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1. Wstep

Choroba refluksowa przetyku (GERD) to schorzentér&k rozwija s¢ na
skutek wstecznego zarzucaniastiezotadkowej do przetyku i wywotuje ktopo-
tliwe objawy i/lub powiktania [1]. Definicja ta zteta przygta przez mgdzynaro-
dowy zespot badawczy na konferencji w Montrealest jobecnie powszechnie
obowizujaca (tzw. Konsensus z Montrealu). Klopotliwe objagore zostaty
wyroznione w tej definicji zostaly okékone przez pacjentéw jako takie, ktore
wystepuja przynajmniej 1 raz w tygodniu i majvptyw na jakd¢ ich zycia. Po-
wiktania mog powodowa trwaty uszczerbek na zdrowiu a nieleczone mdg-
prowadz¢ do $mierci. Choroba ta jest jednostknterdyscyplinara, gdyz ze
wzgledu na wyst¢powanie innych pozaprzetykowych objawow i powikienajdu-
je sk w sferze zainteresowgediatrow, otolaryngologéw, foniatrow, chirurgow,
pulmonologoéw czy stomatologow.

Jest to choroba cywilizacyjna [2] a przez niektbryrazywana jest ,cho-
roba nowego millenium” [3] i diagnozowana jest zwyklemieszkacow krajow
uprzemystowionych. Opracowania epidemiologiczneteraat czstosci wyste-
powania GERD przyjmujjako kryterium rozpoznawcze wypbwanie cO naj-
mniej raz w tygodniu epizodu zgagi i/lub regurgjitgd]. GERD rozpoznaje si
najczsciej w Stanach Zjednoczonych A. P. i w krajach pyrdachodniej, gdzie
dotyka 10-20% populacji [1, 4, 5]. #6d krajéw europejskich GERD wysiuje
najczsciej w pétnocnej cgici Europy Zachodniej, gtéwnie w Szwecji i w Wiel-

kiej Brytanii [5].

la. Epidemiologia i czynniki ryzyka choroby reflukowej
Czestas¢ wyskpowania i nasilenie objawow GERD, u obu pici jest p

dobne, z niewielk przewag ptci meskiej [6]. Wptyw wieku na nasilenie obja-



woOw GERD nie zostat do Keaa potwierdzony. Wksza¢ autorow odrzuca hipo-
tez, wedtug ktérej wraz z wiekiem objawy GERD nasilsg [7, 8]. W&rdd oséb
cierpiacych na GERD skobiety ckzarne [9], u ktorych zgaga, jako gtowny ob-
jaw wysepuje u 40-85% [10]. Ponadto niektore zawody predgsp do wyst-
powania GERD. Dotyczy to na przykiadiewakow operowych. Prowadzong s
badania, ktore zmierzago uznania choroby refluksowej za charalawodova w
tej grupie spotecznej [11, 12]. Jak podaje Camiaambjawy choroby reflukso-
wej mogy ulec nasileniu u piosenkarzy podczas \@yétv [13].

Znacacy wptyw na ryzyko wysipienia GERD ma otyks [14], co w
poézniejszym okresie ma prowadzi do rozwoju przetyku Barretta i gruczolako-
raka przetyku [15]. Wzrost indeksu masy ciata (BMOwyzej 25 oraz povek-
szenie obwodu pasa statystycznie znamiennie piskayto ryzyko [16, 17].
Istotny wptyw na induke choroby refluksowej lub zaostrzenie jej objawow ma
styl zycia oraz dieta [18]. Znaczenie mapicie alkoholu, palenie papierosow,
spazywanie czekolady, kawy, pokarmow bogato ttuszczdwji®-23].

Istniep dowody na to,4 na rozw6j GERD mag mie¢ wptyw czynniki

genetyczne. Oparte :1a porownaniu wyspowania GERD réd blizniat mono-
i dwuzygotycznych. Jak podaje Szwedzki Rejestéridt, u 31% z nich wyst
powanie GERD obarczone jest czynnikiem genetyczreymediug danych przy-
toczonych przez Brytyjski Rejestr Bfiiat liczba ta wynosi 43%24, 25]. Nowo-
czesne techniki mapowania genéw pozwolity ékéejedynielocusdla ckzkiej
postaci choroby refluksowej wygtujacej u dzieci (GERD 1) znajchge s¢ w
chromosomie 13 [26].

Innym czynnikiem, ktory ma wptyw na przebieg GERI3tjzakaenieHe-

licobacter pylori(Hp). Jest to pateczka Gram (-), kinozna zaraz si¢ droga



pokarmowy juz w dziechstwie. Jest odpowiedzialna ¢dzy innymi za zmiany
zapalne btonyluzowej zotadka mogce indukowd chorolg wrzodows a take
rakazotadka i chtoniaka z tkanki limfatycznej btosijuzowejzotadka [27]. Wiele
prac pokazujeze kolonizacja btongluzowejzotadka przez Hp mie petné funk-
cjc agresywn lub obronm [28-31]. Zakaenie w czsci przedodwiernikowej
powoduje na drodze mechanizméw wytwarzanie gastryugaz z zaburzeniem
opr&nienia zotadkowego prowadzi do nadmiernego wydzielania kwa2i. [
Mechanizm ,,ochronnego” dziatania Hp wynika z wywegnia specyficznego

typu zapaleniaotadka pangastritisprowadzcego do hipochlorhydrii.

1b. Podziat i klasyfikacja GERD

Konsensus z Montrealu uaktualnit i usystematyzosyhptomatologi
GERD oraz jej zwizek z innymi zaburzeniami twae tzw. definicg globalry
GERD (@lobal definition of GERIR Wedtug niej choroba refluksowa geomani-
festowa si¢ jako zespotly przetykowe i pozaprzetykowesidt zespotow przety-
kowych wyr&nia sk zespoty objawdw oraz zespoty manifeste) s¢ uszkodze-
niem btonysluzowej przetyku. Do zespotu objawow zalicza sespoét refluksowy
z typowymi objawami, na przyktad zgaga lub reflukgdodl w klatce piersiowe;j.
Dzi¢ki diagnostyce opartej na badaniu endoskopowyndaba histologicznym
mozliwe byto wyr&nienie zespotu z uszkodzeniem biaghyzowej przetyku. Wy-
réznia st w nim: refluksowe zapalenie przetyku, refluksoweczenie przetyku,
przetyk Barretta oraz gruczolakoraka przetyku. Zégmzaprzetykowy podzielo-
no na grup choréb o udowodnionym zwiku z GERD oraz na grgpw ktoérej
zwigzek z GERD jest prawdopodobny. Do grupy o udowoayno zwhzku z

GERD nalea: refluksowe zapalenie krtani, astma refluksowapbé kaszlu re-



fluksowego i zespot refluksowych naatek zbow. Z kolei wrod choréb o praw-
dopodobnym zwizku z GERD nal&: zapalenie gardta, zapalenie zatok przyno-
sowych, nawracage zapalenia uchaodkowego i idiopatyczne widknienie ptuc.

Schemat globalnej definicji GERD przedstawia rycina

GERD
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Rycina 1. Globalna definicja GERD

1c. Patofizjologia GERD

Patomechanizm choroby refluksowej jestzoloy. Podstawowym mecha-
nizmem antyrefluksowym jest stale, toniczne, spoknwe napjcie dolnego
zwieracza przetykulgwer esophageal sphincterLES), ktore waha giod 10 do
30 mm Hg i jest wiksze od dinienia panujcego wswietle zotadka. LES potao-
ny jest w podczeniu zotadkowo-przetykowym. Ma on dtugé okoto 4 cm [32].

Dystalne 2 cm LES otoczone przez odnogi przepony, ktore takstanowd ba-



rier¢ antyrefluksow. W tym miejscu LES przechodzi przez rozwor przetyk
przepony do jamy brzusznej. Miejsce to odpowiadaeatau zvezeniu przetyku.
Jw w 1956 r. Code i wsp. zwrocili uwagna istnienie strefy podwgzonego ci-
snienia qigh-pressure zone HPZ) wswietle pokczenia dystalnej eci przety-
ku z wpustem, ktéra nie by barien dla wstecznego zarzucaniastriezotadko-
wej [33]. W 1958 r. Ingelfinger stwierdzite skurcz odndg przepony takmae
stanowé dodatkowy czynnik przeciwodptywowy [34]. Jednaknmoi istnienia
struktur w obszarze dystalnejeszi przetyku odpowiadagych za podwyszone
cisnienie, na temat jednolitej anatomicznie struktadpowiadajcej za mecha-
nizm antyrefluksowy istnieje wiele kontrowersji. Wikaja one z faktuze brak
jest precyzyjnej korelacji porulzy obszarem HPZ a skoordynowanymi zmianami
cisnienia podczas badan vivo a take brak jednolitej odpowiedzi farmakolo-
gicznej wyej wymienionych struktur [34]. Zwkane jest to z trudsoiami jakie
sprawiaj pomiary w oddzielnych eZciach tworacych obszar HPZ. Dodatkaw
trudnccia sa takze dynamiczne zmiany struktur dolnejeéa przetyku podczas
oddychania lub stresu [35]. Obecne badania podejdelyat nad tym czy obszar
pofaczenia przetykowaotadkowego, w tym LES, jest struktuanatomicza czy
tylko fizjologiczrma streh HPZ kedaca migsniem czynnéciowym [36]. Jedna z
hipotez przyjmujeze zwieracz w obszarze pokenia przetykowa:otadkowego
sktada st z trzech odsbnych czsci, z ktorych kada jest kontrolowana przez
inny mechanizm neurofizjologiczny. Ich czyddanaze by skoordynowana lub
tez mogy pracowa oddzielnie i w innym czasie wspélnie utrzymupariee anty-
refluksows zapobiegaica cofaniu s¢ tresci zotadkowej [37]. Czsci wspomnia-
nego zwieracza twosizdwa elementy mgsniowki gtadkiej zlokalizowane we-

whnatrz sciany pohczenia przetykowa:otadkowego: proksymalnie patony fizjo-



logiczny LES oraz dystalnie patony zespot nasniowki zotadka. Trzeci kom-
poneng stanowi zwieracz odndg przepony, ktéryzooy jest z poteonych ze-
wnetrznie od przetyku mesni poprzecznie przkowanych [37]. Zapewnia on do-
datkowy mechanizm protekcyjny wzmaca@jnapecie spoczynkowe LES w
czasie epizodow wzrostusoieniasrodbrzusznego, do ktorych dochodzi podczas
wdechu, pochylania gikichania czy kaszlu [37].

Utrzymanie stalego nagiia spoczynkowego LESgtacego nadrgdnym
czynnikiem antyrefluksowym nie by modyfikowane przez wiele czynnikéw.
Motylina, gastryna, beta-blokery i neurotransmitalfa-adrenergiczne zekszap
napkcie LES wzmacniag blokad antyrefluksow. Somatostatyna, sekretyna,
cholecystokinina, glukagon, progesteron i estrogizigtap rozkurczowo na LES
ostabiajc bariee antyrefluksowy [38]. Istnieje take wiele substancji w diecie a
takze lekow, ktére poprzez zmniejszenie ra@ LES mog przyczynig& sie do
rozwoju GERD. Nalgg do nich: kofeina, alkohol, coca-cola, ¢t@, wyroby tyto-
niowe oraz blokery kanatu wapniowego, beta-mimetgkraty, pigutki antykon-
cepcyjne (progesteron) i atropina [39]. LES ulegakurczowi take w odpowie-
dzi na perystaltyk przetykows umazliwiajac pasa sliny, ptynéw i pokarméw do
zotadka. Po spoyciu pokarmu dochodzi do krotkich (mniepriiO sekund), przej-
sciowych i samoistnych rozkurczow LE8¢gnsient LES relaxations TLESRS)
[6, 38]. Jest to zjawisko fizjologiczne powsizg jako odpowietlna popositkowe
rozciagnigcie proksymalnej cgci zotadka a take wskutek drznienia w gardle
walu Passavanta podczas aktu potykania. Wedtlugtiramka, do epizodéw TLE-
SRs dochodzi na drodze odruchu wazo-wagalnego Mgjologicznie TLESRs
utrzymuje st od 1 do 3 godzin po spyciu pokarmu [41]. Umdiwia ono ,od-

powietrzanie”zotadka i usuwanie nagromadzonych gazéwokadku w kierunku



przetyku (odbijanie). Z tego powodu u oséb zdrowpchpositku dochodzi tale
do ekspozycji przetyku na &&zotadkowa. Jest traktowane jako zjawisko fizjolo-
giczne, dopoki nie wywotuje ktopotliwych objawéwycpowikian. Nie dochodzi
do nich ze wzgldu na istnienie dodatkowych mechanizméw chyoyth przetyk
przed trécia zotadkowa. Nalezy do nich medzy innymi zjawisko Klirensu przety-
kowego ésophageal acid clearenceEAC), ktéry szybko sptukuje té zotad-
kowa. Dodatkowym czynnikiem dziakggym ochronnie na przetyk jest takjego
obrona tkankowa. Btongluzowa przetyku wytwarza bogaty w dweaglany sluz,
ktory tworzc na powierzchni przetykael wzbogacony w glikoproteiny pocho-
dzace z gruczotowslinowych stanowi barierochrona. W sktad obrony tkanko-
wej przetyku wchodg takze pohczenia mgdzykomaorkowe oraz gbsze warstwy
sciany przetyku [42]. Wréd innych czynnikow przeciwefluksowych znajgligjic
mechanizmy anatomiczne: gzadto zotadkowo-przeponowe Laimera oraz tzw.
kat przetykowozotadkowy Hisa. Kt Hisa wyznacza sipomkdzy prosi bedaca
przedhzeniemsciany przetyku a stycznpoprowadzos do zarysu sklepienizo-
tadka. Za prawidtow wartas¢ przyjmuje s¢ wartasci pomidzy 70 a 100° i okre-
$la sk go jako zblzony do prostego. Wszystkie wadtd powyzej wymienionych
moga sprzyja& wstecznemu cofaniuestresci zotadkowej. U zdrowych osob mniej
niz 50% epizodow refluksu podczas TLESRS jestazame z pH < 4 [43].

Jednym z gtdbwnych czynnikbw patogenetycznych weesunym etapie
GERD g wspomniane powej, niezwizane z potykaniem epizody TLESRs [5,
6, 27, 44]. Liczba tych epizodéw u chorych z GERDzenby taka sama jak u
0s0b zdrowych. \WWod 0s6b z GERD jednak prawie wszystkie epizody SRE
Sa zwigzane z zarzucaniem fe zotadkowe] o pH < 4 [45]. Dysfunkcja dodat-

kowych elementéw twoezych barie¢ antyrefluksows wywotuje diuzszy ekspo-
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zycje przetyku na dziatanie téei zotadkowej [6]. Doniesienia, ktorych przedmio-
tem bada byli pacjenci z GERD ujawniajzaburzenia motoryki przetyku i dys-
funkcje perystaltyki u 25% pacjentéw z tagodnym 5@P%6 pacjentow z ekkim
zapaleniem przetyku [46]. Ponadto 5 do 10% epizodgfluksu podczas TLESRs
indukowanych jest demieniem tylnejsciany gardia podczas przetykania zea-
nych jest z zaburzeniami motoryki przetyku [6]. Bamych czynnikow zwjza-
nych z zaburzeniem motoryki nalezaburzenie optdianiazotadkowego. Mae
by¢ ono pochodzenie neurogennego jak to ma miejscakwzycy [47]. Cukrzyca
podobnie jak otyté¢ uwazana jest za czynnik ryzyka wypbwania GERD [48].
Do innych czynnikdw moggych przyczynia sic do rozwoju choroby re-
fluksowej naley przepuklina wlizgowa rozworu przetykowego przepony [42].
Zaburza ona stosunki anatomiczne bariery antyrefiwlej. Powodujeze frag-
ment proksymalnej e%ci zotadka znajduje siw klatce piersiowej. U oséb z tym
typem przepukliny notuje siwigksz ilos¢ TLESRS, ponadto obecfiofragmentu
zotadka w klatce piersiowej sprzyja dodatkowo zarzugdréci w kierunku prze-
lyku [49]. W patomechanizmie GERD nie nalezapomina takze o roli zwgk-
szonego éhieniasrodbrzusznego, ktore indukuje chogatefluksows. Dzieje s¢
tak rownie: w ciazy (dziatanie progesteronu), u 0sob otytych i podczjaaywa-

nia napojow gazowanych [39].

