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摘要
活体角膜共聚焦显微镜是一种无创、快速且全层面的技
术ꎬ可以实时、动态地观察角膜组织的所有层面ꎮ 共聚焦
显微镜可以通过直接可视化检查角膜不同层面的形态和
细胞密度ꎮ 随着糖尿病患病率的不断上升ꎬ眼部并发症已
经变得越发常见ꎬ并引起眼科临床工作者和科研工作者越
来越多的兴趣和逐渐深入的研究ꎮ 文章旨在通过采用活
体角膜共聚焦显微镜观察糖尿病患者角膜组织各层的研
究进展进行综述ꎮ
关键词:共聚焦显微镜ꎻ糖尿病ꎻ角膜上皮ꎻ基质细胞ꎻ内皮
细胞
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５５ μｍ. Ｉｔ ｉｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ４ － ５ ｌａｙｅｒｓ ｏｆ ｎｏｎ － ｋｅｒａｔｉｎｉｓｅｄ
ｓｑｕａｍｏｕｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙꎬ ｔｈｒｅｅ ｔｙｐｅｓ
ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｃａｎ ｂｅ ｄｉｓｃｅｒｎｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｏｕｔｅｒｍｏｓｔ ｔｏ ｔｈｅ
ｉｎｎｅｒｍｏｓｔ ｌａｙｅｒ[１３] . Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｌｏｏｓｅｌｙ
ａｒｒａｎｇｅｄꎬ ｗｉｔｈ ａ ｆｌａｔ ｓｈａｐｅꎬ ａｎｄ ａ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ４０ － ５０ μｍ.
Ｔｈｅｙ ｈａｖｅ ｈｉｇｈｌｙ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ ａｎｄ ａ ｂｒｉｇｈｔ ｎｕｃｌｅｕｓ ｏｆ
１０ μｍ[１４] . Ｗｉｎｇ ｃｅｌｌｓ ｈａｖｅ ａ ｐｏｌｙｇｏｎａｌ ｓｈａｐｅ ｗｉｔｈ ａ ｄｉａｍｅｔｅｒ
ｏｆ ２０－３０ μｍ. Ｔｈｅｙ ｈａｖｅ ａ ｔｈｉｎ ａｎｄ ｈｉｇｈｌｙ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｐｌａｓｍａ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ａｎｄ ｌｏｗ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍ. Ｂａｓａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｈａｖｅ ｓｍａｌｌꎬ ｒｏｕｇｈｌｙ ｒｏｕｎｄ ｃｅｌｌ ｂｏｄｉｅｓꎬ ｗｉｔｈ ａ
ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ８ － １０ μｍ. Ｔｈｅｓｅ ａｒｅ ｄｅｎｓｅｌｙ ａｒｒａｎｇｅｄꎬ
ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ｉｎ ｂｒｉｇｈｔｎｅｓｓꎬ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ａｔ ｔｈｅｃｅｌｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅꎬ ａｎｄ ｈａｖｅ ｐａｌｅ ｇｒｅｙ ｏｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍ[１５－１６] . Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｈａｖｅ ｍｉｃｒｏｖｉｌｌｉ ａｎｄ
ｍｉｃｒｏｆｏｌｄｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｍａｘｉｍｉｓｅ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍꎬ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ
ｉｎｔｒｕｓｉｏｎ ｏｆ ｍｉｃｒｏｂｅｓ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｌａｙｅｒꎬ
ａｎｄ ｈｅｌｐ ｒｅｔａｉｎ ｔｅａｒｓꎬ ｋｅｅｐｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ
ｄｅｈｙｄｒａｔｅｄ. Ｐｈｙｓｉｃａｌꎬ ｃｈｅｍｉｃａｌꎬ ａｎｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌｉ ｃａｎ
ｌｅａｄ ｔｏ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｃａｎ ａｌｓｏ ｄａｍａｇｅ
ｔｈｅｓｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ[１７] .
Ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ａ ｍｕｌｔｉ － ｓｙｓｔｅｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ
ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｔｏ ｓｏｍｅ
ｅｘｔｅｎｔ. Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｃａｎ ｒｅｖｅａｌ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｔｈａｔ ｍａｙ ｎｏｔ ｂｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅｓ ｂｙ
ｏｔｈｅｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｄｅｖｉｃｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｔｈｅ ｓｌｉｔ
ｌａｍｐ[１８－１９] . Ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｃａｎ
ｄｅｔｅｃｔ ｅａｒｌｙ ｔｈｉｎｎｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒ ｔｈａｔ ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ[１４] . Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｉｒｒｅｇｕｌａｒｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓｅｍｅｎｔ
ｍｅｍｂｒａｎｅꎬ ｏｆｔｅｎ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｂａｓａｌ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｌｅｓｓ ｄｅｎｓｅ ａｎｄ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ
ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｓ[１８ꎬ ２０] ( ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ １ ) . Ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｅｄ
ａｄｈｅｓｉｏｎ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｓ ｗｉｄｅｌｙ
ｔｈｏｕｇｈｔ ｔｏ ｂｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ (ＡＧＥｓ) ｉｎ ｔｈｅ ｌａｔｅ ｓｔａｇｅ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ[２１－２２] . Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｓ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ
ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｐｕｎｃｔｕａｔｅ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙꎬ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｄｅｆｅｃｔｓꎬ ｄｅｌａｙｅｄ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇꎬ ａｎｄ ｅｖｅｎ ｉｎ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｅｒｏｓｉｏｎ. Ａ ｓｔｕｄｙ ｂｙ Ｓｈｉｈ ｅｔ ａｌ[２１] ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｔｈａｔ ｔｈｉｓ
ｄａｍａｇｅ ｗｏｒｓｅｎｓ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ.
Ａｋｈｔａｒ ｅｔ ａｌ[２３] ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｂａｓａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓｅｍｅｎｔ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｗｉｔｈ ａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ

ｎｏｒｍａｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎꎬ ｂｕｔ ｔｈｉｓ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｉｓ
ｗｅａｋｅｎｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｉｎ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌｓꎬ
ｒｅｓｅａｒｃｈｅｒｓ ｈａｖｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏ－
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ａｎｉｍａｌｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌｓ[２４－２６]ꎬ ｅ. ｇ.ꎬ ＴＧＦβ３ꎬ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ａｎｄ ｃｉｌｉａｒｙ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦκＢꎬ ｗｈｉｃｈ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｆｆｅｃｔｓ
ｃｅｌｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ.
Ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｎｅｒｖｅｓ ａｎｄ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ Ｃｅｌｌｓ 　 Ｄｒｙ ｅｙｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ ｏｃｕｌａｒ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｔ ｉｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｅａｒ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｅｙｅ ｄｉｓｃｏｍｆｏｒｔꎬ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｒｎｅａｌ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ. Ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅｓꎬ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｃａｎ
ｂｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ[７ꎬ ２５] . Ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａ ｉｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｄｅｎｓｅｌｙ ｉｎｎｅｒｖａｔｅｄ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ
ｂｏｄｙꎬ ｗｉｔｈ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ７ ０００ ｎｏｃｉｃｅｐｔｉｖｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｐｅｒ
ｓｑｕａｒｅ ｍｉｌｌｉｍｅｔｅｒ. Ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｂｒａｎｃｈ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒｉｇｅｍｉｎａｌ ｎｅｒｖｅꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｔｈｅ ｆｉｆｔｈ
ｃｒａｎｉａｌ ｎｅｒｖｅ[２７－２８] . Ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｅｐ
ｓｔｒｏｍａꎬ ｐｅｎｅｔｒａｔｅ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｃｏｒｎｅａꎬ ａｎｄ ｒａｄｉａｔｅ ｔｏｗａｒｄｓ
ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａꎬ ｂｅｆｏｒｅ ｔｅｒｍｉｎａｔｉｎｇ ｂｅｎｅａｔｈ ｔｈｅ ｂａｓａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ａｎｄ Ｂｏｗｍａｎ􀆳ｓ ｌａｙｅｒｓ[２９] . Ｔｈｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｂ－ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｃａｎ ｂｅ
ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｔｈｅｙ ａｐｐｅａｒ ａｓ ｈｉｇｈｌｙ
ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｌｉｎｅａｒ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓꎬ ｆｏｒｍｉｎｇ Ｙ－ｓｈａｐｅｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎｓ ｏｒ
Ｈ － ｓｈａｐｅｄ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｂｕｎｄｌｅｓ ａｒｒａｎｇｅｄ ｒａｄｉａｌｌｙ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａ[２５] . Ｔｈｅｉｒ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｆｌｕｃｔｕａｔｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ０. ５２ μｍ ａｎｄ
４.６０ μｍ ａｎｄ ｃｏｎｖｅｒｇｅｓ ｔｏｗａｒｄｓ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａ[１４]ꎬ
ｆｏｒｍｉｎｇ ａ ｓｐｉｒａｌ ｏｒ ｖｏｒｔｅｘ ｐａｔｔｅｒｎ ａｔ ｔｈｅ ｄｅｎｓｅｓｔ ａｒｅａ. Ｍａｎｕａｌꎬ
ｓｅｍｉ－ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ( Ｉｍａｇｅ Ｊ ｗｉｔｈ Ｎｅｕｒｏｎ Ｊ ｐｌｕｇｉｎ)ꎬ ｏｒ ｆｕｌｌｙ
ａｕｔｏｍａｔｅｄ ( ＡＣＣ ｍｅｔｒｉｃｓ ) ｓｏｆｔｗａｒｅ ｔｏｏｌｓ ａｒｅ ａｖａｉｌａｂｌｅ ｆｏｒ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｓｕｂ－ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ[３０] . Ｓｅｖｅｒａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｖｅ ｌｏｗｅｒ ｓｕｂ－ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｄｅｎｓｉｔｙꎬ ｆｅｗｅｒ ｂｒａｎｃｈｅｓꎬ
ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｏｒｔｕｏｓｉｔｙ ( ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ １) [３１－３４] . Ｉｎ ａ
ｓｔｕｄｙ ｂｙ Ｃｈａｏ ｅｔ ａｌ[３５]ꎬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｈａｄ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ａｎｄ ｐｒｅ － ｄｉａｂｅｔｉｃ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ.
Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ａｌｓｏ ｆｏｕｎｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＨｂＡ１ｃ
ｌｅｖｅｌｓꎬ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｄｅｎｓｉｔｙꎬ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ.
Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ｉｔ ｉｓ ｅｘｐｅｃｔｅｄ ｔｈａｔ ４７％ － ６４％ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｌｌ ｄｅｖｅｌｏｐ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ ｐｒｉｏｒ ｔｏ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ[３６] . Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｄｅｔｅｃｔｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｎｅｒｖｅ ｐｌｅｘｕｓ ｄｅｎｓｉｔｙ ｅａｒｌｉｅｒ ｔｈａｎ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｅｓｔｓ ｃａｎ
ｄｅｔｅｃｔ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｂｏｔｈ ｔｙｐｅｓ ｏｆ
ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ. Ａ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ
ｆｒｏｍ Ｊｕｎｅ ２０１９ ｔｏ Ａｕｇｕｓｔ ２０２０[３７]ꎬ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ １２９ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｆｏｕｎｄ ｓｉｍｉｌａｒ ｒｅｓｕｌｔｓ. Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｒｅｖｅａｌｅｄ
ｔｈａｔ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｄａｍａｇｅ ｏｃｃｕｒｓ ｅａｒｌｉｅｒ ｔｈａｎ ＤＲ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ.
Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｎｕｍｂｅｒｓ ｏｆ ｗｈｉｔｅꎬ ｈｉｇｈ － ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅꎬ
ａｎｄ ｉｒｒｅｇｕｌａｒｌｙ ｓｈａｐｅｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ ｃａｎ ｂｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ
ａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇ ｔｈｅ ｓｕｂ － ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅｓ. Ｔｈｅｓｅ ａｒｅ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ
ｃｅｌｌｓꎬ ｔｈｅ ｏｎｌｙ ａｎｔｉｇｅｎ－ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｍｙｅｌｏｉｄ ｌｉｎｅａｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
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ｄｅｎｓｉｔｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ ｐｅｒｉｐｈｅｒｙ ｔｏｗａｒｄｓ ｔｈｅ
ｃｅｎｔｅｒ[３２ꎬ ３８] . Ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｒｅｇｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａꎬ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ
ａｒｅａ ｈａｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ
ｔｈｅ ｕｐｐｅｒ ａｎｄ ｎａｓａｌ ａｒｅａｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｔｅｍｐｏｒａｌ ａｒｅａ ｈａｓ ｔｈｅ
ｌｏｗｅｓｔ ｄｅｎｓｉｔｙ[３９] . Ｃｅｌｌ ｐｒｏｔｒｕｓｉｏｎｓ ａｒｅ ｏｆｔｅｎ ａｂｓｅｎｔ ｏｒ ａｒｅ ｓｈｏｒｔ
ａｎｄ ｓｐａｒｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｇｉｏｎꎬ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ
ｉｍｍａｔｕｒｅ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ[３８] . Ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｐｕｒｐｏｓｅｓꎬ
Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ａｒｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ｉｎｔｏ ３ ｃａｔｅｇｏｒｉｅｓ[４０－４１]: Ｌｅｖｅｌ １
ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｎｏ ｄｅｎｄｒｉｔｅｓꎬ Ｌｅｖｅｌ ２ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｓｍａｌｌ
ｄｅｎｄｒｉｔｅｓ ｗｉｔｈ ａ ｌｅｎｇｔｈ ｎｏｔ ｅｘｃｅｅｄｉｎｇ ｔｈｅ ｍａｘｉｍｕｍ ｄｉａｍｅｔｅｒ
ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｂｏｄｙꎬ ａｎｄ Ｌｅｖｅｌ ３ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ
ｄｅｎｄｒｉｔｅｓ ｗｉｔｈ ａ ｌｅｎｇｔｈ ｅｘｃｅｅｄｉｎｇ ｔｈｅ ｍａｘｉｍｕｍ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ
ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｂｏｄｙ. Ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｒｎｅａｓ ｄｅｐｅｎｄ ｏｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｕｒｏｎｓꎬ ａｎｄ
ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ[１７] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ ｄｉｓｒｕｐｔｓ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｔｅｒｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｔｈｒｅｅ ｃｅｌｌ ｔｙｐｅｓ. Ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｕｎｉｔ ｉｓ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ａｎｄ
Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｔｏ
ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓꎬ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａꎬ ａｎｄ
ｌａｃｋ ｏｆ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ.
