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Resumen 

El artículo se basa en evaluar los efectos de la fotobiomodulación en la función cognitiva de 

pacientes con Alzheimer, destacando su potencial para reducir la acumulación de placas amiloides, 

modular la respuesta microglial y mejorar la plasticidad sináptica. Se analizan los mecanismos 

bioquímicos y celulares involucrados en la fotobiomodulación, enfatizando su capacidad para 

transformar la actividad de las células gliales y sus efectos neuroprotectores. A pesar de los 

resultados prometedores en modelos preclínicos, se subraya la necesidad de validar su eficacia y 

seguridad en ensayos clínicos controlados, optimizando parámetros de tratamiento como la 

longitud de onda y la densidad de potencia. La fotobiomodulación se presenta como una 

intervención no invasiva que podría contribuir significativamente a la preservación de la función 

cognitiva en las etapas tempranas del Alzheimer. 

Palabras clave: fotobiomodulación; alzheimer; función cognitiva; respuesta microglial; 

plasticidad sináptica; neuroprotección. 

 

Abstract 

The article is based on evaluating the effects of photobiomodulation on the cognitive function of 

patients with Alzheimer's, highlighting its potential to reduce the accumulation of amyloid plaques, 

modulate the microglial response and improve synaptic plasticity. The biochemical and cellular 

mechanisms involved in photobiomodulation are analyzed, emphasizing its ability to transform the 

activity of glial cells and its neuroprotective effects. Despite the promising results in preclinical 

models, the need to validate its efficacy and safety in controlled clinical trials is highlighted, 

optimizing treatment parameters such as wavelength and power density. Photobiomodulation is 

presented as a non-invasive intervention that could significantly contribute to the preservation of 

cognitive function in the early stages of Alzheimer's. 

Keywords: photobiomodulation; Alzheimer's; cognitive function; microglial response; synaptic 

plasticity; neuroprotection. 

 

Resumo  

O artigo baseia-se na avaliação dos efeitos da fotobiomodulação na função cognitiva de pacientes 

com Alzheimer, destacando seu potencial para reduzir o acúmulo de placas amilóides, modular a 
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resposta microglial e melhorar a plasticidade sináptica. São analisados os mecanismos bioquímicos 

e celulares envolvidos na fotobiomodulação, enfatizando sua capacidade de transformar a atividade 

das células gliais e seus efeitos neuroprotetores. Apesar dos resultados promissores em modelos 

pré-clínicos, destaca-se a necessidade de validar sua eficácia e segurança em ensaios clínicos 

controlados, otimizando parâmetros de tratamento como comprimento de onda e densidade de 

potência. A fotobiomodulação apresenta-se como uma intervenção não invasiva que poderá 

contribuir significativamente para a preservação da função cognitiva nas fases iniciais da doença 

de Alzheimer. 

Palavras-chave: fotobiomodulação; Alzheimer; função cognitiva; resposta microglial; 

plasticidade sináptica; neuroproteção. 

 

Introducción 

La enfermedad de Alzheimer representa un gran desafío en el campo de la neurología, siendo la 

causa más prevalente de demencia a nivel global (Instituto Nacional sobre el Envejecimiento, 

2021). Se caracteriza por la acumulación de placas amiloides y marañas neurofibrilares, el 

Alzheimer provoca un deterioro cognitivo progresivo que afecta significativamente la calidad de 

vida de los pacientes. Al mismo tiempo que la población envejece, la prevalencia de esta patología 

aumenta, lo que denota la importancia de desarrollar intervenciones terapéuticas efectivas (Long 

et al., 2023). 

Debido a las circunstancias señaladas, la fotobiomodulación ha surgido como una estrategia 

terapéutica innovadora con potencial para mejorar la función cognitiva en pacientes con Alzheimer. 

