
INTRODUCCIÓN

La disfunción de cuerdas vocales (DCV) se caracteriza por
la aducción de las mismas durante la inspiración, lo que resul-
ta en una limitación al flujo aéreo a nivel de la laringe (1). La
primera descripción se atribuye a Dunglison (2), quien en
1842 describió un desorden de los músculos laríngeos en
mujeres con histeria, denominándolo “croup histérico”. Si
bien la DCV, es la expresión que mejor explica este síndrome,
existen otras denominaciones a saber: estridor de Munchau-
sen, pseudoasma, obstrucción de la vía aérea superior (VAS)
no orgánica o funcional, asma facticio, croup espasmódico,

sibilancias laríngeas emocionales, obstrucción de VAS psicó-
gena, disquinesia laríngea episódica, laringoespasmo paroxís-
tico episódico, estridor laríngeo funcional, laringoespasmo
inducido por ejercicio y síndrome de laringe irritable (1,3). La
verdadera incidencia y el curso clínico de la enfermedad son
desconocidos. Los síntomas más comunes son sibilancias, tos,
disnea episódica, estridor inspiratorio, disfonía, y dolor toráci-
co (3). Históricamente se atribuyo esta enfermedad a distintos
desordenes psicológicos, en los últimos años se han encontra-
do múltiples causas orgánicas entre las que se encuentra el
reflujo gastroesofágico (RGE). Se han descrito hasta la fecha
aproximadamente 1.500 casos (1,3). Se presentan dos pacien-
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RESUMEN
La disfunción de cuerdas vocales se caracteriza por la aducción para-

dójica de las mismas durante la inspiración, y ocurre con mayor frecuen-
cia en mujeres jóvenes. Es un síndrome caracterizado por crisis habitual-
mente autolimitadas de tos, sibilancias, disnea y estridor inspiratorio,
presentados en forma brusca. Su incidencia e historia natural son desco-
nocidas. Puede coexistir o asemejar a un asma refractario. Originalmente
los trastornos psicológicos eran la única causa conocida, aunque luego se
describieron múltiples factores desencadenantes orgánicos como el reflu-
jo gastroesofágico, ejercicio, sinusitis, distonía, tiroidectomía, irritantes
respiratorios e infecciones de vías aéreas superiores. Para el diagnóstico
se requiere una alta sospecha, y la realización de una laringoscopia direc-
ta objetivando la aducción de las cuerdas vocales durante la inspiración
en el paciente sintomático. La terapia fonoudiológica y la psicoterapia
han sido extensamente utilizadas, sin una evaluación prospectiva. Uno de
los ejes centrales del manejo, es el tratamiento de la causa subyacente si
esta se identifica. Reportamos dos casos de disfunción de las cuerdas
vocales secundaria a reflujo gastroesofágico que evolucionaron en forma
favorable con tratamiento específico.

PALABRAS CLAVE: Cuerdas vocales. Reflujo gastroesofágico. Diag-
nóstico. Tratamiento.

ABSTRACTS
Vocal cord dysfunction (VCD), is characterized by a paradoxical

adduction of the vocal cords during inspiration, and occurs predomi-
nantly in young women. Common symptoms are cough, wheezing,
episodic dyspnea, and inspiratory stridor. The true incidence and course
of the disease are unknown, and it is usually self limited. It can coexist
with, or mimic refractory asthma. Psychological disorders were thought
to be the principal cause, subsequently multiple organic diseases have
also been reported, like gastroesophageal reflux disease (GERD). Diag-
nosis is made by clinical suspicion and direct observation. The Gold
standard for diagnosis is laryngoscopy with visualization of the paradox-
ical motion of the vocal cords when the patient is symptomatic. Speech
therapy and psychotherapy have been used extensively without any
prospective study. We report two cases of VCD associated with GERD,
both with excellent respond to treatment.

KEY WORDS: Vocal cord. Gastroesophageal reflux. Diagnosis. Treat-
ment.
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tes con DCV secundario a RGE, internados en el Hospital Bri-
tánico entre los años 2006-2007 y una revisión de la literatura.

