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摘要
糖尿病视网膜病变是致盲的主要原因之一ꎬ也是最严重的
糖尿病并发症之一ꎮ 近期很多学者发现ꎬ在糖尿病早期还
未发生严重眼部并发症之前ꎬ仍可对眼前节组织如角膜、
结膜、泪腺、睑板腺等造成慢性损伤ꎮ 我们通过现有的眼
科检查技术ꎬ综述了糖尿病对患者眼前节的影响ꎬ有助于
临床医生识别出早期糖尿病患者进而对其进行干预治疗
及转诊ꎬ从而降低糖尿病后期严重并发症的风险ꎮ
关键词:糖尿病ꎻ干眼ꎻ角膜病
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０引言
糖尿病是一种胰岛素产生不足或功能受限的慢性疾

病ꎬ近年发病率呈逐渐增高的趋势[１－２]ꎮ 糖尿病的晚期眼
部并发症如糖尿病视网膜病变会严重损伤患者视力ꎬ即使
长期的全身控制血糖和眼科专科治疗仍只能控制和延缓
病情发展[３]ꎮ 我国多数患者常在发生眼部严重并发症后ꎬ
严重影响视力时才来院求治而首诊为糖尿病[４]ꎮ 而研究
发现ꎬ糖尿病在早期仍会对眼前节组织产生慢性损伤ꎬ如
角膜上皮缺损ꎬ愈合不良ꎬ会增加角膜炎的风险ꎮ 角膜基
质层胶原交联增加了角膜厚度及硬度ꎬ眼压测量值增加ꎬ
合并青光眼的患者病情评估难度加大ꎮ 角膜内皮受损、眼
表菌群发生改变ꎬ都可增加眼部术后并发症的风险ꎮ 角膜
神经密度及敏感度下降都将导致角膜神经营养并发症的
发生ꎮ 睑板腺功能紊乱和泪液分泌减少都将导致干眼等
不适ꎬ近年已引起许多学者的关注[５－８]ꎬ早期患者常因角
膜炎、干眼、眼部术后感染等原因来求治ꎬ但未引起临床医
生的足够重视ꎮ 本文旨在总结目前的眼前节检查技术、眼
前节并发症和相应的治疗ꎬ探索和评估糖尿病与眼前节并
发症的联系ꎬ有望帮助识别出早期糖尿病患者并对其进行
干预、转诊治疗ꎬ从而降低糖尿病对患者的进一步损害ꎮ
１糖尿病与角膜病变

