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Abstract 

·Diffuse Iamellar keratitis f DLK) jS a n0ninfectjous 

dj仟use Iamellar jriterface keratitis after excimer Iaser／n situ 

keratomileusis f LASlK)，In this paper．we present the 

cause，pathogenesis，clinical symptoms， diagnosis and 

treatment of this disease． Particularly the prevention of 

DLK after LASIK should deserve much attention． 

·KEYW ORDS：pOst0perati0n of LASIK；lamellar corneaI； 

inflammatory response；complication 

Dai JH．Diffuse lainellar keratitis after excimer laser in situ 

keratomileusis．／ntJ Ophthalmol Ⅱoji Yanke Zazhi 2009；9(8)： 

1568．1571 

摘要 

弥漫性板层角膜炎(diffuse lamellar keratitis，DLK)，为非感 

染性弥漫性板层界面角膜炎症反应 ，发生于准分子激光原 

位角膜磨镶术(1aser situ keratomileusis，LASIK)之后。 

我们综述了本病的病因、发病机制、临床症状、诊断和治疗， 

特别强凋对 LASIK术后 DLK的预防应给予充分的关注。 

关键词：LASIK手术后；角膜板层；炎症反应；并发症 
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0引言 

1998年 Smith和Maloney⋯首先报道一种出现于 LASIK 

术后早期 ，表现为角膜层问非感染性炎症反应，称之为 

“弥漫性板层角膜炎(diffuse lamellar keratitis，DLK)”。此 

后又有许多国内外学者相继报道了此种并发症，其名称各 
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异，有“撒哈拉沙漠综合征(sands of Sahara syndrome，SSS)”、 

