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INTRODUCCIÓN
En la laringe normal las cuerdas vocales verdaderas se

separan durante la inspiración y la espiración, y se aproxi-

man durante la fonación, la deglución, la tos y la maniobra

de Valsalva. En contraste, la disfunción de las cuerdas vo-

cales (DCV), también conocida como movimiento paradó-

jico de las cuerdas vocales (MPCV), discinesia laríngea, o

malfuncionamiento de las cuerdas, es una entidad que cur-

sa con una aducción inapropiada de éstas durante la ins-

piración, espiración o ambas. La obstrucción funcional de

la vía respiratoria producida durante la inspiración provo-

ca un marcado estridor inspiratorio, con un sonido que en

ocasiones puede confundirse con el de las sibilancias, por

lo que los pacientes son a menudo catalogados como as-

máticos y sometidos a tratamientos con glucocorticoides y

broncodilatadores1, a los que lógicamente no responden,

lo que hace que se les catalogue como “asmáticos refrac-

tarios”. En ocasiones, durante los episodios agudos, los pa-

cientes han llegado a ser intubados y hasta traqueotomiza-

dos2. Todo esto se podría evitar si esta anomalía funcional

fuera sospechada y diagnosticada.

PREVALENCIA
La prevalencia de esta disfunción en la población es

desconocida, pero en 1994, en un estudio del Centro

Nacional Judío de Inmunología y Medicina Respiratoria3

llevado a cabo sobre pacientes diagnosticados de asma

refractaria, más del 10 % tenían una DCV como único diag-

nóstico, mientras que el 30 % de ellos presentaban DCV y

asma.

La asociación entre DCV y asma es muy frecuente, pero

dado que ambas enfermedades presentan síntomas simila-

res, es frecuente que el diagnóstico de MPCV pase desa-

percibido a favor del de asma.

Todos los grupos de edad
En la mayoría de los datos publicados en la bibliografía

no se separan los niños afectados de los adultos4,5 (tabla 1).

En general, la DCV se produce con más frecuencia en mu-

jeres entre los 20 y 40 años de edad, pero ha sido también

aportada en varones y en la población pediátrica6-9.

Se asocia con bastante frecuencia a factores fisiológicos

y psicológicos de riesgo. Entre los primeros se encuentra

el asma, ciertas anomalías cerebrales, la fibrosis quística

y el reflujo gastroesofágico (RGE)6,10. Entre los factores do-

cumentados de riesgo psicológico se incluyen los trabajos

relacionados con la medicina, el sobrepeso, el estrés, la an-

siedad, la historia de abusos sexuales en la infancia11 o los

trastornos psiquiátricos12. A pesar de ello, la prevalencia de

alteraciones psiquiátricas entre los afectados de DCV no di-

fiere mucho de las encontradas en pacientes asmáticos13.

Un reciente estudio prospectivo entre adolescentes con

MPCV no observó diferencias en el comportamiento fami-

liar cuando se les comparó con asmáticos, a excepción de

un mayor grado de ansiedad14. Destaca también la pre-

sentación de casos de MPCV durante períodos de guerra,

en estudios realizados en bases militares15, lo cual viene a

enfatizar la importancia del estrés y de la ansiedad como

factores precipitantes de este proceso.

Población juvenil
Recientemente se han publicado estudios de prevalen-

cia de la DVC en la edad pediátrica (tabla 2). En ellos se

aprecia que la enfermedad afecta especialmente a niños

mayores o adolescentes con un buen nivel intelectual y au-

toexigentes con su rendimiento personal16. Powell et al10

encuentran que entre los menores de 18 años predomina

en las mujeres (82 %) con una edad media de presentación

de 14,5 años. Landwehr et al17 aportan datos similares

(82 % y 14,7 años, respectivamente). Encuentran que la ma-

yoría son deportistas, con síntomas inducidos muchas ve-

*Incluidos los pacientes con disfunción de las cuerdas vocales solamente.

