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摘  要：目的  通过研究木鳖子中提取的对羟基桂皮醛（p-hydroxylcinnamaldehyde，CMSP）对食管癌细胞株 Kyse30 细胞

增殖、迁移、细胞周期及肿瘤标志蛋白表达水平等方面的影响，探讨 CMSP 对食管癌细胞的诱导分化作用及其机制。方法  分

别用 0、10、20、40 μg/mL CMSP 处理食管癌 Kyse30、Eca109、Kyse180 细胞 24、48、72 h，MTS 检测 CMSP 对 Kyse30、

Eca109、Kyse180 细胞增殖的影响；光学显微镜和电镜下观察 Kyse30 细胞形态变化；流式细胞术检测 CMSP 对 Kyse30 细

胞周期和凋亡的影响；ELISA 检测 CMSP 对 Kyse30 细胞表达肿瘤分化相关抗原癌胚抗原（CEA）、鳞状细胞癌抗原（SCC）、

和肿瘤标志物白细胞介素-6（IL-6）和巨噬细胞抑制因子 1（MIC-1）的影响；Transwell、克隆形成和细胞划痕实验检测 CMSP

对 Kyse30 细胞迁移和侵袭能力的影响；免疫印迹检测 CMSP 对食管癌细胞 C-myc、N-myc 肿瘤标志蛋白及 RhoA-MAPK 信

号通路中相关蛋白水平的影响。结果  CMSP 可呈时间和剂量依赖性抑制食管癌细胞的增殖，并将 Kyse30 细胞周期阻滞于

G0/G1 期。CMSP 能够抑制 Kyse30 细胞的迁移和侵袭能力，还可呈时间和剂量依赖性抑制肿瘤标志物的表达及 RhoA-MAPK

途径的活化。结论  CMSP 通过调控 RhoA-MAPK 信号通路的活性抑制食管癌 Kyse30 细胞的增殖，诱导其分化，为其抗肿

瘤临床应用提供参考依据。 
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Abstract: Objective  To investigate the effects of p-hydroxylcinnamaldehyde (CMSP) on cell proliferation, migration, cell cycle and 

the expression level of malignant biomarkers, and to investigate the underlying mechanism of differentiation of esophageal carcinoma 

Kyse30 cells (ESCC cells). Methods  The effect of different concentration of CMSP at 0, 10, 20, and 40 μg/mL on viabilities of 

ESCC cell lines (Kyse30, Eca109, and Kyse180) for 24, 48, and 72 h was determined by MTS assay. Optical microscope and scanning 

electronic microscopy (SEM) were used to observe the morphologic changes of Kyse30 cells. The effect of CMSP at different 

concentration on cell cycle distribution and apoptosis of Kyse30 cells was assessed by flow cytometry analysis. ELISA was used to 

detect the effect of CMSP on expression of tumor related antigens (CEA and SCC) and malignant biomarkers (IL-6 and MIC-1) in 

Kyse30 cells at protein secretion level. Influence of different concentration of CMSP on migration and invasiveness of Kyse30 cells 

were determined by colony-formation, wound healing and Transwell assays. Western blotting was used to evaluate the effect of CMSP   
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on expression of protein biomarkers C-myc and N-myc of Kyse30 cells and the related proteins in RhoA-MAPK pathway. Results  

The proliferation of esophageal cancer cell lines (Kyse30, Eca109, and Kyse180) was significantly inhibited by CMSP in a dose- and 

time-dependent manner. The cell cycle Kyse30 was blocked in G0/G1 phase. After the treatment with CMSP, Kyse30 cells showed 

typical dendrite-like cellular protrusions, and the percentage of such elongated cells was significantly and progressively increased with the 

increase in CMSP concentration (P < 0.01). The results of flow cytometry revealed that the treatment with CMSP increased the number of 

Kyse30 cells in G0/G1 phase in a dose- and time-dependent manner (P < 0.01), while the number of cells in S phase decreased (P < 0.05); 

However, the apoptosis rate showed no obvious change (P > 0.05). CMSP could decrease the expression of CEA, SCC, IL-6, and MIC-1 

both in protein secretion levels significantly in a dose- and time-dependent manner (P < 0.05, 0.01). Western blotting analysis showed that 

