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　 　 【摘要】 　 角膜是构成视觉系统的重要屈光介质,具有无血管性和透明性。 许多生理、病理因素均可破坏

促血管生成因子和抗血管生成因子的平衡,继而诱发角膜新生血管( CNV) 。 血管内皮生长因子( VEGF)是血

管生成的重要介质之一,在促进 CNV 形成过程中发挥关键作用。 既往研究主要通过结膜下注射、基质注射等

局部注射方式,多途径多靶点阻断 VEGF 信号通路,从而抑制 CNV 的形成。 然而,由于眼部多重生理屏障导

致药物生物利用度低、眼表复杂的微环境、药物不良反应以及与眼底新生血管发生机制的差异,抗 VEGF 疗法

在 CNV 的治疗中受到限制。 如何提高药物递送效率,降低不良反应发生率,减少对正常组织的损伤以及降低

医疗成本是目前研究的焦点问题。 随着科技的进步,新型给药方式,如纳米晶片、脂质体、微孔给药、间充质干

细胞、基因治疗等为提高抗 VEGF 类药物治疗 CNV 的效果提供了新思路。 本文就 VEGF 促进 CNV 的形成机

制,抗 VEGF 类代表性药物在 CNV 治疗中的应用以及药物递送途径的最新研究进展进行综述。
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 Abstract  　 The

 

cornea
 

is
 

an
 

important
 

refractive
 

medium
 

of
 

the
 

visual
 

system 
 

which
 

is
 

avascular
 

and
 

transparent.
 

Many
 

physiological
 

and
 

pathological
 

factors
 

can
 

destroy
 

the
 

balance
 

of
 

pro-angiogenic
 

factors
 

and
 

anti-
angiogenic

 

factors 
 

and
 

then
 

induce
 

corneal
 

neovascularization
 

 CNV  .
 

Vascular
 

endothelial
 

growth
 

factor
 

 VEGF  
 

is
 

one
 

of
 

the
 

most
 

important
 

mediators
 

of
 

angiogenesis
 

and
 

plays
 

a
 

key
 

role
 

in
 

promoting
 

CNV.
 

Previous
 

studies
 

have
 

mainly
 

used
 

local 
 

subconjunctival 
 

stromal
 

injection
 

and
 

other
 

methods
 

to
 

block
 

the
 

VEGF
 

signaling
 

pathway
 

through
 

multiple
 

pathways
 

and
 

targets 
 

thereby
 

inhibiting
 

the
 

formation
 

of
 

CNV.
 

However 
 

the
 

low
 

bioavailability
 

of
 

drugs
 

due
 

to
 

multiple
 

physiological
 

barriers
 

in
 

the
 

eye 
 

the
 

complex
 

microenvironment
 

of
 

the
 

ocular
 

surface 
 

the
 

side
 

effects
 

of
 

drugs 
 

and
 

the
 

differences
 

in
 

the
 

mechanism
 

of
 

neovascularization
 

from
 

the
 

fundus
 

have
 

led
 

to
 

the
 

limitation
 

of
 

anti-
VEGF

 

therapy
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

CNV.
 

Improving
 

the
 

efficiency
 

of
 

drug
 

delivery 
 

decreasing
 

adverse
 

reactions 
 

reducing
 

damage
 

to
 

normal
 

tissues 
 

and
 

lowering
 

medical
 

costs
 

are
 

the
 

focus
 

of
 

current
 

research.
 

With
 

the
 

progress
 

of
 

science
 

and
 

technology 
 

new
 

drug
 

delivery
 

methods 
 

such
 

as
 

nanowafers 
 

liposomes 
 

microporous
 

drug
 

delivery 
 

mesenchymal
 

stem
 

cells 
 

gene
 

therapy 
 

etc.  
 

have
 

brought
 

new
 

ideas
 

to
 

improve
 

the
 

efficacy
 

of
 

anti-VEGF
 

drugs
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

CNV.
 

