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Alteraciones de la voz causadas por enfermedades neurol 6gicas

J. Gamboa, F.J. Jiménez-Jiménez®, M .A. Mate, | . Cobeta

VOICE DISORDERS CAUSED BY NEUROLOGICAL DISEASES

Summary. Objective. To review voice disordersin neurological diseases, with special emphasisto acoustic analysis. Devel-
opment. In the first part of this article we describe data regarding neural control of voice, physiology of phonation, and
examination of the patient with voice disturbances, including the use of voice laboratory, acoustic analysis fundamentals,
phonetometric measures and aerodynamic measures. | n the second part, we review the voice disturbances associated to
neurological diseases, emphasizing into movement disorders (specially Parkinson’s disease, essential tremor, and spas-
modic dysphonia). Conclusions. A number of neurological diseases causing alterations of corticospinal pathway, cerebel-
lum, basal ganglia and upper and/or lower motoneurons can induce voice disturbances. VVoice examination using ear, nose
& throat examination, endoscopy and videor ecor ding of laryngeal movements, acousticanalysis, €l ecroglottography, laryngeal
electromyography, and aerodynamic measures, could be useful in the clinical examination of some neurological diseases.
[REV NEUROL 2001; 33: 153-68]
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PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO
EN LA FONACION Y EL HABLA

Lacomunicacion verbal esun delicado y complejo acto motor,
en cuya ejecucion se implican multiples sistemas. Aungue en
este articulo nos concentraremos en las alteraciones delavoz y
no enlasdel habla, haremosalgunas consideracionesgeneral es.
El sistemarespiratoriotienecomo funciénprincipal €l intercam-
bio de gases utilizados por lostejidos del organismo, pero tam-
bién desempefia un importante papel en el habla, generando y
controlando flujos y presiones de aire, con contribuciones del
sistema digestivo (boca, mandibulay dientes). Ademas, mien-
tras hablamos, necesitamos unagran coordinacién en los movi-
mientos de la pared torécicay los sistemas mecani cos abdomi-
nales, lalaringey lafaringe, loslabios, lalengua, los dientesy
lamandibula, de manera que todas las funciones se realicen en
el momento oportunoy durante el tiempo necesario paralapro-
duccioén de cada sonido. Durante €l habla, €l sistema nervioso
(SN) recibe informacion de la situacion de estas estructuras y
muscul s, tanto por via cinestésicacomo mediante laviaacls-
tica, demaneraqueel sistemaauditivo esotroimportante medio
paraque el SN gjerza su control.

Las enfermedades del SN pueden alterar la capacidad de co-
ordinaciondel habla. Dependiendo dedondeselocaliceladisfun-
cién del SN, encontraremos diferentes manifestaciones clinicas,
pero hay que sefidar que, dado que el SN es enormemente com-
plejoy que algunas patologias|o afectan en muy diverso gradoy
extension, lacorrelacion entre el lugar del dafio neurol gico ted-
ricoy ladisfuncién fonatoriaresultante esvariabley, en ocasio-
nes, paraddjica[1,2].
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ORGANIZACION DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL Y PATOLOGIA DE LA VOZ

Ward et a [3] propusieron la division esquemética del SN en
diferentes subsistemas. Esta simplificacion ayuda a entender de
guémaneraun sindromeo unalesi én especificapueden afectar la
fonacion, eincluyeaferenciassensorialesy autonémicasy ef eren-
ciasmotoras—neuronamotorasuperior, gangliosbasal es, cerebe-
lo y neuronamotorainferior— Hay un gran nimero de enferme-
dades neurol6gicas que alteran lafonacién y el habla (Tablal).
Parafacilitar |aaproximacion al diagnéstico convienerelacionar
determinadossintomasy signoscon alteracionesdelosdiferentes
subsistemas del sistema nervioso central (SNC). El explorador
buscalasalteracionesmotoras, dado quelosdéficit sensitivosson
subjetivosy dificiles de valorar.

A continuacion revisaremos brevemente los sistemas eferen-
tesomotoresmasimportantesinvolucradosenlafonacién (Fig.1)
[4]. El &rea4 delacircunvolucionprecentral delacortezacerebral
esmuy importanteparael control delavocalizacion. Lasneuronas
gue se originan en éstay otras areas del cOrtex convergen para
formar lostractos corticobul bares. Estostractos pasan por |acép-
sulainternay el pedinculo cerebral . Enel tronco cerebral, muchas
fibrascruzan al lado opuesto y contintan bajando haciael nicleo
ambiguo en €l bulbo. El nGcleo ambiguo alberga los ndcleos
motoresdelos parescraneales| X, X y XI. Lesionesalolargo de
estaviao del propio nucleo ambiguo pueden producir diferentes
efectos en lafonacion [4].

Laslesiones corticalesimpiden lamemoria, la planificacion
y la gjecucion de acciones. Dado que las estructuras laringeas
tienen unarepresentacion bilateral y difusaenlacortezacerebral,
las lesiones focal es que af ectan a éstano producen pardlisisflac-
cidani espéstica. Algunospaci entespresentan af asiao apraxiadel
habla. Los cuadros de isquemia global, como las que complican
la cirugia de bypass coronario, pueden producir una abduccién
mantenida de las cuerdas vocales, que causa afonia[5,6].

Los defectos del sistema extrapiramidal se caracterizan por
alteracionesen el control motor, que producen excesivaoinapro-
piadatension, temblor y contracciones espasmadi cas involunta-
rias. El clinicodebe prestar atencién alatensionvocal, paradasen
lafonacion, cambiosbruscosdel tono einestabilidad del tono[7].
Lesiones en los ganglios basales o0 en la sustancia gris periacue-
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ductal producen disrupciones en la fonacion, caracterizadas por
VOz aérea, voz asperay temblor vocal [1].

L as alteraciones cerebel osas pueden cursar con disartria até-
xicay cambios en lavelocidad de movimientos de labiosy man-
dibula, afectando probablemente lavel ocidad de movimiento de
estructuraslaringeas. El cerebel o desempefiaunimportante papel
en el control del tono y laintensidad de la fonacién, pero no es
necesario parainiciar lafonacion [8]. Lapresenciade signoscli-
nicosacompafiantes, como temblor intencional, adiadococinesia,
dismetria, ataxiay nistagmo, contribuye al diagnéstico[9].

L aslesionesdeneuronamotorainferior ocurren por alteracio-
nesdetronco cerebral y bulbo (vasculares, degenerativas, tumo-
rales, etc.). Pueden causar disfuncion de las neuronas motoras,
como en la disfonia espasmaédica o en € temblor esencial, o un
déficit funcional que produce una pardlisis de los nervios larin-
geossuperiory recurrente, que causaflaccidez enlacuerdavocal.
Como losnuicleos motores de diversos pares craneal es estan muy
préximos entre si en el tronco cerebral, no suele haber una afec-
tacion aislada de un solo par craneal. Ictus o tumores del tronco
producen disfunciones agudas con pardlisis laringea, faringea o
lingual, asociandose déficit sensoriales[10].

