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摘要

后发性白内障(ＰＣＯ)是白内障手术后遗留的晶状体上皮

细胞(ＬＥＣｓ)发生上皮－间质转化(ＥＭＴ)ꎬ产生不透明的瘢

痕组织ꎬ是白内障手术的主要并发症之一ꎮ 白内障术后遗

留的 ＬＥＣｓ 产生的大量纤维粘连蛋白(ＦＮ)与多种细胞表

面受体、基质成分和生长因子结合ꎬ调节细胞行为ꎮ 本文

旨在回顾有关 ＰＣＯ 以纤维粘连蛋白为靶点治疗的文献ꎬ
并为 ＰＣＯ 的临床治疗提供参考ꎮ 现将近年来纤维粘连蛋

白在 ＰＣＯ 中的研究现状予以综述ꎮ
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０引言

白内障是世界范围内致盲的重要原因ꎬ植入人工晶状

体可以有效治疗白内障[１－３]ꎮ 然而ꎬ约 ２０％ ~ ５０％的成人

和 １００％的儿童患者术后可发生后囊膜混浊[４]ꎮ 后发性白

内障(ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬＰＣＯ)是患者术后视

力再次下降的主要原因ꎬ也是白内障囊外摘除和人工晶状

体植入术后最常见的并发症ꎬ是多种因素和综合作用导致

的ꎬ对患者术后视觉质量有重要影响ꎮ 白内障术后残留的

晶状体上皮细胞( ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＬＥＣｓ)向后囊膜移

行、增殖并遮挡光学区ꎬ并转变为纤维状细胞外基质

(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)ꎬ内嵌的肌纤维母细胞和畸变

的晶状体纤维细胞形成混合物时就会发生 ＰＣＯ[５]ꎮ
纤维粘连蛋白(ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｏｎꎬＦＮ)ꎬ又称纤维连接蛋白ꎬ

是一种结构复杂的 ＥＣＭ 蛋白ꎬ在凝血、胚胎发育等多种生

理过程中都是必不可少的[６－８]ꎮ 人血浆中的 ＦＮ 是由肝脏

产生的致密的可溶性蛋白质ꎬ因此在体液中含量较高[９]ꎮ
而组织中的 ＦＮ 则由自身供给ꎬ更具开放的构象ꎬ并能组

装成不溶性纤维[８－９]ꎮ 在组织损伤后ꎬ血浆中纤维结合蛋
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白复合体与纤维蛋白原在早期形成暂时性 ＥＣＭꎬ这些

ＥＣＭ 是伤口初期闭合所必需的[１０]ꎮ 虽然 ＦＮ 通常能快速

集中在伤口愈合和组织修复的部位ꎬ但在 ＰＣＯ 发展中残

留的 ＬＥＣｓ 分泌的 ＦＮ 呈慢性沉积[８ꎬ１１]ꎮ 此外ꎬＦＮ 的沉积

还能促进富含Ⅰ型胶原的继发性瘢痕形成[１２]ꎮ ＦＮ 是许

多生长因子的细胞外储存库ꎬ且 ＦＮ 可在伤口愈合反应和

纤维化疾病中发挥多种作用ꎬ在 ＰＣＯ 后囊皱褶过程中通

过 ＦＮ 沉 积、 调 节 ｇｒｅｍｌｉｎ － １ 和 骨 形 成 蛋 白 ( ｂｏｎｅ
ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＢＭＰ)信号起负面调节作用[１３－１５]ꎬ但
术后残留的 ＬＥＣｓ 自主产生 ＦＮ 的过程尚不清楚ꎮ 目前ꎬ
已知 ＦＮ 在 ＰＣＯ 发病机制中发挥多种作用ꎬ本文就 ＦＮ 在