In
 

this
 

paper 
 

the
 

mechanism
 

of
 

VEGF-induced
 

CNV
 

formation 
 

the
 

application
 

of
 

representative
 

anti-VEGF
 

drugs
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

CNV 
 

and
 

the
 

latest
 

research
 

progress
 

of
 

drug
 

delivery
 

methods
 

are
 

reviewed.
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　 　 角膜是构成视觉系统的重要屈光结构之一,保持无血管性

和透明性是角膜生理学的重要特征 [ 1] 。 许多生理、病理因素,
如佩戴角膜接触镜、角膜感染、角膜缘干细胞缺乏症等均可破

坏促血管生成因子和抗血管生成因子的平衡,继而诱发角膜新

生血管( corneal
 

neovascularization,CNV) [ 2- 3] 。 血管内皮生长因

子( vascular
 

endothelial
 

growth
 

factor,VEGF) 是一种重要的具有

促血管生 成 活 性 的 生 长 因 子, 通 过 与 抗 VEGF 受 体 ( VEGF
 

receptor,VEGFR)结合参与血管内皮细胞的活化、增殖、迁移和

分化 [ 4] 。 目前,抗 VEGF 药物,如贝伐单抗、雷珠单抗已广泛应

用于眼底新生血管的治疗,并取得了显著的治疗效果 [ 5] 。 然

而,由于多重眼部屏障导致药物治疗效率低、眼表微环境复杂、
药物潜在的不良反应、与眼底新生血管发生机制的差别 ( CNV
在无血 管 组 织 上 发 生 ) 以 及 缺 乏 安 全 高 效 的 递 送 方 式, 抗

VEGF 类药物在 CNV 治疗中仍面临诸多挑战。 本文就抗 VEGF
类药物以及抗 VEGF 疗法在 CNV 治疗中的应用进行综述,并
对有望提升抗 VEGF 治疗效率的高效给药途径进行总结,以期

