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摘要
糖尿病患者角膜上皮损伤后愈合延迟较常见ꎬ持续不愈合
的角膜损伤可导致复发性上皮糜烂、角膜溃疡甚至角膜穿
孔ꎬ影响视功能ꎮ 本文就糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延
迟的病理基础、发病机制以及相关治疗的研究进展做一综
述ꎮ 概述了糖尿病患者角膜上皮结构和功能的改变ꎬ阐述
了高糖、蛋白酶、泪膜、生长因子和细胞因子、角膜神经以
及 ｍｉｃｒｏＲＮＡ 等在发病机制中的作用ꎬ总结了治疗糖尿病
患者角膜上皮损伤愈合延迟的最新思路ꎮ
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０引言
糖尿病是影响全身的代谢性疾病ꎬ目前全世界有

４􀆰 １５ 亿人患有糖尿病ꎬ并且它的患病率将持续上升[１]ꎮ
糖尿病因其导致的各器官慢性并发症而严重损害人们的
健康及生活质量ꎬ涉及周围神经、大血管、微循环、肾脏、视
网膜等多系统损害ꎮ 近年来ꎬ糖尿病眼表病变也日渐引起
人们重视ꎬ包括干眼、角膜神经病变、角膜上皮损伤愈合延
迟等ꎮ 研究表明糖尿病患者角膜上皮损伤愈合较正常人
明显延迟[２]ꎬ持续不愈合的角膜损伤可导致复发性上皮糜
烂、角膜溃疡甚至角膜穿孔ꎬ往往影响糖尿病眼病术后康
复进程且治疗棘手ꎬ严重影响患者的视觉质量和视功能ꎬ
也日益引起眼科医生的关注ꎮ 本文就糖尿病患者角膜上
皮损伤愈合延迟的病理基础、发病机制及相关治疗的最新
进展做一综述ꎮ
１糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延迟的病理基础

角膜上皮损伤修复过程包括角膜缘干细胞增殖、分
化、迁移至上皮损伤处ꎬ细胞外基质重建等[３]ꎬ糖尿病患者
角膜上皮细胞结构和功能的改变ꎬ上皮层黏附结构受损等
情况ꎬ可能与糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延迟密切相
关ꎮ 研究发现ꎬ与正常人相比ꎬ糖尿病患者角膜上皮细胞
层数变少ꎬ基底层细胞退化、凋亡ꎬ微绒毛数量减少、水肿ꎬ
细胞间隙增大ꎬ出现裂缝ꎬ细胞间连接疏松ꎻ上皮层基底膜
脆性增加、退化[４－５]ꎮ 基底膜增厚ꎬ脆性增加导致上皮细
胞容易脱落ꎬ从而增加角膜上皮损伤修复难度ꎮ 对于糖尿
病患者ꎬ这些角膜上皮结构的改变有助于深入研究糖尿病
角膜上皮愈合延迟的机制及治疗ꎮ
２糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延迟的发病机制
２􀆰 １高血糖的作用　 长期的高血糖环境首先对角膜上皮
细胞产生直接而快速的损伤ꎬ导致其功能减退ꎮ 其次糖尿
病患者体内蛋白质糖基化反应活跃ꎬ糖基化终末产物
(ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓꎬＡＧＥｓ)长期聚集ꎬ其导致
角膜上皮损伤愈合延迟的机制如下:(１)体内高血糖状态
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时ꎬ大量沉积于角膜上皮细胞和基底膜间的 ＡＧＥｓ 直接破
坏基底膜及细胞黏附结构的功能ꎬ减少细胞间的黏附作用
及扩展ꎻ( ２) ＡＧＥｓ 与其受体 ( ＲＡＧＥ) 结合促进活性氧
(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)的产生ꎬＲＯＳ 可以直接损伤
角膜上皮细胞ꎬ导致细胞凋亡ꎬ还可通过激活 ＪＮＫ 和 ｐ３８
ＭＡＰＫ 通路诱导角膜上皮细胞的凋亡[６－７]ꎮ 另一方面活性
氧抑制角膜上皮细胞迁移ꎬ破坏细胞膜上的蛋白、脂质以
及细胞间黏附结构[８]ꎮ
２􀆰 ２蛋白酶的作用　 糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延迟
与角膜基底膜脆性增加ꎬ细胞间黏附结构减少相关ꎬ研究
发现部分蛋白酶(ｐｒｏｔｅａｓｅ)参与了以上过程的发生发展ꎮ
这些蛋白酶通过水解组成基底膜、细胞外基质的层粘连蛋
白以及整合素ꎬ对上皮基底膜及细胞间黏附结构进行降
解ꎬ最终导致基底膜脆性增加ꎬ细胞间黏附作用减弱ꎬ上皮