1d. Diagnostyka GERD

Diagnostyka GERD opieraesgtéwnie na pomiarze odczynu pH przetyku.
Powszechnie stosowanv tym celu metogl jest 24-godzinna pH-metria przety-
kowa. Jej czut& i swoistd¢ ocenia s ha 90% [50]. Przediony pomiar pH w

przetyku zostat opisany pierwszy raz pod koniec@@itych ubiegtego stulecia
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przez Spencera [51], a ngstie zostat znacznie udoskonalony przez de Meestera
i wsp., ktérzy podali normy fizjologiczne pH oraasacici i wskazniki stuzace do
interpretacji wynikéw [52, 53]. Obecnie 24-godzinpi-metria przetykowa jest
metod, oceny ilgciowej ekspozycji btongluzowej przetyku na kwas, dostarcza-
jaca informacji na temat ekspozycji dystalneg&a przetyku na odmienny w od-
czynie pH sokotadkowy [54]. Metoda stosowana jest ambulatoryjnielega na
wprowadzeniu przez nos do przetyku sondy pomiaronajktorej umieszczony
jest czujnik lub kilka czujnikow, ktére odbieganformacje na temat wadoi pH

w wybranych okolicach anatomicznych. Za miarodajrartas¢, pozwalajca na
stwierdzenie kwanego refluksu przyjmuje sispadek pH poaej 4 z uwzgédnie-
niem czasu ekspozycji blorjuzowej przetyku naat wartas¢. Wartasci pH po-
miedzy 4 a 5 uwzane g§ za niemiarodajne dla potwierdzenia kwago refluksu.
Ponadto w catodobowym badaniu pH-metrycznym bisiz¢eszcze inne warto-
sci pochodne jak: catkowitliczbe refluksow, liczle refluksow dhiszych ni 5
minut, czas trwania najdiszego epizodu refluksowego, catkowity czas pH poni-
zej 4, czas pH pownej 4 w pozycji stajcej i lezacej oraz wypadkow tzw. wska-

nik DeMeestera. Wymienione waéto i ich normy pokazuje tabela 1.
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Tabela |. Parametry pH-metryczne stosowane w distgne GERD

Parametr rejestrowany w pH-metrii norma
Catkowita liczba reflukséw 17
Liczba refluksow dhaszych ni 5 5
minut

Czas trwania najdiszego epizodu 22
refluksu

Catkowity czas pH pounej 4 [%)] 4,45
Czas pH poriiej 4 w pozycji stajcej 6.9
[%] '
Czas pH portie] 4 w pozycji leacej 345
[%] ’
Wskanik DeMeestera 14,72

Wskazaniem do catodobowego badania pH-metryczneg@yiu jest po-
dejrzenie pozaprzetykowych postaci GERD, objawy GH®z zmian w badaniu
gastroskopowym, oporna na leczenie postERD, planowane antyrefluksowe
leczenie operacyjne (fundoplikacja). dgaH-metrii jest mata czukd w wykry-
waniu innych ni kwasny postaci refluksu, na przyktad refluksu alkaliego
(z6tciowego).

Oprocz badania pH-metrycznego w diagnostyce GERBugt s¢ takze
impedancje i badanie manometryczne przetyku. Impgdapolega na pomiarze
zmian opornéci przetyku przy dyciu szeregu elektrod umieszczonych na sondzie
wewnmnatrz przetyku. Zmiana opordoi przetyku pod wptywem zarzucania dce
zotadkowej, a take gazow umdiwia dokladniejsz niz sama pH-metria ocen
rejestract epizodow refluksu kwanego jak i niekwsnych [55]. Badanie mano-

metryczne polega na pomiarzeérgen w przetyku.
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Innym badaniem powszechnie stosowanym w diagnostyoeby refluk-
sowej przetyku jest gastroskopia. Jej swdaistnceniana jest na 90-95% a cAgto
na 50% [55, 56]. Dzki gastroskopii mgliwa jest ocena zmian zapalnych w prze-
lyku spowodowanych GERD oraz powikiée] choroby. Najbardziej znarskah
stosowan do oceny zmian zapalnych przetyku jest klasyfigdaps Angeles [57].

Wyréznia sk w niej 4 stopnie nasilenia zmian zapalnych w pyizet

Tabela II. Klasyfikacja Los Angeles (LA) refluksoge zapalenia przetyku

LA A |Co najmniej jeden ubytek btonjuzowej nie przekraczagy 5 cm

LA B |Co najmniej jeden ubytek btorfjuzowej przekraczagy 5 cm i nie zajmuf
cy odlegtdci pomigdzy dwoma gsiednimi faldami przetykowymi

LA C |Co najmniej jeden ubytek bton§luzowej zajmujcy odlegi@dé pomkdzy
dwoma (lub wecej) faldami przetyku ale nie przekracaa) 75% obwodu
przetyku

LA D |Ubytek btonysluzowej przekraczagy co najmniej 75% obwodu przetyku

Obecnie rutynowo stosowana gastroskopia nie zapszeala na dostrze-
zenie dyskretnych zmian btorfjuzowej przetyku, sid tez coraz czsciej wpro-
wadza si gastroskom wysokiej rozdzielczéri, gdzie przy @ayciu soczewek
mozliwe jest powekszenie obrazu bton§luzowej do 200 razy (gastroskopia NBI
narrow band imaging[59]. Badanie endoskopowe ustizvia pobranie materiatu
tkankowego z miejsc ,podejrzanych” do badania nskapowego — ESEMen-
doscopically suspected esophageal metapJaBi&EM to rozpoznanie, ktore su-
geruje obecni& przemiany metaplastycznej btoslyzowej przetyku [1]. Przetyk
Barretta (BE) jest to postaGERD, kton cechuje metaplazja jelitowa dystalnej

czesci przetyku. W jej wyniku nabtonek wielowarstwowyapki nierogowacief
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cy zastpowany jest wyspujacym w bloniesluzowej zotadka lub jelit nabton-
kiem jednowarstwowym walcowatym i gruczotowym (stiealizacja) [5, 60,
61]. Jest to mechanizm adaptacyjny biéluzowej przetyku na skutek dnaienia
przez sokzotadkowy. BE jest powiktaniem nadrkowego zapalenia przetyku
zZwigzanego z GERD i stanem przedrakowym, gdzie w kgiejetapie moe do-
chodzt do dysplazji nabtonka metaplastycznego agpasé do rozwoju raka gru-
czotowego przetyku [62].

Istnieje take grupa pacjentow (okoto 60%) z postaGERD bez zmian
endoskopowych (NERD ron erosive reflux diseasdJ tej grupy chorych szcze-
golnie wane & badania histologiczne w poszukiwaniu mikroskopdwwayktad-

nikbw odczynowego zapalenia przetyku [6].

Ze wzgkdu na stosunkowo ¢gte wysgpowanie w populacji krajow za-
chodnich, GERD jest bardzo kosztaywehoroly pochtaniajca duza czes¢ wydat-
kow na diagnostyki leczenie. Jak podaje Shaheen i wsp., rocznydsezgni i
posredni koszt wydatkow w Stanach Zjednoczonych AzWiazanych z lecze-
niem GERD szacowany jest na ponad 14 bilionéw delaz czego 60% wyda-

wane jest na leczenie farmakologiczne [63].

le. Wptyw czynnikow draznigcych na btorg sluzows krtani

Btona $luzowa krtani jest stosunkowo delikatstruktug w poréwnaniu
do btonysluzowej przetyku. Wiele czynnikow draiacych w znacacy sposéb
przyczynia s do jej podranienia i szybszych przemian histologicznych we-
wnatrz nabtonka. Do najestszych nal&: dym tytoniowy, wysokoprocentowy

alkohol, azbest, zakanie wirusem HPV 16 i 18 oraz sektadkowy. Btonaslu-
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zowa krtani, posiada¢ znacznie stabiej rozwigte mechanizmy obronne mi
przetyk, nie jest w stanie zneutralizaivaszkadzajcego dziatania czynnikéw
drazniacych. Pocatkowo dziatanie to prowadzi do przemiany jednegbtoaka
w drugi: metaplazji ptaskonabtonkowej, gdzie nalkelotypu oddechowego zast
powany jest przez nabtonek wielowarstwowy ptaskirogowaciejcy a w miej-
scach gdzie wyspuje nabtonek ptaski — w nabtonek ptaski rogowaciej Po-
nadto czynniki drzniace mog powodowa rozrost nabtonka (hiperplagj ktory
zwykle jest nieregularny przybiesaj ksztatt palczastych wypustek wigtbtony
sluzowej (akantoza) i jego nadmierne rogowacenipd(kieratoza). Wtedy to do-
chodzi do przemiany nabtonka paraepidermoidalneg@ionek rogowaciagy.
W krtani pojawiag sic ogniska biatych rogowacigych plam (leukoplakia) [64].

W kolejnym etapie dochodzi do nieprawidiowego deyvania komorek
nabtonka z tworzeniem komdérek nieprawidtowych (atygch). Pojawia si dys-
plazja, ktéra mee obpé¢ czesciowo lub catkowicie warste nabtonkow btony
sluzowej krtani. Makroskopowo odpowiad@na mae leukoplakii lub rzadziej
wystepujacym erytroplakii i erytroleukoplakii. Skrajnie wytana posté dyspla-
zZji, gdzie komorki atypowe zajmajcak warstwe nabtonkow, jest juz forma
neoplazji przybierajca post& raka w miejscu. Rak ograniczony do warstwy bto-
ny sluzowej jest rakiem przedinwazyjnym (lub nieinwamyn). Dalszy rozrost
nieprawidtowych komoérek wewitrz nabtonka powoduje w pewnym momencie

przekroczenie btony podstawnej i rozpoczyna proeesekania.

1f. Refluks krtaniowo-gardtowy
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Refluks krtaniowo-gardiowy (LPR) to zjawisko patgicene powstaice
na skutek wstecznego zarzucaniadrezotadkowej do goérnych drog oddecho-
wych powodujce uszkodzenie bton§juzowej [65-67]. Coffin jako zwrocit uwa-
ge na potencjalny zwizek pomédzy nadkwanoscia a gornymi drogami odde-
chowymi opisugc w 1903 roku wptyw kwenego odbijania na wygbtowanie
»niezytu zanosowego”dost nasal catarrh[68]. Po tej publikacji przez wiele lat
nie ukazywaty si prace péwigcone temu tematowi. Dopiero w 1968 roku Cherry
i Margulies doniéli o trzech przypadkach owrzodzenia kontaktowegiarkru
pacjentow z GERD [69]. W tym samym roku Delahuntgrywszy raz opisuje
przypadek ziarniniaka krtani [70] a Ohman w 19718urrprzy wyciu 24-godzinnej
pH-metrii rozpoznaje GERD u 74% badanych pacjentomiarniniakiem krtani
[71]. Mimo iz LPR, podobnie jak GERD, wynika z nieprawidtowegst@cznego
cofania st tresci zotadkowej, ze wzgjdu na inm symptomatologi oraz patofizjo-

logi¢ traktowany jest jako oddzielna jednostka chorobpriza.

1g. Epidemiologia i symptomatologia LPR

Jak podaje Reulbach, ponad 35% dorostych zgtasgavglprzemawiay-
ce za LPR [73]. W innym badaniu stwierdzono refliksaniowo-gardtowy u
30% zdrowych i u 63% chorych z objawami suggryni LPR przy ayciu 24-
godzinnej pH-metrii [74]. Wedtlug Jacoba, potowa mglob z objawami laryngo-
logicznymi lub ze zmianami laryngoskopowymisdadadcza ekspozycji na kwas
w proksymalnej cgci przetyku [75]. Ocenia sj ze 4-10% pacjentow laryngolo-
gicznych ma objawy zwrane z GERD [76-79].

Jak podaje Wong, LPR jest prawdopodobnie nrafsz manifestag

GERD [68]. Symptomatologia LPR jest bardzo bogalajczsciej zgtaszanymi
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objawami g: chrypka (zwlaszcza poranna) i przediny czas porannej ,roz-
grzewki” gtosu (wekszy niz 25 min.), kaszel zwilaszcza po positku lub poranny,
uczucie obecrii ciala obcego w gardle, odchkiwanie, dysfagia, obecté
gestegosluzu w gornych drogach oddechowych i w gardle, oezsptywania
wydzieliny po tylnejscianie gardfa, bél gardta, cuchnienie z ust, kderog [80].
Inne objawy, ktore magtakze towarzyszy chorym z LPR to: duszidéi ktopoty

z oddychaniem zwtaszcza w nocy, skurczsgipodbijanie i regurgitacje, obto-

ny jezyk, astma i zapalenia dolnych drog oddechowychzer&i na zbach, wy-
sigkowe zapalenie ucha@odkowego czy przerost elementow paenia Waldey-
era [46, 80].

Typowe objawy GERD u chorych z LPR sadkie. Wedlug Ossakowa,
jedynie 6% pacjentow z LPR ma zgag poréwnaniu z 89% pacjentéw z GERD
[81]. Jak podaje Koufman, e€ztas¢ wyskepowania objawow LPR przedstawia si
nastpujaco: dysfonia lub chrypka 71%, kaszel 51%, uczu@éambcego w gar-
dle 47%, odchrkiwanie 42% i dysfagia 35% [78, 82]. Co im&, objawy LPR
bardziej nik typowe objawy GERD korelgjz wystpowaniem gruczolakoraka
przetyku [83].

LPR mae manifestowa si¢ laryngoskopowo w iy sposob. Nie okre-
slono do tej pory patognomonicznego obrazu krtam HPR. Wréd zmian
stwierdzanych w badaniu krtani obserwujg giapalenie tylnego odcinka krtani,
owrzodzenie kontaktowe, zwenie podgiéniowe (seudosulcys rozlany obrzk
I zaczerwienienie krtani, zyenie kieszonek Morgagniego, guzki gtosowe oraz
raka krtani [67, 78, 80, 84-87]. Do nagézie] stwierdzanych naly zaczerwie-
nienie i obrzk tylnego odcinka krtani, ograniczonego gtdwnie rddewek. Do-

datkowo towarzyszymu mae pogrubienie i zmatowienie okolicy ¢dzynalew-
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kowej [88, 89]. Zmiany w tylnym odcinku krtani oktene @ jako zapalenie tyl-
nego odcinka krtanigryngitis posterior— LP). Pierwszy raz terminu tegayi w
1984 roku Kambic i Radsel [90]. LP opisano#akv przebiegu glistnicy, gdzie
cykl rozwojowy tego obléca obejmuje take krtar i indukuje objawy LPR [91].
Pogrubienie i zmatowienie, okolicy aizynalewkowej niekiedy z rogowaceniem
nazywane jest pachydermiMoze by zacznie nasilone i obejmowduzy obszar
krtani [92]. Jak podaje Koufman, olgkznalewek obserwowany jesteseiej niz
zaczerwienienie. Obgk tylnego odcinka stwierdzit on u 89% pacjentowa z
czerwienienie u 87%, ponadto tkankiarninowa u 19% a owrzodzenie kontak-
towe u 2% [77]. Zmiany w tylnym odcinku krtani repiej koreluj z LPR, gdy
istnieje zwazek anatomiczny polegajy na asiedztwie tylnego odcinka krtani z
ustami przetyku. Celem oceny stopnia zaawansowamian wys¢pujacych w
krtani w przebiegu refluksu Belafsky i wsp. opraetivekak, ktérej wyniki kore-
luja z obecnécia LPR [93]. Jest to skala RF&flux finding scorg ktorej wynik
wigkszy od 7 przemawia za LPR. Zwraca ona uwag wysgpowanie zmian w
tylnym odcinku krtani, gstegosluzu, tkanki ziarninowej czy zgzenia kieszonek
Morgagniego. Podobnie dla oceny symptomow LPR #mstparacowana skala
RSI: reflux symptom indep@4]. Uwzgkdnia ona ngdzy innymi obecn& chryp-
ki, kaszlu, zaburzepotykania i uczucia ciata obcego w gardle. Skafd ® poh-
czeniu z RFS iywana jest do oceny stopnia nasilenia refluksu nkot&o-
gardiowego. Pakzenie wielu objawdéw wynikagych z LPR wraz ze zmianami
laryngoskopowymi wydaje sicelowe, gdy daje ono kompleksowy obraz LPR.
Zmiany zwgzane z dranieniem btonysluzowej mog obejmowa gicbsze struk-
tury tkankowe krtani. Jak podaje Olson, przewlegtdranieniowe zapalenie

btony sluzowej krtani zwiazane z LPR mge obejmowa stawy piegcienno-
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nalewkowe powoddg ich zapalenie, co mie mig€ wptyw na zmiar emisji gto-
su i prowadzi do dysfonii hiperfunkcjonalnepfuscle tension dysphoniaMTD)
[97]. Wedlug Koufmana, u 70% chorych z dystorspowodowaa zmianami
strukturalnymi fatldow gtosowych jak na przyktadoochta wysickowa przestrzeni
Reinkego, wykazano LPR [79]. Wynika to z nadmiem@gdranienia i uszko-
dzenia btonysluzowej faldéw gtosowych, co czyni je bardziej poaana fono-
traunt ale mae by takze mechanizmem obronnym fatdéw gtosowych na-dra
niace dziatanie kwasu [80]. W przypadku ofkua Reinkego nie zostato doktadnie
potwierdzone, czy jest on wtérny do LPR czy meoze LPR jest tylko kofakto-
rem, wsrod innych czynnikow deaniacych, jak na przyktad dym tytoniowy [80].

Zwiazek ziarniniakow fatdow gtosowych z LPR zostat petdzony [80].
Rozwijaja sic one z powodu przewlekiego draenia lub na skutek urazu, najez
sciej pointubacyjnego. Diemu ziarniniakowi po jednej stronie towarzyszystn
owrzodzenie kontaktowe po stronie przeciwnej. ldejsce powstawania wyka-
Zuje take scisty zwiazek z LPR, najogciej jest to okolica wyrostka glosowego
nalewki, czyli tylny odcinek krtani. Wiele przypaalk ziarniniaka cofa sipod
wptywem terapii antyrefluksowej [98, 99].

