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光甘草定调节 JAK2/STAT3信号通路对食管癌细胞增殖、凋亡、侵袭、迁移的

影响

杨丽娜，侯亚琼

河南医学高等专科学校，河南  郑州     451191

摘 要：目的  探究光甘草定（GLA）对食管癌细胞增殖、凋亡、侵袭、迁移的影响并分析其是否与调节 Janus蛋白酪氨酸

激酶 2（JAK2）/信号转导和转录激活因子3（STAT3）通路有关。方法  MTT法检测 0、10、20、40、80、160、320 μmol·L−1 

GLA对人食管癌细胞KYSE150存活率的影响，并计算半数抑制浓度（IC50）。确定 80、40、20 μmol·L−1为后续实验GLA浓

度，并设置对照组、GLA（80 μmol·L−1）＋Colivelin（0.5 μmol·L−1，JAK2/STAT3 通路激活剂）组、GLA（80 μmol·L−1）＋

baricitini（10 μmol·L−1，JAK2抑制剂）组，CCK8法检测细胞活力，集落形成实验检测细胞克隆能力，流式细胞仪检测细胞凋

亡，Transwell实验检测细胞侵袭，伤口愈合实验检测细胞迁移，Westren blotting法检测 JAK2/STAT3通路及增殖、迁移蛋白

表达。建立食管癌裸鼠模型，随机分为模型组和GLA（50 mg·kg−1）组，每天 ig给药 1次，治疗 3周后处死小鼠，分析肿瘤质

量、体积，免疫组化染色分析组织中 JAK2、STAT3阳性表达。结果  与对照组比较，GLA组凋亡率显著升高（P＜0.05），

细胞活力、细胞克隆数、侵袭数、迁移率显著降低（P＜0.05）。与GLA 80 μmol·L−1组比较，GLA＋Colivelin组凋亡率显著

降低（P＜0.05），细胞活力、细胞克隆数、侵袭数、迁移率显著升高（P＜0.05）；GLA＋baricitini 组细胞凋亡率显著升

高（P＜0.05），活力、细胞克隆数、侵袭数、迁移率显著降低（P＜0.05）。与对照组比较，GLA组细胞Bax蛋白表达显著

升高（P＜0.05），p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、基质金属蛋白酶 9 （MMP-9）表达显著降低（P＜0.05）。与

GLA 80 μmol·L−1 组比较，GLA＋Colivelin 组 Bax 蛋白表达显著降低（P＜0.05），p-JAK2、p-STAT3、 c-MYC、Ki67、

MMP-9蛋白表达显著升高（P＜0.05）；GLA＋baricitini组Bax蛋白表达显著升高（P＜0.05），p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、

Ki67、MMP-9蛋白表达显著降低（P＜0.05）。与模型组裸鼠比较，GLA组肿瘤质量和体积显著降低（P＜0.05），JAK2、

STAT3阳性表达率显著降低（P＜0.05）。结论  GLA可能抑制 JAK2/STAT3通路，进而抑制食管癌细胞增殖、侵袭、迁移，

并促进凋亡。
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Effects of glabridin on proliferation, apoptosis, invasion, and migration of 

esophageal cancer cells by regulating JAK2/STAT3 signaling pathway
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Abstract: Objective To investigate the effects of glabridin (GLA) on the proliferation, apoptosis, invasion, and migration of 

esophageal cancer cells and analyze whether it is related to the regulation of the Janus kinase 2 (JAK2)/signal transducer and 

activator of transcription 3 (STAT3) pathway. Methods MTT assay was used to detect the cell survival rates of GLA intervention at 

0, 10, 20, 40, 80, 160, and 320 μmol·L−1, and IC50 was calculated. 80, 40, and 20 μmol·L−1 were determined as the doses for 

subsequent experiments in the GLA group, and control group, GLA (80 μmol·L−1)+Colivelin (0.5 μmol·L−1, JAK2/STAT3 pathway 

activator) group, GLA (80 μmol·L−1) +baricitini (10 μmol·L−1, JAK2 inhibitor) group were set up. CCK8 method was applied to 

detect cell viability, colony formation experiment was applied to detect cell cloning ability, transwell experiment was applied to 

detect cell invasion, the wound healing experiment was applied to detect cell migration, and immunoblotting was applied to detect 

the JAK2/STAT3 pathway and the expression of proliferation and migration proteins. A nude mouse model of esophageal cancer was 

established and randomly separated into a model group and a GLA (50 mg·kg−1) group. Administer ig once a day, euthanize mice 
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after three weeks of treatment, analyze tumor mass and volume, and perform immunohistochemical staining to analyze JAK2 and 

