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摘要
目的:应用活体共焦显微镜( ＩＶＣＭ)观察慢性角膜水肿患
者角膜各层形态特点ꎮ
方法:使用 ＩＶＣＭ 观察不同病因的慢性角膜水肿的患者 ２１
例 ２１ 眼ꎬ并与 ５ 例拟行白内障手术患者的正常角膜进行
对照ꎮ
结果:ＩＶＣＭ 观察到所有慢性角膜水肿患者角膜上皮层均
可见大泡ꎬ表现为黑色、圆形、边缘清晰ꎮ １８ 眼(８６％)上
皮细胞出现高反射的无细胞结构的片状区域和瘢痕ꎮ １２
眼(５７％)患者中央区角膜上皮下未发现神经纤维ꎬ９ 眼
(４３％)患者中央区角膜上皮下神经平均密度显著降低ꎮ
所有患者 Ｂｏｗｍａｎ 膜(ＢＺ)表现为明显的异常ꎬ除了瘢痕
外ꎬＢＺ 呈分支的、细的、黑线状ꎮ １３ 眼(６２％)患者前基质
表现为细颗粒或粗颗粒ꎬ且反光不同ꎮ 所有患者角膜基质
细胞密度降低ꎮ 所有患者角膜内皮表现为正常六边形结
构消失ꎬ细胞边界不清ꎮ 对照组角膜正常未见上述改变ꎮ
结论:ＩＶＣＭ 可以用来观察慢性角膜水肿角膜各层微观结
构上的变化ꎬ包括上皮瘢痕形成、上皮下神经纤维及基质
细胞的减少ꎮ 随着角膜内皮移植术的日益普及ꎬ本研究支
持 ＩＶＣＭ 在定量评估术前、术后角膜水肿的作用ꎮ
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０引言
角膜水肿是一种临床症状ꎬ其特征是由于多余的水积

聚到基质层而导致角膜厚度增加ꎬ通常继发于角膜内皮功
能下降等疾病ꎬ包括 Ｆｕｃｈｓ 角膜内皮营养不良(ＦＥＤ)晚期
和手术创伤(通常与白内障手术有关)ꎮ 大泡性角膜病变
是慢性角膜水肿的晚期ꎬ在此阶段ꎬ角膜上皮受到影响ꎬ并
出现多个大小不等的水泡ꎬ称为大泡ꎮ 积聚的水可以在上
皮内ꎬ也可以在上皮下ꎬ位于上皮下的可以导致基底细胞
层与 Ｂｏｗｍａｎ 膜(ＢＺ)分离ꎮ 虽然对于角膜内皮功能失代
偿引起角膜水肿的治疗方法很多ꎬ但是角膜移植仍然是大
多数患者的最佳选择[１]ꎮ 目前常用的手术方式有穿透性
角膜移植术(ＰＲＫ)、角膜后弹力层内皮移植术(ＤＭＥＫ)、
飞秒激光制备内皮植片的深板层角膜内皮 移 植 术
(ＤＬＥＫ)等[２－７]ꎮ 角膜内皮移植手术目的是恢复角膜内皮
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图 １　 慢性角膜水肿患者前节照相及 ＩＶＣＭ图像　 Ａ:前节照相ꎻＢ、Ｃ:上皮层可见大泡ꎻＤ:上皮细胞出现高反射的无细胞结构的片状
区域和瘢痕ꎻＥ:可见上皮下神经密度显著降低ꎻＦ、Ｇ:可见 ＢＺ 呈分支状的、细的、黑线状ꎻＨ:可见前基质表现为细颗粒或粗颗粒ꎻＩ:可
见角膜基质细胞密度降低ꎻＪ:角膜内皮正常六边形结构消失ꎬ细胞边界不清ꎮ

