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1. Despre această teză 
 

 Prezenta teză are ca scop examinarea diferitelor fațete ale reactivității redox relevante 

din punct de vedere biologic în molecule mici. Astfel de fațete includ: 

 Aplicarea metodologiei standard de testare pentru evaluarea proprietăților redox 

ale extractelor de plante bogate în antioxidanți – cu accent pe metodele nou 

dezvoltate, care implică reactivi relevanți din punct de vedere biologic (și în 

primul rând hemoglobina) 

 Examinarea interacțiunii moleculelor antioxidante cu proteine, folosind 

spectroscopia 

 Dezvoltarea unei noi versiuni a unui test cantitativ pentru activitatea 

antioxidantă, care utilizează un amestec de reactivi lipozomi-mioglobină, cu 

relevanță biologică crescută în comparație cu testele antioxidante clasice 

 Aplicarea metodelor de calcul pentru examinarea diferenței HOMO-LUMO (și 

spectrelor UV-Vis) într-o serie de compuși cu posibile aplicații biomedicale 

 Examinarea reactivității redox în soluțiile stoc de glutaraldehidă – a evoluat în 

continuare într-un studiu mai complex, cu relevanță pentru proprietățile lor în 

biocide și aplicabilitatea în medii medicale 

 

 Pentru a realiza lucrurile menționate mai sus, teza reunește un set divers de metode – 

spectroscopie (UV-Vis, fluorescență, RMN, Raman), cinetică (inclusiv enzimatică Michaelis-

Menten), spectrometrie de masă și calcule DFT/TD-DFT. Esențialul tezei este interacțiunea 

moleculelor mici redox-active cu proteinele (în special hemoglobina și mioglobina) și celulele. 
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2. Considerații generale 
 

 Stresul oxidativ poate apărea ca o criză/scădere a sistemelor antioxidante, o creștere 

generală a specilor reactive de oxigen sau ambele. Dacă sistemele antioxidante nu 

contracarează speciile reactive de oxigen, ele pot provoca leziuni ale ADN-ului, pot crește 

peroxidarea lipidelor și/sau pot induce modificări ale acizilor nucleici și ale proteinelor.1 

 Studiile vechi și recente în domeniul antioxidanților s-au concentrat mai mult pe rolul 

antioxidanților, vitamina C, E, acidul cafeic, acidul galic, acidul ferulic, catechinul, rutinul, 

seleniul, carotenoizii și acidul folic cu proprietăți protectoare împotriva unor boli precum 

cancerul, boli de inima, arteroscleroză.11 

Căile activității antioxidante sunt diverse și implică captarea oxigenului singlet, 

inhibitori ai reacțiilor radicalilor liberi, oprirea propagării reacției de autooxidare în lanț, 

sinergie cu alți antioxidanți, agenți chelatori care transformă compușii prooxidanți în compuși 

stabili.9 Lista de metode care determină activitatea antioxidantă include capacitatea de 

absorbție a radicalilor de oxigen (ORAC), testul de inhibiție/evaluare a capacității de captare a 

radicalului liber DPPH, testul de determinare a conținutului total de fenoli prin utilizarea 

reactivului Folin-Ciocalteu;20  metode mai relevante din punct de vedere biologic includ testul 

de inhibare a activității peroxidazice a hemoglobinei/ascorbatului (HAPX) și testul bazat pe 

inhibarea peroxidării induse a lipozomilor.21 

Capacitatea prooxidantă se referă la prezența unor substanțe capabile să inducă stresul 

oxidativ prin reprimarea sistemelor antioxidante sau prin generarea specilor reactive. În 

literatura de specialitate au fost raportate câteva flavonoide cunoscute care acționează ca 

prooxidant în anumite circumstanțe și care au capacitatea de a promova oxidarea altor 

substanțe. Antioxidanții sunt considerați substanțe cu "două fețe", deoarece pot avea un efect 

prooxidant în anumite circumstanțe. Acidul ascorbic este un important antioxidant solubil în 

