10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Makol A., Petri M. Pancreatitis in systemic lupus erythe-
matosus: frequency and associated factors - a review of
the Hopkins Lupus Cohort. In: J. Rheumatol., 2010, no.
37, p. 341-345.

Mazur M. Lupusul eritematos sistemic. Chisinau: Prut
International, 2011. p.10.

Mok C.C., Ying K.Y., Mak A. et al. Outcome of protein-
losing gastroenteropathy in systemic lupus erythema-
tosus treated with prednisolonenand azathioprine. In:
Rheumatology (Oxford), 2006, no. 45, p. 425-429.
Orteu C.H., Buchanan J.A,, Hutchison I. et al. Systemic
lupus erythematosus presenting with oral mucosal le-
sions: easily missed? In: Br. J. Dermatol., 2001 Jun, no.
144, p. 1219-1223.

Patel P, Werth V. Cutaneous lupus erythematosus: a re-
view. In: Dermatol. Clin., 2002 Jul, no. 20, p. 373-385.
Petri M. et al. Derivation and validation of the Systemic
Lupus International Collaborating Clinics classification
criteria for systemic lupus erythematosus. In: Arthritis
Rheum., 2012, no. 64, p. 2677.

Pons-Estel B.A. et al. The GLADEL Multinational Latin
American Prospective Inception Cohort of 1,214 Patients
With Systemic Lupus Erythematosus. In: Medicine, Jan.
2004,v.83,n0 1.

Schiodt M. Oral discoid lupus erythematosus. Il. Skin
lesions and systemic lupus erythematosus in sixty-six
patients with 6-year follow-1. up. In: Oral Surg. Oral
Med. Oral Pathol., 1984, no. 57, p. 177-1780.

Steffan W. Schulz, Chris T. Derk. The Gastrointestinal
Manifestations of Systemic Lupus Erythematosus: A
Survey of the Literature. In: The Open Autoimmunity
Journal, 2009, no. 1, p. 10-26.

Sultan S.M., loannou Y., Isenberg D.A. A review of
gastrointestinal manifestations of systemic lupus ery-
thematosus. In: Rheumatology (Oxford), 1999, no. 38,
p.917-932.

Takeno M., Ishigatsubo Y. Intestinal manifestations in
systemic lupus erythematosus. In: Intern. Med., 2006,
no. 45, p. 41-42.

Tian X.P, Zhang X. Gastrointestinal involvement in sys-
temic lupus erythematosus: insight into pathogenesis,
diagnosis and treatment. In: World J. Gastroenterol.,
2010 Jun 28, no. 16, p. 2971-2977.

Vitali C., Bencivelli W., Isenberg D.A. et al. Disease
activity in systemic lupus erythematosus: report of the
Consensus Study Group of the European Workshop
for Rheumatology Research. I. A descriptive analysis
of 704 European lupus patients. European Consensus
Study Group for Disease Activity in SLE. In: Clin. Exp.
Rheumatol.,, 1992, no. 10, p. 527-539.

Zhang L., Xu D.,Yang H., Tian X. et al. Clinical Features,
Morbidity, and Risk Factors of Intestinal Pseudo-obstruc-
tion in Systemic Lupus Erythematosus: A Retrospective
Case-control Study. In: J. Rheumatol., 2016 Mar, no. 43,
p. 559-564.

ZhengW.J,, Tian X.P, Li L. et al. Protein-losing enteropa-
thy in systemic lupus erythematosus: analysis of the
clinical features of fifteen patients. In: J. Clin. Rheuma-
tol., 2007, no. 13, p. 313-316.

Maria Pasali, doctoranda,
Departamentul Medicind Internd,
USMF Nicolae Testemitanu,
Institutul de Cardiologie

Tel.: 079976903

E-mail: mariapashaly@gmail.com

GASTROENTEROLOGIE

25

AFECTAREA SISTEMULUI DIGESTIV LA PACIENTII
CU LUPUS ERITEMATOS SISTEMIC

Victoria SADOVICI-BOBEICA,
USMEF Nicolae Testemitanu,
Departamentul Medicind Internd

Summary

Involvment of the digestive system in patients with systemic
lupus erythematosus

Systemic lupus erythematosus (SLE), autoimmune inflam-

matory disease characterized by hyperproduction of au-
toantibodies, virtually can affect every system and organ.

