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摘要　激光或单色光的强度可以分为低、中和高三个等级，其生物调节作用称为光生物调节作用。从内稳态的角

度综述相应的研究进展。功能内稳态是维持功能充分稳定发挥的负反馈机制，它可以抵抗低于阈值的内外干扰，

但被高于阈值的应激所打破。处于内稳态的应激称为成功应激，远离内稳态的应激称为慢性应激。成功应激打破

一个功能内稳态之后，能够建立另一个功能内稳态。弱光可以调节慢性应激，但对成功应激或处于功能内稳态的

功能无效。细胞的多种膜蛋白可以协同介导低强度单色光的自适应调节。内源性光敏剂介导中强度单色光的调

节作用。弱光可以用于诊断功能内稳态或成功应激本身和其形成过程。并讨论了光生物调节作用在外科快速康

复中的应用。
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１　引　　言

激光诞生５０年来，激光医学获得了突飞猛进的发展。光生物调节作用研究是其中一个逐渐壮大的分

支，未来将可能与激光外科和光动力疗法三分天下。近年来，刘承宜等［１～４］将内稳态引入光生物调节作用研

究，建立了光生物调节作用研究与第三类组蛋白去乙酰化酶１（ｓｉｒｔｕｉｎ１，ＳＩＲＴ１）
［５］和功能医学［４］的联系，不

但加深了光生物调节作用机理研究，而且解释了光生物调节作用广泛的治疗作用。Ｌａｎｅ
［６］在犖犪狋狌狉犲上重

点介绍了本文作者之一Ｋａｒｕ
［７］的工作，并将光生物调节作用的研究历史回溯到诺贝尔奖获得者 Ｗａｒｂｕｒｇ。

早在２０世纪３０年代，Ｗａｒｂｕｒｇ就发现光照可以逆转一氧化碳阻断的呼吸爆发，因此，光疗可能用于治疗肿

瘤和退行性病变［６］。光生物调节作用的研究甚至跨出了激光医学的圈子。最近，除蔡庆之外的本文其他４

位作者应邀为犐狀狋犲狉狀犪狋犻狅狀犪犾犑狅狌狉狀犪犾狅犳犘犺狅狋狅犲狀犲狉犵狔组织一个光生物调节作用的专辑。本文综述这些研究

进展，以期推动光生物调节作用研究的进一步发展。

２　功能内稳态

内稳态是生理学［８］和功能医学［９］的经典概念之一，但表征方法的缺乏妨碍了它的广泛深入的应用。刘

承宜等［２～５］将其发展为功能内稳态（ＦＳＨ）。ＦＳＨ是维持功能充分稳定发挥的负反馈机制。ＦＳＨ的品质包

括功能的复杂性和功能发挥的稳定性。负反馈机制所维持的稳定性越大，生物系统越复杂［１０］。运动员的主

要ＦＳＨ为项目内稳态（ＳｐＳＨ）。运动成绩表征了功能的复杂性，不同时间、不同地点的比赛成绩的变异系数

则表征了功能发挥的稳定性。运动成绩越好，比赛成绩的变异系数越低，ＳｐＳＨ的品质越高。李江华等
［１１，１２］

发现ＳｐＳＨ可以用代谢组学和功能核磁共振成像来评价。

负反馈是维持ＦＳＨ的机制之一，冗余是维持ＦＳＨ的另一种机制。具有同一功能的基因不止一套，任何

