
Zdrav Vestn | Reinkejev edem glasilk 853

Izvleček
Izhodišča: Reinkejev edem glasilk je ena najpo-
gostejših bolezni v področju glave in vratu. Naj-
pogosteje se pojavlja pri ženskah srednjih let. V 
začetni fazi bolezen povzroča znižanje glasu, ka-
sneje pa tudi hripavost. Zelo velika oteklina gla-
silk lahko povzroča tudi težave pri dihanju. Med 
etiološke dejavnike za nastanek otekline uvršča-
mo kajenje, gastroezofagealni refluks, veliko gla-
sovno obremenitev in neugodne mikroklimatske 
pogoje pri delu, možna dejavnika pa sta še mote-
na funkcija ščitnice ter alergija. Poleg vzročnega 
zdravljenja je največkrat edini način za izboljša-
nje bolnikovih težav kirurška odstranitev otekli-
ne z glasilk. Neobhodno za rezultat operativnega 
posega je tudi pooperativno glasovno zdravljenje 
za pridobitev pravilne glasovne tehnike in govor-
nih navad.

Zaključek: Reinkejev edem glasilk je dokaj po-
gost vzrok težav z glasom. Za uspešno zdravlje-
nje in preprečitev ponovitve bolezni je poleg 
kirurškega zdravljenja pomembno odkriti vse 
etiološke dejavnike, ki sodelujejo pri nastanku 
otekline na glasilkah ter jih odstraniti ali vsaj 
omiliti. Za ponovno pridobitev kakovostnega 
glasu mora kirurškemu zdravljenju   slediti gla-
sovno zdravljenje.

Abstract
Background: Reinke’s edema is one of the most 
frequent head and neck diseases. A great major-
ity of the patients are middle-aged women. In 
the initial stage of the disease, a deeper voice 
appears. Hoarseness is a sign of an advanced 
disease. An enormous edema can even cause 
breathing problems. The known etiologic fac-
tors for the development of Reinke’s edema are 
smoking, gastroesophageal reflux, vocal overuse, 
unfavourable microclimate at work and possi-
bly thyroid disfunction and allergy. Besides the 
causal treatment, in a majority of patients the 
surgical treatment is the only possibility of cure.  
The voice therapy after the surgical procedure 
helps the patient to regain a proper vocal tech-
nique and vocal habits.

Conclusions: Reinke’s edema is quite a frequent 
cause of voice disorders. In order to treat the 
disease and prevent a recurrence, all etiologi-
cal factors must be detected and eliminated or 
extenuated. A proper voice therapy that follows 
the surgical treatment can enable the patient to 
regain a good voice quality.
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torji pa ga prištevajo med eksudativne bole-
zni glasilk skupaj z vozliči in s polipi.9,10

RE je oteklina sluznice na glasilkah. 
Ponavadi se difuzna prosojna zadebelitev 
membranskega dela nahaja na obeh glasil-
kah, najpogosteje vzdolž celotne dolžine gla-
silk, oteklina pa je lahko tudi bolje umešče-
na oz. polipozno oblikovana. Videz glasilk z 
RE se lahko zelo razlikuje glede na različno 
stopnjo otekline. Glasilki sta lahko komaj 
opazno zadebeljeni ob prostem robu in na 
zgornji ploskvi, pri močno izraženem ede-
mu pa visi oteklina s prostega roba glasilke 
navzdol kot zavesa in pri fonaciji dobesedno 
plahuta.11 Dokler je oteklina majhna, glasil-
ki še normalno nihata. Bolnik ima le neko-
liko nižji glas.12 Osnovna frekvenca glasu se 
zniža, ker večja masa glasilk zmanjša hitrost 
nihanja glasilk. Poveča se tudi subglotisni 
tlak, ki je potreben za premagovanje večje 
ovire pri prehodu zračnega toka skozi grlo.13 
Z večanjem edema in s spreminjanjem bio-
mehanike grla pa nastane funkcionalna mo-
tnja. Nihanje glasilk postane nepravilno in 
glas hripav. Če edem ni simetričen na obeh 
glasilkah, lahko glasilki nihata vsaka s svo-
jo frekvenco, kar imenujemo diplofonija.14 
Zelo velika oteklina glasilk lahko povzroči 
tudi težave pri dihanju.

