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Choroba refluksowa (GERD) powstaje w sytuacji, gdy refluks tresci zotadkowej wywo-
tuje ktopotliwe objawy i/lub powiktania. Charakteryzuje si¢ wystepowaniem przewlektych
dolegliwosci z towarzyszacymi zmianami zapalnymi przetyku. Oprocz typowych objawow
choroby refluksowej wystepuja takze inne, szczegodlnie ze strony drog oddechowych oraz
gornego odcinka drogi pokarmowej. Duzg grupe objawow choroby refluksowej stanowia
objawy laryngologiczne: chrypka, zaburzenia potykania, uczucie ciata obcego w gardle,
bole gardta, suchy kaszel oraz sptywanie wydzieliny po tylnej $cianie gardta. Autor przed-
stawia najnowsze poglady i spojrzenie na laryngologiczny aspekt choroby refluksowe;j.
Omowione zostajg epidemiologia, patofizjologia oraz symptomatologia refluksu krtanio-
wo-gardlowego.

WSTEP

Choroba refluksowa przetyku (GERD) to schorzenie, ktore rozwija si¢ na skutek wstecz-
nego zarzucania tre$ci zotadkowej do przetyku i wywotuje ktopotliwe objawy i/lub powiktania
[53]. Definicja ta zostata przyjeta przez migdzynarodowy zespo6t badawczy na konferencji
w Montrealu i jest obecnie powszechnie obowigzujaca (tzw. Konsensus z Montrealu). Kto-
potliwe objawy, ktore zostaly wyrdznione w tej definicji zostaty okreslone przez pacjentow
jako takie, ktore wystepuja przynajmniej 1 raz w tygodniu i maja wplyw na jakosc¢ ich zycia.
Powiktania moga powodowac trwaty uszczerbek na zdrowiu a nieleczone mogg doprowadzié
do $mierci. Choroba ta jest jednostka interdyscyplinarng, gdyz ze wzgledu na wystepowanie
innych pozaprzetykowych objawdw i powiktan znajduje si¢ w sferze zainteresowan pediatry,
otolaryngologa, foniatry, chirurga, pulmonologa czy stomatologa.

Konsensus z Montrealu uaktualnit i usystematyzowal symptomatologi¢ GERD oraz jej
zwigzek z innymi zaburzeniami tworzac tzw. definicj¢ globalng GERD (global definition of
GERD). Wedlug niej choroba refluksowa moze manifestowaé si¢ jako zespoty przetykowe
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i pozaprzetykowe. Wérdd zespolow przelykowych wyrdznia si¢ zespoly objawodw oraz zespoly
manifestujgce si¢ uszkodzeniem btony Sluzowej przetyku. Do zespotu objawow zalicza si¢
zespot refluksowy z typowymi objawami, na przyktad zgaga lub refluksowy bol w klatce
piersiowej. Dzigki diagnostyce opartej na badaniu endoskopowym i badaniu histologicznym
mozliwe byto wyrdznienie zespolu z uszkodzeniem blony §luzowej przetyku. Wyrdznia si¢
w nim: refluksowe zapalenie przetyku, refluksowe zwezenie przetyku, przetyk Barretta oraz
gruczolakoraka przetyku. Zespdt pozaprzetykowy podzielono na grupg choréb o udowodnionym
zwigzku z GERD oraz na grupe, w ktorej zwigzek z GERD jest prawdopodobny. Do grupy
o udowodnionym zwigzku z GERD nalezga: refluksowe zapalenie krtani, astma refluksowa,
zespot kaszlu refluksowego i zespot refluksowych nadzerek zebow. Z kolei wérdd chorob o
prawdopodobnym zwiazku z GERD naleza: zapalenie gardta, zapalenie zatok przynosowych,
nawracajace zapalenia ucha $rodkowego i idiopatyczne wtdknienie ptuc.

REFLUKS KRTANIOWO-GARDLOWY

Refluks krtaniowo-gardtowy (LPR — laryngopharyngeal reflux disease) to zjawisko pa-
tologiczne powstajace na skutek wstecznego zarzucania tresci zotadkowej do gornych drog
oddechowych powodujace uszkodzenie btony sluzowej [9, 16, 34]. Dawniej i niekiedy jeszcze
obecnie nazywany jest maskg laryngologiczng choroby refluksowej.

