
  

藏红花素通过 IRF7/NF-κB 信号通路对垂体腺瘤的抑制作用

刘卓慧 ，覃诗茵 ，赵鹤翔 ，贾峰峰 ，阮　标 ，龙瑞清

（昆明医科大学第一附属医院耳鼻咽喉科，云南 昆明　650032）

[ 摘要 ]  目的　通过临床样本及垂体腺瘤 HP75 细胞的相关分子生物学实验探讨藏红花素（Crocin）在垂体腺

瘤（PA）中的作用及其机制。方法　收集 2022 年 6 月至 2023 年 5 月昆明医科大学第一附属医院神经外二科及耳

鼻咽喉颅底外科 16 例 PA 样本，3 例正常对照垂体组织样本来自于昆明医科大学法医学院人体解剖。通过对临

床样本检测 IRF7 mRNA 表达量，敲低 HP75 细胞 IRF7 表达检测增殖、迁移、侵袭及凋亡能力；进一步检测

HP75 细胞中 IRF7 调控 NF-κB 表达，以及藏红花素调控 PA 细胞的生长及其对 IRF7/NF-κB 信号通路调控作

用。结果　RT-qPCR 检测及免疫组化显示，与正常对照组相比，PA 中 IRF7 mRNA 的表达量增加（P < 0.001）；

si-IRF7 组的 IRF7 蛋白表达量降低（P < 0.001）；CCK-8、Transwell 及流式细胞术检测结果显示，与对照组相比，

敲低 IRF7 降低 HP75 细胞的细胞活力（P < 0.001），抑制 HP75 细胞的迁移和侵袭（P < 0.001），促进 HP75 细胞凋

亡（P < 0.001）。此外，敲低 IRF7 能抑制 p-NF-κB p65/NF-κB p65 的表达（P < 0.001），抑制 p-NF-κB p65/NF-

κB p65 的表达（P < 0.001）；而过表达 IRF7 能部分逆转 Crocin 的作用（P < 0.001），p-NF-κB p65/NF-κB p65

的表达（P < 0.01）；最后，HP75 细胞的生物学行为检测结果显示，与 Crocin 组相比，过表达 IRF7 能提高 HP75

细胞的细胞活力，同时促进其迁移和侵袭，抑制细胞凋亡（P < 0.001）。结论　Crocin 处理能抑制 PA 细胞的增殖、

迁移和侵袭，并促进细胞凋亡，缓解 PA 的发展进程。在机制上，IRF7 在 PA 中高表达，敲低 IRF7 能抑制 PA

的恶性生长；Crocin 抑制 PA 细胞增殖、迁移、侵袭，促进细胞凋亡的作用可通过抑制 IRF7/NF-κB 信号通路

实现。
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Inhibitory Effect of Crocin on Pituitary Adenomas via
IRF7/NF-κB Signaling Pathway
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（Dept. of Otolaryngology，The 1st Affiliated Hospital of Kunming Medical University，

