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摘要： 目的 探讨酮咯酸对卵巢癌生长、转移影响及机制。方法 实验于 2019年 8月至 2020年 3月进行。细胞计数试剂盒
（CCK-8）法检测不同剂量（0.10 g/L、0.50 g/L、1.00 g/L、1.50 g/L）酮咯酸对人卵巢癌细胞 SKOV3的抑制率，筛选酮咯酸的最佳作
用浓度。SKOV3细胞分为NC组、酮咯酸组、DMSO组、Linsitinib组、酮咯酸+pcDNA 3.1组和酮咯酸+pcDNA 3.1-IGF2组，TraNC‐
well法检测各组细胞迁移和侵袭，蛋白质印迹法（Western blotting）法检测各组细胞中胰岛素样生长因子 2（IGF2）、胰岛素样生
长因子 1受体（IGF1R）的蛋白表达。裸鼠分为 NC组和酮咯酸组，每组 10只，观察酮咯酸对肿瘤生长及肿瘤组织中 IGF2、
IGF1R的蛋白表达的影响。结果 与 NC组相比，不同剂量（0.10、0.50、1.00、1.50 g/L）酮咯酸组细胞抑制率升高［（6.99±
0.06）%、（23.31±2.11）%、（51.39±6.91）%、（76.14±4.36）%比（0.02±0.00）%，P <0.05］选择 1.0 g/L酮咯酸为最佳浓度。与NC组
相比，酮咯酸组细胞迁移数［（54±5）个比（103±9）个］和侵袭数［（41±4）个比（76±6）个

，

］及细胞中 IGF2（0.31±0.03比 1.01±0.06）
和 IGF1R蛋白（0.26±0.02比 0.99±0.08）表达均显著降低（均P<0.05）。与NC组或DMSO组相比，Linsitinib组细胞迁移数［（63±
6）个比（98±9）个、（99±7）个］和侵袭数［（51±5）个比（73±6）个、（75±6）个］及细胞中 IGF2（0.28±0.02比 0.98±0.05、1.00±0.07）和
IGF1R（0.29±0.02比 0.99±0.06、1.02±0.08）蛋白表达均显著降低（均 P<0.05）。与酮咯酸组或酮咯酸+pcDNA 3.1组相比，酮咯
酸+pcDNA 3.1-IGF2组细胞迁移数［（87±7）个比（52±5）个、（53±5）个］和侵袭数［（75±6）个比（44±4）个、（42±4）个］及细胞中
IGF2（1.28±0.13比 0.31±0.03、0.33±0.04）和 IGF1R（1.19±0.12比 0.26±0.02、0.27±0.03）蛋白表达均显著升高（均P<0.05）。与NC
组相比，酮咯酸组裸鼠肿瘤的质量［（0.53±0.05）g比（1.01±0.07）g］和体积［（0.55±0.05）cm3比（1.00±0.04）cm3］均显著降低（P<
0.05），肿瘤组织中 IGF2（0.46±0.04比0.99±0.08）和 IGF1R（0.52±0.05比0.97±0.09）蛋白表达均显著降低（均P<0.05）。结论 酮

