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摘要
侧支血管是视网膜分支静脉阻塞(ＢＲＶＯ)所致局部血液
循环障碍的代偿性通路ꎬ是视网膜毛细血管重塑的表现ꎬ
其尽早建立对改善 ＢＲＶＯ 患者视功能的预后情况发挥重
要作用ꎮ 文章系统梳理了国内外文献关于侧支血管的产
生机制、影响因素的最新进展ꎬ旨在进一步揭示侧支血管
形成的解剖学结构及预后意义ꎬ挖掘其研究的临床价值ꎬ
为视网膜血管性疾病的控制缺血治疗提供循证依据ꎬ为临
床诊疗提供新的思路ꎮ
关键词:视网膜分支静脉阻塞ꎻ侧支血管ꎻ发病机制ꎻ影响
因素
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０引言
视网膜分支静脉阻塞作为严重损伤视力的视网膜血

管疾病之一ꎬ其病程进展主要与阻塞部位、受累区域动脉
灌注的完整性以及侧支循环建立的效率相关[１]ꎮ 侧支血
管(ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｖｅｓｓｅｌｓꎬＣＶｓ)起源于视网膜静脉阻塞( ｒｅｔｉｎａｌ
ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＲＶＯ)发生前预先存在的毛细血管网ꎬ在血
流动力学改变和静水压梯度作用下ꎬ通过建立阻塞区域与
非阻塞区域之间的代偿性血流连接将受阻静脉的血液引
流至正常灌注区域[２－４]ꎬ降低上流血管的静水压力并减少
血管渗漏ꎬ对部分 ＲＶＯ 患者视网膜缺血诱导的病理进程
之自行恢复具有重要的调控意义[５]ꎮ 功能性侧支循环的
建立是视网膜组织对缺血、缺氧的代偿性反应ꎬ可有效恢
复阻塞区域的血流灌注ꎬ使视力预后达到更佳的效果ꎬ在
改善病理性缺血和血管充血方面等方面发挥重要作用ꎮ
１侧支血管的产生及机制

ＣＶｓ 可能在 ＲＶＯ 发生后的几周内被识别为由静脉床
发出的异常扩张且走形迂曲的血管段ꎬ在黄斑中心凹无血
管区(ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ｆｕｎｄｕｓ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＦＡＺ)周围和颞侧分水
岭区最为发达ꎬ显微形态表现为平直、螺旋状迂曲、刷状、
花簇状等多种构型ꎬ更常见于 ＢＲＶＯ 及缺血型(无灌注区
面积>５ 个视盘直径)患者ꎮ Ｗｅｉｎｂｅｒｇ 等[６] 通过 ＯＣＴＡ 发
现侧支循环主要在水平缝区域连接阻塞区域和非阻塞区
域ꎬ水平位置仅颞侧或在鼻颞侧ꎬ单独在鼻侧的未见ꎬ所有
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ＣＶｓ 均为静脉与静脉相连[７]ꎬ未发现静脉与动脉吻合的现
象ꎮ 当视网膜血管发生闭塞时ꎬ在阻塞区域周围毛细血管
网首先发生代偿性扩张和吻合ꎬ激活血管内皮细胞并募集
循环白细胞ꎬ导致平滑肌生成及分泌多种细胞因子参与血
管重塑ꎬ最终形成管径较大、结构更完善的功能性侧支循
环通路ꎮ

