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高良姜素对阻塞性黄疸大鼠肝组织细胞凋亡的影响及机制 Δ
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摘 要 目的 基于 Janus 激酶2（JAK2）/信号转导及转录激活因子3（STAT3）信号通路探究高良姜素（GAL）对阻塞性黄疸（OJ）大

鼠肝组织细胞凋亡的影响及机制。方法 以雄性 SD 大鼠为对象，采用胆总管双重结扎法建立 OJ 模型，并将造模成功的48只大鼠

分为OJ模型组（Model组）、低剂量GAL组（GAL-L组）、高剂量GAL组（GAL-H组）、高剂量GAL+JAK2激活剂colivelin组（GAL-H+

colivelin 组），每组12只；另取只开/关腹部不结扎的 SD 大鼠12只，作为假手术组（Sham 组）。各药物组大鼠灌胃和/或腹腔注射相

应药液，每天 1次，连续 7 d。末次给药后，观察各组大鼠的肝组织病理学形态，检测其血清中总胆红素（TBIL）、直接胆红素

（DBIL）、丙氨酸转氨酶（ALT）、γ-谷氨酰转移酶（GGT）水平，肝组织中超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）水平，肝组织细胞凋

亡率，以及信号通路相关蛋白[磷酸化 JAK2、JAK2、磷酸化 STAT3、STAT3]、凋亡相关蛋白[B 细胞淋巴瘤2（Bcl-2）、Bcl-2相关 X 蛋

白（Bax）]的表达情况。结果 与 Sham 组比较，Model 组大鼠肝组织肝窦充血，肝小叶出现损伤，肝细胞排列紊乱、形态肿胀且核仁

消失，可见大量炎症细胞浸润和纤维组织增生；血清中 TBIL、DBIL、ALT、GGT 水平，肝组织中 MDA 水平，肝组织细胞凋亡率，以

及肝组织中 Bax 蛋白的表达水平和 JAK2、STAT3蛋白的磷酸化水平均显著升高（P＜0.05）；肝组织中 SOD 水平、Bcl-2蛋白的表达

水平均显著降低（P＜0.05）。与 Model 组相比，GAL-L、GAL-H 组大鼠肝组织病理损伤均有所减轻，各定量指标均显著改善，且

GAL-H 组的效果更显著（P＜0.05）；colivelin 可显著逆转 GAL 对于 OJ 大鼠肝损伤及相关指标的改善作用（P＜0.05）。结论 GAL

可抑制OJ大鼠肝组织细胞凋亡，改善其肝功能，减轻氧化应激，上述作用可能与抑制 JAK2/STAT3信号通路有关。
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ABSTRACT OBJECTIVE To investigate the effects and mechanism of galangin （GAL） on hepatocyte apoptosis in rats with 

obstructive jaundice （OJ） based on the Janus kinase 2 （JAK2）/signal transduction and activator of transcription 3 （STAT3） 

signaling pathway. METHODS Taking male SD rats as the object， the OJ model was established by double ligation of common 

bile duct， and 48 rats with successful modeling were randomly separated into OJ model group （model group）， low-dose GAL 

group （GAL-L group）， high-dose GAL group （GAL-H group） and high-dose GAL+JAK2 activator colivelin group （GAL-H+

colivelin group）， with 12 rats in each group； another 12 SD rats with laparotomy/abdominal closure without ligation were selected 

as sham operation group （sham group）. Each administration group was given relevant medicine intragastrically and/or 

intraperitoneally， once a day， for 7 consecutive days. After the last medication， the morphology of liver tissue in rats was 

observed； the serum levels of total bilirubin （TBIL）， direct 

bilirubin （DBIL） ， alanine transaminase （ALT） and 

γ -glutamyltransferase （GGT）， as well as the levels of 

superoxide dismutase （SOD） and malondialdehyde （MDA） in 

liver tissue were detected. The apoptotic rate of liver tissue 
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cells， the expression levels of signaling pathway-related proteins （phosphorylated JAK2， JAK2， phosphorylated STAT3， STAT3） 

and apoptosis-related proteins [B cell lymphoma 2 （Bcl-2）， Bcl-2 related X protein （Bax）] were determined. RESULTS Compared 

with sham group， congestion of liver sinusoids， damage to liver lobules， disordered arrangement and swollen morphology of liver 

cells， the disappearance of nucleoli， and significant infiltration of inflammatory cells and fibrous tissue proliferation were observed 

in model group； the serum levels of TBIL， DBIL， ALT and GGT， the level of MDA in liver tissue， the apoptosis rate of liver 

cells， the protein expression of Bax， and the protein phosphorylation levels of JAK2 and STAT3 in liver tissue of model group 

were increased significantly （P＜0.05）； the level of SOD and the protein expression of Bcl-2 in liver tissue were decreased 

significantly （P＜0.05）. Compared with the model group， the pathological injuries of liver tissue were relieved in GAL-L group 

and GAL-H group， all quantitative indicators had significantly improved， and the effect of GAL-H group was more significant （P＜