为 CNV 的治疗提供新思路。

1　 VEGF 的生物学特征及作用机制

VEGF 是一种分泌型生长因子肽,属于一个基因家族,包括

VEGF-A、 VEGF-B、 VEGF-C、 VEGF-D、 VEGF-E, 胎 盘 生 长 因

子 [ 6] 。 VEGF-A 是最重要和最有效的血管生成刺激因子,包含

由 7 个内含子分隔的 8 个外显子 [ 7] 。 VEGF-A 支持血管生成的

步骤包括蛋白水解活性、血管内皮细胞增殖及迁移和毛细血管

腔形成(图 1) [ 8] 。

图 1　 角膜新生血管形成的简化示意路径 　 1:角膜损伤产生促血管

生成物质 VEGF;2:VEGF 与 VEGFR 结合;3:VEGFR 激活导致周细

胞丢失和 VEC 释放 MMP;4:VEC 迁移和增殖侵入角膜基质,导致新

生血管生成;同时,VEC 释放 PDGF 与周细胞上的受体结合,引起血

管的进一步增殖 　 BM:基膜; VEC:血管内皮细胞; ECM:细胞外基

质;MMP:基质金属蛋白酶;VEGF:血管内皮生长因子;VEGFR:血管

内皮生长因子受体;PDGF:血小板衍生生长因子;PDGFR:血小板衍

生生长因子受体
 

2　 抗 VEGF 类药物在 CNV 治疗中的应用

抗 VEGF 类药物在 CNV 中的应用主要包括抗 VEGF 单克

隆抗体、 酪氨酸激酶抑制剂、 血小板衍生生长因子 ( platelet
 

derived
 

growth
 

factor, PDGF ) 受 体 抑 制 剂、 VEGF
 

trap、 小 干 扰

RNA ( small
 

interfering
 

RNA, siRNA ) 、 色 素 上 皮 衍 生 因 子

( pigment
 

epithelium-derived
 

factor,PEDF) 以及多重药物联合使

用等。
2. 1　 抗 VEGF 单克隆抗体

2. 1. 1　 贝伐单抗 　 贝伐单抗是一种全长人源化鼠单克隆免疫

球蛋白 G1 抗体,可与 VEGF-A 的所有亚型结合 [ 9] 。 通过局部

点眼、结膜下和眼内注射贝伐单抗,可使 CNV 部分减少,并通

过加速基底膜再生,提高角膜碱烧伤后的角膜透明度 [ 10- 11] 。

但贝伐单抗仅对生长活跃的血管有效
 [ 3,12] ,结膜下注射也应考

虑全身吸收的不确定性。

2. 1. 2　 雷珠单抗 　 雷珠单抗是一种能结合并抑制 VEGF-A 亚

型的重组人源化单克隆抗体片段,并具有双重抗血管生成机

制,较贝伐单抗具有更强的亲和力及组织渗透性 [ 13] 。 但雷珠

单抗定价较高,针对 CNV 的相关研究数量偏少、研究样本量不

足,不良反应等问题仍有待深入研究。
2. 2　 酪氨酸激酶抑制剂

阿西替尼、卡博扎替尼和阿帕替尼等酪氨酸激酶抑制剂通

过抑制 VEGF 细胞膜受体胞内部分的酪氨酸激酶来阻断 VEGF
活性,从而抑制由 VEGF 介导的 CNV 形成 [ 14- 16] 。 但这些药物

的作用机制、最佳剂量及不良反应等问题有待进一步研究。

2. 3　 PDGF 受体抑制剂

PDGF 是参与细胞生长、分裂、血管生成及组织重塑的蛋白

质 [ 17] 。 PDGF 抑制剂可以通过周细胞分离和减少内皮周细胞

覆盖来提高角膜血管对抗 VEGF 治疗的敏感性 [ 18] 。 在机制层

面,Chen 等 [ 19] 通过抑制 PDGF-BB / PDGFR-β 信号通路,从而抑

制了小鼠 CNV 形成。 这可能为 PDGF 抑制剂靶向治疗 CNV 提

供了一种新选择。
2. 4　 VEGF

 

trap

VEGF
 

trap 作 为 一 种 可 溶 性 融 合 蛋 白, 旨 在 隔 离、 拮 抗

VEGF 并防止血管形成 [ 20- 21] 。 Gore 等 [ 22] 在硫芥诱导的兔 CNV
模型 中, 于 暴 露 后 2

 