近年来ꎬ关于视网膜静脉引流路径研究并不多见ꎮ 根
据 在 光 学 相 干 断 层 扫 描 血 管 造 影 ( ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＯＣＴＡ)图像上可见的视网膜血管
内位 置ꎬ ＣＶｓ 可 分 为 两 种 类 型: ( １ ) 浅 血 管 复 合 体
(ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｅｘꎬＳＶＣ)型:特指局限于浅层毛
细血管丛(ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬＳＣＰ)的血管结构ꎬ分
布于内界膜与内丛状层下界上方 １０ μｍ 之间的血管ꎬ包含
血管(动脉和静脉)以及毛细血管ꎮ (２)深血管复合体
(ｄｅｅｐ ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｍｐｌｅｘꎬＤＶＣ)＋浅血管复合体型:表现为同
时存在于 ＤＶＣ 和 ＳＶＣ 中ꎮ ＤＶＣ 由中间毛细血管丛
(ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬ ＩＣＰ ) 和深层毛细血管丛
(ｄｅｅｐ ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｐｌｅｘｕｓꎬＤＣＰ) [８]构成ꎬ位于内丛状层下界上
方 １０ μｍ 与外丛状层下界下方 １０ μｍ 之间的血管ꎬ几乎
完全由毛细血管组成ꎮ 视网膜血管系统主要存在串联血
管排列[９]ꎬＤＶＣ 作为视网膜毛细血管丛的主要静脉流出
系统ꎬ视网膜小静脉血流从 ＤＣＰ 流向 ＳＣＰꎬ其可能是形成
旁路通道以保证血液不受阻碍地流出静脉的关键因素ꎬ在
发生 ＢＲＶＯ 后最容易出现血流动力学紊乱[１０]ꎮ 多项研究
观察 ＯＣＴＡ 报告发现ꎬ在阻塞的视网膜和相邻的正常视网
膜中ꎬＤＶＣ 层清晰地观察到数量不等、边界清晰的大血管
流信 号ꎬ 其 与 荧 光 素 血 管 造 影 ( ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ｆｕｎｄｕｓ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＦＦＡ)中所见的 ＣＶｓ 相对应ꎬ部分或全部走行
位于 ＤＶＣ 内ꎬＳＣＰ 内无单独存在的 ＣＶｓ[５ꎬ９ꎬ１１]ꎮ 但近期临
床研究表明ꎬＣＶｓ 仅于 ＳＶＣ 存在ꎬ在 ＤＶＣ 中并未发现ꎬ考
虑机制为当 ＳＶＣ 的主要引流静脉回流严重受阻时ꎬ以终
末毛细血管静脉组成的 ＤＶＣ 承受显著升高的流体静压ꎬ
此时 ＣＶｓ 为缓解压力差而在 ＤＶＣ 内形成ꎻ反之ꎬ若阻塞静
脉不足以将压力传至 ＤＶＣꎬ其仅在 ＳＶＣ 存在[１２]ꎮ 这些位
置差异可能是由于所分析的视网膜区域和患者样本量的
不同所致ꎬ有待于未来通过扩大样本量、采用设计更严谨
的临床研究方案加以进一步验证和探讨ꎮ

长期的 ＲＶＯ 以及持续性的黄斑水肿(ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａꎬ
ＭＥ)、大面积无灌注区(ｎｏｎ－ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ａｒｅａꎬ ＮＰＡ)可能更
容易形成 ＣＶｓꎮ ＢＲＶＯ－ＭＥ 发病机制源于静脉压升高导
致血－视网膜屏障破坏[１３]ꎬ该病理过程通常与 ＤＶＣ 相
关[１４]ꎮ 由于动脉－静脉通过时间延长ꎬ浅层静脉周围区域
出现代偿性氧摄取增加ꎬ导致血液到达视网膜 ＤＶＣ 远端
毛细血管网时处于相对缺氧状态ꎬ这种阻塞、缺血及缺氧
环境造成 ＤＶＣ 的结构破坏或功能受损ꎬ进而使静脉引流
受阻ꎬ血液与液体成分积聚于黄斑区外丛状层的 Ｈｅｎｌｅ 纤
维之间ꎬ最终引发黄斑水肿ꎬ而 ＤＶＣ 为保证血液不受阻碍
地流出其静脉加以代偿迂曲扩张形成 ＣＶｓꎮ 因此ꎬＣＶｓ 可
作为持续性黄斑水肿的预测指标[１５]ꎮ ＣＶｓ 对 ＢＲＶＯ－ＭＥ
复发的影响可能因其类型而异ꎬ这一观点在近期相关文献
[１２]中已有报道ꎬＤＶＣ＋ＳＶＣ 型 ＣＶｓ 的 ＢＲＶＯ 眼相较于仅
位于 ＳＶＣ 型 ＣＶｓ 更易发生 ＭＥ 复发ꎬ抗血管内皮生长因
子( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ) 注射次数更
多ꎬＮＰＡ 更大ꎬＣＶｓ 的长度更长ꎬ此类型可能是 ＢＲＶＯ 患者
ＭＥ 复发的预测指标ꎮ

