
331Lekarz POZ 4/2018

laryngologia w POZ

Streszczenie
Choroba refluksowa przełyku (GERD) to takie wsteczne 

zarzucanie treści żołądkowej, które wywołuje kłopotliwe 

objawy i/lub prowadzi do powikłań. Treść refluksowa 

wydostająca się poza przełyk wywołuje niespecyficzne 

objawy zapalne błon śluzowych w wyższych odcinkach 

drogi pokarmowej i w drogach oddechowych. 

Subiektywne objawy zgłaszane przez 

pacjentów to: uczucie suchości w gardle, pieczenie 

w gardle i przełyku (zgaga), uczucie ciała obcego, 

ściskania w gardle (globus), nadmierne pragnienie, 

ślinienie i odksztuszanie, stałe chrząkanie, kaszel, 

krwioplucie, stridor, duszność, napadowe skurcze 

krtani, zachłystywanie się, dysfonia w postaci 

chrypki, zmęczenia głosowego i załamywania 

głosu. Znaleziskiem, o którym najczęściej mówi się 

w kontekście LPR, jest pseudosulcus vocalis, czyli obrzęk 

podgłośniowy, uważany wręcz za patognomoniczny 

dla LPR. Badaniem endoskopowym u pacjentów 

z LPR często stwierdza się zaczerwienienie okolicy 

międzynalewkowej lub całej krtani. 

Leczenie pozaprzełykowej choroby refluksowej 

powinno odbywać się na kilku płaszczyznach. 

Pierwszym etapem jest edukacja pacjenta mająca 
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Abstract
Gastroesophageal reflux disease is a digestive disorder 

in which the excessive reflux of gastric contents into 

the oesophagus gives bothersome symptoms and/or 

results in complications. Acidic gastric contents flowing 

back up beyond the oesophagus cause nonspecific, 

apparently unrelated to the disease, symptoms of 

mucosal inflammation in the upper gastrointestinal and 

respiratory tracts. 

The symptoms reported include throat clearing, 

sore throat, heartburn, globus sensation, polydipsia 

(excessive thirst), hypersalivation (drooling), chronic 

cough, haemoptysis, stridor, sustained or paroxysmal 

dyspnoea, paroxysmal laryngospasms, hoarseness, and 

vocal fatigue. Patients may also complain of dysphagia, 

regurgitation, constant swallowing, bad breath, otalgia, 

mandibular and neck pain, and abdominal and non-

cardiac chest pain. 

Treatment of extra-oesophageal reflux should be a 

staged process. First, the patient should be instructed 

to change their bad habits. The medications used 

are proton pump inhibitors. The optimal length of 

treatment is six months. 

In contrast to patients with GERD, patients with LPR do 

not respond to treatment in a satisfactory manner.  
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Rycina 1. Montrealska definicja choroby refluksowej przełyku (GERD) 

Wstęp
Choroba refluksowa przełyku (gastroesophageal 
reflux disease – GERD) to takie wsteczne zarzucanie 
treści żołądkowej, które wywołuje kłopotliwe obja-
wy i/lub prowadzi do powikłań [1]. Powyższa defini-
cja, przyjęta na konferencji w Montrealu (tzw. kon-
sensus z Montrealu) przez międzynarodowy zespół 
badaczy, jest powszechnie obowiązująca. Kłopotli-
we objawy to takie, które występują przynajmniej 
raz w tygodniu i obniżają jakość życia chorego. Po-
wikłania mogą spowodować trwały uszczerbek na 
zdrowiu, a nieleczone nawet prowadzić do zgonu. 
Choroba refluksowa jest schorzeniem interdyscy-
plinarnym, ponieważ ze względu na występowanie 
licznych objawów pozaprzełykowych znajduje się 
w sferze zainteresowań otolaryngologów, fonia-
trów, chirurgów, pulmonologów, stomatologów 
i pediatrów.

na celu zmianę niewłaściwych nawyków. Najczęściej 

stosowanymi lekami są inhibitory pompy protonowej. 

Leczenie farmakologiczne LPR powinno trwać 

6 miesięcy. W przeciwieństwie do GERD odpowiedź  

na leczenie pacjentów z LPR z zastosowaniem IPP nie 

jest w pełni zadowalająca.

