ESPASMOFONIA ¢UN PROBLEMA NEUROLOGICO O PSICOLOGICO?

Por el Dr. Luis Alvarez Lami. J. serv. Log. Y Foniatria
Hospital Hnos. Ameijeiras
Ciudad de la Habana. Cuba

Hasta el momento el diagndstico de la disfonia espastica o espasmadica (DE) o
Espasmofonia, es clinico y su causa no se conoce.

Casi siempre cuando esto ocurre en medicina, las hipétesis y las opiniones llueven.
Algunas tienen mucho soporte cientifico e investigativo. Otras estan basadas en la
simple observacién, en premoniciones y a veces hasta en inspiraciones.

Lo cierto es que sigue habiendo dos grandes corrientes que situan la enfermedad
como de causa neurolégica o de causa psicolégica. Boone se atreve a afirmar que
la disfonia espéstica de tipo aductora es mas bien neuroldgica, mientras que la de
tipo abductora tiene origen psicolégico. Hay otras teorias mas generales que
contienen el eclecticismo que surge siempre y cuando un tema es desconocido. “El
abuso de la voz”, (tension fisica, crea tension psiquica que genera trastornos en la
contraccion muscular).

“Trastornos neuroldgicos crean problemas psicolégicos que empeoran los sintomas
neurolégicos”. “Trastornos psicolégicos generan sintomas funcionales neurolégicos
gque empeoran los trastornos psicoldgicos”. “La enfermedad es psicosomatica y
juega un papel importante el SN Autbnomo” (recordar las fibras simpaticas que
inervan a los nervios recurrente). Su fisiopatologia seria parecida a la de la Ulcera
gastrica o duodenal del paciente con gran tension emocional, solo que los sintomas
seran diferentes por ser diferente el érgano afectado.

Ultimamente se ha encontrado en algunos pacientes con DE alteraciones en el gen
del cromosoma IX, por lo tanto la enfermedad pudiera ser genética.

La teoria neuroldgica acumula mas adeptos, sobre todo en los ultimos 20 afios.

La DE es neurologica porque se han encontrado afectaciones en algunos casos en
zonas profundas del cerebro como los ganglios basales. Estos enviarian mensajes
incorrectos a los musculos vocales, lo que provoca contracciones inapropiadas.

-La DE es neuroldgica porque coexiste en ocasiones con otros movimientos
diténicos como el Blefaroespasmo, la discinesia tardia, la torticolis, la distonia oro
mandibular, la distonia del escribiente.

-La DE es neuroldgica porgue los sintomas son permantes, y van aumentando en la
medida que pasa el tiempo. De ser Psicoldgica, desaparecerian al desaparecer el
conflicto o el agente estresante y la mayoria de los casos se curarian.

-La DE es neurolégica porque se han encontrado en ocasiones alteraciones
electroencefalogréficas, electromiograficas y de potenciales evocados.

-La DE es neuroldgica porque se han reportado hallazgos de desmielinizacion en
algunos casos.

-La DE es neuroldgica ya que existen otros problemas de la voz (,por ejemplo el
temblor esencial), en lo que se sospecha una relacién neurologica que no puede ser
determinada con certeza por su localizacién difusa o poco conocida en la que
pudiera también estar enmarcada esta enfermedad. En tal caso, esto puede
significar una condicion temporal que podria ser solucionada en un futuro mas o
menos proximo, cosa que tantas veces ocurrio ya en el pasado con patologias que
hoy conocemos fehacientemente.



-La DE es neuroldgica en fin, porque todo trastorno involuntario del tono muscular y
del movimiento tiene que tener una base dispraxica, neurdgena o miopatica que lo
explique.