0.05）. Colivelin could significantly reverse the improvement effects of GAL on liver injury and related indicators of OJ rats （P＜

0.05）. CONCLUSIONS GAL may inhibit liver cell apoptosis in OJ rats， improve liver function and alleviate oxidant stress， the 

mechanism of which may be associated with inhibiting JAK2/STAT3 signaling pathway.

KEYWORDS galangin； obstructive jaundice； hepatocytes； apoptosis； JAK2/STAT3 signaling pathway

阻塞性黄疸（obstructive jaundice，OJ）是指胆汁排泄

受阻造成胆汁聚集入血而引起黄疸的一种疾病，以肝胆

组织损伤及一系列病理变化（如白细胞/血小板减少、感

染、肝功能障碍、肝硬化等）为主要临床表现[1―2]。研究

显示，肝组织细胞凋亡是 OJ 的常见发病机制之一，与肝

损伤等一系列肝脏疾病的发生有关[3―4]。因现阶段 OJ 治

疗药物的副作用较多、安全性较差，故探寻安全、有效的

药物抑制 OJ 患者的肝组织细胞凋亡，对该症的临床治

疗具有重要意义。

高良姜素（galangin，GAL）是提取自中药高良姜的

一种天然黄酮醇类化合物，具有镇痛、抗氧化、抗肿瘤等

药理活性[5―6]。Mohammadi 等[7]研究发现，GAL 纳米颗

粒可通过发挥抗氧化作用来降低肝功能指标水平，从而

减轻对乙酰氨基酚诱导的肝毒性，提示 GAL 可能对肝损

伤具有一定的改善作用。Janus 激酶 2（Janus kinase 2，

JAK2）/信号转导及转录激活因子 3（signal transduction 

and activator of transcription 3，STAT3）信号通路是与细

胞增殖、凋亡相关的经典信号通路，可被白细胞介素 6、

肿瘤坏死因子 α 等炎症因子激活而进一步引发炎症反

应[8―9]。孙敏等[10]研究发现，丹皮酚可通过抑制 JAK2/

STAT3信号通路来减轻酒精性肝损伤小鼠的肝脏炎症

和氧化应激损伤，一定程度上体现了该信号通路在肝脏

疾病调控中的价值。韩立卓[11]研究发现，GAL 可通过抑

制 JAK1/JAK2/Src 信号通路来抑制 STAT3、Myc 蛋白的

激活，并可通过抑制 STAT3和 Myc 蛋白的相互作用来抑

制肿瘤细胞表面程序性死亡受体配体1的表达，从而抑

制肿瘤细胞的增殖、迁移和侵袭。基于此，本研究拟通

过建立大鼠 OJ 模型，从 JAK2/STAT3信号通路出发，探

讨 GAL 对 OJ 大鼠肝组织细胞凋亡的影响，以期为 OJ 治

疗靶点的挖掘和治疗药物的研发提供参考。

1　材料

1.1　主要仪器

本研究所用主要仪器包括 ELX800型全自动酶标仪

（美国 BioTek 公司），Eclipse 80i 型光学显微镜（日本

Nikon 公司），MF53-N 型荧光显微镜（广州市明美光电技

术有限公司），1658028型电泳仪、ChemiDocTM XRS+型

凝胶成像系统（美国 Bio-Rad 公司），KD-3368AM 型切片

机（浙江省金华市科迪仪器设备有限公司）等。

1.2　主要药品与试剂

GAL 对照品（批号 548-83-4，纯度≥98%）购自上海

特托生物科技有限公司；JAK2激活剂 colivelin 的对照品

（批号356284，纯度≥98%）购自武汉博欧特生物科技有

限公司；总胆红素（total bilirubin，TBIL）、直接胆红素（di‐

rect bilirubin，DBIL）、丙 氨 酸 转 氨 酶（alanine transami‐

nase，ALT）、γ - 谷 氨 酰 转 移 酶（γ -glutamyltransferase，

