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 :مقدمة عن العلاقة بين الجزر المعدي المريئي و الداء السكري

أو أعراض يتميزالجزر المعدي المريئي بوجود أذية في المخاطية المريئية 

 إلىسريرية قلسية و ذلك بسبب الجزر المرضي لمحتويات المعدة 

رتجاع الإتشمل الأعراض القلسية كلاً من الحرق الفؤادي و و.(1)المري

القلسية كلأً من  ختلاطاتالإالحمضي و الألم الصدري غير القلبي.بينما تشمل 

 التهاب المري الجزري و تضيق المري ومري باريت وسرطان المري الغدي

. 

, 2)يعتقد أن العديد من العوامل تساهم في حدوث الجزر المعدي المريئي و هي

3) : 

 اضطراب المعصرة المريئية السفلية . •

 زيادة افراز الحمض المعدي. •

 .بطنازدياد الضغط داخل ال •

 (فهمنا لهذا الاضطراب )الجزر المعدي المريئيو على الرغم من ذلك لا يزال 

 غير كامل.

القليلة الماضية معدل حدوث التهاب المري الجزري في ازدياد في السنوات  إن

ً  (5, 4)في الشرق الأوسط يعتبر من أشيع الأمراض المزمنة في  و حاليا

ه في أن إلا،ويعتبر معدل حدوثه في اليابان منخفضاً بالمقارنة مع الغرب غربال

لدى اليابانيين و التنامي المتسارع لمجموعة ازدياد بسبب اتباع الحمية الغربية 

الكبار بالسن في اليابان اضافةً الى انخفاض معدلات الخمج بالملوية البوابية 

 .(6)لديهم

يكتسب الجزر المعدي المريئي أهميته ليس فقط بسبب تأثيره على نمط حياة 

ً بسبب التكلفة المادية الكبيرة التي تقع على عاتق القطاع  المريض بل أيضا

 الصحي من أجل علاجه.

يعتبر الداء السكري أحد أهم الأمراض الاستقلابية حيث يتميز بارتفاع في سكر 

.يعاني (7)الأنسولين أو خلل في عمله أو كلاهماب خلل في افراز بالدم بس
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اعتلال  إلىالكثيرمن مرضى الداء السكري من أعراض هضميةعادةً ما تعزى 

مراضية ية الإلن الآألا إ (8)ذاتيصاب العالأعصاب السكري وخاصة اعتلال الأ

 .عراض ما تزال غير مفهمومة جيداً لهذه الأ

شر في احدى الدراسات بأن الخلل الوظيفي للمري يحدث بشكل متواتر لدى ن  

،وأن هناك تأخراً بالعبور المريئي (9)مرضى اعتلال الأعصاب السكري الذاتي

 .(10)% من مرضى الداء السكري35لدى 

اع سكر الدم لدى المرضى تأثير ارتف قامت بدراسة في احدى الدراسات التي

تبين أن ارتفاع سكر الدم يؤثر على  بوب الهضمي نحركية الأ على السكريين

حركية المري و على عدد مرات حدوث ارتخاء عابر في المعصرة المريئية 

وذلك بالمقارنة مع الشواهد الذين كان لديهم سكر دم  (TLESRالسفلية)

 . (11)طبيعي

يمكن اعتبار الداء السكري مؤهب لتطور الجزر المعدي  مما سبق يتضح أنه

 آليتين مقترحتين و هما:(وذلك عن طرق GERDالمريئي)

 .اعتلال الاعصاب السكري وخاصةً الذاتي .1

الذي يمكن أن :أو التبدل السريع في تركيزه بالمصل ارتفاع سكر الدم .2

 السفلية.يؤثر بشكل مباشر على حركة المري و على المعصرة المريئية 

 معظم الدراسات تقترح الآلية الأولى بينما الآلية الثانية لم تدرس جيداً.

 

 اعتلال الأعصاب السكري الذاتي: •

يصنف اعتلال الأعصاب السكري الذاتي إلى سريري وذلك في حال 

 وجود أعراض سريرية،أو تحت سريري في حال عدم وجودها.

من أجهزة الجسم بما  يصيب اعتلال الاعصاب السكري الذاتي الكثير

فيها الجهاز القلبي الوعائي و الهضمي وغيرها ويؤدي إلى طيف واسع 

بطء إفراغ المعدة،الإسهال، من الأعراض،منها خلل حركية المري،

 و الجدول التالي يوضح ذلك: الإمساك،عدم استمساك البراز
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توصي الجمعية الأمريكية للسكري بإجراء مسح لاعتلال الأعصاب 

مباشرة عند تشخيص الداء السكري من النمط االثاني السكري الذاتي 

 .(12)،وبعد خمس سنوات من تشخيص الدء السكري من النمط الأول

 

بحثت العديد من الدراسات تأثير اعتلال الأعصاب السكري الذاتي عند 

المرضى السكريين على تطور الجزر المعدي المريئي لديهم لمعرفة فيما 

من هذه نه هنالك آليات أخرى.ولة عنه أمَ أالمسؤاذا كانت هي الآلية 

 الدراسات:

I. ِ( دراسةAntwi )(8)2003   التي كان الهدف الأول منها تحليل

الموجودات التنظيرية للمري ومقارنتها مع الأعراض السريرية 

لهدف الآخر هو معرفة فيما المريئية مثل الحرق الفؤادي وكان ا

إذا كان اعتلال الأعصاب السكري الذاتي له ارتباط بتطور الجزر 

 54المعدي المريئي لدى المرضى السكريين،حيث تم فحص 

 28مريض نمط ثاني(39مريض نمط أول_15مريض سكري )

سنة ومدة  55.4أنثى وكان متوسط أعمارالمرضى  26ذكر و 

تم سؤال جميع سنوات. 3وز الإصابة بالسكري لديهم  تتجا

المرضى عن أعراض الجزر المعدي المريئي وذلك من خلال 

استبيان خاص لهذه الغاية وبعد ذلك تم إجراء تنظير هضمي علوي 

صباحي بعد الامتناع عن الطعام ليلاً وذلك للكشف عن وجود 

.تم تشخيص التهاب مري جزري حسب تصنيف لوس أنجلوس

ذاتي لدى المرضى بمساعدة اعتلال الأعصاب السكري ال

المنعكسات الذاتية  القلبية الوعائية)مناورة فالسالفا_التنفس العميق 

ض بالوقوف(ومقارنة هذه  _هبوط الضغط الانتصابي المحرَّ

مريض 22تغيرات سرعة القلب.كان هنالك المناورات مع 

(لديه التهاب مري جزري ومن هؤلاء المرضى %40.7سكري)

( لديهم أعراض للجزر المعدي %45مرضى ) 10كان هنالك 

مريض لديه اعتلا ل أعصاب ذاتي  29.كان هنالك المريئي 
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 18منهم كان لديه التهاب مري جزري و(55%)مريض 16

مريض سكري  25.كان هنالك %(كان لديهم أعراض جزرية62)

 (24%)مرضى منهم فقط 6ليس لديهم اعتلال أعصاب ذاتي 

،كان هنالك فارق هام احصائياً حيث لديهم التهاب مري جزري 

من هذه الدراسة وجود علاقة بين اعتلال  تبين(.p<0.05كانت )

الأعصاب السكري الذاتي و التهاب المري الجزري،أي أن الداء 

ؤهب لتطور الجزر المعدي المريئي وذلك السكري يمكن أن ي

 بسبب اعتلال الاعصاب الذاتي.

II. (دراسةLee)(13)2011   التي أجريت في كوريا حيث تم جمع

مريض سكري من النمط الثاني بعد أن تم أخذ الموافقة  119

 .المستنيرة منهم

لجميع المرضى لمعرفة من تم إجراء تخطيط عضلات كهربائي 

لديه اعتلال أعصاب سكري محيطي،كما تم استجواب المرضى 

لمعرفة ما اذا كان لديهم أعراض جزر معدي مريئي نموذجية 

،وتم أجراء تنظير هضمي علوي لهم لمعرفة من لديه التهاب مري 

 جزري ودرجته حسب تصنيف لوس أنجلوس .

لمرضى السابقين وتم مريض فقط من ا 95 اعتماد في النهاية تم

 تقسيمهم إلى مجموعتين وفقاً لوجود اعتلال أعصاب محيطي.

سنة.وكان التهاب المري  59.3كان متوسط أعمار المرضى 

الجزري أكثر انتشاراً لدى المجموعة المصابة باعتلال أعصاب 

.تبين من هذه (P=0.022%، 10.5%مقابل31.5محيطي )

السكري المحيطي هو عامل الدراسة ايضاً أن اعتلال الأعصاب 

 خطر مستقل للإصابة بالتهاب المري الجزري.

III. ( دراسةHa)(14)2016  كان التي أجريت في كوريا أيضاً حيث

عند انتشار الجزر المعدي المريئي مدى معرفة الهدف منها 

المرضى السكريين من النمط الثاني وفيما اذا كان اعتلال 

الأعصاب السكري  المحيطي والذاتي هما عاملا خطر للجزر 
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 184( و2مريض سكري نمط) 258تم جمع المعدي المريئي.

شاهد لمقارنة انتشار الجزر المعدي المريئي بينهما،تم اجراء 

و تنظير هضمي علوي وصات مخبرية فحص سريري و فح

تصنيف لوس أنجلوس لتحديد درجة  لجميع المرضى واست خدم

التهاب المري الجزري،كما تم الرجوع إلى سجلات وسوابق 

( بما فيها اختلاطات السكري طويلة 2المرضى السكريين نمط )

 الأمد مثل اعتلال الأعصاب المحيطي و الذاتي.

ً بين انتشار لم يكن هنالك فارق هام إحصا لدى  GERDئيا

% 32.6( وانتشاره لدى الشواهد)2المرضى السكريين نمط)

كما لم يكن هناك فارق هام إحصائياً (P=0.266%،35.9مقابل 

بين حدوث التهاب المري الجزري بين مرضى الداء السكري 

( المختلطين وغير المختلطين وخاصة اعتلال الاعصاب 2نمط)

من هذه الدراسة أنه لا ترابط بين السكري المحيطي و الذاتي .تبين 

 عصاب الذاتيوأن اعتلال الأ ، ( والجزر المعدي المريئي2نمط)

 ليس عامل خطر للجزر المعدي المريئي.

