
  

  
  
  
  
  
  
  

  



  

 
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  تقدیم به پدر ومادر عزیزم که روشنایی زندگانیم هستند.
  

  زندگی است. هايتقدیم به همسر عزیزم که همراه همیشگیم در فراز و نشیب
  

  و به فرزندان دلبندم که بهانه زیستنم هستند.



  

 
  تقدیر و تشکر

  
ر تمام مراحل این کار پژوهشی از با سپاس از استاد ارجمند جناب آقاي دکتر غلامرضا دهقان که د

  .راهنمائی هاي ارزنده ایشان بهره مند بوده ام 
با تشکر از جناب آقاي دکتر رضا حاجی حسینی که از تجربه ،دانش و راهنمائی هاي ایشان 

  برخوردار بوده ام.
رانی و جناب آقاي دکتر زعفاستاد مشاور محترم با تشکر از جناب آقاي دکتر ابوالقاسم جویبان  

  در اختیار اینجانب قراردادند. شان را معطر که امکانات آزمایشگاه های
با تشکر از سرکار خانم دکتر معصومه شقاقی و سرکار خانم دکتر زهره شقاقی که وقت ذیقیمتشان 

  را براي کمک به این کار تحقیقاتی در اختیار من گذاشتند.
م میترا آروین که در تمام مراحل انجام این و باتشکر فراوان از دوست بسیار عزیزم سرکار خان

  پروژه از همیاري ، تجربه و دانش ایشان استفاده نموده ام. 
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  :چکیده
آهـن مـازاد    اما کند شرکت می مهم در بسیاري از فرایندهاي فیزیولوژیکی کهآهن عنصري است 

هـا   هاي داخلی ذخیره شـده و باعـث آسـیب آن    دهد که در اندام تشکیل میهاي نامحلولی را  کمپلکس
  شود.   می

تالاسمی و سندرم مییلودیسپلاستیک که براي درمان نیاز بـه تزریـق مکـرر     -βهایی مانند  بیماري
  توانند باعث انباشتگی آهن در بدن شوند.  خون دارند می

اسـت. بـه دلیـل عـدم      mg/day 5/1-1جذب آهن در دستگاه گـوارش (معـده و روده) معمـولا    
، اختلال در هموستازي طبیعـی بـدن   محدودی یها توانایی بدن در حذف آهن به جز از طریق مکانیسم

شود که در طحال، کبـد و عضـله    هاي نامحلول با فریتین می باعث افزایش آهن براي تشکیل کمپلکس
  گردد.   قلب ذخیره می

که جهت درمان انباشتگی آهـن در دوز یـک بـار     دفراسیروکس یک داروي جدید خوراکی است
  است.  تایید شده 2005رود و توسط اداره غذا و داروي آمریکا در نوامبر  در روز به کار می

را دارد. کمپلکس  +Tb3هاي فلزي مختلف نظیر  دفراسیروکس توانایی تشکیل کمپلکس با کاتیون
توان از ایـن   انس بالایی دارد بنابر این میبسیار پایداراست و شدت جذب فلورس +Tb3 -دفراسیروکس

  در این تحقیق استفاده کرد.   پروبکمپلکس به عنوان 
تمرکز  DNAهاي کوچک با  هاي اخیر، پژوهشگران زیادي بر موضوع میان کنش مولکول در سال

عموما اولین هدف داخل سلولی داروهاي ضد سرطان است به طوري که میـان کـنش    DNAاند.  کرده
هاي سرطانی و متوقف شدن  در سلول DNAتواند باعث آسیب  می DNAهاي کوچک و  ولکولبین م

  ها شود.  هاي سرطانی و نهایتا مرگ آن سلول تقسیم سلول
هـاي   سـنتز شـده و بـا روش    +Tb3هـاي   در این کار تحقیقـی، کمـپلکس دفراسـیروکس بـا یـون     

