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摘要
视网膜病变和视神经损伤导致视觉信息无法正常传递到
视觉中枢ꎬ对患者的视觉功能以及生活质量产生严重影
响ꎮ 临床工作中常见的眼部疾病如青光眼、外伤性视神经
病变、视网膜色素变性等均伴有视网膜神经元和 / 或视神
经的退行性病变ꎬ而目前临床上常用的神经保护疗法疗效
非常有限ꎮ 近年研究表明ꎬ电刺激对视网膜和视神经具有
神经保护和促进再生的作用ꎮ 本文通过对电刺激在眼科
应用的进展进行综述ꎬ总结电刺激治疗的相关机制ꎬ推动
电刺激在眼科疾病研究和应用中的发展ꎮ
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０引言
２０１４ 年世界卫生组织报告全球范围内有 ２.４５ 亿人处

于低视力水平ꎬ其中 ０.３９ 亿为盲人ꎮ 青光眼、年龄相关性
黄斑病变( ａｇｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)、视网
膜色素变性(ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａꎬＲＰ)等被列为主要的不可
逆性致盲性眼病ꎬ临床上现有的治疗方式多为对症治疗ꎬ
但其对于视网膜神经元的有效保护作用及患者视觉功能
的改善或者重建效果则非常有限ꎬ因此探索有效的神经保
护方式非常必要ꎮ 近年研究表明ꎬ一定电流强度的眼表电
刺激能够改善 ＲＰ、外伤性视神经病变 ( ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬＴＯＮ)、前部缺血性视神经病变、视网膜动脉阻
塞和 Ｓｔａｒｇａｒｄｔ 病等多种视网膜和视神经疾病患者的视觉
功能[１]ꎮ 这种电刺激对视网膜和视神经的作用基础可能
与 １９２９ 年 Ｏｔｆｒｉｄ 证明的眼部电刺激能够激发患者视皮层
的神经反应即电诱发视觉反应相关[２]ꎮ ２００４ 年ꎬＣｈｏｗ
等[３]在 ＲＰ 患者视网膜下植入芯片ꎬ证明阈上强度的电流
刺激能够激活视网膜更高级神经元ꎬ进而改善视觉功能ꎮ
此外ꎬ动物实验研究也发现电刺激对视网膜神经节细胞
(ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬＲＧＣｓ)和感光细胞具有神经保护作
用[４－５]ꎮ 本文旨在总结电刺激治疗在视网膜和视神经退
行性疾病治疗中的应用进展ꎬ阐明其可能的作用机制ꎮ
１电刺激的方式

眼科研究中常用的电刺激方式有 ３ 种:(１)经角膜电
刺激( ｔｒａｎｓ－ｃｏｒｎｅａ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＴｃＥＳ)ꎬ多见于基
础和临床研究中ꎬ主要是使用 ＤＴＬ 和 ＥＲＧ－ｊｅｔ 两种不同
的角膜电极进行ꎬ基础研究中也有使用金或银质的角膜环
状电极ꎻ(２)经眼眶重复性交流电刺激( ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓ －
ｏｒｂｉｔａｌ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｒｔＡＣＳ)ꎬ可用于角膜功
能不良或有眼表外伤等情况的患者ꎻ(３)经视神经断端电
刺激ꎬ主要用于视神经损伤和再生的动物研究中ꎮ
２电刺激在眼科研究中的应用
２.１基础研究　 动物和细胞研究表明ꎬ电刺激的神经保护
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作用效果与电流强度、刺激频率、时间、波长、波形、治疗次
数等相关[６]ꎮ 所采用的电流强度范围因刺激方式不同而
变化较大ꎬ经视神经断端的有效电刺激强度为 １００μＡꎬ而
