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摘要： 目的 探讨钙激活的氯离子通道A4（CLCA4）对食管癌细胞增殖、迁移、侵袭及 JAK激酶 2/信号转导及转录激活蛋白 3
（JAK2/STAT3）信号通路的影响。方法 实时荧光定量逆转录聚合酶链反应（qRT-PCR）与蛋白质印迹法（Western blotting）分

别检测正常人食管鳞状上皮细胞与人食管癌细胞中CLCA4的表达；将合成的CLCA4过表达载体及其对照分别转染至食管癌

细胞Eca109，分别记作CLCA4过表达（pcDNA-CLCA4）组、CLCA4阴性对照（pcDNA-NC）组，并将未转染的细胞作为阴性对照

（NC）组。四甲基偶氮唑盐微量酶反应比色法（MTT法）检测细胞增殖能力；细胞迁移实验（Transwell）检测细胞迁移及侵袭能

力。JAK2/STAT3信号通路激活剂 p-JAK2多肽对细胞增殖、迁移及侵袭的影响。Western blotting检测细胞周期蛋白D1（Cy⁃
clinD1）、依赖性激酶抑制因子（P21）、基质金属蛋白酶 2（MMP-2）、基质金属蛋白酶 9（MMP-9）、JAK2、STAT3、磷酸化 JAK激酶 2
（p-JAK2）、磷酸化信号转导及转录激活蛋白 3（p-STAT3）的表达水平。结果 与 Het-1A相比，人食管癌细胞 KYSE170、
Eca109、TE10中 CLCA4 mRNA及蛋白表达水平降低（P<0.05）；与 pcDNA-NC组比较，pcDNA-CLCA4组细胞存活率显著降低

［（52.16±11.41）%比（99.57±13.49）%，P<0.05］，迁移细胞数［（56.47±10.03）%比（112.49±13.52）%］与侵袭细胞数［（63.43±
9.87）%比（123.47±16.58）%］减少（P<0.05），CyclinD1、MMP-2、MMP-9、p-JAK2、p-STAT3的表达水平降低（P<0.05），P21的表达

水平升高（P<0.05）；激活 JAK2/STAT3信号通路可逆转CLCA4过表达对Eca109细胞增殖、迁移及侵袭的抑制作用。结论 CL⁃
CA4过表达可抑制食管癌细胞增殖、迁移及侵袭，其作用机制可能与抑制 JAK2/STAT3信号通路活化有关。
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Abstract: Objective To explore the effects of calcium-activated chloride channel A4 (CLCA4) on the proliferation, migration, inva⁃
sion and non-receptor tyrosine protein kinase 2/signal transducer and activator of transcription 3 (JAK2/STAT3) signaling pathway of
esophageal cancer cells.Methods qRT-PCR and Western blotting were used to detect the expression of CLCA4 in normal human
esophageal squamous cells and human esophageal cancer cells; the synthetic CLCA4 overexpression vector and its control were trans⁃
fected into esophageal cancer cells ( Eca109), denoted as CLCA4 overexpression (pcDNA-CLCA4) group, CLCA4 negative control
(pcDNA-NC) group, and untransfected cells as negative control (NC) group. Thiazolan (MTT) detected cell proliferation ability; cell mi⁃
gration test (Transwell) detected cell migration and invasion ability. The effect of JAK2/STAT3 signaling pathway activator p-JAK2
polypeptide on cell proliferation, migration and invasion. Western blotting detected Cyclin D1 (CyclinD1), dependent kinase inhibitor
(P21), matrix metalloproteinase 2 (MMP-2), matrix metalloproteinase 9 (MMP-9), non-receptor tyrosine protein kinase 2 (JAK2), signal
transducer and activator of transcription 3 (STAT3), phosphorylated tyrosine kinase 2 (p-JAK2), phosphorylated signal transducer and
activator of transcription 3 (p-STAT3). Results Compared with Het-1A, the expression levels of CLCA4 mRNA and protein in human
esophageal cancer cells KYSE170, Eca109 and TE10 were significantly lower (P<0.05). Compared with the pcDNA-NC group, the cell
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viability of the pcDNA-CLCA4 group was significantly decreased [(52.16±11.41)% vs. (99.57±13.49)%,P<0.05], and the number of mi⁃
grated cells [(56.47±10.03)% vs. (112.49±13.52)%] and the number of invasive cells [(63.43±9.87)% vs. (123.47±16.58)%] were signifi⁃
cantly decreased (P<0.05), the expression levels of CyclinD1, MMP-2, MMP-9, p-JAK2, p-STAT3 were significantly decreased (P<
0.05), and the expression level of P21 was significantly increased (P<0.05). Activation of the JAK2/STAT3 signaling pathway reversed
the inhibitory effect of CLCA4 overexpression on proliferation, migration and invasion of Eca109 cells. Conclusion Overexpression of
CLCA4 can inhibit the proliferation, migration and invasion of esophageal cancer cells, and its mechanism may be related to the inhibi⁃
tion of JAK2/STAT3 signaling pathway activation.
Key words: Esophageal neoplasms; Janus kinase 2; STAT3 transcription factor; CLCA4; JAK2/STAT3 signaling path⁃
way; Proliferation; Migra tion; Invasion

