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Abstract 
BACKGROUND Honey bee venom contains complex compounds such as polypeptides, enzymes, and amines. One 

of the important components of bee venom is the phospholipase A2 enzyme, which is considered an important honey 

bee venom allergen and is also used to treat some diseases. This enzyme is found in other insects, arachnids, snakes, 

and mammalian cells, and its function is the hydrolysis of the second ester bond of glycerophospholipids and the release 

of fatty acids and lysophospholipids. Although transient transfection can produce recombinant proteins, stable cells are 

more suitable for high-scale production with economic efficiency.  

OBJECTIVES: The present study created a stable cell line to produce recombinant phospholipase A2 from honey bee 

(Apis mellifera) venom. 

METHODS: Plasmid cloning DNA vector containing phospholipase A2 gene was prepared by Macrogen Company. 

The recombinant plasmid was transferred to Chinese hamster ovary cells by heat shock method, and gene expression 

was carried out in a HamsF12 culture medium containing neomycin antibiotic. After increasing polyclonal strains 

containing plasmid, monoclonal clones were selected by limiting dilution. Then, monoclonal clones were propagated, 

the soup of the selected cells was collected and concentrated, and the protein expression was checked by sodium 

dodecyl-sulfate polyacrylamide gel electrophoresis test. 

RESULTS: The results of electrophoresis, which was performed to confirm the expression of the phospholipase A2 

gene in the cell soup, showed a band with a molecular weight of 20 kilodaltons, which confirms the creation of a stable 

cell line for the production of recombinant phospholipase A2 honey bee venom. 

CONCLUSIONS: After the transient transfection of the plasmid containing this gene, several cells undergo 

recombination due to having repair mechanisms and putting the desired gene along with the antibiotic resistance gene 

in their genome. These cells can be selected and propagated by adding antibiotics to the culture medium. 
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Figure Legends and Table Captions 

Figure 1. Growth of Transfected Chinese Hamster Ovary (CHO) Cells in the Presence of Neomycin (3000 μg/mL). 

Figure 2. Lack of Growth of Untransfected Chinese Hamster Ovary (CHO) Cells in the Presence of Neomycin (3000 

μg/mL). 

Figure 3. Results of Expression of Phospholipase A2, 1 Ladder, 2, and 3 Lysates of Transfected Chinese Hamster 

Ovary (CHO) Cells, 4 Culture Supernatant of Transfected CHO Cells. 
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 (یفرامل یسآپزهر زنبورعسل ) A2 یبنوترک یپازفسفول یدجهت تول یدارپا یرده سلول یجادا
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 1042آذر ماه  22: تاریخ پذیرش،  1042مهر ماه  22تاریخ دریافت:  
 

                                                                                                                 چکیده

 

  A2فسفولیپازعسل، آنزیم  مهم زهر زنبور یباشد. از اجزاها میها و آمین، آنزیمدهایپپتیپل مانندای عسل دارای ترکیبات پیچیده زهر زنبور :مطالعه زمینه

ها کاربرد دارد. این آنزیم در حشرات دیگر، آراکنیدها، مارها و باشد و در درمان برخی از بیماریعسل مطرح می یک آلرژن مهم زهر زنبور عنوانبهکه  است

 باشد.یدهای چرب و لیزوفسفولیپیدها میشود و عملکرد آن هیدرولیز پیوند استری دوم گلیسروفسفولیپیدها و آزاد شدن اسهای پستانداران یافت میسلول

 .ندترمناسب داریپا یهاسلول ،یصرفه اقتصاد بالا با اسیدر مق دیاما جهت تول ،باشندمی دیتولتوسط ترانسفکشن موقت قابل بینوترک یهانیپروتئ

 انجام شد. (فرایمل سیآپزهر زنبورعسل ) A2 بینوترک پازیفسفول دیجهت تول داریپا یرده سلولمطالعه حاضر باهدف ایجاد : هدف