ＰＣＯ 纤维化进展中的应用做一系统阐述ꎮ
１纤维粘连蛋白的分子结构

ＦＮ 是一种糖蛋白ꎬ分子量 ２３０ ~ ２７０ｋＤａꎬ通常以二聚

体的形式存在ꎬ每个单体由 ３ 个单元组成ꎬ即 １２ 个Ⅰ型结

构域、２ 个Ⅱ型结构域和 １５ ~ １７ 个Ⅲ型结构域ꎬ３ 个单元

共占 ＦＮ 序列的 ９０％ꎮ Ⅰ型、Ⅱ型和Ⅲ型结构域的结构同

源物存在于其他生物分子中ꎬ这表明 ＦＮ 是通过外显子改

组进化而来[６ꎬ１６]ꎮ 尽管起源于单个基因ꎬ但已经鉴定出多

达 ２０ 种不同的人类 ＦＮ 变体和 １２ 种不同的啮齿动物 ＦＮ
亚型ꎬ这表明了物种和组织发育特有的不同剪接机制ꎮ 虽

然 ＦＮ 中的所有Ⅲ型结构域都具有同源结构ꎬ但研究表

明ꎬＦＮ 中的每个Ⅲ型结构域在机械和化学稳定性方面差

异很大[１６－１７]ꎮ 结构域的类型和结构域数的特征ꎬ再加上

它们的相对位置和 ＦＮ 的整体三级构型ꎬ使得 ＦＮ 作为

ＥＣＭ 中的生物分子具有独特的属性ꎮ 目前ꎬ多项研究已

证实 ＦＮ 及其亚型在迁移、分化、信号传递、成人伤口愈合

和整体组织健康中发挥重要作用ꎮ
２ ＥＣＭ 与 ＦＮ的关系

ＥＣＭ 既是组织的结构支架ꎬ又是细胞信号转导的调

节因子ꎮ 在胚胎发育和伤口愈合过程中ꎬ这些纤维在组装

临时 ＥＣＭ 方面起关键作用ꎮ 细胞中的 ＦＮ 可组装成粘弹

性纤维ꎬ可以结合 ４０ 多种不同的生长因子和细胞因子ꎮ
在包括癌症、纤维性疾病等疾病状态下ꎬ纤维集合体的表

达也经常上调ꎮ 可溶性生长因子与 ＦＮ 纤维的结合改变

了这些蛋白的信号转导ꎬ而其他 ＥＣＭ 蛋白(包括胶原、弹
性蛋白和蛋白多糖)与 ＦＮ 纤维的结合促进了 ＥＣＭ 的成

熟和组织特异性ꎮ 研究表明ꎬＥＣＭ 能激活转化生长因子－
β(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ βꎬＴＧＦ－β)信号通路ꎬ而 ＦＮ 能

将潜在的 ＴＧＦ－β 置于 ＥＣＭ 上ꎬ最终 ＦＮ 沉积导致 ＬＥＣｓ 纤
维化[１１ꎬ１８]ꎮ ＴＧＦ－β 信号转导是 ＬＥＣｓ 发生上皮－间质转化

(ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬＥＭＴ)的主要诱导者ꎬ表
达包括 ＦＮ 在内的许多“纤维化”标志物ꎬ在 ＰＣＯ 的发生

