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INTRODUCCION:

La mayoria de medicamentos contra el cadncer se obtiene de plantas y muchos mas estan por descubrirse. Se
ensayo el extracto oralmente activo de una planta acuosa (Dulcamara sp) por sus propiedades antitumorales sobre
células cancerosas de prostata in vitro y en un modelo metastatico in vivo.

METODOS:

Se evalué la citotoxicidad del BIRM ® en familias de células tumorales de tres pacientes humanos y de una rata en
ensayos con incorporacion-inhibicion de (3H)-timidina y sobrevivencia clonogénica. Se estudié la actividad
apoptosica y la participacidn de caspase mediante ensayos de liberacidon de nucleosoma y caspase fluorogénico,
respectivamente. El fraccionamiento ciclo-fase de las células se determiné mediante citometria de fluido. La
actividad anti-hialuronidasa se ensayé mediante una prueba similar a ELISA. Se estudié la actividad antitumoral del
BIRM ® en el tumor "Dunning EGFPMATLyLu de la rata, un modelo CaP metastasico.

RESULTADOS:

El BIRM ® inhibid la proliferacién de células (fig. 1) y el crecimiento clonogénico de la familia de células CaP (IC: -0.8
ml/ml). Las células tratadas con BIRM mostraron la acumulaciéon aumentada en la fase GO/Gi (33.8%) y la
reduccion (54.6%) en la fase 5. Las células incubadas con BIRM @ recibieron apoptosis mediante la activacion de la
muerte de células por caspase (Fig. 2&3). EI BIRM ® inhibié la actividad de un tumor producido por hialuronidasa
(1C50 1 ml/ml). La administracién oral de BIRM ® en ratas que sufrian de tumor MAT LyLu provocé una
disminucion significativa en la incidencia de tumor (50%), promedio de crecimiento (1 cc de crecimiento del tumor:



18.6 +- 1.3 dias en control vs. 25.7 +- 2.6 dias) (38% de retardo en el crecimiento) y un 63% de reduccién en
metdastasis de pulmén (Fig. 4&5).
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CONCLUSION

Nuestros resultados demuestran que el BIRM @ es un agente anti-neopldstico activo oralmente, que afecta

principalmente la apoptosis mediante caspase e inhibe la metdstasis por la inhibicion de hialuronidasa, una enzima
degradante del ECM implicada eh la metastasis.



