
2025 年 第 70 卷 第 15 期: 2249 ~ 2262 

复旦大学生物医学研究院建院20周年专辑   评 述 

探索细胞的力学世界: 生物力学感受器与细胞响应 
刘伟†, 杜雨婷†, 徐昕欣, 柳懿芯, 刘宝红, 刘妍君* 

复旦大学生物医学研究院, 上海 200032 
† 同等贡献 

* 联系人, E-mail: Yanjun_Liu@fudan.edu.cn 

2024-12-30 收稿, 2025-02-10 修回, 2025-03-14 接受, 2025-03-18 网络版发表  

摘要 生物体通过感知环境并做出适应性反应来维持其生命活动, 细胞在此过程中展现出感知与响应微环境信号 

的能力. 除生物化学信号外, 生物力学信号作为微环境的重要组成部分, 近年来受到广泛关注, 对细胞功能及生物 

体稳态至关重要. 本文总结了微环境中的力学信号及其体外模拟重构方法, 文章详细讨论了生物力学感受器的分 

类, 包括酶介导型、转录因子响应型、离子通道型以及其他类型, 并探讨了它们在感知力学刺激和信号转导中的 

作用. 特别强调了细胞核在力学信号感受和传递中的重要作用, 以及新型研究工具和技术在模拟体内力学环境中 

的应用前景. 最后, 文章展望了生物力学感受器研究的发展趋势, 指出了深入理解生物力学感知机制对于疾病治疗 

和组织工程的重要意义. 
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感知外界环境并据此做出适应性反应是生物体确 

保其生命活动持续进行的一项核心且基础的生理功能. 
在复杂且高级的生命形态中, 细胞作为最基本结构和 

功能单元, 展现出了精细且巧妙的能力, 能够精确地感 

知并响应其所在微环境内广泛且多样的信号变化. 这 

一特性构成了生物体执行一系列复杂且精细生理功能 

的基础框架, 对于维持生物体的稳态与动态平衡至关 

重要. 传统上, 生物化学信号分子, 如激素、神经递质 

及生长因子等, 已被广泛认为是细胞间通信及细胞内 

调控的主要媒介. 然而, 近年来, 随着研究的深入, 科 

学界对微环境中生物力学信号的关注与认识达到了前 

所未有的高度. 生物力学信号, 作为微环境不可或缺的 

基本物理组成部分, 涵盖了细胞外基质刚度、流体剪 

切力、细胞组织间挤压力等多种形式的力学刺激 

(图1(a))[1~4]. 这些力学因素不仅能够被细胞表面或内部 

的机械感受器直接感知, 还能通过一系列复杂的信号 

转导途径在细胞内引发一系列生物学效应, 包括基因 

表达的改变、细胞骨架的重排以及细胞命运的决定 

等 [5~8]. 
细胞对力学刺激的响应机制在生物体的生长发 

育、组织修复、正常生理功能的精细调控以及多种疾 

病的发生与发展过程中均发挥着举足轻重的作用 [9]. 例 

如, 在胚胎发育阶段, 力学信号的调控对于器官形态的 

发生、组织结构的构建以及细胞分化方向的决定至关 

重要 [8]; 在成年生物体中, 力学环境的动态变化影响着 

血管、骨骼及肌肉等组织的稳态维护与功能适应 [10,11]; 
而在疾病状态下, 异常的力学信号往往是驱动细胞恶 

性转化、促进肿瘤发生发展及影响治疗的关键因素之 

一 [12,13]. 因此, 深入探究细胞对生物力学信号的感知与 

响应机制, 不仅有助于我们更好地理解生命活动的本 

质, 也为疾病治疗策略的开发提供了全新的视角与潜 

在靶点. 本综述旨在总结体内的生物力学信号以及体 

外模拟重构方法, 深入分析各种力学感受器在响应力 

学信号及信号转导过程中的关键作用, 同时展望了我 
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们对力学感受器这一研究领域未来发展的趋势. 

1 生物力学分类及体外模拟重构方法 

生物体内的细胞存活于一个高度复杂且精细调控 

的动态力学微环境之中, 这一微环境由多种力学因素 

协同作用而形成, 涵盖了液流动力学、细胞外基质 

(extracellular matrix, ECM)的精密架构以及组织细胞 

间的紧密堆积等关键要素. 具体而言, 细胞所承受的力 

学刺激根据其力学特性和作用机制, 可划分为以下几 

类(图1(a)). 
(1) 流体剪切力. 血液、淋巴液等生物流体在流经 

细胞表面时产生的摩擦力, 即流体剪切力. 这一力学因 

素对于血管内皮细胞等多种细胞类型的形态维持、功 

能表达及信号传导过程具有显著影响 [9]. 
(2) 挤压力. 细胞外基质作为细胞生存的“土壤”, 其 

纤维网络的排列、密度、弹性模量等特性, 以及细胞 

间通过间隙连接或直接接触形成的相互作用, 共同对 

细胞施加了一种复杂的挤压应力. 这种挤压应力不仅 

有助于维持组织结构的稳定性, 还通过促进细胞间通 

讯来协调细胞的生理活动 [12]. 
(3) 拉伸力. 在生理活动, 如肌肉收缩、呼吸作用 

及组织生长过程中, 细胞外基质或周围组织会发生形 

变, 从而对细胞产生拉伸作用. 拉伸力能够激活细胞内 

的机械敏感通路, 如整合素-细胞骨架连接、离子通道 

及第二信使系统等, 进而调控基因表达、细胞增殖、 

分化及凋亡等关键生命过程 [14]. 
(4) 基质软硬度. 细胞外基质的硬度, 是细胞感知 

外界环境并做出响应的重要线索. 硬度的变化能够直 

接影响细胞的形态、迁移能力、极化状态以及分化方 

向. 研究表明, 不同硬度的基质环境能够诱导细胞产生 

不同的生理反应, 如干细胞在较软的基质上更倾向于 

分化为神经元, 而在较硬的基质上则更倾向于分化为 

图 1 生物力学微环境及其体外模拟重构方法. (a) 生物体内主要存在的力学形式: 挤压力(compression)、剪切力(shear stress)、拉伸力 

(stretch)、基质刚度(ECM stiffness). (b) 体外主要的力学刺激重构方法: 毛细管抽吸(capillary suction)、软硬基质、基于AFM探针的力学刺 

