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Rezumat

Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) este considerata a fi o patologie asociata cu o varietate de semne si simp-
tome laringiene Intrunite Intr-o singura notiune - “laringita de reflux”, si mai recent ,,reflux laringofaringean”. Cel mai
probabil mecanism in declansarea unui prejudiciu laringian si dezvoltarea simptomelor §i semnelor locale iritative este
secundard unui contact direct de acid si pepsind asupra mucoasei laringiene, desi studiile privind cauza si efectul dintre
boala de reflux gastroesofagian si modificirile laringiene sunt contradictorii. In acelasi timp, nu s-a confirmat metoda cea
mai eficientd in precizarea diagnosticului acestor pacienti. Tratamentul empiric al pacientilor cu laringitd de reflux s-a
dovedit a fi eficace, desi, nici unul dintre studii nu au fost inca controlate.

Cuvinte-cheie: boala de reflux gastroesofagian, laringita de reflux, reflux laringofaringean

Summary: Reflux Laryngitis: pathogenetic aspects, diagnosis and management
Gastroesophageal reflux disease is felt to be associated with a variety of laryngeal conditions and symptoms of
which “reflux laryngitis” is perhaps the most common. The most likely mechanism for laryngeal injury and symptoms is
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secondary to direct acid and pepsin contact, although studies concerning the cause and effect between gastroesophageal
reflux disease and laryngeal disorders are conflicting. Likewise, the most effective method to diagnose such patients is
unclear. Empiric treatment of patients with reflux laryngitis has been shown to be effective though none of the studies are
controlled.

Key words: gastroesophageal reflux disease, reflux laryngitis, laryngopharyngeal reflux

Pe3iome: Peduitoke JJapHHIUT: NATOreHETUYECKHE ACIEKThI, AUATHOCTHKA H Je4YeHHe
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peduoxe

Introducere

In ultimii ani, in literatura de specialitate moder-
na se acordd o atentie deosebitd manifestarilor oto-
rinolaringologice ale bolii de reflux gastroesofagian
(BRGE). Aceste manifestari sunt incluse in grupul
simptomelor extraesofagiene sau atipice ale BRGE,
precum astmul, laringita, cardialgiile, tusea cronica,
si altele [1,3].

Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) repre-
zinta boala cronica recidivanta caracterizata prin tre-
cerea intermitenta sau permanenta a continutului gas-
tric in esofag, determinand un cortegiu de simptome:
digestive, respiratorii gi/sau neurocomportamentale
sau absenta oricaror acuze [2,3]. Datorita particula-
ritatilor patogenetice si varietatii semnelor clinice, se
atrage o atentie sporitd de catre medici asupra bolii
de reflux gastroesofagian fiind asociatd nu numai cu
tendinta de crestere a frecventei acestei patologii, dar,
de asemenea, cu prezenta unui numar crescut de ma-
nifestari din partea organelor sferei ORL [1,4,5].

Conform ultimelor studii, se estimeaza ca 4 -10%
din pacientii care se prezintd la medicul ORL cu
simptome laringiene sunt legate de BRGE. Totodata,
aproximativ 18 — 80% din laringite conice sunt cau-
zate de refluxul acid gastric [2,4,6,7].

Scopul lucririi: elucidarea mecanismelor clini-
co-patofiziologie ale refluxului gastroesofagian, cu
implicarea nemijlocita al laringelui conform ultime-
lor date din literatura.

Discutii:

Dr. Coffin, In 1903, a fost unul dintre primii care
asocia reflux gastroesofagian (RGE) cu alterérile la-
ringiene. El a presupus cé “eructatiile gazelor din sto-
mac” si hiperaciditatea sunt responsabile in aparitia
simptomelor ORL la multi pacienti cu “catar nazal”, si
a declarat cd aceastd problema a fost trecuta cu vede-

rea, deoarece multi pacienti nu au avut simptome gas-
trointestinale [3,4,9]. Cativa ani mai tarziu, in 1968,
Cherry si Margulies au raportat trei pacienti cu ulcere
de contact ale laringelui si BRGE, diagnosticate prin
studii cu bariu. Tratamentul cu antiacide, modificarea
dietei si, ridicarea capului in timpul somnului au dus
la rezolvarea acestor ulcere de contact. Ohman si co-
lab. [2,7,8], in 1978 au folosit monitorizarea pH-ului
timp de 24 de ore pentru a documenta BRGE la 43
barbati, avind in anamneza semne laringiene si, au
mentionat cd 51% dintre pacientii lor au avut RGE
anormal [4,5,7].