و  منتقل شد CHOهای تهیه شد. پلاسمید نوترکیب با روش شوک حرارتی به سلول کمپانی ماکروژناز A2 حاوی ژن فسفولیپاز  PCDNAوکتور : کارروش

 مونوکلونال یهاکلون د،یپلاسم یکلونال حاویپل یهارده ادیپس از ازد .گرفتصورت  نیسینئوما کیوتیبیآنت یحاو HamsF12کشت  طیژن در مح انیب

شده انتخاب یهاسوپ سلول ظیو تغل یآورجمع، مونوکلونال یهاکلون ری. سپس اقدام به تکثشدندانتخاب (limiting dilution) رقت محدود  روشتوسط 

 .شد ارزیابیمذکور  نیپروتئ انیب SDS-PAGE شیو با انجام آزما دیگرد

 جادیا دیرا نشان داد که مؤ لودالتونیک 24 یباند با وزن مولکول کی شدانجام  هاسلول سوپ در  A2پازیژن فسفول انیب دییالکتروفورز که جهت تأ جینتا :نتایج

 .استعسل  زهر زنبور بینوترک A2 پازیفسفول دیجهت تول داریپا یرده سلول

ی واسطه داشتن سازوکارهای ترمیمی دچار نوترکیبهای حاوی پلاسمید بهتعدادی از سلول ،ژنپس از ترانسفکشن موقت پلاسمید حاوی این : نهایی گیرینتیجه

ها را انتخاب توان این سلولبیوتیک به محیط کشت میکردن آنتی که با اضافه دادندبیوتیک را در ژنوم خود قرار ژن مقاومت به آنتی با نظر همراهو ژن مورد ندشد

 .ها پرداختو سپس به بسط و تکثیر آن کرد

  PCDNAوکتور  ،A2، زهر زنبورعسل، فسفولیپاز CHO یرده سلولرده سلولی پایدار،  :کلیدی کلمات

 .                                           ناشر: مؤسسه انتشارات دانشگاه تهران.نویسندگان © رایتیکپ

 یراندانشگاه تهران، تهران، ا ی،گروه زنبورعسل، دانشکده دامپزشک ،یاننب یقهصد: مسئول سندهینو

 

 مقدمه

ها جهت کنند. این سلولرا بیان می نظرموردصورت ثابت و پیوسته ژن باشند که بههای نامیرایی میهای سلولی پایدار، سلولرده

( کاربرد Transgenicشده )درمانی و تولید حیوانات تراریختهای نوترکیب برای اهداف درمانی و تحقیقاتی، ژنتولید پروتئین

 صرفه ابباشند، اما جهت تولید در مقیاس بالا و می دیتولقابلهای نوترکیب توسط ترانسفکشن موقت وسیعی دارند. پروتئین

با پلاسمید حاوی  CHO (Chinese Hamster Ovary)های . برای این منظور سلول(1)ترند های پایدار مناسباقتصادی، سلول

صورت اتفاقی در ژنوم میزبان توسط سازوکارهای سلولی شوند، سپس پلاسمید بهترانسفکت می نظرموردژن 

ردوکتاز فولاتهیدرواند توسط سیستم دیهایی را که جاسازی شدهتوان ژن. همچنین می(2)شود می  (integration)جاسازی

باشد. این فرایند، در صنعت داروسازی کاربرد می افزایشبرابر قابل 1444در هر سلول تا  نظرموردکه تعداد ژن یطوربهتکثیر کرد، 

10.22059/jvr.2023.339344.3243 
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 ها دارایباشد که برخی از آنها میها، آمینپپتیدها، آنزیمای مانند پلی. زهر زنبور عسل دارای ترکیبات پیچیده(3)فراوانی دارد 

تواند ها میباشند. بنابراین شناسایی عملکرد مفید و مضر آنها دارای خواص سمی و آلرژن میالتهابی و برخی از آنخواص ضد