Coffin jako pierwszy zwrocil uwage na potencjalny zwigzek pomiedzy nadkwasnoscia a
gornymi drogami oddechowymi opisujac w 1903 roku wptyw kwasnego odbijania na wyste-
powanie ,,niezytu zanosowego” (post nasal catarrh) [56]. Po tej publikacji przez wiele lat nie
ukazywaty si¢ prace poswigcone temu tematowi. Dopiero w 1968 roku Cherry i Margulies
doniesli o trzech przypadkach owrzodzenia kontaktowego krtani u pacjentow z GERD [13]. W
tym samym roku Delahunty pierwszy raz opisuje przypadek ziarniniaka krtani [14], a Ohman w
1978 roku przy uzyciu 24-godzinnej pH-metrii rozpoznaje GERD u 74% badanych pacjentow
z ziarniniakiem krtani [44]. Mimo iz LPR, podobnie jak GERD, wynika z nieprawidlowego
wstecznego cofania si¢ tresci zotadkowej, ze wzgledu na inna symptomatologi¢ oraz patofi-
zjologie traktowany jest jako oddzielna jednostka chorobowa [23].

EPIDEMIOLOGIA I SYMPTOMATOLOGIA LPR

Jak podaje Reulbach, ponad 35% dorostych zgtasza objawy przemawiajace za LPR [50].
W innym badaniu stwierdzono refluks krtaniowo-gardtowy u 30% zdrowych i u 63% chorych
z objawami sugerujacymi LPR przy uzyciu 24-godzinnej pH-metrii [48]. Wedlug Jacoba, po-
fowa chorych z objawami laryngologicznymi lub ze zmianami laryngoskopowymi do$wiadcza
ekspozycji na kwas w proksymalnej czgéci przetyku [27]. Ocenia si¢, ze 4-10% pacjentéw
laryngologicznych ma objawy zwiazane z GERD [52, 36, 38, 33].

Jak podaje Wong, LPR jest prawdopodobnie najczestsza manifestacja GERD [5]. Symp-
tomatologia LPR jest bardzo bogata. Najczesciej zgtaszanymi objawami sg: chrypka (zwlasz-
cza poranna) i przedluzony czas porannej ,,rozgrzewki” glosu (wigkszy niz 25 min), kaszel
zwlaszcza po positku lub poranny, uczucie obecnosci ciata obcego w gardle, odchrzakiwanie,
dysfagia, obecnos$¢ gestego Sluzu w gornych drogach oddechowych i w gardle, uczucie spty-
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wania wydzieliny po tylnej $cianie gardta, bol gardta, cuchnienie z ust, kserostomia [51]. Inne
objawy, ktore moga takze towarzyszy¢ chorym z LPR to: duszno$¢ i ktopoty z oddychaniem
zwlaszcza w nocy, skurcz gloéni, odbijanie i regurgitacje, obtozony jezyk, astma i zapalenia
dolnych drog oddechowych, nadzerki na zgbach, wysickowe zapalenie ucha srodkowego czy
przerost elementéw pierscienia Waldeyera [51].

Typowe objawy GERD u chorych z LPR s3 rzadkie. Wedlug Ossakowa, jedynie 6% pa-
cjentow z LPR ma zgage w poréwnaniu z 89% pacjentéw z GERD [47]. Jak podaje Koufman,
czesto$¢ wystepowania objawow LPR przedstawia si¢ nastepujaco: dysfonia lub chrypka 71%,
kaszel 51%, uczucie ciata obcego w gardle 47%, odchrzakiwanie 42% i dysfagia 35% [38,
37]. Co wazne, objawy LPR bardziej niz typowe objawy GERD koreluja z wystgpowaniem
gruczolakoraka przetyku [49].

LPR moze manifestowac si¢ laryngoskopowo w rézny sposob. Nie okreslono do tej pory
patognomonicznego obrazu krtani dla LPR. Wérdd zmian stwierdzanych w badaniu krtani ob-
serwuje si¢: zapalenie tylnego odcinka krtani, owrzodzenie kontaktowe, zwezenie podglosniowe
(pseudosulcus), rozlany obrzek i zaczerwienienie krtani, zwezenie kieszonek Morgagniego,
guzki glosowe oraz raka krtani [38, 51, 57, 39, 5, 26]. Do najczesciej stwierdzanych nalezy
zaczerwienienie i obrzek tylnego odcinka krtani, ograniczonego gtéwnie do nalewek. Dodat-
kowo towarzyszy¢ mu moze pogrubienie i zmatowienie okolicy migdzynalewkowej [42, 1].

