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摘要
晶状体发育是一个复杂的生物学过程ꎬ受多种信号分子及
其构成的通路网络调控ꎮ 近年研究发现ꎬ平面细胞极性
(ＰＣＰ)信号通路在晶状体发育过程中起重要作用ꎬ是形成
晶状体正常透明度和形态的基础ꎮ ＰＣＰ 的深入研究为临
床治疗先天性白内障提供了指导意义ꎬ同时更是有望成为
完善再生晶状体的新干预靶点ꎮ 本文结合目前该领域研
究进展就 ＰＣＰ 在晶状体的发育过程中的作用进行详细
综述ꎮ
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０引言
细胞 极 性 ( ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ) 是 指 细 胞 中 的 亚 细 胞

(ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ)结构或者分子沿着某个或某几个轴向呈不对
称分布ꎬ包括顶端－基底极性(ａｐｉｃｏ－ｂａｓａｌ ｐｏｌａｒｉｔｙꎬＡＢＰ)和
平面细胞极性(ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙꎬＰＣＰ) [１－２]ꎮ 晶状体发育
早期ꎬ胚胎细胞不同的分化命运赋予了晶状体特殊的“细
胞极性”ꎬ这种细胞极性在晶状体的发育过程中起到了重
要的作用ꎮ 在晶状体发育过程中ꎬＰＣＰ 的形成是决定晶状
体正常形态和透明度的关键环节ꎬ其对晶状体上皮细胞的
延长和纤维细胞的规律排列起重要作用[３]ꎮ 本文结合目
前该领域研究进展就 ＰＣＰ 在维持晶状体的正常发育中的
作用进行详细综述ꎮ
１ ＰＣＰ的建立

ＰＣＰ 指极性细胞在同一组织平面上统一的规则排列ꎬ
其方向与 ＡＢＰ 方向垂直[２]ꎮ ＰＣＰ 主要由两个分子系统调
控ꎬ包括“核心(ｃｏｒｅ)”和“Ｆａｔ－Ｄａｃｈｓｏｕｓ(Ｆｔ－Ｄｓ)” ＰＣＰ 通
路[４]ꎮ 近几年来ꎬ普遍认为 ＰＣＰ 的建立由三个部分组成:
(１)整体的极性信号ꎻ(２)特异性极性蛋白的不对称分布ꎻ
(３)极性信息的输出[４－５]ꎮ 最新的一项假设提出ꎬ与 ＡＢＰ
仅涉及单个细胞内分子的分布调控不同ꎬＰＣＰ 通路导致细
胞内的分子不对称分布ꎬ结果进一步影响相邻细胞的极性
方向ꎬ从而使多个细胞间极性方向一致[６]ꎮ
１.１ ＰＣＰ成分的不对称性 　 ＰＣＰ 成分的不对称分布是建
立 ＰＣＰ 的基础ꎮ ＰＣＰ 成分的不对称性一旦消失或随机排
列ꎬ可使细胞极性紊乱、细胞结构沿组织轴错位[７]ꎮ 这种
不对称分布在脊椎动物的器官发生过程中表现并不总是
那么明显ꎬ但在个别器官如肾脏中仍然可以观察到[８－９]ꎮ

“核心” ＰＣＰ 通路由多通道跨膜蛋白 Ｆｒｉｚｚｌｅｄ( Ｆｚ)、
Ｖａｎ Ｇｏｇｈ(Ｖａｎｇꎻ脊椎动物中为 Ｖａｎｇ－ｌｉｋｅ / Ｖａｎｇｌ)和 Ｓｔａｒｒｙ
ｎｉｇｈｔ(Ｆｌａｍｉｎｇｏ / Ｆｍｉꎻ脊椎动物中为 Ｃｅｌｓｒ)以及胞质成分
Ｄｉｓｈｅｖｅｌｌｅｄ(Ｄｓｈꎻ哺乳动物中为 Ｄｖｌ)、Ｄｉｅｇｏ(Ｄｇｏꎻ脊椎动
物中为 Ｉｎｖｅｒｓｉｎ / Ｄｉｖｅｒｓｉｎ)和 Ｐｒｉｃｋｌｅ(Ｐｋ)组成ꎬ它们的分布
呈高度保守ꎬ即细胞的一侧分布 Ｆｚ、Ｄｓｈ 和 Ｄｇｏꎬ另一侧分
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布 Ｖａｎｇ 和 Ｐｋ[１０－１２]ꎬＦｍｉ 位于细胞两侧ꎬ并在相邻细胞之
间形成二聚体连接 Ｆｚ 和 Ｖａｎｇ[１３]ꎮ 众所周知ꎬ极性蛋白的
不对称分布是细胞极性形成的必要条件ꎮ 在细胞中ꎬ上述
蛋白质分别组合为 Ｆｚ－Ｄｓｈ－Ｆｍｉ 和 Ｖａｎｇ－Ｐｋ－Ｆｍｉ 两种复
合体ꎬ呈不对称分布ꎮ 这种不对称分布依赖于它们在细胞
内的相互排斥以及在细胞间的相互作用[１４]ꎮ

