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纳米材料在光动力治疗肿瘤领域的应用
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摘　要：光动力治疗（ＰＤＴ），是由光敏剂（或者其纳米粒子）介导，在光的作用下，使生物分子和细胞发生形态或功能上的变
化，从而诱导组织细胞损伤及坏死，被称为光敏化－氧化作用的一种非侵入治疗手段。光敏剂纳米粒子、光、单线态氧是光动力

疗法的三个重要元素。目前，ＰＤＴ在临床上主要应用于恶性肿瘤的治疗，具有高选择性、低毒性、微创性、靶向性好、重复治

疗、治疗时间短、可与放疗和化疗协同作用等优势，在肿瘤治疗领域具有非常广泛的应用前景。根据已有文献对肿瘤的光动力

治疗方法进行了综述，介绍了光敏剂（主要是纳米粒子）和光动力治疗的研究现状，展望了其未来发展方向。研究结果发现以光

敏剂纳米粒子为基础的光动力治疗对肿瘤组织具有特异性吸收和滞留作用，特别对体积较小、浅表肿瘤疗效显著，对恶性肿瘤

治疗也有很好的辅助作用，在肿瘤治疗领域具有广阔的应用前景。
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　前　言

光动力治疗（ＰｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃＴｈｅｒａｐｙ，ＰＤＴ）是一种非
常重要的现代肿瘤治疗手段，它具有微创、靶向性好、

不良反应小等优点［１－４］。在光动力治疗中，首先将光敏

剂（ＰｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｚｅｒＰＳ，一种本身稳定性良好且没有暗毒
性的有机或无机物，但在特定波长光照射下会产生单线

态氧等强氧化性分子，通常采用其纳米尺度的颗粒以增

强治疗效果，下文中详细介绍）注入机体。由于肿瘤组织

细胞的高吸收、低代谢特性（或者由于经特殊功能化的靶

向纳米材料的性质），一定时间后，纳米尺度的光敏剂粒

子会特异性地集聚在肿瘤组织中；继而以特定波长的光

照射激发光敏剂，产生可以杀死肿瘤细胞的单线态氧和

氧自由基等活性氧物种（ＲｅａｃｔｉｖｅＯｘｙｇｅｎＳｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ），
最终达到消除肿瘤的目的，其过程如图１所示。
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图１　光动力治疗示意图

Ｆｉｇ１　ＳｃｈｅｍａｔｉｃｉｌｌｕｓｔｒａｔｉｏｎｏｆＰＤＴ

"

　光动力治疗的背景与发展

１９００年，ＯｓｃａｒＲａａｂ博士［５］偶然发现吖啶经激发后

可以杀死草履虫，而单纯的吖啶或者激发光源本身均不

能杀死草履虫。Ｒａａｂ的这一发现被公认为是有关光动力
疗法的最早期观察。１９０４年，Ｔａｐｐｅｉｎｅｒ［６］通过研究发
现，光敏剂在光照下杀死细胞的过程对氧具有依赖性，

并首次使用光动力效应（ＰｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃＥｆｆｅｃｔ）的概念来
描述这一光敏化现象，该研究为光动力治疗的研究奠定

了的基础。此后，人们逐渐将光动力疗法延伸至肿瘤的

诊断等多个方面。２０世纪７０年代伴随着激光技术的发
展，光动力治疗肿瘤的临床技术转化也随之加速。１９７２
年，Ｄｉａｍｏｎｄ等［７］首次提出联合卟啉化合物肿瘤定位及

其光毒性来进行肿瘤治疗，真正开启了光动力疗法的广

泛研究之门。此后，科学家们又陆续进行了 ＰＤＴ治疗膀
胱癌、食管癌、胃癌等的研究。１９９３年，加拿大健康保
护局（ＴｈｅＨｅａｌｔｈＰｒｏｔｅｃｔｉｏｎＢｕｒｅａｕｏｆＣａｎａｄａ）正式批准了
卟吩姆钠类药物的商品化，该产品可用于治疗膀胱癌，

光动力疗法正式进入临床应用。
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　光动力治疗的原理与机制

#
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　光动力治疗的原理
光动力疗法又被称作光化学疗法（Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ）

