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14/7/93:پذیرشتاریخ 30/4/93تاریخ دریافت:

مقدمه:
يهايماریبعد از بریمرگ و معلت نیسرطان دوم

سرطان پروستات نیبنی). در ا1،2(استیعروق- یقلب
)Prostatic cancerمردان انینوع سرطان در منیترعی) شا

نیدومشرفته،ی). سرطان پروستات در جوامع پ3(است
به قایبعد از سرطان پوست است هرچند در آفرعیسرطان شا
). عوامل 4(ناخته شده استنوع سرطان شنیترعیعنوان شا

اما همواره ؛اندلینوع سرطان دخنیدر بروز ايادیزاریبس

يماریبنیبه منظور مهار و درمان ازینيمطالعات گسترده ا
). توقف رگ زایی و مهاجرت 5(صورت گرفته است

سلولی در تومور، تشدید و القاي آپوپتوز و مرگ سلولی و 
انتقال پیام در سلول از يهاریمسيبر رولعهمطاطورنیهم

جدید و امیدوار کننده در درمان و کنترل يجمله روش ها
ییایمیشباتی). امروزه استفاده از ترک6(سرطان می باشند

ياژهیوگاهیکننده ژنوم و القاء کننده آپوپتوز، جابیتخر

چکیده:
و یفنلیپلباتیاست. ترکيجوامع بشريهاینگراننیاز بزرگتریکیامروزه، سرطان ها زمینه و هدف:

یمعرفیدرمان انواع سرطان ها به خوبایو يریشگیدر پيدیفاکتور مهم و کلکیها به عنوان دانیاکسیآنت
زانیبر مهار رشد و ميقویدانیاکسیماده آنتکیاثر کارواکرول به عنوان یبا هدف بررسقیتحقنیشده اند. ا

.پروستات انجام شده استPC3یژنوم رده سلول سرطانبیتخر
مختلف يپروستات با غلظت هاPC3یطانسريسلول ها،یشگاهیآزمایمطالعه تجربنیادر:یبررسروش

ويری) اندازه گMTT(ومیتترازولیسلول ها به کمک روش رنگ سنجي ریپذستیو درصد زماریکارواکرول ت
با )comet assay(ییایالکتروفورز قلدر قدم بعدي،) محاسبه شد.50ICها (درصد رشد سلول50یغلظت مهارکنندگسپس

يکامت هاریعدد تصو100از کارواکرول انجام و کرومولاریم360و 230، 130سه غلظتيبرا50ICتوجه به
.دیگردزیآنالCASPشده با استفاده از نرم افزار جادیا
بدست آمد. در کرومولاریمPC3،360هاي سلول يکارواکرول برا50ICزانیمتیبر اساس مدل پروبها:افتهی

بیبه ترتکرومولاریم360و 230، 130يول در غلظت هانسبت طول کامت به قطر سل،ییایآزمون الکتروفورز قل
).P>05/0(شدمشاهدهدرصد3/65±0/2و7/38±9/15،2/4±1/2برابر 

تواند ژنوم یميموثر در درمان سرطان ها به طور بالقوه ایفنلیپلبیترککیکارواکرول به عنوان :يریگجهینت
به کینزديدر غلظت هاPC3يژنوم سلول هابیکند. تخربیمشتق از سرطان پروستات را تخرPC3يسلول ها

50ICمحسوس تر است.اریبس

.ییای، سرطان پروستات، الکتروفورز قلPC3يکارواکرول، سلول هاهاي کلیدي:واژه
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و مخصوصاً یاهیگي). عصاره ها7(مطالعات دارندنیدر ا
یفنلیپلباتیترکيها حاودر آنمواد موثره موجود 

،یسرطانيبر مهار رشد سلول هايهستند که اثرات بالقوه ا
). 8(سلول ها دارندنیآپوپتوز در ايژنوم و القابیتخر

ها گنانیها، لترپندها،یمانند آلکالوئیعیمواد موثره طبنیا
ريمختلف داراي اثرات ضد تومواهانیدر گدهایو فلاونوئ

ي). مطالعات نشان داده است که چا9(باشندیمیمختلف
مانند کارواکرول یفنلیپلباتیاز ترکیغنره،یسبز و ز

ییدر موش هايکبديسلول هايایباشند که باعث احیم
شوند. کارواکرول یهستند مHepatectomyکه مبتلا به 

کبد داشته يبرايبالقوه ایتواند نقش حفاظت کنندگیم
یکنندگایقدرت احشیمنجر به افزاطور نیو هم