细胞脱落ꎬ角膜上皮损伤修复困难ꎬ愈合延迟等[９]ꎮ 目前
研 究 最 多 的 是 基 质 金 属 蛋 白 酶 － １０ ( ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－１０ꎬＭＭＰ－１０)和组织蛋白 Ｆ(ＣＦ)ꎬ二者
在糖尿病患者角膜中显著升高ꎬ通过降解上皮基底膜及细
胞间黏附结构导致角膜损伤愈合延迟[１０]ꎮ 另外研究发现
这两种蛋白酶也有可能参与细胞内信号通路ꎬＭＭＰ－１０ 和
ＣＦ 可能通过作用于整合素ꎬ使其与相关生长因子受体结
合ꎬ抑制相关通路的活化ꎬ例如整合素 ａ３ｂ１ꎬ可与表皮生
长因子( ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＥＧＦ)结合ꎬ抑制 ＥＧＦＲ /
Ａｋｔ 通路ꎬ而 ＥＧＦＲ / Ａｋｔ 通路是刺激角膜上皮损伤愈合的
信号通路[１１]ꎮ
２􀆰 ３泪膜的改变　 泪膜由泪腺分泌ꎬ自内向外分为黏蛋白
层、水液层、脂质层ꎬ对于眼表的保护、细胞再生、润滑角膜
结膜、伤口愈合具有重要作用ꎮ 正常人稳定的泪膜中富含
抗氧化剂ꎬ如维生素 Ｃ、维生素 Ｅ 等可保护眼表免受自由
基等的攻击以维持角膜上皮细胞的完整性[１２]ꎬ糖尿病患
者泪膜不稳定ꎬ角膜上皮失去屏障保护ꎬ遭受氧化应激中
自由基的攻击ꎻ另外糖尿病患者泪液成分中多了几种正常
人泪液中未曾发现的蛋白ꎬ这可能也与眼表病变具有相关
性[１３]ꎮ 泪膜和上皮病变相互作用ꎬ当上皮细胞发生病变
和缺失ꎬ又可影响泪膜的功能ꎬ从而形成恶性循环ꎬ最终
发生角膜上皮病变ꎬ角膜上皮损伤愈合延迟甚至畸形ꎮ
泪膜的改变提醒我们关注糖尿病患者眼表病变的相互
影响ꎮ
２􀆰 ４生长因子和细胞因子相关通路的异常　 生长因子和
细胞因子是涉及角膜损伤修复在内的细胞活动 ( ｃｅｌｌ
ｂｅｈａｖｉｏｒ)、组织重塑的重要调控因子ꎬ它们的异常表达可
导致角膜上皮基底膜改变、细胞黏附减少、上皮层脆性增
加、基底下神经损伤等ꎮ 相关的因子研究如下:(１)胰岛
素样生长因子－１( ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓꎬＩＧＦ－１)对细
胞生长及代谢具有重要作用ꎬ通过与角膜上皮细胞中的胰
岛素受体及 ＩＧＦ 受体结合介导上皮细胞的存活、增殖及迁
移ꎬ从而参与角膜上皮损伤修复过程[１４]ꎮ 对于糖尿病患
者ꎬＩＧＦ － １ 与 升 高 的 胰 岛 素 样 生 长 因 子 结 合 蛋 白
(ＩＧＦＢＰｓ)结合抑制 ＩＧＦ－１Ｒ 信号通路的激活ꎬ并影响上皮
细胞增殖、迁移等活动ꎬ从而抑制角膜上皮损伤愈合[１５]ꎮ
(２)ＥＧＦ 通过其受体(ＥＧＦＲ 等)激活其细胞通路下游中
的蛋白激酶效应器ꎬ激活 ＥＧＦＲ－ＰＩ３Ｋ(磷脂酰肌醇－３ 激
酶) / Ａｋｔ 信号通路ꎬ这一途径对细胞增殖、迁移至关重要ꎬ
有研究发现在糖尿病大鼠眼角膜中ꎬＥＧＦＲ 及其信号通路
中 ＰＩ３Ｋ、Ａｋｔ 等信号分子表达减少与糖尿病大鼠角膜上皮

损伤愈合延迟相关ꎬ部分学者认为高糖诱导的氧化应激抑
制 ＥＧＦＲ 信号通路、ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路ꎬ导致糖尿病角膜上皮
创伤愈合受损[１６]ꎮ (３) ＩＬ－１β / ＩＬ－ １Ｒａ( ＩＬ－ １ 受体拮抗
剂)失衡:角膜上皮损伤时ꎬ上皮细胞产生较多 ＩＬ－１β 通
过与 ＩＬ－１Ｒ 结合来激活下游因子抑制上皮损伤愈合ꎮ 正
常人群中ꎬ上皮损伤还可以产生 ＩＬ－１Ｒａꎬ拮抗 ＩＬ－１Ｒ 的生
物活性ꎬ促进中性粒细胞、ＮＫ 细胞的浸润ꎬ促进上皮损伤
愈合ꎻ糖尿病大鼠角膜损伤后ꎬ上皮细胞产生 ＩＬ－ １β 不
变ꎬＩＬ－１Ｒａ 的表达被抑制ꎬＩＬ－１β / ＩＬ－１Ｒａ 比值增高ꎬ上皮
细胞增殖减少ꎬ凋亡增加ꎬ上皮损伤愈合受损ꎮ 当加入外
源性 ＩＬ－１Ｒａ 后ꎬ糖尿病小鼠角膜上皮修复加快[１７]ꎮ 其他
因子:阿片类生长因子(ｏｐｉｏｉｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＯＧＦ)、神经生
长因 子 ( ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＮＧＦ )、 转 化 生 长 因 子
