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摘要 目的 探讨虎杖苷通过蛋白酪氨酸激酶 2( JAK2) /信
号传导与转录激活因子 3( STAT3) 信号通路对脂多糖( LPS)

诱导的人脐静脉血管内皮细胞( HUVECs) 损伤的保护作用。

方法 体外培养 HUVECs，500 ng /ml LPS 诱导其损伤，设为

模型组; 在模型组基础上，用不同浓度( 10、20、40 μmol /L) 虎

杖苷干预 HUVECs 24 h，分别设置为虎杖苷低浓度组、虎杖

苷中浓度组和虎杖苷高浓度组; 另设对照组。CCK-8、单核

细胞 － 内皮细胞黏附、划痕和 Transwell 实验检测细胞活力、

黏附、迁移和侵袭能力; ELISA 法检测细胞上清液中白细胞

介素-6( IL-6) 和肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 含量; Western blot

法检测 JAK2 /STAT3 信号通路相关蛋白表达水平。结果

与对照组比较，模型组细胞存活率下降( P ＜ 0. 01 ) ，细胞黏

附、迁移及侵袭能力增强( P ＜ 0. 001，P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 01) ，细

胞上清液中 IL-6 和 TNF-α 含量增加( P ＜ 0. 001 ) ，细胞中

JAK2 和 STAT3 蛋白磷酸化水平升高( P ＜ 0. 05) 。与模型组

比较，虎杖苷干预后，LPS 损伤细胞情况减轻，虎杖苷低、中、

高浓度组细胞存活率增加( P ＜ 0. 05) ，细胞黏附、迁移和侵

袭能力下降( P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 001 ) ，细胞上清液中

IL-6 和 TNF-α 含量下降( P ＜ 0. 05) ，细胞中 JAK2 和 STAT3

蛋白磷酸化水平降低( P ＜ 0. 05) 。结论 虎杖苷能有效减轻

LPS 对 HUVECs 的炎性损伤，减少炎症因子分泌，抑制内皮

细胞黏附、迁移和侵袭，其机制可能与虎杖苷下调 JAK2 /
STAT3 信号通路相关。
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血管内皮细胞对于维持心血管系统稳态具有十

分重要的意义。在高血糖、高血脂及感染等致病因

素的刺激下，内皮细胞极易诱发炎症反应，进而引起

内皮细胞损伤及功能障碍，导致血管疾病的发生及

发展，如动脉粥样硬化、糖尿病血管病变等［1］。蛋

白酪氨酸激酶 2( janus kinase 2，JAK2) /信号转导和

转录激活因子 3 ( signal transducers and activators of
transcription 3，STAT3) 信号通路在调节细胞炎症中

起着重要作用［2］。STAT3 是调节白细胞介素-6 ( in-
terleukin-6，IL-6 ) 和肿瘤坏死因子-α ( tumor necrosis
factor-α，TNF-α) 等炎症因子的重要启动因子，通过

抑制 STAT3 磷酸化降低炎症因子的表达，改善内皮

功能障碍［3］。虎杖苷是从虎杖根茎中提取的天然

活性成分，具有抗氧化、抗炎和降血糖等作用［4］。
该研究通过构建脂多糖( lipopolysaccharide，LPS) 诱

导的人脐静脉血管内皮细胞( human umbilical vein
endothelial cells，HUVECs) 损伤模型，给予不同浓度

虎杖苷处理，旨在研究虎杖苷对血管内皮细胞损伤

的潜在治疗作用及其可能的分子机制，为动脉粥样

硬化的防治提供参考。

1 材料与方法

1． 1 材料

1． 1． 1 细胞 HUVECs、人单核细胞白血病细胞系

THP-1 均购自上海中乔新舟生物科技有限公司。
1． 1． 2 药物与试剂 虎杖苷( 上海融禾医药有限

公司) ，纯度: ≥98%，批号 220813; LPS( 美国 Sigma
公司) ; CCK-8 试剂盒( 日本同仁化学研究所) ; IL-6
和 TNF-α ELISA 试剂盒( 武汉博士德生物工程有限

公司) ; Anti-STAT3 抗 体、Anti-p-STAT3 抗 体、Anti-
JAK2 抗体和 Anti-p-JAK2 抗体( 美国 Cell Signaling
Technology 公 司) ; Anti-GAPDH 抗 体 ( 英 国 Abacm
公司) 。
1． 1． 3 仪器 CO2 恒温培养箱 ( 美国 Thermo 公
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司) ; 垂直电泳仪( 美国 BIO-ＲAD 公司) ; 免疫倒置