Kunming Yunnan 650032，China）

［Abstract ］   Objective　To explore  the  role  and  mechanism of  crocin  in  pituitary  adenoma （PA）  through
clinical samples and related molecular biology experiments of HP75 cells. Methods　From June 2022 to May 2023，
16 PA samples were collected from the Second Department of Neurology and Otolaryngology skull base surgery of the
First Affiliated Hospital of Kunming Medical University. Three normal control samples were from the human anatomy
of  the  Forensic  College  of  Kunming  Medical  University.  The  expression  of  IRF7  mRNA  in  clinical  samples  was
detected，and the proliferation，migration，invasion and apoptosis of HP75 cells were detected by knocking down
the expression of IRF7; the expression of NF-κB was regulated by IRF7 in HP75 cells，and crocin regulated the
growth  of  PA  cells  and  its  regulatory  effect  on  IRF7/NF-κB  signaling  pathway. Results　 RT-qPCR  and
immunohisto-chemistry showed that compared with the normal control group，the expression of IRF7 mRNA in PA 
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was significantly increased （P < 0.001）; the expression of IRF7 protein in si-IRF7 group was significantly decreased
（ P <  0.001） ;  CCK-8， Transwell  and  flow  cytometry  results  showed  that  compared  with  the  control  group，
knockdown of IRF7 significantly decreased the cell viability of HP75 cells （P < 0.001），inhibited the migration and
invasion （P < 0.001），and promoted the apoptosis  of  HP75 cells （P < 0.001） .  In  addition，knockdown of  IRF7
could inhibit  the  expression of  p-NF-κB p65/NF-κB p65 （P < 0.001）  and p-NF-κB p65/NF-κB p65 （P <
0.001）. Overexpression of IRF7 partially reversed the effect of crocin （P < 0.001） and restored the expression of p-
NF-κB p65/NF-κB p65 （P < 0.01） .  Finally，the biological behavior of  HP75 cells showed that compared with
crocin group，overexpression of IRF7 could improve the cell  viability of  HP75 cells，promote their migration and
invasion， and  inhibit  cell  apoptosis （P <  0.001） . Conclusion　 Crocin  treatment  can  inhibit  the  proliferation，
migration and invasion of PA cells，promote cell apoptosis，and alleviate the development of PA. In the mechanism，
IRF7 is significantly overexpressed in PA，and knockdown of IRF7 can inhibit the malignant growth of PA. Crocin
can inhibit the proliferation，migration and invasion of PA cells，and promote apoptosis by inhibiting IRF7/NF-κB
signaling pathway.

［Key words ］ Pituitary  adenoma； Crocetin； IRF7/NF -κB  signaling  pathway； Migration； Invasion；
Apoptosis