 .(0 ،3) های التهابی مفید واقع شودمکانیسمجهت شناخت بیشتر 

. این آنزیم در حشرات (2)باشد یک آلرژن عمده مطرح می عنوانبهاست که  عسل زنبوریکی از ترکیبات مهم زهر  A2فسفولیپاز 

شود و عملکرد آن هیدرولیز پیوند استری دوم گلیسروفسفولیپیدها و آزاد شدن های پستانداران یافت میدیگر، آراکنیدها، مارها و سلول

که از ود شاسید و تولید ایکوزانوئیدها در سلول میباشد. همچنین سبب آزادسازی آراشیدونیکاسیدهای چرب و لیزوفسفولیپیدها می

مورد آن ، کسب اطلاعات بیشتر درA2به کاربردهای کلینیکی فراوان فسفولیپاز توجه. بنابراین با(6)باشند های التهابی قوی میواسطه

 A2پاز تولید پروتئین نوترکیب فسفولی منظوربهتواند کاربردهای درمانی و دارویی داشته باشد. در این راستا، تهیه رده سلولی پایدار می

 جهت مطالعات دارویی مفید باشد. تواند درمی

 مواد و روش کار

محیط کشت  تریلیلیدر مسلول  214از مؤسسه پاستور ایران تهیه شدند. تعداد  CHOهای سلول: CHOهای کشت سلول

RPMI-1640  لیتر استرپتومایسین گرم در میلیمیلی 144سیلین و های پنیبیوتیکواحد آنتی 144درصد سرم جنین گاو،  14حاوی

 کشت داده شدند. Co2درصد  2گراد و درجه سانتی 32ساعت در دمای  22مدت به

از پایگاه داده  NP_001011614.1 زهر زنبور با شماره دسترسی A2در ابتدا توالی پروتئین فسفولیپاز  ژن: تهیه وکتور حاوی

NCBI  به آدرسhttps://www.ncbi.nlm.nih.gov  استخراج شد. وزن مولکولی وpH ایزوالکتریک آن با استفاده از سرور آنلاین 

expasy  به نشانی https://web.expasy.org/compute_pi  محاسبه شد. سپس ترجمه معکوس پروتئین مذکور بهDNA و 

صورت  https://www.jcat.deبه نشانی  JCATبا استفاده از سرور آنلاین  CHOهای ها جهت بیان مناسب در سلولسازی کدونبهینه

 pcDNA به کمپانی بیوتک ارسال شد. پلاسمید pcDNA (+3.1) گرفت، سپس توالی مذکور جهت سنتز و کلون در پلاسمید 

مارکر انتخابی  عنوانبهی پستانداران و همچنین ژن مقاومت به نئومایسین هاسلولحاوی پروموتور قوی جهت بیان مناسب در (3.1+)

 است.

 DH5α اشرشیا کلای، جهت تکثیر و ازدیاد با روش شوک حرارتی به باکتری نظرموردحاوی ژن  : ابتدا پلاسمیدترانسفکشن

. ندکشت داده شد (تریلیلیبر م گرمیلیم 144)سیلین حاوی آمپی LB agarشده بر روی پلیت های ترانسفکتمنتقل شد. سپس باکتری

انتقال یافت و  (ترلییلیبر م گرمیلیم 144)سیلین مایع حاوی آمپی LBکلنی از محیط کشت مذکور برداشته شد و به محیط یک تک

با استفاده از کیت استخراج پلاسمید  نظرموردگراد، پلاسمید حاوی ژن درجه سانتی 32یک شب در حرارت مدت گذاری بهس از گرمخانهپ

فسفات با پلاسمید حاوی ژن از روش کلسیم CHOهای یوکاریوتی . در مرحله بعد جهت ترانسفکشن سلولشداستخراج  MBSTشرکت 

سی سی 1مولار مخلوط و حجم آن به  2میکرولیتر از کلرورکلسیم  120با DNA میکروگرم از  12-24استفاده شد. به این صورت که 

های لسی از مخلوط مذکور بر روی سلوسی 1. سپس شددرصد مخلوط  HEPES 2سی از محلول حاوی بافر سی 1رسانده شد و با 

CHO  لیتر میلی 14محلول رویی برداشته شد و  ،ساعت 16لیتری ریخته شد. پس از گذشت میلی 22کشت داده شد و در یک فلاسک

 از محیط کشت سلول تازه بر روی پلیت اضافه گردید.

