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姜黄素通过调控miR-7641/PTPN14分子轴抑制乳腺癌发展进程的分子

机制研究
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摘 要：目的 探讨姜黄素通过调控miR-7641/PTPN14分子轴抑制乳腺癌发展进程的分子机制。方法 采用实时荧光定量

PCR（qRT-PCR）检测乳腺癌患者癌组织及细胞系中miR-7641表达情况；使用Kaplan-Meier方法作乳腺癌患者生存曲线；

采用不同浓度的姜黄素处理细胞，或转染 miR-7641 mimic、Anti-miR-7641 及 pcDNA-PTPN14 载体，采用 qRT-PCR 检测

miR-7641表达情况，MTT实验及克隆形成实验检测细胞增殖能力，Transwell小室法检测细胞迁移及侵袭，western blotting

检测Ki67、pcDNA、CyclinD1、Bax、Bcl-2、caspase-3、caspase-8蛋白表达水平，采用双荧光素酶报告基因系统检测miR-

7641与PTPN14靶向调控关系。结果 与癌旁组织或乳腺正常上皮细胞比较，miR-7641在乳腺癌患者癌组织及乳腺癌细胞系

中高表达（P＜0.01、0.001），且 miR-7641能够明显促进乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭（P＜0.05、0.01、0.001），并促进

Ki67、pcDNA、CyclinD1、Bcl-2蛋白表达，抑制Bax、caspase-3、caspase-8蛋白表达；miR-7641与PTPN14 3′-UTR靶向结

合，姜黄素通过miR-7641/PTPN14分子轴抑制乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭（P＜0.01、0.001），并抑制Ki67、pcDNA、

CyclinD1、Bax蛋白表达，促进Bcl-2、caspase-3、caspase-8蛋白表达。结论 姜黄素可通过下调miR-7641促进 PTPN14表

达，进而抑制乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭。
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Abstract: Objective To explore the molecular mechanism of curcumin inhibiting the development of breast cancer by regulating

mir-7641 / ptpn14 molecular axis. Methods Detection of mir-7641 expression in breast cancer tissues and cell lines by real-time

fluorescent quantitative PCR, the survival curve of breast cancer patients were analyzed using Kaplan-Meier. Breast cancer cells

were treated with curcumin at different concentrations, or transfected with miR-7641 mimic, Anti- miR-7641 or pcDNA-PTPN14,

qRT-PCR was used to measure miR-7641 expression, MTT assay and colony formation assay was used to determine cell viability,

and Transwell assay used to performed to detect cell migration and invasion, Ki67, pcDNA, clinD1, Bax, Bcl-2, caspase-3 and

caspase-8 protein level were analyzed by western blotting. Dual-luciferase report assay was performed to verify miR-7641 and

PTPN14 relationship. Results miR-7641 expression was up-regulated in breast cancer tissues and cell lines (P < 0.01 and 0.001).

miR-7641 promoted cell proliferation, migration and invasion (P < 0.05, 0.01 and 0.001), up-regulated Ki67, pcDNA, CyclinD1,

Bax levels, inversely, inhibited Bcl-2, caspase-3, caspase-8 levels, miR-7641 directly targeted with PTPN14. mir-7641 and PTPN14

3 ′ - UTR targeted binding, curcumin through mir-7641/PTPN14 molecular axis inhibit the proliferation, migration and invasion of

breast cancer cells (P < 0.01, 0.001), and inhibit the expression of Ki67, pcDNA, CyclinD1, Bax protein, promote the expression of

Bcl-2, Caspase-3, Caspase-8 protein. Conclusion Curcumin inhibited breast cancer cells proliferation, migration and invasion by
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down-regulating miR-7641 to increasing PTPN14 expression.
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乳腺癌是最常见的女性肿瘤之一［1］，全球发病