一个基因敲出不影响细胞或机体功能细胞，但所有基因同时敲出则细胞或机体的功能就再也无法执行

了［１３，１４］。完成同一种功能的信号通路不止一套，候补的通路称为冗余通路。信号通路分为阴阳的前提是有

共同的下游通路，也即它们调节的是细胞的同一种功能［２，１５］。因此，细胞阴阳是冗余通路存在的直接证据。

冗余现象也将中医的阴平阳秘与ＦＳＨ完美地统一起来了。机体完成同一功能的网络也不止一套，候补的网

络称为冗余网络。机体的阴阳、五行、十二经络和３６５穴位是机体冗余网络存在的直接证据。正是因为冗余

现象的存在，中医才有一症多治的可能。维持ＦＳＨ的冗余通路或网络越多，ＦＳＨ的寿命越长
［１６，１７］。

ＦＳＨ可以抵抗低于阈值的干扰，但超过阈值的应激（ＦＳＳ）则会打破ＦＳＨ
［１８］。ＦＳＳ也是生物系统的一种

功能，存在相应的应激内稳态（ＦＳＳＨ）。远离ＦＳＳＨ的ＦＳＳ称为慢性应激，只能破坏ＦＳＨ。处于ＦＳＳＨ的

ＦＳＳ称为成功应激，在打破一个ＦＳＨ之后能够建立另一个ＦＳＨ。分娩都会对婴儿造成损伤
［１９］，正常分娩造

成的损伤属于成功应激，可以自然康复；导致脑瘫的分娩则属于慢性应激，需要各种康复治疗。自限性疾病

的自然康复属于成功应激，延迟性康复则属于慢性应激。

一个调节因素如果不能调节成功应激或处于ＦＳＨ 的功能，但可以调节慢性应激，称为低水平调节

（ＬＬＭ）。一个调节因素可以打破ＦＳＨ／ＦＳＳＨ，则称为高水平调节（ＨＬＭ）。光生物调节作用是激光或单色

光（ＬＩ）对生物系统的一种调节作用，它刺激或抑制生物功能，但不会产生不可逆损伤。用于光生物调节作用

的ＬＩ通常是低强度ＬＩ（ＬＩＬ，强度约为１０ｍＷ／ｃｍ２）。但是，只要辐射时间足够短，不会损伤细胞或细胞器，

中等强度ＬＩ（ＭＩＬ，强度为０．１～１．０Ｗ／ｃｍ
２）也具有光生物调节作用。大量研究发现，ＬＩＬ和短时间ＭＩＬ属

于ＬＬＭ，称为弱光（ＬＬＬ）。颞颌关节紊乱症属于自限性疾病，但其延迟康复可以被ＬＬＬ促进
［２０］。慢性脑外

伤和小儿脑瘫都属于慢性应激。经颅发光二极管红光和近红外光照射可以促进慢性脑外伤的康复，改善认

知功能［２１］。鼻腔内低强度激光照射治疗可以改善小儿脑瘫［２２］。ＭＩＬ的作用时间如果足够长就可以打破

ＦＳＨ／ＦＳＳＨ，但又足够短，不会引起生物系统的损伤，这种 ＭＩＬ属于 ＨＬＭ，称为强光（ＨＬＬ）。体积分数为

１０％的血清中培养的成纤维细胞处于增殖内稳态（ＰｌＳＨ）。Ｏｌｉｖｅｉｒａ等
［２３］发现，ＨＬＬ照射可以打破ＰｌＳＨ同

时增强内质网和细胞骨架的功能。

３　弱光的康复作用

ＬＬＬ促进远离ＦＳＳＨ的ＦＳＳ建立ＦＳＳＨ。应激的细胞定位主要是内质网。杨小红等
［２４，２５］发现，ＬＩＬ可
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以降低内质网应激，如图１所示。内质网应激主要是由第三类组蛋白去乙酰化酶１（ＳＩＲＴ１）调节的。刘承宜

