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摘要
角膜内皮细胞(ＣＥＣｓ)是位于角膜最内层的一层细胞结
构ꎬ它对于维持角膜透明和保持视觉功能发挥着非常重要
的作用ꎮ 然而ꎬ一些疾病或损伤可能损坏角膜内皮细胞ꎬ
当角膜内皮细胞密度降低至阈值之下时即可能发生角膜
内皮功能失代偿ꎬ引起角膜水肿和视力下降ꎮ 穿透性角膜
移植技术和角膜内皮移植术是目前最主要的治疗方法ꎬ但
是全球范围内角膜供体匮乏ꎬ角膜内皮再生医学成为世界
研究的热点ꎮ 角膜内皮细胞在体外培养过程中容易发生
角膜内皮间充质转化(ＥｎｄＭＴ)ꎬ这是一个细胞表型转变
的过程ꎬ可导致内皮细胞失去其原有的功能并获得间充质
细胞的特征ꎮ ＥｎｄＭＴ 严重制约着体外角膜内皮细胞的培
养ꎬ文章针对 ＥｎｄＭＴ 的诱发因素和相关信号通路进行综
述ꎬ为相关疾病的基础研究和临床治疗提供参考ꎮ
关键词:角膜内皮细胞ꎻ角膜内皮间充质转化(ＥｎｄＭＴ)ꎻ
细胞因子ꎻ信号通路
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０引言
角膜内皮细胞(ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＣＥＣｓ)起源于

眼周间充质的胚胎神经嵴细胞ꎮ 胚胎发育后ꎬ人 ＣＥＣｓ 停
滞在 Ｇ１ 期ꎬ无法分裂ꎬ缺乏通过细胞分裂再生这一层的
能力[１]ꎮ 人 ＣＥＣｓ 出生后不能再生ꎬ损伤、炎症和眼科手
术等可导致细胞密度降低ꎬ一旦 ＣＥＣｓ 降低到临界密度
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(５００－１ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２)以下ꎬＣＥＣｓ 的泵功能和屏障功能
即可能受损ꎬ发生角膜内皮功能失代偿[２]ꎮ 角膜移植手术
是目前治疗角膜内皮失代偿行之有效的方法[３]ꎬ然而角膜
移植供体匮乏仍然是目前角移手术最大的限制因素ꎬ许多
亟待治疗的患者没有获得这种治疗机会ꎮ 角膜内皮再生
医学的兴起和发展为这一困境带来了希望ꎬ但是 ＣＥＣｓ 在
体外培养过程中容易发生内皮间充质转化( ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ －
ｔｏ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬＥｎｄＭＴ)ꎬ严重制约着体外 ＣＥＣｓ
的培养ꎮ ＥｎｄＭＴ 是一个复杂的生物学过程ꎬ内皮细胞失
去了它们的特异性标志物ꎬ如血管内皮钙黏蛋白(ＶＥ 钙
黏蛋白)ꎬ并获得间充质或肌成纤维细胞表型ꎬ表达特异
性产物ꎬ如 α－平滑肌肌动蛋白(α－ＳＭＡ)和Ⅰ型胶原ꎮ 从
组织学角度来看ꎬ在 ＥｎｄＭＴ 过程中ꎬ内皮的完整性被破
坏ꎬ细胞迁移增加、胶原生成增多、收缩能力增强以及通过
基质和其他物质侵入的能力增强[４]ꎮ 胶原类型表达的变
化导致后弹力膜和角膜内皮之间形成角膜后纤维膜
(ｒｅｔｒｏｃｏｒｎｅａｌ ｆｉｂｒｏｕｓ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＲＣＦＭ)ꎬ导致角膜混浊和视
力下降[５]ꎮ ＣＥＣｓ 一旦发生 ＥｎｄＭＴꎬ将对角膜内皮的泵功
能造成极大影响ꎬ并最终影响视力ꎮ 在 ＣＥＣｓ 体外培养过
程中ꎬＥｎｄＭＴ 是普遍存在的现象ꎬ这极大制约了角膜内皮
再生医学的发展ꎮ 本文针对 ＥｎｄＭＴ 发生各种诱因和所涉
及的信号通路进行综述ꎮ
１ ＥｎｄＭＴ 的诱发因素
１.１炎症细胞因子　 多种炎症细胞因子已被确定为 ＣＥＣｓ
发生 ＥｎｄＭＴ 的诱导剂ꎬ它们可单独作用、协同作用或形成
细胞间信号通路ꎮ 最重要的 ＥｎｄＭＴ 诱发因子包括转化生
长因子 β ( ＴＧＦ － β)、 促 炎 细 胞 因 子 白 细 胞 介 素 １β
(ＩＬ－１β)和成纤维细胞生长因子( ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＦＧＦ)ꎮ 不管是在角膜内皮疾病ꎬ还是器官纤维化疾病(包
括心脏纤维化、肾纤维化和肺纤维化等)中ꎬＴＧＦ－β 均已
被确定为驱动 ＥｎｄＭＴ 进展的核心角色ꎮ

