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Abstract 
Aim and Background: Human papillomaviruses (HPVs) especially types 16 and 18 are known as the major 
causes of cervical cancer. Among HPV proteins, L1 and L2 capsid proteins, and also E7 oncoprotein are 
proposed as target antigens for vaccine design. In the recent years, the recombinant multiepitope polypeptides 
have attracted a special interest. The goal of this study is the design of L1-L2-E7 fusion construct and 
evaluation of its expression in bacterial expression system.   

Materials and Methods: In this study, the immunogenic and conserved epitopes of HPV16/18 L1, L2 and 
E7 proteins were selected using different bioinformatics analyses. After synthesis of the designed L1-L2-E7 
fusion sequence in pUC57 cloning vector, its subcloning was performed in pET24a (+) prokaryotic expression 
vector using EcoRI/ HindIII restriction enzymes. The expression of the recombinant multiepitope polypeptide 
was done in E.coli Rosetta strain using IPTG inducer, and confirmed by SDS-PAGE and western blotting 
using anti-His-tag antibody. The expression was optimized under different conditions such as optical density 
(OD in wavelength of 600 nm), temperature and time after induction, and IPTG concentration.     

Results: The recombinant pET-L1-L2-E7 vector was confirmed by the presence of a clear band (~525 bp) 
related to the L1-L2-E7 gene on agarose gel after enzyme digestion. The expression of L1-L2-E7 polypeptide 
in bacteria showed the presence of a clear band (~20 kDa) in SDS-PAGE and western blotting. The best 
conditions for expression of the recombinant polypeptide were at temperature of 37◦C, optical density of 0.7-
0.8, IPTG concentration of 1mM, and time of 16 h after induction.    

Conclusion: The successful expression of the L1-L2-E7 multiepitope polypeptide was performed in bacterial 
system. In the next step, the recombinant polypeptide will be purified to use as a vaccine candidate.   

Keywords: Human papillomavirus 16/18, Capsid proteins, oncogene protein E7, Bacterial expression system, 
Iau Science. 
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 چکیده

شوند سرطان دهانه رحم محسوب می عامل نیترمهم 11و  11ویژه انواع به (HPV) یانسان یلومایپاپ هایروسیو :سابقه و هدف
 نیزو  L2 و L1 یدیکپس یهانیپروتئ ،HPVهای مرتبط با هستند. از بین انواع پروتئین 11و  11ها، دو نوع ترین آنکه شایع

پپتیدی چند پلی ی نوترکیبها، واکسنهای اخیرسال. در ندهستمطرح واکسن طراحی  یهدف برا یهاژنیعنوان آنتبه E7  نینکوپروتئا
باکتری  یآن در سیستم بیان و ارزیابی بیان L1-L2-E7 فیوژنیسازه طراحی مطالعه  نیهدف از اتوپی مورد توجه قرار گرفته اند. اپی

 است. 

-نیاز پروتئ ایمنوژنیک و حفاظت شده یهاتوپیمختلف، اپ یکیوانفورماتیبآنالیزهای مطالعه، با استفاده از  نیدر ا :هامواد و روش
در  L1-L2-E7. پس از سنتز توالی فیوژن طراحی شده انتخاب شدند 11و  11های پاپیلومای انسانی نوع ویروس E7و  L1، L2 یها

 EcoRI/ HindIIIهای محدودالاثر توسط آنزیم (+)pET24a، ساب کلون کردن آن در وکتور بیان پروکاریوتی pUC57وکتور کلونینگ 
انجام و تأیید آن توسط  IPTGتوسط القاگر  E.coli Rosettaتوپی نوترکیب در سویه باکتری پپتید چند اپیپلیانجام شد. بیان 

سازی بیان تحت شرایط بادی ضد دنباله هیستیدینی صورت گرفت. بهینهو وسترن بلات با استفاده از آنتی SDS-PAGEآنالیزهای 
 انجام شد.   IPTGنانومتر(، دما و زمان پس از القا و غلظت  100مختلف جذب )در طول موج 

جفت باز روی ژل آگارز بعد از هضم  525توسط حضور باند حدود  pETدر وکتور  L1-L2-E7 یژنساب کلون کردن سازه  ها:یافته
و وسترن  SDS-PAGEکیلودالتون را روی ژل  20در باکتری، حضور باند حدود   L1-L2-E7پپتیدآنزیمی تأیید شد. نتیجه بیان پلی

مولار یک میلی IPTG، غلظت 1/0تا  3/0درجه، جذب حدود  33پپتید نوترکیب در دمای بلات آشکار کرد. بهترین شرایط برای بیان پلی
 ساعت پس از القا بود.   11و زمان 

-پپتید نوترکیب بهدر سیستم باکتری انجام شد. تخلیص پلی  L1-L2-E7توپی پپتید چند اپیپلیبیان موفق سازه  :یریگجهینت

 عنوان کاندید واکسن در مراحل بعدی صورت خواهد گرفت.  