Nihanje glasilk lahko natančneje opazu-
jemo z videoendostroboskopom, ki občasno 
osvetli glasilki med nihanjem ter tako pri-
kaže navidezno upočasnjeno gibanje.15 V 
primerjavi z normalnim nihanjem glasilk 
pri RE stroboskopsko opazimo manjšo fre-
kvenco potovanja sluzničnega vala s spodnje 
ploskve glasilke na zgornjo (valuje t.i. plašč 
glasilke, angl. cover) in večje amplitude ni-
hanja.16,17 Nekateri bolniki pri fonaciji pri-
bližujejo ali celo povsem stisnejo ventriku-
larni gubi nad glasilkama.18

Histopatološka slika 
Reinkejevega edema  
in patogeneza

Elektronskomikroskopske in imunohi-
stokemijske študije so pokazale, da je za RE 
značilna zadebeljena bazalna membrana 
epitela v primerjavi z normalno glasilko.19 
Zadebelitev bazalne membrane nastane 

Zgradba glasilke
Glas nastaja v grlu z nihanjem glasilk. 

Glasilki sta sluznični gubi, ki imata v svoji 
notranjosti mišico in ligament. Sluznica, ki 
pokriva glasilki, ima na površini ploščati 
epitel, pod njim pa je lamina proprija slu-
znice, zgrajena iz treh plasti. Povrhnji del 
lamine proprije imenujemo tudi Reinkejev 
prostor (RP). Zgrajen je iz amorfne mase, ki 
vsebuje obilico glikoproteinov in zelo malo 
elastičnih in kolagenskih vlaken ter redke 
fibroblaste. V RP najdemo nekaj kapilar, 
limfnega žilja pa praktično ni. Srednji sloj 
lamine proprije sluznice je zgrajen iz veliko 
elastičnih in malo kolagenskih vlaken, glo-
boki sloj pa pretežno iz kolagenskih vlaken. 
Oba sloja skupaj tvorita vokalni ligament.

Glasilka je torej zgrajena iz več  plasti. 
Plasti od zunaj proti notranjosti se v angle-
ški strokovni literaturi imenujejo »cover–
transition–body«:
•	 epitel (ploščati epitel) in povrhnji del la-

mine proprije sluznice (RP) skupaj tvori-
ta plašč glasilke (angl. »cover«);

•	 srednji ter globoki sloj lamine proprije 
tvorita vokalni ligament, ki je prehodni 
del glasilke (tranzicijski, angl. »transiti-
on«);

•	 vokalna mišica (medialni del tiroariteno-
idne mišice) sestavlja telo glasilke (angl. 
»body«). (Hirano, 1977)

Reinkejev edem glasilk
Reinkejev edem (RE) je jasno določena 

bolezenska sprememba na glasilkah slabo 
poznane etiologije.1 Je pogosta bolezen v 
področju glave in vratu, nekateri avtorji ga 
prištevajo celo med štiri najpogostejše bole-
zni na tem področju.2 Prvi, ki ga je podrob-
neje preučeval in opisal njegovo anatomsko 
strukturo, je bil dunajski laringolog Hayek 
konec 19. stoletja.3 Njegovo delo je nadalje-
val Reinke, ki je poglobil predvsem znanje o 
anatomski sestavi RP.4,5

RE je hiperplastična epitelna sprememba 
na glasilkah,6 ki jo uvrščamo med kronične 
bolezni glasilk. V angleški literaturi ga ime-
nujejo tudi polipoidna degeneracija glasilk 
ali polipoidni horditis,7 v francoski literaturi 
psevdomiksomatozni horditis,8 nekateri av-
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dodatno potisne v RP proti prostemu robu 
glasilke.27

Bolniki z RE se pogosto odkašljujejo za-
radi občutka tujka v grlu, kar še dodatno 
okvari kapilare v RP. Pri kašlju se v grlu sun-
kovito aktivirajo notranje mišice grla (ad-
duktorji in tenzorji glasilk). Glasilki in ven-
trikularni gubi se močno stisneta, poklopec 
se povesi nad grlo, celotno grlo se dvigne. 
Hkrati se začne forsirani izdih, ki močno 
dvigne tlak pod stisnjenima glasilkama. Ne-
nadoma se glasilki in ventrikularni gubi raz-
makneta, poklopec pa dvigne in skozi grlo 
vdre zračni tok. Ker je aktivnost notranjih 
in zunanjih mišic grla pri kašlju zelo velika, 
je pogosto kašljanje ali odkašljevanje lah-
ko vzrok za utrujenost pri govorcu. Močne 
mehanske sile, ki nastanejo zaradi udarjanja 
glasilk in ventrikularnih gub druga ob drugo 
pri kašlju, okvarjajo kapilare v RP in omogo-
čajo še dodatno prehajanje tekočine iz žil.28

RE je od okolice ostro omejen in nikoli 
ne prehaja v plasti zunaj  RP.29

etiološki dejavniki
Najpogosteje se RE pojavlja pri ženskah. 

