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摘要
青光眼或其他原因导致的视神经损伤ꎬ以及颅脑损伤导致
的视觉损伤通常被认为是不可逆的ꎮ 然而ꎬ近年来的研究
发现ꎬ神经系统具有明显的神经可塑性(ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ)ꎮ
人们尝试对神经的可塑性作用机制进行阐明ꎬ并通过视觉
经验、电流刺激、代偿性眼球运动训练及压力疏导等方法
来激活或活化“休眠”细胞及视觉传递ꎬ并构建自组织映
射模型对视觉重塑效果进行预估ꎮ
关键词:神经可塑性ꎻ视神经修复ꎻ视神经损伤
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０引言
青光眼、视神经炎、糖尿病视网膜病变、年龄相关性黄

斑变性等导致的视觉神经损伤ꎬ以及颅脑外伤导致的神经
损伤ꎬ通常被认为是不可逆的ꎮ 然而ꎬ近 ３０ａ 来对神经认
知科学等的研究发现ꎬ神经系统对各种损伤表现出惊人的
适应性ꎬ被称为“神经可塑性(ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ)”或“神经修
复”(ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ) [１]ꎮ

神经可塑性指神经系统通过重组神经元结构、功能以
及相互连接ꎬ对内源和外源刺激进行反应的能力[２]ꎮ 例
如ꎬ在青光眼患者视野暗点对应的视网膜区域ꎬ仍可见
存活的视网膜神经节细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ ＲＧＣｓ)ꎬ
虽然这些 ＲＧＣｓ 发生了明显的形态学改变ꎬ胞体变得不
规则或肿胀ꎬ树突突起变小变短ꎬ轴突的串珠样结构变
得 紊 乱[３] ꎬ 但 是 保 留 其 树 突 可 塑 性 ( ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ) [４] ꎮ 视 神 经 挫 伤 大 鼠 模 型ꎬ在 损 伤 最 初 的
１ ~ ２ｗｋꎬ７０％ ~ ９０％的 ＲＧＣｓ 发生退行性改变ꎬ只有少量
细胞残存ꎬ依靠其自身的修复ꎬ大概 ８０％ ~ ９０％的视觉在
２~ ３ｗｋ 内得以恢复[５] ꎬ这些存活的细胞胞体中等程度增
大ꎬ提示其可能发生了神经重塑[５－６] ꎮ
１神经重塑 /修复可能的理论基础

在颅脑损伤后为什么会出现视觉重塑 / 修复呢? 动物
模型中得到验证ꎬ在病理损伤的视网膜中ꎬ除正常健康和
死亡的细胞外ꎬ还有一些中间态的病态低代谢细胞ꎬ被认
为是处于“休眠”状态的细胞ꎬ即无功能的活细胞ꎮ Ｓａｂｅｌ
等[７]认为:(１)视觉通路损伤为不完全损伤ꎻ(２)视野绝对
暗点相对应的视觉通路中ꎬ残留部分未损伤区域ꎻ(３)视
放射不完全损伤或上 / 下游的周围神经网络不完全损伤ꎬ
这些均可能是进行视觉重塑或修复的基础ꎮ

人们用各种方法尝试对残留的视觉进行重塑 / 修复ꎮ
其中包括:(１)视觉体验(ｖｉｓｕａｌ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ)ꎻ(２)视觉训练
(ｖｉｓｕａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ)ꎻ ( ３) 无创性的交流电刺激 ( ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ
ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ＡＣＳ)等ꎮ 如同正常人群通过训练可以
提高视觉认知一样ꎬ在损伤后的任何阶段都可以尝试通过
以上的方法加强神经元之间的突触传递ꎬ以及神经网络的
连接ꎮ 然而ꎬ视觉重塑 / 修复仍面临诸多问题ꎬ如:(１)残
留的神经元少ꎻ(２)在偏盲患者中ꎬ神经系统的刺激－抑制
失衡ꎬ可能造成患者视野缺损区视物注意力缺失ꎻ(３)在
进行视觉信息处理过程中更容易被干扰[７]ꎮ 另外ꎬ长时间