C-myc and N-myc proteins were all decreased significantly in Kyse30 cells after treatment with CMSP (P < 0.05). CMSP significantly 

inhibited the proliferation and migration ability of Kyse30 cells (P < 0.05) and induced cell differentiation; The protein levels of p-P38 was 

significantly increased (P < 0.01), while protein levels of ERK1/2, SAPK/JNK, and GTP-RhoA were obviously decreased in Kyse30 cells 

after treatment with CMSP (P < 0.01). Conclusion  CMSP suppressed the proliferation and induced the differentiation of Kyse30 cells 

through regulating the RhoA-MAPK signal pathway, which might provide new potential strategies for ESCC treatment. 

Key words: Momordicae Semen; p-hydroxylcinnamaldehyde; esophageal carcinoma; differentiation; RhoA-MAPK pathway 

 

目前，食管癌是严重危害人类健康的消化道恶

性肿瘤之一。根据最新数据显示，2015 年我国癌症

发病率中食管癌的发病率居第 3 位，死亡率为第 4

位[1]。食管癌以其高发性和高侵袭性严重威胁着人

们的健康。常规放、化疗虽能暂时缓解病情，但较

高的毒副作用严重影响了疗效。近年来，有关肿瘤

细胞促分化作用方面的研究为食管癌的治疗带来

了新希望。有报道显示，一些药物，如全反式维甲

酸（ATRA）、组织型纤溶酶原激活剂（TPA）、福斯

克林（Forskolin）、环磷酸腺苷（cAMP）等具有诱

导包括食管癌细胞在内的多种肿瘤细胞分化的作

用[2-5]。然而有关中药有效成分作为分化诱导剂应用

于食管癌治疗方面的研究仍较少。 

木鳖子 Momordicae Semen 为葫芦科植物木鳖

Momordica cochinchinensis (Lour.) Spreng. 的干燥

成熟种子，蒙药中应用非常广泛，与其他药物配伍被

用于治疗多种肿瘤。对羟基桂皮醛（p-hydroxyl- 

cinnamaldehyde，CMSP）是木鳖子提取物中的重要

成分。本课题组前期的实验研究发现，CMSP 通过

RhoA-MAPK 信号通路能够抑制黑色素瘤细胞

B16F1 增殖，诱导其分化[6-8]。本研究通过观察 CMSP

对食管癌细胞 Kyse30 分化诱导作用，探讨其抗肿瘤

作用的潜在机制，为其抗肿瘤临床应用提供参考依

据，并为中药有效成分应用于肿瘤治疗方面的研究

提供新的思路。 

1  材料 

1.1  细胞系 

人食管癌细胞株 Kyse30、Eca109、Kyse180 由中

国医学科学院国家肿瘤分子生物学重点实验室赠送。 

1.2  主要试剂及仪器 

CMSP 由华北制药集团新药研究中心从木鳖子

（购自石家庄乐仁堂药店，经华北制药集团新药研

究中心任凤芝教授鉴定为正品）中提取并鉴定，质

量分数≥96%。RPMI 1640 培养基、胎牛血清和 PBS

购自美国 Gibco-BRL 公司；ARTA 购自美国 Sigma

公司；MTS 购自美国 Promega 公司；S-3500n 电镜

为日本 Hitachi 公司；流式细胞仪为美国 Beckman 

Coulter 公司；倒置相差显微镜为日本 Olympus 公

司；癌胚抗原（CEA）、鳞状细胞癌抗原（SCC）、

白细胞介素 -6（ IL-6）和巨噬细胞抑制因子 1

（MIC-1）ELISA 试剂盒购自中国联科生物技术股份

有限公司；Annexin V fluorescein isothiocyanate

（FITC）和 PI 购自美国 BD Pharmingen 公司；

RevertAidTM First Strand cDNA Synthesis Kits 购自

美国 Promega 公司；RhoA、ERK1/2、p-ERK1/2、

SAPK/JNK、p-SAPK/JNK、p38、p-p38 抗体均购自

美国 Cell Signaling Technology 公司；β-actin 抗体购

自美国 Abcam 公司。 

2  方法 

2.1  MTS 实验检测 CMSP 对 3 种食管癌细胞株活

力的影响 

3 种细胞系于含 10%胎牛血清和 100 U/mL青霉

素及 100 μg/mL 链霉素的 RPMI 1640 培养基中常规

培养，每 1～2 天换液，取对数生长期细胞用于实验。

在 96 孔板中加入数量为 1×104的细胞悬液，分别与

不同质量浓度（0、10、20、40 μg/mL）CMSP 在 37 ℃

恒温培养箱中孵育 24、48、72 h，培养体系均为 200 

μL 含 10%胎牛血清的 RPMI 1640 培养基。培养结束
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后，每孔加入 20 μL MTS（1.90 mg/mL）溶液并于

