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摘要
糖尿病(ＤＭ)已成为世界范围内最严重的健康问题之一ꎮ
糖尿病在眼部会引起角膜神经损伤、泪液成分改变、泪膜
稳定性差、泪液渗透压升高、免疫炎症反应和细胞凋亡等ꎬ
这增加了眼表疾病的风险ꎮ 其中ꎬ眼表疾病又以干眼发病
率高为著ꎮ 本文就糖尿病相关干眼的患病相关因素、患病
率及发病机制进行综述ꎬ以期对临床治疗提供思路ꎮ
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０引言
糖尿病(ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＤＭ)是一种多病因的代谢

疾病ꎬ特点是慢性高血糖伴随因胰岛素( ＩＮｓ)分泌及 / 或
作用缺陷引起的糖、脂肪和蛋白质代谢紊乱ꎮ 根据 ２０１０
年调查数据显示ꎬ我国 １８ 岁以上成年人糖尿病患病率高
达 ９.７％ꎬ中国已经成为全球糖尿病患者最多的国家ꎬ在我
国患病人群中ꎬ以 ２ 型糖尿病为主[１]ꎮ 在世界范围内ꎬ目
前有 ４.６３ 亿成年人患有糖尿病ꎮ 国际糖尿病联盟( ＩＤＦ)
估计ꎬ到 ２０３０ 年将有 ５.７８ 亿成年人患有糖尿病ꎬ到 ２０４５
年将有 ７ 亿人患有糖尿病[２]ꎮ 糖尿病已经成为影响全球
居民身心健康的主要疾病之一ꎬ且在全球各地区呈现逐渐
增加的趋势ꎮ 干眼是以泪膜稳态失衡为主要特征并伴有
眼部不适症状的多因素眼表疾病ꎮ 泪膜不稳定、泪液渗透
压升高、眼表炎症与损伤及神经感觉异常是其主要的病理
生理机制[３]ꎮ 近年来ꎬ随着人们对糖尿病认识的逐渐深
入ꎬ眼科手术的发展以及人们对健康要求的进一步提高ꎬ
糖尿病对眼表及角膜的影响日益受到眼科医生及糖尿病
患者的重视ꎮ 其中ꎬ眼表疾病又以干眼发病率高为著ꎮ 本
文将近年来关于糖尿病相关干眼的患病因素、患病率与发
病机制等研究做一综述ꎮ
１糖尿病相关干眼的患病因素及患病率

糖尿病患者干眼的患病率明显高于健康人ꎬ糖尿病患
者患干眼的几率是非糖尿病患者的 １.１５ 倍[４]ꎮ 一项针对
１２０ 例糖尿病患者和 １２０ 名正常对照组的研究发现ꎬ
３８ ３％的糖尿病患者有干眼ꎬ患病率高于正常对照组[５]ꎮ
Ｗａｎｇ 等[６]发现中国糖尿病儿童干眼患病率为 ２８.９５％ꎬ明
显高于正常对照组ꎬ低于成人糖尿病患者干眼的患病率ꎬ
可能是由于儿童与成人泪膜存在差异ꎬ儿童时期泪液分泌
量高于其他生长阶段ꎬ且儿童泪膜较厚ꎬ菌群较少ꎮ 在我
国对 １３６０ 例 ２ 型糖尿病患者进行以社区为基础的研究发
现ꎬ干眼的患病率为 １７.５％ꎬ远远高于健康组[４]ꎬ但低于既
往基于医院的流行病学研究结果[５]ꎬ这种差异一方面是由
于住院患者较门诊就诊患者病程较长且血糖控制不佳原
因导致ꎬ另一方面是由于对干眼的诊断标准不同导致ꎮ 而
一项为期 ９ａ 对北卡罗来纳大学门诊就诊的 ８１４８０ 例患者
研究发现ꎬ糖尿病患者干眼患病率为 １４.３９％ꎬ非糖尿病患
者干眼患病率为 １０.１１％ꎮ 此项研究中糖尿病患者干眼的
患病率明显低于前文数据ꎬ主要是由于种族影响ꎬ此项研
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图 １　 角膜共聚焦显微镜下观察角膜神经纤维图像　 Ａ:正常人ꎻＢ:增殖性糖尿病视网膜病变患者ꎮ

