
 
 

บทคดัยอ่ 

 มะเร็งท่อน้ําดีเป็นโรครา้ยแรงซ่ึงมีความผิดปกติเกิดข้ึนท่ีเซลลเ์ยื่อบุท่อน้ําดี และมีการอกัเสบเร้ือรงั

ของท่อทางเดินน้ําดีน้ัน ในการศึกษาน้ี ผูว้ิจยัทาํการตรวจสอบบทบาทของวิถี JAK/ STAT3 ในเซลลม์ะเร็ง

ท่อน้ําดี ซ่ึงเป็นวิถีท่ีมีบทบาทสาํคญัต่อกระบวนการอกัเสบและการเกิดมะเร็ง  ผลการศึกษาพบวา่ สาร 

proinflammatory cytokines ไดแ้ก่ interleukin-6 และ interferon-γ สามารถกระตุน้การทาํงานของวิถี 

JAK/STAT3 ในเซลลม์ะเร็งท่อน้ําดีได ้ ซ่ึงแสดงผลโดยมีการเพ่ิมข้ึนของระดบัโปรตีน phosphorylated-

STAT3  สาร cytokine สามารถเหน่ียวนําใหมี้การแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวขอ้งกบัการอกัเสบและการเกิด

มะเร็งไดแ้ก่ inducible nitric oxide synthase (iNOS) และ intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1) 

เพ่ิมข้ึน  นอกจากน้ีสาร cytokine ยงัสามารถเหน่ียวนําใหเ้ซลลม์ะเร็งท่อน้ําดีมีการเคล่ือนท่ีเพ่ิมข้ึนอยา่งมี

นัยสาํคญัทางสถิติดว้ย การศึกษาผลของสารยบัยัง้วิถี JAK/STAT แบบจาํเพาะไดแ้ก่ AG490 และ 

piceatannol พบวา่สารทั้งสองน้ีมีฤทธ์ิยบัยัง้การแสดงออกของยีน iNOS และ ICAM-1 ท่ีเหน่ียวนําโดย 

cytokine ได ้ แสดงใหเ้ห็นถึงบทบาทของวิถี JAK/STAT3 ในเซลลม์ะเร็งท่อน้ําดีในการควบคุมการแสดงออก

ของยีน iNOS และ ICAM-1   ดงัน้ันวิถี JAK/STAT3 จึงเป็นเป้าหมายใหมใ่นการออกฤทธ์ิของเคมีป้องกนั

หรือรกัษามะเร็งท่อน้ําดีในอนาคตได ้  

 

 Cholangiocarcinoma (CCA) is a highly malignant adenocarcinoma originating from the 

cholangiocytes. Chronic inflammatory disorders of the biliary tract predispose individuals to the 

development of this cancer. In this study, we have determined the role of JAK/STAT3 signaling 

pathway in CCA cell as this pathway is critical in inflammation and carcinogenesis. The results 

showed that cytokine mixture (interleukin-6 and interferon-γ) treatment could activate the STAT3 

signaling cascade in CCA cells demonstrated by increased levels of phospholyrated-STAT3 protein 

(p-STAT3) in both whole cell lysates. The expression of inducible nitric oxide synthase (iNOS) and 

intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1), the key molecules involving in inflammatory and 

tumorigenesis processes, was strongly induced by treatment with the cytokine combination in 

relation to the activation of STAT3. Cytokine treatment also significantly stimulated CCA cells 

migration. Detailed molecular analyses revealed that pretreatment of cells with specific JAK 

inhibitors, AG490 and piceatannol, diminished cytokine-induced iNOS and ICAM-1 expression in a 

dose-dependent manner, suggesting a role of JAK in cytokine mediated iNOS and ICAM-1 

expression via STAT3 activation in CCA cells. Taken together, inhibition of STAT3 pathway could be 

valuable targets for prevention or treatment against CCA. 

  