 Iau ،سیستم بیانی باکتری ،E7انکوژن  نی، پروتئدیکپسهای نی، پروتئ11و  11 ویروس پاپیلومای انسانی :یدیکلگان واژ

Science. 

 

های بدون  ویروس پاپیلومای انسانی گروه کوچکی از ویروس مقدمه
و  (Papillomaviridaeبه خانواده پاپیلوما ویریده )پوشش متعلق

 آن، ژنومند. هست (polyomaما )وبه ویروس پلیبسیار شبیه
DNA شامل یک ناحیه کنترلی غیر وی قای حلرشته دو

 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی
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برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید
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برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید

 

 ( و ثانویهEarly) ( و نواحی رمزکننده اولیهNCCR) رمزکننده
(Late) .کننده های تنظیم پروتئین است E1-E2, E4-E5-E7-

E6 توسط نواحی  و نقش دارندتکثیر و پاتوژنز ، هابیان ژن در
 L2و  L1ن ساختاری یشوند. در حالی که دو پروتئاولیه کد می

 ساخت شوند مسئولاری میذوسیله نواحی ثانویه رمزگکه به
پاپیلوما ویروس عامل ایجاد کننده  .(2،1) هستندکپسید ویروس 

و  (پوستی HPV)خیم و بدخیم در پوست انواع تومورهای خوش
به دو نوع  کهانسان است  مخاطی( HPV)های مخاطی بافت

انواع پرخطر  .(3) شودمیم سیتق (LR) خطرو کم (HR) پرخطر
HPV 11، 11، 21، 31، 33، 35، 33، 45، 51، 52، 53، 51، 

 ،واژن ،های سرویکسبا سرطان مرتبط 12 ،33 ،11 ،11 ،53 ،51
 ،HPV 1، 11خطرانواع کم و آلت تناسلی و سر و گردن مقعد و

های عامل ایجاد زگیل 11 ،32 ،11 ،54 ،44 ،42،43 ،40
 نیچهارمسرطان دهانه رحم  .(4) خیم تناسلی هستندخوش

و  دیمورد جد 113،000 که طوریبهدر زنان است  عیسرطان شا
 HPV .گزارش شده است 2011در سال  ریمرگ و م 323،000

 آن، های دهانه رحم است که از میان انواع% از سرطان33عامل 
کل های سرویکس در % از سرطان30مسئول  11و  11نوع 

 ای رانهیشگیپ HPVواکسن  دی، تولنیبنابرا. (5،1) هستندجهان 
، در حال حاضر .(3) خواهد بود ی در این موارد بسیار مفیددرمان

از  کیچیموجود است، اما ه یتجار HPV رانهیشگیسه واکسن پ
مربوطه  یهاموجود و سرطان HPVبر عفونت  یدرمان ها اثرآن

 یهاعفونت یبالا وعیش لیدل، بهنیبنابرا .(1) دهدینشان نم
HPVتاکنون،  .(3،10) است یثر ضرورؤم یواکسن درمان دی، تول

-به یروسیو یهانیبر آنکوپروتئیمبتن یواکسن درمان نیچند
 یهاشده است از جمله واکسن دیتولآل دهیعنوان اهداف ا

 ای ییایباکتر نیبر ناقل یمبتن یهابر ناقل زنده، واکسنیمبتن
-، واکسنRNAو  DNA نیبر ناقلیمبتن یها، واکسنیروسیو

و  ایمزا یحال، هر استراتژ نیبا ا .نیو پروتئ دیبر پپتیمبتن یها
ثر ؤم یها ، مهم است که روشنیبنابرا .(11) را نشان داد یبیمعا
 شیعنوان مثال، افزا)به یواکسن درمان یدر طراح منیو ا

واکسن  کی .(12-14) دنشو در نظر گرفته ها(آن ییزا یمنیا
 BوT یهاسلول غالب ایمنیتوپ  یاز اپ دیارزشمند با یدیپپت

همورال و سلولی  یمنیا یهاشده باشد که پاسخ لیتشک
 ییزایمنیامعایبی نظیر حال،  نیبا ا .(15) القا کندرا  اختصاصی

