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摘要
白内障是我国首位致盲性眼病ꎬ也是世界上多数国家致盲
的主要原因ꎬ目前手术是唯一有效的治疗方法ꎮ 而后囊膜
下混浊即后发性白内障(ＰＣＯ)是白内障术后常见的并发
症ꎬ也是导致术后视力下降的主要原因ꎮ 研究表明ꎬ术后
残留的晶状体上皮细胞 ( ＬＥＣｓ) 发生上皮间充质转化
(ＥＭＴ)在 ＰＣＯ 的发生发展中起到了重要的作用ꎮ 本文主
要概述了近些年来 ＥＭＴ 在 ＰＣＯ 中的研究进展ꎮ
关键词:白内障ꎻ上皮间充质转化ꎻ后发性白内障ꎻ 晶状体
上皮细胞
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０引言
　 　 上皮间充质转化( ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬ
ＥＭＴ)是指上皮细胞通过某些特定的程序转化为具有间质
表型细胞的生物学过程ꎮ 其在胚胎发育、多种纤维化疾病
以及癌症转移中均发挥了重要的作用ꎮ １９８２ 年 Ｇｒｅｅｎｂｕｒｇ
等[１]通过将晶状体上皮细胞在胶原凝胶中培养发现ꎬ上皮
细胞具有了间质细胞的形态ꎬ由此提出了 ＥＭＴ 的概念ꎮ
后发性白内障(ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬ ＰＣＯ)是白
内障术后影响视觉质量的主要原因之一ꎬ其发生率在儿童
高达 １００％ꎮ 与后发性白内障形成有关的因素有许多ꎬ如
手术术式的选择、植入 ＩＯＬ 的材料、晶状体上皮细胞的生
物活性等ꎮ 后发性白内障形成的原理主要是在白内障术
后ꎬ由术中造成的手术切口引起了炎性反应导致房水中各
种炎性因子释放ꎬ从而刺激囊膜下残留的晶状体上皮细
胞ꎬ使其发生增殖、迁移、转化等一系列生物学行为ꎬ最终
导致后囊膜的混浊ꎮ ＹＡＧ 激光后囊切开术虽可有效地治
疗后发性白内障ꎬ但其导致的多种并发症例如眼内炎、视
网膜脱离、ＩＯＬ 偏位等仍一定程度地影响着患者的生活视
觉质量[２]ꎮ 因此ꎬ探索后发性白内障的发生机制从而预防
后发性白内障的产生并减少 ＹＡＧ 激光后囊切开术的使用
成为了研究热点之一ꎮ
１ ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ 的相关信号通路
　 　 ＴＧＦ －β / Ｓｍａｄ 通路是 ＥＭＴ 的经典通路ꎮ Ｓｍａｄ２ 和
Ｓｍａｄ３ 在 ＰＣＯ 的发生过程中共同发挥作用ꎮ 其中 Ｓｍａｄ２
介导 ＥＭＴ 的发生并增加细胞的迁移能力ꎬ而 Ｓｍａｄ３ 主要
参与诱导细胞凋亡和细胞外基质的积聚[３]ꎮ ＥＲＫ１ / ２ 信号
在 ＴＧＦ－β２ 诱导的 ＨＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ 中被激活ꎬ且独立于
ＴＧＦ－β / Ｓｍａｄ 信号通路而存在ꎬＥＲＫ１ / ２ 信号通路与经典
的 ＴＧＦ－β / Ｓｍａｄ 和 Ｊａｇｇｅｄ / Ｎｏｔｃｈ 信号通路交互作用ꎬ从而
在 ＬＥＣｓ 中介导 ＥＭＴ[４]ꎮ 研究者通过 ｍＴＯＲ 抑制剂雷帕
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霉素处理 ＬＥＣｓꎬ发现雷帕霉素可以显著抑制 ＬＥＣｓ 发生
ＥＭＴ[５]ꎮ 通过采用特异性抑制靶点的 ｓｈＲＮＡ 获得 ｍＴＯＲ
低表达的 ＨＬＥＣｓ 得到了相同的实验结果:细胞增殖减慢、
周期延长ꎬ与 ＥＭＴ 进程相反ꎬ从而发现 ｍＴＯＲ 通路也是介
导细胞发生 ＥＭＴ 的重要通路之一[６－７]ꎮ 此外ꎬ研究表明ꎬ
在 ＴＧＦ－β 诱导的 ＥＭＴ 中ꎬｂ－ｃａｔｅｎｉｎ / ＣＢＰ 依赖型信号通
路参与调控 ｆａｓｃｉｎ、ＭＭＰ－９ 和 ａ－ＳＭＡ 的表达[８]ꎮ Ｗｎｔ３ａ、
Ｗｎｔｓ５ａ、５ｂ、７ｂ、８ａ、８ｂ 也参与诱导 ＨＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ、迁移和
增殖[９－１０]ꎮ ＴＧＦ －β２ 还可通过 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 信号通路诱导
ＬＥＣｓ 上皮间质转化[１１]ꎮ
２ ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ 的相关细胞因子
　 　 ＴＧＦ－β２ 可以成功诱导 ＬＥＣｓ 发生 ＥＭＴꎬ且 ＴＧＦ－β２
处理的 ＬＥＣｓ 可以作为 ＥＭＴ 的细胞模型[１２]ꎮ 已有研究证
实ꎬ细胞骨架蛋白中的 Ｔｐｍ 家族在调节和稳定肌动蛋白
微丝(Ｆ－ａｃｔｉｎ)中起作用ꎬ在 ＥＭＴ 发生的肌动蛋白细胞骨
架重构过程中ꎬＴｐｍ１ / ２ 表达上调ꎮ Ｋｕｂｏ 等[１３]在对鼠的研
究中发现ꎬＴＧＦ－β２ 引起的应力纤维的形成和 αＳＭＡ 的上
调可以通过 ｓｉＲＮＡ 介导的 Ｔｐｍ１ / ２ 抑制逆转ꎬ而 ＴＧＦ－β２
诱发的 Ｔｐｍ１ / ２ 的表达和应力纤维的形成可被 ＦＧＦ２ 逆
转ꎮ 此外ꎬ ＦＧＦ２ 可 通 过 活 化 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶
(ＭＡＰＫ) / 细胞外信号调节激酶(ＥＲＫ)通路ꎬ使 ＴＧＦ－β 处
理的 ＬＥＣｓ 受到干扰ꎬ随后增强 ＥＭＴꎮ 相反ꎬＭＥＫ 抑制剂
(ＰＤ９８０５９)减少了 ＦＧＦ２ 介导的 Ｔｐｍ１ / ２ 和 αＳＭＡ 下调ꎮ
但在 ＴＧＦ－β 和 ＦＧＦ 联合作用的刺激下ꎬＬＥＣｓ 迁移能力增
强ꎮ ＴＧＦ－β２ 和 ＦＧＦ２ 在 ＥＭＴ 的差异调控中存在独立和
组合作用ꎮ 研究表明ꎬＥＧＦ 可激活 Ｍｙｃꎮ Ｍｙｃ 的过表达通
