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Abstract
AIM: To investigate the expression of COX-2 
and MMP-9 in human esophageal squamous 
cell carcinoma and explore its correlation with 
angiogenesis.

METHODS: Ninety tumor specimens from pa-
tients with esophageal squamous cell carcinoma 

were obtained, and 34 corresponding paracan-
cerous normal tissues were randomly selected 
as controls. Immunohistochemical staining was 
used for detecting the expression of COX-2 and 
MMP-9. Monoclonal antibody against CD34 was 
used for displaying vascular endothelial cells, 
and microvascular density (MVD) was deter-
mined by counting of CD34-positive vascular 
endothelial cells.

RESULTS: The positive expression rates of 
COX-2 and MMP-9 and MVD in esophageal 
squamous cell carcinoma were significantly 
higher than those in the normal esophageal mu-
cosa (84.8% vs 20.6%, 82.2% vs 14.7% and 29.70 
± 3.82 vs 15.10 ± 2.38, respectively; all P < 0.01).
The expression of COX-2 was closely related to 
UICC-AJCC TMN stage, cellular differentiation 
and lymph node metastasis (all P < 0.01), while 
the expression of MMP-9 and MVD was closely 
related to UICC-AJCC TMN stage and lymph 
node metastasis (both P < 0.01). COX-2 expres-
sion was positively correlated to MVD (r = 0.607, 
P < 0.01) and MMP-9 expression (r = 0.740, P < 
0.01), while MMP-9 expression was also posi-
tively correlated to MVD (r = 0.718, P < 0.01).

CONCLUSION: Both COX-2 and MMP-9 play 
an important role in the angiogenesis of esopha-
geal squamous cell carcinoma. The expression of 
COX-2 and MMP-9 and tumor neovasculariza-
tion are closely related to tumor invasion and 
lymph node metastasis.

Key Words: Esophageal squamous cell carcinoma; 
Cyclooxygenase-2; Matrix metalloproteinase-9; An-
giogenesis; Immunnohistochemistry
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摘要
目的: 观察食管鳞癌组织、癌旁正常黏膜
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■背景资料
COX-2能诱导肿
瘤血管生成, 增加
肿瘤细胞的侵袭
力, 促进肿瘤的远
处转移和周围组
织的侵袭. MMP-9
最主要的功能是
降解细胞外基质
中的Ⅳ、Ⅴ型胶
原和明胶. 恶性肿
瘤的生长、浸润
和转移必须依赖
肿瘤血管生成, 微
血管密度(MVD)
是反映恶性肿瘤
侵袭和转移等生
物学行为的一个
重 要 指 标 .  以 抗
CD34抗体标记微
血管内皮细胞计
算MVD. 本研究
采用免疫组织化
学的方法, 检测食
管鳞癌组织和癌
旁正常黏膜中的
COX-2、MMP-9
和 C D 3 4 表 达 并
计数MVD, 旨在
探 讨 C O X - 2 、

M M P - 9 表 达 与
MVD间及其与食
管鳞癌主要临床
病理特征的关系.

■同行评议者
王健生, 教授, 西
安交通大学医学
院第一附属医院
肿瘤外科



中环氧化酶-2(C O X-2)及基质金属蛋白酶
-9(MMP-9)的表达及其与微血管密度(MVD)
的关系, 探讨COX-2和MMP-9对食管鳞癌血
管生成的作用与意义. 

方法: 应用SP法对90例食管鳞癌组织和34例癌
旁正常黏膜的COX-2、MMP-9及CD34进行免
疫组织化学染色, 检测癌组织、癌旁正常食管
黏膜组织的COX-2与MMP-9表达及MVD, 并
分析COX-2、MMP-9的表达与MVD之间, 以
及他们与食管鳞癌临床病理特征之间的关系.

结果: 食管鳞癌组织中C O X-2、M M P-9的
阳性表达率和M V D分别为84.8%、82.2%
和29.70±3.82, 显著高于癌旁正常黏膜的
20.6%、14.7%和15.1±2.38. COX-2的表达与
肿瘤的TNM分期、分化程度和淋巴结转移密
切相关(P <0.01). MMP-9、MVD的表达与肿瘤
的TNM分期和淋巴结转移密切相关(P <0.01); 
COX-2表达与MVD呈显著正相关(r  = 0.607, 
P <0.01); COX-2与MMP-9的表达正相关(r  = 
0.740, P <0.01); MMP-9的表达与MVD值之间
呈正相关(r  = 0.718, P <0.01).