(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－βꎬＴＧＦ－β)等也逐渐被纳入研
究中[１８]ꎮ 这些生长因子和细胞因子的研究对于糖尿病患
者角膜上皮愈合延迟的治疗有着重要意义ꎮ
２􀆰 ５角膜神经的改变　 角膜神经多数来源于三叉神经眼
分支ꎬ与上皮细胞通过互相释放可溶性营养物质提供营养
支持ꎮ 体外共培养显示三叉神经原细胞释放神经递质和
神经肽刺激上皮细胞生长、增殖、分化和胶原蛋白的产生ꎻ
同时ꎬ角膜上皮细胞分泌生长因子(ＮＧＦ、ＣＮＴＦ、ＥＧＦ 等)
促进神经突的形成、延长和存活[１９]ꎮ 糖尿病患者角膜神
经纤维释放的可溶性营养物质减少ꎬ维持上皮完整性的营
养支持不足ꎻ而当角膜上皮受到损伤时ꎬ又可以影响神经
的延长、存活ꎬ这种恶性循环导致角膜上皮的营养支持受
到严重影响ꎬ引起角膜上皮细胞肿胀、形状不规则、排列紊
乱ꎬ易脱落ꎬ基底膜异常ꎬ细胞间黏附结构破坏ꎬ上皮损伤
修复困难ꎮ 另一方面ꎬ糖尿病患者角膜神经纤维主干密
度、角膜神经纤维长度、角膜神经分支密度降低ꎬ角膜神经
弯曲度增加[２０]ꎬ角膜神经损伤可能导致角膜知觉减退ꎬ影
响眨眼反射ꎬ导致泪膜的不均匀分布ꎬ引起干眼症、上皮修
复功能受损等[２１]ꎮ
２􀆰 ６ ｍｉｃｒｏＲＮＡ 的作用 　 ｍｉｃｒｏＲＮＡ 是短链非编码的寡核
苷酸ꎬ具有强大的调控作用ꎬ影响广泛生物活动ꎬ并且这些
作用多为负性调控ꎬ它们通过与相应的 ｍＲＮＡ 结合ꎬ阻止
基因在转录后水平产生相应蛋白质[２２]ꎮ 多项研究证实它
们在细胞的增殖、分化、迁移、凋亡中具有重要作用[３]ꎮ 近
年来ꎬ学者们发现了 ｍｉＲＮＡ 在糖尿病患者角膜上的差异
性表达ꎬ并且对于其作用有了更多认识ꎮ Ｗｉｎｋｌｅｒ 等[２３] 发
现 ｍｉＲ－１４６ａ 在糖尿病患者角膜缘细胞的表达高于正常
人ꎬｍｉＲ－１４６ａ 通过抑制角膜上皮细胞损伤愈合通路中的
信号分子 ｐ３８、ＥＧＦＲ 的磷酸化ꎬ影响角膜上皮细胞移行ꎬ
延迟上皮损伤愈合ꎮ ｍｉＲ－２０４－５ｐ 高表达于糖尿病小鼠
的角膜中ꎬ 抑制其下游基因 ＳＩＲＴ１ ( ｓｉｌｅｎｔ ｍａｔｉｎｇ ｔｙｐｅ
ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ２ ｈｏｍｏｌｏｇ－１)通过蛋白质的去乙酰化
调控细胞的存活、发育、代谢和细胞周期ꎮ 糖尿病患者角
膜中 ＳＩＲＴ１ 的表达减少ꎬ提高 ＳＩＲＴ１ 的表达可促进糖尿病
角膜上皮损伤的修复ꎬ使角膜上皮细胞周期阻滞ꎬ增殖发
育受损ꎬ修复功能减退ꎮ 给糖尿病小鼠结膜下注射 ｍｉＲ－
２０４－５ｐ 抑制剂可促进 ＳＩＲＴ１ 和 ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 上调来加速创面
愈合[２４]ꎮ ｍｉＲ－４２４、ｍｉＲ－１８２ 等异常表达也与角膜上皮细
胞损伤愈合延迟相关ꎮ 虽然糖尿病眼角膜 ｍｉＲＮＡ 变化的
研究刚开始ꎬ相关机制仍需进一步探索[２５]ꎬ但对于糖尿病
眼角膜 ｍｉＲＮＡ 的研究也为我们对于糖尿病角膜上皮愈合
延迟的研究打开了新的思路ꎮ
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３糖尿病患者角膜上皮损伤愈合延迟的治疗
糖尿病发病率持续上升ꎬ其并发症尤其是糖尿病角膜

上皮损伤愈合延迟的诊疗仍是一项挑战ꎬ目前临床上常规
治疗方法包括人工泪液润眼、角膜接触镜ꎬ更严重者可行
睑裂缝合术[２６]ꎬ但这些方法只是为角膜再上皮化提供一
个良好环境ꎬ并不能从根本上加速角膜上皮化ꎬ因此如何
加快角膜修复速度已被提上日程ꎬ越来越多的学者已加入
到当前的探讨中ꎮ
３􀆰 １抗氧化应激治疗　 氧化应激是引起糖尿病角膜上皮
病变的一个重要因素ꎬＲＯＳ 直接或间接损伤角膜上皮细
胞及细胞间黏附结构引起角膜上皮损伤愈合延迟[７]ꎬ相关
治疗思路如下:有学者发现局部使用消退素 ｄ１( ｒｅｓｏｌｖｉｎ
Ｄ１ꎬＲｖＤ１)促进糖尿病角膜上皮修复的机制主要是通过抑
制 ＡＧＥｓ 途径中相关氧化酶的活性减少 ＲＯＳꎬ并且 ＲｖＤ１
的应用可重新激活氧化应激反应性转录因子 Ｎｒｆ２(ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ－２ ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２)及其下游受损的抗氧化