apă, cu rol în apărarea organismului împotriva specilor reactive de oxigen, dar se poate 

comporta și ca prooxidant în prezența cupru sau fier cu generarea de peroxid de 

hidrogen..28,29,30 

 Proteinele sunt macromolecule indispensabile, care se regăsesc în toate organismele 

vii. Mioglobina este o proteină globulară monomerică cu funcție importantă în transportul și 

stocarea oxigenului în mușchi. Oxigenul este stocat pentru utilizarea în stadiul anaerob a 

respirației. În plus, mioglobina este implicată în reglarea și neutralizare a monoxidului de 
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azot. Hemoglobina este o proteină tetramerică, cu rol important în transportul oxigenului de la 

plămâni către țesuturi.38,39 

  Informații utile despre structurile proteinelor, interacțiunile, legarea ligandului exogen, 

stările de oxidare și stările de spin ale intermediarilor, chiar și funcția enzimelor, au fost 

colectate folosind metodele experimentale precum UV-Vis, Raman, Mössbauer, spectroscopia 

de dicroism circular, cristalografia cu raze X, rezonanța paramagnetică electronică (RES), 

rezonanța magnetică nucleară (RMN) și chimia computațională.37,40,41 

 

3. Aplicarea testului HAPX pe extracte din plante 

 

 Speciile de Salvia sunt cele mai utilizate plante medicinale și, în general, cunoscute 

pentru efectele farmacologice multiple, inclusiv efectele antiproliferative, antiinflamatorii, 

antinoceptive, antioxidante, antimicrobiene, antimutagene, antidementia, hipoglicemice și 

hipolipidemice44. Evaluarea conținutului polifenolic și a activității antioxidante a șase specii de 

Salvia L. din flora moldovenească spontană (S. etiologis, S. austriaca, S. sclarea, S nutans, S. 

verticilatta și S. nemorosa), a fost realizată utilizând trei sisteme model în vitro, DPPH, 

FRAP și HAPX. 

Tabel 3.1. Activitatea antioxidantă a speciilor de Salvia. 

Probe 
DPPH IC50 

(µg/mL) 

FRAP (mmol Trolox/mg 

d.w.) 

HAPX  (mg 

CAE)/g 

S. aetiopsis 158.76 ± 0.82 1399 ± 5.01 6.31 ± 0.21 

S. austriaca 123.14 ± 0.70 2066 ± 4.81 8.88 ± 1.56 

S. sclarea 97.67 ± 0.56 2791 ± 4.81 146.66 ± 23.69 

S. nutans 158.03 ± 0.88 1546± 4.81 62.2 ± 7.31 

S. 

verticillata 
42.923 ± 0.23 8044 ± 4.81 1074.3 ± 836.16 

S. nemorosa 80.09 ± 0.6 2797 ± 4.81 91.2 ± 10.34 

Quercetin 5.62 ± 0.33 - - 

BHT 16.2 ± 0.42 - - 

S. verticilatta prezintă cea mai mare capacitate antioxidantă determinată de DPPH 

(42.923±4.81µg/ml), FRAP (8044±4.81 mmol Trolox/mg) și HAPX (1074.3± 836 mg 

CAE)/g). S. nutans, S. austriaca și S. aetiopsis au cea mai mica activitate antioxidantă (Tabel 

3.1).  
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 Profilul polifenolic și activitatea antioxidantă pentru șase specii de Salvia au fost 

evaluate pentru a completa datele științifice legate de genul Salvia, care pot fi surse importante 

de antioxidanți naturali. 

 

4. Legarea antioxidantului la globine 

 

 În condiții de stres oxidativ, hemoglobina feroasă-oxi din sânge suferă nu numai auto-

oxidarea la Fe(III), dar, de asemenea, oxidarea la forma toxică, feril (Fe(IV)-oxo). Compușii 

antioxidanți pot reduce feril înapoi la met hemoglobină (Fe(III)), care poate fi transformată în 

continuare prin met hemoglobin reductază în hemoglobină. Antioxidanții endogeni (cum ar fi 

ascorbatul sau uratul) s-au dovedit a fi eficienți în aceste procese de reducere pentru finalizarea 

unui ciclu catalitic pseudo-peroxidază, cu relevanță biomedicală și analitică. 