أن معظم الدراسات تقترح أن اعتلال الأعصاب السكري  نلاحظ مما سبق

المحيطي أو الذاتي هو سبب الترابط بين السكري و الجزر المعدي 

( السابقة ت بين أن Haيئي ولكن القليل من الدراسات مثل دراسة)المر

اعتلال الأعصاب السكري الذاتي و المحيطي ليس عاملاً مؤهباً للجزر 

 المعدي المريئي.

  أو التبدل السريع في تركيزه بالمصل: ارتفاع سكر الدم •

المعدي ري و الجزر للترابط بين الداء السك رحتاقت    التي هو أحد الآليات

أو التبدل السريع  حيث يمكن لسكر الدم المرتفع في فترة سابقة المريئي

الذي يحدث بشكل كبير عند المرضى السكريين  في تركيز سكر الدم

حركية المري وعلى  على أن يؤثر وخاصةً المعالجين بالأنسولين

 وزيادة إمكانية حدوث نوب ارتخاء عابر فيها المعصرة المريئية السفلية

 .الأمر الذي يمكن أن يؤهب لتطور الجزر المعدي المريئي
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إن الدراسات حول هذه الآلية قليلة جداً ومنها 

والتي درست تأثير تغير تركيز سكر الدم  2001(11)(Raynerدراسة)

عند المرضى السكريين و عند الأصحاء على حركية الجهاز الهضمي 

 وخاصةً القسم العلوي منه.

ً لم يعد لهذه  باستثناء   ولا يوجد دراسات حولهاالآلية أهمية كبيرة حاليا

 .وتبقى الآلية الأولى هي الأهم.الدراسة السابقة

 (GERDالجزر المعدي المريئي )

 التعريف:

.حيث يحدث الجزر الفيزيولوجي (15)تعتبربعض درجات الجزر فيزيولوجية 

بعد تناول الطعام, ولفترة قصيرة, و يكون غير عرضي,ونادراً ما يحدث أثناء 

 ً  النوم . يترافق الجزر المرضي مع أعراض أو أذية في مخاطية المري,وغالبا

معدي المريئي عند شك بالجزر الليلي.وبشكل عام ,ي  جزر ما يكون هناك 

المرضى الذين لديهم أعراض جزرية أو اختلاطات مريئية لذلك ليس من 

يكون لديهم التهاب مريئي .نطلق وصف التهاب المري الجزري  أنالضروري 

كشف عند المرضى الذين لديهم أعراض جزر معدي مريئي مع التهاب مريئي ي  

واضح على تعريف الجزر بالتنظير الهضمي العلوي. لا يوجد هناك اتفاق 

ن تشارك في أع للتظاهرات والحالات التي يمكن النموذجي بسبب الطيف الواس

نه حالة تتطور أتريال الجزر المعدي المريئي على حدوثه.ويعرف تصنيف مون

ً مزعجة و/ أو إما تسبب محتويات المعدة القالسة عند لى المري أعراضا

 .(1)اختلاطات مريئية

 الوبائيات:

ن التقدير الوبائي لانتشار الجزر المعدي المريئي محدود لأنه مبني على إ 

, 16)افتراض أن الحرق الفؤادي و/ أو الارتجاع هما المشعران الوحيدان للمرض

نه هناك مرضى لديهم علامات مؤكدة للجزر المعدي المريئي ألا إ،(17

مري باريت(دون أن يكون هناك حرق  -مثل)التهاب المري الجزري
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 02 إلى 10عدي المريئي تتراوح بين ن نسبة انتشار الجزر المإ.(18)فؤادي

% في آسيا ،بينما نسبة حدوثه في الغرب حوالي 5%في الغرب و أقل من 

5/1000  ً ً لمراجعة شخص سنويا  15حصائية منهجية شملت إ،وذلك وفقا

 .(19)بمعايير صارمةدراسة وبائية 

 التظاهرات السريرية:

ً هي الحرق الفؤادي ،الارتجاع،عسرة البلع.كما إ ن الأعراض الأكثر شيوعا

ب الحنجرة،السعال ذكرت عدة أعراض خارج مريئية مثل التشنج القصبي ،التها

ن تحدث اختلاطات ناتجة عن الجزر المعدي المريئي حتى أالمزمن.و يمكن 

 الأعراض النموذجية.في حال غياب 

 .(1)و هو عبارة عن شعور حارق خلف القصالحرق الفؤادي:

القالسة عبر المري شعور المحتويات المعدية  وهو عبارة عن الارتجاع:

وعادةً ما يرتجع المرضى  (1)حساس بها حتى منطقة البلعوم السفليوالإ

 المحتويات الحامضية للمعدة مختلطة مع بقايا صغيرة لطعام غير مهضوم.

شائعة في سياق الحرق الفؤادي طويل الأمد وغالباً ما تكون بسبب عسرة البلع:

 .(20)زري و يمكن أن تكون بسبب تضيق مريئيالتهاب المري الج

وعاً مثل : الألم الصدري هناك أعراض أخرى للجزر المعدي المريئي أقل شي

 ،البلع المؤلم،الغثيان.بلعومي حساس بجسم أجنبيلإفراز اللعاب ،اإ،زيادة 

قد يشابه الألم الصدري المرافق للجزر المعدي المريئي الألم  : الصدريالألم 

الخناقي حيث يكون هذا الألم إما عاصراً أو حارقاً ويتوضع خلف القص وينتشر 

إلى الظهر، الرقبة ، الفك السفلي أو الذراعين ، ويستمر من دقائق إلى ساعات 

ث الألم الصدري عادة ، ويزول تلقائياً أو بواسطة مضادات الحموضة. ويحد

لا  .(15)بعد الوجبات،عند الصحو من النوم ، كما يمكن أن يثار بالشدة العاطفية

 .(21)يمكن اعتبار الألم الصدري مشعراً لتشخيص الجزر المعدي المريئي
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اعتيادي حيث يمتلئ فم المريض باللعاب هو عرض غير  فراز اللعاب:إزيادة 

ملل من اللعاب في الدقيقة كاستجابة للجزر المعدي  10، وي فرَز حوالي 

 المريئي.

هو عرض غير اعتيادي للجزر المعدي المريئي ، ولكنه عادةً  البلع المؤلم :

 ما يكون بسبب قرحة مريئية.

ب أن يوضع في هو عرض نادر للجزر المعدي المريئي ولكن يج الغثيان :

الحسبان لدى المرضى الذين يعانون من غثيان غير مفسر،حيث ذكر في أحد 

المريئي لدى عشرة بعد إعطاء علاج للجزر المعدي  الغثيان التقارير زوال

 .(22)قبل تلقيهم لهذا العلاج معندغثيان  مرضى عانوا من

موجودات التنظير الهضمي العلوي  نإ: وجودات التنظير الهضمي العلويم

ً عند مرضى الجزر المعدي  متغيرة ، حيث يمكن أن يكون التنظير طبيعيا

ن شدة إ بدرجات متفاوتة. جزري المريئي أو يمكن أن يكون هناك التهاب مري

 الجزري. ومدة الأعراض لا تتناسب بالضرورة مع شدة التهاب المري

هنالك عدة تصنيفات لدرجة التهاب المري الجزري و التصنيف المستخدم حالياً 

 هو تصنيف لوس أنجلوس وهو عدة درجات:

 ملم على الاكثر.5اكثر بطول  أوتقرح مخاطي واحد  :Aدرجةِ 

 ملم دون أن تتلاقى التقرحات. 5:تقرح مخاطي واحد على الأقل يتجاوز Bدرجة

 % من محيط اللمعة.75تشمل أقل من تقرحات متلاقية ولكن :Cدرجة

 %من محيط اللمعة.75: تقرحات متلاقية تشمل أكثر من Dدرجة

 ً تبين من خلال النظر إلى الأدب الطبي أنه حوالي ثلثي المرضى الذين  :نسيجيا

يعانون من أعراض جزرية مع موجودات تنظيرية طبيعية لديهم دليل نسيجي 

. إن (23)بمثبطات إفراز الحمض المعديلأذية مريئية استجابت للعلاج 

ً هي توسع الفراغات بين الخلوية  الموجودات النسيجية الأكثر مشاهدةً وثباتا
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المشاهدة بواسطة المجهر الالكتروني .تمثل الموجودات النسيجية الطفيفة 

ية التجددية للظهارة المريئية بعد الملاحظة في الجزر المعدي المريئي الإمكان

التخرب الخلوي الناتج عن التعرض للحمض المعدي. تحرض الأذية الخلوية 

التكاثر الخلوي حيث تتسمك الطبقة القاعدية للظهارة المريئية وتتطاول 

الموجودات النسيجية الأخرى تتضمن وجود  إن.(24)الحليمات المخاطية المريئية

مضات ، توسع الأقنية الوعائية في حليمة الصفيحة الخاصة ، العدلات والح

خلايا شائكة شاحبة متوسعة )بالونية(. تعتبر جميع الموجودات السابقة غير 

 نوعية للجزر المعدي المريئي. 

 :  الموجودات الشعاعية

إن فحص اللقمة الباريتية ذو استخدام محدود بسبب انخفاض الحساسية عند 

المرضى الذين يعانون من جزر معدي مريئي خفيف ولكنه مفيد في كشف 

 التضيق المريئي. يمكن أن نشاهد عدة تغيرات في فحص اللقمة الباريتية : 

مري يمكن لفحص اللقمة الباريتية أن يظهر المراحل الباكرة لالتهاب ال •

الجزري حيث يشاهد مظهرعقيدي لمخاطية الثلث البعيد المريئي مع 

 ملم.  3و 1العديد من التشققات تترواح بين 

لات على فحص اللقمة الباريتية كآتتظهر التقرحات السطحية وال •

كتجمعات صغيرة للباريوم في القسم البعيد للمري قرب الوصل المعدي 

 المريئي .

