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光生物调节治疗阿尔茨海默病研究进展

徐国栋 1，吕泽平 2,3*，汪待发 4*，郭蓉 4*

摘要 阿尔茨海默病（AD）是一种以进行性记忆丧失和认知功能障碍为特征的神经退行性

疾病。光生物调节（PBM）是一种针对AD治疗的有前景的创新技术路线。介绍了PBM对AD
的作用机制以及相关的动物实验和临床研究，分析了PBM对AD治疗的可行性、有效性、研究

重点和难点，总结了PBM应用于AD治疗的研究趋势。
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阿尔茨海默病（Alzheimer's disease，AD）是全

球老年人中最常见的痴呆类型，占痴呆病例总数的

60%~70%，而且其患病率在老年人群中逐年增

加[1]。研究显示，AD的发病率预计在 65岁之后每 5
年增加 1倍，65岁以上的人群估计有 1.3%会受到

AD的影响，而到了 86岁，AD患者比例占老年人群

的 30%~50％[2]。随着老龄化社会的加速，中国AD
患者的人数也迅速增加。流行病学资料显示，中国

是 AD患者数量最多的国家，占 AD患者总量的 1/
5；由AD导致的痴呆患者数高达 983万人，轻度认

知障碍患者数为 3877万人[3]。2015年，中国AD患

者的总经济支出大约为 1667.4亿美元，其总值约占

国内生产总值（GDP）的 1.47%。预计到 2030年，由

AD引起的相关经济支出，将超过 5000亿美元[4]。

AD除给患者本身带来巨大的痛苦之外，给家庭、社

会都会带来巨大的经济负担。但目前临床上仍没
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有针对AD的有效的治疗方法。长期的临床实践

