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文章特点—

△感光细胞移植是一种有前途的细

胞替代疗法，文章总结了感光细

胞替代治疗视网膜变性疾病的相

关研究进展；

△概括了视网膜变性疾病的治疗策

略，多能干细胞来源感光细胞的

选择方法；

△详细介绍了感光细胞替代治疗视

网膜变性疾病的挑战与困难，总

结了应用前景。

感光细胞来源：
人胚胎干细胞；
诱导多能干细胞

感光细胞选择：
小鼠感光前体细
胞；人感光前体
细胞

替代治疗： 
视网膜片移植

移植的挑战与困
难：宿主类型；外
界膜；反应性；胶
质增生；免疫反应

感光细胞替代治
疗视网膜变性疾
病相关研究进展

治疗前景

视网膜变性疾
病治疗策略

感光细胞替代治疗视网膜变性疾病
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文题释义：
视网膜：视网膜由不同种类的相互关联的细胞及神经纤维组成，包括感光细胞、双极细胞、水平细胞、无长突细胞、神经节细胞等5种神
经元，感光细胞位于视网膜的外核层，人的视网膜感光细胞包括1种视杆细胞和3种视锥细胞，视杆细胞在低强度的光照下提供视觉，视
锥细胞主要集中在后极部黄斑区，在强光下提供高分辨率的中心视觉。双极细胞接受来自视锥细胞和视杆细胞的视觉信号，在水平细胞
及无长突细胞的协调下将视觉信号传输给神经节细胞，然后传送给大脑，产生视觉，感光细胞作为产生视觉的一级神经元，对视觉的产
生极其重要。
视网膜色素变性：是一种进行性、遗传性、营养不良性退行性病变，主要表现为慢性进行性视野缺失、夜盲、色素性视网膜病变和视网
膜电图异常，最终可导致视力下降。该病为遗传性疾病，其遗传方式有常染色体隐性遗传，常染色体显性遗传与性染色体隐性遗传等，
以常染色体隐性遗传最多。

摘要
背景：视网膜变性疾病至今仍无有效的治疗手段，其中感光细胞丢失、感光细胞功能障碍和丧失是引起视网膜退行性疾病的主要原因之
一，感光细胞移植为一种有前途的细胞替代疗法，是当今研究的主要方向。
目的：对感光细胞替代治疗视网膜变性疾病相关研究进展予以综述。
方法：检索PubMed、CNKI、万方数据库，中文检索词为“感光细胞，视网膜，移植”，英文检索词为“photoreceptors，retina，
transplantation”，通过阅读标题及摘要进行初步筛选，排除与主题相关度低的文献，最终共纳入 62 篇文献进行综述。
结果与结论：外源性细胞作为种子细胞移植到视网膜变性环境中，用于替换晚期视网膜变性中丢失的感光细胞展现了巨大优势，为视网
膜变性疾病提供了新的治疗策略。然而，至今尚未建立可供临床应用的标准化的种子细胞筛选方案，这也是在未来研究中所面临的重要
挑战。
关键词：干细胞；感光细胞；视网膜；变性；移植；视神经；综述
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Abstract
BACKGROUND: There is no effective treatment for retinal degenerative diseases, among which the loss of photoreceptor cells, dysfunction and loss of 
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0   引言  Introduction
眼睛是人类获取外界信息的主要器官，视力损害给患

者、家庭和社会带来巨大的经济负担
[1]
。据统计，到 2020

年全球将有 9.29 亿人遭受视力损害，费用总支出将达 2.77

万亿美元。

视网膜由不同种类的相互关联的细胞及神经纤维组成，

包括感光细胞、双极细胞、水平细胞、无长突细胞、神经节

细胞等 5 种神经元，感光细胞位于视网膜的外核层，人的视

网膜感光细胞由 1 种视杆细胞和 3 种视锥细胞组成，视杆细

胞在低强度的光照下提供视觉，视锥细胞主要集中在后极部

黄斑区，提供高分辨率的中心视觉
[2]
，双极细胞接受来自感

光细胞的视觉信号，在水平细胞及无长突细胞的协调下将视

觉信号传输给神经节细胞，然后传送给大脑，产生视觉，感

光细胞作为产生视觉的一级神经元，对视觉的产生极其重要。 

视网膜变性疾病作为致盲的重要原因，至今仍无有效

的治疗手段
[3-4]