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视觉系统的“废用”将进一步造成神经传递之间的障碍ꎬ
因此ꎬ要达到期望的持续性视觉功能修复ꎬ则需要持续的
训练或刺激[７]ꎮ

基于此ꎬ通常认为的视觉重塑 / 修复ꎬ实际上都是重新
激活或重塑残存组织的活性和功能ꎮ 人们尝试对神经可
塑性的理论基础进行诸多研究ꎬ并提出可能的假说ꎬ目前
为止ꎬ神经可塑性的确切机制尚不明确ꎮ 人们尝试进行各
种视觉重塑 / 修复的治疗策略ꎬ均是基于以上可能的理论
基础上进行的ꎮ
２视觉重塑 /修复策略
２.１视觉体验 　 视觉体验对视觉重塑具有重要的作用ꎮ
为证明视觉体验对视觉重塑的重要性ꎬ对视神经挫伤 ４ｗｋ
大鼠给予不同的视觉体验:(１)常规 １２ｈ:１２ｈ 的昼夜交
替ꎻ(２)每天 ２ｈ 强烈的视觉刺激ꎬ包括闪光灯ꎬ频闪的光
源ꎬ以及移动的物体ꎬ２２ｈ 夜环境ꎻ(３)２４ｈ 持续的夜环境ꎮ
研究结果显示ꎬ只有每天强化刺激 ２ｈ 的小鼠发生了视觉
重塑的现象ꎬ甚至超过了正常生活周期大鼠的视觉反应ꎬ
且这种改变环境刺激的视觉体验在损伤早期作用更
明显[８]ꎮ
２.２视觉训练　 视觉训练包括视觉恢复训练 / 治疗(ｖｉｓｕａｌ
ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｔｒａｉｎｉｎｇ / ｔｈｅｒａｐｙꎬ ＶＲＴ ) [９－１０]ꎬ 不 同 定 位 模 式
(ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎｓ) [１１]ꎬ移动螺旋视标[１２]ꎬ闪
烁视标[１３]ꎬ伽柏贴片[１４]等ꎬ目前为止ꎬ视觉训练是应用最
广泛的视觉重塑方法ꎮ 视觉训练主要是基于两种途径实
现的:(１)对视觉不完全损伤区域(ａｒｅａ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｖｉｓｉｏｎꎬ
ＡＲＶ)的活化ꎬ而这些不完全损伤区域通常位于绝对视野
缺损区与正常视野区交叉地带ꎬ或位于完全损失视野区域
中ꎻ(２)对残留视觉通路的训练ꎮ
２.３“眼－脑－血管”三联治疗策略　 “眼－脑－血管”三联治
疗策略(ｅｙｅ－ｂｒａｉｎ－ｖａｓｃｕｌａｒꎬＥＶＢ)ꎬ是由德国马格德堡大
学 Ｓａｂｅｌ 及其团队经过多年的临床实践提出的ꎬ其主要是
通过改善眼、脑和血管三者之间的平衡来提高视力ꎮ 神经
和血管的关系密切ꎬ被称为神经－血管耦合ꎮ 当神经元传
递信号时ꎬ释放 Ｎａ＋ꎬ影响渗透压ꎬ进而神经元附近微循环
血管反应性扩张ꎬ增加能量供应ꎮ 但是ꎬ如果血管的调节
能力失衡ꎬ那么神经元仍然得不到充足的能量ꎬ将持续处
于“休眠”状态ꎮ 研究者认为在视觉信息处理过程中ꎬ脑、
眼、血管中任何一个环节平衡被打破ꎬ均能影响视觉体验ꎮ
正因为如此ꎬ干预任何一个环节均可能达到提高视觉体验
的目的ꎮ
２.３.１无创性交流电刺激　 无创性交流电刺激是一种快速
发展的治疗工具ꎬ通过调节大脑的兴奋用于大脑功能障碍
治疗ꎮ 其用于治疗各种创伤后神经恢复ꎬ包括两种ꎬ一种
是经眼眶交流电刺激ꎬ另一种是经角膜交流电刺激
(ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ｔＡＣＳ)或称为
经角膜电刺激 ( ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ＴＥＳ)ꎮ
交流电刺激是一种非侵入性的、无痛的治疗方法ꎬ是 ＥＶＢ
治疗策略的核心ꎮ

目前ꎬ经角膜的交流电刺激主要是用于动物实验研
究[１５－１６]ꎮ 经眼眶的交流电刺激是在前额放置一个脑“起
搏器”ꎬ刺激视网膜所有神经细胞及脑神经ꎬ使其产生类
似“共振”的神经传递ꎬ唤醒处于“休眠期的细胞”(图 １)ꎮ
然而ꎬ也有研究证明ꎬ只要将电极放置在眼眶周边ꎬ均可刺
激视网膜ꎬ经由完整视觉通路到达视皮质[１７]ꎮ

图 １　 经眼眶交流电刺激模型ꎮ

２.３.２眼部瑜伽　 患者放松面部和肩膀的肌肉进行眼部瑜
伽训练ꎬ眼球绕圆圈ꎬ绕“８”字ꎬ或辐辏看鼻尖等进行上下
左右运动眼球ꎮ 眼部瑜伽训练眼外肌ꎬ增加肌肉的灵活
性ꎬ同时增加双眼的协同能力ꎬ也使得眼周组织放松ꎬ并促