Refluxul laringofaringean (RLF) este acum un
diagnostic comun in practica ORL, desi acceptarea
bolii continua sa atragd numeroase controverse. Ter-
menul a fost folosit pentru prima data de Koufman in
1991. Acesta pentru prima data a raportat cad RLF este
o entitate distinctd de BRGE clasica, intrucat difera
prin complexitatea de simptome, mecanisme fiziopa-
tologice presupuse si sechelele fizice [3,5,8,9].

RLF difera de boald clasica de reflux gastroeso-
fagian (BRGE), din mai multe privinte. Reflux gas-
troesofagian (RGE) produce simptome clasice de
arsuri la stomac si regurgitare, pe cand RLF se poate
prezenta cu un spectru variat de simptome faringo-
laringiene.

Majoritatea pacientilor cu laringita legate de LPR
neagd simptome clasice de BRGE, mai ales arsuri-
le la stomac (reflux silentios). Cel putin 50% dintre
pacientii cu RLF nu prezintd semne endoscopice de
esofagita de reflux, iar severitatea esofagitei de reflux
diagnosticatd endoscopic nu prezice nivelul simpto-
melor si semnelor RLF [3.,4,9].

In literatura de specialitate sunt specificati si alti
termeni ai RLF care sunt denumite si sinonime si sunt
enumerate 1n Tabelul 1.
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Tabelul 1
Sinonimele RLF

Laringita de reflux
Reflux laringian

Reflux gastrofaringian
Reflux faringoesofagian
Reflux supraesofagian
Reflux extraesofagian
Reflux atipic

Reflux silentios

Mai multi termeni au fost utilizati pentru a descrie
LPR (Tabelul 1); refluxul laringofaringian este terme-
nul ales de Academia Americand de ORL — Chirurgia
capului si gatului (AAO-HNS) din 2002.

Patogenie

RFL, ca entitate clinica, difera de boala de reflux
gastroesofagian (BRGE) prin faptul ca deseori nu este
insotit de simptome clasice ca arsurile gastrice si re-
gurgitatie. Conform datelor din literatura, se estimea-
za ca 57% - 94% din pacientii cu laringitd de reflux
nu prezintd simptomele clasice ale BRGE (pirozis si
regurgitatie) [1,4,10].

Laringele este vulnerabil la refluxul gastric, ast-
fel incat pacientii adesea se prezintd cu simptome la-
ringiene 1n absenta pirozisului si regurgitatiei. 60%
din totalitatea pacientilor cu semne §i simptome de
laringita cronica sunt cauzate de actiunea refluxului
gastroesofagian (RGE) [11,13,15].

Exista patru bariere fiziologice de protectie ale
tractului respirator superior de un prejudiciu de reflux
gastric:

» sfincterul esofagian inferior,

» peristaltica esofagiand cu clearance-ul acidu-
lui,

» sfincterul esofagian superior,

» rezistenta mucoasei laringiene.

Prima barierd anti-reflux o constituie sfincterul
esofagian inferior (SEI) care constd din elemente
musculare netede si impreuna cu musculatura sche-
letica a diafragmei crurale formeaza jonctiunea gas-
troesofagiand (JGE). De presiunea la acest nivel, care
in mod normal este una negativa, depinde refluarea
continutului gastric in esofag sub actiunea presiunii
intraabdominale crescute.

SEI este un sfincter fiziologic definit ca fiind zona
de 3-4 a musculaturii netede contractate tonic de la
capatul distal al esofagului. Sfincterul se relaxeaza
dupad inghitire pentru a permite trecerea alimente-
lor ingerate in stomac. Anatomic, zona corespunde
cu portiunea cea mai distald a esofagului si este de
2-3 ori mai groasa decat peretele esofagian proximal
[15,17].

In mod normal, SEI mentine o presiune restanta
mai mare de 12 mmHg fata de presiunea intragastri-

cd, ceea ce determind crearea unei bariere presionale
ce se opune Intoarcerii continutului gastric in esofag
[5,4,16].

Presiunea intragastrica este de 6-10 mm Hg, iar
presiunea intratoracica variaza intre —6 si +10 mm
Hg, in functie de timpii respiratori, la aceasta diferen-
ta de presiune refluxul gastroesofagian nu este posibil
[14,18,19].