Na zwhzek choroby refluksowej z rozwojem raka w gornyneiokiu dro-
gi oddechowo-pokarmowej jako pierwsi zwrécili uwa@abriel i Jones w 1960
roku [100]. W 1976 roku Glanz i Kleinsasser wydumipotez, ze przewlekte
zapalenie wtérne do podrenia spowodowanego refluksem ieoby¢ czynni-
kiem prowadacym do zigliwej transformacji btonysluzowej krtani [101]. P&
niej zwiagzek ten zostat potwierdzony w innych doniesienifid2-104]. Olson
wykazat,ze refluks mae by kofaktorem w rozwoju raka krtani wdzapc w to

miodych chorych niepatych i niepipcych [105]. Nie jest tale zaskoczeniem
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dwzy odsetek GERD/LPR u pigych i pahcych pacjentow z rakiem krtani. Alko-
hol i dym tytoniowy, jak wspomniano wcggej, mog by¢ czynnikami zmniej-
szapcymi napecie LES i torug drog: do wystpienia refluksu. Nie jest jednak do
konca poznany patomechanizm w jaki sposéb reflukshyialptywat na rozwo;
raka krtani. Przypuszczagsize chodzi o podize immunologiczne zwrzane z
niedoborem odpowiedzi zaleej od komorek T [106]. W badaniach przeprowa-
dzonych przez El Serag ryzyko rozwoju raka krtathi ij gardta wzrasta wraz z
obecndcia choroby refluksowej [107].

Zmiany histopatologiczne w LPR nie sharakterystyczne. Magone od-
powiad& wspomnianym powiej, na przykiad rakowi ptaskonabtonkowemu lub
polipowi. Stwierdzono obecié wigkszego w poréwnaniu z gragontrolm na-
cieku limfocytarnego w btoniéluzowej [108]. Ponadto u chorych z LPR weyst
puje rozrost warstwy nabtonkowej, szczegoélnie weystiarnistej z zaznaczonym
rogowaceniem.

Oprocz zmian laryngoskopowych u pacjentéw z LPR anogjawia si¢
zmiany endoskopowe w przetyku, jednakosie rzadkie [68]. Jak podaje Wiener i
wsp, wsrod 61,5% pacjentow z chrypk zapaleniem krtani oraz potwierdzonym
pH-metrycznie refluksem jedynie 28% miato zmianyd@skopowe przetyku
[109]. Havas i wsp. obserwowali lekkiesiednionasilone zapalenie przetyku u
chorych z LPR, odpowiednio u 33% i 6%, podczaswéhypd pacjentéw z GERD

wystepowato ono w 48-79% [110, 111].

1h. Patofizjologia LPR
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Do podranienia gornych drog oddechowych, w tym krtani dathqrzy
udziale dwoch mechanizmow. BeZpadnio, na skutek podmienia i nasipcze-
go uszkodzenia bton§tuzowej krtani przez sokotadkowy i zawarte w nim sub-
stancje draniace jak pepsyna czy kwas solny, orazrpdnio, na drodze odru-
chowej. Odruch ten realizowany jest zaspeonictwem nerwu kdnego, gdzie
podranienie przez sokotadkowy dystalnej czci przetyku prowadzi do kaszlu,
odchrzkiwania czy skurczu oskrzeli [78]. Na drodzemalniej odbywa sitakze
mechanizm skurczu gioi wyskpujacy w przebiegu LPR. Podmienie chemore-
ceptorow znajducych s¢ w nagtani i reagugcych na spadek pH pomij 2,5
powoduje odruchowy skércz gia (laryngospazmictus laryngig [112]. Jak
podaje Loughlin, realizacja tego odruchu zake jest od prawidtowego funkcjo-
nowania nerwu krtaniowego gornego [113].

Btona sluzowa krtani jest szczegoélnie podatna na uszkadzekest ona
mniej odporna na dziatanie §m zotadkowej niz btonasluzowa przetyku oraz nie
ma rozwingtych mechanizmow obronnych jak przetyk. Nie jesa aptukiwana
przezsling i przez to nie ma maiwosci neutralizacji kwanej tr&ci  zotadkowej
[68]. Z tego wzgtdu krotkie ekspozycje przetyku na sadtadkowy nie g w sta-
nie jeszcze wywolapodranienia jego btonyluzowej jednak $ w stanie wywo-
ta¢ podranienie btonysluzowej krtani czy gardta [114]. Jak podaje Koufman
pepsyna jest bardziej dmaiaca dla btonyluzowej krtani nk kwas solny a gizkie
uszkodzenie nagiuje zwykle w kwanym pH (pH 2-4) [78]. Pepsyna i by¢
obecna w btonigluzowej krtani u chorych z LPR nawet po epizodaetuksu
pozostagc w nieaktywnej postaci. Jak wykazat Johnson i vjsgt, ona wychwy-
tywana przez komorki nabtonka krtani przez receptorzaleny proces endocy-

tozy [115]. Zwykle ulega aktywaciji, gdy pH spadde poziomu kwénego, czyli
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przy kolejnym epizodzie refluksu [116]. Uszkodzehteny sluzowej przez tr&
zotadkowa widoczne jest agto jako powtkszenie przestrzeni gdzykomorko-
wych [117]. Ma@ze by to zwiazane z trawieniem przez pepsymiedzykomorko-
wych pohczen biatkowych @ap-junctior). Co ciekawe, gruczohgluzowo-
surowicze btonyluzowej krtani zawieraj enzym taki jak komorki oktadzinowe
zotadka  zdolne  produkowa kwas - pomp protonow  (H/K-
adenozynotrojfosfataza), ya kwasne srodowisko uczynniace pepsya moze
by¢ zapewnione przez gruczoty bltodjizowej krtani [118]. Badania z ostatnich
lat nad mechanizmami protekcyjnymi nabtonka krtpnkazuj, ze jednym z
czynnikbw mogcych mie€ duze znaczenie jest izoenzym typu Il anhydrazy w
glanowej (CA l1ll) [114]. Katalizuje ona proces ocgwalnej hydratacji dwutlenku
wegla a produktem reakcjasniedzy innymi jony wodorowglanowe alkalizujce
srodowisko. Wykazanaze u chorych z LPR ik& CA Ill spada w przednim od-
cinku krtani przy jednoczesnym wzgie w tylnym spoidle [119]. Wysugtio hi-
potez, ze wianie duwza koncentracja CA 1l w tylnym spoidle krtani tezapo-
biega rozwojowi raka, gdy, jak powszechnie wiadomo, rak w tylnym odcinku
krtani rozwija s¢ bardzo rzadko [114]. Znagz role w patogenezie LPR odgry-
wa gorny zwieracz przetyku (upper esophageal sphireUES). Fizjologicznie
pozostaje on zamkgty a jego napicie spoczynkowe wynosi 100 mmHg [80].
Znajduje st on pomegdzy migsniem zwieraczem dolnym gardita a cistka pier-
scieniowat. Prawidtowe napicie spoczynkowe warunkuje blokadornych drog
oddechowych przed dziataniemsezotadkowe).

Oprocz prawidtowego dziatania zwieraczy przetykwezwykle istotne
znaczenie w patogenezie LPR ma prawidiowa motopykatyku. Jak podaje Be-

lafsky, kes pokarmowy nie osgajac zotadka mae wstecznie cofasie z proksy-
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malnej czsci przetyku do krtani. Zwizane jest to z zaburzeniem oczyszczania
przetykowego spowodowanego nieprawidiowerystaltyls [120]. Zatrzymanie
kesa pokarmowego zwzane jest z istnieniem w przetyku strefy o zmniejsg
perystaltyce. Odpowiada ona anatomicznie strefiejmiowej, gdzie btona mt
sniowa sktada si zarowno z komorek gtadkich jak i poprzecznigzkowanych.
Prawidtowo zajmuje ona okoto 20% przetyku i padoa jest na wysokai tuku
aorty. Zaburzenia w #hicy cisnien wystepujace nad i pod wymienieanstref
moga powodowé zaleganie pokarmu w tej okolicy i przyczyrsic do wsteczne-
go cofania si tresci. Ponadto do regurgitacji w tym obszarzezmaochodz
dodatkowo na skutek udzieloneggnienia aorty przy jednoczesnym otwarciu

UES [120].

LPR, mimoze jest konsekwengj GERD, stanowi odbng jednostk cho-
robowa. Jest tak dlategoz istnieje wiele rénic pomkedzy tymi dwoma choroba-
mi. Poza odmiermn symptomatologi, patofizjologa i dysproporcy w czstoici
wystepowania zmian gastroskopowych ralevspomni€, ze u chorych z LPR do
epizodow refluksu dochodzi najgziej w pozycji stojcej, w cagu dnia a u cho-
rych z GERD gtdéwnie na #aco oraz w nocy [121]. Ponadto chorzy z GERD do-
swiadczaj przedhionej ekspozycji na kwas, podczas gdy w przypadkia sPto
tylko epizody a ponadto mniejszadtokwasu jest w stanie wywatabjawy LPR
niz GERD [78]. Ze wzgldu na wciz aktualny temat i d@ niewielka liczbe do-
niesieh naukowych w polskim gmiennictwie (tab. Ill) i marginalne traktowanie
problemu zmian w krtani w GERD patgm sk proby oceny i zbadania zmian

wystepujacych w krtani w przebiegu choroby refluksowej.
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Tabela lll. Polskie publikacje na temat reflukstakiowo-gardtowego.

Autor Liczba chorych Rok publikacji Zagadnienie
Niedzielska G. iwsp. [122]11 2000 Ocena foniatryczna dzieci z
1.
GERD
Romanowski M i wsp. - 2001 Praca pogtiowa
2 | 1123]
Malecka-Panas E. [124] - 2001 Praca giova
4 Janiak M i wsp. [125] 28 2002 Diagnostyka refluksgw zaple-
) nia krtani
Markowska R i wsp. [126] | 100 2003 Symptomatologfuksowego
5. zapalenia gérnych drég odde-
chowych
6 Wierzbicka M i wsp.[127] | 9 2003 Symptomatologiadidagnostyka
) LPR
Zalesska-Kgcicka M. i 45 2003 Wptyw leczenia przeciwrefluk-
7. | wsp. [128] sowego na stan gtosu
Ktopocka M i wsp. [129] 17 2004 Ocena leczenia pie&tego
8. zapalenie krtani lekami p-
refluksowymi
9 Chmielik M i wsp. [130] 16 2004 Zwkek GERD ze zezeniem
) podgtaniowym u dzieci
Maniecka-Aleksandrowicz| 270 2004 Préba klasyfikacji zmian morfo
10. | B, iwsp. [3] logicznych w krtani w przebiegu
GERD
11. | Semeniuk Jiwsp. [131] 290 2004 Refluks krtawigyardtowy u
niemowht i matych dzieci
12. | Janiak M. [132] 22 2004 Ocena leczenia LPR lekam
antyrefluksowymi
13. | Ggsicki T i wsp. [133] 32 2005 Leczenie LPR u dzieci
14 Czerwionka-Szaflarska M | - 2006 Praca pogtiowa
" | wsp. [134]
15. | Skrodzka D i wsp [135] 40 2006 Symptomatoldgisagnostyka
LPR
16 Sinkiewicz Ai wsp. [136] | - 2006 Opis przypadku
17 Kosmowska A. i wsp [137]] 143 2007 SymptomatologRRLu dzieci
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2. Cele pracy

1. Jakdciowa i ilosciowa ocena zmian morfologicznych w krtani w pragi

choroby refluksowe.

2. Ocena zwizku pomegdzy stopniem zmian w przetyku w badaniach gastrosko

powym i pH-metrycznym a etkoscia zmian i nasileniem objawéw w krtani.
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3. Material i metoda

3a. Materiat

Materiat stanowito 62 chorych poddanych analiziespektywnej. Na ba-
dara grup; sktadato sj 51 chorych, pacjentéw Poradni GastroenterologiM&d
z potwierdzon choroly refluksows i objawami sugeragymi zmiany w krtani
oraz 11 chorych, pacjentow Kliniki Otolaryngolo@iUMed ze zmianami w krta-
ni i podejrzeniem choroby refluksowej Materiat eftsino w okresie 2 lat: od

kwietnia 2008 do kwietnia 2010 roku.

3b. Metoda

3b1. Kwalifikacja chorych gastrologicznych do bada laryngologicznych

Kryterium wiaczenia chorych z Przyklinicznej Poradni Gastrolegéaj do
dalszych badabyto potwierdzenie GERD na podstawie badania gsktpowe-
go i/lub w przypadku braku zmian w gastroskopii p@dstawie cech refluksu
kwasnego w badaniu pH-metrycznym zgodnie ze standardiagnostycznymi
przyjetymi przez Klinikk Gastroenterologii GUMed na podstawie wytycznych za
proponowanych przez Konsensus z Montrealu [1]. dabavykluczono chorych:
po 80 rokuzycia, po leczeniu operacyjnym choroby refluksowep@oplikacja),
z innymi niz GERD chorobami gastrologicznymi oraz chorych niexgjacych
zgody na dalsze badania diagnostyczne potwiegczajPR. W kadej kwalifika-
cji chorego uczestniczyt specjalista gastrologngéd. M. Janiak). U kalego cho-
rego przeprowadzano petny wywiad ze szczegolnymglegnieniem wywiadu

gastrologicznego oraz badanie internistyczne. 2angwiadu pozwolity na uzy-
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skanie informacji na temat symptomatologii chorabfluksowej, inten-
Sywngaici i czasu trwania objawoéw.

Badanie gastroskopowe wykonywano zgodnie z ptgyji standardami..
Zmiany endoskopowe w przetyku oceniano makroskopowso podstawie 4-
stopniowej skali Los Angeles olétajacej stopi@ nasilenia natkrkowego zapa-
lenia przetyku [57]. Ponadto w rozpoznaniach wiyiano endoskopowe podej-
rzenie metaplazji jelitowej Barretta (ESEM) oraziany btonysluzowej odpo-
wiadapce przetykowi Barretta. Naginie zbierano doktadny wywiad laryngolo-
giczny oraz oceniano stopnie nasilenia objawéwuksill wg skali RSI zapropo-
nowanej przez Belafsky'ego [94].

Po zebraniu wywiadu chory poddany byt badaniu lgojoagicznemu.
Wykonywano je przy zyciu wideolaryngoskopu lub endoskopuetgiego. Wyni-
ki badania krtani byly archiwizowane w postaci zapkomputerowego celem
pézniejszego odtworzenia i doktadnej analizy. Do gcstopnia nasilenia zmian
w krtani stosowano skaRFS opracowanprzez Belafsky’ego [93]. Rozpoznanie
choroby stawiano ponadto na podstawie @aéwego obrazu krtani. Rozpoznania
te klasyfikowano jako: przewlekte proste zapalekrimni, zapalenie tylnego od-
cinka krtani, choroba wyskowa przestrzeni Reinkego, ziarniniak krtani, leuko
plakia i rak krtani.

Dane z wywiadu i z badania chorych gromadzone hylgazie danych,

ktora postayta p&niej do opracowa statystycznych.

28



3b2. Kwalifikacja chorych laryngologicznych do diagnostyki gastrologicznej

Chorzy z Kliniki Otolaryngologii GUMed vdczani byli do dalszej diagno-
styki na podstawie przeprowadzanego wywiadu, speejakonstruowanej na po-
trzelke tej pracy ankiety (takiej samej jak w przypadkicjpatow gastrologicz-
nych). W skfad tej ankiety wchodzita tak skala objawéw refluksu Belafsky’ego
(RSI). Dodatkowo kwalifikacji dokonywano na podstawceny zmian endosko-
powych krtani, ktég wykonywano wedtug tych samych procedur jak w pad#p
ku pacjentéw gastrologicznych.

Kazdy chory hospitalizowany w Klinice ORL poddany bgtzeniu opera-
cyjnemu. Leczenie to polegato wxkiym przypadku na wykonaniu mikrolarygo-
skopii w znieczuleniu og6lnym przyyciu zestawu Kleinsassera.

Na rycinach 2 i 3 przedstawiono skale RSI i RFSeQkale g przyjete i

stosowane w celu diagnostyki LPR [94, 93].
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Reflux Symptom Index

0 — brak objawoéw 5 — bardzo nasilobgwy

1. Chrypka lub problemy z glosem 012345
2. Odchrakiwanie 012 345
3. Ggsty $luz w gardle, sptywanie wydzieliny 012345
4. Trudndci w przetykaniu (pokarm, ptyny, tabletki) 012345
5. Kaszel po jedzeniu lub w pozycjiteej 012485

6. Trudndci z oddychaniem, napady duszoio 012345
7. Klopotliwy, dokuczliwy kaszel 012345
8. Wrazenie przeszkody, ciata obcego w gardle 012345
9. Zgaga, bol w klatce piersiowej, niestrawd)o 012345

kwane odbijanie

tacznie

Rycina 2. Skala RSI

RSI > 13 = LPRD
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1. Obrzk podgtani

2. Zwezenie kieszonek krtaniowych

3. Zaczerwienienie / przekrwiersizowki

4. Obrzk faldéw gtosowych

5. Rozlany obrgk $luzowki krtani

6. Przerostluzowki spoidia tylnego

7. Ziarniniaki / tkanka ziarninowa

8. Gesta wydzielinaluzowa

Reflux Finding Score

=thieobecny
2 = obecny

ez=iciowe

4 = catkowite

2 =tylko nalewek
4 =rozlane

1 =tagodny

2 éredniego stopnia
3 = znacznie nasilony
4 = polipowaty

1 =fagodny

2 &redniego stopnia
3 = zacznie nasilony
4 = zamykay

1 géany
2 &redniego stopnia
3 = zacznie nasilony

4 = zamykay
0 = nieobecne
2 = obecne
0 = nieobacn
2 = obecna

tacznie

Rycina 3. Skala RFS

RFS >7 =LPRD

W przypadku obu grup za kryterium agkenia przyjmowano wynik RSI

wigkszy od 13, oraz wynik RFS gkszy od 7.
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4. Wyniki badan

W badanym materiale byto 31ettzyzn i 31 kobietSredni wiek pacjen-
tow wynosit 50,1 latsrednia wieku dla reczyzn wyniosta 46,7 lat (odchylenie
standardowe 17,9), dla kobiet — 53,4 lat (odchgesiandardowe 12,8). Nie
stwierdzono istotnej statystycznieznicy w zakresiesredniego wieku kobiet i
mezczyzn (test t-Studenta, p=0,1; wada=1,68; w técie rowndgci wariancji
p=0,08). Na 664 chorych z rozpoznaniem GERD zmiarigrtani rozpoznano u
62, co stanowi 9,3%. U wszystkich 62 chorych zearmmami w krtani wykonano
pH-metrk i gastroskopi oraz wideolaryngoskogi

Zmiany w krtani u 51 chorych z pierwotnym GERD rozpano na pod-
stawie wywiadu, wideolaryngoskopii oraz oceny RBHS. U 11 chorych, u kt6-
rych pierwotnie stwierdzono zmiany w krtani, wykaonapH-metr¢ i gastrosko-
pig, ktdre pozwolity na ustalenie rozpoznania chorabfluksowej. Powysze

dane przedstawiono na rycinie 4.