STAT3 positive expression in tissues. Results Compared with the control group, the apoptosis rate of the GLA group increased, 

while the cell viability, cell clone number, invasion number, and migration rate decreased (P < 0.05). Compared with the GLA 

80 μmol·L−1 group, the cell viability, number of cell clones, number of invasions, and migration rate in GLA+Colivelin group 

increased, while the apoptosis rate decreased (P < 0.05), the apoptosis rate of cells in the GLA+baricitinib group increased, while the 

vitality, number of cell clones, number of invasions, and migration rate decreased (P < 0.05). Compared with control group, the 

expression of Bax in cells of the GLA group increased, while the expression of p-JAK2, p-STAT3, c-MYC, Ki67, and MMP-9 

decreased (P < 0.05). Compared with the GLA 80 μmol·L−1 group, the expression of p-JAK2, p-STAT3, c-MYC, Ki67, and MMP-9 

in the GLA+Colivelin group increased, while the expression of Bax decreased (P < 0.05); the expression of Bax in the GLA+

baricitinib group increased, while the expression of p-JAK2, p-STAT3, c-MYC, Ki67, and MMP-9 decreased (P < 0.05). Compared 

with the nude mice in model group, the tumor mass and volume in the GLA group decreased (P < 0.05), and the positive expression 

rates of JAK2 and STAT3 in the GLA group decreased (P < 0.05). Conclusion GLA can inhibit the JAK2/STAT3 pathway, thereby 

inhibiting the proliferation, invasion, migration, and promoting apoptosis of esophageal cancer cells.

Key words: glabridin; Janus kinase 2/signal transducer and activator of transcription 3 pathway; esophageal cancer; apoptosis; 