“流沙现象(shifting sands phenomenon)”、“LASIK术后层 

问角膜炎(post—LASIK interface keratitis，PLIK)”、“非特异 

性弥漫性板层 内角膜炎(nonspecific diffuse intralamellar 

keratitis，NSDIK)”、“弥漫性板层内角膜炎(diffuse lamellar 

keratitis，DLK)”、“界面炎症(interface inflammation)”以及 

“弥漫性界面角膜炎(diffuse interface keratitis)”等。2005 

年美国眼科学会编写的“基础与临床科学教程”，首次推 

出新撰《屈光手术学》独立分册中使用的“弥漫性界面角 

膜炎(diffuse interface keratitis，DLK)”或许更为准确 ，但 

DLK这一名称目前仍为大多数国内外期刊书籍所使用， 

它直接表述了 DLK是角膜层间非感染性的炎症反应 ，出 

现在板层角膜屈光手术后 的一种新的综合征，多见 于 

LASIK第 1次或第 2次手术后或者角膜瓣异常(如术后 

角膜瓣移位或外伤后移位、角膜瓣不全或残碎等)；掀开 

角膜瓣层间处理(如异物、上皮植入、上皮内生)；LAsIK 

术后眼钝挫伤；以及相关板层角膜屈光手术后一系列引发 

的非感染性炎症反应的层问界面病变。 

1病因及发病机制 

对 LASIK术后发生 DLK的病因虽然还不十分明确， 

既往的研究已经证实：(1)对层间沉积物、微生物(细菌、 

真菌和分支杆菌等)的培养结果均属阴性；(2)对抗生素 

治疗不敏感 ；(3)局部应用糖皮质激素治疗有效。因此 目 

前国内外一致公认 的是一种非感染性无菌性炎症反应。 

致病的病因学说较多而繁杂，与发病机制有关的因素有： 

微型角膜刀表面的油脂 ；刀片的金属碎屑 ；睑板腺分 

泌物中的蜡样油脂；眼部消毒用聚维酮碘；眼睑周缘睫毛 

化妆品如睫毛膏等；手套滑石粉；开睑器、刀及环上的铁 

锈，血渍及不洁的污物等清洁不彻底 ；角膜上皮不健康， 

如长时期配戴接触镜 、上皮糜烂、角膜水肿及角膜上皮延 

迟愈合，角膜上皮内生或植入等；慢性结膜炎症如沙眼或 

滤泡性结膜炎；角膜血管翳出血层问残留；睑内翻倒睫；翼 

状胬肉，高危人群有过敏症 、胶原疾病、鼻窦炎、泪道阻塞、 

干眼及睑板腺阻塞等；洗眼、滴眼或麻醉液等的污染；细菌 

内毒素因素 ；上皮缺陷 等。由此可知 DLK的发病并 

不是某种单一因素作用的结果，而是多因素相互作用引起 

的一种非感染性炎症反应。其产生原因可归结为：(1)角 

膜解剖完整性的破坏损伤(角膜上皮完整性破坏、角膜瓣 

的制作、微型刀切割角膜致上皮细胞与基质层间组织离断 

损伤、创伤修复的基质炎性反应过程)。(2)角膜组织生 

理功能失常，如角膜瓣的制作切断了角膜神经，使其支配 

区生理功能丧失、泪腺分泌减少、角膜组织营养障碍、角膜 

水肿等，导致眼表面屏障功能破坏。(3)角膜层间组织微 

粒子、大颗粒异物或类脂及毒素致炎致敏物质存留，刺激 

角膜基质界面产生炎症反应。(4)术中毒素或抗原物质 

进入层间 ，其内毒素使角膜层间基质界面产生非特异性 

炎性反应，造成基质损伤。有关 DLK确切的发病机制还 

有待进一步研究，Behren等 利用共焦显微镜对 DLK角 

膜基质形态学改变的临床病理观察结果，发现角膜上皮、 
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后基质和内皮层正常，层间前基质内可见 10～l5 m圆或 

椭圆形的细胞，细胞内有高反光的核和低反光的细胞内结 

构，又有8～10 m小的高反射性细胞聚集成簇或线状。 

郭宁等 也有类似的观察报道，证实其病理学特征是角 

膜瓣层间的弥漫性细胞浸润，提示在 LASIK术后发病机 

制为角膜瓣层间界面的炎症反应。 

2临床表现 

Linebarger等⋯ 根据 DLK严重程度及其累及部位在 

高倍裂隙灯显微镜下所见分为四期。 I期 ：角膜层间白色 

颗粒状细胞仅见于角膜瓣周边部 ，以视轴范围以外散在发 

生为主要特征，常于 LASIK术后 1d出现，发生率在 1／50～ 

1／25左右。共焦显微镜下见角膜上皮 、后基质和内皮层 

正常，角膜瓣板层切 口前基质界 面层 间见有直径 10～ 

l5 m圆或椭圆形的细胞反光较强，呈散在地排列成行。 

由于此期炎症反应轻 ，无明显临床症状或视力受累，易被 

忽视漏诊 ，待炎症浸润入 Ⅱ期有明显 自觉症状出现，可贻 

误早期治疗。Ⅱ期：在角膜瓣中央位置层问界面有白色颗 

粒状细胞出现，视轴和周边部均受累，这是散在病灶扩展 

连接成片，病变是在 I期的基础上自周边向中央部迁移所 

致，故称为“流沙现象”。一般在术后 2～3d被发现 ，偶在 

LASIK术后 1d多见于内毒素污染致炎物质侵袭较重时。 

Ⅱ期发生率约占 1／200，共焦显微镜下见角膜板层切 口前 

基质及层间有大量 12～20~zm高反光的细胞结构，呈针状 

或纺锤状，多聚集成簇或排列成行 ，细胞形态不规则 ，于术 

后 1wk几乎全部消失。 Ⅱ期 DLK炎症反应重 ，视力明显 

减退，如不能很好控制可发展为 Ⅲ期。Ⅲ期：角膜瓣层问 

白色颗粒状细胞更为稠密并集结成簇 ，在消融区域的中央 

部位炎症反应较强烈，呈丛状聚集于视轴区域 ，又因重力 

作用而沉着于视轴下方。共焦显微镜下见前基质中的炎 

症浸润浓密，层间界面内有无定形的高反光物质，明显呈 

颗粒或铁轨状外观。此期发生在 LASIK术后 5～6d，严重 

影响视力，最佳矫正视力(best corrected visual acuity，BCVA) 

