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[bookmark: OLE_LINK21][bookmark: OLE_LINK97]摘要
[bookmark: OLE_LINK13][bookmark: OLE_LINK25][bookmark: OLE_LINK24][bookmark: OLE_LINK16][bookmark: OLE_LINK11][bookmark: OLE_LINK52]视网膜小胶质细胞作为视网膜的常驻免疫细胞，不断监测其周围环境的变化，并通过与其他视网膜细胞的信号传导维持稳态。视网膜小胶质细胞不仅在视网膜血管系统的发育和生理过程中发挥重要作用，而且在病理性新生血管形成中也起着至关重要的作用。在某些视网膜病变中，活化的小胶质细胞通过神经血管耦联，促进异常血管生成，从而造成不可逆的损伤，但具体的作用机制尚不明确。本文简要综述小胶质细胞与视网膜新生血管生成的相关性，并讨论了参与该过程的细胞和分子信号机制，旨在为视网膜新生血管性疾病的预防和治疗提供新的有效的策略。
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[bookmark: OLE_LINK86]Abstract
[bookmark: OLE_LINK51]As resident immune cells of the retina, retinal microglia constantly monitor the changes of their surroundings and maintain homeostasis through signal transduction with other retinal cells. Retinal microglia play a crucial role not only in the development and physiological processes of the retinal vascular system, but also in pathological neovascularization. In certain retinopathies, activated microglia can stimulate abnormal angiogenesis through neurovascular coupling, leading to irreversible damage. However, the exact mechanisms underlying this process are still unclear. In this review, we provide a brief overview of the relationship between microglia and retinal neovascularization, and delve into the cellular and molecular signaling mechanisms involved, aiming to offer new and effective strategies for the prevention and treatment of retinal neovascularization diseases.
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0 引言
[bookmark: OLE_LINK70][bookmark: OLE_LINK68][bookmark: OLE_LINK32][bookmark: OLE_LINK47][bookmark: OLE_LINK69]视网膜是中枢神经系统中一种高度活跃的组织，具有较高的氧耗和代谢需求[1]，这些营养物质及其代谢产物都通过视网膜血管系统运输。血管生成是内皮细胞在血管生成诱导剂和抑制剂的引导下增殖和形成新血管的过程，是血管生理性发育和病理性新生血管形成的关键环节[2]。血管生成紊乱会破坏氧气和营养物质的输送，导致代谢供需失衡，进而干扰神经视网膜功能。在一些视网膜疾病中，如糖尿病视网膜病变、视网膜静脉阻塞、早产儿视网膜病变等，新生血管的形成加剧了视力的丧失。虽然玻璃体腔注射抗血管内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）药物是治疗视网膜新生血管的突破性疗法，但仍然存在局限性[3]，因此迫切需要探索更有效的治疗视网膜新生血管的方法。小胶质细胞是视网膜中主要的单核巨噬细胞，被认为是一把双刃剑，因为其不仅具有免疫保护作用，也有启动和加强炎症反应，促进细胞凋亡等功能[4]。多项研究表明，小胶质细胞在视网膜血管生成中扮演着重要角色，针对小胶质细胞的干预措施可能有助于减轻新生血管形成，从而保护患者的视力[5-6]。