ＴｃＥＳ 为 ５０~３００μＡꎮ
２.１.１感光细胞退行性病变　 在遗传性感光细胞退行性变
大鼠的治疗中ꎬＭｏｒｉｍｏｔｏ 等[７] 采用 ２０Ｈｚ、１００μＡ 的 ＴｃＥＳꎬ
每周 １ 次、持续 ２~６ｗｋꎬ结果发现 ＴｃＥＳ 能够延缓感光细胞
死亡ꎬ改善视网膜功能ꎬ外核层厚度增厚ꎬ视网膜电图
(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬＥＲＧ) ｂ 波和暗视阈值反映 ( ｓｃｏｔｏｐｉｃ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬＳＴＲ)负向反应幅值均明显提高ꎮ ＴｃＥＳ
(２０Ｈｚꎬ７００μＡ)也能够提高视紫红质 Ｐ３４７Ｌ 转基因兔的
ＥＲＧ 暗视反应 ｂ 波、明视反应 ａ 波和 ｂ 波反应幅值ꎬ而且
能增加视条纹上外核层的厚度[８]ꎮ 此外ꎬ预防性的 ＴｃＥＳ
(２０Ｈｚꎬ２００μＡꎬ１ｈꎬ损伤前 ２ｈ)能够减少实验性光损伤导
致的大鼠视网膜感光细胞退行性病变中感光细胞凋亡数
量ꎬ保持外段长度及外核层厚度无明显变化[９]ꎮ 为进一步
研究电刺激的作用机制ꎬ研究者将电刺激应用于细胞培养
中ꎮ 在强光诱导的体外培养感光细胞凋亡模型中ꎬ电刺激
能够显著减少活化小胶质细胞数量ꎬ抑制小胶质细胞白介
素－１β( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １ ｂｅｔａꎬ ＩＬ － １β) 和肿瘤坏死因子 －α
(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－αꎬＴＮＦ－α)的分泌ꎬ同时能够增加
Ｍüｌｌｅｒ 细胞的数量及其所分泌的脑源性神经营养因子
(ｂｒａｉｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)和睫状营养因子ꎬ为感
光细胞创造营养环境进而减少光损伤造成的细胞死
亡[１０]ꎮ 感光细胞的损伤或死亡使视觉信号无法转变为电
信号进一步传递ꎬ而电刺激的作用不仅可以较少损伤ꎬ改
善视功能ꎬ同时可以通过调节胶质细胞的活性对其起到保
护作用ꎬ因此电刺激的作用机制是多因素共同作用的ꎮ
２.１.２视神经损伤 　 在成年 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠视神经离断 / 钳夹
(ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｃｕｔ / ｃｒｕｓｈꎬＯＮＣ)模型中ꎬＴａｋｅｓｈｉ 等经视神经
断端直接给予电刺激ꎬ结果在视神经离断 １ｗｋ 时 ＲＧＣｓ 的
存活率明显提高(８３％ ｖｓ ５４％) [５]ꎮ 进一步研究发现ꎬ电
刺激治疗效果与电流强度相关[１１]ꎬ当电流强度增加到
１００μＡ 时ꎬ视神经离断 １ｗｋ 时ꎬＲＧＣｓ 不仅存活率可到达
８５％ꎬ其形态与正常视网膜中的相似[１２－１３]ꎮ 视神经损伤或
中断ꎬＲＧＣｓ 来自轴浆运输的营养因子和上级中枢的信号
传导均中断ꎬ在缺少营养因子和失去中枢调控的情况下ꎬ
氧化应激损伤增加、胶质细胞活化、炎性因子释放等均促
进 ＲＧＣｓ 凋亡ꎮ Ｔａｇａｍｉ 等[１４]发现连续性重复 ＴｃＥＳ(２０Ｈｚꎬ
１００μＡꎬ持续 １２ｄ)能够增加在距离损伤 ２５０μｍ 处的视神
经再生轴突数量ꎬ同时发现视神经损伤大鼠视网膜胰岛素
样生长因子(ｉｎｓｕｌｉｎ ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－１ꎬＩＧＦ－１)的表达增
加ꎮ Ｓｃｈａｔｚ 等的研究亦认为电刺激对视网膜的神经保护
作用可能与上调 ＢＤＮＦ、ＩＧＦ－１ 等多种神经营养因子相
关[１５]ꎮ 此外ꎬ研究表明电刺激能够上调体外培养的 Ｍüｌｌｅｒ