Słowa kluczowe
zespoły pozaprzełykowe, GERD, refluks krtaniowo- 

-gardłowy

Konsensus z Montrealu uaktualnił i usystematy-
zował symptomatologię GERD oraz jej związek 
z innymi chorobami, tworząc tzw. globalną defini-
cję GERD. Według niej choroba refluksowa może 
się manifestować jako zespoły przełykowe (GERD) 
i pozaprzełykowe (extraesophageal reflux disease – 
EERD) (ryc. 1). 
Treść refluksowa wydostająca się poza przełyk wy-
wołuje niespecyficzne, zdawałoby się niemające 
związku z chorobą, objawy zapalne błon śluzowych 
w wyższych odcinkach przewodu pokarmowego 
i w drogach oddechowych [2, 3]. Objawy te często 
mają znacznie większy wpływ na społeczne funk-
cjonowanie i sprawność pacjentów niż klasyczna 
choroba refluksowa (GERD). Różnią się one od pro-
cesów chorobowych zachodzących w przełyku, 
a  ich powodem jest zaburzenie mechanizmów 
obronnych. Większość kontrowersji dotyczących 
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choroby refluksowej i  jej roli w patogenezie scho-
rzeń głowy i szyi wynika z braku konsensusu po-
między laryngologami odnośnie do kryteriów dia-
gnostycznych oraz rodzaju objawów i częstości ich 
występowania. Nie zidentyfikowano dotychczas 
patognomonicznych objawów LPR, z wyjątkiem 
tzw. pseudosulcus, czyli obrzęku podgłośniowego, 
opisanego przez Koufmana w 1995 r. [4]. 

LPR a GERD
Badania przeprowadzone w ostatnich latach wyka-
zały, że LPR – podobnie jak GERD – wynika z wstecz-
nego przemieszczania się treści żołądkowej. Są to 
jednak choroby o różnych czynnikach ryzyka, ob-
jawach, patofizjologii i odpowiedzi na leczenie [5–
12]. Po raz pierwszy na związek między refluksem  
a chorobą krtani zwrócił uwagę Coffin w 1903 r. 
Stwierdził on, że objawy „nieżytu zanosowego” 
mogą być spowodowane cofaniem się treści żołąd-
kowej i nadkwaśnością [13]. W 1928 r. Jackson opisał 
owrzodzenie kontaktowe krtani, a w 1968 r. Cherry 
i  Margulies udokumentowali owrzodzenie kon-
taktowe oporne na rehabilitację głosową u trzech 
pacjentów z GERD [14, 15]. W 1978 r. Ohman przy 
użyciu pH-metrii rozpoznał GERD u 74% pacjentów 
z ziarniniakiem krtani [16]. 
Nie każdy incydent cofania się treści żołądkowej jest 
zjawiskiem patologicznym. Refluks fizjologiczny 
występuje po posiłku, jest krótkotrwały, nie powo-
duje dolegliwości, nie występuje podczas snu oraz 
nie przedostaje się powyżej górnego zwieracza 
przełyku (upper esophageal sphincter – UES). Refluks 
patologiczny rozpoznawany jest wówczas, gdy jego 
epizody są długie, pojawiają się często, zarówno 
w dzień, jak i w nocy, liczba epizodów jest większa 
niż 50 w ciągu doby, a pH przełyku spada poniżej 
4 na dłużej niż 1 godzinę w ciągu doby. Oznacza 
to, że nawet wiele epizodów refluksowych w obrę-
bie przełyku może nie być spowodowanych przez 
GERD. Inaczej jest w przypadku LPR. Pojedynczy 
incydent przemieszczenia treści refluksowej powy-
żej UES uważa się za wystarczający do wywołania 
dolegliwości. Eksperymenty przeprowadzone na 
modelu zwierzęcym wskazują, że już trzy epizody 
refluksowe tygodniowo mogą spowodować uszko-
dzenie krtani [17].
Izolowany LPR powstaje wtedy, gdy treść reflu
ksowa cofa się powyżej UES, ale w przełyku pozo-
staje na tyle krótko, że nie powoduje podrażnienia 
śluzówki i powstania dolegliwości. Błona śluzowa 
krtani ma znacznie słabiej rozwinięte mechanizmy 
obronne niż przełyk i nie jest w stanie zneutralizo-