２侧支形成的影响因素
２.１循环血量　 ＢＲＶＯ 所致的 ＣＶｓ 是视网膜毛细血管丢失
的结果ꎬ其形成与循环血量密切相关ꎮ 视网膜毛细血管密
度因视网膜位置和层的不同而有所差异ꎬ在视网膜毛细血
管丛和 ＳＣＰ 中ꎬ视网膜血管在视盘周围区域比在颞侧区
域更密集ꎻＤＣＰ 则与之相反ꎮ 既往实验研究发现ꎬ当一条
静脉和其相邻的一条动脉同时被阻塞时ꎬ循环血量减少导
致流向阻塞静脉血流减少ꎬ血流密度减少ꎬ通过 ＯＣＴＡ 可
观察到 ＣＶｓꎬ但当恢复阻塞血管的血流时ꎬＣＶｓ 消失[７]ꎮ
２.２无灌注区面积 　 ＮＰＡ 是指视网膜毛细血管完全闭塞
或缺失的病理区域ꎮ 临床研究表明ꎬＢＲＶＯ 继发难治性
ＭＥ 的患者 ＮＰＡ 面积更大[１６]ꎮ 国内一项横断面病例研究
发现ꎬ缺血型 ＢＲＶＯ 患者 ＣＶｓ 形成的频率显著更高ꎬ表明
较大范围的 ＮＰＡ 面积可能与 ＣＶｓ 的形成存在相关性[１７]ꎮ
在 ＲＶＯ 急性期ꎬ由于血管阻塞导致静脉血流瘀滞、毛细血
管内压升高等血流动力学紊乱ꎬ引发视网膜局部缺血、缺
氧ꎬ促进 ＮＰＡ 的形成ꎬ故其可作为评估疾病进展或消退的
潜在生物标志物[１８]ꎮ ＣＶｓ 的建立在此过程具有关键的代
偿作用ꎬ其能绕过阻塞的静脉与相邻血管建立吻合ꎬ部分
无灌注区恢复血流灌注ꎬ从而改善视网膜血液循环、缓解
缺血缺氧状态ꎬ延缓无灌注区的进一步扩展ꎮ 然而ꎬ若
ＣＶｓ 形成不足ꎬ缺血、缺氧持续恶化ꎬ导致 ＮＰＡ 面积扩大ꎬ
显著增加视网膜新生血管形成的风险ꎬ进而引发玻璃体积
血、牵拉性视网膜脱离等严重并发症ꎮ
２.３病程时间　 ＢＲＶＯ 患者侧支循环的形成具有随病程进
展而动态演变的特征性规律ꎬ其数量呈渐进性递增的典型
变化趋势ꎮ 在急性期ꎬ由于视网膜缺血缺氧ꎬ微环境可诱
导 ＶＥＧＦ 等促血管生成因子的级联释放ꎬ导致血－视网膜
屏障完整性破坏ꎬ进而引发特征性 ＭＥꎮ 有研究发现微血
管内皮细胞能释放富含组织因子( ｔｉｓｓｕｅ ｆａｃｔｏｒꎬＴＦ)的微
粒ꎬ可促进缺血后的 ＣＶｓ 部分代偿性形成ꎬ但由于其血流
动力学代偿效能有限ꎬ视网膜无灌注区仍快速形成并扩
展ꎻ病程进展至亚急性期ꎬ持续性缺血刺激促进阻塞静脉
