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 پراکسیداز  آنزیمارزیابی اثرمهارکنندگی فلز روی بر فعالیت اکسیداتیو
 با طیف سنجی جذبی و داکینگ مولکولی 

   1،  شراره سجادی2، امیرهمایون کیهان*1نجمه هادی زاده شیرازی

 گروه زیست شناسی، واحد رودهن، دانشگاه آزاد اسلامی، رودهن، ایران .1
 مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله ، تهران، ایرانمرکز تحقیقات بیوتکنولوژی  .2

 
 چکیده

هدف از این تحقیق ارزیابی اثر مهارکنندگی فلز روی بر فعالیت وابسته به غلظت فلز روی  اثرهایبا توجه به  سابقه و هدف:
 های تنفسی سلول است. آنزیم ترینپراکسیداز به عنوان یکی از مهم آنزیماکسیداتیو
های مختلف روی بر علیه زمان به منظور استخراج پارامترهای سینتیکی منحنی فعالیت پراکسیداز در غلظت ها:روش مواد و

 برگ و داکینگ مولکولی بررسی شده است.  -های لینوررسم شده و مکانیزم مهارکنندگی با کمک رسم منحنی
مولارو به  میکرو 50IC073با  را آنزیم اکسیداسیون را افزایش داده وخیر واکنش أهای مختلف، زمان تفلز روی در غلظت ها:یافته

با مکانیزم غیر رقابتی  HRPبرگ برای مکانیزم اثر فلز روی بر فعالیت -های لینوورگرافکند. الگوی صورت برگشت پذیر مهار می
مستقیم به جایگاه فعال متصل نشده در ، یون روی آنزیم داکینگ مولکولی و طیف سنجی جذبی هایمطالعهبر اساس منطبق است. 

 و یون آهن از آن حذف نشده است.  پذیری گروه هم کاهش یافتهو روی، انعطاف آنزیم کنشنتیجه میان
فعالیت  آنزیم ثیر بر گروه پروستتیکأپراکسیداز بوده و با تبر مهارکنندگی وابسته به غلظت  اثرهایدارای روی  یون گیری:نتیجه

 دهد. به شدت کاهش میرقابتی  مکانیزم غیربا آن را 
 پراکسیداز آنزیمفلز روی، مهارکنندگی، تنفس سلولی، :کلیدی هایواژه

 مقدمه
به حضور فلز روی های بیوشیمیایی وابسته بسیاری از واکنش

توان به تنظیم مقدار دی اکسید یهستند که از آن جمله م
 . (5)های درون سلولی اشاره کرد کربن خون و هضم پروتئین

های انسانی پتانسیل اتصال به روی را % از پروتئین13حدودا 
های فعال ها، پروتئینآنزیمداشته  که در میان آنها بسیاری از

های دخیل در تقسیم سلول و پروتئیندر سیستم ایمنی، 
 .(0 ،11) شوددیده می DNAهمانند سازی 

های بیولوژیک، علی رغم نقش حیاتی روی در سیستم
فراوانی را در غلظت روی  هایفرایندهای هموستاتیک، تنظیم

. اگرچه یون (0)کنند ها اعمال میها و سلولموجود در بافت
روی از دیدگاه علم شیمی در جدول تناوبی با دو عنصر سمی 

-ت اما به طور مستقیم در واکنشجیوه و کادمیوم هم گروه اس
های اکسیداسیون و احیاء سلول شرکت نکرده و جزء فلزات 

حال آید. با اینها به شمار میغیر سمی و بی خطر برای سلول
( قادر Zn+2اند که یون آزاد روی )اخیر نشان داده هایمطالعه

های خونی های گلیا و سلولها، سلولبه از بین بردن نورون
تواند در چنین مقادیر زیاد این فلز می. هم(11،21،2)است 

ها و لنفوسیت (0)های کبدی آنزیمهایی مانندفعالیت پروتئین
ی که توسط هایمطالعهاختلال ایجاد کند. بر اساس  (11)

ترانگ و همکارانش و نیز  واتژن و همکاران صورت گرفته است 
ها از سلولتواند در بسیاری وجود سطوح بالای یون روی می

رسد . به نظر می(03، 00)آغازگر آپوپتوز و مرگ سلولی باشد 
زای ثیر یون روی بر فرایندهای انرژیأکه این پدیده به دلیل ت
 .(7 ،03)سلول و مهار آنها است 

 مسئول :  سندهینو 
 گروه زیست شناسی، دانشگاه ازاد اسلامی واحد رودهن

  nhadizade@riau.ac.ir:  یکیالکترون پست
  10۳5/12/1 تاریخ دریافت:

 10۳1/1/2۳تاریخ پذیرش: 
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تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی دوره هفتم شماره بیست و هفتم -ارزیابی اثرمهارکنندگی ...
 