بـا   CT-DNAش ایـن کمـپلکس بـا    اسپکتروسکوپی مورد مطالعه قرار گرفته اسـت. همچنـین میـانکن   
)، CVاي ( )، ولتـامتري چرخـه  CDمرئـی، دو رنـگ نمـایی دورانـی (     -استفاده از طیف ماوراء بـنفش 

  ویسکوزیمتري و طیف سنجی فلورسانس رقابتی مورد مطالعه قرار گرفته است. 
 -باعث اثر هایپرکرومیک در طیف مـاوراء بـنفش   +Tb3 -به کمپلکس دفراسیروکس DNAاتصال 

روشن می کنـد  )، 8/1×  104به کمپلکس ( DNAثابت اتصال  پایین شود، علاوه بر این میزان رئی میم
کاهش شدت هر دو بانـد طیـف دو    از طریق غیر درج شونده متصل می شود.DNA که کمپلکس به  

کاهش ویسکوزیته وکه مربوط به آشفتگی در ساختار دوم آن می باشد   CT-DNAدورانی رنگ نمایی 



  

علاوه بر  لیل بر اتصال به صورت غیر درج شونده است و باعث تایید طیف هاي جذبی می شوند.دنیز
از  دهد که کمـپلکس  این، مطالعه رقابتی با طیف سنجی فلورسانس با استفاده از متیلن بلو نیز نشان می

، به کمپلکس DNAهمچنین در ضمن اضافه کردن  متصل شود. DNAطریق اتصال غیر درج شونده به 
این شیفت منفی نشانگر آن .دهند  ها شیفت منفی نشان می هاي آندي و کاتدي و میانگین آن پتانسیل پیک

همه بر هم کنش می یابد.این نتایج  CT-DNAاست که کمپلکس از طریق اتصال به سطوح خارجی با 
ل بـه  از طریـق اتصـا   CT-DNAو  +Tb3 -که میان کنش بین کمپلکس دفراسیروکس  بيانگر اين است

  سطوح خارجی است. 

  کلمات کلیدي:

DNA CT-کمپلکس دفراسیروکس ،- Tb3+ ،ویسکوزیمتري، طیف سنجی   
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  ٥٠  ................................................................................  +Tb3 - مقابل غلظت مولي سيستم دفراسيروکس
  ٥١  ........................................  +Tb3 - و دفراسيروکس +Tb3طيف تحريک و نشر فلورسانس  ٦-٣ شکل

در دمـاƽ اتـاق    CT-DNAبا افزايش غلظـت   +Tb3 -طيف نشرƽ كمپلكس دفراسيروكس ٧-٣شكل 
ri = [CT-DNA] / [Complex]   ،...۵/۱ ،۴/۱ ،۳/۱ ،۱ ،۵/۰ ،۰ri =   .................................................  ۵۲ 

 +Tb3-سـيروكس فراسازƽ فلورسانس كمـپلكس د  لمر، مربوط به خاموشو -نمودار استرن ٨-٣شكل 
  CT-DNA  ........................................................................................................  ۵۳توسط خاموش كننده 

  log [Q]  ..........................................................  ۵۴در مقابل  log (F0 – F) / (F - F)نمودار  ۹-۳شكل 
  ٥٦  ..   +Tb3 - افزايش غلظت کمپلکس دفراسيروکسو متيلن بلو با  CT-DNAطيف نشرƽ کمپلکس  ١٠- ٣ شکل
  ٥٧  ....  +Tb3 -در حضور افزايش غلظت کمپلکس دفراسيروکس DNAکاهش ويسکوزيته  ١١-٣ شکل

  ٥٨  ..........................................  Tris HClدر بافر  CT-DNAمشاهده شده براCD  ƽطيف  ١٢-٣شکل 
تيموس گاوƽ در حضور افـزايش غلظـت کمـپلکس     DNAطيف دو رنگ نمايي دوراني  ١٣-٣شکل 