Ｓｔｉｍｕｌｉ ｓｕｃｈ ａｓ ｈｙｐｏｘｉａꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ｏｒ ｈｉｇｈ ｂｌｏｏｄ ｓｕｇａｒ
ｃａｎ ｉｎｄｕｃｅ ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎꎬ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ[４２] . Ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｃｏｒｎｅａｌ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ
ｃｅｌｌｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ[４３](ａｓ
ｓｈｏｗｎ ｂｙ ｔｈｅ ａｒｒｏｗ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ １Ｄ). Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｂｙ Ｄ􀆳Ｏｎｏｆｒｉｏ ｅｔ
ａｌ[８ꎬ ４４－４５] ｈａｓ ｓｈｏｗｎ ｔｈａｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓａｌ
ｎｅｒｖｅｓ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＤＲ ａｎｄ ｒｅｎａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ａｎｄ ｌａｔｅｎｔ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ. Ａｓ ＤＲ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｅｓꎬ ｔｈｅ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ
ｗｏｒｓｅｎｓꎬ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｐａｒａｌｌｅｌ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｏｔａｌ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ. Ａｇｅꎬ ｗｅｉｇｈｔꎬ
ｈｅｉｇｈｔꎬ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＨｂＡ１ｃꎬ ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ｌｏｗ －
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ａｎｄ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ ｈａｖｅ ａｌｌ ｂｅｅｎ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ａｓ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｌｏｓｓ[４６] . Ｃｏｒｎｅａｌ
ｎｅｒｖｅ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｒｅ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＨｂＡ１ｃ ｌｅｖｅｌｓ

ａｎｄ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ[４７－４８] . Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｆｉｎｄｉｎｇ ｗａｓ ｔｈｅ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ
ｌｅｎｇｔｈꎬ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｈｅｉｇｈｔꎬ ａｎｄ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｂｒｅａｋ－ｕｐ ｔｉｍｅ[３７] . Ｔｈｉｓ
ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ ｗａｓ ｆｕｒｔｈｅｒ ｖａｌｉｄａｔｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓꎬ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｃｌｏｓｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｅｒｓ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｔｈｅｓｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｐｒｏｖｉｄｅ ｖａｌｕａｂｌｅ
ｇｕｉｄａｎｃｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ＤＲ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｒｎｅａ ｓｕｂ － ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ
ｄａｍａｇｅ[４９] .
Ｓｔｒｏｍａｌ Ｃｅｌｌｓ 　 Ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｓｔｒｏｍａｌ ｌａｙｅｒ ｃｏｍｐｒｉｓｅｓ
ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ９０％ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｖｏｌｕｍｅ. Ｉｔ ｉｓ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ
５００ μｍ ｔｈｉｃｋ ａｎｄ ｃｏｎｔａｉｎｓ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｆｉｂｒｉｌｓ ｉｎ
ａｎ ａｍｏｒｐｈｏｕｓ ｍａｔｒｉｘ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓꎬ ｉｏｎｓꎬ ａｎｄ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ[１] . Ｃｏｌｌａｇｅｎ ｆｉｂｒｅ ｂｕｎｄｌｅｓꎬ ｋｎｏｗｎ ａｓ
ｓｔｒｏｍａｌ ｆｉｂｒｉｌ ｌａｍｅｌｌａｅꎬ ｈａｖｅ ａ ｒｅｇｕｌａｒ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ ｔｈａｔ
ｅｎｓｕｒｅｓ ｈｉｇｈ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａ. Ｔｈｅｓｅ ｃｏｒｎｅａｌ
ｃｏｌｌａｇｅｎ ｆｉｂｒｉｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ａｍｏｒｐｈｏｕｓ ｍａｔｒｉｘ ａｐｐｅａｒ ａｓ ａ
ｆｅａｔｕｒｅｌｅｓｓ ｄａｒｋ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ.
Ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ ｎｕｃｌｅｉ ａｒｅ ５－３０ μｍ ｉｎ ｄｉａｍｅｔｅｒꎬ ａｎｄ ｔｈｅｓｅ ｃｅｌｌｓ
ａｒｅ ｗｅａｋｌｙ ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｆｏｒｍ ａｎ ｉｎｔｅｒｃｏｎｎｅｃｔｅｄ ｎｅｔｗｏｒｋ. Ｔｈｅ
ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｂｅａｎ － ｓｈａｐｅｄꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｅｌｌｉｐｔｉｃａｌ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｓｔ ｉｎ
ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａꎬ ｌｏｃａｔｅｄ ５０ １００ ｕｍ ｂｅｈｉｎｄ ｔｈｅ Ｂｏｗｍａｎ􀆳ｓ
ｍｅｍｂｒａｎｅ[１４] ꎬ ａｎｄ ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｍｉｄｄｌｅ ｔｏ ｔｈｅ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａ. Ｌａｒｇｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｆｉｂｅｒｓ ａｒｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ
ｍａｔｒｉｘ. Ｗｈｅｎ ｃｏｒｎｅａ ｓｔｒｏｍａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｅｘｔｅｒｎａｌ ｆａｃｔｏｒｓꎬ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｅｃｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｅｄ. Ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｒｅｖｅａｌｓ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｔｗｉｎｅｄ ｃｅｌｌ ｃｏｎｔｏｕｒｓꎬ
ａｐｐｅａｒｉｎｇ ｐｏｌｙｇｏｎａｌ ｏｒ ｃｒａｂ ｃｌａｗ － ｓｈａｐｅｄꎬ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈｌｙ
ｒｅｆｌｅｃｔｉｖｅ ｃｅｌｌ ｂｏｄｉｅｓ ａｎｄ ｉｎｄｉｓｔｉｎｃｔ ｃｅｌｌ ｎｕｃｌｅｉ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ
ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ[５０－５１]ꎬ ｂｕｔ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ
ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｌｓｏ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅｉｒ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｒｎｅａ ｓｔｒｏｍａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｗｉｔｈ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｃａｎ ｂｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ (ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ ２) . Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ａｎｄ ＨｂＡ１ｃ ｌｅｖｅｌｓ[５１－５２] . Ｋａｌｔｅｎｉｅｃｅ ｅｔ ａｌ[５１]ꎬ ｉｎ ｔｈｅｉｒ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ８６ ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ２１ ａｇｅ－ｍａｔｃｈｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙꎬ

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｂａｓａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓ.
