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RESUMEN 
El cáncer es de las principales causas de muerte en todo el mundo. En el 2018 se reportaron 9 555 027 muertes en todo el 

mundo. Las células cancerosas tienen la capacidad de aumentar su proliferación al mismo tiempo que evaden los procesos 

de apoptosis. Esto puede ocurrir por varias maneras, alterando o provocando mutaciones en vías de señalización que 

estimulan la producción y liberación de factores de crecimiento. Compuestos como la vincristina, taxol, paclitaxel, 

docetaxel, son potentes citotóxicos derivados de plantas y árboles que se han estudiado para su uso como agentes para la 

prevención y el tratamiento contra el cáncer. Rosmarinus officinalis L., mejor conocida como “romero”, es miembro de la 

familia de las mentas Lamiaceae, es nativa de la región mediterránea y tiene muchos usos culinarios y medicinales. Las 

propiedades biológicas del romero se atribuyen a los compuestos bioactivos; ácidos fenólicos, flavonoides, diterpenoides 

y triterpenos, responsables del efecto antiproliferativo y apoptótico en líneas tumorales.  La presente revisión se centra en 

recopilar evidencia de la capacidad de R. officinalis, y sus fitocompuestos para inducir apoptósis y antiproliferación, así 

como, los mecanismos y vías de señalización involucradas en dicho efecto. 

 

Palabras clave: Rosmarinus officinalis L, extracto de romero, anticancerígeno, apoptosis 

 

ABSTRACT 
Cancer is one of the leading causes of death worldwide. In 2018, 9,555,027 deaths were reported worldwide. Cancer cells 

have the ability to increase their proliferation at the same time as they evade apoptosis processes. This can occur in various 

ways, altering or causing mutations in signaling pathways that stimulate the production and release of growth factors. 

Compounds such as vincristine, taxol, paclitaxel, docetaxel, are potent cytotoxic agents derived from plants and trees that 

have been studied for use as agents for the prevention and treatment of cancer. Rosmarinus officinalis L., better known as 

“rosemary”, is a member of the Lamiaceae mint family, is native to the Mediterranean region and has many culinary and 

medicinal uses. The biological properties of rosemary are attributed to different bioactive compounds; phenolic acids, 

flavonoids, diterpenoids and triterpenes, responsible for the antiproliferative and apoptotic effect. This review focuses on 

compiling evidence of the ability of R. officinalis and phytocompounds to induce apoptosis and antiproliferation, as well 

as the mechanisms and signaling pathways involved. 

 

Keywords: Rosmarinus officinalis, Extract, Romero, anticancer, apoptotic 

Área: Otros. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El cáncer es de las principales causas de muerte en todo el mundo. En el 2018 se reportaron 18 078 957 de 

nuevos casos de cáncer y 9 555 027 de muertes en todo el mundo (World Health Organization). En México, la 

magnitud de los efectos del cáncer en la salud del país no es muy diferente al panorama mundial, pues es la 

tercera causa de muerte, después de las enfermedades cardiovasculares y diabetes (INFOCÁNCER 2019). 

Alrededor de un tercio de las muertes por cáncer se debe a los cinco principales factores conductuales y 

dietéticos: índice de masa corporal elevado, ingesta reducida de frutas y verduras, falta de actividad física, 

consumo de tabaco y consumo de alcohol (OMS 2018).  

Algunos de los rasgos fundamentales de las células cancerosas son su mayor capacidad proliferativa y la 

disminución de las capacidades apoptóticas (Hanahan and Weinberg 2011). Las células normales controlan la 

producción y liberación de factores de crecimiento, los cuales regulan el crecimiento y proliferación celular, 

asegurando la homeostasis de la célula. Por el contrario, en las células cancerosas, estas señales se desregulan 

y, por lo tanto, se interrumpe la homeostasis dentro de la célula (Moore, Yousef et al. 2016). La proliferación 

de las células cancerosas puede mejorar de varias maneras; se pueden producir factores de crecimiento a los 

que pueden responder mediante la expresión de receptores afines, así mismo, el nivel de proteínas receptoras 

que se muestran en la superficie de las células cancerosas también puede elevarse, haciendo que las células sean 

hiperreactivas a los factores de crecimiento (Moore, Yousef et al. 2016). Alternativamente, las células 

cancerosas pueden señalar a las células vecinas normales dando como resultado mutaciones o alteraciones en 

las vías de señalización, y estas alteraciones estimulan la liberación de factores de crecimiento que regresan a 

las células cancerosas, lo que aumenta su proliferación (Moore, Yousef et al.).  