，其主要原因是感光细胞的丢失，感光细胞

功能障碍或功能丧失是引起视网膜退行性疾病的主要原因之

一。世界卫生组织估计，因感光细胞功能受损而致视力低下

的患者数量约为 2.85 亿
[5]
，如年龄相关性黄斑变性或遗传性

视网膜变性，其主要特点都是感光细胞的功能障碍和丢失，

由于视网膜缺乏自我修复能力，这两类患者的视力损伤是不

可逆的。年龄相关性黄斑变性主要发生在 50 岁以上老年人，

其病因为视网膜色素上皮细胞死亡后继发视锥细胞的丢失，

导致中心视力下降
[6]
。遗传性视网膜变性首先出现视杆细胞

损伤，导致暗视力下降，继而视锥细胞死亡，最终导致全盲。

虽然上述常见视网膜变性疾病的发病机制和病程进展不同，

但是共同的结局都是感光细胞死亡。然而在感光细胞死亡后，

内层视网膜神经元在很大程度上得以保留
[7-8]

。据报道，在晚

期视网膜色素变性患者的黄斑区仍有80%的双极细胞存活
[9]
， 

这也为细胞替代治疗以恢复视功能提供了可能性。感光细胞

移植是一种有前途的细胞替代疗法，是当今研究的主要方向，

该文章主要对感光细胞替代治疗视网膜变性疾病相关研究进

展予以综述。

1   资料和方法   Data and methods
1.1   文献检索和筛选要求   检索 PubMed、CNKI、万方数据

photoreceptor cells are the main causes of retinal degenerative diseases. Photoreceptor cell transplantation as a promising cell replacement therapy is the 
main research direction today.
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库，中文检索词为“感光细胞，视网膜，移植”，英文检索

词为“photoreceptors，retina，transplantation”。选择发表

在 2019 年 12 月之前的相关文献。

1.2   文献筛选标准   纳入标准：感光细胞移植研究的相关文

献，研究方向契合度大、内容有实质性帮助，权威期刊发表，

引用率高，被广泛认可的文献。排除标准：与目的无关及重

复性研究；质量低、权威性差、证据等级不够的文章。

1.3   质量评估及数据的提取   计算机初检得到 1 066 篇文献，

经资料收集者互相评估纳入文献的有效性和适用性，通过阅

读文题和摘要进行初步筛选；排除中英文文献重复性研究，

以及内容不相关的文献，最后纳入 62 篇文献进行综述。

2   结果   Results 
2.1   视网膜变性疾病治疗策略   近年来，致力于视网膜色素

变性的新型治疗策略研究大量出现，虽然其中一些已经成功

过渡到临床，但对于大多数致盲性疾病仍然没有真正的治疗

方法
[3]
，治疗策略包括抗新生血管生长因子的治疗

 [10]
、基因

疗法和基因编辑方法
[11]
、阻断化学电压钾离子通道

[12]
、视

网膜色素上皮细胞移植、移植生物电子视网膜假体、光发生

工具、光敏感开光等。激活内源性干细胞 / 前体细胞产生新

的感光细胞，补充外源性的干细胞 / 前体细胞在体内分化为

感光细胞的研究发展很快
[11，13-15]

，其中外源性细胞作为种子

细胞移植到视网膜变性环境中，用于替换晚期视网膜变性中

丢失的细胞展现了巨大的优势
[16]
，为视网膜变性疾病提供了

新的治疗策略。

2.2   人胚胎干细胞和诱导多能干细胞产生的感光细胞   细胞

移植的治疗机制主要为神经营养、免疫调节、细胞替代和突

触形成。干细胞具有无限增殖和产生各种细胞的潜能，是细

胞替代治疗的一种有前途的细胞，从人胚胎干细胞和诱导多

能干细胞中提取视网膜细胞的方法在干细胞培养的基础上进

行了探索，并取得了许多成功的结果
[17]
。细胞移植早期，移

植的干细胞 / 前体细胞主要通过分泌营养因子促进视网膜残

留细胞的存活和残余视功能的部分恢复
[18]
，即“bystander”

效应；同时移植细胞也可通过免疫调节，抑制小胶质细胞的

激活，保护视功能
[19]
。此外，移植细胞也可释放免疫调节性

细胞因子和趋化因子，以及表达免疫调节相关受体以减轻免
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疫反应
[20]
。移植干细胞 / 前体细胞“bystander”的神经营养