Ｆｔ－Ｄｓ 通路的成分包括钙粘蛋白 Ｆａｔ(Ｆｔ)和 Ｄａｃｈｓｏｕｓ
(Ｄｓ)以及高尔基体固有跨膜激酶 Ｆｏｕｒ － ｊｏｉｎｔｅｄ( Ｆｊ) [１５]ꎮ
Ｆｔ 和 Ｄｓ 分别聚集在细胞的对立两侧ꎬ也呈不对称分布ꎮ
与 Ｗｎｔ / ＰＣＰ 系统不同的是ꎬＤｓ 和 Ｆｊ 在果蝇翅膀上的分布
呈相反的浓度梯度ꎬＦｊ 在翅原基(ｗｉｎｇ ｄｉｓｃ)浓度最高ꎬ并
随径向距离线性减少ꎬ 而 Ｄｓ 的分布浓度随成形素
(ｍｏｒｐｈｏｇｅｎ)浓度变化而变化ꎬ但始终在翅膀最狭窄的部
位保持最高浓度[１６]ꎮ
１.２整体极性信号　 整体的极性信号是形成 ＰＣＰ 的前提ꎬ
但它们的性质以及在组织中如何协调极性等关键问题一
直尚未解决[５ꎬ１７]ꎮ 有证据表明ꎬ组织中的机械力以及细胞
重排可引起细胞沿组织轴规则排列[１８－１９]ꎮ 此外ꎬ极性信
号分子浓度梯度的形成在提供极性信号方面也起着关键
作用[５ꎬ２０]ꎮ

目前认为ꎬＷｎｔ 蛋白家族为其中一种整体极性信号分
子ꎬ但仍有很多尚未解决的问题ꎮ Ｗｎｔ 蛋白家族与 Ｆｚ 家
族受体(以及其他受体)结合ꎬ使膜受体 Ｆｚ 形成活性梯
度ꎬ为 ＰＣＰ 提供方向信息[２１]ꎮ 现已证实ꎬＷｎｔ５ａ、Ｗｎｔ７ａ 和
Ｗｎｔ１１ 可以调控脊椎动物的 ＰＣＰ [２２－２３]ꎬ但这一过程是否具
有必要性尚不清楚ꎮ 最新研究表明ꎬ在同一水平面上ꎬ
Ｗｎｔ５ａ 沿前－后极形成从低到高的浓度梯度ꎬ可使细胞极
化ꎬ从而引导细胞内 ＰＣＰ 蛋白的极性分布[２４]ꎮ

Ｆｔ－Ｄｓ－Ｆｊ 和核心 ＰＣＰ 信号是平行关系还是上下游关
系一直存在争议[２５－２６]ꎮ 研究发现ꎬ哺乳动物中 Ｄｃｈｓ１ 和
Ｆａｔ４ 的同源基因都可以影响 ＰＣＰ 通路[２７]ꎬ人类 Ｆａｔ４ 甚至
可以挽救因果蝇 Ｆｔ 突变产生的 ＰＣＰ 异常表型[２８]ꎮ 以上
观点表明ꎬＦｔ－Ｄｓ－Ｆｊ 也为 ＰＣＰ 提供了整体的极性信号ꎮ
但最新研究表明ꎬ在果蝇腹部虽然发现 Ｆｔ－Ｄｓ－Ｆｊ 和核心
ＰＣＰ 通路之间存在共同调控基因ꎬ但这两个通路是互相独
立的ꎬ不存在上下游关系[２９]ꎮ
１.３ 极性信息的输出 　 通常细胞的信号输出需要依靠核
糖核酸( ｒｉｂｏｎｕｃｌｅｉｃ ａｃｉｄꎬＲＮＡ)的转录ꎬ但目前尚未发现
ＰＣＰ 信号的效应依赖于转录过程ꎮ 目前研究认为ꎬ极性信
息可通过对细胞骨架动力和顶端肌动球蛋白收缩力的调
控、驱动细胞运动从而产生效应ꎮ

Ｗｎｔ 蛋白家族至少可以通过两条途径来激活下游效
应分子(包括小 Ｇ 蛋白、Ｒａｃ、Ｒｈｏ、ＪＮＫ 等)ꎬ从而调动骨架
蛋白ꎮ Ｗｎｔ 配体与细胞表面的 Ｆｚｄ 受体结合后ꎬＤｖｌ 被招
募到细胞膜[３０]ꎮ 随后ꎬ Ｄｖｌ 继续招募细胞质蛋白 (如
Ｄａａｍ)ꎬ这些蛋白促进 ＧＴＰａｓｅｓ 的激活ꎬ并通过 Ｒｈｏ 激酶
(ＲＯＣＫ)使得肌球蛋白轻链(ｐＭＬＣ)激活肌球蛋白ꎬ使肌
球蛋白相关的粘着连接沿着一定方向开始收缩ꎬ引起细胞
的定向运动[３１]ꎮ 此外ꎬ在 Ｗｎｔ５ａ 诱导下ꎬＦｚｄ 与 Ｒｏｒ２ 形成
复合物ꎬＤｖｌ２ 磷酸化并聚合ꎬ随后激活 ＪＮＫ 磷酸化关键肌
动蛋白调节因子ꎬ从而引起细胞的定向运动[３２－３３]ꎮ

然而ꎬＦｔ －Ｄｓ－Ｆｊ 究竟是如何建立极性ꎬ目前尚不清
楚ꎮ 有研究认为ꎬＦｔ 可通过调控非经典肌球蛋白 Ｄａｃｈｓ 的

膜定位而建立极性[３４]ꎮ 此外ꎬＦｔ 还可以和 Ａｔｒｏｐｈｉｎ 结合ꎬ
共同调节微管组织中心的平面排列ꎬ使极化细胞定向
迁移[３５－３６]ꎮ
２ ＰＣＰ在晶状体发育中的作用