Zmiany w tylnym odcinku krtani okreslane sg jako zapalenie tylnego odcinka krtani (/a-
ryngitis posterior — LP). Pierwszy raz terminu tego uzyli w 1984 roku Kambic i Radsel [31].
LP opisano takze w przebiegu glistnicy, gdzie cykl rozwojowy tego oblenca obejmuje takze
krtan i indukuje objawy LPR [3]. Pogrubienie i zmatowienie okolicy miedzynalewkowej, nie-
kiedy z rogowaceniem, nazywane jest pachydermia. Moze by¢ zacznie nasilone i obejmowac
duzy obszar krtani [21]. Jak podaje Koufman, obrzek nalewek obserwowany jest czgsciej niz
zaczerwienienie. Obrzgk tylnego odcinka stwierdzil on u 89% pacjentéw a zaczerwienienie
u 87%, ponadto tkanke¢ ziarninowa u 19% a owrzodzenie kontaktowe u 2% [36]. Zmiany w
tylnym odcinku krtani najlepiej koreluja z LPR, gdyz istnieje zwigzek anatomiczny polegajacy
na sgsiedztwie tylnego odcinka krtani z ustami przetyku. Celem oceny stopnia zaawansowa-
nia zmian wystepujacych w krtani w przebiegu refluksu Belafsky i wsp. opracowali skalg,
ktorej wyniki koreluja z obecnoscia LPR [6]. Jest to skala RFS (reflux finding score), ktorej
wynik wigkszy od 7 przemawia za LPR. Zwraca ona uwag¢ na wystgpowanie zmian w tyl-
nym odcinku krtani, gestego $luzu, tkanki ziarninowej czy zwezenia kieszonek Morgagniego.
Podobnie dla oceny symptoméw LPR zostata opracowana skala RSI (reflux symptom index)
[7]. Uwzglednia ona migdzy innymi obecnos$¢ chrypki, kaszlu, zaburzen potykania i uczucia
ciala obcego w gardle. Skala RSI w potaczeniu z RFS uzywana jest do oceny stopnia nasi-
lenia refluksu krtaniowo-gardlowego. Potaczenie wielu objawow wynikajacych z LPR wraz
ze zmianami laryngoskopowymi wydaje si¢ celowe, gdyz daje ono kompleksowy obraz LPR.
Zmiany zwigzane z draznieniem blony $luzowej moga obejmowac glebsze struktury tkankowe
krtani. Jak podaje Olson, przewlekle podraznieniowe zapalenie blony §luzowej krtani zwiazane
z LPR moze obejmowac stawy pierscienno-nalewkowe powodujac ich zapalenie, co moze mieé¢
wplyw na zmiang¢ emisji glosu i prowadzi¢ do dysfonii hiperfunkcjonalnej (muscle tension
dysphonia — MTD) [45]. Wedlug Koufmana, u 70% chorych z dysfonig spowodowana zmianami
strukturalnymi fatdow gltosowych, jak na przyktad chorobg wysickowa przestrzeni Reinkego,
wykazano LPR [33]. Wynika to z nadmiernego podraznienia i uszkodzenia blony $luzowej
fatdéw glosowych, co czyni je bardziej podatne na fonotraume ale moze by¢ takze mechani-
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zmem obronnym fatdow glosowych na draznigce dziatanie kwasu [51]. W przypadku obrzeku
Reinkego nie zostalo doktadnie potwierdzone, czy jest on wtorny do LPR czy tez moze LPR
jest tylko kofaktorem, wsrdd innych czynnikdéw draznigcych, jak na przyktad dym tytoniowy.

Zwiazek ziarniniakow faldéw glosowych z LPR zostal potwierdzony [51]. Rozwijaja si¢
one z powodu przewleklego draznienia lub na skutek urazu, najczgéciej pointubacyjnego.
Duzemu ziarniniakowi po jednej stronie towarzyszy czesto owrzodzenie kontaktowe po stro-
nie przeciwnej. Miejsce ich powstawania wykazuje takze Scisty zwigzek z LPR, najcz¢éciej
jest to okolica wyrostka gtosowego nalewki, czyli tylny odcinek krtani. Wiele przypadkow
ziarniniaka cofa si¢ pod wplywem terapii antyrefluksowej [25, 10].