下降 1～2行。此期出现率约为1／500，最有效疗法是掀起 

角膜瓣清除病灶并冲洗，减轻炎症反应，避免永久性瘢痕 

形成或出现角膜基质融解及角膜瓣融解等。Ⅳ期：角膜层 

间炎症细胞的聚集区域出现基质融解，伴有层问积液、大 

泡形成和基质丧失，这是由于中央部瓣层内炎症细胞积聚 

和胶原酶释放致有液体聚集，出现类似河底泥浆致裂纹状 

改变 ，是预后不良征兆，角膜瓣出现皱褶，角膜上皮内生或 

角膜瓣融解，可形成永久性瘢痕。此期发生率约为 1／5 000， 

发生于术后 5～7d，BCVA明显下降，且有远视偏移现象 ， 

角膜地形图呈现不规则性散光 ，给临床治疗带来一定困 

难，是 DLK最严重而罕见的结局。 

目前 DLK最新的分类方法 ，是以炎症细胞向心移动 

程度，及炎症是否单个病例偶发或集群发生为基础 ，分为 

DLK I型(I型 A和 I型 B)和 DLK 11型(1I型 A和 Ⅱ型 

B) 。 I型炎症细胞向心移动的程度未累及角膜瓣 中央 

部位，I型 A为偶发的个别病例炎症，I型 B炎症为聚集 

群发，即在同 日有多个病例同样情况发生。Ⅱ型炎症细胞 

向心移动累及角膜瓣中央部位，Ⅱ型 A为偶发病例，Ⅱ型 

B为同日有相同情况多个病例聚集发生者。此两型炎症 

反应既相互关联即Ⅱ型由 I型发展而来 ，又可独立存在， 

而 I型 A和 B，或 Ⅱ型 A和 B都存在有偶发或聚集发生 

的显著区别。 

3诊断及鉴别诊断 

对 LASIK术后 DLK，根据病史及临床体征正确诊断 

并不困难，DLK的三步方法 ：(1)在术后 1d鉴别板层界 

面是否出现颗粒状白细胞；(2)根据 白细胞位置和密集程 

度进行分期分型；(3)治疗针对 I期和 Ⅱ期术后 24～48h 

局部应用糖皮质类固醇，Ⅲ期术后 2～3d掀起角膜瓣基质 

层间界面冲洗处理。诊断要点是恰当的分期分型，早期需 

要与角膜感染区别，晚期还需要与角膜上皮植入 、上皮 内 

生作区别 。 

LASIK术后 DLK是一种角膜基质层间非感染性炎症 

反应，角膜感染为感染性角膜炎症 ，两者有本质上的不同， 

从发病特征表现也容易区分。DLK的特征：(1)炎症局限 

于角膜瓣基质界面层问部，不向前侵人角膜界面前基质或 

角膜上皮 ，也不 向后侵入角膜界面后基质内；(2)炎症是 

以局限性局灶开始 ，进展为大面积弥漫性散在分布；(3) 

有多个模糊不清的炎症区域，但并没有一个特别明显的炎 

症病灶区域 ；(4)浸润多以角膜瓣层间界面内碎屑微粒子 

为中心；(5)无或仅有极轻微前房反应；(6)炎症区无角膜 

上皮缺损；(7)结膜很少受累，无分泌物，无或极轻睫状充 

血；(8)角膜基质层间界面刮取物培养结果为阴性。 

而感染性角膜炎的特征：(1)浸润呈单一特别明显的 

炎症区域；(2)炎症侵入角膜瓣角膜基质内；(3)角膜混浊 

随时间进展而加重；(4)角膜基质变薄；(5)有明显的前房 

反应；(6)如感染在角膜表面有角膜上皮缺损；(7)多合并 

结膜炎症，有睫状充血和分泌物增多；(8)角膜刮取物微 

生物培养可呈阳性。 

LASIK手术角膜层间上皮内生(epithelial in growth) 

