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　 　 【摘要】 　 经颅光生物调节或经颅激光治疗是指利用单光源或多光源ꎬ经颅脑定位后从颅单侧或双侧直

接或间接照射中枢神经系统ꎬ从而起到光生物调节作用的一种技术ꎮ 近年来ꎬ随着脑功能检测与神经调控技

术的发展ꎬ重复经颅磁刺激、经颅直流电刺激、经颅超声等广泛应用于临床ꎬ非侵入式激光神经调控技术在临

床上应用较少ꎮ 本文就光生物调节在脑疾病应用中的研究进展及其可能的机制做一综述ꎮ
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　 　 低功率激光治疗是一种利用红光和部分红外光促进组织

修复、抑制炎症、镇痛的光疗法[１] ꎮ 光生物调节技术本质上是

一种光化学效应ꎮ 低功率激光治疗具有生物学效应或光生物

调节作用ꎬ这一现象最早于 １９６７ 年发现[２] ꎮ 研究者最初设想

通过低功率激光治疗技术治疗鼠恶性肿瘤ꎬ但在研究过程中

发现大鼠被照射部位毛发生长茂密、且伤口愈合迅速ꎮ 光生

物调节技术不同于神经光遗传学ꎬ后者主要是外源光敏感蛋

白基因经特定波长光照射、进而精确控制特定神经元活动ꎮ
光生物调节的光源发生器有激光器和发光二极管ꎬ相较于激

光器ꎬ发光二极管具有价格低廉、安全等优势ꎮ 目前光生物调

节技术已广泛应用于伤口愈合[３] 、软组织炎症、疼痛[４] 、创伤

及医疗美容[５]等领域ꎮ 光生物调节有 ５ 个重要参数ꎬ不同参

数的组合可能产生不同的生物学效应ꎬ即光生物调节具有剂

量效应关系ꎮ 主要参数包括:①波长( ｎｍ)ꎬ一般认为 ６００ ~
６９０ ｎｍ、７６０~ ９００ ｎｍ波长产生的生物学效应最佳[６] ꎻ②功率

密度(ｗ / ｃｍ２)ꎬ即光源功率(ｗ) /照射物体的面积( ｃｍ２)ꎻ③能

量密度( Ｊ / ｃｍ２)ꎬ通常用单位时间内的总能量 /光斑面积ꎬ即
(单脉冲能量×所用频率) /光斑面积ꎻ④治疗时间ꎻ⑤发射频

率ꎬ分为连续式和脉冲式ꎮ

光生物调节对脑梗死的影响

Ｏｒｏｎ 等[７]研究发现ꎬ激光可以缩小大鼠心肌梗死病灶的

体积ꎮ 此后ꎬＯｒｏｎ 等[８]开始对脑卒中后大鼠病灶对侧大脑半

球行激光照射ꎬ发现脑卒中 ２４ ｈ 后照射区大脑半球室下区新

生神经元明显增多ꎮ Ｌｕｉｓ 等[９]采用激光照射脑卒中小鼠脑的

不同部位ꎬ发现不同部位经激光照射后的差异无统计学意义ꎬ
疗效亦无显著差异ꎮ Ｌａｐｃｈａｋ 等[１０] 采用脉冲式或连续式光照

射兔脑梗死模型后ꎬ发现与连续式光照比较ꎬ脑卒中 ６ ｈ 后行

脉冲式照射可显著改善兔的行为学评分ꎮ Ｌａｐｃｈａｋ 等[１１] 对兔

脑梗死模型进行激光照射ꎬ发现照射后兔肢体缺损症状明显

改善ꎬ且脑梗死后 ６ ｈ 神经功能显著改善ꎬ 脑梗死后 ２４ ｈ 无明

显差异ꎮ 上述研究表明ꎬ激光照射可以改善神经功能评分ꎬ脉
冲式照射的改善效果尤为显著ꎬ且治疗效果不受照射部位的

影响ꎬ但脑梗死后不同时间点介入光照射的疗效及预后可能

不同ꎬ其深层机制仍需深入探索ꎮ
有关生物调节技术治疗脑梗死的研究仍处在初步探索阶

段ꎮ 多位学者通过基础研究探索了光生物调节治疗脑卒中的

作用机制ꎬ其可能通过以下几个方面影响中枢神经系统:①调

控线粒体呼吸功能ꎬ诱导 ＡＴＰ 产生ꎬ恢复神经元功能ꎮ 有研究

发现ꎬ在鼠全脑缺血后 ６ ｈ 利用连续式激光照射鼠额叶ꎬ发现照

射组鼠海马 ＣＡ１ 亚区存活神经元数目、神经元中细胞色素 Ｃ 氧

合酶及 ＡＴＰ 含量较未照射组明显增多ꎬ且治疗后 １ 周及 ６ 个

月ꎬ鼠的空间学习及记忆能力显著改善[１２] ꎮ Ｐａｕｌ 等[１３] 研究发

现ꎬ脑卒中后 ３ ｈ 兔皮质 ＡＴＰ 含量减少ꎬ与连续式近红外光比

较ꎬ脉冲式光可明显增加皮质 ＡＴＰ 的含量ꎻ②抑制氧化应激反

应ꎮ Ｍａｓｏｎ 等[１４]对脑缺血再灌注鼠头部行激光照射ꎬ发现照射

时间越长ꎬ一氧化氮合酶活性和表达抑制作用越强ꎻ③诱导神

经保护因子生成ꎮ Ｈａｍｂｌｉｎ 等[１５]对脑损伤后 ４ ｈ 小鼠损伤侧头

部行激光照射ꎬ发现照射治疗后第 ７ 日ꎬ小鼠海马齿状回和室

下区脑源性神经营养因子较未照射组明显增多ꎬ且在第 ２８ 日

时ꎬ室下区及病灶区突触素￣１ 表达水平明显上调ꎬ类似现象在

海马神经元中也可观察到[１６￣１７] ꎻ④抑制促炎细胞因子产生ꎮ 光

生物调节治疗可以增加体外巨噬细胞 ＮＯ 的产生[１８] ꎬ显著抑制

促炎细胞因子的生成[１９] ꎻ⑤操纵小胶质细胞免疫活性ꎮ 研究发