GGT）、超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、丙

二 醛（malondialdehyde，MDA）酶 联 免 疫 吸 附 测 定

（ELISA）试剂盒（批号分别为 536288、472148、259433、

440167、593284、542305）均购自上海碧云天生物技术股

份有限公司；苏木精-伊红（HE）染色试剂盒、TUNEL 染

色试剂盒（批号分别为354221、485961）均购自翌圣生物

科技（上海）股份有限公司；兔源磷酸化 JAK2（phos‐

phorylated JAK2，p-JAK2）、JAK2、磷酸化 STAT3（phos‐

phorylated STAT3，p-STAT3）、STAT3、B 细胞淋巴瘤 2（B 

cell lymphoma 2，Bcl-2）、Bcl-2 相关 X 蛋白（Bcl-2 asso-

ciated X protein，Bax）、甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）

多克隆抗体和辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔免疫球

蛋 白 G 二 抗（批 号 分 别 为 249630、526588、4170459、

2326114、9635475、3056186、1327490、4985107）均购自

英国 Abcam 公司。
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1.3　实验动物

SPF 级雄性 SD 大鼠60只，体重200～250 g，购自斯

贝福（北京）生物技术有限公司，动物生产许可证号为

SCXK（京）2019-0010。所有大鼠均饲养于河南省中医

院/河南中医药大学第二附属医院中心实验室（温度

21～25 ℃，相对湿度 40%～60%，每 12 h 光/暗循环）。

本动物实验方案经过该院实验动物福利伦理委员会审

核、批准（批准文号 PZ-HNS2YY-2022-048）。所有大鼠

均适应性饲养7 d 后开始后续实验。

2　方法

2.1　造模、分组与给药

参考相关文献[12]方法复制 OJ 模型：对大鼠腹腔注射

戊巴比妥钠（30 mg/kg）进行麻醉，从其腹部正中切开，暴

露并分离胆总管；于胆总管上1/3处行双重结扎，随后关

闭腹腔，逐层缝合，待大鼠苏醒。若术后 24 h 大鼠尿液

变黄，则说明 OJ 模型构建成功。

取 造 模 成 功 的 48 只 大 鼠 ，随 机 分 为 OJ 模 型 组

（Model 组）、低 剂 量 GAL 组（GAL-L 组 ，5 mg/kg 

GAL[13]）、高剂量 GAL 组（GAL-H 组，10 mg/kg GAL[13]）

和高剂量 GAL+JAK2 激活剂 colivelin 组（GAL-H+coli-

velin 组，10 mg/kg GAL+1 mg/kg colivelin[14]），每 组 12

只。余下 12只大鼠只进行开/关腹部操作但不结扎，作

为假手术组（Sham 组）。术后第 3天，GAL 各剂量组大

鼠灌胃相应剂量 GAL（以生理盐水为溶剂），并腹腔注射

等体积生理盐水；GAL-H+colivelin 组大鼠灌胃高剂量

GAL 并腹腔注射 colivelin（以生理盐水为溶剂）；Sham

组、Model 组大鼠灌胃并腹腔注射等体积生理盐水，每天

1次，连续7 d。

2.2　大鼠血清中肝功能指标水平检测

采用 ELISA 法检测。末次给药结束12 h 后，对各组

大鼠腹腔注射戊巴比妥钠（30 mg/kg）进行麻醉，于下腔

静脉取血。血样在 4 ℃下静置 4 h 后，以 3 000 r/min 离

心10 min，取上层血清，按相应试剂盒说明书方法操作，

使用酶标仪检测血清中 TBIL、DBIL、ALT、GGT 水平。

2.3　大鼠肝组织中氧化应激指标水平检测

采用 ELISA 法检测。取血后，以颈椎脱臼法处死各

组大鼠，剖取其肝脏。随机选取每组6只大鼠的肝组织，

置于4% 多聚甲醛中固定，备用；余下6只大鼠的肝组织