结论: COX-2与MMP-9异常表达在食管鳞癌
的血管生成中起重要作用, COX-2、MMP-9
及其诱导的血管生成与食管鳞癌的侵袭和转
移密切相关.

关键词: 食管鳞癌; 环氧化酶-2; 基质金属蛋白酶

-9; 血管生成; 免疫组织化学
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0  引言

环氧化酶(cyc looxygenase, COX)是花生四

烯酸(a r a c h i d o n i c a c i d, A A)合成前列腺素

(prostaglandins, PGs)过程中一个重要的限速酶, 
其中的COX-2是一种诱导酶, 他合成的PGs与炎

症、细胞增殖等病理生理作用有关, COX-2在多

种肿瘤尤其是消化系肿瘤组织及相应的肿瘤细

胞株中表达上调[1]. COX-2能诱导肿瘤血管生成, 
增加肿瘤细胞的侵袭力, 促进肿瘤的远处转移

和周围组织的侵袭. 基质金属蛋白酶家族(matrix 
metalloproteinases, MMPs)是一大类锌依赖性内

肽酶家族, 实验资料表明MMPs在肿瘤的浸润和

转移中起重要作用[2-3]. 基质金属蛋白酶-9(matrix 
metalloproteinase-9, MMP-9)是MMPs家族中相
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对分子质量最大的一个酶, 主要由巨噬细胞、

毛细血管内皮细胞、中性粒细胞、恶性肿瘤细

胞等分泌产生. MMP-9最主要的功能是降解细

胞外基质中的Ⅳ、Ⅴ型胶原和明胶. 血管生成

(angiogenesis)是指从已有的毛细血管或毛细血

管后静脉发展而成的新生血管的过程. 恶性肿

瘤的生长、浸润和转移必须依赖肿瘤血管生成, 
微血管密度(microvascular density, MVD)是反映

恶性肿瘤侵袭和转移等生物学行为的一个重要

指标[4-5]. 以抗CD34抗体标记微血管内皮细胞计

算MVD. 本研究采用免疫组织化学的方法, 检
测食管鳞癌组织和癌旁正常黏膜中的COX-2、
M M P-9和C D34表达并计数M V D, 旨在探讨

COX-2、MMP-9表达与MVD间及其与食管鳞癌

主要临床病理特征的关系. 

1  材料和方法

1.1 材料 2001-07/2005-07上海梅山医院和中大

医院食管鳞癌新鲜手术切除及存档标本90例, 
其中男76例, 女14例, 年龄40-75(中位年龄62)岁; 
有淋巴结转移者53例, 无淋巴结转移37例; 肿瘤

位于食管上段13例, 中下段77例. 根据组织学分

类系统分溃疡型鳞癌57例, 覃伞型鳞癌18例, 髓
质型鳞癌10例, 缩窄型鳞癌5例; 其中高分化鳞

癌26例, 中分化鳞癌30例, 低分化鳞癌34例; 根
据国际抗癌联盟(UICC)美国抗癌联合会(AJCC)
的TNM分期标准[6]分为Ⅰ+Ⅱ期34例, Ⅲ+Ⅳ期

56例; 所有病例均经HE染色证实为食管鳞癌, 且
术前均未接受过非甾体类抗炎药治疗及放、化

疗或其他抗肿瘤治疗. 所有标本均经40 g/L甲醛

溶液固定24 h后取肿瘤中心部分制成蜡块连续

切片, 另随机选择34例距肿瘤5 cm以上且经病理

证实为正常食管黏膜的组织作为对照.
1.2 方法 免疫组织化学染色采用链霉素-生物素

过氧化物酶(SP)染色法, SP免疫组织化学试剂盒

及一抗均购自北京中山生物技术有限公司. 具
体操作步骤按SP免疫组织化学试剂盒说明书进

行. 石蜡包埋的标本层厚4 μm连续切片, 常规脱

蜡至水. 切片置10 mmol/L柠檬酸缓冲液(pH6.1)
中, 微波加热(95℃, 10 min)修复抗原, 3 mL/L过
氧化氢甲醇溶液室温孵育30 min阻断内源性过

氧化物酶活性. 滴加一抗: 鼠抗人COX-2 mAb、
鼠抗人MMP-9 mAb和鼠抗人CD34 mAb, 工作

液浓度分别为1∶180、1∶40和1∶80, 均为浓

缩型产品. 4℃过夜孵育; PBS淋洗3次, 每次5 
min, 滴加生物素化二抗, 37℃孵育60 min; PBS

www.wjgnet.com

■研发前沿
近年来, COX-2、
MMP-9与肿瘤的
关系日益受到人
们的重视, 肿瘤的
血管形成方面的
研究也比较热门.



