
·临床报告·

睑板腺功能障碍患者飞秒激光 LASIK 术后 DLK 发生率
相关性研究

刘扬扬,何摇 伟,徐摇 玲,郑春晖

作者单位:(110034)中国辽宁省沈阳市,沈阳何氏眼科医院
作者简介:刘扬扬,毕业于大连医科大学,硕士,主治医师,研究
方向:角膜病、角膜屈光手术。
通讯作者:何伟,博士,教授,博士研究生导师,主任医师,院长.
727234437@ qq. com
收稿日期: 2016-09-10 摇 摇 修回日期: 2016-11-25

Assessment of the correlation between
Meibomian gland dysfunction and the
incidence of DLK after femtosecond
laser LASIK

Yang - Yang Liu, Wei He, Ling Xu, Chun -
Hui Zheng

Shenyang He Eye Hospital, Shenyang 110034, Liaoning
Province, China
Correspondence to:Wei He. Shenyang He Eye Hospital, Shenyang
110034, Liaoning Province, China. 727234437@ qq. com
Received:2016-09-10摇 摇 Accepted:2016-11-25

Abstract
誗AIM: To analyze the correlation between Meibomian
gland dysfunction and the incidence of diffuse lamellar
keratitis (DLK) by giving Meibomian gland dysfunction
patients femtosecond laser assisted laser in situ
keratomileusis ( LASIK ) operations and observing the
occurrence of DLK clinically after operations.
誗 METHODS: Selected 200 patients ( 396 eyes ) who
received femtosecond laser LASIK operations in Myopia
Treatment Center from January 2015 to October 2015 and
divided them into two groups for observation. Group A
was the experimental group ( MGD group ) with 100
meibomian gland dysfunction patients(197 eyes) . Group
B was the control group ( non - MGD group) with 100
patients ( 199 eyes ) without meibomian gland
dysfunction. There were no significant differences in age
and gender in the two groups. Meibomian gland orifice
obstruction, quality and quantity of meibomian gland
secretions and palpebral margin anomalies were observed
before operations and the occurrence and severity of DLK
were observed on 1, 3d and 1wk after operations by using
slit lamp-microscopy.
誗RESULTS: In MGD group, among the 100 patients(197
eyes), 15 patients (18 eyes) had DLK. The occurrence
rate was 9. 1%. In the 100 patients (199 eyes), 3 patients
had DLK. The occurrence rate was 1. 5%. The occurrence

rate of DLK in MGD group was significantly higher than
that in non - MGD group. There were statistically
significant difference (P < 0. 05) in the incidence of DLK
between the MGD group and non- MGD group.
誗 CONCLUSION: The result of analysis indicated that
MGD may be a potential risk factor for the occurrence of
DLK after the femtosecond laser LASIK operation.
誗 KEYWORDS: Meibomian gland dysfunction;
femtosecond laser; laser in situ keratomileusis; diffuse
lamellar keratitis
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摘要

目 的: 通 过 对 睑 板 腺 功 能 障 碍 ( meibomian gland
dysfunction,MGD)患者行飞秒激光 LASIK 后弥漫性层间
角膜炎(diffuse lamellar keratitis,DLK)发生情况的临床观

察,分析睑板腺功能障碍与 DLK 发生的相关性。
方法:收集 2015-01 / 10 就诊于我院近视治疗中心符合飞

秒激光 LASIK 手术适应证,并进行手术者 200 例 396 眼,
分成两组观察,A 组为试验组(MGD 组),有睑板腺功能障

碍的患者 100 例 197 眼;B 组为对照组(无 MGD 组),无睑

板腺功能障碍的患者 100 例 199 眼。 A 组与 B 组之间年

龄与性别差异无统计学意义。 术前观察睑板腺开口阻塞

情况、睑板腺分泌质和量、睑缘异常情况。 观察术后 1、
3d,1wk DLK 发生情况及严重程度。
结果:MGD 组 100 例 197 眼中发生 DLK 为 15 例 18 眼,发
生率为 9. 1% ;无 MGD 组 100 例 199 眼中发生 DLK 为 3
例 3 眼,发生率为 1. 5% ;MGD 组 DLK 的发生比率明显高