究不仅包含亚洲人ꎬ还包括白种人、黑种人、西班牙人ꎬ且
更多的是白种人(５０４６８ 例) [７]ꎮ ＤＥＷＳⅡ阐述干眼的危
险因素主要有年龄、性别及种族[３]ꎮ 这些危险因素同样存
在于糖尿病患者中ꎬ金姬等[８] 研究发现病程≥５ａ 的患者
中ꎬ女性患者角膜荧光素染色阳性检出率均高于男性ꎬ且
女性糖尿病患者泪膜破裂时间与年龄呈负相关ꎮ 亚洲糖
尿病患者患干眼的几率最高[７]ꎮ 此外ꎬ糖尿病相关干眼还
有其特有的危险因素ꎮ 多项研究表明糖尿病相关干眼与
糖尿病视网膜病变的严重程度、糖化血红蛋白及血糖控制
情况相关[４ꎬ９－１２]ꎮ 综上ꎬ糖尿病患者干眼的患病率明显高
于正常人ꎬ且年龄、性别、种族、糖尿病视网膜病变的严重
程度、糖化血红蛋白及血糖控制情况是糖尿病患者发生干
眼主要的相关因素ꎮ
２糖尿病相关干眼的发病机制
２.１糖尿病周围神经病变 　 糖尿病周围神经病变(ＤＰＮ)
是临床上常见的一种糖尿病并发症ꎬ发病率达 ５０％以
上[１３]ꎮ 角膜有丰富的神经末梢ꎬ它们来自三叉神经第一
主支[１４]ꎮ 慢性高血糖可通过多种病理途径导致包括角膜
神经在内的周围神经损伤ꎮ 在糖尿病神经损伤的过程中ꎬ
已经发现了许多相互交叉、相互补充的病理通路ꎬ包括氧
化应激、晚期糖基化产物、多元醇途径和蛋白激酶 Ｃ
(ＰＫＣ)激活ꎮ 在糖尿病状态下ꎬ超氧化物积累导致了多元
醇途径激活、晚期糖基化终末产物积累、ＰＫＣ 激活和己糖
胺通量的增加ꎬ从而触发了进行性细胞功能障碍的前馈系
统ꎮ 在神经方面ꎬ代谢和血管紊乱导致神经功能受损和神
经营养支持的丧失ꎬ长此以往ꎬ可以介导周围神经系统胶
质细胞—神经元和雪旺细胞的凋亡[１５]ꎮ 研究发现ꎬ神经
纤维长度和神经纤维密度在糖尿病神经病变患者中显著
降低ꎮ 且角膜神经密度降低随着糖尿病持续时间的延长
而增加[１６](图 １)ꎮ 这种形态学的改变导致了角膜敏感性
丧失等功能上的改变[１７]ꎮ 相似地ꎬ马佰凯等[１８] 认为糖尿
病患者角膜基底下神经密度下降与角膜知觉下降相一致ꎮ
Ｄｏｇｒｕ 等[１７]进一步证明糖尿病控制不良和周围神经病变
导致泪液明显减少ꎬ认为存在与泪腺神经支配有关的神经
病变ꎬ提出了周围神经病变影响泪腺ꎮ 研究表明ꎬ睑板腺
脂质的分泌和分布主要依赖于眨眼动作[１９]ꎬ但糖尿病患
者普遍表现为角膜敏感性下降ꎬ眨眼运动减少ꎬ导致脂质
分泌减少[２０]ꎮ 综上ꎬＤＰＮ 主要通过两方面影响泪膜:(１)
由于角膜神经纤维密度及长度的下降ꎬ导致角膜敏感性下
降ꎬ瞬目次数减少ꎬ泪液蒸发过多ꎻ(２)自主神经病变引起

