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 الداء السكري
Diabetes Mellitus 

 المتحدة الولايات في السكري الداء حالات من %80 حوالي عن مسؤول الثاني النمط السكري الداء يعتبر
 ضمن يصنف والباقي10% إلى 5 حوالي  الأول النمط السكري الداء يشكل وأوروبة، بينما وكندا

  :التالي  الجدول 

 

Etiologic classification of diabetes mellitus  

solute cell destruction, usually leading to ab-Type 1 diabetes (beta
insulin deficiency) 

             A. Immune-mediated 

             B. Idiopathic 

Type 2 diabetes (may range from predominantly insulin resistance with 
relative insulin deficiency to a predominantly secretory defect with insulin 
resistance) 

pecific typesOther s 

   A. Genetic defects of beta cell function 

                 1. Chromosome 12, HNF-1-alpha (MODY3)  

                 2. Chromosome 7, glucokinase (MODY2) 

                 3. Chromosome- 20, HNF-4-alpha (MODY1) 

                 4. Chromosome 13, insulin promoter factor-1 

 (IPF-1; MODY4)                                      
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                 5. Chromosome 17, HNF-1-beta (MODY5) 

                 6. Chromosome 2, NeuroD1 (MODY6) 

                 7. Mitochondrial DNA  

                 8. Others 

    B. Genetic defects in insulin action 

                 1. Type A insulin resistance 

                 2. Leprechaunism 

                 3. Rabson-Mendenhall syndrome 

                 4. Lipoatrophic diabetes 

                 5. Others 

 

     C. Diseases of the exocrine pancreas 

                 1. Pancreatitis 

                 2. Trauma/pancreatectomy 

                 3. Neoplasia 

                 4. Cystic fibrosis  

                 5. Hemochromatosis 

                 6. Fibrocalculous pancreatopathy 

                 7. Others 
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     D. Endocrinopathies 

                 1. Acromegaly 

                 2. Cushing's syndrome 

                 3. Glucagonoma 

                 4. Pheochromocytoma 

                 5. Hyperthyroidism 

                 6. Somatostatinoma 

                7. Aldosteronoma 

                8. Others 

      E. Drug- or chemical-induced 

                  1. Vacor 

                  2. Pentamidine 

                  3. Nicotinic acid 

                  4. Glucocorticoids  

                  5. Thyroid hormone 

                  6. Diazoxide 

                  7. Beta-adrenergic agonists 

                  8. Thiazides  

                  9. Dilantin 

                 10. Alpha-Interferon 
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                 11. Others 

        F. Infections 

                  1. Congenital rubella 

                  2. Cytomegalovirus 

                  3. Others 

 

       G. Uncommon forms of immune-mediated diabetes 

                 1. "Stiff man" syndrome 

                 2. Anti-insulin receptor antibodies  

                 3. Others 

       H. Other genetic syndromes sometimes associated with diabetes 

                 1. Down's syndrome  

                 2. Klinefelter's syndrome 

                 3. Turner's syndrome 

                 4. Wolfram's syndrome 

                 5. Freiderich's ataxia 

                 6. Huntington's chorea  

                 7. Laurence-Moon-Biedl syndrome  

                 8. Myotonic dystrophy 

                 9. Porphyria 
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               10. Prader-Willi syndrome 

               11. Others 

Gestational diabetes mellitus (GDM) 

 

 تسمى كانت والتي للداء السكري، الجينية العيوب فهم في زيادة وجود إلى الحديثة المعلومات تظهر حيث
 .محددة جينية بعيوب مرتبط أصبح ،حاليا   الشبابي البدء ذي السكري بمتلازمات سابقا  

 

 الداء السكري من النمط الأول 

المزمنة المشاهدة في مرحلة الطفولة ويحدث  من أشيع الأمراض يعد الداء السكري من النمط الأول واحدا  
  . هذا الداء بسبب نقص الأنسولين نتيجة تخرب خلايا بيتا المفرزة للأنسولين ضمن البنكرياس

من % 22في مرحلة الطفولة ولكن من الممكن أن يحدث في  غالبا   الداء السكري من النمط الأول يحدث
 .الحالات عند البالغين 

 11لداء السكري المشخصة بعمر ثلثي حالات ا أنفي الولايات المتحدة الأمريكية  الإحصائيات تُظهر
يزداد معدل حدوث الداء السكري من النمط الأول سنويا و  (46.46.42.41)ط الأولأو أقل كانت من النم سنة

لأول ن النمط االداء السكري م لحدوثيوجد ذروتين و  (66.41.46.46.44.42)%2إلى  2حول العالم بنسبة 
.(66.66.62)سنة من العمر 16 إلى 16 ومنسنوات   4 إلى 6 من :حسب العمر  

على الرغم من  (61)الأول بين الذكور والإناث لم يظهر اختلاف في نسبة حدوث الداء السكري من النمط
الآلية المناعية المسببة لحدوث الداء السكري من النمط الأول وعلى الرغم من أن معظم الأمراض 

 . ناثالإ لدى اعية الذاتية هي أكثر شيوعا  المن

 .(64)يزداد خطر حدوث الداء السكري من النمط الأول عند أقارب المريض

صابة الأم بالداء إفي حال و %  6,6حوالي بنسبة حدوث الداء السكري من النمط الأول بشكل عام  تقدر
 %  6 – 2السكري من النمط الأول فإن هذه النسبة ترتفع لدى الأبناء إالى 

%  6 – 2 ذه النسبة ترتفع لدى الأبناء إلىوفي حال اصابة الأب بالداء السكري من النمط الأول فإن ه
% 66إلى صابة كلا الأبوين بالداء السكري من النمط الأول فإن هذه النسبة ترتفع لدى الأبناء إوفي حال 
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التوأم صابة إالنمط الأول فإن نسبة  السكري منصابة أحد التوأمين مختلفي اللواقح بالداء إفي حال و 
صابة أحد التوأمين متماثلي اللواقح بالداء السكري من النمط الأول فإن نسبة إفي حال و % 6الآخر هي 

 . (61.66.66)%26صابة التوأم الآخر هي إ

 

 : العوامل البيئية 

ستجابة أن يحفز الإ يا  لتعرض لواحد أو أكثر من العوامل البيئية عند الأشخاص المؤهبين وراثليمكن 
فراز الأنسولين إا في البنكرياس وبالتالي نقص في المناعية والتي يمكن أن تؤدي إلى تخرب خلايا بيت

