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SUMMARY. In the present study brefeldin A-ester (BAE) was investigated against Kyse-270 and EC9706 
esophageal carcinoma cells as anticancer agent. Treatment with BAE led to a dose-dependent reduction in 
viability of Kyse-270 and EC9706 cells in 0.25 to 16 μM concentration range. The viability of Kyse-270 and 
EC9706 cells was reduced to 28 and 21%, respectively on treatment with 16 μM BAE. Colony formation was 
significantly (p < 0.05) reduced in Kyse-270 and EC9706 cells on treatment with 16 µM BAE. Treatment with 
BAE at 16 µM led to a significant (p < 0.05) increase in apoptotic cell fraction in EC9706 cell cultures. The 
expression of Bcl-2 protein was suppressed and that of Bax promoted in EC9706 cells by BAE treatment. The 
average number of EC9706 cells undergoing invasion and migration showed a significant (p < 0.05) decrease 
on treatment with 16 µM BAE. Treatment with BAE led to a prominent suppression in expression of MMP-2 
and MMP-9 in EC9706 cells. In conclusion, BAE treatment inhibits esophageal carcinoma cell proliferation, 
suppresses colony formation ability and activates apoptotic pathway. Thus, BAE acts as effective anti-prolifer-
ative agent for esophageal carcinoma cells and needs to be investigated further as chemotherapeutic molecule. 

RESUMEN. En el presente estudio, se investigó la brefeldina A-éster (BAE) contra las células de carcinoma esofági-
co Kyse-270 y EC9706 como agente anticancerígeno. El tratamiento con BAE condujo a una reducción dependiente 
de la dosis en la viabilidad de las células Kyse-270 y EC9706 en un rango de concentración de 0,25 a 16 μM. La 
viabilidad de las células Kyse-270 y EC9706 se redujo al 28 y 21 %, respectivamente, con el tratamiento con BAE 16 
μM. La formación de colonias se redujo significativamente (p < 0,05) en células Kyse-270 y EC9706 en tratamiento 
con BAE 16 µM. El tratamiento con BAE a 16 µM condujo a un aumento significativo (p < 0,05) en la fracción de 
células apoptóticas en cultivos de células EC9706. Se suprimió la expresión de la proteína Bcl-2 y se promovió la 
de Bax en células EC9706 mediante tratamiento con BAE. El número medio de células EC9706 que experimentaron 
invasión y migración mostró una disminución significativa (p < 0,05) con el tratamiento con BAE 16 µM. El trata-
miento con BAE condujo a una supresión importante en la expresión de MMP-2 y MMP-9 en células EC9706. En 
conclusión, el tratamiento con BAE inhibe la proliferación de células de carcinoma de esófago, suprime la capacidad 
de formación de colonias y activa la vía apoptótica. Por lo tanto, BAE actúa como un agente antiproliferativo eficaz 
para las células de carcinoma esofágico y debe investigarse más a fondo como molécula quimioterapéutica.