率较高，每年约有 25万女性被确诊为乳腺癌，死亡

近 4万［2］，在中国，乳腺癌发病率呈上升趋势［3］，乳腺

癌的发生与家族遗传、雌激素水平、基因突变及生

活方式等有关［4-6］。手术治疗是目前乳腺癌治疗的

主要手段，其次包括激素治疗、化疗、放疗及生物治

疗等［7-9］。虽然近年报道大量在乳腺癌发生发展过

程中发挥作用的促癌及抑癌基因［10-13］，但是这些基

因在乳腺癌发生发展过程中的分子机制仍未充分

阐明，通过研究这些基因的分子机制开发乳腺癌治

疗的新方案。

姜黄素是姜黄的主要成分，在不同的疾病中发

挥重要的作用，如抗炎、抗凝血、抗高血脂、抗动脉

粥样硬化、抗氧化和抗癌等［14-19］，近年来，受到人们

广泛关注的是其抗癌作用及机制的研究。大量研

究表明，姜黄素对多种肿瘤具有抑制作用，包括血

液系统肿瘤［20］、呼吸和消化道肿瘤［21-22］、泌尿生殖系

统肿瘤［23］、妇科肿瘤［24］、头颈部鳞状细胞癌［25］、黑色

素瘤［26］和白血病［20］，此外，姜黄素能够促进肿瘤细

胞凋亡及抗血管生成［27］，也可作为化学增敏剂，逆

转肿瘤的多重耐药［28］。然而姜黄素抗肿瘤作用的

机制尚未完全阐明，据报道，姜黄素可通过调控表

观遗传学变化，包括调控组蛋白修饰、抑制DNA甲

基转移酶、调控microRNA（miRNA）表达，从而发挥

其抗癌作用［29］。

miRNA是一类长度在 18～22 nt的非编码内源

小RNA，可通过与下游靶基因结合降解或抑制靶基

因的表达。miRNA 通过 RNA 聚合酶Ⅱ转录为 pri-

miRNA，然后通过DGCR8将 pri-miRNA加工成 pre-

miRNA，随后 pre-miRNA被运输至细胞质中分裂为

miRNA双链，成熟的miRNA在癌症的发生、发展中

起着至关重要的作用。研究表明，姜黄素可通过调

控miRNA表达发挥其抗肿瘤作用，如姜黄素可通过

调控miR-98表达抑制肺癌细胞的增殖［30］，通过调控

miR-138 抑制骨肉瘤细胞的增殖及侵袭［31］，通过

FOXD3/miR-143分子轴抑制前列腺癌［32］，通过调控

miR-7641表达抑制膀胱癌的发展［23］，在乳腺癌中，

姜黄素可通过调控 miR-19、miR-34a 等［33-34］表达抑

制乳腺癌的发生发展进程。此外，研究发现，miR-

7641作为癌基因在多种肿瘤中高表达，包括结直肠

癌、乳腺癌等［35］，姜黄素是否通过调控miR-7641在

乳腺癌中发挥抑癌作用未见相关报道。

蛋 白 络 氨 酸 磷 酸 酶 14（Tyrosine-pro-tein

phosphatase non-receptor type 14，PTPN14）是蛋白络

氨酸磷酸酶超家族成员，参与调控多种细胞过程，

包括细胞生长、分化等，在多种肿瘤中发挥抑癌基

因作用，主要通过抑制YAP蛋白及Hippo信号通路

发挥其抑癌作用［36-37］，在三阴性乳腺癌中，PTPN14

与KIBRA协同抑制YAP/TAZ的激活表达［38］。

因此，本研究分析miR-7641在乳腺癌患者及细

胞中表达情况，并通过细胞实验验证姜黄素通过调

控miR-7641的表达发挥其抑癌作用，为乳腺癌的治

疗提供新的治疗方案及作用靶点。

1 材料

1.1 临床样本收集

收集 2014年 1月—2018年 1月至本院乳腺外科

接受治疗的乳腺癌女性患者 72 例，年龄在 40～60

岁。取手术中切除的乳腺癌组织和对应正常癌旁

组织（≥3 cm癌组织），并将切下的新鲜组织即刻放

入冻存管移至液氮中保存备用。纳入标准：所有样

本经病理组织学检查为乳腺癌，患者术前均未进行

过任何形式的放化疗治疗和其他辅助治疗；排除标

准：病理组织学检查为非乳腺癌的样本。所有临床

样本均经医院伦理委员会同意，患者签署知情同

意书。

1.2 细胞株

人乳腺癌细胞 MCF-7、MDA-MB-231、SK-BR-

3、ZR-75-1、BT-20，人乳腺正常上皮细胞Hs578Bst，

均购买于美国ATCC公司；细胞培养于含 10%胎牛

血清及 100 U/mL 青霉素、100 mg/mL 链霉素的

DMEM 培养基中，胎牛血清及 DMEM 培养基均购

买于美国Thermo Scientific HyClone公司。

1.3 主要试剂

姜黄素（质量分数≥95%），购买于上海生工；

Trizol regent 试剂、一步法逆转录试剂盒及 SYBR

Green PCR Premix Ex Taq试剂盒，购买于大连宝生

物公司；RAPI蛋白裂解液及BCA试剂盒，购买自美

国 Invitrogen 公司；抗体 Ki67、pcDNA、CyclinD1、

Bcl-2、Bax、Caspase-3、Caspase-8、β-actin，均购买于

Abcam 公司；山羊血清，购买于上海碧云天公司；

ECL 化学发光液从美国 BioRad 公司购买；MTT 试

剂购买于索莱宝公司；Lipofectamine 2000购买于美
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国 Invitrogen 公司；Dual-Luciferase Reporter Assay