Chorzy z
GERD n=664
A 4
Chorzy ze zmia-
nami w krtani
n=62 (9,3%)
GERDn=51 [
\ ZmianyW krtani n=11
wideolaryngoskopia
yngoskop pH-metria
RSIi RFS gastroskopia
v
Zmiany w krtani GERD

Badany materiat kliniczny
n=6z

Rycina 4. Charakterystyka badanego materiatu kimego
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Wsrdd 62 chorych, u 29 chorelrefluksows potwierdzono zaréwno ga-
stroskopa jak i pH-metry. U pozostatych 33 chorelrefluksows rozpoznano na
podstawie tylko gastroskopii (8 chorych) lub tyld-metrii (25 chorych).

W badanej populacji byto 16 oséb gajich (25,8%): 12 rrczyzn i 4 ko-
biety. Osob nadtywajacych gtos byto 13, co stanowi 21,0% wszystkich ghbr

w tym 5 nezczyzn i 8 kobiet. Powasze dane zestawiono na rycinach 51 6.

/

badana populacja n=62

pakcy n=16 (25,8%) \ niepahcy n=46 (74,2%)
mezczyzni n=12 kobiety n=4

Rycina 5. Palenie papieroséw w badanym materiale

badana populacja
n=62

A 4
wysitek gtoso-
wy n=13
(21,0%)

[\

mezczyzni n=5 kobiety n=8

Rycina 6. Nadmierny wysitek glosowy w badanym mater
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4a. Analiza laryngologiczna badanego materiatu

Rycina 7 przedstawia skaRSI u badanych pacjentow.

5
4,5
4
3,5 31 3 >9 >3
25 1 | il 2.2
24+ _ 17
1,5 + — 1.2
1+ — —5—
0,5 + —
0 T T T T T T
)] <] (] N o] @ ko] = ‘Q
= IS = 3 x 5, = 9
s § § @ =2 2 ¢ & g
S 2 > 2> S 13 ~ 5 N
= 7 s & 3 5 > L S
N T > S o S
o o (0} =
O =~ B
§ 3§ 5 g
& ) T
N © 3
o
Q
odchrz gkiwanie Mobj. gastryczne przeszkoda w gardle
gesty sluz W chrypka dysfagia
W dokuczliwy kaszel kaszel po jedzeniu Eduszno $¢

Rycina 7. Stopie nasilenia objawow w badanej populacji na podstakai RSI
Analiz¢ skali RSI oparto nasuednionych wynikach oceny danego objawu
dokonanej przez pacjentow. Objawem o neszym nasileniu byto odchaki-
wanie (3,1/5*). Drugie co do e¢gtasci byly objawy gastryczne (3/5), na 3 miej-
scu — uczucie ciata obcego w gardle (2,9/5) acpag w kolejndci malepcej:
gesty $luz w gardle (2,8/5), chrypka (2,4/5), dysfagia2(8), dokuczliwy kaszel
(1,7/5), kaszel po jedzeniu (1,2/5). Objawem o magpszym nasileniu byta dusz-
nos¢ (0,5/5).
Wsrdéd nezczyzn objawami o najwkszym nasileniu bylty objawy ga-
stryczne (3/5) oraz odchal@wanie (2,9/5). W dalszej kolejdoi byty to: chrypka
(2,6/5), przeszkoda w gardle (2,5/5¢sty sluz (2,4/5), dysfagia i ktopotliwy ka-
szel (1,8/5). Objawy o najmniejszym nasileniu taskel po jedzeniu (1,4/5) i

dusznd¢ (0,7/5). U kobiet dominowato odchitawanie (3,3/5), przeszkoda

* na podstawie 5-cio stopniowej skali RSI, gdzie frak objawéw, 5= objawy bardzo

nasilone (maksymalnie nasilone)
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w gardle (3,2/5) i gsty $luz (3,1/5). Mniejsze nasilenie mialy: objawy ggsme
(2,8/5), dysfagia (2,5/5), chrypka (2,3/5) a w dajkolejndgci ktopotliwy kaszel
(1,6/5), kaszel po jedzeniu (1/5) i dusghd0,5/5). W obu grupach objawem o

najmniejszym nasileniu byta dusziéa ktopoty z oddychaniem. Powsze dane

przedstawiono na rycinie 8.

2,8

14
05 +

5
45

4

3,3

35 2 1

. nn 29 3%

Z,0
) 2.4 2,5 25
25 L3
1.8 18
2 1 . B8
1,4 =°
15 + T
I 0,5

Chrypka
gesty g,

mezczyzni Mkobiety

Rycina 8 Stopig nasilenia objawOw u giczyzn i kobiet na podstawie skali RSI

Powyzsze dane, dalace analiz skali RSI, z podzialem nagiczyzn i ko-

biety, zestawiono w tabeli IV. Przedstawiono w rebprych z uwzgidnieniem

nasilenia poszczegolnych objawow wymienionych widR&lI.
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Tabela IV: Analiza skali RSl w badanej populacji

Nasilenie tacznie Mezczyzni Kobiety
Skala RS| objawu* n % n % n %
0 4 6,5 2 6,5 2 65
1 16 25,8 6 19,4 10 32,3
Chrypka lub proble- 2 12 19,4 7 22,5 5 16,2
my z gtosem 3 14 22,6 6 19,4 8 25,8
4 12 19,4 8 25,8 4 12,9
5 4 6,5 2 6,5 2 65
0 1 1,6 0 1 3,2
1 5 8,1 4 12,9 1 23,
. . 2 13 20,1 9 29,0 4 12,9
Odchrakiwanie 3 16 258 5 16,2 11 355
4 22 35,5 11 35,5 11 35,5
5 5 8,1 2 6,5 3 79
0 5 8,1 4 12,9 1 23,
1 5 8,1 3 9,7 2 56
, 2 10 16,1 6 19,4 4 12,9
Gestysluz w gardle 5 25 403 12 387 13 419
4 15 24,2 6 19,4 9 29,0
5 2 3,2 0 2 6,5
0 14 22,6 10 32,3 4 12,9
1 5 8,1 1 3,2 4 az,
Trudndci w przety- 2 15 24,2 8 25,8 7 22,5
kaniu 3 14 22,6 9 29,0 5 16,2
4 11 17,7 2 6,5 9 29,0
5 3 4.8 1 3,2 2 65
0 23 37,1 10 32,3 13 41,9
1 18 29,0 10 32,3 8 25,8
Kaszel po jedzeniui 2 11 17,7 3 9,7 8 &5,
W poz. leacej 3 5 8,1 4 12,9 1 32
4 5 8,1 4 12,9 1 23
5 0 0 0
0 44 71,0 21 67,7 23 74,2
1 9 14,5 4 12,9 5 216,
Trudndci z oddy- 2 3 4,8 3 9,7 0
chaniem, duszrié 3 3 4.8 1 3,2 2 6,5
4 3 4.8 2 6,5 1 32
5 0 0 0
0 15 24,2 8 25,8 7 225
1 18 29,0 8 25,8 10 32,3
Klopotliwy i dokucz- 2 9 14,5 3 9,7 6 49,
liwy kaszel 3 11 17,7 6 19,4 5 16,2
4 8 12,9 5 16,2 3 79
5 1 1,6 1 3,2 0
0 7 11,3 5 16,2 2 56
1 3 4.8 2 6,5 1 32
2 8 12,9 5 16,2 3 79
Przeszkoda w gardle 3 22 355 10 32.3 12 387
4 18 29,0 8 25,8 10 32,3
5 4 6,5 1 3,2 3 97
0 2 3,2 1 3,2 1 32
1 8 12,9 3 9,7 5 62
Zgaga, niestrawrio, 2 11 17,7 5 16,2 6 419,
kwasne odbijanie 3 19 30,6 10 32,3 9 29,0
4 17 27,4 9 29,0 8 25,8
5 5 8,1 3 9,7 2 65

* stopien nasilenia dla wszystkich objawow w skali: 0 = hrak= dyskretne, 2 = lekkie, 3srednionasilone,
4 = mocno nasilone, 5 = skrajnie nasilone.
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Na podstawie analizy skali RSIswd badanej populacji nie stwierdzono
w zadnym przypadku skrajnie nasilonych objawéw duszinbkaszlu po jedze-
niu. Wsrod badanych grczyzn nie byto oséb, u ktérych nie wysbwata by su-
chas¢ gardta. Wrod badanych kobietadna nie podawata duszco w stopniu
lekkim i u zadnej nie odnotowano skrajnie nasilonych objawowpétliwego
kaszlu. U mngzczyzn nie stwierdzono skrajnie nasilonych objawodystapowania
gestegosiuzu.

Zmiany stwierdzane przyzyciu wideolaryngoskopii przedstawia rycina 9.

22,5%
59,6%

3,2%

4,8%
1,6%

8,1%

zapalenie tylnego odcinka krtani (37)
M przewlekie proste zapalenie krtani (14)
ziarniniak krtani (2)
ch. wysi ekowa przestrzeni Reinkego (3)
M leukoplakia (1)
rak faldu gtosowego (5)

Rycina 9. Zmiany w krtani w badanej populacji nagtawie wideolaryngoskopii

Wsréd badanych chorych najgziej wysepowaty zmiany zapalne. Naj-
czesciej stawianym rozpoznaniem bylo zapalenie tylnegoinka krtani — u 37
chorych (59,6%), nagbnie przewlekie zapalenie proste krtani u 14 choryc
(22,5%). Nowotwoér zigliwy krtani byt na trzecim miejscu stawianych rozpea
— u 5 chorych (8%). Byli to wyktznie ngzczyzni, wszyscy paicy. Przewlekie
zapalenia wytworcze krtani rozpoznano w pojedynbzyzypadkach: chorgb
wysigkowa przestrzeni Reinkego w 3 (4,8%), z czego w 2 bypdlip fatdu gto-

sowego i w 1 obrk Reinkego. Ziarniniaka krtani rozpoznano w 2 peykeach
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(3,2%). W jednym przypadku rozpoznano stan przexwgkkrtani, leukoplaki

(1,6%).
Tabela V. Rozpoznania endoskopowe zmian w krtani
Rozpoznanie Liczba chorych
n %
1. Zapalenie tylnego odcinka 37 59,6
2. Przewlekie zapalenie 14 22,5
3. Rak 5 8,0
4. Choroba wysgkowa przestrzeni Reinkego 3 4.8
5. Ziarniniak 2 3,2
6. Leukoplakia 1 1,6

Ryciny 10 i 11 przedstawiagmiany w krtani z uwzgbnieniem pitci cho-

rych.
16,1%
3,2%
3,2%
6,5% \ 51,6%
19,3%
zapalenie tylnego odcinka krtani (16) M przewlekie proste zapalenie krtani (6)
ziarniniak krtani (2) ch. wysi ekowa przestrzeni Reinkego (1)
M leukoplakia (1) rak fatdu gtosowego (5)

Rycina 10. Zmiany w krtani u gaczyzn

Wsrdéd nezczyzn najczsciej rozpoznawano zapalenie tylnego odcinka
krtani — 16 chorych (51,6%). Przewlekte proste #apa krtani rozpoznano w 6
przypadkach (19,3%). Raka fatdu gtosowego rozpoznan 5 przypadkach

(16,1%) a stan przedrakowy (leukoplakia) w 1 (3,2%¢rniniaka krtani rozpo-
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znano u 2 chorych (6,5%) a choeolvysickowa przestrzeni Reinkego w postaci
polipa fatdu gtosowego u jednego (3,2%) (ryc. 10).

Wsrod kobiet odnotowano 3 #de rozpoznania. Najegtszym z nich byto
zapalenie tylnego odcinka krtani w 21 przypadka®h (%) i przewlekie proste
zapalenie krtani w 8 przypadkach (25,8%). Chorolgsiskowa przestrzeni Rein-
kego wyst¢powata w 2 przypadkach (6,5%) z czego: 1 polipdaitbsowego i 1

przypadek obrku Reinkego (ryc. 11).

6,5%

67,7%

zapalenie tylnego odcinka krtani (21)
H przewlekie proste zapalenie krtani (8)
ch. wysi ekowa przestrzeni Reinkego (2)

Rycina 11. Zmiany w krtani u kobiet

Za pomog testu Kruskala-Wallisa stwierdzono istgtroznice wieku w
grupach chorych z przewlektym prostym zapalenietarky zapaleniem tylnego
odcinka krtani oraz zmianami nowotworowymi. Staygghie potwierdzonoze
pacjenci ze zmianami nowotworowymi byli najstaps#@,02). Na podstawie testu
chi-kwadrat Mantela-Hanszela stwierdzome, nezczyzni czgsciej zapadali na

raka (p=0,04).
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Rycina 12 przedstawia stopieasilenia zmian w krtani przyzyciu skali RFS.

1. obrz ek
podgto $ni

2. zwezenie
kieszonek

krtaniowych

3. przekrwienie
btony $luzowej

4. obrz ek fatdéw
gtosowych

5. rozlany obrz ek
btony $luzowej
krtani

6. przerost btony

sluzowej spoidta
tylnego

7. tkanka
Ziarninowa

8. gesty sluz

1 (obecny)

3 (catkowite)

34
25 (czescio

(Srednionasil

5 (znaczny)
0 (zamykaj acy)

8 (fagodn)

2435

—] ($rednionasilo

15
2 (zamykaj ac

2 (obecna)

znaczny)

—

18 (nieobecny)

27 (taggdry)

brak)
ve)

(tylko nalewek)

bny)

tagodny)
y)

37

4rednionasilony)

] 44 (obecny)

I

61(niecbecny)

60 (nieobecna)

T
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Rycina 12. Stopienasilenia zmian w krtani na podstawie skali RFS

Wedtug skali RFS, obek podgiani stwierdzono tylko u 1 chorego

(1,6%), a brak obrku u 61 (98,4%), Brak zgrenia kieszonek krtaniowych

stwierdzono u 34 (54,8%), ¢xiowe zwezenie u 25 (40,3%), catkowite u 3

(4,8%). Przekrwienie btongluzowej nalewek wykryto u 36 pacjentéw (58,1%)

a przekrwienie catej bton§luzowej krtani u 26 (41,9%). Lagodny obkzfatdow
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glosowych wystpowat u 27 chorych (43,5%)¥rednionasilony u 24 (38,7%),
Zznacznego stopnia u 6 (9,7%), polipowaty u 5 (8,1R@zlany obrzk btony $lu-
zowej krtani w stopniu tagodnym zanotowano u 35g@ow (56,5%)srednio-
nasilony u 22 (35,5%), znacznego stopnia u 5 (8,1%0)zadnego chorego nie
stwierdzono zamykagego obrzku btony sluzowej krtani. Przerost bton§luzo-
wej spoidta tylnego tagodny wykryto u 8 chorych ,@%), srednionasilony u 37
(59,7%), znaczny u 15 (24,2%) i zamyd@j u 2 (3,2%). Obecr$é tkanki ziarni-
nowej stwierdzono u 2 chorych (3,2%), jej brak u(86,8%). Obecni@ gestego
$luzu zanotowano u 44 chorych (70,1%), jego braR (2D,0%).

Wsrdd nmezczyzn najczstszymi objawami byty: obecké gestegosluzu w
krtani 26 chorych (83,9%), rozlane przekrwieniengtéluzowej krtani, czsciowe
zwezenie kieszonek krtaniowych dredniego stopnia przerost spoidta tylnego,
odpowiednio po 18 chorych (58%). Obkzfaldow gtosowych i rozlany obgk
btony sluzowej krtani najcgsciej stwierdzano jakdrednionasilony odpowiednio
po 15 chorych (48,4%). Przekrwienie bloflyzowej samych nalewek obserwo-
wano w 13 przypadkach (41,9%),céziowe zwezenie kieszonek krtaniowych i
tagodny rozlany obkk krtani odpowiednio po 12 chorych (38,7%). tagodny
obrzk faldéw gtosowych obserwowano u 9 chorych (29%)aczny przerost
spoidta tylnego u 8 chorych (25,8%). Znaczny ebkriatdow gtosowych stwier-
dzono u 5 chorych (16,1%), znaczny rozlany ebruzdéwki krtani u 4 chorych
(12,9). W pojedynczych przypadkach stwierdzanoodixy przerost spoidta tyl-
nego u 3 chorych (9,7%) tkankiarninows, zamykajcy przerost spoidta tylnego
i polipowaty obrzk fatdow gtosowych obserwowano u 2 chorych (6,5@)rz-
ku podgt@ni nie stwierdzono.