现ꎬ使用光生物调节技术照射经脂多糖处理后的小胶质细胞ꎬ
可显著抑制炎性因子 ＩＬ￣１８ 及 ｉＮＯＳ 的 ｍＲＮＡ 水平ꎬ同时抑制小

胶质细胞向 Ｍ１ 型极化ꎬＭ１ 型具有促进炎症反应及神经元毒性

等特征[２０] ꎮ Ｒａｍｏｎａ 等[２１] 发现激光照射对小胶质细胞 Ｍ１ 和

Ｍ２ 极化谱有剂量反应效应ꎮ
Ｌａｍｐｌ 等[２２]进行了一项有关光生物调节治疗急性脑梗死

疗效与安全性的多中心 Ｉ 期临床试验ꎬ该研究纳入 １２０ 例年龄

４０~８５ 岁、未经溶栓的脑卒中患者ꎬ在发病后 ２~２４ ｈꎬ采用光生

物调节技术作用于整个头部ꎬ利用美国国立卫生研究院卒中量

表、改良 Ｒａｎｋｉｎ 评分、Ｂａｒｔｈｅｌ 指数及格拉斯哥昏迷评分评估神

经功能ꎬ结果显示治疗组评分明显优于对照组ꎬ且在治疗后

９０ ｄꎬ这种优势仍然存在ꎮ Ｚｉｖｉｎ 等[２３] 进行了Ⅱ期临床试验ꎬ研
究结果提示在脑卒中发病后 ２４ ｈ 内应用光生物调节治疗缺血

性脑卒中存在局限性ꎬ但中￣重度脑卒中患者可以从治疗中获得
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显著性临床收益ꎮ Ⅲ期临床试验启动于 ２０１０ 年ꎬ由于该研究缺

乏有意义的研究结论ꎬ被安全监督委员会提前叫停ꎮ ２０１４ 年Ⅲ
期临床试验启动ꎬ研究纳入 ６３０ 例患者ꎬ结果提示两组患者的

研究结果无统计学意义ꎬ认为在脑卒中发生 ４.５~２４ ｈ 之间应用

光生物调节治疗ꎬ并不能改善急性缺血性脑卒中患者 ９０ ｄ 的预

后[２４] ꎮ 造成Ⅲ期临床试验未成功的原因ꎬ主要有以下几点:①
脑卒中的部位、病灶深度ꎻ②激光治疗参数ꎻ③照射时间ꎻ④评

估预后的指标ꎮ 目前认为仅使用激光照射治疗脑梗死具有局

限性ꎬ因此一项名为 ｔＰＡ(纤维蛋白溶酶原激活剂)联合经颅光

生物调节治疗急性脑卒中恢复期患者的安全性实验已启动ꎬ该
研究在实验设计上与之前稍有不同ꎬ其对每例溶栓后的患者均

行激光治疗ꎬ溶栓联合激光治疗有可能会提高疗效ꎮ

光生物调节对脑损伤的影响

Ｏｒｏｎ 等[２５]分别对颅脑损伤后 ６ ｈ、８ ｈ 的小鼠前囟行近红

外激光照射ꎬ发现治疗后 ５ ｄ 神经功能评分较未照射组改善ꎬ且
颅脑损伤 ６ ｈ 组的神经功能评分改善速率快于 ８ ｈ 组ꎬ治疗后

５６ ｄ 脉冲式激光较连续式激光的疗效优异ꎬ且照射组小鼠头颅

ＭＲＩ 结果提示病灶体积显著缩小ꎬ表明 １００ Ｈｚ 脉冲模式是光生

物调节治疗的首选ꎬ且在颅脑损伤后 ６ ｈ 内应用效果显著ꎮ Ｗｕ
等[２６]探讨不同波长激光对颅脑损伤的影响ꎬ发现 ６６５ ｎｍ、
８１０ ｎｍ照射组自照射后 ５ ｄ 至 ２８ ｄꎬ神经功能评分较未治疗组

改善ꎬ且 ２８ ｄ 时脑组织损伤面积小于对照组ꎬ７３０ ｎｍ、９８０ ｎｍ 照

射组与未治疗组比较ꎬ差异无统计学意义ꎬ表明细胞色素 Ｃ 氧

化酶作为产生光生物调节作用的主要媒介ꎬ对波长 ６６５ ｎｍ 红光

以及 ８１０ ｎｍ 近红外线均有明显的吸收作用ꎬ７３０ ｎｍ 的波长超

出了细胞色素 Ｃ 氧化酶的吸收光谱ꎮ 有研究观察了脉冲式或

连续式光生物调节技术对颅脑损伤的影响ꎬ发现在治疗第 １５
日、第 ２８ 日ꎬ较连续式照射相比ꎬ脉冲式治疗组小鼠的神经功

能评分明显改善ꎬ皮质区 ＡＴＰ 含量显著升高[２７] ꎮ 有研究采用

不同频次照射治疗颅脑损伤小鼠ꎬ发现照射 １ ｄ、３ ｄ 组小鼠的

神经功能评分、肌肉和前庭运动评估显著改善ꎬ照射 １４ ｄ 组与

对照组比较无明显差异ꎬ且照射 ３ ｄ 组病灶区退化神经元减少、
ＢｒｄＵ＋细胞数目增多ꎬ结果提示短时光生物调节治疗可诱导新

生神经元生成[２８￣２９] ꎮ 有研究发现ꎬ光生物调节可增加颅脑损伤

小鼠脑皮质区 ＡＴＰ 含量[３１] ꎬ明显下调线粒体中 ＲＯＳ 的表

达[１５] ꎮ 此外ꎬ光生物调节在影响线粒体功能的同时ꎬ还可上调

保护性细胞因子的基因产物[３２] ꎮ Ｍｏｒｅｉｒａ 等[３３] 研究光生物调

节对颅脑损伤大鼠免疫调节的影响ꎬ发现光生物调节治疗可以

影响各种细胞因子的表达ꎬ从而延缓神经元的死亡ꎮ 综上所

述ꎬ关于光生物调节影响颅脑损伤的主要机制可能有:①调控

线粒体功能ꎻ②抑制氧化应激反应ꎻ③影响炎性及保护性细胞

因子的表达ꎮ
Ｎａｅｓｅｒ 等[３４]对慢性中度颅脑损伤患者前额部进行激光照

射ꎬ发现患者语言学习能力、执行功能以及记忆力明显改善ꎮ
而后ꎬ该课题组研究发现患者不仅言语及执行功能明显改善ꎬ
其创伤后应激障碍的发生率也明显降低[３５] ꎮ Ｊｏａｏ 等[３６] 观察了

