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内容概要

《眼科学新进展》的作者赵堪兴在综合国内外最新文献资料的基础上，结合临床、科研实际工作，系
统阐述了视网膜色素变性遗传机制、视觉系统神经可塑性的研究进展，讲解了视网膜隐性遗传病、视
觉假体、家族性渗出性玻璃体视网膜病变、斜视、间歇性外斜视、弱视、糖尿病视网膜病变、青光眼
等眼科疾病的临床诊治新方法及临床研究的最新成果，并介绍了血管内壁生长因子抑制药、内镜技术
等在眼科的临床应用。
《眼科学新进展》内容突出了学科的先进性、时效性和实用性，是临床医师学习与再提高的教材。
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  一、视网膜基因治疗的总体研究现状与进展
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  一、证据等级及来源
  二、渗出型AMD的评估及自然病程
  三、Ranibizumab治疗渗出型AMD的适应证及禁忌证
  四、Ranibizumab对于渗出型AMD的起始和维持治疗
  五、Ranibizumab联合维替泊芬PDT治疗渗出型AMD
  六、讨论
第6章  家族性渗出性玻璃体视网膜病变的临床和基础
  一、基因和遗传方式
  二、诊断
  三、鉴别诊断
  四、治疗
第7章  从伊斯坦布尔ISA会议看斜视专业进展与发展趋势
  一、内斜视
  二、间歇性外斜视
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  五、麻痹性斜视
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  七、眼外肌化学去神经治疗
  八、斜视手术与医疗安全
  九、斜视影像学研究
  十、弱视
  十一、儿童视力筛查
  十二、其他儿童眼病与视觉发育和斜视
第8章  间歇性外斜视的多中心研究进展
  一、间歇性外斜视的临床特征
  二、间歇性外斜视的治疗进展
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第9章  弱视的双眼视损害机制研究方法和进展
  一、屈光参差性弱视和斜视性弱视的双眼视功能观察
  二、弱视的双眼视损害机制的基础研究
  三、小结
第10章  fMRI研究弱视发病机制的进展
  一、fMRI的基本原理
  二、弱视发病机制研究
第11章  糖尿病视网膜病变治疗新进展
  一、全身用药
  二、激光治疗
  三、玻璃体腔注射药物
  四、手术治疗
第12章  青光眼药物治疗的临床研究进展
  一、眼局部的降眼压药物研究现状与进展
  二、青光眼局部降眼压药物治疗的临床问题及其展望
第13章  内镜技术在眼整形外科中的应用
  一、内镜的主要构成
  二、内镜技术在眼整形外科的临床应用
第14章  防盲治盲的进展和面临的挑战
  一、WHO制定盲和视力损伤的新标准及其意义
  二、目前我国的防盲治盲工作正处于有利的时期
  三、防盲治盲依然是我国眼科界面临的巨大挑战
  四、进一步推进我国防盲治盲工作
测试题
学习培训及学分申请办法
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章节摘录

版权页：   插图：   （三）视网膜疾病基因治疗的动物模型 遗传效应对遗传性视网膜疾病的发病具有
重要作用。
可繁殖的动物模型的发现和培育，有助于我们了解疾病病因，制定和完善的治疗方法。
其中，隐性遗传性视网膜疾病的小鼠模型应用最广泛，并且为基因和药理治疗提供了良好参照。
通过自然发生的视网膜变性小鼠模型，我们可以研究疾病的病理机制，从而设计合理的治疗方案。
另外，对小鼠疾病相关基因的识别，有助于我们发现导致人类视网膜变性的相关基因。
比如，研究人员首先在视网膜变性1型小鼠上发现β—磷酸二酯酶基因突变，在视网膜变性7型小鼠上
发现光感受器特异性核受体基因突变，在锥细胞光感受器功能丧失1型（Cpf11）小鼠上发现和人类全
色盲相似的PDE6c基因突变，在视网膜变性慢性型小鼠上发现rds基因突变等。
这些发现随后导致相同的人类视网膜遗传病致病基因的发现。
现在应用的小鼠模型，有一些是自然突变产生，其中很多来自于美国杰克逊实验室，还有一些是基因
敲除动物模型。
基因治疗已在大多数小鼠模型上取得成功，接下来将用大动物模型进行广泛地临床前试验，最终将基
因治疗推向临床。
在所有动物模型中，小鼠在基因治疗研究中应用最为普遍。
 二、具有隐性遗传的视网膜疾病基因治疗研究现状与进展 常染色体隐性遗传性视网膜色素变性（arRP
）在RP中占20％。
arRP的基因治疗要比显性遗传性RP容易，因为隐性遗传病的治疗只需要将正常基因转入就行了。
目前已经发现20个以上基因可能与arRP的发病有关，其中14个已经被克隆。
随着越来越多的发病基因得到确认，越来越多的小鼠模型也陆续被用于基因治疗的研究。
一些基因为LCA和RP所共有，下面我们将重点介绍几种常见的突变基因及动物模型的基因治疗情况。
 （一）arRP动物模型，具有PDEp基因突变的rd小鼠及其基因治疗 和小鼠一样，PDE6b基因的突变可造
成人类常染色体隐性遗传的视网膜色素变性（arRP）。
在西方，大约5％的arRP是由PDEB（PDE6b）基因突变造成的。
PDEl3基因编码视杆细胞cGMP磷酸二酯酶的β亚基。
β—磷酸二酯酶是视觉转导级联反应中的重要成分。
PDE6b基因的突变导致了PDE6b这种酶的蛋白功能的缺陷，使得上游的cGMP发生聚积。
cGMP是光感受器光电转换过程中的关键信使。
rd1小鼠是首个arRP的动物模型，其视网膜变性进展很快。
变性从1周龄开始，首先是视杆细胞发生变性，然后视锥细胞也受累，4周后绝大部分光感受器都消失
了。
正常小鼠PDEβ的生理表达发生在出生后5～6d。
然而，在进行rd1小鼠基因治疗时，病毒载体介导的基因表达却在1周以后才开始。
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编辑推荐

《国家级继续医学教育项目教材:眼科学新进展(2011-2012)》为“2011—2012国家级继续医学教育项目
教材”中的一本。
全书共分十四章，主要内容包括：视网膜隐性遗传病的基因治疗研究新进展，视觉假体的研究进展
，Ranibizumab治疗渗出型年龄相关性黄斑变性疗效的循证医学分析，家族性渗出性玻璃体视网膜病变
的临床和基础，间歇性外斜视的多中心研究进展等。
《国家级继续医学教育项目教材:眼科学新进展(2011-2012)》突出了学科的先进性、时效性和实用性，
是临床医师学习与再提高的工具书。
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