CASOS APORTADOS

Caso nº 1: paciente masculino de 72 años, con antecedentes de
tabaquismo severo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, con
enfisema centrolobulillar, cardiopatía isquémica y linfoma no Hodg-
kin folicular de bajo grado estadio IV A, que no requirió tratamiento.
Presentó 3 episodios de disnea bruscos, que comenzaron con tos aso-
ciada a estridor laríngeo, disfonía y sibilancias altas que requirieron
internación en unidad de terapia intensiva (UTI) en 2 oportunidades.
Los tres episodios fueron autolimitados de 30 minutos a una hora de
duración. Nunca presentó cianosis ni desaturación. Durante el segun-
do episodio se realizó una fibro-laringoscopia donde se evidenció las
cuerdas vocales edematizadas, cierre glótico en inspiración con una
pequeña luz en glotis posterior y mejoría progresiva luego de termi-
nar el estudio. Sin signos de traqueomalacia. Se realizó en el momen-
to agudo un estudio funcional respiratorio (EFR), que mostró el clá-
sico cajón en la curva inspiratoria. Una seriada
esófago-gastroduodenal (SEGD) evidenció RGE moderado. Cabe
señalar que el paciente no tenía los síntomas clásicos de RGE. Se
descartó compromiso laríngeo o traqueal por linfoma, enfermedad
tromboembólica, enfermedad pulmonar o cardiaca. La analítica fue
normal. Después del primer episodio inició tratamiento con corticoi-
des, beta 2 inhalados de larga duración y tiotropio 18 µg/día, sumado
al tratamiento fonoudiológico con reeducación de la voz. No se reali-
zó apoyo psicológico. Luego de segundo episodio con el diagnóstico
de RGE inició omeprazol 40 mg/día y domperidona 10 mg cada 12
horas, el paciente discontinuó dicho tratamiento presentando el tercer
episodio. Luego de éste último y con la medicación mencionada lle-
va 10 meses asintomático.

Caso nº 2: mujer de 36 años, con antecedentes de tabaquismo
leve, enfermedad celiaca, enfermedad de Graves que recibió trata-
miento con drogas anti-tiroideas, posterior tiroidectomía total e hipo-
tiroidismo y vasculitis ANCA C positiva (enfermedad de Wegener
limitada). En tratamiento con meprednisona 60 mg/día y ciclofosfa-
mida 2 mg/kg/día 1 mes previo a su internación. Ingresó a UTI por
disnea súbita y tos asociado a estridor laríngeo inspiratorio, sin sibi-
lancias. Presentó 6 crisis de diez minutos en aproximadamente dos
horas, permaneciendo asintomática intercrisis. En la fibrolaringosco-
pía hasta cuarto anillo traqueal no se observaron lesiones y la movili-
dad de las cuerdas impresionó normal fuera de la crisis. En la TAC
de cuello se observó disminución del calibre en región glótica en ins-
piración en forma simétrica y la traquea era normal. La paciente no
presentó clínica de RGE y este se diagnóstico mediante SEGD. Se
realizó EFR que mostró obstrucción moderada fija, y no se observó
alteración de la curva inspiratoria. Permanece en tratamiento con
corticoides, beta 2 inhalados de larga duración y omeprazol 40
mg/día. No se realizó tratamiento psicológico ni fonoudiológico. Se
encuentra asintomática desde hace 4 meses.

DISCUSIÓN

Morris y cols. (3) en una revisión extensa del tema, reunie-
ron 1161 casos hasta el año 2006, reportando una predomi-
nancia femenina de 2:1. El 71% fueron adultos, con una edad
media de 34 años (rango entre 20-50 años), el resto fueron
menores de 18 años, en su mayoría adolescentes. La verdade-
ra incidencia de DCV en la población general no está defini-
da, aunque se cree que el cuadro estaría subdiagnósticado

Maschka y cols. (4). clasificaron las causas de DCV en orgá-
nicas (asma, ejercicio, irritantes [amonio, solventes, humo],
RGE, infección de VAS, postoperatorio) y psicogénicas (desor-

denes de conversión, estrés emocional, depresión, abuso físico,
psicológico y sexual) (Tabla I). Nos detendremos en el asma por
ser el diagnóstico diferencial más importante y en el RGE por
ser la causa subyacente en nuestros pacientes.

