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摘要
阿尔茨海默症(ＡＤ)是常见的中枢神经系统退行性疾病ꎬ
其神经病理学变化先于认知功能障碍和行为损害出现ꎮ
目前ꎬＡＤ 的早期诊断是基于有创性和价格昂贵的检测技
术ꎬ难以在临床上广泛使用ꎮ 因此ꎬ迫切需要新的标志物ꎬ
以在早期阶段检测 ＡＤꎮ 眼睛作为大脑的延伸ꎬ研究发现ꎬ
与大脑病理学变化相比ꎬＡＤ 患者眼部病理学变化更早出
现ꎬ如视网膜结构异常、视觉功能障碍、视网膜异常蛋白积
聚、脉络膜厚度变化、角膜神经纤维密度降低、晶状体异常
Ａβ 蛋白的沉积和瞳孔光反应敏感度下降等ꎮ 本文针对近
些年 ＡＤ 患者的眼部病理学变化进行综述ꎬ为临床早期诊
断 ＡＤ 提供新思路ꎮ
关键词:阿尔茨海默症ꎻ视网膜ꎻ脉络膜ꎻ角膜ꎻ瞳孔ꎻ晶
状体
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０引言

阿尔茨海默症(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＤ)是由多种因

素引起的、不可逆的慢性进行性中枢神经系统退行性疾

病ꎬ是老年痴呆的常见病因ꎮ ２０２０ 年一项全国调查研究

显示ꎬ我国 ６０ 岁及以上人群中痴呆患者约 １５０７ 万ꎬ其中

ＡＤ 患者 ９８３ 万[１]ꎮ 早期检测 ＡＤ 的主要方法是神经成像

技术(如磁共振成像和正电子发射断层扫描成像)和脑脊

液生物标志物分析[２]ꎮ 然而ꎬ受限于神经成像技术成本

高、分辨率有限[３]和脑脊液获取方式的有创性ꎬ使得这两

种方法在临床上无法广泛使用[４]ꎮ 眼睛作为大脑的延伸ꎬ
７７
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在一定程度上可以反映大脑的病理学变化ꎬ并且有研究表

明 ＡＤ 患者眼部病理学变化先于大脑病理学变化出现[５]ꎮ
本文总结了近些年 ＡＤ 患者的眼部病理学变化ꎬ为 ＡＤ 早

期诊断提供新思路ꎮ
１视网膜

１.１ 视网膜厚度变化 　 临床和试验研究表明ꎬＡＤ 患者视

网膜神经纤维层( ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬＲＮＦＬ)、神经节

细胞 层 ( ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎬ ＧＣＬ)、 内 丛 状 层 ( ｉｎｔｅｒｎａｌ
ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬＩＰＬ)厚度降低ꎬ且 ＲＮＦＬ、ＧＣＬ、ＩＰＬ 厚度与

大脑体积密切相关ꎮ ＲＮＦＬ 划分为上、下、鼻、颞四个象

限ꎬ关于四个象限的 ＲＮＦＬ 厚度变化ꎬ有研究表明ꎬ与健康

受试者相比ꎬＡＤ 患者 ＲＮＦＬ 上象限[６－７]、下象限[７－８]、鼻象

限[９]、颞象限[１０] 厚度明显变薄ꎮ Ｍａｔｈｅｗ 等[１１] 发现 ＲＮＦＬ
厚度与大脑体积(包括大脑整体体积、颞叶、海马区、杏仁

核、枕叶)呈正相关ꎮ Ｗａｎｇ 等[１２] 通过光学相干断层扫描

技术 ( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬ ＯＣＴ) 证实 ＡＤ 患者

ＧＣＬ 厚度降低ꎮ 此外ꎬＣａｓａｌｅｔｔｏ 等[１３] 发现 ＧＣＬ 厚度降低

与内侧颞叶萎缩相关ꎮ 研究者在观察到 ＡＤ 患者 ＩＰＬ 厚

度降低[１４] 的同时ꎬ还发现 ＩＰＬ 厚度与枕、颞叶的灰质体

积[１５]和脑皮层体积[１６]密切相关ꎮ
外核层(ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬＯＮＬ)与大脑额叶、颞叶关

系密切[１７]ꎬ然而不同研究者对于 ＡＤ 患者 ＯＮＬ 厚度变化

持有不同意见ꎮ Ｓａｌｏｂｒａｒ－Ｇａｒｃíａ 等[１８] 认为 ＯＮＬ 变厚ꎬ而
在另一项研究中未发现 ＯＮＬ 厚度有显著差异[１９]ꎮ 目前

针对视网膜外层厚度变化的研究较少ꎬ研究者尚未对该差

异性结果做出合理解释ꎮ Ａｓａｎａｄ 等[１４] 发现 ＡＤ 患者视网

膜 ＩＮＬ、外丛状层(ｏｕｔｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬＯＰＬ)厚度降低ꎬ但
是目前尚未有研究表明 ＩＮＬ、ＯＰＬ 厚度与大脑体积之间存