的泪腺神经支配减少及角膜知觉能力下降对泪腺刺激减
少ꎬ引起泪液分泌不足ꎮ
２.２泪液成分的改变　 泪液的化学成分很复杂ꎬ除水和电
解质外ꎬ还有许多其他成分ꎬ如神经肽、糖类、蛋白质等ꎮ
糖尿病发生发展过程中ꎬ这些成分发生了变化ꎬ引起泪膜
不稳定ꎬ进而导致干眼形成ꎮ 糖尿病患者的干眼综合征与
泪液蛋白的异常表达有关ꎬ这些蛋白质参与了多种重要的
细胞过程ꎬ包括炎症、免疫、氧化应激以及脂质和葡萄糖代
谢[２１]ꎮ 从总量上讲ꎬ有研究显示非增殖性糖尿病视网膜
病变患者的总蛋白浓度明显低于正常人ꎬ且随着非增殖性
糖尿病视网膜病变严重程度的增加ꎬ总蛋白浓度持续下
降[２２]ꎮ 泪液蛋白浓度的下降可能是由于在高血糖期间ꎬ
糖基化终末产物水平的升高可以促进自由基的产生ꎬ降低
蛋白质浓度ꎮ 自由基会导致结构蛋白、脱氧核糖核酸和其
他代谢过程中重要的化合物的破坏ꎬ这被认为是糖尿病和
糖尿病视网膜病变时泪液蛋白浓度降低的基础[２３－２４]ꎮ 从
组成上来说ꎬ糖尿病患者的泪液蛋白组成与正常人有所不
同ꎮ Ｋｉｍ 等[２５] 发现糖尿病患者泪液中有表达差异的蛋白
质 ２０ 种ꎮ Ｌｉ 等[２１]对 ３５７ 种蛋白质分析发现有 ６６ 种蛋白
质(１８.５％)仅在糖尿病和干眼综合征患者中发现ꎮ 糖尿
病患者泪液中的部分蛋白质浓度下调ꎬ过氧化物氧化还原
蛋白和超氧化物蛋白的表达降低ꎻ而凋亡相关蛋白、免疫
炎症相关蛋白以及糖代谢相关蛋白大多表达增加[２１ꎬ２６－２７]ꎮ
免疫炎症相关蛋白如基质金属蛋白酶－９(ＭＭＰ－９)、肿瘤
坏死因子－α(ＴＮＦ－α)增加[２２ꎬ ２８]ꎮ 糖代谢相关蛋白如胰
岛素样生长因子结合蛋白 ３(ＩＧＦＢＰ－３)增加ꎬ有研究发现
糖尿病患者泪液 ＩＧＦＢＰ－３ 水平上调 ３.５ 倍[２７]ꎮ 凋亡相关
蛋白如膜联蛋白、凋亡调节因子 １ 表达上调[２１]ꎮ 在神经
源性炎症反应中ꎬ角膜神经末梢可向泪液中释放神经肽ꎬ
其中很大比例为 Ｐ 物质( ＳＰ)和 / 或降钙素基因相关肽
(ＣＧＲＰ)ꎬ两种神经肽都通过促进上皮细胞迁移、增殖和
分化以及局部炎症反应来调节细胞功能以维持角膜表面
的完整性[２９]ꎮ 研究发现ꎬ１ 型糖尿病患者特别是 ＤＰＮ 患
者泪液中 ＳＰ 水平显著降低ꎬ且与糖尿病病程和糖尿病视
网膜病变的严重程度以及角膜神经纤维密度相关ꎬ但这些
异常在 ２ 型糖尿病患者以及泪膜中 ＣＧＲＰ 的分析中并未
体现[３０－３１]ꎮ 这可能是由于三叉神经中表达 ＣＧＲＰ 的轴突
比表达 ＳＰ 的轴突更丰富ꎬ一项对小鼠的研究表明ꎬ三叉神
经节神经元表达 ＣＧＲＰ 的轴突比表达 ＳＰ 的轴突丰富 ３ 倍
以上[３２]ꎮ 因此ꎬ要引起泪膜 ＣＧＲＰ 水平的显著消耗ꎬ就必
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须影响更多的角膜神经ꎮ 糖尿病患者泪液中的葡萄糖含
量升高ꎬ泪液葡萄糖水平与血糖水平相关[３３－３４]ꎬ糖尿病患
者泪液中葡萄糖水平的升高ꎬ导致泪液中糖基化终产物
(ＡＧＥｓ)的表达增多ꎬ而 ＡＧＥｓ 与糖基化终产物受体
(ＲＡＧＥｓ)的结合将会诱发角膜上皮细胞的氧化应激反