Esta técnica, que utiliza luz de baja intensidad en el espectro del infrarrojo cercano, ha demostrado 

en estudios preclínicos su capacidad para reducir la acumulación de beta-amiloide, mejorar la 

plasticidad sináptica y modular la respuesta microglial, promoviendo un ambiente neuroprotector 

(Zomorrodi et al., 2019) . Investigaciones recientes sugieren que la fotobiomodulación no solo 

puede mitigar los efectos de la neuroinflamación, sino también facilitar la eliminación de las placas 

amiloides, lo que podría resultar en una mejora significativa de la función cognitiva (Ríos, 2023). 

Esta estrategia es prometedora, sin embargo, la eficacia de la fotobiomodulación en humanos con 

Alzheimer aún requiere validación a través de ensayos clínicos rigurosos. Este artículo revisa la 

literatura actual sobre los efectos de la fotobiomodulación en la función cognitiva en pacientes con 

Alzheimer, analizando los mecanismos subyacentes y discutiendo las implicaciones clínicas de esta 
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terapia innovadora. Se espera que a medida que se evalúa esta estrategia terapéutica, surjan medidas 

de diagnóstico precoz, de manera que se complementen y en un tiempo considerable esta 

enfermedad neurodegenerativa tenga un mejor abordaje terapéutico (Wang et al., 2024a). 

 

Materiales y métodos 

Este artículo de revisión bibliográficas se fundamenta en el paradigma crítico, adoptando un 

enfoque cualitativo para analizar avances mediante datos objetivos. Se caracteriza por su naturaleza 

básica, destinada a generar conocimiento teórico sin una aplicación inmediata. Para ello, se utiliza 

un diseño no experimental que observa las variables en su entorno natural sin intervención del 

investigador. La modalidad de investigación es documental, centrándose en un análisis de fuentes 

secundarias. 

El método empleado es el bibliográfico, mediante la recopilación de información de diversas bases 

de datos con alto impacto a nivel académico como Pub-Med, Web of Science, Scopus, Google 

Scholar y diversas bases de datos específicas en Neurología. Se utilizaron palabras clave y términos 

de búsqueda relevantes, reportando datos sobre la función cognitiva, acumulación de placas 

amiloides, actividad microglial y plasticidad sináptica, de esta manera se identificaron estudios 

pertinentes. El período de búsqueda de los artículos se enmarca en publicaciones más recientes con 

un rango entre los últimos 5 años. Esta metodología permite una crítica íntegra de la literatura 

existente acerca del tema, aportando una base sólida para el análisis de una innovadora estrategia 

terapéutica en el Alzheimer desde una perspectiva científica y objetiva. 

 

Resultados y discusión 

Alzheimer 

El Alzheimer es una enfermedad progresiva que, aunque asociada principalmente al 

envejecimiento, no forma parte del proceso normal de este. Es un trastorno neurodegenerativo que 

se identifica como la causa principal de demencia en todo el mundo. Desde una perspectiva 

patológica, se caracteriza por la acumulación de placas amiloides compuestas por péptidos beta-

amiloide (Aβ) en el espacio extracelular, así como por la formación de marañas neurofibrilares 

constituidas por proteínas tau hiperfosforiladas en el interior de las neuronas. Estos cambios están 
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acompañados por una pérdida progresiva de sinapsis y neuronas, lo que resulta en el deterioro 

cognitivo característico de la enfermedad (Gómez-Virgilio et al., 2022). 

En 2018, Alzheimer’s Disease International estimó que aproximadamente 50 millones de personas 

en el mundo vivían con demencia, y se proyecta que este número podría triplicarse para 2050. De 

esta cifra futura, se espera que dos tercios residan en países de ingresos bajos y medios. En Europa, 

las estimaciones más recientes predicen que la prevalencia de la demencia se duplicará para 

mediados de siglo. Aunque estudios acumulativos han indicado una disminución en la incidencia 

de demencia en países de altos ingresos, la evidencia de una reducción equivalente en su 

prevalencia aún no es concluyente. Aunque la mayoría de los casos ocurren en mayores de 65 años, 

el Alzheimer también puede manifestarse precozmente, afectando a individuos en sus 40 o 50 años, 

aunque estos casos son menos comunes (Scheltens et al., 2021). 