کنندد کده   های فراوانی در مسیر تنفس سلولی دخالت میآنزیم
هددای آنزیمپراکسددیداز اسددت. آنددزیم هدداتددرین آنیکددی از مهددم

ند که در نقدل  هستپراکسیداز گروه بزرگی از پروتئین آهن دار 
هدای  الکتروندی از غشداءهای بیولوژیدک واکدنش     هدای و انتقال

بدا اسدتفاده از   هدا  آندزیم  . این(01)کنند اکسیداتیو شرکت می
پراکسید هیدروژن بسیاری از سوبستراهای آلدی و غیدر آلدی را    

و از این رو در حذف انواع عوامل اکسید کنندده و   کردهاکسید 
های آزاد دخالت و نیز پراکسید هیدروژن اضافی تولیدد  رادیکال

اندد کده   نشدان داده  هدای مطالعهشده در شرایط استرس دارند. 
ها به شدت بده شدرایط محیطدی و    آنزیم فعالیت و پایداری این

 ، 11)های موجدود در محدیط حسداس اندد     ویژه غلظت یونهب
. اگرچه پراکسیدازها فعالیت خود را در حضدور بسدیاری از   (11

هدا  ی بدر مهدار آن  ی نیز مبنهایکنند اما گزارشحفظ میفلزات 
. پراکسدیدازها از  (17 ،23) هدای فلدزی وجدود دارد   توسط یون

 های اکسیدوردوکتاز هستند. گروه پروسدتتیک ایدن  آنزیم انواع
هدای پروتوپدورفیرین و   حلقده ها گروه هم بوده کده دارای  آنزیم

اسدت. پراکسدیدازها بده فراواندی در موجدودات       IIIیدون آهدن   
ها، گیاهدان و جدانوران دیدده شدده و در     مختلف اعم از باکتری

 هدای از نظدر تحقیدق   آندزیم  های گیداهی ایدن  ها گونهمیان آن
کده   بیولوژیکی و کاربردهای صنعتی از بقیه پرکاربردترندد چدرا  

-ی قابل کنتدرل آنزیم بهتری داشته و واکنشقابلیت دسترسی 
هددای آنددزیم . از جملدده(11)تددری نسددبت بدده سددایرین دارنددد  

بیوشدیمی   هدای مطالعده پراکسیداز گیاهی کده بده فراواندی در    
 آندزیم  ی مورد استفاده قرار می گیدرد آنزیم بالینی و ایمونواسی

کدوهی  . پراکسدیداز تدرب  (21 ،01)کوهی است پراکسیداز ترب
اسید آمینه بوده و در ساختار آن علاوه بر فلز  031ی با پروتئین

 شود.  آهن دو یون کلسیم نیز دیده می
های پراکسیداز در تنفس سلولی به آنزیم با توجه به اهمیت

های هدف در مسمومیت با یون آنزیم رسد که یکی ازنظر می
روی پراکسیدازها باشند. بر همین اساس در این تحقیق با 

پراکسیداز در  آنزیم ساختار و عملکرد هایتغییرهدف درک 
های مختلف کلرید ثیر غلظتأنتیجه افزایش غلظت یون روی، ت

-پراکسیداز ترب آنزیم روی بر فعالیت کاتالیتیک و نیز ساختار
های گوناگون ( ارزیابی و ارتباط میان غلظت 1HRPکوهی ) 

رار روی با پارامترهای سینتیکی و ساختاری مورد بررسی ق
 گرفته است. 

 
 

                                                      
1Horseradish peroxidase 

 روش کار
 مواد
(،  EC.1.11.1.7کوهی )پراکسیداز ترب آنزیم لیوفیلیزه پودر

و کلرید روی از شرکت سیگما  پیروگالول، فسفات پتاسیم
در بافر فسفات  mg/ml 0با غلظت  HRPخریداری شده است. 