Ａ: Ｂａｓａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｄｅｎｓｅｌｙ ｐａｃｋｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗ ａ ｒｅｇｕｌａｒ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａꎻ Ｂ: Ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａ ａｒｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｔｈｅｉｒ ｓｔｒａｉｇｈｔ ａｎｄ ｕｎｉｆｏｒｍ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ａ ｆｅｗ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓꎻ Ｃ: Ｔｈｅ
ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｂａｓａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ａｎｄ ｔｈｅｙ ａｒｅ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｌｏｏｓｅ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａꎻ Ｄ:
Ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅｓ ａｒｅ ｔｏｒｔｕｏｕｓꎬ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ ( ｔｈｅ ａｒｒｏｗ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｎｄ ｍａｔｕｒｅ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ ｂｅｎｅａｔｈ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ).
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Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒꎬ ｍｉｄｄｌｅꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓꎬ
ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ｒｅｄｕｃｅｄ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌａｙｅｒｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. 　 Ａꎬ Ｂ ａｎｄ Ｃ: Ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒꎬ ｍｉｄｄｌｅꎬ ａｎｄ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙꎬ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａꎻ Ｄꎬ Ｅ ａｎｄ Ｆ: Ｒｅｄｕｃｅｄ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒꎬ ｍｉｄｄｌｅꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａｌ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ.

ｆｏｕｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒꎬ ｍｉｄｄｌｅꎬ ａｎｄ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｔｒｏｍａ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ａ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅ
ｓｕｂｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ. Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ａ ｓｔｕｄｙ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｂｙ Ｉｑｂａｌ ｅｔ
ａｌ[５３] ｅｘａｍｉｎｅｄ ｔｈｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｔｈａｔ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｈａｄ ｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ ｓｕｆｆｅｒｅｄ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｔｈｅｉｒ
ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｎｅｒｖｅｓ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ａ ｃｅｒｔａｉｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ
ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｏｔｈ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａ ａｎｄ ｎｅｒｖｅｓ ａｆｔｅｒ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｔｈｅ
ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ. Ｔｈｉｓ ｉｍｐｌｉｅｓ ｔｈａｔ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｙ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ
ｍａｎａｇｉｎｇ ｔｈｅｉｒ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ.
Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ Ｃｅｌｌｓ 　 Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｉｎｎｅｒｍｏｓｔ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ. Ｔｈｉｓ ４－６ μｍ ｌａｙｅｒ ｉｓ ｃｏｍｐｏｓｅｄ
ｏｆ ｈｅｘａｇｏｎａｌ ｏｒ ｐｏｌｙｇｏｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ２０ μｍ ｄｉａｍｅｔｅｒ. Ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅꎬ ｔｈｅｓｅ ｃｅｌｌｓ ａｐｐｅａｒ ａｓ ｂｒｉｇｈｔ ｃｅｌｌ ｂｏｄｉｅｓ
ｗｉｔｈ ｄａｒｋ ｃｅｌｌ ｂｏｕｎｄａｒｉｅｓꎬ ｍａｋｉｎｇ ｉｔ ｄｉｆｆｉｃｕｌｔ ｔｏ ｄｉｓｃｅｒｎ ｔｈｅ
ｎｕｃｌｅｉ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｐｌａｙ ａｎ ａｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｇ
ｆｌｕｉｄ ａｇａｉｎｓｔ ａｎ ｏｓｍｏｔｉｃ ｇｒａｄｉｅｎｔ ｔｏ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｈａｍｂｅｒ ｕｓｉｎｇ
ｓｐｅｃｉａｌｉｚｅｄ Ｎａ＋ －Ｋ＋ －ＡＴＰａｓｅ ｐｕｍｐｓ[５４]ꎬ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ
ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ ａｎｄ ｓｔｒｏｍａｌ ｈｙｄｒａｔｉｏｎ ｂａｌａｎｃｅ[５５] . Ｔｈｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｓ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ３ ０００－４ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２ ａｔ
ｂｉｒｔｈ ａｎｄ ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｔｏ ａｒｏｕｎｄ ２ ５００ ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２ ｉｎ
ａｄｕｌｔｈｏｏｄ. Ａｓ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ａｇｅꎬ ｔｈｉｓ ｄｅｎｓｉｔｙ ｄｅｃｌｉｎｅｓ ａｔ ａｎ
ａｖｅｒａｇｅ ｒａｔｅ ｏｆ ａｂｏｕｔ ０. ６％ ｐｅｒ ｙｅａｒ[５６－５７] . Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ
ｆａｃｔｏｒｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｒａｃｅꎬ ｔｒａｕｍａꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｓｕｒｇｅｒｙꎬ ａｎｄ ｃｅｒｔａｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｌｉｋｅ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｃａｎ ａｌｓｏ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｌａｙｅｒ[５８－５９] .
Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｐｒｏｎｅ ｔｏ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ
ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａ. Ｅｘｔｅｎｓｉｖｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[１８ꎬ ６０－６３] ｈａｓ ｅｘｐｌｏｒｅｄ ｔｈｉｓ ｐｈｅｎｏｍｅｎｏｎ ａｎｄ ｒｅｖｅａｌｅｄ
ｔｈａｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｅｘｈｉｂｉｔ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａꎬ
ｒｅｄｕｃｅｄ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｅｌｌ ａｒｅａ.
Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｈｅｘａｇｏｎａｌ
ｃｅｌｌｓ (ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｆｉｇｕｒｅ ３) . Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｉｍｅｄ ａｔ ｅｌｕｃｉｄａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｔｒｉｍｅｎｔａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｈａｓ ｓｈｏｗｎ
ｔｈａｔ ｔｈｉｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ａ ｎｏｔａｂｌｅ ｄｅｃｌｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａ＋ / Ｋ＋ － ＡＴＰａｓｅ[６４]ꎬ
ｄａｍａｇｅ ｔｏ Ｆ － ａｃｔｉｎ ｆｉｌａｍｅｎｔｓ[６５－６６]ꎬ ｏｓｍｏｔｉｃ ｉｎｊｕｒｙ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ
ｆｒｏｍ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｒｂｉｔｏｌꎬ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ＤＮＡ
ｄａｍａｇｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＡＧＥ[６７] . Ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ
ｍｏｄｅｌｓꎬ Ｃｈｅｎ ｅｔ ａｌ[６８] ｈａｖｅ ｅｘｐｌｏｒｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｉｇｈ ｂｌｏｏｄ
ｓｕｇａｒ ｏｎ ｔｈｅ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ. Ｔｈｉｓ
ｓｔｒｅｓｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ. Ｔｈｅ ａｕｔｈｏｒｓ ｐｒｏｐｏｓｅｄ ｔｈａｔ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ｃｏｕｌｄ ｂｅ ｏｆ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｂｅｎｅｆｉｔ ｆｏｒ ｔｈｅｓｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ.
Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ｈｉｇｈｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＨｂＡ１ｃ ａｒｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｒｅ
ｐｒｏｎｏｕｎｃｅｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ[６９－７０] . Ｉｎ ａ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ
ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ １００ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ９２ ｎｏｎ － ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓꎬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨｂＡ１ｃ ｌｅｖｅｌｓ > ７％ ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ ａ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｘａｇｏｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｏｓｅ ｗｉｔｈ ＨｂＡ１ｃ ｌｅｖｅｌｓ ≤ ７％ [６９] . Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ
ａｓ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＤＲ ｐｒｏｇｒｅｓｓｅｓꎬ ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｏｆ
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Ｆｉｇｕｒｅ ３　 Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓ ｓｈｏｗｉｎｇ ｌａｒｇｅｒ ａｎｄ ｕｎｅｖｅｎｌｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄ
ｃｅｌｌ ａｒｅａｓ ｗｉｔｈ ａ ｌｏｗｅｒ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｘａｇｏｎａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｔｔｅｒ. 　 Ａ: Ｔｈｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａ ａｒｅ
ｈｅｘａｇｏｎａｌ ａｎｄ ｅｖｅｎｌｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄꎻ Ｂ: Ｔｈｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａ ｓｈｏｗｓ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ａｎｄ ｕｎｅｖｅｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ａｒｅａ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈａｔ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａꎬ ｗｉｔｈ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｘａｇｏｎａｌ ｃｅｌｌｓ.

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ[７１－７２] . Ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｔａｒａｃｔｓ ｗｈｏ
ｈａｖｅ ｕｎｄｅｒｇｏｎｅ ｐｈａｃｏｅｍｕｌｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙꎬ ａ ｌｏｎｇｅｒ ｄｕｒａｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｒｅ ｓｅｖｅｒｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄａｍａｇｅꎬ
ａｓ ｖｉｓｕａｌｉｚｅｄ ｂｙ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ａ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｐｅｒｉｏｄ ｍａｙ ｂｅ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ｔｈｅｓｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ[７３－７６] .
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｉｓｅ. Ｔｈｅｓｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｏｖｅｒａｌｌ ｃｏｍｆｏｒｔ ｏｆ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｌｉｖｉｎｇ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｉｔ ｉｓ ｃｒｕｃｉａｌ ｔｏ
ｐｒｉｏｒｉｔｉｚｅ ｔｈｅ ｅｙｅ ｈｅａｌｔｈ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｉｍｐｌｅｍｅｎｔ
ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ
ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｓｉｎｃｅ ｉｔｓ
ｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ １９８０ｓꎬ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｔｈｅ ＨＲＴ－ＩＩＩꎬ ｈａｓ ｒｅｖｏｌｕｔｉｏｎｉｚｅｄ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ[１０] . Ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｐｌａｙｓ ａ ｃｒｕｃｉａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ａｓｓｉｓｔｉｎｇ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｒｎｅａ ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｓ ｗｅｌｌ
ａｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｉｎ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｏｖｅｒａｌｌꎬ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｓ ａ
ｖａｌｕａｂｌｅ ｔｏｏｌ ｔｏ ｂｅｔｔｅｒ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄ ａｎｄ ｍａｎａｇｅ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ
ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｂｙ ｐｒｏｖｉｄｉｎｇ ｄｅｔａｉｌｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｐｒｅｃｉｓｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
[１] Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｔꎬ Ｏｔａｋｅ Ｈꎬ Ｈｉｒａｍａｔｓｕ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈ
ｆｏｒ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｄｅｌａｙｅｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｕｓｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌ ｒａｔ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ１９
(１１):３６３５.
[２] Ｋｎｅｅｒ Ｋꎬ Ｇｒｅｅｎ ＭＢꎬ Ｍｅｙｅｒ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ｆａｔ ｄｉｅｔ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｒｅ－ｔｙｐｅ
２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｗｉｔｈ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｒｖｅｓ ａｎｄ ａｌｔｅｒｅｄ
Ｐ２Ｘ７ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１８ꎬ１７５:４４－５５.
[３] Ｇｕａｒｉｇｕａｔａ Ｌꎬ Ｗｈｉｔｉｎｇ ＤＲꎬ Ｈａｍｂｌｅｔｏｎ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｆｏｒ ２０１３ ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ２０３５. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ
Ｐｒａｃｔꎬ ２０１４ꎬ１０３(２):１３７－１４９.
[４] Ｈｕａｎｇ ＣＣꎬ Ｌｉａｏ ＲＦꎬ Ｗａｎｇ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｒｅｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅｄ
ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄｓ ａｎｄ ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ

ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１６ꎬ４１
(６):７８３－７９０.
[５] Ｍａｒｋｏｕｌｌｉ Ｍꎬ Ｆｌａｎａｇａｎ Ｊꎬ Ｔｕｍｍａｎａｐａｌｌｉ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ. Ｏｃｕｌ
Ｓｕｒｆꎬ ２０１８ꎬ１６(１):４５－５７.