进眼周组织的血液循环ꎮ 研究报道ꎬ眼部瑜伽训练对近
视、远视以及动眼神经问题都能有积极的治疗效果ꎮ 那
么ꎬ为什么眼部瑜伽会对视觉产生影响呢? 推测认为其通
过加强眼部肌肉运动ꎬ眼协同肌或拮抗肌作用更协调、耗
能更少[１８]ꎮ
２.３.３血管调节功能障碍　 不完全损伤的细胞ꎬ如果能得
到充足的能量供应ꎬ其被重新激活的可能性将大大增加ꎬ
而细胞被重新激活最大的障碍可能是由于血管调节功能
障碍ꎮ 血管调节功能障碍可能的原因包括:(１)眼内压增
高导致眼灌注压下降ꎻ(２)血压下降ꎬ导致眼灌注压下降ꎻ
(３)脑或眼部血流动力学因脑卒中发生而改变ꎻ(４)动静
脉压差变小ꎻ(５)肺储备功能不足或海拔原因导致血氧饱
和度下降ꎻ(６)持续的应激反应ꎬ导致体内激素水平异常ꎬ
进而造成血管异常收缩痉挛ꎬ血管调节功能障碍[１９]ꎮ
３视觉重塑在各种视觉损伤疾病中的研究
３.１青光眼造成的视觉损伤 　 Ｇｕｄｌｉｎ 等[２０] 对 ５ 例原发性
开角型青光眼(ｐｒｉｍａｒｙ ｏｐｅｎ ａｎｇｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ＰＯＡＧ)进行
了视觉重塑 / 修复训练 ６ｍｏꎮ 随后采用 ＨＲＰ 及传统的白
色标准自动视野计(ｓｔａｎｄａｒｄ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ｐｅｒｉｍｅｔｒｙꎬ ＳＡＰ)对
患者进行视野检查ꎬ或采用蓝黄视野计(Ｏｃｕｌｕｓ Ｔｗｉｎｆｉｅｌｄ)
检查 ３０°范围内视野ꎬ研究发现ꎬ患者感知视觉刺激的能
力明显提高ꎮ Ｓａｂｅｌ 及其团队应用经眶交流电刺激技术治
疗各种视神经损伤或青光眼患者ꎬ其将两个电极贴在额
头ꎬ每天治疗 ３０~５０ｍｉｎꎬ持续 １０ｄꎬ７０％患者经治疗后视觉
功能得到提高ꎬ视野指数( ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ ｉｎｄｅｘꎬ ＶＦＩ) 提高
２４％ꎬ治疗效果能持续 ６~１２ｍｏ[２１]ꎬ且该治疗安全ꎬ患者在
治疗过程中能感受到微弱的脉冲光ꎬ少数患者可能会有轻
微刺痛感ꎬ极少数患者会稍感头痛ꎮ
３.２ 视神经炎症性损伤 　 由视神经炎症性疾病导致的视
觉损伤ꎬ视觉重塑 / 修复训练同样也发挥作用ꎮ Ｋｏｒｓｈｏｌｍ
等[２２]对 １１ 例急性视神经炎患者进行视觉刺激ꎬ在急性期
及损伤发生后的 ３ｍｏ 和 ６ｍｏ 都具有效果ꎬ且健眼和患眼
对刺激的反应差别逐渐减小ꎮ 功能磁共振成像( ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ｆＭＲＩ)进一步验证ꎬ在脑皮质
区及皮质周围区域均发生了脑重塑[２３]ꎮ
３.３视交叉后视觉损伤　 有研究对视交叉后损伤的 １６ 例
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患者进行了 ６ｍｏ 的视觉恢复训练ꎬ采用高分辨率视野计
(ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｐｅｒｉｍｅｔｒｙꎬ ＨＲＰ)和 Ｔｕｅｂｉｎｇｅｎ 自动视野计
(Ｔｕｂｉｎｇｅｎ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ｐｅｒｉｍｅｔｒｙꎬ ＴＡＰ)比较治疗前 / 后视野
以及对视标反应ꎬ同时采用扫描激光检眼镜 ( ｓｃａｎｎｉｎｇ
ｌａｓｅｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｓｃｏｐｅꎬ ＳＬＯ)记录诊疗前 / 后固视ꎬ并采用主
观日常生活活动评分表(ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｔｅｓｔｉｍｏｎｉａｌｓ ｏｆ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
ｏｆ ｄａｉｌｙ ｌｉｖｉｎｇꎬ ＡＤＬ)评价视觉对生活影响ꎮ 经训练后患
者视觉提高明显ꎬ对视标反应时间明显缩短[２４]ꎮ Ｒｏｍａｎｏ