بعدی مورد  هایمطالعه( حل شده و برای pH 1پتاسیم )
برای  آنزیم استفاده قرار گرفته است. با توجه به هم دار بودن

استفاده شده  Rzاز اندازه گیری  آنزیم تعیین درجه خلوص
نانومتر  130است. برای این منظور نسبت جذب در طول موج 

نانومتر )  213) جذب ماکزیمم هم( به جذب در طول موج 
 Rzمقدار پارامتر . (15)جذب پروتئین( بررسی شده است 

بوده است که به معنی  0تر از ی فوق بیشآنزیم برای محلول
 باشد. می آنزیم خلوص قابل قبول

 آنزیم سنجش فعالیت
گیری شده اندازه Mackovaبا استفاده از روش  آنزیم فعالیت

دارای  آنزیم . محلول سنجش فعالیت(1۳)است
)حجمی/حجمی( پراکسید هیدروژن ، بافر فسفات %327/3

وزنی/حجمی( به 5/3میلی مولار و پیروگالول )% 11پتاسیم 
پراکسیداز به  آنزیم عنوان سوبسترا بوده که در نتیجه فعالیت

نانومتر  123شود که در تبدیل می 2ترکیب رنگی پورپوروگالین
ی به آنزیم محلولمیکرولیتر 2جذب دارد. برای شروع واکنش 

اضافه شده و  آنزیم لیتر محلول سنجش فعالیتمیلی 0
نانومتر به عنوان شاخصی از  123جذب نور در  هایتغییر

در نظر گرفته شده است. یک واحد فعالیت  آنزیم فعالیت
میکروگرم پیروگالول 1ی است که بتواند آنزیم پراکسیداز مقدار

. منحنی (21)ل کند را به پورپوروگالین در هر دقیقه تبدی
در حضور و عدم  0نسبت به زمان آنزیم فعالیت کاتالیتیک

میکرومولار با استفاده  733تا  3های حضور یون روی با غظت
 1خیرأاز تکنیک اسپکتروسکوپی جذبی ثبت شده است. زمان ت

(τو سرعت فاز ایستا )5  (κ واکنش به ترتیب از محل برخورد )
یابی منحنی در ناحیه خطی ها و برونxمنحنی با محور 

. مکانیزم مهارکنندگی یون روی با (1)محاسبه شده است 
 . (1)برگ ارزیابی  شده است -استفاده از منحنی لینوور

 
 

                                                      
2Purpurogallin 
3Progrress curve 
4Lag time 
5Steady state rate 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
96

.7
.2

7.
4.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

                               2 / 8

https://dorl.net/dor/20.1001.1.22285458.1396.7.27.4.6
http://ncmbjpiau.ir/article-1-1000-en.html


تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی دوره هفتم شماره بیست و هفتم - تابستان 1396 ، نجمه هادی زاده شیرازی و همکاران

49

 

 

 ساختاری هایمطالعه
کنش فلز روی با ساختاری ناشی از میان هایبرای پایش تغییر

HRP033-733های ، طیف جذبی نمونه ها در طول موج 
و با استفاده از اسپکتروفوتومتر جذبی شیماتزو تهیه  نانومتر

-سانتی 1ها با استفاده از یک کووت کوارتز شده است. طیف
دست آمده اند. برای هر نمونه غلظت همتری و در دمای اتاق ب

لیتر حفظ میلی گرم بر میلی 1/3ثابت و به میزان  HRPنهایی 
ر متغیر بوده میکرومولا 733تا  3شده و غلظت فلز روی بین 

 است. 
 داکینگ مولکولی هایمطالعه

سازی مولکولی فرایند مهارکنندگی روی، با دریافت مدل
 PDBکوهی )پراکسیداز ترب آنزیم اطلاعات ساختار کریستالی

ID: 1HCH ( از بانک اطلاعاتی پروتئین )Protein Data Bank 

(PDB) ،برای ( آغاز شده است. پس از بررسی ساختار پروتئین
 Auto Dockهای ورودی، با کمک نرم افزارآماده سازی فایل

version 4.2)( Tools های هیدروژن قطبی به ساختار اتم
اند. بارهای جزئی با های آب از آن حذف شدهاضافه و مولکول

سازی و مطالعه محاسبه شده است. مدل Gasterigerروش 
م شده است انجا AutoDock4داکینگ مولکولی با نرم افزار 