  ٥٩  ...........................................................................................................................  +Tb3 -کسدفراسيرو
هـاƽ   در حضـور غلظـت   +Tb3 -اƽ براƽ کمـپلکس دفراسـيروکس   طيف ولتامترƽ چرخه ١٤-٣ شکل

  ٦١  .....................................................................................................................................  DNAمختلف 
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  مقدمه و بیان مسئله -1

  تالاسمی و انباشتگی آهن در بدن -بیماري  1-1

لـه توليـد انـرژƽ،    هـاƽ فيزيولـوژيكي، از جم   آهن عنصرƽ اساسي است كه در بسيارƽ از فرايند
]. جـذب آهـن در   ۱و۲كنـد [  شـركت مـي   DNAسـنتز   به طور غير مسـتقيم در تنفس ميتوكندريائي و

است كه اين مقدار بـا كـاهش آهـن از طريـق      mg/day ۵/۱-۱دستگاه گوارش (معده و روده) معمولاً 
از طريـق  ]. بدليل عدم توانايي بدن در حـذف آهـن بـه جـز     ۳شود [ ، متعادل ميمكانيسم هاƽ خاصي

، اختلال در هموستازƽ طبيعي بدن باعـث افـزايش آهـن بـراƽ تشـكيل       ومحدود گذرا ييها مكانيسم
گـردد. مكانيسـم    شود كه در طحال، كبد و عضله قلب ذخيره مـي  هاƽ نامحلول با فريتين مي كمپلكس

توانـد   مـي ها توسط آهن اضافي هنوز شناخته نشده، ولي عقيده بر اين است كه  قطعي آسيب اين بافت
هاƽ آهـن باشـد كـه نهايتـاً باعـث آسـيب        هاƽ هيدروكسيل به وسيله كمپلكس در اثر تشكيل راديكال
هاƽ آهن يـك انـدام و    ]. به هر حال بين غلظت۴شود [ ها و ليپيدهاƽ غشايي مي اكسيداتيو به پروتيئن

  ]. ۳و  ۵آسيب به آن اندام ارتباط مستقيم وجود دارد [
گيرد. يكي افزايش جذب آهـن در   به وسيلة دو مكانيسم اصلي صورت مياختلال در تعادل آهن 

دستگاه گوارش (معده و روده) به دنبال شرايطي مانند هموكروماتوسيس و كمبود اكسيژن در بافت قلبي 
 -ƽ كم خونيهـايي ماننـد    است و ديگرƽ افزايش دريافت آهن است كه در تزريق خون براƽ معالجه

  ]. ۳و  ۶افتد [ اتفاق مي ١خوني سلول داسي شكل و سندرم مييلو ديسپلاستيك تالاسمي، بيمارƽ كم
گـرم بـه ازاƽ هـر كيلـوگرم      ميلي ۴۰-۵۰ميزان آهن كل بدن در يك انسان بالغ طبيعي در حدود 

هـاƽ قرمـز خـون و در     هـاƽ سـلول   % ميزان آهن كل در هموگلوبين۸۰]. در حدود ۷وزن بدن است [
اƽ مثـل فـريتين و    هـاƽ ذخيـره   % باقيمانـده در پـروتئين  ۲۰شـود و   ت مـي هـا ياف ـ  ميوگلوبين ماهيچـه 

گـرم   ميلـي  ۳-۴هاƽ مختلف حاوƽ آهن و حـدود   هموسيدرين وجود دارد و مقدار كمي نيز در آنزيم
گـرم   ميلـي  ۱-۳نيز به صورت متصل به ترانسفرين در پلاسما وجود دارد. ميانگين جذب آهن در روز 

ر نيز به وسيلة تخريب سلول، از طريق روده و پوسـت و در زنـان در طـول    است و تقريباً همين مقدا
  ]. ۸گردد [ سنين بارورƽ از طريق قاعدگي و حاملگي دفع مي

