

 
 

 روز 21کیلو ولت بعد از  15با الکترود استیل در ولتاژ  FE-DBDگروه تیمار شده با پلاسما و:  4-8شکل 

 (.H& E, 4Xگروه درمان  پلاسما که انقطاع کم  رشته های کلاژن)پیکان( و عروق زایی خفیف) نوک پیکان( دیده می شود)
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 روز 21کیلو ولت بعد از  10با الکترود مس  در ولتاژ  FE-DBDگروه تیمار شده با پلاسما و: 4-8شکل 

 (H& E, 40Xگروه درمان  پلاسما که گرد شدن هسته ها)پیکان(  یه مقدار خفیف و التهاب خفیف) نوک پیکان( دیده می شود)

 

 
 

 روز 21کیلو ولت بعد از  15الکترود مس  در ولتاژ  با FE-DBDگروه تیمار شده با پلاسما ی:  4-8شکل 

 (H& E, 4Xگروه درمان  پلاسما که انقطاع کم  رشته های کلاژن)پیکان( و عروق زایی خفیف) نوک پیکان( دیده می شود)
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به روش غیر   fe-dbdنتایج پاتوبیولژیک بافت تاندون تیمار شده با پلاسما جت و پلاسمای  2-6-4

 :مستقیم

 

 
روز . ج: نمونه کنترل شده با پلاسمای غیر  21نمونه کنترل. ب: نمونه تیمار شده با پلاسمای مستقیم بعد از : الف: 4-9شکل 

 روز 21مستقیم بعد ار 

 : بررسی بافت کبد به منظور بررسی عوارض جانبی احتمالی تابش پلاسما7-4

 

 
 روز تابش پلاسما 21: بافت کبد بعد از 4-10شکل 

 
 شود. می دیده )پیکان نوک(سالم هپاتوسیتهای و ) cv ( مرکزی سیاهرگ تابش، گروه در کبد بافت
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 بررسی روند التیام :4-6جدول 

 

  

       

    

 

 

 نوع پلاسما الکترود ولتاژ ساختار  آرایش  التهاب افزایش تراکم گرد شدن جمع

 

 

 امتیازها

هسته 

 سلولی سلولها

عروق 

       رشته ها رشته ها   زایی

 

 

13 2
a 

3
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

CONTROL CONTROL CONTROL 

 

 

13 3
b 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

10 ST JET 

 

 

13 2
a 

3
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

15 ST JET 

 

 

13 2
a 

3
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

5 CU JET 

 

 

13 2
b 

3
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

10 CU JET 

 

 

15 3
b 

3
a 

3
b 

2
a 

2
a 

2
a 

15 CU JET 

 

 

14 3
b 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

10 ST FE-DBD 

 

 

14 2
a 

3
a 

3
b 

2
a 

2
a 

2
a 

15 ST FE-DBD 

 

 

14 3
b 

3
a 

2
a 

2
a 

2
a 

2
a 

10 CU FE-DBD 

 

 

16 3
b 

3
a 

3
b 

3
b 

2
a 

2
a 

15 CU FE-DBD 

 

             

 بررسی نتایج پاتوبیولژیک ترمیم: 3-6-4

 

 می صورت نرم های بافت و پوست آسیب از پس که است یافته سازمان و پیچیده ای پدیده بافت ترمیمی پروسه

 قبیل از هماهنگی و مشخص فرایندهای ترمیم، روند طی در .یابد می ادامه ها سال و ماهها برای گاها و گیرد

 زایی رگ و همبند بافت مجدد ساخت و همبند بافت سلولهای و پارانشیمى سلولهای تکثیر و مهاجرت بازسازی،

 کلاژنزیس، التهاب،گرانولاسیون،فیبروپلازی، انعقاد، :ملشا که به صورت کلی مراحل ترمیم زخمگیرد می صورت

 (. 82و81می باشد) اپیتلیزاسیون و زخم انقباض

یک پلاسمای کارا برای ترمیم بافت تاندون می باشد.   FE-DBD که پلاسمای (4-8)شکل نتایج نشان دادند 

