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 چکیده

DNA مولکول های کوچک با  اولیه داروهای ضد سرطان است هدف.

سلولی ، مهارکردن  مهمباعث اختلال در فرایندهای  DNAاتصال به 

ر نتیجه باعث مر  سلول می رشد و تقسیم در سلول سرطانی، د

 درک کردنبرای بهتر  DNAد. مطالعه برهمکنش آناستروزول با نشو

بسیار  ترسازوکارعمل آنها و طراحی ترکیبات دارویی جدیدتر و موثر

تیموس  DNAحائز اهمیت است.بر همکنش داروی آناستروزول با 

با  PH:6.8ومیلی مولار  10( در بافر تریس Ct-DNAگوساله )

بررسی گردید. تجزیه و تحلیل  نشریاده از روش طیف سنجی استف

به  DNAدر مطالعات فلورسانس ، افزایش نتایج طیف سنجی 

آناستروزول موجب کاهش شدت نشر فلورسانس این ترکیب می 

برای این ترکیب سنتزی خاصیت  DNAگرددکه میتوان گفت 

و آکریدین  خاموش کنندگی دارد. در اتصال رقابتی با اتیدیو  بروماید

– AOوکمپلکس  EB-DNAاورنج کاهش شدت نشر کمپلکس 

DNA   در حضور آناستروزول نشانگر رقابت، این ترکیب با اتیدیو

میباشد.که این  DNAبروماید و آکریدین اورنج بر سرجایگاه اتصال به 

 .مطلب تاییدی بر اینترکالیت بودن اتصال است

، طیف سنجی  DNAور ، کلمات کلیدی : آناستروزول ، اینترکالیت

 نشری

 مقدمه

 سرطان 1-1

 آن در که است هابیماری از گروهی به اطلاق برای اصطلاحی سرطان

 به توانندمی و شوندمی تقسیم کنترل بدون غیرطبیعی هایسلول

 سالانه، که وعروقی قلبی هایبیماری از پس. کنند تهاجم هابافت سایر

  داده اختصاص خود به دنیا در را زیادی افراد میر و مر 

 

 یافته توسعه کشورهای در میر و مر  علت دومین سرطان است،

 است، کشنده درمان عد  صورت در بیماری این[. 1] شودمی محسوب

 برخوردار سزایی به اهمیت از آن هنگا  زود درمان و تشخیص بنابراین

 ینیازها براساس و است شده کنترل کاملا هاسلول سرنوشت. باشدمی

 به دقیق، کاملاً طور به زمان هر در سلول سرنوشت. شودمی انجا  بدن

 و هاپروتئین برخی و محیطی هایپیا رشد، فاکتورهای یوسیله

 که منفردی سلول از سرطان. شودمی کنترل سلولی، هایدهندهانتقال

 یرویهبی تقسیم باعث جهش این و گرددمی ایجاد است، یافته جهش

 از که گرددمی 33(تومور) هاسلول از ایمجموعه تولید و اولیه سلول

 [.2]هستند یکسان ژنتیکی نظر

 DNA ساختار 1-2

 کووالانسی ساختمان کشف از بعد سال 20 تقریباً 1953 سال در

 و34جیمزواستون بوسیله DNA بعدی سه ساختمان ،DNA مولکول

 هایستون کریک، و واتسون مدل طبق. شد کشف35کریک فرانسیس

 هایبازی خارجی قسمت دور به پلکان هاینرده همانند فسفات ت قند

 و سلول داخل آبکی محیط معرض در ترتیب این به و پیچیده آلی

. گیرندمی قرار مارپیچ داخل در دارند آبگریزی خاصیت که آلی بازهای

. گیرندمی قرار متقابل موازی بصورت هارشته مارپیچ تشکیل هنگا 

 رشته کی جهت اگر یعنی  دیگر یرشته جهت باشد، 3.5

  به استرفسفودی پیوند توسط نوکلئوتیدها. بود خواهد5.3

 هیدروژنی پیوند بازها بین پیوند ولی شوندمی متصل یکدیگر

 ملاحظه میکنید. 1همانطور که در شکل .باشدمی
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