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摘　要　为了探讨血管内皮生长因子６ａ（ＶＥＧＦ６ａ）的抗肿瘤及其抑制外周血管生成活性，采用两次加端ＰＣＲ技术，将
ＶＥＧＦ６ａ片段的基因和绿色荧光蛋白（ＧＦＰ）基因通过 ＧＧＧＳ柔性片段融合，连接至 ｐＥＴ２８ａ载体，构建 ＧＦＰＶＥＧＦ６ａ
（ＧＦＰ６ａ）融合肽Ｅｃｏｌｉ表达菌。ＧＦＰ６ａ融合肽通过乳糖诱导表达和肝素亲和树脂精制得到。建立皮内和皮下移植型肝癌
ＩＣＲ小鼠模型，验证了ＶＥＧＦ６ａ抑制肿瘤外周血管及抗肿瘤活性。结果表明，与阴性对照ＧＦＰ比较，ＧＦＰ６ａ２００ｍｇ／ｋｇ组和
２０ｍｇ／ｋｇ组均明显抑制肿瘤外周血管生成，抑制Ｈ２２肝癌细胞体内生长，瘤重抑制率分别为７０９％和５６１％（Ｐ＜００１）。
本研究显示，ＶＥＧＦ６ａ具有潜在的抗肿瘤活性。
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　　血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）是体内血管内皮细胞生长的特异性
血管通透性因子和有丝分裂原，它能促进肿瘤的新

生血管形成，为肿瘤细胞提供足够的营养进行生

长、侵袭和转移［１］。所以，ＶＥＧＦ及其受体已成为
近年抗肿瘤血管形成最具潜力的靶点之一［２］。

其中ＶＥＧＦＡ的基因含８个外显子和７个内

含子，其不同异构体是通过不同外显子 ｍＲＮＡ剪
接翻译而成。外显子６ａ编码的片段富含碱性氨基
酸，它与ＶＥＧＦ受体的亲和力最高，理论上能阻碍
ＶＥＧＦ结合到ＶＥＧＦ受体上［３］，使 ＶＥＧＦ受体无法
酪氨酸化，干扰内皮细胞功能和血管生成，具有

ＶＥＧＦＲ拮抗剂的作用。Ｊａｍｅｓ等［４］证明 ＶＥＧＦ外
显子６ａ编码的多肽片段能在肿瘤组织中积累，有
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抑制血管生成和抗肿瘤的潜力。Ｑｉｎ等［５］报道

ＶＥＧＦ１８９外显子 ６编码的多肽能抑制体内卵巢
癌细胞生长，转移。本文选择外显子６ａ编码的其
中１８肽作为研究对象，探索其抗肿瘤活性及
机制。

本实验通过两次加端 ＰＣＲ法［６］将 ＶＥＧＦ６ａ中
的１８肽的基因串联至绿色荧光蛋白（ＧＦＰ）基因３′
端后，在Ｅｃｏｌｉ中可溶性表达有荧光活性的 ＧＦＰ
ＶＥＧＦ６ａ（ＧＦＰ６ａ）融合蛋白。ＧＦＰ６ａ通过盐析、有
机溶剂萃取、肝素琼脂糖树脂精制和冷冻干燥法纯

化。建立皮内和皮下移植型肝癌 ＩＣＲ小鼠模型，
初步验证ＶＥＧＦ６ａ抑制肿瘤外周血管和 Ｈ２２细胞
生长的活性。

#

　材　料

１１　试　剂
分子克隆工具酶和试剂（大连宝生物公司）；

ＰＣＲ回收试剂盒和琼脂糖胶回收试剂盒（上海华
舜生物工程公司）；硫酸卡那霉素和质粒提取试剂

盒（上海生工生物工程技术服务有限公司）；引物

合成与重组质粒测序（南京金思特生物科技公

司）；琼脂糖肝素树脂ＣＬ６Ｂ（诺蕾生物公司）。
１２　质粒、菌株与动物

ｐＥＴ２８ａ（＋）ＧＦＰ质粒，ｐＥＴ２８ａ（＋）质粒，
ＥｃｏｌｉＢＬ２１（ＤＥ３）均由本实验室保存。清洁级６
周龄，雄性 ＩＣＲ小鼠购自扬州大学实验动物中心
［合格证号ＳＣＸＫ（苏）２００７０００１］。