光生物调节对急性重型颅脑损伤伴轴索损伤患者认知功能的

影响ꎬ发现治疗组认知功能显著改善ꎬ且经颅多普勒探查发现

治疗组大脑中动脉、基底动脉血流速度提高ꎬ且治疗后 ６ 个月ꎬ
改善效果仍持续ꎬ提示光生物调节治疗对伴有轴索损伤的脑损

伤患者的认知功能恢复有促进作用ꎬ且效果具有持续性ꎮ

激光治疗对神经退行性疾病的影响

一、光生物调节对阿尔兹海默病的影响

Ｔａｂｏａｄａ 等[３７]使用激光照射阿尔兹海默病大鼠的颅骨矢状

缝ꎬ利用水迷宫试验检测行为学变化ꎬ发现脉冲式治疗组大鼠

的行为学检测结果显著改善ꎬ脑内 Ａβ 斑块沉积显著减少ꎬ且
Ａβ 斑块的减少具有剂量依赖性ꎬ同时血清及脑脊液 Ａβ 斑块含

量明显下降ꎬ炎性细胞因子生成减少ꎬＡＴＰ 含量明显增加ꎮ
Ｐｕｒｕｓｈｏｔｈｕｍａｎ等[３８]在 ２０１４ 年使用近红外光照射阿尔兹海默病

模型小鼠头部ꎬ发现大脑皮质区和海马区过度磷酸化的 Ｔａｕ 蛋

白、缠结的神经纤维及氧化应激反应明显减少ꎬＡβ 斑块的大小

和数量明显减少ꎬ同时 Ａβ 斑块所致的脑内神经毒性作用也明

显缓解[３９] ꎮ 有研究者将经炎性刺激后的小胶质细胞与神经元

共同培养ꎬ并使用不同能量的激光照射细胞ꎬ发现其可以减少

Ｔｏｌｌ 样受体介导的胶质细胞炎性活化[４０] ꎮ Ｆａｒｆａｒａ 等[４１] 使用光

生物调节技术照射阿尔兹海默病大鼠胫骨中段骨髓ꎬ发现经光

生物调节照射后的骨髓间充质干细胞向单核细胞系分化能力

增加ꎬ且对 Ａβ 斑块的吞噬作用较对照组显著增强ꎬ且照射组阿

尔兹海默病大鼠的神经行为学能力提高ꎮ 综上所述ꎬ光生物调

节技术影响阿尔兹海默病的主要机制可能有:①减少 Ａβ 斑块

产生ꎬ增加 Ａβ 斑块清除ꎬ其清除过程通过增加胶质细胞吞噬作

用或诱导骨髓间充质干细胞分化实现ꎻ②抑制 Ｔａｕ 蛋白过度磷

酸化ꎻ③减少神经纤维的缠结ꎻ④抑制氧化应激反应ꎻ⑤促进海

马神经元生长ꎮ
有研究者利用 １ 年时间使用 Ｖｉｅｌｉｇｈｔ 神经理疗仪(颅内 /鼻

内低能量光治疗系统)治疗阿尔兹海默病患者ꎬ发现治疗后患

者的认知能力显著提高[４２] ꎮ Ｍａｒｖｉｎ 等[４３]对阿尔兹海默病患者

给予经颅光生物调节治疗 ２８ ｄꎬ结果发现治疗组的时钟绘画能

力、瞬时记忆能力、视觉注意力显著改善ꎮ
二、光生物调节对帕金森病的影响

Ｌｉａｎｇ 等[４４]利用激光照射经鱼藤酮处理过的纹状体及皮质

区神经元ꎬ发现每日行两次光生物调节治疗是保护神经元免受

神经毒物损害最有效的治疗频次ꎬ且机制可能与抑制氧化应

激、促进线粒体功能有关ꎮ Ｔｒｉｍｍｅｒ 等[４５] 使用光生物调节治疗

携带有帕金森病患者线粒体 ＤＮＡ 的神经细胞ꎬ发现线粒体的

移动速度提高ꎬ接近对照组(无疾病组)ꎬ且多巴胺能神经元轴

突转运速率增加ꎮ 有研究者使用光生物调节照射帕金森病模

型大鼠前额部ꎬ利用圆筒试验检测运动功能障碍ꎬ发现照射组

大鼠运动功能较对照组显著改善ꎬ黑质致密部多巴胺能神经

元明显增多ꎬ且运动功能改善可持续 ６ 周[４６] ꎮ Ｍｉｔｒｏｆａｎｉｓ 等[４７]

发现经光生物调节照射过的黑质致密部多巴能神经元ꎬ不受

ＭＰＴＰ 诱发帕金森病症状的药物影响ꎮ 该实验组在帕金森病

小鼠大脑侧脑室旁ꎬ通过外科手术植入经颅纤维ꎬ并利用近红

外光直接照射黑质致密部区域ꎬ得到了与上述研究一致的研

究结果[４８] ꎮ 有研究组在成年猕猴帕金森病模型中ꎬ发现了光

生物调节可以改善猴的帕金森症状[４９￣５０] ꎮ Ｇｕ 等[５１] 应用光生

物调节治疗经 ＭＰＰ ＋ 处理的神经元ꎬ发现光生物调节依赖于

ＥＲＫ / ＣＲＥＢ 信号通路ꎬ进而上调 ＶＭＡＴ２ 的表达ꎮ 综上ꎬ目前

关于光生物调节治疗帕金森病的机制主要有:①保护线粒体

功能ꎻ②减少氧化应激反应ꎻ③增加多巴胺能神经元轴突转
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运ꎻ④神经元保护作用ꎮ

光生物调节对正常大脑的影响

有研究者采用红外光照射中年雌性大鼠全身ꎬ发现治疗组

的工作记忆能力优于对照组 [５２] ꎮ Ｂａｒｒｅｔｔ 等[５３] 开展了关于光

生物调节对正常人影响的 ＲＣＴ 研究ꎬ使用经颅光生物调节照射

正常人前额部ꎬ发现受试者治疗后与前额叶调控有关的认知功

能ꎬ如心理运动警觉任务、延迟配对记忆任务能力明显提高ꎮ
有研究报道ꎬ将光生物调节作用于正常大鼠后ꎬ其照射区皮质

中血红蛋白浓度增加 ５％ [５４] ꎮ 此外ꎬ经颅光生物调节还可以增

强前额叶皮质代谢能力ꎬ改善大鼠的恐惧心理[５５] ꎮ Ａｆｏｎｓｏ
等[５６]应用经颅光生物调节照射健康老年妇女的额叶、顶叶ꎬ发
现与治疗前相比ꎬ受试者左侧大脑中动脉、基底动脉收缩压及