在密切联系ꎮ
总的来说ꎬＡＤ 患者 ＲＮＦＬ、ＧＣＬ、ＩＰＬ、ＩＮＬ、ＯＰＬ 厚度降

低ꎮ ＯＰＬ、ＩＮＬ 厚度变化与大脑体积之间的联系尚未发

现ꎬ而 ＲＮＦＬ、ＧＣＬ、ＩＰＬ 厚度与 ＡＤ 患者大脑体积密切相

关ꎬ有望成为早期诊断 ＡＤ 的敏感指标ꎮ ＯＮＬ 虽然与大脑

额叶、颞叶关系密切ꎬ但是其厚度变化目前存在争议ꎬ未来

需要进一步研究 ＯＮＬ 在 ＡＤ 患者中的变化情况ꎬ以确定

ＯＮＬ 对早期诊断 ＡＤ 的临床意义ꎮ
１.２视网膜血管及血流量变化　 ＡＤ 发生发展过程中存在

大脑血管变化ꎬ但通过常规检测方法很难直接检测大脑血

管的异常变化ꎬ而视网膜血管变化与 ＡＤ 患者大脑血管变

化存在相似性[２０]ꎮ 诸多研究检测到 ＡＤ 患者视网膜血管

变化ꎬ例如ꎬ血流量减少ꎬ静脉狭窄ꎬ 血管密度降低ꎮ
Ｋａｕｆｍａｎ 等[２１]研究发现 ＡＤ 患者的视网膜血管狭窄和血

流量减少ꎬ该试验结果同样被 Ｃｕｎｈａ 等[２２]、Ｌｉ 等[２３] 证实ꎮ
关于 ＡＤ 患者视网膜血管密度变化ꎬＲｏｂｂｉｎｓ 等[２４]发现ꎬ与
健康受试者相比ꎬＡＤ 患者视网膜血管密度降低ꎮ Ｆｒｏｓｔ
等[２５]分析 ８１ 例 ＡＤ 患者的视网膜血管ꎬ临床结果提示视

网膜中小动脉、视网膜静脉分形维数均降低ꎮ 此外ꎬＸｉｅ
等[２６]经过研究发现 ＡＤ 患者血管分叉数明显低于健康人ꎮ
动静脉分形维数和血管分叉数降低同样提示血管密度降

低ꎮ 因此未来可以通过视网膜血管异常预测大脑血管变

化ꎬ进而为早期诊断 ＡＤ 提供有效依据ꎮ

１.３ 视觉功能障碍 　 ＡＤ 患者会出现各种视觉功能障碍ꎬ
包括视力、对比灵敏度、彩色视觉、以及运动感知异常
等[２７]ꎮ 视网膜电图(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬＥＲＧ)和视觉诱发电
位(ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＶＥＰ)可以很好反应视觉功能ꎮ
最近研究表明ꎬＥＲＧ、ＶＥＰ 异常波形与 ＡＤ 存在相关性ꎮ
Ｇａｂｅｒ 等[２７]发现 ＡＤ 模型大鼠 ＥＲＧ ａ 波和 ｂ 波振幅显著

下降ꎮ Ｎｇｏｏ 等[２８]通过图形 ＥＲＧ 证实 ＡＤ 患者 Ｐ５０ 和 Ｎ９５
波的振幅显著降低ꎮ 此外ꎬ该研究还发现 ＡＤ 患者图形视
觉诱发电位(ｐａｔｔｅｒｎ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＰＶＥＰ)的 Ｐ１００
振幅下降ꎬ潜伏期增加[２８]ꎮ ＡＤ 的主要发病机制是胆碱能

神经元功能异常ꎬ闪光视觉诱发电位( ｆｌａｓｈ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＦＶＥＰ)Ｐ２ 与大脑中的胆碱能功能有关[２９] ꎬ研究

表明 ＡＤ 患者出现 ＦＶＥＰ－Ｐ２ 潜伏期延长[３０] ꎮ 异常视网
膜电生理数据可能对早期诊断 ＡＤ 具有十分重要的
意义ꎮ
１.４视网膜异常蛋白积聚 　 大脑异常 Ａβ 淀粉样蛋白
(ａｍｙｌｏｉｄ ｂｅｔａ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＡβ)和 ｐＴａｕ 蛋白沉积是 ＡＤ 患者典
型表现ꎮ 近些年研究中ꎬ不少研究者在 ＡＤ 患者和 ＡＤ 模
型大鼠的视网膜中同样发现了 Ａβ 蛋白和 ｐＴａｕ 蛋白的沉
积ꎮ 有研究证实ꎬＡＤ 患者大脑和视网膜中的 Ａβ 蛋白与