El papel de los productos naturales como fuente de remedios ha sido reconocido desde la antigüedad, y a pesar 

del gran progreso científico y tecnológico de la química combinatoria, los medicamentos derivados de 

productos naturales todavía hacen una enorme contribución al descubrimiento de medicamentos en la 

actualidad (da Rocha, Lopes et al.). Las plantas se han utilizado para una gran variedad de propósitos, como en 

medicina, nutrición, en saborizantes, bebidas, tinturas, repelentes, fragancias, cosméticos, usos industriales, etc. 

(Kontogianni, Tomic et al.). Se han descubierto muchos agentes farmacéuticos seleccionando productos 

naturales de plantas. Algunos de estos medicamentos, como el etopósido quimioterapéutico, aislado de la planta 

de mandrágora y el paclitaxel y el docetaxel, aislados de la madera y la corteza del árbol Nyssaceae, se emplean 

actualmente con éxito en el tratamiento del cáncer (da Rocha, Lopes et al.). Las plantas de Lamiaceae ahora se 

cultivan en todo el mundo, principalmente para su uso como hierbas culinarias y medicinales, y se estudian 

ampliamente como fuentes de antioxidantes naturales, ya que están enriquecidas en polifenoles. Además, su 

potente bioactividad y su toxicidad relativamente baja los han convertido en ingredientes útiles en la medicina 

alternativa complementaria y como suplementos nutricionales (Kontogianni, Tomic et al.).  

 

MATERIALES Y MËTODOS 

EL presente artículo de revisión se realizó mediante la búsqueda de palabras clave de extracto de R. officinalis 

y cáncer en la base de datos PUBMED, tomando en cuenta los artículos en revistas indizadas que mostrarán 

evidencia contundente de efectos anticancerígenos. 

 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Rosmarinas Officinalis L., es una planta perenne y aromática, en forma de arbusto con ramas llenas de hojas, 

que tiene una altura de hasta dos metros y hojas verdes que exudan una fragancia característica. R. officinalis 

puede usarse como especia en la cocina, como conservante natural en la industria alimentaria y como planta 
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ornamental y medicinal (de Oliveira, Camargo et al. 2019). Las propiedades biológicas del romero se le 

atribuyen a los diferentes compuestos bioactivos que pertenecen principalmente a los ácidos fenólicos, 

flavonoides, diterpenoides y triterpenos (Darie-Nita, Vasile et al. 2018). Estos compuestos se han identificado 

por mostrar efectos; hepatoprotectores (Sotelo-Felix, Martinez-Fong et al. 2002), antimicrobianos (Del Campo, 

Amiot et al. 2000, Bozin, Mimica-Dukic et al. 2007), antitrombóticos (Yamamoto, Yamada et al. 2005), 

diuréticos (Haloui, Louedec et al. 2000), antidiabéticos (Bakirel, Bakirel et al. 2008), antiinflamatorios 

(Altinier, Sosa et al. 2007), antioxidantes (Perez-Fons, Garzon et al. 2010) y anticancerígenas (Dorrie, Sapala 

et al. 2001, Visanji, Thompson et al. 2006). Este último, recientemente ha tomado relevancia por inducir efectos 

inhibitorios sobre el crecimiento de las células de cáncer de mama, hígado, próstata, pulmón y leucemia (Yesil-

Celiktas, Sevimli et al. 2010, Johnson 2011). Tabla 1. Los Fitocompuestos obtenidos de aceites esenciales de 

R. officinalis más reportados y que se encuentran en mayor proporción en un extracto de romero incluyen, ácido 

cafeico, ácido carnósico, ácido clorogénico, ácido oleanólico, ácido rosmarínico, ácido ursólico, alfa-pineno, 

alcanfor, carnosol y rosmanol (de Oliveira, Camargo et al.), (Figura 1).  