荧光显微镜( 日本 OLMYPUS 公司) ; 细胞超声破碎

机( 美国 SONICS 公司) 。
1． 2 方法

1． 2． 1 细胞培养 HUVECs 在 37 ℃、5% CO2 的培

养箱中孵育，每 1 ～ 2 d 换液，待细胞融合度达 90%
后，在无菌细胞操作台条件下用 0. 25% 胰蛋白酶消

化细胞，传代接种于新的培养皿中，取 3 ～ 6 代用于

实验。
1． 2． 2 CCK-8 试剂盒检测 HUVECs 存活率 取 3
～ 6 代的 HUVECs 按照每孔 1 × 104 个细胞接种于

96 孔板，加入不同浓度虎杖苷( 0、10、20、30、40 和

50 μmol /L) ，孵育 24 h 后，加入 10% CCK-8 溶液，

孵育 2 h，在 450 nm 处 测 光 密 度 ( optical density，

OD) 。细胞存活率 = ( 药物组 OD 值 － 空白孔 OD
值) / ( 对照组 OD 值 － 空白孔 OD 值) × 100%。
1． 2． 3 建立模型 取 3 ～ 6 代 HUVECs 按照每孔 1
×104 个细胞接种于 96 孔板中，加入不同浓度的 LPS

( 0、100、300、500、700 和 900 ng /ml) ，孵育 24 h 后，用

CCK-8 法测定各孔的 OD 值，计算细胞存活率。
1． 2． 4 实验分组 根据“1. 2. 2”和“1. 2. 3”实验结

果，分为 5 组: 对照组、模型组( 500 ng /ml LPS) 、虎

杖苷低浓度组( 10 μmol /L 虎杖苷预处理 2 h 后加入

500 ng /ml LPS) 、虎杖苷中浓度组( 20 μmol /L 虎杖

苷预处理 2 h 后加入 500 ng /ml LPS) 、虎杖苷高浓

度组( 40 μmol /L 虎杖苷预处理 2 h 后加入 500 ng /
ml LPS) 。
1． 2． 5 实验给药时间 取 3 ～ 6 代 HUVECs 按照每

孔 1 × 104 个细胞接种于 96 孔板中，次日，按照实验

分组加入药物，使用 CCK-8 试剂盒分别在 12、24 和

48 h 测定各组的 OD 值，计算细胞存活率。
1． 2． 6 细胞黏附测定 将 HUVECs 接种到 6 孔板

中并培养到融合度约 90%，在用 500 ng /ml LPS 刺

激前，用 10、20、40 μmol /L 虎杖苷处理细胞 2 h。在

HUVECs 细胞处理结束前 40 min 左右，在 ＲPMI-
1640 培养基中用荧光 pH 指示剂 BCECF-AM 标记

THP-1 细胞 30 min，将 TPH-1 细胞按照每孔 5 × 105

个细胞接种到 6 孔板 HUVECs 细胞中，继续孵育 45
min。孵育结束后，用 PBS 润洗 2 遍，置于免疫倒置

荧光显微镜下观察 THP-1 细胞形态并拍照，使用

ImageJ 软件对 THP-1 细胞进行定量分析。
1． 2． 7 细胞划痕实验检测细胞迁移 将 HUVECs
细胞铺于 6 孔板中，待细胞长至均匀铺满皿底时，用

枪头沿 6 孔板纵轴进行划线，用 PBS 洗去未贴壁细

胞，在倒置显微镜下随机拍摄 3 个视野，此时记录为

0 h。然后向各孔中加入含相应药物的低血清培养

基，继续培养 24 h 后在倒置显微镜下观察划痕 0 h
同一位置细胞迁移情况并拍照，计算划痕区域面积

求得愈合率，实验重复 3 次。
1． 2． 8 Transwell 实验检测细胞侵袭 将小室置于

24 孔板中，下室加入 750 μl 5% ECM 培养基，上室

加入 200 μl 含药的无血清 ECM 培养基的细胞悬

液，细胞分组及给药同“1. 2. 4”项，孵育 24 h。4%
多聚甲醛室固定 15 min，0. 1% 结晶紫染液染色 15
min，静置晾干，最后用棉球轻轻擦拭小室，在倒置显

