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摘要
弱视(ａｍｂｌｙｏｐｉａ)是一种常见的视觉发育障碍性疾病ꎬ是
儿童和成人单眼视力障碍的主要原因ꎮ 光的生物调节
(ＰＢＭ)作为一种非侵入性、无创的治疗手段ꎬ逐渐在眼科
领域受到关注ꎮ 文章从光对弱视动物模型的宏观体现入
手ꎬ同时结合患者弱视眼视网膜及中枢神经系统的病理变
化ꎬ阐述 ＰＢＭ 在视觉感受和处理系统的影响及机制、以及
其通过多巴胺和褪黑素对视觉系统的作用ꎬ探讨其作用机
制、临床应用现状以及未来发展方向ꎬ以期为弱视治疗提
供新的思路和理论依据ꎮ
关键词:弱视ꎻ光的生物调节ꎻ视觉中枢ꎻ多巴胺ꎻ褪黑素
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０引言

弱视( ａｍｂｌｙｏｐｉａ)是一种常见的视觉发育障碍性疾

病ꎬ主要表现为单眼或双眼最佳矫正视力下降ꎬ且无法通
过光学矫正或眼部器质性病变解释ꎮ 弱视是儿童和年轻

人单眼视力障碍的主要原因ꎬ弱视的患病率在学龄前儿童

中占 １.８％ꎬ在患有眼科疾患的患者中占 ５.３％ [１]ꎮ 传统治

疗方法包括遮盖疗法、视觉训练和药物干预等ꎬ但这些方

法存在疗程长、依从性差、疗效有限等问题ꎬ尤其是在大龄

儿童和成人患者中效果不佳[２]ꎮ 因此ꎬ探索新的治疗策略

成为弱视研究的重要方向ꎮ 近年来ꎬ光的生物调节

(ｐｈｏｔｏｂｉｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎꎬ ＰＢＭ)作为一种非侵入性、无创的治
疗手段ꎬ逐渐在眼科领域受到关注ꎮ 光不仅是我们感知世

界的重要媒介ꎬ还在视觉系统的发育和功能调节中发挥着

关键作用ꎮ 人的视觉皮层至成年阶段都保留了一定的可

塑性ꎬ特定波长和强度的光能够通过调节视网膜和视觉皮

层的神经可塑性ꎬ促进视觉功能的恢复[３]ꎮ 尤其是在弱视

治疗中ꎬＰＢＭ 显示出潜在的临床应用价值ꎮ 例如ꎬ红光疗

法已被证明能够改善患者的视力和对比敏感度[４]ꎬ而高强

度光照则可能通过激活多巴胺能系统ꎬ增强视觉皮层的可

塑性[５]ꎮ 然而ꎬ尽管 ＰＢＭ 在弱视治疗中展现出广阔前景ꎬ
其具体机制、最佳光照参数(如波长、强度、时间)以及长
期疗效和安全性仍需进一步研究ꎮ 此外ꎬ如何将 ＰＢＭ 与

传统治疗方法结合ꎬ以实现协同效应ꎬ也是未来研究的重

要方向ꎮ 本文旨在综述 ＰＢＭ 与弱视关系的研究进展、探
讨其作用机制、临床应用现状以及未来发展方向ꎬ以期为
弱视治疗提供新的思路和理论依据ꎮ
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１弱视动物模型
弱视有四类亚型ꎬ分别是:形觉剥夺性弱视、屈光参差

性弱视、屈光不正性弱视、斜视性弱视ꎮ 由于斜视性弱视、
屈光不正性弱视造模不易成功且它们在发病机制中与屈
光参差性弱视有交叉ꎬ因此动物弱视模型普遍以形觉剥
夺、屈光参差两大类为主ꎮ 弱视的所有亚型中ꎬ形觉剥夺
性弱视是迄今为止最严重的亚型ꎬ对常规治疗反应最差ꎮ
在动物模型中ꎬ最早的形觉剥夺性弱视模型造模方法是对
视觉发育阶段的动物进行眼睑缝合ꎬ减少光线对视网膜的
刺激而诱导形成弱视[６]ꎮ 针对屈光参差所致弱视ꎬ研究者
常利用刀片在角膜上制造规则的切口ꎬ以改变角膜曲率造
成双眼屈光状态不一致形成屈光参差性弱视的动物模型ꎬ
角膜曲率的改变会造成柱镜和球镜上的屈光差异ꎬ造成视
网膜成像变化[７]ꎮ 在实际的屈光参差病理发展中ꎬ影响眼
屈光状态发展的主要环境因素是光学离焦ꎬ视网膜通过亮
度对比和纵向色差来检测光学离焦[８]ꎮ 由于大脑对双眼
的调节是等量的ꎬ屈光参差存在一只眼睛的聚焦ꎬ一只眼
睛的慢性离焦[７]ꎬ对于近视性屈光参差来说ꎬ其可通过距
离矫正使近处和远处的物象清晰成像于视网膜ꎬ因此近视
性屈光参差较少产生弱视ꎻ而远视性屈光参差则恰恰相
反ꎬ其调节始终无法将物象清晰地成像于视网膜[９]ꎮ 动物
弱视模型可以初步表明ꎬ在一定时间内一定程度上改变光
照性质可造成弱视ꎮ 虽然小鼠、猴子等动物与人类在发育
及中枢神经系统方面存在差异ꎬ但动物弱视模型与人类弱
视在脉络膜视网膜、中枢神经系统的病理变化方面仍有相
似ꎮ 本文从弱视动物及人眼的脉络膜视网膜及中枢神经
系统的病理变化入手ꎬ阐明 ＰＢＭ 对此的影响ꎮ
２ ＰＢＭ 与视觉系统