于－80 ℃下冻存，备用。取上述冻存的各组大鼠肝组织

适量，制备组织匀浆，按相应试剂盒说明书方法操作，使

用酶标仪检测肝组织中 SOD、MDA 水平。

2.4　大鼠肝组织病理学形态观察

使用 HE 染色法观察。取“2.3”项下固定的各组大

鼠肝组织适量，经常规石蜡包埋后切片，按 HE 染色试剂

盒说明书方法操作，使用光学显微镜观察其病理学形态。

2.5　大鼠肝组织细胞凋亡情况检测

采用 TUNEL 染色法检测。取“2.4”项下各组大鼠的

肝组织切片，按 TUNEL 染色试剂盒说明书方法操作，使

用荧光显微镜观察其细胞凋亡情况。每张切片随机选

取6个视野，记录每个视野中凋亡阳性细胞（呈棕红色）

数和细胞总数，计算细胞凋亡率（凋亡率＝凋亡阳性细

胞数/细胞总数×100%）。

2.6　大鼠肝组织中信号通路及凋亡相关蛋白表达检测

采用 Western blot 法检测。取“2.3”项下冻存的各组

大鼠肝组织适量，加入 RIPA 裂解液于冰上研磨，离心后

取上清液并使用 BCA 法进行蛋白定量。取蛋白适量，

经高温变性后，进行 10% 十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺

凝胶电泳分离，再转移至聚偏二氟乙烯膜上，用5% 牛血

清白蛋白封闭 1 h；加入信号通路相关蛋白（JAK2、p-

JAK2、STAT3、p-STAT3）、凋亡相关蛋白（Bax、Bcl-2）、内

参蛋白（GAPDH）一抗（稀释比例均为 1∶1 000），于 4 ℃

下孵育过夜；加入相应二抗（稀释比例为1∶5 000），于室

温下孵育2 h；以 ECL 试剂显影后，于凝胶成像系统下成

像。以 GAPDH 为内参，使用 IPWin 6.0软件分析各目的

蛋白的表达水平（即目的蛋白与内参蛋白的条带灰度值

比值）以及信号通路相关蛋白的磷酸化水平（即 p-JAK2

与 JAK2、p-STAT3与 STAT3蛋白的表达水平比值）。

2.7　统计学方法

采用 GraphPad Prism 7.0 软件对数据进行统计分

析。本实验定量数据均符合正态分布，以 x±s 表示，多

组间比较采用单因素方差分析，进一步两两比较采用

LSD-t 检验。检验水准α＝0.05。

3　结果

3.1　GAL对大鼠血清中肝功能指标水平的影响

与 Sham 组比较，Model 组大鼠血清中 TBIL、DBIL、

ALT、GGT 水平均显著升高（P＜0.05）；与 Model 组比较，

GAL-L、GAL-H 组大鼠血清 TBIL、DBIL、ALT、GGT 水

平均显著降低（P＜0.05），且 GAL-H 组显著低于 GAL-L

组（P＜0.05）。与 GAL-H 组比较，GAL-H+colivelin 组大

鼠血清 TBIL、DBIL、ALT、GGT 水平均显著升高（P＜

0.05）。结果见表1。

表1　各组大鼠血清中肝功能指标水平的比较（x±s，

n＝12）

组别
Sham 组
Model 组
GAL-L 组
GAL-H 组
GAL-H+colivelin 组

TBIL/（μmol/L）

13.54±1.42

186.25±14.33a

145.82±10.28b

102.34±7.75bc

157.85±12.20d

DBIL/（μmol/L）

5.86±0.93

134.02±11.89a

93.45±8.84b

51.67±6.45bc

87.49±8.90d

ALT/（U/L）

73.59±10.80

402.62±45.17a

281.37±31.59b

165.42±19.68bc

254.78±29.48d

GGT/（U/L）

2.20±0.46

42.48±5.30a

29.35±3.14b

13.64±1.88bc

35.80±3.94d

a：与 Sham 组 比 较，P＜0.05；b：与 Model 组 比 较，P＜0.05；c：与

GAL-L组比较，P＜0.05；d：与GAL-H组比较，P＜0.05。
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3.2　GAL对大鼠肝组织中氧化应激指标水平的影响

