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 چکیده
یابد. به علت مقاومت تعداد بیماران سرطانی افزایش میسرطان یک مشکل اصلی سلامتی در تمام دنیاست و سالانه 

دارویی، درمان سرطان نیازمند تولید داروهای ضد سرطان جدید است. رزماری از جمله گیاهان دارویی است که اثرات 

در  HN5های سرطانی  ضد سرطانی آن گزارش شده است. هدف مطالعه حاضر بررسی اثر عصاره رزماری روی بقا سلول

های پیش ساز عصبی از جنین های موش سوری باردار های پیش ساز عصبی موش سوری است. سلولمقایسه با سلول

های با غلظت HN5های  های پیش ساز عصبی و سلولها و سلولروزه با روش هضم آنزیمی استحصال شد. این سلول 17

ساعت تیمار شدند و میزان بقای  72و  48، 24ه مدت میکروگرم بر میلی لیتر عصاره رزماری ب 500و  200، 100، 50

میکروگرم  500و  200، 100های  گیری شد. نتایج حاصل نشان داد که عصاره رزماری در غلظت اندازه MTTآنها با آزمون 

 وددار بهای پیش ساز عصبی معنی  را کاهش داد که در مقایسه با اثر آن روی سلول HN5های بر میلی لیتر بقای سلول

(05/0P<عصاره در غلظت .)  های پیش ساز عصبی را افزایش داد میکروگرم بر میلی لیتر تکثیر سلول 100و  50های 

(05/0P< و در غلظت )میکروگرم بر میلی لیتر بقای آنها را کاهش داد 500 (05/0P<عصاره رزماری می .)  تواند به صورت

 .های پیش ساز عصبی افزایش دهد ی سرطانی کاهش و در سلولها وابسته به دوز و زمان بقای سلولی را در سلول

 

 .بقا سلولی، رزماری، سرطان، سلول پیش ساز عصبی :ها کلیدواژه

 
 

 قدمهم

سرطان یک مشکل اصلی سلامتی در تمام دنیاست 

یکی شود. شمار مبتلایان به آن روز به روز بیشتر میو 

های سروگردن  سرطانترین انواع سرطان، از شایع

در کشورهای مختلف  ها هستند. شیوع این سرطان

درصد  50متفاوت است به طوری که در هند حدود 

دهد در حالی که در آمریکا انواع سرطان را تشکیل می

 3/11شیوع آن را  میزان 1991تا  1987های بین سال

. در []مورد در هر صد هزار نفر اعلام نمودند

 های ایران نیز میزان شیوع این سرطان را طی سال
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. []انددرصد برآوردکرده 5/13، 1382تا  1381

