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摘要
人类免疫缺陷病毒(ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓꎬ ＨＩＶ)
感染患者眼部病变因其对患者生存质量的影响日益引起
学者关注ꎮ 随着 ＨＩＶ 治疗方法的不断改善ꎬ眼部机会性
感染疾病减少ꎬ而 ＨＩＶ 相关视网膜神经病变越来越受到
学者关注ꎮ 研究发现 ＨＩＶ 相关视网膜神经病变包括神经
纤维层变薄ꎬ血管改变等一系列视网膜视神经结构改变ꎬ
导致患者视敏感度下降、视野缺损、色觉障碍等ꎮ 而 ＨＩＶ
相关视网膜视神经病变发病机制尚未完全明确ꎬ研究发现
可能与 ＨＩＶ 病毒直接破坏视网膜视神经组织ꎬ慢性炎症ꎬ
血－视网膜屏障破坏等相关ꎮ 了解 ＨＩＶ 相关视网膜视神
经病变的病变特点及可能的机制ꎬ有望为疾病的治疗提供
新思路与途径ꎬ提高 ＨＩＶ 感染患者的生存质量ꎮ
关键词:人类免疫缺陷病毒(ＨＩＶ)ꎻ视网膜神经病变ꎻ临床
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０引言
随着联合抗逆转录疗法 ( ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ

ｔｈｅｒａｐｙꎬ ｃＡＲＴ ) 在 人 类 免 疫 缺 陷 病 毒 ( ｈｕｍａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓꎬ ＨＩＶ)感染者中的广泛运用ꎬ极大
地改变了 ＨＩＶ 感染患者的疾病谱ꎮ ＨＩＶ 病毒可得到有效
抑制ꎬ患者可获得更长的寿命ꎬ机会性感染及恶性肿瘤的
发病率也相应降低ꎮ 在 ＨＩＶ 相关眼科疾病中ꎬ以巨细胞
病毒感染为主的机会性感染疾病也在减少[１]ꎬＨＩＶ 患者眼
部表现常常没有以往多见的机会性感染ꎬ眼底有基本正常
的表现ꎮ 但是近年来越来越多的视网膜视神经功能及结
构的改变被关注并报道ꎬ诸如微视野的改变ꎬ视觉敏感度
下降[２]ꎬ视神经纤维变薄[３－４]ꎮ 这些病变被称为 ＨＩＶ 相关

７９５
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视网膜神经病变 ( ＨＩＶ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ
ＨＩＶ－ＮＲＤ)ꎮ 目前引起 ＨＩＶ－ＮＲＤ 的机制尚未明确ꎬ近期
的研究表明可能与长期的血管病变ꎬＨＩＶ 和(或)ｃＡＲＴ 疗
法直接破坏视网膜神经组织[５]ꎬ以及慢性炎症相关[６]ꎮ 有
研究报道[７]ꎬＨＩＶ－ＮＲＤ 具有人种及性别差异ꎬ黑色人种及
女性更易患 ＨＩＶ－ＮＲＤꎬ但机制尚不明确ꎮ 近期的研究显
示ꎬＣＤ４ 水平也是影响发病的重要因素ꎬＣＤ４ 水平较低的
患者各种机会性感染及眼部病变的患病率将大幅度增
加[８]ꎮ 本文就 ＨＩＶ －ＮＲＤ 的临床特点可能的机制进行
综述ꎮ
１ ＨＩＶ－ＮＲＤ眼底结构变化
１.１ 视网膜神经纤维层厚度改变 　 早在 ２００５ 年 Ｋｏｚａｋ
等[９]的研究就发现 ＣＤ４ 细胞低于 １００ｃｅｌｌ / μＬ 时间长于
６ｍｏ 的患者及 ＣＤ４ 细胞大于 １００ｃｅｌｌ / μＬ 的患者同样接受
ｃＡＲＴ 治疗后ꎬ前者的视乳头旁视神经纤维厚度除鼻侧外
均低于后者ꎬ而后者与正常人相比ꎬ视神经纤维层厚度无
明显差别ꎮ Ｂｅｓａｄａ 等[１０]发现 ＨＩＶ 阳性的且眼底不合并巨
细胞性视网膜炎及其他机会性感染患者视网膜神经纤维
层厚度明显低于 ＨＩＶ 阴性的患者ꎬ且与 ＣＤ４ 水平ꎬ病毒载
量ꎬｃＡＲＴ 治疗时间ꎬ感染 ＨＩＶ 时间无关ꎬ这一结果可能与
样本量过小有关ꎮ 近期的一项研究又发现[１１]ꎬＣＤ４ 水平
较低的 ＨＩＶ 患者上方及颞侧的视神经纤维层厚度较厚ꎬ
且与 ｃＡＲＴ 治疗时间有关ꎮ 此项研究没有提及是否排除
巨细胞性视网膜炎及其他眼底病变ꎬ这与国内的一项研
究[１２]结果一致ꎬ该研究发现眼底有巨细胞性视网膜炎及
微血管病变的患者视网膜神经纤维层厚度较眼底正常的
ＨＩＶ 患者增厚ꎮ 这提示 ＨＩＶ 相关的不同眼底疾病可能对
视神经纤维层有不同的影响ꎮ 而对于排除了巨细胞性视
网膜炎及其他机会性感染眼底疾病的 ＨＩＶ 患者ꎬＣｅｔｉｎ
等[１３]近期的研究也有不同的发现ꎬ该研究指出ꎬＨＩＶ 感染
者与正常人相比视盘周围视神经纤维层厚度无明显差异ꎬ
Ｌａｍｉｒｅｌ 等则发现接受充分 ｃＡＲＴ 治疗的患者ꎬ视神经纤维
层的厚度与无 ＨＩＶ 感染的对照组相比无明显差异[１４]ꎮ 但
该研究未能区分 ＣＤ４ 不同水平的患者与正常人群的
差异ꎮ

