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  :مقدمه
هموگلوبين يك متالوپروتئين حاوي آهن و 

ترين پروتئين موجود در گلبول هاي قرمز  فراوان
گلوبين از بيوماكرومولكول هاي همو. خون است

حياتي در طبيعت مي باشد كه نقش مهمي در اتصال، 
انتقال و آزادسازي اكسيژن از شش ها به بافت ها، 

از طرف . به منظور تنفس سلولي بازي مي كند
  ديگر، به طور مستقيم و غير مستقيم در انتقال 

  ).2،1(خون نقش دارد  pHدي اكسيد كربن و تنظيم 
 141هركدام با (  ين از دو زنجيرههموگلوب

و ) دالتون 9/15126اسيد آمينه و با وزن مولكولي 
اسيد آمينه و با وزن  146هر كدام با ( دو زنجيره 

به هر . تشكيل شده است) دالتون 2/15867مولكولي 
زنجيره پلي پپتيدي يك گروه هم به عنوان گروه 
پروستتيك به صورت غير كووالان در يك پاكت 

تشكيل شده،  Fو  Eوسيله هليكس هاي ه عميق كه ب
وسيله ي پيوندهاي ه گروه هم ب. متصل شده است

از هستيدين به  Nكووالان بين آهن گروه هم و 
دو ساختار آلترناتيو ). 3- 6(گلوبين متصل شده است 
يا ساختار  Relaxساختار : از هموگلوبين وجود دارد

ن دارد و شل كه ميل تركيبي بيشتري به اكسيژ
يا ساختار سفت كه ميل تركيبي كمي  Tenseساختار 

هموگلوبين يك پروتئين . به اكسيژن دارد

  :چكيده
داروهاي بر پايه پلاتين با اتصال به هموگلوبين سبب آزاد شدن گروه هم از هموگلوبين شده،  :زمينه و هدف
هدف از . وبين را مختل كرده و بدين ترتيب در بيمار تحت درمان ايجاد كم خوني مي كندعملكرد هموگل

 تحقيق حاضر، بررسي اثرات جانبي اگزالي پالاديوم به عنوان يك داروي ضد سرطان جديد سنتزي، از طريق بر
  .كنش با هموگلوبين و تخريب گروه هم مي باشد هم

تار هموگلوبين انساني در حضور و عدم حضور داروي اگزالي در اين مطالعه تجربي، ساخ :روش بررسي
براي مطالعه تغييرات ساختاري و تخريب هم، طيف . پالاديوم در شرايط آزمايشگاهي مورد مطالعه قرار گرفت

همچنين جهت بررسي دقيقتر . نانومتر بررسي گرديد 700تا  200جذبي هموگلوبين در محدوده طول موج هاي 
ختار سه بعدي هموگلوبين و احتمال بررسي تخريب هم، مطالعات طيف سنجي فلوئورسانس در تغييرات در سا

  .دو دماي محيط و فيزيولوژيك انجام گرفت
اضافه كردن غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پالاديوم به هموگلوبين باعث افزايش جذب در طول  :ها يافته
همچنين باعث . گرديد) مربوط به پيك سورت(ومتر نان 415كاهش جذب در طول موج  نانومتر و 280موج 

كاهش فاحشي در شدت نشر فلوئورسانس ذاتي و افزايش شدت نشر فلوئورسانس محصولات حاصل از 
  .تخريب هم در هموگلوبين در هر دو دماي مورد مطالعه گرديد

ساختاري و عملكردي در  بر اساس نتايج اين مطالعه كه داروي اگزالي پالاديوم باعث تغييرات :نتيجه گيري
هموگلوبين از طريق جداسازي و تخريب گروه هم مي شود و بدين ترتيب مي تواند در بيمار تحت درمان، 