La alteracion periférica del nervio vago produce pardlisis o
paresia. Actualmente, se considera que no es posible establecer
correlacidnalgunaentrelaposturadelacuerdavocal o hemilaringe
paralizada—tradicional mente, se describen | as posi ciones parame-
dia, intermediay cadavérica—ylalocalizaciéndel dafioenel trayec-
todel nervio[10]. Otrosprocesos periféricos que causan alteracio-
nes de lavoz incluyen disfunciones de la unién neuromuscular y
miopatias. Estas enfermedades se caracterizan por fatigay debili-
dad, y los sintomas dependen de |a extension de la afectacion.

VALORACION DE LASALTERACIONESDE LA VOZ

Cuando un paciente consulta por disfonia, €l primer objetivo del
otorrinolaringdlogo es la valoracion de posibles alteraciones
morfol 6gi caslaringeas, que, por otraparte, sonlasmésfrecuentes
enlapoblaciéngeneral. El segundo objetivo eslavaloracion fun-
cional queformariaparte delaexploracion neurol 6gicacompleta
del paciente. El paciente se beneficiara de la colaboracién de
neurdlogosy otorrinolaringdlogosenlabusquedadediagndsticos
Precisosy precoces.

El desarrollotecnol 6gicopermitecuantificar lafunciénvocal,
ayudandonos a entender y tratar mas adecuadamente los trastor-
nosdelavoz. Sinembargo, €l uso delosequiposdeandlisisdevoz
debe basarse en €l conocimiento de lafisiopatologiavocal, para
seleccionar |as variables que se deben medir, mediante el proce-
dimiento idéneo [11].

El diagndstico delostrastornosdelavoz sebasaenlahistoria
y laexploracién, escuchando lavoz del pacientey realizando la
endoscopiay estroboscopialaringeas, que puedenllevarseacabo
mediante sistemas opticos rigidos o flexibles —la iluminacién
estroboscopica permite la evaluacion de lafuncién vibratoria de
las cuerdas vocal es, que parece ralentizada.

El andlisisaclstico permite cuantificar propiedadesfisicasdel
sonido, sindistinguir entrelascausasdel trastornovocal . Dispone-
mosde variosequiposcomercializadosque capturan deformasen-
cillalasefial microfénica—el paciente sdlotiene quefonar o hablar
ante un micréfono—, permitiendo su amacenamiento y andisis.
También podemos obtener, mediante dos electrodos de contacto,
que se colocan aamboslados delaregion ddl cartilago tiroides, la
sefial el ectroglotogréfica, s bienni enclinicani eninvestigaciénse
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Tabla I. Patologia de la voz asociada a afectacién del sistema nervioso
(modificado de Colton et al [1]).

Alteracién sensorial aferente

Alteraciones motoras eferentes

Afectacion de neurona motora superior

Paralisis supra o pseudobulbar

Trastornos del movimiento

Enfermedad de Parkinson

Sindrome de Shy-Drager

Enfermedad de Huntington

Disfonia espasmadica

Temblor esencial

Sindrome de Tourette

Alteraciones cerebelosas

Disfonia atéxica

Malformacion de Arnold-Chiari

Dafo generalizado del sistema nervioso central o localizaciones
desconocidas

Esclerosis multiple

Afectacion de neuronas motoras superior e inferior:
esclerosis lateral amiotréfica

Afectacion de neurona motora inferior

Sindrome pospolio bulbar

Afectacion bulbar con pardlisis del nervio vago (sindromes de Wallen-
berg, Babinski-Nageotte, Cestain-Chenais, Avellis, Hughlings-Jackson,
Schmidt, Mackenzie, Bonnier)

Afectacion periférica del nervio vago (sindromes de Collet-Sicard,
Vernet, Villaret, Tapia, Gard-Gignoux, Klinkert)

Afectacion en la unién neuromuscular: miastenia gravis

usa tanto como el andlisis de la sefial microfénica. Las medidas
aerodindmicasanaizanlapresiony € flujode aireespiradoduran-
telafonaciony sondegran vaor parael conocimiento delafisio-
patologiavocal; sinembargo, son técnicamentemésdificilesy hay
menaos equi pos comerciali zados para su obtencion.

FISIOLOGIA DE LA FONACION

El hablaimplicalaproduccién coordinadade fonacion, resonan-
ciay articulacion. De acuerdo con lateoriafuente-filtro, lafona-
cion se produce en las cuerdas vocales, pero e resto de la via
aerodigestivasuperior modulael sonidoy laarticulacion convier-
teen pal abras esos sonidos; de maneraquelavoz que percibimos
no sélo contieneinformacién vocal. Al hablar producimos soni-
dosnovaocalesconlabios, lenguay paladar blando, quemovemos
coordinadamenteconlalaringeparaajustar el comienzoy final de
lafonacion. Algunasalteracionesdelavoz sedeben adefectosde
resonancia. En ocasiones predominan alteracionesen laarticula-
ciény, aveces, sin haber un defecto de articulacién, se alterala
entonacion de | as frases (alteraciones prosadicas).

REV NEUROL 2001; 33 (2): 153-168
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Medula espinal

Neurona alfa

MNeurana gamma

Figura 1. Esquema de las vias motoras piramidal y extrapiramidal. La via piramidal alcanza las neuronas de la médula espinal sin sinapsis intermedias
(Iinea negra gruesa). La via extrapiramidal presenta muchas sinapsis, con los ganglios basales y la formacion reticular en su recorrido hacia las neuronas
motoras inferiores. No se muestran las colaterales de la via piramidal al tegmento de la protuberancia y al mesencéfalo, donde pueden interactuar con

el sistema extrapiramidal [4].

La fonacion se produce cuando la fuerza del aire espirado
interaccionacon las cuerdas vocal es en posici6n fonatoria (aduc-
ciéngldtica), haciéndolasvibrar y modulando el flujo aéreo espi-
ratorio, con la consiguiente compresion y rarefaccion alternante
del aire. Laproduccién del sonido (fonacion) requierevariascon-
diciones:

— El flujo aéreo espirado debe ser suficiente parainducir lavi-
bracién de las cuerdas vocales.

— Laaducciondelascuerdasdebe ser laapropiada. Si €l cierrees
excesivo, senecesitarademasi adafuerzaenlaespiracion, resul -
tando unavoz tensay asperao, incluso, si las cuerdas quedan
bloqueadas, habraafoniacompleta. Por el contrario, s €l cierre
gldtico es insuficiente, se produce escape de aire espiratorio,
haciéndose lavoz débil, aérea o incluso cuchicheada.

— Laformatridimensional delas cuerdas debe ser correcta. La
atrofiadel muasculo vocal, que en cierto grado se debe al en-
vejecimiento, produce cierre glético incompleto al fonar.

— El control delatensiony lalongitud delaporcion vibrante de
las cuerdasdeben ser adecuados paraproducir lasvariaciones
correspondientes de tono y volumen.