视觉系统包括感知和视觉处理两大部分ꎬ前者包括屈
光介质和视网膜ꎬ后者包括视神经、视觉中枢ꎮ 与弱视相
关的主要是视网膜、视神经和视觉中枢ꎬ它们三者又构成
视网膜－皮层通路ꎬ视网膜－皮层通路的发育取决于遗传
及视觉体验ꎬＷｉｅｓｅｌ 等[１０] 在 １９６３ 年首次证明了发育过程
中正常的双眼视觉体验是初级视觉皮层在成年期实现正
常结构和功能所必须的ꎬ哺乳动物视觉系统的正常发育始
于产前基因表达序列ꎬ该序列与自发电活动相互作用ꎬ产
生基本神经回路[１１]ꎮ 出生后早期的视觉体验指导神经回
路的成熟ꎬ以优化视觉系统的功能ꎬ产生清晰的双眼视觉ꎮ
双眼视皮层的连接因弱视而中断ꎬ而这一现象更加促进单
眼注视偏好的发展ꎬ形成弱视的恶性循环[１２－１４]ꎮ 弱视眼
与正常眼相比ꎬ其视网膜电图(ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｍꎬＥＲＧ)和
视觉诱发电位( ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＶＥＰ)振幅明显降
低ꎬ尤其是在多焦 ＥＲＧ 中ꎬ中央环的振幅显著降低[１５]ꎮ

光对视网膜－皮层通路的影响存在视觉发育关键期
(ｃｒｉｔｉｃａｌ ｐｅｒｉｏｄｓ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔꎬＣＰｓ)ꎬＣＰｓ 是视觉系
统发育过程中一个高度敏感的时间窗口ꎮ 在人类中ꎬ视觉
发育关键期通常从出生后持续到 ６－８ 岁ꎬ其中 ０－３ 岁是
最为敏感的时期ꎮ 在动物模型(如小鼠、猫)中ꎬ关键期的
时间范围较短ꎬ通常为出生后的几周内ꎮ ＣＰｓ 关键期内ꎬ
视觉系统可塑性强ꎬ从外部环境获取指导性和适应性信号
高度敏感[３]ꎬ并且神经回路和功能能够根据外界刺激(如
光照、视觉输入)进行显著调整ꎮ ＣＰｓ 存在使用依赖性ꎬ从
出生起就在完全黑暗环境中饲养的动物ꎬ其视觉皮层表现

出明显的生理缺陷ꎬ包括定向和方向调节的减少、细胞反
应性降低和潜伏期增加、视力低下[１６]ꎬ异常的神经皮质可
塑性水平持续到成年期[１７]ꎮ
２.１ ＰＢＭ 对视网膜脉络膜的影响 　 视网膜是视觉－皮层
通路的初始ꎬ在视觉发育关键期内光照不足可能导致视网
膜感光细胞(如视杆细胞和视锥细胞)的功能发育不全ꎬ
影响视觉信号的传递ꎮ 动物实验表明ꎬ在关键期内剥夺光
照会导致视网膜神经节细胞的树突结构和功能异常ꎮ 动
物研究观察到形觉剥夺性弱视内丛状层整体变薄ꎬ而其他
类型弱视眼的神经节细胞层、内外核层细胞密度均增
加[１８－２０]ꎬ然而这一现象并未得到统一的看法ꎬ近 １０ ａ 的临
床研究也并未发现弱视眼的神经纤维层厚度及黄斑厚度
对比健眼有区别ꎬ但学者利用增强深度相关断层扫描成像
(ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｅｐｔｈ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＥＤＩ－
ＯＣＴ)对弱视眼脉络膜厚度研究发现ꎬ弱视眼脉络膜血管
管腔基质较健眼大ꎬ进一步提示弱视眼的发育不成熟[２１]ꎬ
且有研究发现使用眼镜或遮盖健眼疗法治疗弱视眼的原
理是弱视眼入眼的光量增加可使弱视眼神经元活动增加ꎬ
并可调节弱视眼脉络膜血流量[２２]ꎮ Ｅｒｒｅｒａ 等[２３] 利用光学
相关断层扫 描 血 管 造 影 ( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴＡ)对弱视儿童黄斑区脉络膜毛细血管密
度和灌注密度分析发现ꎬ弱视眼浅表毛细血管的密度和灌
注密度呈线性降低ꎮ
２.２ ＰＢＭ 对视觉中枢的影响　 视觉中枢主要包括外侧膝
状体( ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓꎬＬＧＮ)、大脑皮层ꎮ ＬＧＮ 与
初级视觉皮层的特定区域是视觉传导的中继站ꎬ参与精细
的视觉编码ꎬ在弱视中外侧膝状体及其相应的视觉皮层的
神经元密度和活性降低[２４]且他们之间的有效连通性存在
异常[２５]ꎮ 人类弱视患者中ꎬ弱视眼支配侧的 ＬＧＮ 细胞层
中的细胞大小减小且其上的多巴胺(ｄｏｐａｍｉｎｅꎬＤＡ)受体
区域性减少[２６]ꎬＷｉｅｓｅｌ 等[１０] 在他们的动物模型研究中表
明ꎬ视觉皮质反应迟钝与外侧膝状体的中心缺陷有关ꎻ外
侧膝状体只有 ６％的细胞将前馈信息从视网膜传递到皮
层ꎬ且其绝大多数细胞具有调节功能ꎬ接受来自初级视觉
皮层枕叶距状沟的调节[２７]ꎬ弱视患者的这一调节信号减
少ꎬ在外侧膝状体水平上修改视网膜接收到的光刺激[２５]ꎮ
光可以刺激神经元ꎬ控制细胞活动和化学物质的产生[２８]ꎮ
弱视 ＬＧＮ 和大脑皮层 Ｖ１ 区的有效连接性较弱ꎬ光照可影
响 ＬＧＮ 和视觉皮层的神经元连接[１０ꎬ２５]ꎮ
３光的波长与视觉－皮层通路的关系