表明，用药物结合常规治疗，实施胆碱酯酶抑制剂

是针对轻中度AD，减轻AD症状的有限选择[5]。然

而，尽管这种治疗方法有助于改善认知功能和减轻

精神行为异常等症状，但不断有研究表明，此类方

法导致肝毒性和胃肠道相关不良结果的发生率显

著增加，例如，有研究报道，服用了加兰他敏、卡巴拉

汀、多奈哌齐和美金刚的患者中有出现腹泻、恶心

和呕吐等不良反应的案例[6-8]。所以，探索有效的

AD治疗方法，无论对AD患者个人和家庭，还是整

个社会都具有十分重要的意义，且充满巨大挑战。

光生物调节（Photobiomodulation，PBM）是一种

改善大脑功能的创新的神经刺激方法。这种基于

光的技术通过各种传输方法向神经组织施加一定

剂量的光，波长范围从红光到近红外光（波长 600~
1100 nm）[9]。因为该波段的光的能量温和，且具有

较好的穿透性，其作用原理不是基于加热或烧蚀，

不会对组织造成损伤，对人体组织修复和血液微循

环具有多种层面的积极促进作用[10-12]。1967年，

Mester[13]首次提出低水平激光治疗的医学益处，因

为他发现低水平激光治疗的大鼠毛发生长更快，伤

口愈合更快。此后，在治疗神经系统疾病、治疗周

围神经损伤、修复受损组织和疼痛缓解等多方面有

大量研究[14]均证明了 PBM的有效性和安全性。近

期有不少研究也证明了 PBM治疗AD是积极有效

的，无创且未发现不良反应。如图 1所示，在动物

实验（图 1（a））和临床实验（图 1（b））中，PBM疗法

使用一定剂量的光通过无创的方式在体外对脑部

进行照射，从而发挥治疗AD的作用。这些研究表

明PBM应用于AD治疗的潜力巨大，有效性和安全

无创的优势使其有可能成为AD治疗的主流方法。

1 PBM对AD的作用机制

目前，AD的发病机制尚不清楚，但比较公认的

主要病理特征包括β淀粉样蛋白（Aβ）沉积形成的

细胞外神经炎性斑块和过度磷酸化 tau蛋白聚集形

成的细胞内神经原纤维缠结（NFTs）[15-16]。绝大多

数治疗AD的研究基于以下假设：由于细胞内NFTs
及细胞外部Aβ沉积，形成老年斑，从而出现氧化应

激增加、神经炎症增加和线粒体功能障碍等问题，

进而造成神经元的功能障碍及突触的丢失，最终导

致神经元死亡[17-18]。

如图 2所示，PBM对AD治疗的积极作用涉及

多个作用通路，具体包括改善代谢功能和增加脑血

流，促进神经生长和突触生成，增加Aβ清除率，增

强抗氧化应激和抗炎能力等。

1.1 改善代谢功能和脑血流

PBM具有改善代谢功能的治疗效果，增加细

胞内三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP）的产

生是其主要作用机制之一[19]。多个动物研究表明，

经光疗后大脑中ATP含量增加。Lu等[20]使用近红

外光对AD大鼠的脑部进行照射，结果发现PBM能

改善线粒体功能，增加线粒体膜电位（MMP）、细胞

色素C氧化酶（CCO）活性和ATP水平，这表明PBM图1 PBM治疗AD示意

（a）AD动物模型研究

中PBM治疗示意

（b）临床研究中PBM对

AD患者治疗示意

图2 PBM治疗AD的作用机制
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导致线粒体功能和细胞代谢增强，这一发现对AD
的治疗非常重要。因为大量研究表明：AD患者广

泛存在线粒体活性和葡萄糖代谢降低，而线粒体功

能障碍通常会导致 CCO活性降低、线粒体形态的

变化和综合应激反应增加等异常情况[21-22]。

PBM具有改善脑血流供应和增强氧合的作用。

首先，PBM刺激会使得一氧化氮（NO）水平增加，进

而增加脑血流量和氧合。NO是一种主要的神经元

信号分子，具有触发血管舒张的功能。NO首先刺激

可溶性鸟苷酸环化酶（guanosine monophosphate，
GMP）形成环磷酸鸟苷（cyclic guanosine monophos⁃
phate，cGMP），cGMP进而激活蛋白激酶G，诱导Ca2+
的再摄取和钙激活的钾通道的打开。随后，由于