ها،  لب، بینی، سینوسن، گردن در دها و های سر سرطان

درصد آنها از  90و بیش از  کنندحنجره و گلو بروز می

هستند که از بافت  1نوع کارسینومای سلول سنگفرشی

 . []گیرندپوششی منشا می

سرعت تکثیر زیاد، مقاومت به آپوپتوز و تغییرات 

های سرطانی های اصلی سلولمورفولوژیک ویژگی

های طبیعی تولید و ترشح فاکتورهای هستند. سلول

کنند. فاکتورهای رشد یرشد را به طور دقیق کنترل م

مسئول تنظیم رشد و تکثیر سلولی هستند و از این 

طریق هومئوستاز سلولی و ساختار بافت طبیعی را 

های سرطانی تنظیم این کنند. در سلولحفظ می

ریزد و در نتیجه هومئوستاز سلولی ها به هم میسیگنال

 . []روداز بین می

های بنیادی سرطانی ابزاری مهم جهت سلول 

طراحی، آزمایش و تولید داروهای ضد سرطان جدید 

تومور و  رشد هستندکه باعث ها سلولهستند. این 

. از این رو، یکی از اهداف شوندمی آنمهاجرت 

این  است که بتوانند داروهاییدرمانی سرطان، تولید 

هدف قرار  مورد جمعیت سلولی کوچک در تومور را

مصرف گسترده داروهای ضد سرطان رایج . هندد

های سرطانی باعث ایجاد مقاومت دارویی در سلول

بسیاری از داروهای تر اینکه شده است و مساله مهم

های طبیعی بدن نیز اثر روی سلول ضد سرطان رایج،

کشندگی دارند. بنابراین، بهترین راه حل برای درمان 

های  که سلولاست  جدیدی داروهای سرطان، یافتن

های بنیادی  بر سلولاینکه بنیادی سرطانی را بدون 

 . از این رو،[]دهنداثر بگذارند هدف قرار میطبیعی 

کاهش اثرات سمی داروهای شیمیایی بر سلولهای 

برای سنتز داروهای  محققین سالم یکی از اهداف

                                                           
1
 Squamous Cell Carcinoma (SCC) 

بر  کشندگیتا ضمن حفظ و افزایش اثر است جدید 

های سالم بافتبر  اثر راتریـن های سرطانی، کم سلول

فرد بیمار بگذارند. داروهای گیاهی در مقایسه با 

داروهای شیمیایی به سبب عوارض جانبی اندکی که 

های درمانی مورد توجه برای  دارند یکی از گزینه

ها هستند. یکی از  پیشگیری و درمان بسیاری از بیماری

عوامل آسیب رسان اصلی در سرطان استرس 

های آزاد است و از آنجا که  اتیو ناشی از رادیکالاکسید

بسیاری از گیاهان حاوی ترکیبات آنتی اکسیدان هستند 

باشند. گیاه رزماری با نام  دارای اثرات ضد سرطانی می

ای معطر با گیاه بوته Rosmarinus officinalisعلمی 

های سوزنی شکل است که در بیشتر مناطق دنیا از برگ

شود. مختلف ایران پرورش داده میجمله نواحی 

های گلدار آن بخش دارویی گیاه، برگ و سرشاخه

است که در فصل بهار و تابستان جمع آوری 

اسانس این گیاه به تناسب محل رویش . []شوند می

آن، دارای ترکیبات شیمیایی متفاوتی است. مهمترین 

و ترکیبات آن کامفن، لیمونن، بورنئول، سینئول، لینالول 

فلاونوییدهای آن دیزومتین، از جمله ربینول است. 

باشد. همچنین اسانس این گیاه لوتئولین میو  دیزومین

کافئیک، کلروژنیک، نئوکلروژنیک،   فنلی ترکیبات دارای

لابیاتیک اسید و نیز دارای مقدار زیادی سالیسیلات 

تریترپنوییدهای این اسانس گیاه شامل تری  .است

و دی ترپن آن  ، کارنوزیک اسیداسید ترپن اولئانولیک

در طب سنتی از این گیاه به  .[]تل اسزوبه نام کارنو

، برطرف آرام بخشکننده غذا،  عنوان ضد آسم، هضم

کننده اختلالات گردش خون،  کننده سردرد، برطرف

دهنده قدرت بینایی، ضد رماتیسم و محرك  افزایش

فارماکولوژیکی اثرات . []شود می حافظه استفاده

 ضد توموری، ،یمتعددی از جمله اثر آنتی اکسیدان

کاهش سندرم محرومیت به مرفین و مهار سمیت 
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 کبدی برای این گیاه گزارش شده است

[] برای سلول درمانی به تعداد زیادی .

سلول نیاز است از این رو استفاده از عواملی که 

لولی را در سرعت تکثیر سلولی و همچنین بقاء س

دهند حائز اهمیت شرایط آزمایشگاهی افزایش می

است. گزارشاتی وجود دارد مبنی بر اینکه رزماری 

از این  .[] دهدهای عصبی را افزایش میتکثیر سلول

رو با توجه به اثر ضد سرطانی گزارش شده برای 

رزماری و همچنین اثر تقویت کنندگی و محافظت 

دف از مطالعه حاضر هکنندگی آن روی حافظه، 

ارزیابی و مقایسه اثر عصاره آبی الکلی گیاه رزماری 

و  HN5های سرطانی رده  بر بقا و تکثیر سلول

 باشد.های پیش ساز عصبی می سلول

 