食管癌是临床常见恶性肿瘤之一，其主要病理

类型为食管鳞癌、食管腺癌，近年来，随着生活方式

的改变，我国食管癌发病率逐年升高［1-2］。由于食管

癌早期发生迁移及侵袭导致病人术后生存率较

低［3］。钙激活的氯离子通道 A4（Calcium-Activated
Chloride Channel A4，CLCA4）在头颈部鳞状细胞癌

中呈低表达，其低表达量与病人预后不良有关［4］。

相关报道指出 CLCA4在结直肠癌中呈低表达并可

能发挥抑癌基因作用［5］。但CLCA4在食管癌发生及

转移过程中的调控机制尚未可知。JAK激酶 2/信号

转导及转录激活蛋白 3（JAK2/STAT3）信号通路可参

与细胞增殖、凋亡、等生物学过程，肿瘤发生过程中

该信号通路处于活化状态并可促进肿瘤发展进

程［6-7］。但CLCA4是否可通过调控 JAK2/STAT3信号

通路影响食管癌发生及转移过程尚未可知。本研

究于 2019年 1月至 2019年 8月首先检测 CLCA4在
食管癌细胞系中的表达，选择表达最低的细胞系进

行后续研究，探讨 CLCA4过表达对食管癌细胞增

殖、迁移及侵袭的影响。

1 材料与方法

1.1 材料与试剂 正常人食管鳞状上皮细胞Het-
1A与人食管癌细胞KYSE170、Eca109、TE10均购自

美国 ATCC细胞库。结晶紫均购自陕西碧云天生

物；BCA蛋白定量检测试剂盒、化学发光试剂ECL、
十二烷基硫酸钠（SDS）购自美国 Pierce；pcDNA3.1
购自上海柯雷生物；JAK2/STAT3信号通路激活剂磷

酸化 JAK激酶 2（p-JAK2）多肽购自上海吉尔；Lipo⁃
fectamine2000与 Trizol试剂购自美国 Invitrogen；反
转录试剂盒购自美国 Promega；荧光定量 PCR试剂

盒购自美国ABI；Transwell小室购自美国Chemicon；
Matrigel基质胶购自美国 BD；3-（4，5-二甲基噻唑-

2）-2，5-二苯基四氮唑溴盐（MTT）购自齐一生物科

技（上海）有限公司；兔抗人细胞周期蛋白 D1（Cy⁃
clinD1）、依赖性激酶抑制因子（P21）抗体购自美国

Santa Cruz；兔抗人基质金属蛋白酶 2（MMP-2）、基质

金属蛋白酶 9（MMP-9）抗体购自厦门慧嘉生物科技

有限公司；兔抗人 JAK2、STAT3，p-JAK2、磷酸化信

号转导及转录激活蛋白 3（p-STAT3）抗体购自美国

CST；二抗购自北京中杉金桥生物。

1.2 方法

1.2.1 实验处理与分组 分别将 pcDNA-CLCA4、
pcDNA-NC转染至Eca109细胞，分别记作CLCA4过
表达（pcDNA-CLCA4）组、CLCA4阴性对照（pcDNA-