37 ℃孵育 2 h。用全自动定量酶标仪在波长 492 nm

处测定吸光度（A）值，以 A 值表示细胞活力，计算

存活率（存活率＝A 药物/A 对照），实验均重复 3 次。 

2.2  光镜和电镜观察 Kyse30 细胞的增殖和分化 

CMSP（0、10、20、40 μg/mL）处理 Kyse30

细胞 72 h 后，4%多聚甲醛室温固定 15 min，吉姆

萨染色 30 min，光镜下观察细胞的增殖与分化（细

胞分化率：胞体纵轴长度大于 3 倍胞体横轴长度的

细胞数与细胞总数的比值）。 

扫描电镜下观察CMSP处理后Kyse30细胞形态

的改变。将对数生长期 Kyse30 细胞接种于 6 孔板，

每孔 1×106 个细胞，CMSP（20 μg/mL）或 ARTA

（10 nmol/L）处理 48 h 后，常规制片、干燥和涂金，

在 S-3500n SEM 电镜下观察 Kyse30 细胞形态。 

2.3  流式细胞术检测CMSP对Kyse30细胞凋亡和

细胞周期的影响 

FITC 和 PI 双染检测细胞凋亡。Kyse30 细胞分

别与不同质量浓度 CMSP（0、10、20、40 μg/mL）

共培养 72 h 或与 20 μg/mL CMSP 分别培养 24、48、

72 h，经胰酶消化收集 5×105 个细胞重悬于 500 μL 

1×缓冲液中，将细胞悬液与 Annexin-FITC 和 PI

在 37 ℃避光共孵育 15 min 后，PBS 洗涤 1 遍，上

机检测细胞凋亡水平。 

细胞周期分析用 PI 染色。Kyse30 单细胞悬液

100 μL（细胞数量为 1×106）分别与 70%冰乙醇混

合固定 1 h，经核糖核酸酶 A 处理后，与细胞打孔

剂和 PI 共培养 15 min，经 PBS 洗涤后重悬于 PBS，

流式细胞仪检测细胞周期分布状态。 

2.4  ELISA 法检测 CMSP 对 Kyse30 细胞分泌肿

瘤相关抗原 CEA、SCC 及肿瘤标志物 IL-6 和

MIC-1 蛋白水平的影响 

将 Kyse30 细胞接种于 6 孔板（2×105/孔）分

别用 0、10、20、40 μg/mL CMSP 处理，并分别于

24、48、72 h 收集上清，根据 ELISA 说明书操作检

测上述蛋白的表达水平。 

2.5  Western blotting 技术检测 CMSP 对食管癌

Kyse30 细胞 C-myc、N-myc 及 RhoA-MAPK 通路

相关蛋白表达的影响 

Kyse30 细胞与 20 μg/mL 的 CMSP 分别培养

0.5、1.0、2.0 h 后，提取细胞总蛋白。BCA 法进

行蛋白质定量。沸水浴 5 min 变性后取各组蛋白

质 60 μg/孔在 10%的 SDS-PAGE 凝胶中进行电泳，

然后转印到 PVDF 膜上，用 5%脱脂奶粉室温封闭 1 

h。按 1∶1 000 的比例稀释每个抗体，以 β-actin 做内

参。一抗 4 ℃孵育过夜，荧光二抗室温孵育 1 h，TBST

洗涤后，用 Odyssey 红外荧光成像扫描仪进行扫描。

以目的蛋白条带的灰度值与相应内参 β-actin 条带的

灰度值的比值作为目的蛋白的相对表达水平。 

2.6  克隆形成、划痕实验和 Transwell 小室检测

CMSP 对 Kyse30 细胞克隆形成、迁移和侵袭能力

的影响 

2.6.1  克隆形成  将对数生长期 Kyse30 细胞接种

于 6 孔板，每孔 2 000 个细胞，实验组用 CMSP（20 

μg/mL）处理，对照组为完全培养基。培养箱中常

规培养 10 d 后，弃上清，以 4%多聚甲醛溶液固定

30 min 后，用 2%结晶紫染色 15 min，观察并计算

细胞克隆形成的数量。 

2.6.2  划痕实验  将对数生长期 Kyse30 细胞接种

于 6 孔板，待细胞融合度达到 90%时，用无菌微量

移液器枪头比着直尺在细胞层表面轻轻划痕，用

PBS 清洗细胞 3 次后，对照组换为含 2%胎牛血清

的 RPMI 1640 培养基，实验组为含 2%胎牛血清及