 .وحدوث الداء السكري من النمط الأول 

 : تتضمن هذه العوامل 
 صابات الفيروسية الإ 
  التلقيح 
 الغذاء وخاصة تناول حليب البقر في مرحلة مبكرة من العمر  
  نقص فيتامينD   
 يرقان ولادي  –رجاج الإحدوث ماقبل  –عمر الأم : دة مثل عوامل متعلقة بالولا 

 

 :التظاهرات السريرية

يمكن أن يتظاهر الداء السكري من النمط الأول من خلال التظاهرات السريرية الكلاسيكية للمرض أو أن 
 .(66)ويكتشف من خلال الفحوصات المخبرية يتظاهر بالحماض الخلوني السكري أو أن يبقى صامتا  

 :تحدث بسبب ارتفاع نسبة السكر في الدم بدون حدوث حماض وتتضمن  التظاهرات الكلاسيكية

i.  ويحصل عندما يرتفع تركيز السكر في الدم فوق( 62)من المرضى% 66ويحدث عند  :البوال 
 ( .والتي تعد العتبة الكلوية للغلوكوز) دل/مغ 166
a.  ( .ازدياد الاطراح الحلولي)ازدياد اطراح السكر في البول ويؤدي إلى 
b. ازدياد عدد مرات  –تبليل الفراش  –سلس ليلي  –بوال ليلي : ـيمكن أن يتظاهر البوال ب

 .تبديل الفوط المبللة بالبول عند الرضع والأطفال غير المدربين على دخول الحمام بعد  
ii.  بب تحريض منعكس العطش عند المرضى بس (62)من المرضى% 66ويحدث عند  :السهاف

 .كنتيجة لارتفاع اوسمولية المصل بسبب فرط سكر الدم ونقص حجم المصل 
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iii.  بسبب نقص الحجم ضمن الأوعية وازدياد معدل  من المرضى% 66ويحدث عند : نقص الوزن
الهدم حيث أن نقص الأنسولين عند هؤلاء المرضى يعطل الإستفادة من الغلوكوز في بناء 

 تزداد الشهية أن مع العلموالعضلات  يالشحم النسيج تهدملات الهيكلية ويزيد من حدوث العض
 .مع تقدم المرض لاحقا   تنقص الشهية لديهمو في بداية المرض عند هؤلاء المرضى 

iv.  من المرضى% 14يحدث عند : التعب والوهن العام. 
v. (62)مصابةيمكن أن تشاهد إصابة بالمبيضات البيض حول الفرج عند الإناث ال :الانتان. 
vi.  تحدث بشكل شائع عند هؤلاء المرضى بسبب تغير في الوسط التناضحي  :اضطرابات في الرؤية

 .(61)لعدسة العين

 :الخلوني السكري الحماض 

يمكن أن يتظاهر الداء السكري من النمط الأول بحدوث حماض خلوني سكري عند هؤلاء المرضى بنسبة 
 .دل/مغ 266 من رتفع سكر الدم لأكثروفيه  ي (62)% 46و %  12تراوح بين  ت

البلاسما  بيكربونات  أو/و  6.6 الدم الوريدي لأقل من  PHمع حدوث حماض استقلابي حيث ينخفض
 .ل/ملي مكافئ 2 قل منلأ

عند مرضى الحماض الخلوني السكري بالإضافة إلى حدوث عراض البوال والسهاف والتعب أ تزداد شدة
عاوضة وهو تنفس عميق وسريع يهدف إلى إحداث م( Kussmaul تنفس)فرط تهوية عند المريض 

قياء وتظاهرات ا  آلام بطنية وغثيان و  ويمكن أن يحدث لدى المريض أيضا  تنفسية للحماض الاستقلابي 
 .والوفاة د تتطور وتصل إلى درجة الإغماء عصبية ق

 

 :التظاهر الصامت 

ديهم قبل حدوث المرضى ويكتشف لعند بعض  يمكن أن يكون الداء السكري من النمط الأول صامتا  
وأغلب هؤلاء المرضى يكون لديهم قريب ضمن العائلة مصاب بالداء السكري من الأعراض السريرية 

النمط الأول حيث يمكن أن يكتشف الداء السكري من النمط الأول لديهم بإجراء مسح لهم بمعايرة الأضداد 
 يشخص لديهم الداء السكري من النمط الأول بإيجابية لاو رياسية ومعايرة سكر الدم لديهم المناعية البنك

 . الدم الأضداد المناعية البنكرياسية فقط دون وجود ارتفاع في قيم سكر
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 :التشخيص 

الخطوة الأولى في التشخيص هي تشخيص وجود الداء السكري عند المريض والخطوة الثانية هي تحديد 
 .نوع الداء السكري 

بتحقيق واحد من المعايير (ADA)  الجمعية الأمريكية للداء السكري ب معاييريشخص الداء السكري حس
 :(66.66)التاليةالأربعة 

  دل/مغ 124 أكثر من(  ساعات 6على الأقل )سكر دم صيامي( 7mmol/L )   لمرتين على
 .الأقل 

 دل/مغ 266 وجود أعراض سريرية لارتفاع سكر الدم مع قيمة سكر دم وريدي عشوائية أكثر من 
( 11,1mmol/L )  . 

  في اختبار تحمل السكر الفموي اضطراب(OGTT)  ارتفاع في سكر الدم لأكثر منوالمعرف ب 
   غ 62 وبحد أقصى كغ /غ 1.62بجرعة  عطاء الغلوكوز فمويا  إبعد ساعتين من   دل/مغ 266

  الخضاب الغلوكوزيA1c  والذي يدل على المعدل الوسطي لسكر الدم   %4.2 أكثر أو يساوي
 .السابقة  12خلال الأسابيع 

 .(لاينفي وجود الداء السكري% 4.2 وجود قيمة للخضاب الغلوكوزي أقل منإن )

 

 :لداء السكري لالثاني و بين النمط الأول  التمييز

أعلى من الطبيعي  BMIمعدل كتلة جسم مرضى الداء السكري من النمط الثاني  يملك: البدانة (1
 هم قصة حديثة لنقص الوزن ييكون لد والذي قدمقارنة مع مرضى الداء السكري من النمط الأول 