Ca2+浓度的下降，阻止肌球蛋白轻链激酶磷酸化肌

球蛋白分子，导致血管和淋巴管内层的平滑肌细胞

变得松弛，而这种血管舒张会促进循环改善，进而

改善脑血流和氧合[23-24]。除了通过增加NO水平改

善脑血流和氧合外，Cury等[25]研究证明，780 nm波

长的PBM引发了HIF1-α蛋白和血管内皮生长因子

表达的增加以及基质金属蛋白酶 2活性降低，表明

PBM可诱导血管生成，进一步改善脑血流。

1.2 抗氧化应激和抗炎

当活性氧（ROS）的产生与身体使用抗氧化剂

抵消其作用的能力之间存在不平衡时，就会发生氧

化应激反应，而过量的ROS长期存在时对机体有

害。现有研究表明，氧化应激与AD的发病机制有

关[26]。在很多研究中，PBM已被证明可有效调节细

胞产生的细胞因子诱导型一氧化氮合酶（iNOS）的

含量。过量的 iNOS会导致NO的过量产生，进而导

致活性氮物质过氧亚硝酸盐的产生，从而导致氧化

应激的增加。具体来说，iNOS可以限制其他形式

的NO合酶的积极作用，例如内皮型一氧化氮合酶

（eNOS），它是主要负责PBM血管舒张作用的物质。

因此，PBM能够减少氧化应激，这对于AD治疗十

分重要[27-28]。

另一方面，PBM可以调节细胞中游离的核转

录因子 kappaB（NF-κB）的水平[29]，减少促炎基因的

表达，发挥抗炎作用。NF-κB与一种抑制蛋白

（IκB）结合存在于胞质溶胶中，促炎刺激具有激活

IκB激酶的能力。IκB激酶是一种上游信号调节

剂，可导致 IκB降解。一旦 IκB被降解，NF-κB就

可以自由转移到细胞核，在细胞核中NF-κB会进

一步触发促炎基因的表达。然而 Lim等[30]发现用

635 nm光进行照射，能够抑制NF-κB通路，使促炎

基因表达下调，产生抗炎的作用。此外，由于细胞

因子是免疫系统的重要信号分子，PBM可以调节

促炎细胞因子和抗炎细胞因子的水平，从而发挥抗

炎作用。例如它调节肿瘤坏死因子（TNF-α）和其

他促炎细胞因子水平的能力特别有用[31]。

1.3 促进神经生长和突触生成

PBM治疗AD的积极作用，还体现在促进突触

发生和神经生长方面。大部分AD患者的大脑中

存在萎缩、细胞死亡和神经元连接不良的区域。

PBM促进神经元连接的一种方式是调节脑源性神

经 营 养 因 子（brain-derived neurotrophic factor，
BDNF）。BDNF是一种在神经系统中发现的蛋白

质，有助于维持现有神经元并促进新神经元中突触

的生长，还具有调节树突结构以促进改善突触传递

的功能。研究表明，PBM可通过ERK/CREB途径减

缓BDNF的衰减，从而对树突形态发生产生积极影

响，并改善神经元连接[32]。BDNF也是下游蛋白突

触蛋白 1的介质，它通过加速神经元纤维的发育和

维持突触接触来改善突触发生。Meng等[33]在研究

中对大鼠进行光疗后，在其神经组织中观察到更密

集的树突分支且纤维间的互连性增加。此外，PBM
还能够刺激神经干细胞增殖，这些细胞对促进神经

发生有积极影响[25]。

另一方面，PBM还以防止细胞衰老的方式，达

到神经保护的作用。研究观察到 PBM激活了细胞

外信号相关激酶（ERK）/叉头盒蛋白M1（FOXM1）通
路[34]。FOXM1蛋白调节细胞周期从G1期到 S期的

进程。通过激活ERK/FOXM1通路，PBM导致ERK
更多地易位至细胞核，并且使大量的FOXM1在细胞

核中积累，这会导致P21蛋白的表达减少和G1期有

丝分裂停滞，从而减缓细胞衰老的整体进展。

1.4 激活神经胶质细胞

除上述作用机制，近期一些研究认为 PBM治

疗会激活神经胶质细胞，包括小胶质细胞和星形胶
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质细胞，这一机制对于Aβ的清除非常重要。2021
年Wei团队[35]以 10 Hz脉冲的 1070 nm光对 AD小