激、细胞垂直挤压装置(vertical confinement)、拉伸装置、不同尺寸的微通道装置(microchannel) 
Figure 1 Mechanical forces in vivo and mechanical cues reconstitution in vitro. (a) Schematic representation of mechanical forces in vivo, including 
compression, shear stress, stretch, and extracellular matrix (ECM) stiffness. (b) Reconstitution of mechanical cues in vitro using various approaches, 
including capillary suction, substrates with tunable stiffness, atomic force microscopy (AFM)-based mechanical stimulation, vertical confinement, cell 
stretching devices, and microchannels of varying sizes  
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成骨细胞 [15]. 
生物力学作为物理环境与细胞生物学行为之间交 

互作用的桥梁, 正日益成为科研界关注的焦点, 其在调 

控体内细胞行为及影响细胞命运决定方面的核心作用, 
已成为当前研究的热门领域之一. 为了深入探索这一 

领域, 构建细胞力学微环境成为了不可或缺的关键策 

略(图1(b)). 传统研究方法主要通过调控凝胶的聚合度 

来模拟不同硬度的ECM, 从而探究基质刚度对细胞行 

为的影响(图1(b)) [15]. 近年来, 原子力显微镜(Atomic 
Force Microscope, AFM)作为一种高精度工具, 通过测 

量细胞与微型力敏感探针间的相互作用力, 能够量化 

细胞的弹性模量、硬度等关键力学参数(图1(b)). 例如, 
AFM揭示了肿瘤细胞与正常细胞在力学特性上的差 

异, 为癌症的早期诊断与治疗提供了新颖的思路 [16,17]. 
光镊技术则能够精确捕获和移动细胞, 并对其施加微 

小力以测量细胞的响应. 这一技术不仅用于研究细胞 

的弹性模量、硬度等机械性质, 还可观察细胞在力学 

刺激下的行为和反应. 例如, 通过光镊对细胞膜施加局 

部力, 研究人员能够探究张力梯度的空间分布与方向, 
并发现力学分布与局部Ca 2+信号之间的复杂关系, 揭 

示了细胞力学特性与生理功能之间的内在联系 [18]. 磁 

力驱动器操纵磁珠也是一种重要的生物力学刺激手段, 
可用于探究机械转导与细胞功能之间的关系, 这些力 

学刺激可以作用于单分子层面, 亦可作用于细胞核层 

面 [19,20]. 此外, 毛细管抽吸技术通过将细胞悬液精确引 

入毛细管内(图1(b)), 提供了一个相对封闭且易于观察 

的环境, 便于直观研究细胞在毛细管内的生长、分裂 

和代谢等过程, 进而深入探索细胞的生物力学特性 [21]. 
施加流体剪切力和拉伸力也是常用的生物力学调控方 

法, 这些方法分别通过设计特定的液流装置和牵拉装 

置来实现(图1(b)). 随着生物力学研究的不断深入, 一 

系列新的研究工具和技术应运而生, 其中微流控芯片 

技术尤为引人注目. 该技术将化学、生物分析过程中 

的多个基本操作单元集成到几厘米见方的芯片上, 实 

现了微米尺度上的精准操控. 微流控芯片技术不仅具 

有高度的生物兼容性, 还具备设计简便、操作灵活等 

优势, 为生物力学研究提供了新的有力支撑 [22~24]. 近 

十年来, 微流控芯片技术在生物力学领域的应用取得 

了显著进展, 为探究细胞与力学环境之间的相互作用 

提供了全新的视角. 同时, 基于光刻蚀和微纳加工技术 

构建的微通道装置、细胞挤压装置等新型研究工具也 

不断涌现, 能够更精确地模拟体内的力学微环境, 为深 

入研究生物力学对细胞行为及命运的调控机制提供了 

新的契机 [12,25~29]. 

2 生物力学感受器及力学传导 

细胞内部存在着众多力学感受器, 这些感受器在 

细胞与微环境的相互作用中扮演着至关重要的角色. 
细胞力学感受器是一类能够感知并响应力学刺激的分 

子或分子复合体, 广泛分布于细胞质膜、细胞骨架以 

及细胞核等关键部位, 具有高度的敏感性和特异性, 能 

够精确地捕捉到微环境中微小的力学变化, 如细胞外 

基质的刚度、流体剪切力以及细胞间的接触力等. 一 

旦力学感受器感知到外界刺激, 它们会迅速启动一系 

列信号转导机制, 将力学信号转化为生物化学信号, 这 

一过程涉及多种信号分子的激活和调控, 如离子通道、 

激酶、磷酸酶以及转录因子等. 这些信号分子在细胞 

内形成复杂的信号网络, 通过级联放大将力学信号传 

递到细胞的各个角落, 从而引发广泛的生物学效应.  
基于生物力学感受器的独特特性, 我们系统性地 

对当前已知的感受器进行了归纳分类, 主要划分为四 

大类别: 酶介导型感受器、转录因子响应型感受器、 

离子通道型感受器, 以及其他尚未明确归类机制的感 

受器类型(表1) [19,21,30~59]. 值得注意的是, 关于离子通道 

型感受器中的PIEZO1/2蛋白、转录因子型感受器中的 

YAP(Yes-associated protein)以及整合素(Integrin)在生 

物力学感知与信号传导过程中的作用, 已有众多学者 

进行了深入且详尽的综述性探讨 [60~67], 不仅总结了这 

些关键分子的基本生物学特性, 还深入剖析了它们在 

力学刺激感知、信号转导及后续细胞响应中的复杂机 

制, 为相关领域的研究奠定了坚实的基础. 鉴于此, 本 

文将聚焦于近年来新报道的其他类型生物力学感受器 

及其独特的信号转导功能. 这些新兴的感受器不仅拓 

宽了我们对生物力学感知机制的理解边界, 还揭示了 

更多潜在的分子靶点, 为疾病治疗、组织工程及生物 

技术应用等领域提供了新的研究思路和干预策略. 