و با ابعاد  AutoGrid4با کمک  grid box. پارامترهای (01)
نقطه ساخته شده است تا اسیدهای آمینه  71×72×51

و  Phe 221, Asp 247, His 170پروگزیمال به گروه هم) 
Glu64(و دیستال )Arg38, His42, Phe 41  وAsn70 را )

پوشش دهد. در نهایت از الگوریتم ژنتیک لامارکین  کمابیش
دور انجام  153برای شبیه سازی استفاده شده و محاسبات در 

سازی با کمک آنالیز انرژی اتصال، شده است. پس از انجام مدل
ترین انرژی آزاد اتصال به عنوان بهترین مدل اتصالی با کم

ا نرم افزار های خروجی داکینگ بمدل انتخاب شده است. داده
تصویرسازی شده و به نمایش گذاشته شده  PyMolگرافیکی 

 . (01)است 
 نتایج
 سینتیکی  هایمطالعه

نانومتر بر  123جذب ناشی از تولید پوپوروگالین در  هایتغییر
 آنزیم علیه زمان رسم شده و به این ترتیب منحنی سینتیکی

آورده شده است. آنالیز این منحنی نشان  a1تهیه و در شکل 
خود خودیبهدهنده آن است که اکسیداسیون پیروگالول 

خیر است که یون روی این زمان أثانیه زمان ت 7دارای حدود 
(. b1رساند )شکل ثانیه می 12را افزایش داده و به بیش از 

خیر، خطی شده و به فاز أمنحنی فعالیت پس از طی زمان ت

رسد. در این فاز میزان تولید پورپوروگالین نسبت به ایستا می
زمان ثابت است. سرعت فاز ایستا با افزایش غلظت روی از  

(. این c1یابد )شکلمیکرومولار به آرامی کاهش می 033
های بالاتر از درحالی است که شیب ناحیه خطی برای غلظت

-ممیکرومولار به شدت کاهش یافته و در نتیجه مقدار ک 033
 شود. تری محصول در واحد زمان تولید می

( زمان bکوهی. پراکسیداز ترب آنزیم منحنی سینتیکی فعالیت (a. 1شکل
های سرعت فاز ایستا در غلظت های( منحنی تغییرc   آنزیم خیر فعالیتأت

 میکرومولار کلرید روی. 733تا  3
 

 هایمکانیزم و سینتیک مهارکنندگی روی با استفاده از گراف
دهند برگ مطالعه و بررسی شده است. نتایج نشان می-لینوور

 50IC073با در حضور روی  آنزیم که فعالیت اکسیداسیون
پذیری فرایند (. برگشتa2کاهش یافته است )شکلمیکرومولار 

فعالیت  بر علیه آنزیم غلظت منحنیمهارکنندگی توسط رسم 
 مطالعه شده است. های مختلف رویآن در حضور غلظت

است  صافای از خطوط دارای دسته منحنی(. این b2)شکل
گذرند. در این گراف افزایش غلظت یون می أکه همگی از مبد

 روی منجر به کاهش شیب خطوط شده است.

کوهی در پراکسیداز ترب آنزیم سرعت فعالیت های( منحنی تغییرa. 2شکل
 آنزیم غلظت های( گراف تغییرbمیکرومولار کلرید روی.  1333تا  3حضور

های مختلف کلرید و در حضور غلظت آنزیم کوهی بر فعالیتپراکسیداز ترب
 روی.

 0در شکل HRP آنزیم نوع مهارکنندگی فلز روی بر فعالیت
بیانگر آن است که  0آورده شده است. آنالیز شکل 

های سینتیکی از مدل HRPاکسیداسیون پیروگالول توسط 
برگ  -های لینوورکند. گرافمنتون تبعیت می-میکائیلیس
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سری خطوط با بر علیه غلظت سوبسترا از یک آنزیم فعالیت
های متفاوت تشکیل شده است که یکدیگر را در بالای شیب

 mkکنند. مقدار قطع می ها ) معکوس غلظت سوبسترا(xمحور 
با افزایش غلظت روی افزایش یافته است درحالی که مقدار 

maxv .کاهش داشته است 

های کوهی در حضور غلظتپراکسیداز ترب آنزیمبرگ-. گراف لینوور0شکل 
 مختلف کلرید روی

 
 ساختاری هایمطالعه

در محدوده ماوراءبنفش نزدیک و  دارپورفیرینهای متالوآنزیم
مرئی باند جذبی دارند که ناشی از جذب نور توسط گروه هم و 