En la serie de Newman y cols. (1) de 95 pacientes con
DCV, se encontró que en el 56%, ésta coexistía con asma
(basándose en pruebas de broncoprovocaciòn y variabilidad
del pico-flujo), y un 44% de los pacientes con DCV habían
sido previamente diagnosticados como asmáticos con una
demora diagnóstica de 5 años, el 28% de estos requirieron
intubación. En un estudio realizado en una sala de emergen-
cias donde se evaluaron casos sospechosos de DCV se obser-
vó que un 20% de 50 pacientes presentaban evidencia larin-
goscópica de DCV (5). El 60% de estos pacientes padecían
DCV asociado a asma (basado en valores espirométricos).
Típicamente la DCV se puede confundir con un asma induci-
do por ejercicio, inclusive con asma refractario a tratamiento
con esteroides, lo que es muy frecuente (6). A diferencia del
asma los pacientes con DCV no producen esputo, rara vez tie-
nen síntomas nocturnos y las sibilancias se localizan en la par-
te superior del tórax (7). Los episodios de DCV tienen un
comienzo abrupto y su resolución no presenta el típico empe-
oramiento durante las siguientes horas o días, característico de
las crisis asmáticas (1,7). Lo que es interesante es que el ejer-
cicio así como la histamina y la metacolina pueden inducir
tanto DCV como broncoconstricción lo que hablaría de una
base fisiopatológica común (3).

En cuanto al reflujo gastroesofágico es importante recor-
dar que los síntomas clásicos están ausentes en el 40-60% de
los pacientes con asma inducido por RGE, en el 57-94% de
los pacientes con manifestaciones de garganta, nariz y oído y
en el 43-75% de los pacientes con tos crónica por RGE (8). Se
ha demostrado que solo el 25% de los pacientes con DCV
secundaria a RGE tienen síntomas típicos de este último (9).
La DCV inducida por RGE fue descripta en 1977 por Cho-
dosh (10). En una serie retrospectiva de 39 pacientes con
diagnóstico de DCV, el 92% presentó RGE (3). En otra serie
prospectiva se incluyeron 12 pacientes con DCV, todos fue-
ron evaluados con un examen de phmetría, SEGD y laringos-
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CLASIFICACIÓN DE DISFUNCIÓN DE LAS CUERDAS VOCALES

–Causas orgánicas
Compresión de tronco (Ej: Arnold Chiari)
Lesión de neurona motora superior o cortical (Ej: Acci-
dente cerebrovascular)

Lesión de neurona motora inferior o nuclear (Ej: Distonía
laringea, ELA, MG, IM)

Desorden de los movimientos (DRLA, Parkinson Plus,
Blefarospasmo, etc)

Reflujo gastroesofágico
Otras (asma, ejercicio, irritantes, infección de VAS, pos-

toperatorio)
–Causas no orgánicas
Desordenes ficticios
Desordenes de conversión o somatización

ELA: esclerosis lateral amiatrófica; MG: miastenia gravis; IM: infarto
medular; DRLA: dístonia respiratoria laríngea aductora; etc: ecetera; Ej:
ejemplo.

TABLA I
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copia (9). En la totalidad de los pacientes se hallaron signos
típicos de RGE y en 10 la phmetria fue positiva. Diez de los
12 respondieron al tratamiento médico y sólo 2 requirieron
funduplicatura de Nissen con la resolución completa de los
síntomas. Más allá de los síntomas de laringoespasmo, solo un
tercio de los mismos referían síntomas de RGE (9). Reciente-
mente Suttithawil y cols. (11) confirmaron la relación causal
del RGE al desencadenar un episodio agudo de DCV, utili-
zando el test de Bernstein. La frecuente asociación de la DCV
con el RGE demuestra la importancia de considerar a este últi-
mo como una potencial etiología de dichos episodios, realizar
una prueba confirmatoria, e iniciar tratamiento con omeprazol
dos veces al día.