ＴＧＦ－β 超家族包括 ＴＧＦ－β、骨形态发生蛋白和激活
素ꎬ它们参与细胞的增生、黏附、分化和凋亡等过程ꎬ还可
以调节组织炎症、参与细胞修复ꎮ ＴＧＦ－β 是一种参与多
种细胞过程的生长因子ꎬ其表达受到转录后和翻译后修饰
的调节ꎬ包括受体的可用性、其成熟形式的激活及其接头
分子的结合ꎮ 大量研究表明 ＴＧＦ－β 广泛参与各组织器官
中 ＥｎｄＭＴ 的发生ꎮ Ｚｈｕ 等[６]认为 ＥｎｄＭＴ 是由内皮细胞中
ＴＧＦ－β 信号转导激活启动的过程ꎬ是许多慢性血管疾病
和纤维化状态的基础ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[７]用 ＴＧＦ－β１ 处理人脐静
脉内皮细胞可以诱导内皮细胞发生 ＥｎｄＭＴꎮ Ｔａｋａｈａｓｈｉ
等[８]则在人口腔癌细胞异种移植小鼠模型中发现抑制
ＴＧＦ－β 信号传导即可抑制 ＥｎｄＭＴ 的发生ꎮ Ｊａｃｏｂｓ 等[９] 在
肾纤维化的研究中发现 ＴＧＦ －β 信号通过其下游经典
Ｓｍａｄ 介导通路及非经典通路的激活驱动肾脏内皮细胞发
生 ＥｎｄＭＴꎮ Ａｏｕｉｍｅｕｒ 等[１０]在研究人 ＣＥＣｓ 的原代培养中
发现ꎬＴＧＦ－β１、２ 和 ３ 在没有胎牛血清的情况下可诱导人
ＣＥＣｓ 发生 ＥｎｄＭＴꎮ 人 ＴＧＦ－β 有三种亚型ꎬ包括 ＴＧＦ－β１、
ＴＧＦ－β２ 和 ＴＧＦ－β３ꎮ ＣＥＣｓ 在体内表达三种 ＴＧＦ－β 受
体[１１]ꎬ房水中 ＴＧＦ－β 浓度对 ＣＥＣｓ 的增殖和分化有着重
要影响ꎮ 研究发现ꎬ许多炎症细胞因子ꎬ如 ＩＬ－１β、肿瘤坏
死因子－α(ＴＮＦ－α)和 ＩＬ－６ꎬ可能通过核因子－Ｂ(ＮＦ－κＢ)
触发 ＴＧＦ－β 驱动 ＥｎｄＭＴ[１２]ꎮ