migration

食管癌是全球第七大癌症，近几年来发病率不

断上升，由于多数病例处于晚期，不适合切除，因此

常选择放化疗作为其标准疗法，可改善食管癌患者

的预后和生存率，但 5 年生存率仍然相对较差［1］。

因此，迫切需要能改善预后及生活质量的新疗法。

光甘草定（GLA）是源自甘草的一种多酚类黄酮，具

有抗肿瘤、抗炎、抗微生物、抗氧化等生物学特性及

多种信号通路的调节活性，但其分子调控机制仍需

进一步研究［2-3］。Janus蛋白酪氨酸激酶 2（JAK2）是

非受体蛋白，能与细胞质区域的细胞因子受体结

合，激活信号转导和转录激活因子 3（STAT3），介导

致癌基因表达，并调节DNA转录，最终调节靶细胞

的增殖、凋亡、侵袭和免疫活性，有助于上皮间质转

化（EMT）和肿瘤发生［4］。STAT3 是 EMT 的上游介

质，能够诱导EMT介导的多种肿瘤转移，提高癌细

胞生长速度，会影响癌症的干性和免疫逃逸，介导

耐药的致瘤途径，最终促进肿瘤进展［5］。既往报道，

SOX12能激活 JAK2/STAT3通路，维持食管鳞癌细

胞活力，增强细胞运动性，提高迁移和侵袭能力，进

而影响食管癌的恶性转化及预后［6］。目前关于

GLA对食管癌细胞影响的研究较少，本研究旨在分

析 GLA 对食管癌细胞增殖、凋亡、侵袭、迁移的影

响，并探索其机制，以期为食管癌的临床诊疗提供

新方向。

1　材料

1.1　实验动物

12只 SPF级 4～5周龄雄性BALB/c裸鼠，购于

郑州市惠济区华兴实验动物养殖场，实验动物生产

许可证号 SCXK（豫）2019-0002。实验设计经河南

中检检测技术有限公司动物伦理委员会批准（批准

文号2023003）。

1.2　细胞

人食管癌细胞KYSE150，购自北京伊塔生物科

技有限公司。

1.3　主要试剂

GLA（CAS 号 59870-68-7，质量分数≥98%）、

MTT试剂盒、CCK-8试剂盒，均购自北京伊塔生物

科技有限公司；DMEM 培养基、Annexin V-FITC/PI

试剂盒（货号PM150210B、P-CA-201，武汉普诺赛生

命科技有限公司）；JAK2 抑制剂 baricitinib、JAK2/

STAT3 通路激活剂 Colivelin（CAS号1187594-09-7、

867021-83-8，艾美捷科技有限公司）；p-JAK2抗体、

p-STAT3 抗 体 、c-MYC 抗 体 、肿 瘤 增 殖 抗

原（Ki67）抗体、基质金属蛋白酶 9（MMP-9）抗

体、Bax抗体、β-actin抗体、二抗、JAK2抗体、STAT3

抗体（货号分别为 MA5-49770、MA5-15193、MA1-

980、MA5-14520、MA5-32705、MA5-14003、MA1-

140、PA1-28587、MA5-44619、710077），均购自赛默

飞世尔科技公司。

1.4　主要仪器

iBright ™ CL750 凝 胶 成 像 系 统 、Multiskan 

SkyHigh 酶标仪、EVOS M5000 显微镜均购自赛默

飞世尔科技公司。

2　方法

2.1　细胞培养

KYSE150 细胞培养于 DMEM 培养基，置于

37 ℃、5% CO2 培养箱传代，取对数期细胞进行

实验。
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2.2　MTT法检测细胞增殖

KYSE150细胞接种于96孔板（每孔1×105个），

培养 24 h 后，用 0、10、20、40、80、160、320 μmol·L−1 

GLA干预，24 h后加MTT溶液（5 mg·mL−1）37 ℃孵

育 4 h，加 DMSO 混匀，酶标仪记录 570 nm 处吸光

度（A）值，计算细胞存活率和半数抑制浓度（IC50）。

细胞存活率＝（A 实验－A 空白）/（A 对照－A 空白）

2.3　细胞增殖检测

KYSE150细胞接种于96孔板（每孔1×105个），分

为对照组，GLA高、中、低浓度（80、40、20 μmol·L−1）组，

GLA（80 μmol·L−1）＋Colivelin（0.5 μmol·L−1［7］）组，

GLA（80 μmol·L−1）＋baricitini（10 μmol·L−1［8］）组，培

养 24 h 后给药，给药后培养 24、48、72 h，与 10 μL 

CCK-8 溶液混合，2 h 后读取 450 nm 处 A 值并评估

细胞活力。

细胞集落形成实验：KYSE150细胞接种于 6孔

板（每孔 1×103个），培养 24 h 后给药，给药方式同

上，给药后孵育 14 d后甲醛固定，结晶紫染色，显微

镜拍照并计算细胞克隆数。

2.4　流式细胞仪检测细胞凋亡

KYSE150细胞接种于 6孔板（每孔 2×105个），

培养 24 h后给药，给药方式同“2.3”项，给药后培

养 24 h，收集细胞，将 1×105个 KYSE150 细胞重

悬至 500 μL 1×Annexin V 工作液，加 5 μL FITC 和

PI，室温避光20 min，用流式细胞仪对凋亡率进行检测。

2.5　Transwell实验检测细胞侵袭

Transwell板涂基质胶，1×105个KYSE150细胞