El estudio de las lesiones histopatológicas características de la enfermedad de Alzheimer (EA) ha 

permitido identificar y analizar en detalle el papel de la proteína tau y el péptido beta-amiloide 

(Aβ). Este análisis ha dado lugar a diversas teorías sobre la etiología de la enfermedad, señalando 

a estas moléculas como protagonistas clave. Sin embargo, investigaciones recientes sugieren que 

las alteraciones de esta proteína y Aβ podrían ser más bien consecuencias de procesos subyacentes, 

en lugar de causas primarias de la enfermedad (Gómez-Virgilio et al., 2022). 

Entre las hipótesis más destacadas sobre la EA se encuentran la hipótesis de la cascada amiloide, 

la hiperfosforilación de tau, la cascada mitocondrial y otras teorías relacionadas. Además, como 

muchas enfermedades crónicas, la EA es considerada una patología multifactorial. Esto implica 

que no puede atribuirse a un solo factor de riesgo, sino a una combinación de múltiples elementos, 

especialmente en los casos de EA esporádica. Entre estos factores, destacan aspectos genéticos, 

ambientales y relacionados con el estilo de vida, que aumentan la susceptibilidad al desarrollo de 

la enfermedad (Gómez-Virgilio et al., 2022). En casos más raros, mutaciones hereditarias en genes 

como APP y presenilinas están directamente relacionadas con formas familiares de la enfermedad. 

El daño cerebral comienza años antes de que los síntomas sean evidentes, lo que dificulta el 

diagnóstico temprano. Inicialmente, el individuo experimenta problemas para recordar información 

reciente, seguidos de desorientación, alteraciones en el lenguaje y cambios en la personalidad. Con 

el tiempo, los síntomas progresan hacia una pérdida completa de la autonomía y la incapacidad 

para realizar las tareas más básicas, como comer o hablar. 



 
 
 

 

886 
Pol. Con. (Edición núm. 101) Vol. 9, No 12, Diciembre 2024, pp. 881-895, ISSN: 2550 - 682X 

Edwin Mateo Camacho Suriaga, Génesis Abigail Verdezoto Díaz, Diana Carolina Valdez Jimbo, Stefanie 

Pauleth Ruilova Torres, Amada José Ruilova Nuñez, Victor Euclides Briones Morales 

Los científicos han denominado la fase preclínica de la enfermedad de Alzheimer como la "fase 

celular", caracterizada por cambios en células neuronales, microgliales y astrocitarias que 

contribuyen de manera progresiva al desarrollo de la enfermedad antes de la aparición de síntomas 

cognitivos evidentes. Durante esta etapa, procesos como la neuroinflamación, las alteraciones 

vasculares, el envejecimiento y la disfunción del sistema glinfático interactúan, promoviendo la 

acumulación de beta-amiloide (Aβ). Este péptido, a través de mecanismos aún no del todo claros, 

estimula la propagación de la proteína tau, lo que se asocia con la aparición de marcadores de 

degeneración neuronal como la necroptosis y la degeneración granulovacuolar (Khan et al., 2020). 

El análisis del transcriptoma a nivel de células individuales ha profundizado en la respuesta 

microglial durante esta fase. Genes asociados con el riesgo de Alzheimer, como APOE y TREM2, 

desempeñan un papel clave (Rostagno, 2023). ApoE se une a las placas de Aβ, mientras que las 

variantes genéticas de TREM2 relacionadas con el Alzheimer disminuyen su interacción con 

ApoE, lo que afecta funciones como la fagocitosis y la señalización en las microglías. Otros genes, 

como SHIP1, CD2AP, BIN1, y PLCG2, también influyen en estas vías celulares, modulando 

procesos como la endocitosis y la motilidad celular. 

La convergencia de múltiples genes de riesgo en funciones microgliales subraya la importancia de 

estas células en la patogénesis del Alzheimer. Sin embargo, todavía se investiga si la microglía 

responde exclusivamente a las placas de Aβ o también juega un rol en la toxicidad inducida por la 

patología de tau. Asimismo, se explora si su acción pudiera ser protectora en ciertos contextos, 

abriendo nuevas vías para entender y tratar la enfermedad (Breijyeh & Karaman, 2020). 