— Las condiciones biomecanicas delas cuerdas (masa, rigidez,
tension, etc.) deben controlarsedemanerasimétricay dinami-
ca, parafonar los distintos tonos o frecuenciasy las distintas
intensidades querequieren el lenguajey € canto. Si este con-
trol no seproduce, el hablaresultaramondétona, sinexpresivi-
dad, o puede verse distorsionada por bruscas subidas (gall 0s)
0 bagjadas del tono.
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— Lamucosavocal debe ser normal, de modo que a vibrar res-
bale sobre €l plano subyacente.

Lasenfermedadesneurol 6gicaspueden alterar cualquieradeestas
condiciones, excepto ladltima[10,11].

El funcionamiento normal delalaringerequieremovimientos
simétricos, de maneraquelas enfermedades quelaafectan unila-
teralmente pueden alterar de formaimportante su fisiologia.

Aunquelaresonanciavocal viene determinadaen gran medi-
dapor condiciones anatémicas estéticas—de o que se hadado en
Ilamar €l ‘tracto vocal’ —, también depende delaactividad motora
delafaringe, paladar blandoy cavidad oral . Algunostratamientos
rehabilitadores trabajan con éxito los resonadores para potenciar
lavoz. En enfermedades como la esclerosis lateral amiotréfica,
losictusy € sindromedeGuillain-Barré, seproducenalteraciones
caracteristicas de laresonancia[12].

Llamamos articulacién alatransformacién delavoz en pala-
bras, gracias a la accién de los labios, dientes, lengua, paladar,
faringe, etc. Mientras en lainfancialadisartria—alteracion dela
articulacién del lenguaje—suelen causarlalas alteraciones auditi-
vas, enlosadultos suele deberse aalteracionesneurol égicas[12].

PERCEPCION DE LA VOZ

El primer paso para evaluar la calidad de la voz es escuchar al
paciente y conocer como describe su problema de voz, desde
cuando lo tieney qué lo hace mejorar 0 empeorar. Debemos va-
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Tabla Il Tabla lll. Sintomas que sugieren patologia del sistema nervioso [10].
Categorias Valoracién Disminucion de volumen
Grado general de disfonia (G) 0= normal Voz aérea, cuchicheo

Ronquera (R) 1= alteracién leve Inestabilidad de tono o volumen
Voz aérea (B) 2= alteracién moderada Pérdida de la prosodia al hablar
Debilidad (A) 3= impedimento Resonancia anormal

Tensién (S) Disartria

lorar la fonacién sosteniday €l habla, percibiendo la sonoridad
(intensidad) y el tono (frecuencia), al tiempo quelacalidad vocal.
La escala GRBAS, recomendada por €l Comité de Voz de la
Saciedad Japonesade L ogopedasy Foniatras, eslaguemasseusa
parala semicuantificacion de la percepcion vocal (Tablall). Se
trata de una val oraci6n subjetiva, de maneraque el resultado de-
pende en parte del explorador y no siempre coincide con lossin-
tomas expresados por €l paciente [10].

En los pacientes neurol 6gicos se debe prestar especial aten-
cionaotrascaracteristicas, como por ejemploel temblor delavoz,
gue caracteristicamente se manifiesta més al prolongar la fona-
cién en pacientes con temblor esencial y temblor vocal, lafona-
cion entrecortada de la disfonia espasmaédica de aduccidn y, en
general, laprosodiay fluidez del habla, tipicamente monétonaen
los pacientes con Parkinson. En latablalll serelacionan los sin-
tomas de voz y habla que sugieren la existencia de alguna enfer-
medad neuroldgica[10].

LARINGOSCOPIA

Laexploracién delalaringe mediante €l fibrolaringoscopio per-
mite la evaluacion respirando en reposo y durante la produccion
de distintos sonidos. Podemos adaptar una camara de video al
fibroscopio, obtener una imagen aumentada de la laringe en un
monitor y conservar lasimagenes en cinta de video [10].

El fibroscopio seintroduce por € vestibulo nasal y, a llegar a
laparte posterior delafosa, podemos empezar avalorar cualquier
temblor o movimiento espasmadico en reposo del paladar blando.
Ladegluciony laproduccion desonidos, como ‘ quique’, permiten
valorar lasimetriay competenciadd cierre velofaringeo [10].

Si seguimosintroduciendo el fibroscopio, dominamoslabase
de lalengua. La fonacion aternante de sonidos /e/ y /al debe
producir ligerosmovimientoslingua eshaciadelantey haciaatrés.
El movimiento faringeo, al deglutir, pone en contacto €l extremo
deladpticaconlamucosa, oscureciéndosetotalmentelaimagen.
El acimul o de secrecionesenlahipofaringeindicaalteracionesen
ladeglucioén, tanto sensoriales como motoras.

Durante larespiraciéon tranquila, las cuerdas permanecen in-
movilesenligeraabduccion; justo antesdeinspirar, abducenalgo
mas, y durante la espiracion se produce unaaduccién gradual . Al
hacer una inspiracién profunda, la abduccién se amplia. Los
movimientos de las cuerdas suelen ser méas amplios cuando la
respiracion es nasal, respecto alarespiracion bucal [10].

Al pedir a paciente que produzca unatos fuerte valoramos la
fuerza e intervalo de los movimientos laringeos. La tos ayuda a
distinguir € estridor psicogeno delapardlisislaringeabilateral. El
diagnéstico de la pardlisis del nervio recurrente no suele ofrecer
dificultad: vemos unacuerdavocal infradesnivel ada, acortada du-
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rantelarespiraciontranquilay, sobretodo, al fonar. Paraevidenciar
paresiasdel nerviorecurrenteesbueno pedir a pacientequeredice
fonacionescortasrepetidas. Esteti po defonacionestambién puede
revelar lafatigaen el caso dela miastenia gravis. Paravdorar la
funcion del mascul o cricotiroideo pedimosal pacientequehagaun
glisando, desdelostonosbgjosalosagudos. Conforme seagudiza
¢l tono, debemos ver las cuerdas més estiradas y adel gazadas.

A vecesesdificil diferenciar untrastornofuncional ounproble-
madeVvoz psiquiétrico deunaenfermedad neurol égica. Ladisfonia
hiperfuncional secaracterizapor €l acortamientoanteroposterior de
la supraglotis, con los repliegues ariepigloticos contraidos y las
bandasventricularesen aduccién, dificultando oimpidiendolailu-
minacién de las cuerdas vocales a fonar. En general, estos pa
cienteselevan lalaringey hablan con un bgjo volumen pulmonar.
La hiperfuncién suele responder a los gercicios logopédicos de
rehabilitacion vocal, pero conviene sefidar que puede ser laforma
decompensar defectosorgani cosgl 6ticoso enfermedadesneurol 6-
gicas que comprometen € cierre glético [10].