过增加 ＨＤＡＣ３ 抑制 ｍｉＲ－２６ｂꎬ进而诱导 ＥＺＨ２ 的表达ꎬ促
进 ＨＬＥＣｓ 中 ＥＭＴ 的进展[１４]ꎮ 此外ꎬ骨形态发生蛋白 ７
(ＢＭＰ－７)可在大鼠晶状体上皮细胞中抑制 ＴＧＦ－β２ 诱导
的 ＥＭＴ[１５]ꎮ
　 　 结缔组织生长因子(ＣＴＧＦ)在 ＬＥＣｓ 的表达主要位于
细胞浆ꎬ其作为 ＴＧＦ－β２ 的下游分子ꎬ在 ＴＧＦ－β２ 诱导的
ＨＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ 过程中发挥重要的作用[１６]ꎮ 它通过激活
ＥＲＫ 信号通路促进 ＨＬＥＣｓ 的增殖、迁移、ＥＭＴ 的特异性蛋
白表达和 ＥＣＭ 合成来促进 ＰＣＯ 的发展ꎮ 阻断 ＣＴＧＦ 可在
大鼠体内有效抑制 ＰＣＯ[１７]ꎮ 此外ꎬ白介素－６( ＩＬ－６)可以
促进 ＨＬＥＣｓ 中 Ｆｎ、ＣＯＬ－１、ＴＧＦ－β２、ｐ－ＪＡＫ２ ｐ－ＳＴＡＴ３ 的
表达[１８]ꎮ
３ ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ 发生的表观遗传学调控
３.１ 非编码 ＲＮＡ 与 ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ 　 已有文献报道ꎬ
ＴＧＦ－β２诱导的 ＥＭＴ 中ꎬ有 ７７５ 个 ｌｎｃＲＮＡ 和 ９３５ 个 ｍＲＮＡ
存在表达差异ꎮ 其中有 ３２５ 个 ｌｎｃＲＮＡ 上调ꎬ ４５０ 个
ｌｎｃＲＮＡ 下调ꎮ ３２９ 个 ｍＲＮＡ 上调ꎬ６０６ 个 ｍＲＮＡ 下调[１９]ꎮ
在ＴＧＦ－β２作用下ꎬｍｉＲ－２６ｂ 的表达减少ꎮ 且 ｍｉＲ－２６ｂ 可
以通过直接沉默 Ｓｍａｄ４ 和 ＣＯＸ－２ 来抑制 ＬＥＣｓ 的增殖、
迁移和 ＥＭＴꎬ从而抑制 ＰＣＯ 的发生[２０]ꎮ ｍｉＲ－１８１ａ 则通
过直接沉默 ｃ－Ｍｅｔ、Ｓｌｕｇ 和 ＣＯＸ－２ 的方式抑制 ＥＭＴ[２１]ꎮ
而 ｍｉＲ－４８６－５ｐ 和 ｍｉＲ－２０４－５ｐ 分别通过下调 Ｓｍａｄ２ 和
Ｓｍａｄ４ 的表达对 ＥＭＴ 起抑制作用[２２－２３]ꎮ ｌｎｃＲＮＡ 对 ＥＭＴ
诱导的 ＰＣＯ 的影响还有待研究ꎮ 在对兔进行的研究中表
明ꎬ核因子 Ｋａｐｐａ Ｂ(ＮＦ－κＢ)小干扰(ｓｉ)ＲＮＡ 可以有效抑
制细胞培养和囊袋模型的 ＬＥＣｓ 的迁移和增殖ꎮ 在家兔
进行白内障手术后ꎬ通过该治疗手段也有效地减少了 ＰＣＯ
的形成ꎬ且对眼部其他组织无毒性[２４]ꎮ 整合素连接激酶

(ＩＬＫ)也可以与 ＮＦ－κＢ 相互作用介导 ＨＥＬＣｓ 的 ＥＭＴ[２５]ꎮ
以 ｓｎａｉｌｓｉＲＮＡ 为靶点也可抑制 ＴＧＦ－β２ 诱发的 ＥＭＴ[２６]ꎮ
３.２组蛋白去乙酰化与 ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ　 组蛋白去乙酰化
酶(ＨＤＡＣ)是一个大的酶家族ꎬ其主要功能是去除组蛋白
Ｎ 端赖氨酸残基的乙酰基ꎬ促使染色质变得致密ꎬ抑制基
因转录ꎬ与细胞周期调控和增殖分化密切相关ꎮ 研究发现
第Ⅰ类和Ⅱ类 ＨＤＡＣ 在 ＴＧＦ －β２ 诱导的 ＥＭＴ 中上调ꎮ
ＨＤＡＣ 抑制剂曲古抑菌素 Ａ(ＴＳＡ)可通过细胞周期阻滞、
ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ、ｐ３８ＭＡＰＫ、ＥＲＫ１ / ２ 通路失活以及对 ＴＧＦ －β /
Ｓｍａｄ２ 和 Ｊａｇｇｅｄ / Ｎｏｔｃｈ 信号通路的封锁抑制细胞增殖[２７]ꎮ
ＨＤＡＣ 抑制剂在猪的 ＬＥＣｓ 中增强了组蛋白 ３ 和 ４ 的乙酰
化作用ꎮ ＴＳＡ 和 ＳＡＨＡ 可阻止晶状体外植体 ＥＭＴ 的发
生[２８]ꎮ ＴＳＡ 通过表观遗传学调控降低组蛋白 Ｈ４ 乙酰化
水平来帮助抑制 ＥＭＴ[２９]ꎮ 因此ꎬ表观遗传修饰因子是白
内障术后 ＰＣＯ 治疗和预防的潜在靶点ꎮ
３.３其他
３.３.１缺氧诱导因子－１　 缺氧诱导因子－１(ＨＩＦ－１)是一
种具有转录活性的核蛋白ꎬ由 ＨＩＦ－１α 和 ＨＩＦ－１β 两个亚
单位组成ꎮ 其中 ＨＩＦ－１α 是 ＴＧＦ－β２ 诱发的 ＬＥＣｓ 发生
ＥＭＴ 过程的重要因子之一ꎮ 在 ＴＧＦ－β２ 处理人晶状体上
皮细胞后 ＨＩＦ－１α 和血管内皮生长因子 Ａ(ＶＥＧＦ－Ａ)水平
升高ꎬ当用 ＨＩＦ－１α 转化抑制剂 ＫＣ７Ｆ２ 处理细胞时则显
著抑制了 ＴＧＦ－β２ 诱发的 ＥＭＴꎬ该过程伴随 ＥＲＫ 磷酸化
的减少和 Ｓｎａｉｌ 和 Ｓｌｕｇ 水平下调[３０]ꎮ Ｎｏｔｃｈ１ / Ｓｎａｉｌ１ / Ｅ－钙
黏蛋白通路在细胞缺氧的情况下也通过 ＨＩＦ－１α 促进细
胞 ＥＭＴ 的发生[３１]ꎮ 研究发现维生素 Ｃ 可通过增加野生
型 ＨＩＦ－１α 的脯氨酸羟化、降低 ＨＩＦ－１α 的活性ꎬ从而抑制
ＨＬＥＣｓ 的迁移、增殖和 ＥＭＴ 转录因子 ＴＷＩＳＴ 的表达[３２]ꎮ
３.３. ２ 晚期糖基化终末产物 　 晚期糖基化终末产物
(ＡＧＥ)是蛋白质、脂质或核酸等大分子在没有酶参与的
条件下ꎬ自发地与葡萄糖或其他还原单糖反应所生成稳定
的共价加成物ꎮ ＡＧＥ 促进 ＴＧＦ－β２ 诱导的 ＥＭＴꎬ且基膜
(ＢＭ)中的 ＡＧＥ 可能与年龄及糖尿病相关的纤维化关系
密切ꎮ ＡＧＥ 与其受体的相互作用在 ＴＧＦ－β２ 介导的 ＥＭＴ
中发挥着重要作用ꎬ阻止 ＡＧＥ 受体(ＲＡＧＥ)可抑制 ＥＭＴ
发生[３３－３４]ꎮ 因此ꎬＡＧＥ 可作为预防 ＰＣＯ 和其他年龄相关
性纤维化的潜在方案ꎮ
３.３.３基质金属蛋白酶　 基质金属蛋白酶－９(ＭＭＰ－９)是
前囊下白内障(ＡＳＣ)形成的上游信号ꎮ 明胶酶和特异性
的 ＭＭＰ－９ 在 ＴＧＦ－β 诱导的 ＡＳＣ 形成中起重要作用[３５]ꎮ
ＭＭＰ 抑制剂 ＧＭ６００１、ＭＭＰ－２ / ９ 抑制剂Ⅰ和Ⅱ均可有效
