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Abstract: 
 
Background: Cell migration plays a principal role in many biological and pathological 
processes, including embryonic and tumor metastasis. It is well-known that Rac1 from Rho 
GTPase family is the key regulator of the cell migration. Melittin is a natural peptide in bee 
venom with apoptotic and anti cancer effects. This study aimed to examine the effect of 
melittin on Rac1 expression.  
Materials and Methods: HeLa cells were cultured in Dulbecco's modified Eagle's medium  
until they reached 80% confluency, then treated with melittin (0.5 and 1 μg/ml) with the 
consideration of IC50=1 μg/ml for 6 hours. In the control group the same volume of distilled 
water, as the melittin solvent, was added. Thereafter, cells were lyzed with buffer and after 
centrifugation the protein concentration of supernatant was measured using the Bradford 
method. The amount of Rac1 expression was determined using the Western blotting 
technique and chemiluminescence. Outcomes were normalized with β-Actin as an internal 
control and the results were displayed as the percentage against the control. 
Results: The Rac1expression compared to the control (100%), in the presence of different 
concentrations of melittin (0.5 and 1 μg/ml) were 13.88%±1.15% and 1.7%±0.96%, 
respectively which showed a significant reduction in Rac1 melittin expression (P<0.05).  
Conclusion: It can be concluded that melittin can dose-dependently inhibit the Rac1 
expression in HeLa cell line. 
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 HeLaهاي توسط مليتين با يك روش وابسته به غلظت و زمان در سلول Rac1مهار بيان 
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  مقدمه
سرطان گردن رحم دومين سرطان شايع در زنان در سراسر 

آن مبتلا شده و مورد جديد به  55000باشد كه سالانه جهان مي
 .]1[ دهندنفر بر اثر اين بيماري جان خود را از دست مي 310000

متاستاتيك  ،سوم بيماران جان خود را بر اثر اشكال عود كنندهيك
ترين دارو فعال .]2[ دهندو مقاوم به داروي اين بيماري از دست مي
دهي باشد كه ميزان پاسخبراي مقابله با اين بيماري سيس پلاتين مي

آن در بيماران مبتلا به اشكال متاستاتيك و عود كننده تنها در 
مهاجرت سلولي در بسياري از ]. 3[باشد مي درصد 40حدود 

ماندگي فرآيندهاي بيولوژيك و پاتولوژيك شامل ترميم زخم، عقب
-اسكلروز و آرتريت نقش ايفا ميمتاستاز تومور، ايجاد آترو ذهني،

  .]4-6[كند 
  

گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي،  باليني، بيوشيمي ارشد كارشناسي يدانشجو 1
 صدوقي يزد  شهيد پزشكي علوم دانشگاه

 علوم دانشگاه باليني، گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي، بيوشيمي دكتري دانشجوي 2

  يزد صدوقي شهيد پزشكي
  يزد صدوقي شهيد پزشكي علوم بيوشيمي، دانشكده پزشكي، دانشگاه استاديار، گروه 3
   :نشاني نويسنده مسئول *

دانشكده  ،دانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي يزد ، خيابان شهداي گمنام،يزد
                  گروه بيوشيمي، پزشكي
 0351 8202633 :دورنويس                                      0912 6706056 :تلفن

  morady2008@gmail.com :پست الكترونيك

  27/9/93 :تاريخ پذيرش نهايي                                       8/6/93 :تاريخ دريافت

 Rho كننده مهاجرت سلولي، اعضاي خانوادهيكي از عوامل تنظيم

GTPase باشندمي .Rac1 عنوان عضوي از اين خانواده نقش به
-پروتئين در سلول Gاين . كندلي ايفا ميمهمي در مهاجرت سلو

هاي وسيع غشايي در پاسخ به باعث تشكيل برآمدگي HeLaهاي 
ها فيبرونكتين شده كه در نهايت منجر به القاء متاستاز در اين سلول

يكي از اجزاي اصلي فعاليت  Rac1چنين، هم. ]7-10[گردد مي
نوان منبع عاكسيداز است كه اين آنزيم خود به NADPHآنزيم 

. باشدهاي سوپراكسيد و مشتقات پراكسيداني مياصلي توليد آنيون
بعد از فعال  ROSاكسيداز و توليد  NADPHافزايش فعاليت 