鼠进行治疗，研究结果表明：光诱导的小胶质细胞

反应伴随形态学改变和与Aβ的共定位增加以降低

AD小鼠的 Aβ负荷。此外，PBM还可以减少血管

周围的小胶质细胞并促进血管生成，从而进一步增

强 Aβ清除率。2022年美国一研究团队对 64只 2
个月大的转基因 AD大鼠实施了 808 nm PBM治

疗，然后评估 PBM对 AD病理学的影响。结果发

现：PBM除了改善线粒体代谢功能，缓解氧化应

激，抑制神经炎症，改善神经元损伤、凋亡和变性这

几种机制效应之外，还能够通过增强小胶质细胞和

星形胶质细胞的表达，来增强小胶质细胞聚集达到

进一步清除Aβ的目的，改善Aβ清除率，最终改善

AD[36]。因此，该研究提供了一个新的潜在机制，用

于解释PBM治疗能够改善Aβ清除率。此外，该团

队还发现 PBM治疗能够调节小胶质细胞和星形细

胞极化。小胶质细胞和星形细胞极化被定义为小

胶质细胞/星形胶质细胞从M1/A1向M2/A2表型的

转变[37]。小胶质细胞M1和星形细胞A1表型失去

其保护功能，从而使促炎性细胞因子产生导致AD
进展[38]。而小胶质细胞M2和星形细胞A2表型具

有抗炎作用，可释放许多营养和保护因子以缓解

AD病变并改善吞噬功能[37-40]。

2 动物实验研究进展

针对PBM对AD的治疗效果，研究人员开展了

大量的AD动物实验研究。这些研究发现，PBM能

显著降低大脑皮质和海马中 Aβ斑块的体积和数

量，从而有效地改善AD小鼠的学习和记忆能力。

其中，De Taboada等[41]的研究结果是证明 PBM对

AD益处的有力证据之一。该研究对 100只 3月龄

的AD大鼠使用不同剂量的 PBM治疗了 6个月，结

果发现PBM治疗减少了AD大鼠的Aβ水平和脑炎

症标志物白细胞介素 1β（IL-1β）水平，改善了大鼠

线粒体功能和神经功能。水迷宫测试结果表明，

AD大鼠经 PBM治疗后空间记忆和学习能力均得

到了改善。Grillo等[42]对不同月龄的AD小鼠进行

了研究，发现 PBM能够上调大脑中一组应激反应

蛋白，从而减少蛋白质聚集和神经元凋亡，进而减

少Aβ斑块。Farfara等[43]对AD小鼠远端组织 PBM
治疗的效果进行了研究。该研究对AD小鼠的胫

骨内侧进行光照，发现 PBM使单核细胞或其他细

胞类型显著活化，增强了它们吞噬大脑中积累的

Aβ的活性，从而显著降低了脑内Aβ水平，提高了

AD小鼠的认知能力和空间学习能力。

除此之外，另一些研究则证实了 PBM在减少

氧化应激，抑制神经元变性等方面的作用。Blivet
等[44]对AD小鼠进行了光磁组合治疗研究，结果表

明AD小鼠记忆得到改善，这是由于 PBM对Aβ水

平、氧化应激、细胞凋亡和神经炎症的正常化有积

极的改善作用。Lu等[20]对AD小鼠进行 PBM治疗

的研究结果发现，PBM能降低脑Aβ水平及其引发

的症状，即抑制神经元变性，增强抗氧化能力，抑制

胶质细胞活化和抑制促炎细胞因子的产生等。Pu⁃
rushothuman等[45-46]研究了 PBM对不同转基因型的

AD鼠的治疗作用，使用 670 nm的光对不同类型的

AD小鼠治疗 1个月后发现：APP/PS1模型小鼠Aβ
斑块的数量减少，体积减小，氧化应激损伤减小；

K3模型小鼠海马、皮层和脑干的NFTs减少，同样

也减弱了氧化应激的损伤。

在动物实验研究中，有学者对 PBM治疗时长

的影响也进行了研究。Da等[47]发现：PBM治疗使

得AD小鼠Aβ斑块数量减少，在第 14、21天提高了

其运动技能，在第 14天改善了其在水迷宫测试中

表现的空间记忆能力。Yang等[36]研究了长期 PBM
治疗对早期AD疾病进展的治疗效果。他们对 64
只 2月龄AD大鼠进行了长达 16个月的治疗，发现

PBM治疗能显著改善认知功能障碍包括空间学习

和记忆、短期工作记忆和识别记忆，并发挥神经保

护作用。该研究从不同角度探讨了 PBM对AD大

鼠的治疗作用。

表 1对上述动物实验研究的基本情况进行了

总结，包括这些研究的对象、实验方法和主要的实

验结果。由上可知，目前不同类型的动物实验研究

已经证明 PBM有能力从几个不同的角度改善AD，
使其成为一种可行的AD治疗方法。
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3 临床试验研究进展

尽管 AD发病机制尚未完全阐明，然而，在临

床上，已经明确了 AD患者的一些特征。AD明显

的临床表现特征包括认知功能减退、精神状态及行

为异常等[48]。在神经影像方面，AD的特征表现为

大脑皮层、颞叶和顶叶等区域的低代谢和萎缩现

象，这是一种常见现象[49]。AD主要的病理学特征

包括Aβ沉积和神经元纤维缠结，以及神经元减少

等[50]。迄今为止，临床上AD的诊断包括神经心理

量表测评、神经影像学检查，以及AD患者脑脊液

中的Aβ蛋白指标异常，磷酸化 tau蛋白增高等。但

脑脊液的获取是有创的检查，不容易被患者所接

受，临床实施存在一定的困难，不易进行广泛使用。

表1 PBM治疗AD相关动物实验研究

年份

2011

2013

2014

2015

2015

2017

2017

2018

2022

研究者

De Taboada
等[41]