ƽانباشتگي آهن جد  ƽترين مشكل در بيمار- ] هم چنين در بيماراني كـه در  ۹تالاسمي است .[
عث افزايش ميزان آهن بـدن بـه مقـدار    گيرد، جذب غيرطبيعي آهن با مورد آنها تزريق خون انجام نمي

  ]. ۱۰شود [ گرم در طيف سالانه مي ۵-۲
                                            
1- Myelodysplastic syndrome 
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شود. بـار آهـن سـالانه از طريـق تزريـق       تزريق منظم خون باعث دو برابر شدن اين انباشتگي مي
از خـون   ml ۴۲۰هاƽ قرمز خون تخمـين زد. يـك واحـد (    توان از تعداد واحدهاƽ سلول خون را مي

  آهن است.  mg ۲۰۰دهنده) شامل حدود 
تواند باعـث صـدمه بـه     ها انجام نگيرد، مي كننده در صورتي كه درمان انباشتگي آهن توسط شلاته

هاƽ رتيكلواندوتليال ذخيـره   هاƽ پارانشيمي و سلول كبد، قلب و سيستم اندوكرين شود. آهن در بافت
يابـد و   رين سرم افزايش ميكند، ظرفيت پيوندƽ آهن ترانسف گردد. وقتي ميزان آهن افزايش پيدا مي مي

هـاي آزاد   شود، که باعث تولید رادیکـال  ظاهر می 1(NTBI)پلاسما قسمت غيرپيوندƽ ترانسفرين آهن 
شـود. آهـن بـا     هـا مـی   گردد که این هم باعـث صـدمه جـدي و خطرنـاك بـه بافـت       هیدروکسیل می

دات، شـلاتورهایی کـه   شود. براساس این مشاه هاي گوناگون انباشته می هاي مختلف در بافت سرعت
روƽ منـابع   تواننـد در  تواننـد مفیـد باشـند. شـلاتورها مـی      کنند، می هاي هدف جدا می آهن را از اندام

آهن در شكل غيرمتصل به ترانسـفرين   (ii)آهن سرم متصل به ترانسفرين  (i)مختلف آهن عمل كنند: 
(NTBI) ؛(iii)  در فريتين و هموسيدرين؛ وقتي ترانسفرين اشباع شده باشد، آهن ذخيره شده(iv)  منبع

  که در سیتوپلاسم وجود دارد.   2(LIP)ناپایدار آهن 
كنند در حـالي كـه در دو مـورد     در دو مورد اول شلاتورها به طور مستقيم روƽ پلاسما عمل مي

شلات بايد سلول را تـرك   -هاست به طورƽ كه كمپلكس آهن بعدƽ شلاتور مجبور به نفوذ به سلول
هـا   ها را كاهش بدهند و از انباشتگي آهن اضافي در اندام تورهاƽ آهن بايستي تراز آهن بافتكند. شلا

جلوگيرƽ كرده و سميت منابع آهن ناپايدار را از بين ببرند. جذب از طريق دسـتگاه گـوارش و نفـوذ    
بـي  سلولي، هر دو بستگي به پخش از طريق غشاهاƽ بيولوژيكي دارند كه تـابع انـدازه مولكـولي، چر   

هاƽ زيادƽ بـر روƽ ليگنـدهاƽ دو و    هاƽ اخير پژوهش دوستي و بار مولكولي خالص هستند. در سال
  آید از طریق خوراکی موثرتر باشند.  اي انجام گرفته که به نظر می سه دندانه

هـاي   شوند به وسیلۀ این واقعیت که آنها به متابولیت تاثیر شلاتورهاي آهنی که امروزه استفاده می
 ها به شکل گلـو  5ها و دفروپرون  4گردد: اغلب دفروکسامین شوند محدود می تبدیل می 3ونیدیتگلوکر

  شود.   % مي۱۰شوند و خاصيت شلاته كنندگي آنها كمتر از  كرونيد غير فعال متابوليزه مي

