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基于JAK-2/STAT3信号通路观察维生素D3对炎症
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摘要： 目的　基于 Janus 蛋白酪氨酸激酶 2（JAK2）/信号转导及转录激活因子 3（STAT3）信号通路观察维生素

D3（VitD3）对炎症相关性结直肠癌（CAC）的影响。方法　取 30 只雄性昆明小鼠给予葡聚糖硫酸钠（DSS）造模，并随

机分为模型组、VitD3低剂量组、VitD3高剂量组，另取 10 只正常小鼠作为对照组。VitD3低、高剂量组造模过程中分

别给予 10 IU·g-1、20 IU·g-1的 VitD3灌胃，灌胃体积 2 mL，连续给药 28 d；对照组和模型组均给予等体积花生油。造

模第 7、14、21、28 d 称取小鼠重量；造模结束后，取出结直肠组织，计算成瘤数量；HE 染色、ELISA、免疫组化检测小

鼠结直肠组织形态、组织匀浆液上清中炎症因子含量及上皮钙黏素（E-cadherin） 和波形蛋白（vimentin） 的表达；

RT-qPCR 检测 H19、let-7a、c-Myc mRNA、HMGA2 mRNA 表达；Western blotting 检测 JAK2/STAT3 通路蛋白表

达。结果　与对照组相比，模型组小鼠各时间点体重均明显减轻，且有肿瘤生成，结直肠组织中 H19、c-Myc 

mRNA、HMGA2 mRNA 表达水平，vimentin 蛋白评分及 p-JAK2、p-STAT3 蛋白表达水平明显上升，let-7a 表达水

平及 E-cadherin 蛋白评分明显下降，血清 TNF-α、IL-1β、IL-6 表达水平明显升高，IL-10 表达水平明显下降（P<

0.05）；与模型组相比，VitD3低、高剂量组小鼠各时间点体重均明显升高，肿瘤数量明显减少，结直肠组织中 H19、c-

Myc mRNA、HMGA2 mRNA 表达水平，vimentin 蛋白评分及 p-JAK2、p-STAT3 蛋白表达水平明显下降，let-7a 表

达水平及 E-cadherin 蛋白评分明显升高，血清 TNF-α、IL-1β、IL-6 表达水平明显下降，IL-10 表达水平明显升高

（P<0.05），且 VitD3高剂量组变化更为明显。结论　VitD3可能通过调控 JAK2/STAT3 信号通路减轻炎症反应，并影

响上皮间质转化（EMT），对 CAC 小鼠发挥保护作用。
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Abstract: Objective To investigate the effects of vitamin D3 (VitD3) on the colitis-associated colorectal cancer (CAC) 
based on the signal pathway of Janus kinase 2 (JAK2)/signal transduction and transcription activator of transcription 3 
(STAT3). Methods Thirty male Kunming mice were given dextran sodium sulfate (DSS) and randomly divided into model 
group, VitD3 low-dose and high-dose groups, and 10 normal mice were used as control group. The mice in VitD3 low-dose 
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and high-dose groups were respectively given 10 IU·g-1 and 20 IU·g-1 of VitD3 by gavage at a dose of 2 mL for 28 consecu⁃
tive days. The mice in the control group and model group were given the same volume of peanut oil. The weight of mice was 
weighed on the 7th, 14th, 21st, and 28th day of modeling. After the modeling, the colon tissue was removed and the number 
of tumors was calculated. HE staining, ELISA, and immunohistochemistry were used to detect the colonic tissue morpholo⁃
gy, the content of inflammatory factors in the tissue homogenate supernatant, and the expression of epithelial cadherin (E-
cadherin) and vimentin. The expressions of H19, let-7a, c-Myc mRNA and HMGA2 mRNA were detected by RT-qPCR. 
The protein expression of JAK2/STAT3 pathway was detected by Western blotting. Results Compared with the control 
group, the weight of mice in the model group was significantly reduced at each time point, and there was tumor in the colon. 
The expression levels of H19, c-Myc mRNA, HMGA2 mRNA, p-JAK2 and p-STAT3 protein, and the score of vimentin 
protein in colon tissue all were significantly increased, and so were the serum TNF-α, IL-1β, IL-6 expression levels (P<
0.05). The let-7a expression level, E-cadherin protein score, and serum IL-10 expression level were significantly de⁃
creased (P<0.05). Compared with the model group, the weight of mice in VitD3 low and high dose groups was increased sig⁃
nificantly at each time point. The expression levels of H19, c-Myc mRNA, HMGA2 mRNA, the score of vimentin protein, 
and the expression levels of p-JAK2 and p-STAT3 protein in colon tissue were decreased significantly, while the let-7a ex⁃
pression and E-cadherin protein score were significantly increased (P<0.05). The TNF-α, IL-1β, IL-6 expression levels 
in serum were decreased, while the IL-10 expression level was increased (P<0.05). Changes were more obvious in VitD3 
high-dose group.  Conclusion VitD3 may play a protective role in CAC mice by regulating JAK2/STAT3 signal pathway, re⁃
ducing inflammatory response and affecting EMT process. 