wać działania czynników uszkadzających. Począt-
kowo dochodzi do metaplazji płaskonabłonkowej, 
podczas której nabłonek typu oddechowego za-
stępowany jest przez nabłonek wielowarstwo-
wy płaski nierogowaciejący, a w miejscach, gdzie 
występuje nabłonek płaski, pojawia się nabłonek 
płaski rogowaciejący. Ponadto czynniki drażniące 
mogą powodować hiperplazję, czyli rozrost nabłon-
ka, który zwykle jest nieregularny i przybiera kształt 
palczastych wypustek w głąb błony śluzowej (akan-
toza), lub hiperkeratozę, czyli nadmierne rogowa-
cenie nabłonka. Oznacza to przemianę nabłonka 
paraepidermoidalnego w nabłonek rogowaciejący. 
W krtani pojawia się leukoplakia, czyli ogniska bia-
łych, rogowaciejących plam [18]. 
Różnice między LPR a GERD dotyczą również czyn-
ników ryzyka oraz objawów. Otyłość, która ma silny 
związek z GERD i jest niezależnym czynnikiem ryzy-
ka wystąpienia objawów tej choroby oraz zapalenia 
przełyku z nadżerkami, nie wiąże się z izolowanym 
LPR [11, 19]. Skargi osób chorujących na te dwie 
jednostki chorobowe znacznie się od siebie różnią. 
W jednym z badań wykazano, że 100% pacjentów 
z LPR miało chrypkę, ale tylko 6% z nich podawało 
uczucie zgagi [12]. To samo badanie wykazało, że 
89% pacjentów z potwierdzonym GERD odczuwało 
zgagę, a żaden z nich nie skarżył się na chrypkę.
Kolejną różnicą między LPR a GERD jest czas po-
jawiania się incydentów refluksowych. U chorych 
z LPR do epizodów zarzucania dochodzi częściej 
w ciągu dnia, w pozycji stojącej, natomiast u cho-
rych z GERD epizody pojawiają się głównie w pozy-
cji leżącej oraz w nocy [20].

Etiologia 
Etiologia epizodów refluksu w przebiegu LPR jest 
w większości nieznana. Uważa się, że przed rozwo-
jem LPR chronią cztery fizjologiczne bariery prze-
ciwrefluksowe: połączenie żołądkowo-przełykowe, 
funkcja motoryczna przełyku i oczyszczanie prze-
łykowe, UES oraz oporność błony śluzowej gardła 
i krtani [7]. 
Istnieją dwa mechanizmy powstawania pozaprzeły-
kowych objawów choroby refluksowej: mechanizm 
bezpośredni (aspiracja treści refluksowej) oraz po-
średni (za pośrednictwem nerwu błędnego) [7, 21]. 
W pierwszym przypadku treść refluksowa bezpo-
średnio podrażnia błonę śluzową gardła oraz krta-
ni, wywołując tchawiczo-oskrzelowy odruch kasz-
lowy. Prawidłowa funkcja bariery, którą stanowią 
dolny zwieracz przełyku (lower esophageal sphincter 
– LES) oraz UES, zabezpiecza przed przemieszczaniem 
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się treści refluksowej poza przełyk. Górny zwieracz 
przełyku utrzymuje się stale w skurczu tonicznym 
i wytwarza strefę wysokiego ciśnienia (3,92–5,88 kPa).  
Rozciąganie przełyku lub obecność w nim treści 
refluksowej wzmaga skurcz zwieracza [22].
Zaburzenie funkcjonowania UES może być hipo-
tetycznym czynnikiem ryzyka zarzucania treści 
żołądkowej, ale jego znaczenie w etiologii LPR nie 
jest poznane. Zatem powszechnie uznane czynniki 
powodujące zarzucanie treści żołądkowej, takie 
jak zaburzenia motoryki i dysfunkcja LES, w przy-
padku LPR odgrywają mniejszą rolę. Inny jest też 
okres występowania incydentów refluksowych, 
a czas ich trwania w LPR jest zazwyczaj krótszy 
niż w GERD [23]. Wykazano, że uszkodzenie błony 
śluzowej krtani powstaje na skutek łącznego dzia-
łania kwasu solnego i aktywnej pepsyny (pepsyna 
jest aktywna przy pH < 6) [23–25]. Błona śluzowa 
krtani jest znacznie bardziej wrażliwa na działanie 
kwasu i pepsyny niż śluzówka przełyku. Wynika to 
z odmiennych mechanizmów obronnych błony ślu-
zowej krtani i gardła. W błonie śluzowej przełyku je-
den z izoenzymów anhydrazy węglanowej wykazu-
je zwiększoną ekspresję pod wpływem stymulacji 
kwaśną treścią, natomiast w błonie śluzowej krtani 
ekspresja ta jest zmniejszona. Ponadto zauważono, 
że uszkodzenia błony śluzowej przełyku po eks-
pozycji na kwas (pepsynę) są często odwracalne, 
podczas gdy w błonie śluzowej krtani mogą być 
one nieodwracalne [24, 25].
Drugi mechanizm powstawania objawów choroby 
refluksowej to odruch realizowany za pośrednic-
twem nerwu błędnego. Jest to główny nerw układu 
autonomicznego, a jego włókna ruchowe przezna-
czone są dla mięśni poprzecznie prążkowanych 
podniebienia, gardła, krtani i przełyku oraz więk-
szości mięśni gładkich przewodu pokarmowego 
i oskrzeli. Włókna wydzielnicze zaopatrują gruczoły 
układu oddechowego i przewodu pokarmowego, 
a włókna hamujące dochodzą do serca i naczyń 
krwionośnych. Włókna czuciowe nerwu błędnego 
unerwiają narządy przewodu pokarmowego i układu 
oddechowego, serce i część ucha zewnętrznego. 
Wspólne unerwienie wielu narządów powoduje, 
że podrażnienie chemoreceptorów w  przełyku 
wywołuje odruchowy kaszel, odchrząkiwanie czy 
skurcz oskrzeli. Podrażnienie chemoreceptorów 
kwaśną treścią o pH < 2,5 powoduje odruchowy 
skurcz głośni, czyli laryngospazm. Warunkiem wy-
stąpienia tego odruchu jest prawidłowo funkcjonu-
jący nerw krtaniowy górny [26]. Bierze się również 
pod uwagę możliwość, że krążące i wzmocnione 

