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Introduction: Evidence shows that secondary metabolites of saffron can 

be used in the formulation of new drugs for the treatment of various 

human cancers. It is demonstrated that saffron crocin inhibits the 

proliferation of cancer cells while having no inhibition effect on the 

growth of normal cells. Consumption of this substance also reduces the 

side effects of cancer chemotherapy. Therefore, the present study was 

performed to investigate the effect of crocin on the proliferation and 

apoptosis of breast cancer cells and determine its molecular mechanism. 

Material & Methods: Initially, MCF7 breast cancer cells were prepared 

from the Pasteur Institute of Iran Cell Bank and cultured in RPMI1640 

medium with  FBS 10%. To determine the effect of crocin toxicity on 

cancer cells, treatment was conducted at different concentrations  

and different hours, and (3-[4,5-dimethylthiazol-2-yl]-2,5 diphenyl 

tetrazolium bromide (MTT) assay was performed. The cell proliferation 

or cell apoptosis was evaluated as well. DAPI staining was performed to 

demonstrate cell apoptosis. After RNA extraction and cDNA 

preparation, the expression of an apoptosis-related gene (PTEN) and Akt 

pathway genes were measured by Real-time polymerase chain reaction 
(PCR) to determine the mechanism of the crocin effect. 

Findings: Results of the MTT assay showed that crocin inhibited the 

proliferation of MCF7 cells and induced apoptosis in these cells. In 

addition, real-time PCR results showed that crocin increased PTEN gene 

expression (P=0.041) in MCF7 breast cancer cells and significantly 

decreased Akt1 gene expression (P=0.038). 

Discussion & Conclusion: The results indicate that crocin stimulates the 

apoptotic cells in MCF7 breast cancer cells and can be used as a new 

therapeutic strategy for the treatment of breast cancer. 
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 *1یانقرب، سعید 1زادهیآیسان حاج

 اهر، ایران واحد اهر، گروه ژنتیک مولکولی، دانشگاه آزاد اسلامی، 1

 

 چکیده اطلاعات مقاله
 

 پژوهشینوع مقاله: 

 

 12/08/1400تاریخ دریافت: 

 08/11/1400: ویرایشتاریخ 

 17/11/1400تاریخ پذیرش: 

 17/07/1401تاریخ انتشار: 

 

 

   
زعفران در تولیـد داروهای مکمل  ۀثانویـ هاییتاز متابول توانینتایج تحقیقات طب جدید نشان داده است که م :مقدمه

سـرطانی را  یهاکثیـر سلولزعفران به شکل اختصاصی رشد و ت ۀانسانی استفاده کرد. کلال یهامرتبط با درمان انواع سرطان

همچنین مصرف این ماده به کاهش عوارض جانبی ناشی از  ؛است تأثیریب طبیعی یهابر رشد سلول کهیدرحال کند،میمهـار 

سرطانی  یهااثر کروسین زعفران بر رشد و آپوپتوز سلول ۀمنظور مطالعتحقیق حاضر به ،؛ بنابراینشودیمنجر م درمانییمیش

 .گرفتن انجام آمولکولی  سازوکاریز تعیین سینه و ن

و سپس در  گردیدپاستور ایران تهیه  یتوسلولی انست مجموعهاز  MCF7سرطانی سینه  یهاابتدا سلول :هاو روش  مواد

منظور تعیین اثر سمیت کروسین بر درون فلاسک کشت داده شدند. به ،FBSدرصد  10با  RPMI1640داخل محیط کشت 

سپس با استفاده از روش گرفت؛  صورتمختلف  یهاو در ساعت گوناگون یهاتیمار در غلظت ،نیسرطا یهاسلول

برای نشان دادن آپوپتوز سلولی انجام  DAPI یزیآمرنگ آزمایش. گردیدها مطالعه تکثیر و یا مرگ سلول ،MTT آزمایش

کروسین، بیان  یرتأث سازوکارتعیین  منظوربه cDNAۀ پس از تهی گرفت. صورت یمارهات همۀاز  RNAاستخراج  و شد

 .گردیدمطالعه  Real-time PCRبه روش  Akt یو نیز ژن مسیر ضدآپوپتوز PTENمرتبط با آپوپتوز  یهاژن

 یو سبب القا کندمیرا مهار  MCF7 یهانشان داد که کروسین تکثیر سلول MTT از آزمایش آمدهدستبهنتایج  ها:یافته