شنیآواهی). گ10(کبد در موش شوديسلول ها
)Zataria multifloraاز کشورها ياریو بسرانیکه در ازی) ن

ینتآباتیترکيدارد حاويادیزییو داروییمصرف غذا
اثر يباشد و دارایاز جمله کارواکرول ميادیزدانیاکس
مهار کننده تومورنیئژن و پروتانیدر بیکیتحر

retinoblastoma11،12(باشدیدر کبد موش م .(
یآنتتیظرفياز کارواکرول دارایغنیاهیگيعصاره ها

کیآسکوربدیو اسEنیتامیقدرتمند مانند واریبسیدانیاکس
دانیاکسیاز آنتياری). کارواکرول و بس12،13(باشندیم

از بروز يریدر جلوگییزانقش بسيهم گروه آن دارايها
یباشند. کارواکرول میهمچون سرطان مییهايماریب

يموثر در مهارکننده هايهامیاز آنزياریتواند در القاء بس
از عوامل و ياریطور مهار بسنیسرطان ها و همسمیمتابول

). 14(در بروز سرطان موثر باشدلیدخيفاکتور ها
قدرتمند با فعال ینلفیپلبیترککیکارواکرول به عنوان 

يسلول هايروریضد تکثتیخاصيداراکردن آپوپتوز
نهیو سرطان سchronic myeloid leukemiaه،یسرطان ر

اثر یبررسقیتحقنی). هدف از انجام ا15(باشدیم
بر مهار يقویدانیاکسیماده آنتکیکارواکرول به عنوان 

پروستات PC3یژنوم رده سلول سرطانبیتخرزانیرشد و م
.باشدیم

:سیربرروش
ردهبررسی میزان زیست پذیري سلول ها:

تویاز انستPC3یسرطان پروستات انسانيسلول ها
-RPMIاین سلول ها در . دیگرديداریخررانیپاستور ا

1640)Gibco, Canada ( سرم%10غنی شده با
FBS)Fetal bovine serum= ،Gibco, Canada (و

neglutami-L)Gibco, Canada(وu/ml210penicillin

)Gibco, Canada(وmg/ml1/0Streptomycin

)Gibco, Canada(تحت شرایط کشت استاندارد
) قرار2co5%و %95، رطوبتدرجه سانتی گراد37(

.)16(داده شدند
يریپذستیززانیمنظور به دست آوردن مبه

آزموناز کارواکرول، یسلول ها در برابر اثرات سم
MTT[3- (4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2, 5-

diphenyl-terazolium bromide])BIO-IDEA(
96تیکروپلیمنظور، در هر چاهک منیشد. بداستفاده
در 5×301را با تراکم PC3یسرطانيسلول ها،يخانه ا

منتقل کرده پس از FBSده درصد يحاوRPMIطیمح
طیشب انکوبه شدند. بعد از آن محکیآن به مدت 

يغلظت هايکشت حاوطیکشت سلول ها را با مح
سولفات لیمتيمختلف کارواکرول محلول در د

)DMSO (1/0% در محدوده)کرومولاریم1000- 0 (
قرار تورساعت در انکوبا48کرده و به مدت ضیتعو
کشت طی. بعد از گذشت زمان مورد نظر، محمیداد

شستشو داده PBSحذف و هر خانه باتیدارو از پليحاو
از Lμ10آن و به دنبال RPMIتریکرولیم100شد. سپس 

اضافه تیهر خانه از پلبهmM12با غلظت MTTمحلول 
ساعت در انکوباتور قرار 4به مدت تیو پلدیگرد

به Lμ50 ،DMSOوحذفییروطیحگرفت. سپس م
فورمازان به صورت يتا بلورهادیخانه اضافه گردهر 

stat(زایسپس با استفاده از دستگاه الا؛ ندیمحلول درآ

Fax-2100, Spain نانومتر جذب 570) در طول موج
هر غلظت از يآزمون برانیشد. ايریاندازه گينور

نجام گرفت. اTriplicatesبار به صورت 3کارواکرول 
تحت درمان در يسلول هايریپذستیزدرصد
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ریدرمان نشده طبق فرمول زيبا سلول هاسهیمقا
درصد رشد 50یو غلظت مهارکنندگمحاسبه

.)17،18() محاسبه شد50ICها (سلول

"گروه درمان شدهيجذب نورگروه کنترل/يجذب نور×100"