等［５］发现，一定的ＳＩＲＴ１活性水平对于维持ＦＳＨ 十分重要，存在ＦＳＨ 特异的ＳＩＲＴ１活性（ＦＳＳＡ１）；当

ＳＩＲＴ１活性远离ＦＳＳＡ１时，ＬＬＬ可以调节ＳＩＲＴ１活性直至ＦＳＳＡ１，ＦＳＨ得以建立。ＬＬＬ可以直接调节细

胞的ＳＩＲＴ１活性
［５］。对成肌细胞的高糖作用研究发现［２６］，高糖的４ｈ作用引起ＳＩＲＴ１活性升高，ＬＩＬ降低

ＳＩＲＴ１活性；高糖的７２ｈ作用引起ＳＩＲＴ１活性下降，ＬＩＬ升高ＳＩＲＴ１活性。对ＮＩＨ３Ｔ３成纤维细胞的肿瘤

坏死因子（ＴＮＦ）ａｌｐｈａ作用研究发现
［２７］，ＴＮＦａｌｐｈａ通过降低ＳＩＲＴ１活性抑制节律基因的表达，ＬＩＬ通过

提高ＳＩＲＴ１活性恢复节律基因的表达。ＬＬＬ也可以通过调节一些细胞褪黑素的合成或提高一些细胞的烟

酰胺腺嘌呤二核苷酸辅酶（ＮＡＤ＋）水平，借助血液输运调节远端细胞的ＳＩＲＴ１活性
［２８］。

图１ 低强度激光降低软骨细胞的内质网应激。图中箭头指向内质网，（ａ）激光照射组，（ｂ）对照组

Ｆｉｇ．１ ＬＩＬｄｅｃｒｅａｓｅｓｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ．Ｔｈｅａｒｒｏｗｓｐｏｉｎｔｔｏｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｉｎ（ａ）ｔｈｅ

ｌａｓｅｒｇｒｏｕｐａｎｄ（ｂ）ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

ＭＩＬ的光生物调节作用由内源性光敏剂产生的活性氧（ＲＯＳ）介导
［３，４，２９，３０］。Ｗｕ等

［３１］研究了 ＭＩＬ（Ｈｅ

Ｎｅ激光，２００ｍＷ／ｃｍ２）对ＡＳＴＣａ１细胞的凋亡作用，发现ＲＯＳ在线粒体中产生，激光照射后６０ｍｉｎ达到

最高峰。Ｚｈａｎｇ等
［３２］用荧光共振能量转移技术研究了 ＭＩＬ（ＨｅＮｅ激光，６４．４ｍＷ／ｃｍ２）对 ＨｅＬａ细胞中

Ｓｒｃ的激活作用，发现这种激活也是由ＲＯＳ直接介导的。

ＬＩＬ的光生物调节作用可能由细胞膜或细胞器的膜蛋白介导
［３，４，３０］。在同一剂量条件下，ＬＩ的共振作

用与照射时间无关，但ＬＩＬ的细胞效应依赖于照射时间（图２）
［７］。结合所有ＬＩＬ剂量关系研究发现，ＬＩＬ与

细胞的原初作用属于非共振作用，需要有放大机制才能产生生物效应。当细胞ＦＳＳ远离ＦＳＳＨ时，只有细

胞或细胞器的膜蛋白才具有产生放大作用的物理机制，因此ＬＩＬ只能由细胞或细胞器的膜蛋白所介导。这

个假说得到线粒体研究［６，７，３３］、非视觉光信号转导研究和ＬＩＬ作用次数研究
［３４］的支持。Ｋａｒｕ

［７］提出线粒体

膜上的细胞色素介导ＬＩＬ的作用并得到实验证实
［６，３３］。细胞或细胞器的膜上有大量相同的蛋白质（图３），

可以形成全同独立粒子体系，放大单个蛋白质与ＬＩＬ的非共振作用。早在１９９６年，本文作者就从细胞膜介

导光信号转导的角度提出了激光生物刺激作用的准激素模型［３５，３６］，后来发展为光生物调节作用的生物信息

模型（ＢＩＭＰ）
［３７］。Ｃａｍｐｂｅｌｌ等

［３８］在解释胭窝ＬＩＬ照射引起生物节律改变的现象时提出了节律光信号转导

的可能性。２００１年，Ｄｕａｎ等
［３９］在研究ＬＩＬ（ＨｅＮｅ激光）诱导中性粒细胞呼吸爆发时，发现了第一个非视觉

细胞光信号转导现象。２００１年之后发现了许多 ＬＩＬ诱导的非视觉细胞光信号转导现象，它们都满足

ＢＩＭＰ
［４，２８］。Ｂｒｏｎｄｏｎ

［３４］研究了ＬＩＬ促进细胞增殖作用中每天光照次数的影响，发现２次最好，１次和４次没

有显著性差异。这个结果支持ＬＩＬ的每次效应有固定的起点。
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图２ 同一剂量条件下不同低强度激光照射对（ａ）ＤＮＡ合成和（ｂ）或细菌数目的影响

Ｆｉｇ．２ ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＬＩＬａｔｔｈｅｓａｍｅｄｏｓｅｏｎ（ａ）ＤＮＡｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄ（ｂ）ｂａｃｔｅｒｉａｌｃｏｕｎｔ