Los efectos contradictorios observados en la respuesta de la microglía dentro de los estudios de la 

enfermedad de Alzheimer reflejan, en parte, las limitaciones inherentes a los modelos de ratones 

transgénicos que sobreexpresan la proteína tau. En estos modelos, una sobreexpresión excesiva 

puede desencadenar una neuroinflamación anormalmente intensa que no es representativa de 

formas más leves de la enfermedad. Alternativamente, modelos más recientes, como los ratones 

quiméricos ratón-humano y los sistemas in vitro derivados de células madre pluripotentes 

inducidas humanas, ofrecen herramientas más precisas para estudiar esta patología. Sin embargo, 

dado el carácter reduccionista de todos los modelos preclínicos, cualquier interpretación sobre 

posibles terapias debe hacerse con prudencia (Khan et al., 2020).  

Aunque el enfoque celular ha ganado relevancia, también se ha avanzado en comprender las fases 

bioquímicas previas de la enfermedad. La criomicroscopía electrónica ha permitido detallar la 
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estructura de las fibrillas de beta-amiloide y tau, así como las interacciones de las presenilinas con 

sus sustratos. Este conocimiento ha revelado que las mutaciones en las presenilinas, que afectan 

las γ-secretasas, favorecen la liberación de péptidos beta-amiloides más largos y propensos a 

formar agregados. Tales hallazgos respaldan el desarrollo de enfoques terapéuticos dirigidos al 

amiloide β (Lei et al., 2021). 

Además, se destaca la importancia de integrar los conceptos de resiliencia y susceptibilidad en el 

papel de la beta-amiloide. La respuesta celular de neuronas, microglía, astroglía, pericitos y células 

endoteliales, influenciada por la genética del paciente, determina cuánto tiempo puede mantener la 

función normal un cerebro afectado por la patología amiloide. Una vez que la homeostasis colapsa, 

la enfermedad de Alzheimer se manifiesta clínicamente, y la tau desempeña un papel crítico en 

este proceso. 

Por último, factores como la vasculatura, la barrera hematoencefálica, el sistema linfático, el 

sistema inmunológico periférico y el microbioma gastrointestinal también afectan el desarrollo de 

la enfermedad. Esto subraya la complejidad multifactorial de la enfermedad de Alzheimer y la 

necesidad de un enfoque multidimensional para su estudio y tratamiento (Scheltens et al., 2021).  

Estado actual del tratamiento del Alzheimer: limitaciones y necesidad de nuevas terapias. 

La Enfermedad de Alzheimer representa uno de los mayores desafíos en neurología, ya que hasta 

la fecha no se ha logrado desarrollar una terapia curativa definitiva. El abordaje terapéutico actual 

se fundamenta en tres pilares principales: retrasar la progresión neurodegenerativa, mitigar la 

sintomatología característica y optimizar la calidad de vida del paciente mediante un enfoque 

integral. Además, el manejo multidisciplinario incluye diversas modalidades terapéuticas, desde 

intervenciones no farmacológicas como la rehabilitación cognitiva y la fisioterapia, hasta el uso de 

tratamientos farmacológicos disponibles (Alonso et al., 2021). 

Actualmente, cuatro fármacos están aprobados para el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer: 

rivastigmina, donepezilo, galantamina y memantina. Estos medicamentos pertenecen a dos 

principales categorías terapéuticas: los inhibidores de la acetilcolinesterasa (IACE) y los 

antiglutaminérgicos. Se administran por vía oral o mediante parches transdérmicos, y son los 

