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摘要
中枢神经适应性是神经系统通过动态调整结构与功能以
应对病理损伤的核心代偿机制ꎬ它依赖于多层级神经可塑
性的协同作用ꎮ 研究发现在弱视训练中通过分视增强现
实和视觉注意训练增强皮层功能ꎬ在白内障术后利用认知
训练和神经免疫调控促进对多焦点人工晶状体适应ꎬ在青
光眼中采用经颅电刺激改善视野ꎬ在年龄相关性黄斑变性
康复中通过知觉学习优化偏心注视功能ꎬ这些康复训练可
推动眼科疾病从传统结构修复转向神经功能重塑ꎬ为提升
患者视功能和视觉质量开辟了新的路径ꎮ 文章旨在系统
综述中枢神经适应性治疗的机制及其在眼病康复中的应
用现状以及对未来的展望ꎮ
关键词:中枢神经适应性ꎻ弱视ꎻ白内障ꎻ青光眼ꎻ年龄相关
性黄斑变性
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０引言
在全球范围内ꎬ白内障、青光眼及年龄相关性黄斑变

性(ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ＡＲＭＤ)等致盲性眼
病发病率持续攀升ꎬ约 ２.２ 亿人因视觉功能障碍面临生活
质量下降与社会参与度受限等问题[１]ꎮ 传统治疗模式聚
焦于解剖结构的修复ꎬ但部分患者仍存在视功能不能恢复
或代偿ꎮ 中枢神经适应性是神经系统应对损伤的核心代
偿机制ꎬ通过激活视网膜－视皮层通路的可塑性变化ꎬ实
现部分视功能代偿[２]ꎮ 通过突触效能动态调节、胶质细胞
介导的代谢重构等ꎬ在视觉信息处理的层级化网络中具有
时空特异性ꎮ 本文将系统综述中枢神经适应性的机制、眼
科领域的应用及多学科交叉技术进展ꎮ
１中枢神经适应性

中枢神经适应性是神经系统通过动态调整结构与功
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能以应对外界环境变化、学习需求或病理损伤的核心能
力ꎬ是神经可塑性在生理与病理状态下的具体表现ꎬ它使
大脑及周围神经系统能够通过突触效能调节、神经元网络
重组及分子通路激活等过程实现功能优化或代偿[２]ꎮ 其
核心特点是功能代偿与时空特异性ꎬ前者是指神经系统通
过未受损区域的重组或跨模态整合弥补功能缺失ꎬ后者则
表现为关键时间窗口及脑区可塑性差异ꎬ在结构上神经元
通过树突分支复杂化与轴突导向再生实现形态调整[３]ꎮ

中枢神经适应性在弱视、白内障、青光眼、ＡＲＭＤ 等眼
病的治疗中已有应用ꎬ研究聚焦在开发个体化治疗策略与
跨学科技术的融合ꎬ基于功能磁共振成像 ( ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ｆＭＲＩ)网络图谱或基因多态性
的精准干预可优化疗效[４－５]ꎬ而光遗传技术与闭环脑－机
接口的应用有望实现神经重塑的动态调控ꎬ进一步解析维
持其长期疗效的机制及分子靶点ꎮ
２中枢神经适应性在眼病治疗中的应用
２.１弱视治疗　 弱视是一种常见的视觉发育障碍ꎬ损害视
力、降低对比敏感度、增加视觉拥挤(ｖｉｓｕａｌ ｃｒｏｗｄｉｎｇ)和发
生异常的轮廓整合[６]ꎮ 全球弱视的患病率为 １.４４％ꎬ２０１９
年全球约有 ９ ９２０ 万弱视患者ꎬ预计到 ２０４０ 年将达到 ２.２１９
亿[７]ꎬ弱视已经是一个重要的世界性眼健康问题ꎮ

弱视是由于异常视觉信号输入引起的一种跨突触、多
层级神经发育障碍ꎬ表现为双眼竞争失衡、弱视眼信号被
抑制以及高阶认知功能受损[８]ꎮ 经典机制认为弱视眼因
输入信号弱ꎬ其对应的视皮层神经元与健眼神经元放电不
同步导致突触连接被削弱 (即长时程抑制ꎬ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ＬＴＤ)ꎬ而健眼通路则被强化(即长时程增强ꎬ
ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎꎬ ＬＴＰ) [９－１０]ꎮ 传统观点认为这种视
觉可塑性仅在大脑皮层水平表达ꎬ背外侧膝状体核
(ｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ ｄＬＧＮ)则是在丘脑水平视
网膜输入信号的主要接收结构ꎬ其 ＬＴＰ 诱导需依赖 Ｃａ２＋