Actualmente, podemos grabar en video lasiméagenes obteni-
dasmediantefibroscopio—flexible, queseintroduce por lanariz—
o mediantetel el aringoscopi o —Opticarigida, que seintroduce por
laboca-. Asi, laexploracion puede estudiarse repetidamente por
variosmédicosy sirvedereferencia, documentando laevolucion
y larespuesta a los tratamientos. La fibroscopia laringea suele
realizarse sin necesidad de anestesiatopica, pero avecesseaplica
con algoddn en lafosa nasal. Si hay nausea intensa, conviene
pulverizar con anestesialamucosadelapartelibredelaepiglotis
—el punto hasta donde baja la punta del fibroscopio—. El uso del
telelaringoscopio suele requerir una minima aplicacion de anes-
tesia tépica en pulverizador en la Gvulay en la pared faringea
posterior. Al explorar con el telelaringoscopio, el paciente man-
tienelabocaabiertay el médicotraccionasulenguahaciadelante,
de manera que no podemos valorar los movimientos laringeos
durante el hablay ladeglucién, pero esideal paravalorar lamor-
fologiay funcién gléticay, combinado con lailuminacion estro-
boscopica, sirve paradetectar minimas lesiones delaglotis.

Larapidez del movimiento vibratorio delas cuerdas vocales
en posicion de fonacién (aduccién) —mas de 100 ciclos/segundo
en loshombresy aproximadamente €l doble en las mujeres—im-
pide su valoracion con luz continua. Lafuente deluz estrobosco-
picaproporcionadestel | osluminosos. Cuandolosdestellosilumi-
nan momentos sucesivos de cada ciclo vocal tenemos lailusién
Opticadever ciclosvocal esenlentecidos. M edianteun micréfono
y un analizador de frecuencias el equipo midelafrecuenciafun-
damental delafonacion del paciente, paraseleccionar lafrecuen-
ciadedestello delaluz estroboscépica. Asi seevidencian no sélo
laslesionesque pueden verse con luz continua, sino adinamiasen
lamucosaal vibrar, querevel ancicatrices, carcinomasincipientes
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Figura 2. a) Oscilograma de una /a/: representacion a lo largo del tiempo de
la vibracién glética capturando el sonido mediante un micréfono, por lo que
se obtiene una onda compleja. Esa onda compleja se descompone siguien-
do el teorema de Fourier en varias ondas simples sinusoidales, con distintas
frecuencias. El valor de la amplitud de la onda compleja en un determinado
instante corresponde a la suma de los valores de amplitud de las ondas que
la componen en ese mismo instante. b) Espectrograma de frecuencia o
power spectrum del mismo sonido /a/. La vibracién de las cuerdas vocales
es muy similar al emitir los diferentes sonidos vocales —en espanol, /a/, /e,
/i, lol'y /u/-; sin embargo los resonadores del tracto vocal cambian mucho
al pronunciar los diferentes sonidos vocales y eso altera la distribucién de
la energia sonora (representada por la amplitud), en funcion de la frecuencia.
Es esa diferente distribucion de la energia en funcion de la frecuencia la que
nos permite distinguir los diferentes sonidos vocales.

y otraslesionesgl 6ticassutiles. También permiteval orar lasfases
de cierre y apertura de los ciclos gléticos y hace mas facil la
apreciacion delaatrofiadel musculo vocal. Laestroboscopiano
ayuda en el estudio de pacientes cuya voz tiene tono inestable,
dadoqueel equipono consiguelafrecuenciadedestello adecuada.

LABORATORIO DEVOZ

Las pruebas de funcién vocal no suelen ser necesarias para €l
diagndstico, pero son Gtiles en el seguimiento de los pacientes.
M uchastienen masinterésinvestigador queclinico, aunqueal gu-
nas de ellas poseen utilidad especifica en ciertas patol ogias.
Losinstrumentos del Iaboratorio forman una cadena que co-
mienza con el equipo de capturay almacenamiento de |a sefial.
Después vendrd el andlisis mediante la aplicacion de diversos
algoritmosy laobtenciénderesultados. Lacalidad del [aboratorio
viene determinada por la calidad del peor de sus componentes.
Actualmente, se pueden almacenar los registros de formadigital
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con gran fiabilidad y merece la pena contar en el laboratorio con
estos sistemas, porque aunque en el futuro cambiemos los méto-
dos de andlisis para hacerlos mas exactos o para poder comparar
resultados entre distintos laboratorios, la sefial asi recogiday al-
macenada podria analizarse retrospectivamente de formafiable.

El andlisisdelavoz serealizamediantemétodosnoinvasivos,
gue no molestan ni someten ariesgo al paciente. Lacapturadela
sefial debe hacerse en ambiente silencioso—menosde 40 dB(A)—
, mediante equi pos correctamente calibrados, pidiendo alos pa-
cientes que realicen los mismos gjercicios de fonacion y habla
para poder establecer comparaciones.

Lavalidez del andlisis aclistico depende de la frecuencia de
muestreo paralaconversion analdgico-digital delasefial micro-
fonica, electroglotogréfica, etc.; también delacapacidad dereso-
Iucién o nimero de bits paralacuantificaciony delosalgoritmos
que especificamente se usen para el andlisis. Actuamente, casi
todos los equipos comercializados pueden trabajar con una fre-
cuenciade muestreo superior alos40.000 Hz o ciclos por segun-
do, con 12 0 16 bitsde cuantificacion, existiendo unavariedad de
algoritmos para calcular las diferentes variables.

Si capturamos cualquier sonido, y en nuestro caso la voz,
mediante un micréfono, obtenemos una representacion grafica
gue denominamos oscilograma (en inglés, waveform) (Fig. 2a).
Laondacomplejadel oscilogramarepresentaal olargodel tiempo
lasvariaciones de presién sonora. Estaondacomplejapuededes-
componerse por el teoremade Fourier [ 13] en unaserie de ondas
simples, caracterizadas por una determinada amplitud y por un
determinado periodo —€l periodo es el inverso de lafrecuencia—.
Se denominaF, a valor defrecuenciamenor delos queintegran
un determinado sonido. L os demas componentes de frecuencias
tienen un valor que es multiplo entero de F,. La representacion
gréficadelas variaciones de amplitud de | os distintos sinusoi des
guecomponenlavoz dalugar a andlisisenel dominiodefrecuen-
ciadelavoz (eninglés, power spectrum o frequency spectrum).
Esteanalisisespectral serefiereaun determinadomomentooaun
promedio de medidas alo largo del tiempo (Fig. 2b).

Cuando €l andlisis espectral serealizaalo largo del tiempo
obtenemos el espectrograma-sonograma (en inglés, sonogram).
En ordenadas se representan |os val ores de frecuenciasy en abs-
cisas, €l tiempo, laterceradimension, que eslaintensidad que se
representaria por lamayor o menor oscuridad del trazado del so-
nido /a/ sostenido (Fig. 3).