细胞的 ２４５ 种基因表达ꎬ其中包括通过 Ｌ 型电压依赖性钙
离子通道上调 ＢＤＮＦ[１６] 和 ＩＧＦ－１[１７] 的表达ꎮ 电刺激运动
神经元胞体能上调 ＢＤＮＦ 及受体 ＴｒｋＢ ｍＲＮＡ 的表达[１８]ꎮ
因此电刺激对 ＲＧＣｓ 的神经保护作用可能与神经营养因
子以及受体的表达相关ꎮ
２.１.３视网膜血管病变　 关于急性视网膜缺血动物模型的
研究发现ꎬＴｃＥＳ (２０Ｈｚꎬ３００μＡꎬ６０ｍｉｎꎬ每 ２ｄ 一次ꎬ持续
１４ｄ)能够提高损伤后 １ｗｋ(７５％ ｖｓ ６２％)和损伤后 ２ｗｋ
(６０％ ｖｓ ４５％)ＲＧＣｓ 的存活率ꎻ同时 ＴｃＥＳ 能上调视网膜
谷氨酰氨合成酶的表达水平[１９]ꎮ 视网膜谷氨酰氨合成酶

主要由 Ｍüｌｌｅｒ 细胞分泌ꎬ参与视网膜兴奋性谷氨酸解毒作
用ꎮ 电刺激对视网膜缺血损伤的作用可能与调节 Ｍüｌｌｅｒ
细胞谷氨酰氨合成酶的表达水平有关ꎮ
２.２临床研究　 目前ꎬ电刺激的临床研究主要局限于改善
患者视觉功能的病例报告ꎬ缺少大样本、系统性的随机对
照试验ꎮ 随着研究的深入ꎬ电刺激的神经保护效果逐渐被
证实ꎬ其中电刺激多采用阈上强度的电流ꎬ刺激频率为
２０Ｈｚꎬ强度范围 １５０μＡ~１.５ｍＡꎮ
２.２.１视网膜色素变性 　 Ｓｃｈａｔｚ 等[２０] 在对 ２４ 例 ＲＰ 患者
的前瞻性随机分组的临床研究中发现ꎬ每周 ３０ｍｉｎꎬ持续
６ｗｋ 的阈上强度 ＴｃＥＳ 是安全的ꎬ且能够提高或者维持患
者大部分的视觉功能ꎬ其中视野和 ＥＲＧ 暗视反应 ｂ 波幅
值的改善具有统计学差异ꎬ分析这种保护作用的机制是多
因素共同作用的结果ꎮ
２.２.２视神经病变　 Ｇａｌｌ 等[２１] 对 １ 例 ２７ 岁单侧视神经损
伤 １１ａ 的患者采用 ｒｔＡＣＳ(强度<６００μＡꎬ３０ ~ ４０ｍｉｎ / ｄꎬ持
续 １０ｄ) 治疗ꎬ 结果发现视觉诱发电位 ( ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＶＥＰ)可以检测到 Ｎ７５－Ｐ１００ 波且 Ｐ１００ 潜时延
长ꎬ相比电刺激之前 ＶＥＰ 检测不到任何反应波ꎻ静态视野
的平均阈值增加 ２.２１ｄＢꎻ动态视野边界增加 ４°ꎻ电脑视野
计检测出患者阈上刺激辨别能力平均值增加 １４.３１％ꎬ且
在治疗结束后仍有增加ꎬ治疗后 １.５ａ 时这种提高仍保持
在 １５.７８％ꎻ患者的视功能评价问卷分值也明显升高ꎬ且保
持稳定 １.５ａꎮ ｒｔＡＣＳ 电刺激对患者视功能的改善可能与增
强视觉传导通路神经元间的突触传递有关ꎮ Ｆｕｊｉｋａｄｏ
等[２２]对非动脉缺血性视神经病变(ｎｏｎ－ａｒｔｅｒｉｔｉｃ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬＮＡＩＯＮ)和 ＴＯＮ 患者的研究(２０Ｈｚꎬ６００ ~
８００μＡꎬ３０ｍｉｎ)趋势与 Ｇａｌｌ 等[２１] 的结果一致ꎬ但样本量较
小ꎬ指导意义有限ꎮ Ｆｅｄｏｒｏｖ 等[２３] 对 ４４６ 例视神经损伤患
者进行持续 １０ｄ 的 ｒｔＡＣＳ(强度<１ ０００μＡ)治疗并观察随
访ꎬ同样发现电刺激能够改善患者的视觉功能ꎮ ２０１６ 年
一项多中心的随机对照临床研究发现ꎬ视神经损伤患者在
接受每天 ５０ｍｉｎꎬ持续 １０ｗｋ 的 ｒｔＡＣＳ 治疗后视野范围扩大
２４％ꎬ静态视野平均阈值增加 ９.３％ [２４]ꎮ 上述研究表明ꎬ电
刺激对视神经病变患者的视觉功能具有改善作用ꎮ

Ｓｅｒｇｅｅｖａ 等[２５]研究认为ꎬＴｃＥＳ 的治疗电流是经视网
膜和视神经特异性处理后传导至大脑皮层的ꎬ这种传导方
式使电流能够增强突触传递ꎬ强化残存视觉系统和高级皮
层神经元之间的同步性反应ꎬ诱导神经元可塑性发生变
化ꎮ Ｓａｂｅｌ 等[２６]研究结果亦支持神经元同步性反应增强