The reported incidence of gastrointestinal manifestations
attributable to SLE in literature varies widely because of
different populations and study designs. The objective of
this study was to investigate the manifestations of digestive
system involvement in patients with SLE. For this purpose,

we conducted a cross-sectional study of 102 adult SLE
patients, fulfilling SLICC, 2012 classification criteria. The
female to male ratio was 16:1 and the mean age + SD was
42,4+13,3 years, with a disease duration of 93,9+77,1

months. The analysis of digestive system pathology showed
that each segment of the digestive tract can be affected by
SLE. Most common manifestations were found to be oral or
nasal ulcers (46,1%,), chronic gastritis (10,8%) and chronic
pancreatitis (14,7%,). Acute pancreatitis, autoimmune hepa-
titis and mesenterial thrombosis were less common (2%
cases for each manifestation), but with a potential influ-

ence on the morbidity and mortality of SLE patients. It was
noticed a strong correlation between oral or nasal ulcers
with disease activity by SLEDAI and by SLAM (r=0,78 and
r=0,75, respectively; p<0,05). Chronic gastritis was linked
to corticosteroid use and mesenterial thrombosis was related
to secondary antiphospholipidic syndrome.

Keywords: systemic lupus erythematosus, digestive system,
gastrointestinal system

Peziome

Ilopasicenue opzanoe nuwieeapenus y 60abHbIX C
CUCHEMHOIL KPACHOU 60J14AHKOU

Cucmemnasn xkpacuas eonuanxa (CKB), éocnanumenvroe
asmouMmynHoe 3ab0nesanue, xapakmepusyoujeecs
2UNePRpPoU3800CMEOM AHMUMEL, 2UNOMEMUYECKU
Mooicem nopadxcamsv 060U OpeaH uUiU cucmemy.
Dnudemuonozuveckue dauuvle 0 3abonesaemocmu
acenyoouno-kumeunozo mpaxma (KKT) npu CKB 6
Jumepamype wupoKo 8apbupyiom uz-3a 2emepo2eHHOCmu
ucceoyeMblx RORYASYUIL U UCCLE008AMENbCKUX NPOEKIMO8.
Lenvio Hawezo uccnedosanst ObLIO BbISELEHUE NOPANCEHULE
nuwesapumenvroi cucmemut y nayuenmos ¢ CKB. C amoti
yenvio Mul npogenu nepekpecmuoe uccieoosarnue 102
83pocavlx nayuenmos ¢ ouaznosom CKB, ycmanoeienHvim
coenacuo kpumepuam SLICC 2012. Muvl gviasunu, umo




COOMHOWEHUE HCeHWUH U MYX*CUuH bvlio 16:1, cpeonuil
6ospacm = SD oOvin 42,4+13,3 nem, ¢ OaumenbHOCMbIO
3aboneeanus 93,9+77,1 mecayes. Ananuz namonocuil
nuwesapumenbHoU cucmemsvl OOHAPYAUCUTL, YMO 000U
ceemenm JKKT mooicem o6vimv samponym npu CKB.
Haubonee pacnpocmpanennvimu npossienusmu Ovlau
5136l HOCOB0U U pomosotl nonocmu (46,1%), xponuueckuti
eacmpum (10,8%) u xponuueckuii nankpeamum (14,7%).
Ocmpulii nankpeamum, a8mMOUMMYHHBIL cenamum u
Me3enmepuanbHulli. mpomoo3 Oviiu UOeHMUDUYUPOBAHbI
pedice (6 2% cayuaes 015 KANCO020 NPOAGIEHUS), HO
C NOMeHYUATbHbLIM BIAUAHUEM HA 3a0071e8aemMocmyb U
cmepmuocms nayuenmos ¢ CKB. Mbi 3amemunu cunvuyio
Koppenayuro Mexcoy s38amu pomogoll U HOCO80U NOTOCMU C
axmuenocmoio 3abonesanusi no SLEDAI u SLAM (r=0,78 u
r=0,75, coomeemcmgenro, p<0,05). Xpornuueckuii cacmpum
OvL1 ceA3aH ¢ ynompebieHuem npomueo8oCnaIUumenbHbIX
CMEPOUOHBIX NPENAPAMos, a Me3eHMePUAIbHbINL MPoMOO3
0611 OUASHOCMUYUPOBAH Y NAYUEHMO8 C 8MOPUYHBIM
aHMUGOCHONUNUOHBIM CUHOPOMOM.