يمكن أن يتم تشخيص الجزر المعدي المريئي عن طريق  التشخيص :

الأعراض السريرية فقط. وجد بالتحليل الإحصائي أن الاستجابة للمعالجة 

بمضادات مضخة البروتون ليس بمشعر تشخيصي يمكن الاعتماد عليه 

نه ليس أولكن بالممارسة السريرية نجد  (26, 25)بالمقارنة مع قياس باهاء المري

جراء قياس لباهاء المري عند مريض يشكو إالعملي البدء بو أمن الضروري 

 (27, 1)من حرق فؤادي
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  :التشخيص التفريقي

 التهاب المري الخمجي  (1

2)  ً  التهاب المري المحرض دوائيا

 التهاب المري بالحمضات (3

 الداء القرحي (4

 عسر الهضم غير القرحي (5

 الصفراويةأمراض الطرق  (6

 اضطرابات المري الحركية (7

 .(28)ن الأعراض لوحدها لا تكفي للتمييز بين الاضطرابات السابقةإ

 التقييم الاضافي:

ضافية لتأكيد تشخيص الجزر المعدي المريئي وذلك عندما إجراء فحوص إيتم 

لكشف الاختلاطات أو عند الشك  أوتكون الأعراض معندة على المعالجة 

 .(29)بالتشخيص للبحث عن تشخيص آخر

المعدي المريئي جراء تنظير هضمي علوي مع خزعة لمرضى الجزر إيجب 

و لتقييم المري عند أذا كان المريض يشكو من عسرة بلع إعند بدء الأعراض 

وذلك عدم الاستجابة للمعالجة التجريبية بمثبطات مضخة البروتون مرتين يومياً 

 .(29)مراض الهضميةمريكية للأوفقاً للجمعية الأ

حيث  (30)تعتبر مراقبة باهاء المري من الفحوص التشخيصية الأخرى المفيدة 

تفيد في تأكيد تشخيص الجزر المعدي المريئي عند المرضى ذوي الأعراض 

يهم اية المستمرة )سواءً كانت نموذجية أو غير نموذجية (والذين لا يكون لد

ذا فشلت تجربة العلاج إ ة بالتنظير الهضمي العلوي وخاصةً موجودات مرضي  

بمثبطات مضخة البروتون مرتين يومياً أو لمتابعة كفاية العلاج لدى المرضى 

 الذين لديهم أعراض مستمرة.
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 (PPI)الب العلاج جراء مراقبة باهاء المري بعد ايقافإفي السياق السابق يجب 

 .(31) أسبوع لفترة

جراء إقييم الوظيفة الحركية للمري قبل جراء قياس ضغوط المري لتإيستطب 

الجراحة المضادة للجزر و لنفي اضطرابات المري الحركية كتشخيص 

 .(29)بديل

ق الصفراوية لدى المرضى الذين يشكون من للطريكو إجراء إكما يستطب 

 و ألم شرسوفي.أغثيان 

ذا ما قورن إلقمة الباريتية(ذو استخدام طفيف ن التصوير الظليل بالباريوم)الإ

%في 25له لا تتجاوز  بالتنظيرالهضمي العلوي حيث وجد أن الدقة التشخيصية

% 99المتوسط و% في حالة التهاب المري 82حالة التهاب المري الطفيف و 

 .(32)في حالة التهاب المري الشديد

قبل   يكو قلب واختبار جهدإجراء إالألم الصدري الغير مفسر يستدعي ن إ

 جراء التقييم الهضمي.إ

 التنظير الهضمي العلوي:

يفيد التنظير الهضمي العلوي في كشف و تدبير أمراض المري الناتجة عن 

جراء التنظير الهضمي العلوي لدى إالمعدي المريئي و لكن استطبابات الجزر 

جراء التنظير إالمريئي ما زالت موضع خلاف.عند  مرضى الجزر المعدي

عسر و أل وؤت من أية مناطق مشتبه بها لحالهضمي العلوي يجب أخذ خزعا

ري بالحمضات اذا كانت المخاطية طبيعية في حال الشك بالتهاب الم أوتصنع 

 .(33)خزعات على الاقل( 5)

 الموجودات التنظيرية في التهاب المري:

لوس أهمها تصنيف  الجزري هناك عدة تصنيفات لدرجة التهاب المري

وهو الأكثر استخداماً حالياً حيث يحدد  وقد ذكرت درجاته فيما سبق انجلوس
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هذا التصنيف شدة التهاب المري عن طريق امتداد الاذية المخاطية وتسجل 

سرطان المري -مري باريت-التضيق والتندب -)القرحات العميقة الاختلاطات

منطقة  إلىبشكل منفصل.في هذا التصنيف التقرح المخاطي يشير  الغدي(

لايا مع أو بدون بيعية في ظهارة المري شائكة الخانسلاخ تحيط بها مخاطية ط

 .نتحات التهابية

يعد هذا التصنيف الأكثر انتشاراً سابقاوًله أربع  : ميلر-تصنيف سافاري

 درجات:

 بقعة حمراء أوأكثرمع أو بدون نتحات. 1درجة

تتلاقى دون  أنآفات تقرحية نتحية في الجزء البعيد من المري يمكن  2درجة

 أن تشمل كامل محيط اللمعة.

آفات تقرحية نتحية في الجزء البعيد من المري تشمل كامل محيط  3درجة

 اللمعة.

وجود اختلاطات مزمنة مثل القرحات العميقة،التضيق والتندب ،مري  4درجة

 باريت.

تراجعه عالمياً  إلىهناك عدة سلبيات تحد من استخدام هذا التصنيف مما أدى 

الدرجة الأخيرة منه غير دقيقة وتشمل طيف واسع من الاختلاطات  أن حيث

عدة درجات أو  إلىلذلك ظهرت عدة تعديلات عليه كتقسيم الدرجة الرابعة 

 اعتبار مري باريت درجة خامسة.

غياب الموجودات التنظيرية لا ينفي تشخيص الجزر المعدي المريئي حيث  إن

يظهر لدى بعض المرضى أفات مخاطية مريئية عند اجراء التنظير في مرحلة 

 .(34)لاحقة

 تختلف الموجودات التنظيرية تبعاً لسبب الالتهاب:
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اصابة الجزء  إلىالتهاب المري الخمجي يشمل غالب محيط اللمعة ويميل -

القريب من المري ويتميز بتقرحات متعددة ونقطية عكس التهاب المري 

الجزري الذي تتصف تقرحاته بأنهاغير منتظمة الشكل أو خطية ،متعددة 

 ،وتصيب الجزء البعيد من المري.

ً عادةً - ما تكون  التقرحات المشاهدة في سياق التهاب المري المحرض دوائيا

مناطق الركودة )خاصة بجانب المهماز الرغامي الذي  يوحيدة ،عميقة،تحدث ف

ً  يمثل منطقة التقاء القصبتين الهوائيتين الرئيسيتين اليمنى و اليسرى( ما  وغالبا

 صابة الجزء البعيد من المري.إتعف عن 

ً والتهاب المري الخمجي بلعاً  يسبب كل من التهاب المري المحرض دوائيا

 المري الجزري ذلك الا نادراً.مؤلماً بينما لا يسبب التهاب 

 مراقبة باهاءالمري:

يفيدهذا الاستقصاء في تأكيد تشخيص الجزر المعدي المريئي عند المرضى 

الذين لديهم أعراض مستمرة وليس لديهم موجودات تنظيرية تدل على أذية 

.يمكن اجراء هذا (35 ,36)(PPIمخاطية خاصةً اذا فشلت التجربة العلاجية ب)

الاستقصاء عن طريق قثطرة تدخل عبر الأنف أو جهاز لاسلكي كبسولي الشكل 

هذا .ويجرى (38, 37)حيث يثبت على المخاطية المريئية في القسم البعيد

لزام المريض بحمية محددة قبله،الا أن اطالة إساعة دون  24الاستقصاء خلال 

ند استخدام الجهاز اللاسلكي يمكن لها أن تزيد ساعة ع 48 إلىمدة الاستقصاء 

من امكانية الكشف عن الحوادث الجزرية ومقارنة وقت حصول هذه الحوادث 

 .(40, 39)مع وقت ظهور الأعراض لدى المريض

ولكن في حال استخدام   جراء الاستقصاءإأيام قبل 7(لمدة PPIيوقف العلاج ب)

( لمدة تتراوح بين يومين الى ppIالجهاز اللاسلكي يمكن إجراؤه بعد إيقاف ال)

وذلك عند  وإعادة الاستقصاء (مجدداً لفترة يومينPPIأربعة أيام ثم إعطاء)

 .(41) لتدبيرهم بالشكل الأمثل (PPIلعلاج ب)المعندين على االمرضى 
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 4يتم تشخيص الحوادث الجزرية اذا وصلت درجة حموضة المري لأقل من 

نستطيع معرفة ما اذا كانت الحوادث  4وتبعاً لمدة بقاء باهاء المري أقل من 

 .(42)الجزرية فيزيولوجية أو مرضية

 اختبار المعاوقة المريئية :

يعتمد هذا الاختبار على قياس تغيرات المقاومة)مقاسة بالأوم( للتيار الكهربائي 

ثطار مدخل عن طريق الأنف و مثبت عليه زوج من الحلقات المار عبر ق

 المعدنية و ذلك عند مرور الب لعة على طول المري .

هذا الاختبار يستطيع اكتشاف الجزر المعدي المريئي  إنوتبعاً للكلام السابق ف

و يستطيع تحديد فيما اذا كان جزراً سائلاً)حامضي أو غير حامضي( أو غازياً 

ً يعتبر الاختبار الأفضل و الأكثر حساسية لكشف الجزر  أو مختلطاً،وحاليا

وذلك باجرائه مع اختبار قياس باهاء  (43, 42)المعدي المريئي بجميع أشكاله

 .المري

 ومضان الجزر المعدي المريئي:

هو مسح ومضاني يستخدم مقادير زهيدة من النظائر المشعة للكبريت حيث 

ومن ثم يتم استقبال اشارة  مع الحليب ويطلب من المريض أن يشربهاتخلط 

وذلك بعد  الكبريت المشع عن طريق كامرا وجهاز كومبيوتر خاص لهذه الغاية

ساعة من شرب الوجبة المشعة و يفضل اجراء مسح ومضاني اخر بعد ساعة 

 الإجراء إنأخرى ،وفي حال حدوث اقياء قبل اجراء المسح الومضاني ف

.يفيد هذا الومضان في تشخيص الجزر المعدي المريئي وذلك عند اكتشاف يلغى

وجود الكبريت المشع في البلعوم أو المري أو الرئتين)استنشاق(كما ويفيد في 

 .معرفة مدة بقاء المادة القالسة في المري
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 الفيزيولوجيا المرضية لالتهاب المري الجزري:

خاطية للمري في الجزر المعدي المريئي تتناسب شدة الأعراض والاصابة الم

مع تواتر حوادث الجزر،المدة الزمنية التي يبقى فيها الحمض المعدي في 

 المري،القدرة الكاوية للسائل القالس.

