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摘要： 目的 研究薯莨提取物是否影响食管癌细胞的生物学行为。方法 自 2019年 1月至 2020年 1月，采用（10、20和 30
mg/L）浓度的薯莨提取物处理食管癌Eca109细胞，分别记为薯莨-L组、薯莨-M组、薯莨-H组，另以未加薯莨提取物的Eca109细
胞作为对照组。细胞计数试剂盒 8（CCK-8）测定细胞增殖，克隆形成实验分析细胞克隆能力，蛋白质印迹法检测周期素依赖激

酶抑制剂 p21（P21）、上皮钙黏素（E-cadherin）、基质金属蛋白酶-2（MMP-2）蛋白表达，Transwell分析细胞迁移、侵袭，实时荧光

定量逆转录聚合酶链反应（qRT-PCR）检测长链非编码RNA（lncRNA）KTN1反义RNA 1（KTN1-AS1）表达。在Eca109细胞中转

染KTN1-AS1小干扰RNA（si-KTN1-AS1），或转染KTN1-AS1过表达质粒（pcDNA3.1-KTN1-AS1）并使用薯莨提取物处理，观察

其对细胞增殖、迁移和侵袭的影响。结果 与对照组相比，薯莨-L组、薯莨-M组、薯莨-H组 Eca109细胞的抑制率［（1.06±
0.21）%比（19.25±1.68）%比（38.57±3.69）%比（62.14±6.06）%］、P21、E-cadherin蛋白水平明显提高，细胞的克隆形成数、迁移细

胞数［（142.00±11.59）比（121.00±11.07）比（94.00±9.26）比（73.00±7.15）］、侵袭细胞数［（81.00±8.03）比（67.00±6.21）比（50.00±
5.04）比（37.00±3.56）］、MMP-2蛋白表达量、KTN1-AS1表达量显著减少（P<0.05），均呈浓度依赖性。抑制KTN1-AS1明显增加

Eca109细胞的抑制率［（1.04±0.17）%比（47.81±4.55）%］、E-cadherin、P21蛋白表达量，显著降低迁移细胞数［（144.00±13.52）比

（85.00±8.51）］、侵袭细胞数［（80.00±8.11）比（47.00±4.36）］、克隆形成数和MMP-2蛋白水平（P<0.05）。过表达KTN1-AS1能减

弱薯莨提取物对食管癌细胞增殖、迁移、侵袭的抑制作用。结论 薯莨提取物通过下调食管癌细胞中KTN1-AS1的表达，发挥

抑制细胞增殖、迁移和侵袭的作用。
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Abstract： Objective To investigate whether the extract of Dioscorea cirrhosa extract affects the biological behavior of esophageal
cancer cells through long non-coding RNA (lncRNA) KTN1 antisense RNA 1 (KTN1-AS1). Methods From January 2019 to January
2020, esophageal cancer Eca109 cells were treated with (10, 20, and 30 mg/L) Dioscorea cirrhosa extract, which were designated as Di⁃
oscorea cirrhosa-L group, Dioscorea cirrhosa-M group and Dioscorea cirrhosa-H group, respectively, and Eca109 cells without Dioscorea
cirrhosa extract were used as control group. Cell proliferation was measured by Cell Counting Kit-8 (CCK-8), the cloning formation ex‐
periment analyzed the cloning ability of the cells. Western blotting was used to detect the protein expression of P21, E-cadherin and ma‐
trix metalloproteinase-2 (MMP-2), Transwell analyzed cell migration and invasion, and real-time fluorescence quantitative PCR (qRT-