早期就有学者证实ꎬ不同波长的光持续刺激可使视觉
皮层中特定神经细胞再生ꎬ增加中心视力及改善对比敏感
度[２９]ꎮ 红光(６１０ －７５０ ｎｍ)会特备刺激视网膜上的视锥
细胞ꎬ增加细胞膜中电荷的积累ꎬ增加神经细胞的电荷ꎬ克
服突触阻力ꎬ减少弱视[４]ꎮ 右侧视皮层对波长有选择敏感
性[３０]ꎬ且其可对光的波长进行辨别[３１]ꎮ 已有研究表明ꎬ人
类大脑皮层的神经元活动存在光刺激的波长依赖ꎬ采用两
种或两种以上波长的组合性光刺激可调节 α 波、大脑半
球间的连接、脑连贯性和大脑皮层网络的功能连接
模式[３２－３３]ꎮ
４多巴胺与褪黑激素的作用
４.１ ＰＢＭ 刺激多巴胺的释放 　 多巴胺是一种不能通过
血－脑屏障、血－视网膜屏障的神经递质ꎬ在视觉系统的发
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育中起着至关重要的作用ꎬ光照刺激多巴胺的合成和释放
是户外照明对视力保护作用的关键[３４－３５]ꎬ多巴胺在眼球
生长的过程中起到“停止”信号的作用[３６]ꎬ主要由纹状体
产生ꎬ视网膜的无长突细胞也可产生部分多巴胺ꎬ当视网
膜受光刺激时合成和释放多巴胺ꎬ４６０ ｎｍ 蓝光和 ６５０ ｎｍ
红光在中等照明条件下可使斑马鱼视网膜中的多巴胺合
成增加ꎬ降解减少ꎬ但这些波长存在双相反应ꎬ随光强度和
时间的增加ꎬ多巴胺合成逐渐减少ꎬ降解增加[３７]ꎮ 视网膜
释放合成的多巴胺主要作用于局部ꎬ如增强感光细胞对感
光递质的敏感性ꎬ参与光－暗适应过程[２３]ꎬ且受眼内已有
多巴胺水平和视网膜多巴胺合成水平的共同调节[３８]ꎮ 纹
状体产生的多巴胺主要作用于中枢ꎬ多巴胺可增加视觉皮
层的可塑性ꎬ增强视觉中枢间的连通ꎬ提高对比敏感度、视
觉敏感度和视觉反应ꎬ辅助应用可放宽弱视治疗的年龄ꎬ
减轻弱视程度[５ꎬ３９]ꎮ
４.２ ＰＢＭ 与褪黑素的合成与释放　 褪黑素是一种神经激
素ꎬ可调节生物体昼夜节律功能ꎬ主要由松果体产生ꎮ 视
网膜光感受器也可产生少量褪黑素ꎮ 褪黑素调节多巴胺
的释放ꎬ短波长的红光和蓝光可抑制褪黑素的合成[４０]ꎮ
视网膜中产生的褪黑素主要在局部发挥作用ꎬ从光环境中
提取光的周期信息ꎬ同时将信号通过神经通路控制视网膜
视杆细胞膜盘脱落及视网膜色素上皮黑色素颗粒聚集ꎬ同
时调节神经递质多巴胺的释放[４１－４２]ꎮ 有研究表明产前缺
乏光照:(１)可通过影响视网膜褪黑素的合成来影响转化
生长因子－β( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ －βꎬＴＧＦ－β)过表
达ꎬ从而影响视网膜中 Ｓｍａｄ２ 和 Ｓｍａｄ３ 蛋白的表达ꎬ抑制
视网膜各层细胞的分化ꎻ(２)ＴＧＦ－β 过表达阻碍脉络膜血
管的生成ꎬ阻碍感光细胞的正常发育ꎬ最终影响视网膜的
整体厚度和整体发育[４３]ꎮ 褪黑素主要抑制视网膜中产生
的多巴胺ꎬ对纹状体中多巴胺的释放并无影响[３６]ꎬ视网膜
多巴胺和视网膜褪黑素之间存在广泛的相互作用ꎬ多巴胺
通过激活多巴胺 Ｄ２ / ４ 受体抑制视网膜褪黑素的合成ꎬ而
褪黑素通过 ２ 型褪黑素受体(ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２ꎬＭＴ２)抑
制视网膜多巴胺的合成ꎮ 在特异性敲除络氨酸羟化酶致
褪黑素缺乏的 Ｃ５７ＢＬ / ６ 小鼠血清和视网膜组织中观察到
较低多巴胺水平ꎬ小鼠屈光状态正视化较缓慢ꎻ而在可正
常产生褪黑素的 ＣＢＡ / ＣａＪ 小鼠中ꎬ正视化发展较快[３６]ꎮ
来自眼的光信息由视网膜固有光敏视网膜神经节细胞通
过级联信号传递至松果体ꎬ使褪黑素产生节律性分泌ꎻ分
泌多巴胺的无长突细胞与光敏视网膜神经节细胞有相互
的突触[３７]ꎬ多巴胺和褪黑素以一种相关的方式调节视网
膜功能及屈光状态的发展ꎮ ＰＢＭ 直接调节机体多巴胺和
褪黑素的水平ꎬ从而影响视网膜及中枢神经系统的发育和
重塑ꎬ为探索 ＰＢＭ 靶向治疗弱视提供可能性ꎮ
５ ＰＢＭ 与弱视的治疗