تعكس سلامة المخاطية المريئية في الأفراد الأصحاء التوازن بين العوامل 

( وبين العوامل   phالهجومية )الحمض المعدي القالس ، درجة الحموضة 

الدفاعية )التصفية المريئية للحمض ، سلامة المخاطية المريئية من أية آفات 

أخرى ( . يضطرب هذا التوازن لدى مرضى الجزر المعدي المريئي لأسباب 

 متعددة.

المري يعد الحدث  إلىإن انتقال العصارة المعدية من المعدة  : آليات الجزر

عدي المريئي حيث أن الحاجز المضاد للجزر في البدئي في إمراضية الجزر الم

الوصل المعدي المريئي معقد تشريحياً وفيزيولوجياً وسريع التأثر بآليات الجزر 

العديدة. إن الآليات الفيزيولوجية الإمراضية الثلاثة الرئيسية التي تسبب 

 إضعاف الوصل المعدي المريئي هي :

:و هو ارتخاء tLESRsارتخاء المعصرة المريئية السفلية العابر   .1

عابرللمعصرة المريئية السفلية يحدث دون تقلصات بلعومية أو حركات 

وذلك بالمقارنة  (44)ثوان 10تمعجية في المري و لفترة تدوم أكثر من 

المعصرة المريئية السفلية المحرض بالبلع الذي يترافق مع مع ارتخاء 

تقلصلت بلعومية و حركات تمعجية في المري و يدوم لفترة قصيرة )عدة 

 ثوان(

هو انخفاض الضغط المعصرة المريئية السفلية ذات الضغط المنخفض:  .2

ملم زئبق خارج أوقات  10داخل المعصرة المريئية السفلية لأقل من 

 البلع.

الذي غالباً ما يترافق مع  راب التشريحي للوصل المعدي المريئي:الاضط .3

 الفتق الحجابي.
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على الرغم من أن أمثلة عديدة لكل من الحالات الثلاث السابقة قد وثقت 

بالدراسات الميكانيكية إلا أن أهميتها النسبية ما تزال موضع خلاف ، ولكن 

يرجح أن الآلية الأهم تتغير حسب شدة الجزر المعدي المريئي حيث تكون 

tLESRs  بينما في هي الآلية الأهم لدى المرضى الذين عندهم جزر خفيف ،

الجزر الشديد يكون الفتق الحجابي أو المعصرة المريئية السفلية منخفضة التوتر 

 .(45)هما الآليتان الأهم

المري والمتوفرة بشكل نسبي معاوقة إن الاستقصاءات الحديثة في مجال دراسة 

يمكن لها أن تحدد أي من الآليات الثلاثة السابقة هي الأهم حيث يمكن لهذه 

الاستقصاءات أن تحدد وجود جزر معدي مريئي بغض النظر عن درجة 

 .(47, 46)ائل والغازيالحموضة ويمكن لها أيضاً أن تميز بين الجزر الس

تعد البدانة عامل خطر للجزر  : البدانة على الجزر المعدي المريئيتأثير 

المعدي المريئي و التهاب المري التآكلي و سرطان المري الغدي ، ولكن 

الآليات وراء ذلك ماتزال غير مفهومة بشكل جيد وأجريت عدة دراسات لتقيم 

فتبين أن المقارنة بينهما غير ممكنة  العلاقة بين البدانة والجزرالمعدي المريئي

في هذه  بسبب الاختلافات في نمط الدراسة واختلاف التعاريف المستخدمة

مريض تبين أن هناك  285، وفي دراسة شاملة أجريت على  (48)الدراسات

ترابط واضح بين مشعر كتلة الجسم ومحيط الخصر وبين الضغط داخل المعدة 

، وتترافق البدانة أيضاً مع اضطراب   (49)والممال الضغطي المعدي المريئي

فتق حجابي وازدياد تعرض المري  إلىفي الوصل المريئي المعدي مما يؤدي 

ً مع ازدياد الأعراض الجزرية خاصة   (50, 2)للحمض المعدي وتترافق أيضا

، كما تبين حسب أحد التقارير أن البدانة مترافقة مع ازدياد  (51)البدانة البطنية

وازدياد في نسبة حصول الجزر الحمضي tLESRs ابة بفي تواتر الإص

المعدي خلال فترة ما بعد الطعام عند الأفراد الذين ليس لديهم فتق حجابي أو 

 أعراض سريرية للجزر المعدي المريئي.

وتقترح الموجودات السابقة بأن خلل المعصرة المريئية السفلية يمكن أن يكون 

ً في إمراضيات الجزر وتبقى  (52)المعدي المريئي المرافق للبدانة عاملاً هاما

مقدرة إنقاص الوزن على عكس التبدلات الجزرية المرافقة للبدانة أمر غير 

 واضح .
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 علاج الجزر المعدي المريئي:

 GERDيجب أن يكون العلاج متناسبأ مع شدة المرض،فعند وجود أعراض 

خفيفة)حرق فؤادي مرة أو مرتين شهرياً( يكون العلاج بشكل تجريبي بتعديل 

نمط الحياة مع حمية مناسبة ومضادات الحموضة وحاصرات مستقبلات 

ً عادةً.بينما المرضى الذين لديهم أعراضH2الهستامين ) شديدة)حرق  (كافيا

ةً ما يتطلبون فؤادي شبه يومي أو ألم صدري يشبه ألم نقص التروية القلبية( عاد

(بشكل مستمر .أما المرضى ذوو الاعراض المتوسطة فيمكن PPIالعلاج ب)

البدء بعلاجهم بتعديل نمط الحياة والحمية المناسبة ومن ثم زيادة العلاج حتى 

السيطرة على الأعراض بشكل تام،أو يمكن البدء بعلاجهم بجرعة كبيرة 

علاج يحقق سيطرة  لىإ(ومن ثم تخفيض شدة العلاج حتى الوصول PPIمن)

 .(54, 53)على الأعراض تامة

  :عندما يعند الحرق الفؤادي على العلاج أو عندما يكون هناك

 .عسرة بلع .1

 بلع مؤلم .2

 نزف هضمي .3

 مثل:فعندها يجب أن يجرى تنظير هضمي علوي لكشف أسباب أخرى محتملة 

I. التهاب المري بالحمضات. 

II.  ًالتهاب المري المحرض دوائيا. 

III.  الخباثة. 

وتعنيد الأعراض على العلاج الدوائي  GERDوفي حال تأكيد تشخيص ال 

 التالي:يكون العلاج كما في الجدول لمدة شهرين على الأقل  (PPIب)
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 تعديل نمط الحياة :

والذي يتألف من تعديل نمط الحياة مع تعديل  GERDالحد الأدنى لعلاج ال إن

( H2الحمية واستخدام مضادات الحموضة وحاصرات مستقبلات الهستامين )

 عند الحاجة قد يكون كافياً.

تقليل حوادث -تعزيز التصفية المريئية للحمض إلىيهدف تعديل نمط الحياة 

 الجزر وذلك عبر تطبيق  ما يلي :

ى وذلك اما عن طريق وضع دعامات بطول الأعل إلىرفع مقدمة السرير  (1

سم أو النوم على العديد من الوسائد وذلك عند المرضى  20 إلى 15
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 الإجراءذوي الأعراض الليلية أو الحنجرية اما المرضى الآخرين ففائدة 

 السابق ما زالت مجال مناقشة.

تعديل الحمية الغذائية يمكن أن يكون مفيداً،ولكن منع المريض من العديد  (2

ترك المريض للحمية وعدم  إلىمن الاطعمة المحببة له ممكن أن يؤدي 

-الشوكولا-الالتزام بها.يجب الامتناع عن الأطعمة التالية)الطعام الدسم

غط تتسبب في تخفيض الض أنالكحول المفرط لأنها من الممكن -النعناع

ضمن المعصرة المريئية السفلية (ثم يترك للمريض تحديد الأطعمة 

الأخرى التي تسبب له انزعاج فيتركها ومن الأمثلة على ذلك بعض 

 عصير البرتقال(-النبيذ الأحمر-المشروبات الحمضية )الكولا

الامتناع عن الاستلقاء بعد تناول الطعام وتجنب تناول الطعام قبل وقت  (3

 عات.النوم بثلاث سا

تخفيض الجهد عن المعصرة  إلىتجنب ارتداء الملابس الضيقة مما يؤدي  (4

 المرييئة الضعيفة وبالتالي تخفيف الجزر.

–التهاب المري الجزري -GERDتعد البدانة عامل خطر لكل من ال (5

تخفيض الوزن يمكن له أن يخفف  أنحيث  (55)سرطان المري الغدي

ولكن  (57, 56)الأعراض الجزرية عند بعض المرضى دون بعضهم الآخر

 ينصح بتخفيض الوزن بشكل عام لما له من فوائد أخرى.

تحريض افراز اللعاب وذلك عن طريق تناول العلكة يمكن له أن يوقف  (6

الفؤادي الخفيف وذلك عن طريق تعديل الحمض المعدي القالس الحرق 

 esophageal acidومن ثم زيادة معدل التصفية الحمضية للمري)

clearance .) 

تحديد تناول الكحول و ايقاف التدخين حيث أن التدخين يقلل من افراز  (7

 اللعاب.