应ꎬ造成角膜敏感性下降ꎬ从而导致干眼的发生[３５] ꎮ 可
见ꎬ糖尿病可引起泪液中包括蛋白质、神经肽、葡萄糖等
成分的改变ꎬ进一步破坏泪膜稳定性ꎬ从而导致干眼
形成ꎮ
２.３ 泪膜稳定性改变 　 传统观点认为泪膜从外而内分为
脂质层、水液层和粘蛋白层ꎬ现在认为泪膜是两相ꎬ由脂质
层覆于粘液水液层表面构成的[３６]ꎮ 泪膜的稳定性是通过
泪液成分(主要为粘蛋白)和脂质层之间的平衡相互作用
来维持的[３７]ꎮ 脂质层主要由睑板腺分泌ꎬ它能防止泪膜
蒸发和睑缘溢出ꎬ并通过降低表面张力来稳定泪膜[３８]ꎮ
本课题组先前的研究发现ꎬ糖尿病视网膜病变患者泪膜脂
质层厚度降低ꎬ泪膜稳定性下降ꎬ并与黄斑微血管结构改
变存在相关性[３９]ꎮ 而睑板腺功能与泪膜脂质层厚度关系
密切[４０]ꎮ 睑板腺功能的损害在 ２ 型糖尿病患者中较非糖
尿病患者更为显著ꎬ其形态改变、粘液分泌、结膜炎症染色
等与正常对照组相比差异显著[４１]ꎮ 分析原因可能是由于
胰岛素抵抗 / 缺乏和高血糖对人睑板腺上皮细胞产生损害
造成的[４２]ꎮ 研究发现ꎬ与健康组相比ꎬ２ 型糖尿病小鼠的
睑板腺基因发生了改变ꎬ且在 ２ 型糖尿病小鼠中ꎬ上调的
基因主要与脂肪酸代谢、炎症和凋亡有关ꎬ下调的基因主
要与细胞的生长和分化有关[４３]ꎮ 就形态而言ꎬ糖尿病组
腺泡密度显著低于非糖尿病组ꎬ而腺泡最长径、最短径均
大于非糖尿病组[４４]ꎮ 随着糖尿病病程的进展ꎬ腺泡扩张ꎬ
形态不规则ꎬ腺泡密度下降ꎮ 在糖尿病晚期及糖尿病视网
膜病变中ꎬ大部分腺泡细胞发生扩张变形ꎬ胞壁变薄ꎮ 同
时ꎬ糖尿病患者腺管开口存在许多异常ꎬ如管壁增厚、角
化、缩窄等ꎬ可引起导管收缩、舒张功能障碍ꎬ甚至导管内
脂质堵塞ꎮ 脂质的停滞会导致腺泡单位的扩张ꎬ腺泡细胞
壁的紊乱甚至消失ꎬ细胞间质被压缩ꎬ最终被纤维组织所
取代[４５]ꎮ 就粘液分泌而言ꎬ腺体的开口被脂质堵塞、淤
积ꎬ导致分泌减少ꎬ泪膜脂质层成分异常ꎮ 这些因素导致
泪液蒸发增加、泪液渗透压升高和腺体及邻近眼表周围发
生炎症ꎮ 由此产生的瘢痕和角化过度进一步加重了导管
狭窄ꎬ并导致睑板腺功能受损ꎮ 相关的异常细菌定植通过
改变脂质分泌和引起炎症而进一步加重病情[４６]ꎮ 目前已
证实泪膜的过度蒸发不仅是由于脂质层异常ꎬ还可能是由
于泪膜扩散不良和表面张力增加造成的ꎮ 粘蛋白主要是
由杯状细胞分泌ꎬ其被认为可以通过与泪液脂质层相互作
用降低表面张力[４７]ꎮ 粘蛋白层的改变可能导致泪液蒸发
增强ꎬ最终导致与眼表炎症有关的泪液高渗ꎬ炎症介质反
过来可能对杯状细胞的分化、增殖和粘蛋白分泌产生负面
影响[４８]ꎮ 杯状细胞数量是反映眼表健康状况的重要指
标ꎬ杯状细胞减少是鳞状上皮化生的重要标志ꎮ 糖尿病患
者鳞状上皮化生和杯状细胞损失明显增多ꎬ尤其是那些存
在周围神经病变和血糖控制不佳的糖尿病患者[１７]ꎮ 杯状
细胞丢失可能与细胞高渗导致的慢性炎症和细胞凋亡直
接相关ꎬ从而导致泪膜进一步不稳定[３７]ꎮ 因此ꎬ由于睑板
腺功能受损ꎬ脂质分泌减少ꎬ可导致脂质层变薄ꎬ泪膜不稳
定ꎻ由于炎症反应与细胞凋亡造成杯状细胞密度降低ꎬ粘