h 或 9
 

d 给 予 结 膜 下 注 射 VEGF
 

trap

(25
 

mg / ml) ,经组织学检查及临床评估,发现该兔模型在暴露

后 2 周开始表现出中等程度的血管形成抑制效果,4 周后可显

著降低 CNV 程度,并持续 8 周。 这揭示了 VEGF
 

trap 强大的抗

血管生成功效,同时对减轻化学性眼损伤具有重要价值。

2. 5　 siRNA
利用 siRNA 沉默 VEGF 基因是另一种抗 VEGF 治疗方法。

siRNA 通过降解促血管生成关键因子的 mRNA,从而在基因表

达水平上阻断其蛋白质合成,最终实现抑制血管异常增殖和迁

移,达到治疗目的 [ 23- 24] 。 然而,siRNA 目前仍用于动物实验,其

安全性和作用持续时间较短仍是目前临床转化研究的瓶颈,今

后的研究可以将 siRNA 与纳米技术或重组病毒载体结合,从而

实现更持久的效果。

2. 6　 PEDF

PEDF 是一种定位于角膜上皮和内皮的分泌型糖蛋白,通
过抑制 VEGF 介导的血管内皮细胞迁移和增殖,诱导细胞凋

亡,发挥抗血管生成作用 [ 25] 。 Mahmoudzadeh 等 [ 26] 将 18 只 7-0

缝 线诱导的兔CNV模型随机分为3个组 ,每 8
 

h分别用贝伐单
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表 1　 抗 VEGF 疗法的优缺点

抗 VEGF 的应用 主要优点 主要缺点

贝伐单抗 可与 VEGF-A 的所有亚型结合,对人类角膜上皮

和成纤维细胞无毒,对生长活跃的血管疗效显著

对成熟血管疗效较差,可能导致角膜上皮损伤、基质变薄等并发症

雷尼珠单抗 分子量小,可以更好地穿透角膜,具有双重抗血

管生成机制,不影响血管长度

价格较高,关于 CNV 的研究数量、研究样本相对较少,不良反应等方

面待进一步研究

酪氨酸激酶抑制剂 抑制 VEGF 细胞膜受体胞内部分的酪氨酸激酶 作用机制、最佳剂量和不良反应等问题待验证

PDGF 受体抑制剂 通过周细胞分离和减少内皮周细胞覆盖增加角

膜血管对抗 VEGF 治疗的敏感性

临床应用价值尚待进一步研究验证

VEGF
 

trap 亲和力高,在眼部的作用时间较长,疗效更好
 

安全性和有效性仍需进一步研究

siRNA 抗 CNV 效果更显著 仍停留在动物实验,作用时间较短,安全性有待进一步探究

色素上皮衍生因子 具有强大的抗血管生成、免疫调节和神经营养特

性,在羊膜移植的抗血管生成作用中起关键作用

安全性仍需进一步的临床试验研究

药物联合使用 同时针对多种发病机制,疗效较好 处于实验研究阶段,其安全用量、不良反应、临床应用机制等方面还

需进一步研究

　 注:VEGF:血管内皮生长因子;CNV:角膜新生血管;PDGF:血小板衍生生长因子;siRNA:小干扰 RNA

抗、PEDF 和生理盐水局部点眼,14
 

d 后贝伐单抗组和 PEDF 组

均能有效抑制兔 CNV 形成。 以上结果表明,短期局部使用

PEDF 可能是与贝伐单抗同样有效、安全的治疗选择,但其长期

疗效仍需进一步的临床试验验证。
2. 7　 药物联合使用

抗 VEGF 药物与抗炎药物的联合治疗在抑制 CNV 方面具

有更高的效率。 Lyu 等 [ 27] 开发了一种可以持续释放贝伐单抗

和环孢素 A 长达 4 周的纳米杂化物,通过贝伐单抗的抗 VEGF
和环孢素 A 抗炎的协同作用,可有效抑制 CNV 形成。 此外,贝
伐单抗联合氩激光治疗、光动力学疗法可显著减少 CNV 生