Na zwiazek choroby refluksowej z rozwojem raka w goérnym odcinku drogi oddechowo-
-pokarmowej jako pierwsi zwroécili uwage Gabriel i Jones w 1960 roku [19]. W 1976 roku
Glanz i Kleinsasser wysungli hipoteze, ze przewlekte zapalenie wtorne do podraznienia spo-
wodowanego refluksem moze by¢ czynnikiem prowadzacym do ztosliwej transformacji btony
Sluzowej krtani [22]. P6zniej zwigzek ten zostat potwierdzony w innych doniesieniach [20,
43, 18]. Olson wykazal, ze refluks moze by¢ kofaktorem w rozwoju raka krtani wlaczajac w
to mlodych chorych niepalacych i niepijacych [46]. Nie jest takze zaskoczeniem duzy odsetek
GERD/LPR u pijacych i palacych pacjentow z rakiem krtani. Alkohol i dym tytoniowy, jak
wspomniano wczesniej, moga by¢ czynnikami zmniejszajacymi napigcie LES i torujg droge
do wystgpienia refluksu. Nie jest jednak do konca poznany patomechanizm w jaki sposob re-
fluks miatby wptywac¢ na rozwoj raka krtani. W badaniach przeprowadzonych przez El Serag
ryzyko rozwoju raka krtani jak i gardla wzrasta wraz z obecno$cig choroby refluksowej [15].

Zmiany histopatologiczne w LPR nie sa charakterystyczne. Moga one odpowiada¢ wspo-
mnianym powyzej, na przyktad rakowi ptaskonabtonkowemu lub polipowi. Stwierdzono obec-
no$¢ wigkszego w poroéwnaniu z grupa kontrolng nacieku limfocytarnego w btonie sluzowej
[41]. Ponadto u chorych z LPR wystepuje rozrost warstwy nabtonkowej, szczego6lnie warstwy
ziarnistej z zaznaczonym rogowaceniem.

Oprocz zmian laryngoskopowych u pacjentéw z LPR moga pojawia¢ si¢ zmiany endoskopo-
we w przetyku, jednak sa one rzadkie [56]. Jak podaje Wiener i wsp., wsrdd 61,5% pacjentow
z chrypka i zapaleniem krtani oraz potwierdzonym pH-metrycznie refluksem jedynie 28%
miato zmiany endoskopowe przetyku [55]. Havas i wsp. obserwowali lekkie i srednionasilone
zapalenie przetyku u chorych z LPR, odpowiednio u 33% i 6%, podczas gdy wsrdd pacjentow
z GERD wystgpowato ono w 48-79% [24, 54].

PATOFIZJOLOGIA LPR

Do podraznienia gornych drog oddechowych, w tym krtani dochodzi przy udziale dwoch
mechanizmoéw. Bezposrednio, na skutek podraznienia i nastepczego uszkodzenia btony $luzo-
wej krtani przez sok zotadkowy i zawarte w nim substancje draznigce jak pepsyna czy kwas
solny, oraz posrednio, na drodze odruchowej. Odruch ten realizowany jest za posrednictwem
nerwu blednego, gdzie podraznienie przez sok zotadkowy dystalnej cz¢sci przetyku prowadzi
do kaszlu, odchrzakiwania czy skurczu oskrzeli [38]. Na drodze posredniej odbywa si¢ takze
mechanizm skurczu glo$ni wystepujacy w przebiegu LPR.

Podraznienie chemoreceptorow znajdujacych si¢ w naglosni i reagujacych na spadek pH
ponizej 2,5 powoduje odruchowy skurcz gtosni (laryngospazm; ictus laryngis) [35]. Jak po-
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daje Loughlin, realizacja tego odruchu zalezna jest od prawidlowego funkcjonowania nerwu
krtaniowego goérnego [40].