1 视网膜小胶质细胞概述
[bookmark: OLE_LINK2][bookmark: OLE_LINK71]1.1 视网膜小胶质细胞定植  目前认为视网膜小胶质细胞是由卵黄囊祖细胞分化而来。生理状态下，小胶质细胞主要定位于视网膜内层，如神经节细胞层（GCL）、内丛状层（IPL）和外丛状层（OPL）。然而，病理条件下，活化的小胶质细胞会迁移到外核层（ONL）、色素上皮层（RPE）和视网膜下间隙[7]。Huang等[8]利用PLX5622抑制集落刺激因子1受体，成功清除了小鼠视网膜中几乎所有的内源性小胶质细胞，进而发现了两种小胶质细胞的再生方式：（1）外生小胶质细胞通过视神经进入视盘，由视网膜中心向视网膜周边再充盈；（2）来自睫状体/虹膜的小胶质细胞填充方式与上述方向相反。此外，重新定植的小胶质细胞在形态和功能方面与内源性小胶质细胞相似，这可能是受到了视网膜组织环境的影响[9]。
[bookmark: OLE_LINK72][bookmark: OLE_LINK41][bookmark: OLE_LINK50][bookmark: OLE_LINK44][bookmark: OLE_LINK42][bookmark: OLE_LINK59]1.2 视网膜小胶质细胞分类  视网膜中不同的小胶质细胞亚群呈现出不同的特征。静息状态下，分枝状小胶质细胞监测神经元功能状态和视网膜内微环境，并迅速对微环境变化做出反应。一旦受到炎症、缺氧或氧化应激等病理刺激，小胶质细胞会改变其表型，呈现出阿米巴样激活状态，并能迅速迁移到损伤部位，该过程被称为小胶质细胞极化[10]。根据其功能差异，小胶质细胞被分为两种极化状态，即促炎型（M1型）和抗炎型（M2型）。M1型和M2型小胶质细胞之间的区别有些模糊，但通常认为，小胶质细胞可被脂多糖或γ-干扰素刺激转化为M1型，进而分泌肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）-α、白细胞介素（interleukin，IL）-1β、IL-6、IL-12、IL-23等促炎因子及趋化因子，并高表达NADPH氧化酶（NOX）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS）、CD40和主要组织相容性复合体（major histocompatibility complex，MHC）-Ⅱ等。而M2型小胶质细胞通常由IL-4或IL-13诱导产生，并高表达IL-4、IL-10、IL-13和转化生长因子-β（transforming growth factor-β，TGF-β）等抗炎因子及Ⅰ型精氨酸酶（Arg-1）、甘露糖受体（CD206）等[11]。在适当时期进行小胶质细胞的M1/M2表型转换可能对视网膜病变的治疗有所帮助。
[bookmark: OLE_LINK73][bookmark: OLE_LINK45][bookmark: OLE_LINK46]随着对生物标志物的探索，越来越多的学者认为视网膜小胶质细胞的分类不应局限于极化状态下的M1型或M2型[12]。不同部位、不同亚群的小胶质细胞可能具有不同功能。生理状态下，IL-34阳性和阴性的小胶质细胞分别定位于内层和外层视网膜，而在神经元变性时，这两种小胶质细胞均迁移到RPE层[13]。Liu等[14]指出，在病理性视网膜血管生成过程中，表达胰岛素样生长因子-1（insulin-like growth factor-1，IGF-1）的小胶质细胞亚群位于新生血管周围。越来越多的证据表明，不同的小胶质细胞亚群可能存在高度的转录、形态、分布和功能差异，因此对小胶质细胞进行合理的分类就显得尤为重要。
2 小胶质细胞在视网膜血管发育及生理状态下的作用