蛋白减少ꎬ从而导致泪膜进一步不稳定ꎮ
２.４ 泪液渗透压的改变 　 泪液渗透压的增加是干眼的一
个标志ꎬ它被认为是干眼眼表损伤发病机制的中心机
制[４９]ꎮ 有研究认为泪液渗透压可被认为是检测 ２ 型糖尿
病患者干眼的最佳单项检测方法[５０]ꎮ 泪液渗透压在糖尿
病患者中升高ꎬ尤其是在代谢控制不良和长期糖尿病患者
中[２０ꎬ５１]ꎮ 糖尿病患者主要通过泪液总量的减少和异常的
泪液成分两方面增加了泪液的渗透压ꎮ 就泪液总量减少
而言:(１)泪液分泌量减少ꎬ在糖尿病患者中由于泪腺微
血管系统的损伤、自主神经病变、角膜感觉神经病变导致
泪液分泌减少[５２]ꎻ(２)泪液蒸发增加ꎬ脂层异常、泪膜扩散
不良和表面张力增加造成泪液蒸发增加[４７]ꎮ 就泪液成分
而言:(１)糖尿病患者泪液中的蛋白质较正常人发生了变
化[２２]ꎻ(２)糖尿病患者泪液中葡萄糖含量升高[５１]ꎮ 泪液
高渗通过一系列炎症事件的激活而损害眼表ꎬ通过上调上
皮细胞的炎性因子和增加凋亡ꎬ从而导致粘蛋白表达的改
变ꎬ进而导致干眼形成ꎮ
２.５ 免疫炎症反应与细胞凋亡 　 免疫炎症反应与细胞凋
亡在糖尿病干眼的发病机制中起到重要作用ꎮ 许多炎性
介质、细胞因子、免疫细胞、趋化因子及其他因子参与了糖
尿病相关干眼的发病过程ꎮ 在干眼患者中ꎬ应激的眼表上
皮释放的促炎细胞因子如白介素 １( ＩＬ－１)、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α
等ꎬ引起上皮损伤ꎬ并激活抗原提呈细胞(ＡＰＣ)ꎮ 功能失
调的调节性 Ｔ 细胞不能调节效应 Ｔ 细胞ꎬ特别是辅助性 Ｔ
(Ｔｈ)１７ 细胞ꎬ这些无限制的效应 Ｔ 细胞在眼表趋化因子
水平增加的影响下迁移到眼表[５３－５５]ꎮ 在成熟 ＡＰＣ 的帮助
下ꎬ分泌干扰素 ( ＩＦＮ) － ｇ 的 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞 ( Ｔｈ１) 和分泌
ＩＬ－１７的 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞( Ｔｈ１７) 激活ꎮ 眼表活化 Ｔ 细胞及
ＩＦＮ－ｇ 和 ＩＬ－１７ 水平升高ꎬ导致角膜屏障破坏ꎬ结膜杯状
细胞密度降低[５６]ꎮ 同时ꎬ干眼患者泪腺和眼表上皮细胞
的凋亡异常增加ꎬ局部组织中的淋巴细胞凋亡被抑制ꎬ凋
亡增加导致了眼部组织的损伤和破坏ꎬ而淋巴细胞存活时
间的延长促进了炎症激活状态[５７]ꎮ 多数研究发现 ＩＬ －
１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α、转化生长因子 β１(ＴＧＦ－β１)、表皮生长
因子(ＥＧＦ)、趋化因子(ＣＣＬ)３ 及趋化因子受体(ＣＣＲ)５
和 ＣＣＲ６ 等都在糖尿病相关干眼患者的泪液中高表达ꎬ以
及结膜上皮细胞 ＴＧＦ－β１ 及核转录因子－κＢ (ＮＦ－κＢ)的
表达增强、上皮细胞凋亡增多[５８－６２]ꎮ 卢迪[６１] 研究发现糖
尿病患者结膜上皮细胞的凋亡指数与结膜上皮细胞中
ＮＦ－κＢ和 ＴＧＦ－β１ 表达呈正相关ꎬ并认为糖尿病患者结膜
上皮细胞的炎症状态可能是引起细胞凋亡的重要原因ꎮ
与之不同的是ꎬＬｉｕ 等[６３]发现糖尿病合并干眼患者泪液中
ＩＬ－１７Ａ、ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α 水平与正常人无明显差异ꎬ从而提
示糖尿病干眼与非糖尿病干眼的发病机制不同ꎮ 综上ꎬ糖
尿病患者机体长期处于高血糖状态ꎬ使泪膜稳定性下降ꎬ
炎症相关细胞因子表达旺盛ꎬ从而激活炎症信号通路ꎬ促
进免疫炎症和细胞凋亡的发生发展ꎬ从而诱发干眼的
发生ꎮ
３小结