ｐＴａｕ 蛋白之间存在相似性[３１]ꎮ Ｘｕ 等[３２] 研究发现ꎬ与对
照组视网膜相比ꎬＡＤ 患者视网膜出现 Ａβ 蛋白沉积ꎮ Ｌｅｅ
等[３３]发现 ＡＤ 患者视网膜细胞内、外 Ａβ 蛋白沉积明显多

于对照组ꎮ Ｋｏｒｏｎｙｏ 等[３４] 采用基于姜黄素的淀粉样蛋白
探针进行标记ꎬ并通过改进的激光扫描检眼镜观察视网膜

Ａβ 蛋白ꎬ结果显示 ＡＤ 患者视网膜 Ａβ 蛋白含量是健康对
照组的 ２.１ 倍ꎮ 另一项研究直接采用高光谱成像技术检
测 ＡＤ 患者视网膜 Ａβ 蛋白ꎬ研究发现视网膜 Ａβ 蛋白含
量可以成功预测大脑中 Ａβ 蛋白的积累[３５]ꎮ 与临床研究

一致ꎬ研究者在 ３ｘＴｇ － ＡＤ[３６]、２ｘＴｇ － ＡＤｐ[３７]、 Ｔｇ２５７６[３８]、
ＰＳＡＰＰ [３８]、５ｘＦＡＤ[３８]和 ＴｇＦ９－ＡＤ[３９] 等 ＡＤ 模型小鼠中同
样检测到视网膜中 Ａβ 蛋白的沉积ꎮ 除发现视网膜 Ａβ 蛋
白沉积外ꎬＡＤ 患者以及 ３ｘＴｇ－ＡＤ、ＡＰＰ / ＰＳ２３１、ＡＰＰ / ＰＳ１、
Ｔｇ２５７６ 等转基因 ＡＤ 模型小鼠还发现 Ｔａｕ 蛋白沉积[４０－４３]ꎮ
因此ꎬ视网膜中 Ａβ 蛋白与 Ｔａｕ 蛋白异常沉积可作为早期
诊断 ＡＤ 的指标ꎮ
２脉络膜

脉络膜位于视网膜和巩膜之间ꎬ由纤维组织、小血管

和毛细血管组成ꎬ主要功能是向视网膜外层和玻璃体腔供
氧[４４]ꎮ 有研究表明脉络膜直接或间接参与包括 ＡＤ 在内

的多种视网膜退行性疾病的发生发展[２３]ꎮ Ｇｈａｒｂｉｙａ 等[４５]

将 ２１ 例诊断为轻、中度 ＡＤ 患者(平均年龄 ７３.１±６.９ 岁)
和 ２１ 名与其年龄匹配的健康受试者(平均年龄 ７０.３±７.３
岁)纳入研究ꎬ通过增强深度成像 ＯＣＴ( ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｅｐｔｈ
ｉｍａｇｉｎｇ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＥＤＩ－ＯＣＴ)分析脉络

膜厚度ꎬ得出结论:ＡＤ 患者的脉络膜厚度低于健康受试
者ꎮ Ｂａｙｈａｎ 等[４６]、Ｂｕｌｕｔ 等[４７]同样做了类似的研究ꎬ结果
表明ꎬ与健康对照组相比ꎬＡＤ 组脉络膜厚度较低ꎮ 此外ꎬ
Ｌｉ 等[２３]也指出 ＡＤ 患者脉络膜普遍呈变薄的趋势ꎮ ＡＤ
与脉络膜之间确实存在着密切联系ꎬ以上研究均证实 ＡＤ
患者的脉络膜厚度低于正常人ꎮ 未来可以通过 ＯＣＴ 检测
脉络膜厚度变化以早期诊断 ＡＤꎮ

８７
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３角膜
乙酰胆碱(ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅꎬＡＣｈ)在周围和中枢神经系统

中起着至关重要的作用ꎮ 研究证实 ＡＤ 的发病过程中存
在胆碱能神经元的丧失[４８]ꎮ Ｄｅｈｇｈａｎｉ 等[４９]表明角膜上皮

不仅存在高浓度的 ＡＣｈꎬ角膜神经和上皮改变还可能与
ＡＤ 患者胆碱能神经元丧失密切相关ꎮ Ｍａｒｑｕｅｚ 等[５０] 通过
角膜激光共聚焦显微镜证实ꎬＡＤ 模型大鼠的角膜神经纤