2.1 酶介导型感受器 

2.1.1 磷脂酶cPLA2(cytosolic phospholipase A2) 
在前期科研探索中, 我们开创了一种全新的物理 

微环境仿生装置——细胞挤压装置, 该装置能够实现 

微米级精确细胞挤压, 有效模拟体内细胞在受限空间 

中的微环境 [12]. 当对细胞实施挤压时, 我们意外发现, 
这种空间受限且低黏附的微环境能诱导细胞发生间充 
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质-阿米巴样转化, 显著提升了细胞的迁移速度 [12]. 进 

一步研究表明, 空间挤压力显著拉伸了细胞核膜, 导致 

其褶皱形态发生变化. 当核膜褶皱达到某一临界阈值 

时, 细胞内部的磷脂酶cPLA2能够感知并响应这种机 

械刺激, 其被激活并特异性地定位于细胞核膜内侧 

(图2). 激活后的cPLA2进一步催化代谢, 生成花生四烯 

酸(arachidonic acid, AA), 这一关键的细胞信号分子能 

够激活细胞皮层的肌球蛋白myosin II, 增强细胞的收 

缩性, 进而调控包括胚胎细胞、肿瘤细胞等在内的多 

种细胞在物理受限微环境中的迁移(图2) [25,30]. 此外, 在 

树突细胞穿越狭窄的物理受限微环境过程中, 它们通 

过自身的形变来感知外界的力学刺激. 外部的挤压通 

过ARP2/3-cPLA2-NF-κB信号通路来调节CCR7(C-C 
chemokine receptor type 7)的表达水平, 进而影响树突 

细胞向淋巴结的迁移能力, 并赋予它们特定的免疫调 

节功能 [31]. 值得注意的是, 最近的研究者开发了一种基 

于聚乙二醇的滑动水凝胶(Sliding hydrogels, SG), 用以 

模拟局部重塑的物理微环境, 研究者发现在此微环境 

中“细胞翻滚”的现象, 这种细胞外基质与细胞之间的 

机械相互作用同样导致了细胞核的拉伸, 并激活了磷 

脂 酶 c P L A 2 ,  这 一 过 程 与 异 染 色 质 H 3 K 9 m e 3 、  

H3K27me3的修饰状态紧密相关, 显著促进了间充质干 

细胞向软骨细胞的分化过程 [32,68]. 

2.1.2 共济失调突变基因(ataxia telangiectasia mutated, 
ATM)和共济失调毛细血管扩张Rad3相关蛋白 

(ataxia telangiectasia and Rad3-related protein, 
ATR) 

DNA损伤是生物体在经历生物力学刺激时的一种 

常见且重要的生理响应. 在此过程中, ATM和ATR激酶 

作为细胞内关键的DNA损伤响应发挥着举足轻重的作 

用, 通过催化多种蛋白质的磷酸化修饰, 精密调控着一 

系列复杂的DNA损伤应答反应, 从而维护基因组的稳 

定性 [69]. 结合细胞挤压装置与微流体通道系统这一前 

沿的技术, 研究者发现ATR激酶具备一种独特的能力, 
即能够敏锐地感知并有效响应细胞所遭受的机械应力 

刺激. 特别地, 当细胞内ATR激酶的表达水平通过基因 

操作技术被特异性下调(即敲降)后, 细胞在面临相同的 

机械挤压挑战时, 其核膜的完整性遭受了显著的破 

坏 [33]. 这一结构上的损伤进一步影响了转录调控因子 

YAP在细胞核内的定位与分布模式, 导致YAP无法正 

确发挥其转录调控功能. 同时, 核周染色质的正常折叠 

构象也受到严重扰乱, 进而影响了细胞的正常生理功 

能. 最终, 这些变化共同导致了细胞迁移行为的异常表 

现. 类似地, ATM激酶在受到拉伸力学刺激时也展现出 

其独特的生物学功能, 它能够磷酸化KAP1(KRAB-as
sociated protein-1)蛋白, 这一过程对于调控染色质的折 

表 1 生物力学感受器分类及其功能  
Table 1 The classification of biomechanical sensors and their functions 

生物力学感受器类型 力学感受器名称 仿生力学重构方法 力学感知与传递功能 

酶介导型感受器 

cPLA2 细胞挤压装置、滑动水凝胶 调控细胞收缩性和与异染色质的修饰状态 [30~32] 

ATR 细胞挤压装置、微通道装置 保护力学刺激下的核膜完整性 [33] 

ATM 细胞拉伸装置 调控异染色质修饰状态 [34] 

TREX1 细胞挤压装置、微通道装置 调控SNAIL转录因子活性 [35] 

LKB1-AMPK 磁力装置、不同刚度凝胶、流体剪 
切力刺激 

调控细胞内部的能量代谢稳态和细胞收缩性 [19,36] 

转录因子响应型感受器 
ETV4/5 / 调控细胞发育方向和命运 [37~39] 

KLF2 流体剪切力刺激 调控内皮细胞形态和功能 [40,41] 

离子通道型感受器 

PIEZO1/2 微通道装置、毛细管抽吸装置、不 
同刚度凝胶 

涉及多种生理及病理过程 [42~46] 

TRP家族蛋白 
不同刚度凝胶、细胞拉伸装置、流 

体剪切力刺激、毛细管抽吸装置 
涉及多种生理及病理过程 [47~51] 

OSCA/TMEM63 毛细管抽吸装置 调控溶酶体机械敏感性 [21] 

TRAAK, TREK-1, TREK-2 / 调控眼压稳态 [52] 

DEG/ENaC 流体剪切力刺激、 
调控触觉感知及卵母细胞/肾脏上皮细胞钠 

离子吸收 [53,54] 

其他类型的力学感受器 
ESCRT III 微通道装置 调控核膜损伤修复 [55~57] 

染色质结构 磁力装置、微通道装置 调控基因表达和相分离 [58,59]   
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叠状态至关重要 [34]. 通过调节染色质的构象变化, ATM 
激酶帮助细胞有效应对力学刺激所带来的挑战, 从而 

维护细胞的正常生理功能.  
2.1.3 核酸外切酶TREX1(three prime repair exonu- 

clease 1) 
当细胞受到过度的挤压应力导致细胞核膜破裂时, 

一种与核膜紧密相连、位于内质网上的核酸外切酶 

——TREX1能够敏锐地识别并响应这一核膜结构破坏 

的信号 [35]. TREX1随之定位至细胞核膜破裂处, 并诱 

导产生慢性的DNA损伤(图2). 这种由力学刺激触发 

的响应机制进一步激活了SNAIL转录因子, 在原发灶 

乳腺癌细胞中诱导发生上皮细胞-间充质细胞转化, 从 

而增加肿瘤细胞的侵袭性, 加速肿瘤的发生与发展 

进程.  

