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Abstract
AIM: To investigate the biological effects of 
NS-398, a cyclooxygenase-2 (COX-2) selective 
inhibitor, on esophageal carcinoma cell lines and 
the possible mechanism.

METHODS: Esophageal carcinoma cell lines 
Eca-109 and TE-13 were cultured by routine 
method, and then treated with different concen-
trations of NS-398 (5, 10, 20, 40, and 80 μmol/L) 
for 24, 48 and 72 hours. The growths of Eca-109 
and TE-13 cells were measured by MTT assay. 
The expression of COX-2, Bcl-2 and Bax in the 
cells were detected by flow cytometry (FCM). 
TUNEL and FCM methods were also used to 

detect the NS-398-induced apoptosis of the cells. 
The content of prostaglandin E2 in the superna-
tants of cell culture was measured by radioim-
munoassay (RIA).

RESULTS: NS-398 inhibited the proliferations 
of Eca-109 and TE-13 cells in concentration- and 
time-dependent manners, and also decreased 
the production of PGE2. Meanwhile, NS-398 
treatment resulted in an increase of G0/G1-phase 
cells and a decrease of S-phase ones in both 
kinds of cells (Eca-109: F = 22.39, P < 0.01; TE-13: 
F = 46.99, P < 0.01). The apoptosis of Eca-109 
and TE-13 cells was also obviously increased 
after NS-398 treatment. COX-2 and Bcl-2 protein 
expression were down-regulated, while Bax 
protein expression was up-regulated in Eca-109 
and TE-13 cells after NS-398 treatment. There 
was a positive correlation between COX-2 and 
Bcl-2 expression in the two cell lines (Eca-109: r 
= 0.925, P < 0.01; TE-13: r = 0.925, P < 0.01), but a 
negative correlation between COX-2 and Bax ex-
pression (Eca-109: r = -0.937, P < 0.01; TE-13: r = 
-0.703, P < 0.01) as well as between Bax and Bcl-2 
expression (Eca-109: r = -0.926, P < 0.01; TE-13: r 
= -0.753, P < 0.01).

CONCLUSION: COX-2 selective inhibitor 
NS-398 may inhibit the proliferation and induce 
the apoptosis of esophageal carcinoma cell lines 
through the inactivation of COX-2, down-reg-
ulation of Bcl-2 expression, and up-regulation 
of Bax experssion. It may be used in the chemo-
prevention or adjuvant treatment of esophageal 
carcinomas.
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■背景资料
食管癌是我国常
见恶性肿瘤之一, 
且食管癌的分布
具有明显的地区
差 异 ,  寻 找 有 效
的化学预防药物
是食管癌防治的
重 要 任 务 之 一 , 
COX-2选择性抑
制剂对食管癌细
胞的生长抑制及
诱导癌细胞凋亡
使其用于食管癌
等肿瘤的预防及
临床辅助治疗成
为可能.
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摘要
目的: 探讨NS-398对食管癌细胞的生物学效
应及可能的作用机制. 

方法: 常规方法培养食管癌Eca-109和TE-13
细胞 ,  以不同浓度N S-398(5,  10,  20,  40, 
80 μmol/L)处理24, 48, 72 h. 采用四甲基唑蓝
法(MTT)检测NS-398对Eca-109和TE-13细胞
生长的抑制作用; 流式细胞仪(FCM)检测细胞
凋亡及COX-2, Bcl-2, Bax蛋白的表达; TUNEL
法检测2种细胞凋亡情况; 用放射免疫分析
(RIA)检测培养液上清中前列腺素E2(PGE2)
含量. 

结果: NS-398可抑制2种细胞的生长, 并随药
物浓度的增高及作用时间的延长抑制率逐
渐增高, 并使2种细胞产生的PGE2明显降低. 
NS-398使2种细胞G0/G1期细胞显著增多, S
期细胞显著减少(Eca-109: F  = 22.39, P <0.01; 
TE-13: F  = 46.99, P <0.01), 并引起了明显的细
胞凋亡. NS-398使2种细胞COX-2和Bcl-2表
达显著减少, 而Bax表达显著增高. COX-2和
Bcl-2的表达呈显著正相关(Eca-109: r  = 0.925, 
P <0.01; TE-13: r  = 0.925, P <0.01), COX-2和
Bax表达呈显著负相关(Eca-109: r  = -0.937, 
P <0.01; TE-13: r  = -0.703, P <0.01)、Bax和
bcl-2表达呈显著负相关(Eca-109: r  = -0.926, 
P <0.01; TE-13: r  = -0.753, P <0.01).