Knrouegwle cnosa: cucmemnas KpacHas 8014aHKA,
nuwesapumenvHas cucmemd, HceiyoouHO-KUueyHbll
mpakm

Introducere

Lupusul eritematos sistemic (LES) este o maladie
autoimuna polisindromica de etiologie necunoscuts,
care se dezvolta pe fondul proceselor de imunore-
glare imperfecta, determinate genetic, asociata cu
hiperproducerea autoanticorpilor. Manifestarea
clinica a maladiei este polimorfa, determinata de
implicarea diverselor sisteme de organe pe parcursul
etapelor de evolutie a lupusului [1].

Datele din literatura referitor la incidenta si pre-
valenta patologiei tractului gastrointestinal (TGI) la
pacientii cu LES sunt eterogene si variaza de la 25%
la 40% din totalul pacientilor cu LES [8]. Concomitent,
tabloul clinic determinat de implicarile sistemului
digestiv poate mima alte patologii, ceea de cauzea-
za intarzierea recunoasterii si initierii tratamentului
de baza, determinand majorarea morbiditatii si a
mortalitatii prin LES [7].

Avand in vedere cele mentionate, scopul stu-
diului a fost cercetarea afectdrii tractului gastrointes-
tinal la pacientii cu lupus eritematos sistemic.

Materiale si metode

Pentru realizarea scopului a fost efectuat un
studiu descriptiv pe o cohorta de 102 pacienti cu
LES. Cercetarea s-a desfasurat in Departamentul
Medicind Internd, Facultatea Medicind Generald nr.
1 a IP Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
Nicolae Testemitanu din Republica Moldova, la baza
Institutului de Cardiologie, in perioada noiembrie
2014 - martie 2015.Toti subiectii inclusi in cercetare
au intrunit criteriile de clasificare a LES, elaborate
de Clinicile Internationale Colaboratoare asupra
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Lupusului Sistemic (Systemic Lupus International
Collaborating Clinics) SLICC, 2012.

Pacientii inrolati in cercetdri au fost examinati
prin metode generale (chestionare, examen clinic pe
sisteme, examenul paraclinic cu evaluarea functiei
renale, hepatice, coagulograma, hemograma, mar-
kerii de inflamatie, lipidograma, glicemia) si speciale
(determinarea activitatii bolii prin SLAM si SLEDAI,
determinarea indicelui de leziune SLICC/ACR DI,
titrarea markerilor imunologici anti-ADN dc, ANA,
(3, C4, anti-CL, anticoagulantul lupic, USG abdo-
minala, fibrogastroscopie, TC abdominala). Datele
obtinute au fost prelucrate in programele Excel si
MedCalc v. 1.2.

Rezultate obtinute

In cercetare au fost inclusi 102 pacienti cu lu-
pus eritematos sistemic confirmat. in prima etapa a
cercetarii, am prezentat o caracteristica generala a
lotului de studiu (tabelul 7).