成 [ 28] 。 由此可见,联合给药为 CNV 的治疗提供了一种新思路。
尽管这些抗 VEGF 药物可以针对新生血管发病机制对因

治疗,并在基础研究中取得了不错的治疗效果,但目前临床应

用仍较少。 表 1 总结了抗 VEGF 疗法的应用及其主要优缺点。

3　 给药途径

在既往的研究中,传统给药方式如局部给药、结膜下给药、
基质内注射抗 VEGF 类药物逐渐用于 CNV 的诊治,并取得了

一定的治疗效果。
3. 1　 传统途径

3. 1. 1　 局部给药 　 局部给药是常见的一种给药方式,具有容

易获取、侵入性小等优点 [ 29- 30] 。 局部应用贝伐单抗能有效减

少血管增生 [ 17] 。 但由于其分子量高,受角膜的亲脂性和亲水

性、泪液的冲刷以及各种生理屏障的影响,其生物利用度受限。
3. 1. 2　 结膜下给药 　 结膜下注射抗 VEGF 类药物提高了药物

利用率,减少 药 物 用 量, 且 疗 效 更 佳 [ 31] 。 陈 孝 霞 等 [ 32] 在 兔

CNV 模型球结膜下注射康柏西普(0. 1
 

ml / 1mg) ,造模后第 7 天

与第 14 天,注射组淋巴管和新生血管数量均少于对照组。 这

表明碱烧伤后早期球结膜下注射康柏西普能有效抑制 CNV 和

新生淋巴管生成,其抑制作用可能与降低 VEGF 的质量浓度密

切相关。 但是,结膜下注射药物临床应用时间较短,同时需反

复给药,并发症发生风险更高,也增加了患者的医疗负担。

3. 1. 3　 基质内注射 　 基质内注射使角膜血管更容易接触药

物,并输送已知浓度的药物。 同时,还可以降低因患者依从性

低而导致治疗失败的可能性 [ 33] 。 Gupta 等 [ 34] 对 14 例慢性深部

CNV 患者 定 期 进 行 基 质 内 注 射 贝 伐 单 抗 治 疗, 结 果 显 示,

14. 2%的患者新生血管完全消退,57%的患者成功进行了穿透

性角膜移植术,且不良反应小。 因此,基质内注射贝伐单抗是

治疗慢性 CNV 的一种安全有效的方法,但该方式为有创操作,

可能对正常组织造成损害。

3. 2　 新型给药途径

传统给药途径存在角膜渗透率低、药物清除率高、作用持

续时间短等问题,导致疗效欠佳。 近年来,随着科技进步,各种

新型给药途径不断涌现,为提高抗 VEGF 治疗 CNV 的疗效带

来新思路。

3. 2. 1　 纳米技术 　 理想的眼用纳米载体具有颗粒尺寸较小、

生物利用性高、细胞毒性小、可生物降解或生物相容、疗效好等

优点 [ 35] 。 许多纳米载体,包括纳米晶片、脂质体、纳米胶束等,

已被开发用于各种治疗应用。

3. 2. 1. 1　 纳米晶片 　 纳米晶片是一种微小的透明圆盘,包含

一系列载药纳米储库,可以将药物在数小时至数天内以严格控

制的方式释放出来,增加了药物在眼表的停留时间,并随后吸

收到周围的眼部组织中 [ 36] 。 在 6 ~ 8 周小鼠眼烧伤模型中,每

日使用 1 次阿昔替尼纳米片的疗效是每日 2 次点眼的 2 倍 [ 37] 。

同时,阿昔替尼纳米晶片无毒,不会影响眼部烧伤诱导角膜的

伤口愈合及上皮恢复。 这些结果证实,即使在较低的给药频率

下,阿昔替尼纳米晶片的药物释放效果也优于外用滴眼液,能

更有效地抑制 CNV。 由于纳米晶片开发中使用的聚合物和药

物已经在临床上使用,因此其有望快速推进至临床试验阶段。

3. 2. 1. 2　 脂质体 　 脂质体是由磷脂双层组成的封闭囊泡,水
溶性药物可并入其水相,而脂溶性药物则可并入其脂质相 [ 38] 。

脂质体作为药物载体具有粒径和电荷易于控制、易修饰、毒性
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小、抗原性低,可在体内生物降解及代谢等多种优势 [ 39] 。 Wang
等 [ 40] 开发了负载特异性脱铁抑制剂脂质体,以提高 Fer-1 的生