PARAMETROSDE ANALISISACUSTICO

El componente de frecuenciamas bajo de un sonido determinado
eslafrecuenciafundamental (F,) y enel casodelavoz correspon-
deal nimerodevecesquelascuerdasvocal esvibran por segundo.
Se expresa en hertzios (Hz). La percepcion psicoacistica de la
frecuencia(caracteristicafisica) esel tono. Podemosproducir una
ampliagama de tonos comprendidos en |o que denominamosin-
tervalo vocal. El intervalo vocal varia segin edad, sexoy carac-
teristicas personales. La F, de los tonos que emitimos depende
tanto de caracteristicas |aringeas como de lamasade |l as cuerdas
vocales, del control neuromuscular delatensiény delalongitud
vibrante delas mismas, asi como delapresion deaire subgl6tico.
En el tono laringeo natural —en €l que hablamos con comodi dad—
, losvarones adultos presentan val ores de F, entre 100y 160 Hz.
En las mujeres, estos valores se sittian entre 220y 260 Hz [12].
Laintensidad (medida fisica) se corresponde con la percep-
cion desonoridad o volumenyy reflejalaamplitud delavibracion
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delacuerdasvocales, que, asuvez, dependedelapresion subgl6-
ticay se mide en decibelios (dB). Habitualmente, hablamos con
unaintensidad, medida cerca de nuestros labios, de unos 75 dB.
El intervalo dinamiconormal variadesdelos50alos110dB [12].

El ruido es un sonido cuya energia se distribuye de forma
aeatoriaen unintervalo mas o menosamplio defrecuencias. La
voz normal presenta una distribucion arménica de la energia,
gue es maxima en las frecuencias que son muiltiplos enteros de
F, —frecuencia de vibracién de las cuerdas vocales—. Tanto las
alteraciones estructuraleslaringeas, que en lamayor parte delos
casos dependen de la mucosay del ligamento vocal, como los
trastornosen el control neuromuscul ar laringeo, pueden producir
vozdifoénicapor lamayor presenciaderuido, queesel componen-
teaperiddico delasefial. Larelacion armonico/ruido seestablece
entrelaenergiaacusticaestabley periddicadelosarménicosy la
energiaaleatoriadel ruido; seexpresaendB y secorrelacionacon
las distintas escal as de eval uacion perceptual delavoz[14]. Son
valores normales |os superiores a 10 dB. Voces limpias pueden
tener 20 0 més decibelios de relacidn armonico/ruido (Fig. 3).

El patrén vibratorio de las cuerdas vocales varia cuando vo-
luntariamente cambiamos €l tono o laintensidad delavoz, cons-
tituyendo estas variaciones lo que denominamos informacion
suprasegmental del lenguaje. El término ‘ perturbacion’ seaplica
alas variaciones de intensidad o frecuencia que se producen de
formainvoluntaria, al mantener |afonacién sostenidade un soni-
dovocal. El jitter eslamedidadelaperturbaciéndelaF,y expresa
|as pequefias variaciones que se producen enladuracién deciclos
contiguos. Existendiversosagoritmosparasucélculoy seexpre-
sa en porcentaje. Comparando |os periodos de ciclos contiguos
—€l periodoesel inversodelafrecuencia: p= 1/f—, podemosmedir
pequefiasvariacionesenlavoz normal, general mentemenoresdel
0,5% y siempre menores del 1%. Cuando la patologia impide
mantener suficiente estabilidad en lafrecuenciafundamentd, l1a
medida del jitter crece; ese tono inestable a fonar se percibe
disfénico o éspero.

El shimmer —perturbaci 6n delaintensidad—midelaspequefias
variacionesqueseproducencicloacicloenlaamplitud delasefia
vocal y seexpresaendecibelios. Esmuy dificil sefialar losvalores
normales; los valores de shimmer son més variables que los de
jitter, incluso cuando se explora al mismo sujeto. Ademas, hay
quesefialar que, al igual queen el caso ddl jitter, seusan diversos
algoritmos parasu calculo. Valores superioresa 1l dB se pueden
considerar patol 6gicos. En vocesdisfénicasmedimosvaloresal-
tosdejitter y shimmer y val oresbajosderel aciénarmonico/ruido.

GLOTOGRAFIA
Electroglotografia

L os parametros acusticos pueden obtenerse tanto a partir de la
sefial microfénica como de la sefial electroglotogréfica (EGG),
gue constituye un método de estudio, igualmente no invasivo, de
lafuncionlaringea. Mediantedosel ectrodosdecontacto, situados
sobre lapiel del cuello, en laregion de ambas alas del cartilago
tiroides, serecogen las variaciones deimpedanciaal paso de una
débil corriente alterna, através de lostejidos del cuello [15].

Fotoglotografia

M ediante un sensor luminoso colocado en laregion delamem-
branacricotiroideao en lapared traqueal anterior se midelaluz
que, provenientedeunafuenteluminosaubicadaenlabocaoen
lafaringe, atraviesalaglotisdurantelafonacion. Tanto median-
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te EGG como mediante fotoglotografia (FGG) puede val orarse
el tiempo de lafase de aperturay el tiempo de lafase de cierre
de cada ciclo vocal —cada vibracion de las cuerdas—[16].

MEDIDASFONETOMETRICAS

Para obtenerlas, tan sélo se requiere un sondmetro paramedir la
intensidad y un identificador de tonos para medir la frecuencia
fundamental, por lo queno esimprescindiblecontar conunequipo
tan sofisticado como €l que se necesita pararedizar € andlisis
acustico.

Normalmente, entre la nota mas grave y la mas aguda que
somos capaces de emitir existe un interval o vocal de dos octavas
y mediao, loqueeslomismo, 30 semitonos; recordemosquecada
octava tiene las siete notas musicales clasicas -Do, Re, Mi, Fa,
Sol, Lay Si—y cinco sostenidos—Mi y Si no tienen sostenido. En
losteclados de losinstrumentos musicales, las notasclésicastie-
nen teclas blancas, y los sostenidos, teclas negras. La ‘octava
tecla hacia la derecha, a partir de cualquier punto del teclado,
corresponde ala misma nota musical, pero mas aguda. LaF, de
cualquier notaesel doble quelaF,deesanotaenlaoctavaquele
precede—alaizquierdaen e teclado-y, por tanto, su valor esla
mitad que la F, de la misma nota en la octava siguiente —a la
derecha en el teclado—. El intervalo dindmico es la diferencia,
expresada en dB, entre laintensidad maximay laintensidad mi-
nimaque puede mantenersea emitir un determinadotono. Enlas
frecuencias centrales del intervalo vocal, € intervalo dinamico
alcanza los 60 dB, en ausencia de patologia. Por supuesto, en
nifiosy en ancianos |os val ores de normalidad son menores[17].

TIEMPO MAXIMO DE FONACION

El tiempo méaximo defonacién (TMF) puede considerarsecomo
unamedidaaerodinamica, puesserelacionadirectamenteconla
competencia glética. Es el tiempo maximo durante el cua se
mantiene unafonacion audible; se obtienefacilmenteenclinica
conuncronémetro. El TMFnormal envaronesadultosestaentre
22y 34 y son valores normales entre 16 y 25 en las mujeres
adultas [18].