  .ايجاد كم خوني نمايد
  

  .تخريب هم، اگزالي پالاديوم، هموگلوبين انساني، كم خوني، طيف سنجي فرابنفش :هاي كليدي واژه
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كه اتصال يك مولكول  طوريه ب. آلوستريك است
كه حالتي از اتصال  اكسيژن به هموگلوبين

آلوستريك مي باشد روي تمايل اتصال ساير 
  مولكول هاي اكسيژن به جايگاه هاي ديگر اثر 

  ).7- 10(رد مي گذا
اغلب سلول هاي حاوي هم پروتئيني داراي 
  آنزيم هم اكسيژناز مي باشند كه هم را به 

ربن و آهن تجزيه مي كند كبيلي وردين، مونواكسيد
با اين وجود گلبول هاي قرمز با دارا بودن ). 11(

بيشترين مقدار هم پروتئيني، هيچگونه سيستم 
ريب آنزيمي هم تخ. آنزيمي براي تجزيه هم ندارند

  وسيله ي هم اكسيژناز تنها زماني صورت ه ب
مي گيرد كه گلبول هاي قرمز فرسوده به طحال، 

  ).12(كليه و كبد منتقل مي شود 
درصد اكسي هموگلوبين متحمل  3روزانه 

شدن خود به خودي مي شود كه در طي آن  اكسيد
آنيون هاي سوپراكسيد و پراكسيد هيدروژن توليد 

اين واكنش باعث ايجاد غلظت ثابتي در  .مي شوند
از پراكسيد هيدروژن در گلبول  M10 -10×2حدود 

  ).13،14(هاي قرمز خون مي شود 
مطالعات نشان مي دهد كه طي اكسيد شدن 
اكسي هموگلوبين نيز دو تركيب فلوئورسانس ايجاد 
مي شود كه مشابه محصولات حاصل از تخريب هم 

طي واكنش اكسي . با پراكسيد هيدروژن مي باشد
هموگلوبين با پراكسيد هيدروژن ابتدا ساختار فريل 

فريل و اكسي هموگلوبين به . هموگلوبين مي شود
تخريب . عنوان اكسيدانت بسيار قوي عمل مي كند

مولكول هم به دو مولكول پراكسيد هيدروژن نياز 
دارد و سوپر اكسيد توليد شده در پاكت هم مي ماند 

  ).15- 17( عمال مي كندو اثر خود را ا
پايه كمپلكس هاي  انواع مختلف داروهاي بر

عنوان ه فلزي كه فعاليت ضد سرطاني دارند و ب
  مؤثرترين داروها، براي درمان سرطان استفاده 

پلاتين، ي سيس پلاتين، اگزال :مي شوند عبارتند از
با اين وجود ). 18،19(. كربوپلاتين و نداپلاتين

ه كمپلكس هاي پلاتين داراي مطالعات نشان داده ك
  روي كليه ها  اًعوارض جانبي زيادي مخصوص

اثرات مضر و مخرب داروها روي كليه به . مي باشند
علت اتصال پلاتين به آنزيم هاي حاوي تيول و غير 

همچنين اين . فعال ساختن آنزيم هاي فوق مي باشد
مانع ها  داروها با اتصال به پروتئين هاي توبول كليه

فع ادراري دارو شده و با ذخيره شدن دارو در از د
 آسيب هاي كليوي را سبب مي شوند ،كليه ها

)21،20(.  
اند  از آنجايي كه مطالعات قبلي نشان داده

پايه پلاتين با اتصال به هموگلوبين  داروهاي بر كه
م از هموگلوبين شده، سبب آزاد شدن گروه ه

رتيب عملكرد هموگلوبين را مختل كرده و بدين ت
 در بيمار تحت درمان ايجاد كم خوني مي كنند

لذا در اين تحقيق، به بررسي مكانيسم اثرات  ؛)22(
جانبي اگزالي پالاديوم به عنوان يك داروي ضد 

كمپلكس ضد سرطان بر پايه (سرطان جديد سنتزي 
 هم و آنالوگ اگزالي پلاتين، از طريق بر) پالاديوم