等[２５]对视交叉后损伤患者的 ＶＲＴ 训练结果也进一步证
明了以上的结论ꎮ

另外ꎬＳａｂｅｌ 等[１９]报道 １ 例严重颜面部和颅脑损伤患
者ꎬ男ꎬ２７ 岁ꎬ损伤后 １ａꎬ其右眼 ＶＦＩ 为 ８０％ꎬ左眼为 １０％ꎮ
根据 ＥＢＶ 治疗策略ꎬ包括:ＡＣＳ 治疗、心理疏导、眼部瑜伽
以及身心放松技巧ꎬ２ｗｋ 后其左眼 ＶＦＩ 恢复至 １５％ꎬ继续
坚持治疗 ４ｍｏ 后ꎬ其左眼 ＶＦＩ 恢复至 ７４％ꎮ 虽然像这样
显著治疗效果患者少ꎬ研究者仍然认为患者年轻、乐观、坚
持持续治疗等均与治疗效果有关ꎮ
３.４ 先天性或婴幼儿盲的视神经损伤 　 先天性或婴幼儿
盲ꎬ与成人盲是非常不同的ꎮ 主要是由于先天性或婴幼儿
盲发生在脑重塑非常活跃的时期ꎬ在这个阶段ꎬ因视觉缺
陷其他感觉神经认知会明显强化ꎬ这种代偿机制被称为
“模态间可塑性(ｉｎｔｅｒｍｏｄａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ)” [２６－２７]ꎮ 采用弥散张
量功能成像(ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ＤＴＩ)比较
分析早期盲患儿与正常儿童原始视皮层发现ꎬ其各项异质
性减少ꎬ弥散张量增加[２８]ꎬ除视觉中枢发生了神经重塑
外ꎬ视皮层外其他脑区也发生了功能性改变ꎬ而这种改变
被视为代偿认知功能[２９]ꎮ
４自组织映射模型预估视觉重塑疗效 　 视觉重塑的治疗
效果ꎬ受患者损伤程度、视野特点、患者年龄、心理状态等
多种因素影响ꎬ那么如何对患者治疗效果进行预估呢? 研
究者 设 计 效 果 预 估 模 型 ( ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
ｍｏｄｅｌꎬ ＴＯＰＭ)ꎬ评估视觉恢复训练 ＶＲＴ 和 ＡＣＳ 的治疗效
果ꎬ针对视觉恢复的诸多特点进行干预ꎬ优化和预估视觉
恢复效果[３０]ꎮ Ｇａｌｌ 等[３１]采用 ＶＲＴ 治疗视觉损伤患者ꎬ采
用自组织映射模( ｓｅｌｆ－ｏｒｇａｎｉｚｉｎｇ ｍａｐｓꎬＳＯＭ)模型对视觉
重塑进行预测ꎬ研究发现ꎬＳＯＭ 模式预测的准确率达到
６０％ꎬ但是ꎬ很难对逐个视野测试点预后进行评估ꎬ主要用
于判断是否需要进行视觉临床干预进行评估ꎮ

另外ꎬＳＯＭ 模式功能强大ꎬ能同时处理大量数据ꎬ即
使存在噪音数据时仍然可用ꎬ且可以提供药物治疗策
略[３２]ꎮ 另外ꎬ该计算模型在保留数据分布拓扑特征同时ꎬ
同时保留了映射(ｍａｐｐｉｎｇ)和学习部分[３３]ꎮ 与视觉预估
相关的因素包括以下几部分ꎮ
４.１ 残留视觉范围 　 残留视觉 ( ａｒｅａ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｖｉｓｉｏｎꎬ
ＡＲＶ)是指具有训练或者治疗价值ꎬ能达到扩大 ＶＦＩ 治疗
效果的区域ꎮ 进行 ＨＲＰ 视野检测ꎬ记录阈值上光标刺激
反应ꎮ 残留的视觉通常位于正常视野与绝对视野缺损交
界区ꎬ通常是指“不确定视觉( ｕｎｃｅｒｔａｉｎ ｖｉｓｉｏｎ)”或“模糊
视觉(ｓｈａｄｏｗｙ ｖｉｓｉｏｎ)”ꎮ 在标准化自动阈值视野计中ꎬ相
对暗点被认为是残余视觉ꎬ也可被理解为其阈值超过在相
对应年龄人群中阈值[３１]ꎮ
４.２ 视觉缺损区域　 视觉缺损区域(ｄｅｆｅｃｔ ａｒｅａꎬＤＡ)与残
留视觉范围不同ꎬＤＡ 更集中更连续ꎬ例如:半盲或象限
盲ꎮ 在这些半盲和象限盲区域内的绝对暗点区域内ꎬ视觉
功能恢复预后较 ＡＲＶ 差ꎮ

４.３ 整个视野平均反应时间 　 整个视野平均反应时间描
述的是整个眼球对视标反应快慢的一个整体性指标ꎬ其意
义是视觉系统损伤影响了认知处理的过程ꎮ 然而在 ＳＡＰ
和 ＨＲＰꎬ其不能测量平均反应时间ꎬ除非患者的反应时间
超过了需要反应的时间ꎮ
４.４与象限盲和偏盲的相似程度　 视野缺损与象限盲 / 偏
盲的相似程度与视觉损伤修复预后密切相关ꎮ 当与现象
盲和偏盲相似程度高ꎬ视野缺损边界清晰ꎬ那么预后偏差ꎻ
当与现象盲和偏盲相似度低时ꎬ则预后视力较好ꎮ
４.５边界弥散张量 　 边界弥散张量(ｂｏｒｄｅｒ ｄｉｆｆｕｓｅｎｅｓｓ)是