- بنابر. هاي سرطاني و فيبروز ديده شده استدر بافت  Rac1شدن

شوند،  Rac1اين، تركيباتي كه بتوانند باعث كاهش بيان پروتئين 
اي هاي آزاد تا ميزان قابل ملاحظهراديكالتوانند با كاهش مي

ها را جلوي سرطاني شدن، متاستاز دادن و فيبروز شدن سلول
امروزه مطالعات زيادي براي كاهش دادن و يا . ]11[بگيرند 

-هاي كوچك و همRNAخاموش كردن بيان اين ژن با استفاده از 

اكسيداني، ضد چنين تركيبات طبيعي كه داراي خاصيت آنتي
باشند در درمان سرطان پروستات، سرطان و يا آپوپتوزي مي

نشان داده شده است كه  .]6،9،11[تيروئيد و سينه انجام شده است 
Rac1 تليال رده سلولي گردن رحم بيان هاي اپيدر هسته سلول

دهد ها را كاهش ميشود و مهار شيميايي آن، تكثير اين سلولمي
 ناند كه كاهش بيانشان داده مطالعات انجام شده .]8،13-11[

  :هخلاص
. كندهاي بيولوژيك و پاتولوژيك از جمله رشد جنين و متاستاز ايفا ميمهاجرت سلولي نقش مهمي در بسياري از فرآيند :سابقه و هدف

در اين مطالعه از پپتيد مليتين . باشدمي Rho GTPaseاز اعضاي خانواده  Rac1پروتئين  ،كننده مهاجرت سلولييكي از عوامل تنظيم
  .  استفاده گرديد Rac1عنوان يك تركيب طبيعي با اثرات شناخته شده ضد سرطاني و آپوپتوزي بر بيان بور عسل بهموجود در سم زن

ساعت با  6مدت درصد به 80كشت داده شده و پس از رسيدن به تراكم  DMEMدر محيط  HeLaهاي سلول :هاروش و مواد
به محيط كشت كنترل به همان ميزان آب مقطر استريل . تيمار شدند IC50احتساب ليتر مليتين با ميكروگرم بر ميلي 1و  5/0هاي غلظت

روش بردفورد تعيين غلظت آوري ليز و سانتريفيوژ شده و ميزان پروتئين بهها پس از جمعسلول. عنوان حلال مليتين اضافه گرديدبه
لومينسانس سنجش شد و روش وسترن بلات و تشخيص كميبه )β-Actin(در مقايسه با كنترل داخلي  Rac1ميزان بيان پروتئين . گرديد

  . صورت درصد بيان گرديدنسبت به كنترل به
ترتيب مليتين بهليتر ميكروگرم بر ميلي 1و  5/0هاي در حضور غلظت) درصد 100(نسبت به كنترل  Rac1بيان پروتئين  ميزان :نتايج

  ).P>05/0(باشد دار در بيان اين پروتئين ميدهنده كاهش معنيدست آمد كه نشاندرصد به 7/1±96/0و  15/1±88/13
 HeLaهاي سرطاني گردن رحم در سلول Rac1توان گفت تاثير مليتين بر مهار بيان دست آمده ميبا توجه به نتايج به :گيرينتيجه

  . باشدوابسته به دوز مي
   HeLa Cells ،مهاجرت سلولي، مليتين ،Rac1 :كليديواژگان

  60-66 ، صفحات1394 فروردين و ارديبهشت، 1، شماره نوزدهمپژوهشي فيض، دوره  –نامه علميدو ماه                                                         
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 و همكاران عيوضي اروانق
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Rac1 هاي باعث افزايش حساسيت سلول تنيشرايط درون در
HeLa  چنين مشخص شده است هم. ]12[به سيس پلاتين مي شود

منجر به كاهش تكثير  Rac1 shRNAتوسط Rac1كه مهار بيان 
سم  .]12[ شودها ميو توانايي تهاجم اين سلول  HeLaهايسلول

 امل مليتينـيدهاي فعال بيولوژيك متعددي شاوي پپتـزنبور ح
، آپامين، آدولاپين، پپتيد )تركيب اصلي موجود در سم زنبور(

و  A2هاي فسفوليپاز ها و آنزيمسلكننده ماستدگرانوله
 چنين تركيبات غيرپپتيدي همانند هيستامين،هيالورونيداز و هم

اخير توجه  در طول دو دهه. ]14[باشد نفرين ميدوپامين و نوراپي
خصوص مليتين به آن دهندهزيادي به سم زنبور و پپتيدهاي تشكيل