ی مس و استیل سبب ترمیم بافت تاندون کیلو ولت و با استفاده از الکترودها 15و  10های ژدر ولتاتابش پلاسما 

  در ترمیم بافت تاندون اثری نداشت. کیلو ولت  5تابش پلاسما جت در ولتاژ  ولی شد
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به یک   fe-dbdروند ترمیم در هر دو پلاسما جت ولژی نمونه ها متوجه می شویم توبیوبا نگاهی به تصاویر پا

میزان تولید سلول های  ی روند ترمیم نشان می دهد که صورت می باشد ولی میزان بهبودی متفاوت است. بررس

 بنیادی در نمونه های تیمار شده با پلاسما بیشتر از نمونه شاهد می باشد. 

سلول های التهابی در زخم های تیمار شده به وسیله پلاسما  کمتر از نمونه شاهد می باشد که نشان دهنده اثر 

میزان رگ زایی ابتدا افزایش و سپس کاهش یافته است که این مثبت پلاسما در ضدعفونی زخم می باشد. 

 میزان تغییر در نمونه تیمار شده توسط پلاسما بیشتر از نمونه شاهد می باشد.

تولید کلاژن بیشتر بوده است که تایید کننده اثر مثبت گونه   DBD در نمونه های تیمار شده توسط پلاسمای 

سلول های التهابی در بافت تاندون تیمار شده به وسیله پلاسما میزان  همچنیندر ترمیم است.  اکسیژنهای 

کمتر از نمونه شاهد می باشد که نشان دهنده کاهش فاز التهابی توسط پلاسماست. نتایج نشان می دهد تابش 

ان یه و همکارو آقای  2014پلاسما سبب افزایش رگ زایی در زخم ها می شود . آقای هیترا و همکاران در سال 

(.  84و83ی رشد می شوند)دند که گونه های فعال در پلاسما سبب افزایش فاکتور هابیان کر 2015در سال 

یر نشان می دهد که مهاجرت سلول های کراتینوسیت بعد از تابش پلاسما رخ می دهد و این مورد مقایسه تصاو

 در نمونه شاهد دیده نمی شود .

 ، در تابش غیر مستقیم پلاسما.   تقیم تاندون را مورد تابش قرار نمی دهیمما به طور مس ، در ترمیم بافت تاندون

 (87و86اشعه فرابنفش، میدان الکترکی و رادیکال ها تاثیر گذار هستند)

پلاسما سبب کاهش فاز التهابی می شود  و  میدان الکتریکی بر روی پتانسیل غشا و میتوکندری ها اثر می گذارد

(. 88یک اکسید سبب تولید گونه های واکنشی اکسیژن می شود)در این فاز تولید نیتر  

می شوند را   DNAاسترس های اکسیداتیو را که سبب تولید لیپید ها، پروتیین هاو تخریب   ROSگونه های 

 (92-89می کنند ) القا
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روی بافت  تکه لیزرهای کم توان دارای اثر مثبگزارش ها یی که توسط محققان ارایه شده است نشان می دهد 

ها هستند که نقش مهمی در پاسخ های التهابی   ROS( این لیزرها سبب تولید 95-93تاندون هستند )

 (88دارند)

تولید کلاژن در بافت های تیمار شده با پلاسما خیلی سریع تر از نمونه شاهد است . تحقیقات اخیر توسط 

(. تولید 97و96هستند ) 3و 2و 1ژن های نوع ید کلامحققان نشان داده است که لیزرهای کم توان سبب تول

(. یکی دیگر از فاکتورهای مهم که منجر به 98استحکام تاندون می باشد) کلاژن یک فاکتور مهم در ترمیم

کندی بهبود بافت تاندون  می شود گردش خون آهسته می باشد که سبب می شود رسیدن اکسیژن و مواد 

 (99مغذی به بافت کاهش یابد)

(  و تابش پلاسما توانست این فاکتور را 100از دیگر فاکتورهایی است که در ترمیم بافت موثر است) رگ زایی

 افزایش دهد.