微镜观察并拍照，并用 ImageJ 软件计数。
1． 2． 9 ELISA 法检测细胞上清液中 IL-6、TNF-α 的

含量 取对数生长期的 HUVECs 细胞铺于 6 孔板

中，细胞分组及给药同“1. 2. 4”项，继续孵育 24 h
后，收集细胞上清液。根据 ELISA 试剂盒说明书步

骤测定 IL-6 和 TNF-α 含量。
1． 2． 10 Western blot 检测 JAK2、p-JAK2、STAT3 和

p-STAT3 蛋白表达水平 将 HUVECs 按照“1. 2. 4”
的方法进行分组和给药，放入培养箱孵育 24 h。吸

弃上清液后，PBS 洗涤，每孔加入 80 μl 裂解液，置

于冰上充分裂解，14 000 r /min 离心 15 min; 取上清

液至预冷离心管中。采用 BCA 法测定蛋白浓度，加

入蛋白上样缓冲液，100 ℃煮 5 min。取各组蛋白样

品 20 μl 进行 SDS-PAGE 凝胶电泳，随后将蛋白电

转至 PVDF 膜上，放于 5% BSA 封闭液中，室温摇床

封闭 1. 5 h。添 加 一 抗 ( JAK2、p-JAK2、STAT3、p-
STAT3、GAPDH，1 ∶ 1 000) ，4 ℃摇床过夜，清洗 3 次，

加入二抗孵育 1 h，再次洗膜 3 次，用 ECL 化学发光

液显影。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 27. 0 软件进行统计

分析，每个实验重复进行 3 次，计量资料以 珋x ± s 表

示，多 组 间 比 较 采 用 单 因 素 方 差 分 析 ( One-way
ANOVA) 。P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2． 1 虎杖苷对 HUVECs 存活率的影响 与对照组

比较，细胞存活率随着虎杖苷浓度的升高而增加( P
＜ 0. 05) ，因此选择 10、20 和 40 μmol /L 浓度用于后

续实验。见表 1。
2． 2 LPS 诱导 HUVECs 损伤的浓度筛选 与对照

组比较，LPS 以剂量依赖性抑制 HUVECs 的活力( P
＜ 0. 001) ，其中 100、300 ng /ml LPS 对 HUVECs 有

轻度毒性，而 700、900 ng /ml LPS 对 HUVECs 具有
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高度毒性，因此选择 500 ng /ml LPS 进行后续实验。
见表 2。

表 1 不同浓度虎杖苷对 HUVECs 存活率的影响( n = 3，珋x ± s)

组别 浓度( μmol /L) 细胞存活率( % )

对照 100． 00
虎杖苷 10 103． 07 ± 0． 48*

20 107． 17 ± 1． 38＊＊＊

30 110． 31 ± 1． 38＊＊＊

40 114． 16 ± 1． 69＊＊＊

50 117． 77 ± 1． 15＊＊＊

F 值 98． 31
P 值 ＜ 0． 001

与对照组比较: * P ＜ 0. 05，＊＊＊P ＜ 0. 001

表 2 不同浓度 LPS 对 HUVECs 活力的影响( n = 3，珋x ± s)

组别 浓度( ng /ml) 细胞存活率( % )

对照 100． 00
LPS 100 93． 22 ± 1． 06＊＊＊

300 87． 22 ± 1． 56＊＊＊

500 81． 25 ± 1． 41＊＊＊

700 75． 53 ± 0． 41＊＊＊

900 69． 74 ± 2． 25＊＊＊

F 值 210． 45
P 值 ＜ 0． 001

与对照组比较: ＊＊＊P ＜ 0. 001

2． 3 虎杖苷对 LPS 损伤的 HUVECs 存活率的影

响 与对照组比较，模型组细胞存活率明显下降( P
＜ 0. 01) ; 与模型组比较，虎杖苷低、中、高浓度组细

胞存活率增加 ( P ＜ 0. 05 ) 。随着药物作用时间增

加，各组细胞存活率逐渐下降，在 24 h 时，细胞存活

率下降最为明显。因此选择药物作用 24 h 进行后

续实验。见表 3。
2． 4 虎杖苷对 THP-1 黏附 HUVECs 的影响 与

对 照 组 比 较，模 型 组 黏 附 的 细 胞 数 明 显 增 加

［( 184. 67 ± 7. 23 ) 个 vs ( 15. 67 ± 3. 21 ) 个，P ＜
0. 001］; 与模型组比较，虎杖苷低、中、高浓度组黏

附的细胞数量明显减少［( 133. 00 ± 4. 58 ) 、( 105. 00
± 2. 00) 、( 81. 00 ± 11. 27) 个 vs( 184. 67 ± 7. 23) 个，