NC）组，转染前 1 d将培养液更换为Opti-MEM减血

清培养基，转染 6 h后将培养液更换为含有 10%胎

牛血清的DMEM新鲜培养基，继续培养 48 h。将正

常培养的Eca109细胞记作阴性对照（NC）组。后续

实验分组：pcDNA-CLCA4组、p-JAK2多肽组（含有 5
µmol/L的 p-JAK2多肽培养液培养 Eca109细胞 48
h）、pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组（pcDNA-CLCA4
转染至 Eca109细胞 48 h后，用含有 5 µmol/L的 p-

JAK2多肽培养液培养Eca109细胞48 h）。

1.2.2 实时荧光定量逆转录聚合酶链反应（qRT-
PCR）检测细胞中CLCA4 mRNA表达水平 收集各

组细胞，加入适量 Trizol，室温静置 5 min，依次加入

氯仿与异丙醇，提取细胞总 RNA。取 2 µg RNA进

行反转录，按照试剂盒说明书配置反应体系，置于−
20 ℃保存 cDNA。RT-PCR反应扩增体系为 20 µL，
按照试剂盒说明书配置反应体系，用 2-ΔΔCt法计算

CLCA4 mRNA相对表达量。

1.2.3 四甲基偶氮唑盐微量酶反应比色法（MTT
法）检测细胞增殖 收集各组转染后食管癌Eca109
细胞（3×104个/毫升）接种于 96孔板（100微升/孔），

每孔加入 20 µL MTT溶液，培养 4 h后弃上清，每孔

加入 150 µL DMSO，放入振荡仪匀速振荡 10 min，应
用酶标仪检测各孔相对吸光度（490 nm）。

1.2.4 Transwell实验检测细胞迁移与侵袭 迁移

实验：取各组 Eca109细胞按照每孔 200 µL的密度

加入上室，含有 10%胎牛血清的培养液加入下室

（600微升/孔），24 h后甲醛固定 20 min，PBS洗涤，

0.1%结晶紫染液染色 10 min，显微镜下观察并计

数。侵袭实验：制备Matrigel基质胶稀释液加入上

室（40微升/孔），后续实验步骤同迁移实验。

1.2.5 蛋 白 质 印 迹 法（Western blotting）检 测 CL⁃
CA4、CyclinD1、P21、MMP-2、MMP-9、JAK2、STAT3、
p-JAK2、p-STAT3蛋白表达 提取细胞总蛋白，取
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50 µg蛋白上样量加入 1×SDS缓冲溶液，沸水中煮 5
min（蛋白变性），十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶

电泳（SDS-PAGE）分离蛋白，转膜，5%脱脂牛奶封

闭 1 h，加入目的蛋白一抗稀释液，4 ℃孵育 24 h，加
入相应二抗稀释液，室温孵育 1 h，等渗缓冲盐溶液

（TBST）洗涤，加入 ECL化学发光剂，显影，定影，应

用 ImageJ软件分析各条带灰度值。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 21.0统计学软件分析

数据，计量资料以 x̄ ± s表示，两组间比较采用两独

立样本 t检验，多组间比较采用单因素方差分析，组

间两两比较采用 LSD-t检验，以 P<0.05为差异有统

计学意义。

2 结果

2.1 CLCA4在正常人食管鳞状上皮细胞与人食管

癌细胞中的表达 qRT-PCR与Western blotting检测

结果显示，相较于正常人食管鳞状上皮细胞 Het-
1A，人食管癌细胞 KYSE170、Eca109、TE10中 CL⁃
CA4 mRNA及蛋白表达水平均显著降低（P<0.05），