接种至无血清培养基，给药方式同“2.3”项，并置于

板上腔，下腔加含 10% 胎牛血清（FBS）培养基，

37 ℃孵育 6 h，固定并染色细胞，最后在显微镜下

观察。

2.6　伤口愈合实验检测细胞迁移

KYSE150 细胞接种至 6 孔板（每孔 2×105个）

中，培养 24 h后给药，给药方式同“2.3”项，给药后培

养至密度达95%，使用10 μL移液器吸头轻划出伤口，在0

和24 h时通过显微镜观察，计算细胞迁移率。

细胞迁移率＝（0 h划痕宽度－24 h划痕宽度）/0 h划痕

宽度

2.7　Western blotting 法检测 JAK2/STAT3 通路及

增殖、迁移蛋白表达

KYSE150 细胞接种 6 孔板（每孔 2×105个），

培养 24 h 后给药，给药方式同“2.3”项，给药后

培养 24 h。收集细胞，RIPA 裂解液提取细胞总蛋

白，BCA 试剂盒定量，电泳转膜，封闭。与一抗

p-JAK2（1∶500）、p-STAT3（1∶1 000）、c-MYC（1∶

500）、Ki67（1∶100）、MMP-9（1∶5 000）、Bax（1∶

100）、β-actin（1∶5 000）在 4 ℃下孵育过夜，与二

抗（1∶2 000）室温孵育 1 h，加发光液，分析蛋白相对

表达。

2.8　食管癌裸鼠模型

5×106个 KYSE150 细胞 sc 至裸鼠右腋窝，7 d

后随机分为模型组、GLA（50 mg·kg−1［9］）组，每组 6

只，每天 ig给药 1次，治疗 3周后处死小鼠，分离肿

瘤称质量，并计算体积。

2.9　免疫组化染色分析

肿瘤组织固定后石蜡包埋，切片，封闭，加

JAK2、STAT3抗体 4 ℃过夜孵育，加二抗 37 ℃孵育

1 h，通过显微镜观察分析组织中 JAK2、STAT3阳性

表达。

2.10　统计学处理

SPSS 26.0软件分析数据，结果以 x̄ ± s表示，多

组比较用单因素方差分析，SNK-q 检验进行两两

比较。

3　结果

3.1　GLA降低KYSE150细胞存活率

与对照组比较 ，GLA 10、20、40、80、160、

320 μmol·L−1组KYSE150细胞存活率下降，见图 1，

IC50为 80.07 μmol·L−1，因此选择 80 μmol·L−1为最高

浓度，确定 80、40、20 μmol·L−1为后续实验高、中、低

浓度。

3.2　GLA降低KYSE150细胞活力和细胞克隆能力

与对照组比较，GLA组细胞活力、细胞克隆数

显著降低（P＜0.05）；与 GLA 80 μmol·L−1 组比较，

图1　不同浓度GLA干预KYSE150细胞存活率（x
—
±s，n=6）

Fig. 1　 Survival rate of KYSE150 cells treated with 

different concentrations of GLA（x
—
±s，n=6）
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GLA＋Colivelin组细胞活力、细胞克隆数显著升高，

H-GLA＋baricitini组细胞活力、细胞克隆数显著降

低（P＜0.05），见 图 2。 结 果 表 明 GLA 可 抑 制

KYSE150 细胞增殖，且机制与 JAK2/STAT3 通路

相关。

3.3　GLA促进KYSE150细胞凋亡

与对照组比较，GLA 组细胞凋亡率显著升

高（P＜0.05）；与 GLA 80 μmol·L−1 组比较，GLA＋

Colivelin组细胞凋亡率显著降低（P＜0.05），GLA＋

baricitini组细胞凋亡率升高（P＜0.05），见图 3。结

果表明 GLA 可诱导 KYSE150 细胞凋亡，且机制与

JAK2/STAT3通路相关。

3.4　GLA抑制KYSE150细胞侵袭

与对照组比较，GLA 组细胞侵袭数显著降

A、C-细胞克隆结果；B-CCK-8实验结果；与对照组比较：*P＜0.05；与GLA 80 μmol·L−1组比较：#P＜0.05。

A and C-cell cloning results； B-CCK-8 experimental results； *P < 0.05 vs control group； #P < 0.05 vs GLA 80 μmol·L−1 group.

图2　GLA对KYSE150细胞活力和克隆能力的影响（x̄±s，n=6）

Fig. 2　Effect of GLA on viability and cloning ability of KYSE150 cells （x̄±s， n=6）

与对照组比较：*P＜0.05；与GLA 80 μmol·L−1组比较：#P＜0.05。
*P < 0.05 vs control group； #P < 0.05 vs GLA 80 μmol·L−1 group.

图3　GLA对KYSE150细胞凋亡的作用（x̄±s，n=6）

Fig. 3　Effect of GLA on apoptosis of KYSE150 cells （x̄±s， n=6）
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低（P＜0.05）；与 GLA 80 μmol·L−1 组 比 较 ，