基因的表达[２７]ꎮ 另外 Ｐ 物质( ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ＰꎬＳＰ)通过作用
于 ＮＫ－１ 受体促进 ＲＯＳ 的清除以缓解高血糖对角膜上皮
的损伤[２８]ꎮ
３􀆰 ２胰岛素治疗　 胰岛素主要用于控制血糖及糖尿病相
关并发症ꎬ随着对糖尿病并发症认识的加深ꎬ人们开始关
注胰岛素在眼部并发症方面的应用ꎮ ２００７ 年就有学者提
出局部使用胰岛素可加快糖尿病小鼠角膜创面的愈
合[２９]ꎬ随着研究深入ꎬ研究者发现胰岛素滴眼液可以防止
角膜基底神经纤维的丢失[３０]ꎬ促进角膜上皮昼夜节律性
改变的恢复ꎬ这可能是胰岛素促进角膜上皮修复的机
制[３１]ꎮ 在临床研究中ꎬ术前使用胰岛素眼液可加快患者
玻璃体切除术术后角膜上皮愈合速度[３２]ꎮ 但需要注意的
是胰岛素并不能促进正常角膜损伤的愈合ꎬ高糖培养的角
膜即使处于高浓度胰岛素中ꎬ角膜伤口愈合速度仍不及正
常角膜[３３]ꎮ 对于胰岛素的应用仍需更多试验进行探讨ꎬ
但其前景是可观的ꎮ
３􀆰 ３生长因子及神经保护因子治疗　 糖尿病角膜上皮损
伤愈合延迟与角膜神经改变及生长因子关系密切ꎮ ＮＧＦ
因其抗凋亡、抑制炎症的作用促进糖尿病角膜上皮修
复[３４－３５]ꎮ 睫状神经营养因子 ( ｃｉｌｉａｒｙ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＣＮＴＦ)是具有神经保护作用的细胞因子ꎬ一方面它可以通
过激活 ＳＴＡＴ３ 刺激角膜上皮干细胞的有丝分裂ꎬ另一方面
可以促进角膜神经再生ꎬ减轻角膜神经病变ꎬ从而加速角膜
上皮修复[３６]ꎮ 色素上皮衍生因子 ( ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ －
ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒꎬ ＰＥＤＦ ) 联 合 二 十 二 碳 六 烯 酸
(ｄｏｃｏｓａｈｅｘａｅｎｏｉｃ ａｃｉｄꎬＤＨＡ)促进角膜上皮创面愈合ꎮ 目
前较公认的机制主要包括抑制氧化应激ꎬ神经营养保护作
用以及抑制炎症反应ꎬ未来还需要更多的实验去探讨[３７]ꎮ
也有学者提出患者自体血清可促进角膜创面的愈合[３８]ꎬ
目前考虑血清中黏附分子、ＥＧＦ、ＴＧＦ－β 与这种效果有关ꎬ
但具体机制并不清楚ꎮ 尽管我们对相关因子治疗糖尿病
角膜上皮损伤愈合延迟的前景看好ꎬ但大多数药物的具体
使用方案及副作用仍需进一步探讨[３９]ꎮ
３􀆰 ４角膜缘干细胞移植　 角膜上皮细胞由角膜缘干细胞
增殖、分化而来ꎬ当角膜上皮损伤ꎬ一系列的信号通路启
动ꎬ角膜缘干细胞开始增殖、分化、迁移至上皮损伤处进行
修复ꎬ糖尿病患者角膜缘干细胞功能障碍ꎬ影响角膜上皮
的修复[４０]ꎮ 干细胞移植可能成为治疗糖尿病角膜上皮病
变严重病例的有效方法ꎮ 干细胞来源包括捐献者的健康

干细胞以及脐带血中提取的造血干细胞(ＨＳＣ)ꎬ在糖尿病
大鼠的实验中ꎬ注射人 ＨＳＣ 可改善角膜上皮修复情况ꎬ但
其作用机制尚不明了[４１]ꎮ 虽然角膜缘干细胞的移植技术
目前并不成熟ꎬ但前景可观ꎬ未来可能应用于较多因角膜
上皮愈合延迟而影响生活质量的糖尿病患者ꎮ
３􀆰 ５基因治疗　 基因疗法已成功地应用于包括角膜在内
的不同组织ꎬ当前糖尿病角膜病变研究较多的靶基因主要
是 ＭＭＰ－１０、组织蛋白 Ｆ 以及 Ｃ－ｍｅｔꎬ糖尿病患者体内
Ｃ－ｍｅｔ含量下调ꎬＭＭＰ － １０、组织蛋白 Ｆ、ｍｉＲＮＡ ( ｍｉＲ －
２０４－５ｐ等)表达过量ꎬ病毒转染 Ｃ－ｍｅｔ ｃＤＮＡ 以及 ｓｈＲＮＡ
沉默 ＭＭＰ－１０、组织蛋白 Ｆ 基因与 ｍｉＲＮＡꎬ从而治疗角膜
上皮损伤愈合延迟[２５]ꎬ基因治疗目前还有许多未解决的
问题ꎬ包括基因片段的载体病毒可能诱导机体免疫反应等
副作用ꎬ但总体来说ꎬ基因治疗方案极具前景ꎬ极有可能恢
复糖尿病患者角膜功能ꎬ可以考虑是否进一步开发以供将
来临床使用ꎮ
４小结

糖尿病患者角膜病变尤其上皮损伤愈合延迟是糖尿
病眼病患者的常见临床问题ꎬ影响术后康复且治疗相对棘
手ꎬ近年来日益引起人们的关注ꎮ 目前对于糖尿病患者角