内流－ＰＫＡ－Ｋｖ１ 通道调控[１１]ꎮ 利用超高分辨率 ７Ｔ－ｆＭＲＩ
的研究发现弱视患者 Ｖ１ 区存在输入层信号衰减和表层
信号丢失ꎬ弱视眼信息传递速度延迟 ３０％－４０％ꎬ整体处
理效率降低[１２]ꎮ 背侧注意网络( ｄｏｒｓａｌ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｎｅｔｗｏｒｋꎬ
ＤＡＮ)是大脑的高级皮层区域ꎬ通过直接和间接的反馈通
路ꎬ对 ｄＬＧＮ 的信息传递进行自上而下的调控ꎬ这是实现
选择性注意的神经基础之一[１３]ꎮ 最近的研究发现由于弱
视患 者 ＤＡＮ 激 活 减 弱ꎬ 导 致 高 负 荷 任 务 表 现 下 降
５０％ [１４]ꎬ可见弱视不仅损伤低阶视觉处理能力ꎬ还会引起
高阶的视觉注意(ｖｉｓｕａｌ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ)缺陷ꎮ 针对视觉注意缺
陷所开发的训练ꎬ例如遮盖疗法联合注意负荷任务训练ꎬ
可以有效纠正斜视性弱视的主动抑制ꎬ提升日常视觉场景
适应性ꎮ 近期开发的分视增强现实训练系统( ｄｉｃｈｏｐｔｉｃ
ａｕｇｍｅｎｔｅｄ ｒｅａｌｉｔｙ ｔｈｅｒａｐｙ ｓｙｓｔｅｍ)也为弱视视觉注意缺陷的
治疗提供了新的选择ꎬ它通过打乱低空间频率信息而保留
高空间频率细节ꎬ特异性增强小细胞通路功能ꎮ 临床试验
发现成人单眼弱视患者经 １ ｗｋ 训练ꎬ弱视眼的矫正远视
力得到改善、立体视功能大幅提升[１５]ꎬ但是这种新疗法的
可靠性和稳定性有待进一步研究ꎮ

中枢神经适应性疗法推动弱视治疗从被动遮盖到主
动康复的转变ꎬ随着弱视机制的探索和科技水平的进步衍
生 出 众 多 新 型 治 疗 模 式ꎬ 如 人 工 智 能 ( ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅꎬＡＩ)驱动的个性化视觉训练、虚拟现实(ｖｉｒｔｕａｌ
ｒｅａｌｉｔｙꎬＶＲ)系统数字疗法、多模态康复训练等ꎬ这些方法

具有技术驱动训练、任务特异性学习及跨学科解析机制的
特点ꎬ不仅突破了弱视患者治疗的年龄限制ꎬ也为个体化
精准医疗奠定了基础[１６－１７]ꎮ
２.２ 白内障手术后的中枢神经适应性治疗 　 白内障手术
已经从复明手术走向屈光性手术时代ꎬ不同光学设计的人
工晶状体(ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓꎬ ＩＯＬ)的应用在其中起到重要作
用ꎬ 而 应 用 多 焦 点 ＩＯＬ ( ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓꎬ
ＭＦ－ＩＯＬ)对患者术后的中枢神经适应提出了更高的要求ꎮ
与单焦点 ＩＯＬ(ｍｏｎｏｆｏｃａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓꎬ ＭＯ－ＩＯＬ)相比ꎬ
ＭＦ－ＩＯＬ 通过光学区折射或衍射设计ꎬ实现光能在远、中、
近的 ２ 个甚至多个焦点的分布ꎬ使患者可以在更多距离获
得更好的裸眼视力ꎬ进而有更高的脱镜率ꎬ但对比敏感度
会下降ꎬ也会出现更多的光学干扰现象[１８－１９]ꎮ 大部分接
受ＭＦ－ＩＯＬ植入的患者需要 ６ ｍｏ 左右的中枢神经适应ꎬ主
要体现在视物清晰度和阅读表现等主观方面的改善ꎬ而在
视觉质量相关的客观指标上ꎬ术后 ６ ｍｏ 与术后 ３ ｗｋ 并没
有差异[２０]ꎮ 一项对患者 ３２ 例 ６４ 眼植入 ＭＦ－ＩＯＬ 后６ ｍｏ
中枢神经适应失败的研究显示ꎬ 其 中 ２８ 眼 置 换 为
ＭＯ－ＩＯＬꎬ３６ 眼置换为光学设计不同于眼内 ＩＯＬ 的另一种
ＭＦ－ＩＯＬꎬ术后 ６ ｍｏ 置换为 ＭＦ－ＩＯＬ 组参与者有 ６６.７％
(２４ / ３６)有再次接受 ＩＯＬ 置换的意愿ꎬ而置换为 ＭＯ－ＩＯＬ
组该比例为 ２８.６％(８ / ２８) [２１]ꎬ可见患者对 ＭＦ－ＩＯＬ 的适
应难度较ＭＯ－ＩＯＬ更大ꎮ 因此ꎬ充分认识白内障术后 ＩＯＬ
眼中枢神经适应性的改变有助于更好地应用 ＭＦ－ＩＯＬ 并
指导患者术后康复ꎮ