روتئين خون و ترين پ كنش آن با يكي از فراوان
جداسازي و تخريب گروه هم از هموگلوبين 

  .پرداخته مي شود

  
  :روش بررسي

از خون  در اين مطالعه نوع تجربي هموگلوبين
 Austen پروتوكل طبق سيگاري غير و فرد سالم

Riggs سپس هموگلوبين. )23( گرديد استخراج 
 و با )24( برادفورد روش توسط شده، استخراج
) Caryمدل ( فرابنفش - مرئي سنجي طيف كمك
سديم سيترات، كلريد سديم، . گرديد غلظت تعيين
  و   EDTAوم سولفات، بافر فسفات،آموني

استفاده ) آماده سازي كيسه دياليز(بي كربنات سديم 
  .شده در اين تحقيق از شركت مرك خريداري شدند

   فرابنفش - مرئي سنجي طيف مطالعات
)Vis -UV(  روش ساده اي است كه تغييرات
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ساختاري پروتئين را نشان داده و براي روشن شدن 
. ليگاند كاربرد دارد - نساختمان كمپلكس پروتئي

 5در غلظت  فرابنفش - مطالعات طيف سنجي مرئي
 5هموگلوبين در محلول كلريد سديم  ميكرومولار

 غلظت هاي مختلف داروي در حضورميلي مولار و 
 0،9/6،75/13،56/20،95/23،32/27،30( اگزالي پالاديوم

درجه به كمك تغييرات در  25در دماي  )ميكرومولار
و  280وگلوبين در طول موج هاي طيف جذبي هم

تكنيك طيف سنجي نانومتر و با استفاده از  415
طيف . انجام شد) Caryمدل (فرابنفش  - مرئي

تفاضلي هموگلوبين با داروي اگزالي پالاديوم در 
 3نانومتر بعد از  700تا  200محدوده ي طول موج 

  .دقيقه انكوباسيون ثبت شد
عاتي تكنيك طيف سنجي فلوئورسانس اطلا

در مورد پيوند شدن مولكول هاي كوچك به 
 پروتئين مي دهد كه روش مناسبي براي بررسي بر

هموگلوبين . كنش ميان پروتئين و ليگاند است هم
داراي سه اسيدآمينه تريپتوفان در هر دايمر آلفا و بتا 

نشر ). 14Trpα ،15Trpβ ،37Trpβ(خود است 
ندول يه ارسانس ذاتي هموگلوبين ناشي از گروئوفلو

  ). 25،26( است β- 37آمينه تريپتوفان  اسيد
اندازه گيري شدت نشر فلوئورسانس ذاتي 
هموگلوبين به منظور مطالعه تأثير داروي اگزالي 
پالاديوم برساختار سه بعدي پروتئين و مطالعه تعداد 
دسته جايگاه هاي پيوندي، تعداد جايگاه هاي 

اي فوق با كنش ه هم اتصال، تمايل پيوندي، نوع بر
دستگاه طيف سنج فلوئورسانس . پروتئين استفاده شد

كمپاني واريان ساخت استراليا مجهز  از) Caryمدل (
به نرم افزار جهت امور طيف سنجي مورد استفاده 

مطالعات فلوئورسانس خاموشي . قرار گرفت
ميكرومولار پروتئين در  5هموگلوبين با غلظت 

لاديوم غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پا
)0،93/7،87/15،71/23،49/31،21/39،87/46،  

47/54،01/62،49/69،92/76،29/84،60/91،  
سديم  كلريددر محلول ) مولار ميكرو 85/98،106

  درجه  37و  25ميلي مولار در دو دماي  5
طيف تفاضلي هموگلوبين با . سانتي گراد انجام شد

نانومتر و نشر در  290دارو با تهييج درطول موج 
نانومتر بعد از سه دقيقه  500تا  300دوده ي مح