$

　方　法

２１　ＧＦＰ６ａ基因的克隆
根据 ＧＦＰ（ＧｅｎＢａｎｋ登录号：ＮＣ０１１５２１１）与

ＶＥＧＦ１８９（ＧｅｎＢａｎｋ登录号：ＥＵ２６２７３４１）序列，参
考大肠杆菌的密码子偏爱性，由 Ｏｌｉｇｏ６软件设计
下列引物，上游引物 Ｕｐ添加 ＢｓｐＨⅠ酶切位点，与
ＧＦＰ的５′端配对。下游引物 Ｄｏｗｎ１添加 ＶＥＧＦ６ａ
部分序列，与ＧＦＰ的３′端配对，Ｄｏｗｎ２添加ＢａｍＨ
Ⅰ酶切位点和ＶＥＧＦ６ａ部分序列，其５′端与 Ｄｏｗｎ
１的３′端配对。

第一次ＰＣＲ以Ｕｐ与Ｄｏｗｎ１为引物，以 ＧＦＰ
ｐＥＴ２８ａ质粒为模板，反应循环参数为：９４℃
５ｍｉｎ；９４℃ １ｍｉｎ，５２℃ １ｍｉｎ，７２℃ １ｍｉｎ，３０个
循环；７２℃延伸１０ｍｉｎ。回收并纯化ＰＣＲ产物Ⅰ；

第二次ＰＣＲ以Ｕｐ与Ｄｏｗｎ２为引物，以 ＰＣＲ产物
Ⅰ为模板，反应循环参数：９４℃ ５ｍｉｎ，９４℃
１ｍｉｎ，５５℃１ｍｉｎ，７２℃１ｍｉｎ，３０个循环；７２℃延
伸１０ｍｉｎ。回收并纯化ＰＣＲ产物Ⅱ。

Ｔａｂｌｅ１　ＤＮＡｓｅｑｕｅｎｃｅｏｆｐｒｉｍｅｒｓ

Ｎａｍｅ Ｓｅｑｕｅｎｃｅｏｆｐｒｉｍｅｒｓ（ｆｒｏｍ５′ｔｏ３′）
Ｕｐ ＧＣＧＴＣＡＴＧＡ（ＢｓｐＨＩ）ＣＴＡＧＣＡＡＡＧＧＡＧＡＡＧＡＡＣＴＣＴ
Ｄｏｗｎ１ ＧＣＣＴＴＴＡＣＣＣＴＴＡＣＣＡＣＧＡＡＣＧＧＡＴＴＴＡＧＡＡＣＣＧＣＣＡＣＣ

ＧＴＴＧＴＡＣＡＧＴＴＣＡＴＣＣＡＴＧＣ
Ｄｏｗｎ２ ＧＣＧＧＧＡＴＣＣ（ＢａｍＨＩ）ＴＴＡＡＣＧＧＣＴＴＴＴＣＴＴＡＣＧＴＴＴ

ＧＣＧＴＴＴＣＴＧＧＣＣＴＴＴＡＣＣＣＴＴＡＣＣＡＣＧＡＡ

２２　ＧＦＰ６ａｐＥＴ２８ａ表达菌株的构建
ＰＣＲ产物Ⅱ经ＢｓｐＨⅠ和ＢａｍＨⅠ３７℃下双酶

切５ｈ，纯化回收酶切产物Ⅰ。采用碱抽提法小量
提取 ｐＥＴ２８ａ质粒，ｐＥＴ２８ａ经 ＮｃｏⅠ和 ＢａｍＨⅠ
３７℃下酶切５ｈ，纯化回收酶切产物Ⅱ；用Ｔ４ＤＮＡ
连接酶４℃连接酶切产物Ⅰ和酶切产物Ⅱ过夜。
连接产物转化至 ＥｃｏｌｉＢＬ２１感受态细菌，于含
５０ｍｇ／Ｌ卡那霉素和２０％乳糖的 ＬＢ平板３７℃培
养过夜；挑取绿色的阳性单克隆，扩大培养并作甘