 کار مواد و روش

  آبی الکلی رزماریتهیه عصاره 

های معتبر سطح شهر رزماری از یکی از عطاری

و پس از تایید توسط کارشناس مرکز هرباریوم  تهیه

گرم از  100آسیاب شد.  ،دانشکده کشاورزی دانشگاه

درصد  70با اتانول  1به  1به نسبت رزماری پودر 

ساعت بر روی شیکر در دمای  72مخلوط و به مدت 

آزمایشگاه قرار داده شد. سپس به وسیله پارچه نخی و 

صاف شد. مایع صاف شده در  بعد از آن کاغذ صافی،

روتاری تغلیظ و سپس در آون یک شب قرار داده شد 

های مورد آزمایش،  تا خشک شود. برای تهیه غلظت

مقدار لازم از عصاره وزن و در سرم فیزیولوژی بافر 

( حل شد و سپس با محیط کشت به PBS) فسفاته

حجم مناسب رسانده شد. فیلتراسیون محلول عصاره 

انجام و  میکرومتر 22/0 تر سرسرنگیبه کمک فیل

گراد  درجه سانتی 4درمای محلول تا زمان استفاده در 

 نگهداری شد. 
 

ساز عصبی موش  پیشهای  جداسازی و کشت سلول

 سوری

روزه  نژاد 17موش سوری باردار یک بدین منظور 

Balb/c ها تا حد امکـان در  کشی شد. جنین آسان

شدند و پس از شرایط استریل از رحـم خـارج 

جدا  سر آنها(، PBS) شستشو با بافر فسفات سالین

شد. سپس مغزها خارج و کورتکس مغزها جدا گردید 

 15به مدت ، PBSو پس از چندین بار شستشو با 

پس شدند. انکوبه   Trypsin/ EDTAمحلولدقیقه در 

 70 و 40های  مشبـا از چند بار پیپت کردن، 

و سوسپانسیون بافتی پـس از  فیلتر شدندمیکرومتـری 

به  rpm 1000 اضـافه کـردن محـیط کشت، با دور

 دقیقه سانتریفیوژ شد. سپس مایع رویی  5مـدت 

میلی  5دور ریخته شد و به پلت سلولی تشکیل شده 

 DMEM (Gibco, USA) کشت لیتر محیط

(Dulbecco’s modified Eagle’s medium)  حــاوی

10 %FBS  1ین و استرپتومایسین ســیلو پنــی ،%

اضافه شد و به عنوان کشت سلول اولیه در فلاسک 

 37% رطوبت و دمای  CO25 ،%95کشت در شرایط 

 انکوبه شدند.   گراد درجه سانتی
 

 تشکیل نوروسفر

های پیش ساز عصبی از مغز  اینکه سلولبعد از 

cells /cmحدود  ها جدا شدند جنین
 سلول در 5×104 2

غیر چسبنده شش خانه کشت ظروف  هر چاهک از

روز همراه با محیط کشت  4تا  2به مدت  )باکتریایی(

 .تشکیل گردد نوروسفرتا  ندشد انکوبهکامل 
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 کشت و پاساژ سلولی

از  HN5 سر و گردن ردههای سرطانی سلول

در محیط کشت خریداری شد و  مؤسسه پاستور تهران

DMEM (Gibco, USA)  حاوی(Gibco, USA) 10 %

FBS (با  شرکت سینا،کشت و در انکوباتور) 5ایران %

CO2  ،95 رطوبت و دمای %C 37  .نگهداری شدند

ها % کف فلاسک توسط سلول80پس از اینکه حدود 

پاساژ با استفاده از ترپسین   HN5ی هاپر شد، سلول

 . داده شدند
 

 بررسی مورفولوژیکی 

ها، در برای بررسی و مقایسه مورفولوژیکی سلول

هر کدام از دو نوع سلول،  از گروه کنترل)تیمار نشده( 

و  200، 100، 50های های تیمار شده با غلظتو گروه

 72و  48، 24میکروگرم در میکرولیتر پس از  500

ساعت با دوربین دیجیتال متصل به میکروسکوپ 

عکس گرفته شد و   20اینورت با عدسی شیئی 

های سلول در گروهتصاویر میکروسکوپی برای هر 

 کنترل و تیمار بررسی و مقایسه شدند. 