[６] Ｌｉ ＹＺꎬ Ｔｅｎｇ Ｄꎬ Ｓｈｉ ＸＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｅｃｏｒｄｅｄ ｉｎ
ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ ｕｓｉｎｇ ２０１８ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ: ｎａｔｉｏｎａｌ ｃｒｏｓｓ ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ. ＢＭＪꎬ ２０２０ꎬ
３６９:ｍ９９７.
[７] Ｑｕ ＪＨꎬ Ｔｉａｎ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｃｅｎｔｒａｌ ａｎｄ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｃｏｒｎｅａｌ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｕｓｉｎｇ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０１７ꎬ ９６
(３８):ｅ７９６０.
[８] Ｄ􀆳Ｏｎｏｆｒｉｏ Ｌꎬ Ｋａｌｔｅｎｉｅｃｅ Ａꎬ Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｍａｌｌ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ
ｄａｍａｇｅ ａｎｄ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ＬＡＤＡ
ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ
２０２１ꎬ６２(６):５.
[９] Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｗｕ ＹＹꎬ Ｌｉ ＷＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｍｉａｕｔｏｍａｔｅｄ ａｎｄ ａｕｔｏｍａｔｅｄ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｓｕｂ－ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＤＥＤ
ｗｉｔｈ ｏｃｕｌａｒ ｐａｉｎ ｕｓｉｎｇ ＩＶＣＭ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ９:８３１３０７.
[１０] Ｌｉｕ ＹＣꎬ Ｌｉｎ ＭＴꎬ Ｍｅｈｔａ ＪＳ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｐｌｅｘｕｓ ｉｎ
ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｍａｇｅｓ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ１６(４):
６９０－６９１.
[１１] Ｍａｌｉｋ ＲＡ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｂｅｙｏｎｄ ｉｎ Ｂｒａｚｉｌ. Ａｒｑ Ｎｅｕｒｏｐｓｉｑｕｉａｔｒꎬ ２０２２ꎬ８０
(８):７６７－７６９.
[１２] Ｓｃｈａｌｄｅｍｏｓｅ ＥＬꎬ Ｈａｍｍｅｒ ＲＥꎬ Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｕｎｂｉａｓｅｄ
ｓｔｅｒｅｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ１０:１２５５０.
[１３] Ｈａｍｒａｈ Ｐꎬ Ｑａｚｉ Ｙꎬ Ｓｈａｈａｔｉｔ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ａｌｌｏｄｙｎｉａ: ａｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｃａｓｅ
ｓｅｒｉｅｓ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆꎬ ２０１７ꎬ１５(１):１３９－１５１.
[１４] Ｔａｖａｋｏｌｉ Ｍꎬ Ｈｏｓｓａｉｎ Ｐꎬ Ｍａｌｉｋ ＲＡ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００８ꎬ２(２):４３５－４４５.
[１５] Ｅｃｋａｒｄ Ａꎬ Ｓｔａｖｅ Ｊꎬ Ｇｕｔｈｏｆｆ ＲＦ. Ｉｎ ｖｉｖｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｆｏｃａｌ Ｒｏｓｔｏｃｋ Ｌａｓｅｒ Ｓｃａｎｎｉｎｇ Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ
(ＲＬＳＭ). Ｃｏｒｎｅａꎬ ２００６ꎬ２５(２):１２７－１３１.
[１６] Ｖａｎａｔｈｉ Ｍꎬ Ｔａｎｄｏｎ Ｒꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ － ｖｉｖｏ ｓｌｉｔ ｓｃａｎｎｉｎｇ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａｓ ｉｎ Ｉｎｄｉａｎ ｅｙｅｓ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ
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Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００３ꎬ５１(３):２２５－２３０
[１７ ] Ｙｕ ＦＸꎬ Ｌｅｅ ＰＳＹꎬ Ｙａｎｇ ＬＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｅｎｓｏｒｙ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｃｏｒｎｅａｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ８９:１０１０３９.
[１８] Ｌｉｕ Ｔꎬ Ｓｕｎ ＤＰꎬ Ｌｉ ＤＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｓｉｎｇ ｉｎ ｖｉｖｏ ｌａｓｅｒ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｚｈｏｎｇｈｕａ Ｙａｎ Ｋｅ Ｚａ Ｚｈｉꎬ ２０２０ꎬ５６(１０):７５４－７６０.
[１９] Ｚｈｏｕ ＱＪꎬ Ｙａｎｇ ＬＬꎬ Ｗａｎｇ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ１３:１０７９５４１.
[２０] Ｑｕ ＪＨꎬ Ｌｉ Ｌꎬ Ｔｉａｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｎｅａｌ
ｐｕｎｃｔａｔｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｔｉｍｅ ｔｏ ｈｅａｌｉｎｇ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１８(１):１.
[２１] Ｓｈｉｈ ＫＣꎬ Ｌａｍ ＫＳꎬ Ｔｏｎｇ Ｌ. Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ. ＮｕｔｒＤｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０１７ꎬ７(３):ｅ２５１.
[２２] Ｄｅｌ Ｂｕｅｙ ＭＡꎬ Ｃａｓａｓ Ｐꎬ Ｃａｒａｍｅｌｌｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ ａｎｄ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ
２０１９:７６４５３５２.
[２３] Ａｋｈｔａｒ Ｓꎬ Ａｌｍｕｂｒａｄ Ｔꎬ Ｂｒｏｎ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ( ＥＧＦＲ ) ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ａｃｔａ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００９ꎬ８７(８):８８１－８８９.
[２４] Ｂｅｔｔａｈｉ Ｉꎬ Ｓｕｎ ＨＪꎬ Ｇａｏ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｅ －ｗｉｄｅ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃꎬ ｈｅａｌｉｎｇ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ:ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ－ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ ＴＧＦβ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ
ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｌａｙ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ
２０１４ꎬ６３(２):７１５－７２７.
[２５] Ｌａｎ ＷＷꎬ Ｐｅｔｚｎｉｃｋ Ａꎬ Ｈｅｒｙａｔｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｕｃｌｅａｒ Ｆａｃｔｏｒ － κＢ:
ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆꎬ
２０１２ꎬ１０(３):１３７－１４８.
[２６] Ｄｉ ＧＨꎬ Ｑｉ Ｘꎬ Ｚｈａｏ ＸＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ － ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｎｅｒｖｅ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ５８(１１):４６９５－４７０２.
[２７] Ｐｅｔｒｏｐｏｕｌｏｓ ＩＮꎬ Ｐｏｎｉｒａｋｉｓ Ｇꎬ Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ: ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｔｈｅｒꎬ
２０２１ꎬ４３(９):１４５７－１４７５.
[２８] Ａｌ－Ａｑａｂａ ＭＡꎬ Ｄｈｉｌｌｏｎ ＶＫꎬ Ｍｏｈａｍｍｅｄ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ
ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ７３:１００７６２.