únicos tratamientos disponibles que actúan de manera sintomática. Su objetivo es mejorar la 

cognición y el funcionamiento global de los pacientes, contribuyendo a aliviar los efectos de la 

enfermedad en sus primeras etapas (Rubio B & Cansino, 2023).  
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Los inhibidores de la acetilcolinesterasa son un grupo diverso de compuestos químicos que actúan 

mediante la inhibición de enzimas que degradan la acetilcolina (ACh) en el espacio sináptico. Esta 

acción resulta en una mayor disponibilidad de ACh en el sistema nervioso central (SNC), siendo 

particularmente beneficioso para pacientes con enfermedad de Alzheimer. La evidencia clínica 

demuestra que este mecanismo de acción es especialmente efectivo durante la fase inicial del 

tratamiento, donde se observa una notable desaceleración del deterioro cognitivo (Ramón Torres 

McCook, 2022). No obstante, a medida que el daño neuronal progresa, los efectos de esta terapia 

se tornan menos marcados. Pese a que los primeros resultados suelen ser favorables, hay dos 

desafíos principales: en primer lugar, los pacientes pueden desarrollar tolerancia al tratamiento, lo 

que requiere incrementar la dosis de manera gradual. En segundo lugar, este tipo de terapia tiene 

un elevado índice de abandono, debido a que causa una serie de efectos secundarios, sobresaliendo 

los efectos extrapiramidales a causa de su empleo extendido (Alonso et al., 2021). 

La memantina, un antagonista del receptor NMDA, ha demostrado ventajas en pacientes con 

demencia de moderada a grave, dado que tiene la capacidad de extender su periodo de 

supervivencia y posponer el ingreso a un centro de salud. En varias investigaciones clínicas 

supervisadas, se ha demostrado que disminuye el deterioro clínico en pacientes con Alzheimer de 

moderado a severo. Adicionalmente, la memantina es bien aceptada, tiene escasas interacciones 

con medicamentos y alimentos, y resulta más efectiva al combinarse con donepezilo. Por lo tanto, 

el tratamiento estándar sugerido implica iniciar con un inhibidor de la colinesterasa y luego agregar 

memantina para mejorar los resultados de la terapia (Llibre Rodríguez et al., 2022). 

Estos tratamientos, cuya efectividad es restringida y transitoria, tratan principalmente los efectos 

de la enfermedad de Alzheimer sin abordar su causa directa. Además, su eficacia se ve limitada 

por elementos como la dificultad para superar la barrera hematoencefálica, lo que obstaculiza que 

los fármacos alcancen eficazmente al cerebro. Este inconveniente ha provocado el fracaso de 

numerosos ensayos clínicos vinculados a la EA (Passeri et al., 2022). 

Se ha propuesto también a nivel celular, que este fracaso en la terapéutica puede verse relacionado 

a modificaciones asociadas a la edad en las membranas y receptores neuronales, factores que 

frecuentemente no se consideran en las investigaciones preclínicas. Una investigación reciente 

mostró cambios en los microdominios de los sinaptosomas derivados de ratones envejecidos, 

incrementando su reacción al estrés amiloide e inhibiendo los efectos neuroprotectores del factor 
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neurotrófico ciliar. Esto subraya la importancia de continuar explorando nuevos tratamientos para 

el manejo de la enfermedad de Alzheimer (Passeri et al., 2022). 

Fotobiomodulación: perspectiva general y mecanismos de acción 

La terapia de fotobiomodulación o PBM en sus siglas en inglés, es un enfoque terapéutico que no 

requiere cirugía ni medicamentos. Utiliza un espectro de luz que abarca desde el visible hasta el 

infrarrojo cercano, su aplicación se ha dado en diversas áreas como dermatología, odontología, 

inmunología, neurología y medicina regenerativa. Este tratamiento no genera calor, sino que actúa 

sobre cromóforos presentes en el organismo, lo que desencadena reacciones fotofísicas y 

fotoquímicas que influyen en varios procesos biológicos (Shen et al., 2021); potenciando los 

procesos de curación, aliviando el dolor y la inflamación, así como prevenir el daño y la muerte de 

las células neuronales.  