其中CLCA4在食管癌Eca109细胞中的表达水平与

其他细胞系比较明显降低，因而选用食管癌Eca109
细胞进行后续研究。见图1、表1。

2.2 CLCA4过表达对食管癌 Eca109细胞增殖的

影响 Western blotting检测结果显示，pcDNA-CL⁃
CA4组食管癌 Eca109细胞中 CLCA4蛋白相对表达

量显著高于 pcDNA-NC组（P<0.05）。提示成功上调

CLCA4的表达。MTT检测结果显示，与 pcDNA-NC
组相比，pcDNA-CLCA4组食管癌 Eca109细胞存活

率显著降低（P<0.05），NC组与 pcDNA-NC组比较差

异无统计学意义（P>0.05），见表 2。与 pcDNA-NC组

比较，pcDNA-CLCA4组食管癌 Eca109细胞中 Cy⁃
clinD1蛋白相对表达量显著降低（P<0.05），P21蛋白

相对表达量显著升高（P<0.05）。见图2、表2。

2.3 CLCA4过表达对食管癌 Eca109细胞迁移及

侵袭的影响 pcDNA-CLCA4组迁移细胞数与侵袭

细胞数均显著少于 pcDNA-NC组（P<0.05），MMP-2、
MMP-9蛋白相对表达量均低于 pcDNA-NC组（P<
0.05），NC组与 pcDNA-NC组比较差异无统计学意

义（P>0.05）。见表3、图3。
2.4 CLCA4过表达对 JAK2/STAT3信号通路相关

蛋白表达影响 Western blotting检测结果显示，

pcDNA-CLCA4组食管癌 Eca109细胞中 p-JAK2、p-

STAT3蛋白相对表达量均显著低于 pcDNA-NC组（P
<0.05），而各组间 JAK2、STAT3蛋白相对表达量比

较差异无统计学意义（P>0.05）。见图4、表4。
2.5 激活 JAK2/STAT3信号通路可逆转 CLCA4
过表达对食管癌Eca109细胞增殖、迁移及侵袭的抑

制作用 与 pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组比较，

pcDNA-CLCA4组细胞存活率显著降低（P<0.05），迁

移细胞数与侵袭细胞数减少（P<0.05）；与 pcDNA-

CLCA4+p-JAK2多肽组比较，p-JAK2多肽组细胞存
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—钙激活的氯离子通道A4
（CLCA4）；3—正常人食管鳞状上皮细胞Het-1A；4—人食管癌KYSE170
细胞株；5—人食管癌Eca109细胞株；6—人食管癌TE10细胞株。

图1 CLCA4蛋白免疫印迹图

表1 钙激活的氯离子通道A4（CLCA4）在正常人食管鳞状

上皮细胞Het-1A与人食管癌细胞KYSE170、Eca109、
TE10中的表达/x̄ ± s

组别

Het-1A
KYSE170
Eca109
TE10
F值

P值

重复次数

9
9
9
9

CLCA4 mRNA
1.01±0.15
0.65±0.13①
0.41±0.08①
0.58±0.07①
45.320
<0.001

CLCA4蛋白

0.85±0.10
0.52±0.08①
0.36±0.05①
0.70±0.09①
60.567
<0.001

注：①与Het-1A相比，P <0.05。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—依赖性激酶抑制因

子（P21）；3—细胞周期蛋白D1（CyclinD1）；4—钙激活的氯离子通道

A4（CLCA4）；5—NC组；6—pcDNA-NC组；7—pcDNA-CLCA4组。

图2 CLCA4蛋白与细胞增殖相关蛋白免疫印迹图

表2 CLCA4过表达对食管癌Eca109细胞增殖的影响/x̄ ± s
组别

NC组

pcDNA-NC组

pcDNA-CL-
CA4组

F值

P值

重复

次数

9

9

9

CLCA4
蛋白

0.45±
0.05
0.47±
0.08
1.05±
0.11①
149.314
<0.001

细胞存活

率/%
100.01±
12.16
99.57±
13.49
52.16±
11.41①
44.386
<0.001

CyclinD1
蛋白

0.89±
0.06
0.87±
0.09
0.36±
0.03①
193.357
<0.001

P21蛋白

0.68±
0.08
0.66±
0.04
1.03±
0.11①
58.164
<0.001

注：CLCA4为钙激活的氯离子通道A4，CyclinD1为细胞周期蛋

白D1，P21为依赖性激酶抑制因子。

①与pcDNA-NC组相比，P <0.05。

··476



安 徽 医 药 Anhui Medical and Pharmaceutical Journal 2021 Mar，25（3）
活率升高（P<0.05），迁移细胞数与侵袭细胞数增多