图３ 细胞膜的模型（黄色为双脂层，褐色为蛋白质）

Ｆｉｇ．３ Ｃｅｌｌｕｌａｒｍｅｍｂｒａｎｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅ（ｙｅｌｌｏｗ

ａｎｄｂｒｏｗｎｄｅｎｏｔｅｌｉｐｉｄｓａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｓ）

　　ＬＬＬ的内稳态属性规定了ＬＬＬ不能调节的对象。

这规定了ＬＬＬ的局限性，同时也拓宽了ＬＬＬ的应用范

围。癌症和红斑狼疮通常处于内稳态，ＬＬＬ不会有任何

调节作用。值得注意的是，癌症和红斑狼疮的并发症都

远离内稳态，因此可以用ＬＬＬ改善癌症和红斑狼疮的并

发症，而不用担心ＬＬＬ造成癌症和红斑狼疮的恶化。研

究发现，除了肿瘤之外，其他系统处于内稳态越多，肿瘤

患者的５年期存活率越高。显然，ＬＬＬ帮助其他系统处

于内稳态可以提高肿瘤患者的５年期存活率。

４　低强度光的自适应作用

ＬＩＬ对内稳态无效，但可以调节远离内稳态的生物

系统。换句话说，ＬＩＬ可以诊断生物系统是否处于内稳态。如果生物系统不在内稳态，ＬＩＬ可以调节生物系

统，直至内稳态得以建立。因此，ＬＩＬ可以调节ＦＳＳ，直至ＦＳＳＨ建立，具有自适应作用。

第一种自适应是空间自适应。细胞的每一条信号通路代表细胞的一种功能。ＬＩＬ可以同时调节多条远

离内稳态的信号通路。ＬＩＬ照射在体积分数为５％的血清中培养的 ＨＳ２７胎儿包皮成纤维细胞３天。

Ｚｈａｎｇ等
［４０］用互补ＤＮＡ芯片分析发现１０个功能的１１１个基因被调节。在这些被调节的基因中，ＮＡＤ＋和

其还原形式ＮＡＤＨ的比值和Ｊａｎｕｓ家族酪氨酸激酶结合蛋白被提高，同时表征应激的热休克蛋白７０和磷

酸化应激诱导蛋白１受到抑制。体积分数为５％的胎牛血清（ＦＣＳ）中３天培养的成纤维细胞处于慢性应激。

Ｚｈａｎｇ等
［４０］的实验表明，ＬＩＬ可以通过提高ＮＡＤ＋与ＮＡＤＨ的比值和ＳＩＲＴ１活性促进应激建立成功应激，

促进细胞的分化内稳态（ＤｉＳＨ）的建立。ＤｉＳＨ的建立得到血小板生长因子Ｃ（ＰＤＧＦＣ）表达增加的支持，并

进一步得到Ｋｏｍｉｎｅ等
［４１］研究的支持。在体积分数为１０％的血清中培养的ＮＩＨ３Ｔ３成纤维细胞虽然处于

ＰｌＳＨ，但没有处于ＤｉＳＨ。Ｋｏｍｉｎｅ等
［４１］发现ＬＩＬ促进ＰＤＧＦＣ自分泌。目前可以同时启动不同通路的治

疗有中医的复方［４２］和西医的鸡尾酒疗法［４３］。值得指出的是，这两种药物疗法不但需要医师有丰富的临床经

验，而且都有严重的不良反应。ＬＩＬ不需要医师有丰富的临床经验，也没有任何不良反应。

ＬＩＬ可以调节冗余通路。体积分数为１０％的血清中培养的细胞增殖处于ＰｌＳＨ。如果细胞远离ＰｌＳＨ，

增殖功能不正常，细胞的一些通路受到抑制，会启动冗余通路，ＬＩＬ会促进冗余通路对增殖的促进作用。

Ｚｈａｎｇ等
［４０］用ＬＩＬ促进体积分数为５％的血清中培养的细胞增殖，发现冗余通路为ＰＤＧＦＣ介导的通路。
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杨小红等［２４］用ＬＩＬ促进体积分数为２．５％或５％的血清中培养的兔软骨细胞增殖，发现冗余通路为ＩＩ型胶