油管保存，并测序。

２３　ＧＦＰ与ＧＦＰ６ａ蛋白的表达
ＧＦＰ与 ＧＦＰ６ａ的重组菌经测序鉴定正确后，

分别接种于含 ５０μｇ／ｍＬ卡那霉素的 ＬＢ培养液
５ｍＬ中，培养过夜。培养液 ５ｍＬ接种于含
５０μｇ／ｍＬ卡那霉素的 ＬＢ培养液 ２５０ｍＬ中，加
２０％乳糖５ｍＬ诱导，２３０ｒ／ｍｉｎ转速震荡培养８～
１０ｈ，６０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ收集菌体。
２４　ＧＦＰ与ＧＦＰ６ａ蛋白的纯化

纯化过程参见文献［７］。每克菌体溶解于
ＰＢＳ缓冲液１０ｍＬ，反复冻融两次，加入溶菌酶至
终浓度为６０μｇ／ｍＬ，ＤＮａｓｅⅠ至终浓度为００１％，
３７℃搅拌１ｈ。４℃，６０００ｒ／ｍｉｎ离心２０ｍｉｎ，收
集上清。上清中边搅拌边缓慢加入三乙醇胺至

终浓度为１００ｍｍｏｌ／Ｌ，并加入硫酸铵至终浓度为
１６ｍｏｌ／Ｌ（４０％饱和度），搅拌冰浴 １ｈ。４℃，
６０００ｒ／ｍｉｎ离心２０ｍｉｎ，弃沉淀。上清中边搅拌边
缓慢加入硫酸铵至终浓度为２８ｍｏｌ／Ｌ（７０％饱和
度），使硫酸铵完全溶解。在此混悬液中加入１／４
体积的乙醇，剧烈振摇，４℃，６０００ｒ／ｍｉｎ离心
５ｍｉｎ收集上清。上清中加入１／４体积的正丁醇，
剧烈振摇，４℃，６０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ收集下层。

４８
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下层水相经 ＰＢＳ溶液透析过夜，恒流泵上样
于ＰＢＳ平衡后的琼脂糖肝素 ＣＬ６Ｂ柱。ＰＢＳ溶液
冲洗肝素柱。用含０６ｍｏｌ／ＬＮａＣｌ的 ＰＢＳ洗脱。
洗脱蛋白进行透析脱盐。１２％ＳＤＳＰＡＧＥ鉴定纯
化产物。冷冻干燥 ＧＦＰ和 ＧＦＰ６ａ蛋白，－２０℃
保存。

２５　ＧＦＰ６ａ对肝癌组织周围新生血管的活性检测
选取 ６周龄 ＩＣＲ小鼠 １２只，随机分成 ２组

（ＧＦＰ６ａ给药组和 ＧＦＰ对照组），每组６只，ＧＦＰ６ａ
皮内接种Ｈ２２细胞，接种量为每只５×１０６个细胞。
ＧＦＰ６ａ组每天定时定点皮下注射 ＧＦＰ６ａ蛋白 ＰＢＳ
溶液，给药剂量为２００ｍｇ／ｋｇ。ＧＦＰ对照组每天定
时定点皮下注射 ＧＦＰ蛋白 ＰＢＳ溶液，给药剂量为
２００ｍｇ／ｋｇ。连续给药７ｄ后处死小鼠，分离肿瘤
周围腹部皮肤，观察肿瘤周围血管生长情况。

２６　ＧＦＰ６ａ体内抗肿瘤活性实验
于小鼠腋下两侧皮下接种 Ｈ２２肝癌细胞悬

液，接种量为每只每侧５×１０６个细胞。当肿瘤可
见时，将荷瘤小鼠随机分为４组，每组７只，分别是
ＧＦＰ６ａ高、低剂量组（２００，２０ｍｇ／ｋｇ），ＰＢＳ空白组
及ＧＦＰ对照组（２００ｍｇ／ｋｇ）。于每只小鼠左侧肿
瘤内部的皮下给药，右侧肿瘤附近（距瘤块１ｃｍ左
右范围内）皮下给药。连续给药１４ｄ后处死小鼠，
完整剥下肿瘤组织，测量肿瘤组织的重量拍照。瘤