产松苗, 等. COX-2和MMP-9在食管鳞癌组织中的表达及其与血管生成的关系				              2261

www.wjgnet.com

淋洗3次, 每次5 min, 滴加SP溶液, 37℃孵育20 
min; PBS淋洗3次, 每次5 min, DAB显色. 细胞核

用苏木素复染1 min, 中性树脂封片. 用已知阳性

乳腺癌组织照片作阳性对照, 以PBS替代一抗作

阴性对照. COX-2蛋白阳性染色为细胞质和细胞

核中出现棕黄色颗粒, MMP-9蛋白阳性染色为

细胞质出现棕黄色颗粒, 两者均根据阳性染色

细胞百分率和阳性细胞着色强度进行半定量分

析, 阳性细胞率以计数5个高倍视野为准, ≤4%
为0分, 5%-29%为1分, 30%-59%为2分, ≥60%为

3分. 基本未着色染色, 色强度与背景相似者为0
分; 着色浅, 略高于背景色为1分; 中等着色, 明
显高与背景色为2分; 强染, 着色深者为3分. 两
项相加为4级: 0-1分为阴性(-), 2分为弱阳性(+), 
3-4分为中等强度阳性(++), 5分以上为强阳性

(+++). 阳性表达率以表达阳性的病例(包括弱阳

性、中等阳性和强阳性之和)占总病例数的百分

比表示. 按Weidner[7]推荐的方法, 在肿瘤区凡是

染成棕黄色的单个内皮细胞或内皮细胞簇均作

为一个血管计数, 每例首先在低倍镜下(×100)
选择微血管密度最高的肿瘤区域即“热点”

(hotspot), 然后在高倍光镜下(×400), 随机计数5
个视野内微血管数, 再求其平均值为MVD. 计数

时管腔直径<50 μm者判为微血管, 直径>50 μm
或管壁含有肌层者不作为微血管计数, 另外单

个染色细胞或成群无管腔的染色细胞也作为独

立微血管计数.
统计学处理 MVD以mean±SD表示, 计数

资料采用χ2检验; 计量资料采用t检验与方差分

析; 等级相关采用Spearman等级相关分析. 所有

数据均采用SPSS13.0统计软件进行分析, P <0.05
表示差异有显著意义.

2  结果

2.1  C O X-2在食管鳞癌组织中的表达  90例
食管鳞癌组织中C O X-2阳性表达76例 ,  其中

(+)2例, (++)20例, (+++)54例, 阳性表达率为

84.8%(76/90), 与正常上皮组20.6%(7/34)相比

明显增加(且正常上皮组COX-2的表达均为弱

阳性), 异常有统计学意义(P <0.01, 表1); 肿瘤组

织中阳性染色主要见于肿瘤细胞的胞质中, 棕
黄色颗粒状呈弥漫性分布于整个胞质或沿核

膜周边呈线状分布, 癌周的粒细胞、纤维母细

胞、淋巴细胞、血管内皮细胞可见少量表达, 
浸润至淋巴结的癌细胞亦可见阳性染色(图1). 
COX-2表达与患者年龄、性别以及肿瘤组织学

■相关报道
有研究显示, 运用
COX-2选择性抑
制剂可显著抑制
实验动物肿瘤的
血 管 生 成 ,  提 示
促进血管生成有
可能是COX-2促
进肿瘤发生、发
展的重要机制. 特
异性COX-2抑制
剂rofecoxib可使
MMP-9的蛋白水
平明显下降, 提示
MMP-9有可能是
COX-2促进肿瘤
发生、发展的途
径之一.
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C

图  1  COX-2在正常食管黏膜和食管鳞癌组织及转移的淋
巴结组织中的表达(SP×100). A: 正常食管; B: 部分食管鳞癌; 

C: 部分转移的食管鳞癌淋巴结.