سم زنبور . ]15[ با خواص آپوپتوزي و ضد سرطاني آن شده است
هاي سرطاني گردن رحم تواند باعث القاء آپوپتوز در سلولمي
چنين و هم Fasها از طريق گيرنده القا آپوپتوز در اين سلول. شود

چنين، نشان داده هم. ]15[ باشدميتوكندريايي مياز طريق مسير 
هاي سرطاني شده است كه مليتين باعث القا آپوپتوز در سلول

از طريق افزايش بيان  PA-1و  SKOV3تخمدان رده سلولي 
 STAT3و مهار مسير  DR6و  DR3, DR4هاي مرگ گيرنده

تواند باعث توقف چرخه سلولي و مهار مليتين مي. ]16[ شودمي
پروتئين- Gهاي مختلف از جمله مليتين آنزيم. ]15- 17[رشد گردد 

را تحت   Dليپازآدنيلات سيكلاز، و فسفو ،Cها، پروتئين كيناز 
چنين، داراي نقش انتقال پيام داخل سلولي هم. دهدتاثير قرار مي

وسيله طور مستقيم جابجايي نوكلئوتيد بهاين پپتيد به. باشدمي
علاوه . كندرا تحريك مي GTPريمري متصل به هاي هتروتپروتئين

و  GTPوسيله كاهش تمايل به Gsبر اين، باعث مهار فعاليت 
GDP  بهGs 18[شود مي[.Liu  اند كه و همكارانش نشان داده

رده  ،هاي سرطاني كبدمليتين باعث جلوگيري از متاستاز در سلول
HCC،  از طريق مهار بيانRac1  و دروندر هر دو محيط برون-

چنين، نشان داده شده است كه چاي سبز با هم. ]16[شود ميتني 
تواند در كاهش مهاجرت و خاصيت مي Rac1كاهش بيان 
نقش مهمي داشته  MCF-7هاي سرطان سينه رده تهاجمي سلول

هاي به اين نتيجه رسيديم كه مليتين در غلظت ما نيز. ]17[ باشد
ساعت باعث  12مدت زمان  ليتر درميكروگرم بر ميلي 1و  5/0

منظور اما به]. 18[شود مي HeLaهاي در سلول Rac1مهار بيان 
تا به بررسي اثر  بر آن شديم] 19[كاهش عوارض جانبي مليتين 

و غلظت ساعت بپردازيم  6مدت هاي مشابه بهمليتين در غلظت
ترين زمان ممكن اثر بخشي قابل قبول مناسب مليتين كه در كوتاه

  .دست آوريمهب را ار بيان اين پروتئين دارددر مه
  
  

  هامواد و روش
براي انجام اين پژوهش تجربي مليتين از انستيتو پاستور 

گرم بر ميلي 6/1استوك زهر زنبور با غلظت  و ايران خريداري شد
  . ليتر با آب مقطر استريل تهيه گرديدميلي

  
  كشت سلولي

 پاستور نستيتوا ازHeLa دهانه رحم سرطان رده سلولي 

 حيط كشتحاوي م cm2250فلاسك  در و شد تهيه ايران
)DMEM: Dulbecco‘s Minimum Essential Medium (

-FBS )Fetal Bovin Serum/Gibco درصد 15 غني شده با

BRL(، استرپتوو  سيلينهاي پنيبيوتيكدرصد آنتي 1 حاوي-

 5 راد وگسانتيدرجه  37، شرايط دمايي )آمريكا/(sigmaمايسين 
رسيدن تراكم از بعد . درصد دي اكسيد كربن كشت داده شد

مليتين كه براي  IC50درصد با توجه به  80ها به بيش از سلول
هاي ، غلظت]20،21[ باشدمي μg/ml 1ساعت  12مدت زمان 
ميكروگرم انتخاب شده و  1و  IC50 ،5/0تر از برابر و پايين

ها تيمار ر اين غلظتساعت تحت تاثي 6مدت به HeLaهاي سلول
چون حلال مليتين آب استريل بود در گروه كنترل به جاي . شدند

براي . مليتين، آب استريل هم حجم به محيط كشت اضافه شد
شستشو با بافر فسفات سرد دو مرتبه انجام شد و سپس جداسازي، 

منظور به. ها از كف فلاسك جدا شدندبا استفاده از اسكراپر، سلول
 4مول سوكروز، ميلي HES  )225بافرها در سلول، ليز كردن