La presente revisión se centra en recopilar evidencia de los estudios que han utilizado extractos de romero, y 

cuyos fitocompuestos muestran efecto anticancerígeno, así como los mecanismos de acción que han sido 

reportados, lo cual puede contribuir a futuras investigaciones para el desarrollo de fármacos efectivos contra 

dicha enfermedad.  

 

 

 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Principales fitocompuestos de R. officinalis (de Oliveira, Camargo et al.). 
 

 

Efectos anticancerígenos de los principales compuestos del extracto de romero 

 

El romero es una fuente rica en di- y tri terpenoides, ácidos fenólicos y flavonoides. El ácido carnósico, el 

carnosol, el ácido rosmarínico, el ácido cafeico y el rosmanol son los principales compuestos antioxidantes 

presentes en ellos (Kontogianni, Tomic et al. 2013).  

 

Ácido rosmarínico 
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El ácido rosmarínico (RA) es un éster fenólico abundante que se encuentra en R. officinalis. Muchos estudios 

han informado una variedad de efectos biológicos para RA, como actividades antiinflamatorias, antidiabéticas 

y anticancerígenas (Amoah, Sandjo et al. 2016), como se muestra en la Tabla 2, los principales efectos que 

tiene el ácido rosmarínico en el cáncer colorrectal, de próstata, gástrico y de mama, son al aumentar los procesos 

de apoptosis y disminuir la viabilidad celular, mediando las vías de señalización ERK, AMPK y EGFR, 

regulando la producción de ROS, IL-6, aumentando Caspasa 3 y disminuyendo Bcl-2, lo cual conlleva a la 

muerte celular programa de las líneas celulares evaluadas. 

 

 

Ácido carnósico 

 

El ácido carnósico es un diterpeno fenólico y uno de los componentes del romero, en donde se encuentra 

localizado principalmente en las hojas. Posee efectos neuroprotectores tanto in vivo como in vitro (Satoh, 

Kosaka et al. 2008), y como se muestra en la Tabla 3, tiene efecto antitumoral en cáncer colorrectal, de mama, 

de piel, de próstata, cáncer cerebral y cáncer de hígado, por diferentes mecanismos; aumentando ROS, caspasas 

3 y 9, p21, p38, y LC3-II, y disminuyendo ciclina A, E2F, p-Akt, p-mTOR, Bcl-2, y p-ERK, lo que conlleva a 

un aumento en la proliferación celular y apoptosis y disminución de la viabilidad celular. 

 

 

Ácido cafeico 

 

El éster fenetílico del ácido cafeico (CAPE) se ha informado que posee efectos antioxidantes, antiinflamatorios 

y anticancerígenos (Sulaiman, Al-Amiery et al. 2014, Firat, Senol et al. 2015), así como se muestra en la Tabla 

4, tiene efecto antitumoral disminuyendo la viabilidad celular y aumentando la apoptosis de algunas líneas 

celulares del cáncer colorrectal y cáncer de mama, modulando la expresión de p53, p21 y Mcl-1, aumentando 

ROS, lo que ocasiona que aumente el nivel de estrés oxidativo en las células tumorales y de esta manera induce 

apoptosis, y aumentando la acumulación de células en la fase Sub-G1 del ciclo celular, con lo cual se detiene 

el ciclo celular en esta fase, de manera que las células detienen su crecimiento, lo que es un indicador de 

apoptosis. 

 

Ácido Clorogénico 

 

El ácido clorogénico (CGA), el éster formado entre el ácido cafeico y el ácido quínico, es un compuesto fenólico 

ampliamente encontrado en la dieta humana. Posee muchas propiedades promotoras de la salud, como 

propiedades antioxidantes, antiinflamatorias (Santana-Galvez, Cisneros-Zevallos et al. 2017) y 

anticancerígenas, como se muestra en la Tabla 5,  disminuye la  formación de colonias, y la viabilidad y 

migración celular del cáncer de esófago, de hígado y de pulmón de células pequeñas, disminuyendo BMI1 y 

SOX2, y aumentando p21 y SUMO1. 
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Tabla 1. Efectos anticancerígenos del extracto crudo de romero en varios tipos de cáncer. 