بعد عمر البلوغ بينما يتظاهر الداء السكري  يتظاهر الداء السكري من النمط الثاني غالبا  : العمر (2
  من النمط الأول بعمر أبكر حيث يوجد ذروتان لحدوث الداء السكري من النمط الأول

 . (سنة من العمر  16إلى  16سنوات ومن  4إلى  6من ) 
اني لديهم مقاومة أكثر ما يكون مرضى الداء السكري من النمط الث غالبا  :المقاومة للأنسولين (6

 :ـوتتظاهر مقاومة الأنسولين ب, للأنسولين من مرضى الداء السكري من النمط الأول
 الشواك الأسود 
 ارتفاع التوتر الشرياني 
 اضطراب شحوم الدم 
 لمبيض متعدد الكيسات ا 
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لداء يمكن أن توجد عند كلا النمطين الأول والثاني قصة عائلية للإصابة با :القصة العائلية  (6
 .السكري 

يجابية عند مرضى النمط إ  Anti(GAD) ةد المناعية الذاتية البنكرياسيغالبا ما تكون الأضدا (2
 .الأول 

Anti GAD antibodies: Anti Glutamic Acid Decarboxylase antibodies . 

من الأشخاص % 66إن سلبية هذه الأضداد لاتنفي تشخيص الداء السكري من النمط الأول كما أن 
تكون هذه الأضداد ايجابية  من النمط الثانيالذين لديهم المظاهر السريرية الكلاسيكية للداء السكري 

 .لديهم

 :يصنف المرضى الذين لديهم التظاهرات السريرية الكلاسيكية للداء السكري من النمط الأول إلى نوعين 

 .ايجابي   Anti GADولديهم  :Aالنمط 

   .سلبي   Anti GADولديهم : Bالنمط 

 

 :العلاج 

يوجد عدة أنواع للأنسولين وعدة أنظمة و النمط الأول هو الأنسولين ي من إن العلاج الأساسي للداء السكر 
 .المريض وثقافته وتكلفة العلاج للعلاج تعتمد على نوعية

ه على أخذ جرعات الأنسولين يجب تعريف المريض بماهية مرضه وأعراضه واختلاطاته كما يجب تدريب
ف السريع في حال حدوث نوبة نقص يجب تعريف المريض بأعراض نقص السكر وكيفية التصر و  ,بنفسه

يجب تنبيه المريض إلى ضرورة القيام بنفسه بقياس سكر الدم في المنزل وتدريبه على  وأيضا  , سكر لديه
 .ذلك
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 :اختلاطات الداء السكري من النمط الأول 

في مستوى   هو الاختلاط الأشيع للداء السكري من النمط الأول ويعرف بأنه هبوط: نقص سكر الدم – 1
 : مايلي الدم سكر أعراض نقص أهم ومن (64.62)دل/مغ 66 غلوكوز الدم لأقل من

  وشحوبرعاش 
  خفقان 
  تعرق 
  تعب ووهن عام 
  صداع 
  تغيرات سلوكية 
  نعاس 
  تغيم وعي 
  اختلاجات 
 (66)إغماء الذي يمكن أن ينتهي بالوفاة في حال عدم المعالجة. 

 .السكري  وحدوث الحماض الخلوني فرط سكر الدم – 2

 .عند الأطفال المصابين بالداء السكري من النمط الأول غير المضبوط  نقص في النمو – 6

وعلى الأخص التهاب الدرق المناعي الذاتي و  :ازدياد خطورة الإصابة بالأمراض المناعية الذاتية – 6
 .الداء الزلاقي 

 . الإكتئاب – 2

 . تشحم الكبد غير الكحولي – 6

تزداد نسبة حدوث الاختلاطات الوعائية عند مرضى الداء السكري من النمط  :ات الوعائية ختلاطلاا – 7
 :  الأول غير المضبوط وتتضمن 

  (16,16 ,12 ,11 ,16)اعتلال الكلية السكري  . 
  (166,161 ,16,16,11 ,11,12)اعتلال الشبكية السكري  . 
  ( 166,166,162 ,12,162)اعتلال الأعصاب السكري . 
 (12,14) فاع التوتر الشريانيارت . 
 الأمراض القلبية الوعائية. 
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 :الاختلاطات القلبية الوعائية

تعد الأمراض القلبية الوعائية السبب الرئيسي للمراضة والوفيات عند البالغين المصابين بالداء السكري من 
الدم   ال عدم ضبط سكرتزداد خطورة الأمراض القلبية الوعائية عند هؤلاء المرضى في حالنمط الأول و 

يكون المرضى المصابين بالداء السكري من النمط الأول أكثر عرضة للإصابة و  (166 ,166 ,164 ,66)ديهم ل
 .بالمقارنة مع الأشخاص غير المصابين بالسكري ( 111 ,116 ,161 ,61)المبكرة بتصلب الشرايين العصيدي 

لية كليثر عرضة لحدوث أمراض الشرايين الإأك المرضى المصابين بالداء السكري من النمط الأوليكون 
 .بالمقارنة مع الأشخاص غير المصابين بالسكري (116 ,112)ونقص التروية القلبية 

 :  السكري من النمط الأول تعتمد على تلاطات الوعائية عند مرضى الداء إن خطورة الاخ

  مدة الإصابة بالداء السكري 
  درجة ضبط السكر 
  الاستعداد الوراثي 
  الجنس 
  التي تترافق مع نسبة حدوث أقل للتصلب و  ممارسة الرياضة ،الأكل، التدخين)نمط الحياة

 .(61)(العصيدي عند هؤلاء المرضى

في  يفيد وإن الضبط الجيد للسكر في الداء السكري من النمط الأول يقي من اصابة الأوعية الكبيرة 
 .(112.116)الأوعية الدقيقةالوقاية من اصابة 

 

 :اء السكري من النمط الأولالفيزيولوجيا المرضية لحدوث الاختلاطات الوعائية عند مرضى الد

 : تتضمن مايلي  

  والتي تساهم في أمراض الأوعية الدقيقة  منتجات تدرك الغلوكوزتجمع 
  تجمع السوربيتول الخلوي والذي يتعارض مع الاستقلاب الخلوي 
  استجابة الأعضاء لتفعيل السيتوكينات وعناصر الطلائع المليفة 
 بروتين كيناز العوامل المنمية الوعائية وتفعيل الC    
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 :ضبط السكر 