Hemoglobina și mioglobina dispun fluorescență la ~330 nm datorită reziduurilor de Trp 

și Tyr. Această fluorescență poate fi afectată de liganzi dacă/atunci când se leagă de Hb în 

apropierea reziduurilor de Trp și/sau Tyr. Figura 4.1 arată că fluorescența Mb este stinsă de 

ascorbat într-o manieră dependentă de concentrație. 

Interacțiunea cu mioglobina la trei temperaturi diferite (297 K, 303 K și 310 K) a fost 

studiată în continuare pentru a stabili ce tip de mecanism de stingere a fluorescenței este 

prezent; după cum se poate observa, Tabelul 4.1 ilustrează relația constantelor dinamice Stern-

Volmer de stingere și temperatura. 
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Figura 4.1. Spectrele de emisie ale mioglobinei în prezența diferitelor concentrații de 

ascorbat la lungimea de undă de excitație 280 nm, în soluția tampon PBS, la temperatura 

camerei. 

 

Tabel 4.1. Constantele de stingere Stern-Volmer și parametrii termodinamici ai interacțiunii 

ascorbat-Mb la pH 7.4.  

T (K) 
KSV 

(L*mol-1) 
R2 n 

 

Kd 

(µM) 

Ka  

(x 104 L* 

mol-1) 

R2 
ΔS 

J/mol 

ΔH 

KJ/mol 

ΔG 

KJ/mol 

297 10191 0.98 1 7.34 3.90 0.99 -100 -55.99 -26.19 

303 14180 0.91 1 25.30 2.28 0.92   -25.59 

310 15922 0.97 1 1613 1.51 0.93   -24.89 

 

Valorile energiei libere  (ΔG), entropiei (ΔS) și entalpiei (ΔH) sunt prezentate în 

Tabelul 4.1. Semnul negativ pentru ΔG implică faptul că procesul de interacțiune este 

spontan. Contribuția majoră la ΔG este de la ΔH, mai mult decât de la ΔS, ceea ce reflectă 

faptul că procesul de legare este predominant condus de entalpie și legatura de hidrogen este 

forța de interacțiune majoră în legarea ascorbatului la Mb. 
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5. Analiza cinetică a reactivității antioxidante cu relevanță biomedicală 

crescută, bazată pe lipozomi și mioglobină 

 

 Inhibarea autooxidării lipozomilor de către citocromul c poate fi utilizată pentru analize 

cel puțin calitative sau semi-cantitative ale reactivității antioxidante cu relevanță biologică; 

acest tip de test va fi denumit în continuare ILA-citc (inhibition of  liposome autooxidation 

by cytochrome c). 21,98,109,110,117,118 Un test bazat pe oxidarea lipozomilor are avantajul de a fi 

aplicabil atât antioxidanților solubili în apă, cât și antioxidanților lipofilici. Raportăm aici că 

mioglobina poate fi folosită în loc de citocrom c într-un astfel de test lipozomic (denumit în 

continuare ILA-Mb) pentru reactivitate antioxidantă, cu trei avantaje: (1) utilizarea unei 

proteine mai accesibile în general (Mb vs. citocrom c), (2) reducerea duratei experimentului, și 

(3) oferind un test cantitativ, spre deosebire de versiunile semi-cantitative descrise anterior 

bazate pe citocromul c. 

Aici se propune o măsură cantitativă a reactivității antioxidante, "gradul relativ de 

peroxidare" (RPD), calculat pe baza creșterii absorbanței la 235 nm într-un timp stabilit după 

inițierea reacției. Sunt explorate două opțiuni pentru valoarea acestui timp stabilit: 120 și 180 

min; aceste valori sunt alese astfel încât să exploreze limitele superioare și inferioare ale părții 

ascendente a curbei absorbanței = f(timp), observând că într-un caz (ascorbat vs. catechin la 

2,5 μM) ordinea reactivității măsurată la aceste două puncte de timp este diferită. În continuare 

sunt prezentate datele pentru 120 min, timp stabilit. 
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Figura 5.1. Dependența de concentrație a RPD pe baza datelor la 120 min timp stabilit. 