维长度减少ꎮ Öｒｎｅｋ 等[５１] 所在试验小组同样利用这一成
像技术证实 ＡＤ 患者角膜敏感性降低ꎮ 此外ꎬ轻度认知功
能障碍(ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔꎬＭＣＩ)是 ＡＤ 发展的临床

前阶段[５２]ꎮ Ｐｏｎｉｒａｋｉｓ 等[５３] 发现 ＭＣＩ 患者的角膜神经纤
维密度、长度和角膜神经分支密度显著降低ꎮ 角膜敏感性
降低与角膜神经纤维长度、密度异常可用于早期 ＡＤ
诊断ꎮ
４晶状体

伴随着人体衰老的过程ꎬ人类晶状体透明度逐渐丧失
并出现蛋白质错误折叠以及不溶性蛋白质聚集和积累的
增加[４９]ꎮ ＡＤ 以大脑中 Ａβ 蛋白沉积为主要病理特征ꎬ能
否通过晶状体中是否存在 Ａβ 蛋白协助诊断 ＡＤ 目前尚存
在争议ꎮ Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ 等[７] 解剖了 ９ 例已故 ＡＤ 患者的眼睛ꎬ
在晶状体中检测到 Ａβ 蛋白的沉积ꎮ Ｋｅｒｂａｇｅ 等[５４]使用荧
光配体和激光扫描设备检测 ５ 例 ＡＤ 患者以及 ５ 名健康

受试者晶状体中 Ａβ 蛋白的含量ꎬ结果显示 ＡＤ 患者晶状
体核上区域的 Ａβ 蛋白含量大约是健康受试者的 ２ 倍ꎬ然
而ꎬ这些研究并未发现晶状体中 Ａβ 蛋白与 ＡＤ 患者大脑
中 Ａβ 蛋白的联系ꎮ 在随后的 １ａ 时间里ꎬＫｅｒｂａｇｅ 等[５５]又

调查了 ２０ 例 ＡＤ 患者和 ２０ 名与其年龄匹配的健康受试
者ꎬ通过 ＰＥＴ－ＣＴ 及荧光配体眼扫描技术检测大脑及晶状
体中的 Ａβ 蛋白ꎬ结果显示大脑和晶状体中 Ａβ 蛋白存在
显著相关性ꎮ 然而ꎬ这与其它研究者发现的结果不一致ꎮ
Ｍｉｃｈａｅｌ 等[５６]分析了 ２１ 例 ＡＤ 患者和 １５ 名健康志愿者的
晶状体ꎬ并未发现晶状体中的 Ａβ 蛋白沉积和核上区域的
Ａβ 蛋白含量增加ꎮ 此外ꎬ在另一项研究中ꎬＭｉｃｈａｅｌ 等[５７]

用拉曼共聚焦显微镜未发现 ７ 例 ＡＤ 患者晶状体中存在
Ａβ 蛋白ꎮ Ｈｏ 等[５８]在试验过程中同样没有检测到晶状体

中有 Ａβ 沉积ꎮ Ａβ 蛋白是否存在于 ＡＤ 患者的晶状体中ꎬ
晶状体异常能否做为检测 ＡＤ 患者的敏感指标ꎬ尚待
确定ꎮ
５瞳孔

ＡＤ 的主要发病机制涉及 ＡＣｈ 的匮乏ꎮ 瞳孔光反应

(ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｌｉｇｈｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬＰＬＲ)的收缩阶段由 ＡＣｈ 驱动ꎬ因
此对评估胆碱能神经元缺陷具有重要意义[５９]ꎮ Ｆｏｔｉｏｕ
等[６０]进一步证实瞳孔最大收缩速度(ｍａｘｉｍｕｍ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｏｆ
ｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎꎬ ＭＣＶ ) 和 最 大 收 缩 加 速 度 ( ｍａｘｉｍｕｍ
ｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｏｎꎬＭＣＡ)可能是胆碱能活性最敏感的

测量指标ꎬＦｏｔｉｏｕ 等[６１] 开展了为期 ２ ａ 的试验研究ꎬ发现
与健康受试者相比ꎬＭＣＶ 和 ＭＣＡ 是区分健康受试者与
ＡＤ 患者的最佳检测指标ꎬ且 ＡＤ 患者 ＭＣＶ、ＭＣＡ 均呈降
低趋势ꎮ 然而ꎬ其它研究尚未发现 ＡＤ 患者和健康受试者