的功能ꎬ功能正常的角膜内皮可以去除角膜基质层中多余
的水分ꎮ 有研究表明ꎬ角膜内皮移植术的临床效果优于
ＰＲＫ[８－９]ꎮ ＰＲＫ 是将角膜基质、ＢＺ 和角膜上皮及角膜内
皮全部替换ꎮ 与 ＰＲＫ 相比ꎬ角膜内皮移植术后引起的角
膜不规则散光小ꎬ患者视力较好[１０－１１]ꎮ 另外ꎬＤｅｓｃｅｍｅｔ 膜
去除的角膜内皮移植术 ( ＤＳＡＥＫ) 后角膜排斥率低于
ＰＲＫ[１２]ꎮ 角膜内皮移植术是假设通过恢复角膜内皮功能
改善角膜基质水肿后角膜会变得清晰ꎬ然而ꎬ部分慢性角
膜水肿的患者角膜内皮移植术后患者视力恢复不理想ꎬ角
膜介质不透明被认为是导致手术失败的原因[１３]ꎮ 我们关
注慢性角膜水肿的临床过程ꎬ特别是基质水肿的持续时
间ꎬ试图确定角膜内皮移植术后可能影响视力的因素ꎮ 因
此ꎬ观察慢性角膜水肿引起的角膜各层变化是很重要的ꎮ
共焦显微镜(ＩＶＣＭ)是一种非侵入性成像工具ꎬ用于研究
各种角膜疾病中的细胞变化ꎮ 在这项研究中ꎬ我们利用
ＩＶＣＭ 观察水肿角膜的各层ꎬ确定和记录角膜各层的具体
变化ꎬ这些变化将为进一步研究奠定基础ꎮ
１对象和方法
１.１对象 　 选取 ２０１７－０３ / ２０１８－０２ 到我院就诊的慢性角
膜水肿的患者 ２１ 例 ２１ 眼ꎬ其中女 １４ 例 １４ 眼ꎬ男 ７ 例 ７
眼ꎬ年龄 ４８ ~ ８５(平均 ６８􀆰 ７５±１３􀆰 １５) 岁ꎬ根据病史、裂隙
灯和角膜厚度检查确诊为慢性角膜水肿ꎬ其中 ＦＥＤ 患者 ５
眼和内眼手术患者 １６ 眼(白内障术后 １１ 眼ꎬ青光眼联合
白内障术后 ５ 眼)ꎬ病程 ２ ~ １２ｍｏꎮ 对照组为拟行白内障
手术的角膜正常的患者 ５ 例 ５ 眼ꎬ其中男 ４ 例 ４ 眼ꎬ女 １
例 １ 眼ꎬ年龄 ５６~８１ 岁ꎮ
１􀆰 ２方法　 所有的患者术前均进行常规的视力检查、裂隙
灯、角膜厚度及共焦显微镜检查ꎮ 本研究使用的共焦显微
镜为 ＨＲＴ３ 激光 ＩＶＣＭꎬ激光波长 ６７０ｎｍꎬ放大倍率为 ８００
倍ꎬ横向与纵向分辨率均为 １μｍꎬ观察视野 ４００μｍ×４００μｍ
角膜的面积ꎮ 检查方法:待检眼用 ５ｇ / Ｌ 盐酸丙美卡因表
面麻醉 ３ 次ꎻ在显微镜头的前表面滴一大滴卡波姆滴眼
液ꎬ将一次性无菌角膜接触帽盖于物镜上ꎬ使接触帽内表
面与物镜表面通过凝胶相贴附ꎮ 转动角膜显微物镜ꎬ直到
左边的屏幕中出现明亮的激光反射ꎬ设此时焦点位置的深

度为 ０μｍꎮ 通过调整共焦镜下颌托和前额托的位置ꎬ将受
检者的下颌与前额分别固定在下颌托与前额托上ꎬ并使受
检眼外眦与检查标记线对齐ꎮ 之后旋转调钮前移物镜ꎬ在
前进至靠近角膜表面时ꎬ调整物镜位置ꎬ使扫描头对准角
膜中心ꎬ嘱受检者尽量睁大眼ꎬ前移物镜至角膜接触帽触
及到受检者的角膜ꎬ通过前后及水平转动物镜探头位置ꎬ
以获得不同深度和不同层次的角膜细胞和神经的图像ꎬ共
焦显微镜扫描角膜中央 ３ ~ ４ｍｍ 范围ꎬ然后移动到上、下、
颞侧和鼻侧象限ꎬ同时踩下按钮ꎬ将图像进行保存ꎮ
２结果