20 μg/mL CMSP 的 RPMI 1640 培养基。置于培养箱

中常规培养，并分别于 0、48 h 拍照。以划痕愈合

率［划痕愈合率＝(0 h 划痕宽度－48 h 划痕宽度)/0 

h 划痕宽度］表示细胞迁移能力。 

2.6.3  Transwell 小室实验  将 Transwell 小室置于

无菌 24 孔板中。经不同质量浓度 CMSP（0、10、

20、40 μg/mL）处理 24 h 后，将 Kyse30 细胞重悬

于无牛清的 RPMI 1640 培养基中，调整细胞浓度。

于每个小室中加入 200 μL 细胞悬液（含 1×105个

细胞），常规培养 24 h，取出小室以 4%多聚甲醛固

定 30 min 后用结晶紫染色，擦掉位于小室内面的细

胞，自来水清洗后于倒置相差显微镜下观察拍照，

随机选取 5 个视野（×200）计数穿膜细胞数。 

2.7  统计学方法 

本研究中各项实验均独立重复 3 次，所有数据使

用 SPSS 13.0 统计软件进行分析，计量资料以 ±x s 表

示，不同指标在两组间的差异比较采用 t 检验，不同

指标在多组间的差异比较采用单因素方差分析，组内

两两比较采用 SNK-q 检验；计数资料采用 χ2检验。 

3  结果 

3.1  CMSP 抑制食管癌细胞株增殖活性并诱导

Kyse30 细胞分化 

MTS 结果见图 1，分别用不同质量浓度（0、 
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与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01，下同 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group, same as below 

图 1  CMSP 对食管癌细胞 Kyse30、Eca109、Kyse180 增殖的抑制作用 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 1  Inhibition of CMSP on proliferation of esophageal cancer cells Kyse30, Eca109, and Kyse180 ( x ±s, n = 3) 

10、20、40 μg/mL）CMSP 处理不同时间后，食管

癌细胞株的增殖活性出现不同程度的降低，表明

CMSP 可呈时间和剂量依赖性抑制食管癌细胞株的

生长（P＜0.05、0.01）。CMSP 作用于 Kyse30、Eca109

和 Kyse180 细胞株 72 h 的半数抑制浓度（IC50）分

别为（15.13±2.05）、（26.47±3.27）、（25.40±3.11）

μg/mL。说明 CMSP 对 Kyse30 细胞增殖的抑制作用

最强，因此后续研究中选用 Kyse30 细胞作为研究

对象。进一步通过光镜和电镜观察 CMSP 作用后

Kyse30 细胞的形态特征。如图 2 所示，与不同质量

浓度CMSP共培养的Kyse30细胞呈明显梭形变化，

且随着药物质量浓度的增加，呈梭形变化的细胞比

例明显增加（P＜0.01）。这与 ATRA 作用后效果相

似。扫描电镜结果也证实 CMSP 处理后 Kyse30 细

胞呈现明显的梭形改变，结果见图 3。 

3.2  CMSP 诱导 Kyse30 细胞周期阻滞于 G0/G1 期 

流式细胞术检测结果显示，与 CMSP 共培养

的 Kyse30 细胞阻滞于 G0/G1 期细胞的比例明显增

加（P＜0.01），进入 S 期的细胞比例明显下降

（P＜0.05、0.01），且该作用呈明显剂量及时间依赖

性（图 4、5）。但 10～40 μg/mL CMSP 作用 72 h

或 20 μg/mL CMSP 分别培养 24、48、72 h 后，Kyse30

细胞凋亡水平并无明显变化（P＞0.05），见图 6。 

3.3  CMSP 抑制 Kyse30 细胞肿瘤分化相关抗原及

肿瘤标志物的表达 

ELISA 结果显示，与 CMSP 共培养后 Kyse30 
 

 