弱视的治疗旨在改善眼睛与大脑的联系ꎬ减少图像模
糊ꎮ 传统的弱视治疗是在视觉发育阶段遮盖健眼ꎬ让弱视
眼接受视觉刺激ꎬ但患儿对这种方法的依从性非常低ꎮ 后
续的一些改良的治疗方式也是通过加强让弱视眼接受视
觉刺激ꎬ如近距离活动训练[４４]、光栅刺激[４５]等ꎮ 针对弱视
患者存在旁中心注视的问题ꎬ对弱视的治疗更趋向于多视
治疗[４６]ꎬ采用单眼技术检测和消除偏心注视ꎬ使注视点固
定于中央凹[４７]ꎮ 动物研究表明ꎬ双眼刺激在治疗形觉剥

夺的弱视中可促进双眼视觉通路皮质神经元连接的建
立[４８]ꎮ ＰＢＭ 疗法在眼科的应用中按照光源类型分类主要
包括:激光疗法、宽谱光疗法ꎮ 目前已有学者利用非相干、
非偏振的宽光光谱通过视网膜直接刺激初级视觉皮层来
达到治疗弱视的目的ꎬ特别对 ８ 岁以下的屈光参差性弱视
儿童ꎬ其在提高最佳矫正视力及改善视觉功能方面优于单
纯遮盖疗法ꎬ并缩短了弱视儿童视觉功能恢复时间ꎬ且治
疗后 ３ ｍｏ 的回访未见回退[３３ꎬ４９]ꎮ 德国的学者对 １７８ 例平
均年龄为 ４６.８ 岁的屈光不正性弱视患者行每周 ２ 次ꎬ每
次 ３０ ｓ 的黄斑区 ７８０ ｎｍ 波长的低水平激光光疗( ｌｏｗ－
ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙꎬＬＬＬＴ)ꎬ结果显示可改善弱视眼最佳矫
正远视力且数年后随访未见回退ꎬ青少年患者在 ＬＬＬＴ 治
疗后视力增加的更快[５０]ꎮ 激光的超偏振作用通过增加腺
苷－３－磷酸的合成来直接刺激代谢活动和细胞蛋白质的
合成ꎬ促进神经元间的交流和功能ꎮ 既往的研究指出ꎬ
１２ 岁以上屈光参差性弱视患者的治疗成功率较低[５１]ꎬ使
用左旋多巴联合遮盖疗法并未比单纯遮盖疗法在恢复视
力方面有优势性ꎬ但可维持视力稳定性ꎬ并且可一定程度
上放宽弱视的治疗年龄[５２]ꎮ 临床试验发现以０.５ ｍｇ / ｋｇꎬ
３ 次 / 日ꎬ连续 ７ ｗｋ 口服左旋多巴联合遮盖治疗 １０－１５ 岁
儿童弱视患者ꎬ结果显示 ７４％的各类型弱视患者视力在
第 ５ ｗｋ 有所改善ꎬ在治疗 ５ －７ ｗｋ 保持稳定ꎬ但对于成人
弱视患者口服左旋多巴的剂量要远高于儿童ꎬ但确切的剂
量尚未确定[５３]ꎮ 综上所述ꎬＰＢＭ 可直接作用于视网膜改
善视力ꎬ也可通过调节多巴胺和褪黑素水平间接调节屈光
状态ꎮ 但光毕竟是带有能量的粒子ꎬ长时间或频繁暴露ꎬ
光化学作用在视网膜累积ꎬ产生大量的自由基和活性氧ꎬ
导致光感受器和视网膜色素上皮损伤[５４]ꎮ Ｌｉｕ 等[５５] 报道
了使用 ６５０ ±１０ ｎｍ 长波长的低强度红光照射治疗近视
５ ｍｏ后出现视力下降的病例ꎬ光学相关断层扫描( ｏｐｔｉｃａｌ
ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴ)检查见外核层厚度变薄ꎬ黄斑
区椭圆体带连续性中断ꎮ 光对视网膜的热效应和化学性
损伤取决于波长、暴露时间和光斑大小ꎮ ＰＢＭ 在中枢神
经系统方面的应用主要包括阿兹海默症[５６]、帕金森[５７]、
脑血管病[５８]及抑郁[５９]等心理疾病的治疗ꎬ而 ＰＢＭ 是否对
中枢神经系统有过度兴奋的作用ꎬ目前仍处于探索阶段ꎮ
６小结与展望