原介导的通路。我们最近的实验发现［２６］，骨骼肌成肌细胞Ｃ２Ｃ１２应对高糖的冗余通路是胰岛素类生长因子

１（ＩＧＦ１）介导的通路。

第二种自适应是过程自适应。应激过程可以分为不同的阶段，每个阶段都有特殊的细胞过程在进行。

ＬＩＬ可以促进成功应激所需要的细胞过程，并抑制成功应激所不需要的细胞过程。对成肌细胞的高糖作用

研究发现［２６］，高糖可以打破成肌细胞的ＰｌＳＨ１，ＬＩＬ可以帮助建立ＰｌＳＨ２。进一步研究发现，高糖的４ｈ作

用引起ＮＡＤ＋与ＮＡＤＨ的比值升高，而ＬＩＬ降低该比值；高糖的７２ｈ作用引起ＮＡＤ＋与ＮＡＤＨ的比值和

ＳＩＲＴ１的信使核糖核酸（ｍＲＮＡ）表达下降，ＬＩＬ升高ＮＡＤ＋与ＮＡＤＨ的比值和ＳＩＲＴ１的ｍＲＮＡ表达。换

句话说，高糖的４ｈ作用引起ＳＩＲＴ１活性升高，ＬＩＬ降低ＳＩＲＴ１活性，促进成肌细胞对高糖的抵抗作用；高

糖的７２ｈ作用引起ＳＩＲＴ１活性下降，ＬＩＬ升高ＳＩＲＴ１活性，促进ＰｌＳＨ２的建立。对大鼠钝挫伤的研究发

现［４４］，大鼠钝挫伤四周后形成瘢痕，但ＬＩＬ照射组（１０天同样剂量的ＬＩＬ照射）第二周后就可以完全康复。

ＬＩＬ可以同时促进超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）作用、ＩＧＦ１和转化生长因子β１（ＴＧＦβ１）的 ｍＲＮＡ表达。大鼠

钝挫伤后第７天以前，ＬＩＬ促进ＳＯＤ活性，但第二周ＳＯＤ活性达到正常水平，ＬＩＬ就不再起作用。大鼠钝

挫伤后第７天以前，ＬＩＬ促进ＩＧＦ１的ｍＲＮＡ的表达，但第二周抑制ＩＧＦ１的ｍＲＮＡ表达。大鼠钝挫伤后

第３天，ＬＩＬ抑制ＴＧＦβ１的表达，但第７天和第二周促进ＴＧＦβ１的表达。

ＡｂｒａｍｏｖｉｔｃｈＧｏｔｔｌｉｂ等
［４５］将间充质干细胞（ＭＳＣ）种在珊瑚支架上，用 ＨｅＮｅ激光（０．５ｍＷ／ｃｍ２）每

天照射１０ｍｉｎ，共照射２８天。种植两星期后，组织覆盖支架，照射组的组织密度大于对照组。结果分析表

明，照射组的组织形成和骨化水平高于对照组。其中碱性磷酸酶（ＡＬＰ）的测定表明，照射至第２天，照射组

ＡＬＰ显著高于对照组，表明ＬＩＬ促进了 ＭＳＣ向造骨细胞表型的转化；照射至第３～１４天，ＡＬＰ迅速下降，

但照射组与对照组没有显著性差异，表明造骨细胞向骨细胞的转型；照射至第２１天和第２８天，照射组ＡＬＰ

显著低于对照组，表明ＬＩＬ促进细胞的进一步成熟。

伤口愈合分为炎症、增生及塑形三个阶段。Ｇａｌ等
［４６］最近从组织学的角度研究了ＬＩＬ对老鼠皮肤伤口

的愈合效应。他们用６７０ｎｍ激光（２５ｍＷ／ｃｍ２）每天照射皮肤伤口，研究了皮肤损伤后２４、４８、７２、９６、１２０、

１４４、１６８ｈ皮肤伤口的变化，发现ＬＩＬ可以缩短炎症期，加速增生及塑形，促进损伤条纹肌的恢复和损伤皮

肤的再生。

ＬＩＬ每天照射一次，可以促进糖尿病小鼠伤口的愈合
［３３］。图４综合显示了ＬＩＬ的两种自适应特性

［３３］。

ＬＩＬ可以同时上调７个基因，并且对第一次照射后第２天的基因调节不同于对第１４天的基因调节。

图４ 低强度激光对糖尿病小鼠伤口愈合过程基因表达的上调

Ｆｉｇ．４ ＵｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＬＩＬｏｎｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｗｏｕｎｄｈｅａｌｉｎｇｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅ

如果用相机作类比，一般治疗相当于手动相机，自适应治疗则相当于自动相机。针灸或按摩治疗属于自

适应治疗，但疗效依赖于治疗者的经验。ＬＩＬ的自适应治疗则是完全客观的，经验体现在ＬＩＬ剂量的选择。

选定ＬＩＬ剂量后，只要每天实施一次或多次照射，就可以实现成功应激。成功应激即处于ＦＳＳＨ的ＦＳＳ，有
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各种各样的ＦＳＳＨ。恰当的ＬＩＬ剂量可以实现最快的成功应激，其他剂量ＬＩＬ实现成功应激需要的时间会

更长一些。

５　治疗性诊断

要获得生物系统的信息，必须对生物系统施加一定的干扰。显然，这种干扰要足够弱。测量生物功能的

干扰至少不能打破ＦＳＨ 或ＦＳＳＨ。因此，一般干扰应该属于ＬＬＭ，光学干扰则应该属于ＬＬＬ。ＦＳＨ 或

ＦＳＳＨ可以抵抗ＬＬＭ或ＬＬＬ的作用，一般诊断可以获得准确的信息。远离ＦＳＨ的功能或远离ＦＳＳＨ的应

激对ＬＬＭ或ＬＬＬ很敏感，一般诊断往往无法获得准确的信息，但常常被诊断研究所忽略。形成淀粉样斑

块是阿尔茨海默氏症（ＡＤ）的主要病因之一。小鼠模型的磁共振成像的研究
［４７］表明，５～８月龄的小鼠大脑

结构会发生变化，但斑块的出现至少在９月龄以后才会出现。临床发现的ＡＤ病例也是在晚年才出现，而且

病程很长。然而，Ｂｏｌｍｏｎｔ等
［４８，４９］分别用活体多光子显微镜对ＡＤ的一个小鼠模型中淀粉样斑块形成的跟

踪发现，斑块可以在几天之内形成，而且小胶质细胞跟随进入。显然，ＡＤ的光学诊断与ＡＤ的病程发生了

矛盾。从诊断对象来看，两个实验中斑块形成的速度应该相当。但进一步分析表明，ＭｅｙｅｒＬｕｅｈｍａｎｎ

等［４９］的斑块形成比Ｂｏｌｍｏｎｔ等
［４８］更快。两者的区别在于所使用的诊断激光波长不同，Ｂｏｌｍｏｎｔ等

［４８］使用

的是９００ｎｍ，而 ＭｅｙｅｒＬｕｅｈｍａｎｎ等
［４９］使用的是８００ｎｍ。从产生ＲＯＳ的效率

［５０］来看，８００ｎｍ激光优于

９００ｎｍ激光。这说明用于诊断的激光确实加速了斑块形成的速度，而且作用的机制可能是通过ＲＯＳ进行

的。小胶质细胞是乏氧细胞，两个研究发现的小胶质细胞迁移现象是一致的。激光引起神经元线粒体ＲＯＳ

水平增加［５０］，通过低水平ＲＯＳ会增加神经元的兴奋性
［５１］，高水平ＲＯＳ会引起线粒体功能失调

［５２］，两者都

会加速淀粉样蛋白的形成。

ＬＬＭ或ＬＬＬ会影响远离ＦＳＨ的功能或远离ＦＳＳＨ的应激，不能获得诊断对象的准确信息。值得指出

的是，ＬＬＭ或ＬＬＬ会促进远离ＦＳＨ的功能建立ＦＳＨ或促进远离ＦＳＳＨ的应激建立ＦＳＳＨ，与其他研究手

段结合，可以诊断功能或应激建立相应内稳态的过程以及最后建立的内稳态的特征。在大鼠钝挫伤的ＬＩＬ

调节研究中，我们首次发现ＴＧＦβ１与ＩＧＦ１的协同作用是实现康复内稳态（ＲｅＳＨ）的重要特征
［４４］。大鼠

钝挫伤４周后形成瘢痕，但ＬＩＬ照射组第二周后就可以完全康复。大鼠钝挫伤损后，所面临的康复就是大