角膜为眼部透明的组织ꎬ其中的胶原纤维交联形成相
对较坚硬的角膜来维持眼球的物理结构[９]ꎮ 有学者通过
Ｘ 射线散射技术来显示角膜结构ꎬ认为其远比以前认识的
更加复杂ꎮ 在分子水平上ꎬ可解释胶原纤维排列方式和蛋
白多糖的参与形式[１０]ꎮ 糖尿病患者的角膜基质层厚度和
硬度增加ꎬ青光眼的误诊率也因此升高ꎬ有学者发现糖尿
病患者的上皮细胞密度减少[１１－１２]ꎬ角膜上皮细胞密度的
降低也将导致细胞形状发生改变[１３]ꎬ糖尿病病程与上皮
细胞密度降低、上皮细胞间的连接减弱和上皮细胞多形性
改变密切相关[８ꎬ１４]ꎮ 同时ꎬ角膜内皮细胞密度减少也将导
致糖尿病患者的眼部术后感染风险升高[１３]ꎮ
１.１角膜神经 　 角膜上每平方毫米约有 ７０００ 个感受器ꎬ
是人体内神经最密集的组织ꎬ参与伤口愈合和泪液反应ꎬ
角膜神经对维持眼表完整性至关重要[１５]ꎮ 神经的慢性损
伤ꎬ可能与氧化应激、晚期糖基化终产物、聚酯多元醇通路
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和蛋白激酶 Ｃ 通路等方面的异常相关[１６]ꎮ 周围神经病变
也是糖尿病的严重并发症之一ꎬ但目前糖尿病对角膜神经
的影响研究仍处于起步阶段ꎮ 糖尿病周围神经病变和自
主神经病变都将引起角膜神经纤维长度和密度的减
少[１７－１８]ꎮ 通过眼科相关检查可测量角膜神经密度改变ꎬ
Ｏｚａｋｉ 等[１９]通过实验发现ꎬ正常大鼠角膜神经密度与年龄
呈正相关ꎬ但是高糖环境会抑制这一改变ꎮ 有研究使用角
膜共聚焦显微镜(ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙꎬ ＣＣＭ)和免
疫荧光染色发现ꎬ伴随着病程的延长ꎬ糖尿病小鼠的角膜
中树突状细胞密度升高ꎬ而神经纤维的密度降低[１５ꎬ２０]ꎮ
可能提示神经－免疫的相互作用参与了神经营养性角膜
炎的发生ꎮ 高血糖会导致树突状细胞的浸润ꎬ可能是神经
纤维损伤的触发点ꎬ成为糖尿病性角膜病变的促发因
素[１６]ꎮ 同样ꎬＯｗｅｎ 等[２１]发现糖尿病患者的角膜神经参数
如纤维长度、神经纤维密度和神经纤维分支密度均降低ꎮ
有学者认为角膜神经纤维长度可大致预测糖尿病患者周
围神经病变的进展情况ꎬ其基础值约为 １２ｍｍ / ｍｍ２ꎬ这可
能有助于临床医生识别出早期糖尿病患者[２２]ꎮ Ｍａｒｋｏｕｌｌｉ
等[１８]发现糖尿病患者的角膜神经在血糖控制干预后可再
生ꎬ这也强调了糖尿病患者控制血糖的重要性ꎮ 近期对于
糖尿病患者角膜的研究ꎬ提示角膜神经密度与年龄之间相
关性改变、角膜神经纤维的密度、长度、神经纤维分支密度
和角膜中树突状细胞密度等参数可作为糖尿病周围神经
病变的重要形态学标志ꎮ 较长病程患者的角膜对机械压
力的敏感性、温度和化学刺激的反应均降低[２３－２５]ꎮ 因而
有学者认为ꎬ对角膜神经相关参数测量ꎬ可以初步评估角
膜神经的状态ꎬ有望识别出早期的糖尿病患者[２２]ꎮ
１.２角膜上皮　 角膜上皮厚约 ５０μｍꎬＣＣＭ 也可用来检测
角膜上皮细胞的密度ꎮ Ｓｔｕａｒｄ 等[１１]发现ꎬ糖尿病患者的角
膜上皮细胞密度以每年每平方毫米 １０ ~ ２５ 个的速度衰
减ꎮ 高糖环境调整角膜上皮细胞分泌的生长因子和对介
质的表达ꎬ从而影响上皮细胞结构和代谢[２６]ꎮ Ｊｉａｎｇ 等[２２]

发现糖尿病模型鼠的角膜上皮细胞中活性氧的产生明显
增加ꎬ并且角膜上皮的屏障功能显著降低ꎮ 而抗氧化剂
Ｎ－乙酰半胱氨酸可显著降低糖尿病小鼠角膜细胞中活性
氧的生成ꎬ改善屏障功能ꎬ促进创面愈合ꎮ 进一步的研究
发现蛋白激酶 Ｂ 信号通路(ＡＫＴ)在糖尿病患者的角膜上
皮中受到抑制ꎬ抗氧化剂 Ｎ －乙酰半胱氨酸也可以部分改
善这一现象[２２]ꎮ 这些结果表明ꎬ糖尿病延缓角膜上皮损
伤的愈合ꎬ其中活性氧的氧化作用、角膜屏障功能受损和
ＡＫＴ 信号通路受抑制可能是导致这一结果的原因ꎬ这为
研究糖尿病患者的角膜上皮损伤提供了治疗证据ꎮ
１.３角膜基质层　 角膜基质层占角膜厚度的 ９０％ꎬ角膜周
围厚度相比中心增加约 １００μｍꎮ 有研究发现糖尿病模型
鼠的中央角膜厚度增加ꎬ其中基质层厚度增加更为明
显[２７]ꎮ 有研究发现糖尿病患者平均中央厚度增加约
１０~３０μｍꎬ病程持续时间也与角膜厚度增加呈正相关[７]ꎮ
据推测ꎬ角膜厚度增加可能是由于葡萄糖水平增加导致组
织中晚期糖基化终产物(ＡＧＥｓ)的形成和积累[８]ꎮ 有研究
表明ꎬ角膜厚度与体质量、体质量指数(ＢＭＩ)、空腹血糖
(ＦＰＧ)和 ２ｈ 血糖(ＰＧ)之间存在显著相关性[２８]ꎮ 同时高
糖环境和年龄因素会导致基质交联ꎬ角膜硬度也会因此增
加ꎬ角膜厚度和硬度增加会导致眼压测量值( ＩＯＰ)过高ꎬ