慢性角膜水肿患者表现为视力逐渐下降ꎬ晨起时视物
模糊最明显ꎮ 其中 ５ 例患者表现为有疼痛症状的慢性角
膜水肿ꎬ其余患者无明显的疼痛症状ꎮ 所有患者术前最佳
矫正视力为 ０􀆰 ５~指数 / 眼前ꎬ角膜厚度为 ５５９ ~ ７６３(平均
６５５±５７)μｍꎮ 裂隙灯显微镜观察仅 ４ 例患者有角膜瘢痕ꎬ
其余患者未见明显角膜瘢痕ꎮ

ＩＶＣＭ 表现:(１)所有患者上皮层均可见大泡ꎬ上皮大
泡表现为黑色、圆形、边缘清晰ꎬ位于上皮层间及上皮下ꎮ
１３ 眼(６２％)中可见基底细胞层完整ꎬ偶可见上皮层与 ＢＺ
分离ꎮ (２)１８ 眼(８６％)患者上皮细胞出现高反射的无细
胞结构的片状区域和瘢痕ꎮ (３)１２ 眼(５７％)患者中央区
角膜上皮下未发现神经纤维ꎬ９ 眼(４３％)患者平均中央角
膜上皮下神经密度显著降低ꎮ 当水肿呈扇形时ꎬ非水肿部
位可见上皮下神经ꎬ而水肿部位未见上皮下神经ꎮ (４)
ＩＶＣＭ 上所有患者 ＢＺ 表现为明显的异常ꎬ除了上述相关
的瘢痕外ꎬＢＺ 呈分支状的、细的、黑线状ꎮ 此外ꎬ在 ２１ 眼
中有 １３ 眼(６２％)患者前基质表现为细颗粒或粗颗粒ꎬ且
反光不同ꎮ (５)在 ＩＶＣＭ 上ꎬ全部患者角膜基质细胞密度
降低ꎮ (６)全部患者角膜内皮正常的形态不能在 ＩＶＣＭ 上
看到ꎬ表现为正常六边形结构消失ꎬ细胞边界不清ꎮ 对照
组 ＩＶＣＭ 表现为形态正常的角膜上皮细胞、上皮下神经纤
维、ＢＺ、基质细胞和内皮细胞ꎬ见图 １ꎬ２ꎮ
３讨论

ＩＶＣＭ 的应用可以对活体角膜进行无损伤的光学断
层扫描成像ꎬ不需要切片、固定、染色等过程就能观察到角
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图 ２　 对照组 ＩＶＣＭ图像　 Ａ:角膜上皮细胞ꎻＢ:上皮下神经纤维ꎻＣ:基质细胞ꎻＤ:内皮细胞ꎮ

膜内各层细胞的形态结构和动态变化ꎬ得到类似于病理切
片的图像ꎮ 近年国内有一些关于应用 ＩＶＣＭ 观察水肿角
膜的文献报道[１４－１５]ꎮ 本研究是应用 ＩＶＣＭ 观察持续的角
膜水肿对角膜各层的病理学影响ꎮ
３􀆰 １角膜上皮的改变 　 我们通过 ＩＶＣＭ 观察到慢性角膜
水肿的患者上皮可见大泡ꎬ表现为黑色、圆形、边缘清晰ꎬ
大多数是上皮内的ꎬ位于上皮层间ꎮ 这在以往的文献中有
过报道ꎬＡｌｏｍａｒ 等[１６] 应用 ＩＶＣＭ 在 ＦＥＤ 晚期可以观察到
角膜上皮的改变ꎬ大泡可以被观察到ꎬ类似大的黑环ꎬ这些
发现与本研究结果一致ꎮ 另外ꎬＡｌｏｍａｒ 等[１６] 应用 ＩＶＣＭ
发现在慢性角膜水肿患者的基底细胞层和 ＢＺ 之间发现
了角化细胞源性细胞(ＫＤＣｓ)ꎬ确切的说是位于 ＢＺ 内或
上皮内延伸的纤维组织间隔内ꎬ并组织学上也证实了共焦
显微镜的观察ꎬ并猜测这些细胞极有可能是上皮下成纤维
细胞ꎮ 另外ꎬ本研究发现角膜上皮细胞出现高反射的无细
胞结构的片状区域ꎬ这在以往的文献中也曾有报道ꎮ 在晚
期 Ｆｕｃｈｓ 角膜内皮细胞营养不良患者中通常被发现上皮
下高反光[１６]ꎬ光学显微镜观察角膜移植后切除的角膜组
织证实在上皮细胞层和 ＢＺ 之间有纤维结缔组织的存
在[１７]ꎬ提示上皮下高反光为纤维结缔组织ꎬ瘢痕形成ꎮ 慢
性角膜水肿与上皮下瘢痕形成有关[１８]ꎮ Ｍｏｒｉｓｈｉｇｅ 等[１３]