-Si bien en la literatura se encuentran muchos reportes a este respecto que harian
demasiado largo este trabajo, en nuestra practica clinica diaria, la mayoria de los
pacientes a los que hemos hecho el diagnostico de DE no tuvieron evidencias de
signos neurolégicos al examen fisico (hecho por especialistas de neurologia). No
hipertonia, no hipotonia, ni hiper ni hiporreflexia, no temblor Muscular, no
fasciculaciones ni otros signos que hablen de afectacién de moto neurona inferior ni
superior, del sistema cerebeloso, ni del sistema extrapiramidal.

Si a estas personas se les pide que realicen movimientos labiales, linguales o
velares fuera de fonacion, estos seran absolutamente normales. Los movimientos
de las cuerdas vocales durante la respiracion y en un gran porciento, durante la
fonacién son normales.

¢ Por qué solo surge el sintoma cuando el paciente intenta fonar?

¢Por qué tan localizada la regién enferma, (las cuerdas vocales, y a veces las
bandas ventriculares)?.¢Por qué soélo estan afectadas cuando el paciente emite la
voz?

¢Qué punto tan exacto del cerebro, especificamente del tronco cerebral esta
dafiado, que soélo es capaz de afectar una muy pequefia aunque importante zona
del organismo, y nada mas que cuando esta va a realizar una funcibn muy
especifica, por cierto muy ligada a la psiquis?

¢Por qué otras funciones de la laringe como la respiratoria, la de fijacion de
esfuerzos, o la tusigena no estan alteradas si se trata de una afectacion neurologica
de este 6rgano?

La confusion nos Abruma, y a esto contribuye el que ultimamente algunos autores
ya no la llaman disfonia espastica o espasmddica, o Espasmofonia, o ronquera
nerviosa, o forma rara de ronquera espastica o tartamudez laringea. Ahora le dicen
“Distonia Laringea” y la incluyen en el gran saco de las distonias focales.

Blitzer hace algunos afios encontr6 en la EMG de 16 pacientes actividad
espontdnea normal con incremento durante la fonacién o en el estrés. No observo
la irregularidad y desincronizacion de los potenciales de accion muscular que
aparecen tipicamente en las distonias.

Las distonias estan muy bien estudiadas y definidas, sobre todo las focales. Las
mas conocidas como el Blefaroespasmo que da un cierre involuntario bilateral de
los parpados por espasmos de los orbiculares; la oro mandibular, con contracciones
irregulares de la cara, la boca y la lengua; y la torticolis, con espasmos de musculos
del cuello, no tienen ni por asomo, que ver con una funcion superior del hombre, tan
especializada y tan psicolégica como es la funcion verbo-vocal.

Por otra parte, en las distonias la causa no esta clara en un 80% de los casos.
Aunque se dice que el problema esta en los ganglios basales, tienen una no
despreciable carga genética y poseen traduccion neurologica y electromiografica. Si
bien pueden ser primarias, otras son por téxicos o por medicamentos sin tener por
ello diferencias sintomatologicas.

Es también pecaminoso poner a la DE al lado del calambre del escribiente o
confundirla con el cuadro de las lesiones de la moto neurona inferior cuando



predomina la falta de aduccion de las cuerdas vocales. Las fasciculaciones, la
atrofia muscular, la debilidad y la hiporreflexia son sintomas tipicos de las
afectaciones de moto neurona inferior que no aparecen en la espasmofonia.
Pareceria que esta enfermedad no tiene su personalidad propia dadas las
caracteristicas particulares que exhibe, su relacion evidente (quiéranlo o no), con la
psiquis o el estrés, y su vinculo exquisito con el uso de la voz. Los propios
defensores de la idea de que se trata de una distonia reconocen que en todo caso
se trataria de una “distonia ocupacional” porque afecta a personas a las que la voz
les es imprescindible para su trabajo. ¢Y no se acerca esto también a la posible
causa psiquica?

Un autor tan respetado como Segre dijo hace afios que la DE era un tipo de
neurosis de conversion, como la expresion vocal de una psiconeurosis en la que la
laringe tornaba a su funcion primitiva esfinteriana.

DIAGNOSTICO

Como dijimos, el diagnéstico es clinico y tiene que ser necesariamente por
exclusién de otras patologias que afectan la voz de forma similar.