Tabel 5.1. Date numerice conform datelor din Figura 5.1. 

Antioxidanți 
Model mono-

exponențial 
R2 IC50 Model bi-exponențial R2 IC50 

Catechin y = e-0.848x 0.985 0.8 
y = 0.428*e-

0.293x+0.572*e-1.935x 
0.998 0.7 

Rutin y = e-0.679x 0.870 1 
y = 0.424*e-

0.086x+0.576*e-3.223x 
0.997 0.6 

Ascorbat y = e-1.239x 0.965 0.5 
y = 0.042*e-

0.005x+0.958*e-1.352x 
0.967 0.5 

Acid galic y = e-0.116x 0.859 5.9 
y = 0.602*e-

0.029x+0.398*e-0.699x 
0.975 6.6 
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Acid ferulic y = e-0.186x 0.939 3.7 
y = 0.628*e-

0.077x+0.372*e-1.051x 
0.990 3.2 

 

Datele din Figura 5.1 permit calcularea unui parametru IC50 (concentrație la care 

antioxidantul atinge 50% RPD), care sunt astfel enumerate în Tabelul 5.1. Ordinea și 

magnitudinea acestor valori este în esență similară pentru cei cinci antioxidanți, indiferent de 

timpul de reacție (120 vs. 180 min). Astfel, cea mai mică IC50 este indicată de ascorbat (~1 

μM), urmat de catechin și rutin cu valori în esență identice unele cu altele și doar puțin mai 

mari decât ascorbatul, și urmat de ferulat cu o creștere de 3 ori, cu galat care indică cea mai 

mare valoare (de două ori mai mare decât ferulatul). 

S-a conceput și descries/demonstrate  așadar o metodă de analiză cantitativă a 

reactivității antioxidante, bazată pe inhibarea autooxidării lipozomilor induși de 

mioglobină (ILA-Mb). Concentrațiile scăzute de antioxidanți, necesare pentru acest test, 

precum și prezența lipidelor, îl fac mai potrivit pentru antioxidanții mai puțin solubili în apă și, 

de asemenea, permite să se opereze la intervale de concentrație mai relevante din punct de 

vedere biologic ale substanțelor care urmează să fie testate. 

 

6. Despre stabilitatea glutaraldehidei în compozițiile de biocide 
 

Dintre multiplele utilizări ale glutaraldehidei (industriale, agricole, medicale), 

aplicabilitatea sa ca biocid în mediul sanitar este printre cele mai importante. Determinarea 

concentrației de glutaraldehidă (GA) este esențială în contexte precum verificarea conformității 

biocidelor128 utilizate în spitale sau analize de toxicitate asupra naturii129 (GA este o substanță 

volatilă, iar vaporii pot irita pielea, ochii, nasul și plămânii).130 Cu toate acestea, chiar și în 

soluțiile "pure", GA (I în schema 6.1) suferă o gamă largă de reacții - inclusiv într-o primă 

etapă ciclizarea (II), formarea hidratului (III), dimerizarea prin condensare aldolică (IX) și 

crotonică (X). Reacțiile ulterioare apar, de asemenea, așa cum s-a descris anterior. Schema 6.1 

ilustrează structurile chimice ale produșilor posibili prezenți în soluțiile de GA.137 Cele două 

grupări aldehidice ale GA permit ca acesta să fie utilizată ca reactiv de reticulare în special care 

vizează grupările amino ale proteinelor, producând atât specii polimerice, cât și specii 

nepolimerice. La concentrații mari, această reticulare duce la efectele biocide. 138 Investigații 

publice recente privind conformitatea compoziției chimice a biocidelor utilizate în prezent în 
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spitalele românești139,140 au constatat că GA (ca ingredient cheie) este de până la 10 ori diluată 

în raport cu concentrația nominală listată pentru produsele respective. 