关于 ＨＩＶ－ＮＲＤ 患者视神经纤维层厚度的研究有着
不太一致的结果ꎬ可能是这些研究都未能全面考虑所有可
能的影响因素ꎬ例如 ＨＩＶ 感染时间及 ｃＡＲＴ 治疗时间ꎬ当
前 ＣＤ４ 水平及 ＣＤ４ 最低水平及持续时间ꎬ当前及最高病
毒载量等ꎮ 但总体来说ꎬ大部分的研究都提示 ＣＤ４ 小于
１００ｃｅｌｌ / μＬ 的 ＨＩＶ 患者视神经纤维层变薄的风险将更高ꎮ
因此ꎬ治疗中注意监测并提高 ＣＤ４ 的水平ꎬ对于 ＨＩＶ 感染
患者视网膜功能具有保护作用ꎬ应引起更大的重视ꎮ
１.２黄斑区视网膜厚度改变 　 ＨＩＶ 患者黄斑区视网膜厚
度改变于 ２０１０ 年被 Ｆａｒｉａ Ｅ Ａｒａｎｔｅｓ 等[１４] 首次报道ꎬ该研
究发现 ＣＤ４<１００ｃｅｌｌ / μＬ 的患者不但有视神经纤维层的变
薄ꎬ而且黄斑区视网膜厚度也变薄ꎮ 但 ＣＤ４>１００ｃｅｌｌ / μＬ
的患者与对照组相比视神经纤维层及黄斑区视网膜厚度
无明显差异ꎮ 随后ꎬＭｏｓｃｈｏｓ 等[１５]在一项对未感染巨细胞
病毒性视网膜炎的 ＡＩＤＳ 儿童的研究中发现ꎬ黄斑中心凹
的视网膜厚度比正常儿童增厚ꎬ这提示可能存在黄斑部光
感受器和内层视网膜的亚临床的功能紊乱ꎮ 这一结果可
能是受到儿童的视网膜的内、外屏障对 ＨＩＶ 病毒较弱的
耐受力ꎬ以及 ｃＡＲＴ 治疗时间及病毒载量ꎬＣＤ４ 水平等因
素的影响ꎮ 然而ꎬ近期的国内外研究有一些不同的结果ꎬ

李上等[１６]及 Ｃｅｔｉｎ 等[１３]均发现在不合并巨细胞性视网膜
炎的 ＨＩＶ 患者无论 ＣＤ４ 细胞计数如何ꎬ与正常人相比黄
斑区视网膜厚度均无明显差异ꎮ 但 Ｃｅｔｉｎ 进一步阐述了光
感受器、视网膜色素上皮细胞( ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ
ＲＰＥ)等细微的差异ꎬ提示 ＨＩＶ 病毒可能造成一些黄斑区
视网膜亚临床的功能紊乱ꎮ 此外有一些研究发现ꎬ黄斑区
的改变可能与年龄及感染 ＨＩＶ 的方式有关ꎬ３５ 岁左右的
患者以及女性并且因性接触感染 ＨＩＶ 的患者更易有黄斑
改变[１７]ꎮ
１.３视网膜血管变化　 近年来ꎬ随着眼底照相系统及分析
技术的进步ꎬＯＣＴＡ 等更为先进的检测技术的飞速发展ꎬ
我们可以更直观并精确地分析视网膜血管的改变ꎬ例如视
网膜血管口径、血液流变学改变、视网膜血管的密度、灌注
情况等ꎮ 流行病学的研究普遍认为视网膜血管变细与年
龄关系密切ꎬ有趣的是ꎬ在 ＨＩＶ 患者中ꎬ也发现有类似的
视网膜血管口径的变化ꎮ Ｇａｎｇａｐｕｔｒａ 等[１８] 的研究发现ꎬ
ＨＩＶ 不合并眼部机会性感染的患者中ꎬｃＡＲＴ 治疗可使患
者视网膜中央动脉变细而视网膜中央静脉变粗ꎬＣＤ４ 水平
非常低的患者视网膜中央相对更粗ꎬ并且和 ＨＩＶ 感染时
间、病毒载量等无关ꎮ Ｐａｔｈａｉ 等[１９] 在南非以及 Ｔａｎ 等[２０]