膜上皮愈合延迟的发病机制及治疗探索仍处于比较初始
的阶段ꎬ相信随着对糖尿病角膜上皮损伤机制研究的逐渐
深入ꎬ以及对相关治疗思路的不断探讨ꎬ将有望从源头上
治疗糖尿病患者的角膜病变ꎬ加快对角膜上皮损伤的修
复ꎬ提高患者的视觉质量ꎮ
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(６):７８３－７９０
６ Ｌｉ Ｊꎬ Ｚｈａｎｇ Ｒꎬ Ｗａｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｓｍａｌｌ ＧＴＰａｓｅ Ｒａｐ１
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ＲＯＳ
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ４３:９３４－９４０
７ Ｙｕ Ｌꎬ Ｇａｎ Ｘꎬ Ｌｉｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｌｃｉｕｍ ｏｘａｌａｔｅ ｃｒｙｓｔａｌｓ ｉｎｄｕｃｅｓ ｔｉｇｈｔ
ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉｓｔａｌ ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ＲＯＳ / Ａｋｔ / ｐ３８ ＭＡＰＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｒｅｎ Ｆａｉｌ ２０１７ꎻ３９:４４０－４５１
８ 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
９ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ. Ｖｉｓｉｏｎ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ
１３９:１３８－１５２
１０ Ｓａｇｈｉｚａｄｅｈ Ｍꎬ Ｋｒａｍｅｒｏｖ ＡＡꎬ Ｙａｇｈｏｏｂｚａｄｅｈ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓ－
ｄｒｉｖｅｎ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ｉｎ ｏｒｇａｎ － ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｎｏｒｍａｌ ｈｕｍａｎ
ｃｏｒｎｅａｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ－ｌｉｋｅ ｃｈａｎｇｅｓ. Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ Ｂｕｌｌ ２０１０ꎻ８１:２６２－２７２
１１ Ｓａｇｈｉｚａｄｅｈ Ｍꎬ Ｅｐｉｆａｎｔｓｅｖａ Ｉꎬ Ｈｅｍｍａｔｉ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｈａｎｃｅｄ ｗｏｕｎｄ
ｈｅａｌｉｎｇꎬ ｋｉｎａｓｅ ａｎｄ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｍａｒｋｅｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｒｇａｎ －
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｓ ｕｐｏｎ ＭＭＰ－１０ ａｎｄ ｃａｔｈｅｐｓｉｎ Ｆ ｇｅｎｅ ｓｉｌｅｎｃｉｎｇ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(１３):８１７２－８１８０

９６３１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２０ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２０　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