  .انكوباسيون گرفته شد
ثابت اتصال و تعداد جايگاه هاي اتصال 
داروي اگزالي پالاديوم برروي هموگلوبين از معادله 

  ).27( دست آمده زير ب
 

  
به ترتيب بيانگر نشر  F0و  F در معادله فوق،

 Kپروتئين در حضور و غياب كمپلكس الاديوم، 
جايگاه اتصال دارو بر روي  تعدادn بت اتصال و ثا

  .هر هموگلوبين مي باشد
نتايج مطالعات قبلي نشان داده اند كه دو 
  گونه فلوئوروفور شناخته شده حاصل از تخريب 

  آنزيمي گروه پروستتيك هم كه ساختار  غير
غير پروتئيني داشته اند، به كمك تغييرات در نشر 

  نس قابل شناسايي ماكزيمم خود در فلوئورسا
گونه اول با طول موج تهييج ). 16،15(مي باشند 

 600تا  330نانومتر و ميزان نشر در محدوده ي  321
نانومتر و ميزان نشر  460نانومتر و گونه دوم با تهييج 

نانومتر مورد بررسي قرار  700تا  470در محدوده ي 
  .گرفت

جهت رديابي ميزان تخريب هم موجود در 
ين، ميزان نشر محصولات فلوئورسانس هموگلوب

حاصل از تخريب هم در طول موج تهييجي براي 
نانومتر و  321محصول اول ناشي از تخريب هم در 

  در نانومتر  460محصول دوم در طول موج 
غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پالاديوم 

)0،8/19،25/85،2/113،14/148،13/165،18/181،198 
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 .استفاده شد 37و  25دو ماي و در ) مولار ميكرو
فرابنفش و  - داده هاي حاصل از مطالعات مرئي

 Excelمطالعات فلوئورسانس با استفاده از نرم افزار 
  .توصيف گرديد

  
  :يافته ها

با افزايش غلظت داروي اگزالي پالاديوم در 
 280هنگام تيتراسيون، افزايش جذب در طول موج 

از طول  ج جذبطول موبا تغيير ماكزيمم (نانومتر 
و كاهش جذب در طول ) نانومتر 274به  280موج 
ديده شد كه بيانگر ) پيك سورت(نانومتر  415موج 

القاي تغييرات در ساختار پروتئين و موقعيت گروه 
  .)1تصوير شماره(هم موجود در آن مي باشد 

نتايج حاصل از فلوئورسانس خاموشي نشان 
لاديوم به داد كه اضافه كردن داروي اگزالي پا

هموگلوبين باعث كاهش فاحشي در شدت نشر 
فلوئورسانس در هر دو دما مي شود كه بيانگر 
تغييرات در محيط اطراف تريپتوفان هاي هموگلوبين 
و در نتيجه تغيير در ساختار سه بعدي آن مي باشد 

ماكزيمم طول موج نشر ). الف 3و2تصوير شماره (
قرار دارد كه نانومتر  331هموگلوبين در طول موج 

با افزايش غلظت هاي مختلف داروي اگزالي 
درجه سانتي گراد  37و 25پالاديوم در هر دو دماي 

به ترتيب كاهش مي يابد كه اين امر بيانگر آن است 
كه اتصال دارو به پروتئين، نشر فلوئورسانس ذاتي 
آن را بدون تغيير موقعيت محيط دي الكتريك تغيير 

  ).ب 3و2تصوير شماره (مي دهد 
در  Log[pd]در مقابل  Log[F0-F/F]نمودار 

درجه سانتي گراد يك نمودار  37و 25هر دو دماي 
عرض از مبدأ اين نمودار برابر . خطي به دست آمد

Log K  و شيب نمودار برابر تعداد جايگاه هاي
در هر دو دما تقريباً برابر  nمقادير . است) n(اتصال 

وجود يك جايگاه يك مي باشد كه نشان دهنده ي 
اتصال براي اين دارو بر روي پروتئين هموگلوبين 