干眼是眼表疾病中最常见的糖尿病并发症ꎬ应该引起
更多的关注ꎮ 糖尿病相关干眼的发病机制较为复杂ꎬ且糖
尿病合并干眼与单纯干眼的发病机制有所不同ꎬ故不能同
一而论ꎮ 根据发病机制对糖尿病相关干眼进行诊断治疗
更有针对性ꎮ
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１０ 邓显峰ꎬ 朱峰ꎬ 陈伟ꎬ 等. ２ 型糖尿病与干眼症的相关性研究及其

危险因素分析. 现代生物医学进展 ２０１６ꎻ １６(１３): ２５０３－２５０６
１１ 陈莉莉ꎬ 陈子林ꎬ 徐桂花ꎬ 等. 糖尿病患者泪膜功能变化的研究.
中华眼科杂志 ２０１８ꎻ ５４(１０): ７６２－７６６
１２ 闫军生. ２ 型糖尿病发生干眼的相关因素分析. 糖尿病新世界

２０１９ꎻ ２２(２): ２８－２９
１３ 莫建德ꎬ 黄萍ꎬ 李双蕾ꎬ 等. Ⅱ型糖尿病周围神经病变的相关危

险因素多中心调查. 公共卫生与预防医学 ２０１８ꎻ ２９(３): ８１－８３
１４ 李凤鸣ꎬ 谢立信. 中华眼科学.第 ３ 版. 北京: 人民卫生出版社

２０１４: ２１７
１５ Ｂａｂｉｚｈａｙｅｖ ＭＡꎬ Ｓｔｒｏｋｏｖ ＩＡꎬ Ｎｏｓｉｋｏｖ ＶＶꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ
Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃａｌ
Ｓｐｅｃｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｇｌｙｃａｔｉｏｎ Ｒｅａｃｔｉｏｎ ａｎｄ Ｇｅｎｅ Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ Ｅｎｃｏｄｉｎｇ
Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ Ｅｎｚｙｍｅｓ ｔｏ Ｇｅｎｅｔｉｃ Ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ
Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔｙｐｅ Ｉ Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ ２０１５ꎻ ７１
(３): １４２５－１４４３
１６ Ｅｄｗａｒｄｓ Ｋꎬ Ｐｒｉｔｃｈａｒｄ Ｎꎬ Ｖａｇｅｎａｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｍｉｌｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ: ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ
ｔｈｅ ＬＡＮＤＭａｒｋ ｓｔｕｄｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｔｏｍ ２０１２ꎻ ９５(３): ３４８－３５４
１７ Ｄｏｇｒｕ Ｍꎬ Ｋａｔａｋａｍｉ Ｃꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｍ. Ｔｅａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｎｏｎｉｎｓｕｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２００１ꎻ
１０８(３): ５８６－５９２
１８ 马佰凯ꎬ 赵昆ꎬ 马思翼ꎬ 等. 角膜基底下神经弯曲度客观分析及

其在干眼和糖尿病患者中的改变. 中华实验眼科杂志 ２０１９ꎻ ３７(８):
６３８－６４４
１９ Ｋｎｏｐ Ｅꎬ Ｋｎｏｐ Ｎꎬ Ｍｉｌｌａｒ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｏｎ
ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ: ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｂｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｎ ａｎａｔｏｍｙꎬ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ａｎｄ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ ５２(４): １９３８－１９７８
２０ Ｓａ ｇ̌ ｄıｋ ＨＭꎬ Ｕｇｕｒｂａｓ ＳＨꎬ Ｃａｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ ５０(１): １－５
２１ 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 ｗｉｔｈ ｔａｎｄｅｍ ｍａｓｓ ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１４ꎻ ５５(１): １７７－１８６
２２ Ａｍｉｌ － Ｂａｎｇｓａ ＮＨꎬ Ｍｏｈｄ － Ａｌｉ Ｂꎬ Ｉｓｈａｋ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｏｔａｌ Ｐｒｏｔｅｉｎ
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｔｕｍｏｒ Ｎｅｃｒｏｓｉｓ Ｆａｃｔｏｒ α ｉｎ Ｔｅａｒｓ ｏｆ Ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｏｐｔｏｍ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ ９６(１２): ９３４－９３９

２３ Ｚｈａｎｇ Ｐꎬ Ｌｉ Ｔꎬ Ｗｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ:
ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄ ２０２０ꎻ １４(５): ５８３－６００
２４ Ｂａｙｎｅｓ ＪＷ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ １９９１ꎻ ４０(４): ４０５－４１２
２５ Ｋｉｍ ＨＪꎬ Ｋｉｍ ＰＫꎬ Ｙｏｏ ＨＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｅａｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅａｌｔｈｙ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｃｌｉｎ Ｂｉｏｃｈｅｍ
２０１２ꎻ ４５(１－２): ６０－６７
２６ Ｚｏｕ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｐꎬ Ｘｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ ａｎｄ Ｗｅｉｇｈｔｅｄ
Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ Ｎｅｔｗｏｒｋ Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｔｅａｒ Ｓａｍｐｌｅｓ ｉｎ Ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｐａｔｉｅｎｔｓ
Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｄｒｙ Ｅｙｅ. Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ Ｃｌｉｎ Ａｐｐｌ ２０２０ꎻ ２０２０: ｅ１９０００８３
２７ 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 ２０１７ꎻ ５８(１４): ６１０５－６１１２
２８ 邹新蓉ꎬ 陆丽娜ꎬ 徐艺ꎬ 等. ２ 型糖尿病患者与正常人泪液学检测