 یدیو پپت ینیپروتئ یهاواکسنبرای  HLA تیو محدود نییپا
توپی چند اپی DNAاستفاده از تکنولوژی  .(11،13) استمطرح 

ر این های کاهش این معایب است. دنوترکیب یکی از روش

نیک و حفاظت شده با هم در های ایمنوژتوپاستراتژی اپی
-یی یا محصول بیان شده آن یعنی واکسن پلیا DNAساختار 

گیرند. یکی از مزایای توپی مورد استفاده قرار میپپتید چند اپی
های توپیعمده این استراتژی تمرکز سیستم ایمنی روی اپ

های های انسانی و تیپحفاظت شده مهم است که تمام جمعیت
دهد و برای القای ایمنی همورال یا مختلف ویروس را پوشش می

نهای پپتیدی چند شوند. واکسها استفاده میسلولی یا هر دو آن
کنند و ایمن های آلرژنی را حذف میتوپی نوترکیب پاسخاپی

 . (15،11)ندهست
-یی چند اپیا DNAطراحی یک ساختار ، هدف از این مطالعه

توپی چند اپیپپتید صورت پلیهتوپی و ارزیابی بیان آن ب
 باکتری است.  ینوترکیب در سیستم بیان

 هامواد و روش
مشتق از  توپی اپی چندژنی   طراحی و ساخت سازه

های پاپیلومای انسانی  ویروس L1/L2/E7های  پروتئین
  11و  11نوع 
 یبرا یکیوانفورماتیبآنالیزهای ، از ماگروه سابق  مطالعهدر 

 از E7و  L1  ،L2یهانیپروتئ وژنیکمنیا یهاتوپیاپ پیشگویی
، طور خلاصه هب .(13،20) استفاده شد 11و  11های نوع  ویروس

 11های پر خطر نوع سویه E7و L1 ، L2های اطلاعات توالی ژن
 UniProtو  PaVE، NCBIهای  از پایگاه داده 11و 

(https://pave.niaid.nih.gov) چنین آوری شد. همجمع
در جمعیت ایران  MHC-IIو  MHC-Iهای اطلاعات فراوانی آلل
-هب http://www.allelefrequencies.netو دنیا از پایگاه داده 

به  E7 و L1 ،L2های  توپ بینی اتصال اپی پیش دست آمد.
افزار آنلاین  با استفاده از نرم MHC-II وMHC-I  های مولکول
IEDB   وNetMHCpan4  وNetMHCIIpan   و آنالیز شدند

برای هر پروتئین، پپتیدهایی با بالاترین میزان اتصال انتخاب 
های توپزا بودن اپیرژیلایی و آز یخاصیت ایمنسپس  شدند.

در  محاسبه گردید. IEDB هایکاندید با استفاده از پایگاه داده
توپ در یاپ برای هر کیبه تفک یتیمرحله بعد، پوشش جمع

 یبرا GalaxyPepDockجهان برآورد شد. پس از آن، از سرور 
استفاده  دهایو پپت MHC یاهآلل نیاتصال ب ازیامت ینیبشیپ

های ایمنوژنیک و حفاظت توپاپی در این مطالعه، اتصال .شد
صورت نمایش هب L1-L2-E7شده با بالاترین امتیاز با ترتیب 

توالی موردنظر ترجمه سپس انجام شد.  1داده شده در شکل 
توسط ابزار ترجمه معکوس امینواسیدی  DNAپپتیدی به 
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(http://www.bioinformatics.org/sms2/rev_trans.html
   .(2)شکل  صورت گرفت (

 یدر وکتور بیان L1-L2-E7ساب کلون کردن فیوژن 
 باکتری

در  L1-L2-E7فیوژن ، یکیوانفورماتیب لیو تحل هیپس از تجز
 Bio Magic Gene توسط شرکت  pUC57وکتور کلونینگ

در وکتور بیان  L1-L2-E7ساختار ژنی  .سنتز شد
هضم  منظور،بدین ساب کلون شد.  (+) pET-24aپروکاریوتی

های محدودالاثر با آنزیم L1-L2-E7آنزیمی فیوژن 

EcoRI/HindIII  فرمنتاز( از وکتور(pUC57  انجام شد و به
 T4 DNAتوسط آنزیم (+) pET-24aوکتور خطی شده 

ligase  سیگما( الحاق شد. سپس ترنسفورماسیون سویه(
بعد از آن، انجام شد.  محصول الحاقبا   E.coli (DH5α)باکتری

کلونی با کشت تک از  pET24a-L1-L2-E7 پلاسمید نوترکیب
 ,FavorPrep (FavorGenاستفاده از کیت استخراج پلاسمید 

Taiwan)  .تأیید پلاسمید نوترکیب توسط هضم  تخلیص شد
    آنزیمی و الکتروفورز آن روی ژل آگارز یک درصد صورت گرفت. 
 