报道虽然大泡性角膜病变的致病因素不会直接损伤角膜
上皮ꎬ但是患者常表现为角膜上皮糜烂ꎬ这种上皮损伤可
能是大泡性角膜病变角膜前部病变发展的关键因素ꎬ因为
它导致 ＢＺ 和前基质暴露在包括泪液在内的外部环境中ꎮ
泪液中含有多种细胞因子和生长因子(包括 β－转化生长
因子) [１９]ꎬ它们促进大泡性角膜病变前部角膜的结构改
变ꎮ Ｍｏｒｉｓｈｉｇｅ 等[１３]发现有上皮糜烂病史的大泡性角膜病
变患者前基质细胞成纤维化早于无此病史者ꎮ 然而ꎬ上皮
糜烂引起的角膜前部结构的改变是可以被预测的ꎬ因此ꎬ
慢性角膜水肿角膜上皮的及时治疗对角膜内皮移植术后
的视力恢复是很重要[１３]ꎮ
３􀆰 ２角膜上皮下神经丛的改变　 本研究发现慢性角膜水
肿的角膜上皮下神经纤维密度明显减少或消失ꎮ 之前的
文献有报道ꎬ轻度 Ｆｕｃｈｓ 患者角膜上皮下神经纤维密度比
对照组相比显著降低[２０]ꎻ一般来说ꎬ角膜厚度增加越多ꎬ
上皮下神经密度降低越大ꎬ神经总长度就越短[２０]ꎮ 晚期
Ｆｕｃｈｓ 角膜内皮细胞营养不良患者上皮下神经可能完全
缺失(占病例的 ０ ~ ４０％) [１６ꎬ２１]ꎮ 这些研究与本研究结果
相一致ꎮ 另外ꎬ有研究发现ꎬ慢性角膜水肿的患者ꎬ中央角
膜敏感度明显低于年龄相仿的对照组ꎬ角膜神经表现为有
异常分支的细小且稀疏的神经片段[２１]ꎮ 据推测ꎬ内皮细
胞丢失可导致血管活性肠肽(ＶＩＰ)或者其他神经肽水平

下降ꎬ从而影响角膜神经密度或功能[２０]ꎮ 反之ꎬ角膜神经
的缺失可导致包括 ＶＩＰ 在内的神经肽水平降低ꎬ进而又导
致内皮细胞凋亡[２０]ꎮ
３􀆰 ３角膜基质的改变　 本研究发现前基质细胞密度明显
减少ꎮ Ｈｅｃｋｅｒ 等[２２] 通过 ＩＶＣＭ 及组织学观察发现ꎬ与正
常对照组相比ꎬ需要行穿透性角膜移植的晚期 ＦＥＣＤ 患者
前基质细胞密度显著降低ꎬ然而后基质细胞密度无显著差
异ꎮ 引起前部基质细胞减少的确切机制尚不清楚ꎬ但是基
质细胞的凋亡有可能是上皮细胞因子释放引起的ꎮ 上皮
细胞因子的释放是一种已知的上皮对机械或病毒损伤后
的反应[２３]ꎮ 同样ꎬ慢性角膜水肿中ꎬ上皮细胞破坏或大泡
形成可导致上皮细胞因子的释放ꎬ导致基质细胞凋亡[２２]ꎮ
有证据表明ꎬ ＦＥＤ 患者角膜各层细胞均凋亡[２４－２５]ꎮ Ｌｉ
等[２４]认为基质细胞对凋亡刺激高度敏感ꎬ基质细胞的变
化可能先于内皮细胞和上皮细胞的变化ꎮ Ｓｚｅｎｔｍａｒｙ 等[２５]