或植入也是其并发症之一，如不及时处理同样可导致与 

DLK晚期 角膜瓣融解及 角膜瘢痕 的严重后果。Probst 

等 把角膜上皮植入分为三级：I级上皮植入限于角膜 

边缘 2mm以内，不影响视力，一般不需要治疗 ；Ⅱ级上皮 

植人距角膜边缘至少 2mm，常有角膜局部呈进行性增厚， 

但角膜瓣有正常的解剖边缘 ，2wk内稳定无进展者不需要 

处理；III级上皮植入距角膜边缘 2mm以上 ，常伴有角膜瓣 

边缘不正常或角膜瓣融解 ，需要及时处理。角膜上皮内生 

是自角膜瓣边缘某一点出现继而向角膜瓣边缘层间界面 

内进行性生长 ，它不同于角膜上皮植入即术中上皮细胞被 

手术器械带人层问，而是一种术后上皮侵入 ，在角膜缘干 

细胞与内生的细胞之间存在直接联系。它表现为界面内 

白色、斑块样、融合的混浊，起始于瓣缘，逐渐向视轴发展， 

大多数上皮内生是 自限性的。 

4治疗及处理方法 

LASIK术后 DLK是逐渐被认识的越来越明确的早期 

并发症之一。早期发现 、明确诊断和积极治疗对控制病程 

进展极为重要。治疗 目的是阻止或清除内毒素所致角膜 

层间炎症浸润性损害，降低多核细胞引起的角膜基质炎症 

反应，抑制多核细胞酶的脱颗粒，用激动剂清除蛋 白分解 

酶 ，这些都可以通过局部糖皮质类 固醇激素的应用取得 良 

好的效果。Linebarger等⋯ 认为尽管每例患者炎症的严 

重程度或分期有所差异，但 DLK炎症反应的病程却相当 
一 致，即在术后 1d出现，约至第 5d达到高峰。 I期 DLK 

可以认为是一种自限性病变，多可通过术后常规应用糖皮 

质激素控制达到 自愈，所以从某种意义上看 DLK可认为 

是一种“阈值”性病变，一旦炎症达到一定程度就有可能 

出现永久性瘢痕病变。按 DLK的病理过程处理原则是 Ⅱ 

期 DLK局部频繁滴用糖皮质激素眼药水，Ⅲ期 DLK一旦 

确诊就应立即掀开角膜瓣进行层间界面处理，对此我们主 

张在已辨明确定为 DLK同时及时掀开角膜瓣作层间处理 
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为宜，早行层间界面冲洗清除原发病灶 ，就能控制病变 

进展取得较好的治疗效果。 

4．1 LASIK术后对 DLK的药物治疗 抗内毒素药物：有 

研究证实在 DLK早期(I～Ⅱ期)用足量糖皮质激素频繁 

滴眼最有效 ，可用：(1)1g／L氟美龙液，开始 10次／d， 

病情稳定后减至 6次／d，并维持 1wk后停药；(2)典必殊 

滴眼液8次／d，病情稳定后减至4次／d，并维持 1wk后停 

药；(3)睡前加用典必殊眼膏涂眼，可增进疗效。合理应 

用糖皮质激素非常重要，同时应重视药物的不良反应和副 

作用，不宜长期应用。细菌的内毒素脂多糖 (1ipopolysac— 

charide，LPS)可刺激角膜基质细胞所携带的 CD。 感受器 

引起角膜基质的炎症反应，是导致 DLK发生的主要因素 

之一 。对此，眼科唯一可选用的是抗多肽抗生素多黏 

菌素，多黏菌素 13分子结构中一个带负电荷的环状肽链， 

能与类脂 A结合失去其生物活性。但应注意：(1)要在 

DLK早期应用才有效；(2)要充分认识该药物的毒性；(3) 