Hay que pensar en una disfonia espasticas en pacientes de mediana edad ,
preferentemente del sexo femenino, que comenzaron con ronquera discreta que
fue incrementandose, con cuadros respiratorios 0 no al debut, con antecedentes la
mayoria, de trastornos de la personalidad, conflictos o situaciones traumatizantes
en su vida personal o social, y que exhiben ahora sintomas de rotura de tonos,
timbre espastico o muy aereado, tiempo de fonacion corto, tremor vocal, ataques
duros, hipofonia, disprosodia e incoordinacion fono respiratoria, interrupciones en el
habla sostenida y tension del cuello durante la fonacion.

Por supuesto, no necesariamente tiene que estar todos estos signos clinicos pero
debemos sospecharla cuando hay tres o més.

Hay pacientes que desarrollan soélo o dos o tres sintomas de los descritos a pesar
de tener una evolucion larga de su enfermedad.

En la literatura plantean algunos autores que pueden encontrarse temblor
mandibular, tics faciales y de las manos y parpados, hiperreflexia, torticolis,
asimetria facial, velar y otros signos, pero en nuestra apreciacion personal estos
casos no deben ser diagnosticados como DE sino como casos de verdaderos
problemas neuroldgicos que rebasan o se apartan de el concepto de disfonia
espastica en la que la disfuncion es sélo laringea.

Hay que pensar en estos casos en otras enfermedades neurolégicas como el
temblor esencial que comienza con frecuencia por temblor en las manos, brazos,
cabeza, faringe y por ultimo en la laringe. Es tipico el temblor sincrénico de los
labios, lengua, mandibula y velo del paladar con la laringe. Puede haber
interrupciones de la voz que son mucho mas regulares que en la DE. No hay
espasticidad y es una enfermedad hereditaria que aumenta también con el estrés y
reduce sus sintomas con el alcohol.

Hay que descartar otras enfermedades del sistema extrapiramidal como el
parkinson en debut, las distonias focales incluyendo la discinesia tardia, el sindrome
de Guilles de la Tourette que comienza en la infancia y transcurre con espasmos,
tics faciales y oculares, movimientos involuntarios de miembros, difluencia verbal,
ruidos inapropiados y coprolalia.

El mioclono palato laringo faringeo, que cursa con espasmos de estas tres
estructuras y de musculo faciales durante el reposo y en la fonacion, con episodios
de disartria hiperkinetica durante los episodios mioclonicos e interrupciones de la



voz. Se dice que su origen esta en las vias del nucleo rojo, cuerpos olivares y
nacleo dentado del cerebelo.

Las afectaciones cerebelosas trastornan la coordinacién motora del acto de la fono
articulacion sobre la base de la ataxia y el temblor cinético que producen. Aqui hay
gran afectacién articulatoria, monotonia, tono grave e intensidad aumentada
ademas de la voz temblorosa.

Las enfermedades de la moto neurona inferior, que dan hipotonia, podrian confundir
en sus inicios con la DE de tipo abductora sobre todo la Miastenia Gravis y las
pardlisis del vago o el recurrente. Un buen interrogatorio, el examen fisico y otros
signos asociados las descartan rapidamente.

El sindrome de Shy Draguen, con pardalisis progresiva de los musculos abductores
de la laringe (afectaciones del sistema piramidal y el nacleo motor del vago), es otra
enfermedad rara que podria dar sintomas parecidos a la DE, al igual que otra
afectaciones de la moto neurona superior que darian espasticidad laringea.

Por ultimo habr4 que pensar también en la tipica afonia psiquica o disfonia
psicogena que se caracteriza por pérdida brusca de la voz en individuos sensibles.
En cuanto a otros datos del examen fisico, la laringoscopia indirecta es normal en
un buen numero de casos de DE. Puede encontrarse hiperaduccion de los labios
vocales, Hipertrofia de bandas Ventriculares, temblor laringeo durante la fonacion o
episodios de abduccion brusca y signos de esfuerzo vocal.