可能增加青光眼误诊率[２９]ꎮ 角膜滞后值和角膜阻力因子
值也会升高ꎬＢａｏ 等[２７]认为可能是角膜胶原纤维的非酶反
应介导ꎬ从而使糖尿病患者的角膜相关参数升高ꎮ 这些观
察结果也可能对糖尿病患者相关的角膜扩张症和青光眼
的临床治疗和认识有进一步的提示作用ꎮ Ｓｈｒｅｓｔｈａ 等[２９]

发现角膜基质细胞在体外培养时能够维持全部或至少部
分的细胞功能ꎬ这提示了治疗角膜病变的新的研究方向ꎮ
２糖尿病与结膜改变

糖尿病可导致眼底血管的改变ꎮ 同样ꎬＬｅｐｐｉｎ 等[２０]

通过结膜毛细血管镜检查发现糖尿病患者的结膜血管弯
曲度增加ꎮ Ｋｈａｎ 等[３０] 发现结膜血管的宽度和屈曲程度
与视网膜病变的严重程度呈正相关ꎮ 糖尿病患者也可能
因结膜大血管扩张而出现严重的结膜充血[３１]ꎮ 结膜微血
管成像技术提供了一种非侵入性的手段来检测结膜微血
管动力学的改变ꎬＦｅｎｔｏｎ 等[３２] 发现结膜血管长度随年龄
的增长而逐渐增加ꎮ Ｋｈａｎｓａｒｉａ 等[３３] 研究发现ꎬ糖尿病患
者的结膜血管变异性程度升高ꎬ结膜微血管减少ꎮ 已有学
者发现ꎬ结膜微血管病变的发生早于临床视网膜病变[３１]ꎮ
可能需要进一步的研究来了解结膜和视网膜微血管病变
之间的关系ꎬ但由于结膜毛细血管镜是无创且相对经济的
检查ꎬ结膜微血管检测有望作为早期糖尿病的有效筛查
工具ꎮ
３糖尿病与泪膜和泪腺及睑板腺的改变

脂质、水和黏蛋白三者是泪膜的主要成分ꎬ起到保护
和维护眼表健康的作用ꎮ 糖尿病患者的泪膜破裂时间缩
短和泪液量减少ꎬ泪液渗透压高和睑板腺功能障碍的发生
率升高[３４]ꎮ 有证据表明ꎬ糖尿病患者的泪膜破裂时间和
泪液分泌减少[３５]ꎮ Ｄｏｇｒｕ 等[３６] 则进一步证明糖尿病控制
不良和周围神经病变会导致泪液明显减少ꎮ 除了角膜敏
感度降低和神经功能障碍之外ꎬ泪腺和睑板腺微血管的功
能紊乱可能也是糖尿病患者泪液功能降低的原因ꎮ 有学
者认为ꎬ大多数肥胖患者可被归类为糖尿病前期ꎬ这类肥
胖患者结膜中杯状细胞减少[３７]ꎮ Ｗｉｌｌｓｈｉｒｅ 等[３８] 认为ꎬ在
特定情况下测量泪液水平ꎬ可作为衡量干眼的严重程度的
标准ꎮ Ａｌｂｅｒｔｉ 等[１]发现ꎬ角膜神经和上皮细胞共同释放营
养成分于泪膜ꎬ对保护细胞再生及眼表伤口的愈合至关重
要ꎮ 在糖尿病患者中ꎬ这些营养成分的分布发生了变化ꎬ
导致角膜上皮的完整性受到破坏和神经元的减少ꎬ最终导
致角膜神经营养性溃疡ꎮ 糖尿病患者的泪液炎性介质和
神经肽(如 Ｐ 物质)也发生改变[３７]ꎮ 健康泪液中微生物种
类主要有葡萄球菌、链球菌、假单胞菌等ꎬ泪液中的高糖水
平和糖尿病引起的眼表稳态失衡促使了微生物的生
长[３９]ꎮ 糖尿病患者的泪液中ꎬ大肠杆菌的出现频率更高ꎬ
而部分糖尿病患者的眼表也可发现肺炎克雷伯菌和肠球
菌[４０]ꎮ 有学者发现ꎬ糖尿病的严重程度及病程与泪液中
细菌多样性和阳性检出率呈正相关[４１]ꎮ 而有学者发现ꎬ
２ 型糖尿病患者泪液中细菌多样性更强ꎬ不动杆菌、假单
胞菌、伯克霍尔德菌和罗尔斯顿菌的数量增加ꎬ与此同时ꎬ
糖尿病患者的急性细菌性结膜炎的风险增加[３９]ꎮ 为了充
分了解这些疾病对泪液微生物群和眼表炎症风险的影响ꎬ
需要在更大和更多样化的人群中进行进一步的研究ꎮ