Grillo等[42]

Purushothu ⁃
man等[45]

Farfara等[43]

Purushothu ⁃
man等[46]

Lu等[20]

Da等[47]

Blivet等[39]

Yang等[36]

对象

AD 小 鼠（APP 转 基

因）

AD小鼠（TASTPM模

型）

AD 小鼠（K3和 APP/
PS1转基因）

AD 鼠（5XFAD 转 基

因）

AD 小鼠（K3和 APP/
PS1转基因）

AD大鼠（Aβ1-42模型）

AD大鼠

（Aβ25-35模型）

AD小鼠

2月龄AD大鼠

实验方法

808 nm，3次/周，持续 6
月，脉冲或连续光，部位：

经颅；矢状缝处，冠状缝尾

侧4 mm
1072 nm，5 mW/cm2，6

min/d，1 次/周 ，持 续 5 个

月，脉冲光，全身照射

670 nm，4 J/cm2,每周 5
次，4周，连续光，探头距头

上方1~2 cm
1 J/cm2，6次/10d，持续 2

个月，连续光，胫骨内侧中

部

670 nm，4 J/cm2，每周 5
次，4周，连续光，探头距头

上方1~2 cm
808 nm，25 mW/cm2，2

min/d，连续 5 d，连续光，经

颅：眼后 3 mm 和耳前 2
mm
627 nm，70 mW，100 s/

d，21 d，探头距前额1 cm
10 min/d，持续 7 d，光和

磁结合治疗，头顶和腹部

中心

808 nm，350 mW/cm2，2
min/d，3次/周，共 16月，连

续光，距前额1 cm

结果

Aβ斑块数量减少，脑部炎症因子 IL-1β、
TNF-α减少，线粒体和神经功能改善，耗氧

量、ATP水平、c-Fos蛋白含量增加，行为学测

试表明空间记忆和学习能力提高

齿状回 Aβ斑块水平减少，热休克蛋白

（HSP）HSP60、HSP70、HSP105等增加，αB-
crystallin水平降低 81%以减少Aβ蛋白毒性、

P-Tau水平降低58%
K3小鼠：新皮质和海马中磷酸化 tau和

NFTs减少、氧化应激标志物减少；APP/PS1小
鼠:增强CCO表达：减少Aβ斑块数量和大小

物体识别和恐惧条件测试中的记忆力提

高；海马Aβ斑块水平降低（减少68%）
APP/PS1小鼠：Aβ斑块数量、大小和沉积

减少；K3小鼠：NFTs、磷酸化 tau、氧化应激和

小脑皮质中CCO表达减少

脑Aβ水平降低，抑制神经元变性，改善线

粒体功能障碍，增加MMP、CCO活性和 ATP
水平；增强抗氧化能力；抑制反应性神经胶质

增生、促炎细胞因子产生和 tau过度磷酸化；

改善空间学习和记忆能力

在第 14、21天提高 OFT的运动技能；在第

14天改善空间记忆；Aβ斑块减少

发现光和磁治疗的协同作用，认知功能改

善和Aβ水平降低，氧化应激，细胞凋亡和神

经炎症减少

减少神经元损伤，保护神经；减少Aβ斑块

和异常的 Tau高磷酸化；抑制炎症；保持线粒

体动力学，缓解氧化应激，改善小胶质细胞和

星形细胞的表达来增强 Aβ清除率，长期

PBM治疗可减轻认知功能障碍
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因此，目前AD的诊断和疗效评估的临床试验研究