血流速度显著改善ꎬ且血管脉动指数及阻力系数降低ꎬ表明经

颅光生物调节可促进健康老年妇女基底动脉和大脑中动脉的

血流速度和血管舒缩功能ꎮ

光的渗透作用及传递效应

目前制约光生物调节临床应用的原因可能有以下两个方

面:①照射于头部的光是否可以穿透颅骨到达靶点脑区ꎻ②不

同大脑深度需要何种功率密度阈值ꎬ才可产生光生物学效应ꎮ
Ｌａｐｃｈａｋ 等 [５７]通过研究 ８０８ ｎｍ 的激光对不同物种颅骨的穿透

力ꎬ发现小鼠颅骨的穿透力为 ４０％ꎬ大鼠 ２１％ꎬ人类仅 ４.２％ꎮ
由此分析这可能是导致动物实验取得显著效果ꎬ而临床效果不

明显的原因之一ꎮ Ｊａｇｄｅｏ 等[５８]使用人尸体研究 ８３０ ｎｍ 光的穿

透力ꎬ发现穿透作用会受不同颅脑区域的影响ꎬ颞区 ０.９％ꎬ额区

２.１％ꎬ枕区 １１.７％ꎮ Ｔｅｄｏｒｄ 等[５９] 也利用尸体研究光穿透力ꎬ并
认为 ８０８ ｎｍ 的光具有良好的穿透作用ꎬ且可穿透脑组织深度为

４０~５０ ｍｍꎮ 在关于不同光传递方式对穿透力的影响研究中ꎬ
Ｐｉｔｚｓｃｈｋｅ 等[６０]发现 ８１０ ｎｍ 的光经蝶骨入路传递可达到最佳的

穿透作用ꎬ即通过鼻内照射方式ꎮ Ｆａｒｆａｒａ 等[６１]研究小鼠帕金森

病模型时ꎬ使用光生物调节照射小鼠头部或者用锡箔纸盖住头

部照射身体ꎬ发现除了头部照射组有明显的神经认知行为的改

善外ꎬ照射身体组小鼠认知行为也有明显的改善ꎮ

光生物调节的安全性

在一项关于经颅光生物调节的热效应及安全性的研究中ꎬ
研究者使用激光照射兔大脑皮质ꎬ使用热探针检测大脑温度ꎬ
发现 ２２.２ ｍｗ / ｃｍ２ꎬ５５.６ ｍｗ / ｃｍ２ 的连续式激光不会引起兔皮质

温度升高ꎬ但 １１１.１ ｍｗ / ｃｍ２ 的激光可使兔皮质表面温度升高

０.５ ℃ꎬ脱离照射后 １~２ ｍｉｎꎬ温度恢复正常[６２] ꎮ 因此可认为经

颅光生物调节不会引起脑皮质热损伤和组织病理学改变ꎮ 目

前最新一代经颅光生物调节的设备零件———发光二极管面板

已被 ＦＤＡ 列为无显著风险治疗ꎬ并且此前各项动物及临床研究

表明经颅光生物调节治疗对脑组织结构及功能均无不良影

响[６３￣６４] ꎮ 例如ꎬ在 Ｉ 期临床试验中[２２] ꎬ治疗组与安慰组的死亡

率及严重不良事件发生率无差异ꎬ在Ⅱ期临床试验中[２３] ꎬ也发

现 ２４ ｈ 内应用经颅光生物调节对患者死亡率及不良事件发生

率均无影响ꎬ证实经颅光生物调节治疗脑卒中的安全性ꎮ 在经

颅光生物调节对颅脑损伤小鼠疗效的研究中ꎬ连续照射 １４ ｄ 组

可产生抑制效应ꎬ但该抑制作用具有暂时性ꎬ且不会对患鼠的

功能造成损害[３０] ꎮ 在经颅光生物调节治疗颅脑损伤患者的研

究中ꎬ也无不良反应及并发症发生[３４￣３５] ꎮ 在光生物调节治疗阿

尔兹海默病的研究中ꎬ光生物调节在平衡 Ａβ 所致线粒体功能

核裂变和聚变失衡的状态时ꎬ未对正常脑组织中线粒体的分裂

及融合过程造成影响[６５] ꎮ 在 α￣突触核蛋白所致神经毒性的研

究中ꎬ光生物调节不仅使同侧纹状体多巴胺能去神经化减少ꎬ
还未影响对侧多巴胺能神经纤维结构[４６] ꎮ 基于以上证据ꎬ推论

光生物调节的治疗剂量安全性较好且无副作用ꎮ

总结及展望

本综述就光生物调节对中枢神经系统影响的分子机制总

结如下:①增加线粒体中由 ＣＣＯ 介导的 ＡＴＰ 的生成ꎬ同时抑制

ＮＯ 对线粒体呼吸链的作用ꎻ②抑制星形胶质细胞增殖ꎬ抑制小

胶质细胞炎性活化ꎬ抑制氧化应激反应ꎻ③活化转录因子ꎬ增加

细胞保护性蛋白表达ꎻ④通过影响脑源性神经营养因子的生

成ꎬ调节神经元的再生以及突触的生长ꎮ 光生物调节可激活神

经干细胞、操纵神经干细胞的增殖与分化ꎬ修复受损脑组织以

及神经的再生ꎮ 由于大量的动物模型研究和小型临床试验均

取得了有效进展ꎬ结合光生物调节的安全、无副作用及成本效

益等特点ꎬ将光生物调节技术广泛应用于临床治疗可能是合理

且有效的ꎬ且可为中枢神经系统疾病的治疗提供一个突破口ꎮ
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ｌｉｇｈｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｍｏｔｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｍｂｏｌｉｃ ｓｔｒｏｋｅｓ ｉｎ ｒａｂ￣
ｂｉｔｓ: ａｎ ｅｘｔｅｎｄｅｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｗｉｎｄｏｗ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ａｎｄ ｐｕｌｓｅ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｍｏｄｅｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ２００７ꎬ１４８(４):９０７￣９１４.
ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ.２００７.０７.００２.

[１１] Ｌａｐｃｈａｋ ＰＡꎬ Ｔａｂｏａｄａ ＬＤ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
(ＮＩＬＴ) ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ￣５′￣ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ ( ＡＴＰ) ｃｏｎｔｅｎｔ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｍｂｏｌｉｃ ｓｔｒｏｋｅｓ ｉｎ ｒａｂｂｉｔｓ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２０１０ꎬ１３０６(１):
１００￣１０５.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓ.２００９.１０.０２２.

[１２] Ｗａｎｇ Ｒꎬ Ｄｏｎｇ Ｙꎬ Ｌｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｇｌｏｂａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ: ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ [ Ｊ] . Ｍｏｌ
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ２０１８ꎬ５６(３):１８５２￣１８６９.ＤＯＩ:１０.１００７ / ｓ１２０３５￣０１８￣１１９１￣
９.

[１３] Ｌａｐｃｈａｋ ＰＡꎬ Ｔａｂｏａｄａ ＬＤ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
(ＮＩＬＴ) ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ￣５′￣ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ ( ＡＴＰ) ｃｏｎｔｅｎｔ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｍｂｏｌｉｃ ｓｔｒｏｋｅｓ ｉｎ ｒａｂｂｉｔｓ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ２０１０ꎬ１３０６(１):
１００￣１０５.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓ.２００９.１０.０２２.

[１４] Ｌｅｕｎｇ ＭＣꎬ Ｌｏ ＳＣꎬ Ｓｉｕ ＦＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｙ ｉｎ￣
ｄｕｃｅｄ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｅｎｅｒｇｙ ｌａｓｅｒ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｎｉｔｒｉｃ
ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｕｐ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣ｂｅｔａ １[Ｊ] .Ｌａｓｅｒｓ Ｓｕｒｇ Ｍｅｄꎬ２００２ꎬ３１(４):２８３￣２８８.ＤＯＩ:
１０.１００２ / ｌｓｍ.１００９６.