近年来ꎬＰＢＭ 与弱视关系的研究取得了显著进展ꎮ
研究表明ꎬ光不仅通过视觉通路影响视觉感知ꎬ还通过非
视觉通路调节生物节律、睡眠和情绪等生理功能ꎮ 在弱视
治疗中ꎬＰＢＭ 技术显示出潜力ꎬ能够通过调节视网膜和大
脑皮层的神经可塑性ꎬ改善视觉功能ꎮ 此外ꎬ特定波长和
强度的光刺激被发现能够促进弱视眼的视觉发育ꎬ为传统
遮盖疗法提供了补充ꎮ 然而ꎬ现有研究仍存在局限性ꎮ 例
如ꎬＰＢＭ 的作用机制尚未完全阐明ꎬ尤其是不同波长和强
度对弱视治疗效果的影响仍需进一步探索ꎮ 此外ꎬ个体差
异、治疗时长和光刺激方案的标准化问题也需要更多临床
数据支持ꎮ 在未来的研究中ꎬ我们可以深入探索 ＰＢＭ 在
弱视治疗中的分子和神经机制ꎬ开发出基于个体差异的方
案ꎬ利用人工智能和光学技术ꎬ设计智能化的光疗设备ꎬ实
现精准、动态的光刺激ꎮ 开展大规模、多中心的临床研究ꎬ
评估 ＰＢＭ 的长期疗效和安全性ꎮ 探索 ＰＢＭ 疗法与传统
遮盖疗法、视觉训练等的联合应用的多模态联合治疗ꎮ
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[２] Ｗｉｌｌｉａｍｓ Ｃꎬ Ｎｏｒｔｈｓｔｏｎｅ Ｋꎬ Ｈａｒｒａｄ ＲＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｂｅｆｏｒｅ ｏｒ ａｔ ａｇｅ ３ ｙｅａｒｓ: ｆｏｌｌｏｗ ｕｐ ｆｒｏｍ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ. ＢＭＪꎬ ２００２ꎬ３２４(７３５３):１５４９.
[３] Ｂａｒｏｎｃｅｌｌｉ Ｌꎬ Ｌｕｎｇｈｉ Ｃ. Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｅｘ: ｉｎ
ｓｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ. Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２１ꎬ３３５:１１３５１５.
[４] Ｌｉｕ Ｇꎬ Ｒｏｎｇ Ｈꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｌｏｗ－ｌｅｖｅｌ
ｒｅｄ ｌｉｇｈｔ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２４ꎬ１０８(９):１２９９－１３０５.
[５] Ｇｏｅｌ Ｍꎬ Ｍａｎｇｅｌ ＳＣ. Ｄｏｐａｍｉｎｅ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ａｎｄ ｌｉｇｈｔ / ｄａｒｋ－
ａｄａｐｔｉｖｅ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｅｍｉｃａｌ ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｓｙｎａｐｓｅｓｉｎ ｔｈｅ ｏｕｔｅｒ
ｒｅｔｉｎａ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ１５:６４７５４１.
[６] Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ Ｅｙｅ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒ Ｇｒｏｕｐ. Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ａｔｒｏｐｉｎｅ ｖｓ. ｐａｔｃｈｉｎｇ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ.
Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００２ꎬ１２０(３):２６８－２７８.
[７] Ｚｈｏｎｇ Ｙꎬ Ｚｅｎｇ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｉｎ ａｎｉｓｏｍｅｔｒｏｐｉｃ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ. Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ
９８(５):４７６－４８２.
[８] Ｔｋａｔｃｈｅｎｋｏ ＴＶꎬ Ｔｋａｔｃｈｅｎｋｏ ＡＶ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ｎｅｔｗｏｒｋ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｖｉｓｕａｌ
ａｃｕｉｔｙ ｍａｋｅｓ ｌｉｍｉｔｅｄ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｖｉｓｕａｌｌｙ ｇｕｉｄｅｄ ｅｙｅ ｅｍｍｅｔｒｏｐｉｚａｔｉｏｎ.
Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０２１ꎬ１１３(４):２７８０－２７９２.
[ ９ ] Ｐｈｉｌｌｉｐｓ ＪＲ. Ｍｏｎｏｖｉｓｉｏｎ ｓｌｏｗｓ ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｍｙｏｐｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｕｎｉｌａｔｅｒａｌｌｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００５ꎬ８９(９):１１９６－１２００.
[１０] Ｗｉｅｓｅｌ ＴＮꎬ Ｈｕｂｅｌ ＤＨ. Ｓｉｎｇｌｅ－ｃｅｌｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｓｔｒｉａｔｅ ｃｏｒｔｅｘ ｏｆ
ｋｉｔｔｅｎｓ ｄｅｐｒｉｖｅｄ ｏｆ ｖｉｓｉｏｎ ｉｎ ｏｎｅ ｅｙｅ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌꎬ １９６３ꎬ ２６:
１００３－１０１７.
[ １１] Ｋｉｏｒｐｅｓ Ｌ. Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｕｓｉｎｇ
ｍａｃａｑｕｅ ｍｏｎｋｅｙ ｍｏｄｅｌｓ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡꎬ ２０１９ꎬ１１６ ( ５２):
２６２１７－２６２２３.
[１２] Ｈｏｕ Ｃꎬ Ｔｙｓｏｎ ＴＬꎬ Ｕｎｅｒ ＩＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ
ｂｉｎｏｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｅｘ ｉｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ ｓｔｒａｂｉｓｍｉｃ
ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ４１(４１):８６３２－８６４３.
[１３] Ｏｒ ＪＫＮꎬ Ｃｈａｎｇ ＤＨＦ. ｃＴＢＳ ｏｖｅｒ ｖｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｄｅｐｔｈ
ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ１８:１４９９０３０.
[１４] Ｅｉｎａｖ Ａꎬ Ａｚｏｕｚ Ｒ. Ｃｏｒｔｉｃｏｔｈａｌａｍｉｃ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ
ｔｈａｌａｍｉｃ ｔａｃｔｉｌｅ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ. Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２５ꎬ６０３(９):２８０１－２８１９.
[１５] Ａｌ－Ｈａｄｄａｄ Ｃꎬ Ｂｏｕ Ｇｈａｎｎａｍ Ａꎬ Ｅｌ Ｍｏｕｓｓａｗｉ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ
ｅｌｅｃｔｒｏｒｅｔｉｎｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２０ꎬ２５８(３):６８３－６９１.
[１６] Ｍｕｒｐｈｙ ＫＭꎬ Ｍｏｎｔｅｉｒｏ Ｌ. Ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｖｉｓｕａｌ ｃｏｒｔｅｘ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ
１８:１４２７５１５.
[１７ ] Ｄｕｆｆｙ ＫＲꎬ Ｂｅａｒ ＭＦꎬ Ｐａｔｅｌ ＮＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ
ａｍｂｌｙｏｐｉａ: ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ
１７:１２４９４６６.
[１８] ｖｏｎ Ｎｏｏｒｄｅｎ ＧＫꎬ Ｃｒａｗｆｏｒｄ ＭＬꎬ Ｍｉｄｄｌｅｄｉｔｃｈ ＰＲ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｉｄ
ｓｕｔｕｒｅ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ Ｍａｃａｃａ ｍｕｌａｔｔａ. Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ １９７７ꎬ
１２２(３):４３７－４４４.
[１９ ] Ｃｈｏｗ ＫＬꎬ Ｒｉｅｓｅｎ ＡＨꎬ Ｎｅｗｅｌｌ ＦＷ. Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｉｎｆａｎｔ ｃｈｉｍｐａｎｚｅｅｓ ｒｅａｒｅｄ ｉｎ ｄａｒｋｎｅｓｓ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌꎬ
１９５７ꎬ１０７(１):２７－４２.
[２０] Ｋａｒｕ Ｔ. Ｐｈｏｔｏｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｄａｍｅｎｔａｌｓ ｏｆ ｌｏｗ－ｐｏｗｅｒ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ.