 :يتحقق الضبط الجيد للسكر ب 

   الخضاب الغلوكوزيHbA1c  >  6%  . 
 دل/مغ 166-16: الدم الصيامي  سكر  ( 7 – 5 mmol/L )  . 
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 تشحم الكبد غير الكحولي
Non Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) 

 

ع قطرات الشحوم ضمن الخلايا الكبدية لسبب غير يحدث تشحم الكبد غير الكحولي عندما تترسب وتتجم
 .الاستعمال المفرط للكحول 

 : يقسم تشحم الكبد غير الكحولي إلى قسمين 

i.  تشحم الكبد غير الكحولي البسيط(simple NAFLD) : 

 .يحدث فيه فقط تجمع لقطرات الشحوم ضمن الخلايا الكبدية بدون حدوث التهاب كبد وهو ذو انذار جيد 

ii. كبد تشحمي غير كحولي التهاب  Non Alcoholic Steato Hepatitis (NASH) : 

% 26يحدث فيه التهاب كبد وانذاره أسوء حيث أنه من الممكن أن يتطور الى تليف كبد وتشمع كبد عند 
 .(6)سنة 12 – 16من المرضى خلال 

 : الفزيولوجيا المرضية 

 .ليف كبد توضح هذه الفرضية لماذا لا يتطور كل تشحم كبد إلى ت

يحدث تشحم الكبد غير الكحولي كنتيجة لزيادة دخول وتجمع الشحوم ضمن الخلايا الكبدية  ونقص في 
   First hit وهذا ما يسمى بالضربة الأولى ا الكبدية بشكل كامل اخراج الشحوم من الخلاي

 ( hepatic steatosis ) التهاب كبد  فقط  عندما   البسيط إلى يتطور تشحم الكبد غير الكحوليو
 Oxidative injuryوالتي تكون عبارة عن أذية تأكسدية      Second hitالثانية  الضربةتحدث 

الحديد  -الجراثيم المعوية   -نقص في مضادات الأكسدة  : وهم   oxidative stressors ـكنتيجة لو 
 .وغيرهم    Leptin –الكبدي 
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 :أسباب تجمع الشحوم في الخلايا الكبدية 

يمكن أن ينتج إما عن ازدياد نقل الشحوم إلى داخل : (FFAs)الحرة زيادة الوارد من الحموض الدسمة -1
أومن التحول الزائد  (خاص الذين يتعرضون لنقص وزن سريعالأشة و كما يشاهد عند مرضى البدان)الكبد 

 كما يشاهد عند المرضى الذين يفرطون في تناول الطعام او)للكربوهيدرات والبروتينات إلى شحوم ثلاثية 
 .(1)(قون تغذية وريديةن يتلالذي

 VLDL  :(very low density lipoprotein) (16)فراز إتعطل تصنيع و -2

خارج الكبد  كما يحدث عند المرضى  (FFAs)يقاف تصدير الحموض الدسمة الحرة إمما يؤدي إلى 
 .Amiodarone – Tetracycline (11)الذين يتناولون 

 في   نقص  أن يشاهد عند المرضى الذين لديهميمكن : تعطل أكسدة الحموض الدسمة الحرة-6

Vitamin B5  يهم نقص في دأو عند المرضى الذين لcoenzyme A   كما هو الحال في بعض
 .(12)بشكل مزمن Aspirin – Valproic acidالمرضى الذين يتناولون 

كري مع مقاومة تترافق البدانة والس NASHمهم في تطور التشحم الكبدي و لها دور: مقاومة الأنسولين-6
كما لوحظ وجود , NAFLD (26.11.16.16.14.12.16)أنسولين محيطية وتشاهد بشكل كبير لدى مرضى

 .(22,26 ,14,21)ين أو سكريين من النمط الأول مقاومة على الأنسولين عند مرضى غير بدينين وغير سكري

وراثي لإرتباط مقاومة لأن الأساس او مقاومة للأنسولين   NASHيهمدكل المرضى الذين ل يظهرلا
زيادة النسيج الشحمي الحشوي والشحوم داخل الكبد مع يترافق و  بعد ليس واضحا    NASHمع الأنسولين

 .(26)وازدياد مقاومة الأنسولين  FFAsزيادة اصطناع الغلوكوز من الشحوم وازدياد مستويات 

وهي تفعيل التحول المحيطي للشحوم ومة تأثير الأنسولين إلى تغيرات مهمة في استقلاب الدسم امقتؤدي 
و زيادة اصطناع الشحوم الثلاثية و زيادة قبط الحموض الدسمة من قبل الكبد وكل هذه  التغيرات من 

 .الممكن أن تؤدي إلى ازدياد تجمع الشحوم ضمن الخلايا الكبدية 

 :أذية الخلية الكبدية 

 .(22)لية الكبديةور حرة مؤذية للخواطلاق جذ  FFAsتحدث نتيجة لتجمع ال  

 – Vitamin E سم والجذور الحرة إلى استهلاك الأنزيمات المضادة للأكسدة مثل دأكسدة ال تؤدي
Vitamin C – Glutathion – Beta carotene(26.24)  وهذا ما يعرض الكبد لأذية تأكسدية. 
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 .ي غير الكحوليدور في تطور التهاب الكبد التشحم إن زيادة الحديد الكبدي لها أيضا  :  الحديد
ويؤدي ضبط مستوى السكر في الدم  (26)مع زيادة مستوى الحديد في الكبدتترافق المقاومة على الانسولين 

ويبدو أن زيادة تركيز الحديد  (21)تركيز الحديد في الكبدانخفاض ي المصل و إلى تحسن مستوى الفرتين ف
 .(61.66)في النسيج الكبدي تتناسب مع شدة التليف

حداث النخر والتليف غير معروفة، ولكن قد إاهم من خلالها الحديد الكبدي في قيقة التي يسإن الآلية الد
 .(62)تكون ذات صلة في توليد الجذور الأكسجينية الحرة

ويرتبط غياب اللبتين مع السمنة . الليبتين هو ببتيد يفرز بشكل أساسي من قبل النسيج الشحمي: ليبتين
 .عند الفئران والبشر

يحرض اللبتين . الللبتين في تطور التليف عند مرضى التهاب الكبد التشحمي غير الكحولي قد يساهم
. (66)ا الكبد أكثر مقاومة للأنسولين، مما يجعل خلاي1على نزع الفوسفات من ركيزة مستقبلات الأنسولين 

 .C(34) ن ليف عند مرضى التهاب الكبد المزمترتبط مستويات اللبتين في الدم مع درجة الت