w ośrodkowym układzie nerwowym impulsy po-
wracają na obwód włóknami odprowadzającymi 
nerwu błędnego. Ten odruchowy neuromechanizm 
może powodować nasilenie lokalnych procesów 
zapalnych [27].

Epidemiologia
W Europie Zachodniej i Ameryce Północnej ok. 20% 
populacji cierpi z powodu objawów GERD, w kra-
jach Ameryki Południowej 10%, natomiast w Azji 
zaledwie 2,3–6,2% ludności, co jest spowodowane 
wieloczynnikowym uwarunkowaniem tego scho-
rzenia [28]. Szacuje się, że 40% osób dorosłych ma 
objawy GERD co najmniej raz w miesiącu, 20% co 
najmniej raz na tydzień, a 7–10% nawet codziennie 
[29]. U 5–10% pacjentów z GERD rozwijają się ciężkie 
powikłania, a 80% ma nawrót dolegliwości w ciągu 
pierwszego roku od zakończonego sukcesem le-
czenia.
Istnieje niewiele danych na temat częstości wystę-
powania pozaprzełykowych manifestacji choroby 
refluksowej. Bez ustalenia złotego standardu w dia-
gnostyce LPR trudno jest określić częstość wystę-
powania tej choroby w populacji. Według Wonga 
LPR jest prawdopodobnie najczęstszą manifestacją 
GERD [30]. Szacuje się, że 4–10% pacjentów szukają-
cych porady laryngologicznej zgłasza się z powodu 
objawów choroby refluksowej [23]. Choroba ta może 
równocześnie występować nawet u 50% osób ze 
schorzeniami krtani i zaburzeniami głosu [5]. Jak po-
daje Jacob, 50% chorych z objawami laryngologicz-
nymi lub zmianami stwierdzanymi w laryngoskopii 
doświadcza ekspozycji na kwaśną treść refluksową 
w proksymalnej części przełyku [31]. Według Reul-
bacha ponad 35% osób dorosłych zgłasza objawy 
sugerujące LPR [32]. Badanie z użyciem 24-godzinnej 
pH-metrii wykazało obecność refluksu krtaniowo-
-gardłowego u 63% chorych z objawami sugerujący-
mi LPR oraz u 30% osób zdrowych [33]. 
W 2003 r. opublikowano wyniki badania ProGERD, 
w którym oceniono częstość występowania obja-
wów nietypowych u pacjentów z GERD w popu-
lacji europejskiej. W badanej grupie składającej 
się z ponad 6 tys. osób z objawami GERD u 32,8% 
stwierdzono obecność objawów pozaprzełyko-
wych. Objawy nietypowe zaobserwowano częściej 
w grupie chorych z zapaleniem nadżerkowym prze-
łyku (34,9%) w porównaniu z osobami z zapaleniem 
nienadżerkowym (30,5%) [34]. W badaniu prze-
prowadzonym w USA stwierdzono natomiast, że 
u 80% osób z objawami zgagi obserwowanymi raz 
w tygodniu występuje również przynajmniej jeden 
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objaw pozaprzełykowy [35]. Locke i wsp. wykazali, 
że najczęstszymi objawami pozaprzełykowymi są 
zapalenie płuc (23,6%) i ból w klatce piersiowej po-
chodzenia pozasercowego (23,1%) [36].