[１５] Ｘｕａｎ Ｗꎬ Ａｇｒａｗａｌ Ｔꎬ Ｈｕａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｔｒａｕ￣
ｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ
(ＢＤＮＦ) ａｎｄ ｓｙｎａｐｔｏｇｅｎｅｓｉｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｂｉｏｐｈｏｔｏｎｉｃｓ ꎬ ２０１５ꎬ８(６):５０２￣
５１１.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｊｂｉｏ.２０１４０００６９.

[１６] Ｍｅｎｇ Ｃꎬ Ｈｅ Ｚꎬ Ｘｉｎｇ Ｄ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｒｅｓｃｕｅｓ ｄｅｎｄｒｉｔｅ ａｔｒｏ￣
ｐｈｙ ｖｉａ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＢＤＮＦ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１３ꎬ３３(３３):１３５０５￣１３５１７.ＤＯＩ:１０.１５２３ /
ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ.０９１８￣１３.２０１３.

[１７] Ｌｕｏ Ｌꎬ Ｌｉ Ｃꎬ Ｄｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｅｒｏｂｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ＢＤＮＦ / ｐｒｏＢＤ￣
ＮＦ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ
ｒａｔｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｂｅｈａｖ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ꎬ２０１８ꎬ３６２(１):３２３￣３３１.ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｂｂｒ.２０１８.１１.０３７.

[１８] Ｇａｖｉｓｈ Ｌꎬ Ｐｅｒｅｚ ＬＳꎬ Ｒｅｉｓｓｍａｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ７８０ ｎｍ ｄｉｏｄｅ
ｌａｓｅｒ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｂｕｔ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｉｎ
ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ￣ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅ￣
ｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｓｕｒｇ Ｍｅｄ ꎬ２００８ꎬ４０(５):
３７１￣３７８.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｌｓｍ.２０６３５.

[１９] Ｙｕ ＨＳꎬ Ｃｈａｎｇ ＫＬꎬ Ｙｕ ＣＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｅｎｅｒｇｙ ｈｅｌｉｕｍ￣ｎｅｏｎ ｌａｓｅｒ ｉｒｒａ￣
ｄｉａｔｉｏｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ ａｌｐｈａ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣８ ｒｅｌｅａｓｅ ｆｒｏｍ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｉｎｖｅｓｔ Ｄｅｒｍａｔｏｌꎬ１９９６ꎬ１０７(４):
５９３￣５９６.ＤＯＩ: １０.１１１１ / １５２３￣１７４７.

[２０] 李鲲ꎬ 宋基伟ꎬ 张家玮ꎬ等. ８１０ｎｍ 弱激光对 Ｍ１ 型骨髓源性巨噬

细胞的作用及其机制[ Ｊ] . 中国脊柱脊髓杂志ꎬ２０１８ꎬ２８(４):３６０￣
３６７.ＤＯＩ:１０.３９６９ / ｊ.ｉｓｓｎ.１００４￣４０６Ｘ.２０１８.０４.１２.

[２１] Ｌｅｄｅｎ ＲＥꎬ Ｃｏｏｎｅｙ ＳＪꎬ Ｆｅｒｒａｒａ ＴＭꎬ ｅｔ ａｌ. ８０８ ｎｍ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌｉｇｈｔ ｉｎ￣
ｄｕｃｅｓ ａ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｓｕｌｔ￣
ａｎｔ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｕｒｉｔｅ ｇｒｏｗｔｈ[ Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｓｕｒｇ Ｍｅｄꎬ２０１３ꎬ４５
(４):２５３￣２６３.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｌｓｍ.２２１３３.

[２２] Ｌａｍｐｌ Ｙꎬ Ｚｉｖｉｎ ＪＡꎬ Ｆｉｓｈｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｉｓｃｈｅ￣
ｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ｎｅｗ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａ ｅｆｆｅｃ￣
ｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｔｒｉａｌ￣１ (ＮＥＳＴ￣１) [ Ｊ] .Ｓｔｒｏｋｅꎬ２００７ꎬ３８(６):１８４３￣
１８４９.ＤＯＩ:１０.１１６１ / ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ.１０６.４７８２３０.

[２３] Ｚｉｖｉｎ ＪＡꎬ Ａｌｂｅｒｓ ＧＷꎬ Ｂｏｒｎｓｔｅｉｎ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ２００９ꎬ
４０(４):１３５９￣１３６４.ＤＯＩ:１０.１１６１ / ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ.１０９.５４７５４７.

[２４] Ｚｉｖｉｎ ＪＡꎬ Ｓｅｈｒａ Ｒꎬ Ｓｈｏｓｈｏｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＮｅｕｒｏＴｈｅｒａ(Ｒ) ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ

ｓａｆｅｔｙ ｔｒｉａｌ￣３ ( ＮＥＳＴ￣３): ａ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｓｈａｍ￣ｃｏｎ￣
ｔｒｏｌｌｅｄꎬ ｐａｒａｌｌｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒꎬ ｐｉｖｏｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｓａｆｅｔｙ
ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａ(Ｒ) ｌａｓｅｒ
ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｗｉｔｈｉｎ ２４ ｈ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅ
ｏｎｓｅｔ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｒｏｋｅꎬ２０１４ꎬ９( ７):９５０￣９５５. ＤＯＩ:１０. １１１１ / ｊ. １７４７￣
４９４９.２０１２.００８９６.ｘ.

[２５] Ｏｒｏｎ Ａꎬ Ｏｒｏｎ Ｕꎬ Ｓｔｒｅｅｔｅｒ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌａｓｅｒ
ｔｈｅｒａｐｙ ａｐｐｌｉｅｄ ａｔ ｖａｒｉｏｕｓ ｍｏｄｅｓ ｔｏ ｍｉｃｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎ￣
ｊｕｒｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｓ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏ￣
ｔｒａｕｍａꎬ ２０１２ꎬ２９(２):４０１￣４０７.ＤＯＩ:１０.１０８９ / ｎｅｕ.２０１１.２０６２.

[２６] Ｗｕ Ｑꎬ Ｘｕａｎ Ｗꎬ Ａｎｄｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｃｌｏｓｅｄ￣
ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ: ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｓ
[Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｓｕｒｇ Ｍｅｄꎬ ２０１２ꎬ ４４ ( ３): ２１８￣２２６. ＤＯＩ: １０. １００２ / ｌｓｍ.
２２００３.

[２７] Ａｎｄｏ Ｔꎬ Ｘｕａｎ Ｗꎬ Ｘｕ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｐｕｌｓｅｄ ａｎｄ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｗａｖｅ ８１０￣ｎｍ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｌａｓｅｒ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｆｏｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ [ Ｊ] . ＰｌｏＳ Ｏｎｅ ꎬ ２０１１ꎬ ６ ( １０):
ｅ２６２１２.ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００２６２１２.