يریپذستیززانیپس از مشخص شدن م
کارواکرول و یدر برابر اثرات سمPC3يهاسلول 

مراحل يشده و براي. سلول ها جمع آور50ICنییتع
مورد استفاده ییایو انجام آزمون الکتروفورز قليبعد

تر از نییاز دو غلظت پاشیآزمانیقرار گرفتند. در ا
50ICاستفاده ییایقلوفورزانجام آزمون الکتريبرا

نشده به عنوان ماریتPC3ي. از سلول هامیکرد
شده ماریتPC3يو سلول هایکنترل منفينمونه ها

شاهد يبه عنوان نمونه هاDMSO%1/0با غلظت 
کنترل مثبت ينمونه هانطوری. هممیاستفاده کرد

از Mµ50با غلظت شده ماریتPC3يشامل سلول ها
2O2H19(بودند(.

ابتدا و سنجش کامت:ییایقلالکتروفورز
یو خشک را با متانول شسته و به آرامزیتميلام ها

با نقطه %1آگاروز تریکرولیم300. میحرارت داد
نی(ژن فناوران) در فسفات بافر سالیذوب معمول

)PBSيو پس از لامل گذارختهیلام ري) را بر رو
سپس ؛ودتا سفت شمیقرار دادخیيبر روعاًیسر

37ساعت در انکوباتور 24يبراولامل را جدا کرده 
تا کاملاً خشک شود. میگراد قرار دادیدرجه سانت

80آماده شده را در ياز سلول هاتریکرولیم10سپس 
(ژن نییبا نقطه ذوب پا%1آگاروز تریکرولیم

10مخلوط کرده و یبه خوبPBSفناوران) در بافر 
عاًیرو سختهیاول لام رهیلايوآنرا بر رتریکرولیم

. پس از سرد شدن لامل را میکرديلامل گذار
نقطه ذوب با %1لایه سوم را با آگاروز برداشته و 

بر روي لام قرار PBSمعمولی (ژن فناوران) در بافر 
100ساعت در 24سپس لام ها را براي مدت ؛دادیم

، EDTA2Naمیلی لیتر محلول بافر لیز کننده حاوي 

Trizma base،01/0(مرك آلمان) و مولار01/0
(مرك مولارNaCl ،5/2(مرك آلمان) و مولار

X1001%آلمان) به همراه یک میلی لیتر تریتون 
(مرك DMSO%10(مرك آلمان) و محلول تازه 

پس از آن .دادیمآلمان) در جاي تاریک و سرد قرار 
لام ها به آرامی به محلول بافر قلیایی شامل

EDTA2Na وNaCl باpH دقیقه 30براي 13برابر
mA300وV25قرار داده شدند و جریان برق با 

ATTOدقیقه در تانک الکتروفورز افقی (40براي 

ژاپن) برقرار شد. پس از آن لام ها توسط محلول 
(مرك 0.4MTrise HClخنثی کننده حاوي محلول 

شسته شدند. براي سه مرتبه5/7برابر pHآلمان) با 
درجه تثبیت 95پس از آن لام ها براي سه مرتبه با اتانول 

شده و در نهایت در محلول اتیدیوم بروماید با غلظت 
g/mlµ20 رنگ آمیزي و با استفاده از میکروسکوپ

مشاهده شدند. براي هر X40فلورسانت و عدسی شیئی 
version1.2.2افزارتصویر سلولی توسط نرم100غلظت 

SPCA.50میزان آنالیز شدICارواکرول براي سلول هاي ک
PC3 نرم افزار آماري با استفاده از مدل پروبیت درSPSS

.)20(محاسبه گرفت 

:اه هتیاف
يسلول هاریبر رشد و تکثکارواکرولاثر

PC3:تا 0ياثر کارواکرول در غلظت هایررسب
در آزمون PC3يسلول هايبر روکرومولاریم1000
MTTغلظت کارواکرول شیکه با افزانشان داد

کاهش PC3يسلول هاریو تکثيریپذستیززانیم
تی). بر اساس مدل پروبP>001/0(ابدییم
برابر PC3ي سلول هايکارواکرول برا50ICزانیم

که در يبه دست آمد، به طورومولارکریم360
230و 130یعنی50ICاز کمتريغلظت ها

درصد از 60از شیکارواکرول بکرومولاریم
.)1(نمودار شماره فوق زنده مانده انديسلول ها
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درصد زنده بودن (میزان بقاء) سلول ها :1شماره دارونم
در غلظت هاي مختلف کارواکرول

واکرول میزان زیست پذیري سلول ها با افزایش غلظت کار
کم می شود.