یوتیک که به بآنتیز مناسب حداقل دُ تعیین منظوربهبیوتیک نئومایسین: شده در حضور آنتیهای ترانسفکتانتخاب سلول

خانه اضافه  20در پلیت  شدهدادههای کشت های مختلف نئومایسین به سلولغلظت، شودمنجر می روز 14ها پس از حدود کشتن سلول

میکروگرم  6444-0244-3244-3444-2244-1644-044-044-244-144-4های مختلف بیوتیک با غلظت. محیط حاوی آنتیشد

لیتر میکروگرم در میلی 3444بیوتیک ز مناسب آنتیهفته تعویض شد. در این آزمایش حداقل دُ 2 مدتبه بارکز یرو 3لیتر هر در میلی

لیتر میکروگرم در میلی 3444شده، نئومایسین با غلظت ترانسفکت CHOهای لیتری حاوی سلولمیلی 22. بنابراین به فلاسک شدتعیین 

کلونال جمعیت پلی عنوانبهای خانه 6و داخل گوده پلیت شدند آوری های زنده جمعه سلولهفت 2بعد از گذشت حدود  .اضافه گردید

https://jvr.ut.ac.ir/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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 A2 یپازفسفول یدجهت تول یدارپا یرده سلول یجادا \و همکاران  یاننب یقهصد 

 0 

 شد،خانه استفاده  66در پلیت  (limiting dilution)های منوکلونال از روش کشت با رقت محدود . جهت ایجاد ردهندکشت داده شد

 های منوکلونال در نظر گرفته شدند.رده عنوانبههای حاصل و کلونها تنها یک سلول قرار داده شد یک از خانهکه در هریطوربه

و ارزیابی فعالیت آنزیمی  SDS-PAGEای از روش خانه 66ها در پلیت پس از رشد سلولشده: های ترانسفکتغربالگری سلول

های تولیدکننده آنزیم تکثیر و فریز شدند تا در مواقع لزوم برای کشت در مقیاس وسیع، تولید آنزیم، استفاده شد. سپس کلون دییتأجهت 

 ها استفاده کرد. بتوان از آن

SDS-PAGE روش اساسبرLaemli ، الکتروفورز دستگاه توسط ( عمودیBiorad)  هایباند کردن جدا جهت. (2)انجام شد 

 استفاده شد. درصد 12 جداکننده ژل و درصد 2 کنندهمتراکمژل  از پروتئینی،

، EDTAمولار میلی pH=8 ،2با تریس مولار میلی 24سلول در بافر لیزات ) لیزاتاز  میکرولیتر 24نمونه،  سازیآماده منظور به

 12 دقیقه، 2 گذشت از پس و شد مخلوط SDS-PAGE نمونه بافرمیکرولیتر  24( با SDSدرصد  2/4و  144درصد ترایتون  2/4

 روی دستگاه ولتاژ گردید. سپس استفاده پروتئینی مارکر از باندها مولکولی وزن تعیین برای و مربوطه ریخته شد گوده در آن میکرولیتر

 حرکت ژل روی خود مولکولی وزن اساسبر هاپروتئینت. یاف ادامه الکتروفورز باز شدن کامل مارکر، عمل زمان تا و شد تنظیم ولت 04

 خارج رنگ محلول از سپس ژل وشد  آمیزیبلو رنگکوماسی رنگ از استفاده با و خارج دستگاه از ژل الکتروفورز، اتمام از کردند. پس