Deci, nu presiunea in sine a SEI are rol in preve-
nirea RGE, ci diferenta dintre presiunea gastrica si
cea esofagiand, asa-zisa ,,presiune de bariera*®.

Cand unda peristaltica plecatd de la nivelul jonc-
tiunii faringiene ajunge la nivelul sfincterului esofa-
gian inferior se produce relaxarea acestuia, iar apoi
tonusul sfincterului revine la nivelul sau bazal. Rela-
xarea SEI care determind trecerea bolului alimentar
are o duratd de 5-10 secunde [16,18,19].

Relaxarea tranzitorie reprezintd mecanismul ma-
jor de producere a RGE, in timp ce relaxarea baza-
l1a (de fond) a SEI constituie mecanismul minor de
producere a refluxului gastroesofagian [11,17]. Rela-
xarea tranzitorie a SEI poate fi spontana si apare de
obicei dupa miscarile peristaltice normale.

Studiile din literatura au incercat individualizarea
unor factori responsabili de relaxarile tranzitorii ale
SEI dar datele obtinute sunt insuficiente. Mai multe
studii afirma implicarea unui mecanism neural, de tip
reflex vagal cu punct de plecare de la nivelul mecano-
receptorilor din peretele gastric stimulati de distensia
gastrica [13].

Producerea unei presiuni anormale la nivelul SEI
sau modificari ale lungimii sau pozitiei acestuia, cre-
eaza premizele aparitiei refluxului gastroesofagian:

e alterarea functiei mecanice ale SEI — scurtarea
segmentului intraabdominal al esofagului — determi-
nd modificarea presiunii normale a SEI, astfel incat,
acesta nu-§i mai poate mentine tonusul in anumite
conditii: modificari de pozitie ale corpului, situatii
in care creste presiunea intraabdominald, favorizand
aparitia refluxului;

e alterarea tonusului SEI — apar in caz de:— mo-
dificari ale raporturilor anatomice ale structurilor
ce asigurd fixarea eso-cardiotuberozitara (ligamen-
tul frenoesofagian si ligamentul gastrofrenic) [5]; —
afectiuni ale musculaturii sfincteriene si esofagiene in
boli sistemice ce modifica peristaltismul §i presiunea
SEI: sclerodermie, sindrom Sjogren, diabet zaharat,
mixedem, LES, polimiozite etc. — diverse incoordo-
ndri, vagotomie, scleroterapie [15].

e hormoni, peptide, agenti farmacologici [14] —
care actioneaza prin:

O cresterea presiunii sfincterului esofagian infe-
rior — acetilcolina, histamina, ence-falina, bombezi-
na, motilina, agonisti a-adrenergici etc.
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O scaderea presiunii SEI — agonistii B-adre-
nergici, serotonina, progesteron, glucagon, dopami-
na, VIP, AMPc etc.

Implicarea acestor substante se realizeaza datori-
ta faptului ca la nivelul SEI se afla receptori pentru
o multitudine de hormoni gastrointestinali i neuro-
transmitatori care produc contractia si relaxarea sa
[19].

Influenta altor factori:

v unele alimente — ciocolata, piperul, cafeaua,
grasimile, bauturile carbogazoase, citricele, rosiile,
ceaiul ,,rusesc* — scad presiunea sfincterului esofagi-
an inferior sau cresc aciditatea gastrica [4, 11];

v’ fumatul — scade presiunea sfincteriana, pro-
babil prin interactiunea cu receptorii nicotinici de la
acest nivel;

v' alcoolul (incriminat in producerea refluxului la
adolescenti si adulti) — actioneaza asupra esofagului
prin mai multe mecanisme: reduce amplitudinea un-
delor peristaltice; scade secretia de saliva; stimuleaza
secretia gastricd de HCI; are efect iritant.

Cea de a doua bariera antireflux este functionarea
normald a functiei motorii a esofagului. Bolusurile
alimentare sunt Impinse de un puternic val coordonat
de peristaltism de la intersectia faringoesofagiana in
jos prin jonctiunea gastroesofagiand in stomac. Un-
dele peristaltice sunt primare (de exemplu, declansa-
ta de faza faringiana a deglutitiei) sau secundare (de
exemplu, declansata de stimularea directd a mucoasei
esofagiene). Aceste secvente peristaltice sunt impor-
tante in Inlaturarea oricarui reflux napoi In stomac.
Refluxul ramas in esofag este apoi neutralizat prin sa-
liva inghitita in timpul peristaltismului primar.