Btona $luzowa krtani jest szczegdlnie podatna na uszkodzenie. Jest ona mniej odporna na
dziatanie tresci zoladkowej niz btona §luzowa przetyku oraz nie ma rozwinigtych mechani-
zmow obronnych jak przelyk. Nie jest ona splukiwana przez §ling i przez to nie ma mozliwos$ci
neutralizacji kwasnej tresci zotagdkowej [56]. Z tego wzgledu krotkie ekspozycje przetyku na
sok zotadkowy nie sg jeszcze w stanie wywola¢ podraznienia jego blony Sluzowej jednak sa
w stanie wywolta¢ podraznienie btony §luzowej krtani czy gardta [28]. Jak podaje Koufman,
pepsyna jest bardziej draznigca dla btony $§luzowej krtani niz kwas solny a cigzkie uszkodzenie
nastepuje zwykle w kwasnym pH (pH 2-4) [38]. Pepsyna moze by¢ obecna w btonie §luzo-
wej krtani u chorych z LPR nawet po epizodach refluksu pozostajac w nieaktywnej postaci.
Jak wykazal Johnson i wsp., jest ona wychwytywana przez komorki nablonka krtani przez
receptorowo-zalezny proces endocytozy [30]. Zwykle ulega aktywacji, gdy pH spadnie do
poziomu kwasnego, czyli przy kolejnym epizodzie refluksu [29]. Uszkodzenie blony $luzowej
przez tres¢ zotadkowa widoczne jest czesto jako powigkszenie przestrzeni miedzykomorko-
wych [17]. Moze by¢ to zwigzane z trawieniem przez pepsyn¢ miedzykomorkowych polaczen
biatkowych (gap-junction). Co ciekawe, gruczoty $luzowo-surowicze btony $luzowej krtani
zawierajg enzym taki sam jak komorki oktadzinowe Zotadka zdolne produkowac¢ kwas — pom-
pe¢ protonowa (H/K-adenozynotrdjfosfataza), wigc kwasne srodowisko uczynniajace pepsyne
moze by¢ zapewnione przez gruczoty blony §luzowej krtani [2]. Badania z ostatnich lat nad
mechanizmami protekcyjnymi nabtonka krtani pokazujg, ze jednym z czynnikow mogacych
mie¢ duze znaczenie jest izoenzym typu III anhydrazy weglanowej (CA III) [28]. Katalizuje
ona proces odwracalnej hydratacji dwutlenku wegla a produktem reakcji sa migdzy innymi
jony wodoroweglanowe alkalizujace srodowisko. Wykazano, ze u chorych z LPR ilo$¢ CA III
spada w przednim odcinku krtani przy jednoczesnym wzroscie w tylnym spoidle [4]. Wysu-
nigto hipoteze, ze wlasnie duza koncentracja CA III w tylnym spoidle krtani moze zapobiegaé
rozwojowi raka, gdyz, jak powszechnie wiadomo, rak w tylnym odcinku krtani rozwija si¢
bardzo rzadko [28]. Znaczaca rol¢ w patogenezie LPR odgrywa gérny zwieracz przetyku
(upper esophageal sphincter — UES). Fizjologicznie pozostaje on zamknigty a jego napigcie
spoczynkowe wynosi 100 mmHg [51]. Znajduje si¢ on pomig¢dzy mig¢$niem zwieraczem dol-
nym gardla a chrzastkg piercieniowata. Prawidtowe napigcie spoczynkowe warunkuje blokade
gornych drog oddechowych przed dziataniem tresci zotadkowe;j.

Oprocz prawidlowego dziatania zwieraczy przelyku niezwykle istotne znaczenie w pa-
togenezie LPR ma prawidtowa motoryka przetyku. Jak podaje Belafsky, k¢s pokarmowy
nie osiagajac zotadka moze wstecznie cofaé si¢ z proksymalnej czeSci przetyku do krtani.
Zwigzane jest to z zaburzeniem oczyszczania przetykowego spowodowanego nieprawidlowa
perystaltyka [8]. Zatrzymanie kesa pokarmowego zwigzane jest z istnieniem w przetyku strefy
0 zmniejszonej perystaltyce. Odpowiada ona anatomicznie strefie przejSciowej, gdzie blona
migsniowa sktada si¢ zarowno z komorek gladkich jak i poprzecznie prazkowanych. Prawi-
dtowo zajmuje ona okoto 20% przetyku i potozona jest na wysokosci tuku aorty. Zaburzenia
w roznicy cis$nien wystgpujace nad i pod wymieniong strefa moga powodowaé zaleganie
pokarmu w tej okolicy 1 przyczyni¢ si¢ do wstecznego cofania si¢ tresci. Ponadto do regurgi-
tacji w tym obszarze moze dochodzi¢ dodatkowo na skutek udzielonego t¢tnienia aorty przy
jednoczesnym otwarciu UES [8].
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PODSUMOWANIE

LPR, mimo ze jest konsekwencja GERD, stanowi odr¢bng jednostke chorobowa. Jest tak
dlatego, iz istnieje wiele roznic pomig¢dzy tymi dwoma chorobami. Poza odmienng sympto-
matologia, patofizjologia i dysproporcja w czgstoSci wystepowania zmian gastroskopowych
nalezy wspomnie¢, ze u chorych z LPR do epizodoéw refluksu dochodzi najczesciej w pozycji
stojacej w ciggu dnia, a u chorych z GERD gldéwnie na lezaco oraz w nocy [32]. Ponadto
chorzy z GERD doswiadczaja przedtuzonej ekspozycji na kwas, podczas gdy w przypadku
LPR s3g to tylko epizody a ponadto mniejsza ilo$¢ kwasu jest w stanie wywotaé objawy LPR
niz GERD [38].