[２９] Ｈｅ ＪＣꎬ Ｂａｚａｎ ＮＧꎬ Ｂａｚａｎ ＨＥＰ. Ｍａｐｐｉｎｇ ｔｈｅ ｅｎｔｉｒｅ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｎｅｒｖｅ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１０ꎬ９１(４):５１３－５２３.
[３０] Ｗｕ ＰＹꎬ Ｗｕ ＪＨꎬ Ｈｓｉｅｈ ＹＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｍａｎｕａｌ
ａｎｄ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｕｒｏａｎａｌｙｓｉｎｇ ｍｏｄｕｌｅｓ ｆｏｒ ｂｅｇｉｎｎｅｒｓ.
Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ１１:１８２０８.
[３１ ] Ｐｅｒｋｉｎｓ ＢＡꎬ Ｌｏｖｂｌｏｍ ＬＥꎬ Ｂｒｉｌ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｓｅｎｓｏｒｉｍｏｔｏｒ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ
ｐｏｏｌｅｄ ｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ ｓｔｕｄｙ. Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２０１８ꎬ ６１ ( ８ ):
１８５６－１８６１.
[ ３２ ] Ｇａｄ Ｈꎬ Ｐｅｔｒｏｐｏｕｌｏｓ ＩＮꎬ Ｋｈａｎ Ａꎬ ｅｔａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｉｎｖｅｓｔｉｇꎬ ２０２２ꎬ１３(１):
１３４－１４７.
[３３] Ｄｅáｋ ＥＡꎬ Ｓｚａｌａｉ Ｅꎬ Ｔóｔｈ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｃｅｌｌ ａｎｄ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ａ ２－ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１９ꎬ６０(２):８３０.
[３４] Ｔｕｍｍａｎａｐａｌｌｉ ＳＳꎬ Ｉｓｓａｒ Ｔꎬ Ｋｗａｉ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ
ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｔｅａｒ
ｎｅｕｒｏｍｅｄｉａｔｏｒ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２０ꎬ４５(８):９２１－９３０.
[３５] Ｃｈａｏ Ｃꎬ Ｗａｎｇ Ｒꎬ Ｊｏｎｅｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓ
ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ６１(１２):２６.
[３６] Ｓｏ ＷＺꎬ Ｑｉ Ｗｏｎｇ ＮＳꎬ Ｔａｎ ＨＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ
ａｓ ａ ｓｕｒｒｏｇａｔｅ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ
Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ１７(１０):２１７２－２１７８.
[３７] Ｈａｎ ＪＸꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｌｉａｎｇ ＨＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｄｅｇｒｅｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ１４(５):７５０－７５８.
[３８] Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ Ｒｏｍａｎｃｈｕｋ Ｋꎬ Ｍａｈ ＪＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｒｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ
１ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ９:８７５８.
[３９] Ａｋｈｌａｑ Ａꎬ Ｃｏｌóｎ Ｃꎬ Ｃａｖａｌｃａｎｔｉ ＢＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｔｉｆｏｒｍ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｃｏｒｎｅａ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｕｓｉｎｇ ｉｎ
ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆꎬ ２０２２ꎬ２６:１５７－１６５.
[４０] Ｃｓｏｒｂａ Ａꎬ Ｍａｎｅｓｃｈｇ ＯＡꎬ Ｒｅｓｃｈ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｒｎｅａｌ ｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｉｎ ｔｈｅ ｑｕｉｅｓｃｅｎｔ ｐｈａｓｅ ｏｆ ｖｅｒｎａｌ
ｋｅｒａｔｏｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ ｕｓｉｎｇ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２３ꎬ３３(１):１９６－２０２.
[４１] Ｗｕ ＭＬꎬ Ｈｉｌｌ ＬＪꎬ Ｄｏｗｎｉｅ ＬＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｉｍｍｕｎｅ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａ: Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｄｕｒｉｎｇ
ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ９１:１０１１０５.
[４２] Ｌｉｕ ＦＹꎬ Ｌｉｕ Ｃꎬ Ｌｅｅ ＩＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ: ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１４:１０７８６６０.
[４３] 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 Ｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ５５
(６):３６０３－３６１５.
[４４ ] Ｐｕｐｅ Ｃꎬ Ｄｉｅｃｋｍａｎｎ Ｇꎬ Ｄｏｒｎａｓ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｓｔａｌ ｓｙｍｍｅｔｒｉｃ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｓ. Ａｒｑ Ｎｅｕｒｏｐｓｉｑｕｉａｔｒꎬ ２０２２ꎬ８０(８):８１２－８２１.
[４５] Ｇｏｎｚáｌｅｚ Ｐｏｒｔｏ ＳＡꎬ Ｄｏｍｅｎｅｃｈ Ｎꎬ Ｇｏｎｚáｌｅｚ Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ Ａꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｌｂｕｍｉｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ Ｓｃｈｗａｎｎ ｃｅｌｌｓ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｎｅｒｖｅ
ｃｒｙｏｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｔｉｓｓｕｅ Ｂａｎｋꎬ ２０１８ꎬ１９(４):５０７－５１７.
[４６] Ｋｈａｎ Ａꎬ Ｐａｓｑｕｉｅｒ Ｊꎬ Ｒａｍａｃｈａｎｄｒａｎ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ
ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｌｏｓｓ: ａ
ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ１１(６):１６３２.
[４７] Ｒｏｓｚｋｏｗｓｋａ ＡＭꎬ Ｌｉｃｉｔｒａ Ｃꎬ Ｔｕｍｍｉｎｅｌｌｏ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ－ Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｓｕｂｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ｐｌｅｘｕｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｓｍａｌｌ ｆｉｂｅｒ
ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｓｕｒｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ６６(３):４９３－５１３.
[４８] ｄｅｌｌ􀆳Ｏｍｏ Ｒꎬ Ｃｉｆａｒｉｅｌｌｏ Ｆꎬ Ｄｅ Ｔｕｒｒｉｓ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ
ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｐｌｅｘｕｓ ａｓ ａｎ ｅａｒｌｙ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｅｙｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔꎬ ２０１８ꎬ１４２:３９３－４００.
[４９] Ｈａｎ ＪＸꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ Ｌｉａｎｇ ＨＨꎬ Ｇｕｏ ＪＸ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｄｅｇｒｅｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ１４(５):
７５０－７５８.
[５０] Ｇａｍｂａｔｏ Ｃꎬ Ｌｏｎｇｈｉｎ Ｅꎬ Ｃａｔａｎｉａ ＡＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ
ｌａｙｅｒｓ: ａｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｓｔｕｄｙ. Ｇｒａｅｆｅ􀆳ｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１５ꎬ２５３(２):２６７－２７５.