مول ميلي HEPES، 1/0مول ميلي Na2EDTA، 20مول ميلي
PMSF  شده و  خوبي مخلوطبه) پروتئازآنتي درصد كوكتل 1و

براي . دقيقه روي يخ انكوبه و سپس ورتكس شدند 15مدت به
ر هاي ليز شده دهاي تخريب شده، سلولجداسازي بقاياي سلول

 g 6000دقيقه با دور  10مدت گراد بهدرجه سانتي 4دماي 
هاي منظور انجام آزمونمحلول رويي به. سانتريفوژ گرديدند

. گراد نگهداري شددرجه سانتي -70ايمونوبلاتينگ جدا شده و در 
  .پروتئين به روش بردفورد تعيين غلظت شد پس از آن مقدار

  
  الكتروفورز و ايمونوبلاتينگ

آكريلاميد ها روي ژل پليميكروگرم از نمونه 100مقدار 
 80بارگذاري شد و با ولتاژ ثابت   (SDS–PAGE)درصد 10

سپس، باندهاي مربوطه از . ولت عمل جداسازي انجام گرديدميلي
غشاي  بعد از انتقال،. ژل به كاغذ نيتروسلولز انتقال داده شدند

ساعت  2مدت درصد شير بدون چربي به 5نيتروسلولز با محلول 
 TBS/T (Trisپس از شستشوي كامل با بافر شستشو . انكوبه شد

Buffer Salin- 0.1%Twin20)هاي اوليه بادي، غشا با آنتي

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
07

 ]
 

                               3 / 7

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2520-en.html


 ...، توسط مليتين با يك روش rac1مهار بيان 

      1شماره  |19دوره  |1394|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه                                                                                         63

  β-Actinو 1:1000با غلظت  Rac1 (cell signaling)عليه 
)Santa Cruz Biotecnology/رقيق  1:5000با غلظت ) آمريكا

مدت يك به) BSA(رم گاوي آلبومين س  درصد 5شده در محلول 
پس از شستشو، غشا . گراد انكوبه شددرجه سانتي 4شب در دماي 

بادي ثانويه كونژوگه شده مدت دو ساعت در دماي محيط با آنتيبه
در  1:2000با غلظت   Horseradish Peroxidase (HRP)با

روش باندها به پس از شستشو، .انكوبه گرديدTBS/T محلول 
 ECL س تقويت شده با استفاده از كيتلومينسانكمي

)GE/Amersham Healthcare و دستگاه )انگلستانGel 

Documentation )SYNGENEبرداري عكس )، انگلستان
آناليز  Gene toolsدست آمده با نرم افزار شدت باندهاي به. شدند

دست نتايج به. انحراف معيار بيان شدند±صورت ميانگينشده و به
براي بررسي و مقايسه، . باشدار سه بار آزمايش ميآمده از تكر

با ميانگين شدت باند كنترل  Rac1ميانگين شدت باندهاي پروتئين 
  .نرمال سازي انجام شد β-Actinداخلي 

  
  نتايج

  الكتروفورز
هاي تيمار شده با مليتين و تعيين بعد از ليز كردن سلول

هاي ليز مونهيكروگرم از نم 100مقدار  ،روش بردفوردغلظت به
براي اطمينان از . برده شددرصد  10كريلاميد آشده روي ژل پلي

 ژل مورد نظر ،ها و بررسي باندها بعد از الكتروفورزنمونهشدن ليز 
 ،برآميزي شد و سپس با محلول رنگكماسي بلو رنگروش به

  ).1شكل شماره (گرديد بري انجام رنگ
  

  
هاي فورزي نمونه ليز شده سلولبررسي الگوي الكترو -1شكل شماره 

HeLa هاي مليتين نسبت به كنترل با استفاده از تيمار شده با غلظت
 1و  5/0ماركر، : SDS-PAGE .(M(درصد  10ژل الكتروفورز 

  ).g/mlµهاي مليتين بر حسب با غلظت HeLaهاي تيمار سلول(
  
  

  روش وسترن بلاتبه Rac1بررسي بيان پروتئين 
ست آمده از تاثير مليتين بر ميزان بيان دهاي بهيافته

با  HeLaهاي سرطاني نشان داد كه تيمار سلول Rac1پروتئين 
 ساعت 6مدت ليتر مليتين بهميكروگرم بر ميلي 1و  5/0هاي غلظت

روي ميزان بيان پروتئين  قابل توجهي برتاثير  در مقايسه با كنترل
Rac1 ليتر بيان بر ميلي ميكروگرم 1كه در غلظت طوريداشت؛ به
Rac1 5/0(گيري نشان داد دار و چشمكاهش معنيP< .(علاوه، به