物利用度。 脱铁抑制剂脂质体通过抑制脂质过氧化和线粒体

破坏,促进角膜损伤愈合,且无明显不良反应。 这也为脂质体

负载抗 VEGF 相关药物的研发提供了新思路。 但是由于脂质

体保质期短,载药量有限以及潜在的促炎作用等局限,其在

CNV 中的应用有待进一步研究。
3. 2. 1. 3　 纳米胶束 　 纳米胶束是两亲性共聚物相互作用而自

组装的纳米粒子,具有较高的生物相容性、载药量、生物利用度

和稳定性 [ 41] 。 Han 等 [ 42] 开发了负载卡博他尼( 一种酪氨酸激

酶抑制剂)阳离子多肽纳米胶束,该纳米胶束通过静电作用粘

附在角膜表面的粘蛋白上,避免了快速清除,延长了药物滞留

时间,显著抑制了 CNV 形成。 因此,纳米胶束作为一种传递机

制,在药物递送领域具有广阔的应用前景。 但频繁给药和给药

深度较浅仍是主要问题,因此如何克服眼部生理障碍以提高药

物给药深度和生物利用度仍具有挑战性。
3. 2. 2　 纳米技术与角膜接触镜相结合 　 将纳米技术与角膜接

触镜相结合,可以满足对侵入性更小、安全性更高的药物递送

方法的需求 [ 43] 。 将纳米颗粒涂覆在角膜接触镜上,具有初始

释放量低、载体通过静态相互作用粘附于角膜接触镜表面、药
物负载明确等优势。 然而,这些用于药物输送的纳米颗粒涂层

角膜接触镜仍然面临挑战,包括:(1)需要长时间佩戴,易引发

眼部不适; (2)药 物 释 放 在 晶 状 体 前 泪 膜 中, 容 易 被 清 除;