睑板腺是位于眼睑的大型皮脂腺ꎬ可分泌脂质于泪膜
中以防止泪液的过度蒸发ꎬ因此它与干眼的发生密切相
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关[４２]ꎮ 证据表明胰岛素可刺激人睑板腺上皮细胞的增殖
和脂质分泌ꎬ而高糖环境会导致睑板腺细胞逐渐减少ꎬ同
时细胞形态也将发生改变ꎬ因此糖尿病患者睑板腺功能障
碍和干眼的患病风险增高[４３]ꎮ 在 ２ 型糖尿病患者中睑板
腺功能障碍更为显著ꎬ其形态改变、脂质分泌、炎症反应情
况等与正常对照组相比均有差异[４４]ꎮ 进一步提示高糖环
境会对睑板腺的功能造成变化ꎬ从而影响脂质的分泌和排
出ꎬ甚至进一步引起干眼的发生ꎮ
４糖尿病与隐形眼镜的配戴

糖尿病患者配戴隐形眼镜ꎬ使得角膜上皮脆弱性增
加ꎬ从而提高了角膜损伤的风险ꎻ泪膜的不稳定性会使干
眼恶化ꎻ由于隐形眼镜诱导内皮细胞聚合ꎬ可导致眼内手
术后角膜内皮细胞代偿失调ꎻ再加上糖尿病患者的角膜敏
感性降低ꎬ可能会增加角膜并发症(如感染性角膜炎)的
风险[４５－４６]ꎮ

因隐形眼镜与角膜内皮密切接触ꎬ在糖尿病患者能否
配戴隐形眼镜的问题上ꎬ许多学者观点不一ꎮ 在研究发现
与对照组相比ꎬ糖尿病患者在配戴隐形眼镜一段时间后ꎬ
角膜染色、角膜厚度、角膜敏感度等方面均无明显差
异[４７]ꎮ 但有学者发现ꎬ配戴隐形眼镜的患者其内皮细胞
密度明显降低[６]ꎮ 这意味着隐形眼镜可能对角膜内皮细
胞存在一定的影响ꎬ但相关临床研究较少ꎬ其具体机制仍
需进一步深入ꎮ
５糖尿病与眼前节并发症的治疗

糖尿病患者的治疗重点是防止视网膜并发症的发
生[１]ꎮ 除了严格的控制血糖ꎬ在糖尿病早期对患者进行诊
断及转诊ꎬ对于治疗和预防糖尿病患者眼前节相关的结构
功能紊乱极其重要[２ꎬ３ꎬ４８]ꎮ

糖尿病患者角膜神经损伤可引起更严重的角膜炎ꎬ有
学者发现重组人神经生长因子能改善神经营养性角膜
炎[４９]ꎬ然而它价格较昂贵ꎮ 目前也有学者研究阿片类生
长因子、肝细胞生长因子和其他局部治疗神经营养性角膜
炎的潜在用途[１５]ꎮ 然而这些药物治疗方法的研究主要是
针对无糖尿病的患者ꎮ