 مشخص شوند. پروتئینی باندهای تا داده شد، بر قراررنگ محلول در و گردید

انجام شد. برای انجام این  Owenبا استفاده از روش  A2گیری فعالیت فسفولیپاز اندازه: A2سنجش فعالیت آنزیم فسفولیپاز 

 3کلسیم لیتر از کلرورمیلی 2لیتر از آن با میلی 14لیتر آب مقطر دیونیزه حل شد. سپس میلی 244مرغ در کار ابتدا یک زرده تخم

مول در لیتر میلی 13لیتر از محلول میلی 2درصد آلبومین سرم گاو،  2لیتر از محلول میلی 2مول در لیتر مخلوط گردید و متعاقباً میلی

تنظیم  0سدیم بر روی عدد مخلوط مذکور با اضافه کردن هیدروکسیدpH لیتر آب مقطر به آن اضافه و میلی 0کولات و داکسیسدیم

شده ترانسفکت CHOهای لیتر از محلول رویی سلولمیلی 1ترانسفکت شدن، فعالیت آنزیمی با اضافه کردن  دییتأ منظوربهشد. سپس 

آزادسازی اسیدهای چرب  واسطهبهکه  pHساعت در حرارت آزمایشگاه و بررسی مقدار کاهش مدت نیملوط مذکور و انکوباسیون بهبه مخ

روش فوق استفاده  دییتأجهت  A2از نمونه کنترل فاقد پلاسمید حاوی ژن فسفولیپاز  زمانهم طوربهگیری شد و گیرد، اندازهصورت می

 گردید.

 نتایج

مذکور  نیپروتئبه شرح ذیل بود. همچنین وزن مولکولی  NCBIحاصل از پایگاه اطلاعات داده   A2وتئینی فسفولیپازتوالی پر

 محاسبه شد. 21/6ایزوالکتریک آن  دالتون و نقطهکیلو 12حدود  expasyتوسط سرور آنلاین 

MQVVLGSLFLLLLSTSHGWQIRDRIGDNELEERIIYPGTLWCGHGNKSSGPNELGRFKHTDACC

RTHDMCPDVMSAGESKHGLTNTASHTRLSCDCDDKFYDCLKNSADTISSYFVGKMYFNLIDTKCY

KLEHPVTGCGERTEGRCLHYTVDKSKPKVYQWFDLRKY 

ی پلاسمید های حاوسلول کهیطوربهبیوتیک نئومایسین انجام شد، ها در حضور آنتیطریق بررسی رشد سلولترانسفکشن از دییتأ

 (.1تصویر گرم نئومایسین رشد کردند )میکرو 3444فسفوترانسفراز در محیط حاوی دلیل دارا بودن نئومایسینبه

میکروگرم  3444نشده شد کتهای ترانسفبیوتیک که مانع رشد سلولنشان داده شده است، حداقل غلظت آنتی 2تصویر که در چنان

کیلودالتون  16-16باندهای متعدد حاصل شد که محدوده وزن مولکولی آن حدود  SDS-PAGEلیتر تعیین شد. در آزمایش در میلی

 (.3تصویر ) باشد  A2های مختلف فسفولیپازتواند مربوط به ایزوفرمبود و این می

مرغ از محلول حاوی زرده تخم  A2،pHدر آزمون سنجش فعالیت آنزیمی فسفولیپاز  A2:لیپاز سنجش فعالیت آنزیمی فسفو

 چنین تغییری در نمونه کنترل که فاقد پلاسمید حاوی ژن بود مشاهده نشد. کهیحالدرتقلیل یافت،  2به عدد  0

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
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 .لیترمیکروگرم در میلی 3444غلظت  بیوتیک نئومایسین باشده در حضور آنتیترانسفکت CHOهای رشد سلول .1تصویر 

 

 
 .لیترمیکروگرم در میلی 3444بیوتیک نئومایسین با غلظت نشده در حضور آنتیترانسفکت CHOهای عدم رشد سلول .2تصویر 

 