Povprečna starost bolnic z RE je od 40 do 
60 let.30

Etiologija RE še ni povsem pojasnjena, 
znanih pa je nekaj dejavnikov tveganja za 
pojav te bolezni . Napoved izida glede razvo-
ja edema je odvisna od tega, koliko dejavni-
kov tveganja je hkrati prisotnih pri posame-
zniku. Več kot jih je in bolj kot so izraženi, 
hitreje se bo večala oteklina na glasilkah.31

Epidemiološke študije so pokazale po-
vezanost s kajenjem, saj je večina bolnikov 
z RE kadilcev.32 Številni avtorji v etiologiji 
RE poudarjajo preveliko ali nepravilno rabo 
glasu. Možen vzrok so tudi hormonske mo-
tnje, gastroezofagealna refluksna bolezen, 
neugodne mikroklimatske razmere na delu 
ali doma in nenazadnje alergija.

Subepitelni edem, značilen za RE, je ne-
specifični odziv glasilk na različne draže-
če  škodljive snovi (še posebej kajenje) pri 
ljudeh z določenim nagnjenjem.33

zaradi povečanja lamine dense.20 Nekateri 
avtorji   domnevajo, da se najverjetneje po-
množi količina kolagena tipa IV v lamini 
densi,21 vendar natančnejše študije o tem, 
katera snov v lamini densi povzroči njeno 
zadebelitev, nismo zasledili.

Število vnetnih celic pod bazalno mem-
brano pri RE običajno ni povečano. Najde-
mo lahko samo posamezne monocite, po-
dobno kot pri normalni glasilki.22 RP je pri 
RE močno povečan, razširjen, in sicer pred-
vsem na račun povečane količine amorfne 
snovi in medcelične tekočine.23 Količina 
amorfne snovi se poveča zaradi naraščanja 
količine glikoproteina fibronektina in pro-
teoglikanov.20 Pravilna ureditev kolagenskih 
vlaken v RP je pri večini bolnikov z RE po-
rušena.24 Število celičnih struktur v RE obi-
čajno ni spremenjeno. Mikrokapilare v RE 
so močno razširjene, njihove stene pa tanjše. 
Endotel je stanjšan, manj je tudi pericitov.25 
Ti so odmaknjeni od endotelnih celic, lahko 
tudi degenerirajo, kar povzroči zaporo žil. 
Okenca v stenah žil so razširjena, kar omo-
goča povečano prehajanje plazme iz žil. Ve-
čja lomljivost žil in povečana prepustnost žil 
sta neposredni vzrok za nastanek edema.20 
V RP najdemo v kasnejših stopnjah razvoja 
RE posamezne razpoke, napolnjene s teko-
čino, ki je bogata s proteini.25

Prav spremenjene mehanske lastnosti žil 
(povečana občutljivost na mehanske dra-
žljaje in povečana prepustnost) v RP močno 
prispevajo k nastanku RE.19 Stroboskopija 
glasilk z RE med fonacijo pokaže, da je fre-
kvenca nihanja manjša, amplituda nihanja 
pa večja kot pri normalnih glasilkah. Zaradi 
večje amplitude nihanja se poveča znotraj-
žilni tlak v kapilarah v glasilkah, ki omogoča 
prestopanje tekočine iz žil in pospešuje na-
stajanje otekline na glasilkah. Tako se otekli-
na glasilk samo še povečuje.26