PCR) detected KTN1-AS1 expression. Eca109 cells were transfected with KTN1-AS1 small interfering RNA (si-KTN1-AS1), or trans‐
fected with KTN1-AS1 overexpressed plasmid (pcDNA3.1-KTN1-AS1) and treated with Dioscorea cirrhosa extract to observe the effects
on cell proliferation, migration, and invasion. Results Compared with the control group, the inhibition rate [(1.06±0.21) % vs. (19.25±
1.68) % vs. (38.57±3.69) % vs. (62.14±6.06) % ] of Eca109 cells in Dioscorea cirrhosa-L group, Dioscorea cirrhosa-M group and Di⁃
oscorea cirrhosa-H group, P21, and E-cadherin protein levels were significantly increased, and the number of colony formation, number
of migrating cells [(142.00±11.59) vs. (121.00±11.07) vs. (94.00±9.26) vs. (73.00±7.15)], number of invading cells [(81.00±8.03) vs.
(67.00±6.21) vs. (50.00±5.04) vs. (37.00±3.56)], MMP-2 protein expression levels, and KTN1-AS1 expression were evidently reduced (P
<0.05), with concentration dependence. Inhibition of KTN1-AS1 greatly increased the inhibition rate [(1.04±0.17) % vs. (47.81±
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4.55) %] of Eca109 cells, as well as the expression of E-cadherin, and P21 protein, and obviously reduced the number of migrating cells
[(144.00±13.52) vs. (85.00±8.51)], invading cells [(80.00±8.11) vs. (47.00±4.36)], colony formation, and MMP-2 protein levels (P<
0.05). Overexpression of KTN1-AS1 can reduce the inhibitory effect of Dioscorea cirrhosa extract on the proliferation, migration and in‐
vasion of esophageal cancer cells. Conclusion Dioscorea cirrhosa extract can inhibit cell proliferation, migration and invasion by
down-regulating the expression of KTN1-AS1 in esophageal cancer cells.
Key words： Dioscorea; Dioscorea cirrhosa extract; KTN1-AS1; Esophageal neoplasms; Proliferation; Migration; Invasion

食管癌是世界上发病率和病死率最高的恶性

肿瘤之一，是导致肿瘤相关死亡的第六大原因［1］。

食管癌主要分为食管鳞癌和食管腺癌［2］。目前，即

使采用外科手术切除或广泛应用全身放化疗，食管

癌治疗对侵袭和迁移均无积极作用，病人的 5年生

存率并不乐观［3］。因此，开发新的治疗方法和天然

抗肿瘤药已成为食管癌治疗中亟待解决的问题。

薯莨为薯蓣科薯蓣属藤本植物薯莨（Dioscorea cir⁃
rhosa Lour.）的干燥块茎，具有活血补血，收敛固涩的

功效，用于功能性子宫出血，产后出血，咯血，吐血，

便血，尿血，腹泻；外用治烧伤［4］。研究发现，薯莨提

取物对肝癌、胃癌、食管癌、肾癌等多种恶性肿瘤具

有一定的治疗作用，其可抑制恶性肿瘤的生长［5］，但

薯莨对食管癌细胞的具体影响及其机制目前还未

有研究。长链非编码 RNA（lncRNA）长度超过 200
个核苷酸，但不编码蛋白质。lncRNA已经被证明参

与多种生命过程，如细胞增殖，迁移、侵袭和细胞凋

亡［6］。KTN1反义 RNA 1（KTN1 antisense RNA 1，
KTN1-AS1），又称MYCLo-3或C14orf33，是新近发现

的结直肠癌和头颈鳞癌中的致癌 lncRNA，KTN1-

AS1作为肝癌、肺癌的预后相关的 lncRNA，在癌细

胞中高表达，KTN1-AS1的敲除可抑制细胞增殖［7-8］。

然而KTN1-AS1在食管癌中的生物学功能尚未见诸

报道。基于此，本研究自 2019年 1月至 2020年 1
月，探讨薯莨提取物对食管癌细胞增殖、迁移和侵

袭的影响，并通过KTN1-AS1探索其分子机制。

1 材料与方法

1.1 主要试剂 食管癌细胞Eca109购自中国科学

院典型培养物保藏中心，RPMI-1640培养基（Roswell
Park Memorial Institute）购自美国Hyclone公司，薯莨

购自上海雷允上药业有限公司，KTN1-AS1小干扰

RNA（si-KTN1-AS1）、小干扰RNA阴性对照（si-NC）、

KTN1-AS1过表达质粒（pcDNA3.1-KTN1-AS1）、过表

达质粒对照质粒（pcDNA3.1）购自广州锐博生物有

限公司，Lipofectamine 2000试剂购自美国 Invitrogen
公司，兔抗甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）、周期素