Aunque algunosautoresrefieren aumento del TMF en pato-
logias que se caracterizan por excesivo cierre glético a fonar,
como ladisfoniaespasmadicaen aducciéon[11], lo méasfrecuen-
te en estos paci entes es que se produzcan i nterrupciones sucesi-
vas en lafonacion porque el excesivo cierre glético bloqueala
vibracion de las cuerdas vocales, lo que lleva a una medida de
TMF acortado. El TMF disminuye cuando €l cierre glético es
insuficiente y 1o vemos en las pardlisis laringeas, atrofias de
cuerdavocal y, muy frecuentemente, por lesiones en el epitelio
0 en el espacio subepitelial delacuerdavocal, como en el caso
de nédulos, polipos y pseudoquistes; todo €llo constituyen la
patol ogia de otorrinolaringologia (ORL) més frecuente, lo que
propicia €l escape de aire a fonar, por delante y detras de la
lesion. La disminucion de la capacidad vital por enfermedad
pulmonar también puede disminuir el TMF y por eso, a veces,
necesitamos medir lafuncion ventilatoria pulmonar.

COCIENTE FONATORIO E INDICE SA

El cocientefonatorio seobtienedividiendo el TMF por lacapaci-
dadvital. Estevalor siempreesmayor quelatasamaximadeflujo
aéreo(ver‘ Andlisisaerodinamico’ ), dado queesfisiol gico cesar

REV NEUROL 2001; 33 (2): 153-168



55:0.00000 | Time(sec) [ se: 28999Z

msuser.ini Source A Active: B

Figura 3. En la ventana superior se representa el oscilograma de un sonido vocal /a/ capturado
durante un segundo mediante micréfono —se ha evitado el principio de la fonacion, que suele ser més
inestable—. En la ventana inferior vemos el sonograma —en inglés, spectrogram SPG- del mismo
sonido vocal /a/. En ordenadas se representa la frecuencia; la intensidad se representa por la mayor
o menor intensidad de negro; vemos cémo, en ausencia de patologia, la energia se distribuye de
manera estable a lo largo del tiempo, que se representa en abscisas. Dado que no hay disfonia, la
energia no se distribuye uniformemente a lo largo de todo el espectro de frecuencias, sino que
existen bandas blancas sin energia sonora alguna y bandas donde la energia sonora es de diferente
intensidad —las lineas mas oscuras representan méas energia—. Las frecuencias que corresponden
alas bandas de grises o negros son multiplos enteros de la frecuencia del componente de frecuencia
més bajo (Fp) y se denominan arménicos. El hecho de que en diferentes frecuencias exista mas
intensidad nos permite distinguir los diferentes sonidos vocales. En los sonidos consonénticos —no
representados en la figura— existe méas energia en las frecuencias altas y menos definicion de las
lineas por haber menos sonido limpio y mas ruido —el ruido se caracteriza por tener una distribucion
uniforme de la energia en funcién de la frecuencia.

lafonacion antes de completar totalmente la espiracion. En pa-
cientescon TM Fdisminuido, uncocientefonatorio elevadorefle-
ja incompetencia gl6tica, incluso en presencia de alteraciones
pulmonares [11]. Si no se dispone de andlisis aerodindmico, el
cociente fonatorio es un dato muy valorable.

Laformamaés simple paravalorar €l cierre glético al fonar,
al margendelaexploraciénlaringea, esel indice S/A. Boone, en
1977 [19], sugiri6 que laevaluacion clinicadelafuncién vocal
deberiaincluir lamedidadel tiempo maximo de emisién de un
sonido no vocal. El nimero de segundos correspondiente al so-
nido/s/, dividido por el nimero de segundosde un sonidovocal,
por gemplo, /al, esdl indiceSA. Normalmente, € indice S/A tiene
un valor cercano a 1. Al emitir un sonido no voca como /¢, la
resistenciaalaespiracion del aireestaenlosdientes; laduracion
delaemision serelaciona con la capacidad vital del sujeto ex-
plorado. Independientemente de los val ores de capacidad vital,
cuando hay defecto de cierre glético, el TMF de los sonidos
vocales se acortay, siendo menor e denominador, el cociente
aumenta[20]. Valores superioresa 1,4 sugieren defecto decie-
rre gl6tico de cualquier etiologia.

Resistencia laringea

ALTERACIONESDE LA VOZ

otros métodos, para su obtencién se suele
utilizar un neumotacografo incorporado a
unaméascarafacial. Se puede obtener una
representacion grafica de los cambios de
flujo, que, por ejemplo, son bruscosen la
disfonia espasmédica. Los espasmos en
aduccion producen caidasbruscasdel flu-
jo aéreo, mientras que los espasmos en
abduccion producen bruscosincrementos
deflujo[11].

El flujo fonatorio suele medirse mien-
trasseemiteun sonido vocal sostenido con
intensidady tono confortables. Losvalores
de normalidad varian muy ampliamente,
desdemenosde40hastamasde300ciclos/s
[18,21]; frecuentemente, alrededor de
200 ciclog/s.

Presion subglética

Eslapresiénquegenerael aireespiradoal
encontrarse la glotis en posicién fonato-
ria. Serelacionacon €l grado de aduccion
gldtica, asi como con la fuerzarequerida
paraproducir vibracidénenlamucosadela
cuerda vocal. Debe medirse controlando
cuidadosamente la intensidad, pues son
variablesdirectamenteproporcionales. Ge-
neralmente, se mide seguin el método de
Smitherony Hixon[22]. Cuandolaglotis
estaabiertay loslabiosestan selladospara
producir una vocal explosiva, la presion
intraoral esigual alatraqueal. Lamedida

se hace repitiendo la silaba /pi/ a un ritmo aproximado de 1,5
vecespor segundo, conlaintensidady tono habitual es. Losvalores
normales oscilan entre 5y 10 cm de agua 'y coinciden con los
obtenidos mediante puncién traqueal directa.

En pacientes con disfonia espasmadica en aduccién, la pre-
si6n subgl 6tica maxima se produce durante el espasmo gl6tico
y, enese momento, lapresiénintraoral no se correspondeconla
presién traqueal, de manera que el método valido en personas
sanas no |o es en algunas patologias. En el caso de la disfonia
espasmadica en aduccion se utilizalamedidade lapresiénin-
tratorécica, mediante un catéter esofégico [23].

Eslarelacion entrelapresion subglética (numerador) y laTMFF
(denominador). Refleja la presion de aduccién en laglotisy la
rigidez de las cuerdas, sin medir directamente sus valores. La
resistencialaringeaaumentaen ladisfoniaespasmadicade aduc-
cion, ladisfonia hiperfuncional y en algunos casos de cicatrices
gléticas. Por el contrario, disminuye cuando existe alguin defecto
de cierre gl6tico, como la disfonia espasmédica en abduccion,

afoniahistérica, y en atrofias o defectos tisulares gl6ticos [11].

ANALISISAERODINAMICO

El andlisisaerodinamico pretendevalorar |os cambiosde presion
y volumen en €l flujo aéreo, incluidoslos cambiosrapidos que se
producen por lavibracién de las cuerdas vocales al fonar.