                                            
1- NTBI:Non- transferrin- bound iron 
2- LIP:Labile iron pool 
3- Glucuronidite 
4- Deferoxamine 
5- Deferiprone 
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مسئله بعدƽ كه بايد در طراحي اين تركيبات در نظر داشت كاهش سرعت متابوليزه شدن اسـت.  
  از:  لي كه يك شلاتور آهن بايد داشته باشد عبارتند خصوصيات اص

 كنندگي زياد  خاصيت شلاته 

 ) ƽتمايل ويژه براIII (Fe 

 ها داشتن پتانسيل ردوكس مناسب كمپلكس 

 ها ساختمان شيميائي كمپلكس 

 كينتيك سريع تشكيل كمپلكس 

 سرعت كم متابوليسم 

 توانايي مصرف به شكل خوراكي 

 و سلول قابليت نفوذ به داخل بافت 

 نداشتن خاصيت از دست دادن آهن 

 سميت كم 

 رسيدن به يك تعادل آهن منفي 

 قيمت پائين 

، انتقـال  DNAدر واقع آهن براƽ بسيارƽ اعمال متابوليـك (انتقـال و اسـتفاده از اكسـيژن، سـنتز      
 كند. بنابراين يك شـلاتور بايسـتي   الكترون) اساسي است، ولي وقتي انباشته شود مسموميت ايجاد مي

هاƽ وابسته  فقط آهن اضافي را بر دارد بدون اينكه به تعادل آهن (جذب، پخش و مصرف) و به آنزيم
به آهن (ريبونوكلئوتيدرداكتاز، ليپواكسيژناز) لطمه بزند و باعث خارج شدن فلزات اساسي ديگـر مثـل   

  روƽ و مس و كلسيم شود. 
كينتيك، پخش و متابوليسم در تعيين هيدروفيليك،  -خصوصياتي مانند وزن مولكولي، تعادل ليپو

هـاƽ آهـن بـراƽ     مرز بين سلامت و سـميت مهـم و اساسـي هسـتند. در طراحـي شـيميائي شـلاتور       
  فلز عامل بسيار مهمي است.  -ƽ كلينيكي، انتخاب فلز و پايدارƽ كمپلكس ليگاند ها كاربرد

طراحـي شـوند.    Fe) (III و هـم بـراFe   ƽ) IIتوانند هم براƽ ( كننده مي در تئورƽ، عوامل شلاته
)III (Fe  با اسپين بالا يك كاتيون سه ظرفيتي متقارن است با شعاعÅ ۶۵/۰     كه بـه عنـوان يـك اسـيد

هـاƽ   هـا را بـا ليگانـد    شود كه دانستيه بار بالايي دارد و پايـدارترين پيونـد   بندƽ مي لوئيس سخت طبقه
كـه دانسـتيه    II(Feكند. بر عكس، كاتيون ( هاƽ اكسيژن هيدروكسامات باردار ايجاد مي سخت مثلاً اتم

هـاƽ   هـاƽ دهنـده نـرم ماننـد ليگانـد      دهد كه شامل اتم هايي را ترجيح مي بار نسبتاً كمي دارد، شلاتور
دهند نسبت به ساير فلـزات دو   را ترجيح مي II)(Feهايي كه  حاوƽ نيتروژن هستند. از آنجا كه ليگاند
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سـمي   تمايل دارند، طراحي يـك ليگانـد غيـر    Zn (II)و  Cu (II)ظرفيتي مهم از نظر بيولوژيكي مانند 
) ƽبراII(Fe      خيلـي مشـكل اسـت. در مقابـل، ليگانـد   ) هـايي كـهIII(Fe   كننـد، مثـل    را انتخـاب مـي
هاي سه ظرفیتی انتخـابی هسـتند    بیشتر براي کاتیون 1ها و کاتکولاتها  ها و هيدروكسوميت آنيون اكسي

بـراي   Ga (III)و  Al (III)هـاي سـه ظرفیتـی ماننـد      سـیاري از کـاتیون  هـاي دو ظرفیتـی. ب   تا کاتیون
شرايط بيولوژيكي  براي یک شلاتور آهن در III(Feهاي زنده اساسی نیستند، بنابراین در عمل، ( سلول