Tipo de 

Cáncer 

Línea 

celular 
Dosis Efecto Tipo de extracto Mecanismo Ref. 

Cáncer 

colorrectal 

CaCo-2 

0.1-30 

µg/mL (24 

h) 

↓ Formación de 

colonias 

↓ Actividad 

genotóxica del 

H2O2 y azul de 

metileno 

excitado con luz 

visible. 

Etanólico 

↓ Rotura de la 

cadena de ADN 

inducida por H2O2 

y el daño 

oxidativo. 

↓ Daño oxidativo 

inducido por la 

luz visible 

(Slameno

va, 

Kubosko

va et al. 

2002) 

SW-480 

31.25-500 

µg/mL (48 

h)  

↑ Inhibición del 

crecimiento 

celular 

Metanólico 

 (Yi and 

Wetzstei

n 2011) 

HT-29 
1.95–62.5 

µg/mL 

↓ Proliferación 

celular 

Solubles en aceite 

estandarizados en 

ácido carnósico 

 (Sonja 

Ðilas and 

etkovic´ 

2012) 

SW620 

0-120 

µg/mL (48 

h)  

↓ Viabilidad 

celular 

↑ Apoptosis 

Fluidos supercríticos 

(SFRE) 

Modulación de 

TYMS y TK1 

↑ Escisión de 

PARP 

(Gonzale

z-

Vallinas, 

Molina et 

al. 2013) 

SW620 

20-120 

µg/mL (48 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Fluidos supercríticos 

↑ Escisión de 

PARP 

↑ GCNT3 

↓ expresión del 

gen miR-15b 

(Gonzale

z-

Vallinas, 

Molina et 

al. 2014) 

CaCo-2 
0-25 µg/mL 

(48 h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Metanólico ↓ G1, G2 y M 

(Amar, 

Meddah 

et al. 

2017) 

HGUE-C-1 

20-40 

µg/mL (48 

h)  

↓ Proliferación 

celular 

↓ Migración 

celular 

↑ Necrosis 

Fluidos supercríticos 

↑ ROS 

Regulación del 

gen Nrf2 

(Perez-

Sanchez, 

Barrajon-

Catalan 

et al. 

2019) 

Cáncer 

cervical 
HeLa 

23.31-100 

µg/mL (48 

h)   

↓ Proliferación 

celular 
Extracto de Acetona 

 (Berringt

on and 

Lall 

2012) 
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HeLa 
1.95–62.5 

µg/mL 

↓ Proliferación 

celular 

Solubles en aceite 

estandarizados en 

ácido carnósico 

 (Sonja 

Ðilas and 

etkovic´ 

2012) 

HeLa 

250-2000 

µg/mL (24 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 

↑ Apoptosis 

Aceites esenciales 

obtenidos por 

hidrodestilación 

 (Santos, 

Avanco 

et al. 

2016) 

HeLa 

0.004-1.1 

µg/mL (24 

h) 

↓ Viabilidad y 

migración 

celular 

Aceites esenciales 

obtenidos por 

hidrodestilación 

 (Jardak, 

Elloumi-

Mseddi et 

al. 2017) 

Tabla 1. Efectos anticancerígenos del extracto de romero en varios tipos de cáncer. (Continuación) 

Tipo de 

Cáncer 

Línea 

celular 
Dosis Efecto Tipo de extracto Mecanismo Ref. 

Cáncer de 

mama 

MCF-7 

6.25-100 

µg/mL (48 

h)  

↓ Viabilidad 

celular 
Metanólico 

 (Yesil-

Celiktas, 

Sevimli 

et al. 