咯酸可在体外抑制卵巢癌细胞迁移和侵袭及体内肿瘤生长，其机制可能与抑制 IGF2信号通路有关。
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Ketorolac inhibits ovarian cancer growth and metastasis via IGF2 signaling pathway
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Abstract： Objective To investigate the effect of ketorolac on the growth and metastasis of ovarian cancer and its mechanism.Meth⁃
ods Experiments were conducted from August 2019 to March 2020. Cell counting kit (CCK-8) method was used to detect the inhibi‐
tion rates of ketorolac (0.10 g/L, 0.50 g/L, 1.00 g/L, 1.50 g/L) on human ovarian cancer cell line SKOV3. The optimal concentration of
ketorolac was sorted out. Patients were assigned into NC group, ketorolac group, DMSO group, Linsitinib group, ketorolac + pcDNA 3.1
group and ketorolac + pcDNA3.1-IGF2 group. Cell migration and invasion were detected by TraNCwell, the protein expressions of insu‐
lin-like growth factor 2 (IGF2) and insulin-like growth factor 1 receptor (IGF1R) were detected by western blotting. Nude mice were as‐
signed into NC group and ketorolac group, with 10 in each group. Observation was made of the effect of ketorolac on tumor growth and
protein expressions of IGF2 and IGF1R in tumor tissue.Results Compared with the NC group, the cell inhibition rates of ketorolac
groups at different doses (0.10 g/L, 0.50 g/L, 1.00 g/L, 1.50 g/L) increased [(6.99±0.06) %, (23.31±2.11) %, (51.39±6.91) %, (76.14±
4.36) % vs. (0.02±0.00) %, P<0.05], and 1.00 g/L of ketorolac was selected as the best concentration. Compared with the NC group, the
number of cell migration [(54±5) vs. (103±9)], the number of invasion [(41±4) vs. (76±6)] and the protein expressions of IGF2 [(0.31±
0.03) vs. (1.01±0.06)] and IGF1R [(0.26±0.02) vs. (0.99±0.08)] in the ketorolac groups were significantly reduced (all P<0.05). Com‐
pared with the NC group or the DMSO group, the number of cell migration [(63±6) vs. (98±9), (99±7)], the number of invasion [(51±5)
vs. (73±5), (75±6)] and the protein expressions of IGF2 [(0.28±0.02) vs. (0.98±0.05), (1.00±0.07)] and IGF1R [(0.29±0.02) vs. (0.99±
0.06), (1.02±0.08)] in the Linsitinib group were significantly reduced (all P<0.05). Compared with the ketorolac group or the ketorolac+
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pcDNA 3.1 group, the number of cell migration [(87±7) vs. (52±5), (53±5)], the number of cell invasion [(75±6) vs. (44±4), (42±4)] and
the protein expressions of IGF2 [(1.28±0.13) vs. (0.31±0.03), (0.33±0.04)] and IGF1R [(1.19±0.12) vs. (0.26±0.02), (0.27±0.03)] in the
ketorolac+pcDNA 3.1-IGF2 group were significantly increased (all P<0.05). Compared with the NC group, the weight [(0.53±0.05) g vs.
(1.01±0.07) g] and volume [(0.55±0.05) cm3 vs. (1.00±0.04) cm3] of the nude mouse tumors in the ketorolac group were significantly re‐
duced (both P<0.05), and the protein expressions of IGF2 [(0.46±0.04) vs. (0.99±0.08)] and IGF1R [(0.52±0.05) vs. (0.97±0.09)] in tu‐
mor tissue were significantly reduced (both P<0.05).Conclusion Ketorolac can inhibit the migration and invasion of ovarian cancer
cells in vitro and tumor growth in vivo, and its mechanism may be related to the inhibition of IGF2 signaling pathway.
Key words： Ketorolac; IGF2 signaling pathway; Ovarian neoplasms; Migration; Invasion; Western blotting; TraNCwell;
Mice,inbred BALB C

卵巢癌（ovarian cancer，OC）是一种严重威胁世
界女性生命的恶性肿瘤，其死亡率居女性癌症之

首［1］。卵巢癌具有高复发率、高侵袭性及易耐药的特

性，以至于其预后极差［2-4］。因此，开发新的治疗药物

意义重大。非甾体类抗炎药物（non-steroidal anti-in-

flammatory drugs，NSAIDs）目前在一些国家作为止痛
剂用于原发性癌症的手术，酮咯酸为其中之一［5］。胰

岛素样生长因子 2（insulin-like growth factor 2，IGF2）
信号通路在很多肿瘤中均表现出活性异常升高，包

括卵巢癌［6-7］。研究表明，酮咯酸可以减少乳腺癌的

复发，其在卵巢癌中具发挥抑制癌症恶化的作用，但

是其具体的作用机制与 IGF2信号通路之间的关系尚
缺乏理论依据。本研究于2019年8月至2020年3月
以卵巢癌细胞为研究对象，观察酮咯酸对卵巢癌细

胞迁移侵袭及卵巢癌肿瘤的影响，其揭示其机制与

酮咯酸抑制 IGF2信号通路活性有关，将可为酮咯酸
在卵巢癌治疗中的应用提供支持。

1 材料与方法

1.1 材料 人卵巢癌细胞 SKOV3购自美国菌种保
藏中心（american type culture collection，ATCC）；无
特定病原体（specific pathogen free，SPF）级 BALB/C
裸鼠（18~20 g）30只，购自湖南斯莱克实验生物有限
公司，动物使用许可证号为 SCXK（湘）2016-0002，本
研究符合一般动物实验伦理学原则；酮咯酸注射液