 

 
 با آنالیزهای بیوانفورماتیکی 11و  11های پاپیلومای انسانی نوع های ویروسمشتق از پروتئین L1-L2-E7طراحی ساختار پپتیدی  -1 شکل

 

 
 های محدودالاثرهمراه آنزیمبه L1-L2-E7توالی نوکلئوتیدی ساختار طراحی شده  -2 شکل
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 EcoRI/HindIIIهای محدودالاثر توسط آنزیم (+)pET24aدر وکتور  L1-L2-E7طرح کلی ساب کلون کردن فیوژن  -3شکل 

و  L1-L2-E7 توپی نوترکیبپپتید چند اپیبیان پلی
 سازی آن بهینه

، L1-L2-E7توپی نوترکیب یپپتید چند اپپلیمنظور بیان به
-pET24a-L1 با پلاسمید نوترکیبE.coli (Rosetta ) سویه

L2-E7  توسط روش شوک حرارتی ترنسفورم شد. سپس تک
  (LB, Quelab, Canada)کشت مایع باکتریکلونی در محیط 

درجه کشت داده شد. بعد از آن، باکتری  33ساعت در  11برای 
اضافه شد   (v/v)درصد 1در غلظت  Ty2xرشد یافته به محیط 

-isopropyl-β-D-1)و توسط ایزوپروپیل تیوگالاکتوپیرانوزید 
thiogalactopyranoside  یاIPTG شرکت سیناکلون( القا ،

میزان مشخصی نانومتر به 100انی که جذب در طول موج شد زم
 IPTGمولار میلی 1و  5/0رسید. در این راستا، از دو غلظت 

-1/0، 1/0-3/0های علاوه میزان جذب در رنجهاستفاده شد. ب
پپتید نوترکیب در بیان پلی در نظر گرفته شد. 1/0-5/0و  3/0

ساعته بعد از  11 و 4، 3، 2های مختلف انکوباسیون یعنی زمان
گراد صورت گرفت. درجه سانتی 30و  33القا در دو دمای 

 5/12رسوبات سلولی برداشت شدند و توسط الکتروفورز روی ژل 
-SDS-PAGE (sodium dodecyl sulfateدرصد 

polyacrylamide gel electrophoresis) هآنالیز شدند. ب-
توپی نوترکیب توسط آنالیز وسترن پپتید چند اپیعلاوه، بیان پلی

بادی ضد دنباله هیستیدینی کونژوگه به بلات با استفاده از آنتی

 /DABآمینو بنزیدین )و سوبسترای دی  (Abcam)پراکسیداز
H2O2; Sigma.تأیید شد )                  

 هایافته
  L1-L2-E7یی حامل فیوژن  DNA  طراحی و ساخت سازه

-آنالیزهای بیوانفورماتیکی، پپتیدهای غیرحساسیتبا استفاده از 
و  L1 ،L2های زای مشتق از پروتئینزا، حفاظت شده و ایمنی

E7  از دو فرم پرخطرHPV16/18  انتخاب شدند و سازه پپتیدی
 AAYها توسط لینکر    که پپتیدطوریفیوژن طراحی شد به

. پپتیدها شامل هم متصل شدندتیروزین( به -آلانین -)آلانین
از  L1(12-21), L2( 11-20), E7(43-57)نواحی آمینواسیدی 

HPV16  وL1(461-471), L2( 11-20), E7(78-91) از 
HPV18  برایMHC-I  و شامل نواحی آمینواسیدیL1(416-

430), L2(281-297)  ازHPV16  وL1(8-22), L2(274-

 (.1)شکل  (13،20) بودند  MHC-IIبرای  HPV18 از (290
-ترجمه ساختار پپتیدی به ساختار ژنی انجام شد و نواحی آنزیم

منظور ساب کلون کردن در وکتور بیان های محدودالاثر به 
 .(2باکتری در نظر گرفته شدند )شکل 