与 Sham 组比较，Model 组大鼠肝组织中 SOD 水平

显著降低，MDA 水平显著升高（P＜0.05）。与 Model 组

比较，GAL-L、GAL-H 组大鼠肝组织中 SOD 水平均显著

升高，MDA 水平均显著降低（P＜0.05），且 GAL-H 组的

变化较 GAL-L 组更显著（P＜0.05）。与 GAL-H 组比较，

GAL-H+colivelin 组大鼠肝组织中 SOD 水平显著降低，

MDA 水平显著升高（P＜0.05）。结果见表2。

3.3　GAL对大鼠肝组织病理学形态的影响

Sham 组大鼠肝组织中肝小叶形态正常，肝细胞排

列规整、呈放射状，细胞核清晰可见，无明显的炎症细胞

浸润和纤维组织增生。Model 组大鼠肝组织中肝窦充

血，肝小叶出现损伤，肝细胞排列紊乱、形态肿胀且核仁

消失，可见大量的炎症细胞浸润和纤维组织增生。与

Model 组比较，GAL-L、GAL-H 组大鼠肝组织损伤有所

减轻，细胞排列情况和形态有所恢复，炎症细胞浸润和

纤维组织增生减少，其中 GAL-H 组的改善更为明显。

与 GAL-H 组比较，GAL-H+colivelin 组大鼠肝组织中肝

小叶损伤严重，肝细胞结构、形态损伤加重，炎症细胞浸

润和纤维组织增生增多。结果见图1。

3.4　GAL对大鼠肝组织细胞凋亡率的影响

与 Sham 组[（5.47±0.86）%]比较，Model 组大鼠肝组

织细胞凋亡率 [（38.66±4.05）% ]显著升高（P＜0.05）。

与 Model 组比较，GAL-L、GAL-H 组大鼠肝组织细胞凋

亡 率 [（24.30±2.35）% 、（12.28±1.87）% ] 均 显 著 降 低

（P＜0.05），且 GAL-H 组显著低于 GAL-L 组（P＜0.05）。

与 GAL-H 组比较，GAL-H+colivelin 组大鼠肝组织细胞

凋亡率[（26.42±2.92）%]显著升高（P＜0.05）。各组大

鼠肝组织细胞凋亡的显微图见图2。

3.5　GAL 对大鼠肝组织中信号通路及凋亡相关蛋白表

达的影响

与 Sham 组 比 较，Model 组 大 鼠 肝 组 织 中 JAK2、

STAT3蛋白的磷酸化水平和 Bax 蛋白的表达水平均显著

升高，Bcl-2 蛋白的表达水平显著降低（P＜0.05）。与

Model 组比较，GAL-L、GAL-H 组大鼠肝组织中 JAK2、

STAT3蛋白的磷酸化水平和 Bax 蛋白的表达水平均显著

降低，Bcl-2蛋白的表达水平均显著升高（P＜0.05），且

GAL-H 组 的 变 化 较 GAL-L 组 更 显 著（P＜0.05）。 与

GAL-H 组 比 较 ，GAL-H+colivelin 组 大 鼠 肝 组 织 中

JAK2、STAT3蛋白的磷酸化水平和 Bax 蛋白的表达水平

均显著升高，Bcl-2蛋白的表达水平显著降低（P＜0.05）。

结果见表3、图3。

4　讨论

OJ 是因为长期的胆道梗阻使胆汁不能及时排出，造

成疏水性胆汁酸淤积，含毒素的胆汁入血后对肝脏产生

损害，从而导致肝组织细胞凋亡、坏死，甚至引发肝纤维

化和肝功能衰竭的一种疾病，严重威胁患者的生命健

康[15]。OJ 发 生 后，患 者 的 肝 功 能 受 损，肝 功 能 指 标

（TBIL、DBIL、ALT、GGT）水平明显升高，且出现肝组织

表2　各组大鼠肝组织中氧化应激指标水平的比较（x±

s，n＝6）

组别
Sham 组
Model 组
GAL-L 组
GAL-H 组
GAL-H+colivelin 组

SOD/（U/mg）

68.44±7.21

24.01±2.73a

38.49±4.10b

62.37±6.55bc

41.80±4.54d

MDA/（nmol/mg）

2.54±0.51

6.32±0.78a

4.71±0.59b

2.82±0.37bc

4.92±0.56d

a：与 Sham 组 比 较，P＜0.05；b：与 Model 组 比 较，P＜0.05；c：与

GAL-L组比较，P＜0.05；d：与GAL-H组比较，P＜0.05。

A. Sham 组 B. Model 组 C. GAL-L 组 D. GAL-H 组 E. GAL-H+colivelin 组

黑色箭头：炎症细胞浸润；黄色箭头：纤维组织增生。

图1　各组大鼠肝组织病理学形态变化的显微图（HE染色法）

A. Sham 组 B. Model 组 C. GAL-L 组 D. GAL-H 组 E. GAL-H+colivelin 组

图2　各组大鼠肝组织细胞凋亡的显微图（TUNEL染色法）
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细胞凋亡、坏死，肝组织炎症和氧化应激反应等[16―17]。