或光辐射疗法，是２０世纪８０年代后期问世的一种用于
疾病诊断与治疗的新技术［８］。它的基本原理是以病变组

织摄取的光敏剂纳米粒子为介质，采用适当波长的光来

激发光敏剂纳米粒子，激发态的光敏剂与病变组织微环

境中的氧发生能量转移，随即生成的活性氧物种和相邻

的生物大分子发生氧化反应，从而引发一系列的生物效

应，并对细胞膜、线粒体和溶酶体及其他细胞器产生不

可逆的损伤，达到病变组织治疗的目的，以第一代光敏

剂卟啉为例，其原理图如图２所示［９］。与其他肿瘤治疗

方法相比较，ＰＤＴ有较好的肿瘤靶向性，其选择性主要
归因于以下两个方面：①光敏剂纳米粒子在肿瘤组织细
胞内的选择性集聚；②特定波长光在病变位点的局部照
射。提高光敏剂纳米粒子对病变组织细胞的特异性，尽

量减少其对正常组织细胞的损伤是 ＰＤＴ发展的主要方向
之一［１０］。目前，光敏剂纳米粒子在肿瘤组织中特异性积

累的原理还不是很明确，有研究表明其主要原因可能为

肿瘤组织对纳米粒子的增强渗透滞留效应（Ｅｎｈａｎｃｅｄ
ＰｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙａｎｄＲｅｔｅｎｔｉｏｎＥｆｆｅｃｔ，ＥＰＲ）［１１］。

图２　光动力治疗肿瘤的原理［９］

Ｆｉｇ２　ＴｈｅｐｒｉｎｃｉｐｌｅｏｆＰＤＴ［９］

光敏剂纳米粒子进入细胞并被特定波长的光照射后，

吸收能量由基态跃迁至单重激发态，再经系间窜越过程

转化为三重激发态，随后三重激发态与底物作用产生单

线态氧（１Ｏ２）及活性氧物种作为细胞毒性物开始对肿瘤
细胞直接或间接杀伤 ，这一过程即ＰＤＴ所涉及的光动力
反应。这一反应一般可分为Ｉ型及Ⅱ型两种反应，如图３
所示，而且大多数 ＰＤＴ以Ⅱ型反应为主［１２］。Ｉ型：三重
激发态的光敏剂纳米粒子与细胞膜或者生物大分子反应，

转移一个氢原子或电子生成自由基，后者还可再与氧发

生作用，生成 ＲＯＳ（如超氧化物阴离子、羟基自由基、
过氧化氢等）以杀伤靶向细胞；Ⅱ型：三重激发态的光敏
剂直接将能量转移给氧分子，生成具有强细胞毒性的单

线态氧１Ｏ２（ＲＯＳ的一种，与Ⅰ型反应产物相区别），迅速
损伤肿瘤细胞。与其他ＲＯＳ不同，单线态氧寿命短，大
约１０～３２０ｎｓ；并且在细胞组织中的迁移能力弱，范围大
约１０～５５ｎｍ，严重限制了其作用范围［１３］。因此，活化

光敏剂纳米粒子所存在的部位决定了 ＰＤＴ能够产生直接
组织损伤作用的区域面积。以上结果各研究报道虽不完

全一致，但差别不大［１４］。

很多研究者认为肿瘤组织细胞在光动力化学反应中

主要因为单线态氧而受到损伤。以卟啉为例，光动力化

学反应原理见式（１）～（４）：
１Ｐ＋ｈν→１Ｐ （１）
１Ｐ → ３Ｐ （２）
３Ｐ＋３Ｏ２→１ｐ＋１Ｏ２ （３）

９８
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图３　光动力治疗的Ⅰ型和Ⅱ型反应

Ｆｉｇ３　ⅠａｎｄⅡ ｒｅａｃｔｉｏｎｓｏｆＰＤＴ

　　３Ｐ ＋Ｒ→Ｐ－＋Ｒ＋ （４）

公式中１Ｐ为基态单线态卟啉 ，ｈν为光能 ，１Ｐ为单线激
发态卟啉 ，３Ｐ为三线激发态卟啉 ，３Ｏ２为基态三线态
氧，１Ｏ２为激发态单线态氧。
#
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　光动力治疗的机制
ＰＤＴ抗肿瘤效应的机制目前主要可以概括为如下４