شـود باعـث بـروز مشـكلاتي      ]. تزريق مكرر خون كه باعث انباشتگي آهن مي۱۱بهترين هدف است [
کند و اگر شلات درمانی به طـور مـنظم انجـام نگیـرد، باعـث مـرگ        دید میتهگردد كه زندگي را  مي

که روشی استاندارد و  (DFO)با دفروکسامین  (ICT)آهن  2]. شلات درمانی12و13گردد [ زودرس می
از آسيب رساندن بـه   تواند متداول براي انباشتگی آهن است، یک روش معالجه بلندمدت است که می

اد و مشكلات بعدƽ آن جلوگيرƽ كند و در بيماراني كه نياز بـه تزريـق مرتـب    ها توسط آهن ماز اندام
  ]. ۱۴و۱۵تواند موثر باشد[ تالاسمي نيز مي -خون دارند مثل مبتلايان به 

ساعت و بـه   ۱۲تا  ۸نياز به تزريق زير جلدƽ يا وريدƽ دارد كه بايد هر  DFOشلات درماني با 
كننده موثر شناخته شـده   به عنوان يك عامل شلاته DFO. گرچه ]۱۶بار در هفته انجام بگيرد [ ۵مدت 

هماتولوژيـك، اشـكال در تـنفس،     هـايي ماننـد سـميت    است ولي بعضي بيماران ممكن است نـاراحتي 
  ]. ۱۷هاƽ پوستي را تجربه كنند [ اختلال در رشد، كاهش شنوايي، سر درد، سرگيجه و جوش

روزانـه اسـت بـر روICT     ƽتزريـق مرتـب خـون و     ها، معالجه بلندمدت كه شامل علاوه بر اين
  ].  ۱۸و۱۹و۲۰گذارد [ بيماران و كيفيت زندگيشان اثرات منفي مي

كننـده مـؤثر عبارتنـد از: خـوراكي بـودن،       آل براƽ يك عامل شلاته به طور كلي خصوصيات ايده
ها و مغـز   در كليه ها، عدم ايجاد مسموميت توانايي بيرون كشيدن آهن از كبد، ميوكارديوم و ساير بافت

 ٣]. قبـل از معرفـي دفراسـيروكس   ۲۱نـزدن بـه سيسـتم اعصـاب مركـزƽ و جنـين [       استخوان و لطمـه 
به  ƽ۱۹۷۰ قابل دسترس در ايالت متحده بود. دفروكسامين از سال  كننده دفروكسامين تنها عامل شلاته

ن بـدون اشـكال نيسـت.    ]. ولـي اسـتفاده از آ  ۲۲رود [ عنوان يك داروƽ معالج استاندارد بـه كـار مـي   
ساعت و به مدت پنج تا هفت روز در هفته  ۲۴تا  ۸دفروكسامين به صورت تزريق زير جلدƽ در طي 

  ]. ۲۳تواند به كار رود [ رود و با يك سرنگ كوچك قابل حمل در طي شبانه روز مي به كار مي
د، معالجـه را ادامـه   به همين دليل تقريباً يك سوم بيماراني كه با دفروكسامين تحت درمان هسـتن 

  ]. ۲۴دهند [ نمي
                                            
1 -Catecholates 
2 -Chelation therapy 
3 -Deferasirox 
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، دفراسيروكس را جهت معالجه بيمـاران  ١(FDA)، اداره كل غذا و داروƽ امريكا ۲۰۰۵در نوامبر 
]. ايـن دارو اولـين   ۲۵بالاƽ دو سالي كه دچار انباشتگي آهن بدليل تزريق خون بودنـد، معرفـي كـرد[   

و  ۸ويب رسيده است. نيمـه عمـر آن بـين    به تص FDAداروƽ خوراكي است كه استفاده از آن توسط 
  ساعت با دوز يكبار در روز است.  ۱۶