描述不完全损伤区域边界特征的指标ꎮ 当其比例低时ꎬ说
明边界清晰ꎬ意味着视觉损伤修复的可能性偏小ꎬ当视野
边界呈弥散样ꎬ视觉恢复可能性大ꎮ
５小结

综上所述ꎬ由于神经元完全损伤的不可逆性ꎬ依靠不
完全损伤神经元或残存的健康神经元及其神经网络的可
塑性ꎬ可能是恢复或重建神经功能的重要途径ꎮ 然而ꎬ截
至目前为止ꎬ针对神经可塑性的研究尚比较少ꎬ尤其是视
神经可塑性研究ꎮ 因此ꎬ尚缺乏有效的、大样本的研究支
持ꎻ另外ꎬ由于神经损伤患者病程、严重程度、心理因素等
个性化差异大ꎬ因此ꎬ对患者神经可塑性治疗结果的预估
仍然存在不足ꎮ
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ｂｒａｉｎ－ｄａｍａｇｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｏｍｏｎｙｍｏｕｓ ｄｅｆｉｃｉｔｓ: Ａｎ ｏｐｅｎ ｐｉｌｏｔ ｔｒｉａｌ.
Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ １９９５ꎻ８(３):１１３－１２７
１０ Ｋａｓｔｅｎ Ｅꎬ Ｗｕｓｔ Ｓꎬ Ｂｅｈｒｅｎｓ－Ｂａｕｍａｎｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｕｔｅｒ － ｂａｓｅｄ
ｔｒａｉｎｉｎｇ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｒｔｉａｌ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ. Ｎａｔ Ｍｅｄ １９９８ꎻ ４ ( ９):
１０８３－１０８７
１１ Ｓａｈｒａｉｅ Ａꎬ Ｔｒｅｖｅｔｈａｎ ＣＴꎬ ＭａｃＬｅｏｄ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
ａｆｔｅｒ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｓｐａｔｉａｌ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｉｎ ｂｌｉｎｄｓｉｇｈｔ. Ｐｒｏｃ
Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ ２００６ꎻ１０３(４０):１４９７１－１４９７６
１２ Ｊｏｂｋｅ Ｓꎬ Ｋａｓｔｅｎ Ｅꎬ Ｓａｂｅｌ ＢＡ. Ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｅｘｔｒａｓｔｒｉａｔｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ ｄｅｆｅｃｔｓ: Ａ ｄｏｕｂｌｅ － ｂｌｉｎｄ ａｎｄ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ. Ｎｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌ Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｐａｉｒ ２００９ꎻ２３(３):
２４６－２５５
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１３ Ｈｅｎｒｉｋｓｓｏｎ Ｌꎬ Ｒａｎｉｎｅｎ Ａꎬ Ｎａｓａｎｅｎ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｉｎｉｎｇ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｏｒｔｉｃａｌ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｈｅｍｉａｎｏｐｉｃ ｈｅｍｉｆｉｅｌｄ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ
Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ ２００７ꎻ７８(１):７４－８１
１４ Ｗｅｎｌｉａｎｇ ＬＫꎬ Ｓｅｉｔｚ ＡＲ. Ｄｅｅｐ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋｓ ｆｏｒ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｖｉｓｕａｌ
ｐｅｒｃｅｐｔｕａｌ ｌｅａｒｎｉｎｇ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ３８(２７):６０２８－６０４４
１５ Ｓｔｒｕｂｅ Ｗꎬ Ｂｕｎｓｅ Ｔꎬ Ｎｉｔｓｃｈｅ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ
ａｎｏｄａｌ ｔｄｃｓ ａｎｄ ｐａｓ ｉｓ ｉｎｄｉｃａｔｉｖｅ ｏｆ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｆｏｃａｌ ｌｔｐ－ｌｉｋｅ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ
ｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉａ. Ｂｅｈａｖ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ３１１:４６－５３
１６ Ｋａｍｉｎｓｋｉ Ｅꎬ Ｓｔｅｅｌｅ ＣＪꎬ Ｈｏｆｆ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ (ｔｄｃｓ) ｏｖｅｒ ｐｒｉｍａｒｙ ｍｏｔｏｒ ｃｏｒｔｅｘ ｌｅｇ ａｒｅａ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｄｙｎａｍｉｃ
ｂａｌａｎｃｅ ｔａｓｋ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ. Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ ２０１６ꎻ１２７(６):２４５５－２４６２
１７ Ｆｏｉｋ ＡＴꎬ Ｋｕｂｌｉｋ Ｅꎬ Ｓｅｒｇｅｅｖａ ＥＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｌｙ
ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｒａｎｓｃｏｒｎｅａｌ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ５６(３):１７１１－１７１８
１８ Ｍｏｒｅｎｏ － Ｍｏｎｔａｎｅｓ Ｊꎬ Ａｎｔｏｎ － Ｌｏｐｅｚ Ａꎬ Ｄｕｃｈ － Ｔｕｅｓｔａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｌｉｆｅｓｔｙｌｅｓ ｇｕｉｄｅ ａｎｄ ｇｌａｕｃｏｍａ ( ｉ). Ｓｐｏｒｔｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ. Ａｒｃｈ Ｓｏｃ Ｅｓｐ
Ｏｆｔａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ９３(２):６９－７５
１９ Ｓａｂｅｌ ＢＡꎬ Ｃａｒｄｅｎａｓ － Ｍｏｒａｌｅｓ Ｌꎬ Ｇａｏ Ｙ. Ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｖｉｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ａ ｈｏｌｉｓｔｉｃꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｒｏａｃｈ:
Ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｊ Ｃｕｒｒ Ｇｌａｕｃｏｍａ Ｐｒａｃｔ ２０１８ꎻ１２(１):１－９