成纤维细胞生长因子 ２(ＦＧＦ－２)是一种已知存在于
角膜后弹力层内的生长因子ꎬ它是一种多功能调节因子ꎬ

参与多种中胚层和神经外胚层细胞的增殖、血管生成和分
化ꎮ 已鉴定出 ＦＧＦ－２ 有五种亚型ꎬ分子量为 １８－３４ ｋＤａꎮ
在哺乳动物中ꎬ有四种具有酪氨酸激酶活性的跨膜 ＦＧＦ
受体(ＦＧＦＲ)ꎬ配体结合和受体二聚化后ꎬ激酶结构域相
互转磷酸化ꎬ导致接头蛋白对接并激活 ４ 个关键下游途
径:Ｒａｓ－Ｒａｆ－ＭＡＰＫ、ＰＩ３－激酶－Ａｋｔ、信号转导器和转录激
活剂ꎮ ＦＧＦ－ ２ 是在 ＣＥＣｓ 中观察到的 ＥｎｄＭＴ 的直接介
质[１３]ꎮ 内皮细胞中 ＦＧＦＲ１ 的表达受到某些炎症刺激的
影响ꎬ包括 ＩＦＮ－γ、ＴＮＦ－α 和 ＩＬ－１βꎬ从而导致其表达显著
降低[１４]ꎮ 通过敲除关键的细胞内信号介质 ＦＧＦ 受体底物
２α 或内皮细胞中的主要 ＦＧＦＲ１ꎬ可减少内皮 ＦＧＦ 介导的
信号传导激活 ＴＧＦ－β 信号传导ꎬ导致 ＥｎｄＭＴꎮ 在分子水
平上ꎬ炎症诱导的 ＴＧＦ－β 受体激活和配体表达背后的关
键机制是由于 ＦＧＦＲ 的表达下降而导致保护性 ＦＧＦ 信号
传导的丧失ꎮ ＦＧＦ 信号传导的丧失反过来导致 ｌｅｔ － ７
ｍｉＲＮＡ 家族成员水平降低约 ８０－１００ 倍ꎬＬｅｔ－７ ｍｉＲＮＡ 家
族成员通常会下调几种关键 ＴＧＦ－β 级联蛋白的表达ꎬ包
括 ＴＧＦ－βＲ１ 和 Ｓｍａｄ－２[１５]ꎮ 这种 ＦＧＦ / ＴＧＦ－β 串扰的存
在及其与 ＥｎｄＭＴ 发育的相关性已在许多体外和体内实验
中得到验证ꎮ

ＩＬ－１β 是一种主要的促炎细胞因子ꎬ在角膜炎症和伤
口愈合的调节中起着至关重要的作用ꎮ ＩＬ－１α 和 ＩＬ－１β
均显著刺激各种细胞中 ＦＧＦ－２ 的合成和释放ꎮ Ｌｅｅ 等[１６]

研究发现 ＩＬ－１β 通过 ＰＩ３－激酶的作用对 ＦＧＦ－２ 的诱导
潜力参与 ＣＥＣｓ 的 ＥｎｄＭＴꎮ Ｌｅｅ 等[１７] 研究还发现 ＩＬ－１β
与其受体在人类 ＣＥＣｓ 中的结合导致 ＡＰ－１ 和 ＮＦ－κＢ 途
径的平行激活ꎬ进而导致 ＦＧＦ－２ 的表达和细胞迁移增强ꎮ
长期暴露于炎症细胞因子ꎬ例如 ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α 和 ＩＦＮ－γꎬ
会导致 ＴＧＦ－β 受体和配体显著表达ꎬ最显著的是 ＴＧＦ－
β２ꎬ其浓度可增加 ５０－１００ 倍[１８]ꎮ 当角膜受伤时ꎬ多形核
白细胞(ＰＭＮ)会渗入前房和角膜组织ꎮ ＰＭＮ 释放的 ＩＬ－
１β 快速激活 ＰＩ３ 激酶ꎬ进而极大地促进 ＦＧＦ－２ 的合成ꎬ
作为 ＥｎｄＭＴ 的直接介质ꎮ ＦＧＦ－２ 通过 ＰＩ３ 激酶途径改变
三种主要表型ꎬ并导致 ＥｎｄＭＴ 和非生理性伤口愈合ꎮ

总之ꎬ促炎环境可维持内皮细胞持续转化为成纤维细
胞和平滑肌细胞样细胞ꎬ导致新内膜和纤维化的形成ꎬ并
最终影响视力ꎮ
１.２细胞密度　 ＣＥＣｓ 表型的特征是单层多边形细胞的接
触抑制ꎬ这些细胞停滞在细胞周期的 Ｇ１ 期并表达细胞连
接蛋白ꎬ如 ＺＯ－１ 和 Ｎ－钙黏蛋白ꎮ 当失去细胞间的接触
抑制后ꎬ细胞间连接分解ꎬ内皮细胞即会由紧密连接的六
边形转化为不规则形ꎬ肌动蛋白细胞骨架重组ꎬ发生
ＥｎｄＭＴꎬ转化为具有成纤维细胞表型的细胞[１９]ꎮ ＣＥＣｓ 呈
密度依赖性生长ꎬ增加细胞接种密度已被证明可以减少人
类 ＣＥＣｓ 培养过程中成纤维细胞转化的发生ꎮ Ｐｅｈ 等[２０]