Keywords: Vitamin D3; Colitis-associated colorectal cancer; Inflammation; Epithelial to mesenchymal transformation

前言

炎性肠病（inflammatory bowel disease， IBD）是

一种以腹痛、腹泻等肠道症状为主要临床表现的特

发性肠道炎症性疾病，病情加重者会出现黏液脓血

便，患者因此会出现高热、体重减轻等症状。作为

IBD的主要类型之一，溃疡性结肠炎（ulcerative coli⁃
tis， UC）是一种容易引起肠道中结肠黏膜层病变的

疾病，在我国的发病率逐年升高［1］。UC会引起肠道

黏液层变薄甚至消失，破坏肠黏膜屏障，导致有害

物质直接作用于肠黏膜，从而引起肠道炎症反应及

一系列肠道症状。已有的研究认为，环境、遗传及

系统异常等是导致UC的主要因素［2］。据报道，结直

肠癌（colorectal cancer， CRC）的发生发展与UC密切

相关，区别于散发型 CRC，由结肠炎引起的 CRC 被

称为炎症相关性结直肠癌（colitis-associated CRC， 
CAC）［3］。研究［4］显示，UC 逐渐发展为 CAC 的过程

中涉及多种炎症通路，其中，Janus蛋白酪氨酸激酶

2（Janus kinase 2， JAK2）/信号转导及转录激活因子

3（signal transducer and activator of transcription 3， 
STAT3）通路已经被证实参与了这一癌变过程。有

学者通过检测 JAK2 磷酸化水平发现，CAC 患者血

清中 JAK2 磷酸化水平高于正常人，进一步统计结

果显示，JAK2 磷酸化与患者预后转移及死亡有

关［5］。STAT3 在 JAK2 信号通路下游发挥重要的调

节作用。有研究发现，STAT3是一种致癌基因，且在

CAC 小鼠中表达水平明显升高［6］。维生素 D3（vita⁃
min D3， VitD3）又称胆钙化醇，属于固醇类脂溶性维

生素。近年来研究发现，CAC 患者血清 25-（OH）-
VitD3水平与 CRC 风险呈负相关性［7］。体外实验表

明，VitD3可影响肠上皮癌细胞的增殖、分化、凋亡，

并 可 抑 制 JAK2/STAT3 信 号 通 路 ，减 少 IL-6、
Chemerin等细胞因子的产生，从而参与炎症反应［8］。
本研究旨在从 JAK2/STAT3 信号通路探讨 VitD3 对
CAC的干预作用机制。

1　材料与方法

1.1　实验动物　SPF级雄性昆明小鼠［体重（20±2） g］
购自北京维通利华实验动物技术有限公司［许可证

号：SYXK（京）2017-0033］，饲养于我院动物实验中

心饲养室，首先饲养 1 周适应周围环境，饲养条件

为：温度（25±2） ℃、湿度（50±10）%、12 h循环光照、

通风良好，于饲养第2周开始进行实验。

1.2　药品与主要试剂　VitD3（商品名：英康利，生产

批号：938900296）购自上海信谊金朱药业有限公

司；葡聚糖硫酸钠（dextran sodium sulfate， DSS）（批

号：SJA22561475）购自北京诺博莱德科技有限公

司；反转录试剂盒（批号：R0256485）购自美国 Sigma
公司；IL-6（批号：D201830092）、TNF- α（批号：

A20189883）、IL-1β（批号：S201820945）和 IL-10（批
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号：S201839853）ELISA 试剂盒购自上海酶联生物技