Tekočina v RP se še dodatno kopiči zara-
di spremljajočih dejavnikov, kot je npr. ne-
normalno stiskanje ventrikularnih gub med 
fonacijo, kar je značilno za bolnike z RE. Za-
radi večjega subglotisnega tlaka, potrebnega 
za fonacijo pri RE, bolnik močneje napenja 
notranje in včasih tudi zunanje mišice grla. 
Bolnik skuša na ta način glasovno motnjo 
odpraviti, vendar pri tem – ravno obratno – 
s stiskanjem ventrikularnih gub tekočino še 
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pri nihanju med glasilkama do močnejšega 
mehanskega stika (trka) ter strižnih sil (ob 
nihanju sluznice). Večja mehanska sila na 
površini glasilk povzroča vnetje v epitelni 
plasti, v globljih plasteh pa mikropoškodbe 
kapilar.39 Pri funkcionalni glasovni motnji 
so te mikropoškodbe prevelike, da bi jih bil 
organizem sposoben sproti popraviti. Kapi-
laram se zato poveča prepustnost, v lamini 
propriji se nabira tekočina in nastane edem. 
Edem poveča tudi hiperemija, ki nastane za-
radi povečane dejavnosti mišic v grlu.40

Pri RE je zaradi večje mase glasilk mo-
teno avtomatsko uravnavanje dejavnosti mi-
šic, ki sodelujejo pri fonaciji. Mišice grla so 
bolj dejavne kot normalno. Odraz prevelike 
dejavnosti tiroaritenoidne mišice (vlakna te 
mišice so tudi v ventrikularni gubi) je tudi 
primik ventrikularnih gub.41

gastroezofagealni refluks

V zadnjih letih strokovnjaki ugotavljajo, 
da je vzrok številnih gastroenteroloških in 
otorinolaringoloških težav gastroezofage-
alni refluks (GER).42 Tipični znaki GER so 
pekoče bolečine za prsnico, vračanje kisline 
v požiralnik, povečano izločanje sline in ne-
obstruktivna disfagija.43 Otorinolaringologi 
se v klinični praksi srečujemo s paleto dru-
gačnih simptomov, ki nakazujejo, da refluks 
kisline iz želodca povzroča okvaro sluznice 
grla in žrela. Zato tudi bolezen imenujejo 
drugače: laringofaringealna refluksna bo-
lezen.44 Najpogostejši simptomi so: suh in 
dražeč kašelj, pogosto odkašljevanje (t.i. 
čiščenje žrela), občasna hripavost in glasov-
na utrudljivost pri glasovni obremenitvi.45 
Le približno 50 % bolnikov ima hkrati tudi 
težave, značilne za gastroezofagealno reflu-
ksno bolezen. Prevalenca laringofaringealne 
refluksne bolezni pri bolnikih z glasovnimi 
težavami je približno 50 %.46

 Refluks želodčne vsebine do grla kot 
vzrok za spremembe na glasilkah sta leta 
1968 prva opisala Delahunty in Cherry.62 
Raziskovalci so kasneje ugotavljali značilne 
spremembe na grlu kar pri 90 % bolnikov 
z dokazanim GER. Sluznica zadnjega dela 
grla in spodnjega dela žrela je bila pordela, 
zadnja komisura pa obložena.63 Koufman je 
ugotovil, da je najpogostejši znak refluksne 

Kajenje

Kajenje je še vedno glavni dejavnik tve-
ganja za nastanek RE. Najmanj 80 % bol-
nikov z RE naj bi bilo aktivnih kadilcev.34 
Raziskave o škodljivosti tobačnega dima pri 
pasivnih kadilcih niso potrdile domneve, 
da so njihove glasilke izpostavljene enakim 
škodljivim vplivom kot kadilske.35

Cigaretni dim povzroča kronično vnetje 
sluznice glasilk.9 Pri kadilcih je sluznica grla 
zadebeljena, lahko preveč suha ali pa oblo-
žena s preveč sluzi. Suha sluznica povzroča 
neprijetne občutke in sili človeka k odkašlje-
vanju. Prav tako sili h kašlju tudi prevelika 
količina močno zgoščene sluzi, ki se izloča 
zaradi stalnega draženja žlez s cigaretnim 
dimom. Kašelj povzroča mikropoškodbe 
kapilar v RP. Sledijo spremembe, ki so že 
opisane pri nastanku RE.