发展中扮演重要角色[１９]ꎮ
白内障术后残留的 ＬＥＣｓ 发生创伤愈合反应ꎬ产生的

肌纤维母细胞、晶状体纤维细胞和“纤维化的 ＥＣＭ”可造

成视力损害ꎬ其中表达和组装 ＬＥＣｓ 产生的纤维性 ＥＣＭ 分

子需经 ＦＮ 介导ꎬ而纤维性 ＥＣＭ 分子由白内障术后残留晶

状体细胞产生ꎮ ＬＥＣｓ 在发生 ＥＭＴ 过程中产生肌成纤维

细胞ꎬ并持续分裂ꎬ开始覆盖后囊膜ꎬ合成 “纤维化的

ＥＣＭ”ꎬＥＣＭ 为细胞附着提供支架ꎬ最终形成纤维化 ＰＣＯ

遮挡光学区进而引起光散射[２０]ꎮ 在其他伤口愈合相关病

理过程中ꎬＦＮ 同样参与纤维性 ＥＣＭ 组装的初始支架[１６]ꎮ
研究表明ꎬ成人白内障术后后囊 Ｃｏｌ１ａ１ 和 Ｃｏｌ１ａ２ 基因的

表达可以增加 ２ 倍ꎬ这两个基因编码合成“促纤维化”的

Ⅰ型胶原ꎬ而 ＦＮ 不仅是Ⅰ型胶原组装的支架ꎬ还可触发

ＥＭＴ 信号转导[２１－２２]ꎮ ＦＮ 通过将潜在的 ＴＧＦ－β 系于 ＥＣＭ
上ꎬ并在激活“纤维化的 ＥＣＭ”的信号转导通路中发挥关

键作用ꎬ由此可见ꎬＦＮ 是表达和组装晶状体细胞产生纤维

化 ＥＣＭ 分子所必需的[２３]ꎮ
３纤维基质组装过程中 ＦＮ的作用

在纤维基质组装中发挥关键作用的活动包括 ＦＮ 亚

基的二聚化ꎬ将 ＦＮ 定位到细胞表面的细胞结合位点及将

ＦＮ 二聚体结合成完整纤维的过程ꎮ 然而ꎬ每个 ＦＮ 二聚

体都有多个整合素和 ＦＮ 结合位点ꎬ在损伤发生时ꎬ整合

素开始将构象展开为线性化结构ꎬ进一步将其结构域延伸

到扩展的形态ꎬ从而允许在连续的迭代过程中沉积更多的

可溶性 ＦＮꎮ 随后 ＦＮ 在组织中局部产生ꎬ并组装成不溶性

纤维[９ꎬ２４]ꎬ待重塑后以促进富含Ⅰ型胶原和其他纤维性

ＥＣＭ 蛋白的继发性瘢痕的形成[１２ꎬ１４ꎬ２５－２６]ꎮ 研究表明ꎬＦＮ
是 ＥＣＭ 纤维部分组装的主要调节者ꎬ能广泛调节 ＥＣＭ 分

子ꎬ但该结论尚未能在体内研究得到证实[１１ꎬ２７－２８]ꎮ 另有研

究发现ꎬ晶状体细胞需要借助 ＦＮ 上调 ＥＣＭ 成分的 ｍＲＮＡ
表达 和 基 质 组 装ꎬ 包 括 Ⅰ 型 胶 原、 Ｔｅｎａｓｃｉｎ Ｃ 和

Ｐｅｒｉｏｓｔｉｎ[２９]ꎮ 但一些报道持相反意见ꎬ认为 ＦＮ 聚合进入

ＥＣＭ 是Ⅰ型胶原和凝血酶反应蛋白－１ 沉积所必需的ꎬ而
维持 ＥＣＭ 需要 ＦＮ 的持续聚合[３０－３１]ꎮ 也有研究认为在

ＬＥＣｓ 纤维化进展过程中ꎬＬＥＣｓ 产生的 ＦＮ 并非 ＥＣＭ 蛋白

和凝血酶反应蛋白－１ 的基质沉积所必需ꎬ尽管在这一过

程中ꎬ血小板反应素－１ 的沉积减弱ꎬ可能是由于 ＬＥＣｓ 周

围沉积了少量外源性 ＦＮ 足以进行 ＥＣＭ 和凝血酶反应蛋

白－１ 的组装ꎬ或 ＬＥＣｓ 产生了其他组装介质[３２－３３]ꎮ 总之ꎬ
细胞 ＦＮ 在体内纤维化疾病的基质形成中具有双重作用ꎬ
因为其既是纤维化 ＥＣＭ 基因表达所必需的ꎬ也是其蛋白

产物组装所必需的ꎮ
４ ＴＧＦ－β家族信号转导诱导 ＦＮ表达

４.１ ＴＧＦ－β调节 ＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ 过程　 ＴＧＦ－β 是 ＬＥＣｓ 发

生 ＥＭＴ 的主要诱导物ꎬ表达多种“纤维化”标志物ꎬ其中包

括 ＦＮ[１９]ꎮ 研究表明ꎬ尽管 ＦＮ 组装失败减弱了 ＬＥＣｓ 向肌

成纤维细胞的转化ꎬ但 ＦＮ 仍具备 ＰＣＯ 后囊皱褶的负调节

能力[１５]ꎮ 然而ꎬ白内障术后残留的 ＬＥＣｓ 自主产生的细胞

ＦＮ 的功能还不是很清楚ꎮ 采用 ＴＧＦ－β 处理 ＬＥＣｓ 后ꎬ即
可导致 ＥＭＴꎬ诱导 ＬＥＣｓ 增殖和迁移ꎮ 当 ＴＧＦ－β 信号通路

被激活时ꎬＴＧＦ －β 与 ＴＧＦ － β 结合蛋白 ( ｌａｔｅｎｔ ＴＧＦ － β
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎｓꎬＬＴＢＰｓ)结合后发挥类伴侣功能并被合并

到 ＥＣＭ 中启动信号转导ꎮ 在整合素系统中表达和下游信

号传导细胞过程同样发现ꎬＦＮ 直接或间接地与 ＬＴＢＰｓ 及

其亚型结合ꎬ通过 ＴＧＦ－β 诱导纤维化ꎬ从而促进 ＰＣＯ 的

发展进程ꎮ 在小鼠白内障手术模型中ꎬ术后 ２４ｈ 残留的

ＬＥＣｓ 中 ＦＮ ｍＲＮＡ 水平上调ꎬ术后 ４８ｈ 时在表达纤维化标

志物的 ＬＥＣｓ 周围首先检测到 ＦＮꎬ这与可检测到的ＴＧＦ－β
信号的时间点一致[３４]ꎮ 有报道称ꎬ培养的鸡 ＬＥＣｓ 暴露于
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血浆 ＦＮ 可以激活细胞内源性产生的 ＴＧＦ－βꎬ表明 ＦＮ 在