2010) 

MCF-7 
1.95–62.5 

µg/mL 

↓ Proliferación 

celular 

Aceites esenciales 

obtenidos por 

hidrodestilación 

 (Sonja 

Ðilas and 

etkovic´ 

2012) 

MCF-7 

0.004-1.1 

µg/mL (24 

h) 

↓ Proliferación 

celular 

Aceites esenciales 

obtenidos por 

hidrodestilación 

 (Jardak, 

Elloumi-

Mseddi et 

al.) 

Cáncer de 

hígado 

Hep-3B 

6.25-100 

µg/mL (48 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Metanólico 

 (Yesil-

Celiktas, 

Sevimli 

et al. 

2010) 

Hep-3B 
0.01-5.0 

µg/mL 

↓ Viabilidad 

celular 
Fluidos supercríticos ↑ TNFα 

(Peng, Su 

et al. 

2007) 

Cáncer de 

próstata 

DU-145 

6.25-100 

µg/mL (48 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Metanólico 

 (Yesil-

Celiktas, 

Sevimli 

et al. 

2010) 

LNCaP 

10-50 

µg/mL (24 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 

↑ Apoptosis 

 

↑ CHOP 

↑ Bax 

↓ PSA 

(Petiwala

, Berhe et 

al. 2014) 
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Cáncer 

cerebral 
U87-MG 1/75 (v/v) 

↓ Viabilidad 

celular 
 

 (Ozdemir 

and 

Gokturk 

2018) 

Cáncer de 

esófago 
KYSE30 

100-1000 

µg/mL (24-

72 h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Metanólico ↓ G2/M 

(Karimi, 

Rashedi 

et al. 

2017) 

Cáncer de 

ovario 
A2780 

1/400-

1/1200 

diluciones 

(48 h) 

↓ Proliferación 

celular 

↑ Apoptosis 

Etanólico 

↑ gen citocromo C  

↑ gen HSP70 

↓ Bcl-2 

(Tai, 

Cheung 

et al. 

2012) 

Cáncer de 

páncreas 

MIA-PaCa-

2 

20-120 

µg/mL (48 

h) 

↓ Viabilidad 

celular 
Fluidos supercríticos 

↑ Escisión de 

PARP 

(Gonzale

z-

Vallinas, 

Molina et 

al. 2014) 

Cáncer de 

piel 
A375 

1:120-1:240 

diluciones 

(72 h) 

↓ Proliferación 

celular 

↑ Apoptosis 

Hidroalcohólico 

↓ GANAB, 

LMNA, PDIA3, 

PCBP1 y PCBP2 

(Cattaneo

, Cicconi 

et al. 

2015) 

Cáncer de 

pulmón 
A549 

2.5-200 

µg/mL (72 

h)  

↓ Proliferación 

celular 

↓ Viabilidad 

celular 

Metanólico 

↑ Escisión de 

PARP 

↓ p-Akt 

↓ p-mTOR 

↓ p-P70S6K 

(Moore, 

Megaly 

et al. 

2016) 

Tabla 2. Efectos anticancerígenos del ácido rosmarínico en varios tipos de cáncer 

Tipo de Cáncer Línea celular Dosis Efecto Mecanismo Ref. 

Cáncer colorrectal 

HCT15 10-100 µM ↑ Apoptosis 

↓ p-ERK (Xavier, 

Lima et al. 

2009) 

Ls174-T 
25-300 µg/mL  

0-80 µg/mL    

↓ Viabilidad celular 

↓ Migración celular 

↓ ROS 

↓ EGFR 

↓ p-ERK 

(Xu, Xu et 

al. 2010) 

CT26 
0-200 µM (24-96 

h)  

↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 
↑ AMPK 

(Han, Kee 

et al. 2018) 

Cáncer de próstata DU-145 25-300 µM (48 h)  

↓ Viabilidad celular 

↓ Formación de 

colonias 

↓ HDAC2 

↓ PCNA 

(Jang, 

Hwang et 

al. 2018) 
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Cáncer gástrico 

MKN45 0-600 µM (24 h) ↓ Viabilidad celular 

↓ Absorción de 

glucosa 

↓ IL-6/STAT3 

(Han, Yang 

et al. 2015) 

SGC-7901 

0-160 µmol/L (24-

48h) 

0-40 µmol/L   

↓ Viabilidad celular 

↓ Formación de 

colonias 

↑ Apoptosis 

↑ Caspasa 3 

↑ BAX 

↓Bcl-2 

↓EGFR 

(Li, Li et al. 