 

های سرطانی با  تغییرات هسته سلول  بررسی

 DAPIآمیزی  رنگ

،  HN5های به منظور ارزیابی تغییرات هسته سلول

 500کشت حاوی غلظت  ها در محیط این سلول

 72میکروگرم در میکرولیتر عصاره رزماری به مدت 

 ها خارج محیط رویی سلولسپس ساعت کشت شدند. 

 پارافرمالدهیدبا شسته و  PBS ها با سلول گردید.

 DAPI  و با استفاده از رنگ شدند تثبیت % 4 

(Sigma, USA) 300nM های  آمیزی شدند. هسته رنگ

چروکیده، قطعه قطعه شده و با شدت فلورسانس بالا 

 های آپوپتوز شده گزارش گردید. به عنوان هسته سلول

 MTTآزمون 

 های دو نوع سلول تیمار شده با غلظتبقا 

 MTT با کمک آزمون، رزماریمختلف 
3-(4,5 Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-

Diphenyltertrazolium Bromide) سنجیده شد .

cells/cmبا تعداد حدود های سرطانی  سلولابتدا، 
2 

 10تعداد با  پیش ساز عصبیهای   سلولو  1×104

چاهکی حاوی  96پلیتنوروسفر در هر چاهک از 

ساعت بعد،  24 .کشت مرسوم کشت شدند محیط

 500و  200، 100، 50های  ها با غلظت سلول

به  عصاره آبی الکلی رزماریلیتر  میکروگرم بر میلی

برای هر . ساعت تیمار شدند 72و  48، 24مدت 

 تیماریک گروه کنترل هم در نظر گرفته شد که سلول 

به صورت زیر انجام شد.  MTT آزمونسپس نشدند. 

های مورد نظر، محیط کشت  صورت که در زمان این به 

های حاوی سلول خارج و به هر خانه  از چاهک

 MTTمحلول  µl 10محیط تازه حاوی  µl100 حدود 

ها  اضافه شد، سلولگرم بر میلی لیتر(  میلی 5)با غلظت 

انکوبه شدند و  C 37ساعت در دمای  3به مدت 

 µl 100خارج و به هر چاهک  MTTسپس محلول 

DMSO  (Merck, USA, 100%)  اضافه شد و جذب

نانومتر با استفاده از  570ها در طول موج نوری نمونه

( اندازه گیری ، آلمان Biotekدستگاه میکروپلیت ریدر)

 شد.

 

 بررسی آماری

نسخه  با کمک، MTTهای حاصل از آزمون  داده

 ,SPSS ((IBM SPSS, Armonk, NY افزار نرم 18

USA  و آزمون آماری(ANOVA)  تجزیه و تحلیل

 Microsoftافزار شدند. نمودارهای لازم با کمک نرم

Excel  2013 (Microsoft Corp., Redmond, WA, 
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USA) 05/0ها در سطح رسم و تفاوتP< دار در  معنی

 نظر گرفته شد.

 