ＰＣＯ 的发病机制中起着重要作用[３５]ꎮ 人体内 ＦＮ 可分为

血浆 ＦＮ 和细胞 ＦＮꎬ前者主要由肝细胞合成ꎬ后者由多

种细胞产生ꎬ包括成纤维细胞、软骨细胞、肌细胞和滑膜

细胞ꎮ 房水中大部分 ＦＮ 通过调节 ＴＧＦ－β 信号通路抑

制 ＥＭＴꎬ可见 ＦＮ 通过房水途径在持续性纤维化 ＰＣＯ 中

起关键作用ꎬ小部分 ＦＮ 分子呈递到整合素所必需的开

放构象中ꎮ 总体而言ꎬ外源性 ＦＮꎬ如存在于血、房水中

的 ＦＮꎬ被认为是 ＰＣＯ 病理学生长因子的负调节因子ꎬ而
细胞内源性 ＦＮ 通过 ＴＧＦ－β 依赖途径介导持续性纤维

化 ＰＣＯꎮ
４.２ ＦＮ和 ｇｒｅｍｌｉｎ－１及 ＢＭＰ共同介导 ＴＧＦ－β 信号通路

　 众所周知ꎬＴＧＦ－β 信号通路的开放介导纤维化 ＰＣＯ 的

发展ꎬ而在血浆 ＦＮ 上电镀分离的胚胎晶状体细胞可以激

活 ＴＧＦ－β 信号[３５]ꎮ 体外细胞模型中ꎬＦＮ 对于潜在的

ＴＧＦ－β复合体进入 ＥＣＭ 也是至关重要的[１３ꎬ３６]ꎮ 然而ꎬ在
ＰＣＯ 纤维化条件下ꎬ内源性细胞 ＦＮ 的产生和 ＴＧＦ－β 信

号诱导之间的关系还没有在体内被探索ꎮ 在小鼠白内障

手术模型中发现ꎬ术后 ４８ｈꎬＬＥＣｓ 中 ｇｒｅｍｌｉｎ－１ 蛋白的表达

显著上调ꎬ而 ＢＭＰ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达水平显著降低ꎬ由
此可见在 ＰＣＯ 模型的发病机制中ꎬｇｒｅｍｌｉｎ－１ 蛋白起促纤