Zaradi hipoksije, ki jo povzroča cigaretni 
dim, ugotavljajo zožene kapilare v glasilkah 
in zato povečan tok krvi v njih. Zato nekateri 
avtorji klinično ločijo dve obliki RE. Pri prvi 
obliki je oteklina prosojna, pri drugi obliki, 
ki je pogostejša pri kadilcih, pa lividna. Li-
viden videz dajejo oteklini spremenjene mi-
krokapilare. Pri lividni obliki RE opisujejo 
tudi drugačen, počasnejši potek zdravljenja 
po kirurški odstranitvi otekline.36

Prevelika govorna  obremenitev 
in nepravilna  tehnika govora

O preveliki govorni obremenitvi govori-
mo, ko presega zmogljivost glasilk za popra-
vljanje mikropoškodb, ki nastanejo zaradi 
mehanskih sil, ki se pojavljajo v glasilkah ob 
nihanju pri fonaciji.10

Pri glasnem govorjenju ter prenapeti teh-
niki fonacije se glasilki pri nihanju dotikata 
(trkata) z večjo silo, kar lahko povzroči mi-
kropoškodbe žilja. Preglasno govorjenje in 
slabo tehniko govorjenja imenujemo nepra-
vilna raba glasu, to pa je v bistvu funkcio-
nalna fonacijska motnja.37 Ta lahko po do-
ločenem obdobju zaradi stalnih čezmernih 
mehanskih poškodb vodi v organske spre-
membe na glasilkah.38.

Mehanizem nastanka organskih spre-
memb na glasilkah zaradi funkcionalne 
motnje je naslednji: zaradi premočne aktiv-
nosti mišic, ki sodelujejo pri fonaciji, pride 
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zrak. Vneta sluznica na glasilkah je slabše 
odporna na delovanje močnih mehanskih 
sil, ki jim je izpostavljena med fonacijo. 
Verjetnost poškodbe se še poveča, če so me-
hanske sile še večje zaradi prevelike govorne 
obremenitve ali nepravilne govorne tehnike. 
Ropot na delovnem mestu namreč sili de-
lavce h kričanju in glasnemu govorjenju. Pri 
medsebojnem pogovoru morajo zaposleni 
močneje aktivirati fonatorne mišice za tvor-
bo dovolj glasnega govora. Tako se organ-
skim spremembam na glasilkah pridružijo 
še funkcionalne motnje.

Alergija

Nekateri avtorji menijo, da so kataral-
ni laringitis, vozliči, polipi ali RE posledica 
alergijskega odziva bolnika na snovi iz oko-
lja.55 Vnetne alergijske spremembe v sluzni-
ci verjetno povzročajo večjo dovzetnost slu-
znice za poškodbe, ki jih povzročajo ostali 
dejavniki tveganja za nastanek RE.

O alergijskih spremembah na sluznici 
grla je v strokovni literaturi prvi pisal nem-
ški znanstvenik Schieffler leta 1961. Omenil 
je, da pri zdravljenju RE antihistaminiki ni-
majo nobenega pomena.56

V kasnejših raziskavah sicer omenja-
jo alergijo kot pogost etiološki dejavnik za 
nastanek bolezni grla, vključno z RE, ven-
dar neposredne vzročne zveze z alergijo ne 
ugotavljajo. V eni od raziskav so med 75 
bolniki z laringitisom in benignimi zame-
jenimi spremembami na glasilkah (vozlički, 
polipi, RE) s kožnimi testi dokazali preobču-
tljivost na inhalatorne alergene pri 87 %, na 
prehranske alergene pa pri 34,7 % bolnikov. 
Dvajset bolnikov je bilo zaradi sprememb 
na glasilkah tudi operiranih. Ob primerjavi 
histološke slike odstranjene sluznice iz grla 
bolnikov z alergijami ter slike sluznice, od-
stranjene z glasilk pri osebah, ki niso imele 
dokazane alergije, pa razlik praktično niso 
našli. Tudi zdravljenje z antihistaminiki pri 
osebah z dokazano alergijo ni bilo uspešno. 
Avtorji so sklepali, da je alergija le eden, a ne 
najpomembnejši dejavnik za nastanek spre-
memb na glasilkah.57

V drugi retrospektivni raziskavi so med 
bolniki z RE, pri katerih zdravljenje z zdra-
vili ni bilo uspešno in so bili operirani, ugo-

bolezni v grlu oteklina zadnjega dela grla.64 
Ko so natančneje preučevali mehanizem 
poškodbe na grlu zaradi refluksa želodčne 
vsebine, so ugotovili, da draženje z želodčno 
kislino povzroča kronično vnetje sluznice 
grla.58 Tako vneti glasilki sta občutljivejši za 
mehanske poškodbe pri njunem stiku med 
nihanjem. Kapilare v RP so bolj krhke in 
bolj prepustne kot normalno, kar se v konč-
ni fazi odrazi kot edem glasilk.59 K večanju 
otekline na glasilkah soprispeva tudi pogo-
sto odkašljevanje in s tem večja mehanska 
obremenitev glasilk.