أديبونكتين هو هرمون يفرز بشكل خاص من قبل النسيج الشحمي وينتج عنه تأثيرات مفيدة : أديبونكتين
كما أن له . (16)لبلازما والأكسدة بيتا في العضلاتفي استقلاب الدهون، وتعزيز كل من إزالة الدهون من ا

أظهرت احدى . (16)دمن النسيج الكب alpha -TNFنتاجإر مباشر مضاد للالتهاب حيث يثبط ثيأت
. وشدة المتلازمة الاستقلابية ديالتليف الكب و NAFLDالدراسات ارتباط انخفاض مستويات أديبونكتين مع

ادة يبدو أن للأديبونكتين دور في تحوير الحساسية للأنسولين، حيث ترتبط مستوياته في البلازما مع زي
ن ادخال البيوغليتازون أدى إلى زيادة مستوى وعلاوة على ذلك فإ (62)الحساسية للأنسولين في الكبد

 .(64)يوالنخر والالتهاب والتليف الكبد الأديبونكتين في الدم، والتي ترافقت مع تحسن التشحم
الريزيستين هو بروتين مشتق من النسيج الشحمي وقد يكون له دور فيزيولوجي هام في تطور : الريزيستين
عبيير للريزيستين عند الفئران إلى عدم تحمل السكر، فرط أدى فرط التو  على الأنسولينالمقاومة 

  .(66)الأنسولين، وارتفاع مستوى الحموض الدسمة الحرة

 

 :الصورة السريرية 

نجد   NASHعندما يتطور لدى المريضو كبد غير الكحولي تكون لا عرضية إن معظم حالات تشحم ال
ولكن بشكل لا عرضي عند أغلب المرضى  (ALT, AST)عند هذا المريض ارتفاع في ناقلات الأمين

 .(1)في المراق الأيمنتعب و وهن عام مع عدم راحة مبهمة بينما يشتكي بعض المرضى من 
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أحيانا تتظاهر الحالة في مرحلة متقدمة بأحد اختلاطات تشمع الكبد مثل نزف دوالي المري أو سرطان 
 .الخلية الكبدية 

 : الفحص السريري

وهناك بعض الدراسات تشير إلى ازدياد نسبة  (1)بدية عند بعض المرضىامة كيمكن أن نجس ضخ
 .  NASHالضخامة الكبدية عند المرضى الذين لديهم مراحل متقدمة من 

 :الموجودات المخبرية 

يمكن أن نجد لدى مرضى تشحم الكبد غير الكحولي ارتفاع بسيط إلى متوسط في مستوى ناقلات الأمين 
على الرغم من أن عدم وجود ارتفاع ( من ضعفين إلى خمسة أضعاف )   ( ALT , AST )في المصل 

 . (1.2)وجود تشحم الكبد غير الكحوليفي مستوى ناقلات الأمين في المصل لا ينفي 

عند مرضى تشحم الكبد غير الكحولي على عكس تشحم الكبد  1تكون أقل من    AST/ALTإن النسبة 
 .(6.2)2أكثر من  كون فيه هذه النسبةالكحولي الذي ت

يمكن أن ترتفع الفوسفاتاز و تهاب الكبد أو درجة تليف الكبد إن نسبة ارتفاع ناقلات الأمين لاتتنبأ بدرجة ال
 .(1)فالقلوية من ضعفين إلى ثلاثة أضعا

يمكن أن يكون الفيررتين واشباع الترانسفيرين مرتفعا عند مرضى تشحم الكبد غير الكحولي وهناك أدلة 
من الطبيعي عند مرضى تشحم الكبد غير الكحولي يترافق  1.2 رتفاع فيررتين المصل أكثر منعلى أن ا

 .فعالية مرضية أعلى وتليف متقدم مع 

 :الموجودات الشعاعية 

يمكن أن يشخص تشحم الكبد غير الكحولي بواسطة تصوير الكبد بالأمواج فوق الصوتية بحساسية تصل 
يمكن أن يشخص تشحم الكبد غير الكحولي بواسطة التصوير و  (2)% 16ونوعية تصل إلى % 62 إلى

 . (6)الرنين المغناطيسي للكبدالطبقي المحوري أو 
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 :تشخيص تشحم الكبد غير الكحولي 

 :إحدى الوسائل التاليةيتم برؤية التشحم الكبدي بواسطة 

 الأمواج فوق الصوتية 
 الطبقي المحوري 
 الرنين المغناطيسي 
 (4)خزعة الكبد 

 ع نفي وجود قصة استهلاك للكحولم

 .مع سلبية الاختبارات الفيروسية والمناعية الذاتية 

 

عوامل الخطورة التي يمكن أن ترتبط مع ازدياد في تطور تشحم الكبد غير الكحولي إلى تليف كبد وتشمع 
 : (66.64)كبد

   سنة  26العمر أكثر من 
  السكري 
  ارتفاع في ناقلات الأمين( ALT , AST )  ثر من ضعفي الحد الأعلى الطبيعي أك 
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 وجود تنكس بالوني وMallory hyaline   أو تليف بخزعة الكبد 
 BMI > 28 Kg/m2  
  ازدياد مؤشر التشحم الحشوي الذي يعتمد على محيط الخصر وBMI  و مستوى الشحوم

   HDLالثلاثية في المصل و

 .أقل من خطورة تقدم المرض  إن ازدياد تناول الكافئين يترافق عادة مع مستوى

 .(26.61.66)كحولي بعد زرع الكبدلكبد غير السجلت حالات من عودة تشحم ا (1)ملاحظة

 .  تعد الأمراض القلبية الوعائية السبب الأشيع للوفاة عند مرضى تشحم الكبد غير الكحولي ( 2)ملاحظة

  

 :التدبير والمعالجة

  ممارسة )  بدينين من خلال تغيير نمط الحياةن والتخفيض الوزن عند المرضى زائدي الوز
عند مرضى البدانة  أو استخدام الجراحات العلاجية للبدانة ( الرياضة وتغيير العادات الغذائية 

ن انقاص الوزن بمعدل نصف كيلو إلى كيلو غرام أسبوعيا  و  (26.26.22.21)المرضية  يعد هدفا   ا 
 . ومقبولا   مناسبا  

الذين لم يتحقق لديهم هذا  جات الدوائية لتخفيف الوزن عند المرضىيمكن أن نضيف العلا
 . الهدف