 در وکتور بیانی L1-L2-E7تأیید ساب کلون کردن فیوژن 
pET24a (+)  
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در وکتور بیانی  L1-L2-E7ساب کلون کردن ساختار ژنی 
pET24a (+)  حضور  (.3)شکل  آمیزی انجام شدطور موفقیتهب

توسط هضم   (+) pET-24aدر وکتور L1-L2-E7فیوژن 

و الکتروفورز روی ژل  EcoRI/ HindIIIهای آنزیمی با آنزیم
جفت بازی مشاهده شد  525صورت باند حدود هآگارز ب
   (.  4)شکل

 

 
-pET24a-L1-L2هضم آنزیمی پلاسمید ( 1ستون  :EcoRI/HindIIIهای محدودالاثر توسط هضم آنزیمی با آنزیم pET24a-L1-L2-E7تأیید پلاسمید  -4 شکل

E7 جفت بازی مربوط به فیوژن  525: حضور باند حدودL1-L2-E7 پلاسمید تخلیص شده 2 ستون روی ژل مشاهده شد؛ )pET24a-L1-L2-E7؛ MW  اندازه مارکر
 .(فرمنتازمولکولی است )

 

در سیستم  L1-L2-E7 پپتید نوترکیببیان پلی
 باکتری یبیان

طور هب Rosettaپپتید نوترکیب در سویه باکتری بیان پلی
پپتید نوترکیب بهترین بیان را در شد. پلی آمیزی انجامموفقیت
 IPTGدرجه پس از القا، غلظت  33، دمای 1/0تا  3/0جذب 

. آنالیز نشان دادساعت پس از القا  11و زمان  مولاریک میلی
SDS-PAGE  کیلودالتونی مربوط به بیان  20حضور باند حدود
پپتید پلیعلاوه، هویت هب(. الف-5)شکل تأیید کردپلی پپتید را 

بادی ضد نوترکیب توسط آنالیز وسترن بلات با استفاده از آنتی
      (.  ب-5دنباله هیستیدینی تأیید شد )شکل

 

 
-10( مارکر وزن ملکولی پروتئین )1)الف( و وسترن بلات )ب( تحت شرایط بهینه شده: ستون  SDS-PAGEپپتید نوترکیب توسط الکتروفورز آنالیز بیان پلی -5شکل 

 IPTGپپتید توسط القاگر القای پلیاز ( بعد 3، ستون پپتیدپلیالقای از ( قبل 2کیلودالتون، فرمنتاز(، ستون  110

 هستندها در جهان تمام سرطان %25-20ها مسئول عفونت بحث
% از 15ن زده شده است که نزدیک به که تخمیطوریبه .(21)
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 های ویروسی در ارتباط هستندهای انسانی با عفونتسرطان
های مختلفی در چندین مرحله از در این زمینه ویروس .(22،23)

ها، از میان انواع ویروس زایی شرکت دارند.فرآیندهای سرطان
به های وابستهاز سرطان%  30ویروس پاپیلومای انسانی عامل 

که این ویروس عفونی قابلیت انتقال از طریق  عوامل عفونی است
عنوان هویروس پاپلومای انسانی ب .(24،25) تماس جنسی را دارد

 .(21) ویروس پاتوژن مهم عامل اصلی سرطان دهانه رحم است
ثری هستند تا ؤهای درمانی یک استراتژی م، واکسنتازگیبه

ر طهای مرتبط با نوع پرخسیستم ایمنی را در برابر سرطان
HPV .های  ، واکسن(12)های ویروسی واکسن تحریک کنند

 DNAهای واکسن و (21)های پپتیدی ، واکسن(23)پروتئینی
به این های درمانی هستند که با توجهانواعی از واکسن (23)یی ا

های درمانی موجب کاهش تعداد افراد عفونی و میزان  واکسن که
نقش پیشگیرانه نیز خواهند  ، در نتیجهشوند انتقال عفونت می

-بهپپتید براساس های ، واکسنهااین نوع واکسن در میان داشت.
ای مرتبط با ه بدخیمی  انتخاب مورد توجهی جهت درمانعنوان 
HPV اتصال پپتیدها به لیپیدها و استفاده (30) ندا مطرح شده .

