庞继景博士，现任美国佛罗里达大学医学院眼科副教授。专长：眼科视网膜疾病的基因治疗研究。
近年来，随着分生物学和实验动物学的飞速发展，通过发现和研究自然产生的和人类视网膜疾病具有共同致病基因的小鼠动物模型来研究基因疗法治疗人类视网膜疾病的可行性已成为一种常见模式。
通过人类Leber氏先天性黒矇小鼠动物模型首次证明：在视网膜病理改变出现前在生后14天早期使用基因治疗可以根治由RPE65基因突变引起的失明。包括重建小鼠的正常生理系统，阻止病理改变的出现，恢复丧失的视功能及视力并能维持一生。对3月龄中期动物模型的治疗显示：基因治疗重建小鼠的生理系统后，变性的视细胞外节可以被正常视细胞外节所取代并能维持一生。中晚期（～12月龄）进行基因治疗也能恢复部分视功能及视力。
由于这些明确的临床前期动物实验结果，最近此项研究已成功应用于LCA2病人。
研究表明3位在本大学治疗的中晚期LCA患者视网膜下腔导入RPE65基因后，明视力（视锥细胞功能）及暗视力（视杆细胞功能）均得到提高。在治疗区域解除视循环障碍后，由此造成的光敏度损失几乎可以得到全部恢复。但重建的视循环也不是完全正常的。比如暗适应时间必须从正常的1小时以下明显延长到8小时以上，治疗区视杆细胞的光敏度才能得到全部恢复。其中一个患者，黄斑旁注射11个月后才发现色觉有明显的改善。检查后发现这是因为患者大脑经过11个月的整合，使注视点从原来视力很差的中心凹转移到旁中心的治疗区。这也说明基因治疗的疗效还需较长时间的观察。可能还有很多新惊喜，但也不排除新问题的出现。

最新动物研究表明, 对于那些已丧失视细胞处于绝对晚期的视网膜色素变性患者，用基因治疗的方法把低等生物的视觉基因转入到视网膜双极细胞或神经节细胞中很可能产生足以进行正常生活的视力。
近几年，通过腺相关病毒导入的基因疗法，成功治愈了由小鼠不同基因突变造成的视网膜不同部位的多个遗传疾病。为视网膜色素变性包括色盲病人的临床基因治疗打下了坚实的基础。腺相关病毒介导的抗新生血管因子基因疗法，对糖尿病性视网膜病变和老年性黄斑变性的小鼠动物模型也有明显的治疗效果。
自2004年以来开始与国内眼科界进行合作研究。曾经多次在北京大学眼科中心，北京同仁医院，北京协和医院，复旦大学五官科医院，上海交通大学新华医院，中山眼科中心，中国医科大学，温州医学院，郑州大学，何氏眼科等学术机构进行讲学及学术交流活动。2008年以来帮助温州医学院建立起视网膜基因治疗实验室。2009年开始和北京协和医院，上海新华医院及温州医学院合作进行Leber氏先天性黒矇的基因筛查工作。目前正在帮助第四军医大学和重庆医科大学进行视网膜基因治疗方面的基础研究。
附：全色盲（Achromatopsia）

全色盲是由和锥细胞功能有关的基因突变造成的锥细胞功能全部丧失而造成的。由于黄斑部功能全部丧失，患者视力低于0.1。白天有畏光现象，需戴墨镜。目前已知有3个不同的突变基因造成此病。70%以上的全色盲是由CNGB3和CNGA3基因突变造成的。由于黄斑部占视网膜的部分较小以及中心凹的特殊结构，理论上围绕黄斑部进行局部注射就可以恢复大部分的黄斑部中心视力。正是由于这些特点，使全色盲和视网膜劈裂症一样，成为又一个潜在的基因治疗对象之一。目前动物实验结果证明腺相关病毒介导的正常基因导入可有效避免其病理改变并恢复其锥细胞功能。全色盲和红-绿色盲一样也很有可能在未来的几年后进入I 期临床试验。