Tabelul 1
Caracteristica generald a pacientilor inclusi in cercetare

Parametrii evaluati Numarul absolut

Pacienti cu LES 102
Sex:

o feminin 96
e masculin 6

Varsta medie la momentul cercetarii, | 42,4+13,3 (i-v 20-73)

ani (£SD)

Varsta medie la debutul maladiei, ani| 35,5+14,8 (i-v 11-72)

(£SD)

Durata medie a maladiei, luni (£SD) 93,9+77,1 (i-v 0,1-
228)

SLEDAI puncte (+SD) 9,6+7,3

SLAM, puncte (£SD) 10,3+6,0

Analiza datelor din tabelul 1 denotad faptul cain
cercetare au predominat femeile, raportul F:B fiind
de 16:1, varsta pacientilor la momentul studiului a
variat de la 20 la 73 de ani, valoarea medie constitu-
ind 42,4+13,3 ani. Am constatat eterogenitate pentru
debutul maladiei, varsta medie la debut fiind cuprin-
saintre 11 si 72 de ani, pe cand durata bolii a fost de
7,8 ani (93,2 luni), cu variatii de la 0,1 la 228 de luni.
Activitatea bolii, apreciata prin doua instrumente
validate — SLEDAI si SLAM, a inregistrat valori medii
+ SD de 9,6+7,3 puncte pentru SLEDAI si 10,3+6,0
puncte pentru SLAM, respectiv, constituind indici
care denota o activitate inalta a LES prin ambele
instrumente.

Toti pacientii cu LES au respectat criteriile de
clasificare SLICC, 2012, in prezenta a 4 sau mai multe
criterii si au putut fi inclusi in studiul realizat de noi.
Analiza rezultatelor a permis constatarea unui numar
mediu de criterii SLICC, 2012 de 6,4 puncte, cuinter-
vale variationale de la 4 la 11 criterii de clasificare.




Datele literaturii demonstreaza ca pe parcursul
ultimelor doua decenii asistam la o majorare a supra-
vietuirii pacientilor cu LES, fapt datorat imbunatatirii
managementului bolnavilor si aplicarii strategiilor
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Tabelul 3
Patologia tractului gastrointestinal la pacientii cu LES
(n=102)

) R ) ) ] Parametrii evaluati Nr. Nr.
terapeutice individualizate. Concomitent, medi- absolut | relativ, %
catia de baza in tratamentul LES este pasibila de a Ulcere bucale si nazofaringiene 47 46,1
induce modificari patologice la nivelul organelor si Afecatrea esofagului (disfagie) 2 2
sistemelor, inclusiv al tractului gastrointestinal. In | Afecare gastrica prin:
aceastd ordine de idei, am orientat vectorul cercetarii ° gastnita 3 11 10,8
spre analiza regimului terapeutic la pacientii luati in »__ boald ulceroasd s 29

P . 9 P P ’ ’ Afectarea intestinului subtire/gros 3 2,9
studiu (tabelul 2). (constipatie cronica)
Tabelul 2 Afectarea pancreasului
Analiza regimului terapeutic la pacientii cu LES inclusi in | (Pancreatita autoimuna): 5 5
o acuta
cercetare e  cronicd 15 14,7
Regimul terapeutic Pacienti cu LES Afectare hepatica:
nr. (%) e  hepatitd autoimuna 2 2
Glucocosticosteroizi (GCS) 96 (95,2) ®  hepatita toxicd 1 1
e Doze mici <7,5 mg 26 (27,6) Vasculita TGI 2 2
e Doze medii 7,5-30 mg 54 (57,4) (trombozad mezenteriald)
e Doze mari >30 mg 16 (15,1)
* Puls-terapie 2250 mg/zi (i/v) pe durata Datele din tabelul 3 evidentiaza faptul c& ulce-
ultimelor 12 luni de evolutie a bolii 30 (29,4) . . - I
. — ratiile bucale si nazofaringiene au constituit un semn
Hydroxiclorochina (HCQ) 42 (41,1) > R . .
o Doza de 200 mg/zi 18 (17,6) frecvent intalnit pe parcursul evolutiei lupusului,
e Doza de 400 mg/zi 22 (21,5) fiind prezente la 47 subiecti. Pancreatita cronica si
Ciclofosfamida (CYC) 14 (13,7) gastritele au fost diagnosticate la 11 si 15 bolnavi,
Azatioprind (AZA) 100 mg/zi 6(5,9) respectiv, in timp ce boala ulceroasa a fost diagnos-
Metotrexat 10 mg/saptdmand (MTX) 4G9 ticatd mai rar, doar la 3. La 2 pacienti am depistat
Antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) 28 (27,4) . . o < ..
- istoric de pancreatita acuta pe fundal de activitate
Anticoagulante 56 (54,9) inalts a LES
Antiagregante 88 (86,2) Inalta a :