在水肿角膜各层均发现凋亡细胞ꎬ提示基质细胞凋亡可能
是基质细胞对任何原因引起基质水肿的反应ꎮ
３􀆰 ４角膜内皮的改变　 本研究正常的角膜内皮细胞形态
不能 在 ＩＶＣＭ 上 看 到ꎮ 这 与 之 前 的 文 献 报 道 一 致ꎮ
Ａｌｏｍａｒ 等[１６]发现在光学显微镜下ꎬ所有 ＦＥＤ 角膜样本
中ꎬＤｅｓｃｅｍｅｔ 膜(ＤＭ)均出现增厚和层叠ꎬ并伴有赘疣ꎬ内
皮细胞减少ꎻ在 ＩＶＣＭ 下ꎬ所有 ＦＥＤ 患者角膜内皮细胞边
界完全模糊ꎻ在非 ＦＥＤ 患者ꎬ观察到内皮细胞的改变ꎬ包
括特征性增生和明显的高反射核ꎬ以及细胞密度降低ꎮ

Ｍｏｒｉｓｈｉｇｅ 等[１３]研究发现大泡性角膜病变角膜水肿持
续 １２ｍｏ 以上患者角膜胶原结构发生改变ꎬ以及角膜基质
细胞向成纤维细胞转化ꎬ角膜发生不可逆的改变ꎻ另外ꎬ这
些变化可能影响 ＤＳＡＥＫ 术后患者的视力ꎮ 同时ꎬ他们观
察了术前基质水肿持续的时间与术后视力的关系ꎬ他们发
现术前基质水肿小于 １２ｍｏ 的患者术后视力较好ꎬ他们提
出大泡性角膜病变是一种进行性疾病ꎮ

总之ꎬ大泡性角膜病变是一种临床及病理上均进展的
疾病ꎮ 这一概念对于 ＤＳＡＥＫ 术前慢性角膜水肿患者的治
疗具有重要意义ꎬ值得进一步研究ꎮ 另外ꎬ不同病因引起
的慢性角膜水肿的 ＩＶＣＭ 表现有何不同ꎬ目前尚无相关文
献报道ꎬ需要进一步研究ꎮ
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１１ Ｈａｍ Ｌꎬ Ｄａｐｅｎａ Ｉꎬ Ｌｉａｒａｋｏｓ ＶＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｄｔｅｒｍ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ Ｄｅｓｃｅｍｅｔ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｋｅｒａｔｏｐｌａｓｔｙ:４ ｔｏ ７ ｙｅａｒｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ １７１(１): １１３－１２１
１２ Ｐｒｉｃｅ ＭＯꎬ Ｃａｌｈｏｕｎ Ｐꎬ Ｋｏｌｌｍａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｓｃｅｍｅｔ ｓｔｒｉｐｐｉｎ
ｇｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｋｅｒａｔｏｐｌａｓｔｙ: ｔｅｎ￣ｙｅａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｌｏｓｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ
ｐｅｎｅｔｒａｔｉｎｇ ｋｅｒａｔｏｐｌａｓｔｙ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１６ꎻ１２３(７):１４２１－１４２７
１３ Ｍｏｒｉｓｈｉｇｅ Ｎꎬ Ｓｏｎｏｄａ ＫＨ. Ｂｕｌｌｏｕｓ Ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ａｓ ａ Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ
Ｄｉｓｅａｓｅ: Ｅｖｉｄｅｎ Ｆｒｏｍ Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｃｏｒｎｅａ
２０１３ꎻ３２(Ｓｕｐｐｌ): Ｓ７７－Ｓ８３
１４ 杨耘成ꎬ 洪波ꎬ 黎明ꎬ 等. Ｃｈａｎｄｌｅｒ 综合征的共焦显微镜研究. 中
国实用眼科杂志 ２０１２ꎻ３０(９):１０６１－１０６６
１５ 董微丽ꎬ 邹留河ꎬ 潘志强ꎬ 等. 应用共焦显微镜观察 Ｆｕｃｈ 角膜内
皮营养不良患者的病变形态学特征. 中华眼科杂志 ２００４ꎻ４０(７):
４６５－４７０