[２８] Ｘｕａｎ Ｗꎬ Ｖａｔａｎｓｅｖｅｒ Ｆꎬ Ｈｕａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｉｎ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ
ｍｉｃｅ: ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｐｅｔｉｔｉｏｎ ｒｅｇｉｍｅｎ [ Ｊ] . ＰｌｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１３ꎬ ８
(１):ｅ５３４５４.ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００５３４５４.

[２９] Ｓａｌｍａｎ Ｈꎬ Ｇｈｏｓｈ Ｐꎬ Ｋｅｒｎｉｅ ＳＧ. Ｓｕｂｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｚｏｎｅ ｎｅｕｒａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ
ｒｅｍｏｄｅｌ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｍｉｃｅ[Ｊ] .Ｊ Ｎｅｕｒｏ￣
ｔｒａｕｍａꎬ２００４ꎬ２１(３):２８３￣２９２.ＤＯＩ:１０.１０８９ / ０８９７７１５０４３２２９７２０７７.

[３０] Ｘｕａｎ Ｗꎬ Ｈｕａｎｇ Ｌꎬ Ｈａｍｂｌｉｎ ＭＲ. Ｒｅｐｅａｔｅｄ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａ￣
ｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ: ｂｉｐｈａｓｉｃ ｄｏｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ａｎｄ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅ[Ｊ] .Ｊ Ｂｉｏｐｈｏｔｏｎｉｃｓꎬ２０１６ꎬ９(１１￣１２):
１２６３￣１２７２.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｊｂｉｏ.２０１５００３３６.

[３１] Ｎａｅｓｅｒ ＭＡꎬ Ｍａｒｔｉｎ ＰＩꎬ Ｈｏ ＭＤꎬｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌꎬ ｒｅｄ / ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ
ｌｉｇｈｔ￣ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ[Ｊ] . Ｐｈｏｔｏｍｅｄ Ｌａｓｅｒ Ｓｕｒｇꎬ２０１６ꎬ３４(１２):６１０￣６２６.ＤＯＩ:
１０.１０８９ / ｐｈｏ.２０１５.４０３７.

[３２] Ｚｈａｎｇ ＹＨꎬ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｋꎬ Ｊｉａｎｇ ＧＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｖｏ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｔ
ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｂｙ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉ￣
ｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ[Ｊ] . Ｉｎｆｅｃｔ Ｉｍｍｕｎꎬ１９９４ꎬ６２(１０):４１４０￣４１４４. ＤＯＩ:
１０.１１２８ / ＩＡＩ.６２.１０.４１４０￣４１４４.１９９４.

[３３] Ｍｏｒｅｉｒａ ＭＳꎬ Ｖｅｌａｓｃｏ ＩＴꎬ Ｆｅｒｒｅｉｒａ ＬＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐｈｏｔｏｔｈｅｒａｐｙ
ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｌａｓｅｒ ｏｎ ｌｏｃａｌ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｌ￣
ｌｏｗｉｎｇ ｆｏｃａｌ ｂｒａｉｎ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｒａｔ[ Ｊ] .Ｊ Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍ Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌ Ｂꎬ２００９ꎬ
９７(３):１４５￣１５１.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｐｈｏｔｏｂｉｏｌ.２００９.０９.００２.

[３４] Ｎａｅｓｅｒ ＭＡꎬ Ｓａｌｔｍａｒｃｈｅ Ａꎬ Ｋｒｅｎｇｅｌ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌꎬ ｌｉｇｈｔ￣ｅｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃꎬ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ: ｔｗｏ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔｓ [ Ｊ] . Ｐｈｏｔｏｍｅｄ Ｌａｓｅｒ Ｓｕｒｇꎬ
２０１１ꎬ２９(５):３５１￣３５８.ＤＯＩ:１０.１０８９ / ｐｈｏ.２０１０.２８１４.

[３５] Ｎａｅｓｅｒ ＭＡꎬ Ｚａｆｏｎｔｅ Ｒꎬ Ｋｒｅｎｇｅｌ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓ
ｉｎ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｐｏｓｔ￣ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌꎬ ｒｅｄ / ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ￣ｅ￣
ｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃꎬ ｍｉｌｄ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ:ｏｐｅｎ￣
ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] .Ｊ Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａꎬ２０１４ꎬ３１(１１):１００８￣１０１７.ＤＯＩ:１０.
１０８９ / ｎｅｕ.２０１３.３２４４.

[３６] Ｓａｎｔｏｓ Ｊꎬ Ｚａｎｉｎｏｔｔｏ ＡＬꎬ Ｚａｎｇａｒｏ ＲＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ
ＬＥＤ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｔｈｅ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｄｉｆｆｕｓｅ ａｘｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ
ｄｕｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ: ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ａ ｒａｎｄｏｍ￣
ｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｔｒｉａｌｓꎬ ２０１８ꎬ １９ ( １): ２４９. ＤＯＩ: １０. １１８６ /
ｓ１３０６３￣０１８￣２６３２￣５.
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[３７] Ｄｅ Ｔａｂｏａｄａ Ｌꎬ Ｙｕ Ｊꎬ Ｅｌ￣Ａｍｏｕｒｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ａｍｙｌｏｉｄ￣ｂｅｔａ ｐｅｐｔｉｄｅ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ａｍｙｌｏｉｄ￣ｂｅｔａ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｉｃｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓꎬ ２０１１ꎬ２３(３):５２１￣
５３５.ＤＯＩ:１０.３２３３ / ＪＡＤ￣２０１０￣１００８９４.

[３８] Ｐｕｒｕｓｈｏｔｈｕｍａｎ Ｓꎬ Ｊｏｈｎｓｔｏｎｅ ＤＭꎬ Ｎａｎｄａｓｅｎａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕ￣
ｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｐａ￣
ｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ￣ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｔｗｏ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ
[Ｊ] . Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ２０１４ꎬ６(１):２.ＤＯＩ:１０.１１８６ / ａｌｚｒｔ２３２.

[３９] Ｚａｒｅｍ ＨＡꎬ Ｇｒａｙ ＧＦꎬ Ｍｏｒｅｈｅａｄ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｅｔｅｒｏｔｏｐｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｎａ￣
ｓｏｐｈａｒｙｎｘ ａｎｄ ｓｏｆｔ ｐａｌａｔｅ: ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｗｏ ｃａｓｅｓ[ Ｊ] . Ｓｕｒｇｅｒｙꎬ１９６７ꎬ６１
(３):４８３￣４８６.