之间的这种显著差异[６２]ꎮ ＭＣＶ 和 ＭＣＡ 作为反映胆碱能
活性的指标ꎬ与 ＡＤ 发病过程中胆碱能神经元丧失存在相
关性ꎬ但是ꎬ这种相关性目前存在争议ꎮ 能否将 ＭＣＶ 和

ＭＣＡ 作为协助诊断 ＡＤ 的指标之一ꎬ未来需要进一步试验
研究ꎮ
６小结与展望

早期检测 ＡＤ 的技术手段在临床上不易普及ꎬ而眼科
易成像、筛查成本低的检查特点使得其在临床上可广泛使
用ꎬ对 ＡＤ 的早期诊断具有十分重要的临床意义ꎮ 以上研
究证实 ＡＤ 患者会出现视网膜内层厚度降低且内层视网
膜厚度与大脑存在正相关性、视网膜异常蛋白积聚、视网
膜血管密度、血流量降低及静脉狭窄ꎬ脉络膜厚度降低ꎬ角
膜敏感性以及角膜神经纤维密度和长度降低ꎬ利用以上异
常非侵入性指标为早期诊断 ＡＤ 提供理论依据ꎮ 目前外
层视网膜、ＭＣＶ、ＭＣＡ 以及晶状体异常作为早期诊断 ＡＤ
的敏感性指标存在较大争议ꎬ未来需要进一步研究ꎬ以评
估其对 ＡＤ 早期诊断的阳性预测价值ꎮ
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[４] Ｋｅｎｎｙ Ａꎬ Ｊｉｍéｎｅｚ－Ｍａｔｅｏｓ ＥＭꎬ Ｚｅａ－Ｓｅｖｉｌｌａ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｉｎｓ
ａｎｄ ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｉｎ ｔｅａｒ ｆｌｕｉｄ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ９(１):１５４３７.
[５] Ｌｏｎｄｏｎ Ａꎬ Ｂｅｎｈａｒ Ｉꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｚ Ｍ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｓ ａ ｗｉｎｄｏｗ ｔｏ ｔｈｅ
ｂｒａｉｎ—ｆｒｏｍ ｅｙｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｔｏ ＣＮＳ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１３ꎬ９
(１):４４－５３.
[６] Ｋｅｓｌｅｒ Ａꎬ Ｖａｋｈａｐｏｖａ Ｖꎬ Ｋｏｒｃｚｙｎ ＡＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｌｉｎ
Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇꎬ ２０１１ꎬ１１３(７):５２３－５２６.
[７] Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ ＬＥꎬ Ｍｕｆｆａｔ ＪＡꎬ Ｃｈｅｒｎｙ ＲＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙｔｏｓｏｌｉｃ ｂｅｔａ－ａｍｙｌｏｉｄ
ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｉｎ ｌｅｎｓｅｓ ｆｒｏｍ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｌａｎｃｅｔꎬ ２００３ꎬ３６１(９３６５):１２５８－１２６５.
[８] Ｌｕ Ｙꎬ Ｌｉ Ｚꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｅａｒｌｙ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔꎬ ２０１０ꎬ４８０(１):６９－７２.
[９] Ｃｕｎｈａ ＪＰꎬ Ｐｒｏｅｎçａ Ｒꎬ Ｄｉａｓ－Ｓａｎｔｏｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＯＣＴ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ: ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ＲＮＦＬ ａｎｄ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｈｅｍｉｒｅｔｉｎａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１７ꎬ２５５(９):１８２７－１８３５.
[１０] Ｇａｏ ＬＹꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｌｉ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｂｎｏｒｍａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｍａｃｕｌａ ｌｕｔｅａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｒｃｈ Ｇｅｒｏｎｔｏｌ Ｇｅｒｉａｔｒꎬ ２０１５ꎬ６０(１):１６２－１６７.
[１１] Ｍａｔｈｅｗ Ｓꎬ ＷｕＤｕｎｎ Ｄꎬ ＭａｃＫａｙ ＤＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ
ｖｏｌｕｍｅ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓꎬ ２０２３ꎬ９１(２):７４３－７５２.
[１２] Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｊｉａｏ Ｂꎬ Ｌｉｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｈｉｎｅ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｂａｓｅｄ ｏｎ Ｏｐｔｉｃａｌ
Ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ Ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｅｓ ａｓ ａ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌ ｆｏｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ. ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｔｈｅｒꎬ ２０２２ꎬ２８(１２):２２０６－２２１７.
[１３] Ｃａｓａｌｅｔｔｏ ＫＢꎬ Ｗａｒｄ ＭＥꎬ Ｂａｋｅｒ ＮＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｉｓ
ｕｎｉｑｕｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｅｄｉａｌ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｌｏｂｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ
ｎｏｒｍａｌ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ. Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ａｇｉｎｇꎬ ２０１７ꎬ５１:１４１－１４７.
[１４] Ａｓａｎａｄ Ｓꎬ Ｒｏｓｓ － Ｃｉｓｎｅｒｏｓ ＦＮꎬ Ｎａｓｓｉｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃ
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ｂｉｏｍａｒｋｅｒ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ６０(５):１４９１－１５００.
[１５] Ｏｎｇ ＹＴꎬ Ｈｉｌａｌ Ｓꎬ Ｃｈｅｕｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｎ
ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｔｒｏｐｈｙ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔꎬ ２０１５ꎬ