抑制体外培养的 ＬＥＣｓ 的移行ꎬ而且对细胞无明显的毒性
作用ꎬ细胞仍可保持生长活性ꎮ 其中 ＭＭＰ－２ / ９ 抑制剂Ⅱ
的抑制作用最强[３６]ꎮ 蛋白酶体抑制剂 ＭＧ１３２ 能强有效
地抑制 ＨＬＥＣｓ 增殖、移行和分化ꎬ且蛋白酶体抑制不通过
ＴＧＦ－β２、ＦＧＦ２ 和 ＨＧＦꎬ 而在一定程度上由 ｐ２１ 和 ｐ２７ 蛋
白所介导[３７－３８]ꎮ 此外ꎬ研究表明蛋白酶体抑制通过下调
ＭＭＰ－２ 和 ＭＭＰ－９ 的活性减少了 ＬＥＣｓ 的迁移ꎬ同时也降
低了其他可能导致 ＰＣＯ 的影响因素[３９]ꎮ
３.３.４其他　 已有文献报道ꎬ醛醣还原酶、玻璃体结合蛋白
和纤连蛋白参与促进 ＰＣＯ 的发生发展[４０－４２]ꎮ Ｄｉｃｋｋｏｐｆ－１
(Ｄｋｋ１)通过抑制 Ｗｎｔ / ｂ－ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路抑制 ｗｎｔ３ａ 诱
导的 ＥＭＴ 和 ＬＥＣｓ 的迁移[４３]ꎮ ＴＮ６４ 通过 Ｗｎｔ 和 ＦＡＫ 信
号通路抑制 ＥＭＴ[４４]ꎮ 此外ꎬ基质细胞相互作用的调节因
子 ＳＰＡＲＣ[４５]、环氧合酶－２(ＣＯＸ－２) [４６]、ａＶ 整合素[４７] 也
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与 ＬＥＣｓ 的 ＥＭＴ 有关ꎮ 高浓度的葡萄糖可以诱导 ＨＬＥＣｓ
上调 ＫＬＦ６ 基因的表达ꎬ并伴随下游一系列与 ＥＭＴ 密切相
关基因 ＴＧＦＢｌ、 ＴＧＦＢＲｌ、 ＣＯＬＩＡｌ、 ＨＳＰ４７ 转录表达的上
调[４８]ꎮ 某些物理因素如电场暴露也可能是白内障术后
ＬＥＣｓ 发生 ＥＭＴ 的重要影响因素ꎮ 其部分可能通过激活
整合素 β１－ＦＡＫ 信号通路而发挥作用[４９]ꎮ 通过 ｃｒｉｓｐｒ －
ｃａｓ９ 系统对小鼠进行 Ｔｐｍ２ 杂合敲除的研究中发现ꎬＰＣＯ
过程中 Ｔｐｍ２ 表达升高[５０]ꎮ 且在鼠和人的 ＬＥＣｓ 中ꎬ
Ｔｐｍ１ａ 和 Ｔｐｍ２ｂ 蛋白促进了 ＥＭＴ[５１]ꎮ 此外ꎬ抑制 Ｂｉｔ１ 的
表达可抑制 ＬＥＣｓ 的增殖、迁移和 ＥＭＴ 的发生[５２]ꎮ 而
Ｓｍａｃ 基因可抑制 ＨＬＥＣｓ 的增生并促进细胞的凋亡[５３]ꎮ
沉默 ＥＤＩＬ３ 可通过 Ｓｍａｄ 和非 Ｓｍａｄ 通路抑制 ＬＥＣｓ 的增
殖、迁移和 ＥＭＴꎬ因此 ＥＤＩＬ３ 也是潜在的预防 ＰＣＯ 的
靶点[５４]ꎮ
４ ＥＭＴ 所致 ＰＣＯ 的预防
　 　 在疏水性丙烯酸酯( Ａｃｒｙｓｏｆ ＳＡ６０ＡＴ) ＩＯＬ、硅凝胶
(Ｃｒｙｓｔａｌｅｎｓ) ＩＯＬ、聚甲基丙烯酸甲酯(ＰＭＭＡ) ＩＯＬ 这三种
常用材料的 ＩＯＬ 中ꎬ疏水性丙烯酸酯的囊膜生物相容性最
佳[５５]ꎮ 通过体外实验将细胞黏附分子(ＲＧＤ 肽)接种到
传统的亲水丙烯材料上发现这种表面功能化的 ＩＯＬ 提高
了 ＬＥＣｓ 的附着力ꎬ且在形态学及表达 ＥＭＴ 生物标志物方
面与疏水 ＩＯＬ 材料相类似[５６]ꎮ Ａｍｏｏｚｇａｒ 等[５７]以磺胺嘧啶
为原料ꎬ通过 ＡＴＲ－ＦＴＩＲ、ＸＰＳ、ＴＯＦ－ＳＩＭＳ 等方法对 ＰＤＭＳ
晶状体进行表面改性ꎬ发现磺胺嘧啶修饰的表面产生的
ＥＭＴ 特异性标志物的水平降低ꎮ 首次证明了抗生素具有
ＭＭＰ 抑制作用ꎮ 这两种方法均为预防术后 ＰＣＯ 提供了
新的思路ꎮ 氯化锂(ＬｉＣｌ)是 ＬＥＣｓ 表型的有效稳定剂ꎬ可
有效阻止 α－ＳＭＡ 的积聚并维持细胞极性[５８]ꎮ 穿心莲内
酯可通过调节 ＥＭＴ 标志物和抑制 ＬＥＣｓ 的丝裂原活化蛋
白激酶(ＭＡＰＫ)信号通路来维持 ＬＥＣｓ 的特性[５９]ꎮ 此外ꎬ
灯盏花素[６０]和 Ｓｒｃ－家族酪氨酸激酶(ＳＦＫ)抑制剂 ＰＰ１[６１]

也能够抑制 ＰＣＯꎮ
５ 小结
　 　 目前ꎬＥＭＴ 在 ＰＣＯ 中的研究大多数集中于细胞及动
物实验ꎬ且机制错综复杂ꎬ有待进一步的探究ꎮ 明确 ＥＭＴ
发生发展过程的具体分子机制ꎬ对靶向治疗和预防 ＰＣＯ
至关重要ꎬ也从新的角度为预防 ＰＣＯ 提供了思路ꎮ
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ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１２ꎻ １８: １９８３－１９９０
１０ Ｃｈｏｎｇ ＣＣꎬ Ｓｔｕｍｐ ＲＪꎬ Ｌｏｖｉｃｕ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦｂｅｔａ ｐｒｏｍｏｔｅｓ Ｗｎｔ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｃａｔａｒａｃｔ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００９ꎻ ８８ ( ２):
３０７－３１３
１１ Ｇｕｏ Ｒꎬ Ｍｅｎｇ Ｑꎬ Ｇｕｏ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＧＦ － ｂｅｔａ２ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ / ｍＴＯＲ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ
２０１６ꎻ １３(２): １１０５－１１１０
１２ 朱艳ꎬ 朱玉广ꎬ 钟莹莹ꎬ 等. 转化生长因子 β２ 对人晶状体上皮细
胞 Ｅ－钙黏素和 α－平滑肌肌动蛋白表达的影响. 中国组织工程研究
２０１２ꎻ ４６: ８６３６－８６４０