را  HRPطیف جذبی  1ها است. شکل نآهای پوفیرینی حلقه
طور که دهد. همانر حضور و عدم حضور فلز روی نشان مید

در این تصویر دیده می شود، طیف جذبی در فقدان یون روی 
نانومتر  130دارای یک پیک قوی ) باند سورت( در طول موج 

 533( در محدوده طول موجی Qتر ) باندهایو دو پیک ضعیف
 ت. نانومتر اس 153تا 

 3های کوهی در حضور غلظتپراکسیداز ترب آنزیم . طیف جذبی1شکل
میکرومولار )  533) نفطه چین( و  033) خط چین(،  133)خط پیوسته(، 

میکرومولار به دلیل احتمال وجود  733نقطه( کلرید روی. غلظت -خط
 اگریگاسیون آورده نشده است.

 
برای باند بررسی طیف جذبی گویای آن است که میزان جذب 

میکرومولار افزایش پیدا  533سورت با افزایش غلظت روی تا 
تری نیز به میزان کم Qی دهاکند. این نتیجه برای بانمی

های بالاتر روی، باند سورت در قله صادق است اما در غلظت
تر شده و به الگوی طیف جذبی برای اگریگاسیون شبیه پهن
ه سورت برای تمام ب αو α/β چنین نسبت شدت همشود. می

های فلز روی با افزایش ملایم روبرو است. باند الفا غلظت
 تری نسبت به باند بتا افزایش یافته است. همواره به میزان بیش

 
 آنزیم و سورت برای Qجذب در باندهای جذبی  هاینسبت تغییر. 1جدول

 کوهی در حضور کلرید روی.پراکسیداز ترب
 

 داکینگ مولکولی  هایمطالعه
های خروجی داکینگ، بهترین مدل 1ایبر اساس آنالیز خوشه
 HRP-( برای کمپلکس رویbindingΔGانرژی آزاد اتصال) 

نالیز آکیلوکالری بر مول بوده است. از این پارامتر برای  -1۳/3
های خروجی داکینگ استفاده شده است. بر این اساس مدل

ترین نقاط اتصال احتمالی روی مشخص شده  و اتصال با پایین
 13تر از کم RMSDآورده شده است. برای  5انرژی در شکل 

 دیده نشده است.  انگستروم، مدلی با انرژی آزاد قابل قبول
 

سازی مولکولی برای محل قرارگیری یون . مدل انتخابی در مدل5شکل
روی در اطراف جایگاه فعال و گروه هم. این مدل توسط نرم افزار 

AutoDock4  محاسبه و توسط نرم افزارPYMol  به نمایش گذاشته شده
 است.

 بحث
بسیاری از فلزات مانند کادمیوم، فلز روی جزء  در مقایسه با

های زنده به شمار رفته و تنها در عناصر بی خطر برای بافت
های تنظیمی دوزهای مصرفی بالا خاصیت سمی دارد. سیستم

بدن در بسیاری از موانع مانع از دریافت و جذب دوزهای بالای 
دوزهای  تواند درحال همواره این فلز میشود. با اینروی می

سمی از طرق مختلف مانند دارو و مواد آرایشی به بدن وارد 
                                                      

6Cluster analysis 

[ZnCl2](μM) 0 000 000 000 

α/β intensity 8/3 9/3 1/4 2/4 

α/Soret intensity 11/0 13/0 13/0 11/0 
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ها و . فلز روی برخلاف یون آهن پروتئین(25،22،۳ ، 05)شود 
های اختصاصی نداشته و به صورت مستقیم و غیر واکنش

های بیوشیمیایی دخالت دارد. از مستقیم در بسیاری از واکنش
تواند بسیاری از فرایندهای این رو مسمومیت با این فلز می

اند که نشان داده هایمطالعهحیاتی سلول را درگیر کند. 
مسیرهای ردوکس و تنفس سلولی و مرگ سلولی از جمله 

. (03 ،00) فرایندهایی است که فلز روی در آنها دخالت دارد 
مکانیزم دقیق دخالت این فلز در این مسیرها مشخص نیست 