أن فعاليتها لم  على الرغم من أن المقاربات السابقة قد تم استخدامها سريرياً الا

 تدرس جيداً عن طريق الدراسات السريرية.
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أظهرت مراجعة  احصائية منهجيه لكثير من حالات الأدب الطبي بأن هناك 

 .(58)قاص الوزن ولرفع مستوى مقدمة السريرنفعالية جيدة لإ

تمارين التنفس البطني يمكن لها أن تقوي المعصرة المرييئة السفلية وبالتالي  إن

( randomized controlled trialتخفيف الجزر حيث اجريت دراسة )

هذه التمارين ولكن النتائج لم تبين أن هناك أهمية احصائية بين لمعرفة فعالية 

 .(59)فريقي الدراسة ولذلك لا بد من اجراء دراسات أخرى

 

 ACID SUPPRESSIVE :) العلاجات المضادة للحمض

MEDICATIONS:) 

أساليب العلاجات المثبطة للحمض تشمل مضادات الحموضة  وحاصرات  إن

(المأخوذة دون وصفة طبية بشكل غير مستمر ومن H2مستقبلات الهيستامين )

( الموصوفة من قبل الطبيب ثم مثبطات H2ثم حاصرات مستقبلات الهيستامين)

مرة أو مرتين يومياً والذي يعتبرالعلاج الأقوى  (60)(PPIمضخة البروتون )

 لأساليب السابقة حسب شدة أعراض .يتم اختيار الأسلوب المناسب للعلاج من ا

 الجزر المعدي المريئي وذلك وفق الجدول و الشكل التاليين:
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حرق فؤادي مرة أو مرتين شهرياً ولفترات قصيرة :الخفيف GERDال •

 دقيقة. 15لا تتجاوز 

حرق فؤادي أو ألم صدري يشبه الألم الخناقي( شبه :)الشديدGERDال •

-Cيومي لفترات طويلة تتجاوز الساعة أو التهاب مري جزري درجة 

D .أو مري باريت في حال تم اجراء تنظير هضمي علوي 

 :بين الخفيف و الشديد،يقدر حسب خبرة الطبيب.المتوسط GERDال •
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بحسب شدة الأعراض بحيث يكون الهدف هو رفع ال  (PPIتحدد جرعة ال)

PH  الي يكون فيها الجزر أكثر وذلك في الفترات  4ما فوق  إلىداخل المعدة

 .(61)احتمالاً 

 إلىكلما كانت درجة تعرض المري لحموضة المعدة أكثر كلما كانت الحاجة 

 العلاج المثبط للحمض أكثر.

حتويات المعدة العلاجات السابقة لا تمنع الجزر ولكن تقلل من حموضة م إن

 المري. إلىالقالسة 

أثبتت العديد من الدراسات فعالية مثبطات مضخة البروتون المختلفة و 

 .(29)في علاج التهاب المري الجزري H2حاصرات مسقبلات الهيستامين 

فعالة في علاج التهاب المري غير  H2حاصرات مستقبلات الهستامين إن

ه عند استخدام هذه أناستجابة كما  -الجزري الشديد ولا تبدي مخطط جرعة

ه من غير إنأسابيع بالجرعات القياسية دون تحسن الأعراض ف 6الأدوية لمدة 

  (62)زيادة الجرعة أو زيادة مدة العلاجتتحسن الأعراض عند  أنالمحتمل 

 العلاجات المساعدة:

 Azithromycineالأدوية المؤثرة في حركية الأنبوب الهضمي مثل) إن

metoclopramide  تزيد الضغط داخل المعصرة المريئية السفلية و تعزز)

ً أن تنقص الافراغ المعدي وتحسن الحركات التمعجية للمري يمكن له ا ايضا

ولكن تأثيراتها الجانبية تقلل  (63)الفتق الحجابي وبالتالي تنقص الجزرمن حجم 

من استخدامها و هي تستخدم كعلاج مساعد للجزر المعدي المريئي مع 

(PPI كما أن الأدوية التي تثبط ارتخاء المعصرة المريئية السفلية العابر.)

(lesogaberanbaclofen_)(64 ,65)  أدوية تؤثر على الجملة العصبية(

في تقليل  (67, 66)أثبتت فائدتها(GABAل مستقبلات ال ع  فَ المركزية حيث ت  

ولكن بجرعات كبيرة تسبب أعراض  GERDحوادث الجزر لدى مرضى ال

 .جانبية كالدوار والميل للنوم  مما حد من استخدامها
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 (diabetes mellitusالداء السكري)

تعبير الداء السكري يصف اضطراباً استقلابياً متعدد الأسباب ،يتميز بارتفاع  إن

سكر الدم ، مع اضطراب في استقلاب ماءات الكربون ، الدسم والبروتين ، 

ينجم هذا الاضطراب عن خلل في إفراز الأنسولين أو خلل في عمله أو عن 

اضطراب وقصور في وظائف  إلى، وهو مرض مزمن يؤدي  (7)كليهما

في الجسم ، وأعراضه الوصفية هي السهاف الأجهزة والأعضاء المختلفة 

والبوال ، اضطراب الرؤية ، النهم ونقص الوزن غير المعلل ، وفي أشكاله 

فرط التناضح وقد  الحادة قد يتظاهر بالاحمضاض الخلوني السكري أو بسبات

 يكون لاعرضياً.

 : وأسبابه أنماط الداء السكري

  Type 1 Diabetes :السكري من النمط الأولالداء  •

نقص مطلق  إلىخلايا بيتا البنكرياسية مما يؤدي  تخرب يحدث بسبب

بعض الفحوص  إن.type 1Aيحدث ذلك عادةً بسبب مناعي ذاتيوبالأنسولين،

 قد تكون مهمة بالتشخيص مثل:  المخبرية

  .خلايا جزر البنكرياسأضداد  .1

 .GAD65حمض الغلوتامين منزوع الكربون  أضداد .2

 الأنسولين.أضداد  .3

 أضداد فوسفات التيروزين. .4

 .Zn T8أضداد ناقل الزنك  .5

لية المناعية عتبر مؤشراً للآالفحوص السابقة ي النتائج الإيجابية لأحد إن

نقص مطلق للأنسولين دون لديهم هنالك مرضى و لكن .1Aype T (68)الذاتية

أي دليل على الآلية المناعية لتخرب خلايا بتنا .يطلق على هذه الحالة اسم النمط 

 .ype 1BTالأول مجهول السبب أو 
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 :الداء السكري الكامن ذاتي المناعة لدى البالغين •

Latent Autoimmune Diabetes in Adults (LADA) 

 % 10 إلى7.5على السكان الاسكندنافيين أن  دراسة قديمةأظهرت 

من البالغين لديهم على الأغلب داء سكري من النمط الأول مع إصابة  واضحة 

 .(69)بالنمط الثاني مع وجود أجسام ضدية ذاتية ضد خلايا بيتا

هؤلاء  إنأوروبا .و( في أمريكا أقل من انتشاره في LADAانتشار) إن

الاعتماد  إلىسولين عند التشخيص و لكنهم سينتقلون نالمرضى لا يحتاجون الأ

سنة .هذه الحالة يطلق عليها اسم  إلىعلى الأنسولين خلال عدة شهور 

(LADA)إن.(70)مجمل حالات الداء السكري وهي تشكل نسبة بسيطة من 

(LADA يظهر كطيف لنقص الأنسولين بين). النمط الأول و النمط الثاني 

 Type 2 Diabetes:الداء السكري من النمط الثاني •

ً لدى البالغين إن و يتميز  (71)النمط الثاني للداء السكري هو الأكثر شيوعا

وهو عوز الأنسولين و مقاومته .بارتفاع سكر الدم مع درجات مختلفة من 

اضطراب شائع يتميز بأن انتشاره يزداد بشكل واضح مع ازدياد درجة 

المقاومة للأنسولين أو نقصه يظهر بسبب تأثيرات بيئية أو  إن. (72)البدانة

ذلك  إلىباً عند الشخص المريض.بالاضافة جينية،مما يجعل معرفة السبب صع

ارتفاع سكر الدم بنفسه يمكن له أن يؤثر على عمل خلايا بيتا البنكرياسية  إنف

  و يفاقم من المقاومة للأنسولين.

 :(MODY)أشيعهاالاضطرابات المورثية لوظيفة خلايا بيتا: •

Maturity Onset Diabetes of the Young 

(MODY أو الداء السكري الكهلي لدى الشباب )اضطراب مورثي مغاير  :هو

سنة(  25يشخص لدى الشباب )أقل من  ،على الأنسولين يتميز أنه غير معتمد

مع انتقال صبغي سائد وانعدام الأضداد الذاتية ،و هو شكل شائع من السكري 

 إن.(74, 73)% من مجمل الداء السكري 5 إلى 2أحادي المورثة ويشكل 

حالة لكل 108 إلى68(بين السكان في بريطانيا هو MODYانتشار)
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ً والعلا(75)مليون مات السريرية لا يمكن .هؤلاء المرضى هم مغايرين مورثيا

. معظم هؤلاء المرضى  (76)الاعتماد عليها في معرفة الأسباب الامراضية

 ( . 2النمط ) أو( 1مصنفين بشكل خاطئ ضمن النمط )

( MODY( وال )2( و السكري نمط )1يمكن التمييز بين السكري نمط )

 التالي:الجدول سريرياً من خلال عدة نقاط موضحة في 

 

هناك اضطرابات مورثية أخرى نادرة تسبب الداء السكري منها ما يصيب 

الجسيمات   DNAمستقبلات الأنسولين أو تركيب الأنسولين نفسه أو 

مع السكري  فقة.وهناك العديد من المتلازمات الأخرى المترا(77)الكوندرية

لف وهي تتأ 1938التي وصفت عام  wolfram syndromeأهمها متلازمة 

 .صمم(-عصب بصريضمور-بيلة تفهه-من)داء سكري

 أمراض البنكرياسٍ: •

 لتهاب الحاد و المزمنالا .1

 الرض .2

 امورالأ .3

 جراحيالستئصال الا .4

  (78)الداء الليفي الكيسي  .5

 .داء الصباغ الدموي .6
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 فيما يلي جدول يبين نسب تطور الداء السكري في الأمراض السابقة

 

 

 

 الأمراض الغدية: •

: سواءً بسبب نخامي أو كظري أو كورتيزول (80, 79)متلازمة كوشينغ .1

 دوائي.

 .(80)ضحامة النهايات .2

و بالتالي  داء  سبب زيادة في افراز الكاتيكولأميناتورم القواتم: ي   .3

   (81)سكري يشفى بعد اسئصال الورم عند غالبية المرضى

ً ما تترافق مع طفح جلدي،نقص الأورام المفرزة  .4 للغلوكاكون :غالبا

 ،مشاكل خثارية صمية.(82)وزن،فقر دم

-:تترافق مع الثلاثي)داء سكري (83)الأورام المفرزة للسوماتوستاتين .5

 اسهال دهني(.-تحصي صفراوي
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فرط نشاط الدرق:يمكن أن يتدخل في استقلاب الغلوكوز ولكن من  .6

 غير الشائع أن يسبب داء سكري صريح.