Orice tulburare a motilitdtii normale esofagiene
duce la crestea probabilitatii ca refluxul gastric, sa
parcurga toatd lungimea esofagului ajungénd in la-
ringe. Intr-adevir, masurarile manometrice ale peris-
taltismului esofagian la pacientii cu RLF au depistat
motilitate anormala in 75% dintre pacienti [19,21]. In
acest studiu s-a analizat, exclusiv, peristaltismul pri-
mar $i s-a constatat ca cele mai frecvente tulburari de
motilitate au fost:

* motilitate esofagiand insuficientd - o anoma-
lie caracterizatd prin rezistenta scdzuta a contractiei,
contractie care nu reuseste sa fie transmisa de-a lun-
gul intregii lungimi a esofagului,

= relaxarea incompletd a SEI.

Demonstrarea functiei anormale motorii esofagi-
ene a fost confirmata de un alt studiu, care a comparat
timpul clearance-ului acid esofagian la pacientii cu
LPR [19,20]. Timpul clearance-ului acid esofagian
este timpul necesar pentru revenirea la un pH neutru
in esofag ca urmare a unui episod de reflux acid. Stu-
diul a constatat ca pacientii cu LPR au avut un timp

de clearance, in mod semnificativ, mai prelungit decat
in grupul de control, dar acest indice nu s-a dovedit a
fi la fel ca la pacientii cu BRGE.

A treia bariera anti-reflux este sfincterul esofagi-
an superior (SES) — definit ca fiind o zona cu o presi-
une inalta, contractat tonic la nivelul jonctiunii farin-
goesofagiene. Deficitul acestui mecanism face RFL
o entitate unica, diferitd de GERD. La fel ca si SEI,
SES se relaxeaza pentru a permite trecerea alimente-
lor sau lichidelor in timpul deglutitiei si, este format
din fibrele distale a constrictorului inferior faringian
(de exemplu, muschiul cricofaringian) si partea cea
mai apropiata a esofagului.

In concluzie, orice perturbare a functiei SES poa-
te induce un cerc vicios in declansarea modificarilor
laringiene la pacientii cu LPR. In primul rind, SES nu
poate initia o contractie mai prelungita in cazul in care
esofagul este stimulat de un episod de reflux. Odata
ce continutul reflux ajunge la laringe si faringe, pro-
vocand o reactie inflamatorie care perturba aspectul
normal a mucoasei faringiene si laringiene. Aceasta
actiune duce la o diminuare a functiei contractile ale
SES care in mod normal ar putea impiedica contactul
refluxului cu mucoasa laringofaringiand si perpetuea-
za aparitia numeroaselor alterari la nivelul laringelui
[21,22,24].

In rezultatul ascensiunii refluxului si traversarea
acestuia a SES, acesta se difuzeaza pe toatda supra-
fata apoasd a mucoasei faringofaringiene. in acest
moment, singura barierd antireflux, cea de-a patra,
care conduce la prevenirea inflamatiei si deteriorarea
mucoasei este rezistenta mucoaselor faringelui si
laringelui la componentele corozive ale refluxul [2,
23,25].

Conform literaturii, este unanim acceptat faptul
cd mucoasa in aceastd regiune este mai putin rezis-
tentd contra daunelor componentelor de reflux, in
comparatie cu mucoasa esofagiand. Desi, s-a stabilit
ca mai mult de 50 de episoade de reflux pe zi in eso-
fag este considerat a fi un proces fiziologic normal,
unii cercetatori cred cd un singur episod acid in 24 de
ore in laringe ar putea provoca RLF. Un mecanism
extrinsec privind protectia mucoasei este neutraliza-
rea salivard cu bicarbonat contra acidului. In esofag,
deglutitia normald duce la declansarea nu numai a
undelor peristaltice care reusesc revenirea refluxului
inapoi in stomac, dar oferd, de asemenea, saliva boga-
ta in bicarbonat pentru a neutraliza orice acid rezidual
[25,28]. Mucoasa laringiana, cu toate acestea, nu vine
in mod normal in contact cu saliva si, prin urmare,
nu este tamponata cu bicarbonat salivar, ceea ce duce
la cresterea timpului de contact intre refluxul acid si
mucoasa laringiand conducand la aparitia leziunilor
tisulare majore.



Stiinte Medicale

191

Investigatii recente sugereaza ca tesuturile vulne-
rabile laringiene sunt protejate impotriva deteriorarii
de componentele refluxului prin efectul de reglare a
pH-ului datoritd anhidrazei carbonice in mucoasa la-
ringelui posterior [15,24,28].