ＩＥＥＥ Ｊ Ｑｕａｎｔｕｍ Ｅｌｅｃｔｒｏｎꎬ １９８７ꎬ２３(１０):１７０３－１７１７.
[２１] Ｎｉｓｈｉ Ｔꎬ Ｕｅｄａ Ｔꎬ Ｈａｓｅｇａｗａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｈｙｐｅｒｏｐｉｃ ａｎｉｓｏｍｅｔｒｏｐｉｃ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１４ꎬ９８(２):２２８－２３２.
[２２] Ｆｅｌｄｋａｅｍｐｅｒ Ｍꎬ Ｓｃｈａｅｆｆｅｌ Ｆ. Ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｉｎ ｍｙｏｐｉａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ１１４:１０６－１１９.
[２３] Ｅｒｒｅｒａ Ｃꎬ Ｒｏｍａｎｎ Ｊꎬ Ｓｏｌｅｃｋｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｏｃｔ－ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ
ａｎｄ ｆｏｌｌｏｗ － ｕｐ ｄｕｒｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ ３４ ( ２):
３９９－４０７.
[２４] Ｋｉｌｅｙ ＣＷꎬ Ｕｓｒｅｙ ＷＭ. Ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎ ｔｕｎｉｎｇ ｏｆ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ３７ ( ４８):
１１５４９－１１５５８.
[２５] Ｗｅｎ Ｗꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈｏｕ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｌａｙｅｒ－ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ ｇｅｎｉｃｕｌｏｓｔｒｉａｔｅ ａｎｄ ｃｏｒｔｉｃｏｔｅｃｔａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ
ａｄｕｌｔ ｈｕｍａｎ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ３７(１１):１１０１１７.
[２６] Ｌｉｎ ＤＹꎬ Ｗａｎｇ ＺＨꎬ Ｃｈｅｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｉｏｎａｌ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ｄ１ ｉｎ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｄｏｒｓａｌ ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｏｆ
ｍｏｎｏｃｕｌａｒ ｆｏｒｍ － ｄｅｐｒｉｖｅｄ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｍｏｄｅｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ
１６:８６１５２９.
[２７] Ｊｏｌｙ Ｏꎬ Ｆｒａｎｋó Ｅ. Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ａｎｄ ｂｉｎｏｃｕｌａｒ
ｖｉｓｉｏｎ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｎｔｅｇｒ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ８:６２.
[２８] Ｉｂｒａｈｉｍｉ Ｄꎬ Ｃｒúｚ－Ｍａｒｔíｎｅｚ Ｅꎬ Ｖａｌｅｎｃｉａ Ｌｕｎａ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ
ｏｆ ｔｈｅ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｉｔｓ ｔｒａｎｓｍｉｔｔａｎｃｅ ｏｎ ｔｈｅ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓꎬ ａｔ
ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ａｎｄ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｉｘ ｍｏｎｏｃｈｒｏｍａｔｉｃ ｆｉｌｔｅｒｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｖｉｓｕａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ. Ｓｅｎｓｏｒｓ (Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２３ꎬ２３(１１):５２２７.
[２９ ] Ｂｅｒｔｕｌｉｓ Ａꎬ Ｇｕｌｄ Ｃꎬ Ｌｅｎｎｏｘ － Ｂｕｃｈｔｈａｌ ＭＡ. Ｓｐｅｃｔｒａｌ ａｎｄ
ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｏｆ ｓｉｎｇｌｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｆｏｖｅａｌ ｓｔｒｉａｔｅ ｃｏｒｔｅｘ ｏｆ ｔｈｅ ｖｅｒｖｅｔ
ｍｏｎｋｅｙꎬ Ｃｅｒｃｏｐｉｔｈｅｃｕｓ ａｅｔｈｉｏｐｓ. Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ １９７７ꎬ２６８(１):１－２０.
[３０] Ｇｕｒ Ｍ. Ｔｈｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｏｎ:
ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｄｉｃｈｏｐｔｉｃ ａｎｄ Ｇａｎｚｆｅｌｄ ｖｉｅｗｉｎｇ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓꎬ １９８６ꎬ２６(８):
１２５７－１２６２.
[３１] Ｐｏｔｔｈｏｆ ＲＤ. Ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｎｅｒｖｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｌｅｓｉｏｎｅｄ ｖｉｓｕａｌ
ｃｏｒｔｅｘ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｂｒａｉｎ: ａｎ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｃｏｎｓｔａｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｐｏｔｓ ｏｆ ｌｉｇｈｔ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓꎬ １９９５ꎬ４０(６):７８７－７９６.
[３２] Ａｒｇｉｌéｓ Ｍꎬ Ｓｕｎｙｅｒ － Ｇｒａｕ Ｂꎬ Ａｒｔｅｃｈｅ － Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｎｅｔｗｏｒｋｓ ｗｉｔｈ ｔｈｒｅｅ ｍｏｎｏｃｈｒｏｍａｔｉｃ
ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｓ: ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｒｅｓｔｉｎｇ － ｓｔａｔｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２２ꎬ１２(１):１６１９７.
[３３] Ｊｉａ Ｙꎬ Ｌｉｕ Ｊꎬ Ｙｅ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆａｃｔｏｒｓ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ
ａｃｕｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｎｉｓｏｍｅｔｒｏｐｉｃ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｆｒｏｎｔ
Ｍｅｄ (Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２２ꎬ９:１０１３１３６.
[３４] Ｌａｎ ＷＺꎬ Ｙａｎｇ ＺＫꎬ Ｆｅｌｄｋａｅｍｐｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｄｏｐａｍｉｎｅ
ａｎｄ ＺＥＮＫ ｄｕｒｉｎｇ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏｐｉａ ｉｎ ｃｈｉｃｋｓ ｂｙ ｉｎｔｅｎｓｅ ｉｌｌｕｍｉｎａｎｃｅ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１６ꎬ１４５:１１８－１２４.
[３５] Ｌｕ Ｙꎬ Ｔｏｎｇ ＭＬ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｒｅｄ ａｎｄ ｂｌｕｅ ｍｏｎｏｃｈｒｏｍａｔｉｃ ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｔｈｅ
ｖｉｓｕａｌ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ ｄｏｐａｍｉｎｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｚｅｂｒａｆｉｓｈ. ＢＭＣ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ２４(１):４７５.
[３６] Ｑｉａｎ ＫＷꎬ Ｌｉ ＹＹꎬ Ｗｕ ＸＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｏｐａｍｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ
ｉｎ ａ ｍｅｌａｔｏｎｉｎ － ｐｒｏｆｉｃｉｅｎｔ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｆｏｒｍ － ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｐｉａ.
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｂｕｌｌꎬ ２０２２ꎬ３８(９):９９２－１００６.
[３７] Ｏｓｔｒｉｎ ＬＡ. Ｏｃｕｌａｒ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｌｉｇｈｔ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０１９ꎬ１０２(２):９９－１０８.
[ ３８ ] ＭｃＭａｈｏｎ ＤＧꎬ Ｄｏｗｌｉｎｇ ＪＥ. Ｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ: ａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅꎬ ｒｅｔｉｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅꎬ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ ｏｎ ｒｅｔｉｎａｌ
ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｙｅ Ｂｒａｉｎꎬ ２０２３ꎬ１５:１２５－１３７.
[３９] Ｌｏｅｂｉｓ Ｒꎬ Ｚｕｌｋａｒｎａｉｎ ＢＳꎬ Ｓｉｓｗａｎｔｏ ＦＡ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｃｉｔｉｃｏｌｉｎｅ
ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｉｎ Ｓｕｒａｂａｙａꎬ Ｅａｓｔ Ｊａｖａꎬ
Ｉｎｄｏｎｅｓｉａ. Ｊ Ｂａｓｉｃ Ｃｌｉｎ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２１ꎬ３２(４):６５７－６６１.
[４０] Ｓａｎｃｈｅｚ － Ｃａｎｏ Ａꎬ Ｌｕｅｓｍａ － Ｂａｒｔｏｌｏｍé ＭＪꎬ Ｓｏｌａｎａｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ.
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Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒｅｄ ａｎｄ ｂｌｕｅ ＬＥＤ ｌｉｇｈｔ ｏｎ ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｒｅｅ－ｈｏｕｒ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ａｄｕｌｔｓ. Ｌｉｆｅ (Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２５ꎬ１５(５):７１５.
[ ４１ ] Ｂｅｓｈａｒｓｅ ＪＣꎬ Ｄｕｎｉｓ ＤＡ. Ｍｅｔｈｏｘｙｉｎｄｏｌｅｓ ａｎｄ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ: ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｏｄ ｓｈｅｄｄｉｎｇ. Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ １９８３ꎬ ２１９ ( ４５９０):
１３４１－１３４３.
[４２] Ｗｅｉ ＳＱꎬ Ｙｉｎ Ｐꎬ Ｔａｎｇ ＷＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｎａｔａｌ ｌｉｇｈｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｆｆｅｃｔｓ
ｄｉｕｒｎａｌ ｒｈｙｔｈｍｓ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｙｅｒ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｒｅｔｉｎａ.
Ｐｏｕｌｔ Ｓｃｉꎬ ２０２５ꎬ１０４(１):１０４４９７.
[４３] Ｄｕｂｏｃｏｖｉｃｈ ＭＬ. Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｉｓ ａ ｐｏｔｅｎｔ ｍｏｄｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｄｏｐａｍｉｎｅ
ｒｅｌｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｎａｔｕｒｅꎬ １９８３ꎬ３０６(５９４５):７８２－７８４.
[４４] Ｗｉｌｌｓｈａｗ ＨＥꎬ Ｍａｌｍｈｅｄｅｎ Ａꎬ Ｃｌａｒｋｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ＣＡＭ ｖｉｓｉｏｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｏｒ: ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｒｅｐｏｒｔ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ １９８０ꎬ
６４(５):３３９－３４１.
[４５] Ｄｏｌｚｈｉｃｈ ＡＶꎬ Ｂｕｂｎｏｖａ ＩＡꎬ Ａｓｌａｍａｚｏｖａ ＡＥ. Ｍｏｄｅｒｎ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｖｅｓｔｎ Ｏｆｔａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１３４(４):７４－７９.
[４６] Ｗｙｇｎａｎｓｋｉ－Ｊａｆｆｅ Ｔꎬ Ｋｕｓｈｎｅｒ ＢＪꎬ Ｍｏｓｈｋｏｖｉｔｚ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｅｙｅ－
ｔｒａｃｋｉｎｇ－ ｂａｓｅｄ ｄｉｃｈｏｐｔｉｃ ｈｏｍｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙꎬ ２０２３ꎬ１３０(３):２７４－２８５.
[４７] Ｂｏｎａｃｃｏｒｓｉ Ｊꎬ Ｂｅｒａｒｄｉ Ｎꎬ Ｓａｌｅ Ａ. Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｉｎ ｔｈｅ
ａｄｕｌｔ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｎｅｗ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｐｅｒｃｅｐｔｕａｌ ｌｅａｒｎｉｎｇ.
Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒａｌ Ｃｉｒｃｕｉｔｓꎬ ２０１４ꎬ８:８２.
[４８] Ｍｉｔｃｈｅｌｌ ＤＥꎬ Ｓｅｎｇｐｉｅｌ Ｆ. Ｎｅｕｒａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｅａｒｌｙ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ. Ｐｈｉｌｏｓ Ｔｒａｎｓ Ｒ Ｓｏｃ Ｌｏｎｄ Ｂ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉꎬ ２００９ꎬ３６４
(１５１５):３８３－３９８.
[４９] Ａｂｂｏｔｔ ＣＪꎬ Ｇｒüｎｅｒｔ Ｕꎬ Ｐｉａｎｔａ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｉｎ ｔｒｅｅ
ｓｈｒｅｗｓ ｗｉｔｈ ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｉｇｈ ｍｙｏｐｉａ: Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ. Ｖｉｓ Ｒｅｓꎬ ２０１１ꎬ５１(３):３７６－３８５.
[５０] Ｉｖａｎｄｉｃ ＢＴꎬ Ｉｖａｎｄｉｃ Ｔ. Ｌｏｗ－ ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｖｉｓｕａｌ
ａｃｕｉｔｙ ｉｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ａｎｄ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｐｈｏｔｏｍｅｄ Ｌａｓｅｒ
Ｓｕｒｇꎬ ２０１２ꎬ３０(３):１６７－１７１.

