
1 
 

 بسم الله الرحمن الرحیم

و عصاره باکتری  L.  Portulaca oleraceaبررسی تاثیر نانو ذرات خرفه

بر روی بیان ژن های   CacoIIبر روی رده سلولی  Lactobacillus plantarumپروبیوتیک

CASPAS8  وCASPAS 9 

های میكروارگانیسم که پروبیوتیكهای و ضمنا باکتری Portulaca oleraceaخرفه  نانو ذرات :مقدمه

را زا ها، مهار عوامل سرطانهای گوارشی حیوانات و انسانزنده و مفیدی هستند كه با تأثیر بر آنزیم

در داخل بدن و شرایط آزمایشگاهی و تركیبات القا كننده سرطان و تومورها در حیوانات آزمایشگاهی 

 خرفه ذرات نانو تاثیر بررسیالعه حاضر هدف مط .كنندنقش مؤثری در جهت مقابله با سرطان ایفا می

Portulaca oleracea پروبیوتیک باکتری عصاره وLactobacillus plantarum سلولی رده روی 

CacoII  های ژن بیان روی بر CASPAS8 و CASPAS 9 باشدمی. 

 Lactobacillusدر این مطالعه که به صورت تجربی انجام شده است از كشت باكتری : هامواد و روش

plantarumات نانوذر شده از  باکتری و سپس اثرات سمیت سلولی مایع رویی جدا.، مایع رویی جدا شد

در مدت  CacoII ها بر روی رده سلولی سرطان كولون همچنین باکتری Portulaca oleracea خرفه

 و CASPAS9هایهمچنین بیان ژن.بررسی شد  MTTساعت با استفاده از روش72و24،48زمان 

CASPAS9  با استفاده از روشReal Time PCR  مورد بررسی قرار گرفت. 

کاهش تکثیر سلولی میباعث   Lactobacillus plantarum  مایع رویی که حاوی باکتری .:نتایج

 Lactobacillus (سوپرناتانتمحلول رویی )نتایج به دست آمده نشان داد كه درصد مهاري  .شوند
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plantarum   یهاي سرطانروي سلول CacoII های ، ژنCASPAS9وCASPAS9  48طول  در  

  .معناداری داشته است بیانساعت افزایش 

 Portulaca و نانوذرات خرفه Lactobacillus plantarumتوان از باكتري مي :گیرینتیجه

oleracea  ، ر خطر از نظپایین، بيجهت ایجاد یك راهكار نوین درماني با تأثیر بالا، عوارض جانبي

 .بیولوژیكي و هزینه كمتر براي درمان و همچنین پیشگیري از سرطان كولون بهره برد

 

 

 Portulaca كولون، سرطان ،Lactobacillus plantarum پروبیوتیک،واژه های کلیدی: 

oleracea، CacoII   ، CASPAS8، CASPAS89   

 

 مقدمه-1

 هب ، میکروبی تعادل بهبود برای که هستند خطریبی و زابیماری غیر زنده، هایمیکروارگانیسم هاپروبیوتیک

 جای بر خود میزبتا  ستتت مت  روی خوبی واثرات شتتتونتدمی تجویز گوارش، دستتتت تاه در ویژه

 رینمهمت بیفیدوباکتریوم و ککتوکوکوس ککتوباسیلوس، هایگونه مانند استیدککتیک، هایباکتری.گذارندمی

 طریق از هاپروبیوتیک. گیرندمی قرار استتتفاده مورد غذایی هایمکمل عنوا  به که هستتتند هاییپروبیوتیک

pH کاهش جمله از مختلف، هایمکانیستم  پاستت  اصت   و زابیماری هایارگانیستم تهاجم کاهش روده، 

 هایمولکول گوارش، به کمک بر ع وه هاباکتری این. کنندمی اعمال را خود مفید اثرات میزبا ، ایمنی

.باشندمی مفید بد  برای که کنندمی تولید را مختلف هایبیوتیک آنتی و هاویتامین مانند ترکیباتی و پیچیده  
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 21 با Portulacaceae خانواده از ستاله یک و علفی گیاهیPortulaca oleracea  علمی نام با خرفه

 شوره خشتکی، مثتتل هوایی و آب شرایط با مناطقی در خرفه گیاه[. ۲, ۱]اس  مختلف گونه 65 و جنس