现已证实ꎬＰＣＰ 在晶状体发育中起重要作用[３７]ꎮ 研
究表明ꎬ在无脊椎动物和脊椎动物中ꎬ中心粒 / 纤毛的不对
称分布是 ＰＣＰ 通路在晶状体生长发育中起作用的有力证
据[３８]ꎮ 晶状体的发育分为晶状体泡的产生和晶状体纤维
的分化两个阶段ꎮ 其中ꎬ晶状体细胞形态的分化依赖肌动
蛋白、微管等多种细胞骨架成分的参与[３９]ꎮ 在脊椎动物
中ꎬ尽管 Ｆｔ－Ｄｓ－Ｆｊ 在某些器官(如肾脏)形态形成方面起
作用ꎬ但其在 ＰＣＰ 过程中是否真正发挥作用的证据相当
有限[４０－４１]ꎬ尚需进一步探索ꎮ
２.１晶状体泡的形成　 从胚胎第 ２２ｄ 开始ꎬ小鼠间脑前部
两侧的神经褶不断内陷形成视泡( ｏｐｔｉｃ ｖｅｓｉｃｌｅ)ꎻ胚胎第
３１ｄ 左右ꎬ视泡与表皮外胚层接触ꎬ接触部位的表皮外胚
层增厚形成晶状体板( ｌｅｎｓ ｐｌａｃｏｄｅ)ꎻ随后晶状体板内陷ꎬ
形成晶状体杯(ｌｅｎｓ ｐｉｔ)ꎬ并逐渐脱离表皮外胚层ꎻ胚胎第
３３ｄꎬ晶状体杯完全脱离表皮外胚层ꎬ形成晶状体泡( ｌｅｎｓ
ｖｅｓｉｃｌｅ) [３７ꎬ４２]ꎮ 晶状体板内陷的分子机制已经有了不少相
关研究ꎮ 在晶状体杯中发现了细胞粘着连接复合物
(ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓꎬＡＪＣ)ꎬ其由参与肌动球蛋白
收缩的分子 ＲｈｏＡ、Ｒｏｃｋ、Ｓｈｒｏｏｍ３ 和 ｐ１２０－ｃａｔｅｎｉｎ 组成ꎬ上
述分子与肌动球蛋白和钙粘蛋白连接ꎬ通过磷酸化并激活
非肌球蛋白ꎬ导致顶端细胞间的连接长度减少ꎬ最终引起
晶状体杯顶端收缩( ａｐｉｃａｌ ｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ)ꎮ 另外ꎬＡＪＣ 在晶
状体杯中呈平面极性分布[４３]ꎬ与晶状体基板的形态发生
有关ꎮ Ｍｕｃｃｉｏｌｉ 等[４４]发现在晶状体板开始内陷时ꎬ基板细
胞极性方向一致ꎬ统一朝向晶状体板的中心点ꎬ共同拮抗
Ｃｄｃ４２ 介导的连接收缩(ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ)ꎮ
２.２晶状体纤维细胞的分化　 晶状体泡形成后ꎬ前部细胞
逐渐分化为晶状体上皮细胞ꎮ 后部上皮细胞向前部伸长ꎬ
分化成初级晶状体纤维ꎬ从而逐渐将晶状体泡填满[４５]ꎮ
在出生后的晶状体中ꎬ只有在赤道部生发区的上皮细胞才
有增殖和分化能力ꎬ这些细胞可以不断增殖并分化成次级
晶状体纤维[４２]ꎮ 成熟晶状体的前部覆盖着一层单层上皮
细胞ꎬ其余部位均分布不同分化阶段的纤维细胞ꎮ 次级晶
状体纤维在伸长和分化过程中ꎬ逐渐失去所有细胞器ꎬ形
成高度对称的细胞结构[４６]ꎮ