Bolezni ščitnice

Leta 1956 je Hiliger prvi opisal zmanjša-
no delovanje ščitnice kot vzrok za nastanek 
otekline na glasilkah.50 O vlogi bolezni šči-
tnice na pojav otekline na glasilkah sicer ni 
veliko raziskav, obstajajo pa nekatere pred-
postavke. Nekateri raziskovalci domnevajo, 
da zmanjšano delovanje ščitničnih hormo-
nov povzroča spremembe v sestavi medce-
ličnega matriksa v RP. Kot posledica pove-
čanja količine matriksa, ki poveča osmotski 
tlak v RP, se v njem kopiči tekočina in nasta-
ne edem.51 Spremembe na glasilkah se lahko 
pojavijo šele po več letih zmanjšanega delo-
vanja ščitnice. Glas postane nižji, monoton 
in hripav.

Po drugi strani pa obstajajo tudi raziska-
ve, ki niso potrdile pogostejših glasovnih 
težav pri bolnikih z motnjami v delovanju 
ščitnice v primerjavi z zdravo populacijo.52 
Kljub temu moramo ob glasovnih težavah 
– predvsem pa ob ugotovljenem RE glasilk–
izključiti zmanjšano delovanje ščitnice kot 
enega od možnih vzrokov za glasovno mo-
tnjo.53

neugodne mikroklimatske 
in akustične razmere na 
delovnem mestu

Nastanek bolezenskih sprememb na slu-
znici grla je lahko pogojen z neugodnimi 
mikroklimatskimi razmerami v neposre-
dnem okolju. Draženje zaradi prahu, plinov, 
hlapov kemikalij, lakov, lepil in razredčil 
povzroča vnetje sluznice grla.54 Neugodno 
vplivata tudi prepih na delovnem mestu ter 
neprimerno navlažen, prevroč ali premrzel 
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Znani so tudi poskusi lokalnega dajanja 
aerosolov glukokortikosteroida neposredno 
na sluznico glasilke z RE, vendar klinične 
študije niso dokazale učinka.62.

Ker bolniki v začetku nastajanja Reinke-
jevega edema glasilk običajno nimajo težav, 
pogosto pridejo po pomoč dokaj pozno, ko 
je oteklina na glasilkah že močno izražena. 
Če je oteklina, ki povzroča motečo glasovno 
motnjo, velika ter če konzervativno zdra-
vljenje ni pomagalo, je edini uspešni način 
za odstranitev oz. zmanjšanje otekline na 
glasilkah kirurški poseg – mikrolaringosko-
pija. V preteklosti najpogosteje uporabljena 
kirurška metoda je bila dekortikacija glasil-
ke.63 Pri tej metodi kirurg odstrani povrhnjo 
plast sluznice glasilke v njeni celotni dolžini. 
V zadnjem času vse bolj uporabljamo manj 
invazivno kirurško metodo, pri kateri ki-
rurg z laserjem ali mikrokirurškim instru-
mentom vzdolžno prereže epitel glasilke na 
zgornji ploskvi in posesa ali iztisne tekočino 
iz RP.64,65,66 Opisujejo tudi terapevtske po-
skuse vbrizgavanja kortikosteroidov nepo-
sredno v glasilko.67

Napoved izida bolezni je pri RE dobra, 
kljub temu da večina bolnikov poišče zdrav-
niško pomoč v poznih stopnjah bolezni. 
V strokovni literaturi opisujejo zelo redke 
posamezne primere maligne preobrazbe 
RE.68,69 Več raziskovalcev celo trdi, da spre-
memba RE v raka grla ni možna.70 Kljub 
temu svetujejo, da je bolnika z RE potreb-
no redno spremljati in ob pojavu sumljivih 
sprememb na glasilkah napraviti histološko 
potrditev spremembe.6