P ＜ 0. 05］。见图 1。

表 3 不同时间条件下虎杖苷对

LPS 损伤 HUVECs 存活率的影响( n = 3，珋x ± s)

组别
12 h 细胞

存活率( % )

24 h 细胞

存活率( % )

48 h 细胞

存活率( % )

对照 100． 00 100． 00 100． 00
模型 85． 16 ± 0． 66＊＊ 80． 98 ± 0． 69＊＊＊ 79． 46 ± 0． 69＊＊＊

虎杖苷低浓度 87． 35 ± 0． 37# 84． 19 ± 0． 47## 82． 42 ± 0． 10#

虎杖苷中浓度 91． 11 ± 0． 09## 87． 64 ± 0． 50# 86． 05 ± 0． 67##

虎杖苷高浓度 93． 15 ± 0． 27## 90． 14 ± 0． 69## 89． 10 ± 0． 67#

F 值 765． 02 555． 79 676． 40
P 值 ＜0． 001 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

与对照组比较: ＊＊P ＜ 0. 01，＊＊＊P ＜ 0. 001; 与模型组比较: #P ＜ 0. 05，
##P ＜0. 01

2． 5 虎杖苷对 HUVECs 迁移能力的影响 与对照

组比 较，模 型 组 细 胞 的 愈 合 率 升 高 ［( 48. 68 ±
1. 08) % vs( 36. 36 ± 1. 56) %，P ＜ 0. 05］; 虎杖苷低、
中、高浓度组细胞愈合率分别为( 42. 06 ± 0. 91 ) %、
( 36. 62 ± 1. 64) % 和( 18. 59 ± 1. 57) %，与模型组比

较，细 胞 迁 移 率 分 别 下 降 了 13. 60%、24. 77% 和

68. 81% ( P ＜ 0. 05) 。见图 2。
2． 6 虎杖苷对 HUVECs 侵袭能力的影响 对照

组、模型组和虎杖苷低、中、高浓度组的细胞侵袭数

分别为( 72. 33 ± 2. 89 ) 、( 141. 00 ± 1. 00 ) 、( 109. 67
± 3. 79) 、( 88. 33 ± 1. 53 ) 和( 64. 33 ± 3. 05 ) 个。与

对照组 比 较，模 型 组 侵 袭 细 胞 数 明 显 增 多 ( P ＜
0. 01) ; 与模型组比较，虎杖苷低、中、高浓度组侵袭

细胞数明显减少( P ＜ 0. 001) 。见图 3。
2． 7 虎杖苷对 HUVECs 中 IL-6 和 TNF-α含量的

影响 与对照组比较，模型组细胞上清液中 IL-6 和

TNF-α 含量明显升高( P ＜ 0. 001 ) ; 与模型组比较，

虎杖苷低、中、高浓度组 IL-6 和 TNF-α 明显减少( P
＜ 0. 05) 。见表 4。
2． 8 虎杖苷对 HUVECs 中 JAK2 /STAT3 信号通

路的影响 与对照组比较，模型组 JAK2 和 STAT3
蛋白磷酸化水平均升高( P ＜ 0. 05) ; 与模型组比较，

虎杖苷低、中、高浓度组 JAK2 和 STAT3 蛋白磷酸化

水平均降低( P ＜ 0. 05) 。见图 4。

图 1 虎杖苷对 HUVECs 与 THP-1 黏附能力的影响 × 100

A: 对照组; B: 模型组; C: 虎杖苷低浓度组; D: 虎杖苷中浓度组; E: 虎杖苷高浓度组

·3021·安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2024 Jul; 59( 7)



图 2 虎杖苷对 HUVECs 迁移能力的影响 × 100

A: 对照组; B: 模型组; C: 虎杖苷低浓度组; D: 虎杖苷中浓度组; E: 虎杖苷高浓度组

图 3 虎杖苷对 HUVECs 侵袭能力的影响 × 100

A: 对照组; B: 模型组; C: 虎杖苷低浓度组; D: 虎杖苷中浓度组; E: 虎杖苷高浓度组

表 4 各组 HUVECs 上清液中炎性因子表达量变化( n = 3，珋x ± s)

组别 IL-6( ng /ml) TNF-α( pg /ml)
对照 0． 05 ± 0． 001 23． 63 ± 1． 61
模型 2． 78 ± 0． 07＊＊＊＊ 33． 19 ± 0． 55＊＊＊