依赖激酶抑制剂 p21（P21）、上皮钙黏素（E-cad‐
herin）、基质金属蛋白酶-2（MMP-2）、羊抗兔免疫球

蛋白G（IgG）抗体购自上海艾博抗贸易有限公司。

1.2 薯莨提取物的制备 薯莨提取物的制备参照

文献［5］的方案进行。取薯莨药材粉末，以 1∶10加
入蒸馏水，90 ℃水煮 30 min，重复 2次，合并 2次滤

液，旋转蒸发仪浓缩至 1.5的浓缩液比重，之后加入

乙醇沉淀，过滤干燥得到的红棕色粉末即为薯莨提

取物。用时使用二甲基亚砜溶解至所需浓度。

1.3 细胞培养与处理 Eca109细胞在补充有 10%
胎牛血清（FBS），100 U/mL青霉素和 100 mg/L链霉

素的RPMI-1640培养基中培养，并在 37 ℃和 5%二

氧化碳条件下孵育。每 2天更换一次培养基，当细

胞达到 80%~90%融合时传代。取生长状态良好的

Eca109细胞，用不同浓度（10、20和 30 mg/L）的薯莨

提取物处理细胞 48 h，分别记为薯莨-L组、薯莨-M
组、薯莨-H组。同时将未加药物处理的Eca109细胞

设为对照组。处理结束后，收集细胞用于后续

实验。

1.4 细胞转染 在 6孔板中接种Eca109细胞，当细

胞达到 70%融合，严格依照 Lipofectamine 2000试剂

说明书的指示，在Eca109细胞中转染 si-KTN1-AS1、
si-NC、pcDNA3.1-KTN1-AS1、pcDNA3.1。其中，转染

pcDNA3.1-KTN1-AS1 和 pcDNA3.1 的细胞使用 30
mg/L薯莨提取物处理。细胞在 37 ℃和 5%二氧化

碳的环境中培养48 h后使用。

1.5 细胞计数试剂盒8（CCK-8）测定细胞增殖 在

96孔板中接种 Eca109细胞（5×103个/孔），48 h后向

每个孔中添加 10 μL CCK-8溶液，并将混合物在

37 ℃，5%二氧化碳培养箱中孵育 1 h，通过酶标仪

在 450 nm波长处测量吸光度。细胞增殖的抑制率

（%）=（1−实验组吸光度/对照组吸光度）×100%。

1.6 克隆形成实验分析细胞克隆能力［9］ Eca109
细胞经不同的处理后，接种于 6孔板中培养约两周。

细胞菌落用磷酸盐缓冲液洗涤 3次，苏木精溶液染

色，于显微镜下计算克隆形成数。

1.7 蛋白质印迹法检测 P21、E-cadherin、MMP-2
蛋白表达 Eca109细胞在冰上与RIPA裂解液混合

30 min，然后将样品在 10 000 g、4 ℃下离心 10 min。
使用二辛可宁酸蛋白质浓度测定试剂盒测定蛋白

质浓度。用 10%十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶

电泳（SDS-PAGE）分离蛋白质样品（20 μg），然后电
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转移到冰的聚偏二氟乙烯膜上。在室温下，用 5%
脱脂牛奶封闭膜 1 h。随后，将膜与抗 P21、E-cad‐
herin、MMP-2和GAPDH一抗在 4 ℃下孵育过夜。用