[bookmark: OLE_LINK74]血管生成是指在血管生成因子和内皮细胞的共同作用下，在现有毛细血管基础上形成新血管的过程。在VEGF、IGF-1和Notch家族受体及其配体的作用下，血管内皮细胞生长出丝状伪足并成为尖端细胞，增强了增殖和迁移能力[15]。视网膜血管发育过程中，小胶质细胞与视网膜血管的数量呈正相关。小胶质细胞的分支接触内皮柄细胞和尖端细胞上的丝状伪足，引导尖端细胞明确新生血管的方向。当使用氯磷酸二钠脂质体清除小胶质细胞时，会导致视网膜发育中的血管密度下降，而通过玻璃体腔注射外源性小胶质细胞，则可以改善由于小胶质细胞耗竭引起的血管密度和面积的降低[16]，这表明小胶质细胞在邻近视网膜血管系统中具有不可或缺的作用。生理状态下，小胶质细胞通过分支与视网膜血管接触，分泌营养因子和血管生成因子，并同时控制周细胞和内皮细胞的凋亡，及时清除冗余血管碎片，对维持视网膜血管平衡具有重要意义[17]。
3 病理状态下小胶质细胞对视网膜血管生成的影响
[bookmark: OLE_LINK9][bookmark: OLE_LINK75][bookmark: OLE_LINK10][bookmark: OLE_LINK65]小胶质细胞参与视网膜病理性新生血管的形成。病理性新生血管与正常视网膜血管最大的不同是缺乏紧密连接，这会导致血管中的血浆渗漏到周围组织中。若渗漏到玻璃体中，会造成玻璃体降解、视网膜牵拉，甚至导致视网膜脱离，从而对视力造成严重损害[18]。Ding等[19]通过使用脂多糖诱导小胶质细胞活化，发现VEGF-A和血小板衍生因子-BB（platelet-derived growth factor-BB，PDGF-BB）的表达水平上调，进而促进血管生成。活化的小胶质细胞辅助新生血管形成并引导其异常定位，从而加速疾病进展。因此，深入研究病理状态下小胶质细胞的特征可能成为预防和治疗视网膜血管病变的关键。
4 小胶质细胞在视网膜新生血管中的潜在靶点
[bookmark: OLE_LINK76][bookmark: OLE_LINK27]目前，视网膜新生血管的主要治疗方法包括玻璃体切割手术、视网膜激光光凝及玻璃体腔注射抗VEGF药物。然而，手术和激光光凝会对视网膜造成损伤，而抗VEGF药物的疗效有限[3]，甚至可能抑制正常血管和神经元的生长[20]，加速视网膜纤维化[21]。因此，寻找治疗视网膜新生血管的新方法变得至关重要。近年来，研究者对小胶质细胞在视网膜疾病中的作用越来越重视[22-23]，下文总结小胶质细胞在视网膜新生血管中的已知靶点。
[bookmark: OLE_LINK77][bookmark: OLE_LINK49][bookmark: OLE_LINK30]4.1 活化的小胶质细胞通过释放炎症因子促进血管生成  炎症是机体对损伤刺激的非特异性反应，可通过多种途径调节血管生成。在氧诱导视网膜病变（oxygen-induced retinopathy，OIR）小鼠模型中，异常新生血管的形成与小胶质细胞TNF-α表达的升高相一致，且TNF-α可能是通过诱导血管生成因子如IL-8、VEGF和成纤维细胞生长因子-2（fibroblast growth factor-2，FGF-2）的产生发挥作用[24-25]。Fas受体属于TNF受体超家族，小胶质细胞是Fas配体（FasL）的主要来源，其分泌的FasL通过激活血管上的Fas介导血管生成，该过程依赖于Src家族激酶（SFK）和磷脂酰肌醇3激酶（PI3K）信号通路[26]。研究发现，抑制miR-30a-5p可以增强小胶质细胞与内皮细胞之间的FasL-Fas联系，促进内皮细胞凋亡和清除，减少病理性新生血管，并促进生理性血管生成[27]。FasL-Fas的相互作用已被证明是异常血管生成的重要机制。此外，小胶质细胞中孤儿核受体RORγ的激活导致小胶质细胞分泌IL-17a增加，从而上调邻近细胞中VEGF的产生并促进新生血管形成[28]。
神经炎症与血管生成密切相关。然而，炎症具有两面性，在炎症的早期阶段，激活的小胶质细胞可以清除受损细胞，维持视网膜的稳态，但持续的慢性炎症会导致小胶质细胞失去控制，分泌炎症因子攻击自身细胞，加剧视网膜血管生成。因此，根据疾病的发展阶段，调控小胶质细胞炎症因子的生成与释放，可能对视网膜新生血管起抑制作用。
