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 . والمستقيم القولون سرطان خلايا على البرقوق لمستخلص السام التأثير إيضاح استهدفت هذه الدراسة :الهدف

 

للفععم  سععليمة وخلايععا بشععرية طلائيععة HCT116)) والمسععتقيم القولععون لسععرطان طلائيععة بشععرية خلايععا :خضعع ت  ععلا  عع  :الطرررق

((MOE-1 ع   سعتخلص البرقعوق  تزايعد  لعى ررععا  إ (N-Bu OH PEX ) بقعا     عد  لتقيعيمسعاعة  24و 24, 42خعلا

  سعتخلصارعرا  ععدم  ع  الفحو عا  لتقيعيم ا  ا يعة  تعم(. Clonogenicity) فحعصو (MTT)الخلايا سليمة بواسطة فحعص 

 Hoechst 33342 ،Acridine النوويعة الصعباا  اسعتخدام : ثع   HCT116 لخلايعا  بر ج ذاتي  و  إحداث البرقوق على

orange /Ethidium bromide ،  الحمع  النعوو  الضرر النارم فعي  شف ع للتقنية الهجر  ال هربائية((DNA  بالإضعافة

كمية إنتاج و لميتوكوندريال الجهد الغشائيتم قياس . على مستوى فردي للخلية الحمض النوويأضرار  عن لل شف المذ ب راختباالى 

لل شعف عع   سعتو   ل معياتفاع  البعوليميرا  المتسلسع  باستخدام  المتضاعف  (DNA) مية وتم تقدير أنواع الأكسجين التفاعلية

 . الت بير الجيني

 

الى ا خفاض   د  بقا  الخلايا السرطا ية حية، فعي حعي   ف ا أظهر  النتائج أن ال لاج بمستخلص البرقوق أم  بش   : النتائج

 ع  الخلايعا % 05الجرععة التعي أم  العى  عو  . P<0·05))بطريقة ت تمد علعى الجرععة والوقعت  عز      مو الخلايا السليمة

 النتعععائج ظهععر  ععذلأ أ.  ليلتعععر علععى التععوالي/  ي رورععرام 5.4و  2، 2.4سععاعة  ا ععت  24&و  24، 42السععرطا ية خععلا  

للخليعة،   بعر ج ذاتعي  عو  بشع    لحعوظ احعدث البرقوق بمستخلص  HCT116 خلايا علاجبأن  والبيو يميائية المورفولورية

 جد  عذلأ . للميتو و دريا الاشائي الجهد وا خفاض أ واع الأ سجي  التفاعلية ا تاج في  لحوظة  يام ت سر في الحم  النوو ، 

 الت بيعر  سعتويا  وارتفعاع للسعرطان المسعببة البروتينا  في الت بير  ستويا  خف أن هذا المستخلص قد ساهم بش   ف ا  في 

 .المو  الذاتي المبر ج للخلية لحدوث المحفز  البروتينا  في

 

 لت عون  ؤهلعة ت ون قد سرطانلل  ضام   مام  البرقوق  ستخلص تأثير ورا  ال ا نة الجزيئية الآليةتشير النتائج بأن : الاستنتاج

 . والمستقيم القولون لسرطان الواعد  ال لارية الاستراتيجيا     واحده
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Abstract 

Objective: We aimed to investigate the cytotoxic effects of Plum (Prunus domestica. 

L) on colorectal cancer (CRC) cells (HCT116). 

Methods: Human colorectal cancer cells (HCT116) and normal oral gingival 

epithelium cells (MOE-1) were subjected to increasing doses of n-butanol extract of 

plum (N-BuOH PEX). Cells were then harvested after 24, 48 or 72 h and cell viability 

was examined by MTT [3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium 

bromide] . Clonogenicity assay was also carried out. Nuclear stains: (Hoechst 33342), 

Acridine orange/Ethidium bromide double staining, agarose gel electrophoresis and 

comet assays were performed to assess pro-apoptotic potentiality of the extract. 

Reactive oxygen species (ROS) production and mitochondrial membrane potential 

were also measured. Quantitative reverse transcription-polymerase chain reaction 

(qRT-PCR), using gene-specific primers were performed.  

Results: Treatment of N-BuOHPEX significantly reduced cell viability in HCT116 

cells, promote growth in MOE-1 in a dose- and time-dependent manner (P<0·05). 

Calculated IC50, after 24, 48 and 72 h, were 1.2, 1 and 0.8 μg/mL respectively. N-

BuOH PEX reduced colony formation and exhibited morphologic and biochemical 

features of apoptotic cell death. The induction of apoptosis was associated with 

increased ROS production, reduction in mitochondrial membrane potential, induced 

DNA fragmentation and downregulated expression levels of anti-apoptotic proteins 

including: (Bcl-2, cyclin D1 and c-Myc) and upregulated expression levels of 

proapoptotic proteins (Bax and Noxa). 



 
 

Conclusion: The molecular mechanism underlying the antitumor effect of N-BuOH 

PEX on HCT116 cells could be qualified as one of the promising targets for 

innovative treatment strategies of CRC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


