
 

  الكلیة یدعم                                                                                قسممجلس الرئیس    
                                                                    حلمى ایمان مصطفى  /دأ.
 

  
  رسالھ )تبط من بحث مشترك منشور ( غیر مس سابعالالبحث 

  
الإنترفیرون  علاجالتأثیر الجمع بین  اعي ب االمن ع  الف ب م ى جن ا إل ل الجنبً ىبرازیكوانتی ي  ف ر الجین التعبی

 المنسونیة المعویةة للبلھارسیا یف الكبدي في العدوى التجریبی، مما یتسبب في تراجع التل VEGFلعامل 
 

Interferon-Α immunotherapy, combined with praziquantel downregulates 
VEGF gene expression, causing regression of hepatic fibrosis in chronic 
Schistosoma mansoni experimental infection. 
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 المشاركون فى البحث:
 

  التوقیع   الدور الذى قام بھ  التخصص  اسم الباحث
ة   یسرا نبیل عبد الحافظ ات الطبی ب - الطفیلی ة الط  -  كلی

  امعة الفیومج
 فكرة البحث ●
 العمل بالبحث تصمیم طریقة ●
 جزء العملي بالبحثالمشاركة في ال ●
 جمع المراجع العلمیة ●
 كتابة البحث ●
 مراجعة البحث ●
  تقییم النتائج ●

  

ة ا  دوى یوسفباحمد  ات الطبی ة - لطفیلی ب كلی  -  الط
  امعة الفیومج

  جمع العینات ●
 المشاركة في الجزء العملي بالبحث  ●
 جمع المراجع العلمیة ●
 تابة البحثك ●
 مراجعة البحث ●
  تقییم النتائج ●

  

وجى  ین بدرمحمد شرف الد اث  -  میكروبیول ز الابح مرك
ة  ب - الطبی ة الط ةج -  كلی ین  امع ع

  شمس

  جمع العینات ●
 المشاركة في الجزء العملي بالبحث  ●
 جمع المراجع العلمیة ●
 تابة البحثك ●
 مراجعة البحث ●
  تقییم النتائج ●

  

ة ا   اسماء عبد الغنى  ات الطبی ة ال - لطفیلی بكلی  -  ط
  القاھرة عةامج

  جمع العینات ●
 ركة في الجزء العملي بالبحث المشا ●
 جمع المراجع العلمیة ●
 تابة البحثك ●
 مراجعة البحث ●
  تقییم النتائج ●
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 الملخص: 
  
متھمة بأنھا سبب الآفات ،  VEGF ، المدعومة من Th2الخلایا المناعیة المرتبطة بالخلایا التائیة المساعدة تبر تع

رسیات المزمن ، مما یؤدي إلى الوفاة والمراضة في الحالات یة المفرطة في داء البلھاللیفالكبدیة الحبیبیة ا
، جنبًا إلى جنب مع البرازیكوانتیل  IFN-α ، تم استخدام الحقن داخل الصفاق من دراسةه الالمصابة. في ھذ

، مقارنة الفئران فى  زمنمال، للتحقق من تأثیره العلاجي المناعي على داء البلھارسیات  Th2  كمضاد لآلیة
ل فیما یتعلق بعدد وحجم جموعة التي عولجت بالجرعة المعتادة من البرازیكوانتیل. تم الحصول على قیم أقبالم

جنبًا إلى جنب مع البرازیكوانتیل مقارنة بالمجموعة غیر  IFN-α الورم الحبیبي في المجموعات المعالجة بـ
لأورام الحبیبیة الخلویة بشكل رئیسي في شوھدت او  نتیل فقطالبرازیكواالمعالجة وكذلك المجموعة المعالجة ب

كانت لیفیة بشكل رئیسي في المجموعة الضابطة المصابة غیر المعالجة  ، بینما IFN- α المجموعة المعالجة بـ
موعة التحكم ي مجبالنسبة للاختبار الجزیئي ، فاما خلویة في المجموعة المعالجة بالبرازیكوانتیل فقط. لیفیة و

(  مجموعة أظھرت عینات من) و VEGF mRNA)3.73 ± 0.67  ال الجة ، كان متوسطالمصابة غیر المع
IFN-α + Praziquantel   ((0.32 ± 0.88)ال المعالجة أدنى مستوى من VEGF mRNA  ً ، مقارنة

ا في أقل وض VEGF mRNA كان الانخفاض في مستوى تعبیرو ) بالمجموعة المصابة المجموعة المعالجة وحً
م. في الختام ، ) ، ومع ذلك كان ذو دلالة إحصائیة مقارنة بمجموعة التحك0.73±  1.65( فقط تیلرازیكوانبب

،  S. mansoni لشدة العدوى المزمنةمع تقلیل  IFN-α للمضاد للتلیف  كبیر كشفت ھذه الدراسة عن تأثیر
امھ كعلاج مناعي مساعد یعد استخد كما نھایةال ھمراحل الكبد فيوبالتالي تجنب المضاعفات المرضیة لمرض 

لا سیما في الأفراد المعرضین لمخاطر عالیة ، والذین طوروا  المعروفة واعداً للغایة ، یاالمضادة للبلھارس دویةللا
كمؤشر على  VEGF یمكن تشخیصھا عن طریق قیاس مستوىالتى و Th2جراء استجابة مناعیة مبالغ فیھا 

 .التلیف
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