 
محلول رویی کشت  0شده، ستون ترانسفکت CHOهای لیزات سلول 3و  2مارکر وزن مولکولی پروتئین، ستون  1. ستون A2نتایج بیان فسفولیپاز . 3تصویر 

 ه.شدترانسفکت CHOی هاسلول

 

 بحث

در افراد شود. بنابراین تشخیص حساسیت به زهر زنبور عسل  IgEهای آنافیلاکتیک وابسته به تواند سبب ایجاد واکنشزهر زنبور عسل می

های زهر زنبور عسل یکی از آلرژن عنوانبهنوترکیب   A2فسفولیپازبا استفاده از اجزای زهر زنبور یک روش مناسب و ضروری است. تولید 

  A2های تشخیصی مانند الایزا، با استفاده از سرم بیماران دچار آلرژی مفید واقع شود. همچنین فسفولیپازتواند جهت استفاده از روشمی

تفاده یک ابزاردرمانی اس عنوانبهبه زهر زنبور عسل کمک کند و های مولکولی آلرژی تواند به شناخت مکانیسمنوترکیب از زهر زنبور عسل می

شود. اسکلروزیس استفاده میپلیمالت، مثل آرتریت روماتوئید و منیخوداهای التهابی زهر زنبور عسل در درمان بیماریشود. از خاصیت ضد

 .(11-0)باشد نند آسم و پارکینسون دارای اثرات درمانی میهای متنوعی ماکننده ایمنی است و در بیماریدارای خواص تعدیل A2فسفولیپاز 

https://jvr.ut.ac.ir/
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. بنابراین (12)القای نکروز سلولی و به دنبال آن اثرات مضر شود  جهینتدرتواند سبب آسیب به غشای سلول و های بالا میاین ترکیب در غلظت

های لایندر روند ایمونوتراپی و سایر مطالعات ضروری است. بدین منظور، جهت بیان مداوم ژن، تولید سل  A2ارزیابی اثرات مضر و مفید فسفولیپاز

مونوکلونال در  هایبادیهای نوترکیب دارویی، تحقیقاتی، تشخیصی و آنتیهای سلولی پایدار جهت تهیه پروتئینتهیه لاینپایدار ضروری است. 

جویی در وقت و هزینه و سبب ی سبب صرفهاملاحظهقابل طوربهکه دهد سطوح بالا بخش مهمی از مطالعات داروسازی را به خود اختصاص می

بیان  شوند. بنابراینتغییرات پس از ترجمه ایجاد می واسطهبهها توپشود. همچنین برخی از اپیمی شدهکنترلمداوم و  طوربه نظرموردبیان ژن 

استخراج شد  NCBIکه از   A2. در مطالعه حاضر توالی پروتئین فسفولیپاز(13)ضروری است  CHOهای یوکاریوتی در سلول A2فسفولیپاز 

موجود در  افزارباشد و همچنین توسط نرممی (signal peptide)نما آمینه آن مربوط به پپتید راهاسید 10آمینه بود که اسید 162حاوی 

Expasy  کیلودالتون محاسبه شد که در آزمایش  12مقدار وزن مولکولی این آنزیم حدودSDS-PAGE  گردید و با مطالعه  دییتأنیز این نتیجه

Shen  کیلودالتون برای این آنزیم ذکر شده بود که علت این  16-10ها طیف خوانی داشت. در مطالعات آننیز هم 2414و همکاران در سال

تواند ناشی از ( متفاوت اعلام کردند. همچنین میزان بیان پایین این پروتئین می(glycolizationتنوع وزن را ناشی از الگوهای قندی شدن 

نیز بیان شده است  2414و همکاران در سال  Shenشود که در مطالعه می CHOهای ماهیت سمی آن باشد که سبب ایجاد صدمه به سلول

(10). 