发现从配对供体角膜中分离的人 ＣＥＣｓ 呈密度依赖性生
长ꎬ与较低的细胞密度(２ ５００－５ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｃｍ２)相比ꎬ高
ＣＥＣｓ 接种密度(２０ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｃｍ２)会导致更紧凑和接触抑
制的 ＣＥＣｓꎬ培养出形态更接近生理状态的内皮细胞ꎬ建议
使用不小于 １０ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｃｍ２的接种密度用于原代人 ＣＥＣｓ
的常规传代ꎮ
１.３ 高血糖 　 研究报道高糖可以诱导内皮细胞发生
ＥｎｄＭＴꎮ Ｆｅｎｇ 等[２１]研究了 Ｒａｆ 激酶抑制剂蛋白(ＲＫＩＰ)在
糖尿病视网膜病变毛细血管内皮细胞中葡萄糖诱导的
ＥｎｄＭＴ 中的作用ꎬ结果发现 ＲＫＩＰ 对葡萄糖诱导的人视网
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膜毛细血管内皮细胞的细胞活力、迁移、血管生成和
ＥｎｄＭＴ 具有负调控作用ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[２２] 研究也发现高糖可
以促使人视网膜微血管内皮细胞中 α－平滑肌肌动蛋白、
成纤维细胞特异性蛋白 １(也称为 Ｓ１００ 钙结合蛋白 Ａ４ꎬ
Ｓ１００Ａ４)、纤连蛋白和 ＳＮＡＩ１ 的表达水平增加ꎬ 诱发
ＥｎｄＭＴꎮ 近期的临床研究也表明ꎬ糖尿病病程越长ꎬＣＥＣｓ
的结构和数量受到的影响就越大ꎬ内眼手术后角膜水肿的
风险就越高[２３]ꎮ
２ ＣＥＣｓ 发生 ＥｎｄＭＴ 的相关信号通路
２.１ ＴＧＦ－β / Ｓｍａｄ 信号通路 　 ＴＧＦ－β 激活经典的 Ｓｍａｄ
通路和几个非经典通路ꎬ导致 ＥｎｄＭＴꎮ ＴＧＦ－β 有 ３ 个成
员ꎬ即 ＴＧＦ－β１、ＴＧＦ－β２ 和 ＴＧＦ－β３ꎬ它们通过与 ＴＧＦ－Ⅰ
型或 ＴＧＦ－Ⅱ型受体结合形成多聚体复合物ꎬ随后启动下
游 Ｓｍａｄ 依赖性和非 Ｓｍａｄ 依赖性信号通路[２４]ꎮ 经典途径
通过 ＴＧＦ－β 蛋白与 ＴＧＦ－Ⅱ型受体(ＴｂＲⅡ)的结合而激
活ꎬＴｂＲⅡ是一种 Ｓｅｒ / Ｔｈｒ 激酶ꎬ可磷酸化Ⅰ型受体ꎬ导致
Ｓｍａｄｓ 磷酸化[２５]ꎮ Ｓｍａｄ２ 和 Ｓｍａｄ３ 由 ＴＧＦ－β 信号激活ꎬ
Ｓｍａｄ１、Ｓｍａｄ５ 和 Ｓｍａｄ８ 响应骨形态发生蛋白 ( ＢＭＰ)ꎮ
Ｓｍａｄ 通路导致各种转录因子的激活ꎬ包括 Ｓｎａｉｌ 转录抑制
因子、ＺＥＢ 转录因子和基本螺旋－环－螺旋(ｂＨＬＨ)因子ꎮ
另外ꎬＳｎａｉｌ１ 和 ２ 可抑制 Ｅ－钙黏蛋白的转录ꎬ与上皮极性
的破坏和细胞骨架的重塑以及细胞迁移和侵袭有关[１９]ꎮ
Ｓｍａｄｓ 直接控制许多与间充质表型相关的基因ꎬ如纤连蛋
白、波形蛋白和胶原蛋白[２６]ꎮ Ｔｏｄａ 等[２７] 研究表明ꎬ在体
外培养的 ＣＥＣｓ 中加入 选 择 性 ＴＧＦ － β 受 体 抑 制 剂
ＳＢ４３１５４２ 可有效维持 ＣＥＣｓ 的形态和功能ꎬ降低Ⅰ型胶原
和纤连蛋白的表达ꎬ减少 ＥｎｄＭＴ 的发生ꎮ