 

Scheme 6.1. Structurile chimice ale produșilor posibili prezenți în soluțiile de GA. 

 Raportată aici este o explorare a datelor experimentale și teoretice care pot permite 

analize mai precise a concentrației de GA în biocide, precum și, în general, în soluții care conțin 

GA. 

Glutaraldehida, în general, își exercită activitatea de biocid prin reticularea grupărilor 

amino din proteine prin formarea grupărilor imine. Titrarea cu amine a fost într-adevăr propusă 

anterior ca instrument pentru cuantificarea aldehidelor în soluție, urmărind absorbanța distinctă 

a grupării iminice nou formate. 149 Într-adevăr, produsul de reacție imină rezultat din glicină și 

GA poate fi urmărit la 270 nm, fără interferențe din partea maximelor de absorbție mult mai 

slabe ale GA la 235 nm și 280 nm.150 Figura 6.1 prezintă astfel de date; după numai două 

săptămâni de incubare la 40°C, concentrația grupurilor aldehidice titrabile cu glicină (GTAP) 

apare redusă la jumătate. Având în vedere că o simplă condensare aldolică reduce numărul de 

grupuri titrabile cu o treime, atunci Figura 6.1 sugerează că deja după două săptămâni la 40°C 

toate GA a condensat. 
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Figura 6.1. Evoluția timp de 8 săptămâni a concentrației de GA la 40°C și la 

temperature camerei, măsurata prin titrarea cu glicină. 

 Glutaraldehida este utilizată pe scară largă pentru policondensarea hemoglobinei (Hb) 

și a altor proteine.115,143,151 Figura 6.2 prezintă astfel de date, în care eficiența condensării este 

estimată cu ajutorul SDS-PAGE, Tabelul 6.1 indicând modificările proporțiilor relative ale 

fracțiunilor de masă moleculară diferită. 

 

Figura 6.2. 12% SDS-PAGE pentru 1.5 mM hemoglobină polimerizată cu 

concentrații variabile de GA: 1, 2: 0 mM, 3: 0.5 mM, 4: 1 mM, 5: 3 mM, 6: 5 mM, 

7: 7 mM, 8: 3 mM, RT, săpt. 8, 9: 5 mM, RT, săpt. 8, 10: 3 mM, 40°C, săpt. 8, 11: 5 

mM, 40°C, săpt. 8, 12: 3 mM, 1,2% izopropanol, 13: 3 mM, izopropanol, 60°C, 5h, 

14: 5 mM, izopropanol, 60°C, 5h, 15: 3 mM izopropanol, 40°C, săpt. 8. 
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Tabel 6.1. Intensitățile relative ale benzilor hemoglobinei polimerizată cu GA. 

Probă / ~MW (kDA) 250 130 100 70 55 35 

0 mM GA 0 0 0 0.01 0.49 1 

0.5 mM GA 0.01 0 0.01 0.06 0.61 1 

1 mM GA 0 0 0.03 0.18 0.81 1 

3 mM GA 0 0.05 0.34 0.49 1 0.82 

5 mM GA 0.08 0.43 0.65 0.56 1 0.67 

7 mM GA 0.28 0.51 0.68 0.58 1 0.67 

3 mM GA, RT, săpt. 8 0.65 0.64 0.58 0.57 1 0.77 

5 mM GA, RT, săpt. 8 1 0.6 0.52 0.36 0.75 0.52 

 

Aceste date confirmă faptul că în timp GA a fost consumată treptat din soluție. Cu toate 

acestea, ele sugerează, de asemenea, că unii dintre derivații GA formați în timpul depozitării 

(dimeri, oligomeri etc. cf. Schema 6.1) pot fi mai eficienți în reticulare decât monomerul. Acest 

lucru indică apoi o limită cu privire la gradul în care un test SDS-PAGE poate fi utilizat pentru 

evaluarea concentrației unor soluții de GA. 