محلول حاوی زرده  pHکلسیم استفاده شد و مرغ حاوی کلرورفعالیت آنزیمی از محلول زرده تخم دییتأ منظوربهحاضر،  در مطالعه

 فعالیت آنزیم فوق است. دیمؤایجاد اسیدهای چرب آزاد تقلیل یافت که  واسطهبه 2به عدد  0مرغ از تخم

نظر ساختمانی شبیه به هم دهند که ازسلولی را تشکیل میهای خارجدر موجودات مختلف، گروهی از آنزیم A2خانواده فسفولیپاز 

دارند که سبب  هاییسوبسترا و توزیع سلولی و بافتی با یکدیگر تفاوت نظرنقطه ازها از این آنزیم هرکدامباشند. و وابسته به کلسیم می

زهر زنبور عسل  A2، همولوگ فسفولیپاز 3گروه   A2ای فسفولیپازهشوند. برای مثال در پستانداران آنزیمها میتمایز نقش بیولوژیک آن

 .(10)کنند باشند که در بلوغ اسپرم و ایجاد آرترواسکلروزیس نقش ایفا میمی

التهابی در توان به خاصیت ضدباشد. از خواص مفید آن میزهر زنبور عسل دارای خواص مفید و اثرات مضر می A2فسفولیپاز 

( و افزایش RegulatoryT-cellتنظیمی ) Tهای د لنفوسیتدلیل افزایش تولیتواند بههای اتوایمیون اشاره کرد که میدرمان بیماری

 متعاقباً و  Th2های های لنفوسیتتواند سبب کاهش فعالیتژن باشد و در شرایط آلرژی میکننده آنتیهای عرضهاز سلول 14اینترلوکین 

توموری با مکانیسم ایجاد صدمه زهر زنبور عسل دارای اثرات ضد A2. همچنین فسفولیپاز (12)اختصاصی شود  IgEجلوگیری از تولید 

تداخل در انتقال سیگنال سبب تعدیل  و (Secondary messenger)برهای ثانویه باشد و با ایجاد پیامهای سرطانی میبه غشای سلول

توان به خاصیت نوروتوکسیک آن لیپاز زهر زنبور عسل می. از اثرات مضر فسفو(12 ،16)شود سلولی می تکثیر سلولی و تنظیم چرخه

اند تزریق مستقیم این آنزیم به داخل سیستم عصبی مرکزی رت در یک رویه وابسته به دزُ که محققین نشان دادهاشاره کرد، چنان

 .(6)تواند سبب دمیلونیزاسیون شود می

جمله خاصیت ضدالتهابی از آن، باشد. خواص مفیدمضر می اثراتعسل دارای خواص مفید و  زهر زنبور A2فسفولیپاز نهایی:  گیرینتیجه

اسکلروزیس، همچنین اثرات ضدتوموری آن ید و مالتیپلئمانند آرتریت روماتو ،های اتوایمیونعسل در درمان بیماری زهر زنبور A2فسفولیپاز 

 پروتئین یدتول بنابراین کند.با این آنزیم را مشخص میرابطهتشخیصی و درمانی در خواص مضر توکسیک و آلرژیک آن، اهمیت مطالعات در کنار

طالعه در م تواند مفید واقع شود.میصرف کمترین وقت و هزینه  باو  شده و مداومصورت کنترلبه، های سلولی پایدارردهتوسط  آننوترکیب 

داشتن سازوکارهای ترمیمی دچار  دلیلبههای حاوی پلاسمید تعدادی از سلول ،پس از ترانسفکشن موقت پلاسمید حاوی این ژنحاضر 

ک به محیط بیوتیکه با اضافه کردن آنتی گرفتقرار  هاسلولبیوتیک در ژنوم ژن مقاومت به آنتی با نظر همراهو ژن مورد ندنوترکیبی شد

 .رداختها پو سپس به تکثیر آن کردها را انتخاب توان این سلولمی ،کشت

 سپاسگزاری

نویسندگان این مقاله از معاونت پژوهشی دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران جهت حمایت مالی از مطالعه حاضر تشکر و قدردانی 

 .کنندمی
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