[bookmark: OLE_LINK1][bookmark: OLE_LINK43][bookmark: OLE_LINK78][bookmark: OLE_LINK20][bookmark: OLE_LINK26][bookmark: OLE_LINK48][bookmark: OLE_LINK8][bookmark: OLE_LINK6][bookmark: OLE_LINK33][bookmark: OLE_LINK5][bookmark: OLE_LINK34][bookmark: OLE_LINK17]4.2 小胶质细胞通过肾素-血管紧张素-醛固酮系统调节血管收缩和血管生成  肾素-血管紧张素-醛固酮系统（renin-angiotensin-aldosterone system，RAAS）是经典的调节血压和体液稳态的系统。此外，RAAS还能调节VEGF的释放，参与血管生成，影响血管通透性。血管紧张素Ⅱ（Ang Ⅱ）的常见受体是血管紧张素Ⅰ型受体（AT1R）、Ⅱ型受体（AT2R）和Mas受体（MasR），Ang Ⅱ与不同受体结合会产生不同的功能作用。视网膜小胶质细胞中存在RAAS，当外源性Ang Ⅱ与小胶质细胞表面的AT1R结合时，通过RhoA/Rho激酶通路刺激NOX的激活[29]，促进活性氧（ROS）的产生，从而增加血管通透性和新生血管形成[30]。在过表达肾素和Ang Ⅱ的REN-2转基因大鼠和OIR大鼠模型中，视网膜小胶质细胞密度明显增加。抑制RAAS则会减少小胶质细胞的活化，进而调节血管生成。AT1R拮抗剂缬沙坦和盐皮质激素受体拮抗剂螺内酯可有效抑制体外缺氧条件下小胶质细胞分泌VEGF、CCL5和γ-干扰素[31]，在OIR大鼠的体内实验得出了同样的结论，即非甾体盐皮质激素受体拮抗剂非奈利酮可降低小胶质细胞密度、血管渗漏和新生血管形成[32]。因此，我们认为小胶质细胞中的RAAS促进了视网膜的血管生成。
[bookmark: OLE_LINK3][bookmark: OLE_LINK79][bookmark: OLE_LINK37][bookmark: OLE_LINK15][bookmark: OLE_LINK54][bookmark: OLE_LINK80][bookmark: OLE_LINK29][bookmark: OLE_LINK35][bookmark: OLE_LINK40]肾素-血管紧张素系统的非经典途径包括AT2R、ACE2、Ang1-7和MasR等。其中，血管紧张素转换酶2（ACE2）能水解Ang Ⅰ和Ang Ⅱ生成Ang1-7，而Ang1-7能与MasR结合。MasR缺陷小鼠的血管生成速度较野生型小鼠慢，并且血管周围小胶质细胞和尖端细胞丝状伪足数量明显减少。当用MasR激动剂AVE0991处理时，分离的小胶质细胞的IL-10、Notch1、Delta样配体4（Dll4）和Jagged 1蛋白（Jag1）mRNA表达水平升高，而这些基因介导小胶质细胞与内皮细胞的相互作用[33]，表明MasR通路的激活对于视网膜小胶质细胞募集和血管生成至关重要。另有研究表明，非经典途径可部分拮抗经典肾素-血管紧张素系统的作用[34]。AT2R通过激活蛋白磷酸酶2A（PP2A）阻止蛋白激酶C的活化，以抑制NOX激活、ROS生成及随后的促炎小胶质细胞激活。同时，其还促进小胶质细胞向抗炎型转化，其作用可被AT2R激动剂CGP42112A增强及AT2R拮抗剂PD123319减弱[35]。此外，PD123319刺激可导致VEGF表达上调，从而促进内皮细胞的增殖和迁移能力。相反，CGP42112A可以选择性地抑制VEGF驱动的血管形成[36]。类似地，Ang Ⅱ通过NF-κB诱导G补缀FHA域血管生成因子1（AGGF1）的表达，进而诱导血管的发育和生成。AT1R拮抗剂氯沙坦可以抑制Ang Ⅱ引起的AGGF1上调，而PD123319则进一步增加了Ang Ⅱ引起的AGGF1上调[37]。上述研究结果表明AT2R可能通过多种信号通路抑制血管的生成。
[bookmark: OLE_LINK18]根据以上研究结果，分析认为RAAS及ACE2/Ang1-7/MasR信号通路会使小胶质细胞转化为促炎表型，并促进血管生成，而非经典ACE/Ang Ⅱ/AT2R信号通路则与抗炎和抗血管生成有关。