Por otro lado, la fotobiomodulación transcraneal (tPBM) que, bajo este mismo principio, utiliza un 

láser de bajo nivel o luz infrarroja cercana, dirigiéndola a través del cráneo hacia el cerebro, ha 

demostrado ser eficaz en la reducción de la acumulación de placas amiloides al descomponer la 

proteína precursora necesaria (APP) (Ramanishankar et al., 2024). Un estudio realizado en 2020 

logró identificar longitudes de onda específicas que permiten una distribución eficiente de la 

energía luminosa en el cerebro, determinando que las longitudes de onda más efectivas para una 

penetración profunda en los tejidos durante la terapia de fotobiomodulación (PBM) para el 

Alzheimer son 660 nm y 810 nm. Es fundamental que el equipo sea capaz de administrar dosis 

superiores a 60 J/cm² en el cuero cabelludo en un tiempo adecuado, al mismo tiempo que minimiza 

el riesgo de lesiones por calor (Razzaghi et al., 2024).  

Mecanismo de acción 

La fotobiomodulación (PBM) se basa en la interacción de longitudes de onda específicas de luz, 

que iluminan las mitocondrias y generan efectos bioquímicos y celulares significativos(Stephan et 

al., 2022). La eficacia de la fotobiomodulación implica mecanismos de acción neuromoduladores, 

antiinflamatorios, analgésicos y regenerativos, con cambios en la actividad a nivel celular (Silva et 

al., 2022). 

1. Estimulación de Mitocondrias y Producción de ATP 

Uno de los hallazgos clave sobre el mecanismo de acción de la PBM es la estimulación de las 

mitocondrias a través de la absorción de fotones por lo cromóforos. Este proceso aumenta la 

actividad del citocromo c oxidasa (CCO), una enzima crucial en la cadena de transporte de 
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electrones, lo que a su vez incrementa la producción de trifosfato de adenosina (ATP), debido a 

que se facilita la fotodisociación del óxido nítrico (NO), un inhibidor conocido de esta enzima. Al 

disociarse el NO, se reanuda la actividad de la CCO, permitiendo una producción más eficiente de 

ATP, esencial para diversas funciones celulares. (Stephan et al., 2022)(Wang et al., 2024b). 

2. Mejora del Flujo Sanguíneo y Oxigenación 

La PBM también contribuye a la mejora del flujo sanguíneo en el cerebro al inducir la producción 

de óxido nítrico a nivel vascular, lo que favorece la dilatación de los vasos sanguíneos y aumenta 

el suministro de oxígeno a los tejidos cerebrales (Stephan et al., 2022). Relacionar que un flujo 

sanguíneo adecuado es esencial para la eliminación de los productos de desecho metabólicos, 

incluida la beta amiloide, del cerebro (Ramanishankar et al., 2024).   

3. Modulación de la Inflamación y Vías de señalización 

Otro aspecto importante del mecanismo de acción de la PBM es su efecto antiinflamatorio. La 

terapia provoca un cambio en el fenotipo de la microglía, pasando de un estado proinflamatorio 

(microglía M1) a uno antiinflamatorio (microglía M2), este último puede llevar a cabo la 

fagocitosis. Este cambio se asocia con el paso de glucolisis a la fosforilación oxidativa dada por la 

absorción de la luz (Stephan et al., 2022). También se activan diversas vías de señalización celular 

que son fundamentales para la neuroprotección y la regeneración neuronal. Por ejemplo, la 

activación de la vía AKT/GSK3β/β-catenina inhibe la actividad de GSK3β, una quinasa implicada 

en la muerte celular y en la hiperfosforilación de proteínas tau, lo que podría contribuir a la 

neuroprotección. Se promueve el aumento de los niveles del factor neurotrófico derivado del 

cerebro (BDNF), que es esencial para el crecimiento y la supervivencia de las neuronas(Wang et 

al., 2024b). 

Efectos de la fotobiomodulación en la función cognitiva 

La fotobiomodulación (FBM) se ha destacado como una técnica innovadora con potencial para 

mejorar la función cognitiva en la enfermedad de Alzheimer (EA), según diversos estudios 

preclínicos y revisiones sistemáticas. Esta terapia utiliza luz de baja intensidad, normalmente en el 

espectro del infrarrojo cercano, para provocar respuestas biológicas beneficiosas en el cerebro(Gao 

et al., 2023). 