درجه  37به  25همچنين با افزايش دما از . مي باشد
 M- 1به  M 103×8/1- 1از (سانتي گراد ثابت اتصال 

كاهش مي يابد كه بيانگر گرمازا بودن بر ) 7/1×103
است  هم كنش داروي اگزالي پالاديوم و هموگلوبين

  ).ج 3و2 تصوير شماره(
  

  نانومت در حضور  415و  280طيف جذبي هموگلوبين و تغييرات جذب در طول موج  :1شماره  نمودار
  غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پالاديوم

 5هموگلوبين : نانومتر؛ شرايط 415طول موج : نانومتر، ج 280 تغييرات جذب در طول موج: طيف جذبي هموگلوبين، ب: الف
، 9/6)2(، 0)1(درجه سانتي گراد، داروي اگزالي پالاديوم به ترتيب  25ميلي مولار، دماي  5لول كلريد سديم ميكرومولار، مح

  .ميكرومولار 30)7(، 32/27)6(، 95/23)5(، 56/20)4(، 75/13)3(
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 Log[pd] در مقابل Log[F0-F/F]نشر فلوئورسانس هموگلوبين، تغييرات ماكزيمم نشر و نمودار  :2شماره  نمودار 
  اديومدرجه سانتي گراد و در حضور غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پال  25در دماي 

 5هموگلوبين : ؛ شرايطLog[pd]ل در مقاب Log[F0-F/F]نمودار : تغييرات ماكزيمم نشر و ج: نشر فلوئورسانس، ب: الف
، 71/23)4(، 87/15)3(، 93/7)2(، 0)1( ميلي مولار، داروي اگزالي پالاديوم به ترتيب 5ميكرومولار، محلول كلريد سديم 

)5(49/31 ،)6(21/39 ،)7(87/46 ،)8(47/54 ،)9(01/62 ،)10(49/69 ،)11(92/76 ،)12(29/84 ،)13(60/91 ،)14(85/98 ،
  .)ميكرومولار 106)15(
  

 Log[pd]ل در مقاب Log[F0-F/F]نشر فلوئورسانس هموگلوبين، تغييرات ماكزيمم نشر و نمودار  :3شماره  نمودار

  درجه سانتي گراد و در حضور غلظت هاي مختلف داروي اگزالي پالاديوم 37در دماي 
 5هموگلوبين : ؛ شرايطLog[pd]ل در مقاب Log[F0-F/F]نمودار : تغييرات ماكزيمم نشر و ج: نشر فلوئورسانس، ب: الف

، 71/23)4(، 87/15)3(، 93/7)2(، 0)1(رتيب ميلي مولار، داروي اگزالي پالاديوم به ت 5ميكرومولار، محلول كلريد سديم 
)5(49/31 ،)6(21/39 ،)7(87/46 ،)8(47/54 ،)9(01/62 ،)10(49/69 ،)11(92/76 ،)12(29/84 ،)13(60/91 ،)14(85/98 ،
  .)يكرومولارم 106)15(

  
نتايج نشان مي دهد افزايش غلظت داروي اگزالي 

ل موج پالاديوم باعث افزايش شدت نشر فلوئورسانس در طو
نانومتركه مربوط به تشكيل  525نانومتر و  465ماكزيمم 

محصولات حاصل از تخريب هم موجود در پروتئين در هر 

همچنين تغيير در ساختار و . دو دما مي باشند، مي گردد
تخريب هم ناشي از حضور داروي اگزالي پالاديوم، بيانگر 

ن بوده و تغيير در ساختار و عملكرد پروتئين حياتي هموگلوبي
  .به عنوان اثرات جانبي اين دارو در نظر گرفته مي شود
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كنش هموگلوبين با داروي اگزالي پالاديوم با طول موج  هم محصولات تخريب هم حاصل از بر :4شمارهنمودار 