  التمنيع بلقاحي التهاب الكبدA والتهاب الكبدB   للمرضى الذين لم يحصلوا على هذه اللقاحات
 .يعطى أيضا مصابي المرض الكبدي المزمن لقاح المكورات الرئوية و  مسبقا

 ض القلبية الوعائية وذلك من خلال علاج وتدبير عوامل الخطورة للأمرا: 
 ضبط مستوى السكر 
 ضبط مستوى الشحوم 
 ضبط الضغط الشرياني 
 (21.26)رضى تشحم الكبد غير الكحولياستخدام الستاتينات آمن عند م. 
  يعطىVitamin E   ينقص فعالية التأكسد عند مرضى التليف المتقدم )  وحدة يوميا   666بجرعة

 .( (24.22)كري أو نقص تروية قلبيةم سأو المرضى الذين لديه
  عدم تناول الكحول. 
 الـ إن استخدامMetformin  الـ لم يثبت أن له أهمية في علاجNASH  (26)  ولكن يمكن أن

 .يستخدم في ضبط السكر عند مرضى السكري من النمط الثاني 
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   Omega 3  fatty acids  (46 ) . 
 د كنتيجة لتشحم الكبد غير الكحولي مماثل لتدبير إن تدبير المرضى الذين يظهر لديهم تشمع كب

تشمع الكبد الناتج عن الأسباب الأخرى من حيث تدبير ارتفاع توتر وريد الباب والمسح من أجل 
 .سرطان الخلية الكبدية مع الوضع بالاعتبار امكانية زرع الكبد 

 (62.66.66.62.61.66.61.66)المتابعة بخزعة الكبد: 
جراء خزعة كبد لديهم ومن الممكن أن يكون بعض هؤلاء إعض المرضى قد يتطلب متابعة ب

المرضى لم يجرى لهم خزعة كبد من قبل أو قد تكون خزعة الكبد السابقة أظهرت فقط تشحم 
كبدي دون علامات التهاب وهؤلاء المرضى من الممكن أن نجري لهم خزعة كبد في حال أظهر 

 :المرض الكبدي لديهم  وهي  تطورالفحص السريري والنتائج المخبرية 
 

 ات قصور الخلية الكبدية المزمن علام 
  تضخم الطحال 
 نقص عناصر الدم 
 ضعف الحد الأعلى  الطبيعي  1,5فيررتين المصل أكثر من 
  سنة مع بدانة أو سكري 62أكثر من العمر  

 

في   NASHوجود يمكن أن تعاد خزعة الكبد عند المرضى الذين أجريت لهم خزعة كبد سابقة وأظهرت
سنوات في حال استقرار المريض من الناحية المخبرية والسريرية  6 – 2هذه الحالة تعاد الخزعة بعد 

 .المرض وذلك لتقييم تطور 
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23 
 

  : بحثهدف ال
تحديد نسبة انتشار تشحم الكبد غير الكحولي عند مرضى الداء السكري من  النمط الأول وتحديد نسبة 

 .الإصابة القلبية عند مرضى تشحم الكبد بالمقارنة مع المرضى من دون تشحم الكبد
 :خلفية البحث وأهميته 

 .(116.114.112.116)بلاد الغربيةال من البالغين في%  62 – 26حوالي  يصيب تشحم الكبد غير الكحولي
عند الاشخاص المصابين بالسكري من النمط الثاني أو الأشخاص %   16 – 66وينتشر بنسبة  

 .البدينين 
إن زيادة معرفتنا بأهمية تشحم الكبد غير الكحولي وعلاقته القوية مع مقاومة الأنسولين والمكونات الأخرى 

الإصابة القلبية  ن نهتم بدور تشحم الكبد غير الكحولي في تطور وتقدمللمتلازمة الاستقلابية يحفزنا على أ
 .(116.114.112.116)الوعائية
 .(116.114.112.116)هر الكبدي للمتلازمة الاستقلابيةيعد تشحم الكبد غير الكحولي التظا حاليا  

ت ونسبة المراضة نسبة الوفياازدياد ارتباط تشحم الكبد غير الكحولي بأدلة قوية على  يوجد حاليا  
القلبية الوعائية بغض النظر عن عوامل الخطورة التقليدية الأخرى ومكونات المتلازمة  بالأمراض

 .(111.116.116)لثاني أو المرضى غير السكريينالاستقلابية سواء عند مرضى السكري من النمط ا

ولي وعلاقته بالإصابة القلبية يوجد نقص في المعلومات المتاحة عن انتشار تشحم الكبد غير الكح حاليا  
عديدة تجعلنا  عند مرضى الداء السكري من النمط الأول وعلاوة على ذلك فإننا نعتقد بأن هناك أسبابا  

نبحث عن انتشار تشحم الكبد غير الكحولي عند مرضى الداء السكري من النمط الأول وتتضمن هذه 
 :الأسباب

 ري من النمط الأولالبداية المبكرة عند الأطفال للداء السك 
  نقص مدروج الأنسولين البابي المحيطي 
  انخفاض مقاومة الأنسولين عند مرضى الداء السكري من النمط الأول بالمقارنة مع النمط الثاني

وأكثر من ذلك فإن بعض الباحثين سجلوا بأن مرضى السكري من النمط الأول يمكن أن يطوروا 
 النمط الثاني  بشكل تدريجي مظاهر الداء السكري من

تسبة يعد بذلك داء سكري إن تشارك نقص الأنسولين المناعي الذاتي مع مقاومة الأنسولين الوراثية أو المك
ن مضاعفات هذا التشارك من المحتمل أنها تؤدي إلى ازدياد خطورة (121.126)مضاعف ظهور تشحم وا 

 .مراض القلبية الوعائيةالكبد غير الكحولي والأ
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 :ق ومكان الدراسةالمواد والطر
        

 . cross sectional studyدراسة مقطعية مستعرضة : Design تصميم الدراسة 
 .الجامعي ومستشفى الأسد الجامعي بدمشق مستشفى المواساة: Settingمكان الدراسة 

 .سنة واحدة :الدراسة  زمن
 :طرق الدراسة 

ين في أقسام الاسعاف وشعب الغدد الصم سيتم مشاهدة مرضى الداء السكري من النمط الأول المقبول
شفيي المواساة والأسد الجامعيين حيث تؤخذ موافقة ستوالشعب الهضمية والعنايات المتوسطة والعامة في م