دند که گونه های فعال در نشان دا 2015و آقای یه و همکاران در سال  2014آقای هیترا و همکاران در سال 

 (83و84بب فعال سازی فاکتور های رشد می شوند)پلاسما س

نشان دهنده مهاجرت  سلو لهای کراتونیسیت بعد از تابش پلاسما بعد از چند روز تابش پلاسما بود که در نتایج 

شاهد مشاهده نشد. پلاسما گونه هایی مثل رادیکال های آزاد و یونهای واکنشی تولید میکند.یو نهای  وهگر

ال عف  NOها دارند. گونه های  واکنشی و رادیکال ها نقش مهمی در اثر متقابل بین پلاسمای سرد و سلول

( این مسیر نقش مهمی در ترمیم بافت ها دارد. 101هستند )  MAPKاز طریق مسیر   TGF-β 1کننده 

نشان دادند که رادیکال های آزاد سبب استرلیزاسیون زخم ها می  2005آقای چن و همکاران در سال 

 ترمیمی سرد محدود به اثر سطحی نیست بلکه سبب (.  در این تحقیق ما نشان دادیم که اثر پلاسما102شوند)

بافت های داخلی نیز می شود. در این حالت میدان های الکتریکی بر غشای سلول و میتوکندری اثر می 

می شود   MAPK(. تحقیقات نشان داده است که میدان الکتریکی سبب فعال سازی مسیر 103گذارند)

 (.104و105)



 

105 
 

وی سطح پوست سبب ترمیم بافت تاندون در زیر پوست شده است. پس نتیجه می در این تحقیق تابش پلاسما ر

گیریم تابش پلاسما محدود به اثر سطحی نیست .در این حالت موج های یونیزان  در تماس با سطح بافت آسیب 

اشند. در دیده نیستند. در پلاسمای تماسی جریانی از یونها ، الکترونها و گونه های فعال در تماس با سطح می ب

( . محققان نشان دادند که 87و86، میدان الکترکی اثرهایی را بر بافت دارند)UVپلاسمای غیر تماسی اشعه 

(. گسترش امواج یونیزان روی سطح سبب تولید یک 104و103میدان الکتریکی می تواند بر سلول ها موثر باشد.)

 (.105چند میلی متر نفوذ کند می شود ) ودمیدان الکتریکی که می تواند در بافت پستانداران  تا حد

تحقیقات نشان داده است که میدان های الکتریکی سبب افزایش نفوذ پذیری غشای میتوکندری و فعال شدن 

( همچنین میدان الکتریکی سبب سیگنالهای ماهیچه ای به وسیله جابه 107و106می شود ) MAPKالگوی 

و میدان   UV. برای بررسی اثر گونه های فعال پلاسما ، (109و108و106جایی کلسیم و پتاسیم می شوند )

الکتریکی ما در این تحقیق پلاسمای مستقیم و غیر مستقیم را مقایسه کردیم. برای ایجاد پلاسمای غیر مستقیم 

بین الکترود اول و بافت موجود زنده از طوری مشبک که به زمین متصل شده   fe-dbdدر سیستم پلاسمای 

. پلاسمای مستقیم شامل ) الکترونها، یونها ( و گونه های فعال ، (2-15) مطابق شکل  ه کردیماست استفاد

UV و میدان الکتریکی است. امادر پلاسمای غیر مستقیم  الکترونها و یونها وجود ندارندو تابشUV  و میدان

نشان دادند که میدان  (. دانشمندان86الکترکی آنقدر کوچک است که نمی تواند بر سلولها تاثیر بگذارد)

KV Cmالکتریکی در تابش های غیر مستقیم در حد چند 
است که این مقدار آنقدر کوچک است که تاثیری  1-

درصد  40تا  20در پلاسمای غیر مستقیم حدود   UV(با توجه به نتایج تحقیق ما تابش 109در بافت ندارد.)