购自辉瑞公司；IGF2信号通路特异性抑制剂 Linsi‐
tinib购自 MCE；杜氏细胞培养基（dulbecco′s modi‐
fied eagle medium，DMEM）购自 Hyclone公司；胎牛
血清均购自杭州四季青；细胞计数试剂盒（cell
counting kit-8，CCK-8）试剂盒购自 GLPBIO；Tran‐
swell小室购自 corning；LipofectamineTM2000购自 In‐
vitrogen；聚 偏 二 氟 乙 烯（polyvinylidene fluoride，
PVDF）膜购自上海安普公司；十二烷基硫酸钠聚丙
烯酰胺凝胶电泳（sodium dodecyl sulfate polyacryl‐
amide gel electrophoresis，SDS-PAGE）试剂盒购自北
京Leagene；电化学发光（electronics components labo‐
ratory，ECL）试剂盒和 RIPA蛋白裂解液购自碧云
天；兔抗人 IGF2、胰岛素样生长因子 1受体（Insulin-

like growth factor 1 receptor，IGF1R）和甘油醛-3-磷酸

脱氢酶（glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase，
GAPDH）多克隆抗体及兔抗鼠 IGF2、IGF1R和GAP‐
DH多克隆抗体购自武汉博士德。
1.2 方法

1.2.1 细胞培养 卵巢癌细胞 SKOV3使用含有
10%胎牛血清的DMEM培养基在 37 ℃、5%二氧化
碳的细胞培养箱中培养。

1.2.2 细胞转染与分组 SKOV3细胞分为正常对
照组（NC组）、不同浓度（0.10 g/L、0.50 g/L、1.00 g/L、
1.50 g/L）酮咯酸组。NC组细胞正常培养基培养 48
h；酮咯酸组细胞分别用含 0.10 g/L、0.50 g/L、1.00 g/
L、1.50 g/L酮咯酸培养 48 h。将二甲基亚砜（dimeth‐
yl sulfoxide，DMSO）溶解的 1 µmol的 Linsitinib处理
的 SKOV3细胞标记为Linsitinib组，含等量DMSO的
培养基处理的 SKOV3细胞标记为 DMSO组。用脂
质 体 法 将 pcDNA 3.1、pcDNA 3.1-IGF2 转 染 至
SKOV3细胞，并用 1.00 g/L的酮咯酸处理 48 h，分别
标记为酮咯酸+pcDNA 3.1组、酮咯酸+pcDNA 3.1-

IGF2组。
1.2.3 CCK-8法检测细胞抑制率 调整细胞至 105
个/毫升，接种到 96孔板，置于细胞培养箱中培养 48
h。每孔加入CCK-8溶液 20 µL，490 nm波长测吸光
度（optical density，OD）值。细胞存活率（%）=（1-

OD /OD ）×100%。实验组 对照组

1.2.4 Transwell小室检测细胞迁移侵袭 收集细

胞，用不含血清的培养基培养 12 h，然后取 100 µL
加入小室上室内。在小室下室加入含有胎牛血清

的培养基 600 µL。将小室置于细胞培养箱中培养
48 h，取出后用棉签轻轻拭去上室下表面的细胞，然
后对细胞进行甲醇固定和结晶紫染色，最后在显微

镜下对细胞进行拍照，计数。

细胞的迁移和侵袭检测均按照以上操作方法

进行，不同之处在于检测侵袭所选用的小室膜上表

面铺有基质胶，需要在37 ℃温箱进行凝固。
1.2.5 蛋白质印迹法检测细胞中 IGF2、IGF1R的蛋
白表达 收集细胞或研磨好的肿瘤组织，用细胞裂
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解液对其裂解，结束后，用沸水浴法对蛋白进行变

性，12 000 rpm，离心5 min，取上清液，用二喹啉甲酸
（bicinchoninic acid disodium，BCA）蛋白定量试剂盒
对蛋白进行定量。将准备好的双层电泳胶中的梳