晶状体上皮细胞的正常形态是其分化为晶状体纤维
细胞的基本前提条件ꎮ 同时ꎬ上皮细胞在维持晶状体形态
和透明度中也起关键作用ꎮ 有研究发现ꎬ在 Ｓｆｒｐ２ 过表达
小鼠的晶状体中ꎬ呈六边形的正常中央上皮细胞减少ꎬ方
形或三角形排列的上皮细胞增多ꎮ Ｓｍｕｒｆ 可以调节核心
ＰＣＰ 通路ꎬ其中 Ｓｍｕｒｆ２ 在调节 ＰＣＰ 方面的作用更为显
著[４７]ꎮ Ｎａｒｉｍａｔｓｕ 等[４８]发现 Ｓｍｕｒｆ２ 敲除后ꎬ小鼠出现一系
列 ＰＣＰ 缺陷的现象ꎬ包括上皮细胞六边形形态的破坏ꎮ
最新研究表明ꎬＦｍｉ 对于上皮细胞正常形态的形成也是必
不可少的[４９]ꎮ 此外ꎬＣｈａｕｈａｎ 等[５０] 发现ꎬＰＣＰ 通路效应分
子 Ｒａｃ１ 和 ＲｈｏＡ 的相互拮抗作用决定了小鼠晶状体发育
模型中上皮细胞的形状和晶状体曲率ꎬＲｈｏＡ 和 Ｒａｃ１ 分别
平衡调节细胞的宽度和长度ꎬ共同决定了晶状体上皮细胞
的形态ꎮ
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晶状体上皮细胞分化为纤维细胞的过程由许多生长
因子诱导ꎬ其中成纤维细胞生长因子(ＦＧＦ)是关键的诱导
因子ꎬ其在整个生命过程中负责建立并维持晶状体的细胞
极性[５１－５２]ꎮ ＦＧＦ 主要通过与特定的细胞表面受体酪氨酸
激酶(ＲＴＫ)结合而发挥作用ꎮ Ｓｅｆ、Ｓｐｒｏｕｔｙ(Ｓｐｒｙ)和 Ｓｐｒｅｄ
都是关键的 ＲＴＫ 拮抗剂ꎬ因此可作为 ＦＧＦ 的抑制剂[５３]ꎮ
研究指出ꎬＳｅｆ、Ｓｐｒｙ 和 Ｓｐｒｅｄ 可通过影响 ＦＧＦ 信号转导而
影响晶状体纤维细胞的分化ꎬ从而影响后续 ＰＣＰ 的建立
和晶状体的正常发育ꎮ 晶状体中过表达 Ｓｅｆ 后ꎬ初级和次
级纤维细胞伸长过程被破坏ꎬ使晶状体表型变小[５４]ꎮ 同
样ꎬＳｐｒｙ 过表达影响了小鼠晶状体纤维细胞的分化ꎬ从而
导致 晶 状 体 变 小[５５]ꎮ 另 外ꎬ 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶
(ＭＡＰＫ) / 细胞外调节激酶 １ / ２(ＥＲＫ１ / ２)信号通路的磷
酸化及激活是 ＦＧＦ 诱导的晶状体纤维分化所必需的ꎮ 研
究发现ꎬＳｐｒｅｄ 和 Ｓｐｒｙ 激活可以抑制 ＥＲＫ１ / ２ 的磷酸化ꎬ以
阻断 ＦＧＦ 在晶状体细胞中的信号传导[５６－５７]ꎮ 由此推测ꎬ
当纤维细胞需要激活更多 ＥＲＫ１ / ２ 来进行分化时ꎬ会下调
或减少纤维细胞中 Ｓｐｒｅｄ 的表达ꎬ以继续细胞极性的形成
以及晶状体的发育[５７]ꎮ

晶状体上皮细胞和纤维细胞的分布区域受到严格的
调控ꎬ以维持晶状体在生长和老化期间的大小ꎮ 正常晶状
体上皮细胞必须局限于晶状体的前表面[５８]ꎮ Ｊｏｎｅｓ 等[５９]

选择性敲除小鼠睫状体色素上皮中原纤蛋白 Ｆｂｎ１ 后ꎬ在
异位晶状体中发现ꎬ上皮细胞过度生长ꎬ分布于整个晶状
体ꎬ且前后表面均覆有增殖能力的细胞ꎬ认为异位晶状体
的组织极性受到干扰ꎬ同时所有突变小鼠中的晶状体均小
于同年龄匹配组ꎮ 提示我们极性与晶状体大小之间可能
存在关系ꎮ
２.３细胞骨架的调控　 ＰＣＰ 下游信号分子 Ｒｈｏ ＧＴＰａｓｅ 家
族分子(如 Ｒｈｏ、Ｒａｃ、Ｃｄｃ４２)是调节细胞迁移的核心元
件[６０]ꎬ在小鼠晶状体中敲除 ＲｈｏＡ 和 Ｒａｃ１ 会引起纤维肌
动蛋白细胞骨架的紊乱ꎬ从而干扰晶状体细胞极性信号的
输出ꎬ使得晶状体出现发育缺陷ꎮ Ｍａｄｄａｌａ 等[６１] 发现ꎬ
Ｒａｃ１ 敲除的小鼠晶状体形态严重异常ꎬ其中肌动蛋白细
胞骨架缺陷伴有 Ｒａｃ ＧＴＰａｓｅ 效应蛋白表达下调ꎬ提示 Ｒａｃ
ＧＴＰａｓｅ 通过调控肌动蛋白细胞骨架ꎬ在晶状体形态的建
立和维持中起重要作用ꎮ Ｓａｈｕ 等[６２] 成功构建了 Ｒａｃ / Ｒｈｏ
下游效应器 ＲＬＩＰ７６ 过表达小鼠ꎬ发现小鼠晶状体的正常
发育受损ꎬ体积较正常晶状体小ꎬ猜想是由于肌动蛋白细
胞骨架被破坏而引起ꎮ 由此可见ꎬＰＣＰ 下游信号分子在晶
状体的发育和成熟过程中起着重要作用ꎮ
３问题与展望

晶状体细胞的增殖和分化是一个受到各通路精细调
控的复杂生物学过程ꎬ多种信号分子及其构成的通路网络
参与调控ꎮ 随着对关键生长因子信号通路及其在晶状体
发育过程中的认识不断加深ꎬ我们面临着寻找新的角度来
解读这些信号通路的挑战ꎮ 然而ꎬ目前对晶状体中 ＰＣＰ
信号通路的研究较少ꎮ ＰＣＰ 信号通路对晶状体细胞的规
则排列起着重要作用ꎬ对晶状体的透明度、曲率、大小的维
持起到关键作用ꎮ 晶状体透明度和正常形态都是形成良
好视觉质量的必要前提ꎮ 由于 ＰＣＰ 信号通路对晶状体发
育的每一个过程都有着精确调控作用ꎬ所以对 ＰＣＰ 信号
通路中各种蛋白相互作用的分子机制仍需进一步探索阐