术有限公司；上皮钙黏素（epithelia calcium， E-cad⁃
herin）一抗（批号：ab185335）、波形蛋白（vimentin）一

抗（批号：ab362254）、JAK2一抗（批号：ab4828245）、

p-JAK2一抗（批号：ab6532514）、STAT3一抗（批号：

ab877445）、p-STAT3一抗（批号：ab6264515）购自美

国 Abcam 公司 ；二喹啉甲酸（bicinchoninic acid， 
BCA）（批号：SEF22365）购自美国BD公司。

1.3　动物模型建立及分组　造模［9］：取 33 只小鼠，

在造模过程中的前 7 d给予 2% DSS水溶液，后 14 d
自由饮用普通水，造模过程中无小鼠死亡。随机选

取 3只小鼠，取结直肠组织标本，按照Girardi等［10］的
方法判断模型构建成功；将其余 30只小鼠随机分为

三组，分别为模型组、VitD3低剂量组、VitD3高剂量

组；另取 10只正常小鼠，连续 21 d给予普通饮水，作

为对照组。VitD3 低、高剂量组造模后分别给予

10 IU·g-1和 20 IU·g-1的 VitD3（溶于花生油）连续灌

胃 28 d，灌胃体积 2 mL。对照组和模型组给予等体

积花生油。在造模的第 7、14、21、28 d 称取小鼠重

量。实验结束第 2 d 引颈处死各组实验小鼠，取结

直肠组织，以直径（D）≥1 mm作为成瘤标准，计算各

组成瘤数量，用游标卡尺测定肿瘤平均直径，计算

瘤负荷（即所有肿瘤的平均直径之和）。

1.4　HE染色检测小鼠结直肠组织形态　取各组小

鼠结直肠组织，多聚甲醛溶液处理 48 h 后石蜡包

埋，制成 4 μm切片，经脱蜡、HE染色、脱水、清洗、透

明、封片，显微镜下观察组织病变。

1.5　ELISA 检测 TNF- α、IL-1β、IL-6、IL-10 含

量　取各组小鼠结直肠组织，制备匀浆，4 ℃离心

15 min，转速 4 000 r·min-1，留取上清待测。依据

ELISA 试剂盒说明书测定 TNF-α、IL-1β、IL-6 和

IL-10的含量，首先制备各待测物的标准曲线，各组

反应中止后，采用酶标仪测量 450 nm波长处光密度

（optical density， OD）值。

1.6　免疫组化检测 E-cadherin、Vimentin 表达　

取小鼠结直肠组织切片，经脱蜡、水化后，磷酸盐缓

冲液（phosphate buffered saline， PBS）冲洗 2 min，再
经柠檬酸盐缓冲液高压修复，用 3% 双氧水抑制内

源性过氧化物酶，封闭， PBS 冲洗 2 min，E-cad⁃
herin、vimentin 一抗用稀释液稀释（1∶1 200），37 ℃
孵育 1 h，PBS 冲洗 2 min，加入二抗，室温孵育

30 min，PBS冲洗 2 min。加入 DAB 显色 5 min，苏木

素复染 5 min，1%盐酸乙醇分化 5 s。用去离子水终

止反应，然后进行梯度乙醇脱水和二甲苯透明，中

性胶封片，在光镜下观察组织形态并拍照。每张切

片随机选取 10 个视野，在 400 倍光镜下连续观察，

记录视野中的阳性细胞数。染色强度计分标准：无

着色=0分、淡黄色=1分、棕黄色=2分、棕褐色=3分。

阳性细胞数计分标准：无=0 分、<25%=1 分、25%~
50%=2 分，51%~75%=3 分、>75%=4 分。以上两项

评分相加作为评判结果，最低0分，最高7分。

1.7　RT-qPCR检测mRNA的表达　使用 mirVana 
miRNA 分离试剂盒提取各组总 RNA，用 All-in-One 
miRNA qRT-PCR 试剂盒进行检测。使用引物如

下：H19（上游：5′-CTCGCACATGGTACTCAATTC⁃
GC-3′，下游：5′-ACGCTTTGATTGCGTCACGATC-3′）；

let-7a（上 游 ：5′-GCTCCACTTTGCCCTTCAATAA-
3′，下游：5′-ATTGTAGGGGGATCTAGGATCG-3′）；

c-Myc mRNA（ 上 游 ：5′-ATGCATCGCATAACC⁃
GAGAGC-3′，下游：5′- GTCACACCGCATTCGACC⁃
GGT -3′）；高迁移率族蛋白 A2（high mobility group 
proteinA2， HMGA2）mRNA（ 上 游 ：5′-AGCAC⁃
GCCTAATGCAGTCCCA-3′，下游：5′-ACGGTCCCA
GAAGTTGACTAGT -3′）。反应体系为 20 μL，反应