（P<0.05），见表 5。与 pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽

组比较，pcDNA-CLCA4组食管癌 Eca109细胞中 p-

JAK2、p-STAT3、CyclinD1、MMP-2、MMP-9蛋白相对

表达量均降低（P<0.05），P21蛋白水平升高（P<
0.05）；与 pcDNA-CLCA4+p-JAK2 多肽组比较，p-

JAK2 多肽组 p-JAK2、p-STAT3、CyclinD1、MMP-2、
MMP-9蛋白水平升高（P<0.05），P21蛋白水平降低

（P<0.05）。见图5、表6。

3 讨论

目前临床治疗食管癌已取得一定进展，但病人

预后仍然很差，探究其根本原因在于食管癌细胞迁

移及侵袭能力增强［8］。既往研究显示食管癌发生发

展过程涉及多种miRNA、基因等，但关于其具体作

用机制尚未阐明［9-10］。因而本研究积极探寻新型基

因为食管癌靶向治疗提供潜在靶点。

CLCA4在结直肠癌、肝细胞癌、乳腺癌等肿瘤

中呈低表达并可抑制细胞侵袭及迁移［11-13］。但 CL⁃
CA4在食管癌中的表达尚未可知。本研究结果显示

CLCA4在食管癌细胞系中的表达水平明显降低，

表5 激活 JAK2/STAT3信号通路可逆转CLCA4过表达

对食管癌Eca109细胞增殖、迁移及侵袭的抑制作用/x̄ ± s
组别

pcDNA-CLCA4组

p-JAK2多肽组

pcDNA-CLCA4+p-
JAK2多肽组

F值

P值

重复

次数

9

9

9

细胞存活

率/%
53.25±
12.03①
96.16±
16.38①
80.58±
10.86
23.993
<0.001

迁移细胞

数/个
57.42±
13.24①
98.47±
15.28①
75.26±
13.08
19.728
<0.001

侵袭细胞

数/个
64.43±
10.03①
96.45±
12.15①
80.14±
11.71
17.962
<0.001

注：JAK2为 JAK激酶 2，STAT3为信号转导及转录激活蛋白 3，
CLCA4为钙激活的氯离子通道A4。

①与pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组比较，P < 0.05。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—基质金属蛋白酶 9
（MMP-9）；3—基质金属蛋白酶 2（MMP-2）；4—依赖性激酶抑制因子

（P21）；5—细胞周期蛋白D1（CyclinD1）；6—磷酸化信号转导及转录

激活蛋白 3（p-STAT3）；7—磷酸化 JAK激酶 2（p-JAK2）；8—pcDNA-

CLCA4组；9—p-JAK2多肽组；10—pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组。

图5 JAK2/STAT3信号通路相关蛋白与细胞增殖、迁移

及侵袭相关蛋白免疫印迹图

表3 CLCA4过表达对食管癌Eca109细胞迁移及侵袭的

影响/x̄ ± s
组别

NC组

pcDNA-NC组

pcDNA-CL-
CA4组

F值

P值

重复

次数

9

9

9

迁移细胞

数/个
116.35±
12.34
112.49±
13.52
56.47±
10.03①
69.605
<0.001

侵袭细胞

数/个
128.34±
13.59
123.47±
16.58
63.43±
9.87①
63.354
<0.001

MMP-2
蛋白

0.97±
0.13
0.95±
0.11
0.46±
0.05①
71.514
<0.001

MMP-9
蛋白

0.86±
0.12
0.83±
0.15
0.42±
0.04①
42.382
<0.001

注：CLCA4为钙激活的氯离子通道A4，MMP-2为基质金属蛋白

酶2，MMP-9为基质金属蛋白酶9。
①与pcDNA-NC组相比，P < 0.05。

2

3

4

1

65

注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—基质金属蛋白酶 9
（MMP-9）；3—基质金属蛋白酶 2（MMP-2）；4—NC组；5—pcDNA-NC
组；6—pcDNA-CLCA4组。

图3 细胞迁移及侵袭相关蛋白免疫印迹图

2
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7 8

注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—磷酸化信号转导及

转录激活蛋白 3（p-STAT3）；3—信号转导及转录激活蛋白 3
（STAT3）；4—磷酸化 JAK激酶 2（p-JAK2）；5—JAK激酶 2（JAK2）；6
—NC组；7—pcDNA-NC组；8—pcDNA-CLCA4组。