维化作用[３７－３９]ꎮ ｇｒｅｍｌｉｎ－１ 蛋白是 ＢＭＰ 信号的拮抗剂ꎬ而
ＢＭＰ 信号可以在上皮细胞中发挥抗纤维化作用ꎬ并可以

抵消 ＴＧＦ－β 信号通路的作用[３７]ꎮ 原代 ＬＥＣｓ 的体外研究

表明ꎬＢＭＰ 信号激动剂 ＢＭＰ－７ 可以抑制 ＴＧＦ－β 介导的

ＥＭＴ[４０]ꎮ 为进一步了解术后 ＦＮ 如何调节 ＢＭＰ 信号转

导ꎬＳｈｉｈａｎ 等[２９]测试了 ｇｒｅｍｌｉｎ－１ 蛋白或 ＴＧＦ－β 对 ＬＥＣｓ
纤维化的作用是否包括拮抗 ＢＭＰ 信号转导ꎬ研究发现

ＢＭＰ 信号在 ２４、４８ｈ 均保持高水平ꎮ 因此ꎬ尽管 ＬＥＣｓ 纤

维化处于抑制状态ꎬＢＭＰ 和 ＴＧＦ－β 信号都可能在同一细

胞中保持高水平ꎮ 上述研究结果表明:(１)在 ｇｒｅｍｌｉｎ－１
蛋白或 ＴＧＦ－β 激活的情况下ꎬ即使 ＢＭＰ 信号被激活并保

持高浓度水平ꎬ仍然会发生纤维化ꎻ(２)ＦＮ 对 ＢＭＰ 信号的

影响是通过调节 ｇｒｅｍｌｉｎ－１ 蛋白表达和 ＴＧＦ－β 通路激活

来介导的ꎮ ｇｒｅｍｌｉｎ－１ 作为 ＴＧＦ－β 信号激活剂和 ＢＭＰ 信

号拮抗剂在 ＰＣＯ 等纤维化疾病中允许血浆 ＦＮ 组装成基

质所必需的整合素上调ꎬ从而组装成纤维化 ＥＣＭꎮ 总体

而言ꎬＦＮ 可能在调节 ＴＧＦ－β 途径激活的 ＰＣＯ 进展中发

挥多功能作用ꎬ包括调节 ＴＧＦ－β 途径激动剂的基因表达

和激活潜伏的 ＴＧＦ－βꎮ
５ ＦＮ与整合素相互作用推动 ＰＣＯ 的发展

因 αｖβ１ 整合素为 ＦＮ 的受体ꎬ并在细胞或 ＥＣＭ 附

着、细胞迁移和牵引力传递中的作用而被认为是 ＰＣＯ 的

治疗靶点ꎮ 稳定的可溶性 ＦＮ 与细胞表面整合素结合ꎬ整
合素聚集并可逆地与 ＦＮ 结合ꎬ其中 αｖβ１ 和 αｖβ３ 整合素

是 ＦＮ 的主要结合对象ꎬ这两种整合素通过粘着斑复合物

与肌动蛋白细胞骨架结合[４１]ꎻ虽然 αｖβ３ 整合素在缺乏

β１ 整合素的情况下可以介导 ＦＮ 原纤维的组装[４２]ꎬ但 ＦＮ
原纤维的组装通常是由 αｖβ１ 整合素介导的ꎮ 另外ꎬ肌成

纤维细胞拥有的收缩力是暴露 ＦＮ 中促进 ＦＮ 纤维形成的

隐蔽结合位点所必需的[４３]ꎬ但这些隐蔽结合位点的位置

和数量尚不清楚ꎮ 由于 ＦＮ 是术后 ＬＥＣｓ 中上调的几种整

合素受体的已知配体ꎬ细胞 ＦＮ 不仅对下游整合素信号通

路很重要ꎬ而且对增强术后 ＬＥＣｓ 中几种整合素受体的蛋

白表达也是必要的ꎮ 另外ꎬ激活的 ＴＧＦ－β１ 与 αｖβ１ 整合

素之间的交叉信号可以修复术后 ＬＥＣｓ 中下游整合素信

号的缺陷ꎬ从而调节细胞修复过程[３４]ꎮ 对于 ＬＥＣｓ 的损

伤ꎬＦＮ 是增殖和迁移过程中不可或缺的调节因子ꎮ 整合