条件：94 ℃预变性 5 min，94 ℃ 40 s，60°C 40 s，72 ℃
延伸 60 s，72 ℃延伸 10 min，循环 40 次。使用 ABI 
7500 实时荧光定量 PCR 仪完成 RT-qPCR 操作，应

用2-△△Ct法计算mRNA的相对表达水平。

1.8　Western blotting检测 JAK2、p-JAK2、STAT3、
p-STAT3蛋白表达　分别收集各组样本，提取组织

匀浆中的总蛋白，BCA法测定其浓度，取 50 μg进行

凝胶电泳分离样品蛋白，转膜，截取目的条带浸于

5% 脱脂奶粉制成的封闭液中，置于摇床上室温封

闭 1 h，加入 JAK2、p-JAK2、STAT3、p-STAT3 一抗，

稀释比例均为 1∶1 500，4 ℃过夜，第二天取出膜洗

涤，加入二抗孵育液孵育 2 h，显色后，以 GAPDH 作

为内参进行灰度分析［11］。
1.9　统计学分析　数据统计采用 SPSS 19.0 软件，

作图工具采用 GraphPad Prism 5.01，两组间比较采

用 t检验，P<0.05表示差异具有统计学意义。

2　结果

2.1　VitD3对小鼠体重的影响　与对照组相比，模

型组小鼠在第 7、14、21 d体重明显减轻（P<0.001）；

与模型组相比，VitD3低、高剂量组小鼠第 7、14、21 d
体重明显增加（P 低剂量组 =0.032；P 高剂量组 =0.002），且
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VitD3高剂量组小鼠体重增加更明显，差异具有统计

学意义（P<0.05）（图1）。

2.2　VitD3对小鼠结直肠组织形态的影响　对照组

小鼠结直肠外观光滑，肠壁纹理清晰，黏膜完整无

充血水肿；模型组结直肠组织出现充血水肿及组织

增生，且有肿瘤产生（P=0.012）；与模型组相比，

VitD3低、高剂量组结直肠充血水肿及组织增生明显

改善，肿瘤数量明显减少（P 低剂量组=0.024；P 高剂量组=
0.001）。HE染色结果显示，对照组小鼠结直肠黏膜

完整，肠上皮细胞及腺体规则排列，无炎症浸润；模

型组结直肠黏膜大部分细胞紊乱，肠腺溃破及坏

死，结肠腺及肌层结构被破坏，出现严重炎症反应；

与模型组比较，VitD3低、高剂量组结直肠组织可见

完整的上皮细胞，结肠腺及肌层结构损伤减轻，炎

症细胞浸润明显减轻，且VitD3高剂量组改善更为明

显（图2）。

2.3　VitD3对TNF-α、IL-1β、IL-6和 IL-10表达的

影响　与对照组相比，模型组 TNF-α、IL-1β、IL-6
表达水平明显升高（P<0.001），IL-10表达水平明显

下降（P<0.001）。与模型组相比，VitD3低、高剂量组

TNF-α、IL-1β、IL-6 表达水平均有不同程度下降

（P 低剂量组 =0.033，0.022，0.015；P 高剂量组 =0.003，0.001，
0.000），IL-10 表达水平明显升高（P 低剂量组 =0.021；
P 高剂量组=0.001），且高剂量组变化更明显（图3）。

2.4　VitD3对 H19、let-7a、c-Myc mRNA、HMGA2 
mRNA 表达的影响　与对照组相比，模型组中

H19、c-Myc mRNA、HMGA2 mRNA表达水平明显上

升（P=0.000，0.000，0.000），let-7a 表达水平明显下

降（P=0.000）；与模型组相比，VitD3 低、高剂量组

H19、c-Myc mRNA、HMGA2 mRNA表达水平明显下

降（P 低剂量组 =0.021，0.032，0.019；P 高剂量组 =0.001，
0.004，0.000），let-7a 表达水平明显升高（P 低剂量组 =
0.018；P 高剂量组 =0.000），且 高 剂 量 组 变 化 更 明