图 2 挤压力感受器及其力学转导机制. 当细胞受到挤压力学刺激时, 位于细胞核膜的力学感受器能够感知并响应, 调控多种生物学过程: 
(i) 磷脂酶cPLA2能够感知核膜的拉伸, 并催化代谢产生花生四烯酸AA, 进一步激活肌球蛋白活性, 增强细胞收缩性, 从而促进细胞快速迁移; 
(ii) 过度的力学挤压会破坏细胞核膜的完整性, 导致DNA损伤. 此时, 胞质中的自体整合屏障因子BAF和环GMP-AMP合成酶cGAS能够迅速结 

合到DNA损伤部位, 招募ESCRT III复合体和含有LEM结构域的蛋白分子来修复受损的细胞核膜, 维持细胞稳态. 此外, 核酸外切酶TREX1也能 

结合到DNA损伤部位, 导致慢性DNA损伤, 进而诱导肿瘤细胞发生上皮-间充质转化(EMT), 调控肿瘤细胞的转移过程 
Figure 2 Compression force sensors and mechanotransduction mechanism. Biomechanical sensors located on the nuclear membrane detect and 
respond to compressive stimulation, regulating various biological processes: (i) cPLA2 senses nuclear membrane stretch induced by confinement, 
catalyzing the metabolism of arachidonic acid to regulate actomyosin contractility and migration plasticity; (ii) BAF and cGAS detect DNA damage 
caused by compressive forces, binding to the damaged sites and recruiting ESCRT-III components and LEM domain proteins to facilitate nuclear 
membrane repair. Additionally, TREX1 binds to DNA damage sites, promoting chronic DNA damage and epithelial–mesenchymal transition (EMT) in 
primary tumor cells, thereby regulating tumor metastasis  
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2.1.4 LKB1-AMPK激酶 

在利用经特异性抗体修饰的磁珠对细胞施加机械 

张力, 或通过液流诱导流体剪切力的实验中, 研究者观 

察到, 针对E-钙黏蛋白(E-cadherin)施加的拉力能够介 

导一种生物力学调控机制, 促进肝激酶B1(liver kinase 
B1, LKB1)的活化, 进而触发AMP活化蛋白激酶(AMP- 
activated protein kinase, AMPK)的激活 [19]. 这一系列分 

子事件调控细胞内部的能量代谢稳态, 具体表现为增 

强了细胞对葡萄糖的摄取效率, 并促进了三磷酸腺苷 

(Adenosine triphosphate, ATP)的合成. 这些效应共同为 

细胞在面临机械应力挑战时构建了必要的能量储备基 

础, 确保了细胞能够适应并应对此类外部力学刺激. 此 

外, 当肿瘤细胞在三维基质中以阿米巴样形态迁移时, 
细胞处于低耗能状态, ATP/AMP比值降低, 激活AMPK 
激酶, 诱导线粒体分裂和氧化磷酸化水平降低 [36]. 同 

时, AMPK还会抑制肌球蛋白磷酸酶MYPT1 (Myosin 
Phosphatase Target Subunit 1)的活性, 提高肌球蛋白 

myosin II的活性, 从而增强收缩力依赖的阿米巴样细 

胞迁移能力. 

2.2 转录因子响应型感受器 

2.2.1 转录因子ETV4/5 (ETS translocation variant 4/5) 
由于细胞分布的疏密程度存在差异, 位于细胞集 

群核心区域的细胞常处于受压状态. 研究者鉴定出转 

录因子ETV4在人类胚胎干细胞中扮演着力学传感器 

的角色, 能够感知并响应机械应力信号, 从而调节胚胎 

干细胞的分化路径 [37]. 具体而言, ETV4的表达丰度与 

细胞密度呈负相关, 即随着细胞密度的上升而下降. 在 

细胞密度较低的集群中, 成纤维生长因子受体1(fibro
blast growth factor receptor 1, FGFR1)介导的内吞活动 

得到增强, 进而激活下游的ERK(Extracellular signal- 
regulated kinases)信号通路及ETV4本身, 促使胚胎干 

细胞朝向内胚层方向分化. 相反, 当细胞密度增大时, 
该生物力学信号传导通路受到抑制, 导致ETV4进入细 

胞核的量减少, 转而引导胚胎干细胞向神经外胚层分 

化. 在胚胎发育的早期阶段, ETV4作为一种高度敏感 

的力学感受器, 精确调控着胚胎干细胞向不同分化方 

向的进程. ETV5, 同样也是ETS转录因子家族成员, 与 

脂肪瘤首选伴侣蛋白协同作为细胞外信号的传感器, 
提高子宫内膜细胞的侵袭能力, 促进子宫内膜癌的 

EMT过程 [38]. 在膀胱尿路上皮癌中, 成纤维细胞生长 

因子受体3信号传导会诱导MAPK/ERK介导的ETV5水 

平升高, 导致TAZ水平升高, 从而调节细胞接触抑制 [39]. 
在牙根发育过程中, ETV5作为FGF信号的下游转录因 

子, 与机械敏感通道PIEZO2的启动子区域结合, 抑制 

PIEZO2表达, 进一步影响干细胞的发育命运 [70]. 
2.2.2 转录因子 KLF2 (Krüppel-like factor 2) 

转录因子KLF2是一种关键的血流剪切力感受器, 
在胚胎的发育进程中发挥着至关重要的作用 [40]. 随着 

胚胎体内血流剪切力的逐渐增强, KLF2开始在内皮细 

胞中特异性表达. 在KLF2缺失的情况下, 胚胎或个体 

将面临因高心排血量状态所诱发的严重心脏疾病风险, 
提示KLF2是连接血流动力学变化与心脏发育及功能 

调节的重要分子枢纽. 在血管生成过程中, KLF2受到 

血流的影响, 调节响应血管血流的内皮基因的转录 [71]. 
进一步研究表明, KLF2调控腹侧应力纤维的形成, 并 

通过剪切纤维抑制血管稳态中的JNK MAPK信号传导, 
从而显著抑制肌动蛋白细胞骨架相关蛋白(包括黏着 

斑激酶)的磷酸化, 最终影响内皮形态 [41], 这一过程部 

分依赖于ATP的释放和P2X4(P2X purinoceptor 4) [72]. 
KLF2还介导了受剪切力影响的基因表达, 如内皮细胞 

上的Lectin-type oxidized LDL receptor 1 (LOX-1) [73]. 
KLF2也受到其他机械敏感蛋白的调节. 有研究表明, 
剪切应力激活PIEZO1, 导致钙内流, 随后激活CaMKII 
(calcium/calmodulin-stimulated protein kinase II)和 

MEKK3 (mitogen-activated protein kinase kinase kinase 
3), 以促进MEKK3/MEK5/ERK5信号传导并最终诱导 

KLF2/4的转录, 从而调节内皮功能 [74]. 此外, KLF2影 

响心脏的形态发生, 心跳和血流通过机械敏感蛋白向 

心内膜细胞祖细胞发出信号, 调控心脏瓣膜形态发生. 
血流和KLF2协同控制心内膜组织运动产生瓣膜小叶 

和细胞外基质蛋白纤连蛋白1b的合成 [75]. 