(. نتایج پاتوبیولژی این 110دانشمندان دیگر است)کاهش می یابد که این نتیجه مشابه نتایج قبلی توسط 

، تغییری در میزان ترمیم در پلاسمای  uv( 4-7)شکل درصدی اشعه  40تحقیق نشان می دهد که با کاهش 

در  UV(. پس از آنجایی که ذرات باردار، میدان الکتریکی و تابش 4-9) شکل مستقیم و غیر مستقیم ایجاد نشد

ف شده است و میزان ترمیم در دو پلاسمای مستقیم و غیر مستقیم یکی است  نتیجه پلاسمای  غیرمستقیم حذ

 ها سبب بهبودی بافت تاندون می باشند.  NOها و  ROSمی گیریم 
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پژوهشگران با به کاربردن پلاسمای غیر مستقیم بر روی زخم گوسفند نشان دادند که تابش این پلاسما سبب 

یی و تولید سلول های کراتین و فیبروبلاست می شود .آنها همچنین نشان کاهش فاز التهابی، افزایش رگ زا

تولید شده  ROS. محققان نشان دادند که (110)دادند که این پلاسما تاثیر مستقیمی بر افزایش رشد مو دارد

 (.112توسط پلاسمای غیر مستقیم سبب بهبود سلول های سرطانی سینه شده است)

پلاسمایی کاراتر از پلاسما جت در ترمیم بافت تاندون می مقایسه   FE-DBD پلاسماینتایج نشان می دهد 

کیلو ولت و با  15نشان می دهد که بیشترین میزان ترمیم در ولتاژ  اعمالی   FE-DBDنتایج  پلاسمای 

متوجه می شویم پیک های جدید اکسیژن استفاده از الکترود مس مشاهده شد که با مطالعه طیف نشری پلاسما 

. همین (4-6)شکل و نیتروژن در این پلاسما وجود دارد که در دیگر ولتاژها و الکترودها این پیک ها یافت نشد

لژی حاصل از تابش پلاسما جت تایید می کند. در تابش با بیونتیجه را بررسی طیف نشری پلاسما و نتایج پاتو

لکترودهای مس و استیل متوجه تشکیل پیک کیلو ولت و با استفاده از ا 15و 10، 5پلاسما جت در ولتاژهای 

 .کیلو ولت و با الکترود مس می شویم  15های جدید اکسیژن و نیتروژن در تیمار با پلاسما جت در ولتاژ 

تاکنون تحقیقاتی درباره ترمیم تاندون با استفاده از پلاسمای سرد جهت مقایسه  صورت نگرفته است لذا  

به طور مثال  را مطالعه می کنیم:اندون به وسیله ابزارهای و روش های دیگر در زمینه ترمیم بافت ت تحقیقات

 عمل پتانسیل در تأثیر حرارتی، اثر شامل لیزر فیزیولوژیی احتمالی اثر چهار کهاین تحقیقات نشان داده است 

 راستای در یاییبیوشیم فرآیندهای ایجاد باعث فیزیولوژیی، آثار و شیمیایی اثر ،)بیوالکتریکی تأثیرات( غشای

 و سلولی متابولیسم افزایش متابولیسم، تثبیت شامل بیولوژیی تحریکات .میشوند تاندون التیام روند در تغییر

 افزایش درد، ضد اثرات زایی، رگ افزایش و عروق شدن گشاد خون، گردش تقویت تلیالیزاسیون، اپی تسریع

 فعال ها، لوکوسیت نفوذ افزایش ،)آزمایشگاه محیط در لثه بافت های فیبروبلاست رشد( فیبروپلاستیک واکنش

 گرفتن بر نیکوتین جانبی اثرات کاهش پاتوژن، عوامل با اتصال برای آنها توانایی افزایش و ها لنفوسیت سازی

 نیز و Mrna و DNA سنتز افزایش به نیز ملکولی مبحث در .میباشند ادمی و التهابی ضد اثرات و پیوندها

 علاوه به .کرد اشاره توان می لیزر تابش اثر در 2 و 1 تیپ پروکلاژن ساخت تحریک و وتئینهاپر سنتز تحریک
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 غیر استرهای و فسفاتاز اسید دهیدروژناز، لاکتات دهیدروژناز، کولین سوکسینیل جمله از آنزیمها از برخی

 (113)مییابند افزایش بافت بر لیزر تابش از بعد نیز اختصاصی

 این .دارند عروق بر ای ملاحظه قابل تحریکی اثرات نانومتر، 830 موج طول با سبز لیزر که محققان نشان دادند