Symptomatologia choroby refluksowej coraz czg¢$ciej wykracza poza ramy gastroentero-
logii a sama choroba staje si¢ problemem interdyscyplinarnym. Jednym z nich jest refluks
krtaniowo-gardtowy, choroba bedaca istotnym zagadnieniem w praktyce otolaryngologiczne;j.
Doniesien na temat czgsto$ci wystgpowania refluksu krtaniowo-gardtowego wsrdd chorych z
choroba refluksows jest niewiele, jednak, jak podaje Byrne, czgstos¢ wystepowania refluksu
krtaniowo-gardtowego wsrod chorych z GERD wynosi 21% a zdaniem Bercina LPR obserwuje
si¢ u 4 do 10% chorych z GERD [12, 11].

Wielu autorow podchodzi krytycznie do zjawiska refluksu pozaprzetykowego wiaczajac
w to refluks krtaniowo-gardtowy. Majac na uwadze krytyczny punkt widzenia, nalezy jednak
zauwazy¢, ze sam problem refluksu krtaniowo-gardtowego doczekat si¢ potwierdzenia. W
2006 roku na konferencji w Montrealu zaproponowano konsensus, ktory okreslit definicje
refluksu zotadkowo-przetykowego oraz powiazat go z innymi chorobami [53]. Migdzy innymi
potwierdzono tam, ze zapalenie krtani moze by¢ pochodzenia refluksowego i wiaczono je
do choréb o uznanym zwiazku z choroba refluksowa. Ponadto zasygnalizowano, Ze istnieja
takze choroby o zwiazku proponowanym z GERD czyli takie, ktore by¢ moze doczekaja si¢
potwierdzenia w badaniach.

Niezwykle interesujaca wydaje si¢ praca Kotby’ego wydana w biezgcym roku. Dokonuje on
analizy wszystkich publikacji (bylo ich 436) na temat refluksu krtaniowo-gardtowego w latach
1977-2008. Wynika z niej, ze najwigcej prac z tego okresu (151) to artykuly pogladowe na
temat LPR, nieco mniej, bo 149 prac, dotyczy diagnostyki LPR a 73 prace — leczenia zarowno
farmakologicznego jak i chirurgicznego. Najmniej prac dotyczy aspektu etiologii LPR — 35
i patogenezy LPR, na temat ktorej opublikowano tylko 18 doniesien. Mata liczba publikacji
na temat etiologii i patogenezy nie wynika bynajmniej z braku zainteresowania problemem
tylko z trudnosci, ktora sprawia sam refluks krtaniowo-gardtowy. Nie nalezy zapominac, ze
wiele objawOw tego schorzenia jest nieswoistych a przez to diagnostyka réznicowa bardzo
utrudniona. Ponadto nakladanie si¢ innych czynnikow, na przyktad srodowiskowych, moze
interferowa¢ zaburzajac drogg do poznania etiologii i patogenezy tej choroby.

Wystepowanie refluksu krtaniowo-gardtowego budzi wiele kontrowersji. Ze wzgledu na to
wiele prac podejmuje ostrozne wycigganie wnioskOw a prezentowane tutaj analizy nierzadko
nie odzwierciedlajg odbicia w dostepnej literaturze. Niemniej nalezy pamigtaé, ze chorzy z
chorobg refluksowg powinni trafia¢ takze na konsultacje laryngologiczne w celu poszukiwania
mi¢dzy innymi zmian w krtani.
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LARYNGEAL CHANGES IN COURSE OF GASTRO-ESOPHAGEAL REFLUX DISEASE
Summary

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is observed when stomach contents reflux causes troublesome
symptoms and/or complications. A characteristic feature is the occurrence of chronic discomfort with
accompanying inflammatory changes in the esophagus. Apart from typical GERD symptoms there are
also others, especially originating from the respiratory system and the upper part of the digestive tract. A
large group of symptoms have laryngological background, such as hoarseness, dysphagia, globus sensation
in the throat, sore throat, cough and postnasal drip. The author presents the latest opinions and views on
the laryngeal aspect of gastro-esophageal reflux disease. Moreover, the epidemiology, pathophysiology
and symptomathology of the laryngo-pharyngeal reflux are discussed.
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