تیمار نشده با کارواکرول PC3در سلول هاي 
تقریباً نسبت طول کامت به قطر سلول (کنترل منفی)

درصد مشاهده شد که عملاً در دسته 4/1±0/1برابر
این در حالی .سلول هاي بدون آسیب قرار می گیرند

Mµ50حلول متیمار شده باPC3است که سلول هاي 
2O2H (کنترل مثبت) داراي طول کامت بسیار گسترده

1/72±1/4و نسبت طول کامت به قطر سلول برابر 
بودند. نسبت طول کامت به سلول در درصد 

تیمار شده با PC3نمونه هاي شاهد و سلول هاي 
بوددرصد 8/12±0/2برابر DMSO%1/0غلظت 

).1(جدول شماره 

در گروه هاي مختلفPC3سلول هاي ) comet assay(آزمون کامت نتایج:1جدول شماره 

هاگروه
پارامترها

بدون تیمار
(کنترل منفی)

DMSOباتیمار شده

(شاهد)1/0%
Mµ50تیمار شده با

2O2H(کنترل مثبت)
Mµتیمار شده با 

کارواکرول130
Mµتیمار شده با 

واکرولکار230
Mµتیمار شده با 

کارواکرول360
9/51±4/835/22±9/550/20±5/1706/4±3/6194/87±2/55/22±1/9ي سر کامتناحیه

1/149±4/1514/37±6/421/32±9/11936/8±2/2884/377±0/354/37±4/23ي کامتي دنبالهمحدوده
1/2±0/94/0±6/88/2±6/98/0±9/943/4±4/434/0±3/6در سر کامتDNAمقدار 
9/3±7/59/0±6/12/1±8/253/0±0/149/12±7/09/0±5/0در دنبالچه کامتDNAمقدار

7/34±3/610/2±1/842/4±9/271/2±2/871/4±6/980/2±0/1درصد طول سر کامت به دنبالچه کامت
3/65±7/380/2±9/152/4±1/721/2±8/121/4±4/10/2±0/1درصد طول دنبالچه کامت به سر کامت*

8/3±0/59/0±0/49/0±1/281/0±6/130/73±5/139/0±1/1شعاع سر کامت برحسب تعداد پیکسل
3/14±8/104/1±4/51/2±4/1408/0±1/129/299±0/44/1±5/0طول دنبالچه کامت از حاشیه ي سمت راست

9/22±9/215/2±4/144/2±0/509/0±3/407/14±1/325/2±2/2ي سمت چپطول کل کامت از حاشیه
3/9±2/49/0±9/01/1±0/332/0±6/16/12±1/09/0±0/0در دم کامت ضربدر طول دم کامتDNAدرصد 

*05/0<Pدر نمونه کنترل مثبت نسبت به نمونه کنترل منفی و در غلظت هاي مختلف تیمار با کارواکرول؛ داده ها به صورت میانگین±

ی باشد.انحراف معیار م

تیمار PC3این نتایج در خصوص سلول هاي 
در غلظت نشان داد،شده با غلظت هاي مورد مطالعه 

Mµ130 کارواکرول، نسبت طول کامت به قطر سلول
Mµ230و در غلظت درصد9/15±1/2برابر 

سلول برابر قطر کارواکرول، نسبت طول کامت به 
ل، کارواکروMµ360و در غلظت درصد 2/4±7/38

درصد 3/65±0/2سلول برابر قطر نسبت طول کامت به 
.)1شمارهو تصویرجدول(مشاهده شد
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) به روش الکتروفورز PC3تصویر میکروسکوپی اثر کارواکرول در سلول هاي سرطانی پروستات (:1تصویر شماره 
).comet assayقلیایی (

A؛) سلول هاي کنترل منفی و بدون دنباله کامتBمیکرومولار کارواکرول، سلول هاي تیمار شده با 360ل هاي تیمار شده با غلظت ) سلو
میکرولیتر کارواکرول داراي دنباله کامت بیشتري هستند.360غلظت 

:بحث
عوامل عمده مرگ و نیسرطان از جمله مهمتر

يهایامر موجبات نگراننیدر سراسر جهان است و اریم
). 21(دنبال داشته استبهيرا در جوامع امروزيدیشد

آن یها دانشمندان در پینگراننیهمواره به موازات ا
ییدارواهانیگکیولوژیبوده اند تا با استفاده از خواص ب