效应和免疫调节效应在细胞移植早期对视功能的保护起到了

关键作用，而细胞移植治疗的长效机制主要基于细胞替代和

突触形成，其过程为移植细胞从移植区域迁徙至外核层，分

化为感光细胞，与宿主视网膜形成突触连接，并整合进入视

网膜环路。种子细胞的选择对整合效果至关重要。多能干细

胞因其具有多潜能分化特性及体外无限增殖能力而被广泛认

为是种子细胞来源的理想选择。通过胚胎干细胞和诱导性多

能干细胞诱导分化形成感光细胞是现今研究的重要方向。

多能干细胞来源的感光细胞在治疗视网膜变性疾病方面

展现了巨大的潜力，对于大多数视网膜色素变性患者来说，

视杆细胞死亡是疾病早期导致夜盲的主要原因。此外，视杆

细胞占感光细胞的 90% 以上，因此视杆细胞移植是一种适合

于视网膜色素变性的治疗方法。到目前为止，胚胎干细胞或

诱导性多能干细胞的感光前体细胞移植已经在视网膜变性小

鼠模型中完成，且视网膜功能得到一定的改善
[21]
。

为了克服供体细胞供应的问题，诱导性多能干细胞衍生

的感光细胞已被用于临床前移植，多能干细胞诱导分化为感

光细胞的诱导方案分为二维培养和三维培养。二维培养方案

通常在胚胎干细胞或诱导性多能干细胞贴壁条件下，加入 Wnt

拮抗剂 Dickkopf-1(Dkk-1)、骨形态发生蛋白拮抗剂 Noggin、 

维甲酸、胰岛素样生长因子 1 或碱性成纤维生长因子等促进

其向感光细胞分化
[22]
。三维培养方案通常使用多能干细胞

无血清悬浮培养形成拟胚体体系，加入特定的细胞分子或小

分子
[23]
。IKEDA 等

[24]
加入体积分数 5% 血清和 activin-A，形

成视网膜同源蛋白 (Rax)+/ 配对盒蛋白 (Pax6)+
视网膜前体细

胞的比例约为 26%，并继续分化为视锥 - 视杆同源框转录因

子 (Crx)+
感光祖细胞；LAMBA 等

[22]
在诱导分化 3 周后约形成

80% 视网膜前体细胞和 12% Crx+
感光祖细胞，进一步提高了

诱导效率，该诱导方案虽然在相对短的时间内产生高比例的

视网膜前体细胞样细胞，然而其使用的基质胶中包含许多不

明生长因子。找到可完全明确成分的分化诱导方案对于临床

应用至关重要，OSAKADA 等
[25]

首先提出成分确定的诱导方

案，对于人胚胎干细胞在早期的神经诱导阶段加入 Dkk-1、 

Nodal 拮抗剂 LEFTY-A 和 Rho 激酶抑制剂 Y-27632，在感光细

胞诱导阶段加入维甲酸和牛磺酸，诱导 140-200 d 可得到约

15% rhodopsin+
感光细胞。

EIRAKU 等
[26]

及 NAKANO 等
[27]

利用鼠胚胎干细胞及人

胚胎干细胞三维培养得到了视杯，开创了多能干细胞三维培

养的新时代。EIRAKU 等
[26]

研究显示约 80% 鼠胚胎干细胞拟

胚体含有 Rax+
细胞，(73.7±2.5)% Rax+

聚集体可形成 1-4 个

视泡样结构，其中 (57.0±4.7)% 可形成视杯样结构，而 GON-

ZALEZ-CORDERO 等
[28]

研究表明所有鼠胚胎干细胞形成的拟

胚体都至少存在 1 个神经视网膜样结构，而其中包含有丰富

的视杆细胞。NAKANO 等
[27]

对人胚胎干细胞三维诱导的结

果显示 >70% 的人胚胎干细胞拟胚体中含有 Rax+
细胞，58%-

73% 的聚集体形成视泡样结构，21%-24% 形成视杯样结构；

Collin 等
[29]

利用人胚胎干细胞三维培养形成的视杯分离

Crx+
细胞，在移植后也可以与宿主双极细胞形成突触结构。

多能干细胞在二维环境和三维环境下诱导为视网膜细胞

的方案越来越成熟，得到所需细胞的周期越来越短。多能干

细胞来源细胞与胚胎发育来源细胞在功能和表型上均具有高

度相似性
[1，30]

。通过三维培养体系得到的感光细胞移植入视

网膜变性环境中，可整合入宿主视网膜环路中
[28，31]