 
垂体腺瘤（pituitary adenoma，PA）是起源于垂

体前叶的良性肿瘤，根据临床病例研究，其发病

率 为 0.037%～0.116%， 约 占 所 有 颅 内 肿 瘤 的

10%[1-2]。PA 常发生在年轻人身上，表现为一系

列内分泌症状，包括肢端生长和性功能下降。PA

虽然是良性肿瘤，但会出现浸润性生长，这是恶

性肿瘤的生物学行为之一[3]。它经常侵入邻近组

织，包括血管壁、海绵窦甚至脑组织，引起各种

并发症。PA 的这种侵袭性生长与肿瘤的复发和预

后密切相关[4]。目前，PA 的治疗方法仍然有限，

因此迫切需要找到能够有效治疗 PA 的新策略。

藏红花素（crocin）是藏红花的主要成分之一，

它是一种可溶性类胡萝卜素，具有两个 D-龙胆二

糖苷（D-gentiobioside）糖基酯。藏红花苷的作用机

制非常复杂[5]，包括抑制 DNA 和 RNA 合成、逆转

上 皮 -间 质 转 化（epithelial-mesenchymal  transition，

EMT）、抑制细胞侵袭和转移、靶向细胞拓扑异构

酶和微管、诱导细胞凋亡、抑制端粒酶活性、减

少 氧 化 应 激 和 表 观 遗 传 效 应 。 这 些 机 制 表 明 ，

Crocin 可能具有抗肿瘤的潜力。并且已有研究证

实，Crocin 对肺癌[6]、胃腺癌[7]、皮肤癌[8] 和乳

腺癌[9] 等具有抗增殖和促凋亡作用。但 Crocin 是

否对 PA 具有治疗作用目前还不清楚。

干 扰 素 调 节 因 子（ interferon  regulatory  factors，

IRFs）属于转录因子家族，在免疫调节、细胞周期调

节、细胞分化和细胞凋亡中发挥着重要作用[10-11]。

新的研究揭示了 IRF 家族成员在肿瘤生物学中的

多种作用，包括但不限于肿瘤生长、细胞侵袭、

血管生成和化疗抗药性等[12−14]。已有研究证明，

IRF7 可能与 PA 的发生和发展有关[15]。而核因子

激活的 B 细胞的 κ-轻链增强因子（NF -κ- light

chain enhancer of  B cells activated by nuclear factors，

NF-κB）作为一种核转录因子，不仅能促进 PA

的增殖、侵袭、迁移和 EMT[16]，还受到 IRF7 的

调 控 [17]。 重 要 的 是 ， Crocin 还 能 通 过 抑 制 NF-

κB 的活化来抑制乳腺癌细胞的炎症和增殖[18]。

因此，探讨 IRF7/NF-κB 信号通路在 PA 中的作

用，可能为 PA 的治疗提供新的靶点。

在本研究中，笔者深入探讨了 IRF7/NF-κB

信号通路 Crocin 在 PA 中的作用机制，试图为 PA

的治疗提供新的思路和方法。 

1    材料与方法
 

1.1    样本收集

从昆明医科大学第一附属医院收集了 2022

年 6 月至 2023 年 5 月来自于神经外二科及耳鼻咽

喉颅底外科 16 例 PA 样本，3 例正常对照垂体样

本来自于昆明医科大学法医学院人体解剖。然后

将新鲜组织分成 2 份，1 份在液氮中速冻并保持

在-80 ℃，另 1 份在 4% 多聚甲醛中固定 48 h 后

进项石蜡包埋，样本在进行后续研究。在进行相

关实验之前，已获得所有个体参与者的知情同意

及昆明医科大学第一附属医院伦理审批 [（2022）

伦审L 第 268 号 ]。 

1.2    细胞培养与转染

人垂体腺瘤细胞 HP75 从上海细胞库获得，

并培养于含 10% 胎牛血清（Gibco，USA）、100 U/mL

青霉素和 100 mg/mL 链霉素（Sigma，USA）的DMEM

培养基（Hyclone，USA）中，放于细胞培养箱中，
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37 ℃、5% CO2 常规培养。将培养好的 HP75 细胞

用 0、 2、 4、 6、 8、 10  mg/mL 的 Crocin（ Sigma-

Aldrich，USA）处理24 h，用 CCK8 检测方法检测

Crocin 的作用及最佳抑制浓度。

将 HP75 细胞在 24 孔板中培养过夜，待细胞

密 度 达 到 60 ～70% 左 右 时 ， 根 据 Lipofectamine

3000 试剂（Invitrogen，Grand Island，NY，USA）说

明书将si-IRF7、OE-IRF7 以及相关阴性对照转染

至 HP75 细胞中，并于 37 ℃、5%CO2 培养箱中继

续培养 48 h，并检测转染效率。 

1.3    免疫组化

石蜡包埋的瘤体组织进行脱蜡和再水化，然

后在 0.01 M 柠檬酸盐缓冲液（pH 6.0）中进行抗原

修复。用抗体 IRF7（1∶200，MA5-41165，Thermo

Fisher Scientific，USA）在4 ℃ 下孵育过夜，并使

用 HRP 二抗和 DAB 显色剂进行免疫检测。使用

荧光显微镜（NiKon，Japan）进行拍照观察。 

1.4    RT-qPCR

使 用 Trizol 试 剂（ Invitrogen， 15596026）提 取

临 床 组 织 样 本 中 的 总 RNA， 采 用 First-Strand

cDNA 合成试剂盒（Genenode，China）将RNA 逆转

录 合 成 cDNA， 使 用 SYBR  Green 实 时 荧 光 定 量

PCR 试剂盒（Solarbio，China）进行实时荧光定量

PCR。以 β-actin 为内参，结果采用 2−ΔΔCt 方法

计算。引物序列的详细信息显示见表 1。
 
 

表 1    引物序列

Tab. 1    Primer sequence

靶基因 序列（F：正向引物；R：反向引物）（5′-3′）

IRF7
F：GCTGGACGTGACCATCATGTA

R：GGGCCGTATAGGAACGTGC

β-actin
F：CATGTACGTTGCTATCCAGGC
R：CTCCTTAATGTCACGCACGAT

  