Pridobitev ustrezne glasovne tehnike ter 
poznavanje glasovne higiene sta po opera-
ciji ključnega pomena. Zaradi otekline na 
glasilkah se je v času bolezni motorični vzo-
rec fonacije porušil in utiril se je nov, pra-
viloma prenapet motorični vzorec s poveča-
nim subglotisnim tlakom. Zaradi posega na 
glasilkah nastane na eni glasilki ali na obeh 
rana, ki predstavlja senzibilitetno motnjo v 
grlu, odstranitev otekline pa spremeni tudi 
maso glasilke. Fonacijski motorični vzorec 
se ponovno poruši in bolnik je po operaciji 
močno hripav. Velika večina otorinolarin-
gologov po operaciji priporoča 7-dnevni 
glasovni počitek.71 Za pridobitev dobre gla-
sovne tehnike ter kakovostnega glasu po ki-

tovili alergijo tipa I v 43,1 %. Izkazalo se je, 
da je pogostost alergije pri bolnikih z RE 
dvakrat večja od pogostosti med populacijo 
v Sloveniji.58

Cohn je ugotovil, da alergijske bolezni 
dihal močno vplivajo na tvorbo glasu (59). 
To se še posebej izraža pri ljudeh, ki so po-
klicno govorno obremenjeni. Na tvorbo gla-
su vplivajo alergijske bolezni tako na ravni 
grla, nad grlom in pod njim (spodnja diha-
la).

Lane s sodelavci je ugotavljal pogostnost 
alergije tipa I s kožnim testiranjem in ugoto-
vil, da so pri več kot 80 % otorinolaringolo-
ških bolnikov testi pozitivni.60 Najpogostejši 
simptom, ki so ga zasledili pri bolnikih, je 
bila kongestija sluznice nosu. Najpogostejši 
alergen je bil hišni prah.

Nastanek otekline na glasilkah je vča-
sih lahko tudi posledica slabše prehodnosti 
nosu in ni neposredno alergijsko pogojen. 
Bolnik z oteklo sluznico v nosu težko diha 
skozi nos ali pa sploh ne more, zato se vdi-
hani zrak ne očisti, ne ogreje primerno in ne 
navlaži. Nesegret, onesnažen in presuh zrak 
draži sluznico glasilk in povzroči nastanek 
vnetne otekline.

Zdravljenje Reinkejevega 
edema

Od velikosti RE je odvisno tudi zdravlje-
nje. Lahko ga zdravimo z zdravili ali pa ki-
rurško. Izbira zdravljenja je odvisna od tega, 
v kateri fazi poteka bolezni bolnik poišče 
zdravniško pomoč. Najprej običajno poi-
ščejo pomoč bolniki, ki opravljajo poklic z 
glasovno obremenitvijo.

V začetnih fazah poteka zdravljenje z 
zdravili, predvsem pri osebah z dokazani-
mi etiološkimi dejavniki, npr. z gastroezo-
fagealnim refluksom.36 Pomembno vlogo 
pri zdravljenju ima učenje pravilne tehnike 
govora pod vodstvom govornega terapev-
ta.23,61 Če bolnik dovolj zgodaj osvoji ustre-
zno tehniko govora, ko je oteklina na glasil-
kah še majhna, so spremembe na glasilkah 
do določene stopnje popravljive. Bolniku z 
RE vedno strogo prepovemo kajenje. Kom-
binacija uporabe pravilne govorne tehnike 
skupaj s prenehanjem kajenja pri začetnem 
RE ponavadi da zadovoljive rezultate.
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rurški odstranitvi RE je nato nujno ustrezno 
glasovno zdravljenje.72

Zaključek
Reinkejev edem glasilk je dokaj pogost 

vzrok za glasovne težave. Za uspešno zdra-
vljenje in preprečevanje ponovitve bolezni je 
poleg kirurškega zdravljenja pomembno, da 
odkrijemo vse etiološke dejavnike, ki sode-
lujejo pri nastanku otekline na glasilkah, jih 
odstranimo ali vsaj omilimo. Kirurško zdra-
vljenje mora biti čim manj agresivno, kar 
pomeni, da mora ohraniti čim več nepoško-
dovane sluznice na glasilkah. Priučitev pra-
vilne glasovne tehnike in govornih navad po 
uspešni operaciji pa je pogoj za pridobitev 
kakovostnega glasu.
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