，而二

维培养来源的感光祖细胞却不能整合入宿主视网膜
[32]
，提示

三维培养体系更贴近胚胎发育，从三维培养体系可能得到更

优的种子细胞。

2.3   多能干细胞来源的感光细胞选择  

2.3.1   通过不同的细胞表面抗原筛选小鼠感光前体细胞   感

光前体细胞的选择一直是研究的热点，其中一些研究使用感

光细胞特定的启动子，提供腺相关病毒转染细胞来表达绿色

荧光蛋白，然而这些通过基因或病毒标记的细胞不能应用于

临床。感光前体细胞表面标记物 CD73( 胞外 -5 核苷酸酶 ) 是

一种有效的表面抗原，能够特异标记发育中及早期出生的小

鼠视网膜感光细胞
[33]
，然后使用流式细胞分选和免疫磁珠分

选方法获得大量的感光前体细胞，见图 1。LAKOWSKI 等 [34]

发现 CD73 与另一个细胞表面标记物 CD24 可同时标记感光前

体细胞，CD24 主要表达于小鼠胚胎视网膜，在出生后表达

迅速下降，研究结果显示移植 CD73 阳性细胞相比于 CD74/

CD24 双阳性细胞，与宿主整合效率相同。感光细胞表面 CD

标记物还有 CD133、CD47，其中 CD73 与 CD133 主要在 Nrl-

视杆细胞中高表达，而 CD24 与 CD47 主要表达于有丝分裂

后期，对于发育中的感光细胞具有特异性
[35]
，作者还发现潜

在有害的有丝分裂活性细胞标记物、CD15 阴性选择标记物，

因此提出了将阳性和阴性方法结合起来作为光感受器前体纯

化策略的建议。

2.3.2   通过不同的细胞表面抗原筛选人感光前体细胞   基

于小鼠视网膜感光前体细胞标记物的描述，CD24、CD47、
CD15 并不适用于人类感光前体细胞的选择，但是发现 CD73

人多功能干细胞源性视网膜器官

感光细胞
视网膜其他细胞

细胞悬液 视网膜组织片

感光细胞筛选
感光细胞支架

节细胞层

内核层

视网膜下空间

视网膜色素
上皮层

图注：此图展示了细胞悬液移植、感光细胞筛选及移植、视网膜组织片

移植模式图

图 1 ｜移植研究中的主要策略
[38]

Review
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与 CD133 可表达于人类成人和胎儿的视网膜
[36]
，随后的研

