Curcumin hemmt die Proliferation und férdert die Apoptose
von Brustkrebszellen
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Abstrakt

Curcumin ist eine naturliche Verbindung, die fiir die klinische Anwendung vielversprechend
zu sein scheint, da in In-vitro- und In-vivo-Studien gezeigt wurde, dass sie
Antitumorwirkungen durch Modulation mehrerer zellularer Signalwege ausubt. In der
vorliegenden Studie wurden die Antitumorwirkungen von Curcumin und sein
Wirkmechanismus in kultivierten Brustkrebszellen untersucht. Der MTT-Assay wurde
verwendet, um die Wirkung von Curcumin auf die Proliferation von Brustkrebszellen zu
bestimmen, die Durchflusszytometrie wurde verwendet, um Veranderungen des Zellzyklus
zu erkennen, und die Western-Blot-Analyse wurde verwendet, um die Expression von
Signalmolekilen zu bestimmen, die am Zellzyklus, der Proliferation und Apoptose.

Die Ergebnisse zeigten, dass Curcumin die Proliferation verschiedener
Brustkrebszelllinien wie T47D, MCF7, MDA-MB-231 und MDA-MB-468 mit einem IC50
im mikromolaren Bereich signifikant hemmte, was auf die starke Antitumoraktivitat von
Curcumin hinweist.

Eine eingehende Untersuchung seines Wirkmechanismus ergab, dass Curcumin den
Zellzyklusarrest in der G2/M-Phase induzierte und die Expression der CDC25- und CDC2-
Proteine verringerte, wahrend die Expression von P21 erhéht wurde. Darliber hinaus
hemmte Curcumin die Phosphorylierung von Proteinkinase B (Akt)/S&uger-Target von
Rapamycin (mTOR), verringerte das B-Zell-Lymphom 2 (BCL2) und férderte das BCL-2-
assoziierte X-Protein (BAX) sowie die Spaltung von Caspase 3. anschlieBend Induktion
der Apoptose von Brustkrebszellen. Zusammenfassend hemmte Curcumin die
Proliferation von Brustkrebszellen und induzierte einen Zellzyklusarrest in der G2/M-Phase
und Apoptose, was mit der Abnahme von CDC25 und CDC2 und dem Anstieg der P21-
Proteinspiegel sowie der Hemmung der Phosphorylierung von Akt . verbunden sein kénnte
/mTOR und Induktion des mitochondrialen apoptotischen Signalwegs. Die Ergebnisse
der vorliegenden Studie kdnnen eine Grundlage fir die weitere Erforschung von
Curcumin bei der Behandlung von Brustkrebs bilden.
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