显（图4）。

注：与对照组相比，*P<0.05；与模型组相比，#P<0.05、##P<0.01
Note: Compared with the control group, *P<0.05; Compared with 

the model group, #P<0.05, ##P<0.01
图1　VitD3对CAC小鼠体重的影响

Fig.  1　Effects of VitD3 on body weight in CAC mice

 

对照组

模型组

VitD3低剂量组

A

VitD3高剂量组

图2　VitD3对小鼠结直肠组织形态的影响（×400）
Fig.  2　Effects of VitD3 on the morphology of mice colorectal tissue (×400)
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2.5　免疫组化检测E-cadherin、vimentin在小鼠结

直肠组织中的表达变化　与对照组相比，模型组E-
cadherin蛋白评分明显降低（P=0.000），vimentin蛋白

评分明显升高（P=0.000）；与模型组相比，VitD3低、高

剂量组 E-cadherin 蛋白评分明显升高（P低剂量组 =
0.026；P 高剂量组=0.000），vimentin 蛋白评分明显下降

（P 低剂量组=0.032；P 高剂量组=0.004），且高剂量组下降更

明显（图5）。

2.6　VitD3 对 p-JAK2、p-STAT3 蛋白表达的影

响　与对照组相比，模型组 p-JAK2 和 p-STAT3 蛋

白表达水平明显升高（P<0.001）；与模型组相比，

VitD3低、高剂量组 p-JAK2 和 p-STAT3 蛋白表达水

平明显下降（P 低剂量组=0.026；P 高剂量组=0.008），且高剂

量组下降更显著；各组 JAK2 和 STAT3 蛋白表达水

平比较，差异无统计学意义（P>0.05）（图6）。

3　讨论

CRC的发病率居高不下，排在肺癌和乳腺癌之

后，已经成为世界范围内的第三大恶性肿瘤，且近

年来呈年轻化趋势。研究发现，CRC好发于患有UC

的人群，且发病率与病程呈正相关，说明UC患者若

不及时治疗，肠道在持续的炎症刺激下可能增加癌

变风险。由肠道炎症发展为 CRC 的患者比例在所

有病例中仅占 2%，但其致死率更高［12］。CAC 是由

炎症引起异性增生及腺瘤病变，最终引起癌变的组

织学病变，该过程步骤复杂，由众多基因参与。已

有的研究证明，VitD3可有效预防CAC。流行病学调

查显示，与正常人相比，CAC 患者血清 25（OH）D 水

平明显降低。周颖等［13］对患有结肠炎及 CAC 的小

鼠进行研究，与安慰剂相比，预防性补充 VitD3可有

效缓解炎症状态，并对CAC病理状态有明显的改善

作用，然而其作用机制目前尚无报道。本研究通过

构建 CAC 小鼠模型，探讨 VitD3对 CAC 的影响及可

能机制，结果显示，VitD3低、高剂量组小鼠造模期间

体重增长明显优于模型组；病理结果同样显示，经

VitD3治疗后，小鼠肠道炎症状态明显减轻，结直肠

肿瘤数量明显减少，且呈剂量依赖性，表明 VitD3对

CAC小鼠具有较好的保护作用。

机体的炎症反应及免疫调节伴随着肿瘤的发

生、发展，并且在此过程中释放大量细胞因子［14］。

图3　ELISA检测VitD3对TNF-α、IL-1β、IL-6和 IL-10表达的影响

Fig.  3　The effects of VitD3 on the expressions of TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL-10 detected by ELISA
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图4　RT-qPCR检测VitD3对H19、let-7a、c-Myc mRNA、HMGA2 mRNA表达的影响

Fig.  4　The effects of VitD3 on the expression of H19, let-7A, c-Myc mRNA and HMGA2 mRNA by RT-qPCR

图5　免疫组化检测VitD3 对E-cadherin、vimentin表达的影响（×400）
Fig.  5　The effects of VitD3 on the expression of E-cadherin and vimentin detected by immunohistochemistry (×400)
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作为细胞内重要的炎症信号转导通路之一，