明ꎮ ＰＣＰ 信号转导通路下游效应分子之间是如何协同或
独立发挥作用? Ｗｎｔ / ＰＣＰ 信号通路如何与其他信号通路
协同作用ꎬ调控晶状体正常发育? 整体极性信号的具体调
控机制有哪些? 上述问题均需要深入研究ꎬ从而在更深层
次阐明 ＰＣＰ 对晶状体发育的调控机制ꎮ 这些问题对于解
决晶状体疾病有着重大意义ꎬ同时ꎬ也有望成为研究如何
完善再生晶状体的新方向ꎮ
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１２ Ｎａｇａｏｋａ Ｔꎬ Ｆｕｒｕｓｅ Ｍꎬ Ｏｈｔｓｕｋａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖａｎｇｌ２ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｐｌａｙｓ ａ
ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅａｓｏｍａｌ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｐｒｉｃｋｌｅ２. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１９ꎻ ９
(１): ２９１２
１３ Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｍｌｏｄｚｉｋ Ｍ. Ｗｎｔ － Ｆｒｉｚｚｌｅｄ / ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ:
ｃｅｌｌｕｌａｒ ｏｒｉｅｎｔａｔｉｏｎ ｂｙ ｆａｃｉｎｇ ｔｈｅ ｗｉｎｄ (Ｗｎｔ). Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ
２０１５ꎻ ３１: ６２３－６４６
１４ Ｄｅｖｅｎｐｏｒｔ Ｄ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｂｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１４ꎻ
２０７(２): １７１－１７９
１５ Ｍｏｎｔｅｓ ＡＪꎬ Ｍｏｒａｔａ Ｇ. Ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｃｅｌｌ ｄｉｖｉｓｉｏｎ
ｉｎ Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ ｉｍａｇｉｎａｌ ｄｉｓｃｓ: Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｆａｔ / Ｄａｃｈｓｏｕｓ ( Ｆｔ / Ｄｓ )
ｐａｔｈｗａｙ. Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ ４２４(２): １１３－１２３
１６ Ｗｏｒｔｍａｎ ＪＣꎬ Ｎａｈｍａｄ Ｍꎬ Ｚｈａｎｇ ＰＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐａｎｄｉｎｇ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ －
ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｗａｖｅｆｒｏｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ ｗｉｎｇ
ｐｒｉｍｏｒｄｉｕｍ. ＰＬｏＳ Ｃｏｍｐｕｔ Ｂｉｏｌ ２０１７ꎻ １３(７): ｅ１００５６１０
１７ Ｇｏｏｄｒｉｃｈ ＬＶꎬ Ｓｔｒｕｔｔ Ｄ. Ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ ｏｆ ｐｌａｎａｒ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ ａｎｉｍａｌ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１１ꎻ １３８(１０): １８７７－１８９２
１８ Ａｉｇｏｕｙ Ｂꎬ Ｆａｒｈａｄｉｆａｒ Ｒꎬ Ｓｔａｐｌｅ ＤＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌ ｆｌｏｗ ｒｅｏｒｉｅｎｔｓ ｔｈｅ ａｘｉｓ
ｏｆ ｐｌａｎａｒ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｗｉｎｇ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｏｆ Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ. Ｃｅｌｌ ２０１０ꎻ １４２
(５): ７７３－７８６
１９ Ａｗ ＷＹꎬ Ｈｅｃｋ ＢＷꎬ Ｊｏｙｃｅ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｉｅｎｔ Ｔｉｓｓｕｅ － Ｓｃａｌｅ
Ｄｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ Ｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｓ Ａｌｉｇｎｍｅｎｔ ｏｆ Ｐｌａｎａｒ Ｃｅｌｌ Ｐｏｌａｒｉｔｙ Ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ Ｍａｍｍａｌｉａｎ Ｓｋｉｎ. Ｃｕｒｒ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ ２６(１６): ２０９０－２１００
２０ Ｆｉｓｈｅｒ ＫＨꎬ Ｓｔｒｕｔｔ Ｄ. Ａ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ｆｒａｍｅｗｏｒｋ ｆｏｒ ｐｌａｎａｒ ｐｏｌａｒｉｔｙ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｒａｄｅｄ ｃｕｅｓ ｂｙ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｒｉｄｇｅｓ.
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１９ꎻ １４６(３): １６８９５５

３４０２

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.１２ Ｄｅｃ. ２０１９　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