تغییرات کیفی آپوپتوز سلول سرطانی را پس از تیمار کروسین نشان داد.  DAPI. نتایج شودیا مهآپوپتوز در این سلول

 یهاسلول در PTEN (P=0.041)نشان داد که کروسین سبب افزایش بیان ژن  Real-time PCR نتایج ،علاوه بر این

 شد. Akt1 (P=0.038) ژن داراو نیز کاهش معن MCF7سرطانی سینه 

؛ کندمیرا تحریک  MCF7 هسرطانی سین یهانشان داد که کروسین مسیر آپوپتوز در سلول هایافته :یگیرنتیجهبحث و 

 .کرداز کروسین استفاده  ،جدید درمانی برای تیمار سرطان سینه راهبردجهت  در توانیبنابراین م
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  مقدمه

راهکـار  داروها یـکاستفاده از شیمیه امـروز

 سویاز  اما است؛امیدوارکننـده بـرای مهـار سرطان 

سـرطانی بـه  هایسلول افـزایش مقاومـت علتدیگـر، بـه 

، کشــف و درمانیشیمی ویژهبهرایــج  هایدرمان

شناســایی عوامــل ضدسرطانی گیاهی جدید موردتوجـه 

تحقیقات نشان داده است که  (.1، 2) قـرار گرفتـه است

برخـی  ۀو عصار هاویتامینماننـد  اکسیدانیآنتیعوامل 

داروهای  ۀتوسعمنـابع اصلی تولید و  عنوانبهگیاهـان، 

پیشرفت سـرطان سرطان، از بروز یا پیشـگیر در  -شـیمی

یکی از گیاهان طبی  زعفران (.3کنند )میجلـوگیری 

 ازجملهدرمانی متنـوعی  آثارکه این گیاه  است

، ضددیابتضدافسردگی، ضدتشنج، اثرات ضدآسـمی، 

 اولین. دارد ضدسرطانضـدالتهاب، ضـداکسـیدانت و 

گاینر و  رااین گیاه  ضدسرطانی گزارش از خواص

از (. 4دادند )مـیلادی ارائـه  1976همکـارانش در سـال 

مبنـی بـر آثار آنتـی  بسیاریمطالعـات  ،آن زمـان تـاکنون

رحـم، کبد،  ۀمختلف دهان هایسرطانتوموری آن روی 

مثانـه در محیط  و پانکراسریه، کلون، پوست، 

 .(5)  است شدهمانجاآزمایشگاهی یـا در حیوانات 

در  ریومعنوان یکی از علل عمده مرگسرطان به

پس از سرطان ریه و سرطان  شده است.جهان شناخته

سرطان سینه  ،نوع سرطان در میان زنان نیترعیشا پوست،

هزار نفر در  10یا همان سرطان پستان است که سالانه 

 و دومین سرطان کشنده شوندیایران به این سرطان مبتلا م

سرطان پستان اولین سرطانی است که   در میان زنان است

سرطان پستان اختلالی  ن انجام شد.آدرمان هدفمند برای 

یا  کنندیبافت پستان تغییر م یهاسلول ،نآاست که طی 

 یطورکلبه .دهندیادامه م دمثلیابند و به تولیجهش می

یبرای تشکیل تومور به هم م یعیرطبیغ یهااین سلول

تومور سرطانی یا بدخیم زمانی است که این  .ندچسب

یسینه نفوذ م یهابه سایر قسمت یعیرطبیغ یهاسلول

 (.6، 7) کنند

تقسیم شدن در سطح مولکول نیز باعث سرطان  بسیار

 آپوپتوزسرطان نیز با کاهش  درنتیجه، شود؛میو تومور 

که  سیگناتی هستند مسیرهای PTEN و AKT1 مرتبط است.