Kit购买于美国 Promega 公司；RT-PCR 引物由上海

生工合成；miR-7641 mimic、Anti-miR-7641、阴性对

照寡核苷酸（NC，Anti-NC），由上海吉玛基因设计并

合成。

2 方法

2.1 RNA提取及qRT-PCR检测基因表达水平

使用 Trizol试剂提取乳腺癌组织、癌旁组织及

细胞中总RNA，NanoDrop检测RNA的浓度及纯度，

并将提取的全部RNA采用一步法逆转录试剂盒逆

转录合成 cDNA，然后以合成的 cDNA为模板，使用

SYBR Green PCR Premix Ex Taq 试剂盒对 miR-

7641表达水平进行检测，以U6作为内参对照，扩增

条件：95 ℃ 10 min，95 ℃变性 10 s，60 ℃退火和延

伸 60 s，共 45个循环，用 2-△△Ct法计算miR-7641的表

达水平。实验设置3个重复。

2.2 Western blotting检测蛋白表达水平

使用 RIPA 溶液裂解细胞提取蛋白，BCA 试剂

盒检测蛋白浓度及纯度，10% SDS-PAGE电泳分离

蛋白，采用半干转移法将蛋白转至 PVDF膜上，5%

脱脂奶粉室温封闭 2 h后，加入按一定比例稀释的

一抗（Ki67，1∶1 000；pcDNA，1∶2 000；CyclinD1，

1∶1 000；Bcl-2，1∶1 000；Bax，1∶2 000；Caspase-3，1∶

1 000；Caspase-8，1∶1 000）4 ℃过夜孵育，次日，去除

一抗，TBST清洗 3次后，加入相应的二抗，室温封闭

1 h，最后加入ECL化学发光液置于凝胶成像系统中

采集图像，实验设置 3个重复，用 Image J对蛋白条

带进行定量分析。

2.3 细胞转染

转染前 1 天将细胞种于 6 孔板，待细胞汇合度

达到 70% 左右时，使用 miR-7641 mimic、Anti-miR-

7641、NC 及 Anti-NC 与 终 浓 度 为 50 nmol/L 的

Lipofectamine 2 000 脂质体混合转染 MCF-7 及 BT-

20 细胞 48 h；PTPN14 回复实验，使用 pcDNA3.1-

PTPN14 表达载体及 Lipofectamine 2 000 脂质体混

合转染 MCF-7 及 BT-20 细胞 48 h 后进行后续实验

检测。

2.4 载体构建及双荧光素酶报告基因检测

使用 PCR 分别扩增 miR-7641 与 PTPN14 3'-

UTR 区结合位点的序列片段，并导入 pmirGLO

luciferase 表达载体中 ，获得 PTPN14 野生型载

体（pmirGLO-PTPN14-WT），将序列 GAGAUCA 突

变为 GUCUAGA，并导入 pmirGLO luciferase 表达

载体获得 PTPN14 突变型载体（pmirGLO-PTPN14-

MUT），将 prirGLO、PTPN14 野生型载体、PTPN14

突 变 型 载 体 、miR-7641 mimic 及 NC 分 别 与

Lipofectamine 2000 脂质体混合后转染 MCF-7 及

BT-20细胞，转染 48 h后，根据双荧光素酶报告基因

检测试剂盒说明检测荧光素酶活性。

2.5 MTT法检测细胞活力

实验前 1 天，按照 5×103/孔的细胞量将细胞种

于 96孔板中，置于 37 ℃培养箱中培养 24 h，每孔中

加入不同浓度的姜黄素（1、5、10、20 μmol/L）或等体

积姜黄素溶剂DMSO，37 ℃培养箱分别培养 0、24、

48、72 h，每孔加入 20 μL 质量浓度为 5 mg/mL 的

MTT溶液，37 ℃培养箱继续培养 4 h，吸弃孔内培养

液上清，向每孔加入 100 μL DMSO溶解结晶物，振

荡 10 min，使结晶物充分溶解，然后使用酶标仪在

490 nm 处检测各孔吸光度（A）值，设置 3 个重复实

验，酶标仪测量重复3次。

2.6 Transwell检测细胞迁移及侵袭

侵袭实验开始前，使用孔径为 8 μm的聚碳酸酯

膜的Transwell小室进行实验，用50 mg/L Matrigel 1∶8

稀释包被 Transwell 小室底部膜的上室，37 ℃放置

30 min。实验前细胞无血清饥饿培养 12～24 h，使

用胰酶消化细胞，PBS清洗 1～2次，用含BSA的无

血清培养基重悬，调整细胞密度为 4×105/100 μL。

接种细胞：取 100 µL细胞悬液加入Transwell小室，

下室加入含 20% FBS的DMEM培养基。细胞常规

培养于 37 ℃、5% CO2培养箱 12 h。培养结束后，用

棉签擦去基质胶和上室内细胞，用 1% 结晶紫染色

20 min，并在显微镜下取3～5个视野进行计数。

进行迁移实验，无需用Matrigel胶包被基底膜，

其余步骤同侵袭实验步骤。

2.7 统计学方法

采用SPSS19.0进行数据统计，数据以
-x±s表示，

两组间比较采用Student's t检验，多组间比较采用单

因素ANOVA进行检测。使用Kaplan-Meier作生存

曲线，通过 log-rank检验进行分析。

3 结果

3.1 miR-7641在乳腺癌中高表达

qRT-PCR 检测结果显示，与癌旁组织比较，

miR-7641 在乳腺癌组织中高表达（P＜0.001，图

1A）；Kaplan-Meier生存分析结果显示，miR-7641表

达上调的患者生存率明显低于表达下调的患者，

miR-7641 的表达与乳腺癌患者生 存 率 呈 负 相

关（P＝0.04，图 1B）；此外，qRT-PCR检测结果显示，

与人正常乳腺上皮细胞Hs579Bst相比，miR-7641在
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乳腺癌细胞（MCF-7、MDA-MB-231、SK-BR-3、ZR-