子轻轻拔出，小心将样品打入梳子孔，避免产生气

泡。打开电泳槽电源先进性稳流电泳，再进行稳压

电泳。结束后，在转膜仪上进行低温转膜，然后进

行脱脂奶粉封闭 2 h。最后将稀释好的兔抗人 IGF2
（1∶1 000）、IGF1R（1∶1 000）和GAPDH（1∶1 000）一
抗进行 4 ℃孵育 24 h。洗膜 3次，在用稀释好的山羊
抗兔二抗（1∶5 000）室温孵育 2 h，结束后洗膜。显
影曝光，用 ECL显影试剂盒在暗室中进行显影、曝
光和定影。最后用Quantity One凝胶分析软件对胶
片进行处理，测定各组蛋白条带的吸光度，以目的

条带和GAPDH条带的比值作为蛋白表达水平。
1.2.6 裸鼠成瘤实验 取 0.2 mL浓度为 1×106个/毫
升的卵巢癌SKOV3细胞，接种至裸鼠右前肢，SPF环
境下继续饲养。接种后 1周后，出现肉眼可见的肿
瘤。然后把SPF裸鼠分为NC组和酮咯酸组，每组10
只。酮咯酸组裸鼠灌胃5 mg/kg酮咯酸，NC组裸鼠灌
胃等量生理盐水，每 3天灌胃 1次。每周1次，测量肿
瘤的最长直径 a（mm）和最短直径 b（mm）肿瘤体积
V=a×b2×0.52计算肿瘤体积（mm3），取平 。第 21均值

，

天时处死裸鼠，小心剥离肿瘤组织，称量瘤体质量。

蛋白质印迹法检测组织中 IGF2、IGF1R蛋白表达，其
中 IGF2、IGF1R稀释度均为1∶1 000。
1.3 统计学方法 实验中所用数据均采用 SPSS
21.0软件进行分析。计量资料用 x̄ ± s表示，多组间
多重比较采用 one-way ANOVA单因素方差分析，两
两比较采用Bonferroni校正的 t检验，以P<0.05表示
差异有统计学意义。

2 结果

2.1 酮咯酸对卵巢癌细胞的抑制作用 NC组、不
同剂量（0.10 g/L、0.50 g/L、1.00 g/L、1.50 g/L）酮咯酸
组细胞抑制率分别为（0.02±0.00）%、（6.99±0.06）%、
（23.31±2.11）%、（51.39±6.91）%、（76.14±4.36）%，五
组间比较差异显著（F=639.34，P<0.001）。与NC组
相比，不同剂量（0.10 g/L、0.50 g/L、1.00 g/L、1.50 g/
L）酮咯酸组 SKOV3细胞抑制率均显著升高（P<
0.001），且具有剂量依赖性。由于 1.0 g/L的酮咯酸
对 SKOV3细胞的抑制率接近 50%，故选用 1.0 g/L酮
咯酸用于后续研究。

2.2 酮咯酸对卵巢癌细胞迁移和侵袭的影响 NC
组、酮咯酸组细胞迁移数分别为（103±9）个、（54±5）
个，侵袭数分别为（76±6）个、（41±4）个。与NC组相
比，酮咯酸组细胞迁移数和侵袭数均显著降低（t=

14.27、14.56；均P<0.001），见图1。
2.3 酮咯酸对卵巢癌细胞中 IGF2信号通路的影
响 NC组、酮咯酸组细胞中 IGF2蛋白表达分别为
1.01±0.06、0.31±0.03，IGF1R蛋白表达分别为 0.99±
0.08、0.26±0.02。与 NC组相比，酮咯酸组细胞中
IGF2 和 IGF1R 蛋白表达均显著降低（t=31.30、
26.55；均P<0.001）。见图2。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—胰岛素样生长因子
1受体蛋白（IGF1R）；3—胰岛素样生长因子 2蛋白（IGF2）；4—正常
对照；5—酮咯酸组。
图2 酮咯酸对SKOV3细胞中 IGF2和 IGF1R蛋白表达的影响

2.4 IGF2抑制剂对卵巢癌细胞迁移和侵袭的影
响 与 NC组或 DMSO组相比，Linsitinib组细胞中
IGF2和 IGF1R蛋白表达均显著降低（P<0.001） 细
胞迁移数和侵袭数均显著降低（P <0.001）而NC
与DMSO组各检测指标比较差异无统计 义（P >