 ها یافته

 مورفولوژی سلولی

زیر میکروسکوپ ها  مورفولوژی سلول مشاهده

 500و 200، 100های  نشان داد که در غلظتاینورت 

های  سلولتعدادی از ، رزماریلیتر  میکروگرم بر میلی

کروی و سرطانی تیمار شده در مقایسه با گروه کنترل 

چروکیده و کوچک شدند و هسته آنها چروکیده و 

عصاره و زمان  خرد شدکه به تدریج با افزایش غلظت

به طوری . های تغییر یافته بیشتر شدتیمار تعداد سلول

 72میکروگرم بر میلی لیتر و زمان  500 در دوزکه 

تغییر کردند. شایان ها ساعت تعداد بیشتری از سلول

لیتر رزماری  میکروگرم بر میلی 50ذکر است که غلظت 

های سرطانی در  تغییرات مورفولوژی خاصی بر سلول

ساز  های پیش سلولسه با نمونه کنترل نداشت. مقای

بعد از کشت در ظروف باکتریایی ساعت  72عصبی

نوروسفر تشکیل دادند. در مقایسه با گروه کنترل، 

تغییرات مورفولوژی محسوسی در نوروسفرهای تیمار 

میکروگرم بر میلی  200و  100، 50های شده با غلظت

های در طی سه روز مشاهده نشد اما در سلول لیتر

لیتر  میکروگرم بر میلی 500تیمار شده با غلظت 

تغییرات موفولوژیکی محسوسی شامل تیرگی، 

چروکیدگی و متلاشی شدن نوروسفرها در مقایسه با 

با این حال در مقایسه با نمونه کنترل مشاهده گردید. 

ی مشاهده های سرطانی میزان تغییرات مورفولوژ سلول

همچنین  کمتر بود های پیش ساز عصبی سلولشده در 

های سرطانی تیمار شده با  تغییرات هسته در سلول

میکروگرم رزماری در روز سوم با رنگ  500غلظت 

 شدن و پیگمانته چروکیدگیدهنده آمیزی دپی نشان

از  ای نشانه هسته و قطعه قطعه شدن کروماتین،

 از مرگ نشانه هایی یجهنت در و مورفولوژیک تغییرات

باشد  می HN5های سرطانی  سلول شده ریزی برنامه

 (.1)تصویر 

 

 
تشکیل  (ب روزه 17 سوری استخراج شده از کورتکس جنین موشپیش ساز عصبی های سلول( لفا:  هامورفولوژی سلول -1تصویر 

میکروگرم بر  500با  تیمارساعت بعد از  72  های پیش ساز عصبیسلول (ج،  روز سهبعد از  پیش ساز عصبیهای توسط سلولنوروسفر

 میکروگرم بر میکرولیتر عصاره 500ساعت بعد از تیمار با  HN5 72های سلول )کنترل(، م( HN5  سلول های ( دمیکرولیتر عصاره رزماری، 

میکروگرم بر میکرولیتر عصاره رزماری 500ساعت تیمار با  72بعد از  DAPIبا رنگ  HN5  سلول های آمیزی شدهرنگ رزماری و ی( هسته
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 بقا زیستی

نشان داد ی در دو نوع سلول میزان بقا سلولارزیابی 

میکروگرم  100و  50های پایین )در غلظت رزماری که

ساعت نه  72و  48، 24های  برمیلی لیتر( پس از زمان

های پیش ساز عصبی اثر کشندگی تنها روی سلول

، در (>05/0P) نداشت بلکه تکثیر آنها را افزایش داد

ساعت پس از  24میکروگرم برمیلی لیتر  200غلظت 

ها اثر کشندگی نداشت ولی در تیمار، روی این سلول

 ساعت بقا سلولی را کاهش داد 72و  48های زمان

(05/0P<) میکرومتر بر میلی لیتر در  500در غلظت  و

 72ها را کاهش داد که در زمان هر سه زمان بقا سلول

. در (>05/0P) ساعت بیشترین اثر کشندگی را داشت

 500و  200، 100های  مقابل، رزماری در غلظت

های سرطانی را  در  میکروگرم بر میلی لیتر بقا سلول

 50ر غلظت ولی د (>05/0P) هر سه زمان کاهش داد

ها اثر میکروگرم بر میلی لیتر در هیچ کدام از زمان

. مقایسه میزان بقا بین دو (<05/0P) کشندگی نداشت

، 100های  نوع سلول نشان داد که رزماری در غلظت

های  لیتر بقا سلول میکروگرم بر میلی 500و  200

ساز عصبی در  های پیشسرطانی را در مقایسه با سلول

و بیشترین اثر  (>05/0P) کاهش دادهر سه زمان 

میکروگرم بر میلی لیتر و  500کشندگی آن در غلظت 

 (>05/0P) ساعت پس از تیمار بود 72در زمان 

 .(2 )تصویر
 

 
ساعت بعد  72و  48، 24های  در زمان (عصبی)پیش ساز و  های بر بقای سلول رزماریهای مختلف عصاره اثرات غلظت  -2تصویر 