Objawy
Subiektywne objawy zgłaszane przez pacjentów to: 
uczucie suchości w gardle, pieczenie w gardle i prze-
łyku, czyli zgaga, uczucie ciała obcego, ściskania 
w gardle (globus), nadmierne pragnienie, ślinienie 
i odksztuszanie, stałe chrząkanie, kaszel, krwioplucie, 
stridor, stała lub napadowa duszność, napadowe 
skurcze krtani, zachłystywanie się, dysfonia w po-
staci chrypki, zmęczenia głosowego i załamywania 
głosu. Pacjenci skarżą się również na ból i trudności 
w przełykaniu, konieczność ciągłego przełykania, 
odbijanie, wymioty, cuchnący oddech, otalgię, bóle 
szczęki, bóle w obrębie szyi, zamostkowe (maska 
kardiologiczna) oraz w nadbrzuszu [7, 37].  
W obrębie krtani pod wpływem treści żołądkowej 
dochodzi do rozszerzenia naczyń krwionośnych 
w błonie śluzowej oraz podśluzowej, pojawiają się 
wybroczyny, obrzęk podścieliska, tworzy się prze-
sięk zapalny z naciekaniem struktur przez fibrobla-
sty z następczym włóknieniem. Urzęsiony nabłonek 
dróg oddechowych przechodzi metaplazję w kie-
runku nabłonka płaskiego. Gruczoły błony śluzowej 
przerastają, a następnie zanikają [38–40]. Prowadzi 
to do pojawienia się takich objawów, jak suchość 
z uczuciem palenia i drapania w gardle, chrząkanie, 
kaszel oraz zmiana głosu.
Uszkodzenie błony śluzowej krtani powoduje sze-
reg zaburzeń, takich jak owrzodzenie, ziarninowa-
nie, zwężenie podgłośniowe czy nawet rak krtani. 
Najczęstsze zmiany stwierdzane podczas laryngo-
skopii są spowodowane przez przewlekły proces 
zapalny. Znaleziskiem, o którym najczęściej mówi 
się w kontekście LPR, jest pseudosulcus vocalis, czyli 
obrzęk podgłośniowy, opisany przez Koufmana 
w 1995 r. [4], uważany wręcz za patognomoniczny 
dla LPR. Podstrunowa bruzda w obrębie obrzęku 
sięga aż do wyrostka głosowego chrząstki nalew-
kowatej (ryc. 2) [41]. 
Kolejną niezwykle ważną zmianą jest obliteracja 
przedsionka krtani, czyli obrzęk prawdziwego oraz 
rzekomego fałdu głosowego, który upośledza lub 
uniemożliwia ocenę kieszonki krtaniowej (ryc. 3 i 4).
W badaniu endoskopowym u pacjentów z LPR często 
stwierdza się zaczerwienienie okolicy międzynalew-
kowej lub całej krtani, jednak wartość tego objawu 
według niektórych autorów jest niska, ponieważ sto-
pień zaczerwienienia różni się znacznie w zależności 

od użytego instrumentarium, czyli źródła światła, 
endoskopu oraz monitora [42]. Kolejnym objawem 
często spotykanym u pacjentów z LPR jest obrzęk fał-
dów głosowych prawdziwych. Jego nasilenie może 
być różne – od niewielkiego aż po zwyrodnienie po-
lipowate fałdów głosowych. Obrzęk może dotyczyć 
nie tylko fałdów głosowych, ale również całej ślu-
zówki krtani, co nazywane jest rozlanym obrzękiem 
krtani. Jeśli proces zapalny dotyczy głównie tylnej 
części krtani, powoduje on przerost spoidła tylnego.