结论: NS-398可抑制食管癌细胞的增殖并可
诱导其凋亡, 应用COX-2选择性抑制剂对食管
癌进行化学预防或辅助治疗具有可能性.

关键词: 食管癌; Eca-109细胞; TE-13细胞; 凋亡; 

增殖; 环氧化酶-2; 四甲基唑蓝法; 流式细胞术; 放

射免疫分析 
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0  引言

环氧化酶(cyclooxygenase, COX)是前列腺素

(prostaglandin, PG)合成过程中的重要限速酶, 在
哺乳动物至少有2种同工酶: COX-1和COX-2. 
COX-1在多种细胞中呈常规保守性表达, 其产物

PG在肾的血流调节及胃黏膜上皮细胞保护中可

能有重要作用; 而COX-2在正常情况下绝大多

数组织中检测不到, 但可被许多因素如细胞因

子、癌基因、促癌剂、胆汁酸等诱导表达[1], 参

与多种病理生理过程. 研究发现, COX-2在食管

癌[2-6]中表达显著增高. 在人及动物实验性肿瘤

中发现, PGE2含量增高[7-9], 而PGE2是由COX产

生的. 提示可应用COX-2抑制剂对食管癌进行

预防及辅助治疗. 关于应用非类固醇类抗炎药

(nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs)
预防食管癌变的机制仍不清楚. 我们采用COX-2
选择性抑制剂NS-398对2个食管癌细胞株进行

研究, 试图探讨COX-2选择性抑制剂对食管癌细

胞的生物学效应及可能的作用机制, 为NSAIDs
对食管癌高发区人群进行化学预防奠定理论

基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 COX-2为兔IgG多抗、Bax, Bcl-2为小

鼠IgG单抗; 羊抗兔FITC-IgG、羊抗鼠FITC-IgG
购自Santa Cruz公司. NS-398为Cayman Chemical
公司产品. 原位细胞凋亡检测试剂盒购自华美

生物工程公司; H-PGE2放射免疫(RIA)检测试剂

盒购自解放军总医院放免研究所.
1.2 方法 食管癌细胞株Eca-109购自第四军医

大学实验动物中心; TE-13由河北医科大学第四

医院科研中心惠赠. Eca-109和TE-13分别用含

100 mL/L胎牛血清(FBS)的RPMI1640培养液在

37℃含50 mL/L CO2及950 mL/L空气饱和湿度温

箱中常规培养. 取对数生长期的单层培养细胞, 
用2.5 g/L Trypsin+0.2 g/L EDTA对单层细胞进

行消化、分离成单细胞悬液, 进行正常传代、

收获细胞做相关实验. 应用NS-398分别对2个细

胞株进行实验. 观测3个作用时间点即24, 48和
72 h. 药物浓度依次为: 5, 10, 20, 40, 80 μmol/L. 
在给予不同浓度的NS-398对培养细胞作用一

定时间(24, 48及72 h)后, 分别收获细胞. 首先吸

取培养液进行离心, 1200 r/min离心5 min, 然后

吸取培养液上清1 mL至无菌Ep管中, 立即密封

-20℃冰箱冻存, 留取做PGE2放射免疫分析. 离
心管底部的细胞与收获的贴壁细胞收集到一起

后, 洗涤、固定并送检. 
1.2.1 NS-398对人食管癌细胞生长的影响 细胞

增殖抑制实验, 采用四甲基唑蓝(MTT)法. 单细

胞悬液常规接种96孔板. 细胞贴壁生长后, 同时

换液并施加不同浓度NS-398. 每浓度重复6孔. 
同时设滴加单细胞悬液而不加药物的正常对照

及只滴加培养液的空白对照. 3个培养板分别于

药物作用24, 48及72 h时终止培养. 在酶标仪上

选择490 nm滤光片测定A值, 并记录结果. 生长

■研发前沿
近年流行病学研
究发现, 长期服用
阿司匹林、消炎
痛等非类固醇类
抗炎药(NSAIDs)
可降低食管、胃
及 结 肠 等 部 位
癌 的 危 险 性 .  但
是 ,  关于COX-2
与癌变的关系及
NSAIDs对癌细胞
的作用机制还不
太清楚, 是近年的
研究热点之一.
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抑制率(IR)(%) = (实验组A 490值-对照组A 490值)/
对照组A 490值×100%
1.2.2 细胞周期及凋亡的FCM检测 20 μmol/L 
NS-398对培养细胞作用一定时间(24, 48及72 h)
后, 分别收获细胞. 对收获的细胞用碘化丙啶一