素可以通过至少 ３ 种方式介导 ＬＥＣｓ 中潜伏的 ＴＧＦ－β 及

ＴＧＦ－β１、ＴＧＦ－β２、ＴＧＦ－β３三种异构体的激活ꎬ而 ＴＧＦ－β
信号可以上调它们的表达ꎬ表明 ＦＮ 与 ＴＧＦ－β 导致的纤维

化及作为配体与整合素结合推动了 ＰＣＯ 中 ＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ
过程ꎬ并可能导致其他 ＥＭＴ 疾病的发生发展ꎮ
６小结

据估计ꎬ纤维化对组织结构的破坏导致了全世界至少

１ / ３ 的自然死亡[４４]ꎮ 虽然许多研究已经明确了导致纤维

化的途径ꎬ但目前对活化的成纤维细胞或肌成纤维细胞在

最初的损伤消除后ꎬ继续纤维化的机制知之甚少ꎮ 因此ꎬ
ＦＮ 因其在伤口愈合反应和纤维化中的重要作用而被广泛

研究ꎮ 然而ꎬ多数关于 ＦＮ 的研究都是以细胞培养为基础

的ꎬ因此很难与体内伤口愈合关联起来ꎮ 为数不多的关于

细胞 ＦＮ 功能的体内研究中ꎬ大多只涉及 ＦＮ 在伤口愈合

中作用的一个方面ꎬ因为多数组织由多种细胞类型组成ꎬ
具有复杂的相互作用ꎮ 而晶状体的细胞类型组成相对简

单ꎬ白内障手术后残留的细胞由单层上皮细胞组成ꎬ这些

上皮细胞经过 ＥＭＴ 形成肌纤维母细胞ꎬ其行为类似于导

致其他纤维疾病的肌纤维母细胞[４５]ꎮ 细胞 ＦＮ 是一种在

不同水平上调节细胞行为的多功能蛋白ꎬ长期以来一直被

认为其与晶状体发育和纤维化的 ＰＣＯ 病因有关[４６]ꎮ ＦＮ
一直被认为是 ＰＣＯ 的纤维化标志物ꎬ并与 ＰＣＯ 的发病机

制密切相关ꎬ包括诊断 ＰＣＯ 活动和预后ꎮ 外源性的 ＦＮꎬ
如血液－房水中的 ＦＮꎬ被认为在 ＰＣＯ 中起重要作用ꎬ也是

ＰＣＯ 病理过程涉及的生长因子的负调节因子ꎮ ＦＮ 的多功

能提供了对 ＰＣＯ 发病机制的新理解ꎬ并确定了治疗和预

防纤维性 ＰＣＯ 的新靶点ꎬ为开展严谨的实验和临床研究

提供了新思路ꎮ
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ｍａｔｒｉｘ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ｍｉｃｅ ｓｋｉｎ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ. Ｂｉｏａｃｔ Ｍａｔｅｒ ２０２０ꎻ ５(４):
９４９－９６２

２３６１

国际眼科杂志　 ２０２２ 年 １０ 月　 第 ２２ 卷　 第 １０ 期　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
电话:０２９￣８２２４５１７２　 　 ８５２６３９４０　 电子信箱:ＩＪＯ.２０００＠ １６３.ｃｏｍ