1.5    Western blot 检测

使用含有蛋白磷酸酶抑制剂（1×；Solarbio，

China）的细胞裂解缓冲液（Beyotime，China）从处

理过的HP75 细胞中分离总蛋白。裂解和离心后

收集蛋白质。使用 NanoDrop™ 2000/2000c 光谱

仪（Thermo Fisher Scientific，Wilmington，DE）测量

蛋 白 质 浓 度 。 与 5×Loading  Buffer（ Beyotime，

China）混合后，100 ℃ 水煮 10 min，然后-80 ℃

保存。蛋白质样品（100 μg）经SDS-PAGE 分离后

转移到聚偏二氟乙烯膜（Millipore，Billerica，MA）

上。温下用 5% 牛奶封闭 1 h 后，用一抗在 4 ℃

孵育过夜。第 2 天，将膜与二抗（1∶4 000，ab97051，

Abcam，UK）在室温下孵育1 h。图像由 FluorChem

E（ProteinSimple，San Jose，CA）检测，并由 ImageJ

软件分析。

一 抗 使 用 浓 度 如 下 ： IRF7（1∶2000， MA5-

41165，Thermo Fisher Scientific，USA）、p-IRF7（1∶

1 000，PA5-114592，Thermo Fisher Scientific，USA）、

NF-κB p65（1∶1 000，ab16502，Abcam，UK）、p-

NF-κB  p65（ 1∶1 000， ab86299， Abcam， UK）、

Histone H3（1∶1 000，ab1791，Abcam，UK）、β-

actin（1∶3 000，ab8226，Abcam，UK）。 

1.6    CCK-8

将 HP75 细胞（5×103 细胞/孔）接种在96 孔板

中，在 37 ℃，5%CO2 培养箱中培养 24 h，按分

组 处 理 各 组 细 胞 ， 处 理 结 束 后 每 孔 加 入 10 μL

CCK-8 试剂（C0037，Beyotime，China），然后再孵

育 2 h。使用酶标仪（Thermo Fisher Scientific，MA，

USA）在450 nm 处测量每个孔的吸光度值。 

1.7    Transwell

细 胞 侵 袭 和 迁 移 实 验 在 Transwell 小 室

（Corning，USA）中进行，各组 HP75 细胞用无血清

DMEM 培养基调整浓度为 1×105 个/mL。200 μL

细胞悬液加入涂或不涂 Matrigel 的 Transwell 小室

上室。在 24 孔板下室中加入 600 μL 含 10% 胎牛

血清的 DMEM 培养基，培养 24 h 后下室细胞用

4% 多 聚 甲 醛 固 定 ， 并 用 结 晶 紫 染 色 （Solarbio，

China）， 于 倒 置 显 微 镜 下 （ CKX53， OLYMPUS，

Japan）观察每1 个孔内固定位置的细胞数量，并选

取 3 个视野进行计数拍照。 

1.8    流式细胞术检测细胞凋亡

收集按分组处理后的 HP75 细胞并用胰蛋白

酶消化，PBS 洗涤 2 次，200 μL PBS 重悬。采用

Annexin-V-FITC/PI 凋亡试剂盒（Absin，China）检

测其凋亡率。根据制造商的说明书，每孔加入 5 μL

Annexin V-FITC 和 5 μL PI，暗室孵育 15 min，然

后使用流式细胞仪检测细胞凋亡。 

1.9    免疫荧光检测

处理好的 HP75 细胞用 PBS 洗涤两次，4% 多

聚甲醛固定细胞 30 min，0.5% Triton X-100 透化

10 min，用牛血清白蛋白封闭 1 h。随后，细胞与

一抗 NF-κB（1∶200，ab16502，Abcam，UK）在4℃

孵育过夜。次日，与相应的二抗孵育 1 h，DAPI

染色。最后，染色的细胞在荧光显微镜（NiKon，

Japan）下观察并拍摄图像。 

1.10    统计学处理

使 用 GraphPad Prism  version  8 软 件 （Graph-
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x̄± s