به  AKT4 (.3، 8)سرطانی نقش دارند  هایسلول وزآپوپتدر 

و مسیر سیگنالینگ  گرددمیفسفات متصل فسفاتیدیل تری

مهم  ءجز AKT.کندمیداخل سیتوپلاسم شلیک  سویرا به 

طبیعی در این مولکول با  ازحدبیشمسیر است و فعالیت 

 نقشچند  AKT(. 9، 10دارد )ارتباط  هاسرطانبسیاری از 

و  نمایدمیرا مهار  آپوپتوزمرگ سلولی و . 1 د:کنایفا می

AKT  مثل  آپوپتوز هایمهارکننده کردنفعال این کار را با

XIAP  2 دهد؛میانجام .AKT  سرکوبگر تومور مشهور به

P53  3کند؛ میرا مهار .AKT  مانع ساخت گلیکوژن

گلوکز برای متابولیسم سلول در  وسیلهبدین شود ومی

نزیم آاین کار را با مهار  AKT گیرد.میدسترس قرار 

 AKT. 4دهد؛ میانجام  Gsk-3یا  3_گلیکوژن سنتتاز کیناز 

سنتز پروتئین و  ، دستگاهmToRSکمپلکس  سازیفعالبا 

 وسیلۀبهو  کندمیحفرات غشایی درون سلول را فعال 

با  Aktبا توجه به اینکه فعالیت (. 10گردد )میاتوفاژی فعال 

نزیمی کلیدی به نام آ شود،میغاز آ PI3Kزی فعالیت کینا

PTEN توانایی دفسفریله کردن  ،که یک فسفاتاز است

فسفاتیدیل تینوزیتول تری فسفات را دارد و عکس عملکرد 

PI3K مسیربرای کنترل  .نقش سرکوبگری تومور دارد 

AKTنزیم ، آPTEN  چنانچه  .کار کند درستیبهباید

PTEN  پیشرفت  ،کننده باشدرفعالغیدچار اختلال یا جهش

سرطان سینه  که(. ازآنجا11، 12گیرد )میسرطان صورت 

هدف از این  ،سرطان در کشور است ترینشایعیکی از 

 مانیزندهیا  آپوپتوزکروسین زعفران بر  تأثیر ۀپژوهش مطالع

 MCF7( در رده سلولی AKT1/PTEN )مسیر سیگنالینگ

ی درمان و یا پیشگیری تا شاید بتوان برا استسرطان سینه 

 (.11، 12) شود استفاده

 

 ها و روش مواد
لیتر محیط  5ۀ برای تهی : RPMI1640 تهیۀ محیط کشت

 گرم  15/52 :گردیدعمل  صورتبه این  RPMI1640کشت 
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 Real Time – PCRپرایمرهای استفاده شده در  .1جدول شمارۀ 

 توالی پرایمر Tm(oC) نام ژن

PTEN 60°C 
5’- TCCCAGTCAGAGGCGCTATG-3’ 
5’- CACAAACTGAGGATTGCAAG-3’ 

AKt1 59°C 
5′- CATCACACCACCTGACCAAT-3′ 
5′ CTCAAATGCACCCGAGAAAT -3′ 

GAPDH 63°C 
F: 5 -AAGCTCATTTCCTGGTATGACAACG -3 

R: 5- TCTTCCTCTTGTGCTCTTGCTGG -5 

 

و آب  NaHCO3گرم  10به همراه  RPMI1640پودر 

لیتر رسانده و به کمک مگنت و  4 مقطر استریل به حجم

حل  خوبیبههمزن مغناطیسی اجازه داده شد تا مواد 

و هیچ رسوبی در آن  شودتا اینکه محلول شفاف  گردند

 .نگرددمشاهده 

که یک روش  MTTآزمایش  اثر: MTTآزمایش 

شکسته شدن  سنجی است، بر اساس احیا شدن و رنگ

-3ول شیمیایی های زردرنگ تترازولیوم با فرم کریستال

4,5-dimethy lthiazol-2-yl-2,5-diphenyltetrazolium 

bromide، وسیلۀ آنزیم سوکسینات دهیدروژناز وبه 

 شود. های آبی انجام میتشکیل کریستال

برای بررسی مستقیم کروسین : DAPIآمیزی رنگ

 به هاسلول از کشت و تیمار پس، MCF-7های سلولبر 

مایع رویی یعنی محیط  ساعت با کروسین، 24 مدت

 خالی  کاملاًبا سمپلر و سرسمپلر  هاسلولکشت 

 ماکرولیتر پارافرمالدهید 60و با افزودن  گردید

(paraformaldehyde )4 به مدت  ،درصد به هر چاهک

سپس مایع  شد؛دقیقه نشود( فیکس  10دقیقه )بیشتر از  8

 هایسلول گردید وروی دستمال خالی  هاسلولرویی 

بار شستشو  ، سهPBSماکرولیتر  60با  چاهک هر داخل

نگه  هاچاهکدر داخل  PBS دقیقه 5هر بار  داده و

 داشته شد.