TABLA 1. Demografía de pacientes diagnosticados de
movimiento paradójico de las cuerdas vocales

Número Número/
Edad media 

en el diagnóstico
de pacientes mujeres (%)

(años)

O’Connell et al4 20 16/80 33,0

Morris et al5 10 7/70 22,5

Newman et al12 *42* 41/98 34,3
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ces por el ejercicio y socialmente estresados. Powell et al10

detectan también una fuerte asociación entre MPCV y RGE

crónico y plantean que la DCV puede ser una forma leve

de laringospasmo en respuesta a la irritación provocada

por el reflujo. De hecho, el RGE está presente en muchos

pacientes con DCV, aunque todavía no se ha podido esta-

blecer una clara relación causa-efecto18. Por último, los ha-

llazgos de Powell confirman que aunque el MPCV puede

estar ligado a enfermedades psíquicas, no siempre es se-

cundario a factores psicológicos como se creía.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Clínicamente, la DCV se manifiesta en forma de episo-

dios agudos, generalmente de inicio y final bruscos, que

cursan con una gran variedad de signos y síntomas desde

tos seca, disnea con o sin tiraje, estridor laríngeo, disfonía

y respiración entrecortada o superficial5. En ocasiones, los

pacientes se quejan de sensación de “tirantez” en la gar-

ganta. Puede haber sibilancias inspiratorias y/o espirato-

rias, audibles en la región laríngea o en la parte superior

del tórax14, pero en ocasiones estos sonidos se transmiten

a zonas inferiores de la vía respiratoria, lo cual hace difícil

establecer de forma clara su origen.

Clásicamente se decía que estas crisis nunca se desen-

cadenaban de noche, lo que ayudaba a distinguirlas del

asma, pero más recientemente se han comunicado casos

de inicio nocturno19. Durante el episodio agudo, a reque-

rimiento del explorador, el sujeto es capaz de aguantar la

respiración y de jadear. Ambas acciones resultan imposi-

bles para un asmático. En las intercrisis el paciente se man-

tiene asintomático.

En ocasiones, el cuadro puede producir un cierre total

de la vía aérea y obligar a practicar una traqueotomía de

urgencia. Sin embargo, a diferencia de lo que ocurre en

una exacerbación asmática moderada o grave, el gradien-

te alveoloarterial de oxígeno es normal y no existe hiper-

capnia, ni acidosis2,13. La hipoxemia, sin embargo, es más

común13. La radiografía de tórax no muestra tampoco

anomalías importantes10,20.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la DCV es difícil debido a su presenta-

ción y naturaleza episódica. La visualización directa de la

laringe usando un fibrolaringoscopio permite observar la

aducción de los dos tercios anteriores de las cuerdas vo-

cales, dejando únicamente una pequeña abertura glótica,

de forma romboidal, en la porción posterior3,13,20 (fig. 1).

La mayor parte de los pacientes presentan este movimien-

to anómalo durante la inspiración. El 10 % lo realizan du-

rante la inspiración y espiración, y resulta infrecuente que

lo hagan sólo durante la espiración21.

Si estos hallazgos no se observan durante el episodio

agudo hay que dudar del diagnóstico, pero en la mayoría

de los casos sólo van a ser vistos durante estas fases de

agudización, de modo que, para observarlos en fase esta-

ble, se le puede pedir al paciente que trate de repetir lo

que le ocurre durante una crisis. En algunos casos se han

utilizado irritantes22, pruebas de broncoprovocación o su-

gestión hipnótica23 para inducir los síntomas5. La movili-

dad normal de las cuerdas puede ser restablecida invitan-

do al paciente a toser o respirar jadeando24. En algunos

casos el estridor cesa cuando el paciente se duerme o cree

que no está siendo observado.

Durante los períodos asintomáticos puede apreciarse, en

la mitad de los sujetos, una aducción anómala de las cuer-

das vocales verdaderas10,12, o movimientos de constricción

anteroposterior de la laringe supraglótica y aducción de las

cuerdas vocales falsas10.