Rycina 2. Pseudosulcus vocalis

Rycina 3. Prawidłowa kieszonka krtaniowa

Rycina 4. Obliteracja kieszonki krtani
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Szereg badań wskazuje jednak, że powyższe za-
burzenia nie są charakterystyczne dla LPR. Hicks 
i wsp. przebadali 105 zdrowych osób, bez objawów 
świadczących o GERD lub LPR, i u 86% spośród nich 
stwierdzili zmiany w gardle dolnym charaktery-
styczne dla LPR [43]. Milstein i wsp. przeprowadzili 
endoskopową ocenę u 52 niepalących, zdrowych 
laryngologicznie ochotników, którzy nie zgłaszali 
objawów GERD. U 93% badanych stwierdzono cha-
rakterystyczne podrażnienie błony śluzowej krtani 
[44]. W 2007 r. Vavricka i wsp. ocenili częstość wystę-
powania zmian w krtani uważanych za spowodowa-
ne przez GERD u pacjentów z rozpoznaną chorobą 
refluksową w porównaniu z osobami zdrowymi. 
Dokonano oceny zmian w gardle dolnym i krtani 
w różnych lokalizacjach: na tylnej ścianie gardła, 
w okolicy międzynalewkowej, na spoidle tylnym, 
na fałdach głosowych prawdziwych oraz rzeko-
mych, na spoidle przednim, nagłośni, oraz fałdach 
nalewkowo-nagłośniowych. Stwierdzono, że w obu 
grupach występowały nieprawidłowości w obrazie 
krtani, ale zmiany mogące świadczyć o LPR były 
obecne również u zdrowych osób, które nie zgła-
szały żadnych dolegliwości [45]. Zaobserwowane 
zjawisko mogą tłumaczyć badania, które przepro-
wadzili Lundell i wsp. Wykazali oni, że kwaśna treść 
refluksowa rzadko jest przyczyną objawów w ob-
rębie gardła i krtani, jeśli nie występują dodatkowo 
typowe objawy choroby refluksowej (np. zgaga) lub 
nie stwierdzono w badaniu endoskopowym krtani 
objawów zapalenia błony śluzowej [46].

Diagnostyka
Rozpoznanie LPR jest zadaniem bardzo trudnym. 
Brakuje złotego standardu diagnostycznego, a wie-
le badań wciąż budzi kontrowersje. Laryngolodzy 
rozpoznają tę jednostkę chorobową najczęściej na 
podstawie wywiadu oraz badania endoskopowe-
go, podczas którego stwierdza się takie zmiany, jak 
obrzęk i zaczerwienienie śluzówki [47]. Skuteczność 
endoskopii w rozpoznawaniu LPR jest kontrowersyj-
na. W badaniu prospektywnym przeprowadzonym 
przez Milsteina i  wsp. larygnoskopia z  użyciem 
giętkiego lub sztywnego endoskopu wykazała 
obecność jednego lub więcej objawów podrażnie-
nia krtani u ponad 80% zdrowych ochotników [44]. 
Branski i wsp. stwierdzili, że wyniki oceny endosko-
powej krtani różnią się w zależności od osoby bada-
jącej, a rozpoznanie LPR na podstawie tego badania 
jest bardzo subiektywne [48]. Czułość oraz swo-
istość ambulatoryjnego monitorowania poziomu 
pH w przełyku również zostały zakwestionowane 