ＴＧＦ－β 蛋白家族的非经典信号也与 ＥｎｄＭＴ 相关ꎬ包
括细胞外信号相关激酶 ( Ｅｒｋ) － ＭＡＰＫ、 ＲｈｏＧＴＰ 酶和
ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路ꎮ 这些途径的激活可以通过将 ＴＧＦ－β 结
合到酪氨酸激酶受体或通过磷酸化受体与 Ｓｍａｄｓ 的相互
作用来完成ꎮ Ｏｋｕｍｕｒａ 等[２８] 研究证明特异性 ＲＯＣＫ 抑制
剂 Ｙ－２７６３２ 对 Ｒｈｏ / ＲＯＣＫ 信号的抑制促进了猴 ＣＥＣｓ 的
黏附ꎬ抑制内皮细胞凋亡ꎬ并有效促进了 ＣＥＣｓ 的增殖ꎮ
他们在 使 用 兔 角 膜 内 皮 功 能 障 碍 模 型 中ꎬ ＣＥＣｓ 与
Ｙ－２７６３２联合移植到前房中可成功地恢复角膜透明性ꎮ
ＲＯＣＫ 抑制剂还可以促进角膜内皮的伤口愈合[２９]ꎮ
Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ 等[３０]在 １１ 例大泡性角膜病变的患者前房中注射
添加 ＲＯＣＫ 抑制剂 Ｙ－２７６３２ 培养的人 ＣＥＣｓ 后发现ꎬ１１ 只
眼睛中记录到 ＣＥＣｓ 密度超过 ５００(９４７－２ ８３３)ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２ꎬ其
中 １０ 只眼睛的 ＣＥＣｓ 密度超过 １ ０００ ｃｅｌｌｓ / ｍｍ２ꎬ角膜厚度
小于 ６３０(４８９－６４０) μｍꎬ有 ９ 眼的最佳矫正视力提高了
２ 行或 ２ 行以上ꎮ ＴＧＦ－β 抑制剂是目前世界上研究最多
最有望应用于临床的角膜 ＥｎｄＭＴ 抑制剂ꎮ
２.２ Ｎｏｔｃｈ信号通路　 Ｎｏｔｃｈ 信号通路在进化上是保守的ꎬ
在胚胎发育中起着关键作用ꎮ Ｎｏｔｃｈ 信号也可以由组织损
伤激活ꎬ比如皮肤和 ＣＥＣｓ 损伤ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[２２] 研究发现
ｍｉＲ－２９ａ / ｂ 在人视网膜微血管内皮细胞中负向调节
Ｎｏｔｃｈ２ 表达并抑制高糖诱导的 ＥｎｄＭＴꎮ Ｌｉ 等[５] 的研究首
次证实 Ｎｏｔｃｈ 信号通路参与 ＣＥＣｓ 的 ＥｎｄＭＴꎬ并证实 Ｎｏｔｃｈ
抑制剂 Ｎ － [ Ｎ － ( ３ꎬ５ －二氟苯基乙酰基) － Ｌ －丙氨酸
基]－Ｓ－苯基甘氨酸叔丁酯(ＤＡＰＴ)可完全阻断大鼠 ＣＥＣｓ
发生 ＥｎｄＭＴꎬ并抑制了角膜后膜的形成ꎮ 由上可见ꎬＮｏｔｃｈ
信号通路也参与了 ＣＥＣｓ ＥｎｄＭＴ 的发生过程ꎮ
２.３ Ｗｎｔ / β－Ｃａｔｅｎｉｎ信号通路 　 Ｗｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路

调节胚胎和成人的细胞增殖、存活、细胞分化和凋亡[３１]ꎮ
β－ｃａｔｅｎｉｎ 是 Ｗｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ 通路的下游效应子ꎬ可通过
β－ｃａｔｅｎｉｎ磷酸化被糖原合酶激酶 ３β(ＧＳＫ－３β)抑制[３２]ꎮ
几项研究表明 Ｗｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ 通路在 ＥｎｄＭＴ 中起重要作
用ꎬＷｎｔ / β－ｃａｔｅｎｉｎ 依赖性信号的激活调节 ＥｎｄＭＴ 相关基
因的表达ꎮ 富含亮氨酸重复序列的 Ｇ 蛋白偶联受体
５(ＬＧＲ５) 是 Ｗｎｔ 信 号 传 导 通 路 的 靶 点ꎬ ＬＧＲ５ 配 体
Ｒ－ｓｐｏｎｄｉｎ－１可显著加速 ＣＥＣｓ 增殖ꎬ并通过 Ｗｎｔ 通路抑
制 ＥｎｄＭＴ[３３]ꎮ 还有研究发现使用胰蛋白酶(ＥＤＴＡ)破坏
细胞间连接来分离人 ＣＥＣｓ 的传统方法可能会导致 ＨＣＥＣ
表型改变为成纤维细胞样形状ꎬ这种表型的变化已被证明
是由于在表皮生长因子和 / 或碱性成纤维细胞生长因子存
在的情况下经典 Ｗｎｔ 信号传导的激活而引起的[３４]ꎮ
３小结