步插入性DNA荧光染色方法进行DNA染色, 具
体步骤见文献[10]. 应用相关软件对细胞周期及

凋亡进行分析. 在二倍体细胞(G0/G1)峰前出现一

个亚二倍体峰位判定为凋亡细胞峰, 以凋亡指

数(apoptotic index, AI)表示凋亡状态, 公式为: AI 
= [细胞总数-(G0/G1+S+G2/M)各时相细胞数]/细
胞总数×100%
1.2.3 COX-2, Bcl-2, Bax基因蛋白表达的FCM检

测 对上述收获的细胞同时进行COX-2, Bcl-2, 
Bax表达的定量检测. 具体操作见参考文献[10]. 
1.2.4 原位细胞凋亡检测 对培养液进行离心, 收
集已经悬浮的细胞, 再常规消化收获贴壁细胞, 
合并后离心成细胞团块进行石蜡包埋. 具体方

法根据文献[11]进行操作. 细胞凋亡检测采用

TUNEL试剂盒. 对于细胞蜡块切片, 先进行脱蜡

至水化, 然后按试剂盒说明书进行. DAB显色, 
显微镜下控制显色, 自来水终止显色, 苏木精对

比染色, 常规脱水、封片. 以细胞核呈显著棕黄

色颗粒状为阳性凋亡细胞, 在光镜下(×400)随
机选取5个视野对凋亡细胞进行计数, 并以AI表
示凋亡细胞的多少, 即100个完整细胞中平均凋

亡细胞数的百分数表示. 
1.2.5 PGE2放射免疫法测定 对Eca-109和TE-13 

两个细胞株培养液中PGE2含量进行测定. 应用

NS-398进行药物干预实验, 在药物分别作用24, 
48及72 h后收集培养液. 具体操作步骤如下: 吸
取培养瓶中培养液入离心管中, 1200 r/min离心

5 min, 吸取上清液1.5 mL入无菌Ep管中, 立即放

入-20℃冰箱中冻存. 测定时按放免检测试剂盒

说明书进行操作, 液体闪烁计数器进行检测.
统计学处理 采用SPSS11.0统计软件进行

统计分析. 对流式细胞仪检测细胞周期分布、

凋亡及COX-2, Bax和Bcl-2的表达的统计分析, 
采用单因素方差分析及组间的两两比较. 并对

COX-2, Bax和Bcl-2的表达进行相关性分析.

2  结果

2.1 细胞形态学观察 Eca-109细胞和TE-13细胞

常规培养下呈单层贴壁生长. Eca-109细胞给予

NS-398后继续培养24 h, 20 μmol/L培养瓶中细

胞增殖不明显, 少量细胞变圆呈球形; NS-398作
用48 h后, 20 μmol/L培养瓶中较多细胞呈球形, 
贴壁生长细胞较少. 对于TE-13细胞的形态改变

与Eca-109细胞相似. 
2.2 NS-398对细胞生长的影响 NS-398对Eca-109
细胞和TE-13细胞的生长抑制作用都比较显著. 
随NS-398浓度的增高, 其细胞生长抑制作用逐

渐增强, 对Eca-109细胞10 μmol/L NS-398作用

24 h后其抑制率为26.99%, 40 μmol/L NS-398
作用24 h后其抑制率为40.14%. 随药物作用时

间的延长, 其抑制率也不断增高, 如对TE-13细

表  1  NS-398对Eca-109细胞和TE-13细胞的生长抑制作用(MTT法)(mean±SD, n  = 6)

     
药物浓度	                             24 h	                                                      48 h	                                                 72 h

(μmol/L)                       A 490	           IR(%)	                            A 490	                   IR(%)	                     A 490	          IR(%)

Eca-109						    

      0                0.289±0.012		                  0.363±0.041		           0.689±0.028	

      5                0.269±0.011          -6.92	 0.352±0.021          -3.03	          0.492±0.022        -28.59