５８４:１２－１６.
[１６] Ｊｅｆｆｅｒｉｓ ＪＭꎬ Ｍｏｓｉｍａｎｎ ＵＰꎬ Ｃｌａｒｋｅ ＭＰ. Ｃａｔａｒａｃｔ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１１ꎬ９５(１):
１７－２３.
[１７] Ｋｉｍ ＢＪꎬ Ｌｅｅ Ｖꎬ Ｌｅｅ ＥＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａ ｔｉｓｓｕｅ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒ ｌｏｓｓ ｉｎ ＦＴＬＤ－ｔａｕ.
Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２１ꎬ９(１):１８４.
[１８] Ｓａｌｏｂｒａｒ －Ｇａｒｃíａ Ｅꎬ ｄｅ Ｈｏｚ Ｒꎬ Ｒａｍíｒｅｚ ＡＩꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１９ꎬ１４(８):ｅ０２２０５３５.
[１９] Ｕｃｈｉｄａ Ａꎬ Ｐｉｌｌａｉ ＪＡꎬ Ｂｅｒｍｅｌ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｕｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｕｓｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ － ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ａｎｄ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９
(７):２７６８－２７７７.
[２０] Ｃｈｅｕｎｇ ＣＹＬꎬ Ｏｎｇ ＹＴꎬ Ｉｋｒａｍ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｎｅｔｗｏｒｋ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
Ｄｅｍｅｎｔꎬ ２０１４ꎬ１０(２):１３５－１４２.
[２１] Ｋａｕｆｍａｎ ＰＬꎬ Ａｌｍ Ａ. Ａｄｌｅｒ Ｆｉｓｉｏｌｏｇíａ Ｄｅｌ Ｏｊｏ. Ｓｐａｉｎ:Ｅｌｓｅｒｖｉｅｒꎻ
Ｍａｄｒｉｄꎬ ２００４:７４７－７８６.
[２２] Ｃｕｎｈａ ＪＰꎬ Ｐｒｏｅｎçａ Ｒꎬ Ｄｉａｓ－Ｓａｎｔｏｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ . Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｎｎｉｎｇ:
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ａｇｉｎｇ. Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔ ( Ａｍｓｔ)ꎬ ２０１７ꎬ ８:
１１－１７.
[２３] Ｌｉ Ｍꎬ Ｌｉ ＲＮꎬ Ｌｙｕ ＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ: ａ ｃｒｏｓｓ － ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ.
Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓꎬ ２０２１ꎬ８０(１):４０７－４１９
[２４] Ｒｏｂｂｉｎｓ ＣＢꎬ Ｇｒｅｗａｌ ＤＳꎬ Ｓｔｉｎｎｅｔｔ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ａｎｄ ｌａｔｅ － ｏｎｓｅｔ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｓｕｒｇ Ｌａｓｅｒｓ Ｉｍａｇ Ｒｅｔｉｎａꎬ ２０２１ꎬ５２(６):３３６－３４４.
[２５] Ｆｒｏｓｔ Ｓꎬ Ｋａｎａｇａｓｉｎｇａｍ Ｙꎬ Ｓｏｈｒａｂｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｔｒａｎｓｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１３ꎬ３(２):ｅ２３３.
[２６] Ｘｉｅ ＪＹꎬ Ｙｉ ＱＹꎬ Ｗｕ ＹＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｅｐ ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ＯＣＴＡ ｆｏｒ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｗｉｔｈ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２３ [Ｅｐｕｂ ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ].
[２７] Ｇａｂｅｒ ＨＡꎬ Ａｌｙ ＥＭꎬ Ｍｏｈａｍｅｄ ＥＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ
ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｎｄ ｂｒａｉｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
Ｄｉｓꎬ ２０２３ꎬ２０２３:９７７５９２１.
[２８] Ｎｇｏｏ ＱＺꎬ Ｗａｎ Ｈｉｔａｍ ＷＨꎬ Ｒａｚａｋ ＡＡ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ２０１９:６２４８１８５.
[２９] Ｗｙａｔｔ －ＭｃＥｌｖａｉｎ ＫＥꎬ Ａｒｒｕｄａ ＪＥꎬ Ｒａｉｎｅｙ ＶＲ. Ｒｅｌｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｆｌａｓｈ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ Ｐ２: ｄｏｕｂｌｅ － ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ. Ａｐｐｌ
Ｐｓｙｃｈｏｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｆｅｅｄｂａｃｋꎬ ２０１８ꎬ４３(２):１５３－１５９.
[３０] Ｓｔｒｉｇａｒｏ Ｇꎬ Ｇｏｒｉ Ｂꎬ Ｚｏｃｃｏｌａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ
ａｍｎｅｓｔｉｃ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ. Ｃｌｉｎ ＥＥＧ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２２ [ Ｅｐｕｂ
ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ].
[３１] Ａｌｂｅｒ Ｊꎬ Ｇｏｌｄｆａｒｂ Ｄꎬ Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＬＩꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｅａｒｌｉｅｓｔ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｗｈａｔ ｗｅ ｋｎｏｗꎬ
ｗｈａｔ ｗｅ ｄｏｎｔꎬ ａｎｄ ｈｏｗ ｔｏ ｍｏｖｅ ｆｏｒｗａｒｄ. Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔꎬ ２０２０ꎬ１６
(１):２２９－２４３.
[３２] Ｘｕ ＱＡꎬ Ｂｏｅｒｋｏｅｌ Ｐꎬ Ｈｉｒｓｃｈ －Ｒｅｉｎｓｈａｇｅｎ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒ ｃｅｌｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｒｅｔｉｎａ. Ａｃｔａ
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２２ꎬ１０(１):１４５.