个相互关联的类型：

（１）对肿瘤细胞的直接杀伤
ＰＤＴ作用于肿瘤组织后短期内就可以观察到肿瘤细

胞形态学及细胞功能的异常［１５］。因 ＲＯＳ寿命十分短暂
且迁移距离有限，故细胞的凋亡、坏死及自噬集中于光

敏剂所在的部位［１６］，通常为线粒体、内质网、溶酶体等

细胞器。

（２）对肿瘤血管的损伤
肿瘤组织血管与正常组织血管不同，有着内皮形态

异常、不连续、形态不规则、管腔扩大、渗漏性增加、

外膜与基膜部分缺失、肿瘤细胞嵌入等［１７］特点。其中内

皮损伤是ＰＤＴ血管效应的关键因素［１８］。Ｗｅｓｔ等［１９］研究

证明，对比同以指数方式生长的正常上皮细胞与肿瘤细

胞。后者具有对ＰＤＴ更强的响应性和光敏剂纳米粒子的
胞内蓄积效应。此外，新生肿瘤血管清除细胞内所累积

的光敏剂纳米粒子［２０］的能力较弱。

（３）局部炎症反应
炎症反应是通过清理损伤细胞以及促进愈合来保持

局部组织的稳态和功能［２１］。ＰＤＴ作用后可以引发局部的
组织水肿，也是炎症反应的表现。研究表明，ＰＤＴ能够

促进多种蛋白酶体、过氧化物酶体、血管活性物质、自

由基、凝血级联因子、白细胞趋化因子、细胞生长子等

免疫调节剂的生成。虽然炎症反应能够帮助杀伤肿瘤细

胞，但过强的炎症反应则会损伤正常组织，故需要采用

合理的治疗方案避免治疗对象内稳态的失衡［２２］。

（４）抗肿瘤免疫反应
ＰＤＴ对肿瘤的直接杀伤作用和炎症反应一般均局

限于光敏剂纳米粒子滞留之处，若肿瘤较大或者已经

发生转移，仅依靠上述机制不足以有效治疗肿瘤。而

ＰＤＴ诱导的抗肿瘤免疫则可以有效解决以上问题，并
在肿瘤的长期控制和持续性杀伤上发挥非常重要的

作用［２３］。

１９９４年，Ｃａｎｔｉ等［２４］第一次报道了 ＰＤＴ能有效诱导

出持续的抗肿瘤免疫效应，并且之后的研究证明该效应

对患者自身的免疫能力有一定的依赖性［２５］。

为了增强抗肿瘤效应，时下越来越多的研究聚焦于

如何将先进的纳米技术应用到 ＰＤＴ过程中去。如 Ｗａｎｇ

等［２６］通过采用ＣＴＢＡ（十六烷基三甲基胺）与血清蛋白双

重修饰的金纳米棒，经由血清蛋白强化Ａ５４９肿瘤细胞对
于金纳米棒的内化作用，实现针对细胞的靶向性。而在

内吞溶酶体中，血清蛋白被消化，继而 ＣＴＡＢ修饰的金
纳米棒通过Ａ５４９肿瘤细胞的溶酶体缺陷被释放至细胞质
基质中。而表面带正电荷的金纳米棒在肿瘤细胞线粒体

外膜电位异常的诱导作用下被靶向至线粒体，实现了对

细胞－细胞器的双重靶向。从而大幅加强了金纳米粒子的
肿瘤综合光治疗效果。
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　光动力治疗的三要素

光动力疗法包括光敏剂纳米粒子、光、组织氧含

量［２７］３个基本要素。光动力剂量如光敏剂纳米粒子剂
量、光剂量（光波长、光能量密度以及功率密度）、给药

至光照的时间间隔等的合理选择都是肿瘤成功治疗的关

键所在［２８］。

$
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　光敏剂纳米粒子
一种好的光敏剂应有较强的光吸收能力，对三重态

量子产率也要求较高，并且要求较长的激子寿命。在光

的敏化反应中，被光所激发的光敏剂纳米粒子可直接与

底物进行反应，或者先同体系中某些分子反应，然后与

底物发生反应。在生物体系中，大部分光的敏化反应都

需要有氧分子的参与。作为光敏剂纳米粒子，有如下两

种方式的电子激发态，在光照射下，处于基态的光敏剂

纳米粒子（Ｓ）吸收光子后会变成激发单线态１Ｓ，它的寿命
很短，在１０－９～１０－６ｓ范围。大多数具有光敏化作用的光
敏剂纳米粒子，从１Ｓ转变成有较高量子产率的三重态
（３Ｓ）的过程如图４所示［２９］。