Din tabelul 2 constatam ca 96 (95,2%) din pa-
cienti au folosit glucocorticosteroizi la momentul
cercetarii. Dozele GCS au variat: doze medii - 57,4%,
doze mici - 27,6% si doze mari - 15,1% subiecti. De
asemenea, pacientii au fost interogati despre admi-
nistratea glucocorticosteroizilor in puls-terapie siam
constatat cd 30 (29,4%) din ei au beneficiat de aceas-
ta metoda terapeutica cel putin o data pe parcursul
ultimelor 12 luni calendaristice. Un alt medicament
de baza pentru tratamentul LES este hidroxiclorochi-
na, administrata in doze de 200 sau 400 mg pe zi. n
lotul nostru de cercetare, 42 (41,1%) subiecti foloseau
HCQ, inclusiv 18 (17,6%) 200 mg pe zi si 22 (21,5%) -
400 mg pe zi. O altd abordare terapeutica a LES este
administrareaimunosupresivelor: ciclofosfamida - in
13,7% cazuri, azatioprina si metotrexatul — in 5,9%
si 3,9% cazuri, respectiv. Tratamentul cu AINS a fost
decelat la 28 (27,4%) bolnavi. Antiagregantele au
constituit un component al regimului terapeutic
pentru 88 de pacienti (54,9%), iar anticoagulantele
directe sau indirecte — pentru 56 (54,9%).

Patologia tractului gastrointestinal la pacientii
din cohorta a fost cercetata si cuantificata tinand
cont de modificarile patologice posibile la pacientii
cu LES. Rezultatele sunt expuse in tabelul 3.
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Patologia hepatica s-a prezentat prin hepatita
autoimuna la 2 subiecti cercetati, la care s-au consta-
tat niveluri majorate ale enzimelor hepatice, insotite
de markeri serologici ai procesului autoimun hepatic
(ANA si Ac anti-LKM). La un pacient care a primit tra-
tament de fond cu AZA am depistat hepatita toxica,
care s-a rezolvat dupa suspendarea tratamentului
imunosupresiv. Tromboza mezenteriald a fost con-
statata la 2 bolnavi cu LES.

Analiza patternului implicarilor digestive la
pacientii cu LES a demonstrat o pondere mare a
manifestarilor ulceroase, de aceea am fost motivati
sd evidentiem factorii ce contribuie la aparitia si per-
sistenta acestor modificari patologice. in continuare
am efectuat analiza corelativa a diferitilor parametri
ai LES cu ulceratiile bucale si nazofaringiene si am
constatat o corelatie directa, statistic semnificativa,
doar cu activitatea bolii prin SLAM si SLEDAI (vezi
figura).

Datele prezentate in figura indica prezenta
unei corelatii stranse pozitive intre ulceratiile
mucoaselor bucale si nazofaringiene si activitatea
LES (r=0,78 pentru SLEDAI si r=0,75 pentru SLAM;
p<0,05), ceea ce demonstreaza ca evidentierea
acestor leziuni prezinta interes clinic important in




evaluarea corectd a activitatii lupusului si in stabi-
lirea tacticii terapeutice ulterioare. Valoarea clinica
aleziunilor mucoaselor tractului digestiv superior a
fost apreciata prin includerea criteriului de leziune
bucala sau nazofaringiana in criteriile de activitate
ale lupusului eritematos sistemic prin indicii de
activitate SLEDAI si SLAM.

Analiza corelatiei ulceratiilor bucale si nazofaringiene
cu activitatea maladiei prin SLAM si SLEDAI
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Ulceratii ale mucoase

Patologia gastrica evidentiata la pacientii din
lotul de cercetare a fost analizata in contextul admi-
nistrarii medicatiei de baza cu AINS si GCS. Astfel, am
identificat corelatii moderate intre prezenta gastritei
sau bolii ulceroase si dozele de GCS administrate,
insa fara semnificatie statistica (r=0,33; p>0,05). Lipsa
diferentelor statistice se poate explica prin numarul
relativ mic de pacienti cu gastrite si boala ulceroass;
totodatd, tendinta de corelatie intre manifestarile
gastrice si folosirea dozelor mari de GCS nu este de
neglijat.