图 2  CMSP 对食管癌细胞 Kyse30 增殖和分化的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 2  Effect of CMSP on proliferation and differentiation of esophageal cancer Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 

 

 

图3  CMSP对食管癌细胞Kyse30的诱导分化作用 (扫描电镜) 

Fig. 3  Differentiation effect of esophageal cancer Kyse30  

cells inducded by CMSP (SEM) 

细胞分泌肿瘤相关抗原 CEA、SCC 与肿瘤标志物

IL-6、MIC-1 蛋白的水平明显降低（P＜0.05、0.01），

见图 7。 

3.4  CMSP对Kyse30细胞肿瘤标志蛋白表达的影响 

Western blotting结果显示CMSP作用后Kyse30

细胞表达肿瘤标志蛋白 C-myc 及 N-myc 的水平明

显下降（P＜0.05、0.01），见图 8。且上述 CMSP

作用均呈明显的时间及剂量依赖性。 
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图 4  CMSP 对食管癌细胞 Kyse30 周期分布的影响  

Fig. 4  Effects of CMSP on cell cycle distribution of Kyse30 cells  

 

图 5  CMSP 不同质量浓度和不同作用时间对食管癌细胞 Kyse30 周期分布的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 5  Effects of CMSP at different concentration and different treatment time on cell cycle distribution of Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 

 

图 6  CMSP 对食管癌细胞 Kyse30 凋亡的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 6  Effects of CMSP on cell apoptosis of Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 
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图 7  CMSP 对 Kyse30 细胞肿瘤相关抗原表达的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 7  Effects of CMSP on protein expression of tumor-related antigens in Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 

 

 

图 8  CMSP 对 Kyse30 细胞 C-myc 及 N-myc 蛋白表达的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 8  Effects of CMSP on protein expression of C-myc and N-myc in Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 

3.5  RhoA-MAPK 途径参与 CMSP 诱导 Kyse30
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途径，从而诱导食管癌 Kyse30 细胞分化。 
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图 9  CMSP 对 Kyse30 细胞中 RhoA-MAPK 信号通路相关 

蛋白表达的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 9  Effects of CMSP on expression of related proteins in 

RhoA-MAPK signaling pathway of Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 

5.50，P＜0.01）。划痕实验结果显示，与 CMSP 共

培养的 Kyse30 细胞迁移能力明显降低（P＜0.01）。

Transwell小室实验结果显示，CMSP处理后，Kyse30

细胞穿过基底膜的数量明显减少，且随着 CMSP 质

量浓度增加，Kyse30 细胞迁移及侵袭能力均逐渐下

降（P＜0.01）。 

4  讨论 

诱导分化是目前肿瘤防治中非常有前途的一

种策略，其不仅能够明显抑制肿瘤生长，还能够显

著纠正诱发细胞癌变的因素，且具有较小的毒副作

用，因而是一种良好的肿瘤治疗手段[9-10]。然而，

除 ATRA 已成熟应用于临床 AML-M3 的治疗外[2]，

包括食管癌在内的绝大多数实体肿瘤的分化诱导剂

仍然仅处于初级研究阶段，离应用于临床治疗尚有

差距。中药以其较小的毒副作用和良好的疗效，在

临床肿瘤治疗中发挥越来越大的作用。本课题组一

直致力于抗肿瘤中药单体的筛选。以往的研究发现，

连翘的根醇提物能够通过线粒体途径诱导食管癌细

胞凋亡[11]，香加皮的醇提物杠柳苷抑制胃癌细胞增

殖，并通过 ERK1/2-EGR1 途径诱导细胞凋亡[12]。 

前期研究发现[6-8]，CMSP 在体外和体内均能够 

 

 

图 10  CMSP 对 Kyse30 细胞克隆形成 (A)、迁移 (B) 及侵袭 (C) 能力的影响 ( x ±s, n = 3) 