شده به روش استخراج RNAمقدار : RNA استخراج

گیری و اندازه ،NanoDropنوری و با استفاده از دستگاه 

آمده با روش الکتروفورز روی ژل دستبه RNAکیفیت 

 cDNAبعداً برای سنتز  RNAمونۀ ارزیابی گردید. ن

 استفاده شد.
 دهیممیقرار  PCRدر دستگاه را  ها: تیوبcDNA سنتز

دقیقه  60درجه،  25دقیقه  10»این برنامه را روی و دستگاه 

ها cDNAتا  کنیمتنظیم می «درجه 72دقیقه  10درجه و  42

 .سنتز شوند

ت سایوبتوسط  شدهاستفادهپرایمرهای : پرایمر طراحی

(www. ncbi.nlm.nih.gov) NCBI، BLAST گردیدند 

موجود است.  2و  1 شمارۀ ولاها در جدکه اطلاعات آن

افزار نرمپرایمرها توسط شرکت تکاپوزیست سنتز شدند.  همۀ

 است. 5 شده الیگوطراحی
 

 برنامۀ ترموسایکلر .2جدول شمارۀ 

 تعداد سیکل زمان (گرادیسانتدما )درجۀ  مرحله

 1 دقیقه 10 94 ی اولیهسازفعال

 ثانیه 15 94 جداسازی
40 

 ثانیه 30 54-60-63 اتصال و جذب نوری

  ثانیه 25 72 سازیطویل

 1 دقیقه 5 72 سازی نهاییطویل

 

 یافته ها

 CT ۀتعیین سیکل آستان :آنالیز اطلاعات بیان ژنی

صورت پذیرفت. میزان بیان در  هانمونهز ا هرکدامبرای 

و استفاده از  PTEN/AKT1 هایژنهر نمونه برای 

تیمارشده  هاینمونهمحاسبه گردید. در  CTمقادیر 

 میزان بیان ژن  وسیلۀبهکنترل که  ۀنسبت به نمون

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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مرگ  واسطۀبه DNA Ladderایجاد  .1شکل شمارۀ 

شدن دیده  قطعهقطعهترل کن ۀدر اثر آپوپتوز. در نمون هاسلول

 به ،میکرومولار 1600اما در تیمار کروسین به مقدار  شود؛نمی

 گرددمیمشاهده  DNAشدن  قطعهقطعه آپوپتوز، یالقا علت
 

GAPDH محاسبات با اسـتفاده از  است نرمالایزه شده ،

و  (Michaael W.Pfaffl) پفل از سوی شدهارائهفرمول 

ــاران  ــورتهمک ــت ) ص ــین هم(؛ 23گرف ــهچن ــورب  منظ

 t-testاز  ،نسبت به گروه کنترل تیمارهامیانگین  ۀمقایس

نسبت به هـم   مختلف تیمارهایمیانگین  ۀو برای مقایس

عنوان به GAPDH ازاستفاده شد.  ANOVA آزموناز 

رفرنس استفاده گردید؛ زیرا تحـت تیمارهـای مختلـف    

 گردد.در آن ایجاد نمی شود و تغیریبیان می
 

 
 

پلیت حـاوی سـلول    :DNA Ladderآزمایش  نتایج

 48میکرومـولار دوبـاره بـه مـدت      1600توسط غلظت 

، در ژل DNAســاعت تیمــار شــد و پــس از اســتخراج  

ــدر  درصــد 1آگــارز  ــورز  kb1در مجــاورت ل الکتروف

 UVو نتایج آن در دستگاه ژلداک و زیـر نـور    گردید

 (.1شکل شمارۀ که به قرار زیر است ) شدمشاهده 

 ،برای انجام ایـن آزمـایش  : Real-time PCR نتایج

 IC50 هـای غلظـت بـا   ایخانـه  6 هایپلیتدر  هاسلول

 شـده، بیـان  ۀشـیو  بـر اسـاس  کروسین تیمار داده شـد و  

آن در آزمایش مولکولی صـورت پـذیرفت کـه نتـایج     

 .شده استنشان داده 2-4های شمارۀ شکل

 آپوپتــوز  ســازوکاراطمینــان از  منظــوربــههمچنــین 
 

 
. این منحنی Realtime PCRمنحنی استاندارد  .2شکل شمارۀ 

ها، cDNAاین موضوع است که همراه با افزایش غلظت  دهندۀنشان

به حد آستانه  تریپایین هایسیکلبیشتر در  هایغلظتبا  هاینمونه

ثابت  هانمونهها در cDNAعوامل جز مقدار  ۀو چون هم اندرسیده

 به غلظت تنها شدهحاصلهای CT که گرددمیمشخص  ،است

cDNA وجود استصحت کار  دهندۀنشانکه است ها بستگی داشته .