2019) 

Cáncer de mama MCF-7 1.5, 15 o 50 µM 
↓ Proliferación 

celular 

↑ ZEB1  

↓ MDM2 

(Juskowiak, 

Bogacz et 

al. 2018) 

Tabla 3. Efectos anticancerígenos del ácido carnósico en varios tipos de cáncer 

Tipo de 

Cáncer 
Línea celular Dosis Efecto Mecanismo Ref. 

Cáncer 

colorrectal 

HCT116 
5-100 µM (24-72 h)  

20-100 µM (24 h)  

↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

↓ STAT3 

↑ ROS 

↑ Caspasa 3 y 9 

(Kim, 

Park et 

al. 

2016) 

Caco-2 0-388 µM (24 h)   
↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 
↓ Expresión COX-2 

(Barni, 

Carlini 

et al. 

2012) 

Caco-2 1-50 (21 h) ↓ Proliferación celular ↓ Ciclina A 

(Visanj

i, 

Thomp

son et 

al. 

2006) 

HT-29 2.5 µg/mL (24-72 h)  

↓ Proliferación celular 

Detención del ciclo 

celular en la fase G1 

↓ E2F 

↑ UPR 

↑ ROS 

(Albert

o 

Valdés 

and 

García-

Cañas 

2015) 

Cáncer de 

mama 

MCF-7 0-30 µg/mL   ↓ Proliferación celular 

↑ CYP4F3, GCLC, 

SLC7A11 

(Einbo

nd, Wu 

et al. 

2012) 

MCF-7 
6.25-50 µg/mL (48 h)  ↓ Viabilidad celular 

 (Yesil-

Celikta

s, 
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Sevimli 

et al. 

2010) 

Cáncer de 

piel 
B16F10 

1-25 µM (24 h)  

↓ Proliferación celular 

↓ Viabilidad celular 

↓ Migración celular 

↑ p21 

(Lin, 

Lin et 

al. 

2018) 

Cáncer de 

próstata 

PC-3 20-100 µM (24-72 h)  
↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

↓ Akt/IKK/NF-κB 

↓ Casp 8, Casp 9, Bcl-2 

↑ PP2A, Casp 3, Casp 7 

(Kar, 

Palit et 

al. 

2012) 

DU-145 
6.25-50 µg/mL (48 h)  ↓ Viabilidad celular 

 (Yesil-

Celikta

s, 

Sevimli 

et al. 

2010) 

Cáncer 

cerebral 
IMR-32 5-40 µM (24 h)   

↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

↑ Casp 3, Casp 9, p-p38 

↓ p-ERK 

(Tsai, 

Lin et 

al. 

2011) 

Cáncer de 

hígado 

HepG2 20-100 µM (12-48 h)   

↓ Proliferación celular 

Induce muerte celular 

autofágica 

↓ p-Akt, p-mTOR 

↑ LC3-II 

(Gao, 

Liu et 

al. 

2015) 

Hep-3B 
6.25-50 µg/mL (48 h) ↓ Viabilidad celular 

 (Yesil-

Celikta

s, 

Sevimli 

et al. 

2010) 

Tabla 4. Efectos anticancerígenos del ácido cafeico en varios tipos de cáncer 

Tipo de 

Cáncer 
Línea celular Dosis Efecto Mecanismo Ref. 

Cáncer 

colorrectal 

HCT 15 100-2500 µM (48 h)  
↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

↑ ROS 

↑ Sub-G1 

(Jaganathan 

2012) 

HT-29 10-80 µM   
↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

↓ VEGF 

↑ p53 

(Tang, Yao 

et al. 2017) 
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El extracto de romero y sus principales fitocompuestos, los ácidos rosmarínico, carnósico, cafeico y 

clorogénico pueden usarse para modular estas vías de señalización que pueden conducir, principalmente, a la 

inducción de la apoptosis, disminución de la supervivencia celular y disminución de la proliferación celular. 