Pad，USA）分析数据并作图。数据以平均值±标

准差（ ）表示，所有实验至少重复 3 次。统计

学分析采用 t 检验（Student’ s test）评估2 组数据之

间的差异；采用单因素方差分析（One-way ANOVA）

或双因素方差分析（Two-way ANOVA）评估多组数

据之间的差异，并用 Fishers LSD 或者 Tukey 事后

检验进行多重比较。P < 0.05 为差异有统计学意义。 

2    结果
 

2.1    IRF7 在垂体腺瘤中高表达

首先，检测了 IRF7 在 16 例 PA 临床样本中

的表达情况。RT-qPCR 检测结果显示，与 3 例正

常对照组相比，PA 中 IRF7 mRNA 的表达量增加

（P < 0.001），见图 1A。免疫组化检测结果同样表

明，IRF7 在 PA 中表达上调（P < 0.001），见图 1B。

以上结果表明，IRF7 在 PA 中高表达。 

2.2    敲低 IRF7 抑制垂体腺瘤细胞增殖、迁移、侵

袭，促进凋亡

为了检测 IRF7 对 PA 细胞恶性生物学行为的

影响，笔者在 HP75 细胞中敲低 IRF7，并且 si-

IRF7 组的 IRF7 蛋白表达量降低（P < 0.001），见

图 2A。 CCK-8 检 测 结 果 显 示 ， 与 对 照 组 相 比 ，

敲低 IRF7 降低 HP75 细胞的细胞活力（P < 0.001），

见图 2B。Transwell 检测结果显示，与对照组相

比，敲低 IRF7 抑制 HP75 细胞的迁移和侵袭（P <

0.001），见图 2C。最后，流式细胞术检测结果显

示，敲低 IRF7 促进 HP75 细胞凋亡（P < 0.001），

见图 2D。以上结果表明，敲低 IRF7 能抑制 HP75

细胞的增殖、迁移和侵袭，促进凋亡。 

2.3    敲低 IRF7 抑制 NF-κB 信号通路

NF-κB 不仅能促进 PA 的发生和发展，还受

到 IRF7 的调控。因此，检测了在 HP75 细胞中 IRF7

能否调控 NF-κB 的表达。Western blot 检测结果

显 示 ， 敲 低 IRF7 能 抑 制 p-NF-κB  p65/NF-κB

p65 的表达（P < 0.01），见图 3A。免疫荧光检测结

果同样表明，敲低 IRF7 能抑制 NF-κB p65 的表

达 （P <  0.01）， 见 图 3B。 以 上 结 果 表 明 ， 敲 低

IRF7 能抑制 NF-κB 信号通路。 

2.4    藏红花素抑制垂体腺瘤细胞生长，且调控

IRF7/NF-κB 信号通路

紧接着检测了 Crocin 能否调控 PA 细胞的生

长，首先用不同浓度的 Crocin（0，2，4，6，8，

10 mg/ml）处理HP75 细胞 24 h，发现 HP75 细胞的

细胞活力随着 Crocin 浓度的增加而降低，并且

6 mg/mL 的细胞活力低于 50%，因此后续选取的

6 mg/mL 的 Crocin 处理 HP75 细胞（P < 0.001），见

图 4A。HP75 细胞的生物学行为检测结果显示，

与对照组相比，加入 Crocin 能降低 HP75 细胞的

细胞活力，同时抑制其迁移和侵袭，促进细胞凋

亡（P < 0.001），见图 4B-D。另外，Western  blot

检测结果显示，Crocin 处理能抑制 IRF7 的磷酸化

以及 p-NF-κB p65/NF-κB p65 的表达（P < 0.001），

见图 4E。并且，Crocin 处理还能抑制 IRF7 的核

转移（P < 0.001），见图 4F。以上结果表明，Crocin

不仅能抑制 HP75 细胞的恶性生物学行为，还能

抑制 IRF7/NF-κB 信号通路。 

2.5    藏红花素通过 IRF7 抑制垂体腺瘤细胞生长

最后，为了验证 Crocin 是否通过 IRF7/NF-