的研究则发现 ｃＡＲＴ 治疗时间越长ꎬ病毒载量越高ꎬ则视
网膜中央动脉口径越小ꎮ 有学者就认为ꎬＨＩＶ 可能加速视
网膜老化的过程ꎮ 此外一项应用 ＯＣＴＡ 的研究发现[２１]ꎬ
ＨＩＶ－ＮＲＤ 患者血流密度及灌注密度有显著的降低ꎬ特别
是视乳头周围尤其明显ꎮ 这种类似视网膜老化改变与
ＨＩＶ 感染的时间没有明显的关联ꎮ

近年来的研究结果也进一步证实了这一理论ꎬ一项研
究发现[２２]ꎬ年龄相关性黄斑变性 ( ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ ＡＲＭＤ)患者中合并 ＨＩＶ 感染的患者视网膜
中央动脉及视网膜中央静脉口径均变大ꎮ 提示 ＨＩＶ 病毒
感染及 ＡＲＭＤ 等与年龄相关的疾病中可能存在相同的发
病机制ꎬ比如持续存在的慢性炎症等ꎮ 此外ꎬ部分 ＨＩＶ－
ＮＲＤ 患者还发现有毛细血管扩张ꎬ黄斑无血管区扩大ꎬ毛
细血管间隙扩大等改变ꎬ而浅层脉络膜血管尚未发现明显
改变ꎬ发生这些改变的机制尚不明确[２３]ꎮ 虽然视网膜血
管口径和视功能之间的联系尚未明确ꎬ但这些研究提示
ＨＩＶ 患者视网膜可能存在一些与视网膜老化相似的发病
机制ꎬ抗视网膜老化的治疗方法也许可以在 ＨＩＶ－ＮＲＤ 患
者中也发挥一定的作用ꎮ
２ ＨＩＶ－ＮＲＤ视功能改变

患者视功能改变主要表现为视野缺损ꎬ对比敏感度下
降ꎬ以及色觉改变ꎮ 这些改变往往会影响患者阅读、驾驶
等ꎬ降低患者生活质量ꎮ 在 ＡＩＤＳ 已经逐渐变为慢性疾病
的现在ꎬ这些对患者生活质量的影响逐步引起了更广泛的
关注ꎮ 有研究表明[２４]ꎬＨＩＶ－ＮＲＤ 患者即使具有相对较好
的最佳矫正视力ꎬ但是视功能还是有显著下降ꎬ并影响了
生活质量ꎬ此外ꎬ也有学者认为[２５]ꎬ对比敏感度下降提示
眼等终末器官的病变ꎬ这样的改变还预示着威胁生命的预
后不良ꎮ 据报道[７]ꎬ患有 ＨＩＶ－ＮＲＤ 的 ＡＩＤＳ 患者死亡率
明显增加ꎬ充分的 ｃＡＲＴ 治疗可以降低但不能完全消除
ＨＩＶ 患者 ＮＲＤ 的发生ꎬ也就是说 ＣＤ４ 水平较高对视功能
有保护作用ꎬ但不能完全阻止 ＨＩＶ－ＮＲＤ 的发生ꎮ
２.１视野缺损　 Ｋｏｚａｋ 等[２６] 研究发现ꎬ患者视野缺损与患
者 ＣＤ４ 水平有关ꎬＣＤ４ 水平较低患者视野缺损较明显ꎬ且
表现为生理盲点下方特征性的视野缺损ꎮ 而 ＣＤ４ 水平较
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高患者则无明显的特征性改变ꎬ一些 ＣＤ４ 较高的患者甚
至没有表现出明显的视野缺损ꎮ 同时ꎬＦｒｅｅｍａｎ 等[２７]的研
究进一步发现ꎬ患者视野缺损与人种[１７](黑色人种相对于
白色人种更容易有视野的改变)、贫血、玻璃体内药物的
使用、医保、经济状况、ＡＩＤＳ 病严重程度有关ꎮ 这些研究
结果进一步提示ꎬ充分的 ｃＡＲＴ 治疗ꎬ较高的 ＣＤ４ 水平ꎬ不
但可以降低患者死亡率ꎬ而且可以保护视功能ꎬ提高患者
的生存质量ꎮ
２.２色觉及对比敏感度改变　 研究发现 ＨＩＶ－ＮＲＤ 患者约
１２％存在对比敏感度下降ꎬ约 １０％存在色觉障碍[２ꎬ２７]ꎮ 这
些改变与较低的 ＣＤ４ 水平、教育程度、玻璃体腔内药物的
使用有关ꎮ
３ ＨＩＶ病毒导致 ＮＲＤ的相关机制