重抑制率（％）＝（１－给药组平均瘤重／对照组平
均瘤重）×１００。
２７　结果统计

采用ＳＰＳＳ１００统计软件，瘤重抑制率的比较
采用ｔ检验。

%

　结　果

３１　ｐＥＴ２８ａＧＦＰ６ａ表达载体的构建
ＧＦＰ６ａ为包含有人内皮生长因子 ＶＥＧＦ１８９

（１４２～１６０）的２６１个氨基酸的多肽，其具体序列
为：ＧＦＰ 多 肽 序 列 ３′端 连 接 ＧＧＧＳＫＳ
ＶＲＧＫＧＫＧＱＫＲＫＲＫＫＳＲ。其中“ＧＧＧＳ”为柔性肽
段，以保证 ＶＥＧＦ６ａ片段能自由活动。“ＫＳ
ＶＲＧＫＧＫＧＱＫＲＫＲＫＫＳＲ”为 ＶＥＧＦ６ａ片段，富含碱
性氨基酸。

通过对该克隆进行测序，经序列分析 ＧＦＰ６ａ
融合基因序列正确，ＧＦＰ６ａ片段成功插入到

ｐＥＴ２８ａＮｃｏⅠ和 ＢａｍＨⅠ之间。ＤＮＡｓｔａｒ软件分析
融合蛋白中“ＧＧＧＳ”连接多肽具有良好的柔韧性。
３２　ＧＦＰ６ａ表达诱导

ＧＦＰ６ａ融合蛋白以可溶性形式表达，表达量约
占总蛋白含量的 ７６％（图 １）。目的蛋白在诱导
８ｈ表达量达到最大。

Ｆｉｇｕｒｅ１　１２％ ＳＤＳＰＡＧＥａｎａｌｙｓｉｓｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎＧＦＰ６ａｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
ｌａｃｔｏｓｅｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅ
Ｌａｎｅ１：ｐｒｏｔｅｉｎｍｏｌｅｃｕｌａｒｍａｒｋｅｒ；Ｌａｎｅ２８：ｉｎｄｕｃｅｄｆｏｒ３，４，５，６，７，８
ａｎｄ９ｈ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

３３　ＧＦＰ６ａ与肝素结合能力
通过ＧＦＰ６ａ和ＧＦＰ与肝素琼脂糖亲和柱的结

合实验发现，绿色的 ＧＦＰ６ａ融合肽上样后聚集在
肝素琼脂糖填料上层，能长时间停留在柱中，不能

被平衡液洗脱出，可利用高盐溶液洗脱出 ＧＦＰ６ａ。
ＧＦＰ缺少 ＶＥＧＦ６ａ片段，不能与填料结合，ＧＦＰ直
接随上样液和洗脱液流出肝素柱。说明 ＧＦＰ６ａ能
利用了碱性的 ＶＥＧＦ６ａ片段与肝素琼脂糖树脂
ＣＬ６Ｂ结合。
３４　纯化后 ＧＦＰ６ａ和 ＧＦＰ蛋白 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳
结果

１２％ ＳＤＳＰＡＧＥ电泳图（图 ２）显示，纯化后
ＧＦＰ６ａ和ＧＦＰ的泳道均呈现单一条带，ＧＦＰ６ａ纯度
约为９１％，ＧＦＰ纯度超过９５％。ＧＦＰ６ａ条带位置正
确，符合其约２９０ｋＤ的相对分子质量。未诱导的
两种重组菌不能表达ＧＦＰ和ＧＦＰ６ａ蛋白。
３５　ＧＦＰ６ａ的体内抗肿瘤周围血管生成结果

给药１４ｄ后处死小鼠，分离腹部皮肤，比较
ＧＦＰ６ａ用药组和ＧＦＰ阴性对照组肿瘤周围血管生
长情况。发现２００ｍｇ／ｋｇＧＦＰ６ａ表现出很强的抑
制血管生成的活性（图 ３），ＧＦＰ６ａ用药组的肿瘤周
围的毛细血管明显减少。