于无 MGD 组。 两组间 DLK 发生率存在明显的统计学差

异(P<0. 05)。
结论:MGD 可能是飞秒激光 LASIK 术后 DLK 发生的一种

潜在危险因素。
关键词:睑板腺功能障碍;飞秒激光;准分子激光原位角膜

磨镶术;弥漫性层间角膜炎
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0 引言
摇 摇 睑板腺功能障碍(meibomian gland dysfunction,MGD)
是眼科常见病与多发病,在临床工作中比较容易被忽视并
漏诊。 睑板腺功能障碍的主要特征[1] 为睑板腺终末端导
管腺口发生阻塞,伴有或不伴有睑板腺分泌物发生质或量
的改变,是一种慢性的、弥漫性的睑板腺组织结构的异常。
发病人群非常广泛,亚洲人种 MGD 发病率高于其他人种,
已超过 60% [2]。 由于睑板腺功能障碍患者普遍存在,且
存在于不同年龄段人群,因此在各类眼科手术中,尤其是
外眼手术如激光角膜屈光手术,睑板腺功能障碍并不是手
术的禁忌证。 弥漫性层间角膜炎(diffuse lamellar keratitis,
DLK)是激光角膜板层屈光手术术后的一种角膜基质层间
的无菌性炎症,具有非特异性,非感染性,弥漫性的特点。
又称其为非特异性弥漫性层间角膜炎(nonspecific diffuse
interface keratitis),由于层间炎症呈现为弥漫的颗粒样浸
润外观,像密集的沙粒一样,故也称为撒哈拉综合征
(Sahara syndrome)。 在 1998 年由 Smith 等[3] 首次发现并
报道。 其发生率各地的差异很大,报道数据也相差甚多,
从 0. 75% ~ 58. 7% 不等[4]。 绝大多数病例发生于术后第
1 ~ 7d,也有极少数迟发病例发生在术后几个月甚至几
年[5-6]。 DLK 的发生大多数反应较轻,此时病程多为自限
性,但进展到严重阶段时可引起最佳矫正视力明显下降,
甚至发生角膜瘢痕,角膜组织自溶等不可逆损害。 本研究
主要调查睑板腺功能障碍患者行飞秒激光 LASIK(飞秒激
光制瓣的准分子激光角膜原位磨镶术)术后 DLK 的发生
情况,与无睑板腺功能障碍的人群行飞秒激光 LASIK 手
术后 DLK 的发生情况进行对比,以观察 MGD 与 DLK 发
生的相关性,并为今后临床工作提供参考依据,预防或减
少 DLK 的发生。
1 对象和方法
1. 1 对象摇 收集 2015-01 / 10 就诊于我院近视治疗中心,
符合飞秒激光 LASIK 手术适应证,并进行手术者 200 例
396 眼。 术前分成两组观察,A 组为试验组(MGD 组),有
睑板腺功能障碍患者 100 例 197 眼,其中男 62 例 122 眼,
女 38 例 75 眼;平均年龄 23. 63依3. 16(18 ~ 30)岁;术前平
均等效球镜度为-3. 77依1. 43 (-1. 0 ~ -6. 0)D。 B 组为对
照组(无 MGD 组),无睑板腺功能障碍患者 100 例 199 眼,
其中男 65 例 129 眼,女 35 例 70 眼;平均年龄 23. 56依3. 80
(18 ~ 30)岁;术前平均等效球镜度为-3. 57依1. 45(-1. 0 ~
-6. 0)D。 以上两组患者之间年龄、性别与等效球镜度无
明显统计学差异(P>0. 05)。 本研究采用 2011 年睑板腺
功能障碍国际研讨会的 MGD 诊断标准:具有眼干涩、眼
痒、眼红、烧灼感、视力波动等眼表不适症状,结合以下至
少其中任一种体征:睑板腺腺体缺如、睑缘及睑板腺开口
异常,睑板腺分泌物质量和数量的改变,即可以诊断为
MGD[7]。 纳入标准:(1) 年龄:18 ~ 30 岁;( 2 ) 近视度
数-1. 0 ~ -6. 0DS;(3)同一熟练手术医生操作;(4)能配
合术前术后治疗并定期复查者;(5)符合飞秒激光 LASIK
手术适应证。 排除标准:(1)有系统性或眼部器质性病变
影响泪膜功能者;(2)眼部炎症急性期;(3)术中配合差,
手术操作时间长的患者;(4)术中发生上皮损伤的患者;
(5)角膜内皮计数<2500 个 / mm2;(6)长期配戴角膜接触
镜者;(7)飞秒激光 LASIK 手术禁忌证。
1. 2 方法
1. 2. 1 术前检查及处置摇 全部患者术前均进行详细的裂