主要根据神经心理量表和影像检查。

在大量动物实验的基础上，国内外开展的临床

研究也证实了 PBM对AD治疗的有效作用。临床

研究表明，PBM能显著改善AD患者的睡眠质量、

情绪状态、脑电图模式以及包括记忆力和注意力在

内的认知功能[51-53]。2016年哈佛医学院等研究团

队[51]使用近红外光疗仪对5名轻中度痴呆症患者实

施了 12周的光治疗。结果表明：患者经过治疗后

简易智力状态检查量表（MMSE）平均提高了 2.6
分，阿尔茨海默病评定量表-认知（ADAS-cog）评分

下降了 6.73分，这说明受试者认知明显改善。同

时，受试者的其他临床表现也出现了改善，包括睡

眠改善、愤怒爆发减少、焦虑减少、游荡减少等，且

未出现副作用。此外，有学者对比了血管内 PBM
治疗对 AD的疗效。Maksimovich等[54]通过将光纤

推进到大脑前动脉和中动脉，利用连续光和脉冲光

组合模式对 89名 AD患者进行治疗，发现经导管

PBM治疗可以减少AD的循环障碍，改善大脑微循

环和新陈代谢，以及促使脑组织中β淀粉样蛋白代

谢的正常化，从而改善永久性痴呆和认知功能障

碍。在国内，北京航空航天大学、国家康复辅具研

究中心、丹阳慧创医疗设备有限公司的研究团队，

目前也正在开展 PBM对AD治疗的临床研究。使

用 810 nm的近红外对 6名AD患者（含轻、中、重度

患者）每周进行 5~7次治疗。患者经 2个月治疗

后，其MMSE评分较基线平均改善了 3分，ADAS-
cog评分较基线平均改善了近 7分，此外患者情绪

和睡眠表现均有改善，且未发现不良反应。

除上述对 PBM治疗效果进行临床评估的神经

心理学量表的研究之外，神经影像检查也是AD诊

断主要的依据之一。2019年，Chao等[55]采用光治疗

设备对 8名轻中度AD患者进行光治疗，并使用动

脉自旋标记（ASL）磁共振成像和静息态功能核磁

（rs-fMRI）来测量脑灌注和静息状态功能连接的变

化以评估 PBM对AD的治疗作用。如图 4[55]结果表

明：在基线时，对照组和PBM组没有差异；12周后，

PBM组的 ADAS-cog（图 3（a））和神经精神问卷

（NPI）（图 3（b））改善，脑灌注（图 3（c））增加，DMN
内后扣带皮层和侧顶叶节点之间的连接性增加。

更重要的是，该研究显示 PBM无任何不良副作用

且耐受性良好。另外，AD早期脑电图改变主要表

现为波幅降低和α节律减慢，随病情进展，可逐渐

出现较广泛的 θ活动，尤其以额、顶叶明显，晚期则

表现为弥漫性慢波。虽然目前脑电在临床上并没

有成为广泛认可的诊断手段，但其在AD病理过程

中的表现对于研究该疾病的鉴别诊断和发展具有

重要的参考价值[56]。基于以上结果，有研究增加了

脑电测量来评估 PBM对 AD的疗效。2017年[57]一

份 810 nm、40 Hz PBM治疗的病例报告显示：治疗

2周后，AD患者的MMSE评分提高了 3分，ADAS-
ADL提高了 15分，ADAS-cog降低了 11.99分，说明

患者的认知能力显著改善。同时，脑电图（EEG）数

据显示大脑振荡的绝对功率总体增加（可能与默认

模式网络（DMN）功能的改善有关）。以上研究进

一步支持了 PBM作为一种有潜力的AD有效治疗

方法的结论。同时，以上研究也表明，MRI和EEG
也可以成为反映PBM对AD疗效的有用补充工具，

更好地指导 PBM参数调整，以改善临床疗效。除

了常用的波段，学者们对其他波段的疗效也进行了

图3 PBM对轻中度AD患者治疗效果

（a）ADAS-cog评分结果 （b）神经精神频率严重程度（NPI-FS） （c）动脉自旋标记（ASL）的总灌注值
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研究。Berman等[52]利用 1072 nm、10 Hz的头帽对