 Titrarea cu glicină, urmată la 270 nm, arată că proba expusă două săptămâni la 40°C 

pare să reducă numărul de grupări carbonil titrabile la un grad echivalent cu 100% condensare 

bi-moleculară a GA în soluție (adică, unde nu există GA intactă/monomerică rămasă în 

soluție). Experimentele SDS-PAGE dezvăluie un caracter imprevizibil al GA în timpul 

procesului de polimerizare. Reacțiile de reticulare a proteinelor sugerează că unii dintre 

produșii de degradare ai GA (dimeri, oligomeri) pot fi mai eficienți decât monomerul în 

reticularea proteinelor. Dintre metodele  explorate aici pentru estimarea integrității soluțiilor 

GA, cea mai convenabilă pare a fi titrarea cu glicină utilizând absorbanța la 270 nm. 

 

7. Diferența dintre HOMO-LUMO și spectre UV-Vis a candidaților 

fenotiazinici folosiți ca agenți de marcare a tumorii 
 

 Cancerul ovarian este a doua cea mai frecventă cauză de deces în Europa. Pentru 

moment, cel mai bun tratament împotriva cancerului ovarian este chirurgia și 

chimioterapia.153 Scopul acestui studiu este de a descoperi o soluție nouă, mai bună și mai 

eficientă, de a găsi substanța adecvată pentru a fi utilizată în imagistica cu fluorescență în 
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infraroșu apropiat (NIR) pentru a îmbunătăți acuratețea imagisticii în chirurgia cancerului 

ovarian. Pentru ca acest lucru să poată fi realizat, s-a căutat cea mai bună substanță potențială 

de utilizat ca probă fluorescentă specifică pentru receptorul de acid folic alfa pentru 

vizualizarea în timp real a tumorilor ovariene. Receptorul de acid folic alfa a fost descoperit în 

1991 ca marker tumoral pentru cancerul ovarian.155  

 Substanța vizată trebuie să aibă o absorbție maximă în câmpul NIR, respective în 

același timp să nu fie toxic.156 Un număr de coloranți cationici, cu un sistem cromofor de 

fenotiazină și diverși substituenți auxocromici atașați, au fost subiectul central al acestui 

studiu. Pentru a atinge obiectul studiului, au fost utilizate metode avansate de modelare 

moleculară pentru a calcula spectrul UV-Vis al unor serii cu substituenți simetrici și asimetrici 

atașați la structura de bază a fenotiazinei.157 

Tabel 7.1. Pozițiile și intensitățile maxime relevante a modelelor examinate. 

Substituent 
sarcină N 

central 

sarcină 

S  
LWHIM OSLWHIM LWM OSLWM 

metil/metil 0.125 -0.531 444 1.240 450 0.008 

etil/etil 0.141 -0.555 449 1.365 900 0.0000165 

propil/propil 0.142 -0.59 455 1.402 455 1.402 

butil/butil   457 1.494 926 7.26E-26 

t-butil/t-butil   632 0.786 1302 2.55E-22 

fenil/fenil 0.169 -0.527 508 1.380 508 1.380 

fenil-OH/fenil-OH   583 0.822 583 0.822 

fenil-

Oethyl/fenilOetil 
  629 1.009 629 1.009 

fenil-N(CH3)2/fenil-

N(CH3)2 
  809 1.149 809 1.149 

fenil-NH2/fenil-

NH2 

  706 0.997 706 0.997 
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naftil/naftil   704 0.581 704 0.581 

naftil-

N(CH3)2/naftil-

N(CH3)2 

  913 0.987 1399 0.003 

 

Scopul acestor calcule a fost identificarea sistemelor cu maxime intense în domeniul 

NIR. Așa cum se arată în Tabelul 7.1, din seria sistemelor alifatice, cel mai apropiat de obiectiv 

este sistemul t-butil simetric, la 632 nm – care este încă insuficient. Unele sisteme alifatice au, 

de asemenea, maxim în regiunea NIR, dar cu o intensitate foarte mică. De asemenea, o 

delocalizare mai bună în sistemele aromatice (naftil vs fenil, sau substituenți atașați pe 

fenil/naftil) aduce un avantaj. Cea mai bună moleculă pare a fi cea cu substituenții diamino 

naftil atașați pe fenotiazină. 