２１ Ｌｉｎ Ｊꎬ Ｙｕｅ Ｚ. Ｃｏｕｐｌｉｎｇ ｏｆ ａｐｉｃａｌ － ｂａｓａｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ａｎｄ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ
ｐｏｌａｒｉｔｙ ｔｏ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔ ｔｈｅ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｇｒａｄｉｅｎｔ ｉｎ ｆｅａｔｈｅｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ.
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１８ꎻ １４５(１７): １６２７９２
２２ Ｃｈｕ ＣＷꎬ Ｓｏｋｏｌ ＳＹ. Ｗｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｃａｎ ｄｉｒｅｃｔ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｉｎ
ｖｅｒｔｅｂｒａｔｅ ｅｃｔｏｄｅｒｍ. Ｅｌｉｆｅ ２０１６ꎻ ５: ｅ１６４６３
２３ Ｈｕｍｐｈｒｉｅｓ ＡＣꎬ Ｍｌｏｄｚｉｋ Ｍ. Ｆｒｏｍ ｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｔｏ ｏｕｔｐｕｔ: Ｗｎｔ / ＰＣＰ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ ２０１８ꎻ ５１:
１１０－１１６
２４ Ｍｉｎｅｇｉｓｈｉ Ｋꎬ Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ Ｍꎬ Ａｊｉｍａ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ Ｗｎｔ５ Ａｃｔｉｖｉｔｙ
Ａｓｙｍｍｅｔｒｙ ａｎｄ Ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｖｉａ ＰＣＰ Ｐｒｏｔｅｉｎｓ Ｐｏｌａｒｉｚｅ Ｎｏｄｅ
Ｃｅｌｌｓ ｆｏｒ Ｌｅｆｔ － Ｒｉｇｈｔ Ｓｙｍｍｅｔｒｙ Ｂｒｅａｋｉｎｇ. Ｄｅｖ Ｃｅｌｌ ２０１７ꎻ ４０ ( ５ ):
４３９－４５２
２５ Ｃａｓａｌ Ｊꎬ Ｌａｗｒｅｎｃｅ ＰＡꎬ Ｓｔｒｕｈｌ Ｇ. Ｔｗｏ ｓｅｐａｒａｔｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｓｙｓｔｅｍｓꎬ
Ｄａｃｈｓｏｕｓ / Ｆａｔ ａｎｄ Ｓｔａｒｒｙ ｎｉｇｈｔ / Ｆｒｉｚｚｌｅｄꎬ ａｃｔ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｔｏ ｃｏｎｆｅｒ
ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２００６ꎻ １３３(２２): ４５６１－４５７２
２６ Ｓａａｖｅｄｒａ Ｐꎬ Ｂｒｉｔｔｌｅ Ａꎬ Ｐａｌａｃｉｏｓ ＩＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ: ｔｈｅ
Ｄａｃｈｓｏｕｓ / Ｆａｔ ｓｙｓｔｅｍ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｙ ｔｏ ｔｈｅ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｄ ｌａｒｖａｌ
ｓｔａｇｅｓ ｏｆ Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ. Ｂｉｏｌ Ｏｐｅｎ ２０１６ꎻ ５(４): ３９７－４０８
２７ Ｚａｋａｒｉａ Ｓꎬ Ｍａｏ Ｙꎬ Ｋｕｔａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｂｙ
Ｄｃｈｓ１－Ｆａｔ４ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ. Ｃｕｒｒ Ｂｉｏｌ ２０１４ꎻ ２４(１４): １６２０－１６２７
２８ Ｐａｎ Ｇꎬ Ｆｅｎｇ Ｙꎬ Ａｍｂｅｇａｏｎｋａｒ ＡＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｔｈｅ
Ｆａｔ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｄｏｍａｉｎ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１３ꎻ １４０(４): ８３１－８４２
２９ Ｃａｓａｌ Ｊꎬ Ｉｂａｎｅｚ－Ｊｉｍｅｎｅｚ Ｂꎬ Ｌａｗｒｅｎｃｅ ＰＡ. Ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ: ｔｈｅ
ｐｒｉｃｋｌｅ ｇｅｎｅ ａｃｔｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｏｎ ｂｏｔｈ ｔｈｅ Ｄｓ / Ｆｔ ａｎｄ ｔｈｅ Ｓｔａｎ / Ｆｚ
ｓｙｓｔｅｍｓ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１８ꎻ １４５(１８): １６８１１２
３０ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｃｈａｎｇ Ｈꎬ Ｒａｔｔｎｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｒｉｚｚｌｅｄ Ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ Ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃｕｒｒ Ｔｏｐ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ １１７:１１３－１３９