ＣＥＣｓ 的再生一直以来都是眼科学研究的热点ꎬ但是
ＥｎｄＭＴ 的存在一直制约着它的发展ꎮ ＥｎｄＭＴ 的发生机制
错综复杂ꎬ目前仍未完全清楚ꎬ仍然有很多值得进一步研
究ꎮ 阻断 ＴＧＦ－β 信号传导可能是治疗 ＥｎｄＭＴ 相关疾病
的有前途的方法ꎮ

利益冲突声明:本文不存在利益冲突ꎮ
作者贡献声明:柯红琴论文选题与修改ꎬ文献检索ꎬ初稿撰
写ꎻ李兰选题指导ꎬ论文修改及审阅ꎮ 所有作者阅读并同
意最终的文本ꎮ
参考文献
[１] Ｃａｔａｌà Ｐꎬ Ｔｈｕｒｅｔ Ｇꎬ Ｓｋｏｔｔｍａｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ. Ｐｒｏｇ Ｒｅｔｉｎ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ
８７:１００９８７.
[２] 孙浩源ꎬ 王姝丹ꎬ 张弘. Ｒｈｏ 相关激酶抑制剂治疗 Ｆｕｃｈｓ 角膜内
皮营养不良新进展. 国际眼科杂志ꎬ ２０２５ꎬ２５(５):７３９－７４２.
[３] Ｔｓａｏ ＹＴꎬ Ｗｕ ＷＣꎬ Ｃｈｅｎ ＫＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｔｏｔａｌ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｃａｐａｃｉｔｙ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｈｅａｌｔｈ.
Ｂｉｏｅｎｇ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ６(２):ｅ１０１９９.
[４] Ｘｕ Ｙꎬ Ｋｏｖａｃｉｃ ＪＣ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｔｏ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ
ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ８５(１):２４５－２６７.
[５] Ｌｉ Ｃꎬ Ｄｏｎｇ Ｆꎬ Ｊｉａ ＹＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｔｃｈ ｓｉｇｎａｌ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｔｏ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０１３ꎬ１８３(３):
７８６－７９５.
[６] Ｚｈｕ ＸＬꎬ Ｗａｎｇ ＹＹꎬ Ｓｏａｉｔａ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｅｔａｔｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－
ｔｏ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２３ꎬ３５(７):１１６３－１１７８.ｅ１０.
[７] Ｚｈａｎｇ ＷＣꎬ Ｌｉ Ｘꎬ Ｌｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｎｅｏｉｎｔｉｍａｌ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ － ｔｏ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｖｉａ ＴＡＫ－１ / ＮＦ－κＢ ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ９５４:１７５８２６.
[８] Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｋꎬ Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｍꎬ Ｋａｔｓｕｍａｔａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＤ４０ ｉｓ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｂｓｅｔｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｐａｒｔｉａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｕｍｏｒ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ. Ｃａｎｃｅｒ Ｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ
１１５(２):４９０－５０６.
[９] Ｊａｃｏｂｓ ＭＥꎬ ｄｅ Ｖｒｉｅｓ ＤＫꎬ Ｅｎｇｅｌｓｅ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｔｏ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｋｉｄｎｅｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｎｅｐｈｒｏｌ Ｄｉａｌ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔꎬ
２０２４ꎬ３９(５):７５２－７６０.
[１０] Ａｏｕｉｍｅｕｒ Ｉꎬ Ｓａｇｎｉａｌ Ｔꎬ Ｃｏｕｌｏｍｂ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ＴＧＦ－ β ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｐｒｉｍａｒｙ
ｃｕｌｔｕｒｅ. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２３ꎬ１２(１２):１６２４.
[１１] Ｙａｎ Ｊꎬ Ｌｉｍ Ｂꎬ Ｄｈｕｐａｒ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ－β ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｔｏ－
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ａｌｔｅｒｓ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｆｕｃｈｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｏｒｎｅａｌ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２５ꎬ２６(１４):６６８５.
[ １２ ] Ｙｕ Ｍꎬ Ｗｕ ＸＣꎬ Ｗａｎｇ ＪＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｍｏｎｏｃｒｏｔａｌｉｎｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＴＡＫ１ － ＭＡＰＫ / ＮＦ － κＢ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ

７３

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.１ Ｊａｎ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



１９(４):６８１－６９４.
[１３] Ｌｅｅ ＪＧꎬ Ｊｕｎｇ Ｅꎬ Ｈｅｕｒ Ｍ. Ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ２ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｖｉａ ＳＮＡＩ１ －ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＣＤＫ２ ａｎｄ
ＺＥＢ１ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍꎬ ２０１８ꎬ２９３(１０):３７５８－３７６９.
[１４] Ｃｈｅｎ ＰＹꎬ Ｑｉｎ ＬＦꎬ Ｂａｒｎｅｓ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＦＧＦ Ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＴＧＦ － β
Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｔｏ－Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ Ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｖｉａ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｌｅｔ－
７ ｍｉＲＮＡ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐꎬ ２０１２ꎬ２(６):１６８４－１６９６.
[１５] Ｓｉｍｏｎｓ Ｍ. Ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ: ｔｈｅ ｋｅｅｐｅｒｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｎｏｒｍａｌｃｙ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔｉｇꎬ ２０２１ꎬ１３１(１７):ｅ１５２７１６.
[１６] Ｌｅｅ ＨＴꎬ Ｌｅｅ ＪＧꎬ Ｎａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＦＧＦ－２ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β
ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３－ｋｉｎａｓｅ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍꎬ
２００４ꎬ２７９(３１):３２３２５－３２３３２.
[１７] Ｌｅｅ ＪＧꎬ Ｈｅｕｒ Ｍ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β ｅｎｈａｎｃｅｓ ｃｅｌｌ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＡＰ－ １ ａｎｄ ＮＦ － κＢ ｐａｔｈｗａｙ － ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ＦＧＦ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｂｉｏｌ Ｃｅｌｌꎬ ２０１３ꎬ１０５(４):１７５－１８９.
[１８] Ｃｈｅｎ ＰＹꎬ Ｑｉｎ ＬＦꎬ Ｂａｅｙｅｎｓ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ － ｔｏ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｄｒｉｖｅｓ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔｉｇꎬ
２０１５ꎬ１２５(１２):４５１４－４５２８.
[１９] Ｒｏｙ Ｏꎬ Ｂｅａｕｌｉｅｕ Ｌｅｃｌｅｒｃ Ｖꎬ Ｂｏｕｒｇｅｔ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ
ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｖｉｔｒｏ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１５ꎬ５６(２):１２２８－１２３７.
[２０] Ｐｅｈ ＧＳꎬ Ｔｏｈ ＫＰꎬ Ａｎｇ ＨＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ: ｄｅｎｓｉｔｙ ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｙ ｏｆ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｃｕｌｔｕｒｅｓ ｉｎ
ｖｉｔｒｏ. ＢＭＣ Ｒｅｓ Ｎｏｔｅｓꎬ ２０１３ꎬ６(１):１７６.
[２１] Ｆｅｎｇ Ｌꎬ Ｚｈａｎｇ ＣＨꎬ Ｌｉｕ ＧＤꎬ ｅｔ ａｌ. ＲＫＩＰ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ
ｇｌｕｃｏｓｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ１８９:１０７８５１.
[２２] Ｚｈａｎｇ ＪＹꎬ Ｚｅｎｇ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. ｍｉＲ － ２９ａ / ｂ ｃｌｕｓｔｅｒ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ Ｎｏｔｃｈ２. Ｅｘｐ
Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ ２０１９ꎬ１７(４):３１０８－３１１６.
[２３] 田靖ꎬ 兰长骏ꎬ 廖萱ꎬ 等. 糖尿病性白内障患者术后发生角膜
水肿的预测模型. 国际眼科杂志ꎬ ２０２０ꎬ２０(１１):１８７６－１８８１.
[２４] Ｇａｉｋｗａｄ ＡＶꎬ Ｅａｐｅｎ ＭＳꎬ Ｄｅｙ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ－β１ꎬ ｐＳｍａｄ－２ / ３ꎬ