 ساعت بعد از تیمار. 72ساعت بعد از تیمار ج(  48ساعت بعد از تیمار ب(  24الف( انجام شد از تیمار با روش

 

 بحث

های نتایج مطالعه حاضر نشان داد که تعداد سلول

ها  های عصاره و در همه زمانغلظتسرطانی در همه 

های پیش ساز عصبی بود. همچنین، کمتر از سلول

های های پایین تکثیر سلولعصاره رزماری در غلظت

پیش ساز عصبی را افزایش داد در حالی که در غلظت 

بالا بقا آنها را کاهش داد. لازم به ذکر است که اثر 

ر دو کشندگی عصاره با افزایش غلظت و زمان در ه

 نوع سلول افزایش یافت. 

تاکنون مطالعات زیادی در شرایط آزمایشگاهی و 

های حیوانی، اثر ضد به میزان محدودتر در مدل

سرطانی عصاره رزماری یا ترکیبات آن را نشان 
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های آزمایشگاهی مختلف، اثرات اند. در بررسی داده

های های مختلف سلولضد سرطانی آن روی رده

پانکراس، پستان، پروستات، ریه،  سرطانی کولون،

مثانه، کبد و لوکمی بیان شده است و اثرات ضد 

سرطانی آن را به صورت کاهش تکثیر و بقا سلولی و 

القا آپوپتوز به صورت وابسته به دوز و زمان نشان 

 . [] ند داده

های در شرایط درون تنی نیز با استفاده از مدل

اند که گزارش کردهحیوانی اثرات ضد سرطانی آن را 

شود. تجویز خوراکی عصاره به برخی از آنها اشاره می

رزماری از طریق افزودن آن  به آب آشامیدنی ، اندازه 

 های سوری کاهش داده استتومور کولون را در موش

[] همچنین خوراندن عصاره حل شده در روغن به .