مهارکنندگی و  اثرهایاین باورند که  اما بسیاری از محققان بر
وابسته به  های سلولی به طور کاملکنندگی این پدیدهیا فعال

غلظت یون روی موجود در بافت و سلول است به این معنی که 
تواند فرایند مرگ سلولی و اپوپتوز را با کنترل روی می

 ،13)خیر مواجه کند أنفوذپذیری میتوکندری تسریع و یا با ت
علاوه افزایش غلظت روی منجر به افزایش غلظت هب. (7

های آزاد اکسیژن رادیکالی، پراکسید هیدروژن و رادیکال
های آنزیم. در شرایط عادی،(02)شود موجود در سلول می

-با فعالیت اکسیداسیونی خود رادیکالHRPپراکسیداز مانند 
 رسدکند. از این رو به نظر میهای آزاد را از محیط حذف می

ثر باشد. از ؤها م آنزیم که افزایش غلظت روی بر فعالیت این
با کمک پراکسید  HRPدیدگاه بیوشمیایی گروه فریک 

کند. مسیر واکنش دارای دو هیدروژن سوبسترا را اکسید می
سرعت تشکیل و شکستن  است که IIو  Iکمپلکس حدواسط 

های پراکسیداز دارد آنزیم ثیر بسزایی بر سرعت و فعالیتأآنها ت
خیر در أ. نتایج این مطالعه نشان دهنده افزایش زمان ت(2۳)

-هاست. ب آنزیم واکنش اکسیداسیون در منحنی سینتیکی
طورکلی در مسیرهای بیوشیمیایی که دارای چندین حدواسط 

ول ایجاد ئتر مساند حدواسط پایدارتر و یا با سرعت تشکیل کم
پس از طی زمان  آنزیم دیگر . از طرف(1)خیر است أزمان ت

کنش با فلز شود که در نتیجه میانخیر وارد فاز ایستا میأت
-روی سرعت این فاز به صورت قابل توجهی کاهش پیدا می

به طور  آنزیم اند که تغییر فعالیتنشان داده هامطالعهکند. 
ها به تغییر ساختار گروه هم به عنوان گروه پروستتیک آن قوی

. برای بررسی نقش احتمالی گروه هم (21،27 )بستگی دارد 
ساختاری گروه هم  های، تغییرHRPکنش فلز روی با در میان

 033-733با استفاده از اسپکتروفوتومتر جذبی در محدوده 
-دار و حلقهنانومتر مورد مطالعه قرار گرفته است. ناحیه آهن

ل موج دارای دو های پورفیرینی گروه هم در این محدوده  طو
خود  Qعلاوه باند ههستند. ب Qپیک جذبی به ترتیب سورت و 

نانومتر( تشکیل شده  100) βنانومتر( و  531)  αاز دو باند 
در حضور و عدم  آنزیم . مقایسه طیف جذبی(11 ،12)است 

دهد که الگوی اصلی طیف جذبی حضور یون روی نشان می
اند . ها از آن حذف نشدهکدام از پیکبدون تغییر بوده و هیچ

این نتیجه به این معنی است که گروه هم تغییر ساختاری 
اساسی نداشته و یون آهن نیز از آن حذف نشده است. با این 

با روی در تمام  آنزیم کنشنحال افزایش جذب برای میا
شود. گرچه مقدار این افزایش جذب برای ها دیده میغلظت
های تر و برای غلظتومولار کممیکر 033تا  133های غلظت

دهد تر باند سورت نشان میتر است. بررسی دقیقبالاتر بیش
به تر شده که میکرومولار پهن 733قله این پیک برای غلظت 

ای از وجود و تشکیل ساختارهای پروتئینی احتمال نشانه
در  Qباندهای  اگریگه در محلول مورد بررسی است.