图４　光敏剂纳米粒子的光敏反应过程［２９］

Ｆｉｇ４　Ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅｒｅａｃｔｉｏｎｏｆｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｚｅｒｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ［２９］

２０世纪６０年代初，为了提高抗肿瘤药物对肿瘤组
织的选择性摄入率，使用了１种组成还不确定、结构复
杂的卟啉混合物血卟啉衍生物（ＨｅｍａｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎＤｅｒｉｖａ
ｔｉｖｅ，ＨＰＤ）。在７０年代初开始运用于肿瘤组织的光动力
治疗并成为了第１代光敏剂。第１代光敏剂由于存在着
会导致皮肤的光敏化、选择性低、化学活性成分以及性

质不确定等弊端，用药的剂量和治疗效果之间没有充足

的理论实践依据。在８０年代初期，Ｄｏｕｇｈｅｒｔｙ等［３０］用凝

胶色谱法从ＨＰＤ中分离得到了其有效成分ＨＰＤＡ，称作
二血卟啉醚类（ＤｉｈｅｍａｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎＥｔｈｅｒｓ，ＤＨＥ），或者光
敏素Ⅱ（ＰｈｏｔｏｆｒｉｎⅡ），它的出现成功地降低了 ＨＰＤ中对
肿瘤组织没有定位作用的无效成分，这类药物在临床上

已经有了较多的应用。在此期间，还发现了如癌光啉、

金属酞菁等新型的光敏剂。近几年，人们正在逐步开发

更有效的第３代光敏剂［３１］，即近红外类光敏剂，这类光

敏剂在近红外区域（７５０～２５００ｎｍ）范围内有比较强烈的
吸收，对生物组织也有比较强穿透能力，叶绿素类化合

物、酞菁类将有望成为新型的第三代光敏剂。

随着纳米技术的发展，光敏剂的靶向性也更加趋向

于使用纳米粒子体系。由于 ＥＰＲ效应，纳米尺寸（１～

１００ｎｍ）的粒子能够有效聚集于肿瘤组织中达到对肿瘤组
织细胞的被动靶向；而尺寸在１～５ｎｍ的颗粒更能够穿
透细胞核、线粒体和内质网等亚细胞结构的膜体［３２］，达

成对于癌细胞
!

的亚细胞定位，加强光动力治疗的效果。

如果在小尺寸的纳米颗粒之上集成了细胞器靶向分子，

如Ｓｈａｒｍａ等［３３］利用三苯基膦（带正电荷，与带负电的线

粒体膜可以特异性地产生吸引）分子修饰的光敏剂，完成

了对癌细胞内线粒体的主动靶向，为纳米粒子在 ＰＤＴ的
研究、应用提供了重要参考。

$
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　光源以及光照剂量的选择
光源的波长不同，其对组织穿透能力也是不同的。

对于浅表肿瘤而言，短波长的光，如蓝光（波长在

４００ｎｍ区域）就可以发挥很好的穿透作用，但是一些深
度比较深或体积比较大的肿瘤组织，可以使用波长稍长

的光。比如红光（波长在６００ｎｍ区域）等［３４］。适当的治

疗光能恰当的穿透到病变部位从而进行治疗作用，减轻

对较深或者较浅的正常组织产生的伤害，这一结论使

ＰＤＴ在特异性肿瘤治疗临床中得到了应用。ＰＤＴ过程中
使用的光源目前有两种，即非相干光源以及相干光源。

非相干光源，比如发光二极管（ＬＥＤ），虽然价格低廉，
但组织穿透深度浅，常用于体表肿瘤和皮肤病的治疗过

程中。但相干光源也就是激光，穿透能力比较强、波长

单一、光强度分布也比较均匀、可通过不同的光纤输出

端从而进行体表的照射治疗。此外，不同的光敏剂纳米

粒子有着不同的最佳吸收波段，所以光源的选择一定要

与光敏剂纳米粒子的光吸收特性相对应。目前，不同波

长的半导体激光器已经在临床上得到成功的应用。与往

常的ＣＯ２等激光器相比，半导体的激光器体积小、易与
携带。例如，英国生产的ＤＩＯＭＥＤ６３０型半导体激光器用
于治疗结直肠癌，其光照波长为 ６３０ｎｍ，输出功率为
２Ｗ／ｃｍ２［３５］。
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　组织氧含量
组织氧是光动力疗法的三要素之一 ，也是参与光动