75-1、BT-20）中高表达（P＜0.01、0.001，图 1C）。结

果表明，miR-7641的表达与乳腺癌的发生发展密切

相关。

3.2 miR-7641促进乳腺癌细胞增殖、迁移及侵袭

与NC组比较，MTT及克隆形成实验结果显示，

转染 miR-7641 后显著促进了乳腺癌细胞的增

殖（P＜0.05、0.01、0.001，图 2A-E）；Transwell 实验

检测迁移及侵袭结果也显示，转染miR-7641后显著

促进了细胞迁移及侵袭（P＜0.01，图 2F-I）；western

blotting 检测结果显示，转染 miR-7641 后，Ki67、

pcDNA、CyclinD1、Bcl-2 的蛋白表达水平显著上

调（图 2J、K），而 Bax、caspase-3、caspase-8的表达水

平则显著下调（图 2J、K）。与Anti-NC组比较，转染

Anti-miR-7641后具有相反的结果。结果表明，miR-

7641能够促进乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭。

3.3 姜黄素抑制乳腺癌细胞增殖、迁移及侵袭

使用不同浓度（1、5、10、20 μmol/L）的姜黄素处

理乳腺癌细胞，并以DMSO为对照，MTT实验结果

显示，使用姜黄素处理细胞后显著抑制了细胞的增

殖，且抑制效果呈剂量相关性（P＜0.05、0.01、0.001，

图 3A-B）；克隆形成实验结果显示，使用 20 μmol/L

的姜黄素处理细胞后，明显抑制了细胞的克隆形

成（P＜0.001，图 3C-D）；Transwell实验结果显示，姜

黄素处理细胞后，显著抑制了细胞的迁移（P＜

0.001，图 3E-G）及 侵 袭（P＜0.001，图 3F-H）。

western blotting结果显示，姜黄素处理细胞后，显著

抑制了 Ki67、pcDNA、CyclinD1、Bcl-2 的蛋白表达

水平，而 Bax、caspase-3、caspase-8 的表达水平则显

著提高（图 4）。实验结果表明，姜黄素能够抑制乳

腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭。

3.4 miR-7641与PTPN14靶向结合

通过 Targetscan生物学软件分析预测，PTPN14

为miR-7641的靶基因（图 5A），且PTPN14在肿瘤中

发挥抑癌基因作用，因此，对 miR-7641 及 PTPN14

的靶向调控关系进行研究。双荧光素酶报告基因

检 测 结 果 显 示 ，同 时 转 染 miR-7641 mimic 及

PTPN14 WT 表达载体后荧光 素 酶 活 性 明 显 下

降（P＜0.001，图 5B、C），而当序列GAGAUCA突变

为GUCUAGA后，荧光素酶活性无明显改变（图 5B

和 C）；western blotting 检测结果显示，过表达 miR-

7641显著抑制了PTPN14蛋白的表达水平（图 5D）。

实验结果表明，miR-7641与 PTPN14靶向结合并抑

制其表达。

3.5 姜黄素通过调控miR-7641/PTPN14分子轴影

响乳腺癌细胞生物学特性

乳腺癌细胞单独转染 miR-7641 mimic 及同时

转染 miR-7641 mimic及 PTPN14 过表达载体，并使

用姜黄素处理乳腺癌细胞，验证姜黄素通过调控

miR-7641/PTPN14分子轴影响乳腺癌细胞的增殖能

力、迁移及侵袭。MTT实验结果显示，过表达miR-

7641 能够显著促进乳腺癌细胞增殖（P＜0.001，图

6A和 B），姜黄素处理则能够显著抑制乳腺癌细胞

的增殖（P＜0.001，图 6A 和 B），而过表达 miR-7641