毒素已造成的局部组织反应尚需依靠糖皮质激素。可惜 

LASIK术后发生的 DLK并不都是在由 LPS引起的初级阶 

段，故应用抗内毒素药物治疗并不理想。 

4．2掀开角膜瓣层间界面病灶组织冲洗处理 此法既往 

作为Ⅲ～Ⅳ期 DLK炎症加重时的最后治疗方法，现认为 

应在已确定辨明 DLK同时就应及早处理为宜。除非 I期 

DLK病变轻微在用糖皮质激素治疗 1～2d后病情减轻者 ， 

早期掀角膜瓣层问处理的好处是减少或避免因应用激素 

引发角膜感染的直接风险。掀开角膜瓣进行层问界面处 

理的方法：(1)对 DLK I～Ⅱ期经用糖皮质激素治疗 24h 

无好转者 ，用注射器吸取 BSS液在角膜瓣闭合下行层间彻 

底冲洗，在显微镜下检查层问基质双界面透明无微粒异 

物，角膜瓣正确对位排尽层问积液，干燥 30s待角膜瓣与 

基质黏附后，滴典必殊液闭合眼睑，典必殊液需在处理完 

2h内6次／h频滴，次 日复诊无特殊改变者，按 LASIK术后 

常规用药即可。(2)对 DLK 1I～llI期掀开角膜瓣处理 ，首 

要是行层间基质床及角膜瓣界面进行清理，刮除残存异物 

及角膜基质组织细胞的炎性反应堆积物，然后用BSS液作 

角膜瓣层 间冲洗，方法 同上，层问界面冲洗净后复位角 

膜瓣。 

几种 DLK特殊情况的层间处理 ：(1)对层问界面有金 

属碎屑和大颗粒异物残留者，须仔细辨认，存在于层间者 

单纯行冲洗清除即可，存于基质床面内及角膜瓣基质面内 

较浅者 ，可用干燥三角尖海绵端擦除，被嵌入基质内或被 

增生纤维包裹的，可用 5号注射器针尖或尖刃刀尖仔细刮 

除；(2)对层间基质融解或瘢痕形成者，可刮除融解基质， 

冲洗清洁层间病变角膜瓣，尽量保护抢救残存的角膜瓣， 

不轻易除去有生机的瓣组织，使起生物桥梁作用，以利新 

鲜角膜上皮细胞覆盖修复；(3)有角膜上皮内生或散发的 

上皮植入与角膜边缘无连续、或病灶间无融合者，单纯滴 

糖皮质激素可自限。如上皮内生有角膜剌激症状、BCVA 

减退、裂隙灯检查角膜瓣水肿，需掀开角膜瓣清除内生的 

上皮细胞；(4)对角膜上皮严重缺损、上皮糜烂 ，在抗炎药 

物、角膜生长因子和人工泪液治疗下 ，遮盖患眼促角膜上 

皮修复；(5)严重的基质或角膜瓣融解，可去除瓣组织，修 

洁基质床，待新鲜角膜上皮重新生长覆盖，或行异体角膜 

瓣移植术。如基质融解面积大 、角膜基质床条件差或纤维 

瘢痕组织增生较重，可行异体板层角膜移植治疗。 

5对 I_ASIK术后 DLK的预防措施 

环境中的因素作为白细胞移行进入层间的趋化刺激 

因子 ，空气中微小悬浮物质极有可能成为术后角膜板 

层异物 ，要重视手术室内悬浮污染物对手术的危害性 ， 

须按“医院洁净手术建设标准”建造准分子激光手术室， 

具备 1 000级或100级层流超净化手术室标准：表面最大 

染菌密度 <5个／m 、沉降浮微细菌手术区 <0．75个，周边 

细菌最大平均浓度 <1．5个，确保手术在静动态下的无污 

染状态。保持室内恒温、恒湿、恒压，换气 600次／h，空气 

净化度达99．98％，更要加强手术室人员、物品、器械以及 

患者在手术流程中的严格管理，降低接触污染和自源性污 

染，减少手术过程中感染的机会，减少条件性 DLK发生 

因子。 

手术设备选择：(1)使用先进的准分子激光器，如自 

动跟踪、排尘抽吸烟雾的飞点扫描激光器。切削模式以小 

光斑飞点扫描方式为佳，产生切削组织碎屑和烟雾小，喷 

射散发速度快 ，层 问界面沉降系数小 ，组 织碎屑残留 

少。(2)高质量的角膜瓣制作，需要安全可靠性能好的角 

膜刀完成。A、金属角膜板层刀存在消毒不彻底(难去除 

内毒素)缺点 ，切取角膜瓣过程中刀片的金属碎屑及油脂 

等易残留在瓣层基质内，有潜在引发 DLK可能，有报道， 

微型角膜刀铁锈清洗不干净所致的 LASIK术后连续性群 

发性 DLK 。应使用一次性抛弃型刀头，避免重复消毒 

使用。B、飞秒激光刀制作角膜瓣，对瓣的厚度可控制，减 

少了机械制瓣造成纽扣瓣、碎瓣、残瓣、瓣游离及瓣不全等 

问题，但制瓣时间需≥50s，易使角膜基质床干燥、脱水，影 

响切削准确性及安全性下降。角膜瓣边缘经激光烧灼不 

光滑，术后有刺激症状不适感，愈合时间长，还可能有医源 

性散光。c、超声高压水刀，水流直径 36Ixm，高压下产生 
一 个高能量超声波水流制作角膜瓣 ，制作角膜瓣更安全、 

精确完美。 

手术野周围条件处理：(I)要避免一切化学药物及有 

害黏污性粒子进入手术区，术前3d内术眼不涂睫毛膏、画 

跟影、眼线 、打腮红、唇红，不染发、不喷发胶等。术前眼睑 