 اطمینانقابلزمایش صحیح و آ بیانگردرصد  100نزدیک  بازدهی

 .است آنالیزبرای 

 

 akt1بیان ژن  ،سرطانی سینه توسط کروسین هایسلول

 نشـان  5شـکل شـمارۀ   کـه   طـور همـان . گردیـد بررسی 

 48و  24 هـای ساعتدر  AKt1ان بیان ژن میز دهد،می

 هـا سـلول اسـت و   پیـدا کـرده  تیمار کاهش  پسساعت 

 آپوپتوز حرکت خواهند کرد. سویبه

 

 
 PTENبرای ژن  Real time PCR منحنی تکثیر .3شکل شمارۀ 

 آزمایش تیمار،با کروسین. برای هر  MCF7 هایسلولاز تیمار 

استاندارد  عنوانبهسازی قتنمونه با ر 6سه بار تکرار شد و نیز 

 هانمونه CT شود،میکه در شکل دیده  طورهمان. گردیدندتکثیر 

سیگموئیدی که نشان از  هایپیکو نیز  است 30تا  22بین  تقریباً

 .استتکثیر بدون اختلال واکنش 
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ساعت و میزان تغییرات بیان ژن  48 و 24 و 12 مدت بهکروسین  تأثیرتحت  MCF7 هایسلولدر  PTENمیزان بیان ژن  .4شکل شمارۀ 

 و گردیدسه بار تکرار  هاآزمایش همۀ. شد سنجیده Real time PCR روشبا  ،GAPDH دارخانهنسبت به کنترل و با نرمالیزه کردن بر ژن 

0.05< P شد( در نظر گرفته §) دارمعنا (P=0.041.) 

 
کروسین  IC50 هایغلظتبا  MCF7 هایسلولکروسین زعفران. تأثیر  تحت MCF7 هایلسلودر  AKt1نمودار میزان بیان  .5شمارۀ  شکل

 Realبه روش  MCF7و میزان تغییرات بیان ژن  گردیدندساعت تیمار  48 و 24 و 12 مدت به و تکی صورتبه میکرومولار، 1600به مقدار 

time PCR 0.05و  گردیدسه بار تکرار  هاآزمایش همۀ. شد سنجیده< P در نظر گرفته شد دارمعنی )**( (P=0.038.) 

 

 گیرینتیجه و بحث

مرگ و تکثیر  نداشتن میانبروز سرطان تعادل  علت

 ــ ــق چرخ یکــی از  p27 .ســلولی اســت ۀســلولی از طری

کـه   اسـت سـیکلون   ۀکینازهـای وابسـت   هـای مهارکننده

 ــآفعالیــت  ــه مهــار چرخ  شــود.مــیســلولی منجــر  ۀن ب

آپوپتـوز   یبـا القـا   طورمعمـول بـه داروهای ضدسرطان 

 ۀسـلول و یــا توقــف در چرخ ـ   شدۀریزیبرنامهمرگ 

باعــث مهــار رشــد و تکثیــر سـلولی       ،تقسیم ســلولی 

 گردند.می

که کروسـین بـا    اندکردهاشاره مطالعـات متعـددی 

و کاسپازها و  Baxآپوپتوزی افزایش بیان پروتئین پیش

 ،Bcl-2وزی کـــاهش بیـــان پــــروتئین ضــــــدآپوپت   

 انــد نمــودهســرطانی القــا هــای ســلولآپوپتـــــوز را در 

 دارمعنی تأثیرکروسین با  ،نتایج ما نشان داد(. 18 -20)

و نیـز اثـر مهـاری بـر بیـان ژن       PTENدر افزایش بیـان  

akt1 سرطانی سینه را مهیـا   هایسلول آپوپتوز تواندمی

 ۀل ـو مونــوترپن آلدئیــدهای کلا   کاروتنوئیــدها . کند

 هایسلولخشک زعفـــران در کـاهش رشـد و تکثیـر 

این مواد  تأثیرو  هستند مؤثرسرطانی مثل پستان و معده 

ـــات    ـــت ترکیب ـــان و غلظ ــه زم ــته ب ــت.وابس  IC50 اس

 ۀمـرگ ســلولی( عصـــار  درصد 50 القاکنندۀغلظت )