３１ Ｎｉｓｈｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｈｏｎｄａ Ｈꎬ Ｔａｋｅｉｃｈｉ Ｍ. Ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｌｉｎｋｓ ａｘｅｓ ｏｆ
ｓｐａｔｉａｌ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｎｅｕｒａｌ－ｔｕｂｅ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｃｅｌｌ ２０１２ꎻ １４９(５): １０８４－１０９７
３２ Ｙｕ Ｊꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｃｕｉ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｎｔ５ａ ｉｎｄｕｃｅｓ ＲＯＲ１ / ＲＯＲ２
ｈｅｔｅｒｏｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｔｏ ｅｎｈａｎｃｅ ｌｅｕｋｅｍｉａ ｃｈｅｍｏｔａｘｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ ２０１６ꎻ １２６(２): ５８５－５９８
３３ Ｈａｎ Ｃꎬ Ｌｉ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｎｔ５ａ Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｈｕｍａｎ Ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓ ｉｎｔｏ Ｌｅｎｔｏｉｄ Ｂｏｄｉｅｓ Ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ
Ｎｏｎｃａｎｏｎｉｃａｌ Ｗｎｔ / ＪＮＫ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１８ꎻ ５９(８): ３４４９－３４６０
３４ Ａｍｂｅｇａｏｎｋａｒ ＡＡꎬ Ｉｒｖｉｎｅ ＫＤ. Ｃｏｏｒｄｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｔｈｒｏｕｇｈ Ｓｐｉｎｙ－ｌｅｇｓ. Ｅｌｉｆｅ ２０１５ꎻ ４: ｅ０９９４６
３５ Ｓａｄｅｑｚａｄｅｈ Ｅꎬ ｄｅ Ｂｏｃｋ ＣＥꎬ Ｔｈｏｒｎｅ ＲＦ. Ｓｌｅｅｐｉｎｇ ｇｉａｎｔｓ: ｅｍｅｒｇｉｎｇ
ｒｏｌｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆａｔ ｃａｄｈｅｒｉｎｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｅｄ Ｒｅｓ Ｒｅｖ ２０１４ꎻ ３４
(１): １９０－２２１
３６ Ｓａｂｕｒｉ Ｓꎬ Ｈｅｓｔｅｒ Ｉꎬ Ｇｏｏｄｒｉｃｈ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
Ｆａｔ ｆａｍｉｌｙ ｃａｄｈｅｒｉｎｓ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｐｌａｎａｒ ｐｏｌａｒｉｔｙ.
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１２ꎻ １３９(１０): １８０６－１８２０
３７ Ｃｖｅｋｌ Ａꎬ Ｚｈａｎｇ Ｘ. Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ Ｇｅｎｅ Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｎｅｔｗｏｒｋｓ ｉｎ
Ｍａｍｍａｌｉａｎ Ｌｅｎｓ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｇｅｎｅｔ ２０１７ꎻ ３３(１０): ６７７－７０２
３８ Ｃａｒｖａｊａｌ － Ｇｏｎｚａｌｅｚ ＪＭꎬ Ｒｏｍａｎ ＡＣꎬ Ｍｌｏｄｚｉｋ Ｍ. Ｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇ ｏｆ
ｃｅｎｔｒｉｏｌｅｓ ｉｓ ａ ｃｏｎｓｅｒｖｅｄ ｒｅａｄｏｕｔ ｏｆ Ｆｒｉｚｚｌｅｄ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ.
Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ ２０１６ꎻ ７: １１１３５
３９ Ｈａｕｐｔ Ａꎬ Ｍｉｎｃ Ｎ. Ｈｏｗ ｃｅｌｌｓ ｓｅｎｓｅ ｔｈｅｉｒ ｏｗｎ ｓｈａｐｅ－ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｔｏ
ｐｒｏｂｅ ｃｅｌｌ ｇｅｏｍｅｔｒｙ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ １３１(６): ２１４０１５
４０ Ｍａｔａｋａｔｓｕ Ｈꎬ Ｂｌａｉｒ ＳＳꎬ Ｆｅｈｏｎ ＲＧ. Ｓｉｚｅ ｄｏｅｓ ｍａｔｔｅｒ. Ｃｅｌｌ Ｃｙｃｌｅ ２０１７ꎻ
１６(１０): ９０７－９０８
４１ Ｈａｌｅ Ｒꎬ Ｓｔｒｕｔｔ Ｄ. Ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｐｌａｎａｒ Ｐｏｌａｒｉｔｙ Ｐａｔｈｗａｙ Ｆｕｎｃｔｉｏｎ
Ａｃｒｏｓｓ ｔｈｅ Ａｎｉｍａｌ Ｋｉｎｇｄｏｍ. Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｇｅｎｅｔ ２０１５ꎻ ４９: ５２９－５５１
４２ Ｃｖｅｋｌ Ａꎬ Ａｓｈｅｒｙ－Ｐａｄａｎ Ｒ. Ｔｈｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｖｅｒｔｅｂｒａｔｅ ｌｅｎｓ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１４ꎻ １４１(２３): ４４３２－４４４４