 

 الداء السكري المحرض دوائياً: •

 

اما عن  (84)سكر الدماستقلاب   هنالك عدد كبير من الأدوية التي تؤثر على

تاج الغلوكوز من الكبد وبعض الأدوية إنقاص افرز الأنسولين أو زيادة إنطريق 

 أشيع هذه الأدوية:.احداث مقاومة للأنسولين إلىتؤدي 

 الستيروئيدات. .1

 مانعات الحمل الفموية. .2

 المدرات التيازيدية. .3

 Tacrolimus,cyclosporine: بعض مثبطات المناعة مثل .4

5. Nicotinic acid(niacin) 

 Clorpromazine,clozapineبعض الأدوية المضادة للذهان مثل : .6

 :حاصرات بيتا ، الكحول أدوية أخرى مثل .7

 

 تانات الفيروسية:نالإ •

يمكن لبعض الفيروسات أن تسبب داء سكري وذلك عن طريق التخريب 

طريق تشكيل أضداد ذاتية موجهة ضد خلايا المباشر لخلايا بيتا أو نظرياً عن 

فيروس -Bفيروس كوكساكي -.)فيروس الحصبة الألمانيةبيتا

cmv.)........... 

 السكري الحملي: •

.يتطور عادة %من الحوامل في الولايات المتحدة الأمريكية2.1يصيب حوالي 

في الثلث الثاني أو الثالث للحمل.يحدث بسبب تدهور وظيفة البنكرياس في 

 افراز الأنسولين بسبب الهرمونات الرافعة لسكر الدم المفرزة من المشيمة.
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 الفحوص المخبرية المستخدمة في تشخيص و متابعة الداء السكري:

 

عيار سكر الدم:يشخص الداء السكري اذا كان سكر الدم الصيامي  .1

ملغ/دل لمرتين ،أو سكر دم أكثر أو يساوي /126أكثر أو يساوي /

 بعينة دم عشوائيةملغ/دل  200

تحري سكر البول : يكون سكر البول سلبياً في الحالات السوية ولا  .2

يظهر السكر في البول الا عندما يتجاوز مستواه الدموي العتبة الكلوية 

 ملغ/دل .وجود بيلة سكرية يدل على ضبط سيئ للسكري. 180

تحري الأجسام الخلونية في الدم أو البول حيث تصبح ايجابية في  .3

 لحماض الخلوني السكري و تترافق مع ارتفاع سكر دم شديدا

 OGTT(85)اختبار تحمل السكر .4

ً لتشخيص و متابعة علاج (86)الخضاب الغلوكوزي .5 :يستخدم حاليا

 السكري.

 عيار الفركتوز أمين .6

 Cعيار الأنسولين والببتيد  .7

 المناعية.الدراسات  .8

 

 التشخيص:
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 تدبير الداء السكري:

 هدف المعالجة في الداء السكري:

_تصحيح الاضطرابات الاستقلابية لتخفيف أعراض المرض و الوقاية من 

 التي يسببها السكري. الاختلاطات الحادة

 _الوصول للوزن المثالي والمحافظة عليه.

من حدوث الاختلاطات يقي  الضبط الجيد للسكري إن_وعلى المدى البعيد ف

 المزمنة.

ولتحقيق هذا الهدف يجب أن يكون سكر الدم أقرب ما يكون للطبيعي آخذين 

 بعين الاعتبار عدم تعريض المريض لنقص سكر دم يكون مهددا للحياة.

 وتتضمن معالجة السكري كلاً من:

 ._تغيير نمط الحياة:الحمية و الرياضة

 ._خوافض السكر الفموية

 _الأنسولين.

 الحمية: •

ويجب أن تكون  حمية  (87)تشكل الحمية حجر الزاوية في تدبير الداء السكري

هدف الحمية الوصول  إنالمريض السكري متنوعة و متوازنة ،وبشكل عام ف

الوزن المثالي ،فالحمية في النمط الثاني يجب أن تكون ناقصة الحريرات  إلى

 بينما يجب أن تؤمن النمو السوي للطفل المصاب بالسكري من النمط الأول .

التزام المرضى بالحمية يفشل في الكثير من الأحيان لذلك لا بد من التأكيد  إن

 .(88)للمريض على أهمية الحمية ودعمه

 الرياضة: •

تعد ممارسة الرياضة المنظمة من الأمور الهامة التي ينصح بها المرضى 

السكريون لأنها تسهم بتحسين ضبط الداء السكري اضافةً لفوائدها النفسية و 



34 
 

الجسمية عند المرضى .وقد أثبتت الدراسات السكانية العديدة الدور الهام للحمية 

من الداء السكري ،أي اثبتت  مع الرياضة في الوقاية من الاصابة بالنمط الثاني

الرياضة المنظمة )وأقلها المشي لمدة ساعة ونصف أسبوعياً(تسهم في  إن

عند المصابين بالنمط الثاني مما يسهل السيطرة  (89)تحسين المقاومة الأنسولينية

 على الداء السكري بالمعالجة المناسبة.

 المعالجة الدوائية: •

 :السكر الفمويةافضات خ .1

 وهي عدة مجموعات موضحة بالشكل التالي:

 

( ولا MODYو بعض أنماط ال))2خدم هذه الأدوية لعلاج السكري نمط )تتس

 (.1تستخدم عند مرضى النمط )

 فيما يلي جدول يوضح آلية تأثير خافضات السكر الفموية وايجابياتها وسلبياتها:
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 الأنسولين:  .2

مرضى النمط الأول وفي بعض حالات النمط يعطى الأنسولين لجميع 

الثاني)فشل الحمية والأدوية في ضبط السكر،نقص الوزن المتسارع ،أثناء 

تانات الشديدة،الحماض الخلوني السكري وسبات فرط نالحمل،أثناء الجراحة،الإ

 يوضح الشكل التالي أنواع الأنسولين:الحلولية(.
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 أهمية البحث وخلفيته:

واسع الانتشار عالمياً وخاصةً في الغرب ولما  لما كان الجزر المعدي المريئي

, 4)كان معدل حدوثه في منطقتنا)الشرق الأوسط(في ازدياد وخاصة في ايران

،ولأهميته وتأثيره على نمط حياة الفرد و للتكلفة الاقتصادية الكبيرة الملقاة (5

عاتق القطاع الصحي من أجل علاجه كان لا بد من الحد من هذا الانتشار على 

 الواسع وذلك عن طريق الحد من أسبابه و العوامل المؤهبة له.

غير مفهومة بشكل  مراضية للجزر المعدي المريئي ما تزاللإوبما أن الآلية ا

ة جميع راسكتشف آليات و عوامل مؤهبة جديدة ،كان لا بد من دتام ويمكن أن ت  

دب الطبي ، والتي يعتقد أن لها دور في تطور الجزر العوامل الواردة في الأ

 المعدي المريئي.

تأتي البدانة و الداء السكري في مقدمة هذه العوامل ،حيث بينت عدد من 

،في (91, 90)ي المريئيء السكري عامل مؤهب للجزر المعداالدراسات أن الد

 .(92, 6)حين أن دراسات أخرى لم تعط ترابطاً بينهما

وبناءً على ما سبق يكتسب هذا البحث أهميته،حيث يمكن للضبط الجيد للداء 

نقص من معدل حدوث الجزر المعدي المريئي و التهاب المري السكري أن ي  

و تخفيف التكاليف تحسين نمط حياة الفرد  إلىؤدي الأمر الذي ي،الجزري 

السكري  الاقتصادية لعلاج الجزر المعدي المريئي وذلك في حال ثبوت أن

 .مؤهب لتطور الجزر المعدي المريئيعامل 

 هدف الدراسة:

 تقييم حدوث وانتشار التهاب المري الجَزْري عند مرضى الداء السكري.

 الفرضية البحثية:

يفترض وجود انتشار هام لإلتهاب المري الجَزْري عند مرضى الداء 

 السكري.

 السؤال البحثي :

التهاب المري الجَزْري؟هل الداء السكري عامل مؤهب لحدوث   
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:Design تصميم الدراسة 

.Cross  sectional  study  دراسة مقطعية مستعرضة 

 مكان الدراسة:

 مشفيي الأسد والمواساة الجامعيين.

 فترة الدراسة:

 .31/12/2015حتى  1/1/2015سنة واحدة من تاريخ 

 معايير الدخول:

الذين أجروا تنظيراً هضمياً  من النمط الأول والثاني المرضى السكريين

 علوياً.

 معايير الاستبعاد:

-المرضى الذين لديهم اختلاطات خطيرة للداء السكري)حماض خلوني •

 .مرضى العناية المشددة و المتوسطةسبات فرط تناضح(و 

 .اكثر أولفترة اربعة اسابيع  anti H2أوPPIالمرضى الذين يتناولون •

 و مري.أالمرضى الذين أجرو استئصال معدة  •

 

 حجم العينة:

 

تم تحديد المجتمع الأصلي لعينة البحث وهو )مجموعة المرضى المراجعين 

لكل من مشفى الأسد الجامعي ومشفى المواساة الجامعي في الفترة الواقعة بين 

% 95(، وتم تحديد مستوى الثقة المطلوب بـ 31/12/2015و 1/1/2015

كثر أماناً % )النسبة الأ50وتم تقدير نسبة انتشار التهاب المري الجزري بـ 

من الناحية الإحصائية( وتم تحديد درجة الدقة المطلقة المطلوبة للنتائج المراد 

ثم تمت الاستعانة بالدليل العملي لتحديد حجوم  0.05الحصول عليها بـ 
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وتم الرجوع  العينات للدراسات الطبية الصادر عن منظمة الصحة العالمية

إلى الجدول الخاص باختيار الحجم الأدنى للعينات1 بناءً على المعطيات 

مفردة، وبما أن المجتمع الأصلي  384السابقة فكان حجم العينة المختار 

يتألف من طبقتين رئيستين اثنتين وفقاً للإصابة بداء السكري )طبقة المصابين 

بداء السكري، طبقة غير المصابين بداء السكري( ولزيادة الأمان من الناحية 

ستغناء عن نتائج بعض المرضى بعد إجراء عملية الإحصائية ولاحتمال الا

مفردة فأصبح  216المعاينة الطبية فقد تمت زيادة عينة البحث المختارة بـ 

مريضاً ومريضةً. ولتمثيل المجتمع الأصلي للعينة  600حجم العينة المطلوب 

بالشكل الصحيح تم تقدير نسبة المرضى المصابين بداء السكري المراجعين 

للمشفيين المدروسين بـ 15%)93( في المجتمع الأصلي، ثم تم اختيار أفراد 

ى الأسد الجامعي ومشفى العينة بالطريقة العشوائية الطبقية من كل من مشف

المواساة الجامعي بحيث كانت العينة متوزعة بالنسبة نفسها %15 )90 

مريضاً ومريضةً من العينة كانوا مصابين بالسكري(، وقد تم إجراء المعاينة 

والفحص الطبي لكل مريض ومريضة في العينة المختارة ثم تم الاستغناء عن 

منهم مصابين بالسكري بسبب  10 مريضاً ومريضةً كان 20نتائج معاينة 

عدم تحقق الشروط وبسبب إجراءات البحث وبالتالي كان حجم العينة النهائي 

منهم غير مصاب  500منهم مصاب بالسكري و 80مريضاً ومريضةً ) 580

 بالسكري( تم اعتماد نتائج معاينتهم وفحصهم طبياً في البحث الحالي.