１３ Ｋｕｂｏ Ｅꎬ Ｓｈｉｂａｔａ Ｓꎬ Ｓｈｉｂａｔａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. ＦＧＦ２ ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ａｂｅｒｒａｎｔ
ＴＧＦｂｅｔａ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ: Ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｔｙ. Ｊ
Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１７ꎻ ２１(５): ９１６－９２８
１４ Ｄｏｎｇ Ｎꎬ Ｘｕ Ｂꎬ Ｘｕ Ｊ. ＥＧＦ － Ｍｅｄｉａｔｅｄ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｃ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｍｉＲ － ２６ｂ ｂｙ ｒｅｃｒｕｉｔｉｎｇ ＨＤＡＣ３ ｔｏ ｉｎｄｕｃｅ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －
Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ ２０１８ꎻ
２０１８: ７１４８０２３
１５ Ｓｈｕ ＤＹꎬ Ｗｏｊｃｉｅｃｈｏｗｓｋｉ ＭＣꎬ Ｌｏｖｉｃｕ ＦＪ. Ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎ－７ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ＴＧＦｂｅｔａ２ － Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ: Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃａｔａｒａｃｔ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ ５８(２): ７８１－７９６
１６ 张丽. ＣＴＧＦ 基因干扰对转化生长因子 β２ 诱导的人晶状体上皮细
胞间质转分化的调控研究. 浙江大学医学院 ２００９
１７ Ｍａ Ｂꎬ Ｊｉｎｇ Ｒꎬ Ｌｉｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＴＧＦ Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ
Ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ Ｃａｐｓｕｌｅ Ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ: Ａｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｓｔｕｄｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｓｃｉ ２０１８ꎻ １４(４): ４３７－４４８
１８ Ｍａ Ｂꎬ Ｙａｎｇ Ｌꎬ Ｊｉｎｇ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－ ６ ｏｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ １７２: ９４－１０３
１９ Ｚｈａｎｇ Ｂꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｑｉｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ ｎｏｎｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｐｒｏｆｉｌｅ ｉｎ ＨＬＥ Ｂ － ３ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ＴＧＦ － ｂｅｔａ２ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ １７(１): ６９
２０ Ｄｏｎｇ Ｎꎬ Ｘｕ Ｂꎬ Ｂｅｎｙａ ＳＲꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉＲＮＡ － ２６ｂ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ｍｉｇｒａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１４ꎻ ３９６(１－２): ２２９－２３８
２１ Ｄｏｎｇ Ｎꎬ Ｔａｎｇ Ｘꎬ Ｘｕ Ｂ. ＭｉＲＮＡ － １８１ａ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６(２): ９９３－１００１
２２ Ｌｉｕ Ｂꎬ Ｓｕｎ Ｊꎬ Ｌｅｉ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉｃｒｏＲＮＡ－４８６－ ５ｐ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ＴＧＦ－
ｂｅｔａ２ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ Ｓｍａｄ２. Ｊ Ｂｉｏｓｃｉ ２０１７ꎻ ４２
(４): ５７５－５８４