究发现 CD73 是人视锥和视杆细胞的表面标记物，CD73 可成

功标记视网膜感光细胞，并可将感光细胞从人诱导多能干细

胞来源的神经视网膜中成功分离出来，不同的细胞表面标记

物被相继发现，如钠依赖性中性氨基酸转运体 (SLC6A17)、

溶质载体家族 40 成员 1、钾电压门控通道 (KCNH2，KCNV2 )，

随着 RNA 测序及单细胞测序技术的发展，不仅有利于发现新

的潜在感光细胞标记物，而且有利于了解视网膜的发育阶段，

并有助于获得相当于胎儿视网膜细胞的人源性视网膜干细 

胞
[37]
。

2.4   感光细胞替代治疗视网膜变性疾病   研究发现，第 11-17

天的视网膜片具有良好的分化能力，可分化为含有不同程度

内外节的光感受器结构，与细胞悬液移植相似，第 18-24 天

分化的视网膜片表现出结构紊乱，并与单个细胞发生融合
[38]
。

移植整合模式主要与视网膜片结构的完整性有关。事实上，

在移植物中存在 1 个类似于内核层样结构，可以干扰和阻止

移植物的感光器与宿主的内核层直接接触，视网膜片中含有

不完全内核层，通常这种不完全的内核层围绕在外核层周围，

形成玫瑰样结构，能够与宿主双极细胞直接接触，然而这些

玫瑰样结构阻断了移植物与宿主视网膜色素上皮的接触
[39]
，

见图 1。

人胚胎干细胞和诱导性多能干细胞来源的视网膜片

移植，在视网膜变性模型中展现出巨大的优势
[40]
，分化第

30-65 天的视网膜片没有形成成熟的光感受器，而用视网膜

类器官制备视网膜片，移植后2-4个月分化为功能性的感光细

胞，通过视网膜电生理检测显示视功能改善
[41]
。最近有研究

发现，在免疫缺陷视网膜营养不良模型中，人胚胎干细胞来

源的视网膜片移植 10 个月后，大鼠的视功能依然有改善
[42]
。 

由于视网膜片处在不成熟的发育阶段，移植时视网膜组织富

含增殖祖细胞，一般来说在临床环境中具有潜在的危险，但

是研究显示未观察到成瘤现象发生
[43]
。这些研究表明，人胚

胎干细胞和诱导性多能干细胞来源的视网膜片移植，在视网

膜变性模型中表现出了较好的生长、分化和成熟的能力，同

时也指出了使用免疫缺陷模型来检测人多能干细胞来源视网

膜片替代治疗的重要性。

2.5   移植策略的挑战与困难  

2.5.1   宿主疾病类型对移植效果的影响   移植细胞是否可以

整合入宿主视网膜环路与宿主微环境相关。在正常视网膜和

变性程度较轻的视网膜微环境中，首先被证实移植细胞可整

合入宿主视网膜，随后 BARBER 等
[44]

研究表明多种视网膜变

性模型 ( 包括严重视网膜变性 ) 也可实现整合。然而，不同

疾病类型也对整合效果产生一定影响。视杆祖细胞移植入夜

盲模型视杆细胞转导蛋白 a 敲除小鼠 (Gnat1-/- 小鼠 ) 的整合

细胞数量与移植入正常视网膜环境相似，并且移植细胞可分

化形成外节，以及与宿主视网膜形成突触联系。而视杆祖细

胞移植入 rhodopsin-/- 小鼠，整合细胞数目明显减少，且鲜

有外节形成。当视杆祖细胞移植入快速视网膜变性模型 rd1

小鼠后，虽然移植细胞未能分化形成成熟感光细胞的形态，

但是整合细胞数量多，且可促使宿主视功能恢复
[44-46]

。

2.5.2   外界膜完整性对于移植效果的影响   对整合极其重要

的是供体细胞从移植区域 ( 通常是视网膜下腔 ) 通过外界膜

迁徙至外核层
[47]
。现认为这一过程中的两大决定性因素为外

界膜的完整性和宿主视网膜胶质化的程度
[44，48-50]

。Müller 胶

质细胞的终端在感光细胞内节之间形成的黏着连接构成了外

界膜。外界膜是阻碍移植细胞来源感光细胞整合入宿主视网

膜的一大屏障。因此破坏外界膜的完整性有助于提高整合效

率，其方法包括药物干预 ( 如胶质毒素 DL-α- 氨基己二酸 )

和基因沉默外界膜相关蛋白 ZO-1[44，49-50]
，然而这两类策略都

无法直接用于临床治疗。破坏外界膜的药物毒性也可直接损

害 Müller 胶质细胞，并且外界膜和视网膜色素上皮层都表达

黏着连接蛋白 ZO-1，沉默 ZO-1 可破坏外界膜的同时也会引

起视网膜色素上皮细胞的变性，故 ZO-1 也不是理想的特异

性靶点。

2.5.3   反应性胶质增生对移植细胞的影响   反应性胶质增生

是影响中枢神经系统修复和再生的主要因素；另一方面，反

应性胶质增生也是促进剩余神经元存活的保护因素，并可引

起神经元重塑
[51]
。在视网膜中，反应性胶质增生主要来源于

Müller 胶质细胞。Müller 胶质细胞增生会引起 vimentin 和胶

质纤维酸性蛋白上调，Müller 胶质细胞胞体肥大，以及抑制

性细胞外基质分子的堆积，如硫酸软骨素蛋白聚糖
[52]
。在变

性环境下，Müller 胶质细胞反应性胶质增生所产生的胶质瘢

痕以及抑制性细胞外基质分子都会阻碍移植细胞整合入宿主

视网膜中。据此，降低宿主视网膜胶质化程度可改善移植细

胞的整合效果。GFAP-/-Vim-/- 小鼠不表达胶质相关蛋白 GFAP

和 vimentin，其胶质瘢痕的形成显著减少，在这样的环境中

移植细胞的迁徙明显增加
[48，53]