 

 المرضى والطرق و مواد الدراسة:

ً هضمي اً أجروا تنظير مريض سكري 80 جمع تم  ً علوي ا خلال الفترة السابقة  ا

وذلك لحساب معدل حدوث التهاب المري الجزري لديهم،كما تم حساب معدل ،

ي لومريض أجروا تنظير هضمي ع 500حدوث التهاب المري الجزري لدى 

معوا المري خلال الفترة السابقة نفسها وذلك لمقارنة معدل حدوث التهاب  و ج 

                                                           
1 Lwanga, S., K., ; Lemeshow, S. (1991) Sample Determination in Health Studies: A Practical Manual, 

World Health Organization, Geneva, p25. 
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تم أخذ الموافقة الجزري عند المرضى السكريين وعند المرضى بشكل عام.

 المستنيرة من المرضى للدخول بالدراسة.

(مريض نمط ثاني %91.25)73مريض سكري وجد  80تبين أنه من أصل 

( مريض ذكر و %40)32(مرضى نمط أول،%8.75)7و 

    ( سنة ،17-87%(مريضة أنثى،وتراوحت الأعمار بين)60)48

حراف المعياري ن(وكان الإ(Mean=56.63حيث كان المتوسط الحسابي لها 

-شهر2( وتراوحت مدة الاصابة بالداء السكري بين )SD=4.94للأعمار )

حراف المعياري ن(و الإMean=12.7سنة(حيث كان المتوسط الحسابي )30

(SD=9.19). 

 

 

 

 

 

 

91.25%

8.25%

Type of DM in Diabetic patients

Type two

Type one
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تراوحت  أنثى 276ذكر و  224كانو  فيما يتعلق بالمرضى الشواهد فقد

( وكان المتوسط الحسابي لأعمارهم هو 22-78أعمارهم بين )

(Mean=58.64(وكان الانحراف المعياري للأعمار )SD=5.56 (. 

 

40%

60%

Gender in Diabetic Patients

male

female

44.80%

55.20%

Gender in control patients

male female
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قسمين :جيدي الضبط وسيئي الضبط وذلك  إلىتم تقسيم المرضى السكريين 

المريض سيئ الضبط تبر عاعتماداً على قيمة الخضاب الغلكوزي لديهم حيث ي

 .%7اذا تجاوزت قيمة الخضاب الغلوكوزي لديه 

 تمت المقارنة بين المجموعتين السابقتين من حيث:العمر،الوزن،الطول

ثاني(،مدة الداء السكري،مشعر كتلة -الجنس،نمط الداء السكري)أول

الجسم،العلاج بالأنسولين،وجود فتق حجابي،وجود اعتلال شبكية سكري،وجود 

كلية سكري،وجود اعتلال أعصاب سكري،معدل حدوث التهاب المري اعتلال 

 الجزري،درجة التهاب المري الجزري.

 اً لما يلي:كما تم تقييم حدوث التهاب المري الجزري وفق

ات الداء السكري،مشعر كتلة الجسم،العلاج تلاطالداء السكري،اخمدة 

 .بحاصرات الكلس في سياق فرط توتر شرياني أو اصابة قلبية

حسب تصنيف تم تشخيص التهاب المري الجزري بالتنظير الهضمي العلوي 

 .Dالدرجة  إلى Aلوس أنجلوس من الدرجة 

تم تشخيص اعتلال الشبكية السكري عن طريق اجراء فحص قعر العين.وتم 

ساعة وتحري  24تشخيص اعتلال الكلية السكري عن طريق جمع بول 

.كما تم  أو فحص البول والراسب الدمالبروتين فيه أو عن طريق كرياتنين 

تشخيص اعتلال الأعصاب السكري سريرياً اذا كان لدى المريض اضطرابات 

 ز  أو هبوط ضغط انتصابي أو عنانةحسية أو نقص بحس الوضعة والاهتزا

 التحليل الاحصائي:

الجنس,نمط الداء السكري,وجود فتق  إنمن بين المتغيرات التابعة للمرضى ف

حجابي,العلاج بالأنسولين,وجود اختلاطات للداء السكري,حدوث التهاب المري 

مقارنتها بين المرضى السكريين و الشواهد عن طريق اختبار  تمت الجَزْري

chi-square. ,تم التعبير عن العمر,الطول,الوزنBMIمدة الداء السكري بـ,

 MEAN±SDنة بين هذه المتغيرات عن طريق اختبار ,وتمت المقار

one way ANOVA test.وذلك بين المرضى السكريين والشواهد 

لمقارنة شدة التهاب المري s U test   Mann-Whitneyواستخدم اختبار

 %.5اقل من P valueالجَزْري.مستوى القيمة الهام احصائيا  
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 الاستبيان

نمط اسم المريض:         العمر:          الجنس:        الطول:    الوزن:  

 BMI:الداء السكري:         

 

 مدة الداء السكري: بالسنوات           العلاج بالأنسولين: نعم أو لا     

العلاج بحاصرات الكلس في سياق فرط التوتر الشرياني أو اضطراب نظم 

 قلبي:نعم أو لا

 تهاب مري جزري تنظيرياً: نعم أو لاوجود ال

 درجة التهاب المري الجَزْري في حال وجوده:  

           وجود فتق حجابي: نعم أو لا

 وجود اعتلال شبكية سكري:نعم أو لا    )بالاعتماد على فحص قعر العين(

 وجود اعتلال كلية سكري:نعم أو لا      )بالاعتماد على التحاليل المخبرية(

 عتلال أعصاب سكري: نعم أو لا    )سريريا(وجود ا

 مخبرياً:سكر الدم الصيامي:         الخضاب الغلوكوزي:      فحص البول:

 

 كرياتنين الدم:

 

 

 استبيان الشواهد:

 اسم المريض:       العمر:     الجنس:

 :وجود التهاب المري الجَزْري: نعم أو لا          درجة التهاب المري الجَزْري
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 الموافقة المستنيرة:

 هذه الورقة موجهة للمرشحين في مشفى المواساة/مشفى الأسد الجامعيين.

  

لك الحق في قبول أو رفض ذلك ،لكن قبل أن تتحذ قرارك نرجو منك أن تقرأ 

 بعناية المعلومات التالية:

 

في حال موافقتك على الاشتراك في هذه الدراسة سيتم إجراء فحص سريري و 

الفحوص المخبرية و تنظير هضمي علوي ،ستساعدنا هذه  مجموعة من

الفحوص على معرفة نسبة حدوث التهاب المري الجزري عند مرضى الداء 

 السكري لتدبيره بالشكل الأمثل عند هؤلاء المرضى.

 

 في حال موافقتك على الاشتراك يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة :

 

كانت لدي الفرصة لأطرح الأسئلة و لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه ، و 

 حصلت على إجابات مقنعة ، لذلك أعلن موافقتي على الاشتراك في الدراسة.

 

 

  اسم المشارك:...................................

 

 ...............................توقيع المشارك:.....
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 النتائج:

المجموعة سيئة الضبط من مريض و 28تتألف المجموعة جيدة الضبط من 

ً من حيث  .مريض 52 لم يكن هناك فارق هام احصائيا

 العمر،الجنس،الطول،الوزن،نمط الدء السكري،مشعر كتلة الجسم،

 .اختلاطات الداء السكري،وجود فتق حجابي، بين المجموعتين السابقتين

ً بين المرضى جيدي الضبط والمرضى  بينما كان هنالك فارق هام احصائيا

ئي الضبط من حيث العلاج بالأنسولين فكان عدد المرضى المعالجين سي

 .(1بالأنسولين في المجموعة سيئة الضبط أكبر.جدول )

P 

value 

Poorly 

controlled 

group(%) 

Well 

controlled 

group(%) 

 

0.09  (16/36) (16/12) Gender(Male/Female) 

0.38 (5/47) (2/26) Type of DM (ǀ/ǁ) 

0.14 (57.61±3.52) (54.78±8.48) Age(year) 

 

0.40 (162.88±2.03) (166.75±5.65) Height(cm) 

0.82 (75.36±17.67) (76.53±19.09) Body Weight(KG) 

0.61 (29.19±2.33) (27.62±4.8) BMI 

0.30 (13.85±8.37) (10.75±2.12) Duration of DM(year) 

0.43 9.61(5/52) 10.17(3/28) Hiatal Hernia 

0.04 55.76(29/52) 32.14(9/28) Insulin therapy 
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0.18 40.38(21/52) 32.14(9/28) Calcium antagonist 

0.09 57.69(30/52) 14.28(4/28) Retinopathy 

0.07 59.61(31/52) 17.85(5/28) Nephropathy 

0.06 71.15(37/52) 39.28(11/28) Neuropathy 

 ( خصائص المرضى 1جدول )

 المقارنة بين المرضى السكريين و المرضى الشواهد:

   لدى المرضى السكريين      كان معدل حدوث التهاب المري الجزري

بينما كان معدل حدوثه لدى المرضى الشواهد الذين أجرو (7/80)8.7%

التنظير الهضمي العلوي في نفس الفترة مع المرضى 

 .(38/500)%7.6السكريين

هام احصائياً بين مجموعة المرضى السكريين و مجموعة لم يكن هناك فارق 

المرضى الشواهد من حيث حدوث التهاب المري الجزري. 