 .  المريض المستنيرة على الدخول بالدراسة وتسجل البيانات الواردة في الاستبيان المرفق
 : اء  على سيتم  تشخيص الداء السكري من النمط الأول بن

 الاعتماد الكلي على الأنسولين من أجل البقيا . 
 :سيتم أثناء القبول تحديد كل مما يلي 

  حساب مؤشر كتلة الجسمBMI  . 
  عمر المريض وعمر الداء السكري لديه. 
 قياس الضغظ الشرياني. 
 تحديد فيما إذا كان المريض مدخنا  أو كحوليا  أو كليهما. 
 جراء تحاليل مخبريةإ :- Glucose AST – ALT – GGT  –  TG HDL -  . 
 جراء ايكو للكبد لجميع المرضى وتشخيص تشحم الكبد غير الكحولي إNAFLD  حسب التعريف

  :التالي
وجود زيادة صدوية كبدية منتشرة بالمقارنة مع الكلية وتخفيف للحزمة الصدوية عبر الكبد ورؤية 

 .(114.116)ضعيفة لحواف الأوعية داخل الكبدية والحجاب
 

تشخص الإصابة القلبية عند المريض بوجود ألم صدري خناقي وصفي مع علامات وصفية لنقص التروية 
خناقي يجابي عند مريض لديه ألم صدري إأو باختبار جهد  (ECG)القلبية على تخطيط القلب الكهربائي 

 .وصفي دون تبدلات تخطيطية 
 .مريض 166 :حجم العينة

 .ن لديهم داء سكري من النمط الأول المرضى الذي :معايير الدخول
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 :معايير الاستبعاد 
 المرضى الكحوليين . 
 أو مناعيا   كان فيروسيا   شخص سواء  المرضى الذين لديهم قصة التهاب كبد مزمن م  
 رفض المريض الدخول في الدراسة. 

 : التحليل الإحصائي أو الدراسة الإحصائية
.  P value 

 : نتائج الدراسة   

مريض في هذه الدراسة وهؤلاء المرضى مشخص لديهم الداء السكري من النمط الأول  166ال تم ادخ
 .ومعتمدين بشكل كلي على الأنسولين 

  عام مع انحراف معياري يقدر ب22.16العمر الوسطي للمرضى الداخلين في الدراسة هو 
  ( . 2الشكل )   16.2

 إناث% 46ذكور و % 66أي  6إلى 2 النساء إلىالرجال  نسبة المرضى. 
  سنوات تقريبا مع انحراف معياري يقدر بـ  16العمر الوسطي للداء السكري لدى المرضى هو

 ( . 6الشكل )  6.6
  متوسطBMI  ( . 1الشكل )  6.1 مع انحراف معياري يقدر ب 2م/كغ 21.16للمرضى هو 
 21هي  مشخص بالإيكو نسبة المرضى الذين لديهم تشحم كبد غير كحولي% 
 متوسط قيمة ناقلات الأمين ( ALT ) 66.6لذين شخص لديهم تشحم كبد هي لدى المرضى ا 

لدى المرضى الذين ليس  لديهم تشحم  ( ALT )ل وأما متوسط قيمة ناقلات الأمين/وحدة دولية 
 .ل/وحدة دولية 21.6كبد هي 

 66 نسبة المرضى الذين لديهم متلازمة استقلابية هي .%  
 الذين لديهم تشحم كبد من المرضى % 4.6ذين لديهم اصابة قلبية اكليلية هي نسبة المرضى ال

 . من المرضى الذين ليس لديهم تشحم كبد غير كحولي % 11.2غير كحولي بالمقارنة مع 
 

 
 
 
 

-  



26 
 

 NAFLD 
NAFLD non 

NAFLD 
Count Count 

CAD 
CAD 2 8 
non 
CAD 27 63 

-  
 
 

 
1الشكل   
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 2الشكل 
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6الشكل   
 

ميم الدراسة الاحصائية في تص SPSS Statistic 20تم الاعتماد على برنامج الإحصاء الرياضي 
  .والجداول والمخططات البيانية

 

النمط الأول مقسمين إلى مجموعتين مجموعة  من مريض مصاب بالداء السكري 166ضمت الدراسة 
cross  مريض ومجموعة الـ  61وتضم  وتضم غير المصابين بتشحم الكبد غير الكحوليsectional 
 . حوليمريض مصاب بتشحم الكبد الغير ك 21وتضم 
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Case 
cross sectional 
Count Count 
71 29 

 
 
 
 Frequency Percent 

Valid 
Cross 71 71.0 
Sectional 29 29.0 
Total 100 100.0 

 

وفي المجموعة , (على الترتيب 45مقابل  26)في المجموعة الأولى توزعت العينة بين الذكور والإناث 
 (.15مقابل  14)الثانية 

 
 

        Case 
Cross sectional 
Count Count 

Gender 
Male 26 14 
female 45 15 
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ويقدر متوسط أعمار , 11.66عام مع انحراف معياري  22.66يقدر متوسط  أعمار المجموعة الأولى بـ 

 .1.6عام مع انحراف معياري 22.66المجموعة الثانية بـ

 
Report 
Age 
Case Mean N Std. 

Deviation 
cross 25.0282 71 11.02979 
sectional 25.3793 29 9.40522 
Total 25.1300 100 10.53868 
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 :على مجموعتي العينة وفق الجدول التالي توزع وجود  المتلازمة الاستقلابية 

 
       Case 

cross Sectional 
Count Count 

M.S 

Metabolic  
syndrome 19 14 

Non  metabolic  
syndrome 52 15 
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عن المستوى الطبيعي لدى عينة الدراسة وتوزعها لدى  TGكما ويظهر لدينا مدى ارتفاع مستويات الـ
 :لمجموعتين كما في الجدول التاليالمرضى في كلا ا

      Case 
cross Sectional 
Count Count 

TG  
TG>150 24 16 

TG<150 47 13 
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وفق قانون كاي مربع وجود ( TGتشحم الكبد وارتفاع مستوى الـ)لإحصائية للمتغيرين وقد تبين بالدراسة ا 

لقيمة وحصول تشحم الكبد لدى عينة الدراسة حيث كان ا TGارتباط احصائي بين ارتفاع مستوى الـ
 % 2وهي أقل من % 6( P value )  المتوقعة

Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. 