 [.۳]کندمی رشد نیز مغذی مواد کمبود و زار

 روی، یم،کلست پتروتئین، کربوهیتدرات، شامل گیاه این مختلتف هتتایقسم  در موجود شیمیایی ترکیبات

 ضروری هایآمینه ،اسیدQ10 ،فیبر،کوآنزیمA ،E،Cهای ویتامین و فسفر،سلنیوم آهن، پتاستیم،سدیم،من نز،

 نفرینوراپیچرب،استروییدها،نساکاریدها،ساپونین،آلکالوییدها،اسیدهای،آلفاتوکوفرول،گلوتاتیو ،کاروتن،پلی

 شمار هب هافنولپلی خانواده جز که هستند خرفه در موجود ترکیبات دی ر از ف ونوئیدها. است  دوپامین و

 پیجنین،آ کتامفرول،میرستین، کرستین، به توا می گیاه این در موجود ف ونوئیدی ترکیبتات جمله از. آیندمی

 شا رادیکالی دض یا اکسیدانی آنتی خصوصیات دلیل به کترد،که اشتتاره ژنیستتتین و ژنیستتتئین لوتئولین،

 یا هامتولکتول ها،اکسیتدا آنتتی .هستند نیتز التهتابی ضتتد فعالیتت  دارای آنها ع وه، به. اندشده شناخته

 به دتواننمی هارادیکال این.کنندمی عمل آزاد هایرادیکال برنده بین از عنتوا  به کته هستنتتد ترکیبتتاتتتی

 .(۵, ۴)شوند آنها عملکرد رفتن دس  از باعث و رسانده آسیب حیاتی هایمولکول سایر

ها مواد و روش-2  

 باکتری سویه تهیه-2-1
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 ذخایر مرکز از ATCC 14911مربوطه های شتتناستتنامه با Lactobacillus plantarum باکتری ستتویه

 . شد تهیه تهرا  ژنتیک

  باکتری کشت-2-2

 و کرده باز کمینار هود زیر استریل، کام  صورت به Lactobacillus plantarum باکتری حاوی کپسول

 ،شود حل محیط داخل کپسول تا ریخته کپسول درو  سمپلر توسط را MRS اختصتاصی محیط از مقداری

 شد اضافه MRS محیط حاوی ارلن به و کرده خارج سمپلر توسط کپسول از را باکتری حاوی محیط سپس

 .قرار داده شد درجه 31 دمای درانکوباتوردر ساع  44 مدت به شیکر انکوباتور در را ارلن ،

 6 مدت به 3333 دور با فیوژیستتانتر در را باکتری و کشتت  محیط حاوی لوله باکتری، متابولی  تهیه برای

 میکرو ۲۲/۰ فیلتر از استفاده با را آ  ابتدا.است  باکتری متابولی  حاوی رویی محلول ،شتد داده قرار دقیقه

 .شد استفاده IC63 کرد  مشخص جه  آ  مختلف هایغلظ  از سپس و کرده استریل

  سلولی لاین تهیه -2-3

 . شد یخریدار انستیتوپاستور ازNCBI NO.C139  مربوطه های شناسنامه باCacoII سلولی یها رده

 سلولی کشت -2-4
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 و انسانی مختلف هایباف  از جداشده هایسلول مطالعه برای مناستب روشتی جانوری هایستلول کشت 

 ایهسلول به مربوط مطالعات ها،واکسن تولید نظیر زیادی مطالعات در امروزه روش این. باشتد می حیوانی

 روش این در. دارد بستتیاری کاربردهای غیره و تراپی هورمو  مونوکلونال،هایبادیآنتی تولید ستترطانی،

 مناسب، جوی شرایط در مخصوص کش  هایمحیط در و جداشده جانوری هایباف  از خاصی هایسلول

 های کش محیط مانند مهمی عوامل سلول کش  تکنیک در. یابندمی تکثیر و رشد مختلف، مطالعات جه 

 واملع بسیاری و دما دی اکسید کربن،  و اکسیژ  درصد محیط، استریل شرایط محیط، مناسب  pHمناسب،