血－视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａ ｂａｒｒｉｅｒꎬ ＢＲＢ)由内层的
视网膜毛细血管内皮细胞及外层 ＲＰＥ 细胞构成ꎬ细胞间
诸多细胞外基质及紧密连接蛋白ꎬ例如 ＪＡＭｓ、ＺＯ 蛋白
等[２８]ꎬ可以阻止细胞和大分子自由出入视网膜ꎮ ＢＲＢ 在
视网膜下间隙和脉络膜毛细血管之间建立生理屏障ꎬ以保
护眼球免受不同微生物和病毒的入侵ꎮ 尽管 ＨＩＶ－ＮＲＤ
具有各种各样的视网膜结构改变及临床症状ꎬ但都具有共
同的特征即 ＢＲＢ 的破坏ꎬ已有明确证据表明ꎬＢＲＢ 破坏是
ＨＩＶ 病毒侵犯眼内组织的主要原因[２９]ꎮ

ＨＩＶ 病毒破坏 ＢＲＢ 主要依赖于其包膜糖蛋白 ｇｐ１２０ꎬ
及其受体 ＣＤ４、辅助受体 ＣＣＤ５、ＣＸＣＲ４[３０]ꎮ ＲＰＥ 细胞可
以通过受体介导融合并摄取 ＨＩＶ－１ 的包膜糖蛋白ꎮ 并且
有研究表明ꎬＨＩＶ－ｇｐ１２０ 在捕获 ＨＩＶ 病毒样颗粒(ＶＬＰ)过
程中与特异性受体 ＤＣ－ＳＩＧＮ 结合ꎬ导致 ＲＰＥ 细胞紧密连
接蛋白表达下调[３１]ꎮ 据报道ꎬＨＩＶ－ｇｐ１２０ 可以通过不同
的信号通路在中枢神经系统(ＣＮＳ)和眼组织中下调紧密
连接蛋白ꎬ增加血管内皮细胞和上皮细胞的通透性ꎬ破坏
ＢＲＢ 及血脑屏障[３１－３２]ꎮ 因此ꎬ它最终会导致 ＨＩＶ 相关的
眼内组织并发症和神经系统紊乱ꎮ ｇｐ１２０ 介导破坏的机
制 ＢＲＢ 主要包括以下几个方面ꎮ
３.１ 炎症因子 　 近年来很多研究表明炎症与血管渗漏及
屏障完整性破坏密切相关ꎮ ＨＩＶ－１ 糖蛋白 ｇｐ１２０ 可以通
过 ＮＦ － κＢ 通路上调 ＣＣＬ５ 的生成ꎮ ＨＩＶ － １ 可能利用
ｇｐ１２０ 和 Ｔａｔ 蛋白在 ＢＲＢ 细胞中诱导炎症状态ꎬ从而破坏
ＢＲＢ 的完整性ꎬ使病毒和细菌得以穿过上皮细胞并穿透
ＢＲＢ[３３]ꎮ 有研究发现ꎬＲＰＥ 细胞受到 ｇｐ１２０ 的刺激后ꎬ前
炎症因子如细胞黏附因子 ＩＣＡＭ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 等释放增
加ꎬ而这些因子又可以下调紧密连接蛋白 ＺＯ－１ 的表达ꎬ
破坏 ＢＲＢ 的完整性[３３]ꎮ
３.２高水平的氧化应激　 在体内的稳态维持过程中ꎬ包括
过氧化物歧化酶(ＳＯＤ)、谷胱甘肽过氧化物酶(ＧＰ)、谷胱
甘肽(ＧＳＨ)和过氧化氢酶(ＣＡＴ)在内的抗氧化酶对过氧
化物、过氧化氢和过氧化氢自由基等活性分子起到紧密的
调节和中和作用ꎮ 在 ＨＩＶ 患者病程中ꎬ氧化应激水平增
加伴随着这些抗氧化酶的缺乏ꎮ 在 ＢＲＢ 中ꎬｇｐ１２０ 通过刺
激丙二醛(ＭＤＡ)和一氧化氮(ＮＯ)的产生ꎬ诱导氧化损伤
ＲＰＥ 细胞ꎬ进而破坏 ＢＲＢ[３４]ꎮ 同时ꎬ高水平的氧化应激可
能也是导致 ＨＩＶ－ＮＲＤ 的患者视网膜老化的原因之一ꎬ可
以为探索新的治疗靶点提供思路ꎮ
３.３基质金属蛋白酶的表达及活化 　 基质金属蛋白酶
(ＭＭＰｓ)是一种需要钙、含锌的内肽酶ꎬ负责降解细胞外
基质蛋白和紧密连接[３５]ꎮ ＨＩＶ 感染者的血清和脑脊液中