力疗法的一个至关重要的反应基底物 ，组织中氧的多少

对ＰＤＴ的疗效起着非常关键的作用。关于ＰＤＴ中组织氧
的消耗问题在理论以及实验中都已得到了比较充分的论

证［３６］。相关研究表明，光动力作用导致被照射治疗肿瘤

组织区域的组织氧含量有比较明显的下降。经对 ＰＤＴ过
程的研究发现，若组织中氧消耗的速率大于６ｕｍｓ－１，组
织就不能从循环系统中及时补充氧，即组织中的氧含量

持续降低，就会导致单线态氧的产率降低，光敏剂纳米

粒子的杀伤效率也会随之下降［３７－３８］。在 ＰＤＴ的研究过
程中人们还发现，在相同的光敏剂纳米粒子剂量以及光

能量密度，只是功率密度不同时，最终治疗效果差异也

１９
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比较大。在能量密度均为 ３６０Ｊ／ｃｍ２但功率密度分别为

５００Ｗ／ｍ２以及２０００Ｗ／ｍ２的治疗过程中，前者的治疗效
果要明显高于后者。此外，实验还发现：先光照 ３０ｓ，
然后间隔３０ｓ接着光照的治疗效果要明显高于连续光照
的实验组。其原因可能是当功率密度比较大时，组织氧

消耗的比较迅速，但毛细血管中的氧的运输还来不及补

足消耗掉的氧，导致杀伤效果要比低功率密度的实验组

要差很多。相反，对于间断光照组，因为肿瘤组织有充

足的时间补充所消耗的氧，从而提高了治疗效果。另外，

当ＰＤＴ杀死部分细胞之后，整个肿瘤组织的耗氧速率必
然会下降，所以会提高肿瘤组织中其他细胞氧的含量，

也会增强对肿瘤组织的杀伤作用［３６，３９］。
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　光动力治疗肿瘤的优势
自ＰＤＴ问世以来，经常被用在肿瘤领域的临床治疗

中，和其他的传统治疗肿瘤的方法（如手术以及放疗化疗

等）相比，具有它独特的自身优势。

５１１　高选择性
ＰＤＴ治疗肿瘤的显著优势是肿瘤组织对光敏剂纳米

粒子的选择性较高，但肿瘤组织对光敏剂纳米粒子的选

择性吸收机理还不完全明确。Ｏｃｈｓｎｅ等［４０］研究认为，

作为新生细胞，其细胞膜上会表达有较多密度低的脂蛋

白受体，肿瘤细胞作为一类可以相对频繁分裂的细胞，

其接受低密度脂蛋白受体要比正常细胞多。初步研究表

明，光敏剂纳米粒子更易附着在低密度的脂蛋白上，造

成此类化合物在肿瘤组织上滞留，直接杀伤肿瘤组织的

细胞［４１］。

５１２　低细胞毒性
与肿瘤的放疗、化疗法相比，ＰＤＴ除容易导致皮肤

的光敏反应外，其副作用少。光敏剂纳米粒子一般通过

静脉注射或局部注射被肿瘤组织吸收，其进入机体以后，

短时间内会在不同的组织中聚集形成不同的浓度分布，

继而以不同的速率下降，最后排出体外。光敏剂纳米粒

子的药物代谢动力学主要与其尺寸关系密切，纳米尺度

的颗粒在体内可以在短期内通过肾脏代谢排出体外，但

是大尺寸的颗粒倾向于富集在代谢器官中，可能产生慢

性组织毒性作用。组织摄取光敏剂纳米粒子以后，如果

没有接受到对应波长的激发光的激发就不会引起光动力

的系列反应，也不会产生细胞毒性［４２］，即这种毒性是一

种可控的局部的光毒性。相反，临床经常使用的化疗药

物进入人体机体后，对肿瘤细胞具有杀伤作用的同时，

还会对正常细胞及器官产生毒副作用，产生全身毒性，

特别是对免疫系统以及造血系统的抑制作用比较突出，

因此化疗药物的毒副作用常常给肿瘤的治疗带来很大

困扰［４３］。

５１３　微创
ＰＤＴ是一类冷光化学反应，没有组织发热，不会破

坏结缔组织如弹力纤维、胶原，所以不会导致机体结构

的完整性受到破坏，很好地避免了开腹、开胸等大型手

术所带来的创伤及痛苦。因此，对于发生在表面部位的

肿瘤，比如口腔癌、皮肤癌、视网膜母细胞瘤等，或者

涉及到性器官的肿瘤比如阴茎癌、宫颈癌等，ＰＤＴ可以
保护容貌或重要器官的外形完整与正常生理功能［４４］。

５１４　重复治疗
通常使用的化疗药物所产生的耐药性会给肿瘤的治

疗带来困扰，但癌细胞对光敏剂不会产生耐药性，所以

运用ＰＤＴ可进行重复的治疗，不会因为产生了耐药性从
而使治疗效果降低［４５］。
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　光动力治疗的限制
目前限制ＰＤＴ的因素主要有以下：
（１）目前临床治疗上使用的 ＰＤＴ治疗光源是波长为