２０ Ｇｕｄｌｉｎ Ｊꎬ Ｍｕｅｌｌｅｒ Ｉꎬ Ｔｈａｎｏｓ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｂａｓｅｄ ｖｉｓｉｏｎ
ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ: Ａ ｓｍａｌｌ ｏｐｅｎ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ. Ｒｅｓｔｏｒ
Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００８ꎻ２６(４－５):４０３－４１２
２１ 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):ｅ０１５６１３４
２２ Ｋｏｒｓｈｏｌｍ Ｋꎬ Ｍａｄｓｅｎ ＫＨꎬ Ｆｒｅｄｅｒｉｋｓｅｎ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｕｒｉｔｉｓ: Ａｎ ｒｏｉ － ｂａｓｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｌｇｎ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｉｃａｌ ａｒｅａｓ. Ｂｒａｉｎ
２００７ꎻ１３０(Ｐｔ ５):１２４４－１２５３
２３ Ｈｕａｎｇ Ｊꎬ Ｄｕａｎ Ｙꎬ Ｌｉｕꎬ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ Ｂｒａｉｎ Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ
Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ Ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｖｉｓｕａｌ Ｃｏｒｔｅｘ ｉｎ Ｏｐｔｉｃ Ｎｅｕｒｉｔｉｓ. Ｆｒｏｎｔ

Ｈｕｍ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ１２:４７３
２４ Ｓａｂｅｌ ＢＡꎬ Ｋｅｎｋｅｌ Ｓꎬ Ｋａｓｔｅｎ Ｅ. Ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ( ｖｒｔ)
ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｐｅｒｉｍｅｔｒｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ
ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅｓ. Ｒｅｓｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００４ꎻ２２(６):３９９－４２０
２５ Ｒｏｍａｎｏ ＪＧꎬ Ｓｃｈｕｌｚ Ｐꎬ Ｋｅｎｋｅｌ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ ｃｈａｎｇｅｓ ａｆｔｅｒ ａ
ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ: Ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ ２００８ꎻ
２７３(１－２):７０－７４
２６ Ｐｔｉｔｏ Ｍꎬ Ｋｕｐｅｒｓ Ｒ. Ｃｒｏｓｓ－ｍｏｄａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ. Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２００５ꎻ４(４):４７９－４８８