虎杖苷低浓度 2． 38 ± 0． 10# 27． 28 ± 1． 00###

虎杖苷中浓度 2． 05 ± 0． 04## 24． 09 ± 1． 35###

虎杖苷高浓度 1． 75 ± 0． 05## 19． 14 ± 0． 35###

F 值 842． 51 69． 66
P 值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

与对照组比较: ＊＊＊P ＜ 0. 001，＊＊＊＊ P ＜ 0. 000 1; 与模型组比

较: #P ＜ 0. 05，##P ＜ 0. 01，###P ＜ 0. 001

3 讨论

血管内皮功能障碍是一种全身性疾病，是心血

管病变的早期阶段，被认为是由内皮细胞损伤引起

的［5］。研究［6］显示在高血糖、高血压和感染等不同

危险因素诱导的炎症过程中，炎症生物标志物 IL-6
和 TNF-α 表达增加，会进一步加剧血管损伤，也已

被证明可以预测心血管疾病的发展。因此，血管内

皮炎症的控制在预防各类血管疾病过程中起着至关

重要的作用。本研究用 LPS 诱导炎症模型，虎杖苷

明显改善单核细胞 － 内皮细胞的黏附及内皮细胞迁

移和侵袭能力，并且抑制了 IL-6 和 TNF-α 的分泌，

下调 JAK2 蛋白磷酸化水平和 STAT3 蛋白磷酸化水

平，并呈浓度依赖性。

图 4 虎杖苷对 HUVECs 中 JAK2 /STAT3

信号通路蛋白表达的影响

A: 对照组; B: 模型组; C: 虎杖苷低浓度组; D: 虎杖苷中浓度组;

E: 虎杖苷高浓度组; 与对照组比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01; 与模型

组比较: #P ＜ 0. 05

近年来随着心脑血管疾病的研究，STAT3 已被

证明涉及到多种心血管疾病，包括动脉粥样硬化、心
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脏肥大和心力衰竭［7］。JAK2 可以诱导 STAT3 的磷

酸化，持续的 STAT3 磷酸化会导致黏附分子的异常

表达［8］，在动脉粥样硬化的早期阶段，黏附分子主

要促进单核细胞迁移，导致这些细胞黏附在内皮细

胞上，进 一 步 促 进 斑 块 的 形 成 并 影 响 斑 块 稳 定

性［9］。研究［10］发现，通过抑制 JAK2 /STAT3 信号通

路，能够减少促炎因子和黏附因子的释放，缓解动脉

粥样硬化。虎杖苷是一种多酚类化合物，广泛存在

于葡萄和花生等日常食品中［11］。据报道［12］，虎杖

苷减轻炎症和氧化应激并维持了内皮细胞中线粒体

动态平衡，抑制了内皮细胞损伤，改善了血管内皮功

能。研究［13］表明，虎杖苷在动脉粥样硬化等多种心

血管疾病中通过抑制 NF-κB 通路的激活，抑制血管

内皮细胞中细胞黏附分子蛋白和 mＲNA 的表达，此

外，还可以减少炎症因子的释放( 如 IL-6 和 TNF-α) ，

起到抗炎的作用。
综上所述，本研究证实虎杖苷 可 通 过 JAK2 /

STAT3 信号通路抑制单核细胞-内皮细胞的黏附及

内皮 细 胞 的 迁 移 和 侵 袭，减 少 炎 症 因 子 IL-6 和

TNF-α水平，从而保护血管内皮的损伤，为动脉粥样

硬化的临床治疗提供了新的思路。
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Polydatin protects vascular endothelial cells by
modifying the JAK2 /STAT3 signaling pathway

Kong Wenwen1，2，Wei Huizhen3，Xu Yuanying3，Sha Wenjun3，Lu Jun3，Lei Tao1，2，3

( 1Shanghai Putuo Central School of Clinical Medicine，Anhui Medical University，Shanghai 200062;
2The Fifth School of Clinical Medicine，Anhui Medical University，Hefei 230032; 3Dept of Endocrinology，

Putuo Hospital，Shanghai University of Traditional Chinese Medicine，Shanghai 200062)

Abstract Objective To study the protective effect of polydatin on lipopolysaccharide-induced injury of human
umbilical vein vascular endothelial cells ( HUVECs) through the protein Janus kinase 2 ( JAK2) / signal transducers
and activators of transcription 3 ( STAT3) signaling pathway． Methods HUVECs were cultured in vitro，and 500
ng /ml LPS induced their injury and set as a model group; based on the model group，endothelial cells were inter-
vened with different concentrations ( 10，20，and 40 μmol /L ) of polydatin for 24 h，and set as polydatin low