[ ３３ ] Ｌｅｅ Ｓꎬ Ｊｉａｎｇ ＫＬꎬ ＭｃＩｌｍｏｙｌｅ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍｙｌｏｉｄ ｂｅｔａ
ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｅｙｅ.
Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ１４:７５８.
[３４] Ｋｏｒｏｎｙｏ Ｙꎬ Ｂｉｇｇｓ Ｄꎬ Ｂａｒｒｏｎ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ａｍｙｌｏｉｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｐｒｏｏｆ－ｏｆ－ｃｏｎｃｅｐｔ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｒｉａｌ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. ＪＣＩ Ｉｎｓｉｇｈｔꎬ
２０１７ꎬ２(１６):ｅ９３６２１.
[３５] Ｈａｄｏｕｘ Ｘꎬ Ｈｕｉ Ｆꎬ Ｌｉｍ ＪＫＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ － ｉｎｖａｓｉｖｅ ｉｎ ｖｉｖｏ
ｈｙｐｅｒｓｐｅｃｔｒａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｆｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｕｓｅ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０１９ꎬ１０:４２２７.
[３６ ] Ｇｒｉｍａｌｄｉ Ａꎬ Ｂｒｉｇｈｉ Ｃꎬ Ｐｅｒｕｚｚｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ａｓ ｏｃｕｌａｒ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ３ｘＴｇ－ＡＤ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ. Ｃｅｌｌ
Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓꎬ ２０１８ꎬ９(６):６８５.
[３７] Ｓｈｉ ＨＳꎬ Ｋｏｒｏｎｙｏ Ｙꎬ Ｒｅｎｔｓｅｎｄｏｒｊ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｐｅｒｉｃｙｔｅ ｌｏｓｓ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ａｍｙｌｏｉｄｏｓｉｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ａｃｔａ
Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌꎬ ２０２０ꎬ１３９(５):８１３－８３６.
[３８] Ａｌｅｘａｎｄｒｏｖ ＰＮꎬ Ｐｏｇｕｅ Ａꎬ Ｂｈａｔｔａｃｈａｒｊｅｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ａｍｙｌｏｉｄ
ｐｅｐｔｉｄｅｓ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ｆａｃｔｏｒ Ｈ ｉｎ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｎｅｕｒｏ Ｒｅｐｏｒｔꎬ ２０１１ꎬ２２(１２):６２３－６２７.
[３９] Ｔｓａｉ Ｙꎬ Ｌｕ Ｂꎬ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ＴｇＦ３４４－ＡＤ
ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ５５
(１):５２３.
[４０] Ｇｕｐｔａ ＶＢꎬ Ｃｈｉｔｒａｎｓｈｉ Ｎꎬ ｄｅｎ Ｈａａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ － ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｐｒｏｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｄｖａｎｃｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ８２:１００８９９.
[４１ ] Ｃｈｉａｓｓｅｕ Ｍꎬ Ａｌａｒｃｏｎ － Ｍａｒｔｉｎｅｚ Ｌꎬ Ｂｅｌｆｏｒｔｅ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｕ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅａｒｌｙ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｐｒｅｃｅｄｅｓ ｂｒａｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｏｌ
Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒꎬ ２０１７ꎬ１２(１):５８.
[４２] Ｚｈａｏ ＨＫꎬ Ｃｈａｎｇ Ｒꎬ Ｃｈｅ ＨＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔａｕ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｂｙ ｃａｌｐａｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ
ｍｏｕｓｅ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔꎬ ２０１３ꎬ５５１:１２－１６.
[４３] Ｌａｔｉｎａ Ｖꎬ Ｇｉａｃｏｖａｚｚｏ Ｇꎬ Ｃｏｒｄｅｌｌａ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｏｆ ａ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ Ｎ － ｔｅｒｍｉｎａｌ ｔｒｕｎｃａｔｅｄ ｔａｕ
ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
Ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２１ꎬ９(１):３８.
[４４] Ｌａｖｉｅｒｓ Ｈꎬ Ｚａｍｂａｒａｋｊｉ Ｈ. Ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｅｐｔｈ ｉｍａｇｉｎｇ－ＯＣＴ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｈｏｒｏｉｄ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１４ꎬ２５２(１２):１８７１－１８８３.
[４５] Ｇｈａｒｂｉｙａ Ｍꎬ Ｔｒｅｂｂａｓｔｏｎｉ Ａꎬ Ｐａｒｉｓｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ａｓ
ａ ｎｅｗ ｆｉｎｄｉｎｇ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｅｐｔｈ
ｉｍａｇｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓꎬ
２０１４ꎬ４０(４):９０７－９１７.
[４６] Ｂａｙｈａｎ ＨＡꎬ Ａｓｌａｎ ＢＳꎬ Ｃｅｌｉｋｂｉｌｅｋ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｈｏｒｉｏｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｕｓｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ －
ｄｏｍａｉｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎬ ４３
(２): １４５－１５１.
[４７] Ｂｕｌｕｔ Ｍꎬ Ｙａｍａｎ Ａꎬ Ｅｒｏｌ ＭＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｔｙｐｅ ｄｅｍｅｎｔｉａ.
Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１６ꎬ２０１６:７２９１２５７.
[４８] Ｆｅｒｒｅｉｒａ－Ｖｉｅｉｒａ ＴＨꎬ Ｇｕｉｍａｒａｅｓ ＩＭꎬ Ｓｉｌｖａ ＦＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ
ｄｉｓｅａｓｅ: ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ ｓｙｓｔｅｍ. Ｃｕｒｒ Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１６ꎬ１４
(１):１０１－１１５.
[４９] Ｄｅｈｇｈａｎｉ Ｃꎬ Ｆｒｏｓｔ Ｓꎬ Ｊａｙａｓｅｎａ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｅｙｅ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｕｔｕｒｅ
ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９(８):３５５４.
[５０] Ｍａｒｑｕｅｚ Ａꎬ Ｇｕｅｒｎｓｅｙ ＬＳꎬ Ｆｒｉｚｚｉ ＫＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｕ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
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ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ｅａｒｌｙ
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２０２３«中国科技期刊引证报告»核心版眼科期刊主要指标及排名
(以综合评价总分为序)

期刊名称
核心总被引频次

数值 排名

核心影响因子

数值 排名

综合评价总分

数值 排名

中华眼科杂志 ２０６８ ２ １.８８１ １ ７６.２ １
眼科新进展 １１８９ ３ ０.７６６ ２ ５６.９ ２
国际眼科杂志 ２０９５ １ ０.７２８ ４ ５５.２ ３
中华实验眼科杂志 １１１４ ４ ０.７６０ ３ ３７.６ ４
中华眼科医学杂志电子版 １６７ １０ ０.４５８ ８ ３７.４ ５
中华眼底病杂志 ７１９ ６ ０.５６４ ６ ３４.６ ６
临床眼科杂志 ３４１ ８ ０.３０２ ９ ３２.３ ７
眼科 ３５５ ７ ０.３０２ ９ ２１.７ ８
中华眼视光学与视觉科学杂志 ７５３ ５ ０.５９１ ５ １９.４ ９
中国斜视与小儿眼科杂志 ２３９ ９ ０.５００ ７ １５.７ １０
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