    10                0.254±0.027        -12.11	 0.291±0.034        -19.83	          0.293±0.031        -57.47

    20                0.211±0.019        -26.99	 0.245±0.033        -32.51	          0.154±0.017        -77.65

    40                0.173±0.014        -40.14	 0.107±0.046        -70.52	          0.102±0.023        -85.20

    80                0.129±0.033        -55.36	 0.093±0.031        -74.38	          0.088±0.012        -87.23

TE-13						    

      0                0.380±0.020		                  0.624±0.016		           0.860±0.073	

      5                0.319±0.015        -16.05	 0.567±0.024          -9.13	          0.748±0.062	       -13.02

    10                0.304±0.036        -20.00	 0.334±0.027        -46.47	          0.226±0.027	       -73.72

    20                0.097±0.018        -74.47	 0.029±0.005        -95.35	          0.016±0.005	       -98.14

    40                0.065±0.008        -82.89	 0.048±0.007        -92.31	          0.027±0.007	       -96.86

    80                0.069±0.006        -81.84	 0.075±0.011        -87.98	          0.052±0.007	       -93.95

■创新盘点
本文用多种方法
对2个食管癌细胞
株进行研究, 对细
胞生长、细胞周
期、细胞凋亡及
凋亡相关蛋白等
多指标、多方法
进行检测. 并应用
RIA(放射免疫分
析)法检测培养液
中PGE2含量. 
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胞10 μmol/L NS-398作用24 h后其抑制率为

20.00%, 48 h后其抑制率为46.47%, 72 h后其抑

制率为73.72%(表1). 
2.3 细胞周期及凋亡分析 NS-398使Eca-109细
胞和TE-13细胞G0/G1期细胞显著增多(Eca-109
细胞: F  = 28.85, P <0.01; TE-13细胞: F  = 191.62, 
P <0.01); 而S期细胞显著减少(Eca-109细胞: F  = 
22.39, P <0.01; TE-13细胞: F  = 46.99, P <0.01). 
20 μmol/L NS-398分别对2种细胞都引起了显

著的细胞凋亡(Eca-109细胞: F  = 229.29, P <0.01; 
TE-13细胞: F  = 191.62, P <0.01). 由于NS-398作
用时间的不同, 凋亡率范围为8.18%-11.57%(表2). 
2.4 COX-2, Bax, Bcl-2表达的FCM检测 Eca-109
及TE-13在正常生长时都有较强的COX-2表达, 
NS-398作用一定时间后, COX-2表达显著减少

(Eca-109细胞: F  = 79.72, P <0.01; TE-13细胞: F  
= 60.06, P <0.01); 2种细胞在正常生长情况下

Bax表达很接近, NS-398作用一定时间后, Bax
表达显著增高(Eca-109细胞: F  = 76.96, P <0.01; 
TE-13细胞: F  = 46.87, P <0.01); 而Bcl-2在正常生

长时都有较高表达, NS-398作用不同时间后, 其
表达显著减少(Eca-109细胞: F  = 208.77, P <0.01; 
TE-13细胞: F  = 65.97, P <0.01)(表3). 
2.5 FCM检测COX-2, Bax和Bcl-2表达的相关

性分析 对于2个细胞株, COX-2和Bcl-2的表达

呈显著正相关(Eca-109细胞: r  = 0.925, P <0.01; 
TE-13细胞: r  = 0.925, P <0.01), COX-2和Bax表达

呈显著负相关(Eca-109细胞: r  = -0.937, P <0.01; 
TE-13细胞: r  = -0.703, P <0.01)、Bax和Bcl-2
表达呈显著负相关(Eca-109细胞: r  = -0.926, 
P <0.01; TE-13细胞: r  = -0.753, P <0.01). 
2.6 原位细胞凋亡检测结果 常规培养的Eca-109
细胞及T E-13细胞H E染色可见癌细胞呈单层

贴壁生长(图1A-B). 原位细胞凋亡检测显示, 
40 μmol/L NS-398对Eca-109作用24 h后只有少

数细胞发生凋亡, 48 h后HE染色可见部分癌细

胞固缩呈球形、浓染(图1C), 凋亡细胞数目明显

表  2  20 μmol/L NS-398对食管癌细胞周期分布及凋亡的影响(mean±SD, n  = 6)