El aumento de la escisión de PARP (Gonzalez-Vallinas, Molina et al. 2013, Gonzalez-Vallinas, Molina et al. 

2014, Moore, Megaly et al. 2016), aumento de ROS (Slamenova, Kuboskova et al. 2002, Xu, Xu et al. 2010, 

Jaganathan 2012, Kim, Park et al. 2016, Perez-Sanchez, Barrajon-Catalan et al. 2019), de las caspasas 3 y 9 

(Tsai, Lin et al. 2011, Kar, Palit et al. 2012, Kim, Park et al. 2016, Li, Li et al. 2019) y TNFα (Peng, Su et al. 

2007), y la regulación de los genes Nrf2 (Perez-Sanchez, Barrajon-Catalan et al. 2019), p21 (Lin, Lin et al. 

2018, Huang, Wang et al. 2019, Rezaei-Seresht, Cheshomi et al. 2019), p53 (Tang, Yao et al. 2017, Rezaei-

Seresht, Cheshomi et al. 2019), Bcl-2 (Kar, Palit et al. 2012, Tai, Cheung et al. 2012, Li, Li et al. 2019), son 

los mecanismos principales con los cuales se induce apoptosis, y la disminución de la expresión de 

Akt/mTOR/p70S6K (Kar, Palit et al. 2012, Gao, Liu et al. 2015, Moore, Megaly et al. 2016), es la vía de 

señalización más común por el cual disminuye la proliferación y viabilidad celular. Esto indica que, mediante 

estas vías de señalización de los fitocompuestos del extracto tienen un efecto anticancerígeno en la mayoría de 

los tipos de cáncer recopilados en esta revisión.  

 

Además, el ER y sus fitocompuestos han comenzado a evaluarse en combinación con quimioterapia citotóxica 

convencional para mejorar sus efectos anticancerígenos, lo cual en futuros estudios podría convertirse en una 

alternativa viable con la finalidad de incrementar la eficacia anticancerígena y tumoral. Sin embargo, aún es 

necesario describir a mayor detalle los mecanismos moleculares y vías de señalización individual y en 

Cáncer de 

mama 

MDA-MB-231 
10-100 µM (24-48 

h) 
↓ Viabilidad celular 

 (Kabala-

Dzik, 

Rzepecka-

Stojko et 

al. 2017) 

MCF-7 
50-200 µg/mL (48-

72 h)   

↓ Viabilidad celular 

↑ Apoptosis 

Modula expresión de 

p53, p21 y Mcl-1 

(Rezaei-

Seresht, 

Cheshomi 

et al. 2019)  

Tabla 5. Efectos anticancerígenos del ácido clorogénico en varios tipos de cáncer 

Tipo de Cáncer Línea celular Dosis Efecto Mecanismo Ref. 

Cáncer de 

esófago 
KYSE30 25-200 µM   

↓ Formación de colonias 

↓ Migración celular 

↓ BMI1 

↓ SOX2 

(Zhan, 

Li et al. 

2020) 

Cáncer de 

hígado 
Huh7 25 o 50 µM   

↓ Viabilidad celular 

↓ Migración celular 

↑ SUMO1 

↑ p21 

(Huang, 

Wang 

et al. 

2019) 

Cáncer de 

pulmón (células 

pequeñas) 

H446 25 o 50 µM   
↓ Viabilidad celular 

↓ Migración celular 

↑ SUMO1 

↑ p21 

(Huang, 

Wang 

et al. 

2019) 
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combinación de los compuestos fitoquimicos obtenidos del ER.  

 

CONCLUSIÓN 

Los fitocompuestos extraídos de Rosmarinus officinalis; ácido rosmarínico, carnósico, cafeico y clorogénico 

inducen apoptosis y disminuyen la proliferación celular en líneas tumorales de mama, próstata, colon, piel, 

pulmón, ovario, hígado, estómago y esófago. 
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