２７ Ｎｏｐｐｅｎｅｙ Ｕ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｂｒａｉｎ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｂｉｏｂｅｈａｖ Ｒｅｖ ２００７ꎻ
３１(８):１１６９－１１８０
２８ Ｐａｒｋ ＨＪꎬ Ｊｅｏｎｇ ＳＯꎬ Ｋｉｍ ＥＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒａｌ ｃｉｒｃｕｉｔｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｉｎｄ ｏｎ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ ２００７ꎻ１８(１７):
１７５７－１７６０
２９ Ｐｔｉｔｏ Ｍꎬ Ｆｕｍａｌ Ａꎬ ｄｅ Ｎｏｏｒｄｈｏｕｔ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｍｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｃｃｉｐｉｔａｌ
ｃｏｒｔｅｘ ｉｎｄｕｃｅｓ ｔａｃｔｉｌｅ ｓｅｎｓａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｎｇｅｒｓ ｏｆ ｂｌｉｎｄ ｂｒａｉｌｌｅ ｒｅａｄｅｒｓ.
Ｅｘｐ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２００８ꎻ１８４(２):１９３－２００
３０ Ｇｕｅｎｔｈｅｒ Ｔꎬ Ｍｕｅｌｌｅｒ Ｉꎬ Ｐｒｅｕｓｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｕｓｉｎｇ ｓｅｌｆ － ｏｒｇａｎｉｚｉｎｇ ｍａｐｓ.
ＩＥＥＥ Ｔｒａｎｓ Ｂｉｏｍｅｄ Ｅｎｇ ２００９ꎻ５６(３):５７２－５８１
３１ Ｇａｌｌ Ｃꎬ Ｓｔｅｇｅｒ Ｂꎬ Ｋｏｅｈｌｅｒ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｗｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｆｉｅｌｄｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐｏｓｔｃｈｉａｓｍａｔｉｃ ｖｉｓｕａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｌｅｓｉｏｎｓ. Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉａ ２０１３ꎻ５１(１１):
２２７１－２２８０
３２ Ｘｉａｏ Ｘꎬ Ｄｏｗ ＥＲꎬ Ｅｂｅｒｈａｒｔ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ｓｅｌｆ －
ｏｒｇａｎｉｚｉｎｇ ｍａｐｓ ａｎｄ ｐａｒｔｉｃｌｅ ｓｗａｒｍ ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ. Ｐａｒａｌｌｅｌ ａｎｄ Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄ
Ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ Ｓｙｍｐｏｓｉｕｍꎬ ２００３ Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ２００３:１０
３３ Ｔａｓｄｅｍｉｒ Ｋꎬ Ｍｅｒｅｎｙｉ Ｅ. Ｅｘｐｌｏｉｔｉｎｇ ｄａｔａ ｔｏｐｏｌｏｇｙ ｉｎ ｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ ｏｆ ｓｅｌｆ － ｏｒｇａｎｉｚｉｎｇ ｍａｐｓ. ＩＥＥＥ Ｔｒａｎｓ Ｎｅｕｒａｌ Ｎｅｔｗ ２００９ꎻ２０
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