Tris-HCl-Tween缓冲盐溶液（TBST）洗涤膜，并与二

抗在室温下孵育 1 h。将膜用TBST洗涤 5次，每次 5
min，并使用增强的化学发光检测试剂盒显影。使

用 Image J软件获取和分析成像数据。以GAPDH为

对照计算P21、E-cadherin、MMP-2蛋白的相对表达。

1.8 Transwell分析细胞迁移、侵袭 Transwell小
室（直径 8 μm，24个孔）用于评估 Eca109细胞的迁

移和侵袭。迁移能力分析：通过胰蛋白酶消化收集

Eca109细胞，并以 2×105个/毫升的密度重悬于无血

清RPMI-1640培养基中。将细胞悬液（200 μL）加入

上室中。将 500 μL补充有 10% FBS的 RPMI-1640
培养基添加到下室中。在 37 ℃孵育 24 h后，使用棉

签除去上室中的细胞，随后在室温下使用 4%甲醛

固定 20 min，结晶紫染色 30 min并洗涤 3次，对迁移

到下室的 Eca109细胞进行计数，以评估迁移能力。

侵袭能力分析：首先将基质胶以 1∶2的比例用无血

清 RPMI-1640培养基稀释。在上腔室中，添加 100
μL稀释的基质胶，37 ℃静置1 h。后续步骤同迁移。

1.9 实时荧光定量逆转录聚合酶链反应（qRT-

PCR）检测KTN1-AS1表达 使用 Trizol试剂提取

细胞总 RNA，PrimeScript RT试剂盒获得互补 DNA
（cDNA），使用 SYBR® Premix Ex Taq™ Ⅱ试剂盒进

行 qRT-PCR反应，由 2−ΔΔCt法计算KTN1-AS1相对于

GAPDH的表达。KTN1-AS1引物序列：5'-ATGCA‐
CACTTCTCGGCTAAGAGTC-3'（正 向）和 5'-CTA‐
CAATGCCACAAGTGATTCCAGC-3'（反 向），内 参

GAPDH引物序列：5'-CCATGTTCGTCATGGGTGTG-

3'（正 向）和 5'-GGTGCTAAGCAGTTGGTGGTG-3'
（反向）。

1.10 统计学方法 采用 SPSS 22.0统计，结果表示

为 x̄ ± s。采用成组 t检验比较两组间数据差异，采

用单因素方差分析比较多组间数据差异，采用 SNK
法进行多组间两两比较。采用 Spearman相关性分

析检验相关性。P<0.05代表差异有统计学意义。

2 结果

2.1 薯莨提取物对食管癌细胞增殖的影响 与对

照组比较，10、20、30 mg/L薯莨提取物明显增加

Eca109细胞的抑制率，显著降低细胞的克隆形成

数，明显提高P21蛋白水平（P<0.05），均呈浓度依赖

性。Spearman相关性分析表明，食管癌细胞增殖的

抑制率（r=0.564）、P21（r=0.517）与薯莨提取物浓度

间存在正相关关系，克隆形成数（r=−0.498）与薯莨

提取物浓度间存在负相关关系（P<0.05）。见表1。

2.2 薯莨提取物对食管癌细胞迁移、侵袭的影响

与对照组比较，10、20、30 mg/L薯莨提取物显著减少

Eca109细胞的迁移细胞数、侵袭细胞数，明显提高

E-cadherin蛋白水平，而显著降低MMP-2蛋白表达

量（P<0.05），均呈浓度依赖性。Spearman相关性分

析表明，食管癌迁移细胞数（r=−0.62）、侵袭细胞数

（r=−0.55）、MMP-2（r=−0.64）与薯莨提取物浓度间存

在负相关关系，E-cadherin（r=0.61）与薯莨提取物浓

度间存在正相关关系（P<0.05）。见表2。

2.3 薯莨提取物对食管癌细胞中KTN1-AS1表达

的影响 qRT-PCR检测结果表明，对照组、薯莨-L
组、薯莨 -M组、薯莨 -H组食管癌 Eca109细胞中

KTN1-AS1表达量分别为（1.00±0.10）、（0.78±0.07）、

（0.54±0.05）、（0.30±0.03）（F=59.87，P<0.001）。与对

照组比较，10、20、30 mg/L薯莨提取物显著减少

KTN1-AS1 表达量（P<0.05），且呈浓度依赖性。

Spearman相关性分析表明，食管癌细胞 KTN1-AS1
表达（r=−0.672）与薯莨提取物浓度间存在负相关关

系（P<0.05）。