[bookmark: OLE_LINK81][bookmark: OLE_LINK53][bookmark: OLE_LINK4]4.3 小胶质细胞来源的外泌体具有影响血管生成的能力  外泌体的研究有30余年历史，其是细胞分泌的一种细胞外囊泡，含有与母细胞相关的生物分子，如蛋白质、核酸等，参与调节重要的生理和病理活动[38]。小胶质细胞来源的外泌体可以影响视网膜血管生成。研究发现，通过将体外培养的BV2小胶质细胞来源的外泌体注射到OIR小鼠的玻璃体腔，可以降低VEGF和TGF-β的表达，并且显著减少视网膜新生血管簇面积[39]。然而，M1型小胶质细胞来源的外泌体能够通过IRF1/miR-155-5p/SOCS1轴，促进静息态小胶质细胞的活化，并增强其促血管生成能力[40]。因此，不同状态下的小胶质细胞来源的外泌体产生的生物学效应截然不同，这可能与外泌体中各组分的表达差异有关。外泌体可能是新生血管潜在的治疗靶点，具有较高的临床应用潜力。
[bookmark: OLE_LINK87][bookmark: OLE_LINK91]4.4 小胶质细胞中的代谢产物可能在促进病理性血管生成中发挥重要作用  视网膜是代谢最活跃的组织之一，若视网膜组织代谢紊乱，将导致并加重视网膜病变。Liu等[41]发现，与病理性新生血管相邻的小胶质细胞的糖酵解能力增强，并将这些小胶质细胞定义为病理性视网膜血管生成相关糖酵解小胶质细胞（PRAGMs）。高糖酵解小胶质细胞会产生大量的乙酰辅酶A，导致组蛋白乙酰化和PRAGMs相关基因上调，从而重新编程小胶质细胞成为促血管生成的表型。在OIR模型中，敲除糖酵解的重要激活剂果糖-2，6-二磷酸酶3（PFKFB3）后，小胶质细胞无法促进内皮细胞增殖及病理性新生血管形成。此外，缺氧会使小胶质细胞乳酸分泌增高，促进YY1的乳酸化，进而上调FGF-2的表达，刺激视网膜新生血管。同样地，通过靶向抑制乳酸/p300/YY1乳酸化/FGF-2通路，可减少血管生成[42]。上述研究揭示了糖酵解产物作为小胶质细胞和内皮细胞相互激活的起始物，在视网膜血管生成微环境中起着关键作用，并表明针对这些代谢通路可能有效地治疗病理性视网膜血管生成。
[bookmark: OLE_LINK14][bookmark: OLE_LINK67][bookmark: OLE_LINK92][bookmark: _Hlk137077007][bookmark: _Hlk131242439]4.5 小胶质细胞中RIP3、Spp1、Gal3在促进血管生成中发挥重要作用  视网膜小胶质细胞不仅可以通过炎症因子、外泌体和代谢产物影响新生血管的形成，还会通过其他信号通路影响血管生成。小胶质细胞受到缺氧刺激后，会激活RIP1/RIP3/MLKL信号通路，导致小胶质细胞发生程序性坏死，坏死的小胶质细胞会产生并释放FGF-2，从而刺激视网膜新生血管形成。当敲低受体相互作用蛋白3（RIP3）或抑制程序性坏死时，小胶质细胞可以显著减少FGF-2的表达，有效缓解血管生成，并且阻断FGF-2与抗VEGF具有协同作用[43]。抑制小胶质细胞中RIP3介导的程序性坏死可能会抑制FGF-2等血管生成因子的释放，从而抑制新生血管的形成。
[bookmark: OLE_LINK95][bookmark: OLE_LINK7][bookmark: OLE_LINK12][bookmark: OLE_LINK23]Bai等[44]通过单细胞RNA测序发现，分泌型磷酸蛋白1（Spp1）是OIR小鼠小胶质细胞中上调最多的基因。这种上调可能是由低氧诱导因子-1介导的缺氧和NF-κB介导的炎症刺激导致的。而Spp1的分泌增加通过内皮细胞的Kit/Akt/mTOR信号通路促进小胶质细胞与内皮细胞之间的通讯，从而加重异常血管的形成。进一步研究通过玻璃体腔注射Spp1抗体减少了病理性新生血管的形成并改善视功能。该研究结果表明，小胶质细胞分泌Spp1可能通过激活内皮细胞的Kit/Akt/mTOR信号通路促进血管新生。
[bookmark: OLE_LINK93][bookmark: OLE_LINK38][bookmark: OLE_LINK66][bookmark: OLE_LINK22]半乳糖凝集素3（galectin3，Gal3）在活化的小胶质细胞中生成和释放增加，且与Jag1竞争性结合，从而抑制Notch信号通路，增强内皮血管代谢，促进病理性血管生成[45]。同样地，缺氧状态下，小胶质细胞中的可溶性半乳糖凝集素3结合蛋白（LGALS3BP）显著增加，通过PI3K/AKT通路诱导基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinase，MMP）-9、MMP-2和VEGF-A等血管生成相关因子的上调，进而促进视网膜血管生成。当沉默LGALS3BP后，小胶质细胞的促血管生成能力和血管生成相关因子的表达受到抑制[46]。上述研究结果提示Gal3和LGALS3BP在视网膜小胶质细胞促进血管生成中起着重要作用，可能成为治疗视网膜新生血管的有效靶点。