１６ Ａｌｏｍａｒ ＴＳꎬ Ａｌ－Ａｑａｂａ Ｍꎬ Ｇｒａｙ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｄｅｍａ:ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ５２(１１):８１９３－８２０７
１７ Ｎａｕｍａｎｎ ＧＯꎬ Ｓｃｈｌｏｔｚｅｒ － Ｓｃｈｒｅｈａｒｄｔ Ｕ. Ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ｉｎ
ｐｓｅｕｄｏｅｘｆｏｌｉａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｓ ａ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ Ｈｉｓｔｏｒｉｃａｌ ｉｍａｇｅ: Ａ ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｓｔｕｄｙ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０００ꎻ１０７(６):１１１１－１１２４
１８ Ｌｊｕｂｉｍｏｖ ＡＶꎬ Ａｔｉｌａｎｏ ＳＲꎬ Ｇａｒｎｅｒ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ａｎｄ Ｎａ ＋ꎬ Ｋ ＋ － ＡＴＰａｓｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｃａｔａｒａｃｔ ｓｕｒｇｅｒｙ:
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｂｕｌｌｏｕｓ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ ａｎｄ Ｆｕｃｈｓ􀆳 ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｃｏｒｎｅａｓ.
Ｃｏｒｎｅａ ２００２ꎻ２１(１):７４－８０
１９ Ｇｕｐｔａ Ａꎬ Ｍｏｎｒｏｙ Ｄꎬ Ｊｉ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ－１
ａｎｄ ｂｅｔａ－２ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｔｅａｒ flｕｉｄ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９９６ꎻ１５(６):６０５－６１４
２０ Ｓｃｈｒｅｍｓ － Ｈｏｅｓｌ ＬＭꎬ Ｓｃｈｒｅｍｓ ＷＡꎬ Ｃｒｕｚａｔ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ
ｓｕｂｂａｓａｌ ｎｅｒｖｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅ Ｆｕｃｈｓ􀆳 ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｏｒｎｅａｌ
ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ:ａｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｓｔｕｄｙ. Ｅｙｅ ( Ｌｏｎｄ) ２０１３ꎻ２７
(１):４２－４９
２１ Ａｈｕｊａ Ｙꎬ Ｂａｒａｔｚ ＫＨꎬ ＭｃＬａｒｅｎ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｒｎｅａｌ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｂｎｏｒｍａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ Ｆｕｃｈｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ.
Ｃｏｒｎｅａ ２０１２ꎻ３１(１１):１２５７－１２６３
２２ Ｈｅｃｋｅｒ ＬＡꎬ ＭｃＬａｒｅｎ ＪＷꎬ Ｂａｃｈｍａｎ ＬＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｉｎ Ｆｕｃｈｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ. Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１１ꎻ１２９(５):５５５－５６１
２３ Ｈｅｌｅｎａ ＭＣꎬ Ｂａｅｒｖｅｌｄｔ Ｆꎬ Ｋｉｍ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｆｔｅｒ
ｃｏｒｎｅａｌ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ １９９８ꎻ３９(２):２７６－２８３
２４ Ｌｉ ＱＪꎬ Ａｓｈｒａｆ ＭＦꎬ Ｓｈｅｎ ＤＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ Ｆｕｃｈｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｎｅａ. Ａｒｃｈ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００１ꎻ１１９(１１):１５９７－１６０４
２５ Ｓｚｅｎｔｍａｒｙ Ｎꎬ Ｓｚｅｎｄｅ Ｂꎬ Ｓｕｖｅｇｅｓ Ｉ. Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌꎬ ｋｅｒａｔｏｃｙｔｅꎬ ａｎｄ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ Ｆｕｃｈｓ􀆳 ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｉｎ ｐｓｅｕｄｏｐｈａｋｉｃ
ｂｕｌｌｏｕｓ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２００５ꎻ１５(１):１７－２２
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