
                                                                                                                

  القائم بأعمال عمید الكلیة                 رئیس القسم   

 أ.د/ عاصم العیسوي          أ.د/ حنان عبدالمنعم

  : ٧البحث 
 
ا المبرمج المعتمد على كاسباس وموت الخلای )RXR-αو  RAR-αمستقبلات الریتینوید ( فقدان 

   N-acetyl-p-aminophenolالمحدث تجریبیا بعقارالكبد  بسمیةن المصابة لفئرافى ا  ٣
 یعتمد على عامل الأنسجة.

 
 أحمد سعد سعد ،إیمان سید سعید ،أحمد الحویل ،عبدالمجید القسومي ،إلھام امین ،السید محمد السید،جودة ھلال  ،محمد صادق عبدالباقي

 
 RAR-αمن الأمراض. مستقبلات الریتینوید () ینشط نظام التخثر ولھ دور في العدید TF:عامل الأنسجة ( المقدمة 

  ) یتم إطلاقھا كقطیرة دھنیة في  حالات سمیة الكبد الناجمة عن عدید السكارید الدھني في الفئران. RXR-αو 

في سمیة  TF) و RXR-αو  RAR-αالتحقیق في العلاقة بین إطلاق مستقبلات الریتینوید ( الھدف من ھذا البحث:
  . N acetyl-p-aminophenol (APAP) الكبد التي یسببھا

) ، البروتین یتم WBCs) ، عدد الصفائح الدمویة وخلایا الدم البیضاء (ALTقیاس مستوى انزیم ( المواد والطرق:
المشقوق في أنسجة الكبد. بالإضافة إلى ذلك ، یتم  caspase-3و  Cyclin D1و  TFتحلیل التعبیر عن الفیبرین و 

ا إجراء تقییم الأنسجة المرضیة ودراسة البقاء على قید الحیاة.    أیضً

  النتائج:

مجم / كجم) ، لمنع  ٦( (TF-AS)) المضاد للدلالة ODNتشیر النتائج إلى أن استخدام دیوكسیولي نیوكلیوتید ( 
ویصحح قلة الصفائح الدمویة في  WBCsو  ALTمن  إلى حد كبیر المستوى المرتفع. قلل، ی TFتخلیق بروتین 

  cas pase-3و  cyclin D1و  fibrinو  TFیمنع الإفراط في التعبیر عن  TF-AS. APAPالفئران المحقونة بـ 
-TFج بـ ، عند العلا APAP، في المجموعات المعالجة بـ  RAR-αو  RXR-αیتم منع إطلاق قطیرات .فى الكبد

AS.  

) في سمیة RXR-αو  RAR-αإطلاق مستقبلات الریتینوید ( تشیر النتائج المذكورة أعلاه إلى أن الاستنتاجات:
إلى موت الخلایا المبرمج  Cyclin D1یمكن منع تعزیز  . بالإضافة إلى ذلك ، فإنTFتعتمد على  APAPالكبد 

  .TFبواسطةإعاقة تخلیق بروتین  caspase-3المعتمد على 
  

   :المفتاحیةالكلمات 
  )RXR-αو  RAR-αمستقبلات الریتینوید ( مضاد. - TFأسیتیل ف أمینوفینول.  - Nعامل الأنسجة 

  
  
  
  