２３ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ Ｗꎬ Ｚａｎｇ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉｃｒｏＲＮＡ － ２０４ － ５ｐ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ ｔｏ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｈｕｍａｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ
ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＳＭＡＤ４. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ ５４
(１): ３２３－３３２
２４ Ｐａｒｋ ＨＹꎬ Ｋｉｍ ＩＴꎬ Ｌｅｅ ＫＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ－ｋａｐｐａＢ
ｓｍａｌｌ ｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇ ＲＮＡ ｏｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１０ꎻ ５１(９): ４７０７－４７１５
２５ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｈｕａｎｇ Ｗ. Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ１ (ＴＧＦ－ｂｅｔａ１)－
Ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ Ｉｎｔｅｇｒｉｎ － Ｌｉｎｋｅｄ ｋｉｎａｓｅ ( ＩＬＫ ) ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ (ＥＭＴ) ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
ｖｉａ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａＢ ( ＮＦ － ｋａｐｐａＢ). Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｍｏｎｉｔ ２０１８ꎻ ２４:
７４２４－７４３０
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.１９ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０１９　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



２６ Ｌｉ Ｐꎬ Ｊｉｎｇ Ｊꎬ Ｈｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. ＲＮＡ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｓｎａｉｌ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ
ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ ２ － Ｉｎｄｕｃｅｄ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１３ꎻ
２０１３: ８６９１０１
２７ Ｃｈｅｎ Ｘꎬ Ｘｉａｏ Ｗꎬ Ｃｈｅｎ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｉｆｉｅｒ ｔｒｉｃｈｏｓｔａｔｉｎ
ａꎬ ａ ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒꎬ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ
２０１３ꎻ ４: ｅ８８４
２８ Ｘｉｅ Ｌꎬ Ｓａｎｔｈｏｓｈｋｕｍａｒ Ｐꎬ Ｒｅｎｅｋｅｒ ＬＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｔｒｉｃｈｏｓｔａｔｉｎ ａ ａｎｄ ｖｏｒｉｎｏｓｔａｔ ｉｎｈｉｂｉｔ ＴＧＦｂｅｔａ２ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － ｔｏ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１４ꎻ ５５(８): ４７３１－４７４０
２９ Ｇａｎａｔｒａ ＤＡꎬ Ｒａｊｋｕｍａｒ Ｓꎬ Ｐａｔｅｌ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｓｔｏｎｅ
ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ａｔ ｔｈｅ ＡＣＴＡ２ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｒｅｇｉｏｎ ｗｉｔｈ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｅｙｅ (Ｌｏｎｄ) ２０１５ꎻ ２９(６): ８２８－８３８
３０ Ｎａｈｏｍｉ ＲＢꎬ Ｎａｇａｒａｊ ＲＨ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＨＩＦ－１ａｌｐｈａ ｉｎ ｔｈｅ ＴＧＦ－ｂｅｔａ２－