Wsrdd badanych kobiet najeztszymi objawami stwierdzanymi endosko-

powo byly: przekrwienie nalewek i tagodny rozlastyzk btonysluzowej krta-
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ni, odpowiednio po 23 chore (74,2%). OdkZatddéw gtosowych najezciej defi-
niowano jako tagodny — 18 chorych (58%). Przergstidia tylnego najcgcie]
byt sredniego stopnia — 19 chorych (61,2%). Obé&¢mgstej wydzielinysluzowej
odnotowano w 18 przypadkach (58%). Qirfatdow gtosowychirednionasilony
wystepowat u 9 kobiet (29%), rozlane przekrwienie btaiyzowej krtani w 8
przypadkach (25,8%), rozlany obkzsluzowki krtanisredniego stopnia, €&cio-
we zwezenie kieszonek krtaniowych oraz znaczny przerostdép tylnego u 7
(22,6%). W pojedynczych przypadkach obserwowanbtppwaty obrzk fatdow
glosowych — 3 chore (9,6%), okkz podgtadni i znacznego stopnia rozlany
obrzk $luzowki krtani — odpowiednio w 1 przypadku (3,2%kanki ziarninowej

w krtani nie obserwowano. Powsz analiz; skali RFS zawiera tabela Vi
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Tabela VI. Analiza skali RFS w badanej populaciji

Cechy Nasilenie tacznie (62) Mzczyzni (31) Kobiety (31)
n % n % n %
. nieobecny 61 98,4 31 30 96,7
Obrzk podgtani obecny 1 1,6 0 1 3,2
o brak 34 54,8 12 38,7 22 71,0
Zwezenie kieszonek ¢ .¢ciowe 25 40,3 18 58,1 7 22,6
krtaniowych ,
catkowite 3 4.8 1 3,2 2 6,5
Prrekrwienieluzéwki tylko nalewek 36 58,1 13 41,9 23 74,1
rozlane 26 41,9 18 58,0 8 25,8
tagodny 27 43,5 9 29,0 18 58,0
Obrzk fatdéw gtoso- Sredni 24 38,7 15 48,3 9 29,0
wych znaczny 6 9,7 5 16,1 1 3,2
polipowaty 5 8,1 2 6,4 3 9,6
tagodny 35 56,5 12 38,7 23 74,1
Rozlany obrzk §lu- sredni 22 35,5 15 48,3 7 22,5
zowki krtani znaczny 5 8,1 4 12,9 1 3,2
zamykajicy 0 0 0
tagodny 8 12,9 3 9,6 5 16,1
Przerost btongluzo- sredni 37 59,7 18 58,0 19 61,2
wej spoidta tylnego  znaczny 15 24,2 8 25,8 7 22,6
zamykajcy 2 3,2 2 6,4 0
Tkanka ziaminowa nieobecna 60 96,8 29 93,5 31
obecna 2 3,2 2 6,4 0
Gesty dluz nieobecny 18 29.0 5 16,1 13 41,9
obecny 44 70,1 26 83,8 18 58,0

Usrednione wyniki skali RSl i skali RFS przedstawiamdabeli VII:

Tabela VII. Grednione wyniki RSIi RFS

Usredniony wynik

RSI/RFS Cala populacja M¢zczyzni Kobiety
RSI 19,6 19,2 20,1
RFS 10,9 12,3 9,6
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Usredniony wskanik RSI w badanej populacji wynosit 19,6 i byt iegy
0 6,6 od wartéci, od ktorej przyjmuje sirozpoznawé LPR to jest RSI>13. U
kobiet wskanik ten wynosit 20,1 (odchylenie standardowe 4,10 axzczyzn
19,2 (odchylenie standardowe 5,1).

Nie stwierdzono istotnej statystyczniezinicy w zakresie frednionego
RSI kobiet i gzczyzn (test t-Studenta, p=0,46; wdttd=0,74; w técie rowngaci
wariancji p=0,25)Srednia warté¢ RSI dla kobiet wynosita 20,1; dlagitzyzn —
19,2.

W tescie Kruskala-Wallisa nie stwierdzono istotnegmicy w wynikach
skali RSI pom¢dzy grupami z przewleklym zapaleniem krtani, zapige tylne-
go odcinka krtani oraz zmianami nowotworowymi (80,

UWredniony wskanik RFS w badanej populacji wynosit 10,9 i przewy
szat 0 3,9 wart@, od ktérej przyjmuje sirozpoznawa LPR to jest RFS>7. U
mezczyzn wskanik ten byt wy:szy niz u kobiet i wynosit 12,3 (odchylenie stan-
dardowe 3,5) a u kobiet 9,6 (odchylenie standarddwe

Stwierdzono istots statystycznie rinice pomkdzy srednp wartcgcia RFS
u kobiet i ngzczyzn (test t-Studenta, p=0,002; waétt=-3,22; w técie rowndgci
wariancji p=0,91).Nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacjmedzy ska-
lami RFS a RSI (k=0,03; p=0,82).

W tescie Kruskala-Wallisa stwierdzono istatmoznice w wynikach skali
RFS pomgdzy grupami z przewleklym zapaleniem krtani, zapaea tylnego
odcinka krtani oraz zmianami nowotworowymi. Pacjere& zmianami nowotwo-
rowymi mieli najwyzsza wartags¢ RFS (p=0,005).

Nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacjinpedzy wartgciami
skali RFS a wartaiami skali RSI (k=0,03; p=0,82).

W tabeli VIII przedstawiono wyniki skali RSI i skdRFS z uwzgidnie-
niem palenia papierosow:
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Tabela VIII. srednione wyniki skal RSl i RFS u 0s6b gajch i niepadcych z
podziatem na pie

Usredniony wynik

RSI/RES Cata Pahcy mgz-  Pahce kobie- Niepahcy mgz- Niepahce ko-

populacja czyzni ty czyzni biety
RSI 19,6 21,5 20,2 17,7 20,1
RFS 10,9 15 15,25 12,1 10,2

Poréwnanie frednionych wynikéw skali RSl i skali RFSsmwd osob pa-
lacych i niepalcych pokazujeze wyzsze wartéci RSl i RFS wysipuja u 0séb
palcych, przy czym dla RSI najvegze wartéci stwierdza i u pahcych nez-

czyzn a najwysze RFS u patych kobiet.
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4b. Analiza gastrologiczna badanego materiatu

Na rycinie 13 i w tabeli IX przedstawiono charakttyke zmian w prze-

tyku stwierdzonych podczas gastroskopii z podziat@mezczyzn i kobiety.
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Rycina 13. Charakterystyka zmian w gastroskopiipalizetyku vérod badanej
populacji

Analizujac wyniki badania gastroskopowego @iatzyzn zmian w przety-
ku nie stwierdzono w 7 przypadkach (22,6%). N&cej rozpoznawano ESEM —
9 (29,0%) oraz tagodne zapalenie przetyku — 6 atto(19,4%). Bardzie] nasilo-
ne zmiany zapalne w przetyku rozpoznano u 6 chofiéhB — 3 chorych 9,7%,
LA C — 3 chorych 9,7%). Przelyk Barretta stwierdaom 3 przypadkach (9,7%).

Nie obserwowano ¢ikiej postaci zapalenia przetyku (LA D).

Wsréd u kobiet zmian nie obserwowano (NERD) w 17 pegdkach
(54,8%). Najczsciej stwierdzanymi zmianami byly podejrzenie prkehBarretta
(ESEM) w 5 przypadkach (16,1%) oraz tagodne zmigapalne przetyku w skali
Los Angeles LA A — 4 (12,9%)srednionasilonym LA B — 3 (9,7%). Przetyk Bar-

retta rozpoznano u 2 kobiet (6,5%). Nie obserwowaasilonych zmian zapal-

nych przetyku (LA C i LA D). Powssze dane ilustruje tabela IX. Wstge Kru-

skala-Walllisa, bdacego nieparametrycznym odpowiednikiem analizy wemjia
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(ANOVA) wykazano istota réznice dlasredniego wieku w grupach pacjentéw z
poszczegolnymi zmianami w gastroskopii przetykuz(bamian, ESEM, LA
(p=0,02). Test chi-kwadrat wykazat graniczimstotnGé roznicy czstasci wyste-
powania zmian w gastroskopii przetyku w zalesci od pici (p=0,05, chi-
kwadrat=5,92). Test chi-kwadrat nie wykazabnm@ czstaci wyskpowania
ESEM i LA, jak réwnie obrazu prawidtowego w gastroskopii (NERD) (chi-

kwadrat=1,97; p=0,38).

Tabela IX. Charakterystyka zmian w przetyku w begjgopulacji na podstawie

gastroskopii
Zmiany w gastroskopii tacznie (62) Mezczyzni (31) Kobiety (31)

(przetyk) n % n % n %
NERD 24 38,7 7 22,6 17 54,8
LA A 10 16,1 6 194 4 129
LAB 6 9,7 3 97 3 9,7
LAC 3 4,8 3 97 0
LAD 0 0 0
Przetyk Barretta 5 8,1 3 9,7 26,5
ESEM 14 22,6 9 290 5 16,1

W tabeli X przedstawiono charakterystykmian wzotadku stwierdzo-

nych podczas gastroskopii, z podziatem raanyzn i kobiety.

Tabela X. Charakterystyka zmianastadku dla badanej populacji na podstawie

gastroskopii
Zmiany w gastrosko- tacznie (62) Mezczyzni (31) Kobiety (31)
pii (zotadek) n % n % n %
Zotadek bez zmian 20 32,3 13 41,9 7 22,6
Zapaleniezotadka 36 58,1 15 484 21 67,7
Nadzerki/wrzody 6 9,7 3 9,7 3 9,7

Analizujac badanie gastroskopowetadka najczsciej stwierdzano zapa-
lenie zotadka — 36 chorych (58,1%). Zmiany erozyjne zotadku (naderki i
wrzody) stwierdzono u 6 chorych (9,7%). Zmian ehkdpe®wych wzotadku nie

obserwowano u 20 chorych (32,3%).
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Wsrdéd nezczyzn zapaleniezotadka stwierdzono w 15 przypadkach
(48,4%) a zmiany erozyjne w 3 (9,7%). Brak zmiadaskopowych wzotadku
zanotowano u 13 (41,9%). dd kobiet zapaleniezotadka stwierdzono 21
przypadkach (67,7%) a zmiany erozyjne u 3 (9,7%0iahh endoskopowych w
zotadku nie obserwowano u 7 (22,6%).

W tescie chi-kwadrat stwierdzono istetmoznice czestosci wystkpowania
nadzerek/wrzodéw, zapalenizotadka a take obrazu normalnego w gastroskopii
(test chi-kwadrat=23,45; p<0,0001). Test chi-kwaddantela-Haenszela nie wy-
kazat istotnej rénicy czstasci wyskpowania zmian w gastroskopibtadka w

zaleznosci od pici (p=0,37, chi-kwadrat=1,94).
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Usrednione wyniki parametréw w pH-metrii charaktenuoe badaa po-
pulacje zestawiono w tabeli XI.

Tabela XI. Charakterystyka badanej populacji naspenslie yrednionych wyni-
kow parametréw w pH-metrii

Parametry pH-metryczne

dla refluksu kwénego ogbtem mezczyzni  kobiety

Liczba epizodow refluksu (norma= 17/d9b 2154 262,2 170,5

Liczba epizodow refluksu >5min (norma=

5/dok) 6,5 7,5 4,9

Najdtuzszy ep_lzod refluksu (w minutach, 58 44,4 63.6
norma <22min)

Frakcja czasu pH<4

(w procentach, norma= 6,9%) 22,8 21,9 22,1
Frakcja czasu pH<4 w pozycijidgce) (w pro-

centach, norma=3,45%) 16,8 19,6 12,5
Indeks refluksowy

(liczba refluks6w na godzén norma= 4,2%) 15,5 20,1 10,9
Wskaznik DeMeestera 67.6 76,3 54,7

(norma < 14,72)

Analizujac parametry pH-metryczne stwierdzona wredniona liczba
epizodow refluksu wynosita 215,4 i przewggata o 198,4 warfd graniczm
(norma liczby epizodow refluksu wynosil7). U ngzczyzn warté¢ ta wynosita
262,2 i byla wysza ni u kobiet — 170,5.

Liczba epizodéw refluksu dhgzych nik 5 min. wynositasrednio 6,5 przy normie
wynoszcej 5. U mzczyzn wynosita 7,5 a u kobiet 4,9 nie przekragzajartaci
granicznej.

Najdtuzszy epizod refluksu wyniogirednio 58 minut (norma <22min.), uem
czyzn 44,4 minut u kobiet 63,6 minut.

Frakcja czasu pH kwaego w badanej populacji wynosiéeednio 22,8% przy

normie< 6,9%. U kobiet wart@ ta wynosita 22,7% a u ¢iaczyzn 21,9%. Frakcja
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czasu kwénego pH w pozycji leacej wynositasrednio 16,8% (norm&3,45%), u
mezczyzn 19,6% a u kobiet 12,5%.
Indeks refluksowy wynos#érednio 15,5 refl/godz (norme4,2 refl/godz). U naz-
czyzn warté¢ ta wynosita 20,1 a u kobiet 10,9.
Wskaznik DeMeestera (DM) wynosérednio 67,6 i byt wyszy o 52,9 od warto-
sci, od ktérej przyjmuje sirozpoznawa refluks kwany, to jest <14,72. U ni-
czyzn warté¢ ta wynosita 76,3 a u kobiet 54,7.

W teicie t-Studenta nie wykazano istotnejzmicy pomedzy srednim
wskaznikiem DeMeestera w pH-metrii w zalgosci od pici; p=0,22, t=-1,22. W

tescie na rowné&¢ wariancji p=0,3.

Obecna¢ Helicobacter pylori stwierdzom na podstawie testu ureazowego

w czesci przedodwiernikowej zotadka wsrod badanej populacji z uwzglnie-

niem pici przedstawiono w tabeli XII. i na rycirid.

Tabela XII. Wynik testu ureazowegamd badanej populacii

Zakaenie tacznie (62) Mezczyzni (31) Kobiety (31)
Helicobacter pylori n % n % n %
Obecne 33 53,2 21 67,7 12 38,7
Brak 29 46,8 10 32,3 19 61,3

Na podstawie Helicotestu obedadbakterii Helicobacter pylori podczas
gastroskopii potwierdzono u 33 chorych (53,2%t08 nmezczyzn u 21 (67,7%),
a wsréd kobiet u 12 (38,7%). W geie chi-kwadrat zakiaenie Helicobacter pylori

istotnie czsciej wystpowat u ngzczyzn (p=0,04)
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Rycina 14. Obecrig Helicobacter pylori w czsci przedodwiernikowej z

uwzgkdnieniem pici

4c. Analiza wybranych parametrow laryngologicznych gastrologicznych

Obecna¢ zakaeniaHelicobacter pylori z uwzgkdnieniem zmian w krtani

przedstawiono w tabeli XIII.

Tabela Xlll.Helicobacter pylori zotadku z uwzgédnieniem rozpoznaendosko-
powych w Kkrtani

Helicobacter pylori (+)

0,
Zapalenie tylnego odcinka krtani (37) :8 4/;6
Przewlekte proste zapalenie krtani (14) 6 42,9
Rak krtani (5) 5 100,0
Choroba wysjkowa przestrzeni Reinkego (3) 1
Ziarniniak krtani (2) 2
Leukoplakia (1) 1

Analizujac zakaenie czsci przedodwiernikowej bakter Helicobacter
pylori (Hp) w powazaniu z rozpoznaniem endoskopowym w krtani stwiend,
ze dodatni test ureazowy na Hpzatadku miato 18/37 chorych z zapaleniem tyl-

nego odcinka krtani (48,6%), 6/14 chorych z przé&wi®m prostym zapaleniem
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krtani (42,9%), 5/5 chorych z rakiem krtani (100%/}2 chorych z ziarniniakiem
krtani (100%) oraz w pojedynczych przypadkach pagje chorob wysickowa

przestrzeni Reinkego i leukoplakbdpowiednio po 1 chorym.