１２ Ｐｅｐｏｎｉｓ Ｖꎬ Ｐａｐａｔｈａｎａｓｉｏｕ Ｍꎬ Ｋａｐｒａｎｏｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｏｒａｌ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｂｒ
Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００２ꎻ８６:１３６９－１３７３
１３ Ｌｉ Ｂꎬ Ｓｈｅｎｇ Ｍꎬ Ｘｉｅ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅａｒ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｄｒｙ ｅｙｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｂｙ ｔｗｏ－ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｎａｎｏ－ ｌｉｑｕｉｄ
ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ ｃｏｕｐｌｅｄ ｗｉｔｈｔａｎｄｅｍ ｍａｓｓ ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ５５(１):１７７－１８６
１４ Ｔｒｏｓａｎ Ｐꎬ Ｓｖｏｂｏｄｏｖａ Ｅꎬ Ｃｈｕｄｉｃｋｏｖａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｋｅｙ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｉｎｓｕｌｉｎ－ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ Ｉ ｉｎ ｌｉｍｂａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａｌ ｗｏｕｎｄ － ｈｅａｌｉｎｇ ｐｒｏｃｅｓｓ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ Ｄｅｖ ２０１２ꎻ ２１ ( １８ ):
３３４１－３３５０
１４ Ｗｕ ＹＣꎬ Ｂｕｃｋｎｅｒ ＢＲꎬ Ｚｈｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ＩＧＦＢＰ３ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｔｅａｒｓ: ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ＩＧＦ － １ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２０１２ꎻ１０(２):１００－１０７
１５ Ｓｔｕａｒｄ ＷＬꎬ Ｔｉｔｏｎｅ Ｒꎬ Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＤＭ. Ｔｅａｒ Ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｉｎｓｕｌｉｎ － Ｌｉｋｅ
Ｇｒｏｗｔｈ Ｆａｃｔｏｒ Ｂｉｎｄｉｎｇ Ｐｒｏｔｅｉｎ ３ Ｃｏｒｒｅｌａｔｅ Ｗｉｔｈ Ｓｕｂｂａｓａｌ Ｎｅｒｖｅ Ｐｌｅｘｕｓ
Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｗｉｔｈ Ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(１４):６１０５－６１１２
１６ Ｘｕ ＫＰꎬ Ｌｉ Ｙꎬ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ / ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３ － ｋｉｎａｓｅ / Ａｋｔ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ.
Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２００９ꎻ５８(５):１０７７－１０８５
１７ Ｙａｎ Ｃꎬ Ｇａｏ Ｎꎬ Ｓｕｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｉｍｂａｌａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ＩＬ－ １β
ａｎｄ ＩＬ － １ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｗｏｕｎｄ
ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｎｅａｓ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１６ꎻ１８６:１４６６－１４８０
１８ Ｓａｓｓａｎｉ ＪＷꎬ Ｍｃ Ｌａｕｇｈｌｉｎ ＰＪꎬ Ｚａｇｏｎ ＩＳ. Ｔｈｅ Ｙｉｎ ａｎｄ Ｙａｎｇ ｏｆ ｔｈｅ
ｏｐｉｏｉｄ ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｓｙｓｔｅｍ: ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ － ｔｈｅ Ｌｏｒｅｎｚ Ｅ.
Ｚｉｍｍｅｒｍａｎ ｔｒｉｂｕｔｅ ｌｅｃｔｕｒｅ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ ２０１６:９７０３２０９
１９ Ｋｏｗｔｈａｒａｐｕ ＢＳꎬ Ｓｔａｈｎｋｅ Ｔꎬ Ｗｒｅｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ: ｒｏｌｅ ｉｎ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ １２５:
５３－６１
２０ Ｃａｉ Ｄꎬ Ｚｈｕ Ｍꎬ Ｐｅｔｒｏｌｌ ＷＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｒｖｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２０１４ꎻ１８４:２６６２－２６７０
２１ Ｄｅｈｇｈａｎｉ Ｃꎬ Ｐｒｉｔｃｈａｒｄ Ｎꎬ Ｅｄｗａｒｄｓ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｂｎｏｒｍａｌ Ａｎｔｅｒｉｏｒ
Ｃｏｒｎｅａｌ Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｓｅｒｖｅｄ Ｕｓｉｎｇ Ｉｎ Ｖｉｖｏ Ｌａｓｅｒ－ｓｃａｎｎｉｎｇ
Ｃｏｎｆｏｃａｌ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２０１６ꎻ１４(４):５０７－５１４
２２ Ｂａｒｔｅｌ ＤＰ. ＭｉｃｒｏＲＮＡｓ: ｔａｒｇｅｔ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ.
Ｃｅｌｌ ２００９ꎻ１３６:２１５－２３３
２３ Ｗｉｎｋｌｅｒ ＭＡꎬ Ｄｉｂ Ｃꎬ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉＲ－ １４６ａ ｔｏ
ｔｒｅａｔ ｄｅｌａｙｅｄ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｒｇａｎ－ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｃｏｒｎｅａｓ.
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９:ｅ１１４６９２
２４ Ｇａｏ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈａｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉｃｒｏＲＮＡ － ２０４ － ５ｐ － ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｌａｙ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ
ｔｒａｖｅｒｓａｌ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６:
１４９３－１５０４
２５ Ｆｕｎａｒｉ ＶＡꎬ Ｗｉｎｋｌｅｒ Ｍꎬ Ｂｒｏｗｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１３ꎻ８(１２):ｅ８４４２５
２６ Ｂｉｋｂｏｖａ Ｇꎬ Ｏｓｈｉｔａｒｉ Ｔꎬ Ｂａｂａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ

ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ:ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ ２０１６ꎻ
２０１６:５１４０８２３
２７ Ｚｈａｎｇ Ｚꎬ Ｈｕ Ｘꎬ Ｑｉ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｄ１ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ.
Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１８ꎻ２４:２７４－２８５
２８ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｓｕｉ Ｗꎬ Ｌｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｓｔａｎｃｅ Ｐ Ｉｎｈｉｂｉｔｓ Ｈｙｐｅｒｏｓｍｏｔｉｃ
Ｓｔｒｅｓｓ－ Ｉｎｄｕｃｅｄ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ Ｃｏｒｎｅａｌ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ
Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ａｋｔ Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｒｅａｃｔｉｖｅ Ｏｘｙｇｅｎ Ｓｐｅｃｉｅｓ Ｓｃａｖｅｎｇｉｎｇ
ｖｉａ ｔｈｅ Ｎｅｕｒｏｋｉｎｉｎ－１ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１６ꎻ１１(２):ｅ０１４９８６５
２９ Ｚａｇｏｎ ＩＳ. Ｕｓｅ ｏｆ Ｔｏｐｉｃａｌ Ｉｎｓｕｌｉｎ ｔｏ Ｎｏｒｍａｌｉｚｅ Ｃｏｒｎｅａｌ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
Ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００７ꎻ１２５(８):１０８２
３０ Ｃｈｅｎ ＤＫꎬ Ｆｒｉｚｚｉ ＫＥꎬ Ｇｕｅｒｎｓｅｙ ＬＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｐｅａｔｅｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ
ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｓ ａｎ ｉｎｄｅｘ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ－１ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｏｄｅｎｔｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｏｐｉｃａｌ ｉｎｓｕｌｉｎ. Ｊ
Ｐｅｒｉｐｈｅｒ Ｎｅｒｖ Ｓｙｓｔ ２０１３ꎻ１８:３０６－３１５
３１ Ｓｏｎｇ Ｆꎬ Ｘｕｅ Ｙꎬ Ｄｏｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ａｎ ａｌｔｅｒｅｄ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｒｈｙｔｈｍ ｉｎ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｙｐｅ １
ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１６ꎻ６:３２８７１
３２ Ｂａｓｔｉｏｎ ＭＬꎬ Ｌｉｎｇ ＫＰ. Ｔｏｐｉｃａｌ ｉｎｓｕｌｉｎ ｆｏｒ ｈｅａｌｉｎｇ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｄｅｆｅｃｔｓ?: Ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｄｅｂｒｉｄｅｍｅｎｔ ｄｕｒｉｎｇ
ｖｉｔｒｅｏｒｅｔｉｎａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ Ｍａｌａｙｓｉａｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｍｅｄ Ｊ Ｍａｌａｙｓｉａ ２０１３ꎻ ６８:
２０８－２１６
３３ Ａｂｄｅｌｋａｄｅｒ Ｈꎬ Ｐａｔｅｌ ＤＶꎬ ＭｃＧｈｅｅ ＣＮＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｗ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１１ꎻ３９:２５９－２７０
３４ Ｐａｒｋ ＪＨꎬ Ｋａｎｇ ＳＳꎬ Ｋｉｍ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２０１６ꎻ５７:６７６７－６７７５
３５ Ｚｈｏｕ Ｑꎬ Ｃｈｅｎ Ｐꎬ Ｄｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｉｌｉａｒｙ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｓｔｅｍ / ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ２０１５ꎻ３３:１５６６－１５７６
３６ Ｈｅ ＪＣꎬ Ｐｈａｍ ＴＬꎬ Ｋａｋａｚｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ Ｃｏｒｎｅａｌ Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ
ａｎｄ Ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ Ｎｅｒｖｅ Ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ Ｗｏｕｎｄ Ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｍｉｃｅ Ａｆｔｅｒ
ＰＥＤＦ Ｐｌｕｓ ＤＨＡ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０１７ꎻ６６:２５１１－２５２０
３７ Ｓｃｈｕｌｚｅ ＳＤꎬ Ｓｅｋｕｎｄｏ Ｗꎬ Ｋｒｏｌｌ Ｐ. Ａｕｔｏｌｏｇｏｕｓ ｓｅｒｕｍ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｂｒａｓｉｏｎｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｖｉｔｒｅｃｔｏｍｙ.
Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００６ꎻ１４２:２０７－２１１
３８ Ｄａｖｉｄｓｏｎ ＥＰꎬ Ｈｏｌｍｅｓ Ａꎬ Ｃｏｐｐｅｙ ＬＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｃｏｎｓｉｓｔｉｎｇ ｏｆ ｅｎａｌａｐｒｉｌꎬ α － ｌｉｐｏｉｃ ａｃｉｄꎬ ａｎｄ ｍｅｎｈａｄｅｎ ｏｉｌ ｏｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ ｈｉｇｈ ｆａｔ / ｌｏｗ ｄｏｓｅ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ ｔｒｅａｔｅｄ ｒａｔ. Ｅｕｒ
Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１５ꎻ７６５:２５８－２６７
３９ Ｓａｇｈｉｚａｄｅｈ Ｍꎬ Ｓｏｌｅｙｍａｎｉ Ｓꎬ Ｈａｒｏｕｎｉａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｍａｒｋｅｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆ ｃ－ｍｅｔ ｇｅｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１１ꎻ１７:２１７７－２１９０
４０ Ｋｒａｍｅｒｏｖ ＡＡꎬ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶ. Ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ. Ｅｘｐ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ (Ｍａｙｗｏｏｄ) ２０１６ꎻ
２４１:５５９－５６８
４１ Ｚｉｃｋｒｉ ＭＢꎬ Ａｈｍａｄ ＮＡꎬ Ｍａａｄａｗｉ ＺＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ
ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａｌｂｉｎｏ ｒａｔ. Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ
２０１２ꎻ５:５７－６４
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