４３ Ｌａｎｇ ＲＡꎬ Ｈｅｒｍａｎ Ｋꎬ Ｒｅｙｎｏｌｄｓ ＡＢꎬ ｅｔ ａｌ. ｐ１２０－ｃａｔｅｎｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｓｈｒｏｏｍ３ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ａｐｉｃａｌ ｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｌｅｎｓ ｐｉｔ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１４ꎻ １４１(１６): ３１７７－３１８７
４４ Ｍｕｃｃｉｏｌｉ Ｍꎬ Ｑａｉｓｉ Ｄꎬ Ｈｅｒｍａｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｎｓ ｐｌａｃｏｄｅ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ
ｐｏｌａｒｉｔｙ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ Ｃｄｃ４２ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１６ꎻ ４１２(１): ３２－４３
４５ Ｐｉａｔｉｇｏｒｓｋｙ Ｊ. Ｌｅｎｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｅｒｔｅｂｒａｔｅｓ: Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ
ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｆｅａｔｕｒｅｓ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ １９８１ꎻ １９(３): １３４－１５３
４６ Ｒａｓｉａｈ ＰＫꎬ Ｍａｄｄａｌａ Ｒꎬ Ｂｅｎｎｅｔｔ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｋｙｒｉｎ － Ｇ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｍｏｕｓｅ ｌｅｎｓ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ.
Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１９ꎻ ４４６(１): １１９－１３１
４７ Ｔａｎｇ ＬＹꎬ Ｙａｍａｓｈｉｔａ Ｍꎬ Ｃｏｕｓｓｅｎｓ ＮＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｂｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｍｕｒｆ２
ｒｅｖｅａｌｓ ａｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ＴＧＦ － ｂｅｔａ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｏｎｏ －
ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｍａｄ３. ＥＭＢＯ Ｊ ２０１１ꎻ ３０(２３): ４７７７－４７８９
４８ Ｎａｒｉｍａｔｓｕ Ｍꎬ Ｂｏｓｅ Ｒꎬ Ｐｙｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｎａｒ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｔｙ
ｂｙ Ｓｍｕｒｆ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｌｉｇａｓｅｓ. Ｃｅｌｌ ２００９ꎻ １３７(２): ２９５－３０７
４９ Ｓｕｇｉｍｕｒａ Ｋꎬ Ｉｓｈｉｈａｒａ Ｓ. Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ ｉｎ ａ ｔｉｓｓｕｅ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｏｒｄｅｒｉｎｇ ｉｎ ｈｅｘａｇｏｎａｌ ｃｅｌｌ ｐａｃｋｉｎｇ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ２０１３ꎻ １４０
(１９): ４０９１－４１０１
５０ Ｃｈａｕｈａｎ ＢＫꎬ Ｌｏｕ Ｍꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｌａｎｃｅｄ Ｒａｃ１ ａｎｄ ＲｈｏＡ
ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｃｅｌｌ ｓｈａｐｅ ａｎｄ ｄｒｉｖｅ ｉｎｖａｇｉｎａｔｉｏｎ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ ２０１１ꎻ １０８(４５): １８２８９－１８２９４
５１ Ｃｈａｍｂｅｒｌａｉｎ ＣＧꎬ Ｍｃａｖｏｙ ＪＷ. Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｆｉｂｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｂｙ
ａｃｉｄｉｃ ａｎｄ ｂａｓｉｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ (ＦＧＦ). Ｇｒｏｗｔｈ Ｆａｃｔｏｒｓ １９８９ꎻ １
(２): １２５－１３４
５２ Ｚｈａｏ Ｇꎬ Ｗｏｊｃｉｅｃｈｏｗｓｋｉ ＭＣꎬ Ｊｅｅ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ＴＧＦｂｅｔａ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｔｏ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ (ＥＭＴ) ｂｙ
ＲＴＫ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ １３２: ９－１６
５３ Ｔａｎ Ｘꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｒｏｕｔｙ２ Ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －
Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ Ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｕｍａｎ Ｌｅｎｓ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ Ｂｌｏｃｋａｄｅ
ｏｆ Ｓｍａｄ２ ａｎｄ ＥＲＫ１ / ２ Ｐａｔｈｗａｙｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１６ꎻ １１(７): ｅ０１５９２７５
５４ Ｎｅｗｉｔｔ Ｐꎬ Ｂｏｒｏｓ Ｊꎬ Ｍａｄａｋａｓｈｉｒａ ＢＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｆ ｉｓ ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ
ｏｆ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ２０１０ꎻ ８０
(１): ５３－６７
５５ Ｓｈｉｎ ＥＨꎬ Ｚｈａｏ Ｇꎬ Ｗａｎｇ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｒｏｕｔｙ ｇａｉｎ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｉｓｒｕｐｔｓ
ｌｅｎｓ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ ｂｙ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｎｇ ＲＴＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ
２０１５ꎻ ４０６(２): １２９－１４６
５６ Ｚｈａｏ Ｇꎬ Ｂａｉｌｅｙ ＣＧꎬ Ｆｅｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｇａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｆｉｂｅｒ
ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｂｙ ＲＴＫ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ Ｓｐｒｙ ａｎｄ Ｓｐｒｅｄ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ
２０１８ꎻ １７０: １４８－１５９
５７ Ｓｕｓａｎｔｏ Ａꎬ Ｚｈａｏ Ｇꎬ Ｗａｚｉｎ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｒｅｄ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｌｅｎｓ
ｇｒｏｗｔｈ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｂｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ.
Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１９ꎻ １７８: １６０－１７５
５８ Ｍｃａｖｏｙ ＪＷꎬ Ｄａｗｅｓ ＬＪꎬ Ｓｕｇｉｙａｍａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ａｎｄ ｅｘｔｒｉｎｓｉｃ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｒｅ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｔｏ ｆｏｒｍ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎ ａ ｌｅｎｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｒｒｅｃｔ ｓｉｚｅ ａｎｄ ｓｈａｐｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ １５６: ３４－４０
５９ Ｊｏｎｅｓ Ｗꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ Ｊꎬ Ｂａｓｓｎｅｔｔ Ｓ. Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｉｌｌｉｎ－１ ｉｎ
ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｅｙｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｅｃｔｏｐｉａ ｌｅｎｔｉｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｏｃｕｌａｒ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｍａｒｆａｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｄｉｓ Ｍｏｄｅｌ Ｍｅｃｈ ２０１９ꎻ １２(１): ０３７２８３
６０ Ｍａｄｄａｌａ Ｒꎬ Ｎａｇｅｎｄｒａｎ Ｔꎬ Ｌａｎｇ ＲＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｐ１ ＧＴＰａｓｅ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ
ｆｏｒ ｍｏｕｓｅ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｓｉｓ. Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ
４０６(１): ７４－９１
６１ Ｍａｄｄａｌａ Ｒꎬ Ｃｈａｕｈａｎ ＢＫꎬ Ｗａｌｋｅｒ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｃ１ ＧＴＰａｓｅ－ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ
ｍｏｕｓｅ ｌｅｎｓ ｅｘｈｉｂｉｔｓ ｄｅｆｅｃｔｓ ｉｎ ｓｈａｐｅꎬ ｓｕｔｕｒｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎꎬ ｆｉｂｅｒ ｃｅｌｌ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ. Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ ２０１１ꎻ ３６０(１): ３０－４３
６２ Ｓａｈｕ Ｍꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｒꎬ Ｙａｄａｖ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｎｓ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ＲＬＩＰ７６ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ
ｍｉｃｅ ｓｈｏｗ ａ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｍｉｃｒｏｐｈｔｈａｌｍｉａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１４ꎻ
１１８: １２５－１３４
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