ＭＭＰｓ 的表达和活性均较高ꎬ与艾滋病的严重程度呈正相
关ꎮ 有研究发现 ＨＩＶ － １ 反式转录激活因子 ( ｔｒａｎｓ －
ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎꎬ Ｔａｔ)或 ｇｐ１２０ 糖蛋白刺激ꎬ还可以
使ＭＭＰ－２、ＭＭＰ － ９、组织金属蛋白酶抑制剂( ＴＩＭＰ) 在
ＢＲＢ 中表达增加[３６]ꎮ 而研究已经证实ꎬＭＭＰｓ 表达水平
升高与 ＲＰＥ 及内皮细胞功能障碍密切相关ꎬ并因此导致
ＢＲＢ 完整性破坏[３７]ꎮ
３.４ 紧密连接蛋白表达的下调 　 视网膜屏障功能障碍通
常与紧密连接蛋白的下调有关ꎬ包括 ＺＯ－１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ 和
Ｃｌａｕｄｉｎ 蛋白家族的一些成员ꎮ 这些蛋白构成 ＲＰＥ 细胞
的连接复合体ꎬ参与 ＢＲＢ 的屏障功能[３８]ꎮ Ｔａｎ 等[３３] 报道
ＨＩＶ－ １ 可损伤 ＲＰＥ 细胞的紧密 连 接ꎬ 包 括 ＺＯ － １、
Ｏｃｃｌｕｄｉｎ、Ｃｌａｕｄｉｎ－ １、Ｃｌａｕｄｉｎ － ２、Ｃｌａｕｄｉｎ － ３、Ｃｌａｕｄｉｎ － ４ 和
Ｃｌａｕｄｉｎ－５ꎬ导致 ＨＩＶ 相关视网膜病变的发生ꎮ 还有研究
报道[３９]ＨＩＶ－１ Ｔａｔ 可诱导 ＲＰＥ 细胞凋亡ꎬ下调紧密连接
蛋白的表达ꎮ 研究认为 ＨＩＶ 病毒下调紧密连接蛋白是通
过 ｇｐ１２０ 作用于包括 ＰＩ３Ｋ、ＮＦ－κＢ、ＭＡＰＫ、ＭＭＰｓ 等多条
信号通路共同作用完成的[３５ꎬ３８ꎬ４０]ꎮ
４小结

总而言之ꎬ对于 ＨＩＶ 感染患者ꎬ虽然 ＣＤ４ 水平较低ꎬ
特别是小于 ２００ｃｅｌｌｓ / μＬ 的患者ꎬ显著增加了眼部病变的
几率[４１]ꎬ但是ꎬＣＤ４ 水平达到何种程度具有完全的保护作
用尚无明确的报道ꎮ 进一步认识 ＨＩＶ 相关免疫反应对于
疾病的认识及治疗非常重要ꎮ 而 ＨＩＶ－ＮＲＤ 因为可提示
终末器官的血管损伤ꎬ进而提示疾病的严重程度ꎬ可以一
定程度上判断并且预测患者的死亡率ꎮ 早期发现并干预
ＨＩＶ－ＮＲＤꎬ对于患者生存率及生活质量提高都有重要的
意义ꎮ 近年来 ＯＣＴ、ＯＣＴＡ、多焦电生理等检查设备的研究
进展ꎬ使我们更准确地阐明了眼球解剖亚结构改变与视网
膜神经病变之间的关系ꎬ利于疾病的早期诊断及干预ꎮ
ＨＩＶ－ＮＲＤ 的发病机制尚未完全明确ꎬ但很多证据认为与
ＢＲＢ 受损有关ꎮ ｇｐ１２０ 可通过多种信号通路ꎬ通过介导炎
症反应ꎬ直接下调紧密连接蛋白或者通过介导氧化应激反
应损伤 ＲＰＥ 等损伤 ＢＲＢꎬ有多种蛋白及细胞因子参与了
这一过程ꎮ 这也为 ＨＩＶ－ＮＲＤ 的治疗提供了新思路ꎮ
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Ｃａｒｅ ＳＴＤＳ ２０１４ꎻ２８(２):４７－５５
２ Ｓｈａｈ ＫＨꎬ Ｈｏｌｌａｎｄ ＧＮꎬ Ｙｕ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒａｓｔ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｃｏｌｏｒ
ｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ＨＩＶ－ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００６ꎻ１４２(２):２８４－２９２
３ Ｐａｔｈａｉ Ｓꎬ Ｌａｗｎ ＳＤꎬ Ｗｅｉｓｓ ＨＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅ ｌａｙｅｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒａｓｔ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ＨＩＶ－ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｉｎ Ｓｏｕｔｈ
Ａｆｒｉｃａ: ａ ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(９):ｅ７３６９４
４ Ｌａｍｉｒｅｌ Ｃꎬ Ｖａｌｉｎ Ｎꎬ Ｓａｖａｔｏｖｓｋｙ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ
ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ － ｆｉｂｅｒ － ｌａｙｅｒ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｉｎ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ －
ｔｒｅａｔｅｄꎬ ｗｅｌｌ － ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ａｖｉｒｅｍｉｃ ｐｅｒｓｏｎｓ ｌｉｖｉｎｇ ｗｉｔｈ ＨＩＶ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０２０ꎻ１５(３):ｅ０２２９９７７
５ Ｆｉｅｌｄｓ ＪＡꎬ Ｅｌｌｉｓ ＲＪ. ＨＩＶ ｉｎ ｔｈｅ ｃＡＲＴ ｅｒａ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ:
ｉｍｍｕｎｅ ｉｎｔｅｒｆａｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ＣＮＳ. Ｉｎｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ ２０１９ꎻ１４５:２９－６５
６ Ｎｏｏｋａ Ｓꎬ Ｇｈｏｒｐａｄｅ Ａ. ＨＩＶ － １ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃＲｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓｃｏｖ ２０１７ꎻ３:１７０６１
７ Ｊａｂｓ ＤＡꎬ Ｄｒｙｅ Ｌꎬ ｖａｎ Ｎａｔｔａ ＭＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｌｏｎｇ － ｔｅｒｍ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆıｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＩＤＳ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１５ꎻ１２２(４):７６０－７６８