 .باشندمی گذار اثر مناسب نتیجه حصول در

 سلولی رده دارینگه -2-5

 هایبیوتیک آنتی %1 و گوساله جنین سرم %13 حاوی که باک گلوکز با  DMEM کش  محیط در  ستلول

 .شد داده قرار %93 رطوب  و اکسیدکربندی %6 شرایط با انکوباتور در و استرپتومایسین سیلینپنی

  هالسلو ژپاسا-2-6

. شوندمی داده ژپاسا هاسلول رسید، ف سک کف درصد 46  از بیش به هاف سک در سلولی تراکم که زمانی

 شستشو استریل PBS با مرتبه دو هاسلول و خالی کشت  محیط ،کمینار هود زیر در ابتدا که صورت این به

 دمای در دقیقه 3 مدت به و اضافه استریل EDTA –Trypsin %3226 محلول لیتر میلی 1 آ  به و شوندمی
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 فتوق برای معکوس، میکروسکوپ با شد  شناور مشتاهده از پس و گیرندمی قرار انکوباتور در درجه 31

 لداخ محتوای و شد اضتافه ف ستک به سترم حاوی کشت  محیط رفته بکار آنزیم حجم هم آنزیم فعالی 

  هدارین استاندارد شرایط با انکوباتور در هاف سک نهایتا. گردید تقستیم جدید هایف ستک بین ف ستک

  .گرفتند قرار محتوی دی اکسید کربن انکوباتور در مجددا ،تاری  و مشخصات درج با هاف سک. شدند

 نتایج-3

  CASPAS8 ژن بیان میزان -۳-۱

 برابر 4/1کنترل گروه به نسبت باکتری تصااره حضاور در سااتت 24 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش

 برابر 43/1 کنترل گروه به نسبت خرفه اتذر نانو  حضور در ساتت 24 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش

 گروه به نسبت خرفه اتذر نانو و باکتری تصاره حضور در سااتت 24 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش برابر33/1 کنترل
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 ساع  24 در CASPAS8 ژ  بیا  نمودار( 1-۳) نمودار

 

 که است داشته افزایش برابر ۹۷/۳ باکتری تصاره حصور در سااتت 44 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این

 برابر۳۳/۳ کنترل گروه به نسبت خرفه اتذر نانو  حضور در سااتت 44 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این و است داشته افزایش

 گروه به نسبت خرفه اتذر نانو و باکتری تصاره حضور در سااتت 44 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این و است داشته افزایش برابر ۵۶/۴ کنترل

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 1/4 1/43 1/39

0

0/5
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1/5

2

2/5
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 ساع  44 در CASPAS8 ژ  بیا  نمودار(2 -۳) نمودار

 

 که است داشته افزایش برابر ۵۹/۷ باکتری تصاره حضور در سااتت 22 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این

 برابر ۷۱/۶ کنترل گروه به نسبت خرفه اتذر نانو  حضور در ساتت 22 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این و است داشته افزایش

 گروه به نسبت خرفه اتذر نانو و باکتری تصاره حضور در سااتت 22 در CASPAS8 ژن بیان میزان

 .(P<0/05)باشد نمی معنادار افزایش این و است داشته افزایش برابر ۵۳/۳ کنترل

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 3/79 3/38 4/65

0
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2

3

4

5

6
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**

**
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 ساتت 22 در CASPAS8 ژن بیان نمودار( 3 -۳) نمودار

 CASPAS9 ژن بیان میزان -3-۲

 برابر ۳۲/۱ کنترل گروه به باکتری تصاره حضور در نسابت سااتت 24 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش

 برابر ۲۶/۱ کنترل گروه به نسبت خرفه اتذر نانو  حضور در ساتت 24 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش

 گروه به نسبت خرفه اتذر نانو و باکتری تصاره حضور در سااتت 24 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش برابر ۲۳/۱ کنترل

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 9/67 5/91 8/63
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 ساتت 24 در CASPAS9 ژن بیان نمودار( 4 -۳) نمودار

 که است داشته افزایش برابر ۲۲/۵باکتری تصاره حضور در سااتت 44 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این

 برابر۴۳/۴ کنترل گروه به نسبت خرفه اتذر نانو  حضور در سااتت 44 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش

 گروه به نسبت خرفه اتذر نانو و باکتری تصاره حضور در سااتت 44 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد نمی معنادار افزایش این ولی است داشته افزایش برابر ۲۶/۴ کنترل

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 1/32 1/25 1/28

0

0/5
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 ساتت 44 در CASPAS9 ژن بیان نمودار( 5 -۳) نمودار

 که است داشته افزایش برابر ۱۶/۱۵ باکتری تصاره حضور در ساتت 22 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این

 است داشته افزایش برابر ۲۷/۱۴ خرفه اتذر نانو حضور در سااتت 22 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 .(P<0/05) باشد می معنادار افزایش این که

 برابر ۵۳/۳ خرفه اتذر نانو و باکتری تصاااره حضااور در ساااتت 22 در CASPAS9 ژن بیان میزان

 (.P<0/05) باشد می معنادار افزایش این که است داشته افزایش

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 6/02 4/43 4/05

0
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 ساتت 22 در CASPAS9 ژن بیان نمودار( 6 -۳) نمودار

 بحث -5

 روی پروبیوتیک بعنوان Bifidobacterium bifidum از1334سااال در زاده اصا  محمودی 

 .است بوده همسو تحقیق این نتیجه با که کرد کار کلورکتال کنسر

 Jin  سرطانی سلولهای تکثیر تواند می خرفه اتذر نانو دادند نشان 2112 سال در همکاران و 

 تشابه ی بدل باشد می ان دوز به وابسته اثر این که کند مهار را کولون سرطان بنیادی سلولهای و کولون

 .(۵)هستند هم با راستا هم کولون سرطان برروی کار

کنترل عصاره باکتری نانو ذره خرفه
عصاره باکتری و 

نانوذره خرفه

Series1 1 16/15 14/09 8/68
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 پلانتاروم بجای L.helaventicus که داد نشان2114 سال در  Baricault laurentهمچنین 

 سرطانی های سلول رشد مهار روی را تأثیر درصادCacoII 23 جای به HT23 سارطانی های سالول

 .  (۹)باشد می همسو حاضر تحقیق نتایج با که است داشته

 Biffi  های سلول روی لاکتیک اساید کننده تولید باکتری گونه 5 مهاری اثر بیفیدیوم کاشا 

 مهار را سرطانی های سلول رشد صد در 45 تا باکتری گونه 5 هر دادکه انجام(MCF2,) سینه سرطانی

 (.۳)باشد می پژوهش این با راستا هم که.کرد

 Pretlow  و پیشااگیری توام  تنوان به میتوانند ها پروبیوتیک که دادند نشااان همکاران و 

 (۷)باشند داشته کولون سرطان تلایم تسکین

 Altonsy طور به پروبیوتیک از ترکیبی شاادکه داده نشااان همکاران و((Bifdobacterium 

lactis (۱۲)دارد انتهایی کولون در را کارسینوژن یک به آپوپتوتیک بصورت چشمگیری پاسخ. 

 بنیادی سلولهای رشاد خرفه تصااره که کردند مشاص  2112 ساال در همکارانش و جین 

 باشد یم تحقیق این نتایج با راستا هم که کند می مهار دوز به وابسته صورت به را بزرگ روده سرطان

[۵.] 
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 L.Elise  توساا  تولیدی ترکیبات که داد نشااان Bacillus polyfermenticus  رشااد 

 تا 35 و درصد 35- 56 ترتیب به را  CacoII سرطانی های سلول و HT23 سارطانی های¬¬سالول

 [.۱۱]باشد می پژوهش این با جهت هم نتایجی.کرد مهار درصد 33

  L.Elise توسا  تولیدی ترکیبات که داد نشاان Bacillus polyfermenticus رشد 

 33 تا 35 و درصد 35- 56 ترتیب به را CacoII سرطانی های سلول و HT23 سارطانی های سالول

 . (۱۱)باشد می پژوهش این با جهت هم نتایجی.کرد مهار درصد

 بیماریی روی تحقیقات اسااا  بر دارد اثر Auto immune های بیماری روی ها پروبیوتیک 

 بیماریی ودرمان تسااکین در بساازایی تاثیرات ،IBD،CROHN،ULCERATIVE COLITهمچون هایی

 .(۱۲)شود می Inflamatory های

 یبایساات می ها، آن تصاااره و پروبیوتیک های باکتری توساا  درمانی اثر هرگونه ایجاد جهت 