GLA＋Colivelin 组 细 胞 侵 袭 数 显 著 升 高（P＜

0.05），GLA＋baricitini 组 细 胞 侵 袭 数 显 著 降

低（P＜0.05），见图 4。结果表明 GLA 可抑制

KYSE150 细胞侵袭，且机制与 JAK2/STAT3 通路

相关。

3.5　GLA抑制KYSE150细胞迁移

与对照组比较，GLA 组细胞迁移率显著降

低（P＜0.05）；与 GLA 80 μmol·L−1 组比较，GLA＋

Colivelin组细胞迁移率显著升高（P＜0.05），GLA＋

baricitini组细胞迁移率显著降低（P＜0.05），结果见

图 5。结果表明GLA可抑制KYSE150细胞迁移，且

机制与 JAK2/STAT3通路相关。

3.6　GLA 影响 p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、

MMP-9、Bax蛋白表达

与对照组比较，GLA 组细胞 Bax 蛋白表达

显著升高（P＜0.05），p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、

Ki67、MMP-9 蛋白表达显著降低（P＜0.05）；与

GLA 80 μmol·L−1 组比较 ，GLA＋Colivelin 组 p-

JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、MMP-9 蛋白表达

显 著 升高 ，Bax 蛋白表达显著降低（P＜0.05）；

GLA＋baricitini组 Bax蛋白表显著升高（P＜0.05），

p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、MMP-9 表 达 显

著降低（P＜0.05），见图 6、7。结果表明 GLA 可

抑制 KYSE150 细胞 JAK2/STAT3 通路活化并降

低增殖 、迁移侵袭蛋白表达 ，增加凋亡蛋白

表达。

3.7　GLA抑制体内肿瘤生长

与模型组比较，GLA组肿瘤质量和体积显著降

低（P＜0.05），见图 8。结果表明GLA可抑制体内食

管癌细胞生长。

3.8　GLA减少肿瘤组织中JAK2、STAT3阳性表达

与模型组比较，GLA组 JAK2、STAT3阳性表达

率显著降低（P＜0.05），见图9。结果表明GLA能够

与对照组比较：*P＜0.05；与GLA 80 μmol·L−1组比较：#P＜0.05。
*P < 0.05 vs control group； #P < 0.05 vs GLA 80 μmol·L−1 group.

图5　GLA对KYSE150细胞迁移的作用（x̄±s，n=6）

Fig. 5　Effect of GLA on migration of KYSE150 cells （x̄±s， n=6）

与对照组比较：*P＜0.05；与GLA 80 μmol·L−1组比较：#P＜0.05。
*P < 0.05 vs control group； #P < 0.05 vs GLA 80 μmol·L−1 group.

图4　GLA对KYSE150细胞侵袭的作用（x̄±s，n=6）

Fig. 4　Effect of GLA on invasion of KYSE150 cells （x̄±s， n=6）
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在体内抑制 JAK2/STAT3通路激活。

4　讨论

食管癌在发展中国家很常见，且死亡率很高，

其主要风险因素包括大量使用酒精和烟草，目前常

见治疗方法有局部疾病的内镜切除治疗或手术、转

移性疾病的放化疗等，而新药物治疗的开发可能改

善转移性食管癌患者的生存结局［10］。

GLA是甘草中活性类黄酮成分，其能调控促炎

及抗炎通路，调节线粒体功能和活性氧（ROS）产生，

进而发挥优越的抗炎和抗氧化能力，以及改善代谢

失调的作用，有助于治疗多种炎症相关疾病［11］。曾

有研究表明，GLA在肿瘤中具有多种生物活性和治

疗作用，其能激活内源性凋亡通路，诱导阻滞细胞

周期，并降低细胞活力和迁移活性，在体内外抑制

膀胱癌细胞生长［12］。GLA还能以剂量相关性方式

降低乳腺癌细胞活力，增加内质网应激标志物表

达，调节线粒体功能，诱导细胞凋亡样死亡，并抑制

迁移和侵袭，在乳腺癌等多种癌症中表现出抗肿瘤

特性［13］。Zhang等［14］研究表明，GLA可调节前列腺

癌细胞中ROS水平，调节 PI3K/Akt通路，抑制细胞

活力，并通过增加Caspase-3活性和凋亡率来促进细

与对照组比较：*P＜0.05；与GLA 80 μmol·L−1组比较：#P＜0.05。
*P < 0.05 vs control group； #P < 0.05 vs GLA 80 μmol·L−1 group.

图7　GLA对p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、MMP-9和Bax蛋白表达量的作用（x̄±s，n=6）

Fig. 7　Effect of GLA on expression levels of p-JAK2, p-STAT3, c-MYC, Ki67, MMP-9, and Bax proteins （x̄±s，n=6）

图6　GLA对p-JAK2、p-STAT3、c-MYC、Ki67、MMP-9和

Bax蛋白表达的作用

Fig. 6　Effect of GLA on expression of p-JAK2, p-STAT3, 

c-MYC, Ki67, MMP-9, and Bax proteins
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胞死亡，具有很强的抗癌作用。Jamwal等［15］研究发