认真备皮消毒，修剪睫毛，术时常规用无菌睫毛帖或贴膜 

洞巾覆盖上 、下眼睑缘 ，将 术眼与非手术 区域有效隔 

开。(2)结膜囊清洁冲洗 ，如有慢性炎症要先治疗，待病 

灶清除和病情稳定后再做 LASIK手术。 

角膜上皮质量是保障 LASIK手术效果的基础：(1)配 

戴角膜接触镜者手术前应停戴软性镜 2wk、硬性镜 3wk， 

检查角膜有无潜在病变的隐患。(2)有角膜病史 ，如复发 

性上皮剥脱 、角膜营养不良、Cogan综合征、Thygenson表层 

点状角膜炎 、暴露性角膜炎 、角膜瘢痕、角膜反复感染、角 

膜血管翳及角巩膜缘有新生血管活跃者都不要轻易决定 

手术。(3)角膜厚度薄 <5001．tin，力求制作过薄角膜瓣勉 

强切削治高度近视眼为不可取方法。角膜瓣过薄易出现 

微皱褶，附着不牢。基质切削过多，层间界面形成潜在间 

隙增大，为术后 DLK发生提供有利条件。角膜厚度 <500tx~n 

近视眼治疗建议行 LASEK或 Eip．LASIK为宜。(4)检查 

角膜知觉有无减退或迟钝。(5)角膜血管翳或翼状胬肉 

病变进展影响角膜瓣制作不宜手术。 

干眼症致眼表功能异常：各种原因所致的泪液减少 ， 

破坏眼表面微生态环境导致眼生理功能发生质的改变，失 

去其保护、屏障营养和清洁眼表角膜的生理功能作用，同 

时也会使眼表免疫功能失调，影响角膜 LASIK术后角膜 

上皮及基质愈合 ，延迟或修复等因素。这些异常都是为 

LASIK术后发生 DLK提供有利的条件，LASIK手术在角 

膜瓣 制作时，负压环 吸附眼巩膜 结膜表面，更加重 了 
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LASIK术后眼干症状，故此 LASIK手术前要重视眼表面微 

环境的保护及泪液功能的检查、正常泪液分泌及其功能 

试验 。 

手术操作过程中应注意避免的一些问题 ：(1)手术器 

械常规高压灭菌外 ，对直接接触眼部手术全过程的所有器 

械均应认真清洁处理 ，清除污垢沾染物质。要常规更换负 

压吸引连接管道 、滤过壶。已高压灭菌的手术器械 ，在接 

触组织前应行 BSS冲洗表面清洁处理。(2)手术应用的 

任何液态物品(表面麻醉药液、BSS、眼药液)等均应一次 

性使用，开封后不得以任何方法存留再用。(3)负压环吸 

住角膜后 ，点眼的 BSS湿润保护角膜机械制瓣 的助动液， 

用力均匀准确的点注在负压吸环角膜暴露面上，不要注入 

刀头及周边部组织 ，不应用力推注致使液体飞溅，更不应 

注入眼睑周围皮肤睫毛处再逆流回手术区。结膜囊内积 

存液面不能高过负压吸环表面，防止角膜刀通过角膜组织 

时残液、污物、泪脂等进入刀头及角膜瓣层间界面内。(4) 

角膜瓣制作不理想、角膜瓣不完整时应立即停止手术 ，待 

角膜修复 3～6too后行二次手术。试图用钝刀切取薄角 

膜瓣，来解决高度近视满足剩余安全的角膜量是不可取 

的。(5)层间界面在没有特殊情况下应不做任何清理，不 

接触任何化学药物。不做层间测厚给基质带来不必要的 

损伤或带人微生物。必须使用甲基纤维素海绵轻拭时，先 

使吸水海绵湿化适度柔软后 ，轻柔局限性进行操作，避免 

层面组织损伤面积过大。要适用高质量的物品，无碎片、 

残渣、纤毛等脱落人基质层间界面内。(6)湿化保护角膜 

瓣防止干燥脱水损伤。角膜瓣复位要借助滴注 BSS水化 

推注自然复位，冲洗时间不宜过长或反复冲洗。也不要使 

复位于燥时间过长 ，免致角膜水肿或角膜瓣表面损伤、脱 

水、皱缩 、形成细微皱褶。(7)<100~m厚度的角膜瓣边 

缘过薄，形成上皮细胞扩展延长超出基质床边缘。有上皮 

细胞缺失、角膜上皮损害者要细致对合 ，放置软角膜接触 

镜至角膜上皮愈合后取出。(8)术毕离开医院 0．5h内用 

抗生素和糖皮质激素液滴眼 3次，可有效预防控制 DLK 

炎症反应的发生。 

DLK是由条件性致病 因素导致的 LASIK术后并发 

症，其发病率差异性很大，国外研究统计发病率在 0．7％ ～ 

58．3％ ⋯：Linebarger等的统计发病率为 3．2％；国内有统 

计发病率为 2．82％，有效预防消除相关的致病因素 ，其发 

病是可控可防的。DLK通常是在 LASIK手术后 1～7d发 

生，但应注意迟发性发病 ，迟发性弥漫性板层角膜炎 ， 

已有在 LASIK术后 6mo 或更长时间发病 ，LASIK术 

后围手术期过后 ，仍需警惕 DLK发生的可能性 。 
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