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ ｔｏ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ ２０１８ꎻ １１９(８): ６８１４－６８２７
３１ Ｌｉｕ Ｌꎬ Ｘｉａｏ Ｗ. Ｎｏｔｃｈ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ｈｙｐｏｘｉａ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１７ꎻ
１７(１): １３５
３２ Ｚｈａｏ Ｌꎬ Ｑｕａｎ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔａｍｉｎ Ｃ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ－ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
ｂｙ ｄｅｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇ ＨＩＦ － １ａｌｐｈａ. Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｍｅｄ ２０１５ꎻ ８ ( ９ ):
１５１５５－１５１６３
３３ Ｒａｇｈａｖａｎ ＣＴꎬ Ｓｍｕｄａ Ｍꎬ Ｓｍｉｔｈ ＡＪꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＧＥｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ
ｃａｐｓｕｌｅ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ＴＧＦｂｅｔａ２ －ｍｅｄｉａｔｅｄ ＥＭＴ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ:
Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ａｇｅ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ａｇｉｎｇ Ｃｅｌｌ ２０１６ꎻ １５ ( ３ ):
４６５－４７６
３４ Ｒａｇｈａｖａｎ ＣＴꎬ Ｎａｇａｒａｊ ＲＨ. ＡＧＥ － ＲＡＧＥ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ＴＧＦｂｅｔａ２－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｔｏ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｇｌｙｃｏｃｏｎｊ Ｊ ２０１６ꎻ ３３(４): ６３１－６４３
３５ Ｎａｔｈｕ Ｚꎬ Ｄｗｉｖｅｄｉ ＤＪꎬ Ｒｅｄｄａｎ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅｍｐｏｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ＭＭＰ
ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｄｕｒｉｎｇ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｓｕｂｃａｐｓｕｌａｒ
ｃａｔａｒａｃｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２００９ꎻ ８８(２): ３２３－３３０
３６ 刘冬梅ꎬ 李俊红. ＭＭＰｓ 抑制剂 ＧＭ６００１、ＭＭＰ－２ / ９ 抑制剂Ⅰ及Ⅱ
对人晶状体上皮细胞移行的抑制作用.中华实验眼科杂志 ２０１５ꎻ ３３
(９): ８１１－８１５
３７ Ａｗａｓｔｈｉ Ｎꎬ Ｗａｇｎｅｒ ＢＪ. Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎꎬ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｄｅｆｅｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００６ꎻ ４７(１０):
４４８２－４４８９
３８ 雷在枝. Ｍｇ１３２ 抑制人晶状体上皮细胞增殖、移行和分化的实验
研究. 山西医科大学 ２０１０
３９ Ａｗａｓｔｈｉ Ｎꎬ Ｗａｎｇ－Ｓｕ ＳＴꎬ Ｗａｇｎｅｒ ＢＪ. Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＭＰ －２
ａｎｄ －９ ｂｙ ｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ: Ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅ ＬＥＣ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ ４９(５): １９９８－２００３
４０ Ｃｈａｎｇ ＫＣꎬ Ｐｅｔｒａｓｈ ＪＭ. Ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ２ (ＴＧＦ－ｂｅｔａ２)－Ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－Ｔｏ－
Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ Ｌｅｎｓ － Ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１５ꎻ ５６(８): ４１９８－４２１０
４１ Ｃｈａｎｇ ＫＣꎬ Ｓｈｉｅｈ Ｂꎬ Ｐｅｔｒａｓｈ ＪＭ. Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ａｌｄｏｓｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｏｎ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ ｔｏ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ.
Ｃｈｅｍ Ｂｉｏｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔ ２０１７ꎻ ２７６: １４９－１５４
４２ Ｔａｌｉａｎａ Ｌꎬ Ｅｖａｎｓ ＭＤꎬ Ａｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｔｒｏｎｅｃｔｉｎ ｉｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔａｃｔ ｌｅｎｓ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｅｘｐｌａｎｔｓ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２００６ꎻ １２: １２３３－１２４２
４３ Ｌｉｕ Ｔꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｃｋｋｏｐｆ－１ ｉｎｈｉｂｉｔｓ Ｗｎｔ３ａ－ｉｎｄｕｃｅｄ

ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ １６１: ４３－５１
４４ Ｔｉｗａｒｉ Ａꎬ Ｒａｍ Ｊꎬ Ｌｕｔｈｒａ －Ｇｕｐｔａｓａｒｍａ Ｍ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ
ｔｙｐｅ ＩＩＩ ｒｅｐｅａｔｓ ｉｎ ｔｅｎａｓｃｉｎ－Ｃ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｘｔ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２０１４ꎻ ５６(１): ２７２－２８３
４５ Ｇｏｔｏｈ Ｎꎬ Ｐｅｒｄｕｅ ＮＲꎬ Ｍａｔｓｕｓｈｉｍａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｔｙ: ＳＰＡＲＣ ａｎｄ ＴＧＦ－ｂｅｔａ２ ｍｉｎｉｍｉｚｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－
ｔｏ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ
２００７ꎻ ４８(１０): ４６７９－４６８７
４６ Ｃｈａｎｄｌｅｒ ＨＬꎬ Ｂａｒｄｅｎ ＣＡꎬ Ｌｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ － ２ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ
２００７ꎻ １３: ６７７－６９１
４７ Ｍａｍｕｙａ ＦＡꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｒｏｏｐ ＶＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ａｌｐｈａＶ ｉｎｔｅｇｒｉｎｓ
ｉｎ ｌｅｎｓ ＥＭＴ ａｎｄ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１４ꎻ
１８(４): ６５６－６７０
４８ 王洪涛ꎬ 鲍永珍. 高糖刺激对人晶状体上皮细胞中 ＫＬＦ６ 基因表
达的影响. 中华实验眼科杂志 ２０１２ꎻ ３０(２): １３６－１４０
４９ Ｌｉｕ Ｊꎬ Ｙａｎ ＸＬꎬ Ｚｈｅｎｇ ＸＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｃｔｒｉｃ ｆｉｅｌｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ
ｉｎｔｅｇｒｉｎ ｂｅｔａ１ＦＡＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ １６(４): ４００８－４０１４
５０ Ｓｈｉｂａｔａ Ｔꎬ Ｓｈｉｂａｔａ Ｓꎬ Ｉｓｈｉｇａｋｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ ２ ｈｅｔｅｒｏｚｙｇｏｕｓ
ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｉｎ ｍｉｃｅ ｕｓｉｎｇ ＣＲＩＳＰＲ－Ｃａｓ９ ｓｙｓｔｅｍ ｄｉｓｐｌａｙｓ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｊｕｒｙ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ － ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｌｅｎｓ ｏｐａｃｉｔｙ.