Cho et al., 2020 realizó un estudio que utilizó pruebas modelos con animales, en el cual se demostró 

que en los ratones 5XFAD, la FBM redujo la acumulación de placas amiloides, disminuyó la 

pérdida neuronal y la activación reactiva de la microglía, mejorando la disfunción cognitiva. Estos 
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efectos se deben, en parte, a la modulación de la actividad de las células gliales y a la mejora de la 

plasticidad sináptica. Además, se ha observado que la FBM puede regular las oscilaciones 

neuronales en el hipocampo, lo que podría contribuir a mejorar la memoria. Esto se lo realizó a 

través de un estudio específico donde se usaron diodos emisores de luz de bajo nivel para aplicar 

esta técnica, y posteriormente, se observó todas estas mejorías en el tratamiento iniciado en etapas 

tempranas. Este efecto se atribuye, en parte, al aumento de la actividad de la enzima degradante de 

insulina, que está relacionada con la degradación del amiloide-beta (Gao et al., 2023). 

Por otro lado, Chen et al., 2023 nos menciona, que la FBM con luz de 1070 nm ha mostrado inducir 

respuestas en la microglía, promoviendo su colocalización con el amiloide-beta, lo que facilita su 

eliminación. Este proceso también se asocia con la promoción de la angiogénesis, lo que podría 

mejorar la eliminación del amiloide. Se sugiere que la FBM puede inducir un cambio en la 

microglía de un fenotipo proinflamatorio M1 a un fenotipo antiinflamatorio M2, contribuyendo así 

a la reducción de la carga de amiloide y mejorando la función cognitiva (Gao et al., 2023). 

Un metaanálisis reciente indica que la FBM tiene un efecto moderado significativo en la función 

cognitiva global en adultos mayores con deterioro cognitivo relacionado con la edad, resaltando la 

importancia de parámetros como la longitud de onda, la densidad de potencia y la duración del 

tratamiento (Ailioaie et al., 2023). 

Además, la FBM podría influir en la reorganización funcional del cerebro, mejorando la actividad 

mitocondrial y la función hemodinámica, lo que sugiere un potencial neuroprotector y 

antiinflamatorio (Valverde & Mitrofanis, 2022). 

Se establece que la FBM muestra potencial como una intervención no invasiva para mejorar la 

función cognitiva en la EA, aunque es necesaria más investigación para estandarizar los protocolos 

de tratamiento y confirmar su eficacia en entornos clínicos (Chen et al., 2023). 

 

Conclusión 

La fotobiomodulación nace como una prometedora herramienta terapéutica en el Alzheimer, 

ofreciendo un enfoque novedoso para abordar los déficits cognitivos asociados a esta patología 

neurodegenerativa. Los estudios revisados evidencian que esta herramienta no solo reduce la 

acumulación de placas amiloides y mejora la plasticidad sináptica, sino que también modula la 

respuesta microglial, favoreciendo un cambio hacia un fenotipo antiinflamatorio. Estos 
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mecanismos pueden contribuir de manera significativa a la preservación de la función cognitiva en 

etapas tempranas de la enfermedad. 

Sin embargo, a pesar de los resultados alentadores obtenidos en modelos preclínicos, es 

fundamental que la eficacia y seguridad de la fotobiomodulación sean validadas en ensayos clínicos 

controlados y de mayor escala. La variabilidad en los parámetros de tratamiento, como la longitud 

de onda y la densidad de potencia, debe ser cuidadosamente optimizada para maximizar los 

beneficios clínicos.  

A medida que se desarrollan nuevas estrategias terapéuticas, es crucial adoptar un enfoque 

multidimensional que contemple tanto las intervenciones farmacológicas como las no 

farmacológicas, para abordar la complejidad multifactorial de la enfermedad de Alzheimer. El 

futuro de la investigación en este campo dependerá de la colaboración interdisciplinaria y de la 

continua exploración de medidas innovadoras que puedan mejorar la calidad de vida de los 

pacientes afectados por esta enfermedad. 
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