2.3 离子通道型感受器 

2.3.1 PIEZO1/2 
PIEZO蛋白家族, 具体由PIEZO1与PIEZO2两类成 

员构成, 在哺乳动物体内扮演着至关重要的角色, 作为 

机械门控离子通道 ,  负责介导阳离子的内流过程 .  
PIEZO蛋白具备感知细胞膜上机械力变化的能力, 并 

能将这种机械信号有效地转换为电信号或化学信号, 
从而在哺乳动物(包括人类)的触觉、痛觉及本体感觉 

等多种机械感知信号传导机制中发挥着不可或缺的作 

用 [61,76]. 在近期的研究中, 研究人员利用微通道装置模 

拟多形核白血球PMN(polymorphonuclear leukocytes)穿 
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越狭窄内皮细胞间隙, 发现内皮细胞间隙产生的挤压 

力能够激活PMN细胞膜上的机械感受器PIEZO1, 进而 

触发细胞内尖峰状的Ca 2+信号响应. 这一由PIEZO1介 

导的力学响应机制, 对于PMN向假单胞菌感染小鼠肺 

部的迁移至关重要, 是激活PMN宿主防御功能的核心 

环节 [42]. 中性粒细胞表面的机械敏感离子通道PIEZO1, 
能够敏锐地感知不同强度的流体剪切应力 ,  通过 

PIEZO1通道增加中性粒细胞内的钙离子浓度, 进而调 

控钙蛋白酶的活性及细胞骨架的重塑过程, 最终诱导 

NETosis(中性粒细胞胞外诱捕网形成过程)的发生 [43]. 
这一过程将中性粒细胞置于局部炎症和促凝效应的中 

心位置, 解释了一种重要的生物学机制 [43]. 研究者还通 

过采用不同刚度的凝胶和细胞拉伸装置, 模拟肠道干 

细胞ISC(intestinal stem cell)隐窝底部的力学微环境, 
证 实 了 I S C 表 面 的 P I E Z O 机 械 敏 感 通 道 在 硬 刚 度  

