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［１］　 Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ ＧＣＫＤ． Ｇｌｏｂａｌ，ｒｅｇｉｏｎａｌ，ａｎｄ ｎａｔｉｏｎａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｃｈｒｏ
ｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，１９９０－２０１７：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｇｌｏｂａｌ
Ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｓｔｕｄｙ ２０１７［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０２０，３９５（１０２２５）：
７０９－７３３．

［２］　 Ｈｕｍｐｈｒｅｙｓ ＢＤ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ［Ｊ］． Ａｎｎｕ Ｒｅｖ
Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１８，８０：３０９－３２６．

［３］　 Ｗａｎｇ ＨＷ，Ｓｈｉ Ｌ，Ｘｕ ＹＰ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｓｐｅｒｅｔｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｒｅｎａｌ ｉｎｔｅｒ
ｓｔｉｔｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｕｂｕｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ

ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ［Ｊ］． Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄ，２０１７，１４（４）：３７１３－３７１９．
［４］　 Ｌｉ ＳＳ，Ｓｕｎ Ｑ，Ｈｕａ ＭＲ，ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｔｈｅ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａ

ｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｉｎ ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌｏｉｎｔｅｒ

ｓｔｉｔｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，１２：７１９８８０．
［５］　 Ｘｉｅ ＨＹ，Ｍｉａｏ ＮＪ，Ｘｕ Ｄ，ｅｔ ａｌ． ＦｏｘＭ１ ｐｒｏｍｏｔｅｓ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ

ｐａｔｈｗａｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｖｉａ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ

ｍｕｌｔｉＷｎｔｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ，２０２１，２５（４）：
１９５８－１９７１．

［６］　 Ｃｈａｔａｎｉ Ｎ，Ｋａｍａｄａ Ｙ，Ｋｉｚｕ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｆｒｉｚｚｌｅｄｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏ
ｔｅｉｎ ５（ＳＦＲＰ５）ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅｌｌａｔｅ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ｆｉ
ｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ，２０１５，３５（８）：２０１７－２０２６．

［７］　 Ｃｈｅｎ ＭＨ，Ｌｉｕ ＪＣ，Ｌｉｕ Ｙ，ｅｔ ａｌ． ＭｉｃｒｏＲＮＡ１９９ａ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｙｏｃａｒ
ｄｉａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＳＦＲＰ５［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｓｃｉ，２０１９，２３（９）：３９７６－３９８３．

［８］　 Ｙｕ ＹＬ，Ｇｕａｎ Ｘ，Ｎｉｅ Ｌ，ｅｔ ａｌ． ＤＮＡ ｈｙｐｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓＦＲＰ５
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｉｎｄｏｘｙｌ ｓｕｌｆａｔｅｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ，
２０１７，９５（６）：６０１－６１３．

［９］　 Ｗｅｂｓｔｅｒ ＡＣ，Ｎａｇｌｅｒ ＥＶ，Ｍｏｒｔｏｎ ＲＬ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１７，３８９（１００７５）：１２３８－１２５２．

［１０］Ｄｊｕｄｊａｊ Ｓ，Ｂｏｏｒ Ｐ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｋｉｄｎｅｙ ｆｉ
ｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｍｏｌ Ａｓｐｅｃｔｓ Ｍｅｄ，２０１９，６５：１６－３６．

［１１］Ｄｕａｎ Ｙ，Ｑｉｕ ＹＭ，Ｈｕａｎｇ ＸＷ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ＦＨＬ２ ｉｎ
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｋｉｄｎｅｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｖｉａ ｒｅ

ｓｔｒａｉｎｉｎｇ ＴＧＦβ１ｉｎｄｕｃｅｄ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］． Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ，
２０２０，９８（２）：２９１－３０７．

［１２］Ｃｈｅｎ ＦＴ，Ｃｈｅｎ Ｌ，Ｌｉ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｘｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ａｎｄ
ｔｈｅ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｔｏｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｖｉａ ｔｈｅ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇ

ｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］． Ｒｅｎ Ｆａｉｌ，２０２２，４４（１）：５１３－５２４．
［１３］Ｌｉｎ Ｘ，Ｚｈａ Ｙ，Ｚｅｎｇ ＸＺ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ

ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ５ ／ ６ｎｅｐｈｒｅｃｔｏ

ｍｉｚｅｄ ｒａｔｓ［Ｊ］． Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ，２０１７，１５（６）：３５７５－３５８２．
［１４］Ｚｕｏ ＹＹ，Ｌｉｕ ＹＨ． Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｗｎｔ ／

βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｉｎ ｋｉｄｎｅｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｎｅｐｈｒｏｌｏｇｙ（Ｃａｒｌｔｏｎ），
２０１８，２３ Ｓｕｐｐｌ ４：３８－４３．

［１５］Ｆｅｎｇ Ｙ，Ｒｅｎ ＪＦ，Ｇｕｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎｐｒｏｍｏｔｅｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｋｉｄｎｅｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ
Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１８，２９（１）：１８２－１９３．

［１６］Ｙｉｕ ＷＨ，Ｌｉ Ｙ，Ｌｏｋ ＳＷＹ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｋａｌｌｉｓｔａｔｉｎ ｉｎ ｒｅ
ｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｗｎｔ ／ βｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｓｃｉ
（Ｌｏｎｄ），２０２１，１３５（３）：４２９－４４６．

［１７］Ｃｌａｕｄｅｌ Ｍ， Ｊｏｕｚｅａｕ ＪＹ， Ｃａｉｌｏｔｔｏ Ｆ． Ｓｅｃｒｅｔｅｄ Ｆｒｉｚｚｌｅｄｒｅｌａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ（ｓＦＲＰｓ）ｉｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｉｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ｍｕｃｈ ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ｓｉｍｐｌｅ
ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｏｆ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ？［Ｊ］． ＦＥＢＳ Ｊ，２０１９，２８６（２４）：
４８３２－４８５１．

［１８］Ｒｅｃｉｎｅｌｌａ Ｌ，Ｏｒｌａｎｄｏ Ｇ，Ｆｅｒｒａｎｔｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ：ｎｅｗ ｐｏｔｅｎ
ｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ，ｒｈｅｕｍａｔｉｃ，ａｎｄ ｃａｒ
ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０２０，１１：５７８９６６．

［１９］Ｓｕｒｅｎｄｒａｎ Ｋ，Ｓｃｈｉａｖｉ Ｓ，Ｈｒｕｓｋａ ＫＡ． Ｗｎｔｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｂｅｔａｃａｔｅｎｉｎ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｓ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ａｆｔｅｒ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｕｒｅｔｅｒａｌ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ａｎｄ ｒｅｃｏｍ
ｂｉｎａｎｔ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｆｒｉｚｚｌｅｄｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ４ ａｌｔｅｒｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ

ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００５，１６（８）：２３７３－２３８４．
［２０］Ｍａｔｓｕｙａｍａ Ｍ，Ｎｏｍｏｒｉ Ａ，Ｎａｋａｋｕｎｉ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｆｒｉｚｚｌｅｄｒｅ

ｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １（Ｓｆｒｐ１）ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ａ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ，２０１４，
２８９（４５）：３１５２６－３１５３３．

［２１］Ｓｈｉ ＭＪ，Ｔｉａｎ ＰＰ，Ｌｉｕ ＺＱ，ｅｔ ａｌ． ＭｉｃｒｏＲＮＡ２７ａ ｔａｒｇｅｔｓ Ｓｆｒｐ１ ｔｏ ｉｎ
ｄｕｃｅ ｒｅｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ Ｗｎｔ ／ β

ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ［Ｊ］． Ｂｉｏｓｃｉ Ｒｅｐ，２０２０，４０（６）：ＢＳＲ２０１９２７９４．
［２２］Ｓｕｎ ＭＨ，Ｗａｎｇ ＷＪ，Ｍｉｎ ＬＴ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｆｒｉｚｚｌｅｄｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
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