时，使用姜黄素处理或同时过表达 PTPN14则显著

抑制了 miR-7641 对乳腺癌细胞增殖的促进作

用（P＜0.01，图6A和B）。

克隆形成实验结果也显示，使用姜黄素处理或

过表达 PTPN14 能够显著抑制 miR-7641 对乳腺癌

细胞克隆形成的促进作用（P＜0.01，图 6C 和 E），

Transwell实验检测细胞迁移及侵袭结果也显示，使

用姜黄素处理或过表达PTPN14能够显著抑制miR-

 
A：qRT-PCR检测miR-7641在乳腺癌患者癌组织和癌旁组织的表达水平，与癌旁组织比较：***P＜0.001；B：Kaplan-Meier分析miR-7641表达水

平与患者生存率；C：qRT-PCR检测miR-7641在正常乳腺上皮细胞和乳腺癌细胞株中的表达水平，与Hs578Bst细胞比较：**P＜0.01 ***P＜0.001

A：qRT-PCR was used to detect the expression level of mir-7641 in breast cancer tissues and paracancerous tissues，***P < 0.001 vs paracancerous

tissues；B：Kaplan Meier was used to analyze the expression level and survival rate of mir-7641；C：qRT-PCR was used to detect the expression lev‐

el of mir-7641 in normal breast epithelial cells and breast cancer cell lines，**P < 0.01 ***P < 0.001 vs hs578bst cells

图1 miR-7641在乳腺癌中高表达

Fig. 1 miR-7641 increased in breast cancer
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与NC或Anti-NC组比较：*P＜0.05 **P＜0.01 ***P＜0.001；A-B：CCK-8实验检测miR-7641对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞增殖活力的影响；C-

E：克隆形成实验检测miR-7641对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞克隆形成能力的影响；F-G：Transwell实验检测miR-7641对MCF-7和BT-20乳

腺癌细胞迁移的影响；H-I：Transwell实验检测miR-7641对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞侵袭的影响；J-K：Western blotting检测miR-7641对

MCF-7和BT-20乳腺癌细胞增殖和凋亡相关蛋白的表达的影响
*P < 0.05 **P < 0.01 ***P < 0.001 vs NC or Anti-NC group；A-B：CCK-8 test to detect the effect of mir-7641 on the proliferation of MCF-7 and BT-

20 breast cancer cells；C-E：clonogenesis test to detect the effect of mir-7641 on the clonogenesis of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells；F-G：