Anhidraza carbonicd catalizeazd hidratarea
de dioxid de carbon pentru a produce bicarbonat;
aceasta protejeaza tesuturile n actiunea refluxatului
acid. In esofag, existd o productie activa de bicarbo-
nat in spatiul extracelular, care functioneaza pentru
a neutraliza acidul gastric in momentul refluxului.
Nu exista nici o pompare activa de bicarbonat in epi-
teliul laringian si izoenzimelor anhidrazei carbonice
III, exprimate la niveluri ridicate in epiteliul larin-
gian normal, pe cand sunt absente in 64% (47/75)
din preparatele de biopsie de tesuturi laringiene la
pacientii cu RLF [17,19,20].

Diagnostic

Laringita de reflux, din punct de vedere clinic, se
caracterizeaza printr-o constelatie de semne si simp-
tome locale. Cele mai frecvent intalnite sunt repre-
zentate in Tabelul 2.

nare in suspectia BRGE si poate detecta numeroase
semne locale mentionate in Tabelul 3.
Tabelul 3
Semne laringiene asociate cu BRGE
Edem si hiperemie a laringelui
Hiperemie si hiperplazie limfoida a laringelui posterior
Modificari interaritenoidiene
Granulom laringian
Ulcere de contact
Polipi laringieni
Edem Reinke
Tumori
Stenoza subglotica
Stricturi laringiene

Pentru diagnosticul cert al RLF, care uneori de-
curge silentios, este important de cercetat detaliat
istoricul maladiei, pentru stabilirea cauzelor simp-
tomelor de reflux si evaluarea manifestarilor clinice,
concomitent cu explorarea de diagnostic functional
[15,18,19].

Pentru cuantificarea simptomelor locale este ne-

Tabelul 2  €e€sar un chestionar care ulterior va ajuta la diagnos-

Simptome asociate cu laringita de reflux: tic, iarA mai tarziu la evaluarea réspunsglui la trata-
el ment. In acest sens, Belafsky et al. au implementat
Disfonic un chestionar numit Indexul Simptomelor de Reflux
Senzatie de arsura in gat (RSI), care este instrumentul cel mai frecvent utilizat
Otalgie (Tabelul 4).
Hemaj Tabelul 4
Tuse cronici Indexul Simptomelor de Reflux (RSI)
Globus pharyngeus Ati experimentat 1n ultima 0 = probleme absente
Disfagie lund urmatoarele simptome? | 5 = probleme severe
Rinoree retronazala Disfonie sau alte probleme 0 1 12 (3|45
Apnee ale vocii
Laringospasm Hemaj 0 1 2 31415

Se estimeaza ca raguseala este cauzatd de BRGE
la o valoare de 10% din toate cazurile de RLF. La-
ringita cronicd este asociatd cu refluxul de acid in
mai mult de 60% dintre pacienti. Senzatia de globus
pharyngeus (o senzatie de sufocare sau un nod in gat
mai proeminent Intre mese si care dispare pe timp de
noapte) poate fi cauzatd de BRGE la 25% la 50% din
cazuri. Cel mai frecvent mecanism de iritatie laringi-
and de BRGE este contactul direct cu continutul gas-
troduodenal. Un studiu recent a aratat ca pepsina si
acizii biliari conjugati in episoadele de pH acid duc
la inflamatia tesutului laringian, in timp ce expunerea
agentilor gastroduodenali non-acizi nu cauzeaza pre-
judiciu [23,24,29].

Din punct de vedere clinic, pacientii sunt initial
evaluati de medicii de familie si, ulterior, indreptati
catre medicii ORL pentru laringoscopie. Evaluarea
laringoscopica este, de obicei, testul initial de exami-

Catar faringian, drenaj nazal | 0 1 12 (3]4]5
posterior

Dificultati de deglutitie

Tuse in pozitie orizontald sau
dupa alimentatie

Dificultati in respiratie

Tuse iritativa paroxistica
Senzatie de arsura in gat
Regurgitatii, dureri
retrosternale, indigestie
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E
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Laringoscopia