Analizujac materiat z uwzglddnieniem rozpoznania laryngoskopowego i
endoskopowego przetyku stwierdzon® najwkcej byto pacjentéw, u ktorych
jednoczénie stwierdzono zapalenie tylnego odcinka krtamiak zmian endosko-
powych przetyku — 12 (19,4%). W dalszej kolegjciobyli chorzy z zapaleniem
tylnego odcinka krtani i podejrzeniem metaplazjtgevej (ESEM) — 10 (16,1%),
chorzy z zapaleniem tylnego odcinka krtani i taggdrzapaleniem przetyku typu
LA A -7 (11,3%), przewleklym prostym zapalenientaki bez zmian endosko-
powych przetyku — 6 (9,7%), zapaleniem tylnego okaikrtani i zapaleniem
przetyku typu LA B — 5 (8,1%), rakiem krtani i brakn zmian w przetyku oraz
przewlektym prostym zapaleniem krtani i podejrzemimetaplazji jelitowe] — w
obu przypadkach po 3 osoby (4,8%). Zapalenie tyinedcinka krtani z przety-
kiem Barretta, przewlekte proste zapalenie krtanprzetykiem Barretta oraz
przewlekte proste zapalenie krtani z zapalenienetpkz typu LA A rozpoznano

w 2 przypadkach (3,3%). Powgze dane przedstawiono w tabeli XIV.
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Tabela XIV. Liczba chorych z uwzglnieniem rozpoznalaryngoskopowych
krtani i rozpozna endoskopowych przetyku

Zapalenie Przewlekte Choroba
tylnego  proste zapa- Rak krtani wysickowa  Ziarniniak Leukoplakia } acznie
odcinka lenie krtani (5) przestrzeni  krtani (2) ) A
krtani (37) (14) Reinkego (3)
NERD (24) 12 6 3 1 1 1 24
LA A (10) 7 2 0 1 0 0 10
LA B (6) 5 0 1 0 0 0 6
LAC(3) 1 1 1 0 0 0 3
ESEM (14) 10 3 0 1 0 0 14
Przelyk Bar-
retta (5) 2 2 0 0 1 0 5
Lacznie 37 14 5 3 2 1 62

Analiza pacjentow ze zmianami nhowotworowymi i pmaedotworowymi
w krtani (6 chorych) nie wykazata zmian w przehwkut przypadkach. U 2 cho-
rych stwierdzono refluksowe zapalenie przetyku (RA LA B). Zmiany w zo-
tadku wykazaty zapalenie u 4 chorych, wrzadadka u 1 i naderkowe zapalenie
zotadka u 1. U wszystkich chorych pH-metria wykazatle@is¢ kwasnego re-
fluksu. We wszystkich przypadkach wgk&i RSI i RFS potwierdzity obecr6é
LPR. U wszystkich chorych zmiany laryngoskopowekalizowane byly na fat-
dach gtosowych. U 3 chorych stwierdzono raka fathsowego w stadium T2, u

2 w stadium T1 a u 1 leukoplakiPowyzsze dane przedstawiono w tabeli XV.
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Tabela XV. Charakterystyka laryngologiczna i gdsiga@zna chorych z rakiem
krtani i stanem przedrakowym krtani

Ptec, . Wskanik

wiek RSI RFS Gastroskopia DeMeestera
1.M,72 14 15 rakfaldu glosowego T2 przelyk bz; zapalenigdka 282,4

rak fatldu gtosowego  przetyk bz; zapalenigotadka

2.M,71 15 15 T2 (M 1. 71) 36
3.M,58 21 14 rak faldu glosowego T1 przetlyk bz, zapaleniedka 20,2
4. M, 64 27 14 rak faldu glosowego T1 LAB zapalentdadka 117,7
5.M,63 30 21 rak krtani T2 LAC, wrzbdotadka 67,9
6.M,57 11 17 leukoplakia przetyk bz, naetki zotadka 98,7

Analiza pacjentéw z przetykiem Barretta, ktory jetnem przedrakowym

(5 chorych) wykazata obecfiozraznicowanych zmian zapalnych w krtani. Prze-

wlekile proste zapalenie krtani i zapalenie tylnegizinka krtani

stwierdzono

odpowiednio w 2 przypadkach. W 1 rozpoznano ziaakim fatdu glosowego.

Zmian nowotworowych nie stwierdzono. 4 z 5 chorpetiito papierosy. U 1 cho-

rego badanie pH-metrycznie nie wykazato cech skego refluksu. Powgze

dane przedstawiono w tabeli XVI.

Tabela XVI. Charakterystyka laryngologiczna i gaktgiczna chorych z przety-
kiem Barretta

Przelyk Barretta RSI RFS Laryngoskopia Wsk. DeMeyest
1. M, 1. 78, papierosy (-) 5 44 ziarniniak 89,3
praca gtosem (-)
2. K, |. 64, papierosy (+) 16 20 przewlekte proste zapalenie krta- 171.3
praca gtosem (+) ni ’
3. M, I. 60, papierosy (+) 22 15 zapalenie tylnego odcinka krtani 40,4
praca gtosem (-)
4. M, |. 59, papierosy (+) 20 16 przewlekte proste zapalenie krta- 2121
praca gtosem (-) ni ’
5. K, 1. 41, papierosy (+) 21 10  zapalenie tylnego odcinka krtani pH (-)

praca gtosem (-)
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Tabela XVII przedstawia charakterystykhorych, u ktorych stwierdzono

skrajne wartéci skali RSI i skali RFS.

Tabela XVII. Charakterystyka chorych ze skrajnynairt@gciami skali RSI i RFS

P& i Papierosy Praca Laryngoskopia Gastroskopi@H-metria
wiek glosem
Najnizsze M, 35 nie nie zapalenie tylnegbA A DM=49,9
RSI=14 odcinka krtani
Najwyzsze M, 63* tak nie rak krtani LAC DM= 74
RSI =30
Najnizszy K, 57 nie nie zapalenie tylnegoLA B DM=12,8
RFS =8 odcinka krtani
Najwyzszy M, 63* tak nie rak krtani LAC DM=74
RFS =30

* ten sam chory

Pacjent z najiszy wartascia RSI, wynoszca 14, to ngzczyzna, ktory
nadwywat gtosu i nie palit papieroséw. Zaréwno badagastroskopowe jak i
pH-metryczne potwierdzito cechy GERD. W badaniwyngoskopowym stwier-
dzono zapalenie tylnego odcinka krtani. Chorajninsza wartgscia RFS wyno-
szaca 8 to kobieta nie nadywajaca gtosu i nie pata papieroséw. W badaniu
laryngoskopowym stwierdzono zapalenie tylnego rkkrikrtani. Badanie gastro-
skopowe wykazato cechy zapalenia przetyku a badaldienetryczne nie wyka-
zato cech kwénego GERD. Osoba z najagzymi wartéciami RFS (30) i RSI
(30) to ngzczyzna paicy papierosy nie nadywajacy gtosu. W badaniu laryngo-
skopowym rozpoznano raka krtani. Badanie gastraskep pH-metryczne po-
twierdzito obecné& kwasnego refluksu.

W tescie Kruskala-Wallisa, dacego nieparametrycznym odpowiedni-
kiem analizy wariancji (ANOVA) dokonano analizy wgnych parametréw la-

ryngologicznych i gastrologicznych.
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Nie wykazano istotnej tdicy dla srednich wartéci RSl w grupach pa-
cjentow z rozpoznaniami gastroskopowymi NERD, zap&m przetyku (LA) i
ESEM (p=0,31).

Nie wykazano istotnej edicy dlasrednich wartéci RFS w grupach pa-
cjentow z rozpoznaniami gastroskopowymi NERD, zap&m przetyku (LA) i
ESEM (p=0,98).

Nie wykazano istotnej tdnicy dla srednich wartéci RSl w grupach pa-
cjentow z poszczegollnymi zmianami w gastroskapiadka (bez zmian, zapale-
nie zotadka, naderki/wrzody) (p=0,37).

Nie wykazano istotnej edicy dlasrednich wartéci RFS w grupach pa-
cjentow z poszczegollnymi zmianami w gastroskapiadka (bez zmian, zapale-
nie zotadka, naderki/wrzody) (p=0,18).

Nie wykazano istotnej statystycznie korelacji pedaly wskanikiem
DeMeestera w pH-metrii a wynikami skali RSI (wspdtenik korelacji liniowej
k=-0,06; p=0,6).

Nie stwierdzono istotnej ghicy pomedzy wskanikiem DeMeestera w
pH-metrii a grupami z przewleklym zapaleniem kria@ipaleniem tylnego odcin-
ka krtani oraz zmianami nowotworowymi, (p=0,29).

Wykazano istota statystycznie dodatpikorelacg pomidzy wartgciami
wskaznika DeMeestera w pH-metrii a wynikami skali RFSpaétczynnik korela-

cji liniowej k=0,39; p=0,002) Powyzsz, korelacje zilustrowano na rycinie 15.

56



300
250
200
150
100

50

dM

Rycina 15. Zalenos¢ wartasci wskanika de Meestera od wynikow skali RFS
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5. Omowienie

Symptomatologia choroby refluksowej coraz&zej wykracza poza ramy ga-
stroenterologii a sama choroba staggmbblemem interdyscyplinarnym. Jednym z nich
jest refluks krtaniowo-gardtowy, chorobadaca istotnym zagadnieniem w praktyce
otolaryngologicznej. Doniesiena temat ogstasci wyskpowania refluksu krtaniowo-
gardtowego wréd chorych z choraprefluksowy jest niewiele, jednak jak podaje Byr-
ne, czstas¢ wyskpowania refluksu krtaniowo-gardtowegosnéd chorych z GERD
wynosi 21% a zdaniem Bercina LPR obserwugeus# do 10% chorych z GERD [138,
139]. Wyniki uzyskane w tej pracy (9,3%) korespgadu tymi, ktore prezentuje Ber-
cin. Wyniki z pracy Byrne’agwyzsze i odbiegaj od uzyskanych w moim materiale.
Mozna to ttumaczg faktem,ze praca pochodzi z Irlandii, czyli z rejonu Eurapgto-
sunkowo wysokiej agtasci wystepowania GERD.

Poza krtary, chorzy z GERD magmie¢ problemy take ze strony innych na-
rzadow gtowy i szyi, jak uchagrodkowe, zatoki przynosowe czy gardto, jednak ich
zwiazek z GERD nie zostat potwierdzony i dlatego nié¢ dyalizowany w badanym
materiale. W dogpnym pigmiennictwie istnieje niewiele baflaodpowiadajcych na
pytanie jaki odsetek chorych z chogolefluksowa ma refluks krtaniowo-gardtowy.
Moze wynika& to z faktu,ze LPR nie jest do kaca poznas chorola a patomechanizm
niektérych choréb laryngologicznych przypuszczalnigazanych z GERD nie precy-
Zuje czy g one wtérne czy mie pierwotne do choroby refluksowej. Ponadto sarme
dowisko otolaryngologéw jest podzielone co do istatfluksu krtaniowo-gardtowego.
Wielu autoréw podchodzi krytycznie do zjawiska ukBu pozaprzetykowego wdzapc
w to refluks krtaniowo-gardtowy. Mag na uwadze krytyczny punkt widzenia, rgle
jednak zauway¢, ze sam problem refluksu krtaniowo-gardiowego dockeka po-

twierdzenia. W 2006 roku na konferencji w Montreahproponowano konsensus, kto-
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ry okréslit definicje refluksuzotadkowo-przetykowego oraz powdat go z innymi cho-
robami [1]. Midzy innymi potwierdzono tanie zapalenie krtani nie by¢ pochodze-
nia refluksowego i wiczono je do choréb o uznanym zwku z chorob refluksows.
Ponadto zasygnalizowanze istniej takze choroby o zwizku proponowanym z GERD
czyli takie, ktore by moze doczekaj sie potwierdzenia w badaniach. véd nich ist-
nieja a 3 choroby kdace w sferze zainteresowania otolaryngologow: zaypalgardta,
zapalenie uché&rodkowego oraz zapalenie zatok przynosowychacdénie ich do ka-
nonu chorob o zwiku uznanym zamk#o by debat co do wiarygodngri refluksu
krtaniowo-gardtowego. Oprécz samego Konsensusu mtidalu istniej takze skale,
ktOre standaryzaji obiektywizup symptomy oraz obraz endoskopowy krtar. t8
wspomniane ju wczeniej skale RSI Reflux Symptom Index) i RFS Refluks Finding
Score) [93, 94].

Istnieja doniesienia, ktore omawigposzczegolne objawy laryngologiczne oraz
choroby i ich zwiazek z GERD [67, 68, 71, 72]. Liczba publikacji eaniat LPR, take i
tych krytycznych, w cigu 30 ostatnich lat staledmie. Podczas gdy pod koniec lat sie-
demdziesitych byty to pojedyncze doniesienia, po 2000 rakeeznie ukazuje sikilka-
nascie lub nawet kilkadziesi prac. Prawdziwy wysyp publikacji notujegsv 2006 ro-
ku, kiedy opublikowano ich prawie 100. Nie nalezapoming, ze wianie w 2006
roku odbyta s§ konferencja gastrologiczna w Montrealu.

Niezwykle interesujca wydaje s¢ praca Kotby’ego wydana w ligcym roku
[140]. Dokonuje on analizy wszystkich publikacjyft ich 436) na temat refluksu krta-
niowo-gardtowego w latach 1977-2008. Wynika z niejnajwecej prac z tego okresu
(151) to artykuty pogidowe na temat LPR, nieco mniej, bo 149 prac, dgtytagno-
styki LPR a 73 prace — leczenia zaréwno farmakelowggo jak i chirurgicznego. Naj-

mniej prac dotyczy aspektu etiologii LPR — 35 iqunezy LPR, na temat ktorej opu-
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blikowano tylko 18 doniesfe Mata liczba publikacji na temat etiologii i pattezy nie
wynika bynajmniej z braku zainteresowania problentgio z trudndci, ktora sprawia
sam refluks krtaniowo-gardtowy. Nie najezapomind, ze wiele objawow tego scho-
rzenia jest nieswoistych a przez to diagnostykaniodwa bardzo utrudniona. Ponadto
naktadanie si innych czynnikéw, na przyktadrodowiskowych, mge interferowa
zaburzajc drog; do poznania etiologii i patogenezy tej choroby.

Ze wzgkdu na dua czestas¢ wysigpowania GERD zasadniczy trzon badanej
grupy stanowili pacjenci z Poradni Gastrologiczagpierwotnie rozpoznanchoroly
refluksows, u ktorych naspnie poszukiwano cech refluksu krtaniowo-gardiowego
Mniejsz grupg stanowili chorzy z Kliniki Otolaryngologicznej, @erwotnie rozpozna-
nymi zmianami w Kkrtani, u ktérych w drugiej kolefuoo diagnozowano chorelrefluk-
sowa. Zabieg ten miat na celu unikgie pewnej tendencyjdoi w prowadzonych ba-
daniach. Pokazat orze zarowno chorzy z pierwotnie rozpoznanym GERDijak u
ktorych wystpowaty zmiany w krtani majrefluks krtaniowo-gardtowy.

Palenie papieroséw me by jednym z czynnikow torggych drog do wyst-
pienia GERD [80]. W badanej populacji nieco ponadck@rych palita papierosy.
Wspolnie z GERD palenie papierosow zemasilé zmiany w krtani. Odzwierciedta
to mog uzyskane wyniki, gdyw badanym materiale chorzy pey mieli wyzsze war-
tosci skal RFS i RSI w poréwnaniu z chorymi niegaimi. Ponadto winie wsrod
0s6b paicych byli chorzy z chorap nowotworowy i stanem przedrakowym Kkrtani.
Grupa os6b patych nie byla reprezentacyjna statystycznie, tajcwinioskowanie w
tym przypadku jest znacznie ograniczone. Mata kcabob palcych w badanym mate-
riale wynika sid, ze starano giunikma¢ powiazania wptywu tytoniu z analizowanymi

zmianami w krtani.

60



Innym czynnikiem, ktéry wspdlnie z GERD gedodatkowo wywotywadzia-
lanie draniace na krta jest wysitek glosowy. W badanym materiale choragyt sta-
nowili ponad 1/5. Ze wzgtu na mat liczbe tych chorych wnioskowanie statystyczne
nie jest maliwe, jednak dane z finiennictwa pokazaj ze wysitek gtosowy mie
mie¢ istotne znaczenie w patogenezie refluksu krtanigaratowego [13]. Cgsto wia-
snie wysitek gtosowy w niektorych grupach spotecanyoa przykiad wuspiewakéw
sprawia,ze rozpoznanie LPR jest u icheste.

Symptomatologia LPR jest bardzo zmcowana. W celu uposdkowania i
ujednolicenia objawéw do ich oceny pasdno s¢ skah RSI. Jak podaje Koufman,
najczsciej wyskpujacymi objawami §: chrypka, kaszel, uczucie ciata obcego i dysfa-
gia [78]. Inni autorzy wykazujtakze, ze chrypka jest najestszym objawem u chorych
z LPR [65, 80]. Wedtug Koufmana, chrypka wymsije u 92% chorych z LPR [78]. Jak
podaje Vaezi, chrypka spowodowana przez GERD gpygt u 10% pacjentow [141].
W przedstawianym materiale zdecydowanakaza¢ chorych miata chrypk(93,5%),
jednak wystpowata ona dopiero na 5 miejscu pod wdgim czstaici, co mae by
ttumaczone zbyt matgrum badawcz oraz specyficzpanaliz skali pod lstem stopnia
nasilenia danego objawu wedtug skali RSI. W badar&jy objawem, ktéry wygbo-
wat najczsciej byto odchrzkiwanie. Wysgpowat on u wszystkich chorych, jednak
rézny byt stopié jego nasilenia. Drugie miejsce, co zaskakej zajmowaly objawy
gastryczne, w tym zgaga, ktéra u pacjentdow z LPRgpyje raczej rzadko [80]. Jak
podaje Ossakow, w przebadanej populacji zgaga¢pystata tylko u 6%, u Bela-
fsky’ego wart@¢ ta wynosi 40% [80, 65]. Dia czstas¢ wyskpowania objawdw ga-
strycznych, w tym zgagi, wynikamoze z faktu, z wigksza¢ badanych chorych stano-
wili pacjenci z Poradni Gastrologicznej, ktérzyfilidam wiasnie z powodu zgagi, jako

gtéwnej dolegliwdci i manifestacji choroby refluksowej. Kolejnym alsjem, z ktérym
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bywa utasamiany refluks krtaniowo-gardtowy jest przeszkadgardle. Wysipowata
ona w badanej populacji u gkiszaci chorych i na 3 miejscu pod wzgem czstaci.
Wedtug Belafsky’'ego, uczucie ciata obcego wpsie u 1/3 chorych z LPR [65]. Inne
objawy to gsty sluz, ktory byt na 4 miejscu pod wzglem nasilenia. Najrzadziej wy-
stepujace byly kaszel i duszié. Kaszel jako objaw refluksu krtaniowo-gardtowego
wystepowat w doniesieniach niektorych autorow wyprzedmabet pod wzgldem cz-
stadéci dysfage czy uczucie ciata obcego.