Transwell test to detect the effect of mir-7641 on the migration of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells；H-I：Transwell test to detect the effect of

mir-7641 on the invasion of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells；J-K：Western blotting to detect the effect of mir-7641 on the proliferation and

apoptosis related protein expression of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells

图2 miR-7641促进乳腺癌细胞增殖、迁移及侵袭（n=3）

Fig. 2 miR-7641 promoted breast cancer cells proliferation，migration and invasion（n=3）
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7641 对乳腺癌细胞迁移及侵袭的促进作用（P＜

0.05，图6F-I）。

Western blotting 结果也显示，使用姜黄素处理

或过表达 PTPN14能够显著抑制miR-7641对Ki67、

pcDNA、CyclinD1、Bax、Bcl-2、caspase-3、caspase-8

蛋白水平的影响（图 6J和K）。实验结果表明，姜黄

素通过调控 miR-7641/PTPN14 分子轴影响乳腺癌

细胞的增殖、迁移及侵袭。

4 讨论

据报道，miR-7641通过调控靶基因的表达，参

与多种肿瘤的发生及发展进程，如miR-7641可通过

调控 p16表达促进膀胱癌的发生及发展［22］，在结直

肠癌细胞外泌体中高表达［38］，此外，miR-7641还可

作为结直肠癌及乳腺癌诊断及治疗的靶点［34］。本

研究发现，miR-7641在乳腺癌患者癌组织及细胞系

中高表达，过表达miR-7641能够显著促进乳腺癌细

胞的增殖、迁移及侵袭，此外，本研究结果表明，姜

黄素可通过调控 miR-7641 及其靶基因 PTPN14 表

达，抑制乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭，因此，

miR-7641参与了姜黄素对乳腺癌的抑制过程。

本研究检测出在乳腺癌中高表达的miR-7641，

并发现其与姜黄素调控的抗癌作用相关，miR-7641

在乳腺癌中的研究较少，近年来，在其他疾病及肿

瘤中的作用受到关注，如miR-7641通过mTOR信号

通过参与肺癌干细胞的调控，且在间充质干细胞中

发现 miR-7641 的表达，miR-7641 在人胚胎干细胞

向内皮细胞分化过程中表达下调，miR-7641在转录

和翻译后水平显著抑制 CXCL1 表达，表明 miR-

7641 可能与人内皮细胞的分化有关［34］。miR-7641

通过促进细胞增殖、迁移及侵袭在乳腺癌中扮演癌

基因角色，通过分析发现，miR-7641 靶向调控

PTPN14表达，PTPN14是近年来研究发现的重要的

抑癌基因，主要通过调控 YAP 蛋白表达［35，39-40］及

Hippo信号通路［41-42］发挥其抑癌作用。本研究结果

表明，姜黄素通过抑制miR-7641表达，促进PTPN14
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验检测姜黄素对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞克隆形成能力的影响；E-G：Transwell实验检测姜黄素对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞迁移的影响；

F-H：Transwell实验检测姜黄素对MCF-7和BT-20乳腺癌细胞侵袭的影响
*P < 0.05 **P < 0.01 ***P < 0.001 vs DMSO groupA-B：CCK-8 method to detect the effect of curcumin on the proliferation of MCF-7 and BT-20

breast cancer cells；C-D：clonogenesis experiment to detect the effect of curcumin on the clonogenesis of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells；E-

G：Transwell experiment to detect the effect of curcumin on the migration of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells；F-H：Transwell experiment to

detect the effect of curcumin on the invasion of MCF-7 and BT-20 breast cancer cells

图3 姜黄素抑制乳腺癌细胞增殖、迁移及侵袭（x̄± s，，n=3）

Fig. 3 Curcumin inhibited breast cancer cells proliferation，migration and invasion（x̄± s，n=3）

图4 Western blotting检测姜黄素对MCF-7和BT-20乳腺

癌细胞增殖和凋亡相关蛋白的表达的影响

Fig. 4 western blotting to detect effect of curcumin on ex‐

pression of proliferation and apoptosis related proteins in

MCF-7 and BT-20 breast cancer cells
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表达发挥抑癌作用，姜黄素通过上调 PTPN14促进

其抑癌作用的机制有待进一步研究。

姜黄素可通过下调 miR-7641 促进 PTPN14 表

达，抑制乳腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭，表明姜黄

素对乳腺癌具有潜在的治疗作用，姜黄素具有作为

抗乳腺癌药物的潜能。
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