周围形成代偿性侧支循环ꎬ部分病例可观察到特征性的桥
状 ＣＶｓ 建立ꎬ使无灌注区获得再灌注ꎬ部分 ＭＥ 患者可呈
现渐进性消退趋势[１９]ꎮ 但若侧支循环建立不良ꎬ持续的
缺血缺氧状态将导致 ＶＥＧＦ 表达持续上调ꎬ最终发展为临
床难治性黄斑囊样水肿ꎻ慢性期时ꎬ大量的 ＣＶｓ 形成促进
视网膜血流动力学重建ꎬ使部分患者的水肿消退ꎬ而侧支
代偿不全者则可能因长期缺血和慢性炎症反应ꎬ诱发黄斑
区病理性结构重塑ꎬ表现为囊样变性甚至不可逆性黄斑萎
缩ꎮ Ｔｓｕｂｏｉ 等[１５]通过前瞻性队列研究证实ꎬ持续性 ＭＥ 患
者的 ＣＶｓ 数量显著增加ꎬ这一发现提示 ＣＶｓ 增生可能是
一种病理生理代偿机制ꎮ ＣＶｓ 的形成效率与发生的时机
直接影响 ＢＲＶＯ 的临床转归ꎬ因此ꎬ在疾病早期通过影像
学手段系统评估侧支循环状态ꎬ对预后判断和治疗决策具
有重要临床意义ꎮ
２.４ 切应力 　 切应力是指血液在血管内流动对血管内皮
细胞的切线方向的摩擦力ꎮ 视网膜缺血区与非缺血区之
间存在的血流切应力梯度ꎬ通过机械生物学机制调控侧支
循环的形成过程ꎮ 该血流动力学刺激特异性作用于血管
内皮细胞激活内皮细胞膜表面的机械感受器(ＰＥＣＡＭ－１ /
ＶＥＧＦＲ－２ 复合体)和基底膜整联蛋白ꎬ相关力学信号经
由细胞骨架传递至基底层黏附处或邻近内皮细胞结合部ꎬ
诱导机械感受复合体构象变化和功能活化ꎬ进而触发下游
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信号转导级联反应ꎬ介导血管适应性重塑[２０]ꎮ 研究证实ꎬ
鞘氨醇 １ －磷酸受体 １(Ｓ１ＰＲ１)和切应力在侧支血管形成
中发挥重要作用ꎬ异常血流引起的切应力可作为血管内皮
细胞上 Ｓ１ＰＲ１、ＭＡＧＩ１(膜相关鸟苷酸激酶、ＷＷ 和 ＰＤＺ
结构域含 １)的激动剂ꎬ血流切应力作用于阻塞血管时ꎬ其
力学刺激可诱导血管发生结构性重塑ꎬ表现为血管壁增厚
及动脉管腔扩张ꎬ从而激活血管内皮细胞上的 Ｓ１ＰＲ１ 产
生一氧化氮ꎬ促使毛细血管迂曲扩张形成 ＣＶｓꎬ基于血管
压力梯度效应实现血管吻合从而重建血流再通[２１]ꎮ
３侧支循环当前研究进展