Los síntomas más comunes son sibilancias, tos, disnea
episódica, estridor inspiratorio, disfonía, y dolor torácico
(1,3). Se ha reportado la tos crónica como síntoma aislado (3).
Estos síntomas son habitualmente interpretados como asma, y
los pacientes son tratados durante varios años con esteroides
con sus efectos adversos potenciales. Existen también sínto-
mas secundarios a hiperventilación. Aunque la presentación
suele ser dramática, habitualmente es autolimitada y no pone
en riesgo la vida. A pesar del esfuerzo respiratorio de estos
pacientes, solo rara vez se encuentran hipoxémicos o cianóti-
cos. En los pacientes con déficit neurológico se debe descartar
el compromiso del SNC como causa de DCV (1,3).

Los diagnósticos diferenciales para estos síntomas se pue-
den localizar tanto en la vía aérea superior (orofaringe: angio-
edema, bocio; laringe: anafilaxia, parálisis de cuerdas bilate-
ral, epiglotitis entre otros) como en la inferior (traquea:
estenosis subglótica, traqueomalacia, cuerpos extraños; bron-
quios: asma, carcinoide entre otros) (3).

La patogénesis de la DCV no está bien determinada (1,3).
Los episodios de DCV pueden precipitarse por factores orgá-
nicos (RGE, ejercicio, irritantes de VAS) como no orgánicos
(desordenes psicológicos, estrés emocional), a través de dife-
rentes procesos fisiopatológicos. La DCV se caracteriza por
hiperreactividad laríngea de tipo colinérgico, lo que no expli-
caría por si sola el cuadro. Ayres y cols. (12) sugieren que un
disbalance autonómico, con exceso de actividad en las regio-
nes centrales (medula, tronco y el área 25 de la corteza pre-
central) estaría involucrado en el DCV. Por lo tanto, una com-
binación entre la hiperreactividad laríngea por un factor
inflamatorio inicial asociado a un disbalance autonómico con
una respuesta laríngea exagerada y repetitiva con el objetivo
de proteger la vía aérea y al pulmón. Así, tanto algún factor
inflamatorio como algún estimulo emocional estresante a
nivel central desencadenaría episodios de DCV. Otra hipóte-
sis plantea que el estimulo por irritantes de las terminales sen-
sitivas nerviosas en el tracto de la vía aérea tanto superior
como inferior, desencadenaría reflejos locales que producirían
la obstrucción laríngea paroxística (3). Se sugiere que la esti-
mulación repetida de este circuito llevaría a una alteración
permanente a nivel genómico, produciendo un estado de per-
petua hiperexcitabilidad en los centros de control neurológi-
cos de la laringe, denominado como plasticidad neurológica
que determina el síndrome de irritabilidad laríngea. En una
serie retrospectiva se ha demostrado que un 25% de los
pacientes presentaban alguna anormalidad estructural laríngea
concurrente como estenosis subglótica, nódulos en cuerdas
vocales, laringomalacia y laringitis posterior por RGE (13).

La visualización de las cuerdas vocales con un laringosco-
pio flexible durante un episodio de DCV es el patrón oro para

confirmar el diagnóstico (1,3-5). La primera visualización
directa en un paciente con DCV fue realizada por Mackenzie
en 1869 (3). El hallazgo clásico es la aducción de los dos ter-
cios anteriores de las cuerdas vocales, presentando algunas
veces en el tercio posterior una forma de diamante (3). Los
gases y la radiografía de tórax solo son de importancia en el
diagnóstico diferencial de la disnea. La utilidad del EFR es
limitado en el diagnóstico de DCV, dado la naturaleza paro-
xística del cuadro. La curva de flujo volumen inspiratoria
(CFVI) (1,3), es normal en el paciente asintomático. En el
caso del paciente sintomático se observa disminución en el
volumen espiratorio forzado del primer segundo (FEV1) y en
la capacidad vital forzada (CVF), conservándose el cociente
FEV1/CVF. Es característico el hallazgo de una CFVI trunca-
da, compatible con una obstrucción extra-torácica. En un
paciente sintomático esto puede ser sugestivo del diagnóstico
de DCV. A pesar de ello, en la revisión de Morris y cols. (3)
sobre 1.161 pacientes, solo el 28,2% presentó estas alteracio-
nes características en la CFVI. Newman, y cols. (1) reportaron
un 23% de incidencia de alteración de la CFVI en pacientes
asintomáticos. Estos hallazgos no han sido evaluados de for-
ma prospectiva.