鼠的一种应激行为。由于损伤面积太大，超过了成功应激的康复范围，这种应激无法实现成功应激。ＬＩＬ照

射促进相应应激建立了成功应激。具体来讲，这种成功应激实际上是一种ＲｅＳＨ。ＲｅＳＨ 可以避免纤维增

生，远离ＲｅＳＨ则出现纤维增生。ＬＩＬ促进康复建立ＲｅＳＨ。根据ＬＩＬ照射组与对照组的比较可以总结出

ＲｅＳＨ的特征。钝挫伤后第１天，ＩＧＦ１的ｍＲＮＡ表达和ＴＧＦβ１的表达都较高，启动成肌细胞的增殖。钝

挫伤后第３天，ＩＧＦ１的ｍＲＮＡ表达较高但ＴＧＦβ１的表达较低，成肌细胞继续增殖；钝挫伤后第７天，ＩＧＦ

１的ｍＲＮＡ表达和 ＴＧＦβ１的表达都较高，成肌细胞增殖和分化平行进行；钝挫伤后第２周，ＩＧＦ１的

ｍＲＮＡ表达较低但ＴＧＦβ１的表达都较高，成肌细胞增殖已经完成，主要进行分化作用。钝挫伤后第３周

和第４周虽然不再实施ＬＩＬ照射，但ＬＩＬ照射组依然呈现ＴＧＦβ１与ＩＧＦ１的协同变化。钝挫伤后第３周，

ＩＧＦ１的ｍＲＮＡ表达较低，但ＴＧＦβ１的表达较高。钝挫伤后第４周，ＩＧＦ１的 ｍＲＮＡ表达和ＴＧＦβ１的

表达都较低。显然，ＴＧＦβ１与ＩＧＦ１的协同作用是实现ＲｅＳＨ的重要特征。如果将ＴＧＦβ１与ＩＧＦ１相关

的过程分别看作成肌细胞增殖与分化的阴阳，钝挫伤后第１天是阴阳互补，启动成肌细胞增殖；第３天是阴

阳拮抗，成肌细胞增殖与分化的过渡期；第７天是阴阳互补，成肌细胞分化；第２周和第３周阴阳拮抗，是肌

管分化和成熟的过渡期；第４周是阴阳互补，肌管成熟，肌肉再生完成。显然，肌肉再生过程的精细的阴平阳

秘维持了ＲｅＳＨ。

６　快速康复

外科手术或重病后的康复是典型的应激过程。成功应激的康复时间比慢性应激短。ＬＬＬ可以促进成

功应激的实现，加快康复过程。ＨＬＬ可以提升ＦＳＳＨ的品质，进一步加快康复过程。

外科术后的康复依赖于患者术前是否处于内稳态。内稳态可以用负反馈抵抗外界干扰。远离内稳态的

０２０００１６



４９，０２０００１ 激光与光电子学进展 ｗｗｗ．ｏｐｔｉｃｓｊｏｕｒｎａｌ．ｎｅｔ

患者则会放大外界干扰。显然，处于内稳态的患者康复最快。ＬＩＬ的自适应特性可以促进内稳态的建立。

Ｅｆｅｎｄｉｅｖ等
［５３］的大鼠实验发现，伤口切开前用ＬＩＬ照射可以促进胶原的合成，增加愈合后的强度。

外科术后，如果应激不成功，ＬＬＬ可以帮助建立成功应激。冠心病介入治疗后用 ＭＩＬ短时间照射可以

防治血管再变狭窄［５４］。

运动水平是由ＳｐＳＨ维持的。足球比赛下半场的疲劳远离ＳｐＳＨ，阳光
［５５］和适当的队服颜色［５６］可以促

进ＳｐＳＨ的恢复，有利于获得好的比赛成绩。

成功应激打破ＦＳＨ１，建立ＦＳＨ２。研究发现，ＦＳＨ１的品质越高，康复速度越快。热休克蛋白（ＨＳＰ）可

以提高ＦＳＨ１的品质。ＨＳＰ７２过表达可预防小鼠术后记忆障碍
［５７］。Ｗｉｌｍｉｎｋ等

［５８］的大鼠实验发现，ＨＬＬ

可以通过增加ＨＳＰ７０诱导热预适应，加快随后手术伤口的愈合。

７　讨　　论