Eficiencia vocal

Secalculadividiendo €l nivel de presion sonorapor laresistencia
laringea. Reflgjariadl trabajorequerido paraproducir un determi-
nado sonido, pero presentael problemadequedl nivel depresién

sonora no solo depende de la funcion laringea, sino que se ve

Tasa media de flujo fonatorio (TMFF)

Esla medida aerodinamica que més se utiliza. Aunque existen  labios[11].
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influido por laresonanciadel tracto vocal desdelaglotishastalos
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Glotograma de flujo aéreo

L os cambios rapidos que se producen al fonar en € flujo aéreo
pueden medirsey analizarse. Con el método del filtrado inverso,
gue se lleva a cabo mediante una mascara disefiada por Rothen-
berg[24], queseaplicasobrelanarizy labocadel paciente, puede
sustraerselainfluenciadelaresonanciadel tractovocal, paraque
|lasefial reflgjeloscambiosdeflujoaéreoatribuiblesalavibracion
de las cuerdas vocales.

ELECTROMIOGRAFIA LARINGEA

Su uso no se ha generalizado, seguramente por la dificultad que
suponelacol ocacién deloselectrodos. L assefial esdeel ectromio-
grafia(EMG) pueden analizarse paraval orar laactividad derepo-
soy € patron de interferencia que se produce por lasumade las
unidades motoras individuales durante la contraccién muscular
voluntaria.

Laaplicacion clinicamésclaradelaEMG laringeaeslava-
loracion de laintegridad neuromuscular para diferenciar lafija-
cion de la articulacion cricoaritenoidea de la pardlisis laringea.
También seusaparadetectar |esionesdel nerviolaringeo superior
que, inervando €l musculo cricotiroideo ipsilateral, es responsa-
ble de la tension de las cuerdas vocales, necesaria para emitir
tonosagudos. Esimprescindiblerealizar EM G antesdeindicar un
procedimiento quirdrgico de reinervacion laringea. Los resulta
dos, no obstante, no siempre son concluyentes. Cuando el nervio
se secciona, queda abolidala actividad muscular voluntaria; pa-
sadas dos semanas, pueden aparecer potenciales de fibrilacion,
pero son préacticamente indetectabl es porque los miscul os larin-
geos son demasiado pequefios y compiten con € ruido de los
muscul os vecinos. Lamayoria de los pacientes con pardlisis del
nervio recurrente no tienen silencio eléctrico, porquelalesion es
incompletao porquesehaproducido alglingrado dereinervacion.
El patron de interferencia voluntario puede aparecer incluso en
ausenciademovilidadlaringea. Cuando €l patréndeinterferencia
se disminuye o cuando se detectan potenciales de accion polifa
sicos, podemosdiagnosticar lesiéndel nervioconcerteza, perono
podemosvalorar | as probabilidades de recuperacion. Si lareiner-
vacionseproduceconsincinesias, lahemilaringe puedepermane-
cer inmévil, apesar de producirse larecuperacion del patrén de
interferencia. En algunos pacientes, las sincinesias pueden evi-
denciarsemediante EM G; por gempl o, lacontraccién del miscu-
lo cricoaritenoideo posterior (que abrelaglotis), durante la espi-
racién, o laactivacion delos muscul ostiroaritenoideo o cricoari-
tenoideolateral (quecierranlaglotis), predominantementedurante
lainspiracion, sugieren sincinesias[10].

UnaimportanteaplicaciéndelaEMG laringeaeslainyeccion
detoxinabotulinicaparael tratamiento deladisfoniaespasmadi-
ca[25]. Lamisma agujaque se utilizacomo electrodo sirve para
inyectar latoxina. El sonido que producelacontraccién del mis-
culo al fonar o carraspear aseguraque lainyeccion se produce en
lalocalizacién correcta.

L osregistrosde EM G suel en reali zarse medi ante aguj asbi po-
lares concéntricas, que se colocan de forma transcuténea. Para
realizar unregistrodecortaduracion queverificalaintegridad del
nervio, esto es suficiente. Los electrodos en forma de gancho se
colocan con mayor dificultad, pero quedan estables durante més
tiempo. El uso de electrodos transoral es esinfrecuente. Si se usa
anestesialocal paradisminuir lamolestia, debeinfiltrarse solola
piel, evitando que difundaalos muscul os.

El musculo tiroaritenoideo, inervado por € nervio laringeo
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recurrente, esel masaccesibleparael estudio por EMG. Laaguja
introducidaentreloscartilagostiroidesy cricoidessedirigehacia
arribay, engeneral, sin penetrar enlaluz subgl6ticaparaevitar la
tos, alcanzael musculo. El miscul o tiroaritenoideo seactivanor-
mal mente durantetodalafonacion. Cuando se produceunabreve
descargaal comienzodelafonacion, conunarelgjacion posterior,
debemospensar qued el ectrodo estaen el miscul o cricoaritenoi-
deolateral. Tambiénhay quetener en cuentaqueambosmuscul os
pueden activarse a inspirar [26].

TEST DEL EDROFONIO

Esimportante parael diagnéstico delamiasteniagravis. Cuando
lalaringey la hipofaringe estén afectadas, se puede documentar
€l efecto delaadministracion intravenosade edrofonio mediante
fibroscopialaringeay registro en cintade video de distintos gjer-
cicios de fonacion y deglucién que producen fatiga. Primero se
administra una dosis baja, que se completasi no hay reacciones
adversas[10].

ALTERACIONES DE NEURONA MOTORA SUPERIOR
Sindrome pseudobulbar

El sindrome pseudobulbar se produce por lesiones progresivas
que afectan bilateralmente los tractos corticobul bares, bienen el
ambito de capsulas internas o, menos frecuentemente, en el am-
bito de protuberanciao bulbo [7]. Lacausamasfrecuente sonlos
infartos lacunares mltiples, aunque otras etiologiasincluyen la
pardlisis cerebral, el traumatismo encefalico y laesclerosis mul-
tiple[4]. El pacientetienedificultadescon €l lenguajey ladeglu-
ciony labilidad emocional , de maneraqueloscambiosbruscosde
larisaal llanto sin estimulo suficiente deben hacer sospechar el
diagnostico [12]. Se interpreta que en la pardlisis pseudobul bar
coexisten debilidad e hiperactividad muscular, afectando en ma-
yor o menor medidaamuscul osaductoresy abductoreslaringeos,
demaneraque, respectoa resultadofonatorio, sepueden producir
multiples combinaciones[1].

Respectoalafonaciony el habla, lacaracteristicafundamen-
tal esladisartria. UsandolaterminologiadeDarley et al [4], sehan
descrito casos con: a) exceso prosédico —lenguaje rapido y
tenso; b) insuficiencia prosddica—monotonia, monointensidad,
faltadetensidn, frasescortas; c) incompetenciadearticulaciony
resonancia—consonantes imprecisas, vocal es distorsionadas, hi-
pernasalidad, y d) estenosisfonatoria—voz aspera, tensiony es-
fuerzo a hablar, elevaciones (gallos) o caidas bruscasdel tono al
fonar. Aring [27] resumi6 que €l habladelos pacientes con paréa-
lisispseudobul bar esnasal, monétona, debajaintensidady dema-
siada velocidad, haciéndose dificil lacomprension.