وابسته به دوز  Rac1دهد كه تاثير مليتين بر بيان نتايج نشان مي
   ).2شكل شماره (باشد مي

  

  
هاي در غلظت Rac1باندهاي وسترن بلاتينگ  -2شكل شماره 
 .مقايسه با كنترل بتا اكتين در) ميكروگرم بر ميلي ليتر(مختلف مليتين 

  
تر باندهاي حاصل از وسترن بلات، با استفاده براي مقايسه راحت

صورت درصدي آناليز انجام شد و به Gene toolsافزار از نرم
  ).1نمودار شماره (ارائه گرديد 

 

بر حسب ميكروگرم (هاي مختلف مليتين تاثير غلظت - 1نمودار شماره 
نسبت به (بر حسب درصد  Rac1هش بيان پروتئين بر كا) ليتربر ميلي

 100(غلظت صفر يا كنترل ). * كنترل نرمال سازي انجام شده است
  ).درصد 7/1( 1غلظت *** ، )درصد 8/13( 5/0غلظت ** ، )درصد

  
  بحث

 ،هاي شيميايي درمان سرطانباتوجه به اثرات جانبي روش
ص ضد سرطاني نظر محققان به استفاده از تركيبات طبيعي كه خوا
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در اين مطالعه به بررسي . و ضد متاستازي دارند، جلب شده است
عنوان يك تركيب طبيعي مشتق شده از سم زنبور عسل اثر مليتين به

- مليتين از پپتيد. پرداخته شده است Rac1بر ميزان بيان پروتئين 

هايي است كه اثرات آپوپتوزي و ضد سرطاني آن به اثبات رسيده 
؛ بنابراين در اين تحقيق بر آن شديم تا تاثير اين ]15-20[ است

هاي مهم در متاستاز در يكي از پروتئين ،Rac1پپتيد بر روي 
هاي سرطاني رحم، كه در ايران ساليانه باعث مرگ و مير سلول

 Rac1كه بيان از آنجايي. شود را بررسي كنيمتعدادي از افراد مي
كند و در تغيير شكل سلول هاي سرطاني افزايش پيدا ميدر سلول

اكتين و در نتيجه مهاجرت سلول موثر  يهابا تاثير بر روي فيلامنت
اكسيداز  NADPHچنين ارتباط تنگاتنگي كه با آنزيم است و هم

هاي آزاد دارد، تحقيقات زيادي با استفاده از در توليد راديكال
 كردن بيان اين پروتئين شده است وها براي خاموشRNAميكرو 

هاي پروستات، نتايج بسيار خوبي در كاهش متاستاز در سرطان
نتايج حاصل از اين . ]9،22-11[دست آمده است به.. تيروئيد و

در يك روش  هنده اثر مهاري قابل توجه مليتيندمطالعه نشان
بيشترين اثر . باشدمي Rac1وابسته به غلظت بر ميزان بيان پروتئين 

باشد كه مي مليتين ليترروگرم بر ميليميك 1مهاري مربوط به غلظت 
 .درصد كاهش دهد 7/1نسبت به كنترل توانست بيان را به ميزان 

ميكروگرم  1دهنده اين است كه مليتين در غلظت اين مطلب نشان
ساعت اثر مهاركنندگي تقريبا مشابهي   6ليتر در مدت زمان بر ميلي

 ].18[رد دا) درصد 24/0( ساعت 12با غلظت يكسان در مدت 
. توان به ژل الكتروفورز ارجاع دادبراي تصديق آزمايش وسترن مي

 1و  5/0هاي ليز سلولي از كنترل و تيمار با در الكتروفورز نمونه
ها به يك نسبت دهنده اين است كه پروتئينميكروگرم مليتين نشان

اين مشكلي در بيان و ميزان پروتئين بر روي ژل برده شده و بنابر
هاي سرطاني كبد، رده اي كه بر روي سلولمطالعه. ندارد وجود

HCC ها صورت گرفته است، و اثر مليتين بر متاستاز اين سلول
باشد كه مليتين باعث كاهش متاستاز اين دهنده اين مطلب مينشان
-در هر دو محيط برون و درون Rac1ها از طريق مهار بيان سلول

ا نتايج حاصل از مطالعه حاضر نتايج اين آزمايش ب. شودتني مي
رغم تفاوت در رده توسط مليتين، علي Rac1مبني بر مهار بيان 