本文讨论了光生物调节作用的研究进展，为光生物调节作用的基础研究和临床应用提供了进一步的线

索。原初过程的研究可能是光生物调节作用深入研究的方向之一。ＭＩＬ的原初过程可能是 ＭＩＬ与细胞内

源性光敏剂的光动力作用，这已经获得初步证实。ＬＩＬ的原初过程可能是细胞的膜上蛋白质，尽管获得大量

证据支持，但仍然缺乏直接的证据。本节通过与顺势疗法的比较研究提供进一步的支持。

顺势疗法是一种西方的传统疗法，在法国比较流行［５９］。用１单位原始物质以１００单位的水或乙醇加以

稀释，所得的稀释液称为１Ｃ；以此１单位稀释液加上１００单位的水或乙醇，再加以稀释，而如果将原始物质

和溶液的比例变为１∶１００００则称为２Ｃ；第三次稀释后比例为１∶１００００００，称为３Ｃ，以此类推。Ｃ是代表１００

的基准符号，而 Ｍ是代表１０００的基准符号。通常在顺势疗法中采用的药效级数不超过１０Ｍ。根据临床疗

效经验所得较低级数６Ｃ或３０Ｃ是较理想的指数。

顺势疗法的英文为ｈｏｍｅｏｐａｔｈｙ，其词根与内稳态ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ的词根一样。虽然没有人从内稳态的角

度总结顺势疗法的机制，但迄今发现的现象确实可以用内稳态予以简单总结。与ＬＬＬ一样，顺势疗法对成

功应激或处于ＦＳＨ的功能无效，但可以调节远离ＦＳＳＨ的ＦＳＳ或远离ＦＳＨ的功能。值得指出的是，ＬＩＬ

与顺势疗法可以产生协同作用［６０］。

组胺治疗是顺势疗法中研究比较深入的方法之一。大部分研究是用ａｎｔｉＩｇＥ激活嗜碱性粒细胞后用稀

释的组胺抑制。Ｇｕｇｇｉｓｂｅｒｇ等
［６１］用稀释的组胺孵育嗜碱性粒细胞后用ａｎｔｉＩｇＥ激活嗜碱性粒细胞，发现满

足顺势疗法要求的稀释组胺没有任何效应。在用ａｎｔｉＩｇＥ激活嗜碱性粒细胞前，嗜碱性粒细胞处于内稳态，

满足顺势疗法要求的稀释组胺只是一种微扰，当然没有效应。用ａｎｔｉＩｇＥ激活嗜碱性粒细胞后，嗜碱性粒细

胞远离了内稳态，因此，满足顺势疗法要求的稀释组胺可以产生效应。组胺在嗜碱性粒细胞膜上有受体。嗜

碱性粒细胞远离内稳态后，膜上受体可以处于一种协同状态［６２］，可以放大单个组胺对单个受体的作用，因

此，满足顺势疗法要求的各种稀释组胺产生的效果是一样的。这种放大机制与细胞对ＬＩＬ的响应是一样

的。因此，用于顺势疗法的药物必须是细胞膜上受体的配体。ＬＩＬ与顺势疗法可以产生协同作用的现象
［６０］

支持这一论点。

８　结束语

ＬＬＬ对成功应激和处于ＦＳＨ的功能无效，但促进远离ＦＳＳＨ的ＦＳＳ建立ＦＳＳＨ。ＬＩＬ的光生物调节作

用可能由细胞或细胞器的膜蛋白协同介导，直至建立ＦＳＳＨ，具有自适应特性。ＭＩＬ的光生物调节作用可能

由内源性光敏蛋白所产生的ＲＯＳ介导。ＬＬＬ可以用于诊断功能内稳态或成功应激，也可以用于诊断功能

内稳态或成功应激的形成过程。光生物调节作用可以促进外科术后的康复。
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