توانند به يك اتم آهن متصل شده سپس توسط مدفوع از بـدن دفـع    دو مولكول دفراسيروكس مي
دهد كه بـه شـكل خـوراكي     فيلي بالاƽ آن به دارو اين اجازه را مي گردند . وزن مولكولي كم آن و ليپو

آيد كه دفراسيروكس قادر بـه خـارج كـردن آهـن از      مقايسه با دفروپرون، به نظر مي دريافت گردد. در
  قلب و کبدي باشد. اƽ  هاƽ ماهيچه سلول

ایـل]   -1تریـازول   -4و2و1هیدروکسـی فنیـل)   -2بـیس (  -5و3[ -4نام علمـی دفراسـیروکس،   
اسـت.   ICL 670آن  رسد و نـام دیگـر   به فروش می Exjadeباشد که با نام تجاري  می 2بنزوئیک اسید

 % آن توسـط مـدفوع  84است.  g/mol362/373و وزن مولکولی آن  C21H15N3O4فرمول مولکولی آن 
 گردد.   ها دفع مي % آن توسط كليه۸و 

           
  ) پیوند دو مولکول دفراسیروکس با اتم آهنB) مولکول دفراسیروکس 1A-1شکل 

                                            
1 - Food and Drug Administration 
2- 4-[3,5-bis (2-hydroxyphenyl)-1,2,4-triazol-1-yl] benzoic acid 
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کمـپلکس آن بـا    بررسی خـواص فلورسـانس داروي دفراسـیروکس و    1-2
  هاي لانتانید یون

3هاƽ لانتانيد ( هاƽ كئورديناسيون يون كمپلكس 3Eu ,Tb      ويـژه و ƽبـدليل خصوصـيت نشـر ،(
هـاƽ بيولـوژيكي و دارويـي توجـه قابـل       هـاƽ لومينسـنت مولكـول    حساسيت بالا، بـه عنـوان پـروب   

گيـرƽ غيرمسـتقيم      ي بـه فراوانـي بـراƽ انـدازه    هاƽ لومينسنت اند. چنين پروب اƽ را جلب كرده ملاحظه
و ... بـر پايـه    DNA ،ATPهاƽ نوكلئيـك،   ها، اسيد ها و تركيبات بيولوژيكي مهم از قبيل پروتئين دارو

هـا توسـط آنهـا كـه نقـش       سازƽ فلورسانس حسـاس شـده پـروب    زايي يا خاموش افزايش حساسيت
 ٣ها و فلوئوروكينولون ٢، فنانترولين١ها اند. تتراسايكلين تهكننده را دارند به كار رف كننده يا خاموش تقويت

]. ۲۶و۲۷اند [ تايي مناسب استفاده شده كننده قوƽ و داراƽ سطح انرژƽ سه غالباً به عنوان عوامل شلاته
كننـده فنـانترولين،    هاƽ لانتانيد با استفاده از عوامـل تقويـت   افزايش لومينسانس حساس شده كمپلكس

]. مـواد بيولـوژيكي نظيـر هپـارين     ۲۸به كار رفتـه اسـت [   (EDTA)تترا استيك اسيد  اتيلن دƽ آمين
Hep) ،(DNA ،ATP  و گلايسين(GLy) شـده   با استفاده از تربيوم اندازه ƽاز  ۲۹انـد [  گيـر ƽبسـيار .[
ها، داروهاƽ ضدالتهاب غيراستروئيدƽ و موادƽ با فعاليـت ضـدباكترƽ نيـز بـا ايـن روش       بيوتيك آنتي

  اند.   گيرƽ شده اندازه
هاƽ آبي با انواع زيادƽ از تركيبات آلي مثل بازهـاƽ سـخت    توانند در محلول هاƽ تربيوم مي يون