５８



学 报 　 ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ 第４２卷

Ｆｉｇｕｒｅ２　１２％ ＳＤＳＰＡＧＥａｎａｌｙｓｉｓｏｆＧＦＰ６ａａｎｄＧＦＰ
Ｌａｎｅ１：Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍａｓｓｍａｒｋｅｒ；Ｌａｎｅ２：Ｌａｃｔｏｓｅｉｎｄｕｃｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ＧＦＰｉｎｐＥＴ２８ａ／ＢＬ２１；Ｌａｎｅ３：ＮｏｎｉｎｄｕｃｉｎｇｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＧＦＰｉｎ
ｐＥＴ２８ａ／ＢＬ２１；Ｌａｎｅ４：ＰｕｒｉｆｉｅｄＧＦＰ；Ｌａｎｅ５：Ｎｏｎｉｎｄｕｃｉｎｇｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｆＧＦＰ６ａｉｎＰＥＴ２８ａ／ＢＬ２１；Ｌａｎｅ６：Ｌａｃｔｏｓｅｉｎｄｕｃｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ＧＦＰ６ａｉｎｐＥＴ２８ａ／ＢＬ２１；Ｌａｎｅ７：ＰｕｒｉｆｉｅｄＧＦＰ６ａ

Ｆｉｇｕｒｅ３　ＢｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓｎｅａｒｂｙｔｕｍｏｒｏｆＧＦＰｇｒｏｕｐ（Ａ）ａｎｄＧＦＰ６ａ
ｇｒｏｕｐ（Ｂ）

３６　ＧＦＰ６ａ体内抗Ｈ２２细胞生长作用
瘤内皮下给药 ＧＦＰ６ａ２００ｍｇ／ｋｇ组、ＧＦＰ６ａ

２０ｍｇ／ｋｇ组和ＧＦＰ对照组平均瘤重分别为０１５５，
０２２９，０５３１ｇ（肿瘤形态对比见图 ４）。ＧＦＰ６ａ
２００ｍｇ／ｋｇ组和ＧＦＰ６ａ２０ｍｇ／ｋｇ组的瘤重抑瘤率
分别达到 ７０９％和 ５６１％，均具有统计学意义
（Ｐ＜００１）。

Ｆｉｇｕｒｅ４　Ｔｕｍｏｒａｐｐｅａｒａｎｃｅｂｙｉｎｊｅｃｔｉｎｇｄｒｕｇｓｉｎｔｏｔｕｍｏｒｔｉｓｓｕｅｓ
１：ＰＢＳ；２：ＧＦＰ；３：ＧＦＰ６ａ（２０ｍｇ／ｋｇ）；４：ＧＦＰ６ａ（２００ｍｇ／ｋｇ）

瘤外皮下给药 ＧＦＰ６ａ２００ｍｇ／ｋｇ组、ＧＦＰ６ａ
２０ｍｇ／ｋｇ组和ＧＦＰ对照组平均瘤重分别为０２１３，
０４６６，０５７５ｇ（肿瘤形态对比见图 ５）。ＧＦＰ６ａ
２００ｍｇ／ｋｇ组和ＧＦＰ６ａ２０ｍｇ／ｋｇ组的瘤重抑瘤率
分别达到６３０％（Ｐ＜００５）和２００％。

Ｆｉｇｕｒｅ５　Ｔｕｍｏｒａｐｐｅａｒａｎｃｅｂｙｉｎｊｅｃｔｉｎｇｄｒｕｇｓａｒｏｕｎｄｔｕｍｏｒｔｉｓｓｕｅｓ
１：ＰＢＳ；２：ＧＦＰ；３：ＧＦＰ６ａ（２０ｍｇ／ｋｇ）；４：ＧＦＰ６ａ（２００ｍｇ／ｋｇ）

&

　讨　论

ＶＥＧＦ６ａ为 ＶＥＧＦ蛋白中富含碱性氨基酸的
１８肽，理论上应采用多肽逐步固相合成法制备，但
考虑药理药效实验需要大量 ＶＥＧＦ６ａ，化学合成成
本太高（每毫克３３００元），故设计采用基因工程法
融合表达ＶＥＧＦ６ａ蛋白。

本研究利用原核表达系统成功地获得了

ＧＦＰ６ａ融合肽，并克服原核表达系统不能折叠成正
确构象的困难。ＧＦＰ６ａ融合肽保留了 ＧＦＰ的荧光
性质，可由ＧＦＰ荧光性质观察融合肽的状态，发现
该融合肽稳定性好，在纯化和保存过程中不易变