κB 信号通路调控 PA 细胞的的恶性生长，笔者

在 HP75 细胞过表达 IRF7（P < 0.001），见图 5A，

并且过表达 IRF7 能部分逆转 Crocin 的作用，回

复 p-NF-κB p65/NF-κB  p65 的 表 达（P < 0.01），

见图 5B。HP75 细胞的生物学行为检测结果显示，

与 Crocin 组相比，过表达 IRF7 能部分逆转 Crocin

的作用，提高 HP75 细胞的细胞活力（P < 0.001），
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同时促进其迁移和侵袭（P < 0.01），抑制细胞凋亡

（P < 0.01），见图 5C～E。以上结果表明，Crocin

能通过抑制 IRF7/NF-κB 信号通路来抑制 PA 细

胞的生长。 

3    讨论
 

3.1    Crocin 对 PA 细胞的作用

PA 主要起源于垂体前叶，是仅次于胶质瘤和

脑膜瘤的第三常见的脑肿瘤[19]。由于其生长位置

特殊，治疗难度很大。到目前为止，该病的发病

机制还不是很清楚[20-21]，对其致病基因也没有明

确统一的结论。临床上，侵袭性 PA 很难完全切

除，治疗效果差，复发率高，是 PA 治疗中的主

要问题 [22-23]。目前，PA 的治疗主要依靠手术、

放疗和化疗，缺乏药物治疗。本研究旨在探讨

Crocin 通过调控 IRF7/NF-κB 信号通路在 PA 生

长中的作用。

近年来，中药治疗各种肿瘤以其毒性小、副

作用少等优势成为肿瘤学领域的热点和焦点。从
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Fig. 2    Knocking  down  IRF7  inhibited  the  proliferation,  migration,  and  invasion  of  pituitary  adenoma  cells  and  promoted

apoptosis（ ，n = 3）
A：Western blot 检测 IRF7 的转染效率（A1：Western blot 检测 IRF7 的蛋白表达电泳图，A2：IRF7 蛋白表达的统计学分
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藏红花中提取的 Crocin 具有多种药理作用，如抗

氧化、抗炎和抗抑郁作用[5]。此外，Crocin 对不

同类型癌细胞的细胞毒性也已得到证实 [24]。如

Bakshi[25] 等 研 究 表 明 ， Crocin 能 通 过 靶 向 NF-

κB 和阻断 TNF-α/NF-κB/VEGF 通路，抑制血

管生成和结直肠癌细胞转移。Bi 等[26] 研究发现，

Crocin 能通过调控 miR-320a/ATG2B 信号通路来

抑制皮肤鳞状细胞癌细胞增殖并诱导细胞凋亡。

本研究发现 Crocin 能抑制 PA 细胞增殖、迁移和

侵袭，并促进其细胞凋亡。笔者团队的研究首

次 证 明 了 Crocin 具 有 抑 制 PA 细 胞 恶 性 生 长 的

作用。 

3.2    Crocin 通 过 IRF7/NF-κB 信 号 通 路 调 控

PA 进展

虽然已经确定了 Crocin 的保护作用，但潜在

的分子作用机制尚不清楚。IRF7 作为一种多功能

转录因子，除了参与免疫调节外，还能调节细胞

分化、增殖和凋亡。因此，IRF7 在肿瘤发生和转

移中发挥着重要作用[27]。2024 年，Lv 等[28] 研究

表明，通过减少 IRF7 的类泛素化，可以抑制乳
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x̄± s图 5    藏红花素抑制垂体腺瘤细胞恶性生长，调控 IRF7/NF-κB 信号通路（ ，n = 3）