2.4 抑制KTN1-AS1对食管癌细胞增殖、迁移、侵

袭的影响 抑制KTN1-AS1对 Eca109细胞增殖、迁

移、侵袭及相关蛋白表达的影响如表 3，图 1所示。

在 Eca109 细 胞 中 转 染 si-KTN1-AS1，其 表 达 量

（0.41±0.04）显 著 低 于 si-NC 组（1.01±0.10）（P<
0.05），说明转染有效。与 si-NC组比较，抑制KTN1-

表1 薯莨提取物对食管癌细胞增殖的影响/x̄ ± s
组别

对照组

薯莨-L
薯莨-M
薯莨-H
F值

P值

重复次数

3
3
3
3

抑制率/%
1.06±0.21
19.25±1.68①
38.57±3.69①
62.14±6.06①
154.81
<0.001

克隆形成数

126.00±12.08
102.00±10.01①
78.00±7.72①
53.00±5.21①
35.48
<0.001

P21
0.16±0.01
0.30±0.03①
0.49±0.05①
0.67±0.07①
70.71
<0.001

注：P21为周期素依赖激酶抑制剂p21。
①与对照组比较，P<0.05。

表2 薯莨提取物对食管癌细胞迁移、侵袭的影响/x̄ ± s
组别

对照组

薯莨-L
薯莨-M
薯莨-H
F值

P值

重复

次数

3
3
3
3

迁移细胞数

142.00±11.59
121.00±11.07①
94.00±9.26①
73.00±7.15①
27.89
<0.001

侵袭细胞数

81.00±8.03
67.00±6.21①
50.00±5.04①
37.00±3.56①
31.54
<0.001

E-cadherin
0.22±0.02
0.36±0.03①
0.54±0.05①
0.77±0.08①
66.46
<0.001

MMP-2
0.79±0.08
0.65±0.06①
0.44±0.04①
0.27±0.02①
52.49
<0.001

注：E-cadherin为上皮钙黏素，MMP-2为基质金属蛋白酶-2。
①与对照组比较，P<0.05。
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AS1明显增加 Eca109细胞的抑制率、E-cadherin、
P21蛋白表达量，显著降低迁移细胞数、侵袭细胞

数、克隆形成数和MMP-2蛋白水平（P<0.05）。

2.5 过表达KTN1-AS1能减弱薯莨提取物对食管

癌细胞增殖、迁移、侵袭的影响 过表达KTN1-AS1
在薯莨提取物诱导的 Eca109细胞增殖、迁移、侵袭

及相关蛋白表达中的作用如表 4，5；图 2所示。与薯

莨 -H+pcDNA3.1组比较，薯莨 -H+pcDNA3.1-KTN1-

AS1组 Eca109细胞中 KTN1-AS1表达量、克隆形成

数、迁移细胞数、侵袭细胞数、MMP-2蛋白表达量明

显增加，抑制率、E-cadherin、P21蛋白水平显著降低

（P<0.05）。

3 讨论

食管癌是消化道常见的恶性肿瘤，病人预后

差。在我国，食管癌发病率高，是所有恶性肿瘤中

第四常见的肿瘤［10］。另外，90%的食管癌为鳞状细

胞癌。虽然近年来食管癌的临床诊断方法和治疗

方法有所改善，大多数食管癌病人由于早期缺乏预

警症状而被诊断为晚期，不再适合手术治疗。此

外，约 20%的病人在食管癌根治性切除术后复

发［11］。根据报道，远处转移是病人预后不良的主要

原因［12］。侵袭和转移作为恶性肿瘤的主要生物学

特征，也是食管癌病人高病死率的根本原因。肿瘤

细胞的侵袭转移是一个复杂过程，调控这一过程的

分子机制尚不清楚［13］。因此，迫切需要了解食管癌

侵袭和迁移的分子机制，并针对这种致命疾病开发

新颖的预防和/或治疗策略。

近年来，中医药在治疗癌症方面进行了大量有

益的研究［14］。薯莨是我国传统中药，也是贵州少数

民族常用药，其化学成分丰富，含有鞣质、酚类、糖

类、苷类等活性成分［15］。现代药理研究发现，薯莨

及其提取物具有抗氧化、降压、抗菌、抗辐射等功

能［16-18］。资料显示，薯莨提取物对食管癌Eca-109细
胞、肝癌Huh-7细胞、胃癌 AGS细胞、肾癌 786-0细
胞、肺癌A549细胞的增殖具有明显抑制效果［5］，然