(3)由于药物从纳米粒子中缓慢释放,药物有可能被困在角膜

接触镜的混合水凝胶基质中 [ 44- 45] 。 因此,尚需进一步研究以

确保其有效性、安全性和舒适性。
3. 2. 3　 微孔给药 　 Zhou 等 [ 46] 在 3 例兔角膜碱烧伤模型中,使

用结膜下抗 VEGF 微孔给药系统抑制 CNV 形成、减轻炎症反

应、减少基质瘢痕形成,防止内皮细胞丢失。 此外,它还从机制

层面消除视网膜 VEGF 上调,并在 3 个月内将抗 VEGF 抗体传

递到至视网膜,展现了微孔给药用于其他角膜和视网膜血管病

变的抗体治疗潜力。 但由于微孔给药系统属于植入物,不具备

生物降解性。 同时,易聚集巨噬细胞及淋巴细胞,引起炎症反

应 [ 47] 。 所以,具有生物降解性的微孔给药系统仍是目前研发

的关键及难点。

3. 2. 4　 间充质干细胞 　 间充质干细胞( mesenchymal
 

stem
 

cell,

MSC)具有强大的抗炎和血管生成调节特性,在 CNV 治疗中具

有潜在应用价值 [ 48- 49] 。 MSC 可以抑制炎症细胞和 CD68+巨噬

细胞向角膜的浸润,下调促炎细胞因子以及促血管生成因子;
此外,MSC 还可通过干扰 CD47 和 VEGFR-2 信号传导,抑制

VEGF-Akt-eNOS 通路,上调血小板反应蛋白抑制剂以抑制血管

生成 [ 50- 51] 。 Tang 等 [ 52] 开发了一种基于诱导多能干细胞来源

的 MSC 衍生外泌体的热敏水凝胶,通过分泌含有 miR-432-5p
的外泌体来抑制靶基因 TRAM2 表达,有效促进角膜上皮修复

与基质沉积。 但目前关于 MSC 作用机制和安全性的数据大多

基于动物模型的临床前研究和人类 MSC 的体外研究,同时,

MSC 在体外扩增过程中有转化为不同谱系细胞的固有趋势。
因此,必须建立一套稳健的效价分析方法以测定 MSC 的上述

特殊特性,提高 MSC 临床疗效的可预测性。
3. 2. 5　 基因治疗 　 基因治疗是现代医学研究的热点。 基于基

因的 CNV 治疗可通过 2 种不同方法进行:(1)基因补充以表达

抗血管生成因子; (2)基因抑制以抑制促血管生成因子的合

成 [ 53] 。 腺病毒载体、慢病毒载体及纳米载体为基因的靶向递

送提供了新途径 [ 54] 。 Liu 等 [ 55] 开发了一种新型响应性活性氧

脂质纳米颗粒,用于细胞内递送 siRNA 至角膜病变部位。 该纳

米颗粒可通过 CNV 上调的活性氧促进自身降解,进而释放

siRNA 以增强 VEGF 基因沉默效应,从而抑制碱烧伤后 CNV 的

形成。 尽管基因治疗在有效性方面已显示出应用前景,但在技

术和安全性,包括长期表达和非特异性靶向的潜在遗传毒性等

方面仍需进一步研究。
综上所述,新型给药方式具有克服眼屏障、延长药物停留

时间、降低给药频率、提高患者依从性、减少药物降解、实现药

物控释、靶向递送和基因传递等诸多优势。 后续研究将更好地

兼顾递送载体的生物安全性与有效性,降低生产成本,逐步开

展更多基础及临床试验,从而顺利实现临床转化。

4　 总结与展望

CNV 的形成和侵袭是一种复杂机制的结果,包括炎症、缺
氧、角膜水肿、神经支配异常等,若不及时干预,可能导致严重

的视力 障 碍。 而 VEGF 作 为 关 键 的 血 管 生 成 因 子, 通 过 与

VEGFR 结合,在血管成熟、建立和侵袭中至关重要。 目前,抗

VEGF 类药 物 如 贝 伐 单 抗、 雷 珠 单 抗、 酪 氨 酸 激 酶 抑 制 剂、
PDGF、VEGF

 

trap、siRNA、PEDF 等针对性治疗手段,在 CNV 的

治疗上展现了巨大的应用前景。 同时,针对多种发病机制的联

合给药方案也取得了良好效果。 此外,随着医工交叉、基因治

疗等新型技术手段的应用,研究者有望利用纳米载体、干细胞

等手段进一步提升抗 VEGF 药物的体内治疗效率,为攻克 CNV
的治疗瓶颈提供新手段。

总之,随着对 CNV 形成机制认识的不断加深,抗 VEGF 类

药物的研发设计、针对多种发病机制联合用药以及开发出更高

效安全的药物载体是未来的发展方向。 同时,药物和递送系统

必须兼顾安全性与有效性,以及制剂的临床转化前景,这也对

药物载体的递送效率、生物相容性、生物降解性以及制备工艺

可行性提出了更高的要求。 此外,还需要构建与人类更为接近

的眼科疾病动物模型,并进一步完善治疗效果评价体系,以便

更好地预测递送载体的安全性与有效性。 目前,抗 VEGF 药物

及其递送途径仍需进一步临床研究,相信在不久的将来,可以

在 CNV 中实现更加广泛的应用。
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本刊对来稿中计量单位的使用要求

　 　 计量单位 　 计量单位的使用执行 GB
 

3100 / 3101 / 3102-1993《 国际单位制及其应用 / 有关量、单位和符号的一般原则 / ( 所有部

分)量和单位》的有关规定,具体执行可参照中华医学会杂志社编写的《法定计量单位在医学上的应用》 第 3 版( 人民军医出版社
 

2001 年出版) 。 作者在撰写论文时应注意单位名称与单位符号不可混用。 组合单位符号中表示相除的斜线为 2 条时本刊采用

ng / ( kg·min)
 

的形式,而不用 ng / kg / min 的形式。 应尽可能使用单位符号,也可以与非物理单位(如:人、次、台等)的汉字构成组合

形式的单位,如:次 / min。 在叙述中请先列出法定计量单位数值,括号内写旧制单位数值;如果同一计量单位反复出现,可在首次出

现时注明法定计量单位与旧制单位的换算系数,然后只列出法定计量单位数值。 参量及其公差均需附单位,当参量与其公差的单

位相同时,单位可只写 1 次,即加圆括号将数值组合,置共同单位符号于全部数值之后。 例如:“ 75. 4 ng / L± 18. 2 ng / L” 可以表示为

“ (75. 4±18. 2) ng / L” 。 量的符号一律用斜体字,如吸光度(旧称光密度)的符号为 A。
根据国家质量技术监督局和卫生部联合发出的质技监局量函[1998]126 号文件《关于血压计量单位使用规定的补充通知》 ,凡

是涉及人体及动物体内的压力测定,可以使用毫米汞柱( mmHg) 或厘米水柱( cmH2 O) 为计量单位,但首次使用时应注明 mmHg
 

或

cmH2 O 与 kPa 的换算系数(1 mmHg = 0. 133 kPa,1 cmH2 O = 0. 098 kPa) 。
 

(本刊编辑部)
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