     
                                                                       细胞周期分布

                                          G0/G1	                              S	                          G2/M

Eca-109细胞株				  

    对照	                66.46±1.33b	 17.64±1.73b	 15.91±1.46b	 1.40±0.53b

    24 h	                73.89±2.27	 12.52±1.13	 13.60±1.21	 8.97±0.46

    48 h	                76.00±1.94	 11.22±0.64	 12.78±1.44	 8.61±0.34

    72 h	                72.90±1.83	 13.25±1.91	 13.85±0.26	 8.37±0.88

TE-13细胞株				  

    对照	                61.08±4.27b	 21.03±2.65b	 17.89±2.37	 1.80±0.35b

    24 h	                68.38±4.39	 13.04±2.23	 18.58±2.20	 8.18±0.79

    48 h	                74.09±1.72	   9.60±0.69	 16.31±1.77	 8.88±1.05

    72 h	                74.75±2.06	 10.54±1.13	 14.71±1.40           11.57±0.54

bP<0.01 vs 24, 48和72 h各组.

分组	                                                                                                                                        AI

表  3  20 μmol/L NS-398作用后细胞COX-2, Bax和Bcl-2
表达的FCM检测(mean±SD, n  = 6)

     
分组	                   COX-2	        Bax	            Bcl-2

Eca-109细胞株				  

    对照	             7.34±0.33b  4.14±0.31b  7.03±0.23b

    24 h	             5.00±0.32	 7.07±0.15    4.65±0.22

    48 h	             4.96±0.41	 7.11±0.26    4.74±0.24

    72 h	             5.12±0.16	 6.85±0.68    4.35±0.12

TE-13细胞株				  

    对照	             8.26±0.93b	 4.22±0.22b   6.37±0.34b

    24 h	             5.10±0.28	 5.99±0.39    4.86±0.15

    48 h	             5.09±0.18	 5.18±0.17    4.84±0.21

    72 h	             4.52±0.42	 5.11±0.20    4.75±0.20

bP<0.01 vs 24, 48和72 h各组.

表  4  40 μmol/L NS-398对Eca-109和TE-13细胞作用后
的凋亡指数(mean±SD, n  = 5)

     
                                                          时间

                                   24 h	      48 h	              72 h

Eca-109	             4.2±1.3	 17.9±2.7	       36.7±3.3

TE-13	             2.9±1.8	 15.9±2.3	       36.5±3.8

细胞株

■同行评价
本文探讨了NS-398
对食管癌细胞的
生物学效应及可
能 的 作 用 机 制 , 
关于NS-398对肿
瘤的生物学效应
及凋亡已有较多
的 报 道 ,  但 本 文
应用多种方法就
NS-398对多个细
胞株的生物学效
应进行研究, 少见
报道 ,  方法新颖 , 
结果可靠, 具有一
定的指导意义.
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增多, 药物作用72 h后可见有较多细胞发生凋亡

(图1D). NS-398分别对Eca-109和TE-13两细胞株

的凋亡情况见表4. 
2.7 PGE2放射免疫分析结果 NS-398对Eca-109
及TE-13细胞在生长过程中产生的PGE2都有明

显的抑制作用. 随着NS-398浓度的增高, PGE2产

量明显减少, 尤其是当浓度≥20 μmol/L时; 随着

药物作用时间的延长, 与正常生长癌细胞相比, 
PGE2产量也显著减少(表5).