８ Ｍｅｚｚｅｎｇａ Ｒꎬ Ｍｉｔｓｉ Ｍ. Ｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄａｎｃｅ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ:
ｃｏｎｆｏｒｍａｔｉｏｎａｌ ｆｌｅｘｉｂｉｌｉｔｙ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｖｅｒｓａｔｉｌｉｔｙ. Ｂｉｏｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ
２０１９ꎻ ２０(１): ５５－７２
９ Ｔｏ ＷＳꎬ Ｍｉｄｗｏｏｄ ＫＳ. Ｐｌａｓｍａ ａｎｄ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ: ｄｉｓｔｉｎｃｔ ａｎｄ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｉｓｓｕｅ ｒｅｐａｉｒ. Ｆｉｂｒｏｇｅｎｅｓｉｓ Ｔｉｓｓｕｅ Ｒｅｐａｉｒ
２０１１ꎻ ４: ２１
１０ Ｂａｒｋｅｒ ＴＨꎬ Ｅｎｇｌｅｒ ＡＪ. Ｔｈｅ ｐｒｏｖｉｓｉｏｎａｌ ｍａｔｒｉｘ: ｓｅｔｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔａｇｅ ｆｏｒ
ｔｉｓｓｕｅ ｒｅｐａｉｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ ６０－６１: １－４
１１ Ｌｅｎｓｅｌｉｎｋ ＥＡ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ. Ｉｎｔ Ｗｏｕｎｄ
Ｊ ２０１５ꎻ １２(３): ３１３－３１６
１２ Ａｌｖｉｒａ Ｓꎬ Ｃｏｒｅｙ ＲＡꎬ Ｃｏｌｌｉｎｓｏｎ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ
ｂｙ ｔｈｅ ＥＭＣ. ＥＭＢＯ Ｊ ２０２１ꎻ ４０(２): ｅ１０７４０７
１３ Ｆｏｎｔａｎａ Ｌꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｐｒｉｊａｔｅｌｊ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ
ｉｎｔｅｇｒｉｎ ａｌｐｈａｖｂｅｔａ６－ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｌａｔｅｎｔ ＴＧＦ－ｂｅｔａ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ＬＴＢＰ－１. ＦＡＳＥＢ Ｊ ２００５ꎻ １９(１３): １７９８－１８０８
１４ Ｚｏｌｌｉｎｇｅｒ ＡＪꎬ Ｓｍｉｔｈ ＭＬ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎꎬ ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｇｌｕｅ. Ｍａｔｒｉｘ
Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ ６０－６１: ２７－３７
１５ Ｄａｗｅｓ ＬＪꎬ Ｅｌｄｒｅｄ ＪＡꎬ Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＩＫꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ ｂｅｔａ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ ｉｓ ｎｏｔ ｐｒｏｍｏｔｅｄ ｂｙ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ － ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎꎬ ｏｒ ａｌｐｈａ ＳＭＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ
４９(２): ６５０－６６１
１６ Ｐａｎｋｏｖ Ｒꎬ Ｙａｍａｄａ ＫＭ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ａｔ ａ ｇｌａｎｃｅ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ ２００２ꎻ １１５
(Ｐｔ ２０): ３８６１－３８６３
１７ Ｓｔｅｎｚｅｌ Ｄꎬ Ｌｕｎｄｋｖｉｓｔ Ａꎬ Ｓａｕｖａｇｅｔ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｇｒｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｄ－
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｓｔｒｏｃｙｔｉｃ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ.
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１１ꎻ １３８(２０): ４４５１－４４６３
１８ Ｖｅｇａ ＭＥꎬ Ｓｃｈｗａｒｚｂａｕｅｒ ＪＥ. Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｍａｔｒｉｘ ｗｉｔｈ
ｏｔｈｅｒ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ
Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ ４２: １－６
１９ Ｇｙöｒｆｉ ＡＨꎬ Ｍａｔｅｉ ＡＥꎬ Ｄｉｓｔｌｅｒ ＪＨＷ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＴＧＦ－β ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ ６８－６９: ８－２７
２０ Ｏｒｔｉｚ －Ｍａｓｉá Ｄꎬ Ｇｉｓｂｅｒｔ － Ｆｅｒｒáｎｄｉｚ Ｌꎬ Ｂａｕｓｅｔ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｃｃｉｎａｔｅ
ａｃｔｉｖａｔｅｓ ＥＭＴ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＳＵＣＮＲ１: ａ ｎｏｖｅｌ
ｐｒｏｔａｇｏｎｉｓｔ ｉｎ ｆｉｓｔｕｌａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｃｅｌｌｓ ２０２０ꎻ ９(５): １１０４
２１ Ｈｏｓｐｅｒ ＮＡꎬ ｖａｎ ｄｅｎ Ｂｅｒｇ ＰＰꎬ ｄｅ Ｒｏｎｄ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － ｔｏ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｆｉｂｒｏｓｉｓ: Ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ Ｉ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ｈｉｇｈｌｙ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ ａｆｔｅｒ ＥＭＴꎬ ｂｕｔ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ.
Ｅｘｐ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ ３１９(１９): ３０００－３００９
２２ Ｒｉｃａｒｄ－Ｂｌｕｍ Ｓꎬ Ｂａｆｆｅｔ Ｇꎬ Ｔｈéｒｅｔ Ｎ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ
ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎｓ ｉｎ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ ６８－６９: １２２－１４９
２３ ＶａｎＳｌｙｋｅ ＪＫꎬ Ｂｏｓｗｅｌｌ ＢＡꎬ Ｍｕｓｉｌ ＬＳ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｌｅｎｓ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ
２０１８ꎻ １３１(２２): ｊｃｓ２１７２４０
２４ Ｒｏｕｓｓｅｌｌｅ Ｐꎬ Ｍｏｎｔｍａｓｓｏｎ Ｍꎬ Ｇａｒｎｉｅｒ Ｃ. Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｓｋｉｎ ｗｏｕｎｄ ｒｅ － ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ
７５－７６: １２－２６
２５ Ｋｉｉ Ｉꎬ Ｉｔｏ Ｈ. Ｐｅｒｉｏｓｔｉｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅｓ. Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ ７４ ( ２３ ):
４２６９－４２７７
２６ Ｋａｒａｍａｎｏｓ ＮＫꎬ Ｔｈｅｏｃｈａｒｉｓ ＡＤꎬ Ｎｅｉｌｌ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｔｒｉｘ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｎｄ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ: ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｉｓｓｕｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ ７５－７６: １－１１
２７ Ｋｕｍｒａ Ｈꎬ Ｒｅｉｎｈａｒｄｔ ＤＰ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ － ｔａｒｇｅｔｅｄ ｄｒｕｇ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｉｎ
ｃａｎｃｅｒ. Ａｄｖ Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ Ｒｅｖ ２０１６ꎻ ９７: １０１－１１０
２８ Ｓｃｈｗａｒｚｂａｕｅｒ ＪＥꎬ ＤｅＳｉｍｏｎｅ ＤＷ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎｓꎬ ｔｈｅｉｒ ｆｉｂｒｉｌｌｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ
ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ. Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ Ｂｉｏｌ ２０１１ꎻ ３