隙灯显微镜眼前节检查:着重记录有无 MGD 表现,睑板腺
口及睑缘状态,分泌物的性状及量,严重程度等。 所有患
者 MGD 程度均符合飞秒激光 LASIK 手术适应证标准。
所有患者于术前 3d 抗生素眼液及人工泪液点眼:5g / L 左
氧氟沙星眼液每天 6 次,羧甲基纤维素钠眼液每天 6 次。
1. 2. 2 手术方法摇 所有手术操作和术后观察均由同一熟
练专业医师完成,均戴无滑石粉的手套。 采用第五代
IntraLase 飞秒激光机制作角膜瓣,参数设定: 瓣厚度为
100 ~ 105滋m, 瓣直径为 8. 5mm, 角膜基质 床 能 量 为
0郾 75滋J,边切能量为 0. 80滋J,边切角度为 90毅。 掀开角膜
瓣进行准分子激光切削角膜基质层(使用 STAR-S4 IR 型
准分子激光机),将角膜瓣及角膜基质床冲洗干净后复位
角膜瓣。 冲洗液均为 500mL 平衡盐溶液中加入地塞米松
注射液 10mg,三组患者术毕均妥布霉素地塞米松眼液 1
滴,戴透明眼罩。
1. 2. 3 术后观察内容及标准摇 术后第 1、3、7d 常规复查裂
隙灯显微镜,详细观察角膜情况,确定有无 DLK 并对发生
的 DLK 进行分期。 DLK 临床分期标准:通过高倍裂隙灯
显微镜下炎症表现,并根据病变的严重性和累及范围,
Linebarger 等[8] 将 DLK 分为以下四期,玉期:在角膜周边
区域的角膜层间可见灰白色颗粒状炎性细胞散在浸润,没
有累及视轴中央瞳孔区域,最常见于 LASIK 术后第 1d,此
期炎症反应轻微,患者无明显不适症状,视力正常,无眼部
充血或前房炎症反应;域期:灰白色颗粒状细胞呈弥漫性
浸润并累及角膜瓣中央和周边区域,常发生于术后第 2d
或第 3d,也无明显眼部充血或前房炎症反应,视力可正
常;芋期:炎细胞在周边的浸润逐渐消退并相对清晰,而这
些灰白色颗粒状炎性细胞大量的浓密的浸润在视轴中央
瞳孔区域并聚集在一起,此期常发生在 LASIK 术后第 5 ~
7d,视力可发生轻度下降,眼部可有轻度充血,常无前房炎
症反应;郁期:全角膜区域尤其在中央区域,聚集大量弥漫
性的、非常致密的、浸润的灰白色颗粒状细胞,而使角膜呈
现混浊状态并可出现角膜水肿、角膜溶解、角膜皱褶、远视
及角膜瘢痕,角膜地形图呈现出不规则性散光,导致视力
严重下降,此期可出现眼睑及结膜水肿,结膜和睫状混合
充血,并伴有轻度前房炎症反应。
摇 摇 统计学分析:本研究采用 SPSS 17. 0 进行数据分析处
理,其中 MGD 组与无 MGD 组患者行飞秒激光 LASIK 术
后 DLK 发生率用百分比(% )表示,采用 字2 检验,P<0. 05
表示差异具有统计学意义。
2 结果
2. 1 两组患者手术情况摇 患者 200 例 396 眼均成功进行
飞秒激光 LASIK 手术,术中飞秒激光制瓣时无负压吸引
环脱吸,全程手术无角膜上皮损伤,术中患者无明显配合
不良等异常情况出现,手术过程顺利。 所有患者手术结束
后随即应用裂隙灯显微镜检查所见角膜瓣位正,瓣下无明
显异物残留,均未进行二次冲洗。
2. 2 MGD对飞秒激光 LASIK 术后 DLK 的影响摇 观察术
后第 1、3d,1wk 时各研究组 DLK 发生情况。 其中 MGD 组
197 眼中发生 DLK 共 18 眼,术后第 1d 有 15 眼为 DLK 玉
期,1 眼为 DLK 域期,术后第 3d 有 2 眼为 DLK 域期;无
MGD 组 199 眼中发生 DLK 共 3 眼,均于术后第 1d 出现,
均为 DLK 玉期。 术后 1wk 各组均无新增 DLK 的病例且
各组均未出现 DLK 芋期和 IV 期的患者。 术后 1、3d,1wk