[４０] Ｓｏｎｇ Ｓꎬ Ｚｈｏｕ Ｆꎬ Ｃｈｅｎ ＷＲ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉ￣
ａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈＳｒｃ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ２０１２ꎬ ９ ( １):
２１９.ＤＯＩ:１０.１１８６ / １７４２￣２０９４￣９￣２１９.

[４１] Ｆａｒｆａｒａ Ｄꎬ Ｔｕｂｙ Ｈꎬ Ｔｒｕｄｌｅｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ａｍｅｌｉｏ￣
ｒａｔｅｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] .
Ｊ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１５ꎬ ５５ ( ２): ４３０￣４３６. ＤＯＩ: １０. １００７ / ｓ１２０３１￣０１４￣
０３５４￣ｚ.

[４２] Ｓａｌｔｍａｒｃｈｅ ＡＥꎬ Ｎａｅｓｅｒ ＭＡꎬ Ｈｏ ＫＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ
ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｌｄ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｓｅｖｅｒｅ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｃａｓｅｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒａｎｉａｌ ｐｌｕｓ ｉｎｔｒａｎａｓａｌ ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ:ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ｒｅｐｏｒｔ[Ｊ] .Ｐｈｏ￣
ｔｏｍｅｄ Ｌａｓｅｒ Ｓｕｒｇꎬ２０１７ꎬ３５ ( ８):４３２￣４４１. ＤＯＩ:１０. １０８９ / ｐｈｏ. ２０１６.
４２２７.

[４３] Ｂｅｒｍａｎ ＭＨꎬ Ｈａｌｐｅｒ ＪＰꎬ Ｎｉｃｈｏｌｓ ＴＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｈｅｌｍｅｔ ｉｎ ａ ｐｉｌｏｔꎬ ｐｌａｃｅｂｏ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ｉｎ
ｄｅｍｅｎｔｉａ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｅｓｔｉｎｇ ｍｅｍｏｒｙ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓ￣
ｃｉꎬ２０１７ꎬ８(１):１７６.ＤＯＩ:１０.２１７６７ / ２１７１￣６６２５.１０００１７６.

[４４] Ｌｉａｎｇ ＨＬꎬ Ｗｈｅｌａｎ ＨＴꎬ Ｅｅｌｌｓ ＪＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｖｉａ ｌｉｇｈｔ￣ｅ￣
ｍｉｔｔｉｎｇ ｄｉｏｄｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｓ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｇａｉｎｓｔ ｒｏｔｅｎｏｎｅ￣ ａｎｄ １￣ｍｅｔｈｙｌ￣
４￣ｐｈｅｎｙｌｐｙｒｉｄｉｎｉｕｍ ｉｏｎ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ [ Ｊ ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ
２００８ꎬ１５３(４):９６３￣９７４.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ.２００８.０３.０４２.

[４５] Ｔｒｉｍｍｅｒ ＰＡꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｚ ＫＭꎬ Ｂｏｒｌａｎｄ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｅｄ ａｘｏｎａｌ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｙｂｒｉｄ ｎｅｕｒｉｔｅｓ ｉｓ ｒｅｓｔｏｒｅｄ ｂｙ ｌｉｇｈｔ
ｔｈｅｒａｐｙ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒꎬ２００９ꎬ４(１):２６.ＤＯＩ:１０.１１８６ / １７５０￣
１３２６￣４￣２６.

[４６] Ｏｕｅｓｌａｔｉ Ａꎬ Ｌｏｖｉｓａ Ｂꎬ Ｐｅｒｒｉｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ａｌｐｈａ￣ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ａｎ ＡＡＶ￣ｂａｓｅｄ ｒａｔ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . ＰｌｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１５ꎬ１０( １０):ｅ０１４０８８０. ＤＯＩ:
１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１４０８８０.

[４７] Ｍｏｒｏ Ｃꎬ Ｔｏｒｒｅｓ Ｎꎬ Ｍａｓｓｒｉ ＮＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ
ｂｅｈａｖｉｏｕｒ ａｎｄ ｍｉｄｂｒａｉｎ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ＭＰＴＰ ｔｏｘｉｃｉｔｙ: ｅｖｉ￣
ｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｔｗｏ ｍｏｕｓｅ ｓｔｒａｉｎｓ[ Ｊ] . ＢＭＣ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１３ꎬ１４( １):４０.
ＤＯＩ:１０.１１８６ / １４７１￣２２０２￣１４￣４０.

[４８] Ｍｏｒｏ Ｃꎬ Ｍａｓｓｒｉ ＮＥꎬ Ｔｏｒｒｅｓ Ｎꎬｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｓｉｄｅ ｔｈｅ
ｂｒａｉｎ: ａ ｎｏｖｅｌ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ａｐｐｌｙｉｎｇ ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｌｙ ａｎｄ
ｉｔｓ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ＭＰＴＰ￣ｔｒｅａｔｅｄ ｍｉｃｅ[ Ｊ] . Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇꎬ２０１４ꎬ１２０(３):６７０￣６８３.ＤＯＩ:１０.３１７１ / ２０１３.９.ＪＮＳ１３４２３.

[４９] Ｍａｓｓｒｉ ＮＥꎬ Ｍｏｒｏ Ｃꎬ Ｔｏｒｒｅｓ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅ￣
ｄｕｃｅｓ ａｓｔｒｏｇｌｉｏｓｉｓ ｉｎ ＭＰＴＰ￣ｔｒｅａｔｅｄ ｍｏｎｋｅｙｓ [ Ｊ ] . Ｅｘｐ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ
２０１６ꎬ２３４(１１):３２２５￣３２３２.ＤＯＩ:１０.１００７ / ｓ００２２１￣０１６￣４７２０￣７.

[５０] Ｍｏｒｏ Ｃꎬ Ｍａｓｓｒｉ ＮＥꎬ Ｄａｒｌｏｔ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａ ｈｉｇｈｅｒ ｄｏｓｅ ｏｆ ｎｅａｒ￣
ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｎｋｅｙ ｍｏｄｅｌ
ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] .Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ２０１６ꎬ１６４８(１):１９￣２６.ＤＯＩ:１０.
１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓ.２０１６.０７.００５.

[５１] Ｇｕ Ｘꎬ Ｌｉｕ Ｌꎬ Ｓｈｅｎ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＥＲＫ / ＣＲＥＢ / ＶＭＡＴ２
ｐａｔｈｗａｙ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ＭＰＰ ( ＋)￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａ ｃｅｌｌｕｌａｒ
ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] .Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌꎬ ２０１７ꎬ３７(１):１０３￣１１４.
ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｅｌｌｓｉｇ.２０１７.０６.００７.