组

，

学意

，

0.05）。见图3，4；表1。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—胰岛素样生长因子
1受体蛋白（IGF1R）；3—胰岛素样生长因子 2蛋白（IGF2）；4—正常
对照；5—DMSO组；6—IGF2抑制剂。
图3 IGF2抑制剂对SKOV3细胞中 IGF2和 IGF1R蛋白表达影响

表1 IGF2抑制剂对SKOV3细胞中 IGF2、IGF1R蛋白表达
及迁移和侵袭的影响/x̄ ± s

组别 重复次数 IGF2 IGF1R 迁移 侵袭

NC组 9 0.98±0.05 0.99±0.06 98±9 73±6
DMSO组 9 1.00±0.07 1.02±0.08 99±7 75±6
Linsitinib 9 0.28±0.02① 0.29±0.02① 63±6① 51±5①
F值 582.00 442.99 68.36 49.36
P值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
注：IGF2为胰岛素样生长因子2蛋白，IGF1R为胰岛素样生长因

子1受体蛋白。
①与NC组或DMSO组比较，P<0.05。

2.5 过表达 IGF2逆转了酮咯酸对卵巢癌细胞迁移
和侵袭的抑制作用 与酮咯酸组或酮咯酸+pcDNA
3.1组相比，酮咯酸+pcDNA 3.1-IGF2组细胞中 IGF2
和 IGF1R蛋白表达均显著升高（P<0.05），细胞迁移
数和侵袭数均显著升高（P<0.05）而酮咯酸组与酮
咯酸+pcDNA 3.1组各检测指标 差异无统计学比较

，
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意义（P>0.05）。见图5，6；表2。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—胰岛素样生长因子
1受体蛋白（IGF1R）；3—胰岛素样生长因子 2蛋白（IGF2）；4—酮咯
酸组；5—酮咯酸+pcDNA 3.1组；6—酮咯酸+pcDNA 3.1-IGF2组。
图5 过表达 IGF2逆转了酮咯酸对SKOV3细胞中 IGF2、IGF1R蛋白

表达及迁移和侵袭的影响

表2 过表达 IGF2逆转了酮咯酸对SKOV3细胞中 IGF2、
IGF1R蛋白表达及迁移和侵袭的影响/x̄ ± s

组别
重复

次数
IGF2 IGF1R 迁移 侵袭

酮咯酸 9 0.31±0.03 0.26±0.02 52±5 44±4
酮咯酸+pcDNA 3.1
酮咯酸+pcDNA 3.1-IGF2

9

9

0.33±0.04

1.28±0.13①

0.27±0.03

1.19±0.12①

53±5

87±7①

42±4

75±6①

F值 427.69 490.53 108.27 135.92
P值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
注：IGF2为胰岛素样生长因子2蛋白，IGF1R为胰岛素样生长因

子1受体蛋白。
①与酮咯酸对+空载体组比较，P<0.05。

2.6 酮咯酸对裸鼠成瘤及 IGF2信号通路的影响

与NC组相比，酮咯酸组裸鼠肿瘤的质量和体积均
显著降低（P<0.001），肿瘤组织中 IGF2和 IGF1R蛋
白表达均显著降低（P<0.001）。见图7，表3。
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注：1—甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）；2—胰岛素样生长因子
1受体蛋白（IGF1R）；3—胰岛素样生长因子 2蛋白（IGF2）；4—正常
对照组；5—酮咯酸组。
图7 酮咯酸对裸鼠肿瘤组织中 IGF2和 IGF1R蛋白表达的影响

表3 酮咯酸对裸鼠肿瘤生长和 IGF2和 IGF1R蛋白表达的
影响/x̄ ± s

组别
重复 肿瘤灶 肿瘤灶 IGF2 IGF1R
次数 质量 体积

NC组 10 1.01±0.07 1.00±0.04 0.99±0.08 0.97±0.09
酮咯酸 10 0.53±0.05① 0.55±0.05① 0.46±0.04① 0.52±0.05①
t值 17.65 22.22 18.74 13.82
P值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
注：IGF2为胰岛素样生长因子2蛋白，IGF1R为胰岛素样生长因