性；设计以可溶性形式表达，表达效率较高，便于纯

化操作。并且，该融合肽保留ＶＥＧＦ６ａ片段的碱性
特征，能结合于酸性物质，为 ＶＥＧＦ６ａ片段能结合
于ＶＥＧＦ受体提供的实验依据。

肝癌临床上５年生存率低，ＶＥＧＦ６ａ抑制肝癌
细胞的生长实验尚未见文献报道。本研究在治疗

小鼠移植性肝癌实验中，以 ＧＦＰ蛋白为阴性对照，
证明了 ＶＥＧＦ６ａ（２００，２０ｍｇ／ｋｇ）对肝癌有显著的
抑制作用，瘤重抑制率能达到７０％。利用体内存
在的ＶＥＧＦ片段治疗肝癌，与具有细胞毒性的外源
抗癌药物相比，理论上 ＶＥＧＦ６ａ的组织相容性较
好，不良反应率较低，安全性较高。ＶＥＧＦ１６５ｂ缺
少ＶＥＧＦ６ａ片段，虽然被证明能对抗 ＶＥＧＦ１６５的
促血管和Ａ３７５黑色素瘤生成作用，但是单独使用
对肿瘤抑制作用较小［８］。本实验中 ＧＦＰ６ａ剂量较
大，因为考虑到 ＶＥＧＦ６ａ占 ＧＦＰ６ａ总分子量比例
较小（仅为６８％左右），并且多肽类皮下给药的生
物利用度较低，后续实验的给药方式可改进为静脉

给药，以降低给药剂量。

本研究初步判定 ＶＥＧＦ６ａ能抑制肿瘤周围血
管生长，故推测 ＶＥＧＦ６ａ通过抑制血管生成，达到
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破坏肿瘤营养来源的目的，从而抑制肿瘤生成。本

课题组计划在后续的研究中用利用 ＧＦＰ高灵敏度
的荧光性质，直接活体观察 ＧＦＰ６ａ在组织中的确
切位置，以表明ＶＥＧＦ６ａ的作用靶点和聚集特性。
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·本 刊 讯·

《中国药科大学学报》召开２０１０年度编委会

２０１０年度《中国药科大学学报》编委会于２０１１年１月１２日在南京凤凰台酒店召开，在宁近４０位编委和编辑部
全体工作人员参加了会议。

会议由《中国药科大学学报》副主编王明时教授主持并致欢迎辞。首先由《中国药科大学学报》编辑部主任邹栩

编审作２０１０年《中国药科大学学报》工作汇报：《中国药科大学学报》在２０１０年取得了骄人成绩：复合影响因子为
１１７１，位居全国药学学术期刊第４位；即年下载率由２００９年的４２％ 提高至２０１０年的５１％，学术影响力和传播力大
幅攀升。《中国药科大学学报》在２０１０年度内获得集体、个人多项荣誉：《中国药科大学学报》２０１０年第３次蝉联“中
国高校精品科技期刊”称号。编辑部成员获得第六届中国科技期刊青年编辑骏马奖、首届华东地区优秀期刊工作者、

江苏省新闻出版技能大赛铜奖等单项奖。在总结中，邹栩主任对一年来编委们的辛勤工作表示感谢，并呼吁编委们

在２０１１年继续支持《中国药科大学学报》的发展，力争为本刊“组稿一篇、投稿一篇、审稿一篇”。
接着，中国药科大学期刊编辑部主任郑晓南编审回顾了《中国药科大学学报》发展，老一辈编委为学报成长所作

出的贡献，并对期刊编辑部２０１０年总体发展情况进行了汇报。中国药科大学副校长、《中国药科大学学报》副主编王
广基教授也在编委会致辞，在致辞中王广基校长充分肯定了《中国药科大学学报》编辑部在２０１０年的工作，感谢编委
和编辑部成员为《中国药科大学学报》作出的无私奉献，希望今后继续加强组稿工作，保持本刊在中国药学学术期刊

的领先地位。

最后，《中国药科大学学报》主编彭司勋院士作了总结，感谢各位编委对学报工作的支持以及编辑部成员的努力

工作，希望今后编委们继续发挥作用，群策群力，把学报办得更好，最后向编委们表达了新年祝福。

（本刊编辑部）
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