既往文献对于侧支循环的观察主要依靠于传统 ＦＦＡ
检查ꎬ然而该技术存在以下局限性:(１)观察主要集中于
后极部ꎬ无法观察到周边部侧支循环ꎻ(２) ＦＦＡ 呈现的二
维图像仅能对视网膜浅层血管的侧支循环进行显影ꎬ深层
血管侧支循环知之甚少ꎻ(３)在侧支循环建立时间观察方
面ꎬ因 ＦＦＡ 可重复性差等原因认识有限ꎮ 近年来ꎬ在检测
ＲＶＯ 相关的 ＦＡＺ、ＮＰＡ、毛细血管结构异常及侧支循环形
成方面ꎬＯＣＴＡ 的临床评估效能更优于 ＦＦＡ[２２]ꎮ ＯＣＴＡ 作
为非侵入性超声影像学检查ꎬ对眼部组织同一横断面进行
多次扫描ꎬ可以同时显示视网膜和脉络膜血管的多层结构
(即浅、深层毛细血管、视网膜外层和脉络膜毛细血
管) [２３]ꎬ能更清晰呈现黄斑区血管畸形ꎬ进一步探究 ＮＰＡ
及 ＣＶｓ 形成对视力等结局指标的影响[２４]ꎮ

归纳整理国内外文献发现ꎬ侧支循环建立时间存在较
大差异ꎮ 既往一项 ２５０ 例 ＢＲＶＯ 患者的临床资料回顾性
分析表明[２５]ꎬ发现侧支循环的建立发生在 ＢＲＶＯ 发病后
６－２４ ｍｏꎬ但也有学者认为侧支循环作为 ＲＶＯ 的一种代偿
机制ꎬ启动应该更早ꎮ 动物研究通过 ＯＣＴＡ 观察发现ꎬ建
模后 ３ ｄ 闭塞血管周围的血管粗大即可出现侧支循环ꎬ
１４ ｄ时在远离闭塞血管的区域均观察到侧支循环的建
立[７]ꎮ 近期包郑伊琳等[２６] 研究发现ꎬ患眼阻塞发生后
１０ ｄ即观察到 ＣＶｓ 向阻塞区域延伸ꎬ多数患眼 １ ｍｏ 左右
可观察到不同程度的侧支循环ꎮ 这些研究证实侧支循环
可能于疾病早期建立ꎬ对其进行早期识别与监测对于评估
疾病进展具有重要临床意义ꎮ

ＶＥＧＦ 是血管生成和血管通透性增加的关键因素ꎬ既
往文献已证实其在 ＲＶＯ 中发挥重要作用[２７]ꎬ抗 ＶＥＧＦ 药
物治疗目前是治疗 ＢＲＶＯ－ＭＥ 的一线治疗方案[２８]ꎮ 理论
上ꎬ降低眼内 ＶＥＧＦ 水平的同时也抑制侧支循环的建
立[２３]ꎬ阻断机体自身启动的代偿机制也存在可能性ꎮ 但
临床研究发现抗 ＶＥＧＦ 药物治疗并不抑制侧支循环的建
立ꎬ可能与侧支循环为正常血管的延伸并不依赖 ＶＥＧＦ 有
关[２６]ꎮ Ｓｕｚｕｋｉ 等[５]研究发现ꎬＢＲＶＯ 患者有 ＣＶｓ 的眼的基
线平均视网膜中央厚度( ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬＣＲＴ)显
著更高ꎬ治疗 ６ ｍｏ 后的平均 ＣＲＴ 减少量显著大于无侧支
循环的眼ꎬ黄斑水肿消退时间较无 ＣＶｓ 者缩短ꎬ表明 ＣＶｓ
的形成能通过降低视网膜静脉压和血管通透性对 ＭＥ 的
消退有促进作用ꎮ 彭 琪 等[２９] 用 酶 联 免 疫 吸 附 实 验
(ＥＬＩＳＡ)检测发现ꎬＲＶＯ－ＭＥ 患者玻璃体内 ＶＥＧＦ 含量显
著升高ꎬ进一步揭示玻璃体腔内 ＶＥＧＦ 水平变化与视网膜
缺血、缺氧状态密切相关ꎮ 随着 ＲＶＯ－ＭＥ 病程的进展ꎬ持
续性视网膜缺血导致患者抗 ＶＥＧＦ 药物注射频次增加ꎬ同
时刺激 ＣＶｓ 代偿性形成ꎬ当血管再通或侧支循环大量建
立后缺血状态得到缓解ꎬ从而降低 ＶＥＧＦ 水平ꎮ 早期建立
侧支循环能使阻塞区域的血流得到重新灌注ꎬ对 ＲＶＯ 患

者的视功能预后显著改善发挥非常重要的作用ꎬ但 ＲＶＯ
患者 ＣＶｓ 的存在对视力预后的影响在现有文献中仍存在
争议ꎮ 有临床研究报道显示ꎬＣＶｓ 扩张与最佳矫正视力呈
负相关[３０]ꎬ同时与较高的 ＣＲＴ 及较大的 ＦＡＺ 面积呈正相
关ꎻ一项回顾性队列研究通过分析 ＢＲＶＯ－ＭＥ 患者 ＣＶｓ 与
黄斑中心凹的距离变化与视网膜结构及功能的相关性发
现ꎬＣＶｓ 与黄斑中心凹距离与其 ＢＣＶＡ 呈显著正相关[３１]ꎻ
但多数研究则认为ꎬＣＶｓ 数量的增加与视力预后之间未显
示出显著性相关[７ꎬ３２－３３]ꎬ这一现象很可能与既往研究中采
用的微血管异常检测标准及方法学差异密切相关ꎮ