يمواد موثره موجود آنان در صنعت داروسازيریو بکارگ
). 22(بردارنديماریبنیبزرگ در جهت درمان ایگام

Bhattacharyyaنشان دادند 2005و همکارانش در سال
هاي سرطان باعث القاي آپوپتوز در سلولاهیکه چاي س

و همکارانش در سال Lu). پس از آن 23(شودیپستان م
موجود در یفنلیپلباتیکرند که ترکدییأتزین2008

و فعال کردن یسرطانيبا مهار رشد سلول هااهیچاي س
ه از دستنیاختهیگسآپوپتوز از رشد افساررهايیمس

حال مطالعه نی). در ع24(کندیميریسلول ها جلوگ
سبز انجام يچايو همکاران بر روAtharتوسط يگرید

رشد اهین گیایفنلیپلباتیشد و نشان دادند که ترک
را )(Epigallocatachin-3-gallate= EGCGيهاسلول

ریفعال کردن مسقیدر سرطان دهان به طور بالقوه از طر
و همکاران در Zlotogorski). 25(کندیهار مآپوپتوز م

سبز و يموجود در چايفنل هایپلیبا معرف2013سال 
ها توانستند رشد آنیدانیاکسیخواص آنتیبررس

و مخصوصاً سرطان سر و گردن را یسرطانياسلول ه
ده يکه بر رويگسترده اقاتی). تحق26(کنندمهار

يسلول هاير روبشنیو مخصوصاً آویاهیاسانس گ
جیانجام شد، نتانهیو سهیپروستات، ريمشتق سرطان ها

قدرت شنیآواهیمطلب بود که اسانس گنیاانگریب
رشد زانیبر ممخصوصاًيدتریشداریبسیمهارکنندگ

اهانیگریبا ساسهیسرطان پروستات در مقايسلول ها
در 2010و همکارانش در سال Hotta). 27(دارد

و کارواکرول از مولیخود گزارش کردند که تمطالعات 
اهیموجود در اسانس و عصاره گباتیترکنیجمله مهمتر

سلول يهامیرا بر آنزيبالقوه اکیولوژیاثرات بشنیآو
مطالعات و مطالعات مشابه نی). ا28(کنندیممالاع
زانیدر کاهش مباتیترکنینکته اند که انیاانگریب

يهامیمهار آنزنطوریهمو ویداتیاسترس اکس
). با 29،30(کنندیمفایايدینقش کلزژنایکلواکسیس

يگسترده ااریبسمختلف مطالعات يهاکیاستفاده از تکن
انجام DNAبیو آسویداتیکسازانیارتباط ميبر رو

.)31،32(شده است
حساس، اریبسکیتکنکییکامت اسکیتکن

آن لهیت که بوساسعیسراریحال بسنیو در عقیدق
يو دو رشته ايتک رشته ايشکست هازانیتوان میم
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در انواع سلول ها دهیدبیآسDNAرا در مولکول 
2010همکاران در سال وGhazalla).20(کردیبررس

Mµ50غلظت هنشان دادند ککیتکننیبا استفاده از ا
2O2Hتواند یانسان ميهپاتومادر سلول هاي

بیآسزانیمنیالقاء کند ايرشته اتک يشکست ها
DNA19(استيریو اندازه گیقابل بررس(.

مشتق شده از PC3يمطالعه سلول هانیادر
کارواکرول در يسرطان پروستات با استفاده از دارو

شدند. ماریتر آن تنییو دو غلظت پا50ICيغلظت ها
ت نکته اسنیاانگریبییایحاصل از الکتروفورز قلجینتا

که با ییشده در سلول هاجادیکه طول کامت ا
شده اند ماریترولکارواکياز دارو50ICيغلظت ها

نشان دهنده اثرات نیبزرگتر از قطر سلول بوده و ااریبس
است که بر سلول اعمال شده است. هر چند در یمخرب

از کامت مشاهده يطول کمتر50ICکمتر از يغلظت ها
صورت گرفته با لیو تحلهیتجزاما بر اساس؛شودیم

تاثراversion1.2.2 CASPاستفاده از نرم افزار 
سلول ها کاملاً محسوس است. از نیبر ژنوم ایبیتخر

PC3يآنجا که نسبت دم به سر کامت در سلول ها

غلظتیعنی50ICبه کینزديشده با غلظت هاماریت
Mµ130بیباشد آسمی9/15±1/2برابر کارواکرول

يبرابیشدت آسنیرا در بر داشته است. ایجزئ
کارواکرولMµ230با شده ماریتPC3يسلول ها

اما ؛همراه بوده استدیشدبآسیباکه7/38±2/4برابر 
بوده و دیشداریبسبیآسMµ360و IC50غلظت يبرا