En cuanto al tratamiento hay que diferenciar el cuadro cró-
nico del agudo. Se ha demostrado que el reaseguro es suficiente
para paliar los síntomas obstructivos (3). Se coloca al paciente
en posición de estornudo, pronunciando la letra “s”. Otras
medidas incluyen la oxigenoterapía, y las mezclas de Helio.
También ha demostrado ser de utilidad la presión positiva inter-
mitente y/o continua (1,3). La utilización de sedantes como
pequeñas dosis de propofol, lidocaina tópica y benzodiacepinas
han demostrado ser efectivas para controlar episodios agudos
de DCV. La experiencia con toxina botulínica tipo A es limita-
da, se ha reportado su uso en 9 pacientes (14). Esta toxina pre-
viene la liberación de acetilcolina en las terminales nerviosas,
produciendo una denervación química del músculo tiroaritenoi-
deo lo que impide la aducción de las cuerdas vocales. Es de uti-
lidad en pacientes que requieren repetidas intubaciones e inclu-
so traqueostomía, y que no responden al tratamiento
convencional (14). Basados en la fisiopatología de la hiperreac-
tividad laríngea se ha sugerido la utilización de anticolinérgicos
como el ipratropio o tiotropio (12). Los corticoides no son de
utilidad. En una revisión de casos reportados solo el 6,2% (de
1.161 casos) requirió intubación, y el 3% traqueotomía. Habi-
tualmente son extubados en 24 horas. El manejo crónico de la
DCV requiere de un enfoque multidiciplinario. Es importante
educar al paciente para reconocer y prevenir el ataque agudo.
Los ejes del tratamiento son las terapias fonoudiológicas y la
psicoterapia. Se utilizan técnicas adaptadas del tratamiento de
los trastornos funcionales de la voz. En un estudio prospectivo
con 20 pacientes se utilizó terapia fonoaudiológica y terapia
familiar, el 95% controlaron los síntomas y el 65% discontinuo
el uso de medicación para el asma (15). La psicoterapia forma
parte del tratamiento de primera línea para la DCV. La efectivi-
dad de la psicoterapia para disminuir o eliminar los episodios
de DCV no ha sido evaluada en forma prospectiva. Otros trata-
mientos descriptos son el biofeedback, las técnicas de relaja-
ción, y la hipnosis que podrían utilizarse como complemento de
la psicoterapia (3).

No existen series prospectivas que mencionen el pronós-
tico a largo plazo. Algunos pacientes presentan síntomas
autolimitados y responden rápidamente a la terapia fonoau-
diológica y psicológica. Muchos pacientes no responden al
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tratamiento convencional y continúan con síntomas recu-
rrentes. No se ha determinado si existen diferencias tenien-
do en cuenta la causa (orgánica vs no orgánica) subyacente
de la DCV, en la resolución de los síntomas o en el pronós-
tico a largo plazo. Es pasible de pensar que si existe un
desencadenante orgánico tratable, el cuadro pueda ser con-
trolado y evolucione favorablemente. La DCV es una causa
importante de síntomas respiratorios agudos y crónicos, y

debe ser considerada entre los diagnósticos diferenciales de
disnea. Reconocer esta entidad como diagnóstico diferen-
cial es especialmente importante en el caso de pacientes
asmáticos que no responden al tratamiento estándar. La
DCV fue clásicamente considerada un trastorno psicológi-
co. Nueva evidencia muestra diferentes mecanismos orgáni-
cos que explicarían dicha disfunción y que deben ser eva-
luados ya que son pasibles de tratamiento específico.
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