[５１] Ｋａｌｔｅｎｉｅｃｅ Ａꎬ Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ Ａｚｍｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｓ
ｒｅｄｕｃｅｄ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９(８):３５８４－３５９０.
[５２] Ｇａｄ Ｈꎬ Ａｌ － Ｊａｒｒａｈ Ｂꎬ Ｓａｒａｓｗａｔｈｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ａ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｓｕｂ－
ｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０２２ꎬ１０６(１０):１３６８－１３７２.
[５３] Ｉｑｂａｌ Ｚꎬ Ｋａｌｔｅｎｉｅｃｅ Ａꎬ Ｆｅｒｄｏｕｓｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ

９６６

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２４ꎬ Ｎｏ.５ꎬ Ｍａｙ ２０２４　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ａｒｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ
ｉｍｐｒｏｖｅ ａｆｔｅｒ ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ ６２
(１):２０.
[５４] Ｈａｎ ＳＢꎬ Ｙａｎｇ ＨＫꎬ Ｈｙｏｎ ＪＹ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ
ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｖ Ａｇｉｎｇꎬ ２０１８ꎬ１４:５３－６３.
[５５] Ｇｕｐｔａ ＰＫꎬ Ｂｅｒｄａｈｌ ＪＰꎬ Ｃｈａｎ ＣＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ:
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｒｅｆｒａｃｔ
Ｓｕｒｇꎬ ２０２１ꎬ４７(９):１２１８－１２２６.
[５６] Ｂｏｕｒｎｅ ＷＭ. Ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｅｙｅꎬ ２００３ꎬ１７(８):９１２－９１８.
[５７] Ｅｄｅｌｈａｕｓｅｒ ＨＦ. Ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｃｙ ａｎｄ
ｅｄｅｍａ: ｔｈｅ Ｐｒｏｃｔｏｒ Ｌｅｃｔｕｒｅ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２００６ꎬ４７(５):
１７５４－１７６７.
[５８] ＭｃＧｌｕｍｐｈｙ ＥＪꎬ Ｍａｒｇｏ ＪＡꎬ Ｈａｉｄａｒａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ
ｃｏｒｎｅａｌ ｄｏｎｏｒ ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓ ｏｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄｅｎｓｉｔｙ. Ｃｏｒｎｅａꎬ ２０１８ꎬ３７
(９):１１５９－１１６２.
[５９] Ｈａｍｚａ ＭＮꎬ Ｒｏｓｈｄｙ ＭＭꎬ Ｓｅｌｅｅｔ ＭＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｏｃｕｌａｒ ｂｉｏｍｅｔｒｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ａ ｓａｍｐｌｅ ｏｆ ｙｏｕｎｇ
Ｅｇｙｐｔｉａｎ ａｄｕｌｔｓ. Ｍｅｄ Ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ Ｄｉｓｃｏｖ Ｉｎｎｏｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ １０
(３):１２１－１２８.
[６０] Ｐｏｎｔ Ｃꎬ Ａｓｃａｓｏ ＦＪꎬ Ｇｒｚｙｂｏｗｓｋｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｊ Ｆｒ Ｏｐｈｔａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ４３(８):７９４－７９８.
[６１ ] Ｙａｌｃıｎ ＳＯꎬ Ｋａｐｌａｎ ＡＴꎬ Ｓｏｂｕ Ｅ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ３３(３):１３３１－１３３９.
[６２] Ｔａşｌı ＮＧꎬ Ｉｃｅｌ Ｅꎬ Ｋａｒａｋｕｒｔ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ
ｓｐｅｃｕｌａｒ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ － ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. ＢＭＣ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２０ꎬ２０(１):２１４.
[６３] Ｋｉｍ ＹＪꎬ Ｋｉｍ ＴＧ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ
１１:８３２４.
[６４] Ｃｈｅｎ Ｃꎬ Ｚｈｏｕ ＱＪꎬ Ｌｉ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ｉｎｄｕｃｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２２ꎬ２１５:１０８９０３.

[６５ ] Ｆｅｉｚｉ Ｓ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ: ｅｔｉｏｌｏｇｉｅｓ ａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ. Ｔｈｅｒ Ａｄｖ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１８ꎬ１０:２５１５８４１４１８８１５８０２.
[６６] Ｐｒｉｃｅ ＭＯꎬ Ｍｅｈｔａ ＪＳꎬ Ｊｕｒｋｕｎａｓ ＵＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ: Ｅｖｏｌｖｉｎｇ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ
Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ８２:１００９０４.
[６７] Ｚｈａｏ Ｈꎬ Ｈｅ Ｙꎬ Ｒｅｎ ＹＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ
ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１９ꎬ１２(１２):１９３９－１９５０.
[６８] Ｃｈｅｎ Ｃꎬ Ｚｈａｎｇ Ｂꎬ Ｘｕｅ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ６３(３):４.
[ ６９ ] Ｔｏｐｒａｋ Ｉꎬ Ｆｅｎｋｃｉ ＳＭꎬ Ｆｉｄａｎ Ｙａｙｌａｌｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０２０ꎬ１０３(５):６２５－６２９.
[７０] Ｄｕｒｕｋａｎ Ｉ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ
ｒｅｌａｔｉｖｅ ｔｏ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍꎬ ２０２０ꎬ １０３ ( ４ ):
４７４－４７８.
[７１] Ｐａｐａｄａｋｏｕ Ｐꎬ Ｃｈａｔｚｉｒａｌｌｉ Ｉꎬ Ｐａｐａｔｈａｎａｓｓｉｏｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｏｒｎｅａｌ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ: ａ ｃａｓｅ － ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ ６３ ( ６ ):
５５０－５５４.
[７２] Çｏｌａｋ Ｓꎬ Ｋａｚａｎｃｉ Ｂꎬ Ｏｚçｅｌｉｋ Ｓｏｂａ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｄｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ＨｇＡ１Ｃ ｌｅｖｅｌ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ. Ｅｕｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２１ꎬ３１(３):９６７－９７５.
[７３] Ｍａａｄａｎｅ Ａꎬ Ｂｏｕｔａｈａｒ Ｈꎬ Ｂｏｕｒａｋｂａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｐｈａｃｏｅｍｕｌｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｊ Ｆｒ Ｏｐｈｔａｌｍｏｌꎬ
２０１９ꎬ４２(４):３８１－３８６.
[７４ ] Ｇｒｚｙｂｏｗｓｋｉ Ａꎬ Ｋａｎｃｌｅｒｚ Ｐꎬ Ｈｕｅｒｖａ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ
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