(18 kPa)条件及机械拉伸作用下被激活, 导致细胞内 

Ca 2+的流入, 抑制了NOTCH通路, 诱导分泌细胞的分 

化, 并调节了WNT信号通路, 从而维持ISC自我更新与 

增殖之间的微妙平衡 [44]. 这些发现阐明了PIEZO激活 

的机制级联过程, 以及其在协调ISC命运决策和维持中 

的关键作用. 此外, 通过抽吸方法对红血球和人胚胎肾 

细胞施加力学刺激的研究者发现, 微管尖端角度的增 

加和物理约束会导致F-肌动蛋白发生显著的重组, 聚 

集在被吸引细胞的颈部区域, 并进一步增强细胞顶端 

的张力应力, 从而激活PIEZO1通道. 这一过程揭示了 

F-肌动蛋白在调控细胞机械感知方面的新机制 [45]. 值 

得注意的是, 在肿瘤细胞的受限迁移过程中, 空间挤压 

同样能够激活肿瘤细胞表面的PIEZO1通道, 引起细胞 

内钙离子Ca 2+水平的升高 [46,77], 进而抑制磷酸二酯酶1 
依赖的PKA(protein kinase A)活性, 调控细胞的迁移 

行为. 
2.3.2 瞬时受体电位(transient receptor potential, 

TRP)家族蛋白 

瞬时受体电位TRP家族蛋白是一类能够响应多样 

化细胞外信号的膜蛋白, 这些信号涵盖生化分子、pH 
变动、温度变化、渗透压差异及力学刺激, 调控离子 

内流并触发一系列特定的细胞内级联反应. 基于序列 

同源性的分析, TRP超家族被进一步细分为7个亚家族: 
TRPV(香草素样)、TRPA(锚蛋白样)、TRPC(经典型)、 

TRPM(黑素瘤相关)、TRPML(黏脂蛋白样)、TRPN(无 

脊椎动物特有NOMPC样)以及TRPP(多囊蛋白样) [47]. 
TRPV4离子通道蛋白在力学感受与传导机制研究 

中受到了广泛的关注, 涉及多种生理及病理过程. 在生 

理条件下, 利用细胞牵拉装置对尿路上皮细胞施加力 

学刺激, 发现TRPV4能够响应并导致细胞内Ca 2+浓度 

发生变化及ATP的释放 [78]. 进一步的研究表明, TRPV4 
基因敲除的小鼠会出现尿失禁症状, 膀胱内机械牵拉 

诱导的ATP释放减少, 表明TRPV4在尿路上皮介导的 

膀胱内机械压力转导中发挥着核心作用 [48].  
在病理方面, 随着主动脉瓣狭窄的发展, 瓣膜组织 

硬度增加, 促使瓣膜间质细胞(valvular interstitial cells, 
VICs)响应性地向肌成纤维细胞转化 [79,80]. 通过采用不 

同刚度的水凝胶模拟健康或病变主动脉瓣组织的力学 

特性, 发现TRPV4离子通道能够感知基质硬化的力学 

刺激, 调控PI3K-AKT信号通路活性, 诱导VICs向肌成 

纤维细胞转化 [79]. 类似地, 当内皮细胞在不同刚度(4, 
25, 50 kPa)的凝胶上培养时, TRPV4离子通道能够感知 

基质硬化的力学微环境, 通过TRPV4/microRNA-6740/ 
endothelin-1信号轴导致内皮功能紊乱 [49]. 在正常小鼠 

的表皮角质形成细胞中, 细胞外基质变硬的力学刺激 

能够调控YAP/TAZ核转位及AKT信号通路, 与生化信 

号TGFβ1共同诱导上皮-间充质转化 [50,81]. 巨噬细胞中 

表达的TRPV4能够响应基质刚度增加, 调控M1型巨噬 

细胞的极化 [82]. 在生物材料或装置植入软组织中时, 通 

常会引发异物反应, 这种由TRPV4介导的巨噬细胞感 

受基质硬度力学信号能够激活下游Rac1信号通路, 调 

控细胞骨架重塑, 在引发异物反应中发挥着重要作 

用 [51,83]. 组织纤维化表现为过量沉积高度压缩且排列 

紧密的胶原纤维, 干扰器官的结构和功能. 在这种异常 

的力学微环境中, Discoidin结构域受体1(DDR1)过度表 

达, DDR1通过TRPV4通道调节Ca 2+内流, 促进胶原的 

排列和压缩 [84]. 
在感觉神经元体系中, TRPA1亚型的表达对于寒 

冷感受、机械刺激响应及化学伤害性感受至关重 

要 [85~87]. 特别是在内耳的感觉毛细胞上, 机械偏转作用 

于毛束, 引发尖端离子通道的开放, 这是声音感知的初 

始步骤. 其中, TRPA1通道位于毛束尖端, 可能作为机 

械摆动的力学感受器, 其表达抑制会削弱感受器细胞 

的功能 [86]. 在血管平滑肌细胞中表达的TRPV2则作为 

膜张力变化的敏感探测器, 能够响应膜拉伸刺激, 激活 

非选择性阳离子通道, 导致细胞内钙离子浓度上升, 在 

血管平滑肌细胞中扮演关键的拉伸传感器角色 [88]. 此 

外, 心内膜细胞中表达的TRPC6能够感知机械牵张, 调 

节心肌细胞的钙离子稳态, 并在一定程度上对抗由机 
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械牵张诱发的心房心律失常 [89]. 在神经元中, TRPV2同 

样展现出对流体剪切力的感知能力, 通过机械刺激诱 

导肌动蛋白的重组, 增强了生长锥的运动性并促进了 

肌动蛋白的积累, 促进了轴突的生长 [90]. 触觉对于从环 

境探索到社交互动等多种行为至关重要, 在果蝇幼虫 

中, III类树突分支神经元对触觉敏感, 并参与轻触感知 

过程 [91,92]. 无机械感受器电位C (NOMPC)是一种关键 

的轻触感知机械感受器, 在III类神经元中高度表达, 并 

对其机械转导功能至关重要 [91].  
2.3.3 OSCA/TMEM63通道 

OSCA/TMEM63蛋白家族被确认为迄今最大的机 

械激活离子通道家族, 且在真核生物中展现出高度的 

保守性 [93~96]. 在哺乳动物中, 该家族包含三种成员: 
TMEM63 A、B及C [97]. 在去垢剂环境下, OSCA/ 
TMEM63二聚体孔突变体展示出连续的细胞外孔扩张 

特性, 其形态变化类似于花朵绽放的过程, 伴随着每个 

单体亚基向二聚体界面的内缩, 以及随后二聚体界面 

处脂质的排出 [98,99]. 值得注意的是, 高阈值机械力能够 

激活OSCA/TMEM63通道, 暗示OSCA/TMEM63是一 

种能够感知并响应强烈力学刺激的感受器 [100]. 近期研 

究揭示, 定位于溶酶体膜上的离子通道蛋白TMEM63 
不仅具备感知细胞外部环境力学变化的能力, 还通过 

调节溶酶体的形态学特性及功能性活动, 对维持细胞 

整体的生理稳态发挥着不可或缺的作用 [21,95]. 采用毛 

细管抽吸技术对细胞施加力学刺激, 能够有效激活 

TMEM63离子通道, 进而触发一系列生化级联反应, 其 

中包括钙离子Ca 2+从溶酶体内腔向细胞质的转运, 这一 

过程对于细胞生物力学特性的适应性调整具有调控意 

义. 此外, 小鼠TMEM63A在Neuro-2a细胞中介导的溶 

酶体机械敏感性, 进一步证实了其在哺乳动物中的功 

能保守性, 为理解细胞机械转导机制提供了新的视 

角 [21]. 
2.3.4 钾离子通道 TRAAK, TREK-1, TREK-2 

TRAAK, TREK-1及TREK-2均属于机械敏感型双 

孔域钾离子通道家族, 它们在动作电位的传导、感觉 

信息的转导以及肌肉收缩等生理过程中扮演着重要角 

色 [52,101,102], 研究者们采用了膜片钳技术来记录它们对 

膜张力的响应特性. 实验结果显示, 所有被测通道均展 

现出低阈值的机械敏感性, 其T 10%/50%值(即达到10%和 

50%最大激活张力所需的力)分别位于0.6~2.7和4.4~6.4 
mN/m的范围内. 然而, 它们在具体响应特征上却存在 

显著差异: TRAAK与TREK-1在广泛的生理相关张力 

范围内均表现出明显的激活趋势, 而TREK-2的激活则 

较为局限, 其激活范围与另一种机械敏感通道PIEZO1 
更为接近, 仅在较窄的张力区间内发生 [52]. 此外, 在探 

讨机械敏感通道在特定生理环境中的功能时, 研究者 

们发现网状小梁细胞可能通过其细胞表面与TREK-1 
通道的相互作用来感知房水的剪切应力. 这一机制在 

维持眼压稳态方面发挥着至关重要的作用, 为理解眼 

部生理病理过程提供了新的视角 [103]. 
2.3.5 Na +通道DEG/ENaC 

在探究流体动力学因素对细胞功能影响的研究中, 
研究者向卵母细胞表面的玻璃灌注液流以产生层流, 
激活退化素/上皮钠通道ENaC, 触发卵母细胞内苯扎氯 

铵敏感的全细胞钠电流 [53]. 在啮齿类动物毛发皮肤的 

机械感受机制研究中, 毛发的运动作为刺激源激活了 

相应的机械感受器. 值得注意的是, 脑钠通道1(basonu
clin zinc finger protein 1, BNC1)定位于紧邻并环绕毛囊 

的镰形神经末梢区域, 通过基因敲除技术破坏小鼠的 

BNC1基因, 研究者发现低阈值快速适应型机械感受器 

的敏感性显著降低, 表明BNC1通道对于正常的轻触感 

知功能至关重要, 并可能构成机械感觉复合体的一个 

核心组件 [104]. 此外, 在肾脏生理学的范畴内, 肾脏皮质 

集合管中的钠离子Na +吸收过程主要由顶膜上的上皮 

钠离子通道ENaC介导. 研究者通过增加静水压力或诱 

导膜拉伸, 揭示了流体流动刺激能够增强ENaC的活性 

并促进钠吸收 [54]. 