９９５

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.４ Ａｐｒ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



８ Ｗｏｎｓ Ｊꎬ Ｋｅｍｐｅｎ Ｊꎬ Ｇａｒｗｅｇ ＪＧ. ＨＩＶ－ｉｎｄｕｃｅｄ Ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ. Ｏｃｕｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ
Ｉｎｆｌａｍｍ ２０２０ꎻ２８(８):１２５９－１２６８
９ Ｋｏｚａｋ Ｉꎬ Ｂａｒｔｓｃｈ ＤＵꎬ Ｃｈｅｎｇ ＬＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄａｍａｇｅ ｉｎ ＨＩＶ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ＨＡＡＲＴ ｅｒａ ｕｓｉｎｇ ＯＣＴ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００５ꎻ１３９(２):２９５－３０１
１０ Ｂｅｓａｄａ Ｅꎬ Ｓｈｅｃｈｔｍａｎ Ｄꎬ Ｂｌａｃｋ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌａｓｅｒ ｓｃａｎｎｉｎｇ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｐｏｌａｒｉｍｅｔｒｙ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ｕｎｄｅｒ ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００７ꎻ８４(３):１８９－１９６
１１ ｖａｎ Ｔａｓｓｅｌ ＳＨꎬ Ｐｅｔｒａｋｏｓ Ｐꎬ Ｍａｒｌｏｗ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒ
ｃｈａｎｇｅｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｈｉｓｔｏｒｉｃ ＣＤ４ ｎａｄｉｒ ａｍｏｎｇ ＨＩＶ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｇｌａｕｃｏｍａ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ１２(５):７８９－７９４
１２ 陈超ꎬ 谢连永ꎬ 孔文君ꎬ 等. ＡＩＤＳ 伴不同眼底病变患者的视网膜

神经纤维层厚度对比研究. 中华眼科杂志 ２０２０ꎻ５６(４):２５８－２６５
１３ Ｃｅｔｉｎ ＥＮꎬ Ｓａｙｉｎ Ｋｕｔｌｕ Ｓꎬ Ｐａｒｃａ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｅｓ ｏｆ ｃｈｏｒｏｉｄꎬ
ｍａｃｕｌａｒ ｓｅｇｍｅｎｔｓꎬ ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｌａｙｅｒꎬ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｃａｌｉｂｅｒ ｉｎ ｈｉｖ － １ － ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ.
Ｒｅｔｉｎａ ２０１９ꎻ３９(７):１４１６－１４２３
１４ Ｆａｒｉａ Ｅ Ａｒａｎｔｅｓ ＴＥꎬ Ｇａｒｃｉａ ＣＲꎬ ｄｅ Ａｒｒｕｄａ Ｍｅｌｌｏ ＰＡꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｉｎ ＨＩＶ － ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｓｉｎｇ
ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ － ｄｏｕｂｌｉｎｇ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ
ｐｅｒｉｍｅｔｒｙ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１０ꎻ１４９(４):５７１－５７６.ｅ２
１５ Ｍｏｓｃｈｏｓ ＭＭꎬ Ｍａｒｇｅｔｉｓ Ｉꎬ Ｍａｒｋｏｐｏｕｌｏｓ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈｏｕｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ. Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍ ２０１１ꎻ９４(３):２９１－２９５
１６ 李上ꎬ 于晶ꎬ 谢连永ꎬ 等. 应用 ＯＣＴ 观察 ＨＩＶ 阳性患者黄斑厚度