ـــران روی  ــایردهزعفـ ـــتان   ه ـــرطانی پسـ ـــلول سـ سـ

(MCF7 ،)سرط هایسلول( ان کبــدیHepG2دهان ،)ۀ 

 ،95/0 ،97/0 ترتیـب بـه ( ht29( و کلـون )Helaرحـم )
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 ،اســت  شدهگزارش( لیترمیلیبر  گرممیلی) 4/0و  8/0

روی رشــد و   داریمعنـی اثـر بازدارنـدگی    کهدرحالی

 L929فیبروبلاســت مــوش    طبیعـی  هـای سـلول تکثیـر 

 ارآث ـعلـت   ،نآبـا وجـود   (. 13-16) نشـان نداده است

 ۀمشخص نشده است و عصار دقیقاًزعفران ضدسرطانی 

ــات بســیار  آ ــران ترکیب ــی زعف ــیب ــر  دارد فراوان کــه اث

کـدام   کنـد مشخص  تواندنمین آ کردۀدم ضدسرطانی

 ،بنابراین ؛زاستضدسرطانترکیبات اصلی زعفران  ۀماد

کروسـین کـه یـک ترکیـب اصـلی در       پژوهشدر این 

و مشــخص  انیضدســرطاثــر  منظــوربــه ،زعفــران اســت

 شدهگزارشن انتخاب شد. آمولکولی  سازوکار کردن

 حـاوی زعفران  ۀعصار لیترمیلیبر  گرممیلی 3است که 

بنـابراین، بسـیاری از    اسـت؛ مـولار کروسـین میلـی 6/0

 مربوط به این ماده باشد. تواندمیزعفـران  ۀعصار آثار

کروسین در یک رفتار انتخابی وابسته به غلظت و 

آدنوکارسینومای معـده  هایسلولتکثیـر  زمان،

(AGS را مهـار )اثر مهاری  کهدرحالی، کندمی

فیبروبلاســت  طبیعی هایسلولبر رشـد  داریمعنا

تاکنون هیچ (. 20) نــدارد( PI3-HFSFپوســت )

طان رس هایسلولکروسین بر  تأثیر بارۀدر ایمطالعه

در این  آمدهدستبهاما نتایج  ؛سینه گزارش نشده است

 هایسلولبر  ،همانند خود زعفران و کروسین پژوهش

 کرد؛ آپوپتوزها را وادار به نآگذاشت و  تأثیرسرطانی 

سایر  بارۀدر پیشیننتایج ما با نتایج مطالعات  ،بنابراین

 هایگزارشمطابقت دارد. مرور مطالعات و  هاسرطان

 ؛ددار ضدسرطانیزعفران اثر  دهد،میدیگر نیز نشان 

اصلی ترکیبات زعفران این کار را انجام  ۀاما کدام ماد

مشخص نشده است. خسروی و  کاملاً دهد،می

 ۀخواص سیتوتوکسیک عصار بارۀدرپژوهشی همکاران 

سرطانی انسان ارائه دادند  هایسلول آپوپتوززعفران در 

زعفران در  ۀاثر سیتوتوکسیک عصار ،که در این مطالعه

 ۀ. نتایج مطالعشدارزیابی  HeLa و   HepG2 های رده

زعفران  ۀنقش عصار روزافزونشواهد  مؤیدحاضر 

 ،از سرطان کنندهپیشگیرییک ترکیب  عنوانبه

روی رشد و یا پیشرفت تومور  اثر مهاری صورتبه

اثر درمانی  پژوهشی،هوشیار و همکاران در (. 21است )