 بررسی دمور آزمایشگاهی، محی  در التهابی شرای  روی بر ها سلول این آپوپتوزی و ضدالتهابی اثرات

 .گیرد قرار
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 و Lactobacillus casei توانایی  از حاکی هایی گزارش ،2112سااال Goldin بررساای در 

Lactobacillus acidophilus ساالولی رده در را فلورویوراساای -5 آپوپتوز القایی توان قادرند 

 . (۱۳)دهند افزایش LS513 کلورکتال کارسینومای

 روند تواند می TLR4/NF-kap9paB سیگنالینگ مسیر فعالساازی ازطریق خرفه بذر تصااره 

 .(۱۴)باشد می همسو حاضر نتیجه اهداف با که نماید القا را خود توموری ضد اثر

 بوتانول وسیله به توموری های سالول رشاد مهار Lee Kyony Do ،توسا 2114 ساال در 

 21 تا بوتانول از میکرولیتری 21 غلظت مطالعه این در و داد نشان راB. adolescentis از استصراجی

 مهاری اثر که داد نشان تحقیق این نتایج .ببرد بین از را CacoII سرطانی های سلول توانسات درصاد

 .(۱۶)شد حاص  ساتته(22های سوپرناتانت) رویی محلول از اثر بیشترین بود غلظت به وابسته

 CASPAS8 و سلولی مرگ های گیرنده مسایر طریق از CASPAS9 وابسته مسیرهای طریق از 

 القای درنتیجه و CASP3 شاادن فعال باتث شااده فعال CASPAS8 شااوند می فعال میتوکندری به

 (.۱۵)شودآپوپتوزمی
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 یاجرای فاز و شروع در محوری نقش که هستند پروتنازها سایساتنین خانواده جزء  کاسااازها 

 .نمایدمی ایفا آپوپتوز

 شاااان  خطااار توام  است داده نشاااان همکاران و  Urruticoechea توس  شده انجام پژوهش

 پژوهش های زمینه برخی با اخیر تحقیقات[ ۱۹]دهد می افزایش کولورکتال سرطان باه را افاراد اباتلاء

 .باشد می همسو حاضر

 نشان باشدمی حاضر تحقیق نتیجه موید که 2111 ساال در همکاران و  Wollowski تحقیقات نتایج

 خنثی اب تم  این و باشد داشته کارسینوژنی ضد خاصیت تواند می هاپروبیوتیک خوراکی مصارف داد

 از فادهاست با آزمایشگاه در مسنله این اثبات. گیردمی صورت روده در ها ژنوتوکسین مسمومیت ساازی

 است داده نشان جدید مطالعات. شد داده نشان موش کولون در هیدرازین متی  دی 2و 1 کارساینوژن

 وباسیلو لاکت نظیر هایی سویه توس  که شایر از شاده جدا کوتاه تمر طول با متابولیتی ترکیبات که

 ارسینوژنک و خطرزا توام  کردن غیرفعال در شده، تصمیر ترموفیلو  استرپتوکوکو  و بلگاریکو 

 [.۱۳] باشند می موثر بسیار روده

 Abrahamse کولون در هاپروبیوتیک مصاارف از پ  که دادند نشااان 1333 سااال در همکاران و 

 موجب هم با توام  این مجموع. گردد می القاء IIترانساافراز گلوتاتیون کننده محافظت آنزیم موش،
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 را میس ترکیبات که میگردد تواملی تولید افزایش باتث نیز و روده در ژنوتوکسیک توام  بار کاهش

 طرخ کاهش باتث که باشااد می محافظتی توام  از یکی بوتیرات مثال تنوان به. سااازد می غیرفعال

 . باشد می همسو حاضر تحقیق نتایج با که[ ۱۷]گردد می سرطان

 یرش در موجود لاکتیک اسید های باکتری که داد نشان آزمایشاگاهی و حیوانی مدل روی بر ای مطالعه

 مدل در تومورها و ساارطانی پیش های زخم گسااترش روی کننده مهار اثرات توانند می تصمیری های

 هارم اثر انیمالی  بیفیدوباکتریوم گونه از استفاده با Ames آزمون در تلاوه، به. باشاد داشاته حیوانی