jako pewny sposób rozpoznania LPR u pacjentów 
z objawami refluksu pozaprzełykowego [1]. Ponad-
to czułość dwukanałowej pH-metrii (jednocześnie 
przełyku i gardła) wahała się między 50% a 80% [7]. 
W ostatnim czasie dostępność wielokanałowej im-
pedancji połączonej z pH-mertią (multichannel in-
traluminal impedance and pH – MII-pH) wpłynęła na 
poprawę diagnostyki objawów pozaprzełykowych 
GERD. Wzrost efektywności wynika z możliwości 
wykrywania kwaśnych oraz niekwaśnych incyden-
tów refluksowych [49–52]. Wielu autorów podkreśla 
jednak niską czułość i swoistość wszystkich obecnie 
dostępnych testów diagnostycznych w kierunku 
LPR [47, 53, 54]. W populacji pacjentów, u których 
rozpoznano LPR badaniem laryngoskopowym, 
de Bortoli i wsp. wykazali, że MII-pH potwierdza 
rozpoznanie GERD u mniej niż 40% badanych [55, 
56]. W ostatnim czasie pojawiły się nowe metody 
diagnostyczne. Obiecującym badaniem wydaje się 
pomiar pepsyny w ślinie przy użyciu dwóch mono-
klonalnych przeciwciał przeciw ludzkiej pepsynie 
(PeptestTM, RD BioMed Ltd., UK). Jest to szybkie, 
łatwe oraz nieinwazyjne badanie potwierdzające 
obecność pepsyny przy stężeniu 16 ng/ml, którego 
czułość i  swoistość wynoszą odpowiednio 95% 
i 89% [57].
Nowatorskim badaniem stosowanym w diagno-
styce LPR jest pH-metria gardła z użyciem systemu 
Dx-pH (Restech, San Diego, CA, USA). Istota badania 
jest podobna do pH-metrii przełyku stosowanej 
w diagnostyce GERD. Różnica polega na umiejsco-
wieniu sondy pomiarowej w gardle, a nie w przeły-
ku jak w klasycznej pH-metrii. Inaczej jest też zbu-
dowany czujnik mierzący wartość pH. Umożliwia 
on pomiar pH zarówno w środowisku płynnym, 
jak i gazowym. Ma to istotne znaczenie, ponieważ 
w przypadku LPR – inaczej niż w GERD – częściej do-
chodzi do refluksów gazowych niż płynowych [58]. 
Najbardziej inwazyjnym badaniem jest biopsja 
błony śluzowej krtani. W wycinkach znaleziono 
podobne zaburzenia jak w uszkodzonej przez GERD 
śluzówce przełyku. Ocena mikroskopowa pozwa-
la stwierdzić rozszerzenie przestrzeni międzyko-
mórkowych oraz liczne wakuole cytoplazmatycz-
ne. Zmiany te, uznawane za markery kwasowego 
uszkodzenia przełyku, mogą okazać się użyteczne 
jako wskaźniki LPR [59].
W związku z licznymi kontrowersjami oraz brakiem 
jednoznacznego badania potwierdzającego LPR 
w każdym przypadku należy rozważyć, czy poda-
wane przez pacjenta dolegliwości nie są spowodo-
wane inną jednostką chorobową.
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Dolegliwości spotykane w LPR występują również 
w innych chorobach krtani, takich jak: ostre zapa-
lenie krtani, dysfonie czynnościowe, nadmierny 
wysiłek głosowy, infekcyjne lub alergiczne przewle-
kłe zapalenie krtani, zwężenie krtani oraz łagod-
ne i złośliwe guzy krtani, zwłaszcza guzy okolicy 
zapierściennej. Należy również pamiętać o zabu-
rzeniach mających wpływ na prawidłowe funkcjo-
nowanie krtani, np.: alergicznym i niealergicznym 
nieżycie błony śluzowej nosa, infekcjach górnych 
dróg oddechowych, nawykowym chrząkaniu, nad-
używaniu alkoholu oraz papierosów, zaburzeniach 
emocjonalnych, a także o szkodliwych czynnikach 
środowiskowych.

Leczenie
Leczenie pozaprzełykowej choroby refluksowej po-
winno się odbywać na kilku płaszczyznach. Pierw-
szym etapem leczenia jest edukacja pacjenta mają-
ca na celu zmianę niewłaściwych nawyków. Chodzi 
o normalizację masy ciała, zaprzestanie palenia 
tytoniu, unikanie alkoholu. Zmiana diety powin-
na uwzględniać ograniczenie spożycia czekolady, 
tłuszczów, owoców cytrusowych, napojów gazo-
wanych, pikantnych potraw na bazie pomidorów, 
czerwonego wina, kofeiny oraz unikanie spożywa-
nia posiłków bezpośrednio przed snem. Powyższe 
zmiany zachowania są niezależnym czynnikiem 

poprawiającym odpowiedź na leczenie farmakolo-
giczne [60].
Istotną rolę odgrywa leczenie ułożeniowe. Polega ono 
na podniesieniu łóżka od strony głowy o 15–20 cm.  
Badania wykazały, że ta zmiana pozycji może spo-
wodować ograniczenie incydentów refluksowych 
[61]. Natomiast pozycja na prawym boku sprzyja 
zwiększonej relaksacji LES oraz wydłużonym incy-
dentom refluksowym. Dlatego też pacjenci z GERD 
oraz LPR powinni jej unikać.
W farmakoterapii LPR wykorzystywane są 4 grupy 
leków: inhibitory pompy protonowej (proton pump 
inhibitor – PPI), antagoniści receptora H2, prokinety-
ki oraz preparaty ochraniające błonę śluzową.
Najczęściej stosowanymi lekami są PPI. Leki z tej grupy 
hamują enzym ATPazę zależną od jonu potasowego 
i wodorowego (H+/K+ ATPaza), który jest obecny w ko-
mórkach okładzinowych żołądka. PPI zabezpieczają 
nie tylko przed zarzucaniem kwaśnej treści refluk-
sowej, ale również zmniejszają szkodliwe działanie 
pepsyny, która pozostaje aktywna przy pH < 6 [62]. 
Starsze badania kliniczne wskazują, że leczenie 
farmakologiczne powinno trwać długo – minimum  
3 miesiące, podczas których pacjent otrzymuje  
dwa razy na dobę jednofazowy PPI 30–60 minut 
przed posiłkiem [63, 64]. Podzielenie dawki dobo-
wej jest istotne, ponieważ zapewnia najwyższe 
stężenie leku w okresie 24 godzin. 