و  کردند مطالعهزعفران بر تومورهای سرطان پستان را 

نشان داد که کروستین و کروسین  پژوهش آناننتایج 

 آثارکه  هستنداز کاروتنوییدهای مهم زعفران 

کروسین و  ؛ درنتیجه،دارند ضدسرطانیضدتوموری و 

در  p27 سازیفعالبسزایی در  تأثیرکروستین 

حیدرزاده (. 22کنند )میتومورهای سرطان پستان ایفا 

بررسی اثر سمی »عنوان  با ایمطالعهو همکاران در 

بر اساس  MDA-MB-468 کروسین بر رده سلولی

 ۀالقای آپوپتوز و تغییرات نشانگرهای تنش شبک

نشان داده بودند که کروسین  «ندوپلاسمی و اتوفاژیآ

صورت وابسته به دوز و زمان، موجب مرگ رده به

شد. تیمار با کروسین تغییر  MDA-MB-468سلولی 

 و و شکستن آن 9 در فعال شدن کاسپاز فراوانی

داشت.  Cleaved-Cas9/Cas9افزایش نسبت  درنتیجه،

 ؛نیز پس از تیمار افزایش یافت XBP1پیرایش ژن 

شده پیرایش دار بیان پروتئینهمچنین افزایش معنی

XBP1 (XBP1s)  و تجمع پروتئینLC3-II  و افزایش

ها مشاهده شد. در این سلول LC3-II/LC3-Iنسبت 

های سرطان پستان که این رده از سلولنتایج نشان داد 

. با توجه گردیددچار آپوپتوز  ،پس از تیمار با کروسین

و اتوفاژی،  UPRبه تغییرات نشانگرهای مسیرهای 

مرگ  سویاحتمالاً این دو مسیر نیز در پیشبرد سلول به

(. 23) نقش دارند سلولیدرونسلولی و تنظیمات 

و  دارد مطابقتزعفران  حاضر با نتایج استفاده از ۀمطالع

 تواندمی کرد که کروسین گیرینتیجه توانمیبنابراین 

در ترکیبات زعفران  ضدسرطانی ۀماد تریناصلی

بررسی اثر شود که میپیشنهاد آید. در ادامه  شماربه

سافرانین و کروستئین نیز  ازجملهسایر ترکیبات زعفران 

ثر کروسین ما در این مطالعه ا کهازآنجا بررسی گردد.

و با توجه به اینکه  کردیمارزیابی  هاژنرا در سطح 

، Real time PCRافزایش یا کاهش بیان ژن در روش 

و  دهدمیتغییرات کمی میزان بیان ژن را نشان  تنها
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 ایآگاهی گونههیچ هاپروتئینتولید و عملکرد  بارۀدر

لازم در  هایبررسیبرایمان به همراه ندارد، نیاز است 

ژن  هایپروتئینبیان ژن، مقدار و عملکرد  ۀینزم

 گیرد. صورت

و  افتــهیامــروزه شــیوع ســرطان در کشــورهای توســعه 

اسـت.   افتـه یشیافـزا  چشـمگیری  صـورت توسعه بهدرحال

و  یدرمـان یمیرایـج سـرطان مانند ش یهابسیاری از درمان

، عـوارض  طبیعـی  یهـا پرتودرمانی به علـت اثـر بـر سلول

و ممکن است در بیمـاران   دارندرا به همراه  ریبسیاجانبی 

ــان را ایجــاد   ــه درم ــد؛مقاومــت ب ــابراین، کنن شناســایی  بن

داروهـای گیـاهی بـا بیشترین اثـر ضدسـرطانی و کمتـرین    

عوارض جانبی که منجر به افزایش طول عمــر و کیفیــت   

 ــ ـــدگی بیمــار ســرطانی م ــت و ،شــوندیزن ــاز اهمی  یاژهی

اخیر  یهامطالعات در دهه اس این،بر اس و برخوردار است

 ۀثانویـ یهاتیزعفران و متابول ۀکه کلال کنندیپیشـنهاد م

عنـوان  بـه  توانندیآن به علت خاصیت ضدتوموری مؤثر م

ایمــن در پیشــگیری و درمــان انـــواع    و عــوامل طبیعــی   

ــد. نتــایج ایــن  ســرطان هــا بســـیار موردتوجـــه قـــرار گیرن

 یضدسـرطان  ۀمـاد  نیتریین اصلکروس ،نشان داد پژوهش

باعـث   ،PTENبـا افـزایش بیـان     توانـد یو م استزعفران 

 .شودسرطان سینه  یهامهار رشد و آپوپتوز سلول

 

 تشکر و قدردانی

 ارشـد  کارشناسـی  نامۀپایان از برگرفته حاضر مقالۀ

 اسلامی آزاد دانشگاه از 931251 مصوب کد با ژنتیک

 ایـن  انجـام  در را ما که افرادی همۀ از .است اهر واحد

 .گرددمی قدردانی و تشکر کردند، یاری تحقیق

 

 تعارض منافع  

 در تضـادی  هـیچ  کـه  کننـد  مـی  اعـلام  نویسندگان

 .منافع ندارند
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