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ABSTRACT 

Cancer can be defined as the uncontrolled cell proliferation and migration of such cells into the 

nearby tissues. Understanding the molecular mechanism and developing a therapeutic strategy 

is a cumbersome process due to the increased number of complex pathways and factors that 

drives the normal cells to become cancerous. Targeted therapy, including monoclonal 

antibodies and small-molecule drugs, fail in clinical trials multiple times due to the 

heterogeneous nature of the tumor cells and various other micro-environmental factors. Side-

effects such as vomiting, diarrhoea, high blood pressure and fatigue are commonly observed in 

patients treated with chemotherapy or targeted therapy using synthetic drugs. Radiation therapy 

and surgery can remove the tumor cells; however, there are higher chances of regeneration of 

the cancer stem cells that can grow back the tumor during the post-treatment phase. In this 

premise, there is a need for alternative drugs to conventional synthetic cancer drugs that can 

reduce side effects in the patients undergoing treatment. Natural resources have emerged as a 

crucial source of pharmaceutically relevant novel secondary metabolites, several of which are 

already approved, and many are under development or in clinical trials. Traditional medicinal 

system like Ayurveda that uses whole plant extract for treating various diseases including 

cancer, Alzheimer’s and other neurodegenerative diseases, are in practice for many years in 

India due to their lesser side effects. However, their individual compound’s mechanism of 

action is not completely understood for use in treatment. With this background, this PhD thesis 

aimed to bring the mechanistic understanding of natural compounds and their mode of action 

by studying their bioactivity and bioavailability inside the cell.  

Keywords: Natural compounds, Drug discovery, Molecular mechanism, Natural metabolites, 

Cancer drug 
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सार 

कैं सर को अनियंनित कोनिका प्रसार के रूप में पररभानित नकया जा सकता है और ऐसी कोनिकाओं, 

आस-पास के ऊतको ंमें प्रवास करके उिको भी प्रभानवत कर देती है । आणनवक तंि को समझिा और 

एक निनकत्सीय रणिीनत नवकनसत करिा एक बोनझल प्रनिया है क्यंनक जनिल मार्गों और कारको ंकी 

संख्या बध रही है जो सामान्य कोनिकाओं को कैं सर बििे के नलए पे्रररत करती है। ट्ययमर कोनिकाओं 

की नविम प्रकृनत और नवनभन्न अन्य सयक्ष्म-पयाावरणीय कारको ंके कारण मोिोक्लोिल एंिीबॉडी, छोिे-

अणु दवाऐ और लनित निनकत्सा कई बार िैदानिक परीिणो ंमें नवफल हो जाती है। उल्टी, दस्त, उच्च 

रक्तिाप और थकाि जैसे दुष्प्रभाव आमतौर पर कीमोथेरेपी या नसंथेनिक दवा के जरीए लनित थेरेपी का 

उपयोर्ग करके रोनर्गयो ंमें देखे र्गए थे। नवनकरण निनकत्सा और सजारी ट्ययमर कोनिकाओं को हिा सकती 

है; हालााँनक, कैं सर से्टम कोनिकाओं के पुिजान्म की संभाविा अनधक होती है। ये ट्ययमर कोनिकाऐ 

उपिार के िरण के बाद ट्ययमर को पुि: नवकनसत कर देती है। इस आधार पर, पारंपररक नसंथेनिक 

कैं सर दवाओं के नलए वैकल्पिक दवाओं की आवश्यकता है जो रोर्गी के इलाज में होिे वाले दुष्प्रभावो ंको 

कम कर सके। प्राकृनतक संसाधि, फामाासु्यनिकल में प्रासंनर्गक उपन्यास माध्यनमक मेिाबोलाइि्स के 

नलये एक महत्वपयणा स्रोत के रूप में उभरे हैं, नजिमें से कई पहले से ही अिुमोनदत हैं, और कई नवकास 

के अधीि हैं या िैदानिक परीिणो ंमें हैं। आयुवेद जैसी पारंपररक औिधीय प्रणाली जो कैं सर, अल्जाइमर 

और अन्य न्ययरोडीजेिेरेनिव रोर्गो ंसनहत नवनभन्न बीमाररयो ंके इलाज के नलए पयरे पौधे के अका  को उपयोर्ग 

में लाया जाता है। ये पारंपररक औिधीय अपिे कम दुष्प्रभावो ंके कारण कई विों से प्रिलि में है। 

हालााँनक, उपिार में उपयोर्ग के नलए उिके व्यल्पक्तर्गत यौनर्गक की निया का तंि पयरी तरह से समझा िही ं

र्गया है। इस पृष्ठभयनम के साथ, इस पीएिडी थीनसस का उदे्दश्य कोनिका के अंदर की जैव सनियता और 

जैव उपलब्धता का अध्ययि करके नवनभन्न प्राकृनतक यौनर्गको ंऔर उिकी निया के तरीके की यंिवत को 

समझिा है। 

कीवडा :  प्राकृनतक यौनर्गक, दवा की खोज, आणनवक तंि, प्राकृनतक मेिाबोलाइि्स, कैं सर की दवा 
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