而其对食管癌Eca-109细胞迁移和侵袭的作用及机

制尚不明确。本实验中，不同浓度的薯莨提取物明

显提高 Eca109细胞的抑制率、P21、E-cadherin蛋白

水平，并显著减少细胞的克隆形成数、迁移细胞数、

侵袭细胞数、MMP-2蛋白表达量，均呈浓度依赖性，

Spearman相关性分析表明，食管癌细胞增殖的抑制

率、P21、克隆形成数、食管癌迁移细胞数、侵袭细胞

数、MMP-2、E-cadherin与薯莨提取物浓度间均显著

相关，说明薯莨提取物拥有抑制食管癌细胞增殖、

迁移和侵袭的活性，为食管癌的临床治疗药物提供

了有价值的参考。

新的证据表明，lncRNA可以参与多种生理和病

理过程，影响不同的细胞功能，特别是在人类癌症

中［19］。值得注意的是，lncRNA作为肿瘤的促进或抑

制因子来调节食管癌的生长和转移，并可能作为食

管癌等肿瘤的预测标志物［20-22］。KTN1-AS1作为一

种致癌 lncRNA，与头颈部鳞状细胞癌病人的存活率

表3 抑制KTN1反义RNA 1（KTN1-AS1）对食管癌细胞增殖、迁移、侵袭及相关蛋白表达的影响/x̄ ± s
组别

si-NC
si-KTN1-AS1
t值

P值

重复次数

3
3

迁移细胞数

144.00±13.52
85.00±8.51
6.40
0.003

侵袭细胞数

80.00±8.11
47.00±4.36
6.21
0.003

抑制率/%
1.04±0.17
47.81±4.55
17.79
<0.001

克隆形成数

124.00±12.01
70.00±7.04
6.72
0.003

E-cadherin
0.21±0.02
0.59±0.06
10.41
0.001

MMP-2
0.80±0.08
0.34±0.03
9.33
0.001

P21
0.18±0.02
0.51±0.05
10.61
<0.001

KTN1-AS1
1.01±0.10
0.41±0.04
9.65
0.001

注：E-cadherin为上皮钙黏素，MMP-2为基质金属蛋白酶-2，P21为周期素依赖激酶抑制剂p21。

表4 过表达KTN1反义RNA 1（KTN1-AS1）能减弱薯莨提取物对食管癌细胞增殖、迁移、侵袭的影响/x̄ ± s
组别

薯莨-H+pcDNA3.1
薯莨-H+pcDNA3.1-KTN1-AS1
t值

P值

重复次数

3
3

迁移细胞数

72.00±7.18
122.00±12.05

6.17
0.004

侵袭细胞数

36.00±3.51
73.00±7.14
8.06
0.001

抑制率/%
62.07±6.18
14.37±1.15
13.14
<0.001

克隆形成数

52.00±5.17
111.00±11.03

8.39
0.001

表5 过表达KTN1-AS1能减弱薯莨提取物对食管癌细胞中E-cadherin、MMP-2、P21表达的影响/x̄ ± s
组别

薯莨-H+pcDNA3.1
薯莨-H+pcDNA3.1-KTN1-AS1
t值

P值

重复次数

3
3

E-cadherin
0.75±0.07
0.34±0.03
9.33
0.001

MMP-2
0.28±0.03
0.61±0.06
8.52
0.001

P21
0.66±0.06
0.28±0.03
9.81
0.001

KTN1-AS1
0.31±0.03
0.84±0.08
10.74
<0.001

注：KTN1-AS1为KTN1反义RNA 1，E-cadherin为上皮钙黏素，MMP-2为基质金属蛋白酶-2，P21为周期素依赖激酶抑制剂p21。
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显著相关，可能成为一种准确预测病人预后的新型

生物标志物［23］。然而KTN1-AS1在食管癌中的功能

和意义仍然未知。本实验对KTN1-AS1表达的检测

结果显示，薯莨提取物以浓度依赖方式显著减少

Eca109细胞中KTN1-AS1的表达，猜想KTN1-AS1可
能涉及薯莨提取物抑制食管癌细胞增殖、迁移和侵

袭的作用。功能实验结果发现，抑制KTN1-AS1明
显增加 Eca109细胞的抑制率、E-cadherin、P21蛋白

表达量，显著降低迁移细胞数、侵袭细胞数、克隆形

成数和MMP-2蛋白水平，证实KTN1-AS1可能充当

食管癌的癌基因，抑制其表达可以显著降低食管癌

细胞的增殖、迁移和侵袭能力，与前人研究［7-8］一致。

对薯莨提取物作用机制的进一步考察发现，过表达

KTN1-AS1减弱了薯莨提取物对食管癌细胞增殖、

迁移、侵袭的抑制效果，KTN1-AS1表达与薯莨提取

物浓度间显著相关，这些结果说明，薯莨提取物可

能下调KTN1-AS1的表达，从而发挥食管癌的肿瘤

抑制功能。

综上所述，薯莨提取物可以抑制食管癌细胞的

增殖、迁移和侵袭，显示出一定的抗肿瘤活性，并且

其抗食管癌的功能可能是通过调控KTN1-AS1的表

达而实现的，表明薯莨具有作为预防和治疗食管癌

药物的潜力，并且，KTN1-AS1可能是食管癌潜在

的、有希望的生物标志物和治疗靶标。

（本文图1，2见插图6-2）
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