。通过降低硫酸软骨素蛋白

聚糖的浓度也可促进整合效果的提高。硫酸软骨素蛋白聚糖

结合了许多细胞外基质蛋白和生长因子，对调节细胞黏附和

迁徙起到了重要作用。在中枢神经系统受到损伤后，硫酸软

骨素蛋白聚糖出现上调，并抑制神经元轴突的再生，而视网

膜损伤后硫酸软骨素蛋白聚糖的变化趋势尚不明确，在不同

的变性环境中硫酸软骨素蛋白聚糖家族中的不同成分呈现了

不同的表达方式，如在两种视网膜营养不良大鼠模型中聚集

蛋白聚糖呈现上调
[54]
，而在 rd1 小鼠和 rhodopsin-/- 小鼠中

神经糖蛋白呈现上调
[55]
。采用可分解多种硫酸软骨素蛋白聚

糖的广谱软骨素酶 ChABC，可有效促进受损脊髓的轴突再生。

ChABC 的应用也可水解视网膜变性环境中堆积的硫酸软骨素

蛋白聚糖，促进整合效果的提高
[44]
。基质金属蛋白酶可降解

细胞外基质的多种成分，包括胶原、纤连蛋白、层粘连蛋白

和多种蛋白聚糖等。研究表明，应用基质金属蛋白酶 2 也可

促进移植细胞迁徙入宿主视网膜
[56]
。rd1 小鼠既可出现严重

的胶质瘢痕形成，也会出现外界膜完整性下降
[44]
，但是胶质

增生不仅仅对视功能起到不利影响，一定程度的胶质增生也

会促进移植细胞和宿主残留视锥细胞的存活
[57]
。



1120  ｜中国组织工程研究｜第25卷｜第7期｜2021年3月

2.5.4   免疫反应对移植效果的影响   虽然视网膜是免疫赦免

器官，对外来物质 ( 移植细胞 ) 较少产生免疫反应，但是在

视网膜变性情况下，除了移植相关损伤外，免疫反应可能更

加明显，许多视网膜退行性疾病，如年龄相关性黄斑变性及

遗传性视网膜变性，都会导致视网膜色素上皮细胞的丢失，

这不仅会干扰这些细胞分泌免疫抑制因子，还可能导致血 -

视网膜屏障破坏，进一步削弱视网膜的免疫赦免；此外，年

龄相关性黄斑变性疾病在发展过程中免疫调节反应加强，可

进一步加剧免疫排斥反应。细胞移植注射到视网膜下腔后，

会引起视网膜下空间炎性细胞浸润，如视网膜小胶质细胞和

抗原提呈细胞浸润，T 细胞、B 细胞激活并产生免疫反应
[58]
。

免疫抑制可能有助于提高临床细胞移植的效率。WEST

等
[59]

发现巨噬细胞及 T 细胞可减少感光细胞的整合及突出

形成，而给予淋巴细胞活性抑制剂和环孢素 A 等免疫抑制可

显著增加感光细胞的存活率，在免疫缺陷小鼠中，特别是在

白细胞介素 2 受体敲除的小鼠中发现多能干细胞来源的感光

细胞移植成功率明显提高，可成功分化为成熟的感光细胞并

改善视功能
[60]
。

3   感光细胞替代治疗的前景   Prospects of  
photoreceptor cell replacement therapy 

有证据表明，感光细胞替代治疗可以使视网膜的结构和

功能得以部分恢复，视网膜片移植或感光细胞移植的表现有

些相似，在这两种情况下它们都停留在视网膜下腔中，移植

物与宿主均可建立突触联系。胎儿视网膜移植人类患者的结

果表明，对光感受器移植不一定需要免疫抑制，视网膜下空

间细胞的长期存活可能发生在人类身上。然而感光细胞移植

领域的进一步发展将取决于许多因素，包括最佳的种子细胞

来源、移植时供体感光细胞的状态、丰富以及纯化的视杆细

胞和视锥细胞的产生。

种子细胞的选择对整合效果至关重要，Nrl+
感光祖细

胞可整合进入宿主视网膜环路
[21，61-62]

，然而 Nrl+
感光祖细

胞来源相当受限，不利于大规模应用于临床治疗，如果找到

合适的表面标记物来建立标准的筛选方案，以得到均质的稳

定的干 / 前体细胞群，可为视网膜干细胞临床应用的标准化

和产业化提供一个新途径。依赖胚胎干细胞三维培养技术，

从胚胎干细胞来源三维视杯结构中分离的 Crx+
或 rhodopsin+

感光祖细胞可整合入宿主视网膜环路中，但是由于 Crx 或 

rhodopsin 并非细胞表面标记物，其分离依赖于 GFP 的标记，

未来成像技术的发展将为视网膜移植提供重要的手段。
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