x̄± s
Fig. 5    Crocin  inhibited  the  malignant  growth  of  pituitary  adenoma  cells  and  regulated  the  IRF7/NF-κB  signaling

pathway（ ，n = 3）
A：Western blot 检测 IRF7 的过表达效率（A1：Western blot 检测 IRF7 蛋白表达的电泳图，A2：IRF7 蛋白表达的统计学分
析）；B：Western blot 检测 NF-κB p65 和 p-NF-κB p65 的表达（B1：Western blot 检测 NF-κB p65 和 p-NF-κB p65 蛋
白表达的电泳图，B2：NF-κB p65 和 p-NF-κB p65 蛋白表达的统计学分析）；C：CCK-8 检测 HP75 细胞的细胞活力；
D：Transwell 检测 HP75 细胞迁移和侵袭（100×）（D1：HP75 细胞迁移统计学分析，D2：HP75 细胞侵袭统计学分析，D3：
Transwell 检测 HP75 细胞迁移和侵袭）；E：流式细胞术检测 HP75 细胞凋亡（E1：流式细胞术检测 HP75 细胞凋亡，E2：
HP75 细胞凋亡统计学分析）。**P < 0.01、***P < 0.001。
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腺癌症的进展。更有趣的是，IRF7 还可以作为促

进癌症发展的致癌基因。Lin[29] 等研究发现，Circ-

EGLN3 能通过竞争性结合 miR-1 299 来增强 IRF7

的表达，进而促进肾细胞癌细胞的增殖和侵袭。

因此，笔者团队首先探究了 IRF7 在 PA 中的表达

情况，发现 IRF7 在 PA 中高表达。并且敲低 IRF7

能抑制 PA 细胞的增殖、迁移、侵袭，促进细胞

凋亡。表明 IRF7 在 PA 中发挥着致癌因子的作用。

此外，还有研究表明，IRF7 和 NF-κB 是病

毒感染过程中激活的两种主要转录因子，并且

IRF7 能调控 NF-κB 的表达[17]。2021 年，Teng[30]

等研究发现，Crocin 还能通过抑制 NF-κB 介导

的炎症，Crocin 通过调节核因子-κB（NF-κB）信

号通路，调节白细胞介素等多种细胞因子的活性，

从而发挥抗炎作用，并能显著抑制 ApcMinC/Gpt

小鼠肿瘤生长，改善结肠的病理改变，降低血清

和结肠组织中白细胞介素和肿瘤坏死因子-α 的

浓度，从而可用来预防溃疡性结肠炎和结肠直肠

癌。在本研究中，笔者还发现 IRF7 具有激活 NF-

κB 信 号 通 路 的 作 用 。 而 且 Crocin 处 理 能 抑 制

IRF7 和 NF-κB 的磷酸化，以及 IRF7 的核转移。

过表达 IRF7 则能削弱 Crocin 对 PA 细胞恶性生长

的作用。综上所述，笔者团队在前人的研究基础

上揭示了，Crocin 通过 IRF7/NF-κB 信号通路调

控 PA 发展进程的新机制。

总之，笔者团队的研究结果表明，Crocin 通

过抑制 IRF7/NF-κB 信号通路来抑制 PA 细胞的

增殖、迁移、侵袭，促进细胞凋亡，缓解 PA 的

发展进程。但本研究存在一定的局限性，首先，

Crocin 作为 1 种多功能药物，考虑到分子机制的

多样性，未来还需从多角度探讨 Crocin 缓解 PA

的机制，如焦亡和血管生成等。此外，Crocin 对

正常垂体细胞的影响及其对正常垂体细胞有效安

全剂量范围仍需实验探讨。最后，笔者团队只通

过细胞实验发现该现象，缺乏动物和临床试验；

因此，要将 Crocin 应用到 PA 的治疗中，未来还

有待进行深入研究。
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