表  1  癌旁正常食管黏膜、食管鳞癌组织COX-2、MMP-9表达的比较

     
组织类型		    n

		     COX-2表达			   MMP-9表达	            
MVD

			     -         +       ++    +++   阳性率(%)           -          +      ++     +++   阳性率(%)

正常食管黏膜	 34	 27        4        3        0        20.6             29        3        2        0        14.7      15.10±2.38

食管鳞癌组织	 90	 14        2      20      54        84.8b            16        4      26      44        82.2      29.70±3.82b

bP<0.01 vs  正常食管黏膜.
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类型、肿瘤部位均无关(P >0.05), 而与肿瘤的

TNM分期、分化程度和淋巴结转移呈正相关

(P <0.01, 表2). TNM分期中Ⅲ+Ⅳ期及高中分化

的食管鳞癌组织中COX-2表达率为92.9%, 显
著高于Ⅰ+Ⅱ期和低分化的70.6%(P <0.01). 伴
有淋巴结转移的食管鳞癌组织中COX-2表达率

为94.3%, 显著高于无淋巴结转移的70.3%(P < 
0.01).
2.2 M M P-9在食管鳞癌组织中的表达  90例
食管鳞癌组中C O X - 2阳性表达7 4例 ,  其中

(+)4例, (++)26例, (+++)44例, 阳性表达率为

82.2%(74/90), 与正常上皮组14.7%(5/34)相比明

显增加(且正常上皮组COX-2的表达均为弱阳

性), 异常有统计学意义(P <0.01, 表1); 肿瘤组织

中阳性染色主要见于癌周浸润的粒细胞、成纤

维细胞、血管内皮细胞可见少量表达, 而在癌

巢周边、侵袭性癌细胞中的MMP-9表达水平明

显上调(图2). MMP-9表达与患者年龄、性别以

及肿瘤组织学类型、分化程度、肿瘤部位均无

关(P >0.05), 与肿瘤的TNM分期和淋巴结转移呈

正相关(P <0.01, 表2). TNM分期中Ⅲ+Ⅳ期的食

管鳞癌组织中MMP-9表达率为91.1%, 显著高于

Ⅰ+Ⅱ期的67.6%(P <0.01). 伴有淋巴结转移的食

管鳞癌组织中MMP-9表达率为92.5%, 显著高于

无淋巴结转移的67.5%(P <0.01). 
2.3 CD34、COX-2、MMP-9表达和MVD CD34
免疫染色定位于大部分毛细微血管和单个内

皮细胞. 癌区组织中微血管形态不规整, 分布

不均, 肿瘤与周围组织交界的浸润缘血管最密

集, 呈棕褐色、深染, 成簇状、逗点状、小管

状或条索状、部分呈发芽状, 肌间血管也清晰

可辨; 切缘区组织中微血管分布较少且均匀(图
3). 癌组织MVD范围为23.0-38.0, 均数为29.70
±3.82; 癌旁正常食管黏膜MVD值最高为24.0, 
最低为8.0, 平均数为15.10±2.38. 食管鳞癌组

织MVD值与癌旁正常食管黏膜相比, 差异有显

著性(表1). MVD表达与患者年龄、性别以及

肿瘤组织学类型、分化程度、肿瘤部位均无

关(P >0.05), 与肿瘤的TNM分期和淋巴结转移

呈正相关(P <0.01, 表2). TNM分期中Ⅲ+Ⅳ期的

食管鳞癌组织中MVD值为31.46±3.52, 显著高

于Ⅰ+Ⅱ期的26.74±2.06(P <0.01). 伴有淋巴结

■创新盘点
COX-2、MMP-9
在 食 管 鳞 癌 发
生、发展及预后
中的作用方面的
研究较多, 本文旨
在探讨COX-2、
MMP-9表达与食
管鳞癌主要临床
病理特征和血管
生成的关系.