De asemenea, s-a examinat cromoforul fenotiazinic cu substituenți pirolidinil și 

piperidinil în poziții simetrice și asimetrice. Cel mai bun substituent are lungimea de undă 

maximă de 931 nm și este N-(3-hidroximetil) piperidinil în poziția asimetrică 3,8. 

 

LWHIM (nm) OSLWHIM LWM (nm) OSLWM 

465 0,267 931 0,076 

 

Figura. 7.1. Cation disubstituit 3,8-N-(3-hidroximetil) piperidinil cu pozițiile și intensitățile 

maxime relevante. 

 

Geometria stării fundamentale a N-(3-hidroximetil) pirolidinilului și (3,7-bis-N-(3-

hidroximetil) piperidinil fenaziationiului a fost optimizată în vid și în solvenți folosind metoda 
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DFT și valorile obținute au fost comparate cu cele experimentale . Datele sunt prezentate 

numai pentru N- (3-hidroximetil) pirolidinil fenaziationiu. 

Pentru datele referitoare la N-(3-hidroximetil) pirolidinil fenazationiu , absorbția 

maximă calculată în solvent este pentru dimetil sulfoxid, la 540 nm iar puterea oscilatorului de 

1,16 (corespunzând la ~ 46000 M -1cm -1) și 675 nm determinată experimental . De asemenea, 

solventul cu aceeași valoare de absorbție maximă determinată experimental este apa. 

Tabel 7.2. Datele experimentale și computaționale asupra absorbanței N-(3-hidroximetil) 

pirolidinil fenotiazionului în diferiți solvenți (puterea oscilatorului de 1.13 corespunde cu 

~45810 M-1cm-1 coeficient de extincție). 

Solvent λabsexp λabsDFT ꬵ Contribuția majoră (%) 

Vid  506 0.97 H       L   76% 

Acetonă 664 536 1.14 H       L   87% 

Acetonitril 661 536 1.13 H       L   87% 

Diclorometan 664 539 1.16 H       L   70% 

Dimetil sulfoxid 675 540 1.16 H       L   88% 

Tetrahidrofuran - 538 1.15 H       L   88% 

Etanol 668 536 1.14 H       L   87% 

Apă 675 535 1.13 H       L   88% 

 

λabsexp –valoare maximă de absorbție experimentală  

λabsDFT- valoare maximă de absorbție calculată 

ꬵ - puterea oscilatorului 
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8. Concluzii generale 

 

 S-au folosite diferite metode de investigație – în special bazate pe UV-vis, fluorescență 

și chimie comptațională, dar și implicând alte metode precum RMN, GC-MS, Raman - pentru 

a evalua multiplele fațete ale reactivității redox relevante din punct de vedere biomedical în 

molecule mici. 

Proprietățile redox ale extractelor din plante cu conținut ridicat de antioxidanți au fost 

evaluate utilizând teste standard de capacitate antioxidantă, dar și metode dezvoltate și descrise 

în cadrul tezei, care utilizează hemoglobina sau mioglobina ca reactiv mai relevant din punct 

de vedere biologic. O nouă versiune a testului de activitate antioxidantă a fost dezvoltată 

folosind ca reactiv amestecul de lipozom-mioglobină pentru o mai bună înțelegere a 

interacțiunii antioxidant-proteine, dar și pentru a avea relevanță biologică în comparație cu 

testele antioxidante clasice. 

Reactivitatea redox a soluțiilor de glutaraldehidă a fost examinată pentru a stabili 

concentrația exactă și legătura dintre concentrația și activitatea sa biocidă prin multitudinea 

metodelor spectroscopice utilizate. 

S-au utilizat metode de calcul cunoscute pentru investigarea distanței HOMO-LUMO 

și prezicerea spectrelor UV-Vis pentru o serie de substanțe cu potențiale aplicații biomedicale. 
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