在 ＭＦ－ＩＯＬ 植入后ꎬ初级视觉皮层 Ｖ１ 神经元对不同
距离刺激的响应发生重构ꎬ其感受野宽度和方向选择性均
出现适应性调整[２２－２３]ꎬ利用 ｆＭＲＩ 研究发现ꎬ前额叶皮层、
前扣带回及枕叶区域的功能连接强度显著增强ꎬ提示大脑
通过重塑神经网络实现对多焦点视觉信号的整合[２４]ꎮ 另
有研究表明中枢神经适应过程受认知因素调控ꎬ教育水
平、逻辑记忆能力、空间认知能力及精神状态情况与
ＭＦ－ＩＯＬ植入术后满意度显著相关[２１]ꎬ这项研究给我们提
供了 ＭＦ－ＩＯＬ 植入后的中枢神经适应训练方法以及评估
能否选择 ＭＦ－ＩＯＬ 的方法ꎮ 单眼暂时性遮盖试验发现ꎬ
６０ 岁以上老年人的视觉皮层激活模式与青年组相似ꎬ即
老年患者的视觉系统仍保留较强的中枢神经系统可塑
性[２５]ꎬ这提示老年人能够通过中枢神经适应来接受复杂
光学设计的 ＩＯＬ 的植入ꎮ

ＩＯＬ 植入后的中枢神经适应是通过中枢神经系统的
结构重塑和功能重组以实现视觉信号整合的过程ꎬ表现为
神经可塑性相关分子通路的激活ꎮ 电针干预研究发现ꎬ电
针通过激活环磷腺苷效应元件结合蛋白(ｃＡＭＰ－ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｅｌｅｍｅｎｔ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＣＲＥＢ) / 脑源性神经营养因子
(ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃꎬ ＢＤＮＦ) / 酪氨酸激酶受体 Ｂ
(ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ－ｒｅｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ Ｂꎬ ＴｒｋＢ)通路ꎬ显著增加突触
后致密蛋白 ９５(ｐｏｓｔｓｙｎａｐｔｉｃ ｄｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｔｅｉｎ ９５ꎬ ＰＳＤ ９５)和
突触素(ｓｙｎａｐｔｏｐｈｙｓｉｎꎬ ＳＹＮ)的表达ꎬ从而改善视觉皮层
突触的可塑性[２６]ꎮ 研究发现在单侧 ＩＯＬ 植入后ꎬ术眼侧
视觉刺激的增加与同侧枕叶、额叶、顶叶和颞叶皮层之间
的连接增强相关ꎬ也与对侧枕叶区域的半球间和半球内白
质通路结构的连接增加相关ꎬ而非视觉相关的大脑皮层区
域则没有明显变化[２７]ꎬ这提示 ＩＯＬ 植入后随着患者视觉
质量的提高ꎬ大脑中视觉相关的功能区之间出现重组ꎬ这
种重组有助于视觉功能的恢复ꎮ 使用三维磁共振成像

８４４

国际眼科杂志　 ２０２６ 年 ３ 月　 第 ２６ 卷　 第 ３ 期　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９－８２２４５１７２　 　 ８５２０５９０６　 电子信箱:ｉｊｏ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



(ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ)技术研究发现ꎬ增
加对大鼠的视觉刺激ꎬ对侧视觉皮层体积暂时性增加ꎬ星
形胶质细胞出现暂时性肿胀ꎬ这可能是由于大脑灰质的使
用依赖性(ｕｓｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ)突触可塑性增加主要与星形胶
质细胞的肿胀相对应ꎬ提示视觉刺激增加了突触和星形胶
质细胞的可塑性[２８]ꎮ

神经免疫调控对中枢神经可塑性也有重要的影响ꎬ自
发的神经免疫调控是滞后和双向性的ꎬ调控的结局不一定
是有益的方向ꎬ神经免疫调控开始于小胶质细胞的激活并
释放白介素(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎꎬ ＩＬ)－１β 和 ＩＬ－１８ꎬ 而后小胶质细
胞进一步增强中性粒细胞、单核细胞 / 巨噬细胞、淋巴细胞
和树突状细胞的浸润作用ꎬ这些时间级联反应进一步增强
炎症介质和神经营养因子的表达ꎬ而这些因子有助于驱动
中枢神经系统的细胞、轴突和结构的可塑性[２９]ꎮ