子1受体蛋白。
①与NC组比较，P<0.05。

3 讨论

酮咯酸在癌症治疗中可用于控制癌症相关的

疼痛，并在癌症手术期间和手术后用作止痛剂［8-9］。

随着分子生物技术的不断发展，酮咯酸在癌症中的

新功能也不断被发现。Desmedt等［10］在研究中发
现，酮咯酸治疗可以明显的降低原发性乳腺癌治疗

后的复发率，这是酮咯酸在乳腺癌治疗中发现的新

功能，为酮咯酸的功能开发提供参考。在卵巢癌的

系列研究中报道，酮咯酸可通过直接作用于细胞分

裂 控 制 蛋 白 42（cell division control protein 42，
Cdc42）和Ras相关C3肉毒杆菌毒素底物（Substrates
of Ras - associated C3 botulinum toxin，Rac1）参与卵
巢癌细胞的迁移侵袭能力的调控［11-12］。最近，Hud‐
son等［13］阐明，反式手性的酮咯酸在疼痛控制中具
有功效，顺势手性的酮咯酸可能够通过Rac1、Cdc42
在癌症中发挥益处，二者在卵巢癌中具有不同的作

用靶点。

基于以上研究成果，我们推测酮咯酸对卵巢癌

细胞和肿瘤生长应该具有一定的调控作用。本研

究检测了酮咯酸处理的卵巢癌细胞的抑制率发现，

酮咯酸可呈浓度依赖性抑制卵巢癌细胞，且可明显

抑制卵巢癌细胞的迁移和侵袭；重要的是，酮咯酸

还可以抑制体内裸鼠成瘤的生长，这说明酮咯酸在

卵巢癌中确实具有抑制癌症进一步恶化的功能，这

个实验结果与相关报道结果一致［14］。深入研究，通

过蛋白质印迹法检测酮咯酸处理的卵巢癌细胞中

IGF2信号通路关键蛋白 IGF2、IGF1R的表达发现，
酮咯酸可下调 IGF2、IGF1R表达，抑制 IGF2信号通
路的活性，猜测 IGF2信号通路可能参与酮咯酸在卵
巢癌中的功能。

IGF2信号通路具有多种生长因子受体，包括胰
岛素样生长因子 1受体（IGF-1R）、胰岛素受体（insu‐
lin receptor，IR），这些受体在与它们各自的胰岛素
生长因子配体 IGF-Ⅰ、IGF-Ⅱ结合后被激活，并在肿
瘤的发展、存活和化学治疗中起重要作用［15-17］。在

许多临床前研究中，抗 IGF-1R/IR靶向策略被证明
可有效减少卵巢癌的生长［18］。Tian等［19］在研究中发
现，胰岛素样生长 IGF2信号通路通过右美托咪定的
介导对卵巢癌大鼠免疫功能及癌细胞侵袭迁移产

生影响。Gao等［20］在卵巢癌的研究中发现，上调
IGF2能够促进卵巢癌的进一步恶性化发展。由此
可见，IGF2信号通路在卵巢癌中的功能已得到肯
定，推测其与酮咯酸的功能之间应该也存在一定

联系。

本研究检测了酮咯酸处理的卵巢癌细胞中

IGF2信号通路的活性发现，酮咯酸可抑制该通路的
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活化，这也说明了酮咯酸在卵巢癌中发挥抗癌作

用。进一步研究发现，抑制 IGF2信号通路能够促进
卵巢癌细胞的迁移和侵袭，而激活 IGF2信号通路则
能够逆转酮咯酸对卵巢癌细胞的迁移侵袭抑制作

用，这个结果说明了不仅酮咯酸能够抑制 IGF2信号
通路的活性，相反，IGF2信号通路也可以反向逆转
酮咯酸对卵巢癌细胞迁移侵袭的抑制作用。为了

更充分的揭示酮咯酸在卵巢癌中与 IGF2信号通路
之间的作用关系，我们又进行了体内裸鼠成瘤实验

发现，酮咯酸不仅可抑制裸鼠体内卵巢癌肿瘤的生

长，还可抑制 IGF2信号通路的活性。
综上所述，酮咯酸可抑制卵巢癌细胞的迁移侵

袭和肿瘤的生长，其机制与失活 IGF2信号通路相
关，为酮咯酸用于卵巢癌的临床治疗提供一定的理

论依据。

（本文图1，4，6见插图1-7）
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