2.4 其他类型的力学感受器 

2.4.1 内体分选转移复合物ESCRT III 
当细胞受到过度的挤压应力导致细胞核膜破裂时, 

细胞内部存在快速力学响应的修复机制, 内体分选转 

运复合物(endosomal sorting complex required for trans
port III, ESCRT III)中的关键组件CHMP4B(charged 
multivesicular body protein 4B)展现出了对细胞核膜损 

伤及DNA损伤的敏锐感知能力(图2). CHMP4B能够迅 

速而特异性地定位至核膜破损位点, 介导并执行破损 

核膜的修复过程, 有效遏制了因DNA广泛受损而可能 

触发的细胞凋亡途径, 这对于维护细胞稳态及生存至 

关重要 [55,56], 进一步的研究深化了我们对这一复杂修 

复机制的理解. 在ESCRT III复合物被激活之前, 细胞 

质中的非磷酸化自体整合屏障因子(barrier-to-autointe
gration factor, BAF)作为一种早期响应分子, 能够预先 

探测到细胞核膜破裂区域暴露的DNA, 并迅速与之结 
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合(图2), 导致BAF在细胞核内部的积累, 预示着其作为 

一种关键的初始感受器角色 [57]. 紧接着, BAF通过其分 

子间的相互作用, 招募含有跨膜LEM结构域的蛋白质, 
引导ESCRT III复合体至损伤部位. 这一系列级联反应 

不仅揭示了BAF与ESCRT III之间的协同作用, 而且强 

烈提示两者均具备作为生物力学感受器的功能特性, 
能够敏锐地识别由机械挤压力引发的核膜完整性丧失, 
并随即启动一系列分子响应以促进核膜的修复 [105]. 
2.4.2 染色质结构 

近年来, 随着细胞力学和分子生物学的交叉研究 

不断深入, 力学信号对染色质结构与功能的调控机制 

逐渐被揭示. 细胞核内的染色质并非孤立存在, 其结构 

和功能受到多种力学信号的精细调控. 核纤层蛋白La
min A和核膜蛋白Emerin等核膜相关蛋白能够与转录 

因子相互作用, 当细胞受到外界力学刺激导致细胞核 

形变时, 这些蛋白的结构状态随之改变, 进而可能影响 

染色质的三维结构, 最终调控基因表达 [106]. 近期研究 

表明, 力学张力能够直接作用于染色质, 激活基因表 

达. 例如, 通过使用修饰有精氨酸-甘氨酸-天冬氨酸多 

肽的磁珠对细胞施加不同程度的力学刺激时, 力学信 

号能够通过整合素-肌动蛋白细胞骨架-LINC(the linker 
of nucleoskeleton and cytoskeleton)复合物-核纤层的信 

号传导通路传递至细胞核内的染色质 [58]. 这种力学刺 

激能够直接拉伸染色质, 上调二氢叶酸还原酶的表达, 
证实了生物力学刺激能够通过物理性拉伸染色质来激 

活基因表达. 此外, 在细胞受限迁移过程中, 细胞核 

会受到外力刺激而发生形变, 不仅改变了细胞核的几 

何形态, 还导致了细胞内染色质的压缩状态发生改变, 
从而影响细胞核内相分离聚集物的特性. 物理空间 

受限将细胞核分割成不同的区域, 未穿越空间受限的 

细胞核内染色质异质性增加, 更倾向于发生相分离, 这 

可能是细胞核内染色质压缩状态响应力学刺激的一种 

机制 [59]. 综上, 这些研究为理解细胞如何通过力学信号 

感知外界环境变化并调控基因表达提供了新的视角, 
也为细胞生物学和生物力学的交叉研究开辟了新的 

方向. 

3 总结和展望 

近年来, 生物力学感知与力学转导领域的研究呈 

现蓬勃发展的态势, 该领域致力于解析生物体如何感 

知并响应外界力学刺激. 目前, 研究焦点之一聚集在细 

胞膜及细胞器膜上特异性定位的离子通道, 这些离子 

通道作为关键的力学感受器, 通过其精妙的结构设计, 
能够敏锐地捕捉到力学信号的变化. 具体而言, 这些离 

子通道通过调节离子的外流或内流, 进而激活并启动 

一系列下游信号通路的转导过程, 最终诱导细胞产生 

相应的力学响应行为. 值得注意的是, 不同类型的离子 

通道展现出各异的机械阈值特性, 例如PIEZO1通道具 

有较低的机械阈值, 而OSCA/TMEM63通道则表现出 

较高的机械阈值. 这种机械阈值上的差异暗示了不同 

强度的力学刺激可能激活不同的下游信号转导通路, 
从而引发多样化的细胞反应. 除了离子通道之外, 生物 

体内还存在众多机械力激活的酶类, 其中磷脂酶cPLA2 
便是一个典型的例子, cPLA2能够响应细胞核膜的拉伸 

程度, 并特异性地定位于细胞核膜内侧, 触发下游细胞 

收缩信号的传导, 进而调控细胞在受限微环境中的迁 

移行为. 基于cPLA2这一生物力学感受器的发现, 我们 

推测, 生物体内可能还存在其他具有相似功能的激酶、 

磷酸酶以及磷脂酶等. 这些酶类同样具备感知不同类 

型或不同强度生物力学信号的能力, 并能够将这种物 

理信号转化为生化分子信号, 从而实现对生物个体力 

学响应行为的精细调控. 尤为值得关注的是, 聚焦于细 

胞核是当前生物力学研究的热点领域之一. 细胞核不 

仅承载着遗传信息的传递与表达, 还可能是力学信号 

感受和传递的关键枢纽. 近年来, 一系列围绕细胞核展 

开的力学感应与响应研究揭示了多种与细胞核相关的 

力学感受机制, 包括磷脂酶cPLA2的激活、核酸外切酶 

TREX1的调控、转录因子ETV4/5的参与等, 进一步证 

实了细胞核在力学信号感受和传递过程中的核心作用. 
这些研究不仅丰富了我们对细胞核功能的认识, 还为 

未来的研究提供了新的方向. 比如, 进一步筛选在特定 

力学刺激下定位在细胞核内或核周的信号分子, 并鉴 

定这些分子在力学感知与响应过程中的功能. 这将有 

助于拓展力学感受器的研究方向, 为深入理解细胞与 

力学微环境之间的动态相互作用提供更全面的理论 

基础. 
在深入探究生物力学感知与响应机制的过程中, 

开发高效且精准的研究方法或工具显得尤为重要. 目 

前, 不同刚度的水凝胶是使用最多的研究工具, 因其简 

便性和易于在各类实验室中推广的特性而被广泛采用. 
然而, 需强调的是, 基质的软硬性质仅是力学信号谱系 

中的一个代表性因素, 若要全面解析生物体对多样力 

学信号的复杂响应, 就必须致力于开发新型的研究体 

系. 体内组织细胞长期处于一个高度拥挤且结构有序 
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的微环境中, 其中挤压力作为一种普遍的生物力学刺 