在白内障术后中枢神经适应性训练主要基于功能区
重组－突触可塑性－神经免疫调控机制ꎮ 未来白内障术后
的神经康复训练是在恢复光学通路基础上ꎬ通过干预中枢
神经适应重塑 ＩＯＬ 眼的大脑视功能[３０－３１]ꎮ
２.３ 青光眼的中枢神经适应性治疗 　 青光眼是导致不可
逆盲的主要原因ꎬ其特征是视网膜神经节细胞 ( ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ ＲＧＣｓ)逐渐死亡和视神经功能障碍ꎬＲＧＣｓ
死亡导致视觉信号传导中断ꎬ进而触发中枢视觉通路代偿
性重组[３２]ꎮ 研究发现中枢神经适应性在青光眼疾病进展
和治疗中均发挥着重要的作用ꎮ ｄＬＧＮ 是视觉信息中继
站ꎬ在青光眼早期通过增强神经元兴奋性可部分代偿
ＲＧＣｓ 损失ꎬ但随着病程进展而出现的可塑性耗竭将导致
信号传递效率下降[３３]ꎮ 经颅交流电刺激 ( ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ
ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ｔＡＣＳ)中枢视觉皮层的临床
试验显示ꎬ电刺激可促进突触可塑性和跨模态重组ꎬ使青
光眼患者视野缺损程度和视力水平出现不同程度的提高ꎬ
但这种代偿功能很可能进一步削弱残余视觉资源[３４－３５]ꎮ
利用中枢神经适应改善青光眼患者视野和视力的研究已
取得一定成果ꎬ比如结合脑电图( ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＥＥＧ)标记的视觉注意训练ꎬ可以增强大脑皮层 Ｖ１ 区自上
而下的调控ꎬ从而改善高视觉负荷任务下的表现[３６]ꎬ但这
些治疗方式获益的持久性和稳定性仍需进一步研究ꎮ

通过上调细胞骨架蛋白(ｇｅｌｓｏｌｉｎꎬ Ｇｓｎ)能够显著促进
损伤后视神经的轴突再生ꎬ动物实验证实该策略可提升受
损视神经的再生能力ꎬ通过激活 ＲＧＣｓ 生长程序可促进结
构性神经可塑性ꎬ为 ＲＧＣｓ 及其轴突的存活与修复提供了
关键的实验依据[３７]ꎮ 未来可以尝试把神经科学和基因工
程技术相结合ꎬ探索中枢神经代偿功能[３４ꎬ３８]ꎬ如经颅磁刺
激(ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ＴＭＳ)联合基因编辑ꎬ
实现突触 －环路双层级修复ꎮ 非成像视觉通路 ( ｎｏｎ －
ｉｍａｇｉｎｇ－ｆｏｒｍｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ)是区别于形成高分辨率图像的
成像 视 觉 通 路ꎬ 由 内 在 光 敏 视 网 膜 神 经 节 细 胞
(ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ＲＧＣｓꎬ ｉｐＲＧＣｓ)等介导的视觉
功能ꎬ主要负责光同步昼夜节律、调控瞳孔光反射及调节
光介导的代谢、情绪与神经发育等ꎮ 最近的研究发现ꎬ光
刺激激活 ｉｐＲＧＣｓ 不仅可增强 Ｖ１ 区神经元的方向选择
性ꎬ还会重塑大脑皮层兴奋性与抑制性之间的平衡以优化
视觉信号处理能力[３９]ꎮ 这项研究为我们提供了一个源自
非成像光感受器并可改善大脑皮层视觉信号处理的视觉
通路ꎬ未来可以通过深入研究非成像视觉通路探索光刺激
对青光眼的神经保护潜力ꎮ 青光眼的中枢神经适应治疗