 این بنابر .گیرد می صورت موضع به سفید گلوبولهای ورود تسهیل و ها سل ماست سازی فعال اساس بر فرایند

 نور لیزر توسط لتهابیا و التهابی پیش فازهای شدن کوتاه و موضعی خونرسانی افزایش با همراه عروق اتساع

 از مانع و کرده جدا بستر از را پیوند مکانیکی بصورت مایعات تجمع .است جیهتو قابل قرمز حتی و قرمز مادون

 (114)شود می پیوندی پوست زایی رگ و تغذیه

 و ایجاد عدم .نشد مشاهده پیوندی بافت و بستر بین سرومایی تشکیل و مایعات تجمع گونه هیچ ما تحقیق در

 پیوند تمیز و سالم بستر سطح از ناشی تواند می شاهد گروه حتی و آزمایش مورد های گروه در سروما تشکیل

 عواملی .اند بوده موثر روند این در احتمالا هم خارجی جسم و نکروزه بافت عفونت، وجود عدم همچنین .باشد

 شروع زمان مدت و اشعه بردن کارب روش درمان، مدت طول انرژی، دانسیته نفوذ، قدرت موج، طول همچون

 .آیند می شمار به لیزر اشعه تابش به بافت پاسخ نوع در گذار تاثیر عوامل از همه جراحت، از پس اشعه تابش

 به وابسته بینی پیش قابل اثرات که است درمانی پارامتر تنها انرژی، دانسیته که دادند نشان محققان مطالعات

 مربع، متر سانتی بر ژول24 تا 19 محدوده در ژیران دانسیته که کردند شخصم آنها .باشد می تابش مقدار

 .(117کند) می القاء را بافتی تاثیر بیشترین

 اثرات بیشترین مربع متر سانتی بر ژول 10 تا 2 دوز در قرمز مادون و قرمز های تابش که دادند نشانمحققان 

 سرعت شامل بافت روی بر لیزر تابش التیامی اثرات دادند نشان همکاران و نصیریان سویی از .دارند را تحریکی

 بر ژول نیم توان و نانومتر 630 موج طول با قرمز لیزر تابش با کلاژن تولید و فیبروبلاست تولید زایی، رگ

 با قرمز مادون لیزر تابش همچنین .دهد می نشان داری معنی تفاوت شاهد گروه به نسبت مربع، متر سانتی

 نظر در با التیام روند تسریع نظر از بهتری نتایج مربع، متر سانتی بر ژول نیم توان و نانومتر 850 موج طول

 همچنین همکاران، و نصیریان .دهد می نشان قرمز نور لیزر تابش تحت گروه به نسبت معیارها، همان گرفتن
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 مربع 75 متر سانتی بر ژول نیم توان و نانومتر 630 موج طول با قرمز نور لیزر التیامی تاثیر بین ای مقایسه طی

 سرعت هفتم روز در که دادند نشان مربع متر سانتی بر ژول نیم توان و نانومتر 532 موج طول با سبز نور لیزر و

 وسعت دوازدهم روز در و باشد می قرمز نور لیزر از تر مناسب سبز لیزر گروه در گوشتی جوانه بافت تشکیل

 تابش مقدار ترین مناسب یافتن اینکه با .است بوده سبز لیزر از بهتر قرمز، لیزر شتاب تحت گروه ترمیمی بافت

 موج طول تابش با اما نبود، مطالعه این اصلی هدف التیام روند تسریع برای نتایج بهترین به رسیدن برای

 (.114داد) التیام درون تسریع و تحریک روند در را مثبتی نتایج مربع، متر سانتی بر ژول 1 توان و نانومتر850

 

 نتیجه گیری:

 نتایج  نشان می دهد که  میزان ترمیم بافت در نمونه های تیمار شده با پلاسما بیشتر از نمونه شاهد می باشد. 