图4 JAK2/STAT3信号通路相关蛋白免疫印迹图

表4 CLCA4过表达对 JAK2/STAT3信号通路相关蛋白表达

的影响/x̄ ± s
组别

NC组

pcDNA-NC组

pcDNA-CLCA4组
F值

P值

重复

次数

9
9
9

JAK2
0.85±0.13
0.87±0.15
0.86±0.18
0.038
0.963

p-JAK2
0.89±0.11
0.86±0.18
0.53±0.06①
22.397
<0.001

STAT3
0.79±0.10
0.72±0.11
0.77±0.13
0.900
0.420

p-STAT3
0.76±0.09
0.74±0.10
0.41±0.05①
50.636
<0.001

注：CLCA4为钙激活的氯离子通道A4，JAK2为 JAK激酶 2，p-
JAK2为磷酸化 JAK激酶 2，STAT3为信号转导及转录激活蛋白 3，p-
STAT3为磷酸化信号转导及转录激活蛋白3。

①与pcDNA-NC组相比，P < 0.05。
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CLCA4过表达后可明显抑制食管癌细胞增殖、迁移

及侵袭。研究表明 CyclinD1可促进细胞周期由G1
期进入 S期，促进细胞增殖，而 P21可抑制CyclinD1
表达［14］。MMP-2、MMP-9是基质金属蛋白酶类重要

成员，可促进肿瘤细胞迁移及侵袭［15］。本研究结果

显示 CLCA4过表达后可抑制食管癌细胞中 Cy⁃
clinD1、MMP-2、MMP-9的表达及促进 P21的表达，

提示CLCA4过表达可减弱食管癌细胞增殖、迁移及

侵袭能力。

JAK2/STAT3信号通路激活可抑制肝癌细胞凋

亡，抑制该信号通路后肝癌细胞凋亡能力显著增

强［16］。研究表明吴茱萸碱可能通过抑制 JAK2/
STAT3信号通路激活从而发挥抗结肠癌作用［17］。相

关报道指出抑制 JAK2/STAT3信号通路激活可减弱

鼻咽癌细胞迁移及侵袭能力［18］。本研究结果显示

CLCA4过表达后食管癌细胞中 JAK2/STAT3信号通

路相关蛋白 p-JAK2、p-STAT3蛋白表达水平显著降

低，用 p-JAK2多肽激活 JAK2/STAT3信号通路后，

CLCA4过表达对食管癌细胞增殖、迁移及侵袭的抑

制作用明显减弱。

综上所述，CLCA4在食管癌细胞中呈低表达，

CLCA4过表达后食管癌细胞增殖、迁移及侵袭能力

降低，其作用机制可能与抑制 JAK2/STAT3信号通

路有关，为食管癌靶向治疗提供新方向。但CLCA4
对食管癌其他生物学特性及相关分子机制仍需进

一步研究。
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表6 JAK2/STAT3信号通路相关蛋白与细胞增殖、迁移及侵袭相关蛋白表达量/x̄ ± s
组别

pcDNA-CLCA4组
p-JAK2多肽组

pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组

F值

P值

重复次数

9
9
9

p-JAK2
0.54±0.05①
1.05±0.10①
0.75±0.03
132.381
<0.001

p-STAT3
0.42±0.02①
0.98±0.10①
0.76±0.09
116.173
<0.001

CyclinD1
0.35±0.04①
0.86±0.08①
0.66±0.07
138.209
<0.001

P21
1.02±0.10①
0.46±0.08①
0.61±0.07
106.521
<0.001

MMP-2
0.44±0.06①
0.96±0.13①
0.55±0.10
66.482
<0.001

MMP-9
0.43±0.02①
0.98±0.15①
0.57±0.11
63.026
<0.001

注：JAK2为 JAK激酶 2，STAT3为信号转导及转录激活蛋白 3，p-JAK2为磷酸化 JAK激酶 2，p-STAT3为磷酸化信号转导及转录激活蛋白

3，CyclinD1为细胞周期蛋白D1，P21为依赖性激酶抑制因子，MMP-2为基质金属蛋白酶 2，MMP-9为基质金属蛋白酶 9，CLCA4为钙激活的氯

离子通道A4。
①与pcDNA-CLCA4+p-JAK2多肽组比较，P <0.05。
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