将向着神经保护－再生－中枢调控多维干预模式扩展ꎮ
２.４ ＡＲＭＤ 的中枢神经适应性治疗 　 ＡＲＭＤ 是一种以视
网膜黄斑区光感受器及视网膜色素上皮( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ＲＰＥ)细胞层进行性退化为特征的致盲性眼
病ꎮ 患者常表现为中央视野缺损ꎬ需依赖偏心注视位点
(ｐｒｅｆｅｒｒｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｌｏｃｕｓꎬ ＰＲＬ)代偿视觉功能[４０]ꎮ 对 ＰＲＬ
的使用可以促进大脑皮层功能区的重组ꎬ尽管成人大脑的
可塑性会随着年龄的增长而减弱ꎬ但残留的中枢神经适应
性通过大脑皮层功能区的重组仍使视觉质量的提高成为
可能[４１]ꎮ 早期 ＡＲＭＤ 的视觉区发生退化ꎬ即 ＡＲＭＤ 引发
视网膜至 Ｖ１ 区的顺行性退化ꎬ表现为外侧膝状体的体积
缩小、视放射轴突完整性下降ꎬ尤其中央视野投射区皮质
厚度减少[４２]ꎬ随即出现高阶视觉区的代偿ꎬ即颞中区
(ｍｉｄｄｌｅ ｔｅｍｐｏｒａｌ ａｒｅａꎬ ＭＴ) 和外侧枕叶复合体 ( ｌａｔｅｒａｌ
ｏｃｃｉｐｉｔａｌ ｃｏｍｐｌｅｘꎬ ＬＯＣ)通过外周－中央反馈通路机制增强
连接ꎬ代偿运动识别和物体定位等复杂任务ꎮ 但对此观点
仍存争议ꎬＶ１ 区病变投射区的激活可能是原有被抑制的
反馈机制“去掩蔽”ꎬ而非通过外周－中央反馈通路机制拓
扑重映射[４３－４４]ꎮ ７７％患者在中央视力丧失后 ６ ｍｏ 内形成
ＰＲＬꎬ其位置受任务需求而调控[４５]ꎬｆＭＲＩ 显示 ＰＲＬ 的使用
伴随着前额叶－顶叶注意网络的激活ꎬ这种激活优化了残
余视觉资源的分配[４６]ꎮ

在临床上利用增强中枢神经适应性治疗 ＡＲＭＤ 的方
法有以感知学习训练(ｐｅｒｃｅｐｔｕａｌ ｌｅａｒｎｉｎｇꎬＰＬ)为代表的行
为训练ꎬ如拥挤效应减少训练ꎬ该方法是针对 ＰＲＬ 区域设
计的视觉任务以提升物体识别能力ꎬ经过训练的 ＡＲＭＤ
患者远近视力、对比敏感度、阅读速度、拥挤效应等指标均
有不同程度的提高[４７]ꎮ 另一方面ꎬ基于非成像视觉通路
与 ＡＲＭＤ 进展的关联ꎬ结合光感受器功能替代与神经保
护的治疗新策略也已经在探索中[４８]ꎮ

最新的研究不仅证实了 ＡＲＭＤ 患者大脑存在广泛的
功能重组ꎬ更将维持中枢可塑性作为治疗的重要目标ꎮ 针
对线粒体代谢的神经保护药物(如烟酰胺和胞磷胆碱)ꎬ
其作用是维持中枢神经可塑性的物质基础即存活的神经
元和突触连接ꎬ这些药物的确切临床疗效仍需通过大规
模、长期的随机对照试验进行验证[４９]ꎮ 此外ꎬ以视网膜假
体为代表的人工视觉技术也依赖于中枢神经适应的协同
作用ꎮ 一项关于光电视网膜植入微阵列(ＰＲＩＭＡ)植入视
网膜下的研究显示ꎬ８１％的晚期干性 ＡＲＭＤ 患者在植入
ＰＲＩＭＡ １ ａ 后视力显著改善[５０]ꎬ这项研究并非简单地用
ＰＲＩＭＡ 替代丢失的视网膜光感受器ꎬ而是 ＰＲＩＭＡ 可提供
一个新的、有规律的视觉信号输入模式ꎬ患者视觉功能的
恢复从本质上是一个大脑视觉皮层学习解码这种全新电
信号模式的过程ꎬ这是中枢神经适应性在 ＡＲＭＤ 患者视
力恢复过程中发挥重要作用的体现ꎬ这项研究的成功同时
也是人造设备与中枢神经适应性协同作用的结果ꎮ

基于中枢神经适应机制的 ＡＲＭＤ 治疗聚焦于大脑皮
层层级代偿和光感受器功能替代两大核心ꎬ对早期代偿的
潜力评估和干预方案的动态优化将成为 ＡＲＭＤ 未来的治
疗模式ꎬ无论是通过行为训练优化自发性脑重组ꎬ还是通
过药物为可塑性提供持久支持ꎬ亦或通过高科技植入物提
供新的信号并依赖大脑进行学习ꎬ所有这些策略的成功都
基于一个重要原则ꎬ即充分挖掘、引导和利用患者中枢神
经适应性的巨大潜力ꎮ ＡＲＭＤ 的中枢神经适应性治疗机
制与临床应用见图 １ꎮ
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图 １　 ＡＲＭＤ的中枢神经适应机制与临床应用ꎮ