(ليگاندهاƽ داراƽ اتم اكسيژن) و بازهاƽ نرم (ليگانـدهاƽ داراƽ اتـم نيتـروژن) بـر هـم كـنش داده و       
هـا،   بيوتيـك  وئي نظير آنتـي هاƽ لومينسيت تشكيل دهد. اكثر مواد با خواص بيولوژيكي و دار كمپلكس

دهند و يا اينكه خواص فلورسانس ذاتي  ها و ... از خود فلورسانس نشان نمي ها، پروتئين كاتكول آمين
هاƽ بزرگ استوكس  خواص طيفي (نوارهاƽ نشرƽ باريك و تيز با جابجائيباشد.  آنها بسيار ضعيف مي

هايي كه بر مبنـاƽ نشـر حسـاس شـده      ƽ روشپذيرƽ بالايي را برا هاƽ زوال طولاني)، گزينش و زمان
سازƽ زمينه  هاƽ ماتريكس (فرآيندهاƽ خاموش اند، ايجاد كرده و امكان حذف مزاحمت گذارƽ شده پايه

  اƽ با آن روبرو هستند، ميسر كرده است.  هاƽ تجزيه پوشاني طيفي و ... ) را كه اكثر روش نمونه، هم
هـاƽ   شوند. يون دنبال لانتانيوم در جدول تناوبي آورده مي باشند كه به لانتانيدها چهارده عنصر مي
پر نشده كه در آن چهـارده الكتـرون بـه طـور متـوالي بـه آرايـش         f۴لانتانيد در آرايش لايه الكتروني 

نقـش مهمـي را در انتقـال تابشـي      f۴شود، تفاوت دارند. آرايش الكتروني  الكتروني لانتانيوم اضافه مي
                                            
1- Tetracycline  
2- Phenanthroline  
3- Fluoroquinonlone  
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زماني كه با ليگاندهاƽ آلي مناسب شلاته شـده باشـند و انـرژƽ تحريـك ليگانـد      اين عناصر، به ويژه 
كنـد.   تحريك شده به يون فلزƽ گيرنده در طول عمر حالت تحريك شده انتقال داده ميشود، ايفـا مـي  

كه در پيونـد بـه    p۵و  s۵هاƽ  هاƽ لانتانيد سه ظرفيتي توسط لايه بيروني الكترون يون f۴هاƽ  الكترون
شـود. ايـن بـدين معنـي اسـت كـه در نتيجـه اثـر          كنند، به خوبي محافظت مي اندكي شركت ميميزان 

شوند و انرژƽ آنها توسـط محـيط    هاƽ خارجي مصون مي هاƽ ظرفيتي از بر همكنش پوششي، الكترون
گيرد. بنابراين خواص شيميايي، اسپكتروسكوپي و مغناطيسي اين  اطراف يون كمتر تحت تاثير قرار مي

آن اسـت كـه    f۴هاƽ  شود. نتيجه ديگر محافظت اربيتال ا حتي بعد از تشكيل كمپلكس حفظ ميه يون
كنند ولي از آنجا كه ضـرايب جـذب مـولي پـائيني در      هاƽ لانتانيد ماهيت اتمي خود را حفظ مي يون

ها به صورت ضـعيف مشـاهده    ) دارند، نشر آن>mol-1cm-1 l ۱۰مرئي ( -نواحي ماوراء بنفش نزديك
شـود و   هاƽ جذبي و نشرƽ آنها به صورت خطوط تيز با شدت پائين ظاهر مي شود. همچنين طيف  مي

شود. از آنجا كه خطوط نشرƽ باريك  هاƽ برانگيخته با عمر طولاني در حد ميلي ثانيه ايجاد مي حالت
هـاƽ بـاارزش    هاƽ لانتانيد به سهولت قابل تشخيص هستند، ايـن ويژگـي جهـت توسـعة پـروب      يون
  ]. ۳۰و۳۱و ۳۲شود [ ينسنت به كار گرفته ميلوم

  
  شمایی از سطوح انرژي تعدادي از یونهاي لانتانید 2-1شکل 