有学者发现ꎬ在糖尿病患者眼部局部使用胰岛素可缩
短伤口愈合时间[５０]ꎮ 人工泪液有助于维持健康的眼表ꎬ
并使视轴保持清晰ꎮ 抗炎药物(如非甾体抗炎药、类固醇
和环孢菌素 Ａ)ꎬ也可用于减轻眼表炎症和促进上皮再生ꎮ
自体血清、脐带血清能有效促进角膜神经再生和上皮愈
合[５１]ꎮ 神经肽 Ｐ 物质能减少高血糖引起的角膜上皮细胞
凋亡ꎬ并通过神经激肽－１ 受体信号通路加速上皮愈合过
程ꎮ 胰岛素样生长因子 １ (ＩＧＦ－１) 促进角膜神经再生和
维持眼表稳态ꎮ 局部施用 Ｐ 物质和 ＩＧＦ－１ 衍生物可促进
神经营养性角膜病变(包括糖尿病性角膜神经病变) 中角
膜上皮细胞的增殖和迁移[５２]ꎮ 神经生长因子可刺激受损
神经元的再生和杯状细胞产生黏蛋白[５３]ꎮ 醛糖还原酶抑
制剂可以通过减弱山梨醇－醛糖还原酶途径的激活来减
少神经损伤和促进角膜上皮再生[１８]ꎮ 阿片类拮抗剂纳曲
酮通过加速 ＤＮＡ 合成促进角膜伤口愈合ꎮ 在 １ 型糖尿病
大鼠模型中ꎬ局部应用本品可改善角膜再生和泪液生成ꎮ
在 ２ 型糖尿病小鼠模型中ꎬ局部应用纳曲酮也可促进角膜
上皮修复[５４]ꎮ Ｄｉ 等[５５] 指出骨髓间充质干细胞可减轻过
度炎症反应ꎬ激活角膜祖细胞ꎬ促进角膜伤口愈合ꎮ

６总结
糖尿病患者的并发症非常常见ꎬ而在眼前节的并发症

中ꎬ由于角膜神经和上皮细胞受损ꎬ患者容易出现干眼、角
膜溃疡、持续的上皮损伤等常导致眼部不适症状的并发
症ꎬ严重降低了患者的生活质量ꎮ 临床上可运用 ＣＣＭ 来
检查角膜神经病变情况ꎬ结膜微血管成像技术检测结膜血
管的弯曲度和密度等和对角膜敏感性、泪液分泌和泪液成
分的测量等非侵入性的方法来评估糖尿病患者眼前段病
变程度ꎬ有助于识别出早期糖尿病患者ꎬ以便对其进行转
诊及干预治疗ꎮ 另外ꎬ无论病情严重程度及病程长度ꎬ严
格的控制血糖需要糖尿病患者和眼科医生的共同积极
应对ꎮ
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ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(１４):６１０５－６１１２
１２ 栾莉ꎬ 邓菲ꎬ 贾凡ꎬ 等. ＰＥＤＦ－ＭＳＣｓ 对糖尿病大鼠角膜上皮损伤