 (. 2+شكل)(2)جدول

 Aكان جميع المرضى السكريين الذين لديهم التهاب مري جزري اما درجة 

 .Dأو Cولم يكن هناك درجة  Bأو 

بالتهاب المري الجزري  لم يكن هناك فارق هام احصائياً من حيث شدة الاصابة

 .(2+شكل) (2). جدولبين المرضى السكريين و المرضى الشواهد
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 (2شكل)

P 

value 

Controls(%) Diabetic 

Patients(%) 

 

0.51 7.6(38/500) 8.7(7/80) Incidence 
of RE* 

 

Los angeles  Classification 

0.07 52.6(20/38) 71.4(5/7) A 

39.47(15/38) 28.6(2/7) B 

5.26(2/38) 0 C 

2.67(1/38) 0 D 

*RE=Reflux Esophagitis.                              (2جدول)  

 المقارنة بين المرضى السكريين جيدي الضبط وسيئي الضبط:

كان معدل حدوث التهاب المري الجزري لدى المرضى السكريين جيدي الضبط 

%،بينما كان معدل حدوثه لدى المرضى السكريين سيئي الضبط 7.14(28/2)

RE
grade

A
grade

B
grade

C
grade

D

Diabetic 8.70% 71.40% 28.60% 0% 0%

controls 7.60% 52.60% 39.47% 5.26% 2.67%

0.00%
10.00%
20.00%
30.00%
40.00%
50.00%
60.00%
70.00%
80.00%

Diabetic

controls



48 
 

بة %.لم يكن هناك فارق هام احصائياً بينهما أو بين شدة الاصا9.62(52/5)

 (.3+شكل )(3)بالتهاب المري الجزري.جدول

 

 (3شكل )

 Well 

Controlled 

Group(%) 

Poorly 

Controlled 

Grroup(%) 

P 

value 

Incidence of 

RE* 

7.14(2/28) 9.62(5/52) 0.22 

Los angeles classification 

A 100(2/2) 60(3/5) 0.057 

B 0 40(2/5)  

C 0 0 

D 0 0 

*RE=Reflux Esophagitis.   

(3جدول)  

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

RE A B C D

well cotrolled
group
poorly
controlled group
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 :تبعاً لوجود اختلاطات للسكري مقارنة معدل حدوث التهاب المري الجزري

مريض ليس لديه اختلاطات مزمنة للداء السكري بينما كان  26ه هناك أنتبين 

مريض لديه اختلاط واحد على الأقل من الاختلاطات التالية)اعتلال  54هناك 

.كان معدل حدوث اعتلال أعصاب سكري(-اعتلال كلية سكري-سكري شبكية

المرضى الذين لديهم اختلاط واحد على الأقل التهاب المري الجزري لدى 

% بينما كان معدل حدوثه لدى المرضى غير المختلطين 9.25(54/5)

%.لم يكن هناك فارق هام احصائياً بين المجموعتين السابقتين 7.69(26/2)

 (.4+شكل ) (4)من حيث حدوث التهاب المري الجزري.جدول

 :عاً للعلاج بحاصرات الكلسمقارنة معدل حدوث التهاب المري الجزري تب 

 كان معدل حدوث التهاب المري الجزري لدى المرضى الذين يأخذون

بينما كان معدل حدوثه عند المرضى الذين لا  %10(30/3حاصرات الكلس )

ً بين المجموعتين %8(50/4يأخذون ) ،لم يكن هنالك فارق هام احصائيا

 (.5(+شكل)5السابقتين من حيث حدوث التهاب المري الجزري.جدول)

 معدل حدوث التهاب المري الجزري تبعاً لمدة الداء السكري:مقارنة 

حدوث التهاب المري الجزري تبعا لمدة الاصابة بالداء السكري كما كان معدل 

 يلي:

 %12.5(16/2سنوات:) 6المرضى الذين لديهم داء سكري منذ أقل من 

 %10(20/2سنة:) 11 إلى 6المرضى الذين لديهم داء سكري منذ 

 %4.16(24/1سنة:) 16 إلى 12المرضى الذين لديهم داء سكري منذ 

 %10(20/2سنة:) 16داء سكري منذ أكثر من  المرضى الذين لديهم

لا يلاحظ هناك تزايد بالاصابة بالتهاب المري الجزري مع ازدياد مدة الاصابة 

 ).6بالداء السكري.شكل)
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P 
value 

Diabetic 
with one 
comlication 
at least(%) 

Diabetic witout 
Complications(%) 

 

 
0.25 

 
9.25(5/54) 

 
7.69(2/26) 
 

Incidence 
of RE 

 (4جدول )

 

 

 (4شكل)

 

 

P 
value 

Not taking 
calcium 
antagonist(%) 

Taking 
calcium 
antagonist(%) 

 

0.12 8(4/50) 10(3/30) Incidence 
of RE 

 (5جدول)

0.00% 5.00% 10.00%

RE

Diabetic without
complications

Diabetic with
complication
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 (5شكل)

 
 (6شكل)

 

 مقارنة معدل حدوث التهاب المري الجزري تبعاً لمشعر كتلة الجسم:

مريض بدين أو زائد الوزن  55مريض سكري كان هنالك  80من أصل  

(BMI>25 و )تبين أن معدل حدوث التهاب المري مريض سوي الوزن .  25

زائدي الوزن أو المصابين بالبدانة  السكريين  الجزري لدى المرضى

أسوياء  السكريين ،بينما كان معدل حدوثه لدى المرضى10.9%(55/6)

ً بين المرضى%4(25/1الوزن )  السكريين  ،كان هناك فارق هام احصائيا

زائدي الوزن و أسوياء الوزن من حيث حدوث التهاب المري الجزري.جدول 

 (.7(+شكل)6)

0% 5% 10% 15%

RE

not receiving
calcium
antagonist

receiving calcium
antagonist

0.00% 5.00% 10.00% 15.00%

less than 6 years

between 6 and
11 years

between 12 and
16 years

more than 16
years

Duration of DM
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P 

value 

Patients 

with 

BMI≤25 

(%) 

Patients 

with 

BMI>25 

(%) 

 

0.03 4(1/25) 10.9(6/55) Incidence of 

RE 

 (6جدول)

 
 (7شكل)

 excelعن طريق برنامج  P valueحصائي وحساب لإتم اجراء التحليل ا

2016. 

 ملخص النتائج:

 النتيجة الأولى: •

 خلال سنة لدى المرضى الشواهد معدل حدوث التهاب المري الجزري -

 .%7.6( 500/38) الدراسة

معدل حدوث التهاب المري الجزري لدى المرضى السكريين خلال  -

 . %8.7(80/7) الدراسة سنة

 

0.00% 5.00% 10.00% 15.00%

RE

not obese

obese
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 :انيةلنتيجة الثا •

 الداء السكري ليس عامل خطر لالتهاب المري الجزري.

 المناقشة:

 مناقشة النتيجة الأولى:

كان معدل حدوث التهاب المري الجزري Parkman))(94)1987في دراسة 

كان 2003(8)(Antwiوفي دراسة )ِ 20%( 20/4لدى المرضى السكريين )

لدى السككككككككريين )معدل ح لدراسكككككككتين  %40.7( 54/22دوثه  ،ولكن في ا

السكككككابقتين كان ضكككككبط سككككككر الدم عند المرضكككككى سكككككيئاً وكان معظمهم لديه 

 اختلاطات سكرية.

دوث التهاب المري الجزري كان معدل ح2008 (6)(Ariizumiفي دراسكككككة )

بينما كان معدل حدوثه لدى المرضككككككى  %17.6( 85/15لدى السكككككككريين )

كان معدل حدوث  2016(14)(Ha.في دراسة )10.3%( 944/97الشواهد )

بينما كان معدل حدوثه لدى  %32.6التهاب المري الجزري لدى السككككككريين 

 %.35.9الشواهد 

 يمكن تلخيص ما سبق بالجدول التالي:

عككككدل حككككدوث م مكانها تاريخها الدراسة

التهككككاب المري 

الككجككزري لككككدى 

 السكريين)%(

معككدل حككدوث 

هاب المري  الت

الجزري لكككدى 

 الشواهد)%(

Parkman 1987 20 أمريكا% - 

Antwi 2003 40.7 سلوفاكيا% - 

Ariizumi 2008  10.3 %17.6 اليابان% 

Ha 2016  كككككككككوريككككككككا

 الجنوبية

32.6% 35.9% 
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انخفاض معدل الجدول السككككككابق  عمبمقارنة النتيجة الأولى لهذا البحث لاحظ ي  

% 7.6% لدى السكريين،8.7حدوث التهاب المري الجزري لدينا في سوريا )

لدى الشكككواهد(بالمقارنة مع البلدان المتقدمة في الغرب أو الشكككرق ،حيث يمكن 

ث الحمية بينهم وخاصكككككككةً من حياختلاف نمط الحياة بيننا و إلىأن يعزى ذلك 

 إلىلاحظ أن  معدل حدوث التهاب المري الجزري لدينا أقرب ما يكون ي  حيث 

 .اليابان من الدول السابقة 

 :الثانية  مناقشة النتيجة

بحثت عشرات الدراسات العلاقة بين الجزر المعدي المريئي و الداء 

الداء السكري،الا أن النتئائج كانت متضاربة فبعض هذه الدراسات وجدت أن 

السكري يؤهب لتطور الجزر المعدي المريئي واختلاطاته)التهاب المري 

.....(في حين أن بعضها الآخر وجد أن السكري ليس -مري باريت-الجزري

بعامل خطر للجزر المعدي المريئي  و يوضح الجدول التالي بعض هذه 

 الدراسات:

 نتيجتها مكانها تاريخها الدراسة 

(6)Ariizumi 

 

 

ليس هنالك ترابط  ناليابا 2008

بين السكري و 

الجزر المعدي 

 المريئي.

(92)kase 2008 ليس هنالك ترابط  اليابان

بين السكري و 

الجزر المعدي 

 المريئي.

(90)Chung 2008 هنالك ترابط بين  كوريا الجنوبية

المتلازمة 

الاستقلابية و 
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الجزر المعدي 

 المريئي.

(91)Horikawa 2009 السكري مؤهب  اليابان

للجزر المعدي 

 .المريئي

(95)Sun(-Meta

analysis) 

السكري عامل  الصين  2015

خطر للجزر 

 المعدي المريئي.

(14)HA 2016 السكري ليس  كوريا الجنوبية

عامل خطر 

للجزر المعدي 

 المريئي.

 

ويختلف مع دراسة  Ariizumi-Kase-Haيتفق هذا البحث مع دراسة ِ

Chung-Horikawa-sun. 

 :التوصيات 

قاص وزنهم وذلك عن طريق الرياضة و إننصح المرضى السكريين البدينين بي  

الحمية السكرية منخفضة الحريرات وذلك من أجل وقايتهم من الإصابة بالتهاب 

حيث تبين في هذا البحث أن البدانة عند المرضى السكريين المري الجزري.

 تؤهب لالتهاب المري الجزري.
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