现，GLA能通过调节EMT标志物表达减弱EMT，并

通过升高促凋亡和减少抗凋亡标志物放大紫杉醇

在肿瘤组织中的凋亡诱导和抗转移作用。此外，

GLA对 PI3K/AKT/mTOR通路具有调节作用，其可

通过改善线粒体跨膜电位和ROS水平诱导Caspase

级联激活和细胞凋亡，还可抑制细胞迁移来减缓

EMT，最终抑制乳腺癌生长，且无明显药物毒性，对

化疗药物抗癌细胞增殖和促凋亡作用也具有促进

效果［16］。GLA 还可以通过 PI3K-AKT-mTOR 途径

影响多种下游效应分子，抑制结肠癌细胞迁移、侵

袭和增殖，诱导凋亡，对结肠癌具有显著的疗效，无

明显副作用［17］。然而，GLA在食管癌中的作用目前

尚未证实。而本研究发现，GLA可能抑制食管癌细

胞增殖、侵袭、迁移，促进凋亡。

本研究进一步分析发现，GLA抑制食管癌发展

的作用机制可能与 JAK/STAT 通路有关。 JAK/

STAT通路是一个重要的细胞内信号级联，对免疫应

答、细胞增殖和分化等许多生理功能至关重要，其

失调有助于癌症的进展［18］。既往报道，SPP1能增加

JAK2和 STAT3的磷酸化水平，促进DNA损伤的修

复和食管癌放疗后肿瘤细胞的存活，增加肿瘤体

积，有助于放疗过程中辐射耐药性的发展［19］。照日

格吐等［20］研究发现，银杏叶提取物能抑制食管癌发

展，其机制与阻断 JAK2/STAT3通路有关。还有研

究报道［21］，小檗碱可降低白细胞介素-6（IL-6），调节

JAK/STAT相关通路，抑制胃癌细胞增殖，诱导其凋

亡和G0/G1细胞阻滞，抑制体外迁移和侵袭，并抑制

体内肿瘤生长。加味阳和汤可导致 JAK2/STAT3通

路的失活，降低M2巨噬细胞、Treg及炎症因子的表

与模型组比较：*P＜0.05。
*P < 0.05 vs model group.

图9　GLA对肿瘤组织JAK2和STAT3的阳性表达的作用（x̄±s，n=6，×400）

Fig. 9　Effect of GLA in positive expression of JAK2 and STAT3 in tumor tissues （x̄±s， n=6，×400）

与模型组比较：*P＜0.05。
*P < 0.05 vs model group.

图8　GLA对体内肿瘤生长的作用（x̄±s，n=6）

Fig. 8　Effect of GLA on tumor growth in vivo （x̄±s， n=6）
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达，增加M1巨噬细胞的表达，进而抑制炎症、激活

免疫反应并诱导细胞凋亡，以剂量相关的方式显著

降低乳腺癌生长［22］。Xiao 等［23］研究表明，MEX3C

可以增加 JAK2/STAT3通路的活性，促进肝癌的体

外迁移和体内转移，可能与患者预后不良和高死亡

率有关。Liu等［24］研究报道，冬凌草甲素可显著降

低磷酸化 JAK2和 STAT3水平，通过调节EMT相关

蛋白表达来阻碍 EMT，并抑制血管生成，可显著抑

制体外癌细胞迁移和体内异种移植致瘤性。本研

究中，经 GLA 处理细胞的促凋亡蛋白 Bax 表达升

高，p-JAK2、p-STAT3、原癌蛋白 c-MYC、增殖标志

物Ki67、转移相关蛋白MMP-9表达降低，提示GLA

可能抑制 JAK/STAT3通路，调节相关蛋白表达，进

而抑制食管癌发生和转移。采用 JAK2/STAT3通路

激活剂 Colivelin进一步处理能抵消 GLA对食管癌

的抑制作用，JAK2抑制剂 baricitinib进一步处理能

增强 GLA 对食管癌的抑制作用，证实 GLA 可能抑

制 JAK2/STAT3通路，进而抑制食管癌发展。本研

究还建立了食管癌小鼠模型，发现GLA处理后小鼠

肿瘤质量和体积及 JAK2、STAT3阳性表达率降低，

提示 GLA 在体内可能通过 JAK2/STAT3 通路对食

管癌具有抑制作用。

GLA 可能抑制 JAK2/STAT3通路，进而抑制食

管癌细胞增殖、侵袭、迁移，并促进凋亡。但肿瘤的

发展机制十分复杂，可能涉及其他通路的参与，还

需进一步分析。
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