[５２] Ｍｉｃｈａｌｉｋｏｖａ Ｓꎬ Ｅｎｎａｃｅｕｒ Ａꎬ ｖａｎ Ｒｅｎｓｂｕｒｇ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｒｅｓｐｏｎ￣
ｓｅｓ ａｎｄ ｍｅｍｏｒｙ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｍｉｄｄｌｅ￣ａｇｅｄ ＣＤ１ ｍｉｃｅ ｉｎ ａ ３Ｄ ｍａｚｅ:
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｏｗ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｌｅａｒｎ Ｍｅｍꎬ２００８ꎬ８９(４):
４８０￣４８８.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｌｍ.２００７.０７.０１４.

[５３] Ｂａｒｒｅｔｔ ＤＷꎬ Ｌｉｍａ ＦＧ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌａｓｅｒ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｅｓ
ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ａｎｄ ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ[Ｊ] .Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ
２０１３ꎬ２３０(１):１３￣２３.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ.２０１２.１１.０１６.

[５４] Ｌｉｍａ ＦＧꎬＢａｒｒｅｔｔ ＤＷ.Ａｕｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｂｒａｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ
ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｌａｓｅｒｓ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｓｙｓｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１４ꎬ８(１):３６.ＤＯＩ:１０.
３３８９ / ｆｎｓｙｓ.２０１４.０００３６.

[５５] Ｒｏｊａｓ ＪＣꎬ Ｂｒｕｃｈｅｙ ＡＫꎬ Ｇｏｎｚａｌｅｚ￣Ｌｉｍａ Ｆ. Ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌｉｇｈｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｍ￣
ｐｒｏｖｅｓ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃａｐａｃｉｔｙ ａｎｄ ｍｅｍｏｒｙ ｒｅｔｅｎｔｉｏｎ[Ｊ] .Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍ￣
ｅｒｓ Ｄｉｓꎬ ２０１２ꎬ３２(３):７４１￣７５２.ＤＯＩ:１０.３２３３ / ＪＡＤ￣２０１２￣１２０８１７.

[５６] Ｓａｌｇａｄｏ ＡＳꎬ Ｚａｎｇａｒｏ ＲＡꎬ Ｐａｒｒｅｉｒａ ＲＢꎬｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉ￣
ａｌ ＬＥＤ ｔｈｅｒａｐｙ (ＴＣＬＴ) ｏｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ ｗｏｍｅｎ
[Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ２０１５ꎬ３０(１):３３９￣３４６. ＤＯＩ:１０. １００７ / ｓ１０１０３￣
０１４￣１６６９￣２.

[５７] Ｌａｐｃｈａｋ ＰＡꎬ Ｂｏｉｔａｎｏ ＰＤꎬ Ｂｕｔｔｅ ＰＶꎬ ｅｔ ａｌ.Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ
ｌａｓｅｒ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ (ＮＩＬＴ) ｐｒｏｆｉｌｅｓ (８００ ｎｍ): ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｃｏｍｐａｒｉｓｏ￣
ｎｉｎ ｆｏｕｒ ｃｏｍｍｏｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｓｐｅｃｉｅｓ [ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１５ꎬ １０ ( ６):
ｅ０１２７５８０.ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１２７５８０.

[５８] Ｊａｇｄｅｏ ＪＲꎬ Ａｄａｍｓ ＬＥꎬ Ｂｒｏｄｙ ＮＩꎬ ｅｔ ａｌ.Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｒｅｄ ａｎｄ ｎｅａｒ ｉｎ￣
ｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ａ ｃａｄａｖｅｒｉｃ ｍｏｄｅｌ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１２ꎬ ７
(１０):ｅ４７４６０. ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００４７４６０.

[５９] Ｔｅｄｆｏｒｄ ＣＥꎬ ＤｅＬａｐｐ Ｓꎬ Ｊａｃｑｕｅｓ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒａｎｉａｌ ａｎｄｉｎｔｒａｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌ ｌｉｇｈｔ ｐｅｎｅｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃａｄａｖｅｒ ｂｒａｉｎ
ｔｉｓｓｕｅ[Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｓｕｒｇ Ｍｅｄꎬ２０１５ꎬ４７(４):４６６. ＤＯＩ:１０. １００２ / ｌｓｍ.
２２３４３.

[６０] Ｐｉｔｚｓｃｈｋｅ Ａꎬ Ｌｏｖｉｓａ Ｂꎬ Ｓｅｙｄｏｕｘ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄ ａｎｄ ＮＩＲ ｌｉｇｈｔ ｄｏｓｉｍｅ￣
ｔｒｙ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｄｅｅｐ ｂｒａｉｎ[Ｊ] . Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌꎬ２０１５ꎬ６０(７):２９２１￣
２９３７.ＤＯＩ:１０.１０８８ / ００３１￣９１５５ / ６０ / ７ / ２９２１.

[６１] Ｐｕｒｕｓｈｏｔｈｕｍａｎ Ｓꎬ Ｎａｎｄａｓｅｎａ Ｃꎬ Ｊｏｈｎｓｔｏｎｅ ＤＭꎬｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄｌｉｇｈｔ ｏｎ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ａ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｕｓｅ
ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ１５３５(１):６１￣７０.ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓ.２０１３.０８.０４７.

[６２] Ｈｕｉｓａ ＢＮꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｍｅｙｅｒ ＢＣꎬ ｅｔ ａｌ.Ｉｎｃｒｅｍｅｎｔａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌａｓｅｒ
ｔｈｅｒａｐｙａｕｇｍｅｎｔｓ ｇｏｏｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｂｂｉｔ ｓｍａｌｌ ｃｌｏｔ ｅｍ￣
ｂｏｌｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｍｏｄｅｌ [ Ｊ] . Ｌａｓｅｒｓ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ２０１３ꎬ２８ ( ４): １０８５￣１０８９.
ＤＯＩ:１０.１００７ / ｓ１０１０３￣０１２￣１１９３￣１.

[６３] Ｌａｐｃｈａｋ ＰＡꎬ Ｂｏｉｔａｎｏ ＰＤꎬｅｔ ａｌ.Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ
ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ [ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ Ｓｕｐｐｌꎬ
２０１６ꎬ１２１(１):７￣１２.ＤＯＩ:１０.１００７ / ９７８￣３￣３１９￣１８４９７￣５２.

[６４] Ｍｏｒｏ Ｃꎬ Ｍａｓｓｒｉ ＮＥꎬ Ｔｏｒｒｅｓ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｓｉｄｅ ｔｈｅ
ｂｒａｉｎ: ａ ｎｏｖｅｌ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆａｐｐｌｙｉｎｇ ｎｅａｒ￣ｉｎｆｒａｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｌｙ ａｎｄ
ｉｔｓ ｉｍｐａｃｔ ｏｎｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ＭＰＴＰ￣ｔｒｅａｔｅｄ ｍｉｃｅ[ Ｊ] . Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇꎬ２０１４ꎬ１２０(３):６７０￣６８３.ＤＯＩ:１０.３１７１ / ２０１３.９.ＪＮＳ１３４２３.
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