的观点ꎬ其发现电刺激在改善患者视觉功能的同时改变了
患者脑电图波谱ꎬ电刺激组 α 波增加ꎬ而对照组下降ꎬ伴
随 δ 波升高ꎬ分析其可能与电刺激激活并增强了神经网络
中神经元的同步性反应有关ꎮ Ｍｉｙａｋｅ 等[２７]在大鼠视神经
损伤后立即给予 ＴｃＥＳ(２０Ｈｚꎬ５００μＡꎬ持续 ６ｈ)ꎬ发现电刺
激能够使视神经损伤后早期降低的视觉诱发电位迅速回
升ꎮ 另有研究发现ꎬ电刺激能够促进神经传导功能的恢复
及神经再生作用[２８]ꎬ进一步表明电刺激对视神经损伤后
患者的视觉功能具有改善作用ꎬ这与激活神经元ꎬ增加神
经元间的同步性反应相关ꎮ 但由于电刺激的方式不同ꎬ患
者的病程、病情均不同以及视功能评估方法的差异ꎬ限制
了电刺激的广泛应用ꎮ 此外ꎬ电刺激能够调节大脑血流
量ꎬ当 ＴｃＥＳ 作用于三叉神经末端时能调节血管神经反射ꎬ
增加大脑血流量[２９]ꎮ
２.２.３视网膜血管病变　 Ｋｏｉｃｈｉ 等对 ２ 例视网膜中央动脉
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阻塞(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＣＲＡＯ) (病程分别为
１５、３３ｍｏ) 和 １ 例视网膜分支动脉阻塞 ( ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ
ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ ＢＲＡＯ) (病程为 ２６ｍｏ) 患者给予 ＴｃＥＳ
(２０Ｈｚꎬ１ １００μＡꎬ每月 １ 次ꎬ持续 ３ｍｏ)ꎬ结果发现 ３ 例患者
视野均改善ꎬ其中 ２ 例患者视力升高 ０.２ＬｏｇＭＡＲꎬ２ 例患
者 ＥＲＧ 反应增强[３０]ꎮ 这与 Ｒｏｂｌｅｓ－Ｃａｍａｒｉｌｌｏ 等[３１]对视力
为光感的 ＣＲＡＯ 患者和 Ｏｏｎｏ 等[３２] 对 ＢＲＡＯ 患者进行的
ＴｃＥＳ 治疗结果趋势相同ꎮ 分析其可能的机制与电刺激改
善缺血视网膜的血供相关ꎮ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ 等[３３]对 １０ 例正常受
试者进行 ＴｃＥＳ 治疗后ꎬ分别于 ３、２４ｈ 检测到黄斑区和黄
斑视盘间血流信号增强ꎮ 但 Ｎａｙｃｈｅｖａ 等[１５] 对 １２ 例
ＣＲＡＯ 患者和 １ 例 ＢＲＡＯ 患者经 ＤＴＬ ( Ｄａｗｓｏｎ － Ｔｒｉｃｋ －
ＬｉｔｚｋｏｗꎬＤＴＬ)电极 ＴｃＥＳ 治疗(电流强度为能产生光幻视
阈值电流强度的 １５０％ꎬ２０Ｈｚꎬ３０ｍｉｎꎬ１ 次 / ｗｋꎬ持续 ６ｗｋ)ꎬ
结果未发现患者视野、电生理潜时和幅值的明显变化ꎮ 分
析造成不同结果的原因可能与视网膜缺血损伤的程度和
病程有关ꎬ但电刺激治疗的参数和时程等不同ꎬ缺少统一
的应用标准以及评估参数ꎬ可能是引起研究结果不同的主
要原因ꎮ
２.２.４ 黄斑病变 　 Ｓｈｉｎｏｄａ 等[３４] 研究发现ꎬ经眼睑电刺激
治疗后 ＡＲＭＤ 患者的 ＥＴＤＲＳ 视力表视力分值增加ꎬ且电
刺激对干性 ＡＲＭＤ 患者的疗效优于湿性 ＡＲＭＤ 患者[３５]ꎬ
电刺激可以提高大部分干性 ＡＲＭＤ 患者的视觉对比敏感
度和视力[３６]ꎮ 此外ꎬ电刺激对遗传性黄斑相关病变也有
一定作用[３７]ꎮ Ｏｚｅｋｉ 等[３８] 对 １ 例贝斯特氏卵黄状黄斑营
养不良且视功能明显降低的患者采用 ＴｃＥＳ(２０Ｈｚꎬ３０ｍｉｎꎬ
阈上电流)治疗ꎬ１ｍｏ 后光学相干断层扫描(ＯＣＴ)检查显
示黄斑区结构无明显变化ꎬ但是患者视力从治疗前的
２０ / ２００恢复至 ２０ / ３０ꎮ ２ａ 后随访ꎬ患者视力降至 ２０ / ７０ꎮ
再次 ＴｃＥＳ 治疗 １ｍｏ 后ꎬ视力又回升到 ２０ / ３０ 且保持稳定ꎮ