及泪膜功能比较. 中华实验眼科杂志 ２０１９ꎻ ３７(１０): ８１４－８１９
２９ Ｍüｌｌｅｒ ＬＪꎬ Ｍａｒｆｕｒｔ ＣＦꎬ Ｋｒｕｓｅ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅｓ: ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ
ｃｏｎｔｅｎｔｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００３ꎻ ７６(５): ５２１－５４２
３０ Ｔｕｍｍａｎａｐａｌｌｉ ＳＳꎬ Ｗｉｌｌｃｏｘ Ｍꎬ Ｉｓｓａｒ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ Ｐ:
Ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２０１９ꎻ
１７(４): ６９０－６９８
３１ 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 Ｒｅｓ
２０２０ꎻ ４５(８): ９２１－９３０
３２ Ｈｅ Ｊꎬ Ｂａｚａｎ ＨＥ. Ｎｅｕｒｏａｎａｔｏｍｙ ａｎｄ Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｏｆ Ｍｏｕｓｅ Ｃｏｒｎｅａ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ ５７(２): ６６４－６７４
３３ Ｇａｓｓｅｔ ＡＲꎬ Ｂｒａｖｅｒｍａｎ ＬＥꎬ Ｆｌｅｍｉｎｇ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅａｒ ｇｌｕｃｏｓｅ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ １９６８ꎻ ６５(３): ４１４－４２０
３４ Ｓｅｎ ＤＫꎬ Ｓａｒｉｎ ＧＳ. Ｔｅａｒ ｇｌｕｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｐｅｏｐｌｅ ａｎｄ ｉｎ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｂｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ １９８０ꎻ ６４(９): ６９３－６９５
３５ Ｓｈｉ Ｌꎬ Ｙｕ Ｘꎬ Ｙａｎｇ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｉｎｄｕｃｅ
ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＪＮＫ ａｎｄ ｐ３８ ＭＡＰＫ ｐａｔｈｗａｙｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１３ꎻ ８(６): ｅ６６７８１
３６ Ｗｉｌｌｃｏｘ Ｍꎬ Ａｒｇüｅｓｏ Ｐꎬ Ｇｅｏｒｇｉｅｖ ＧＡꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＦＯＳ ＤＥＷＳ Ⅱ Ｔｅａｒ
Ｆｉｌｍ Ｒｅｐｏｒｔ. Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２０１７ꎻ １５(３): ３６６－４０３
３７ Ｂａｕｄｏｕｉｎ Ｃꎬ Ｒｏｌａｎｄｏ Ｍꎬ Ｂｅｎｉｔｅｚ Ｄｅｌ Ｃａｓｔｉｌｌｏ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｕｃｉｎｓ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ ７１: ６８－８７
３８ Ｂｒｏｎ ＡＪꎬ Ｔｉｆｆａｎｙ ＪＭꎬ Ｇｏｕｖｅｉａ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｌｉｐｉｄ ｌａｙｅｒ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００４ꎻ ７８(３): ３４７－３６０
３９ 郭建新ꎬ 韩佳欣ꎬ 李明新ꎬ 等. 糖尿病视网膜病变患者泪膜脂质

层厚度与黄斑微血管改变的相关性. 国际眼科杂志 ２０２０ꎻ ２０(３):
４４９－４５４
４０ Ｆｉｎｉｓ Ｄꎬ Ｐｉｓｃｈｅｌ Ｎꎬ Ｓｃｈｒａｄｅｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｌａｙｅｒ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ａｓ ａ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌ ｆｏｒ Ｍｅｉｂｏｍｉａｎ
ｇｌａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｃｏｒｎｅａ ２０１３ꎻ ３２(１２): １５４９－１５５３
４１ Ｓａｎｄｒａ Ｊｏｈａｎｎａ ＧＰꎬ Ａｎｔｏｎｉｏ ＬＡꎬ Ａｎｄｒéｓ ＧＳ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ｄｒｙ ｅｙｅ ａｎｄ Ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄｓ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｏｐｔｏｍ
２０１９ꎻ １２(４): ２５６－２６２
４２ 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
４３ Ｙıｌｄıｚ Ｅꎬ Ｚｉｂａｎｄｅｈ Ｎꎬ Öｚｅｒ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｏｎ Ｇｅｎｅ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ Ｍｏｕｓｅ Ｍｅｉｂｏｍｉａｎ Ｇｌａｎｄｓ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０２０ꎻ ４５(１): ７２－８０
４４ 吕琴ꎬ 吴双庆. ２ 型糖尿病干眼症患者睑板腺的形态、结构变化.
中国现代医生 ２０１９ꎻ ５７(２１): ７０－７３
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４５ Ｙｕ Ｔꎬ Ｈａｎ ＸＧꎬ Ｇａｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｃｙｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ
ｏｆ ｍｅｉｂｏｍｉａｎ ｇｌａｎｄｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ １２(９): １４１５－１４１９
４６ Ｓｈａｍｓｈｅｅｒ ＲＰꎬ Ａｒｕｎａｃｈａｌａｍ Ｃ. Ａ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｍｅｉｂｏｍｉａｎ Ｇｌａｎｄ
Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｍｉｄｄｌｅ Ｅａｓｔ Ａｆｒ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１５ꎻ ２２(４): ４６２－４６６
４７ Ｓｗｅｅｎｅｙ ＤＦꎬ Ｍｉｌｌａｒ ＴＪꎬ Ｒａｊｕ ＳＲ. Ｔｅａｒ ｆｉｌｍ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ: ａ ｒｅｖｉｅｗ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ １１７: ２８－３８
４８ Ｂａｕｄｏｕｉｎ Ｃꎬ Ｉｒｋｅç Ｍꎬ Ｍｅｓｓｍｅｒ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ: ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ ＯＤＩＳＳＥＹ ｇｒｏｕｐ
ｍｅｅｔｉｎｇ. Ａｃｔａ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ ９６(２): １１１－１１９
４９ Ｔｈｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ: ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ
Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ Ｓｕｂｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｄｒｙ Ｅｙｅ
ＷｏｒｋＳｈｏｐ (２００７). Ｏｃｕｌ Ｓｕｒｆ ２００７ꎻ ５(２): ７５－９２
５０ Ｎａｊａｆｉ Ｌꎬ Ｍａｌｅｋ Ｍꎬ Ｖａｌｏｊｅｒｄｉ ＡＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎻ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｅａｒ ｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｔｅｓｔ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ
ｃｏｍｍｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｅｓｔｓ: ａ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ＳＴＡＲＤ
ｓｔａｎｄａｒｄ. Ｊ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ Ｄｉｓｏｒｄ ２０１５ꎻ １４: ３９
５１ Ｋａｎ Ｓꎬ Ａｃａｒ Ｕꎬ Ｋｉｚｉｌｇｕｌ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｔｅａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｅｓｔｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｊ Ｆｒ Ｏｐｈｔａｌｍｏｌ
２０１７ꎻ ４０(６): ４９９－５０４
５２ Ｍａｒｋｏｕｌｌｉ Ｍꎬ Ｆｌａｎａｇａｎ Ｊꎬ Ｔｕｍｍａｎａｐａｌｌｉ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓ ｏｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｎｅｒｖｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ. Ｏｃｕｌ
Ｓｕｒｆ ２０１８ꎻ １６(１): ４５－５７
５３ Ｙａｍａｇａｍｉ Ｓꎬ Ｈａｍｒａｈ Ｐꎬ Ｚｈａｎｇ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｏｃｕｌａｒ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ
ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｈｉｇｈ － ｒｉｓｋ ｃｏｒｎｅａｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００５ꎻ １１: ６３２－６４０