的修复作用及其对上皮下神经表达改变的影响. 潍坊医学院学报

２０２０ꎻ４２(２):８８－９１
１３ Ｉｓｈｉｋｏ Ｓꎬ Ｙｏｓｈｉｄａ Ａꎬ Ｍｏｒｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ａｎｄ ｌｅｎｓ ａｕｔｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ
ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａ １９９８ꎻ２１２
(５):３０１－３０５
１４ Ｒｅｈａｎｙ Ｕꎬ Ｉｓｈｉｉ Ｙꎬ Ｌａｈａｖ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｓ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ａｎ ｅｌｅｃｔｒｏｎ－ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｓｔｕｄｙ. Ｃｏｒｎｅａ ２０００ꎻ１９(４):
５３４－５３８
１５ Ｄｈａｈｅｅｎ ＢＳꎬ Ｂａｋｉｒ Ｍꎬ Ｊａｉｎ Ｓ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ５９(３):２６３－２８５
１６ Ｑｕ ＪＨꎬ Ｌｉ Ｌꎬ Ｔｉａｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｎｅａｌ ｐｕｎｃｔａｔｅ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｉｍｅ
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ｔｏ ｈｅａｌｉｎｇ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ１８(１):１
１７ Ｊｉａｎｇ ＭＳꎬ Ｙｕａｎ Ｙꎬ Ｇｕ ＺＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｂｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ１００(１):９－１４
１８ Ｍａｒｋｏｕｌｌｉ Ｍꎬ Ｆｌａｎａｇａｎ Ｊꎬ Ｔｕｍｍａｎａｐａｌｌｉ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ. Ｏｃｕｌ
Ｓｕｒｆ ２０１８ꎻ１６(１):４５－５７
１９ Ｏｚａｋｉ Ｋꎬ Ｔｅｒａｙａｍａ Ｙꎬ Ｍａｔｓｕｕｒａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ Ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
Ａｇｅ－Ｒｅｌａｔｅｄ Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ Ｃｏｒｎｅａｌ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ｓｅｎｓｏｒｙ Ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ Ｗｉｓｔａｒ
Ｂｏｎ Ｋｏｂｏｒｉ (ＷＢＮ / Ｋｏｂ) Ｒａｔｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ６０(１３):
４１５１－４１５８
２０ Ｌｅｐｐｉｎ Ｋꎬ Ｂｅｈｒｅｎｄｔ ＡＫꎬ Ｒｅｉｃｈａｒｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｌｌｉｔｕｓ Ｌｅａｄｓ
ｔｏ Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ Ｃｅｌｌｓ ａｎｄ Ｎｅｒｖｅ Ｆｉｂｅｒ Ｄａｍａｇｅ ｏｆ ｔｈｅ
Ｓｕｂｂａｓａｌ Ｎｅｒｖｅ Ｐｌｅｘｕｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｏｒｎｅａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ５５
(６):３６０３－３６１５
２１ Ｏｗｅｎ ＣＧꎬ Ｎｅｗｓｏｍ ＲＳＢꎬ Ｒｕｄｎｉｃｋａ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ
Ｔｏｒｔｕｏｓｉｔｙ ｏｆ Ｖｅｓｓｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｂｕｌｂａｒ Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２００８ꎻ１１５
(６):２７－３２
２２ Ｊｉａｎｇ ＱＷꎬ Ｋａｉｌｉ Ｄꎬ Ｆｒｅｅｍａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｈｕｍａｎ
ｖｉａ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ＲＯＳ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｉｎｇ Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ａｃｔａ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｓｉｎ
２０１９ꎻ４０(９):１２０５－１２１１
２３ Ｚｈｉｖｏｖ Ａꎬ Ｗｉｎｔｅｒ Ｋꎬ Ｈｏｖａｋｉｍｙａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ
ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｂｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｐｌｅｘｕｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(１):ｅ５２１５７
２４ Ａｃｏｓｔａ ＭＣꎬ Ａｌｆａｒｏ ＭＬꎬ Ｂｏｒｒáｓ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ａｇｅꎬ ｇｅｎｄｅｒ ａｎｄ
ｉｒｉｓ ｃｏｌｏｒ ｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ａｎｄ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ａｎｄ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００６ꎻ８３(４):９３２－９３８
２５ Ｎｅｉｒａ － Ｚａｌｅｎｔｅｉｎ Ｗꎬ Ｈｏｌｏｐａｉｎｅｎ ＪＭꎬ Ｔｅｒｖｏ ＴＭＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｕｂｊｅｃｔｅｄ ｔｏ ｒｅｔｉｎａｌ ｌａｓｅｒ ｐｈｏｔｏｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ５２(８):６０４３－６０４９