3  讨论

食管癌的形成是一个多步骤、多阶段过程, 在
其形成及浸润进展过程中, 可有多种基因发生

突变或表达异常, 其中发现多数食管癌组织中

有COX-2基因表达增高[12-16], COX-2基因作为诱

导表达基因 ,  可能参与食管癌早期阶段的形

成[17-19], 而COX-1基因呈常规低水平表达, 可能

不参与食管癌的形成. 因此, COX-2基因可作为

食管癌化学治疗或进行有效预防的一个新靶点, 
应用COX-2选择性抑制剂有可能延缓或阻断食

管癌的形成及进展. 目前, 关于COX-2选择性抑

制剂对食管癌等癌细胞的作用机制还不清楚. 
本研究应用COX-2选择性抑制剂NS-398在2个
食管癌细胞系中进行了研究. 研究发现, NS-398

能够显著的抑制2个细胞株的增殖活性, 呈药物

剂量依赖模式和时间依赖模式, 即随药物浓度

的增加其抑制作用逐渐增强及随药物作用时间

的延长而抑制作用明显加强. 从细胞形态上可

见, 原来呈多边形贴壁生长的细胞部分变为圆

形, 不再进行分裂增殖. 对细胞周期的分析发现, 
经NS-398作用一定时间后, 2种细胞株G0/G1期细

胞显著增多, 而S期及G2/M期细胞明显减少. 可

图  1  正常生长的Eca-109细胞和TE-13细胞及40 μmol/L NS-398对Eca-109作用后的形态改变. A: Eca-109细胞呈单层克隆

性生长(HE×100); B: TE-13细胞HE染色可见癌细胞呈单层贴壁生长(HE×100); C: 40 μmol/L NS-398对Eca-109作用48 h

后HE染色可见部分癌细胞固缩呈球形、浓染(HE×400); D: 40 μmol/L NS-398对Eca-109细胞作用72 h后可见有较多细胞

发生凋亡(TUNEL×400).

表  5  细胞培养上清液中PGE2含量的RIA检测(ng/L)

      
药物浓度(μmol/L)	    24 h	            48 h                72 h

Eca-109细胞株				  

      0	                    2011	          5967              8104

    10	                    2009	          2518              1606

    20	                    1963	          1802              1596

    40	                    1475	          1802              1236

    80	                      803	          1502                765

TE-13细胞株				  

      0	                    4195	          5647              7634

    10	                    1244	            715              1011

    20	                    1030	            503                592

    40	                      653	            500                585

    80	                      547	            464                488

A B

C D
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见NS-398使食管癌细胞的生长停滞于G0/G1期. 
这与Zhi et al [17]的研究结果一致. 

人食管癌细胞系Eca-109和TE-13都是食管

鳞状细胞癌. Eca-109及TE-13正常生长情况下

都有明显的COX-2表达, 20 μmol/L NS-398作用

一段时间后, COX-2表达都显著降低. 对细胞培

养液中PGE2含量的检测发现, PGE2产量随药物

浓度的增高而显著降低. 提示, NS-398对癌细

胞生长的抑制可能是通过对COX-2酶活性的抑

制, 从而使PGE2产量明显减少[20-21], 使较多癌细

胞停滞于G0/G1期, 从而抑制细胞的生长. 关于

COX-2选择性抑制剂对食管癌细胞的作用多有

报道[22-24], 但结果不一. 本研究中, NS-398对2个
细胞株不但有明显的生长抑制, 还可诱导癌细

胞发生凋亡. 凋亡细胞的多少随药物作用时间

的延长而增多. 关于COX-2抑制剂可诱导食管

癌细胞发生凋亡已有报道[20,25-26], 但其作用机制

仍不清楚. Eca-109及TE-13在正常生长时都有明

显的Bcl-2表达, Bcl-2可以抑制由多种因素引起

的细胞凋亡. 2种细胞由于其COX-2酶活性可以

产生较多的PGE2. 在给予一定浓度的NS-398作
用一段时间后, PGE2产量明显减少, Bcl-2表达

也显著降低, 部分细胞发生了凋亡. 同时, Bax表
达显著增高, 其自身能够形成同源二聚体诱导

细胞凋亡[27]. Tsujii et al [28]对上皮细胞的研究发

现, COX-2高表达细胞中有Bcl-2水平的升高, 而
无COX-2表达的细胞中则没有发现Bcl-2表达; 
Sheng et al [29]发现, PGE2可以抑制由SC-58125
诱发的结肠癌细胞凋亡并诱导Bcl-2表达, 说明

PGE2可通过Bcl-2抑制细胞凋亡. 提示NS-398诱
导食管癌细胞凋亡可能是通过对COX-2酶活性

的抑制而起作用的, 同时使抗凋亡蛋白Bcl-2表
达降低, 而促凋亡蛋白Bax表达上调, 促进了癌

细胞凋亡. 
应用C O X - 2抑制剂对甲基苄基亚硝胺

(NMBA)诱发的大鼠食管癌模型中的肿瘤形成

有明显预防作用已有报道[30-31]. 因此, 有可能应

用COX-2选择性抑制剂对食管癌的形成进行有

效的化学预防或辅助治疗, 探索出对我国食管

癌防治的新途径. 
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