３电刺激的作用机制

电刺激的神经保护作用可能是通过多重机制协同作
用的结果ꎮ (１)电刺激对视网膜神经元的激活去极化作
用ꎮ Ｊｅｆｆｒｅ 等研究发现ꎬ体外胚胎视网膜移植或多电极阵
列模拟产生的生理水平的神经电活动可以促进突触生长ꎬ
证明神经元激活和生理性电活动对其存活非常重要[３９]ꎮ
另有研究发现神经元去极化能够激活 Ｌ 型钙离子通道ꎬ增
加钙离子内流ꎬ进一步激活细胞内钙离子相关蛋白酶ꎬ升
高细 胞 内 环 磷 腺 苷 ( ｃｙｃｌｉｃ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬ
ｃＡＭＰ)水平ꎻ同时钙离子内流还可以激活细胞内的抗凋亡
信号通路ꎬ这些作用均能够促进神经元的存活ꎮ 然而ꎬ在
视神经损伤中断后ꎬ神经元不能维持正常的生理活性ꎬ光
或电信号不能向下一级神经元传递ꎮ 外源性阈上强度的
电流刺激能够激活残存神经元产生神经电活动ꎬ增强残存
神经元的同步性反应ꎬ并诱导神经元可塑性变化ꎮ 这种电
刺激被动性地增强残存神经元以及中枢的电活动ꎬ改善局
部微环境ꎬ对促进神经元存活以及视功能的改善具有重要
意义ꎮ (２)电刺激对视网膜胶质细胞的作用ꎮ 神经损伤
后小胶质细胞活化ꎬＩＬ－１β 和 ＴＮＦ－α 等炎性介质释放会
加速病变发展ꎮ 电刺激可以抑制小胶质细胞ꎬ同时增加
Ｍüｌｌｅｒ 细胞活性、上调神经营养因子及受体表达ꎮ (３)电
刺激能够调节大脑和视网膜的血流量ꎮ 研究证明ꎬ电刺激
能增加正常受试者黄斑区和黄斑视盘间的血流量ꎮ 当
ＴｃＥＳ 作用于三叉神经末端时能调节血管神经反射ꎬ增加
大脑血流量ꎮ (４)电刺激对视网膜基因及蛋白表达的影

响ꎮ 在 ＴｃＥＳ 治疗 １ｈ 后ꎬ对正常大鼠全基因组分析显示ꎬ
电刺激能够影响 ４９０ 种基因的表达ꎬ包括多种与神经保护
作用相关的基因[４０]ꎮ 蛋白组学分析显示ꎬＴｃＥＳ 能够上调
２５ 种细胞功能蛋白的表达ꎬ包括细胞信号蛋白、神经传导
相关蛋白、代谢蛋白、免疫蛋白和结构蛋白[４１]ꎮ 因此电刺
激对于视网膜的神经保护作用是通过激活损伤的视网膜
神经元内在存活机制ꎬ上调视网膜神经营养因子及其受体
的表达ꎬ调节视网膜胶质细胞活性ꎬ增加视网膜血流ꎬ激活
并增强由视网膜到视觉中枢神经回路中神经元的同步性
反应等多方面作用而实现的ꎮ
４总结和展望

电刺激的神经保护作用与电刺激治疗参数、疾病种类
和病程等密切相关ꎮ 随着对电刺激神经保护作用机制的
深入探讨以及治疗参数的不断优化ꎬ电刺激将应用于不同
类型视网膜疾病的大样本随机对照临床研究中ꎬ这对于进
一步研究电刺激治疗的临床应用价值意义重大ꎮ 眼部电
刺激由于费用低、侵入性低ꎬ其可作为一种新型的神经保
护和重建视觉功能的治疗方式ꎬ有望为临床治疗视网膜退
行性病变提供新的选择ꎮ
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ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ:ａｄｖａｎｃｅｓ ａｎｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ. Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｐａｒｉｓ ２０１３ꎻ１０７(５):
４２１－４３１
５ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍｉｙｏｓｈｉ Ｔꎬ Ｆｕｊｉｋａｄｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ａｘｏｔｏｍｉｚｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｖｉｖｏ.
Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ ２００２ꎻ１３(２):２２７－２３０
６ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍｉｙｏｓｈｉ Ｔꎬ Ｓａｗａｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｍａｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ( ＴＥＳ ) ｔｏ ｂｅ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｏｆ
ａｘｏｔｏｍｉｚｅｄ ＲＧＣｓ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｒａｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１０ꎻ９０(２):２８５－２９１
７ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｆｕｊｉｋａｄｏ Ｔꎬ Ｃｈｏｉ ＪＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｏｙａｌ ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ ｓｕｒｇｅｏｎｓ ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００７ꎻ
４８(１０):４７２５－４７３２
８ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｋａｎｄａ Ｈꎬ Ｋｏｎｄｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ Ｐ３４７Ｌ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｒａｂｂｉｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１２ꎻ５３(７):４２５４－４２６１
９ Ｓｃｈａｔｚ Ａꎬ Ａｒａｎｇｏ － Ｇｏｎｚａｌｅｚ Ｂꎬ Ｆｉｓｃｈｅｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｈｏｗｓ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｓ ｏｆ ｌｉｇｈｔ －
ｅｘｐｏｓｅｄ ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１２ꎻ５３(９):５５５２－５５６１
１０ Ｚｈｏｕ ＷＴꎬ Ｎｉ ＹＱꎬ Ｊｉｎ ＺＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｌｉｇｈｔ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ
ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１２ꎻ２３８(２):１９２－２０８
１１ Ｏｋａｚａｋｉ Ｙꎬ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｓａｗａｉ Ｈ. Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｘｏｔｏｍｉｚｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ
ｉｎ ａｄｕｌｔ ｒａｔｓ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓ ２００８ꎻ６１(２):１２９－１３５
１２ Ｈｅｎｒｉｃｈ－Ｎｏａｃｋ Ｐꎬ Ｖｏｉｇｔ Ｎꎬ Ｐｒｉｌｌｏｆｆ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｌｔｅｒｓ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｆｔｅｒ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ ２０１３ꎻ５４３:１－６

５８７

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.５ Ｍａｙ ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



１３ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍｉｙｏｓｈｉ Ｔꎬ Ｍａｔｓｕｄａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｒｅｓｃｕｅｓ ａｘｏｔｏｍｉｚｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｒｅｔｉｎａｌ ＩＧＦ － １ ｓｙｓｔｅｍ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００５ꎻ４６
(６):２１４７－２１５５
１４ Ｔａｇａｍｉ Ｙꎬ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍｉｙｏｓｈｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｘｏｎａｌ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｒｕｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｒａｔｓ.
Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００９ꎻ５３(３):２５７－２６６
１５ Ｎａｙｃｈｅｖａ Ｌꎬ Ｓｃｈａｔｚ Ａꎬ Ｗｉｌｌｍａｎｎ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅꎬ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｓｈａｍ－ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｔｈｅｒ ２０１３ꎻ２(１):
２５－３９
１６ Ｓａｔｏ Ｔꎬ Ｆｕｊｉｋａｄｏ Ｔꎬ Ｌｅｅ ＴＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｒｅｃｔ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ － ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｆｒｏｍ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９(１０):
４６４１－４６４６
１７ Ｓａｔｏ Ｔꎬ Ｆｕｊｉｋａｄｏ Ｔꎬ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｏｎ ＩＧＦ－１ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｂｙ Ｌ－ ｔｙｐｅ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ
Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌｓ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｍｏｌ ２００８ꎻ ５２(３):２１７－２２３
１８ Ａｌ － Ｍａｊｅｄ ＡＡꎬ Ｂｒｕｓｈａｒｔ ＴＭꎬ Ｇｏｒｄｏｎ Ｔ. Ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＢＤＮＦ ａｎｄ ｔｒｋＢ ｍＲＮＡ ｉｎ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｎｇ ｒａｔ ｆｅｍｏｒａｌ ｍｏｔｏｎｅｕｒｏｎｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０００ꎻ１２ ( １２):
４３８１－４３９０
１９ Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｍｏ Ｘꎬ Ｌｉ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｒｅｔｉｎａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１１ꎻ９３(５):７５３－７６０
２０ Ｓｃｈａｔｚ Ａꎬ Ｒｏｃｋ Ｔꎬ Ｎａｙｃｈｅｖａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ ｐｉｇｍｅｎｔｏｓａ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅꎬ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｓｈａｍ－ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１１ꎻ５２(７):４４８５－４４９６
２１ Ｇａｌｌ Ｃꎬ Ｆｅｄｏｒｏｖ ＡＢꎬ Ｅｒｎｓｔ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｏｒｂｉｔａｌ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ
ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｎｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｏｎ ２０１０ꎻ２７(４):
３３５－３４１
２２ Ｆｕｊｉｋａｄｏ Ｔꎬ Ｍｏｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｍａｔｓｕｓｈｉｔａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎａｒｔｅｒｉｔｉｃ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｏｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｊｐｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００６ꎻ ５０
(３):２６６－２７３
２３ Ｆｅｄｏｒｏｖ Ａꎬ Ｊｏｂｋｅ Ｓꎬ Ｂｅｒｓｎｅｖ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｌｅｓｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｔｒａｎｓｏｒｂｉｔａｌ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ:ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ. Ｂｒａｉｎ Ｓｔｉｍｕｌ ２０１１ꎻ ４ ( ４):
１８９－２０１
２４ Ｇａｌｌ Ｃꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ Ｓꎬ Ｓｃｈｉｔｔｋｏｗｓｋｉ ＭＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ Ｃｕｒｒｅｎｔ
Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ Ｏｐｔｉｃ Ｎｅｒｖｅ Ｄａｍａｇｅ: Ａ
Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｔｒｉａｌ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１６ꎻ１１(６):ｅ１５６１３４
２５ Ｓｅｒｇｅｅｖａ ＥＧꎬ Ｆｅｄｏｒｏｖ ＡＢꎬ Ｈｅｎｒｉｃｈ－Ｎｏａｃｋ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ
ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ＥＥＧ “ ａｆｔｅｒｅｆｆｅｃｔｓ” ｏｎｌｙ ｉｎ ｒａｔｓ
ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｔａｃｔ ｖｉｓｕａｌ ｓｙｓｔｅｍ ｂｕｔ ｎｏｔ ａｆｔｅｒ ｓｅｖｅｒｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ. Ｊ
Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ ２０１２ꎻ１０８(９):２４９４－２５００
２６ Ｓａｂｅｌ ＢＡꎬ Ｆｅｄｏｒｏｖ ＡＢꎬ Ｎａｕｅ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ － ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ
ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ｏｐｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１１ꎻ２９(６):４９３－５０５

２７ Ｍｉｙａｋｅ Ｋꎬ Ｙｏｓｈｉｄａ Ｍꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｐｈａｓｅ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｉｎｊｕｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００７ꎻ４８(５):２３５６－２３６１