２６ Ｚｈｕ Ｌꎬ Ｔｉｔｏｎｅ Ｒꎬ Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＤＭ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ｏｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ: ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｉｎｓｉｇｈｔ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２０１９ꎻ
１７(４):６４４－６５４
２７ Ｂａｏ Ｆꎬ Ｄｅｎｇ Ｍꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ
ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒａｂｂｉｔ ｃｏｒｎｅａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１６１:８２－８８
２８ Ｎｉｓｈｉｔｓｕｋａ Ｋꎬ Ｋａｗａｓａｋｉ Ｒꎬ Ｋａｎｎｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｐｅｒｓｏｎｓ: ｔｈｅ Ｆｕｎａｇａｔａ
ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ ２０１１ꎻ１８(５):２４４－２４９
２９ Ｓｈｒｅｓｔｈａ Ｐꎬ Ｒｏｗｓｅｙ ＴＧꎬ Ｍａ ＪＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｒａｖｅｌｌｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ－ｎｅｒｖｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１７ꎻ１６４:２２－３０
３０ Ｋｈａｎ ＭＡꎬ Ｋａｔｔａ Ｍꎬ Ｇｕｒｕｎａｄｈ ＶＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｍｉｃｒｏａｎｇｉｏｐａｔｈｙ ｗｉｔｈ ｇｒａｄｅｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｍｅｄ Ｊ Ａｒｍｅｄ Ｆｏｒｃｅｓ Ｉｎｄｉａ ２０１７ꎻ７３(３):２６１－２６６
３１ Ｋｈａｎｓａｒｉ ＭＭꎬ Ｗａｎｅｋ Ｊꎬ Ｔａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙ. Ｓｃｉ
Ｒｅｐ ２０１７ꎻ７(１):２３１－２３４
３２ Ｆｅｎｔｏｎ ＢＭꎬ Ｚｗｅｉｆａｃｈ ＢＷꎬ Ｗｏｒｔｈｅｎ ＤＭ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙ ｏｆ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｍｉｃｒｏｖａｓｃ Ｒｅｓ １９７９ꎻ１８
(２):１５３－１６６
３３ Ｋｈａｎｓａｒｉａ ＭＭꎬ Ｔａｎｃ Ｍꎬ Ｋａｒａｍｉａｎａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒ－ｖｉｓｉｔ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｓｕｂｊｅｃｔｓ. Ｍｉｃｒｏｖａｓｃ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ１１８:７－１１
３４ ＤｅＭｉｌｌ ＤＬꎬ Ｈｕｓｓａｉｎ Ｍꎬ Ｐｏｐ－Ｂｕｓｕｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｉｓｅａｓｅ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ
１００(７):９２４－９２８
３５ Ｇｏｅｂｂｅｌｓ Ｍ. Ｔｅａｒ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｄｉａｂｅｔｉｃｓ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０００ꎻ８０(１):１９－２１
３６ Ｄｏｇｒｕ Ｍꎬ Ｋａｔａｋａｍｉ Ｃꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｍ. Ｔｅａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｎｏｎｉｎｓｕｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２００１ꎻ
１０８(３):５８６－５９２
３７ Ｂａｃａ ＪＴꎬ Ｆｉｎｅｇｏｌｄ ＤＮꎬ Ａｓｈｅｒ ＳＡ. Ｔｅａｒ ｇｌｕｃｏｓｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ
２００７ꎻ５(４):２８０－２９３
３８ Ｗｉｌｌｓｈｉｒｅ Ｃꎬ Ｂｒｏｎ ＡＪꎬ Ｇａｆｆｎｅｙ ＥＡ. Ｂａｓａｌ Ｔｅａｒ Ｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ａｓ ａ ｍｅｔｒｉｃ
ｔｏ ｅｓｔｉｍａｔｅ ｂｏｄｙ ｈｙｄｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｒｙ ｅｙｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１８ꎻ６４:５６－６４
３９ Ｌｉ Ｓꎬ Ｙｉ Ｇꎬ Ｐｅｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｏｗ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｄｅｂｕｔｓ ｉｎ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ ２０１９ꎻ９:２０２
４０ Ａｄａｍ Ｍꎬ Ｂａｌｃ Ｍꎬ Ｂａｙｈａｎ ＨＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｆｌｏｒａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ａｎｄ ｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ４５(５):１９３－１９６
４１ Ｍａｒｔｉｎｓ ＥＮꎬ Ａｌｖａｒｅｎｇａ ＬＳꎬ Ｈöｆｌｉｎｇ － Ｌｉｍａ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｅｒｏｂｉｃ
ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｆｌｏｒａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｃｏｒｎｅａ ２００４ꎻ２３ ( ２):
１３６－１４２