表  2  COX-2、MMP-9表达及MVD与食管鳞癌临床病理特征的关系

     
临床病理特征	   n

	              COX-2表达			   MMP-9表达	                 
MVD	  P 值

		              阳性(n )  阴性(n )  阳性率(%)   P 值      阳性(n )  阴性(n )  阳性率(%)    P 值

年龄(岁)			 

    <60		  33         28          5          84.8		     27          6          81.8	         29.01±2.51

    ≥60		  57         48          9          84.2      0.936       47        10          82.5      0.939      30.06±4.37    0.210

性别 			 

    男		  76         66        10          86.8		     62        14          81.6	         29.68±3.84

    女		  14         10          4          71.4      0.144       12          2          85.7      0.710      29.67±3.78    0.996

肿瘤部位			 

    上段		  13           9          4          69.2		       8          5          69.2	         31.37±4.31

    中下段		 77         67        10          87.0      0.102       66        11          84.4      0.185      29.39±3.67    0.083

TNM分期			

    Ⅰ+Ⅱ		  34         24        10          70.6		     23        11          67.6	         26.74±2.06

    Ⅲ+Ⅳ		  56         52          4          92.9      0.005       51          5          91.1      0.005      31.46±3.52    0.000

组织学类型			 

    溃疡型		 57         48          9          84.2		     47        10          82.5	         29.44±4.10

    覃伞型		 18         16          2          88.9		     15          3          83.3	         29.50±3.83

    髓质型		 10           8          2          80.0		       8          2          80.0	         31.25±2.75

    缩窄型		   5           4          1          80.0      0.075         4          1          80.0      0.081      29.90±1.18    0.694

分化程度			 

    低分化		 34         24        10          70.6		     30          4          88.2	         29.28±2.93

    高、中分化	 56         52          4          92.9      0.005       44        12          78.6      0.245      29.92±4.27    0.447

淋巴结转移			 

    无		  37         26        11          70.3		     25        12          67.5	         26.76±2.01

    有		  53         50          3          94.3      0.002       49          4          92.5      0.002      31.72±3.43    0.000
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转移的食管鳞癌组织中MVD为31.72±3.43, 显
著高于无淋巴结转移的26.76±2.01(P <0.01). 
COX-2表达(-)、(+)、(++)和(+++)食管鳞癌标

本的MVD分别为24.68±0.87、26.45±0.64、
29.45±2.95和31.18±3.43). 方差分析组间MVD
差异有统计意义(F  = 17.71, P <0.01). MMP-9表
达(-)、(+)、(++)和(+++)食管鳞癌标本的MVD
分别为24.88±1.00、26.20±0.68、29.69±3.26
和31.73±3.08. 方差分析组间MVD差异有统计

意义(F  = 24.99, P <0.01). Spearman等级相关分

析, COX-2表达与MVD呈显著正相关(r  = 0.607, 
P <0.01); MMP-9的表达与MVD值之间呈正相关

(r  = 0.718, P <0.01); COX-2与MMP-9的表达正相

关(r =0. 740, P <0.01, 表3).