  درجه سانتي گراد 25در دماي  نانومتر 460نانومتر و  321تهييجي 
ميلي مولار،  5ولار، محلول كلريد سديم مميكرو 10هموگلوبين : نانومتر؛ شرايط 460وج طول م: نانومتر، ب 321طول موج : الف

 198)8(، 18/181)7(، 13/165)6(، 14/148)5(، 2/113)4(، 25/85)3(، 8/19)2(، 0)1(داروي اگزالي پالاديوم به ترتيب 
  .)يكرومولارم

  
بين با داروي اگزالي پالاديوم با طول موج محصولات تخريب هم حاصل از برهمكنش هموگلو :5شماره مودار ن

  درجه سانتي گراد 37نانومتر در دماي  460نانومتر و 321تهييجي 
ميلي مولار،  5ميكرومولار، محلول كلريد سديم  10هموگلوبين : نانومتر؛ شرايط 460طول موج: نانومتر، ب 321طول موج : الف

 198)8(، 18/181)7(، 13/165)6(، 14/148)5(، 2/113)4(، 25/85)3( ،8/19)2(، 0)1(داروي اگزالي پالاديوم به ترتيب 
 .)يكرومولارم

  
  :بحث

 -در اين تحقيق مطالعات طيف سنجي فرابنفش
مرئي نشان مي دهد اضافه كردن غلظت هاي مختلف 

ايش داروي اگزالي پالاديوم به هموگلوبين باعث افز
ول طبا تغيير ماكزيمم (نانومتر  280جذب در طول موج 

 وكاهش) نانومتر 274به  280از طول موج  موج جذب
مي شود ) پيك سورت(نانومتر  415جذب در طول موج 

كه بيانگر القاي تغييرات در ساختار پروتئين و موقعيت 
بررسي دقيقتر تغييرات . گروه هم موجود در آن مي باشد

كنش  هم در ساختار سه بعدي پروتئين ناشي از بر

ديوم با هموگلوبين و احتمال بررسي داروي اگزالي پالا
تخريب هم با استفاده از طيف سنجي فلوئورسانس انجام 

رسانس ذاتي هموگلوبين ناشي از ئوفلونشر . گرفت
افزايش يا . است β-37ندول اسيدآمينه تريپتوفان يگروه ا

كاهش شدت نشر فلوئورسانس و همچنين تغيير در 
اثر اتصال  ماكزيمم شدت نشر، تغييراتي است كه در

  .كمپلكس به پروتئين در نشر فلوئورسانس آن ايجاد مي شود
  تايج حاصل از فلوئورسانس خاموشي نشان ن

مي دهد كه اضافه كردن غلظت هاي مختلف داروي 
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اگزالي پالاديوم به هموگلوبين باعث كاهش چشمگيري 
در ماكزيمم شدت  در شدت نشر فلوئورسانس بدون تغيير

درجه سانتي گراد مي شود كه  37و  25نشردر هر دو دماي 
بيانگر تغييرات در محيط اطراف تريپتوفان هاي هموگلوبين 

  .و در نتيجه تغيير در ساختار سه بعدي آن مي باشد
همچنين نتايج حاصل از بررسي ميزان تخريب 
هم در اثر اضافه كردن غلظت هاي مختلف داروي 

ئورسانس اگزالي پالاديوم يك افزايش در شدت نشر فلو
براي هر دو محصول فلوئورسانس حاصل از تخريب هم 

نانومتر و ماكزيمم  321گونه اول با طول موج تهييج (
نانومتر و  460نانومتر و گونه دوم با تهييج  465نشر در 

 37و  25در هر دو دماي ) نانومتر 525ماكزيمم نشر در 
دست ه از اطلاعات ب. درجه سانتي گراد نشان مي دهد

كنش،  هم ه مي توان نتيجه گرفت كه در اثر اين برآمد
و  25آزاد شدن آهن از پروتئين هموگلوبين در دو دماي 