Podejrzenie LPR

empiryczne leczenie z zastosowaniem 
PPI 2 razy na dobę przez 3 miesiące

prawidłowa nieprawidłowa

rozważ inną chorobę
• zmień PPI 
• �sprawdź, czy pacjent 

stosuje się do zaleceń
• �zwiększ dawkę PPI
• �rozważ leczenie 

chirurgiczne

24-godzinna impedancja, pH-metria kontynuowanie leczenia przez kolejne 3 miesiące, 
a następnie stopniowe zmniejszanie dawki  

aż do odstawienia leków

dolegliwości utrzymują się dolegliwości ustępują

Rycina 5. Schemat empirycznego leczenia LPR
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Alternatywą dla powyższego schematu leczenia 
jest zastosowanie preparatu dwufazowego – deks
lanzoprazolu. Jest to PPI nowej generacji. Pierwsze 
25% dawki leku uwalnia się przy pH = 5,5 w proksy
malnej części dwunastnicy, natomiast pozostałe 75% 
przy pH = 6,75, w dystalnym odcinku jelita cienkiego. 
Powoduje to trzykrotnie większe stężenie w surowicy 
dekslanzoprazolu niż enancjomeru lewoskrętnego. 
Lek ten jest wolniej eliminowany, dłużej utrzymuje 
się w surowicy, przez co dłużej hamuje wydzielanie 
kwasu niż jednofazowe PPI [65]. Dekslanzoprazol 
uwalnia pacjentów od konieczności przyjmowania 
leku dwa razy na dobę, co istotnie wpływa na po-
prawę przestrzegania zaleceń lekarza, a tym samym 
zwiększa skuteczność leczenia.
W przeciwieństwie do GERD odpowiedź na leczenie 
PPI pacjentów z LPR nie jest w pełni zadowalają-
ca. W różnych badaniach klinicznych próbowano 
ustalić standardy leczenia. Znaczący odsetek nie-
powodzeń zauważono w przypadku zastosowania 
jednej dawki dobowej [66]. W badaniu Parka i wsp. 
odpowiedź na leczenie z zastosowaniem dwóch 
dawek PPI wynosiła 50% po 2 miesiącach leczenia, 
natomiast z zastosowaniem jednej dawki zaledwie 
28%. W grupie pacjentów przyjmujących PPI raz 
na dobę po zwiększeniu dawki do dwóch na dobę 
stwierdzono znaczną poprawę. Po 4 miesiącach 
leczenia dwiema dawkami PPI na dobę poprawę 
stwierdzono u 70% badanych [63]. Wybór dwufazo-
wego PPI może rozwiązać ten problem ze względu 
na mechanizm działania eliminujący ryzyko nie-
przyjęcia przez pacjenta drugiej dawki.
Maksymalne leczenie przeciwrefluksowe składa 
się z przyjmowania dwóch dawek PPI oraz jednej 
dawki antagonisty receptora H2 przed snem [2, 67]. 
Mimo że schemat ten prowadzi do większego za-
hamowania wydzielania kwasu w żołądku, odsetek 
niepowodzeń jest duży i wynosi 10–17% [66].
Leczenie farmakologiczne LPR powinno trwać  
6 miesięcy. Pierwsza ocena skuteczności terapii oraz 
trafności diagnozy powinna się odbyć po 3 miesią-
cach leczenia. W przypadku poprawy leczenie jest 
kontynuowane przez kolejne 3 miesiące, a następnie 
leki są stopniowo odstawiane. W razie braku popra-
wy należy zweryfikować rozpoznanie i/lub zintensy-
fikować leczenie farmakologiczne (ryc. 5). 
Laparoskopowa fundoplikacja Nissena jest uznaną 
procedurą u pacjentów z GERD, natomiast w przy-
padku LPR jej zastosowanie jest niepewne. Badanie 
Ratnasingama i wsp. wykazało słabą odpowiedź na 
leczenie chirurgiczne pacjentów z izolowanym LPR 
[68]. Uważa się, że fundoplikacja Nissena nie powin-

na być stosowana u chorych opornych na leczenie 
z zastosowaniem PPI [69].
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