هفته  4های صحرایی سرطانی شده به مدت موش

 مور کولون را نسبت به گروه کنترل کاهش داداندازه تو

[]های نژاد اسپراگ . آنالیز بیوشیمیایی سرم در موش

های کم و زیاد عصاره داولی تیمار شده با غلظت

رزماری نشان داد که عصاره با تغییر قابل توجه 

های لنفوئیدی سیگنالینگ ژن و پروتئین و تجمع سلول

. همچنین [] تاثر ضد سرطانی قابل توجهی داش

اندازه تومور پروستات را در موش سوری سرطانی 

 .[] روز کاهش داد 22شده بعد از 

در رابطه با اثر ضد سرطانی عصاره رزماری چندین 

مکانیسم ذکر شده است. عصاره رزماری در رده سلول 

را  AKT1و پروتئین  mRNAسرطانی لوکمی، بیان 

کند. این پروتئین در  مسیر سیگنالینگ بقای مهار می

PI3K/AKt  در این رده سلولی نقش دارد. توقف

شود و چرخه سلولی مانع از تکثیر بیشتر سلول می

تواند چرخه سلولی را در تعدادی عصاره رزماری می

 2های سرطانی متوقف کند و ژن شماره از سلول

لولی را وابسته به رتینوبلاستوما که ورود به چرخه س

دهد. مور و همکاران همچنین کند افزایش میتنظیم می

نشان دادند که عصاره رزماری فعال شدن مسیر 

کند که  را مهار می AKt/mTOR/p70s6Kسیگنالینگ 

در نتیجه باعث کاهش قابل توجه تکثیر و بقا سلولی 

 . [] شود می

در مطالعات زیادی نشان داده شده است که عصاره 

دهد که های سرطانی را کاهش میا سلولرزماری بق

به صورت افزایش آپوپتوز و مرگ سلولی گزارش شده 

است. تیمار سلولهای سرطانی کولون، پانکراس، پستان 

و ریه با عصاره رزماری باعث افزایش کلیواژ پلی 

ADP ( ریبوز پلیمرازPARPمی ) شود که نشان دهنده

ی باعث . عصاره رزمار[] افزایش آپوپتوز است

افزایش تولید نیتریک اکسید و فاکتور نکروز دهنده 

توموری در سلول های سرطانی پانکراس و کبد 

شود که نشان دهنده افزایش مرگ سلولی و آپوپتوز  می

وابسته به نیتریک اکساید است. در سلولهای سرطانی 

تخمدان افزایش آپوپتوز با افزایش بیان ژن 

و پروتیئن شوك  C هایی مانند سیتوکروم پروتئین

( همراه بود که به ترتیب در hsp70) 70حرارتی 

زنجیره انتفال الکترون و چین خوردگی پروتئین و 

حفاظت سلول از استرس حرارتی و مواد شیمیایی 

. همچنین رزماری با افزایش [] سمی نقش دارند

 3و کاسپاز   Baxهای پیش آپوپتوزی مانندبیان پروتئین

 های سرطانی القا کرده استآپوپتوز را در سلول

[] . 

های مطالعات متعددی القا آپوپتوز در سلول

سرطانی کولون را نشان داده اند که جابجاشدن فاکتور 

 2ای اریتروئید شماره وابسته به فاکتور هسته 2شماره 

(Nrf2 به هسته و القا فعالیت )p38 MAPK  وPERK 

در  Nrf2/AREنقش دارد. مسیر سیگنال دهی  در آن

ها در برابر سرطان زایی مورد توجه  محافظت از سلول
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های است و ایجاد سرطان را از طریق خنثی کردن گونه

( و عوامل سرطانزا کاهش ROS) واکنش پذیر اکسیژن

های این مسیر  دهد و عصاره رزماری بیان پروتئینمی

های  را در سلول 1 و هم اکسیژناز 2مانند سسترین 

سرطانی کولون افزایش می دهد. به طور کلی ارزیابی 

دهد که اثرات ضد مطالعات انجام شده مشابه نشان می

سرطانی عصاره رزماری عمدتا از طریق القا آپوپتوز 

 . [] است

هایی هستند که  ها مولکولآنتی اکسیدان

ز برند و اهای آزاد آسیب رسان را از بین می رادیکال

و مرگ  DNAها را از آسیب اکسیداتیو این راه سلول

کنند. اثر آنتی اکسیداتیو عصاره رزماری در حفاظت می

های سرطانی کولون، پستان و لوکمی نشان داده سلول

های ضد سرطان رایج باعث . درمان[] شده است

 شوند. های سرطانی می مرگ یا آپوپتوز سلول

اکسیداتیوی که عصاره رزماری دارد های آنتی  ویژگی

دهد که ویژگی محافظت کننده بالقوه آن را نشان می

تواند مراحل شروع و پیشرفت سرطان را هدف می

ها در راستای برگرداندن قرار دهد. اثر آنتی اکسیدان

DNA  آسیب دیده به وضعیت طبیعی و حفاظت سلول

بدیل ت از آسیب بیشتر است. بنابراین از جهش سلول و

آن به سلول سرطانی و در نتیجه تشکیل تومور 

 . [] کنندجلوگیری می

 تکاملدر نقشی اساسی های بنیـادی عصبی  سلول

در افراد بالغ هم قابیلیت دارند و  جنینیسیستم عصبی 

ها در اعمالی چون یادگیری،  خودتجدیدی این سلول

تواند اثر گذار  های عصبی می حافظه و پاسخ به آسیب

ها جهت  های اخیر این سلول. طی سال[]باشد

بررسی تکامل سیستم عصبی و هم چنین به عنوان 

های تخریب کننده عاملی بالقوه در درمان بیماری

ها، اند. این سلولعصبی مورد توجه زیادی قرار گرفته

قادر به هستند که  ای های پیش سـاز چنـد کاره سلول

بـه انواع مختلف توانند  مـیخودتجدیدی هستند و 

ها،  شامل نورونی سیستم عصبی ها سـلول

 .  [] ا تمایز یابنده ها و الیگودندروسیت آستروسیت

در مطالعه حاضر عصاره رزماری به صورت وابسته 

های پیش ساز عصبی را افزایش به دوز تکثیر سلول

داد. به طوری که بیشترین اثر تکثیر کنندگی آن در 

ر میکرولیتر بود و با افزایش میکروگرم د 50غلظت 

ای  در مطالعهغلظت اثر تکثیر کنندگی آن کاهش یافت. 