است یدر حالنای). 33(شدمشاهده3/65±0/2برابر 
کاملاً بدون ییداروچیبا هماریبدون تيکه سلول ها

ماریمشاهده شدند. از آنجا که لازمه تبیآس
سلول ها محلول بودن آن در غلظت يبر رورولکارواک

1/0%DMSOها سلوليبرابیترکنیبود و خود ا
یعنیدارد، نمونه شاهد يو آپوپتوزیخواص سم

مورد DMSOدرصد 1/0شده با ماریتPC3يسلول ها
را برابر یجزئبیحاصل آسجهیار گرفتند. نتقریابیارز

ی). بررس33(شتدایدر پشیآزمانیابراي0/2±8/12

نشان دهنده ANOVAانجام شده با استفاده از آزمون 
يگروه هانی) بP>05/0(يداریوجود سطح معن

حاصل از استفاده یمختلف است هر چند اثر همپوشان
در غلظت DMSOکارواکرول و بیهمزمان دو ترک

کارواکرول بر ریثأتزانیتواند بر میمکرومولاریم130
توان انتظار داشت یمبیترتنی. به اشدسلول ها موثر با

130بالاتر از يدر غلظت هاPC3يکه سلول ها
PC3يتوانند بر سلول هایکارواکرول مکرومولاریم

وارد کند.بیآس

:يریگجهینت
ارواکرول به دهد که کیمطالعه نشان منیا
یآنتکیسودمند و یفنلیپلبیترککیعنوان 

آپوپتوز را در يقدرتمند توانسته است به نحودانیاکس
مشتق شده از سرطان پروستات القاء PC3يسلول ها

دسته از سلول ها مرگ نیژنوم ابیکند و با تخر
سلول به دنبال داشته باشد. يشده را برايزیبرنامه ر

در یسلولبیو آسییاثر القانیاذکر استانیشا
را به دنبال ریثأتنیبهتر50ICبه کینزديغلظت ها

با يشتریخواهد داشت. هر چند لازم است مطالعات ب
ماده نیاثر ايبر روComet assayکیاستفاده از تکن

گردد و اثرات یسالم بررسيبر سلول هایاهیموثره گ
مطالعه به نیل از احاصجیآن با نتاسیآپوپتوزیاحتمال

ردد.گحیو تشرریتفسیخوب

:و قدردانیتشکر
به شماره یقاتیمقاله حاصل طرح تحقنیا

یدانشگاه علوم پزشکی) مصوب معاونت پژوهش1556(
که از میدانیبرخود لازم ملهینوسیباشد. بدیشهرکرد م

به یقدردانتیآن معاونت محترم نهایماليهاتیحما
قاتیپرسنل محترم مرکز تحقهیاز کلنیهمچن؛دیعمل آ

شهرکرد کمال یعلوم پزشکشگاهدانینیبالیمیوشیب
.میتشکر را دار
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Background and aims: Nowadays, cancers are one of the biggest concerns of human societies.
Polyphenolic compounds and antioxidants are a key factor in the prevention or treatment of
various cancers. This study was aimed to investigate the effects of carvacrol as a strength
antioxidant on growth inhibition and genomic destruction of prostatic cancer cells line PC3.
Methods: In this laboratory-experimental study, prostatic cancer cells line PC3 with different
concentrations of carvacrol were selected and the percent of cells viability was measured using
MTT assay on cells line PC3. Then, it was computed inhabitation concentration of 50 percent for
the growth of IC50 cells. In the next step, alkaline electrophoresis (comet assay) regarding to the
IC50 was done for 130, 230, and 360 µM concentrations of carvacrol and 100 comet pictures
were analyzed with CASP software.
Results: According to probit model, the IC50 of carvacrol for PC3 cells was 360 µM. The rate of
tail to head in comet assay at 130, 230, and 360 µM of carvacrol concentrations was 15.9±2.1,
38.7±4.2, and 65.3±2.0 percent, respectively (P<0.05).
Conclusion: Carvacrol as one compound of the effective polyphenoly in treatment of cancer can
potentially destroy genomic cells line PC3 derived from in prostatic cancer. The genomic
destruction of carvacrol on cells line PC3 is more effective in concentrations more near to the
IC50.

Keywords: Carvacrol, PC3 Cells, Prostate cancer, Comet assay.
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