５４ Ｈａｍｒａｈ Ｐꎬ Ｙａｍａｇａｍｉ Ｓꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＣＣＲ１ ｐｒｏｌｏｎｇｓ ｃｏｒｎｅａｌ ａｌｌｏｇｒａｆｔ ｓｕｒｖｉｖａｌ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２００７ꎻ ４８(３): １２２８－１２３６
５５ Ｊｉｎ Ｙꎬ Ｓｈｅｎ Ｌꎬ Ｃｈｏｎｇ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＣＣＲ７
ｍｅｄｉａｔｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ ａｎｔｉｇｅｎ－ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００７ꎻ １３:
６２６－６３４
５６ Ｂａｒａｂｉｎｏ Ｓꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｃｈａｕｈａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ:
ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｐｒｏｇ
Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１２ꎻ ３１(３): ２７１－２８５
５７ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ Ｊｏｎｅｓ Ｄꎬ Ｊｉ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｂａｌａｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｅａｒ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｓｊöｇｒｅｎｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｋｅｒａｔｏｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ ｓｉｃｃａ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９９９ꎻ １９(３): ２０１－２１１
５８ 任宁ꎬ 崔红ꎬ 孙丽霞ꎬ 等. 糖尿病并发干眼患者结膜上皮细胞中

趋化因子受体表达及泪液中 Ｔｈ－１７ 细胞数量变化. 中华实验眼科杂

志 ２０１８ꎻ ３６(９): ７１０－７１３
５９ 梅欢. 炎症因子在糖尿病干眼症患者中的作用的临床意义. 延边

大学 ２０１８
６０ 崔红ꎬ 李正日ꎬ 孙丽霞ꎬ 等. 炎症因子在糖尿病性干眼患者中的

表达变化及其意义. 眼科新进展 ２０１８ꎻ ３８(７): ６５１－６５５
６１ 卢迪. 糖尿病患者结膜上皮细胞凋亡及 ＴＧＦ－β１ 和 ＮＦ－κＢ 的表

达. 延边大学 ２００９
６２ Ｃｏｓｔａｇｌｉｏｌａ Ｃꎬ Ｒｏｍａｎｏ Ｖꎬ Ｄｅ Ｔｏｌｌｉｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＮＦ－ａｌｐｈａ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｔｅａｒｓ: ａ ｎｏｖｅｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍ ２０１３ꎻ ２０１３: ６２９５２９
６３ Ｌｉｕ Ｒꎬ Ｍａ Ｂꎬ Ｇａｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅａｒ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ Ａｎａｌｙｓｉｓ
ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ Ｎｏｎｄｉａｂｅｔｅｓ Ｗｉｔｈ Ｄｒｙ Ｅｙｅ. Ａｍ
Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ ２００: １０－１５
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