３展望
中枢神经适应性治疗通过激活视觉通路的多层级神

经可塑性ꎬ为多种眼病的视觉功能康复提供了新的途径ꎮ
当前所面临的挑战是个体间疗效差异和长期疗效不稳定
的问题ꎬ这与患者的年龄、病理阶段、中枢神经适应能力以
及治疗依从性等多种因素的复杂交互有关ꎮ 未来的突破
性进展将更依赖于多学科的深度融合ꎬ一方面是利用 ＡＩ
与大数据分析ꎬ对患者的多模态影像、基因与行为数据进
行整合ꎬ构建疗效预测模型ꎬ实现治疗方案的动态个性化
定制与优化ꎻ另一方面是新型神经调控技术的应用ꎬ如
脑－机接口、多靶点经颅磁 / 电刺激技术ꎬ将对视觉皮层的
干预更为精准和有效ꎬ进而巩固长期疗效并促进神经功能
的稳定重塑ꎮ 结合人工智能与神经调控技术ꎬ中枢神经适
应的治疗方法将推动眼病的治疗向神经功能重塑转变ꎬ最
大程度恢复视觉功能ꎮ
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ｓａｍｅ ｍａｔｅｒｉａｌ ａｎｄ ｂａｓｉｃ ｄｅｓｉｇｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ１０(１):１５４９０.
[２０] Ｒｏｓａ ＡＭꎬ Ｍｉｒａｎｄａ ÂＣꎬ Ｐａｔｒíｃｉｏ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｎｅｕｒｏａｄａｐｔａｔｉｏｎ ｔｏ ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｌｅｎｓｅｓ. Ｊ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｒｅｆｒａｃｔ Ｓｕｒｇꎬ ２０１７ꎬ４３(１０):１２８７－１２９６.
[２１] Ａｌ － Ｓｈｙｍａｌｉ Ｏꎬ Ｃａｎｔó － Ｃｅｒｄáｎ Ｍꎬ Ａｌｉó Ｄｅｌ Ｂａｒｒｉｏ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｍａｎａｇｉｎｇ ｄｉｓｓａｔｉｓｆａｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｌｅｎｓ ｅｘｃｈａｎｇｅ ｕｓｉｎｇ ｍｏｎｏｆｏｃａｌ ｏｒ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ＩＯＬｓ.
Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ１０２(７): ｅ１０４０－ｅ１０４９.
[２２] Ｗａｎｇ Ｌꎬ Ｊｉ ＹＢꎬ Ｍｅｉ ＨＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ Ｖ１
ｃｏｒｔｅｘ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｖｉａ ｔｈｅ ＣＲＥＢ / ＢＤＮＦ / ＴｒｋＢ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｊｕｖｅｎｉｌｅ
ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｎｏｃｕｌａｒ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ２５０:１１０１６９.
[２３] Ｎｇｕｙｅｎ ＢＮꎬ Ｍａｌａｖｉｔａ Ｍꎬ Ｃａｒｔｅｒ ＯＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｏｌｄｅｒ
ａｄｕｌｔｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｂｙ ｔｅｍｐｏｒａｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｏｆ ｏｎｅ ｅｙｅ. Ｃｏｒｔｅｘꎬ ２０２１ꎬ１４３:１－１１.
[２４] Ｐｅｌａｋ ＶＳꎬ Ｔａｒａｖｅｌｌａ Ｍꎬ Ｇｒｏｖｅ ＮＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏａｄａｐｔａｔｉｏｎ ｔｏ
ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓｅｓ: ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ ｏｆ ａ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ ２６３ ( ８ ):
２３９９－２４０１.
[ ２５ ] Ｍｏｗｅｒｙ ＴＭꎬ Ｇａｒｒａｇｈｔｙ ＰＥ. Ａｄｕｌｔ ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｅｍｐｌｏｙｓ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｓｙｓｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ１６:１０８６６８０.
[２６] Ｋａｓａｍａｔｓｕ Ｔꎬ Ｉｍａｍｕｒａ Ｋ. Ｏｃｕｌａｒ ｄｏｍｉｎａｎｃｅ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ: Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２０ꎬ５２８(１７):３０３９－３０７４.
[２７ ] Ｐｅｄｅｒｓｉｎｉ ＣＡꎬ Ｍｉｌｌｅｒ ＮＰꎬ Ｇａｎｄｈｉ ＴＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｃａｔａｒａｃｔ ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｌｙ ｂｌｉｎｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｐｒｏｃ
Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ ２０２３ꎬ１２０(１９):ｅ２２０７０２５１２０.
[２８] Ｓｃｈｍｉｄｔ Ｓꎬ Ｇｕｌｌ Ｓꎬ Ｈｅｒｒｍａｎｎ ＫＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｕｌｔ ｂｒａｉｎ: Ｈｏｗ ｔｈｅ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｂｒａｉｎ ｇｒｏｗｓ.
ＮｅｕｒｏＩｍａｇｅꎬ ２０２１ꎬ２２５:１１７５０２.
[２９] Ｏ􀆳Ｒｅｉｌｌｙ ＭＬꎬ Ｔｏｍ ＶＪ. Ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｓ ａ ｄｒｉｖｉｎｇ ｆｏｒｃｅ ｆｏｒ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ＣＮＳ ｉｎｊｕｒｙ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ１４:１８７.
[３０] Ｌｉ ＲＦꎬ Ｌｉ ＬＸꎬ Ｘｕ ＹＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｈｉｎｅ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｍｅｅｔｓ ｏｍｉｃｓ:
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｂｒｉｅｆ Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍꎬ ２０２２ꎬ２３:ｂｂａｂ４６０.
[３１] Ｙｅｏ ＢＳＹꎬ Ｏｎｇ ＲＹＸꎬ Ｇａｎａｓｅｋａｒ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｔａｒａｃｔ ｓｕｒｇｅｒｙ ａｎｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｏｌｄｅｒ ｐｅｒｓｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ －
ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２４ꎬ１３１(８):９７５－９８４.
[３２] Ｊａｙａｒａｍ Ｈꎬ Ｋｏｌｋｏ Ｍꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＤＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ: ｎｏｗ ａｎｄ