４２ Ｓａｎｄｒａ Ｊｏｈａｎｎａ ＧＰꎬ Ａｎｔｏｎｉｏ ＬＡꎬ Ａｎｄｒéｓ ＧＳ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｄｒｙ ｅｙｅ ａｎｄ Ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄｓ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｏｐｔｏｍ
２０１９ꎻ１２(４):２５６－２６２
４３ Ｄｉｎｇ Ｊꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｓｕｌｌｉｖａｎ ＤＡ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ａｎｄ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ ｏｎ
ｈｕｍａｎ ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ
５６(１３):７８１４－７８２０
４４ Ｍｉｓｈｉｍａ Ｓꎬ Ｍａｕｒｉｃｅ ＤＭ. Ｔｈｅ ｏｉｌｙ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ａｎｄ
ｅｖａｐｏｒａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｓｕｒｆａｃｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９６１ꎻ１: ３９－４５
４５ ＯＤｏｎｎｅｌｌ Ｃꎬ Ｅｆｒｏｎ Ｎꎬ Ｂｏｕｌｔｏｎ ＡＪ. Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｃｏｎｔａｃｔ
ｌｅｎｓ ｗｅａｒ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｏｐｔ ２００１ꎻ２１ ( ２):
１２７－１３８
４６ 于智燕. 糖尿病患者发生干眼症的相关影响因素分析. 中国医学
工程 ２０２０ꎻ ２８(６):６３－６５
４７ Ｍａｒｃｈ Ｗꎬ Ｌｏｎｇ Ｂꎬ Ｈｏｆｍａｎｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃｏｎｔａｃｔ ｌｅｎｓｅｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｔｅｃｈｎｏｌ Ｔｈｅｒ ２００４ꎻ６(１):４９－５２
４８ 查宝丽ꎬ 刘昳. 糖尿病视网膜病变中西医治疗研究进展. 辽宁中
医药大学学报 ２０２０ꎻ２２(４):１５３－１５７
４９ Ｂｏｎｉｎｉ Ｓꎬ Ｌａｍｂｉａｓｅ Ａꎬ Ｒａｍａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈａｓｅ ＩＩ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ
ｍａｓｋｅｄꎬ ｖｅｈｉｃｌｅ － ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｈｕｍａｎ ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｋｅｒａｔｉｔｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１８ꎻ １２５ ( ９ ):
１３３２－１３４３
５０ Ｅｄｗａｒｄｓ Ｋꎬ Ｐｒｉｔｃｈａｒｄ Ｎꎬ Ｄｅｈｇｈａｎｉ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｂｅｓｔ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ２０１７ꎻ３１(８):
１３２５－１３２７
５１ Ｇｏｙａｌ Ｓꎬ Ｈａｍｒａｈ Ｐ. Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃ Ｃｏｒｎｅａｌ Ｐａｉｎ－－Ｇａｐｓ
ａｎｄ Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ. Ｓｅｍｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ３１(１－２):
５９－７０
５２ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｍꎬ Ｏｆｕｊｉ Ｋꎬ Ｃｈｉｋａｍａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅ Ｐ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－１ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄ
ｃｌｏｓｕｒｅ ｏｆ ｒａｂｂｉｔ ｉｎ ｖｉｖｏ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ１９９７ꎻ１６(３):２７５－２７８
５３ Ｐｒｉｙａｄａｒｓｉｎｉ Ｓꎬ Ｒｏｗｓｅｙ ＴＧꎬ Ｍａ ＪＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｒａｖｅｌｌｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ－
ｎｅｒｖｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ１６４:
２２－３０
５４ Ｚａｇｏｎ ＩＳꎬ Ｋｌｏｃｅｋ ＭＳꎬ Ｓａｓｓａｎｉ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｙ ｅｙｅ ｒｅｖｅｒｓａｌ ａｎｄ
ｃｏｒｎｅａｌ ｓｅｎｓａｔｉｏｎ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｏｐｉｃａｌ ｎａｌｔｒｅｘｏｎｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ.
Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００９ꎻ１２７(１１):１４６８－１４７３
５５ Ｄｉ Ｇꎬ Ｄｕ Ｘꎬ Ｑｉ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｐｒｏｍｏｔｅ Ｄｉａｂｅｔｉｃ
Ｃｏｒｎｅａｌ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｗｏｕｎｄ Ｈｅａｌｉｎｇ Ｔｈｒｏｕｇｈ ＴＳＧ－６－Ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌ
Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ Ｓｗｉｔｃｈ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８
(１０):４３４４－４３５４
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