11名受试者进行 4周的光治疗，结果表明执行功能

有改善的趋势，同时脑电图显示脑电波的振幅和连

通性增加。

综上所述，目前的临床研究使用了不同的治疗

参数和评价指标，从不同角度反映了 PBM疗法对

AD具有积极的治疗效果。但由于PBM治疗AD是

一个较新的研究领域，当前的前瞻性研究大多仅限

于小样本实验。例如，一些研究[58]表明 810 nm及

其波长附近的光穿透率最好，能够实现最大照射深

度，到达大脑深度 4~5 cm，并在脑区内能够提供最

高的能量沉积。其他波段，如 670、1064 nm波长附

近的光次之[59-60]。但目前仍未明确哪种波长或波

段组合更适合刺激大脑。因此，还需要进行更多更

大规模的临床实验，才能更好地指导 PBM的发展

及其临床应用。

4 结论

目前，大量动物实验和多个临床研究证实了

PBM对AD的治疗作用。PBM应用于AD治疗未来

前景十分乐观，推动PBM应用于AD临床治疗的研

究也正在不断深入和发展。基于当前的研究，笔者

建议，未来针对 PBM治疗AD的研究可以从以下 3
点开展：

1）深入研究 PBM对 AD治疗的作用机制，通

过更多的动物实验和大量的临床试验深入探究

PBM对AD的作用机制，为其临床应用提供更深入

的理论支持。

2）需要设计多参数、多梯度的实验，对波长、功

率密度、时间和照射位置等参数进行优化，从而确

定有效治疗的范围，为临床治疗积累经验。明确特

定区域光调控的最优参数特征，包括波长、连续/脉
冲光、剂量和治疗方式及治疗位点，对准确指导

PBM的发展和临床应用具有重要的实际意义。

3）AD治疗效果的评价需要有更完善统一的

方法。目前不同研究中用的评价指标存在一些差

异，不是所有的研究都可以互相验证。因此，需要

进一步的研究来完善临床治疗效果的验证指标，为

PBM治疗AD的临床效果提供更有力的证据。

PBM对 AD的治疗效果，在不同动物模型和

AD患者中已经得到了积极有效的验证，并且在研

究中未发现不良反应。PBM治疗具有无痛、无创、

不损伤组织细胞等优点。本研究分析了近年来

PBM应用于AD治疗的相关研究，对当前取得的进

展和成果进行了综述。迄今为止，各个研究团队在

推动AD缓解和改善AD的工作方面做出了重要贡

献。基于此，笔者对现有研究的不足进行了分析，

并提出了 PBM治AD领域未来的发展趋势。我们

可以有理由相信，随着相关研究的不断推进，PBM
治疗不仅能加速AD患者的康复进程，减少患者的

痛苦和减轻家庭及社会负担，而且还能作为一种预

防性的辅助疗法，降低 AD的患病率。在未来几

年，PBM可能成为神经康复中最有希望的治疗方

法之一。未来研究的重点是进一步阐明 PBM治疗

AD的作用机制、量效关系和评价指标等关键因素，

并结合目前各学科的最新研究进展，广泛开展医工

结合和学科交叉，这样才能更好更准确地指导临床

应用，尽快实现 PBM技术的推广和普及，给AD患

者带来治愈的曙光。
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Research progress of photobiomodulation for Alzheimer's disease

AbstractAbstract Alzheimer's disease (AD) is a neurodegenerative disease with progressive memory loss and cognitive impairment.
Photobiomodulation (PBM) is a promising and innovative therapy for AD treatment. This article reviews the mechanisms of action
of PBM for AD treatment and related animal experiments and clinical studies, then analyzes the feasibility, effectiveness,
research priorities and challenges of PBM for AD treatment, and finally summarizes the future research trends of PBM for AD
treatment, so as to provide a reference for follow-up research.
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