 ایمز آزمون در[. ۲۲] شااد داده نشااان حیوانی مدل مانند مسااتقیم موتاژن توام  برابر در ای کننده

 تعیین روش ترین متداول و گیرد می قرار بررسی مورد موریوم ساالمونلاتیفی در برگشاتی موتاسایون

 [ .۲۱]است شیمیایی مواد زایی سرطان و زایی جهش پتانسی 

 ای پروبیوتیک هاای باکتری مصرف که است داده نشان 2115 سال در همکاران و Gahyva تحقیقات 

 ظهاااور کااااهش و کولاااون سااارطان کااااهش موجب ها آن از ترکیباتی یا و باکتریها این تصاره

 باکتری سلولی دیواره اجازای کاه است داده ناشان آزمایشگاهی های بررسی. شاود ماای تومورهااا

 موید که[۲۲]  کاهد می ها آن سرطانزایی شدت از و شده ترکیاب موتاااژن مااواد با پروبیوتیک های

 .باشند می حاضر تحقیق
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 به غذایی مواد مصتل  انواع در پروبیوتیک های میکروارگانیساام وجود گذشااته، دهه چند طی در

  باساایلو و اسایدوفیلو  لاکتوباساایلو . اسات بوده افزایش حال در لبنی های فرآورده خصاو 

 ثراتا که هستند روده طبیعی فلور دو هر و شاده محساو  پروبیوتیک های باکتری جزء کوآگولان 

 می وجود به ژنتیکی های جهش اثر در ها سرطاندرصد  45[. ۲۳] دارند ها انساان روی بسایاری مفید

. شوند می نسارطا سابب زیاد احتمال به زا جهش ترکیبات بیشاتر گرفت نتیجه توان می بنابراین آیند

 از تر ارزان مراتب به روشی که است رایج زا جهش مواد شناسایی جهت ایمز روش از اساتفاده امروزه

 مورد های سویه اکثر که دادند نشان 2111 سال در همکاران و Hirayama. باشد می ها روش ساایر

 لیاوپلی سانتز در دخی  گالاکتوز اپران در اختلال باتث و بوده منفی گالاکتوز ایمز تسات در اساتفاده

 اکتریب که هایی مکانیسم کلی، طور به. هساتند نق  دچار زایی بیماری در باکتری، ساط  سااکارید

 نیست هشد شناخته کاملا گیرند می کار به زا سرطان و زا موتاسیون مولد کاهش برای پروبیوتیک های

 :از اند تبارت ها آن از برخی اما[. ۲۴]

 اسیونموت ترکیبات برخی تجزیه و بدن توس  ها آن جذ  از جلوگیری و زا موتاسیون ماده به اتصاال

 توانایی In Vitro شرای  در اسیدوفیلو  لاکتوباسایلو  که رساید نتیجه این به خود بررسای در زا
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 نیتروزآمین-N ترکیبات تجزیه توانایی ها لاکتوباسیلو  همچنین[ . ۱۲]دارد را آفلاتوکسین به اتصاال

 [ .۲۶]دارد نیز را شوند، می محسو  سرطان ایجاد مهم توام  که غذایی مواد در موجود

 مانند مدفوتی های آنزیم: روده مضاار های باکتری مهار و مضاار های آنزیم برخی فعالیت کاهش

 جهش یشپ ترکیبات قادرند هیدرولاز اسااید گلیکولیک گلوکورونیداز، -بتا آزوردوکتاز، نیتروردوکتاز،

 های ریباکت توس  ها آنزیم این. کنند تبدی  زا سرطان و زا جهش ترکیبات به را زا سارطان پیش و زا

 اب مستقیمی رابطه که مضار های آنزیم این کاهش که اسات شاده ثابت و شاوند می تولید روده مهم

 و Goldin بررساای در. دهد می کاهش را ساارطان به ابتلا ریسااک دارد، مضاار های باکتری کاهش

 ضرم آنزیم ساه فعالیت کاهش در پروبیوتیک های باکتری توانایی از حاکی هایی گزارش همکارانش،

 [.۱۳] آمد دست به آزوردوکتاز نیتروردوکتاز، بتاگلوکونیداز،

 مانند ها لیتمتابو برخی پروبیوتیک های باکتری: صفراوی های اسید کاهش و ویژه های متابولیت تولید