Vasculita la nivelul TGI, manifestata prin trom-
boze mezenteriale diagnosticate la 2 pacienti, a
constituit criteriu de determinare a leziunilor pro-
vocate de boala prin SLICC/ACR DI. De asemenea,
mentionam cd ambele cazuri de tromboza s-au
instalat la pacientii cu LES si sindrom antifosfolipidic
secundar, ce a fost substratul patogenetic pentru
formarea trombilor in arterele mezenteriale.
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Discutii

Bolile produse prin modificarea imunitatii au
tendinta de crestere la nivel global prin imbunatati-
rea diagnosticului, suscitand interesul specialistilor
in domeniu. Un rol aparte le revine maladiilor autoi-
mune, care intereseaza mai multe organe si sisteme
necesitd o abordare multidisciplinara [4]. In aceast
ordine de idei, lupusul eritematos sistemic, maladie
autoimuna ce poate implica orice organ sau sistem
de organe, reprezinta un domeniu de mare interes
stiintific.

Datele literaturii cu referintd la incidenta si
prevalenta implicarii TGl la pacientii cu LES sunt
hererogene, fapt explicat prin lipsa omogenitatii
criteriilor de includere si de excludere din cercetare
pe populatii diferite, abordarea variata a pacientilor
prin utilizarea diverselor metode de colectare si ana-
liza a datelor. Astfel, datele bibliografice identifica o
pondere de pana la 40% a implicarilor digestive la
pacientii cu LES [8].

Din motive lesne de inteles, in lucrarea pre-
zentatd ne-am propus sa evaluam afecatrea TGl la
pacientii din lotul de studiu. Prin examinarea clinica
si paraclinica a TGl la acesti pacientii,am constatat ca
implicarea digestiva a fost manifestata prin ulceratii
bucale si nazofaringiene, gastrita si pancreatita in
proportie de 46,1%, 10,8% si 14,7% cazuri, respectiv.
Datele noastre sunt in concordantd cu datele afisate
de Kole si coaut. in 2009, care au raportat o pondere
de 56,5% cazuri pentru ulcerele mucoaselor bucale
si nazofaringiene [3].

in ceea ce priveste afectarea stomacului la
pacientii cu LES, in literatura medicala sunt aduse
proportii de 4-21% cazuri, ceea ce este similar rezul-
tatele noastre [2]. Mentionam ca majoritatea cazuri-
lor de patologie gastricad au corelat cu administrarea
remediilor AINS si a GCS in doze medii sau mari, fapt
confirmat si de alti autori [7]. Comparativ cu studiul
lui Deck [5], rata pancreatitei la pacientii nostri a
fost semnificativ mai mare (14,7%) cazuri, ceea ce se
explicd, probabil, prin diagnosticul netintit al acestei
patologii la pacientii cu LES. in studiile sistematice
asupra afectarii TGl in LES, autorii au constatat ca
pancreatita s-a depistat in 23-30% cazuri, inclusiv la
necropsie [8].

Manifestarile digestive mai rar intalnite, dar cu
un potential prognostic mai rezervat, au fost pancre-
atita acuta, tromboza mezenteriala si hepatita autoi-
muna. Aceste patologii au constituit cazuri relevante
prin tabloul clinic si prin interventia terapeutica in
timp oportun pentru prevenirea sechelelor pasibile.
Asadar, am identificat cate doua cazuri de pancreatita
acutd, hepatita autoimuna si tromboza mezenteriala.
Conform datelor din literatura de specialitate, aceste
manifestari, desi apar rar, sunt de temut din cauza




nivelului inalt de morbiditate si mortalitate pe care
il comporta pacientul cu LES [8].