سلول های التهابی در زخم های تیمار شده به وسیله پلاسما  کمتر از نمونه شاهد می باشد که نشان دهنده اثر 

ی زخم می باشد. میزان رگ زایی ابتدا افزایش و سپس کاهش یافته است که این مثبت پلاسما در ضدعفون

میزان تغییر در نمونه تیمار شده توسط پلاسما بیشتر از نمونه شاهد می باشد.. نتایج نشان می دهد تابش 

محدود در این تحقیق ما نشان دادیم که اثر پلاسمای سرد پلاسما سبب افزایش رگ زایی در زخم ها می شود. 

به اثر سطحی نیست بلکه سبب ترمیم بافت های داخلی نیز می شود. همین نتیجه را بررسی طیف نشری 

پلاسما و نتایج پاتوبیولژی حاصل از تابش پلاسما جت تایید می کند. با مقایسه تصاویر طیف نشری در  تابش با 

رودهای مس و استیل متوجه تشکیل پیک کیلو ولت و با استفاده از الکت 15و 10، 5پلاسما جت در ولتاژهای 

کیلو ولت و با الکترود مس می شویم .  15های جدید اکسیژن و نیتروژن در تیمار با پلاسما جت در ولتاژ 

، 5منحنی های مربوط به طیف نشری حاصل از پلاسما جت تشکیل شده به وسیله الکترود مس در ولتاژهای 

و همچنین اکسیژن و هلیم با افزایش ولتاژ   RNSپیک های کیلو ولت نشان می دهد که شدت  15و  10

کیلو ولت سبب شکل گیری پیک جدیدی نشده است اما اعمال  10به  5افزایش یافته است. افزایش ولتاژ از 
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با کیلو ولت سبب تشکیل پیک های اکسیژن شده است اما پیک جدید هلیم تشکیل نشده است.  15ولتاژ 

با استفاده از الکترودهای استیل و مس و اعمال   تخلیه سد دی الکتریکپلاسمای  مطالعه طیف نشری حاصل از

که با الکترود مس   کیلو ولت نتیجه می گیریم که با افزایش ولتاژ پلاسمای سد دی الکتریک 15و  10ولتاژهای 

کیلو ولت   15ژ روشن می شود شدت پیک ها افزایش می یابد  در صورتی که هنگامی که از الکترود مس در ولتا

استفاده می کنیم افزایش ولتاژ سبب افزایش تعداد پیک های اکسیژن و نیتروژن می شود . از آنجا که تعداد 

نشان می  کیلو ولت با الکترود استیل و مس یکسان است،  نتایج این تحقیق 10پیک های تشکیل شده در ولتاژ 

د پیک های جدید شود بلکه باید ولتاژ اعمالی هم کافی دهد که نوع الکترود به تنهایی نمی تواند سبب تولی

 باشد.
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Abstract: 

The aim of this study was to compare the effect of plasma jet and plasma 

dielectric barrier discharge on tendon tissue repair. Achilles tendon rupture is 

common and has increased greatly in the last decade, as the repair of this type of 

injury is slow and the use of new methods such as cold plasma is essential. 

Plasmas can be classified according to configuration and working gas. 

According to this classification, plasma jet and dielectric barrier discharge 

plasma are two important types of plasma that have played an important role in 

treatment. In two types of plasma, voltage factors and electrode type are 

effective in the rate of repair. In order to achieve the best repair conditions, both 

types of plasma were placed at voltages of 5, 10 and 15 kV and then copper, 

steel and zinc electrodes were installed in both types of plasma. Factors such as 

length, emission spectrum, temperature and density, flow were calculated and 

standard doses were applied to the tissue. The results showed that plasma is not 

formed at voltages of 5, 10 and 15 kV using aluminum electrodes. Jet plasma 

and FE-DB plasma are not formed with steel electrode at 5 kV. As the voltage 

increases, the length, temperature, density, power and current in the plasma 

increase. Also, these factors are reduced in copper and steel electrodes, 

respectively. The results showed that the repair process in both plasma is the 

same but the recovery rate is different. Dielectric barrier discharge plasma is 

more efficient than jet plasma. The highest rate of repair was observed in the 

discharge plasma of the dielectric barrier with a applied voltage of 15 kV and 

with a copper electrode. 
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