3  讨论

我们前期的多项研究证实, COX-2在多种肿瘤尤

其是消化系肿瘤组织中表达上调[8]. COX-2表达

在食管癌发生、发展中作用的机制是有: 抑制

细胞凋亡, 诱导肿瘤血管生成, 增加肿瘤细胞的

侵袭力, 免疫抑制作用, 诱导前致癌物的活性等

途径. 在COX-2过度表达的肿瘤中各种PGs代谢

产物增加, 其中以TXA2、PGE2尤为明显, 他们

在COX-2促进肿瘤血管形成的过程中起到了重

要的作用. 选择性COX-2抑制剂NS398对食管癌

细胞增殖的抑制作用是通过PGE2机制实现的[9]. 
COX-2的过度表达直接上调使细胞外基质降解

的MMP-9而降解细胞外基质, 促进肿瘤的侵袭

和转移, 在肿瘤转移中发挥重要的作用[10-11]. 有
研究显示, COX-2不仅在肿瘤细胞表达, 而且在

肿瘤组织中的新生血管内皮细胞、基质的单核

细胞、巨噬细胞及纤维母细胞内高表达, COX-2
的表达水平与肿瘤组织中的MVD及血管内皮生

长因子(vascular endothelial growth factor, VEGF) 
mRNA含量正相关, 运用COX-2选择性抑制剂可

显著抑制实验动物肿瘤的血管生成, 提示促进

血管生成有可能是COX-2促进肿瘤发生、发展

的重要机制[12-13]. 
Zimmermann et al [14]报道, COX-2在食管鳞癌

中阳性表达率为91%(156/172), 我们的研究提示

其阳性表达率为84.8%; Ratnasinghe et al [15]应用

免疫组织化学方法检测食管鳞癌和正常食管鳞

状上皮中COX-2表达, 结果发现在高分化食管鳞

癌中COX-2表达强阳性, 而低分化鳞癌COX-2表
达阴性. 这与我们的实验结果相符. 我们还发现, 
COX-2表达与食管鳞癌的TNM分期以及淋巴结

转移呈正相关, 另有学者还发现与肿瘤的浸润深

度有关[16], 但这与Kuo et al的研究结果不一致, 他
们认为COX-2表达水平与食管鳞癌的肿瘤分期

以及远处转移呈负相关或无明显相关性[17-18].
研究表明[19], 在直肠癌、胰腺癌等多种实

体肿瘤的癌细胞和细胞外基质中均有MMP-9

■应用要点
COX-2、MMP-9
异常表达及其诱
导的血管生成在
食管鳞癌的侵袭
和淋巴结转移中
起重要作用, 为特
异性COX-2抑制
剂在食管鳞癌预
防和治疗中的作
用提供理论依据.

A

B

C

图  2  MMP-9在正常食管黏膜和食管鳞癌组织及转移的淋
巴结组织中的表达(SP×100). A: 正常食管; B: 部分食管鳞癌; 

C: 部分转移的食管鳞癌淋巴结.

表  3  食管鳞癌组织中COX-2与MMP-9表达的等级相关性

     
MMP-9		    COX-2表达		

合计
表达	   -	 +	 ++	 +++

-	   8	 1	   5	   2	  16

+	   1	 1	   1	   1	    4

++	   3	 0	   7	 16	  26

+++	   2	 0	   7	 35	  44

合计	 14	 2	 20	 54	  90

γ = 0.740, P<0.01.



www.wjgnet.com

2264                    ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R             世界华人消化杂志       2009年8月8日      第17卷      第22期

的高表达, 其过度表达与肿瘤的远处转移及周

围组织的侵袭密切相关. 我们也发现MMP-9表
达与肿瘤的TNM分期和淋巴结转移呈正相关. 
此外, MMP-9参与的基质降解和再塑形与肿瘤

间质血管生成关系密切, 被认为是血管生成素

(angiogenic)激活的“开关”之一[20]. 近年来的

研究发现, COX-2可诱导MMP-9的产生. 在小鼠

的动物模型中, 特异性COX-2抑制剂rofecoxib
可使MMP-9的蛋白水平明显下降, 提示MMP-9
有可能是COX-2促进肿瘤发生、发展的途径之 
一[21]. 本研究也表明在食管鳞癌中MMP-9的表

达与COX-2呈正相关, 从而也证明COX-2可诱导

MMP-9的产生这一观点. 
许多学者对不同肿瘤进行研究, 发现肿瘤

的MVD是一个独立的预后因素. 本研究发现, 
有淋巴结转移的Ⅲ+Ⅳ期食管鳞癌, 其MVD值

明显升高, 与文献[22]报道一致. 提示MVD与肿

瘤的侵袭转移有相关性, MVD较高者, 肿瘤转

移和潜在转移的可能性较大. 表明MVD在食管

癌组织中也反映了肿瘤的生物学行为. 我们的

研究发现, COX-2与MMP-9、MVD的高表达状

态与食管鳞癌的生长、浸润和转移等恶性生物

学行为密切相关. MMP-9随COX-2表达增强而

增加, 提示COX-2可以诱导产生MMP-9; MVD
随MMP-9表达增强而增加, MMP-9与MVD呈

显著正相关, 提示MMP-9不仅通过降解细胞外

基质和基底膜与肿瘤侵袭和转移, 还可以促进

肿瘤血管生成而加速肿瘤的进展. 本研究证明, 
COX-2与MMP-9在促进食管鳞癌的侵袭、转移

过程中, 血管生成起着重要的作用. 故COX-2与
MMP-9、MVD可作为食管鳞癌的生物学行为

的重要指标. 
近年来研究表明 ,  C O X-2的高表达同食

管鳞癌的预后及生存期成负相关 [16,23-25], 而且

特异性COX-2抑制剂如NS-398[26]、GSE[27]、

Nimesulide[28]等在食管鳞癌的化学预防作用方

面的研究逐渐增多并取得了一定的成果. 因此, 
本研究也可为特异性COX-2抑制剂的治疗作用

提供一些理论依据.
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