Concluzii

Afectarea tractului gastrointestinal la pacientii
cu lupus eritematos sistemic poate implica toate seg-
mentele acestuia, cu o pondere mai mare a ulcerati-
ilor bucale si nazale (46,1%), a pancreatitei (14,7%)
si a gastritei cronice (10,8%). Manifestari mai rare,
dar cu prognostic nefavorabil, au fost pancreatita
acuta, hepatita autoimuna si tromboza mezenteriald
in cate 2% cazuri.

Asocierea patologiei tractului digestiv la bol-
navii cu LES influenteaza conduita terapeutica si
prognosticul in cazul acestor pacienti.
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INCIDENTA REFLUXULUI LARINGO-FARINGIAN
PRINTRE PACIENTII CU
PATOLOGIE LARINGIANA HIPERPLAZICA

Lilia SCUTELNIC, Vasile CABAC,
Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie
Nicolae Testemitanu

Summary

The incidence of laryngopharyngeal reflux among patients
with hyperplastic laryngeal pathology

Laryngopharyngeal reflux (LPR) is becoming recognized
as a clinical entity with a variety of presentations distinct
from those of gastroesophageal reflux disease. Damage
to laryngeal mucosa may be the result of reflux of gas-
troduodenal contents, whether chronic or a single incident.
The most common presenting symptoms of LPR include
hoarseness, sore throat, throat clearing, and chronic cough.
Aim: To evaluate the role of laryngopharyngeal reflux as
a risk factor of the vocal cords benign lesions. The study
included 120 patients with benign laryngeal pathology, who
underwent diagnostic test for ambulatory 24-hour double
probe pH monitoring. The patients filled out a standardized
questionnaire and were examined laryngoscopically. Se-
venty percent (55/78) of patients undergoing pH testing had
abnormal studies. Thus the highest incidence of reflux was
Jfound in patients with vocal cord neoplastic lesions (88%)
and patients with muscle tension dysphonia (70%). LPR is
a relatively common problem that appears to be common
in patients with laryngeal pathology, either by maintaining
and / or progression of the disease process.

Keywords: laryngopharyngeal reflux, vocal nodules, vocal
polyps, Reinke's edema

Pezrome

Yacmoma napunzogapunzeanbnozo peghiiokcay 601bHbIX
¢ 2unepniacmu4ecKoll RAmMonozeil 20pmanu

Jlapuneoghapuneeanvrulii pegaroke (JIOP) cuumaemces
namonozuetl ¢ paziudHbIMU NPOSGIEHUSMU, OMIUYHBIX O
eacmposzogazeanvHo peguiokchotl bonesnu. [lospedcoernue
CUBUCIMOT 0O0NOYKY 2OPMANU MOJICEM ObIMb Pe3VIIbMaAmom
pearorca 2acmpodyo0eHanbHo20 codepicanus, 6yob mo
XpoHuueckum uau 0OHuUM unyuoenmom. Haubonee yacmoimu
cumnmomamu JIOP aensiomes: oxpuniocmo, 6onb 6 2opie
u xpoHuueckuti xawens. Llenv ucciedosanus — oyeHums
PO 1apuHeopapuneearvHo2o pednrokca Kak gaxkmop
pucka npu 0006poKa4ecmeeHHou namoiocuu CIu3uUcmou
obonouku eopmanu. B ucciedosanue 6vinu 6xI0UeHbl
120 nayuenmos ¢ 0obpokauecmeeHHOU namonouell
20pMAnU, KOMopble NEPeHeciu OUAeHOCTNUYECKUL mec
Ha ambOynamopnom uzmepenuu pH ¢ meuenue 24 yacos.
Hayuenmul 3anoaHAIU CMAHOAPMHYIO aHKemY U OblLIU
uccnedosanwl iapureockonuvecxku. Y 70% (55/78) nayuenmos
Habmodanock avomansHoe pH. Taxum obpazom, camast 8bicokast
3abonesaemocms peghnrokcom ObLIA NPOOEMOHCMPUPOBAHA Y
NAYUEHMO8 C ONYXONEBbIMU NOPANHCEHUIMIU 20TI0COBbIX CEA30K
(88%) u y nayuenmos ¢ oucgorueu u3-3a HANPAHCEHUs