激, 对细胞行为具有深远的影响. 尽管原子力显微镜和 

光镊等尖端技术能够提供精确的力学挤压刺激测量与 

施加能力, 但受限于其高昂的成本、专业设备需求以 

及复杂的操作流程, 这些技术的普及应用面临极大的 

挑战. 近年来, 基于微流控技术、微纳加工方法的细胞 

力学刺激系统日益受到研究界的广泛关注. 这些新兴 

技术不仅显著简化了操作流程, 而且实现了对细胞施 

加不同硬度、微米级精度的精确挤压, 在模拟体内复 

杂力学环境方面展现出巨大的潜力. 通过进一步优化 

基于微流控芯片技术的生物力学研究体系, 我们不仅 

能够更深入地揭示生物体对外界力学刺激的感知与响 

应机制, 还可能为相关疾病的治疗策略提供新的理论 

依据. 近年来, 可塑性生物材料的开发为细胞力学微环 

境的研究提供了全新的工具. 其中, 滑动水凝胶作为一 

种具有独特力学性能的可塑材料, 为深入探究力学微 

环境的可塑性及其与细胞行为之间的动态相互作用提 

供了有力支持. 细胞与力学微环境之间的关系是相互 

的: 一方面, 特定的力学微环境能够对细胞的增殖、分 

化、迁移等行为进行调控; 另一方面, 细胞的动态变化 

也会对周围的力学微环境进行重塑, 形成一种复杂的 

反馈机制. 因此, 深入理解细胞与力学微环境之间的动 

态关系对于生物医学研究具有重要意义. 目前力学微 

环境的体外重构方法大多集中在单一力学作用的解析 

上, 例如对基质刚度、流体剪切力或机械拉伸等单一 

因素的研究. 然而, 在生物体内, 细胞往往受到多种力 

学刺激的同步作用, 为了更精准地模拟体内环境, 未来 

的研究可以将现有的体外重构方法进行有机结合. 例 

如, 将挤压力与基质刚度相结合, 或者将流体剪切力与 

细胞间的机械拉伸力相整合, 从而探究这些复杂力学 

刺激如何协同调控细胞行为. 这种多因素整合的研究 

方法有望为细胞力学微环境的研究开辟新的方向, 为 

再生医学、组织工程以及疾病机制研究提供更深入的 

理论基础.   
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Living organisms constantly interact with their environment, relying on their ability to detect environmental cues and adapt 
to maintain survival and homeostasis. This ability is particularly evident at the cellular level, where cells have developed 
sophisticated mechanisms to accurately detect and respond to diverse microenvironmental signals. These signals fall into 
two major categories: biochemical and biomechanical, both of which play essential roles in regulating cellular behavior and 
maintaining organismal health. Biochemical signals involve molecular interactions that activate intracellular pathways, 
while biomechanical signals encompass physical forces such as tension, compression, and shear stress within the cellular 
microenvironment. In recent years, biomechanical signals have garnered increasing attention due to their critical role in 
cellular function and tissue development. Unlike biochemical signals, which primarily mediate ligand-receptor 
interactions, biomechanical signals arise from the extracellular matrix, neighboring cells, and overall tissue mechanics, 
influencing processes such as cell differentiation, migration, and metabolism. Understanding how cells perceive and 
respond to these mechanical forces is crucial for elucidating fundamental biological mechanisms and has significant 
implications for developmental biology, pathology, regenerative medicine, and tissue engineering. 

This review presents a comprehensive analysis of biomechanical signals within the cellular microenvironment and the 
strategies used to simulate and reconstruct these signals in vitro. Recent advancements in biomaterials, microfabrication, 
and bioengineering have led to the development of highly sophisticated platforms that closely mimic the mechanical 
properties of the in vivo environment. These engineered systems provide researchers with powerful tools to systematically 
investigate the effects of biomechanical signals on cellular processes and to dissect the molecular mechanisms underlying 
mechanotransduction. We also provide a detailed classification of the biomechanical sensors that cells utilize to detect and 
transduce mechanical stimuli. These include enzyme-mediated sensors, transcription factor-responsive elements, ion 
channel-type receptors, and others. Each of these plays a unique role in converting mechanical signals into biochemical 
responses that regulate critical cellular activities, such as proliferation, differentiation, apoptosis, and migration. 

A particular focus of this review is the emerging understanding of the cell nucleus as an active participant in 
mechanotransduction. Once considered a passive organelle, the nucleus is now recognized as a critical mediator of 
mechanical signal perception and transmission. Recent studies have demonstrated that mechanical forces can directly alter 
nuclear structure, chromatin organization, and gene expression, thereby influencing cell fate and function. Advances in 
high-resolution imaging techniques, such as atomic force microscopy and traction force microscopy, have provided 
unprecedented insights into the mechanical properties of cells and tissues. Furthermore, the integration of computational 
modeling and machine learning approaches is anticipated to enhance our ability to predict and manipulate biomechanical 
interactions across different biological scales. 

Looking ahead, the field of mechanobiology is rapidly evolving, with several promising trends on the horizon. The 
integration of multi-scale modeling frameworks, along with the development of novel bioengineered materials, is expected 
to bridge the gap between in vitro studies and in vivo applications. Additionally, understanding biomechanical signaling 
pathways will be instrumental in advancing therapeutic strategies for mechanosensitive diseases, including cancer, fibrosis, 
and cardiovascular disorders. By further elucidating how cells interpret mechanical cues, researchers can refine strategies 
for tissue regeneration, develop bioengineered organs, and design targeted therapies that modulate mechanotransduction 
pathways. As our knowledge of biomechanical signaling deepens, so will our ability to harness these principles to drive 
innovations in biomedical research and improve human health. 

biomechanical microenvironment, mechanical cues reconstitution, biomechanical sensors, mechanotransduction 
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