Usredniony wynik skali RSI wynosit 19,6 i byt zbbny do tych podawanych w
literaturze. Jak podaje Belafskyredniony wynik skali RSl w grupie 25 przebadanych
chorych podczas wginej wizyty wynosit 19,9 [94] a u Schindlera, ktdpyzebadat
grupe 80 chorych, gredniona warté podczas pierwszego testu sk&Sl wynosita
21,1 a powtdrna 19,6 czyli tak jak w badanym makef{142].

W obrazie endoskopowym krtani, jak do tej pory, daestrzeono zadnej cechy
morfologicznej, ktora bytaby patognomoniczna diukesu krtaniowo-gardiowego. Jak
podaje wielu autorow [65,78,80,94], charakterystyczdla refluksu krtaniowo-
gardtowego mog by¢ zmiany w tylnym odcinku krtani. Wynika to z blisi@m anato-
micznej ust przetyku i tylnego odcinka krtanigdspodczas wstecznego zarzucania tre-
sci zotadkowej najczsciej draniona jest okolica nalewek. Jak podaje Koufman; naj
bardziej charakterystyczne zmiany tylnego odcinkaobrzk oraz zaczerwienienie,
wystepujace w podobnych proporcjach z niecesizzym wysgpowaniem obrgku (od-
powiednio 89% i 87%) [78]. W badanym materiale ecoi ponad potowy chorych ob-
serwowano zaczerwienienie nalewek. Wynik ten jestzay od podawanych w literatu-
rze. Toros podajeze zaczerwienienie nalewek wysbwato u prawie 80% pacjentow
[143]. Obrzk btony sluzowej tylnego odcinka krtani widoczny byt u wstigish prze-

badanych chorych, z czego nieco ponad potowa rolaizzk tagodny a pozostali bar-
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dziej nasilone zmiany ob¢kowe w krtani. Wspomniane cechy zostaty délare na
podstawie skali RFS. lancechy zmian w krtani, ktéra bywa uteamiana z refluksem
krtaniowo-gardtowym jest przerost spoidta tylnedak podaje Belafsky [65], nie jest
on zbyt czud cechy charakterystyczndla LPR ale w pakczeniu z innymi objawami
jest objawem znagzym. W analizowanym materiale zdecydowanakaza¢ chorych
miata przerost spoidta tylnego w stopniu bardzaegilonym ni tagodny. Najrzadziej w
skali RFS zanotowano wygtowanie zmian ziarninowych oraz obkzpodgtani. Jak
podaje Belafsky, obek podgtani u chorych z LPR wynosi 70%, wynik ten nie kore-
sponduje z uzyskanym w badanym materiale [65]. Byniaarninowe fatdoéw gtoso-
wych mog by¢ takze wywotywane przez GERD. Ich ¢#as¢ u chorych z LPR wynosi
18% [80]. W tej pracy jedynie u pojedynczych chdrymaleziono ziarninw krtani.
Fakt ten mae by takze ttumaczony stosunkowo madrup badawcz. Podsumowu-
jac, wrednione wyniki skali RFS nieznacznieznia si¢ od przytaczanych w literaturze.
Jak podaje Belafsky,stedniony wynik skali RFS u 40 przebadanych chomnygimosit
11,5 podczas gdy w tym opracowaniu — 10,9 [93].

Inne zmiany morfologiczne, obejmge ca4 krtan, ktore mog wystpowa w
przebiegu choroby refluksowej, nagéziej s1 pochodzenia zapalnego. Jak podaje Rich-
ter, przewlekie zmiany zapalne towarzysz GERD mog wysipowa w 60% [144].
W prezentowanej pracy zmiany zapalne zdecydowateenmowaty grup badawcz
stanowac ponad 90%. Zapalenie tylnego odcinka krtanistz ut@zsamiane jest z
GERD, jednak nie jest to choroba specyficzna di&RBEgdy: maze ona wysipowa’
takze u 0sOb zdrowych. Pojedyncze cechy tego zapaleniaieniane wczaiej, jak
obrzk czy zaczerwienienie mpcisty zwiazek z GERD. Jak podaje Havas, jedynie
13% z 15 przebadanych chorych z zapaleniem tyloegmka krtani miato LPR [110].

Jednak w pracy Nostrantasmdd 20 przebadanych chorych z LPR zapalenie tylnego
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odcinka krtani stwierdzono w % przypadkéw w porominaz grup kontrolm, gdzie
zapalenie odcinka tylnego obserwowano tylko u 12fdrych [145]. W tej pracy zapa-
lenie tylnego odcinka stwierdzano najgaej i stanowito ono prawie potaywvszyst-
kich rozpozna. Sugerowé to maze scisty zwiazek tego schorzenia z refluksem krta-
niowo-gardtowym. Jednak brak grupy kontrolnej unelvia interpretacje tego zjawi-
ska.

Oprocz przewazajacej liczby rozpozna zapalnych w krtani, u prawie 10% ba-
danych chorych stwierdzono raka lub stan przedvgkdNielu autoréw podkrga
zwiazek raka krtani z choralrefluksows, jednak nie zostato w petni udowodnione czy
jest on pierwotny czy tewtérny do GERD [65,101-107]. €gto podkréla sk udziat
GERD jako kofaktora przy réwnoczesnym natogu paeniprocesie kancerogenezy
[103]. Wiadomoze palenie powoduje zmniejszenie r@p misnia zwieracza przety-
kowego dolnego, torag tym samym drogdo wystpienia objawéw GERD. Dziatanie
obu czynnikow potencjalizujesa efekt draniacego dziatania na knigest duo wigk-
szy niz w przypadku dziatania jednego tylko czynnika. Mgleauway¢, ze w oma-
wianym materiale wszyscy chorzy z rozpoznaniami otww@rowymi palili papierosy.
Mogtoby to ttumaczy efekt potencjalizacji ale oprécz paych chorych z rakiem krta-
ni, byli takze inni pahcy ze zmianami zapalnymi. Olson, znalazt raka krtakze u
niepahkcych chorych z refluksem krtaniowo-gardtowym, aartaczytoby inny patome-
chanizm dziatania kwéaego sokuzotadkowego na krta [105]. W badanym materiale
nie obserwowano tego zjawiska. Rak u badanych chorjokalizowany byt w obsza-
rze gtgni i byt we wczesnym stadium.

Niezmiernie rzadko w badanym materiale rozpoznawzapalenia wytworcze

krtani. Jak podaje Chung, LPR psoodgrywa rolg jako czynnik etiologiczny w rozwo-

64



ju polipéw oraz obrgku Reinkego[146]. Ze wzgtlu na mat grup; rozpozna nie po-
dejmowano proby analizy statystycznej tego zjawiska

Wsrod chorych z LPR stosunkowo rzadko vepstia zmiany endoskopowe prze-
lyku. Jak podaje Wiener, liczba ta aeowynosé 28%, podczas gdy w pracy Kamela
19% [109,147]. Wréd badanych chorych liczby te byly wgze. U kobiet prawie ¥
miata zmiany endoskopowe, &za nezczyzn prawie potowa badanych. Trudno przy-
puszczé co byto przyczya tego zjawiska, mie fakt wekszej grupy chorych z Poradni
Gastrologicznej w badanym materiale, ktorzy ngjciej trafiali do gastrologa ze zgag
i podejrzeniem pgniej potwierdzanego GERD, w przypadku ktéregesciej dochodzi
do zmian endoskopowych w przewodzie pokarmowymunchorych z refluksem krta-
niowo-gardtowym. Nalgy jednak zdawa sobie spraw, ze ujemny wynik badania ga-
stroskopowego nie wyklucza obedénochoroby refluksowej, zarbwno w przewodzie
pokarmowym jak i poza nim, na przyktad w krtani.

Jak podaje Belafsky liczba chorych z zapalenienetpkai u chorych z LPR wy-
nosi tylko 12%, w materiale Torosa na zapalenieetlgku chorowato jedynie 5 z 45
badanych chorych (1,1%) [143]. W badanym mateliai#by te byly znacznie wasze.
Wsréd nezczyzn wecej byto przypadkéw zapaleprzetyku ni u kobiet. Weréd nez-
czyzn zmiany zapalne w przetyku zaobserwowano gawd0% pacjentow, gai ko-
biet u nieco ponad 20%. Byty to zapalenia typu A,Bwedtug klasyfikacji Los Ange-
les przy czym najcegciej stwierdzano tagodne zapalenie przetyku. Postolwmateria-
le Torosa, wréd chorych z refluksem krtaniowo-gardtowym zaknajczsciej stwier-
dzano tagods post& zapalenia przetyku, jednak pozas miie obserwowano postaci
bardziej nasilonych. Wod chorych z LPR eZciej wystpuja tagodniejsze formy zapa-

lenia przetyku. Dowodzi tego ta& spostrzeenie Oridate’a, ktory wod 45 chorych
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stwierdzit zapalenie typu A i B [148]. W prezentawan materiale nie obserwowano
cigzkiej postaci zapalenia przetyku (LA typu D).

Innym rozpoznaniem stwierdzanym u chorych byt prizd@arretta, ktory wrod
badanych chorych wygtowat u nieco ponad 8%. Wynik ten jest podobny tinyma-
nego przez Belafsky'ego, ktéry chorkoly stwierdzit w badanej populacji u 7% cho-
rych. Wydawa by sk mogto,ze rozpoznanie przetyku Barretta powinnostiea soh
przynajmniej podobne nasilenie zmian morfologicinyw krtani, jako zalenosé¢
wprost proporcjonaln Nalezatloby spodziew@ sie rozpoznania leukoplakii czy raka
krtani, jednak zmiany morfologiczne w krtanilsardzo zranicowane i co ciekawe, nie
zaobserwowano w badanej populacji raka lub stamedrakowego u chorych z przely-
kiem Barretta.

Jednym z czynnikéw, ktéry me wpltywa na przebieg GERD jest zalemie
bakteriy Helicobacter pylori. W prezentowanym materiale, gdzie wyniki oparto toko
nizacg okolicy przedodwiernikowej, nieco ponad potowa chorych miata zakae Hp
(53,2%). Take w pracy Torresa u ponad potowy chorych stwierdztim zakaenie
(62%), podobnie w doniesieniu Oridate’a u 57,3%rgblo stwierdzono seropozytywny
wynik testu na Hp, jednak wykazuje on mnigjsavoisté¢ w porownaniu do stosowa-
nego tutaj testu ureazowego. [143,148]. W badanyatenale zakzenie to czsciej
wystepowato u mezczyzn, inaczej i w pracy Ercan’a, ktéry przebadat 45 chorych z
refluksem krtaniowo-gardtiowym, gdzie prawie 70% iedbmiata dodatni test na obec-
nos¢ Hp [149]. Podczas omawiania zakazenia Hp ayalevrocc uwag na zwizek
tego zakaenia z wystpowaniem raka krtani. Liczba przypadkéw w prezemtoynm
materiale jest mata, jednak u wszystkich chorychkiem krtani i leukoplaki zanoto-

wano obecng& bakterii Hp. Jak podaje Zhuo, zakaie Hp mae by czynnikiem ry-
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zyka rozwoju raka krtani [150]. Z powoduaglej liczby prezentowanych przypadkéw
nie jest maliwe wnioskowanie na ten temat, jednak zxek pozostaje niezaprzeczalny.

Do rozpoznania GERD wystarczy co najmniej jednowperdzapce choroh
badanie diagnostyczne: gastroskopia i/lub pH-met@apotrzeby tej pracy wykonywa-
no oba badania. 24-godzinna pH-metria u zdecydowargszaci chorych potwier-
dzita obecné&¢ kwasnego refluksu. Analizag gtowra wartas¢ odpowiadajca za re-
fluks — wskanik de Meestera stwierdzonge, tylko u 13% pacjentéw badanie pH-
metryczne nie potwierdzito obedtd kwasnego refluksu (4 kobiety i 4 ¢aczyzn).
Wsréd pacjentdw z ujemnym wynikiem badania pH-metnggo byt medzy innymi
pacjent z przetykiem Barretta. dd pacjentdw z rakiem krtani i stanem przedrako-
wym u wszystkich pH-metria potwierdzita kevey refluks, jednak, jakby nateto sk
spodziewad, nie byly to skrajne wartgoi. Tylko u 2 chorych wskanik de Meestera byt
powyzej 100. U jednego z tej grupy chorych wahik de Meestera wynosit tylko 40,4.
Pacjent z leukoplakimiat wskanik wynoszcy prawie 100. Na tej podstawie pma
stwierdzt, ze warté¢ wskanika de Meestera a zarazem badania pH-metryczniego n
jest wprost proporcjonalna do stopnia nasileniaanmiv krtani, ponadto w procesie
kancerogenezy stopienasilenia refluksu nie jest czynnikiem decygym o powsta-
waniu zmian nowotworowych w krtani. Analizaradnionych wartéci innych parame-
trow pH-metrycznych prawie we wszystkich przypadkéyta powyej wartagcei gra-
nicznych, od ktérych przyjmujesrozpoznawé kwasny refluks. Jedynie war§é licz-
by epizoddéw refluksu ditsszych nk 5 minut u kobiet byta w normie.

Korelacja wybranych parametrow laryngologicznyaiastrologicznych dostar-
czyta kilku wanych informacji. Jak wspomniano po#ej na przyktadzie przetyku Bar-
retta nie ma&cistej i wprost proporcjonalnej korelacji pogdzy nasileniem zmian endo-

skopowych w przetyku a stopniem nasilenia zmiagngoskopowych. W badanej gru-
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pie chorych najwicej byto pacjentow, u ktérych nie stwierdzono zmiaigastroskopii

a w laryngoskopii odpowiadaty im zmiany o charakéezapalenia tylnego odcinka
krtani. Ponadto wanym z punktu widzenia klinicznego jest znamienratystycznie
zaleenos¢ pomidzy wartdcia skali RFS a wskanikiem de Meestera. Na tej podstawie
mozna stwierdat, ze bardziej nasilone zmiany laryngoskopowsgladbdawaty wysze
wartasci w pH-metrii. Potwierdza to wysuwany ¢sto w pémiennictwie wniosekze
wigksze pod wzgldem jakdciowym i ilosciowym zarzucanie sok#otadkowego po-
woduje wkksze zmiany podeaieniowe w btonigluzowej krtani.

Wystepowanie refluksu krtaniowo-gardtowego budzi wielentcowersji. Ze
wzgledu na to wiele prac podejmuje ostne wychganie wnioskOw a prezentowane
tutaj analizy nierzadko nie odzwierciedlapdbicia w dosipnej literaturze. Niemniej
naleey pametac, ze chorzy z choraprefluksows powinni trafig takze na konsultacje

laryngologiczne w celu poszukiwaniagadzy innymi zmian w krtani.
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6. Whnioski

l.

1. Oceniajc zmiany morfologiczne w krtani stwierdzono:

a. w przebiegu choroby refluksowej w badanym makerzmiany w krtani wyst
powaty u 9,3% chorych

b. wartagci skali RSI ¢rednia: 19,6) i skali RFSrednia: 10,9) w przewajacej
wigkszasci przypadkéw potwierdzajobecnécé refluksu krtaniowo-gardtowego

c. w krtani dominuyj zmiany zapalne, z ktérych nagsziej rozpoznaje gizapalenie

tylnego odcinka krtani. Zmiany nowotworowe wysbdwaty u 5 (na 62 )chorych

2. Oceniajc korelacg pomkdzy zmianami w przetyku i zmianami w krtani stwier-
dzono:

a. ujemny wynik gastroskopii nie praega o braku obeckoi refluksu (GERD
i LPR)

b. u wikszaci chorych badanie pH-metryczne potwierdzito ob&énmefluksu, co
czyni je bardziej przydatne od gastroskopii w dizgjgice GERD i zmian w krtani w
jego przebiegu

c. warté¢ RFS pozwala na przewidywanie stopnia nasileniakefi na skutek do-
datniej korelacji ze wskaikiem de Meestera

d. nasilenie zmian morfologicznych w krtani nie édlojfe z zaawansowaniem zmian
w przetyku w badaniu gastroskopowym

e. chorzy z refluksem krtaniowo-gardtowym wymagapstpowania interdyscypli-

narnego opieragego s¢ na wspoétpracy laryngologa i gastrologa
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7. Streszczenie

Choroba refluksowa (GERD) powstaje w sytuacji, gelfjuks treéci zotadkowej
wywotuje kitopotliwe objawy i/lub powiktania. Chartyzuje st wystepowa-
niem przewlektych doleglingzi z towarzyszcymi zmianami zapalnymi przety-
ku.