Es importante que el procedimiento sea realizado por un

médico experimentado, conocedor de este trastorno, para

evitar confusiones diagnósticas con la fijación bilateral de

las cuerdas vocales verdaderas, el reflujo laringofaríngeo o

el edema laríngeo. Además, mientras la aducción durante

la inspiración es siempre patológica, la aducción, única-

mente durante la espiración, es una variante normal en as-

máticos que la utilizan como adaptación a su enfermedad

obstructiva25. La endoscopia nasal obtiene resultados más

precisos que la oral, ya que la introducción del fibroscopio

por la boca puede distorsionar la apariencia de la epiglo-

tis e interferir con la interpretación de los resultados en-

doscópicos10.

TABLA 2. Demografía de la disfunción 
de las cuerdas vocales en la edad pediátrica
(menores de 18 años)

Número Número/
Edad media 

en el diagnóstico
de pacientes mujeres (%)

(años)

Powell et al10 20 18/82 14,5

Landwehr et al17 7 6/86 14,7

Figura 1. Visión fibrola ringoscópica  de la  la ringe dura nte
la  inspira ción. A) Abertura  norma l de la s cuer-
da s voca les. B) Aducción de los dos tercios a nte-
riores de la s cuerda s voca les en los pa cientes con
disfunción de la s cuerda s voca les.

A B

Anterior Anterior

Posterior Posterior

A B
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Los criterios diagnósticos que se han propuesto en el

adulto se resumen en la tabla 3.

Otros estudios complementarios
Dado que la DCV puede coexistir con un asma es nece-

sario plantear una minuciosa evaluación que permita con-

firmar o descartar este diagnóstico. Los datos de la historia

clínica que abogan a favor de un MPCV más que de un

asma son26:

1. Mayor dificultad subjetiva en la inspiración que en la

espiración.

2. Mínima respuesta a un tratamiento antiasmático agre-

sivo.

3. Aplanamiento del asa inspiratoria en la curva flujo-vo-

lumen.

4. Gases arteriales y parámetros de función pulmonar

normales.

En los pacientes sin asma las pruebas de función respi-

ratoria suelen ser normales fuera de los episodios agudos,

y el cociente entre el flujo espiratorio máximo (FEF50) y flu-

jo inspiratorio máximo (FIF50), al 50 % de la capacidad vi-

tal, superior a 1,58. Durante los períodos sintomáticos, los

trazados de la curva flujo-volumen son irregulares, con in-

terrupción del asa inspiratoria o espiratoria. En esta última

puede observarse la formación de una meseta, o un des-

censo brusco, con una elevación posterior, de forma pare-

cida a lo que ocurre cuando se produce el cierre intem-

pestivo de la glotis27.

Cuando se somete a estos pacientes a una prueba de

provocación bronquial con metacolina o con histamina, los

resultados son controvertidos. Algunos autores no en-

cuentran respuestas anómalas en la DCV pura. Sin embar-

go, otros observan una hiperrespuesta extratorácica defi-

nida por un descenso del FIF50 igual o superior al 25 % tras

la inhalación de � 8 mg/ml de histamina28. En algunos es-

tudios, la prueba de metacolina ha resultado positiva en el

60 % de los pacientes5.

Dado que en muchas ocasiones, sobre todo en adoles-

centes13, e incluso en deportistas de elite29, en quienes se

suma el estrés causado por la competición, los síntomas

desencadenados por el ejercicio son los que motivan con-

sulta médica, es aconsejable realizar una prueba de es-

fuerzo. En ella, a diferencia de lo que ocurre en el asma,

no se observan descensos del volumen espiratorio máxi-

mo en el primer segundo (FEV1), sino las alteraciones an-

tes descritas30. Sin embargo, la negatividad de la prueba no

excluye el diagnóstico.

En algunos pacientes con DCV debería también valorar-

se la existencia de un posible trastorno psiquiátrico subya-

cente para tratarlo de forma adecuada.

TRATAMIENTO
El tratamiento puede estar orientado a los episodios agu-

dos o a largo plazo.

Episodios agudos
1. Debe investigarse la exposición a posibles agentes

irritantes.

2. Si existe una enfermedad orgánica subyacente, como

encefalopatía, RGE, tumor cerebral, etc., que pudiera ser la

causa de la DCV, debe ser tratada adecuadamente.