(７): ａ００５０４１
２９ Ｓｈｉｈａｎ ＭＨꎬ Ｋａｎｗａｒ Ｍꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｈａｓ
ｍｕｌｔｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ( ＰＣＯ). Ｍａｔｒｉｘ
Ｂｉｏｌ ２０２０ꎻ ９０: ７９－１０８
３０ Ｓｅｒｃｕ Ｓꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｏｙａｍａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｐｒｏｔｅｉｎ １ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ: ＥＣＭ１ ｉｓ ａ ｂａｓｅｍｅｎｔ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｈｅ ｓｋｉｎ. Ｊ Ｉｎｖｅｓｔ Ｄｅｒｍａｔｏｌ ２００８ꎻ １２８ ( ６ ):
１３９７－１４０８
３１ Ｓｏｔｔｉｌｅ Ｊꎬ Ｈｏｃｋｉｎｇ ＤＣ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｐｏｌｙｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ
ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｆｉｂｒｉｌｓ ａｎｄ ｃｅｌｌ － ｍａｔｒｉｘ
ａｄｈｅｓｉｏｎｓ. Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ Ｃｅｌｌ ２００２ꎻ １３(１０): ３５４６－３５５９
３２ Ｓｅｒｃｕ Ｓꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ Ｍｅｒｒｅｇａｅｒｔ Ｊ. Ｔｈｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｐｒｏｔｅｉｎ １:ｉｔｓ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ. Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｖｅｓｔ
２００８ꎻ ２６(４): ３７５－３８４
３３ Ｃｈｅｎ ＳＪꎬ Ｂｉｒｋ ＤＥ. Ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｓｍａｌｌ ｌｅｕｃｉｎｅ － ｒｉｃｈ
ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓ ｉｎ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ａｓｓｅｍｂｌｙ. ＦＥＢＳ Ｊ ２０１３ꎻ ２８０(１０):
２１２０－２１３７
３４ Ｍａｍｕｙａ ＦＡꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｒｏｏｐ ＶＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ αＶ ｉｎｔｅｇｒｉｎｓ ｉｎ
ｌｅｎｓ ＥＭＴ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１４ꎻ １８
(４): ６５６－６７０
３５ ＶａｎＳｌｙｋｅ ＪＫꎬ Ｂｏｓｗｅｌｌ ＢＡꎬ Ｍｕｓｉｌ ＬＳ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｌｅｎｓ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ １３１(２２):
ｊｃｓ.２１７２４０
３６ Ｄａｌｌａｓ ＳＬꎬ Ｓｉｖａｋｕｍａｒ Ｐꎬ Ｊｏｎｅｓ ＣＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｌａｔｅｎｔ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ － β ( ＴＧＦβ ) ｂｙ ｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇ ｍａｔｒｉｘ
ａｓｓｅｍｂｌｙ ｏｆ ｌａｔｅｎｔ ＴＧＦβ － ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ － １. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２００５ꎻ ２８０
(１９): １８８７１－１８８８０
３７ Ｂｒａｚｉｌ ＤＰꎬ Ｃｈｕｒｃｈ ＲＨꎬ Ｓｕｒａｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. ＢＭＰ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ: ａｇｏｎｙ ａｎｄ
ａｎｔａｇｏｎｙ ｉｎ ｔｈｅ ｆａｍｉｌｙ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ ２５(５): ２４９－２６４
３８ Ｃｈｏｕｄｈｕｒｉ ＫＳＲꎬ Ｍｉｓｈｒａ Ｓ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ ｏｆ ＢＭＰ－２ ａｎｄ ＢＭＰ －７
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ Ｇｒｅｍｌｉｎ － １ ａｎｄ Ｎｏｇｇｉｎ ｉｎ Ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
ｔｕｍｏｒｓ. Ｊ Ｃｏｍｐｕｔ Ｃｈｅｍ ２０２０ꎻ ４１(３０): ２５４４－２５６１
３９ Ｌｉ Ｙꎬ Ｗａｎｇ ＺＨꎬ Ｗａｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｒｅｍｌｉｎ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｂｏｎｅ
ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｒｉｓｔｏｌｏｃｈｉｃ ａｃｉｄ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｔｏ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ (ＥＭＴ) ｉｎ ＨＫ－２ ｃｅｌｌｓ. Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ
２０１２ꎻ ２９７(１－３): ６８－７５
４０ Ｓｈｕ ＤＹꎬ Ｗｏｊｃｉｅｃｈｏｗｓｋｉ ＭＣꎬ Ｌｏｖｉｃｕ ＦＪ. Ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎ－７ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ＴＧＦβ２－ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１７ꎻ ５８(２): ７８１－７９６
４１ Ｓｉｎｇｈ Ｐꎬ Ｃａｒｒａｈｅｒ Ｃꎬ Ｓｃｈｗａｒｚｂａｕｅｒ ＪＥ. Ａｓｓｅｍｂｌｙ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ. Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１０ꎻ ２６: ３９７－４１９
４２ Ｗｅｎｎｅｒｂｅｒｇ Ｋꎬ Ｌｏｈｉｋａｎｇａｓ Ｌꎬ Ｇｕｌｌｂｅｒｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｔａ １ ｉｎｔｅｇｒｉｎ －
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｄ － ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｏｌｙｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ
１９９６ꎻ １３２(１): ２２７－２３８
４３ Ｚｈｏｎｇ Ｃꎬ Ｃｈｒｚａｎｏｗｓｋａ－Ｗｏｄｎｉｃｋａ Ｍꎬ Ｂｒｏｗｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｈｏ－ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｉｔｙ ｅｘｐｏｓｅｓ ａ ｃｒｙｐｔｉｃ ｓｉｔｅ ｉｎ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｓ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ
ｍａｔｒｉｘ ａｓｓｅｍｂｌｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ １９９８ꎻ １４１(２): ５３９－５５１
４４ Ｒｏｃｋｅｙ ＤＣꎬ Ｂｅｌｌ ＰＤꎬ Ｈｉｌｌ ＪＡ. Ｆｉｂｒｏｓｉｓ－ａ ｃｏｍｍｏｎ ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ｏｒｇａｎ
ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｆａｉｌｕｒｅ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ ２０１５ꎻ ３７２(１２): １１３８－１１４９
４５ Ｓｈｉｒａｉ Ｋꎬ Ｔａｎａｋａ ＳＩꎬ Ｌｏｖｉｃｕ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｕｒｉｎｅ ｌｅｎｓ: ａ ｍｏｄｅｌ ｔｏ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｉｎ ｖｉｖｏ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. Ｄｅｖ Ｄｙｎ ２０１８ꎻ ２４７
(３): ３４０－３４５
４６ Ｐａｒｍｉｇｉａｎｉ ＣＭꎬ ＭｃＡｖｏｙ ＪＷ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｌａｍｉｎｉｎ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｃａｐｓｕｌｅ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９９１ꎻ １０ ( ６ ):
５０１－５１１
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２２ꎬ Ｎｏ.１０ Ｏｃｔ. ２０２２　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