ｂｅｙｏｎｄ. Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０２３ꎬ４０２(１０４１４):１７８８－１８０１.
[３３ ] Ｊｕ ＷＫꎬ Ｐｅｒｋｉｎｓ ＧＡꎬ Ｋｉｍ ＫＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓꎬ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２３ꎬ９５:１０１１３６.
[３４] Ｍｅｉ ＸＬꎬ Ｔｓａｎｇ Ｌꎬ Ｊａｃｑｕｅｓ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ
ＥｌｅｃｔｒｉｃＡＩ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ( ＧＲＥＡＴ) － ｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ｖｉｓｉｏｎ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｕｓｉｎｇ ａｎ ＲＣＴ. Ｔｒａｎｓｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ Ｔｅｃｈｎｏｌꎬ
２０２４ꎬ１３(９):２５.
[３５] Ｓａｂｅｌ ＢＡꎬ Ｔｈｕｔ Ｇꎬ Ｈａｕｅｉｓｅｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｉｏｎ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎꎬ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｎｏｎ － ｉｎｖａｓｉｖｅ ｂｒａｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ － Ａｎ ＩＦＣＮ －
ｓｐｏｎｓｏｒｅｄ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２０ꎬ１３１(４):８８７－９１１.
[３６] Ｇａｒｒｉｃ Ｃꎬ Ｗａｍａｉｎ Ｙꎬ Ｒｏｕｌａｎｄ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌａｕｃｏｍａ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ａ ｖｉｓｕｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｔａｓｋ. Ｃｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ１５６:４７－５６.
[ ３７ ] Ｗａｒｄ ＥＬꎬ Ｂｅｎｏｗｉｔｚ Ｌꎬ Ｂｒｕｎｎｅｒ ＴＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｄｅｌｉｎｇ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｐａｎ －
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ. Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒꎬ ２０２５ꎬ２０(１):１０８.
[３８ ] Ｈｅｎｄｅｒｓｏｎ Ｊꎬ Ｏ􀆳Ｃａｌｌａｇｈａｎ Ｊꎬ Ｃａｍｐｂｅｌｌ Ｍ. Ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
ｇｌａｕｃｏｍａ: Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｋｅｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｖｉｓ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ２２５:１０８５０２.
[ ３９ ] Ｓｈｉ ＹＭꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＭꎬ Ｌｉ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ － ｉｍａｇｅ － ｆｏｒｍｉｎｇ
ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｍｐｒｏｖｅ ｖｉｓｕａｌ ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎ ｓｅｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｉｍａｇｅ
ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ. Ｎｅｕｒｏｎꎬ ２０２５ꎬ１１３(３):４８６－５００.ｅ１３.
[４０] Ｓｃｈｕｍａｃｈｅｒ ＥＨꎬ Ｊａｃｋｏ ＪＡꎬ Ｐｒｉｍｏ ＳＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｅｃｃｅｎｔｒｉｃ ｖｉｅｗｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００８ꎬ２６(４－５):３９１－４０２.
[４１ ] Ｄｅｆｅｎｄｅｒｆｅｒ ＭＫꎬ Ｄｅｍｉｒａｙａｋ Ｐꎬ Ｆｌｅｍｉｎｇ ＬＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｔｉｃａｌ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｃｅｎｔｒａｌ ｖｉｓｉｏｎ ｌｏｓｓ: Ｃｏｒｔｉｃａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｉｔｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ.
Ｈｕｍ Ｂｒａｉｎ Ｍａｐｐꎬ ２０２３ꎬ４４(１０):４１２０－４１３５.