در  Rac1باشد و باتوجه به اهميت سلولي، همگام و موافق مي
-پيشرفت سرطان و متاستاز، نتايج اين دو تحقيق در كنار هم مي

منظور تواند اهميت استفاده از مليتين را در كنار ساير داروها به
نتايج يك . ]16[ بهبود سير درماني بيماري سرطان روشن سازد

اثر چاي سبز بر روي مهاجرت و تهاجم در آن تحقيق ديگر كه 
نشان ه است بررسي شد MCF-7هاي سرطاني سينه رده سلول

در . دارد Rac1سزايي در كاهش بيان د كه چاي سبز تاثير بههدمي
ه است كه مردم آسياي شرقي به اين تحقيق به اين نكته اشاره شد

-احتمال زياد به خاطر نوشيدن چاي سبز كمتر دچار سرطان مي

هاي سرطاني گردن در هسته سلول Rac1نظر به اينكه . ]23[شوند 
ها را كاهش شود و مهار شيميائي آن تكثير اين سلولرحم بيان مي

هار دهنده مدهد و با توجه به اينكه نتايج مطالعه حاضر نشانمي
توان از باشد، ميها توسط مليتين ميدر اين سلول Rac1بيان 

كننده از سرطان اين تركيب طبيعي در سرطان اثرات پيشگيري
شواهد رو به رشدي وجود دارد كه . ]12[ دهانه رحم بهره برد

در مراحل مختلف  Rho-GTPaseدهنده دخالت خانواده نشان
، ءاسيون سلولي، بقاايجاد و پيشرفت سرطان شامل ترانسفورم

 ،RhoAافزايش بيان . ]24-27[باشد تهاجم، متاستاز و آنژيوژنز مي
Rac1  وCdc42 زايي و پيشرفت تومورهاي متعدد با سرطان

 ،RhoAمشخص شده است كه بيان . ]24[انساني مرتبط است 
ROCK  وRac1  در بافت توموري بيضه بيشتر از بيان آن در

-دهنده اين مطلب مياين شواهد نشان. باشدبافت طبيعي بيضه مي

زايي و در سرطان Rho GTPaseباشد كه احتمالا خانواده 
، نقش قابل توجهي GCTهاي توموري بيضه، رده مهاجرت سلول

هاي موضعي در سلول با افزايش تعداد چسبندگي. ]28[كند ايفا مي
-منجر به پليمر Racشدن فعال. افزايش تهاجم آن مرتبط است

شود كه اين امر خود مي Lamellipodiaسيون اكتين و تشكيل يزا
-تشكيل چسبند. شودهاي موضعي ميمنجر به افزايش چسبندگي

شود كه مي Racنوبه خود باعث فعال شدن هاي موضعي نيز بهگي
كه اين حلقه از كند؛ هنگامينورد مثبت را ايجاد مييك حلقه پس

اين . يابدل افزايش ميتنظيم خارج شود، تحرك و تهاجم سلو
در  Rac1كننده اين مطلب است كه افزايش فعاليت نظريه بيان
  . ]29[يابد هاي متاستاتيك سلولي افزايش ميواريانت

  
  گيري نتيجه

گر اثر مهاري مليتين بر نتايج حاصل از مطالعه حاضر بيان
هاي با يك روش وابسته به دوز در سلول Rac1ميزان بيان 
نتايج مطالعه حاضر در كنار نتايج  .باشدن رحم ميسرطاني گرد
ليتر ميكروگرم بر ميلي 1كند كه غلظت بيان مي] 18[ مطالعه پيشين

عنوان غلظت و زمان مناسب قادر به ساعت 6مليتين در مدت زمان 
توان از اين شود و ميمي HeLaهاي در سلول Rac1بيان  به مهار

در مطالعات  HeLaهاي در سلول Rac1شرايط به منظور مهار موثر 
در صورت تاييد اين نتايج توسط مطالعات  .استفاده نمودآتي 

  .بهره بردتوان از پتانسيل درماني اين ماده جانوري و انساني مي
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  تشكر و قدرداني
نامه كارشناسي ارشد اين مقاله برگرفته از نتايج پايان

ه شهيد صدوقي از تمام همكاران گروه بيوشيمي دانشگا. باشدمي

كمال تشكر و  ،دندنمويزد كه ما را در انجام اين كار ياري 
  .آيدعمل ميقدرداني به
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