( 下转第 1212 页)
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renal interstitial fibrosis( CKD-ＲIF) ． Methods Mice were continuously fed with a diet containing 0. 2% adenine
for a duration of 9 weeks to establish mice models with CKD-ＲIF． By the end of the 9-week experimental periods，
collected blood samples from the posterior orbital venous plexus of mice to measure renal functions and serum urate
concentrations prior to euthanizing the mice． Hematoxylin-eosin ( HE) staining and periodic acid-Schiff staining
( PAS) were used to investigate the pathological alternations in kidney tissues． Masson's trichrome staining was used
to observe the extent of renal fibrosis． Urate staining was used to detect urate deposition in renal tissues． Western
blot and immunohistochemistry were used to detect the expression of target molecules． Scratch tests were used to ex-
amine the migration abilities of cells treated with different concentrations of uric acid． Ｒesults The kidney function
analysis showed that a significant increase in the levels of serum urea nitrogen ( P = 0. 006 4 ) ，creatinine ( P =
0. 008 0) and urate ( P = 0. 000 7) in the CKD-ＲIF mice compared with the normal control group． The results of
HE staining and PAS staining showed a significance of renal tubule injury and infiltration of inflammatory cells in
the model group． Masson' s trichrome staining showed that a marked increase in collagen deposition in the model
group． The results of urate staining showed a significant presence of urate crystals in kidney tissue of the model
group when compared to the control group． Animal tissue immunoblotting and immunohistochemistry analysis showed
a significant increase in the expression levels of vimentin，α-SMA and TGF-β1 in the model group in comparison to
the control group． Conversely，in the model group，E-cadherin levels exhibited a dramatic reduction compared to the
control group． The findings from the scratching tests showed that uric acid significantly enhanced cell migration．
Western blot analysis showed a dramatic increase in the expression levels of vimentin and α-SMA，while E-cadherin
exhibited significant decrease in the cells subjected to uric acid treatment． Conclusion Urate stimulates the secre-
tion of TGF-β1 by renal tubule epithelial cells and induces epithelial-mesenchymal transdifferentiation，thereby ex-
acerbating renal interstitial fibrosis in CKD．
Key words urate; hyperuricemia; chronic kidney disease; renal interstitial fibrosis; epithelial-mesenchymal trans-
differentiation

( 上接第 1205 页)

concentration group，polydatin medium concentration group，and polydatin high concentration group，respectively; a
control group was set as another group． CCK-8，monocyte-endothelial cell adhesion，scratch and Transwell assays
were used to detect cell viability，adhesion，migration and invasive ability; ELISA was used to detect interleukin-6
( IL-6) and tumor necrosis factor-alpha ( TNF-α) levels in the cell supernatant; Western blot was used to detect the
expression of proteins related to the JAK2 /STAT3 signaling pathway levels of JAK2 /STAT3 signaling pathway relat-
ed proteins． Ｒesults Compared with the control group，the model group showed decreased cell survival ( P ＜
0. 01) ，increased cell adhesion，migration and invasion ( P ＜ 0. 001，P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 01 ) ，increased levels of IL-6
and TNF-α in the cell supernatant ( P ＜ 0. 001) ，and increased levels of phosphorylation of JAK2 and STAT3 pro-
teins in the cells ( P ＜ 0. 05) ． Compared with the model group，LPS damage to cells was attenuated after polydatin
intervention，cell survival was increased in polydatin low － ，medium － and high － concentration groups ( P ＜
0. 05) ，cell adhesion，migration，and invasion decreased ( P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 05，P ＜ 0. 001 ) ，IL-6 and TNF-α levels
in cell supernatants decreased ( P ＜ 0. 05) ，and the levels of cellular JAK2 and STAT3 protein phosphorylation lev-
els decreased ( P ＜ 0. 05) ． Conclusion Polydatin seems to reduce the inflammatory injury of human umbilical vein
endothelial cells induced by LPS，reducing the secretion of inflammatory factors，and inhibiting the ability of cell ad-
hesion，migration and invasion，which may be related to the down-regulation of JAK2 /STAT3 signal pathway by
polydatin．
Key words atherosclerosis; human umbilical vein endothelial cells; polydatin; JAK2 /STAT3 signaling pathway
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