各组患者术后视力均达到术前最佳矫正视力,眼压均为术
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前正常值水平。 术后 1wk 复查时,所有组别出现的 DLK
均已消退。
2. 3 DLK发生率摇 在本研究 200 例 396 眼中,MGD 组共
计 197 眼中发生 DLK 的总眼数为 18 眼,发生率为 9. 1% ;
无 MGD 组共计 199 眼中发生 DLK 的总眼数为 3 眼,发生
率为 1. 5% 。 其中 MGD 组与无 MGD 组之间 DLK 的发生
率进行比较,通过统计学分析计算,两组间存在明显的统
计学差异(字2 =10. 01,P=0. 001)。
3 讨论
摇 摇 DLK 的发生并不是由某一个单一因素导致,而是存
在内源性、外源性及宿主特异性[9],本研究尽可能地排除
了可能引发 DLK 的其它因素,如排除了术中角膜上皮组
织的损伤、术中角膜缘出血渗到角膜瓣层间、角膜上皮粗
糙、角膜内皮细胞形态不良或密度值较低,多年配戴软性
角膜接触镜的患者。 DLK 的基本病理过程可能为:由一
种或多种不同的致病因素导致角膜组织结构出现异常而
刺激并引起角膜组织细胞释放出一些炎性细胞因子和炎
症介质,同时角膜缘毛细血管网出现扩张充血、血管通透
性明显升高、大量中性粒细胞等炎性细胞渗出到角膜瓣基
质层间,在炎症介质的作用下,这些炎性细胞向病变部位
游动并聚集,从而引起一系列的角膜炎症反应。 角膜板层
屈光手术后,由于角膜基质细胞不能再生,只能紧密粘连
因而存在着潜在的细小缝隙,因此在角膜瓣层间病变部
位,这些炎性细胞大量聚集在一起并成团簇状。 在防御系
统的作用下,炎性细胞可以释放各种化学物质、自由基和
酶,延长炎性反应过程并可导致角膜组织进一步受损;致
病因素的性质、机体的反应状态和免疫状态的不同,炎性
反应的轻重程度也不同[10]。 分析本研究病例中,MGD 组
发生的 DLK 18 眼中由于 MGD 导致的 DLK 的发生其可能
原因大致分析总结如下:(1)诱导外源性机制的启动:本
研究中选取的 MGD 患者均为睑板腺开口有不同程度阻塞
的患者,包括睑板腺口帽冠和脂栓。 据报道,睑板腺腺管
发生阻塞的原因是睑板腺分泌物中蜡酯及胆固醇酯的含
量增多,引起脂质的熔点升高和粘度增加[11-12]。 这些阻
塞的腺管口由于术前洗眼,冲洗结膜囊不彻底及开睑器的
挤压,经手术的操作将睑板腺分泌物带到角膜瓣层间,这
些作为外来异物的异常睑板腺油脂分泌物启动了机体的
防御免疫反应机制刺激产生了炎性反应,激活了单核巨噬
细胞等炎性细胞,并产生细胞因子白介素-1、肿瘤坏死因
子-琢 等炎症介质,通过结合特殊的受体,细胞内的信号传
导途径被激活,受体 CD14 与被激活的复合体相结合,刺
激角膜组织细胞和层间出现的炎性细胞[13],产生表达细
胞间黏附分子,通过白介素-8 趋化中性粒细胞等炎性细
胞到达角膜病变部位。 由于角膜基质层间并不是密闭的,
而是存在一定的细小缝隙,因而出现了白细胞大量移动并
聚集在角膜板层间[14],从而导致了 DLK 的发生。 (2)诱
导内源性机制的启动:由于 MGD 患者睑板腺分泌物中主
要成分为蜡酯及胆固醇酯的合成的油脂类物质,当这些物
质沉积在结膜囊或角膜瓣上或者角膜基质层间时,为了将
这些油脂去除干净,需要手术医生用大量的冲洗液冲洗,
这样也会导致不同程度的角膜水肿及上皮细胞损伤。 由
于冲洗角膜瓣及基质床的时间延长,会造成角膜上皮细胞
间连接出现破坏,导致眼表面屏障功能破坏,进而导致了
角膜上皮的水肿、角膜组织营养障碍、上皮粗糙等上皮功
能的损害。 以上这些角膜上皮细胞的异常改变会引发上