های  توپ ف ایمونوژن، استفاده از اپیتوپ مختل از چند اپی
جمله راهکارهایی  های مختلف ازآگونیست و استفاده از ادجوانت
 پیشنهادهای پپتیدی  زایی واکسن هستند که برای افزایش ایمنی

  .(31،32)شده است

و  L1 ،L2های توپایمنوژنیسیتی اپیمتعددی روی های همطالع
E7 های براساس پپتید انجام شده است برای مثال، در واکسن

Feltkamp  49و همکاران توالیRAHYNIVTF57 عنوان را به
تعیین کردند  MHCIبه متصل  HPV16 E7 مهم توپیک اپی

سیتوتوکسیک را القا  Tهای های مرتبط با لمفوسیتکه پاسخ
و  Kawana، حدود ده سال بعدعلاوه، هب. (33،34)کند می

عنوان یک را به 108VEETSFIDAGAP120 همکاران پپتید
 معرفی کردند HPV16 L2میزان بالا ایمنوژنیک توپ بهاپی

(35). Namvar  و همکاران با آنالیزهایIn silico  و In vivo 
های توپاپیاز یی ا DNAن دادند که ترکیب ساختارهای انش

 HPVانواع پرخطر L2 و L1های پروتئینغالب ایمنی مشتق از 
ها در برابر کند و از موشثری القا میؤطور مهای ایمنی را بهپاسخ
طراحی . بنابراین، نمایدمحافظت می C3 های توموریسلول

تواند برای می L2و  L1هایبراساس پروتئین DNAساختارهای 
و  Namvar .(13) امیدوار کننده باشد HPV نتوسعه واکس

همکاران با استفاده از آنالیزهای بیوانفورماتیکی دو سازه مجزا 
را  HPVاز چهار نوع پرخطر  E7و  E5های توپحامل اپی

را  Th1زایی آن ها القا پاسخ ایمنی نتایج ایمنی طراحی کردند.
 .(20) نشان داد

های ایمنوژنیک و حفاظت شده توپاپیدر گذشته گروه ما 
پرخطر با درصد  HPVمیان انواع  را در L2و  L1های پروتئین

ترتیب در بهدرصد  33/31درصد و  55/35پوشش جمعیتی 
های ایمنوژنیک توپعلاوه اپیهب .(13) کردندجهان شناسایی 

های پرخطر با استفاده وساز ویر E7 و E5 ،E6های انکوپروتئین
ای توسط گروه ما از یک روش ایمنوانفورماتیک دو مرحله

های ایمنوژنیک و توپیدر این مطالعه، ما اپ .(20) شناسایی شد
و   حفاظت شده با امتیاز بالا از دو مطالعه سابق را استفاده کرده

در این پژوهش  (13،20)و همکاران  Namvarبرخلاف مطالعه 
-L1توپی یک ساختار فیوژن پپتیدی چند اپی برای اولین بار ما

L2-E7 های عنوان واکسنتواند در آینده بهطراحی کردیم که می
توالی  ،به این منظور پیشگیری کننده و درمانی مطرح گردد.

 یسنتز شد و در وکتور بیان L1-L2-E7نوکلئوتیدی فیوژن 
-L1کلون شد. پلاسمید نوترکیب حامل فیوژن ساب باکتری 
L2-E7  نوکلئوتیدی تهیه و تأیید شد و به 525حدود با اندازه-

مورد  IPTGتوسط القاگر  Rosettaمنظور بیان در سویه باکتری 
درجه  33در دمای  پپتید نوترکیبپلیاستفاده قرار گرفت. بیان 

تأیید شد.  SDS-PAGE قا توسط آنالیزساعت پس از ال 11و 
پپتید نوترکیب پلیکیلودالتون مربوط به  20حضور باند حدود 

و  His-tagبادی ضد توسط آنتی L1-L2-E7توپی اپی چند
طراحی و روی کاغذ وسترن بلات آشکار شد.  DABسوبسترای 

پپتیدی برای اولین بار صورت گرفته است تولید این ساختار پلی
عنوان یک کاندید که مراحل تخلیص و بررسی توانایی آن به

      واکسن در آینده انجام خواهد شد.

  گیرینتیجه
 pET-L1-L2-E7 بینوترک فیوژن دیپلاسم زیآمتیساخت موفق

-L1-L2جفت بازی مربوط به  525توسط مشاهده باند حدود 
E7 بیان پلیچنین همتأیید شد.  در الکتروفورز روی ژل آگارز-

-هکیلودالتون ب 20با اندازه حدود  L1-L2-E7پپتید نوترکیب 
و وسترن  SDS-PAGEآمیزی توسط آنالیزهای طور موفقیت

پپتید عد، پلیدر مرحله ب. تأیید شد بلات در دما و زمان مشخص
عنوان کاندید واکسن در مقابل بیان شده پس از تخلیص به

HPV  .مورد استفاده قرار خواهد گرفت    
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