 های لولساا تکثیر روده، تلیال اپی های ساالول روی اثر با که کنند می تولید غیره و فولات بوتیرات،

 ها متابولیت تولید که دادند نشااان خود مطالعه در همکارانش، و Biffi. دهند می کاهش را ساارطانی

 حاضر تحقیق اب دارندکه ارتباط سلولی های سرطان تکثیر از جلوگیری با پروبیتیک های باکتری توس 

 [.۳] باشد می همسو
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 میزان افزایش و ایمنی ساایسااتم تقویت و تحریک ساابب قادرند پروبیوتیک های باکتری های ساالول

[ . ۲۵]باشااند می ساارطان کاهش و تومور رشااد از کننده ممانعت تاملی چنین هم شااوند، سااینوکین

Sekine مواد مهار در ها موش ایمنی سیستم تحریک در را مثبت اثرات خود، بررسی در همکارانش و 

 در ار پروبیوتیکی های باکتری مثبت نقش شده، انجام تحقیقات چنین هم[ . ۲۹]دادند نشان زا موتاسیون

 .کنند می تایید زا جهش توام  کاهش

 در ها پروبیوتیک که شده داده نشاان 2115 ساال در همکاران و Kich و Guandalini تحقیقات در

 .[۲۷] و[ ۲۳] دارند نقش بزرگ روده سرطانی تومورهای و اولیه ننوپلاستیک اولیه زخم سرکو 

 کردن الغیرفع و اتصال کارسینوژن، تبدی  از جلوگیری طریق از ها پروبیوتیک سارطانی ضاد اثرات 

 ملکردت افزایش و ها میتوژن جذ  کاهش پروکارسینوژنز، های باکتری رشاد کاهش میتوژنی، ترکیب

 ازجمله ها پروبیوتیک تملکردی های مکانیساام از یکی همچنین،. [ ۳۲] باشااد می ایمنی ساایسااتم

 وپتوزآپ القای با کولون سرطان ازجمله سرطانی های سلول تکثیری ضاد خاصایت ها لاکتوباسایلو 

 .(۳۱)دباش می همسو حاضر تحقیق اهداف با که است
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Investigating the effect of Portulaca oleracea L. nanoparticles and 

Lactobacillus plantarum probiotic bacteria extract on CacoII cell line on 

the expression of CASPAS8 and CASPAS9 genes. 

Introduction: Portulaca oleracea purslane nanoparticles and probiotic bacteria, 

which are living and useful microorganisms, which, by affecting the digestive 

enzymes of animals and humans, inhibit carcinogens in the body and laboratory 

conditions and compounds that induce cancer and tumors in laboratory animals, 

play an effective role in They perform to fight cancer. The purpose of this study 

is to investigate the effect of Portulaca oleracea purslane nanoparticles and 

Lactobacillus plantarum probiotic bacteria extract on CacoII cell line on the 

expression of CASPAS8 and CASPAS9 genes. 
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Materials and methods: In this study, which was conducted experimentally, the 

supernatant was isolated from the culture of Lactobacillus plantarum. Then, the 

effects of the cytotoxicity of the supernatant isolated from the bacteria and 

Portulaca oleracea purslane nanoparticles as well as the bacteria on the CacoII 

colon cancer cell line during The time of 24, 48 and 72 hours was checked using 

MTT method. Also, the expression of CASPAS9 and CASPAS9 genes was 

checked using Real Time PCR method. 

Results: Supernatant containing Lactobacillus plantarum bacteria reduces cell 

proliferation. The obtained results showed that the inhibitory percentage of 

Lactobacillus plantarum supernatant on CacoII cancer cells, CASPAS8 and 

CASPAS9 genes had a significant increase in expression during 48 hours 

Conclusion: Lactobacillus plantarum bacteria and Portulaca oleracea purslane 

nanoparticles can be used to create a new therapeutic solution with high effect, 

low side effects, biologically safe and less expensive for the treatment and 

prevention of colon cancer 

Key words: Probiotics, Lactobacillus plantarum, colon cancer, Portulaca 

oleracea, CacoII, CASPAS9, CASPAS8 
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