２８ Ｘｕ Ｃꎬ Ｋｏｕ Ｙꎬ Ｚｈａｎｇ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｆｅｃｔｉｖｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｒｖｅｓ ａｆｔｅｒ ｄｅｌａｙｅｄ ｒｅｐａｉｒ ｉｎｔｅｒｖａｌｓ
ｌａｓｔｉｎｇ ｕｎｄｅｒ ｏｎｅ ｍｏｎｔｈ. ＰｌｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９(９):ｅ１０５０４５
２９ Ａｔａｌａｙ Ｂꎬ Ｂｏｌａｙ Ｈꎬ Ｄａｌｋａｒａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｒｉｇｅｍｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ａｆｆｅｒｅｎｔｓ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖａｓｏｓｐａｓｍ: ａ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｍｅｔｈｏｄ ｔｏ ａｃｔｉｖａｔｅ ｔｈｅ
ｔｒｉｇｅｍｉｎｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅｆｌｅｘ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ ２００２ꎻ９７(５):１１７９－１１８３
３０ Ｉｎｏｍａｔａ Ｋꎬ Ｓｈｉｎｏｄａ Ｋꎬ Ｏｈｄｅ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａ ｔｏ ｔｒｅａｔ ｌｏｎｇｓｔａｎｄｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ
Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００７ꎻ２４５(１２):１７７３－１７８０
３１ Ｒｏｂｌｅｓ－Ｃａｍａｒｉｌｌｏ Ｄꎬ Ｎｉｎｏ－Ｄｅ－Ｒｉｖｅｒａ Ｌꎬ Ａｒｒｉａｇａ ＷＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆ Ｗａｖｅｌｅｔｓ Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ－Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ Ｌｏｗ Ｖｉｓｉｏｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｅｎｔｒａｌ
Ｒｅｔｉｎａｌ Ａｒｔｅｒｙ Ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ＣＲＡＯ. Ｔｅｌｅｃｏｍ Ｒａｄ Ｅｎｇ ２０１０ꎻ ６９ ( ９ ):
７２７－７３２
３２ Ｏｏｎｏ Ｓꎬ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｋａｓｈｉｍｏｔｏ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ｂｒａｎｃｈ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１１ꎻ５:３９７－４０２
３３ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｏｏｎｏ Ｓꎬ Ｏｋｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｃｈｏｒｉｏｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｈｕｍａｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ. Ｃｌｉｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１０ꎻ４:１４４１－１４４６
３４ Ｓｈｉｎｏｄａ Ｋꎬ Ｉｍａｍｕｒａ Ｙꎬ Ｍａｔｓｕｄａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｒｅｔｉｎａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｏｐｅｎ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｊ ２００８ꎻ２:１３２－１３６
３５ Ｃｈａｉｋｉｎ Ｌꎬ Ｋａｓｈｉｗａ Ｋꎬ Ｂｅｎｎｅｔ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｒｙ ａｎｄ ｗｅｔ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１５ꎻ９:２３４５－２３５３
３６ Ａｎａｓｔａｓｓｉｏｕ Ｇꎬ Ｓｃｈｎｅｅｇａｎｓ ＡＬꎬ Ｓｅｌｂａｃｈ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｐａｌｐｅｂｒａｌ
ｅｌｅｃｔｒｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｄｒｙ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ( ＡＭＤ): ａｎ
ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ｔｒｉａｌ. Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１３ꎻ３１(５):５７１－５７８
３７ Ｒｏｃｋ Ｔꎬ Ｓｃｈａｔｚ Ａꎬ Ｎａｙｃｈｅｖａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｓｔａｒｇａｒｄｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｅ
２０１３ꎻ１１０(１):６８－７３
３８ Ｏｚｅｋｉ Ｎꎬ Ｓｈｉｎｏｄａ Ｋꎬ Ｏｈｄｅ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ
ａｆｔｅｒ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｓｅ ｏｆ Ｂｅｓｔ ｖｉｔｅｌｌｉｆｏｒｍ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ２５１(７):１８６７－１８７０
３９ Ｇｏｌｄｂｅｒｇ ＪＬꎬ Ｅｓｐｉｎｏｓａ ＪＳꎬ Ｘｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｄｏ ｎｏｔ
ｅｘｔｅｎｄ ａｘｏｎｓ ｂｙ ｄｅｆａｕｌｔ: ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｂｙ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ
ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｎｅｕｒｏｎ ２００２ꎻ３３(５):６８９－７０２
４０ Ｗｉｌｌｍａｎｎ Ｇꎬ Ｓｃｈａｆｅｒｈｏｆｆ Ｋꎬ Ｆｉｓｃｈｅｒ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｆｔｅｒ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｗｉｌｄ－ｔｙｐｅ
Ｂｒｏｗｎ Ｎｏｒｗａｙ ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ５２(１０):７５２９－７５３７
４１ Ｋａｎａｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｓｏｕｃｈｅｌｎｙｔｓｋｙｉ Ｎꎬ Ｋｕｒｉｍｏｔｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｒｅｔｉｎａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ２０１５:４９２０５０
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