Sig.P value 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-
Square 3.918a 1 .048 
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ن نسبة مدة  : وتوزعت كالآتي% 61بـ  سنوات تقدر  16لتي تزيد عن الإصابة بالداء السكري وا وا 

 

       Case 
cross Sectional 
Count Count 

DM1 
DM1>10years 37 12 
DM1<10years 34 17 
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ومن خلال قانون كاي مربع لدراسة وجود تشحم الكبد غير الكحولي لدى مرضى الداء السكري النمط 
الأول في عينة الدراسة وعلاقته بالإصابة القلبية تبين عدم وجود ارتباط بينهما حيث كانت القيمة 

 :ليكما في الجدول التا% 2وهي أعلى من % 26  ( P value )المتوقعة

Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. 

Sig.P value 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(2-sided) 

Exact Sig. 
(1-sided) 

Pearson Chi-
Square .437a 1 .509 
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 :المناقشة 

غير الكحولي  كمشعر لتشحم الكبد   ALTتم تقييم نسبة ارتفاع   (122) ( .West  et al ) في  دراسة 
 :حيث  وجد  أن ( منهم لديهم داء سكري من النمط الأول % 66) مريض سكري    1626عند  

   50U/Lأكثر من  ALTمن مرضى النمط الأول لديهم في ارتفاع % 16 

 .   50U/Lأكثر من   ALTمن مرضى النمط الثاني لديه ارتفاع %  12و 

عند   30U/Lالمعرف بأنه أكثر من )   ALTات بأن ارتفاع تم اثب  (126) ( .Leeds et al )في دراسة 
منتشر بشكل شائع عند  مرضى الداء السكري من النمط الأول (  عند النساء  19U/Lالرجال وأكثر من 

 .مريض  116عددهم في هذه الدراسة من المرضى الذين بلغ % 62حيث وصلت النسبة إلى 

تشحم الكبد غير الكحولي عند مرضى الداء  وأيضا هناك أدلة غير مباشرة على نسبة عالية لانتشار
السكري من النمط الأول  وهذه الأدلة مستسقاة من دراسات وبائية عديدة أفادات بوجود نسبة انتشار عالية 
للمتلازمة الاستقلابية عند مرضى الداء السكري من النمط الأول بالمقارنة مع الأشخاص  غير السكريين  

 (121– 126– 122 ) . 

وهي أول دراسة في العالم قيمت نسبة انتشار تشحم   2616سنة  (124) (Giovanni et al)اسة في در 
الكبد غير الكحولي عند مرضى الداء السكري من النمط الأول وذلك بالاعتماد على دراسة الكبد بالأمواج 

 .ة وقيمت أيضا علاقة تشحم الكبد غير الكحولي بالاصابة القلبي( الإيكو ) فوق الصوتية 

مريض سكري من النمط الأول حيث كان العمر الوسطي للسكري لديهم  226في تلك الدراسة تم مسح 
حيث وجد في هذه الدراسة أن نسبة انتشار تشحم    24,8Kg/m2لديهم   BMIسنة ومتوسط   18,5

القلبية  وان نسبة الاصابة  %44,4الكبد غير الكحولي عند مرضى الداء السكري من النمط الأولى كانت 
من  %1,1من المرضى الذين لديهم تشحم كبد غير كحولي بالمقارنة مع   %10,8الوعائية كانت

 .رضى الذين ليس لديهم تشحم كبد  الم

مريض فيها وهؤلاء المرضى مشخص لديهم الداء  166تم ادخال   2616في دراستنا المجراة سنة 
 .نسولين السكري من النمط الأول ومعتمدين بشكل كلي على الأ

  ع انحراف معياري يقدر عام م 22.16العمر الوسطي للمرضى الداخلين في الدراسة هو
  16.2ـ ب
  إناث %  46ذكور و %   66أي  6لى إ 2نسبة المرضى الرجال إلى النساء 
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  ا مع انحراف معياري سنوات تقريب 16العمر الوسطي للداء السكري لدى المرضى هو
  6.6يقدر بـ 

  متوسطBMI  6.1مع انحراف معياري يقدر بـ  2م/كغ  21.16للمرضى هو 
  21نسبة المرضى الذين لديهم تشحم كبد غير كحولي مشخص بالإيكو هي % 
  متوسط قيمة ناقلات الأمين(ALT)  لدى المرضى الذين شخص لديهم تشحم كبد هي

لذين ليس  لدى المرضى ا (ALT)ل وأما متوسط قيمة ناقلات الأمين/وحدة دولية  66.6
 ل/وحدة دولية 21.6م تشحم كبد هي لديه

 66ديهم متلازمة استقلابية هي نسبة المرضى الذين ل % 
  من المرضى الذين لديهم %  4.6نسبة المرضى الذين لديهم اصابة قلبية اكليلية هي

ن ليس لديهم تشحم كبد من المرضى الذي%  11.2تشحم كبد غير كحولي بالمقارنة مع  
 ليغير كحو 

وقد تبين من دراستنا هذه أن تشحم الكبد الكحولي يعد شائعا عند مرضى الداء السكري من النمط 
 .عند هؤلاء المرضى % 21الأول حيث تصل نسبة انتشاره إلى 

 .وتبين أيضا عدم وجود علاقة بين عمر الداء السكري وتشحم الكبد غير الكحولي 
 150 وم الثلاثية في الدم فوق المستوى الطبيعيولوحظ وجود علاقة بين ارتفاع مستوى الشح

mg/dl) (  وبين وجود تشحم الكبد غير الكحولي. 
كان أعلى عند مرضى   (ALT) وعلى الرغم من أن متوسط مستوى ناقلات الأمين في الدم 

تشحم الكبد غير الكحولي بالمقارنة مع المرضى الذين ليس لديهم تشحم كبد إلا أنها ليست ذات 
 .تشخيصية يعتمد عليها لتشخيص تشحم الكبد غير الكحوليقيمة 

لوحظ أيضا عدم وجود علاقة بين تشحم الكبد غير الكحولي وبين الإصابة القلبية عند مرضى 
 .الداء السكري من النمط الأول 

 
 

 :الخلاصة 

قة بين وجود يعد تشحم الكبد غير الكحولي شائعا عند مرضى الداء السكري من النمط الأول ولا يوجد علا
 .تشحم الكبد غير الكحولي وبين الإصابة القلبية عند هؤلاء المرضى 
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