3. En los casos en que el origen de la disfunción es des-

conocido, el tratamiento es forzosamente sintomático. La

terapia con heliox se recomienda para revertir rápidamen-

te los síntomas2,31. El heliox es una mezcla gaseosa de oxí-

geno y helio, menos densa que el aire, por lo que su in-

halación reduce el flujo turbulento en la vía aérea y

disminuye los ruidos respiratorios. Con ello se reduce la

ansiedad que suele ser uno de los factores predisponentes

de nuevas crisis14, y se logra a corto plazo un alivio de la

disnea en los pacientes con MPCV y otras formas de obs-

trucción de la vía aérea superior. Este tratamiento no es

efectivo para aliviar los síntomas de asma o de otras en-

fermedades de la vía aérea inferior31.

4. Otras medidas incluyen la ventilación con presión po-

sitiva intermitente (VPPI) o con presión positiva continua

en la vía aérea (CPAP) que, al ensanchar la glotis, reducen

la turbulencia13, la inducción anestésica con propofol que

puede frenar los ataques2,32 y las benzodiacepinas para dis-

minuir la ansiedad. En los casos de DVC graves se ha uti-

lizado con éxito la toxina botulínica tipo A inyectada lo-

calmente en la laringe32,33.

A largo plazo
En los casos difíciles, es aconsejable que el tratamiento

se lleve a cabo por un equipo multidisciplinario formado

por neumólogo, otorrinolaringólogo, psiquiatra y foniatra.

En los casos leves es suficiente establecer una buena rela-

ción entre el médico, el paciente y su familia, disipando

dudas e informando de la no organicidad del proceso.

Puede resultar útil el aprendizaje de ejercicios respiratorios

y de técnicas de fonación34 en las que se insista en focali-

zar la atención en la espiración y respiración abdominal

más que en la inspiración y respiración laríngea, en reco-

nocer precozmente los síntomas para iniciar una relajación

de los hombros, cuello y músculos torácicos.

La psicoterapia debería plantearse en aquellos pacientes

en los que las técnicas de foniatría no han dado buenos re-

TABLA 3. Criterios diagnósticos de la disfunción 
de las cuerdas vocales

1. Presencia de síntomas: sibilancias, tos, disnea, estridor,

ronquera, etc.

2. Confirmación laringoscópica de aducción de las cuerdas

vocales durante la inspiración, inicio de la espiración o ambas

3. Ausencia del reflejo laríngeo (“mordaza”) o de tos durante 

la laringoscopia

4. Presencia de hendidura “en diamante” posterior glótica

5. Exclusión de otra enfermedad alternativa de las cuerdas vocales
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sultados, o en los que los factores psíquicos constituyan el

desencadenante principal8.

Recientemente se ha propuesto un nuevo aparato tanto

para el manejo agudo como a largo plazo35. Consiste en

una mascarilla facial que aumenta la resistencia de la vía

aérea durante la inspiración, enlenteciendo así el flujo aé-

reo inspiratorio y reduciendo el estridor inspiratorio.

PRONÓSTICO
Los estudios publicados en la bibliografía sobre segui-

miento a largo plazo son escasos. Hayes et al36 valoraron

3 pacientes durante 10 años comprobando que continua-

ban manteniendo los mismos síntomas. A pesar de ello, la

respuesta inicial al tratamiento estándar (foniatría y psico-

terapia), parece ser buena37. Link et al38 recogen informa-

ción telefónica de 15 pacientes con MPCV, entre los 11 y

62 meses del diagnóstico, observando que la mayoría ha-

bían respondido bien al tratamiento (tabla 4). Otros estu-

dios enfatizan la importancia de la educación al compro-

bar que el buen pronóstico suele tener relación con la

respuesta positiva del paciente a la explicación inicial del

problema en el momento del diagnóstico20.

CONCLUSIONES
1. La DCV es un trastorno infradiagnosticado y más fre-

cuente de lo sospechado, sobre todo en mujeres jóvenes o

de edad media.

2. Es necesario sospecharla y conocer su forma de pre-

sentación clínica.

3. La confirmación diagnóstica se obtiene con la visión

laringoscópica de la aducción inspiratoria de las cuerdas

vocales.

4. Dada la frecuente asociación entre asma y DCV se

han de valorar ambas posibilidades diagnósticas.
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