６３０ｎｍ的红光光源，由于它在病变组织中的穿透能力很
有限，所以对于某些病变是不能单独使用的。

（２）在细胞中的光化学反应可能引起细胞内发生化
学、结构以及代谢变化，最终引起光毒炎症，暴露的部

位会出现发红，肿胀以及触痛等现象。一般接受了相当

剂量的光动力治疗药物以及用光照射的患者均会发生皮

肤的光毒反应［４６，４７］。

（３）在实体瘤（ＳｏｌｉｄＴｕｍｏｒ）中，由于肿瘤组织代谢旺
盛，其细胞内的氧含量是十分低下的，称为乏氧（Ｈｙｐｏｘｉａ）
状态。这间接限制了 ＰＤＴ过程中的 ＲＯＳ产生，阻碍了
ＰＤＴ过程。

-

　临床应用
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治疗癌症患者

ＰＤＴ最初的设计是针对恶性肿瘤的治疗，使用范围
为激光能照射到、穿透到的体表部位以及腔体的肿瘤，

比如皮肤癌、口腔以及头颈部位的恶性肿瘤［４８］。临床

上，通过内窥镜或者光导纤维可以将 ＰＤＴ导入机体内，
如支气管、气管、食道、胃结肠、贲门、膀胱等部位的

肿瘤都可以用ＰＤＴ进行治疗［４９］。报道显示［５０］，３２个不
同国家使用 ＰＤＴ法治疗不同器官的肿瘤患者已经超过
３０００例，且肺癌患者最多，占８０８例；临床研究得出结
论，ＰＤＴ法治疗早期肿瘤患者的成功率最少为５０％，其
中包括了食管、肺、胃、膀胱宫颈等早期癌症患者。

-
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治疗非癌疾病

在肿瘤治疗的同时，ＰＤＴ还可以用于其他的非癌症

２９
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疾病，但ＰＤＴ法治疗鲜红斑痣的过程和治疗癌症是有所
不同的，①激光照射病变位点的时间不是４８～７２ｈ，而
是要求毛细血管网中血卟啉衍生物的浓度高但是还没有

达到其它的组织时，也就是在注射药物后短时间内用激

光照射；②选用穿透能力不是很强的激光，比如铜蒸气
激光、氩离子激光、ＫＴＰ激光。

国内外已有的报道证明，已有的光动力临床治疗对

人体没有不良反应，只是注射治疗药物后全身的皮肤必

须在避光的环境中一个月左右，如果过早接触比较强的

光可能会引起皮肤发黑以及皮炎现象。这说明 ＰＤＴ治疗
还是比较安全的，而更短的避光周期（即光敏药物的穿

透、扩散、代谢能力）也是ＰＤＴ研究中的一项重要课题。

1

　结　语

在光动力治疗过程中，要给患者以无毒、肿瘤组织

选择性摄取或者聚集的光敏剂纳米粒子，这种光敏剂纳

米粒子在肿瘤组织的浓度要比正常组织高很多，在一定

波长的激发光激发下杀死肿瘤细胞，但是很少或者没有

邻近正常组织细胞受到损伤。

针对目前ＰＤＴ的限制因素，研究人员基本上都将工
作重心放在：构建更有效近红外（８００ｎｍ以上）的治疗方
案以提高临床上对于深度病灶的治疗效果以及减少组织对

光源的过敏反应；通过化学方法克服肿瘤内的乏氧环境，

加强 ＰＤＴ效果，或者将 ＰＤＴ与光热治疗（Ｐｈｏｔｏｔｈｅｒｍａｌ
Ｔｈｅｒａｐｙ，ＰＴＴ）相结合，加强疗效［５１－５３］。如果在这些领域

取得突破，ＰＤＴ就有可能成为为对肿瘤的主流治疗手段
之一。
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