的变化. 国际眼科杂志 ２０１４ꎻ１４(１０):１８７９－１８８１
１７ Ｇóｍｅｚ－Ｇｕａｌｄｒóｎ ＳＡꎬ Ｓáｎｃｈｅｚ－Ｕｚｃáｔｅｇｕｉ ＭＡꎬ Ｃａｍａｃｈｏ－Ｌóｐｅｚ ＰＡ.
Ｓｏｃｉｏｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｎｏｎ －
ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｓｔ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｆ ｎｏｎ－ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｅｔｉｏｌｏｇｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ＨＩＶ / ＡＩＤＳ: ａ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ. Ａｒｃｈ Ｓｏｃ Ｅｓｐ Ｏｆｔａｌｍｏｌ (Ｅｎｇｌ Ｅｄ) ２０２１
[Ｏｎｌｉｎｅ ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ]
１８ Ｇａｎｇａｐｕｔｒａ Ｓꎬ Ｋａｌｙａｎｉ ＰＳꎬ Ｆａｗｚｉ ＡＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｓｓｅｌ ｃａｌｉｂｅｒ
ａｍｏｎｇ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ａｃｑｕｉｒｅｄ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ
ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ１５３
(３):４３４－４４４
１９ Ｐａｔｈａｉ Ｓꎬ Ｗｅｉｓｓ ＨＡꎬ Ｌａｗｎ ＳＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｉｏｌｅｓ ｎａｒｒｏｗ ｗｉｔｈ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉ－ ｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ＨＩＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ: ａ ｎｏｖｅｌ
ｅｓｔｉｍａｔｏｒ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ＨＩＶ? ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１２ꎻ７(１２):ｅ５１４０５
２０ Ｔａｎ ＰＢꎬ Ｈｅｅ ＯＫꎬ Ｃｈｅｕｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｒａｍｅｔｅｒ
ｖａｒｉａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(１３):７９６２
２１ Ａｋｍａｚ Ｂꎬ Ａｋａｙ Ｆꎬ Ｇüｖｅｎ ＹＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｕｍａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ－ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒ: ａｎ ＯＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｓｔｕｄｙ. Ｇｒａｅｆｅｓ
Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０２０ꎻ２５８(８):１６７１－１６７６
２２ Ｊａｂｓ ＤＡꎬ ｖａｎ Ｎａｔｔａ ＭＬꎬ Ｐａｋ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｃａｌｉｂｅｒ ａｎｄ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ａｃｑｕｉｒｅｄ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１８ꎻ５９(２):９０４－９０８
２３ Ａｇａｒｗａｌ Ａꎬ Ｉｎｖｅｒｎｉｚｚｉ Ａꎬ Ａｃｑｕｉｓｔａｐａｃｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｒｅｔｉｎｏｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｕｓｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒａｌ－ｄｏｍａｉｎ ＯＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｒｅｔｉｎａ ２０１７ꎻ１(６):
５４５－５５４
２４ Ａｓｈｒａｆ ＤＣꎬ Ｍａｙ ＫＰꎬ Ｈｏｌｌａｎｄ ＧＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｕｍａｎ

ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｎｅｕｒｏｒｅｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ａｎｄ ｖｉｓｉｏｎ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｑｕａｌｉｔｙ
ｏｆ ｌｉｆｅ ａｍｏｎｇ ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ＡＩＤＳ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１５ꎻ １２２ ( １２ ):
２５６０－２５６７
２５ Ｂｕｔｌｅｒ ＮＪꎬ Ｔｈｏｒｎｅ ＪＥ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ＨＩＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１２ꎻ２３(６):５１７－５２２
２６ Ｋｏｚａｋ Ｉꎬ Ｓａｍｐｌｅ ＰＡꎬ Ｈａｏ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｈｉｎｅ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｒｓ
ｄｅｔｅｃｔ ｓｕｂｔｌｅ ｆｉｅｌｄ ｄｅｆｅｃｔｓ ｉｎ ｅｙｅｓ ｏｆ ＨＩＶ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ. Ｔｒａｎｓ Ａｍ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｏｃ ２００７ꎻ１０５:１１１－１２０
２７ Ｆｒｅｅｍａｎ ＷＲꎬ ｖａｎ Ｎａｔｔａ ＭＬꎬ Ｊａｂｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｓｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ＨＩＶ－
ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｔｉｎｉｔｉｓ: ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ Ｏｃｕｌａｒ
Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＡＩＤＳ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｇｒｏｕｐ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００８ꎻ１４５(３):
４５３－４６２
２８ Ｋｕｚｎｉｋ ＢＩꎬ Ｌｉｎｋｏｖａ ＮＳꎬ Ｋｏｌｃｈｉｎａ ＮＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＪＡＭ ｆａｍｉｌｙ ｏｆ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ. Ｕｓｐ Ｆｉｚｉｏｌ Ｎａｕｋ ２０１６ꎻ４７(４):７６－９７
２９ Ｈｓｕ ＷＭꎬ Ｃｈｉｏｕ ＳＨꎬ Ｃｈｅｎ ＳＳＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＨＩＶ ＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ
ｐｌａｓｍａ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄｓ ｉｎ ＡＩＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ ２００４ꎻ２１８(５):３２８－３３２
３０ Ｌｕ Ｌꎬ Ｙｕ Ｆꎬ Ｃａｉ ＬＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｓｍａｌｌ－ｍｏｌｅｃｕｌｅ ＨＩＶ ｅｎｔｒｙ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｇｐ１２０ ｏｒ ｇｐ４１. Ｃｕｒｒ Ｔｏｐ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ ２０１６ꎻ
１６(１０):１０７４－１０９０
３１ Ｑｉａｎ ＹＷꎬ Ｃｈｅ Ｘꎬ Ｊｉａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ
ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｂｙ ＨＩＶ－１. Ｃｕｒｒ ＨＩＶ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ１７(１):２６－３２
３２ Ｌｅｉｂｒａｎｄ ＣＲꎬ Ｐａｒｉｓ ＪＪꎬ Ｊｏｎｅｓ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＶ－１ Ｔａｔ ａｎｄ ｏｐｉｏｉｄｓ ａｃｔ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｔｏ ｌｉｍｉｔ ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌ ｂｒａｉｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ
ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｖｉｒｏｌ ２０１９ꎻ２５(４):５６０－５７７
３３ Ｔａｎ ＳＹꎬ Ｄｕａｎ Ｈꎬ Ｘｕｎ ＴＲꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＶ － １ ｉｍｐａｉｒｓ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ: ｐｏｓｓｉｂｌｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＨＩＶ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｌａｂ Ｉｎｖｅｓｔ ２０１４ꎻ９４ ( ７):
７７７－７８７
３４ Ｓａｍｉｋｋａｎｎｕ Ｔꎬ Ｒａｎｊｉｔｈ Ｄꎬ Ｒａｏ ＫＶꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＶ － １ ｇｐ１２０ ａｎｄ
ｍｏｒｐｈｉｎｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ: ｒｏｌｅ ｉｎ ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ ２０１５ꎻ６:６１４
３５ Ｂｅｈｌ Ｔꎬ Ｋａｕｒ Ｇꎬ Ｓｅｈｇａｌ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２１ꎻ２２(３):１４１３
３６ Ｘｉｎｇ ＹＹꎬ Ｓｈｅｐｈｅｒｄ Ｎꎬ Ｌａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＭＰｓ / ＴＩＭＰｓ ｉｍｂａｌａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＨＩＶ－１－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖ
Ｉｍｍｕｎ ２０１７ꎻ６５:１６１－１７２
３７ Ｚｈａｎｇ Ｗꎬ Ｚｈｏｕ ＳＭꎬ Ｌｉｕ ＧＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｔｅｐｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ＣＤ７３
ｓｈｅｄｄｉｎｇ ｆｒｏｍ ＲＰＥ: ｌｉｐｉｄ ｒａｆｔ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎꎬ ＡＲＡ１ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ
ＭＭＰ－９ ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ. Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃ Ｓｉｇｎａｌ ２０１８ꎻ１４(４):４４３－４５７
３８ Ｂｈａｔ ＡＡꎬ Ｕｐｐａｄａ Ｓꎬ Ａｃｈｋａｒ ＩＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ: ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ.
Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０１９ꎻ９:１９４２
３９ Ｃｈｅ Ｘꎬ Ｈｅ ＦＬꎬ Ｄｅｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＶ－ １ Ｔａｔ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｂｌｏｏｄ － ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｅｌｌｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ ９
(４):ｅ９５４２０
４０ Ｈｙｕｎ Ｊꎬ ＭｃＭａｈｏｎ ＲＳꎬ Ｌａｎｇ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＩＶ ａｎｄ ＨＣＶ ａｕｇｍｅｎｔｓ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＴＲＥＭ － １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ Ｋｕｐｆｆｅｒ ａｎｄ Ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ. ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇ ２０１９ꎻ １５
(７):ｅ１００７８８３
４１ Ｔｓｅｎ ＣＬꎬ Ｃｈｅｎ ＹＳꎬ Ｗｕ ＫＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｔ ａ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒ ｉｎ Ｔａｉｗａｎ.
Ｏｃｕｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｉｎｆｌａｍｍ ２０１９ꎻ２７(７):１０７１－１０７６
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