اند و نسبت ییر شرایط پورفیرین حساسها به تغمتالوپورفیرین
الکترونی و پایداری  هایگویای انتقال به سورتαو α/β شدت 

های . نسبت(1 ، 10، 23)پیوندها در کمپلکس فلزی است 
α/β و α که با افزایش غلظت روی افزایش یافته  به سورت

بیانگر افزایش پایداری کمپلکس فلزی پورفیرین در نتیجه 
(. این نتایج با نتایج 1افزایش غلظت یون روی است )جدول

همخوانی  نیزحاصل از مطالعه فلزات نیکل و کادمیوم بر گروه 
توان نتیجه گرفت که وجود به این ترتیب می(. 17 ،23) دارد 

ولار قدرت میکروم 533تا  133های فلز روی در غلظت
های نتیجه پایداری کمپلکس پیوندهای موجود در هم و در

 کند.ها را پایدار میحدواسط را افزایش داده و آن
کنش با ساختاری گروه هم در میان هایدرک بهتر از تغییر  

سازی مولکولی میسر شده است. نتایج فلز روی با کمک مدل
 RMSDرای دهند که انرژی آزاد اتصال بداکینگ نشان می

انگستروم زیاد است به این معنی که جایگاه اتصال  13تر از کم
تر یون روی از محوطه جایگاه فعال دور است. به بیان ساده

-یون روی مستقیم با اتم آهن موجود در جایگاه فعال میان
با توجه به نتایج  مستقیم است. ثیر آن غیرأکنش نداده و ت

شود و جایگاه فعال متصل میفوق یون روی در محلی بیرون از 
تواند با سوبسترا رقابت کند و  مکانیزم مهار از این رو نمی

-کنندگی باید غیر رقابتی یا نارقابتی باشد. ارزیابی این نتیجه
گیری با کمک تعیین مکانیزم مهارکنندگی صورت گرفته 

دهد که فلز روی برگ نشان می-های لینووراست. آنالیز گراف
را  HRP آنزیم فرایند وابسته به غلظت و برگشت پذیردر یک 

کند. فلزاتی مانند نیکل، کبالت و مس نیز مهار می
-های لینوور. گراف(23 ،21)مهارکنندگی برگشت پذیر دارند 

 دهد که فلز روی فعالیت اکسیداتیونشان می 0برگ شکل 
-مهار می non-competetiveرا با مکانیزم غیر رقابتی یا  آنزیم

کند. در این حالت جایگاه اتصال مهارکننده در محلی دور از 
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جایگاه فعال بوده و مهارکننده به صورت غیر مستقیم بر 
موثر است. به این ترتیب صحت نتایج حاصل از  آنزیم فعالیت
 شود. ید میأئسازی مولکولی تساختاری و مدل هایمطالعه

 گیرینتیجه
پراکسیداز از این جهت که روی  آنزیم کنش فلز روی ومیان

 پراکسیداز از جمله آنزیم های زنده ویکی از فلزات مهم بافت
های اکسیداسیون و احیاء سلولی است اهمیت فراوانی آنزیم
بر اساس نتایج حاصل از این تحقیق، غلظت بالای فلز  دارد.

داشته و  برگشت پذیرپراکسیداز اثر مهارکنندگی  آنزیم روی بر
 رقابتی و با مکانیزم غیرآن را به صورت قابل توجهی  فعالیت

رقابتی بودن مهارکنندگی روی  با مطالعه  غیردهد. کاهش می
بر اساس  ید شده است.أئسازی داکینگ مولکولی تو شبیه

نتایج داکینگ مولکولی محل اتصال فلز روی در جایگاهی غیر 
اتصال به از جایگاه فعال است به این معنی که فلز روی در 

بررسی نتایج کند. جایگاه اتصال خود با سوبسترا رقابت نمی
گروه دهد که ساختاری گروه هم نشان می هایطالعهم

ساختار خود کنش با فلز روی در میان HRP آنزیم پروستتیک
کنش فلز آهن از جایگاه را حفظ کرده و در نتیجه این میان

در  تقال الکترون وحال میزان انخود خارج نشده است. با این
افزایش پیدا ستتیک پایداری کمپلکس فلزی گروه پرو نتیجه

با توجه به دخالت این گروه در تشکیل و شکستن  کند.می
ی،  پراکسیداز قدرت عملکرد و آنزیم های واکنشحدواسط

-را در حضور فلز روی از دست داده و مهار می فعالیت خود
 شود.

 آنزیم مهار فعالیت اکسیداتیوپر واضح است که از توانایی 
توان در طراحی داروهای ضد پراکسیداز توسط فلز روی می

های و مختل کردن فرایندهای تنفس سلولی سلول سرطان
 توموری استفاده کرد.

 سپاسگزاری
نویسندگان این مقاله از معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی 

قق کمال واحد رودهن برای حمایت مالی در اجرای این تح
 تشکر و قدردانی را دارند.
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