[５１] Ｓｉｎｇｈ Ｉꎬ Ｓａｃｈｄｅｖ Ｎꎬ Ｂｒａｒ ＧＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｒｔ－ｔｉｍｅ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ａｍｂｌｙｏｐｉａ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ｃｈｉｌｄｒｅｎ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００８ꎬ ５６ ( ６):
４５９－４６３.
[５２] Ｆｒｉｅｄｅｒｉｃｈｓ Ｅꎬ Ｗａｈｌ Ｓ. (Ｒｅ) －ｗｉｒｉｎｇ ａ ｂｒａｉｎ ｗｉｔｈ ｌｉｇｈｔ: ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｆｔｅｒ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｏｌｏｕｒｅｄ
ｇｌａｓｓｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ａ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｄｉｓｏｒｄｅｒ
(ＣＶＰＤ): ｃｈａｌｌｅｎｇｅ ｏｆ ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ Ｍｅｄ Ｈｙｐｏｔｈｅｓｅｓꎬ
２０１７ꎬ１０５:４９－６２.
[５３] Ｂｏｇｄａｎｉｃｉ Ｃꎬ Ｂｏｇｄａｎｉｃｉ Ｔꎬ Ｍｏｒａｒｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｖｏｄｏｐａ ａｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｆｏｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ａｍｂｌｙｏｐｉａ. Ｒｅｖ Ｃｈｉｍꎬ ２０１７ꎬ６８(７):１５９５－１５９７.
[５４] Ｈｕｎｔｅｒ ＪＪꎬ Ｍｏｒｇａｎ ＪＩꎬ Ｍｅｒｉｇａｎ ＷＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎａ ｔｏ ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｄａｍａｇｅ ｆｒｏｍ ｖｉｓｉｂｌｅ ｌｉｇｈｔ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
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