[bookmark: OLE_LINK63][bookmark: OLE_LINK94][bookmark: OLE_LINK60][bookmark: OLE_LINK39][bookmark: OLE_LINK28][bookmark: OLE_LINK61][bookmark: OLE_LINK58]4.6 小胶质细胞中的TGF-β1/TβRⅡ、PPARα、Tsp-1帮助维持血管微环境稳态  视网膜小胶质细胞不仅在促进病理性血管生成方面发挥关键作用，也对维持血管稳态起到有益贡献。多功能细胞因子TGF-β在调节视网膜血管内皮细胞和血-视网膜屏障的稳定性中起着至关重要的作用[47]。研究发现，破坏小胶质细胞中的TGF-β信号传导会导致白细胞淤积增加和IGF-1表达增加，从而加重视网膜新生血管的形成[48]。TGF-βⅡ型受体（TβRⅡ）在视网膜小胶质细胞中高表达，TβRⅡ缺失会引起视网膜结构和功能的严重病变，如周细胞分化和视网膜毛细血管缺乏，从而导致微动脉瘤、出血、小胶质细胞活化和视网膜新生血管形成[49]。因此，小胶质细胞中的TGF-β1/TβRⅡ信号通路能够有效降低小胶质细胞的活化程度，并对视网膜血管内皮细胞起到保护作用。然而，也有研究指出，小胶质细胞表达的TGF-β1与血管重构密切相关。Kindlin3与小胶质细胞的极化有关，当敲除Kindlin3时，肌球蛋白的高收缩性促使ERK磷酸化，进一步刺激TGF-β1过度表达，从而导致血管生成[50]。因此，TGF-β信号通路可能同时具有促血管生成和抗血管生成活性，这可能与不同信号通路和疾病进程的差异有关，针对抑制或激活TGF-β通路的相反疗法也被提出[51]。
[bookmark: OLE_LINK62][bookmark: OLE_LINK36][bookmark: OLE_LINK96]在OIR小鼠模型中，视网膜小胶质细胞中的过氧化物酶体增殖物激活受体α（PPARα）明显减少，并通过调节mtDNA释放，上调cGAS-STING信号通路。研究发现，敲除或药物抑制STING可减少视网膜新生血管的形成并缓解视网膜血管渗漏[52]。PPARα激动剂Y-0452能够提高PPARα的表达水平，从而显著抑制视网膜毛细血管内皮细胞迁移和血管形成，改善血管渗漏并减少视网膜细胞死亡[53]。因此，小胶质细胞中的PPARα可能对视网膜起保护和抗血管生成作用。
通过比较OIR小鼠视网膜小胶质细胞与脊髓抗血管生成小胶质细胞的单细胞RNA测序数据，Luo等[54]发现血小板反应蛋白-1（Tsp-1）可能在抗血管生成中起到有益作用，进一步研究证实该作用通过两个途径实现：（1）Tsp-1能够直接影响视网膜内皮细胞的迁移和管腔形成能力；（2）高表达Tsp-1的小胶质细胞的外泌体中miR-27a-5p的丰度降低，从而维持内皮细胞中Smad3的表达，减弱视网膜新生血管。上述研究结果表明，视网膜小胶质细胞的Tsp-1在抗血管生成中发挥重要作用，并涉及不同的途径。
以上研究揭示了视网膜小胶质细胞不仅促进了病理性血管生成，而且在维持血管稳态方面发挥着功能。此外，这些研究还揭示了抗血管生成的一些机制，为治疗病理性新生血管提供了新的方法。
5 小结
[bookmark: OLE_LINK82]目前，临床上治疗视网膜新生血管的方法仍然存在局限性。调节小胶质细胞使其转向具有神经和血管保护作用的亚型，可以控制视网膜新生血管的形成。近年来，随着单细胞RNA测序技术的广泛应用，研究者对相关机制的探索不断深入。视网膜小胶质细胞可能通过产生和释放细胞因子、外泌体和代谢产物等调节病理性新生血管的形成，但其具体的分子机制尚未完全阐明，且其疗效还需进一步验证。通过更深入地了解小胶质细胞在血管发育和新生血管生成中的关键作用，有望为预防和治疗视网膜新生血管性疾病提供新的思路。
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