Ｃｈｒｉｓｔｏｆｆｅｒｓｅｎ 等[２５]也认为 ＣＶｓ 的成熟可能对 ＢＲＶＯ
的治疗具有潜在价值ꎮ 近年来文献表明ꎬ激光光凝和玻璃
体切割术是促进侧支循环的有效方法ꎮ 激光光凝治疗通
过选择性封闭视网膜 ＮＰＡꎬ显著改善局部微循环氧供ꎬ进
而抑制 ＶＥＧＦ 等促血管生成因子的过度表达ꎬ有效促进病
理性新生血管的退化ꎬ同时可诱导建立功能性的视网膜－
脉络膜侧支循环通路ꎮ Ｙａｍａｍｏｔｏ 等[３４]通过临床验证玻璃
体切割术能提高视网膜血管前的氧分压ꎬ使血管收缩防止
血液渗出ꎬ促进血管的再通ꎮ 通过建立侧支循环减少新生
血管产生ꎬ减少血管渗漏ꎬ改善视功能ꎬ为后继视网膜静脉
阻塞的治疗提供新的研究方向ꎮ

ＣＶｓ 起源于阻塞发生前既已存在的毛细血管网ꎬ而非
新生血管ꎬ其存在与抑制新生血管的形成有密切联系ꎮ 视
网膜新生血管是因缺血诱导的血管生成因子驱动内皮细
胞增殖而形成ꎬ在视网膜表面向前增殖ꎬ容易渗漏和出血ꎬ
其建立依赖 ＶＥＧＦ 水平的增高ꎬ在 ＲＶＯ 疾病进展期ꎬ随着
视网膜缺血、缺氧ꎬＶＥＧＦ 水平的增高ꎬ始终无侧支循环的
患者易出现大量新生血管ꎻ而侧支循环起源于视网膜闭塞
的毛细血管床ꎬ将阻塞的血管与相邻同类型通畅血管相
连ꎬ给予周围视网膜血供ꎬ其形成并不依赖 ＶＥＧＦꎬ有 ＣＶｓ
的患者因视网膜血管再通 ＶＥＧＦ 水平降低ꎬ在大片无灌注
区的情况下并未见新生血管ꎮ 回顾性研究及动物研究显
示ꎬ功能性 ＣＶｓ 不易渗漏ꎬＦＦＡ 等检查可见这些血管结构
完整ꎬ管径较正常毛细血管增粗ꎬ且周围无出血、渗出、微
血管瘤等病理改变ꎬ这表明成熟的侧支循环系统具有显著
优于新生血管的屏障功能ꎬ可能与其完整的周细胞覆盖和
基底膜结构有关[３３ꎬ３５]ꎮ 但也研究为认为三分之一的侧支
循环存在渗漏ꎬ且所有渗漏的侧支循环内均有微动脉瘤
(ｍｉｃｒｏａｎｅｕｒｙｓｍｓꎬＭＡｓ) [５ꎬ３６]ꎬ未来仍需全面了解侧支血管ꎬ
进一步探讨其与新生血管在解剖学结构的差异性ꎮ
４小结与展望

ＣＶｓ 的形成是视网膜组织对缺血、缺氧状态的代偿性
生理机制ꎬ其建立受无灌注区、切应力等多种因素调控ꎬ能
有效恢复阻塞区域的血流灌注ꎬ对改善 ＢＲＶＯ 患者视功
能、预测黄斑水肿等方面发挥重要作用ꎮ 本文全面总结了
侧支血管的产生机制及影响因素ꎬ并引用无创性 ＯＣＴＡ 观
察和评估侧支循环的进展ꎮ 然而ꎬ目前国内外研究关于侧
支血管的存在位置、形成时间、预后价值以及是否存在渗
漏等问题仍存在一定分歧ꎬ亟待通过更系统的临床研究进
行深入验证ꎬ从而更全面了解侧支循环的解剖与功能特
征ꎮ 在临床应用中ꎬ激光光凝和玻璃体切割术等疗法具有
促进侧支循环早期建立的潜力ꎬ为优化治疗方案、提升患
者预后提供新的研究方向ꎮ
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