های مختلف  مشابه، عبدانی پور وهمکاران  اثر غلظت

های بنیادی  عصاره بهار نارنج را روی تکثیر سلول

عصبی بررسی کردند و اعلام نمودند که بهار نارنج 

دوز افزایش ها را به صورت وابسته به  تکثیر این سلول

داد به طوری که بیشترین اثر تکثیرکنندگی آن در 

لیتر بود و در  میکروگرم در میلی 600غلظت 

های بیشتر و کمتر از این دوز اثر تکثیر کنندگی  غلظت

 . [] آن کمتر بود

از ترکیبات مهم موجود در عصاره رزماری، یکی 

فاکتور رشد عصبی را کارنوزیک اسید است که تولید 

 های گلیوبلاستومای انسان افزایش داده است لولدر س

[] فاکتور رشد عصبی  یکی از فاکتورهای حیاتی .

از آنجایی که برای رشد و عملکرد بافت عصبی است. 

رزماری باعث تحریک تولید فاکتور رشد عصبی 

رود تکثیر سلولی را در مطالعه شود، احتمال می می

اشد. دلیل دیگری حاضر با این مکانیسم افزایش داده ب

توان که برای اثر تکثیر کنندگی عصاره رزماری می

الغلام و مطرح کرد این است که بر اساس مطالعه 

( مبنی بر اینکه عصاره رزماری توانسته 2016همکاران)

های های حرکتی نخاع نوزاد موشاست نورون

 صحرایی را در برابر سمیت آکریلامید محافظت کند

[]رزماری به واسطه خاصیت آنتی رود ، احتمال می
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های عصبی را اکسیدانی که دارد توانسته است سلول

های اکسیداتیو حفظ کند و از این طریق در برابر آسیب

 مرگ سلولی را کاهش و بقا سلولی را افزایش داد. 

در رابطه با تفاوت اثر عصاره رزماری روی 

اثر های سرطانی و سالم علاوه بر وابسته بودن  سلول

عصاره رزماری به دوز و نوع سلول، باید به این نکته 

تفاوت نیز اشاره شود که این امر می تواند ناشی از  

مسیرهای سیگنال دهی و متابولیکی بین سلول های 

سرطانی و سالم باشد. همانگونه که ارتل و همکاران 

، چرخه سلولی، ATPای بیان کردند که سنتز در مطالعه

فسفوریلاسیون اکسیداتیو، متابولیسم پورین، پیریمیدین 

و پیرووات و پروتئازوم و همچنین سرعت متابولیسم 

های سلولی سرطانی در لاین RNAنوکلئوتید و تولید 

های سالم های توموری و سلول در مقایسه با سلول

مسیرهای سیگنالینگی یابد. بیان  همان بافت افزایش می

های سرطانی کشت  در چسبندگی و ارتباط سلولکه 

شده نقش دارند در مقایسه با سلول های سالم کاهش 

 .[]یابد می

در مجموع نتایج مطالعه حاضر نشان داد که عصاره 

آبی الکلی رزماری به صورت وابسته به دوز و زمان، 

های سرطانی سر و گردن را کاهش داد در  بقا سلول

ساز  های پیش ایین روی سلولهای پ حالی که در غلظت

عصبی نه تنها اثر کشندگی نداشت بلکه تکثیر آنها را 

افزایش داد و باید این نکته را نیز در خاطر داشت که 

 اثرات عصاره رزماری  به نوع سلول هم بستگی دارد. 
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