JAK2/STAT3通路在多种肿瘤中表达异常，并可介导

多种细胞因子的释放，如促炎因子 TNF-α、IL-1β、

IL-6 以及相对应的抑炎因子 IL-10，两种因子的平

衡被打破是诱发肿瘤的重要机制之一［15］。TNF-α
是导致机体器官及多系统损伤的炎性因子，可破坏

肠道黏膜屏障，使肠道失去对有害物质的防护作

用［16］。IL-6具有多种生理功能，在肿瘤细胞中表达

明显升高，可促进肿瘤细胞的分裂；此外，IL-6在炎

症侵袭中是肠道急性期炎症反应的关键因子之一，

可使肠道炎症反应级联放大，从而破坏机体的免疫

平衡［17］。IL-1β 是一种促炎活性较高的炎症因子，

可刺激肠道黏膜的炎性浸润，介导肠黏膜上皮的异

型增生［18］。与促炎因子功能相反，IL-10 在炎症反

应过程中起到重要的抗炎作用，可缓解或逆转机体

在炎症压力作用下出现的病理反应。据报道，IL-10

图6　Western blotting检测VitD3对p-JAK2、p-STAT3蛋白表达的影响

Fig.  6　The effects of VitD3 on the expressions of p-JAK2 and p-STAT3 proteins detectred by Western blotting
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可降低直肠炎患者血清中炎性介质 TNF-α 和 IL-6
的水平，激活体液免疫应答反应；此外，IL-10 还可

改善 Th1/Th2 通路中的细胞活化反应，从而修复受

损的肠黏膜［19］。本研究结果显示，VitD3低、高剂量

组小鼠 TNF-α、IL-1β 和 IL-6表达水平与模型组相

比均明显降低，IL-10 表达水平则明显升高，说明

VitD3可能通过改善 CAC 小鼠的炎症状态起到治疗

作用。

活化的 JAK2可激活下游蛋白 STAT3，磷酸化的

STAT3在肿瘤细胞增殖、分化、迁移及凋亡等过程中

均发挥重要作用［20］。研究表明［21］，p-STAT3在细胞

内可以发生核位移，转位至细胞核内的 p-STAT3可

直接作用于靶基因，从而发挥其生物学功能。在

p-STAT3 可调控的基因中，c-Myc 是调节细胞周期

的重要基因，其作为原癌基因，在伴有炎症浸润的

组织中高表达，可以通过改变细胞周期活动抑制细

胞凋亡，最终引起细胞癌变。c-Myc 还可作为转录

因子与 H19基因启动子结合，调节 H19在细胞中的

表达水平。在 CRC细胞中，miRNA let-7a的表达与

H19 的调控密切相关，而 let-7a 是调控哺乳动物细

胞周期及细胞增殖的重要基因［22］。有学者通过对

CRC 细胞进行研究发现，过表达 let-7a-1 可明显促

进肿瘤细胞凋亡，由此揭示了 let-7a对 CRC 细胞的

抑制作用［23］。本研究结果显示，c-Myc、H19、let-7a
在模型组小鼠中的表达水平均明显改变，其中

c-Myc、H19 表达明显升高，let-7a 表达明显下降。

另有研究发现，let-7a可调控下游靶蛋白HMGA2的

表达，下调 let-7a 后 HMGA2 的表达明显增加，而

HMGA2高度参与了上皮间质转化（epithelial to mes⁃
enchymal transition， EMT）过程［24］。EMT 不仅是胚

胎形成、组织再生等生理过程的重要环节，在肿瘤

增殖、转移等过程中同样发挥重要作用［25］。E-cad⁃
herin和 vimentin是EMT的重要标志物，通过观察E-
cadherin和 vimentin在肿瘤细胞中表达水平的变化，

可以了解肿瘤细胞的增殖和迁移能力。研究发现，

EMT 是 CAC 发生、发展过程中的重要环节，炎症相

关细胞因子在此环节中也发挥了重要作用［26］。本

研究结果显示，VitD3 低、高剂量组小鼠 JAK2、p-
STAT3 蛋白，HMGA2 mRNA 表达水平及 vimentin 蛋

白评分较模型组明显降低，而 E-cadherin 蛋白评分

明显升高，且均呈浓度依赖性，表明VitD3对CAC小

鼠的保护作用可能与调控 JAK2/STAT3信号通路影

响EMT有关。

综上所述，VitD3可能通过对 JAK2/STAT3 信号

通路进行调控，降低炎症反应并影响 EMT 过程，发

挥对CAC小鼠的保护作用。
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