Fisiopatologicamente la presion subglética en las disfonias abductoras es baja
dada la rapida salida de aire por una glotis con el tiempo de apertura aumentado,
mientras que el flujo o presion aérea es alto por el aumento de la cantidad de aire al
pasar por el espacio glético durante la fonacion.

En las difonias de tipo aductoras la presion aérea subglética es alta por el aumento
de la resistencia glética al paso del aire, mientras que la presion o flujo aéreo es
baja o normal.

TERAPIA

En cuanto a la terapia foniatrica, hay que decir que no hay un tratamiento
especifico. Esto depende del tipo de paciente, el tipo de DE, la respuesta vocal ante
las técnicas usadas y la eliminacidén o atenuacion de los eventos estresantes.
Independientemente de los ejercicios vocales que se utilicen deben tenerse
presente algunos principios:

-Si la enfermedad se caracteriza por espasticidad y tension laringea, algunos
pacientes se beneficiarian tremendamente con ejercicios de relajacion general y
relajacion laringea.

-Si en la enfermedad se producen episodios de abduccion durante la fonacion, que
generan hipofonia, interrupcion vocal y aereacion de la voz, entonces algunos
pacientes se beneficiarian tremendamente con ejercicios de estimulacion de la
funcién laringea como son las técnicas de empuije.

-Si para hablar o fonar se utiliza normalmente y de forma mecénica e inconsciente
la respiracion, especificamente el aire espiratorio, y como sabemos en esta
patologia el mecanismo respiratorio como tal no esta afectado, algunos pacientes
se beneficiarian tremendamente si introducimos la funcion de la voz alterada dentro
de la funcién respiratoria no alterada, combinado ejercicios respiratorios con
emisiones sonoras.



-Si sabemos que el sistema auditivo es imprescindible para el control de una buena
emision del habla y la voz, y conocemos que hay pacientes que tienen problemas
para la discriminacion de tonos o con la memoria tonal, (auto audicion), y por ende,
no pueden evaluar la voz que se le propone, entonces hay que pensar que
algunos pacientes se beneficiarian tremendamente con el entrenamiento de su oido
que incluye el uso de equipos de retroalimentacién auditiva, instrumentos
musicales, diapasones y la propia voz del terapeuta.

La inyeccion de toxina botulinica paraliza los musculos vocales al bloquear los
impulsos nerviosos en la union neuromuscular, lo que mejora la espasticidad.

Los costos, las posibles complicaciones, la necesidad de repetir el procedimiento
cada cierto tiempo no ofrecen una solucion definitiva al problema aunque hasta
ahora es lo mejor que se ha encontrado contra la enfermedad.

La seccion del recurrente o del laringeo superior es un recurso también paliativo ya
que la sintomatologia o al menos parte de ella, reaparece al cabo del tiempo.

El hecho de que comience después de los 40 afios se explicaba porque a esa edad
hay ya una suficiente sumacion de conflicto en la vida.

Un neurdlogo diria que a esa a edad comienza los procesos degenerativos
nerviosos.

Todavia cabe la posibilidad tanto para las distonia como para la espasmofonia, de
que se trate de una disfuncibn quimica en ciertos sectores del sistema
extrapiramidal que genere cambios microscopicos del tejido incapaz de verse por
cualquier estudio radioldgico o detectarse por cualquier marcador bioldgico.

Hasta aqui hemos hecho algunas consideraciones tedricas sobre la espasmofonia y
hemos emitido algunos criterios personales en cuanto a su etiologia, diagnostico y
tratamiento.

El reto que constituye para pacientes, médicos Yy terapeutas en general debe
impulsarnos para estudiarla cada dia mas a fin de desentrafiar los innumerables
puntos oscuros que tiene, para con el tiempo, intentar llegar en definitiva a la
curacion de este, un verdadero cancer de la foniatria.
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