ｓｍａｄ－７ꎬ ａｎｄ β－ｃａｔｅｎｉｎ ａｒｅ ａｕｇｍｅｎｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｆｒｏｍ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ( ＩＰＦ ): ｒｏｌｅ ｉｎ ｄｒｉｖｉｎｇ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ－ｔｏ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ (ＥｎｄＭＴ). Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ
１３(４):１１６０.
[２５] Ｔｅｒａｕｃｈｉ Ａꎬ Ｙｅｅ Ｐꎬ Ｊｏｈｎｓｏｎ－Ｖｅｎｋａｔｅｓｈ ＥＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ－
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｓｉｇｎａｌｓ ｔｈａｔ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙ ｓｅｇｒｅｇａｔｅｄ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ
ｓｙｎａｐｓｅｓ. Ｃｅｌｌꎬ ２０２３ꎬ１８６(１８):３８４５－３８６１.ｅ２４.
[２６] Ｗａｎｇ ＹＱꎬ Ｌｉｕ ＱＹꎬ Ｚｈｅｎｇ ＺＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ
ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ＨＫ－２ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＥＭＴ ｖｉａ ｔｈｅ
ＴＧＦ－β１ / Ｓｍａｄｓ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ４６(３):８３－９２.
[２７] Ｔｏｄａ Ｍꎬ Ｕｅｎｏ Ｍꎬ Ｈｉｒａｇａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎｄｉｓｐｅｎｓａｂｌｅ ｆｏｒ ｉｎｎｏｖａｔｉｖｅ ｃｅｌｌ
ｔｈｅｒａｐｙ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ５８(４):２０１１－２０２０.
[２８] Ｏｋｕｍｕｒａ Ｎꎬ Ｓａｋａｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｆｕｊｉｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｈｏ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ｅｎａｂｌｅｓ ｃｅｌｌ－ｂａｓｅｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ
２０１６ꎬ６(１):２６１１３.
[２９] Ｋｏｉｚｕｍｉ Ｎꎬ Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ Ｓꎬ Ｏｋｕｍｕｒａ Ｎ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｒｈｏ ｋｉｎａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｃｕｒｒ Ｐｈａｒｍ Ｄｅｓꎬ ２０１７ꎬ
２３(４):６６０－６６６.
[３０] Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ Ｓꎬ Ｋｏｉｚｕｍｉ Ｎꎬ Ｕｅｎｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｃｅｌｌｓ
ｗｉｔｈ ａ ＲＯＣＫ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｆｏｒ ｂｕｌｌｏｕｓ ｋｅｒａｔｏｐａｔｈｙ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０１８ꎬ
３７８(１１):９９５－１００３.
[３１] Ｌｉｕ ＪＹꎬ Ｗｅｎ Ｙꎬ Ｌｕｏ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ａｍｎｉｏｔｉｃ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ｔｅｌｏｍｅｒａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｖｉａ ｔｈｅ Ｗｎｔ / β － ｃａｔｅｎｉｎ ｐａｔｈｗａｙ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ
２０２１ꎬ４６(２):１５９－１６７.
[３２] Ｇｏｕｇｈ ＮＲ. Ｓｃｉｅｎｃｅ􀆳ｓ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ:
ｔｈｅ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓ ｍａｐｓ ｄａｔａｂａｓｅ. Ａｎｎ Ｎ Ｙ Ａｃａｄ Ｓｃｉꎬ ２００２ꎬ ９７１ ( １):
５８５－５８７.
[３３] Ｈｉｒａｔａ － Ｔｏｍｉｎａｇａ Ｋꎬ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｔꎬ Ｏｋｕｍｕｒａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｆａｔｅ ｉｓ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｂｙ ＬＧＲ５ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｅｄｇｅｈｏｇ ａｎｄ Ｗｎｔ ｐａｔｈｗａｙ. Ｓｔｅｍ Ｃｅｌｌｓꎬ ２０１３ꎬ３１(７):１３９６－１４０７.
[３４] Ｌｉｕ ＹＳꎬ Ｓｕｎ Ｈꎬ Ｈｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
ｅｘｐａｎｄｅｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｒｅ ａ ｐｏｗｅｒｆｕｌ ｒｅｓｏｕｒｃｅ ｆｏｒ ｔｉｓｓｕｅ ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｅｄ
Ｓｃｉꎬ ２０１７ꎬ１４(２):１２８－１３５.
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