[４２] Ｎｕｚｚｉ Ｒꎬ Ｄａｌｌｏｒｔｏ Ｌꎬ Ｖｉｔａｌｅ Ａ. Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ
ｐａｔｈｗａｙ ｒｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｃｕｌｏｐａｔｈｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ. Ｆｒｏｎｔ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ１４:７５５.
[４３] Ｆｌｅｍｉｎｇ ＬＬꎬ Ｄｅｆｅｎｄｅｒｆｅｒ ＭＫꎬ Ｄｅｍｉｒａｙａｋ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｕｓａｇｅ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｅａｒｌｙ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｅｘ ａｎｄ ｃａｔｅｇｏｒｙ － ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｇｉｏｎｓ. Ｈｕｍ Ｂｒａｉｎ
Ｍａｐｐꎬ ２０２４ꎬ４５(１７):ｅ７００６４.
[４４] Ｍａｓｕｄａ Ｙꎬ Ｔａｋｅｍｕｒａ Ｈꎬ Ｔｅｒａｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖ１ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ ｚｏｎｅ
ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｄｅｐｅｎｄ ｏｎ ｔａｓｋ ｄｅｓｐｉｔｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ
ｖｉｓｕａｌ ｓｔｉｍｕｌｕｓ. Ｃｕｒｒ Ｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ３１(２):４０６－４１２.ｅ３.
[４５] Ａｌｔıｎｂａｙ Ｄꎬ Ｉ̇ｄｉｌ ŞＡ. Ｆｉｘａｔｉｏｎ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｅｆｅｒｒｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｌｏｃｕｓ ｉｎ
ａｄｖａｎｃｅｄ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ
５２(１):２３－２９.
[ ４６ ] Ａｌｏｕｆｉ ＡＥꎬ Ｒｏｗｅ ＦＪꎬ Ｍｅｙｅｒ ＧＦ. Ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｖｉｓｕｏｍｏｔｏｒ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ
ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂｒａｉｎ ｃｈａｎｇｅｓ. ＮｅｕｒｏＩｍａｇｅꎬ ２０２１ꎬ２２７:１１７６７３.
[４７] Ｓａｇｉ Ｄ. Ｐｅｒｃｅｐｔｕａｌ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｉｎ ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ. Ｖｉｓ Ｒｅｓꎬ ２０１１ꎬ
５１(１３):１５５２－１５６６.
[４８ ] Ｃｉｓｚｅｗｓｋｉ Ｐꎬ Ｄｒｅｌｉｃｈｏｗｓｋａ Ａꎬ Ｐｉｋｏｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｎｏｖａｔｉｖｅ
ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｒｙ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
(ＡＭＤ) － ｍｏｄｅｒｎ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｆｕｔｕｒｅ. Ｒｏｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ６９(１):１０－１６.
[４９] Ｃｒｏｗｓｔｏｎ ＪＧꎬ Ｌｏｒｅｔｏ Ａꎬ Ｓｉｖｙｅｒ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｉｎｇ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ＡＭＤ － ａ ｎｅｗ ｈｏｒｉｚｏｎ? Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２５ꎬ２６３(７):１７５３.
[５０] Ｈｏｌｚ ＦＧꎬ Ｌｅ Ｍｅｒ Ｙꎬ Ｍｕｑｉｔ ＭＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｒｅｔｉｎａｌ ｐｈｏｔｏｖｏｌｔａｉｃ
ｉｍｐｌａｎｔ ｔｏ ｒｅｓｔｏｒｅ ｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ｇｅｏｇｒａｐｈｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ｄｕｅ ｔｏ ＡＭＤ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄꎬ ２０２６ꎬ３９４(３):２３２－２４２.

１５４

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.３ Ｍａｒ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９－８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