本研究采用双重结扎胆总管的方法建立 OJ 大鼠模型，

结 果 显 示，Model 组 大 鼠 血 清 中 肝 功 能 指 标（TBIL、

DBIL、ALT、GGT）水平，肝组织中 MDA 水平和促凋亡

蛋白 Bax 的表达水平，以及肝组织细胞凋亡率均显著升

高，而肝组织中 SOD 水平和抗凋亡蛋白 Bcl-2的表达水

平均显著降低，可见明显的肝窦充血和肝小叶损伤，肝

细胞排列紊乱、形态肿胀且核仁消失，伴有大量的炎症

细胞浸润和纤维组织增生，说明 OJ 大鼠出现了明显的

肝功能下降、肝损伤和肝细胞凋亡。

GAL 是一种天然黄酮醇类化合物，具有一定的肝保

护活性。岑发丽等[18]研究发现，GAL 能够减轻非酒精性

脂肪肝大鼠的肝脂肪变性和肝纤维化，促进其肝功能恢

复，上述作用可能与激活腺苷一磷酸活化的蛋白激酶信

号通路相关。Li 等[19]研究发现，GAL 能在体内外水平上

减轻肝脏缺血再灌注损伤，抑制大鼠肝组织细胞凋亡，

对肝脏具有保护作用。本研究从肝损伤的相关生化指

标、炎症因子、蛋白表达水平，以及病理学形态等各个方

面系统描述了 GAL 作用下 OJ 大鼠相关指标的变化情

况，以更好地揭示其作用机制。本研究结果显示，经过

GAL 干预后，OJ 大鼠血清中肝功能指标（TBIL、DBIL、

ALT、GGT）水平，肝组织中 MDA 水平和 Bax 蛋白的表

达水平，以及肝组织细胞凋亡率均显著降低，而肝组织

中 SOD 水平、Bcl-2蛋白的表达水平均显著升高，大鼠肝

小叶损伤有所减轻，肝细胞排列和形态趋于正常，炎症

细胞浸润和纤维组织增生减少，提示 GAL 能抑制 OJ 大

鼠的肝组织细胞凋亡，改善其肝功能。

JAK2/STAT3信号通路能够介导细胞生长、凋亡和

炎症反应等多种生理病理过程，其中过表达的炎症因子

可 激 活 JAK2/STAT3 信 号 通 路 ，进 而 引 发 肝 损 伤[20]。

Zhang 等[21]研究发现，疏泄一汤可阻断肝脏 JAK2/STAT3

信号通路的信号转导，从而有效改善慢性不可预测轻度

应激诱导的大鼠抑郁样行为和肝损伤。欧士钰等[22]研

究发现，荔枝核总黄酮对二甲基亚硝胺诱导的肝纤维化

大鼠具有保护作用，其作用可能与阻断 JAK2/STAT3信

号通路有关。本研究结果显示，与 Sham 组比较，Model

组大鼠肝组织中 JAK2、STAT3蛋白的磷酸化水平均显

著升高；经过 GAL 干预后，OJ 大鼠肝组织中上述蛋白的

磷酸化水平均显著降低，提示 GAL 对大鼠肝组织细胞凋

亡的抑制作用可能是通过下调 JAK2/STAT3信号通路来

实现的。为验证上述假设，本研究以 GAL 联合 JAK2激

活剂 colivelin 进行干预，结果显示，colivelin 可显著逆转

GAL 对 OJ 大鼠肝组织细胞凋亡和炎症反应的抑制作

用，提示 GAL 可能通过下调 JAK2/STAT3信号通路来抑

制 OJ 大鼠的肝组织细胞凋亡。

综上所述，GAL 可抑制 OJ 大鼠肝组织细胞凋亡，改

善其肝功能，减轻氧化应激，上述作用可能与抑制 JAK2/

STAT3信号通路有关。本研究为 OJ 治疗药物的研发提

供了新的思路，但 GAL 对 OJ 大鼠肝组织细胞凋亡的抑

制作用是否还涉及其他途径，尚需进一步探讨。
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