皮源性细胞生长因子的大量释放,并作用于邻近角膜细
胞, 产生了大量的炎性细胞因子,并向角膜层间病变部位
移动并聚集,从而引发层间炎症反应。 (3)MGD 导致泪膜
因素的影响:正常的睑板腺分泌物主要成分是脂质也称其
为睑脂,是一种含有蜡酯、磷脂、鞘磷脂、游离脂肪酸、固醇
酯、甘油酯、碳氢化合物等多种脂质的混合物[15]。 正常睑
板腺脂质的分泌可以维持眼表组织正常的生理作用并保
持角膜上皮的完整性。 稳定泪膜结构,降低泪膜表面张
力,对角膜组织具有保护、营养和润滑的功能。 由于本研
究病例 MGD 患者睑板腺分泌的脂质成分异常,这些异常
睑脂在其数量和质量上都发生了改变。 研究报道在 MGD
患者的睑脂成分中发现游离脂肪酸增多,其对角膜上皮有
毒性反应并且具有上皮刺激性,会引起泪膜的表面张力减
弱并导致泪膜结构不稳定,从而出现泪膜破裂时间缩短,
水液层易蒸发,而引发的一系列干眼等眼部不适症状[10]。
研究发现大部分睑板腺功能障碍患者眼睑及结膜囊内细
菌尤其是具有产生酯酶能力的细菌数量增多,酯酶的活性
也明显升高[16]。 此外有学者认为,在 MGD 引起的干眼患
者中睑板腺分泌物中磷脂水平下降,鞘磷脂含量相对下
降,卵磷脂含量相对增加。 这些睑脂成分改变导致泪膜不
稳定,引起泪液过度蒸发[17]。 以上所述各种原因,均会导
致泪膜过快的蒸发、渗透压有所增加,泪膜不稳定;睑缘各
种微生物所释放的脂肪酶可使睑缘脂质发生分解,这些分
解产物引发眼表炎症反应,导致角膜上皮及结膜上皮出现
损害[18]。 如泪腺分泌功能减弱、角膜不同程度水肿、角膜
上皮粗糙、角膜组织营养障碍等, 致使眼表面屏障功能遭
到不同程度破坏。 由于 MGD 导致的眼表生理功能出现异
常,眼表屏障功能减弱或丧失,眼表面微生态环境及眼表
免疫功能失调, 对炎症的抵御能力下降,角膜病变组织延
迟修复,从而对飞秒激光 LASIK 术围手术期角膜上皮及
基质的愈合产生影响, 这些异常都为 LASIK 术后 DLK 的
发生提供了必要条件。
摇 摇 总的来说,本研究中,比较两组研究数据,发现 MGD
组 DLK 的发生率明显高于无 MGD 组,且仅 MGD 组出现
DLK 域期病例。 以上结论提示:MGD 是飞秒激光 LASIK
术后 DLK 发生的一种危险因素,可能的发病原因之一。
建议行飞秒激光 LASIK 手术的患者尽量选择无 MGD 的
人群或者 MGD 经过积极治疗后睑板腺功能明显改善的
患者。
摇 摇 本研究无 MGD 组中仍有 DLK 的发生,表明 DLK 的
发生存在多种致病因素。 因此,预防和减少 DLK 的发生,
需要从多个环节入手,采取相应的预防措施共同改善。 虽
然所有行飞秒激光 LASIK 手术的患者术后 DLK 经及时的
观察和治疗后均得到了消退治愈,但我们仍需重视 DLK
的可能发生因素,把我们观察到的,分析可能是其发生的
原因,注意预防避免,最大程度降低 DLK 的发生,以避免
更严重 DLK 的发生而导致的不良及不可逆的后果。 而对
于弥漫性层间角膜炎的众多的发病原因及发病机制还有
待于进一步研究。 这些都是我们在未来的临床实践工作
中所要努力探索和研究的方向。
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