مطالعات قبلي . درجه سانتي گراد اتفاق افتاده است 37
 هم نشان مي دهد تركيبات بر پايه پلاتين از طريق بر

كنش با هموگلوبين سبب رهاسازي گروه هم مي شوند 
. )22(و از اين طريق سبب كم خوني مي گردند 

همچنين نتايج حاصل از مطالعات قبلي كه مربوط به 
بررسي آزادسازي گروه هم از هموگلوبين انساني در اثر 

  كنش با كمپلكس بوتيل پالاديوم است نشان  هم بر
ر محلول هموگلوبين مي دهد افزايش غلظت كمپلكس د

سبب تغيير در محيط اطراف اسيدهاي آروماتيك شده، 
نتايج . كه تأثيري بر ساختار هم نداشته است در حالي

مطالعات فلوئورسانس اين مطالعه بيانگر خاموشي نشر 
هموگلوبين همراه با جابجايي در طول موج ماكزيمم 
نشر به سمت راست در حضوركمپلكس بوتيل پالاديوم مي 

شان دهنده ي نهمچنين نتايج مطالعات تخريب هم . باشد
هم در  تشكيل دو محصول فلوئورسانس حاصل از تخريب

  .)28(حضور كمپلكس بوتيل پالاديوم است 
  

  :نتيجه گيري
تغيير در ساختار و تخريب هم ناشي از حضور 
داروي اگزالي پالاديوم، بيانگر تغيير در ساختار و 

هموگلوبين بوده و به عنوان  عملكرد پروتئين حياتي
اثرات جانبي اين دارو به عنوان يك داروي جديد 

و ) كمپلكس ضد سرطان بر پايه پالاديوم(سنتزي 
آنالوگ اگزالي پلاتين به جهت كم خوني كه در بيمار 

؛ نظر گرفته مي شود تحت درمان مي تواند ايجاد كند در
توانند  لذا نتايج اين تحقيق و تحقيقاتي از اين نوع مي

زمينه ي مناسبي را در جهت شناسايي و معرفي داروهاي 
ضد سرطان جديد سنتزي با عوارض جانبي كمتر فراهم 

  .كنند
  

  :تشكر و قدرداني
 از را خود قدرداني و تشكر مراتب وسيله بدين

 حمايت دليله ب خوارزمي دانشگاه پژوهشي معاونت
  .داريم مي اعلام پژوهش اين از مالي
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Background and aims: Background and aim: Platinum-based drugs cause heme group to be 
released from hemoglobin through binding to hemoglobin, impair hemoglobin function and 
thereby develop anemia in the patient under treatment. The aim of the present study was to 
examine side effects of oxali-palladium as a new synthetic anticancer drug through interacting 
with hemoglobin and degrading heme group. 
Methods: In this experimental study, human hemoglobin structure was studied in vitro in 
presence and absence of oxali-palladium. For study of structural variations and degradation of 
heme, hemoglobin absorbance spectrum was examined at 200 to 700-nm wavelengths. Also, for 
more accurate study of variations in three-dimensional structure of hemoglobin and the 
possibility of heme degradation, spectroscopic examination of fluorescence was done at two 
ambient and physiological temperatures. 
Results: Addition of oxali-palladium at different concentrations into hemoglobin caused increase 
in absorbance at 280-nm wavelength and decrease in absorbance at 415-nm wavelength 
(corresponding to peak Surat). Also, it caused a pronounced decrease in intensity of intrinsic 
fluorescence emission and increase in fluorescence emission intensity of the products derived 
from heme degradation in hemoglobin at both studied temperatures. 
Conclusion: By the findings of this study, oxali-palladium causes structural and functional 
variations in hemoglobin through heme isolation and degradation and hence could develop 
anemia in patients under treatment. 
 
Keywords: Heme degradation, Oxali-palladium, Human hemoglobin, Anemia, Ultraviolet 
spectroscopy. 