Majoritatea pacientilor cu suspectie la RLF, care
se prezintd la medicul ORL necesita a fi supusi exame-
nului laringoscopic, fie cu fibre optice sau cu ajutorul
oglinzii laringiene. Cel mai sensibil test de evaluare
a celor mai subtile modificari mucoase laringiene il
reprezintd videostroboscopia. Semnele caracteristice
laringitei de reflux sunt:

e cdem subglotic,
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obliterare ventriculara,

edem al corzilor vocale,

edem laringian difuz,

hipertrofie a mucoasei laringiene din zona pos-
terioara,

e granulom sau tesut de granulatie,

e mucoasa endolaringiana ingrosata

PH-metria timp de 24 ore

Actualmente examenul pH-metric 24 de ore este
considerat un test non-terapeutic si standardul de aur
in diagnosticul refluxului gastroesofagian patologic,
inclusiv si a refluxului laringofaringian. Bineinteles
ca rezultatele examenului pH-metric trebuie perma-
nent interpretate impreuna cu manifestarile clinice
ale refluxului gastroesofagian, alte teste de laborator
incluzand rezultatele examenelor complementare ale
tractului digestiv superior (de exemplu, manometria
sau endoscopia) [28,29].

Monitorizarea pH ambulatorie timp de 24 de ore
este folosita pe scara larga in studiul BRGE si RLF.
Acest test este un test invaziv si incomod pentru ma-
joritatea pacientilor. In prezent, acesta nu este utilizat
in mod curent 1n evaluarea initiala a RLF, dar poate fi
util in diagnosticul de stenoza laringiana si in spasmul
laringian paroxistic sau la pacientii ale caror simpto-
me nu se rezolva dupa tratament. Daca pacientul con-
tinua sa aiba simptome de RLF, dar modificarile dupa
examenul initial sunt negative, monitorizarea pH-ului
timp de 24 de ore este in continuare standardul de aur
pentru diagnostic [27,30].

Tratament

Existd mai multe optiuni de tratament, dar acesta
trebuie sa fie individualizat pentru fiecare pacient in
parte in functie de simptome si raspunsul la tratament
[28,29,31].

1. Modificiri comportamentale: ascensiunea
extremitatii capului patului cu 6-8 cm, mentinerea
greutatii corporale ideale, evitarea pozitiei orizonta-
le dupa masa cu cel putin 3 ore, evitarea fumatului,
alimentelor cu grasimi, condimentelor, citricelor, al-
coolului, cofeinei si, de asemenea, preparatelor me-
dicamentoase care perpetueaza laringele, cum ar fi
blocantii canalelor de calciu. Guma de mestecat poa-
te creste productia de bicarbonat salivar care ulterior
duce la neutralizarea acidului.

2. Farmacoterapia: Antiacidele si blocantii re-
ceptorilor H2 trebuie luate de 3-4 ori pe zi si sunt efi-
ciente 1n neutralizarea acidului din stomac. Inhibitorii
pompei de protoni intr-un proces terapeutic pentru cel
putin 6 saptamani cu dozd dubla este standardul de
aur in tratamentul de alegere. Acestea actioneaza di-
rect asupra celulelor parietale care afecteaza enzima
cheie HK si ATP-azei 1n calea productiei de acid.

3. Managementul chirurgical: Numai dupa ese-

cul primelor doua linii de management, se opteaza
pentru fundoplicatura Nissan, care vizeaza consoli-
darea sfincterului esofagian inferior raportand o par-
te din stomac in jurul portiunii distale a esofagului.
Aceasta interventie chirurgicald poate fi deschisa sau
endoscopica.

Concluzii

Refluxul laringitei este o boald comuna si, proba-
bil, doar una din multele manifestari laringiene aso-
ciate cu BRGE. La multi pacienti, cauza simptomelor
laringiene ar putea fi multifactoriald si, identificarea
definitiva a ipotezei precum cad BRGE poate juca un
rol in dezvoltarea RLF ramane o provocare. Docu-
mentarea RGE folosind monitorizarea pH-ului timp
de 24 de ore la cei cu schimbadri laringiene atribuit
RGE poate ajuta la identificarea acestor pacienti.

Boala de reflux laringofaringian devine din ce
in ce o conditie mai frecvent diagnosticata in randul
tulburarilor faringiene, cdilor respiratorii si vocale.
Este o boalad cronicd intermitenta si diagnosticul de-
pinde de o anamneza minutioasa i un examen clinic
detaliat, urmat de videostroboscopie sau endoscopie
flexibild. RLF necesita doze dubla de PPI pe termen
mai lung decat BRGE. De cele mai multe ori, RLF
raspunde la modificarile de comportament si farma-
coterapie si optiunile chirurgicale sunt necesare la
putini pacienti.
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