Oprocz typowych objawéw choroby refluksowej wymtja takze inne,
szczegolnie ze strony drog oddechowych oraz gormetpinka drogi pokarmo-
wej. Duza grupe objawdéw choroby refluksowej stanawdbjawy laryngologiczne:
chrypka, zaburzenia potykania, uczucie ciata obocgggardle, bdle gardia, suchy
kaszel oraz sptywanie wydzieliny po tylriejanie gardta. W obrazie krtani zmia-
ny morfologiczne sugerage chorok refluksows to: zaczerwienienie bton$lu-
zowe] odcinka tylnego oraz oz i pogrubienie okolicy nedzynalewkowej.
Ostatnio podkréda sk zwiazek niektérych choréb krtani z choeplefluksows. Do
najczsciej wymienianych naley: przewlekte zapalenie krtani w tym choroba wy-
sigkowa przestrzeni Reinkego, ziarniniaki, owrzodadwmntaktowe czy zg¢enia
podgtaniowe. Niektore badania sugetupkze, ze wystpowanie raka krtani mo-
ze by zwigzane z chorabrefluksows.

Celem pracy byta jakgiowa i ilosciowa ocena zmian morfologicznych w
krtani w przebiegu choroby refluksowej oraz ocemagzku pomedzy stopniem
zmian w badaniach gastroskopowym i pH-metrycznyoezkoscia zmian i nasi-
leniem objawdw w krtani.

Materiat stanowito 62 chorych poddanych analiziespektywnej. Na bada-
na grupe skfadato si 51 chorych, pacjentow Poradni GastroenterologiiMed z

potwierdzom chorola refluksows i objawami sugeragymi zmiany w krtani oraz
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11 chorych, pacjentéw Kliniki Otolaryngologii GUMezke zmianami w krtani i
podejrzeniem choroby refluksowe;j.

U kazdego chorego chorelrefluksows potwierdzono na podstawie bada-
nia gastroskopowego i/lub pH-metrycznego. Ponaetdkchory miat wykonam
wideolaryngoskopi, celem oceny zmian w krtani. W badaniu laryngatagym
objawy i zmiany w krtani analizowano na podstavkalisRSI (Reflux Symptom
Index) oraz skali RFS (Reflux Finding Score).

W badanym materiale byto 31catzyzn i 31 kobietSredni wiek pacjen-
téw wynosit 50,1 latsrednia wieku dla rizczyzn wyniosta 46,7 lat dla kobiet —
53,4 lat. Wrdd 62 chorych, u 29 chorelrefluksows potwierdzono zaréwno ga-
stroskopa jak i pH-metry. U pozostatych 33 rozpoznanie postawiono na pedsta
wie tylko gastroskopii (8 chorych) lub tylko pH-met(25 chorych). W badanej
populacji byto 16 os6b patych (25,8%): 12 mrczyzn i 4 kobiety.

Na podstawie skali RSI stwierdzone, objawem o najwkszym nasileniu
byto odchrakiwanie, drugie co do eatcsci byly objawy gastryczne, naghie
uczucie ciata obcego w gardlessty sluz w gardle, chrypka, dysfagia, dokuczliwy
kaszel, kaszel po jedzeniu oraz dusZnd nezczyzn objawami 0 najwkszym
nasileniu byly objawy gastryczne a u kobiet domiatmwodchrzkiwanie. Wsred-
niony wskanik RSI w badanej populacji wynosit 19,6 i byt gy o0 6,6 od war-
tosci, od ktérej przyjmuje girozpoznawa LPR, to jest RSI>13.

Wsréd badanych chorych najgziej wystpowaly zmiany zapalne. Naj-
czesciej stawianym rozpoznaniem laryngologicznym byépalenie tylnego od-
cinka krtani — u 37 chorych (59,6%), ngstie przewlekle zapalenie proste krtani
u 14 chorych (22,5%). Nowotwér Zowvy krtani byt na trzecim miejscu stawia-

nych rozpozna— u 5 chorych (8%). Byli to wyEznie ngzczyzni, wszyscy pail-
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cy. Przewlekte zapalenia wytworcze krtani rozpoznanpojedynczych przypad-
kach: chorob wysickowa przestrzeni Reinkego w 3 (4,8%), z czego w 2 byt t
polip fatldu gtosowego i w 1 ob¢k Reinkego. Ziarniniaka krtani rozpoznano w 2
przypadkach (3,2%). W jednym przypadku rozpoznaaa przedrakowy krtani,
leukoplakg (1,6%).

Wedlug skali RFS, obek podgtégni stwierdzono tylko u 1 chorego
(1,6%), a brak obrku u 61 (98,4%), Brak zgenia kieszonek krtaniowych
stwierdzono u 34 (54,8%), ¢ciowe zwzenie u 25 (40,3%), catkowite u 3
(4,8%). Przekrwienie btongluzowej nalewek wykryto u 36 pacjentéw (58,1%) a
przekrwienie catej btongluzowej krtani u 26 (41,9%). tagodny obkzfatdow
gtosowych wystpowat u 27 chorych (43,5%¥rednio nasilony u 24 (38,7%),
znacznego stopnia u 6 (9,7%), polipowaty u 5 (8,1Rerzlany obrgk btony slu-
zowej krtani w stopniu tagodnym zanotowano u 35qaéw (56,5%)sredniona-
silony u 22 (35,5%), znacznego stopnia u 5 (8,18%).zadnego chorego nie
stwierdzono zamykagego obrzku btony sluzowej krtani. Przerost bton§luzo-
wej spoidta tylnego tagodny wykryto u 8 chorych d%), srednio nasilony u 37
(59,7%), znaczny u 15 (24,2%) i zamyd@j u 2 (3,2%). Obecrsé tkanki ziarni-
nowej stwierdzono u 2 chorych (3,2%), jej brak u(86,8%). Obecni gestego
$luzu zanotowano u 44 chorych (70,1%), jego brak8u(29,0%). Wredniony
wskanik RFS w badanej populacji wynosit 10,9 i przesszat o 3,9 wart&, od
ktorej przyjmuje si rozpoznawé LPR to jest RFS>7.

W badaniu gastroskopowym wentzyzn zmian w przetyku nie stwierdzo-
no w 7 przypadkach (22,6%). Nagéeziej rozpoznawano ESEM — 9 (29,0%) oraz
tagodne zmiany zapalne przetyku — 6 chorych (19,8aydziej nasilone zmiany

zapalne w przetyku rozpoznano u 6 chorych (LA B eh8rych 9,7%, LA C — 3
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chorych 9,7%). Przetyk Barretta stwierdzono w 3ypedkach (9,7%). Nie ob-
serwowano gizkiej postaci zapalenia przetyku (LA D). 3d kobiet zmian nie
obserwowano (NERD) w 17 przypadkach (54,8%) Ngjej stwierdzanymi
zmianami byty podejrzenie przetyku Barretta (ESEMY przypadkach (16,1%)
oraz tagodne zmiany zapalne przetyku w skali Logdles LA A — 4 (12,9%) i
srednionasilonym LA B — 3 (9,7%). Przelyk Barret@zpoznano u 2 kobiet
(6,5%). Nie obserwowano nasilonych zmian zapalnyaetyku (LA C i LA D).
Na podstawie Helicotestu obedtdakterii Helicobacter pylori podczas gastro-
skopii potwierdzono u 33 chorych (53,2%)$réd nmezczyzn u 21 (67,7%), a
wsrod kobiet u 12 (38,7%).

Analizujac materiat z uwzgldnieniem rozpoznania laryngoskopowego |
endoskopowego przetyku stwierdzon® najwecej bylo pacjentow, u ktérych
jednoczénie stwierdzono zapalenie tylnego odcinka krtadmiak zmian endosko-
powych przetyku — 12 (19,4%).

Analiza pacjentdw ze zmianami nowotworowymi i przed/otworowymi
w krtani (6 chorych) nie wykazata zmian w przetykul przypadkach. U wszyst-
kich chorych pH-metria wykazata obedtokwasnego refluksu. U 3 chorych
stwierdzono raka fatdu gtosowego w stadium T2, w &adium T1 a u 1 leuko-
plakie.

Analiza 5 chorych z przelykiem Barretta wykazateols¢ zrédznicowa-
nych zmian zapalnych w krtani. Przewlekie prosteaianie krtani i zapalenie tyl-
nego odcinka krtani stwierdzono odpowiednio w 2ypadkach. W 1 rozpoznano
ziarniniaka fatdu gtosowego. Zmian nowotworowyck stwierdzono. U 1 chore-

go badanie pH-metryczne nie wykazato cechdnego refluksu.
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Wykazano istota statystycznie dodatnikorelacg pomkdzy wartgciami
wskanika DeMeestera w pH-metrii a wynikami skali RFS.

Wystkpowanie refluksu krtaniowo-gardiowego budzi wielentcowersji.
Ze wzgkdu na to wiele prac podejmuje ostne wychganie wnioskéw a prezen-
towane tutaj analizy nierzadko nie odzwierciegdlagbicia w dosfpnej literaturze.
Niemniej naley pamktaé, ze chorzy z chorabrefluksows powinni trafia takze
na konsultacje laryngologiczne w celu poszukiwamgdzy innymi zmian w

krtani.
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8. Summary

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is obsemash stomach contents re-
flux causes troublesome symptoms and/or complieatié characteristic feature is occur-
rence of chronic discomfort with accompanying inffaatory changes in the esophagus.

Apart from typical GERD symptoms there are alseothespecially from respira-
tory system and the upper part of digestive trAdarge group of symptoms are laryngo-
logical ones, such as hoarseness, dysphagia, gkdmsation in the throat, sore throat,
cough and postnasal drip. Typical GERD morpholdgoteanges in larynx are: mucosal
erythema of the posterior part of larynx, edema iatelarytenoid bar. The authors have
recently been emphasizing the link between sommdmal diseases and GERD. Among
the most frequently mentioned are: chronic laryagiwhich include exudative disease of
the Reinke space, granulomas, contact ulcers @laitib stenosis. Some researches have
also suggested that the occurrence of laryngeakcaran be associated with GERD.

The aim of this thesis is the qualitative and qitiaet evaluation of morphological
changes in larynx in GERD and the assessment afeth@onship between the intensitiy
of mucosal changes in gastroscopy and a 24-houmptdly and intensity and severity of
the changes and symptoms in larynx .

The material were 62 patients, analyzed prospdygtidde study group consisted of
51 patients from the Outpatient Gastrological ClifWedical University of Gdansk, with
diagnosed GERD and symptoms suggesting laryngeelges, and 11 patients from the
Department of Otolaryngology, Medical University®@fansk with laryngeal changes and

suspicion of GERD.
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In all patients GERD were diagnosed by means ofrgesopy and/or a 24-hour
pH-metry. Additionally, each patient underwent watEyngoscopy in order to assess the
extent of changes in larynx. During the laryngotadi examination symptoms and
changes in larynx were assessed with the use of(RSlux Symptom Index) and RFS
(Reflux Finding Score) scales.

The material consisted of 31 male and 31 femaleepigt Median age of all pa-
tients was 50,1: in males — 46,7 and females — $3¢in the group of 62 patients, GERD
was diagnosed by means of gastroscopy and a 24+hgity in 29. In the remaining 33
patients GERD was diagnosed only by gastroscomatignts) or only by 24-h pH-metry
(25 patients). In this material 16 patients werelsans (25,8%): 12 males and 4 females.

The use of RSI scale revealed that the symptorheohighest intensification was
throat clearing followed by gastrological probleradpreign body sensation in the throat,
excessive mucus in the throat, hoarserness, dyspleamoying cough, cough after eating
and dyspnea. In male patients, the symptoms wahighest intensification were gastric
problems, and among female patients - throat cigari

Median value of the RSI scale was 19,6 - 6,6 pdigber than the border value
for LPR recognition, which is RSI>13.

In the diagnosed population the most frequent mmfteatory changes in larynx
were: in the first place posterior laryngitis —&tients (59,6%), next chronic laryngitis -
14 patients (22,5%), and in the third place malgrm@eoplasm of larynx — 5 patients
(8%). The last one affected only smoking male pégieChronic hyperplastic laryngitis
was a very rare diagnosis: exudative Reinke spssask in 3 patients (4,8%), of which
vocal fold polyp in 2 cases and Reinke edema iaskecLaryngeal granuloma was diag-

nosed in 2 cases (3,2%). Leukoplakia was diagnosidn one case (1,6%).
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According to RFS scale, subglottic edema was olskeonly in 1 patient (1,6%),
and absence of glottic edema - in 61 (98,4%), Absesf ventricular stenosis was ob-
served in 34 patients (54,8%), partial ventricslanosis in 25 cases (40,3%), complete —
3 (4,8%). Erytema of arytenoids was confirmed inp2éients (58,1%) and diffuse ery-
thema in 26 (41,9%). Mild vocal fold edema was fum 27 patients (43,5%), moderate -
in 24 (38,7%), severe -in 6 (9,7%), and polypoid cases (8,1%). Diffuse mild laryn-
geal edema was observed in 35 patients (56,5%)erated in 22 (35,5%), severe in 5
(8,1%). No patients were found with obstructingubé laryngeal edema. Mild posterior
commissue hypertrophy was confirmed in 8 patiebh?259%), moderate in 37 (59,7%), se-
vere in 15 (24,2%) and obstructing in 2 patient24d. The presence of granulation tissue
was observed in 2 cases (3,2%) and its absence (8658%). The presence of the thick
endolaryngeal mucus was confirmed in 44 cases %)0dnd its absence in 18 patients
(29,0%). Median value of the RFS scale was 10,9itands by 3,9 points above LPR rec-
ognition level, which is RFS>7.

In gastroscopy examination of male patients no ghamwere found in esophagus
in 7 cases (22,6%). The most frequent diagnosis &M (Endoscopically Suspected
Esophageal Metaplasia) — 9 cases (29,0%) and redghagitis based on Los Angeles
scale — 6 cases (19,4%). Moderate esophagitis vegmabed in 6 patients (LA B — 3;
9,7%, LA C - 3; 9,7%) and Barrett esophagus ins&sd9,7%). Severe stage of esophagi-
tis was not observed in any case (LA D). Among fienpatients, non erosive reflux dis-
ease (NERD) was observed in 17 cases (54,8%). T frequently observed changes
were: ESEM in 5 cases (16,1%), mild esophagiti®tas Los Angeles scale LA A -4
(12,9%) and moderate esophagitis LA B — 3 (9,7%)r&t esophagus was diagnosed in 2
female patients (6,5%). No severe stage of esafhags observed (LA C i LA D). On

the basis of helicotest performed during gastroscexamination the presence laélico-
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bacter pylori bacteria was confirmed in 33 patients (53,2%) -nt&les (67,7%) and 12
females (38,7%).

The analysis of the material of laryngoscopic andoscopic findings in esopha-
gus confirmed the highest number of patients wibt@rior laryngitis and non erosive re-
flux disease — 12 (19,4%) simultaneously.

The analysis of patients with neoplasmatic and greerous changes in larynx (6
patients) confirmed NERD in 4 cases. A 24-hour petrnconfirmed the presence of acid
reflux in all patients. In 3 patients vocal foldcaoma in T2 stage was diagnosed, in 2 of
them in T1 stadium and in 1 - leukoplakia was desgd.

The analysis of 5 patients with Barrett esophagudicned the presence of di-
verse inflammatory changes in larynx. Simplex lagitis and posterior laryngitis was di-
agnosed in 2 cases respectively. One patient heal gord granuloma. There were no pa-
tients with neoplasmatic lesions. In one case & p#-metry did not confirm the acid re-
flux.

There is a statistically significant positive cdateon between DeMeester value
and values in RSI scale.

The occurrence of laryngopharyngeal reflux raisestroversy. For this reason
many authors are very cautious in drawing conchssi@and the presented analysis pre-
sented can rarely be confirmed in the literatureéhos problem. Nevertheless, it is impor-
tant that the patients with GERD should underggngological consultations in search,

among other things, for laryngeal lesion.

78



11. Wykaz uzywanych skrétéw

GERD - gastroesophageal refluks disease, choroba refluksow

Hp — Helicobacter pylori

LES —lower esophageal sphincter, gorny zwieracz przetyku

HPZ — high pressure zone, strefa podwgonego énienia btony mgsniowej przetyku
TLESRs —transient LES relaxations, przejowe rozkurcze goérnego zwieracza przetyku
EAC — esophageal acid clearence, klirens przetykowy

LA — skala Los Angeles stosowana do oceny zmian endoska przetyku

ESEM - endoscopically suspected esophageal metaptalaskopowe podejrzenie
metaplazji przetyku

BE — Barrett esophagus, przetyk Barretta

NERD - non erosive reflux disease, pa&s@GERD bez zmian w gastroskopii
HPV —human papilloma virus, wirus ludzkiego brodawczaka

LPR —laryngopharyngeal reflux, refluks krtaniowo-ganaio

LP —laryngitis posterior, zapalenie tylnego odcinkahit

RFS—refluks finding score, skala ocerieg endoskopowe cechy krtani przy podejrzeniu
refluksu krtaniowo-gardtowego

RSI —reflux symptom index, skala ocerje@ objawy przy podejrzeniu refluksu krtaniowo-
gardiowego

MTD — muscle tension dysphonia, dysfonia hiperfunkcjomala
CA lll —izoenzym lll anhydrazy gglanowej

UES — upper esophageal sphincter, gérny zwieracz przetyku
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