Ｍｅｃｈ Ａｇｅｉｎｇ Ｄｅｖ ２０１８ꎻ １７１: ２４－３０
５１ Ｋｕｂｏ Ｅꎬ Ｈａｓａｎｏｖａ Ｎꎬ Ｆａｔｍａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ ２０１３ꎻ １７(１): ２１２－２２１
５２ Ｗｕ Ｘꎬ Ｒｕａｎ Ｊꎬ Ｍａ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｔ１－ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ －ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ
Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１６ꎻ ２５４(７): １３１１－１３１８
５３ 孔德倩. 下调 ｓｍａｃ 通过内质网应激对人晶状体上皮细胞凋亡的
影响研究. 郑州大学 ２０１７
５４ Ｚｈａｎｇ Ｒꎬ Ｗｅｉ ＹＨꎬ Ｚｈａｏ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. ＥＤＩＬ３ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｅｔａ ｐａｔｈｗａｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ １１(１): １８－２４
５５ Ｈｏｌｌｉｃｋ ＥＪꎬ Ｓｐａｌｔｏｎ ＤＪꎬ Ｕｒｓｅｌｌ ＰＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｏｌｙ
(ｍｅｔｈｙｌ ｍｅｔｈａｃｒｙｌａｔｅ )ꎬ ｓｉｌｉｃｏｎｅꎬ ａｎｄ ＡｃｒｙＳｏｆ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓｅｓ:
Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｌｅｎｓ
ｓｕｒｆａｃｅ. Ｊ Ｃａｔａｒａｃｔ Ｒｅｆｒａｃｔ Ｓｕｒｇ １９９８ꎻ ２４(３): ３６１－３６６
５６ Ｈｕａｎｇ ＹＳꎬ Ｂｅｒｔｒａｎｄ Ｖꎬ Ｂｏｚｕｋｏｖａ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. ＲＧＤ ｓｕｒｆａｃｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｙｄｒｏｐｈｉｌｉｃ ａｃｒｙｌｉｃ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｌｅｎｓ ｍａｔｅｒｉａｌ ｔｏ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌａｒ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１４ꎻ ９(１２): ｅ１１４９７３
５７ Ａｍｏｏｚｇａｒ ＢꎬＭｏｒａｒｅｓｃｕ Ｄꎬ Ｓｈｅａｒｄｏｗｎ Ｈ. Ｓｕｌｆａｄｉａｚｉｎｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ ＰＤＭＳ
ａｓ ａ ｍｏｄｅｌ ｍａｔｅｒｉａｌ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍｉｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ (ＰＣＯ). Ｃｏｌｌｏｉｄｓ Ｓｕｒｆ Ｂ Ｂｉｏｉｎｔｅｒｆａｃｅｓ ２０１３ꎻ １１１:
１５－２３
５８ Ｓｔｕｍｐ ＲＪꎬ Ｌｏｖｉｃｕ ＦＪꎬ Ａｎｇ ＳＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｔｈｉｕｍ ｓｔａｂｉｌｉｚｅｓ ｔｈｅ ｐｏｌａｒｉｚｅｄ
ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬ ｍｉｇｒａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ. Ｊ Ｐａｔｈｏｌ ２００６ꎻ ２１０(２): ２４９－２５７
５９ Ｋａｙａｓｔｈａ Ｆꎬ Ｊｏｈａｒ Ｋꎬ Ｇａｊｊａｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｄｒｏｇｒａｐｈｏｌｉｄｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＭＡＰＫ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｌｅｎｓ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｂｉｏｓｃｉ ２０１５ꎻ ４０(２): ３１３－３２４
６０ 崔琨明ꎬ 张凤妍ꎬ 祈颖ꎬ 等. 灯盏花素对转化生长因子－β２ 诱导的
人晶状体上皮细胞上皮－间质转化的影响. 中华实验眼科杂志 ２０１３ꎻ
３１(１０): ９３０－９３４
６１ Ｗａｌｋｅｒ ＪＬꎬ Ｗｏｌｆｆ ＩＭꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＲＣ ｋｉｎａｓｅｓ
ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｃａｐｓｕｌｅ ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ
Ｓｃｉ ２００７ꎻ ４８(５): ２２１４－２２２３
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