Fig. 10  Effects of CMSP on colony formation (A), migration (B), and invasion (C) ability of Kyse30 cells ( x ±s, n = 3) 
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抑制黑色素瘤细胞 B16 的增殖并诱导其分化，减少

肿瘤标志物的表达。本研究首先检测了 CMSP 对

Kyse30、Eca109 及 Kyse180 的作用，结果发现 10～

40 μg/mL的CMSP均能够有效抑制 3种食管癌细胞

的增殖，且呈时间和剂量依赖性。 

分化的生物学意义是指细胞通过表型改变逐

渐获得更特异化功能的一个发展过程[13]。本研究中

发现，10～40 μg/mL 的 CMSP 处理 Kyse30 细胞 72 

h 后，吉姆萨染色结果显示细胞出现不同程度的梭

形改变，这与 ATRA 作用效果类似。电镜下观察到

的分枝状轮廓也证实了这一改变。流式细胞术的检

测结果显示，CMSP 作用后，Kyse30 细胞阻滞于

G0/G1 期的比例明显增加，进入 S 期的细胞明显下

降，但细胞凋亡水平并未明显变化。诱导凋亡和诱

导分化是目前临床肿瘤化疗药物的主要作用机制。

本研究中的形态学改变与流式细胞术结果提示，

CMSP 可能是通过诱导分化作用抑制食管癌细胞的

生物活性。 

为了验证这一假设，检测了 CMSP 处理后

Kyse30 细胞肿瘤相关抗原CEA 和 SCC 及肿瘤标志

物 IL-6、MIC-1、C-myc 和 N-myc 的表达。CEA 和

SCC 是典型的肿瘤相关抗原，其表达与食管癌的分

化程度呈明显的负相关。IL-6 及 MIC-1 是构成食管

癌细胞肿瘤微环境的重要细胞因子，在食管癌的发

生发展中发挥明显的促进作用 [14-16]。C-myc 与

N-myc在包括食管癌在内的多种肿瘤细胞中均呈过

表达状态，其涉及与细胞恶性转化、分化受阻及异

常增殖密切相关的众多信号转导通路[17-18]。ELISA

和 Western blotting 的结果表明，CMSP 作用后，上

述指标均明显下调，提示食管癌细胞逐渐失去其恶

性表型。迁移、侵袭能力是食管癌细胞恶性表型的

重要方面。CMSP 处理后 Kyse30 细胞的克隆形成

能力及迁移和侵袭能力均减弱，这同时证实了其诱

导分化作用。 

丝裂原激活的蛋白激酶（mitogen-activated 

protein kinase，MAPK）途径在调控包括食管癌在

内的多种肿瘤细胞的分化中发挥重要作用。已有研

究报道表明[19-20]，ERK1/2、SAPK/JNK 等 MAPK

途径的异常过度表达是导致多种肿瘤细胞正常分

化过程受阻的重要机制之一，而 MAPK 途径表达水

平的下调可促进多种肿瘤细胞分化。RhoA 为 Ras 

GTP 酶超家族中的小 GTP 酶成员之一，是 MAPK

途径上游的重要调控因子，其活化形式 GTP-RhoA

可通过抑制 P38，促进 ERK、JNK 等蛋白发生磷酸

化而直接活化 MAPK 途径[21-23]。前期研究 CMSP 对

黑色素瘤细胞株 B16F1 的促分化的结果也提示[8]，

CMSP 能够抑制 RhoA 活化，进而抑制 MAPK 途径

的活化，从而诱导分化作用。因此，本研究中分析

了CMSP对食管癌细胞中RhoA-MAPK信号转导途

径的影响。Western blotting 结果显示，CMSP 处理

后 GTP-RhoA 的水平明显降低，导致 p-ERK1/2 及

p-SAPK/JNK 蛋白的表达水平随之减低，而 p-P38

蛋白的表达则明显升高。这提示 CMSP 作用后，食

管癌细胞RhoA-MAPK途径的受抑可能是CMSP诱

导 ESCC 细胞分化的重要机制。 

综上所述，CMSP 可能通过抑制 RhoA-MAPK

途径，诱导分化，抑制食管癌细胞的生物活性。这

提示CMSP在食管癌的分化诱导治疗中可能具有广

泛的应用前景，值得深入探讨。 
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