L ospacientescon pardlisispseudobul bar tienen promediosde
frecuenciafundamental (F,) normalesy disminucién delavaria-
bilidad delaF,y delaintensidad a hablar, |0 que puede relacio-
narse con la percepcién de monotonia y monointensidad [28].
Cuando hay hipertonialaringease apreciaexcesivo cierreglético
y onda mucosa de menor amplitud en la estroboscopia laringea.
Cuando dominala hipotonia puede haber defectos de cierre glo-
tico y asimetria, con aperiodicidad de laondamucosa[29].

TRASTORNOSDEL MOVIMIENTO
Enfermedad de Parkinson

El parkinsonismo esun sindrome neurol 6gi co manifestado por
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la combinacién de temblor de reposo, rigidez, bradicinesiay
pérdidade los reflejos postural es, requiriéndose al menos dos
de estos sintomas cardinal es paraestabl ecer el diagnostico. El
parkinsonismo idiopatico, también conocido como enferme-
dad de Parkinson (EP), es el tipo mas frecuente. Es unaenfer-
medad neurodegenerativa progresiva, de etiol ogia desconoci-
da, que se diagnostica tras excluir otras causas conocidas de
parkinsonismo.

Un estudio de nuestro grupo mostré que el 40% de | os pa-
cientes con EP refiere alteraciones delavoz [30], contrastando
este dato con el de Logeman et a [31], que estiman que el 89%
delosEPpresentan algunaalteraci6n delafonacion. Ladisfonia
se caracterizapor unadisminucion delasonoridad con monoto-
nia, monointensidad einsuficienciaprosodica(voz apagada). La
voz tiende adesvanecerse al final delafonacion. El lenguaje se
produce en lentos ataques y |as pauisas pararespirar se originan
entre palabras y silabas. La articulacion de los sonidos, tanto
lingual escomo | abiales, estaempobrecida[4]. Estas caracteris-
ticas encajan en el contexto de bradicinesia generalizada. Con
menos frecuencia, |os pacientes con EP presentanrigidez larin-
gea, con voz tensay bloqueos a fonar [7,32].

Lavoz delos pacientes con EP se percibe monétona, dspera
y con tono excesivamente bajo, seglin Aronson et al [33]. Pero
Grewel [34] considera que la voz de los pacientes con EP es
demasiado aguda. Logeman et al [31] encontraron voz aéreay
temblor vocal en algunos de sus pacientes. Darley et a [35]
apreciaron menor variabilidad de la sonoridad al hablar.

En el andlisis acustico los pacientes con EP, sobre todo los
varones, tiendenafonary ahablar con F,ligeramenteaguda(voz
atiplada) [30,32,36]. Ademés, presentan al fonar valoresaltosde
jitter —perturbaci én delafrecuencia—, tanto si seanalizalasefial
microfénica como lalaringografica[37,38]. Los pacientes con
EP presentan menor variabilidad delafrecuenciay laintensidad
al hablar [36,38], relacionandose estamedidacon lapercepcién
de monotoniay monosonoridad.

Hay unadiscrepanciaentrelapercepciondevoz graveenlos
pacientes con EP[3] y lamedidade su F, queresultaser aguda
[32,36,38]. Tono y frecuencia fundamental no son sinbnimos,
aungue se relacionen [1]. La percepcién del tono puede verse
influida por otras caracteristicas de lavoz, como laronquera o
lavoz aérea. Tal vez, caracteristicas medibles através del ang
lisisdevoz, comoel jitter, influyan enlapercepcion del tono, de
manera que aparentemente | os pacientes con EP tienen un tono
devoz que puede percibirse como bajo, aunquelaF, real esmas
atadelonormal. El intervalo vocal delos pacientes con EP es
menor que en controles de su edad [37,38]. Estas medidas de
andlisisacusticoy fonetométricas, que resultan alteradasen los
pacientes con EP frente alos controles, no serelacionan con la
duracion o lagravedad delaenfermedad [37,38]. Lacalidad de
lavoz y las medidas de andlisis acUstico no mejoran con trata-
miento médico [37,38], pero si se consigue mejoria mediante
rehabilitacién foniétrica[39].

En estudios de EMG laringeos en pacientes con EP se ha
encontrado mayor actividad defondo y de reposo en los muscu-
losinteraritenoideos y cricoaritenoideos posteriores [40]. Dar-
ley et al [35] noencontraron alteracionesenlaexploracionlarin-
goscopica de los pacientes con EP. Sin embargo, Hanson et al
[41] sefialaron que éstospresentan cuerdasarqueadas con defec-
todecierrecentral, al fonar, y vibracién aumentadadelas cuer-
das vocales, a explorar su laringe. Apreciaron, también, un
desplazamiento hacia atras del proceso vocal del aritenoidesy
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haciaatrasy afueradel apex aritenoideo, afectandoselalaringe
asimétricamente.

Laestroboscopialaringeaseveafectadapor lasalteraciones
de laproduccion vocal que caracterizan la enfermedad, ya que
eslafrecuenciade vibracion gléticalaque condiciona, en cada
momento, lafrecuencia de destello de la fuente de luz.

Sindrome de Shy-Drager

El sindrome descrito por Shy y Drager en 1960 es unaenferme-
dad progresiva del SNC, que afecta al sistema auténomo y al
sistemamotor (parkinsonismo o sindrome cerebel 0so). Lossin-
tomas iniciales son: hipotensi6n ortostatica, impotenciay alte-
raciones esfinterianas [1]. Hanson et al [42] sefialaron que €l
sindrome producia debilidad de los miscul os accesorios de la
respiracién, obstruccion respiratoriapor aduccion glética, limi-
tacion en el movimiento del velo del paladar y disfagia. Sugirie-
ron quelossintomas correspondian aaf ectacion extrapiramidal,
piramidal y bulbar.

Williams et al [43] comunicaron que en ocho delos 12 casos
de su serie existiaparesiao pardlisis delaabduccion bilateral de
las cuerdas vocales. En dos de €ellos, el examen inicia revelé
pardlisisunilateral, que se hizo bilateral al progresar laenferme-
dad. Su conclusién esquelacombinaciéndepardlisisdelascuer-
dasvocalescon dificultadesrespiratoriaspuede debersealaafec-
tacion de los nlicleos ambiguo y retrofacial.

L os pacientes presentan disartria, que puede ser atéxica, hi-
pocinéticao mixta[44]. Ladisartriaatéxicaseproduce por afec-
tacion cerebelosa, alterandose la precision, fuerza, intervalo y
velocidad delos movimientosdel lenguaje. Ladisartriahipoci-
néticase debe aalteracion extrapiramidal y |o que predominaes
larigidez muscular. Hay casos con sintomas mixtos: cerebel o-
sosy extrapiramidales. Lavoz esaérea, mondétona, sininflexio-
nes detono ni intensidad, contensién y esfuerzo al hablar [42].

Aungue se espera que las medidas acUsticas sean similares a
| as obtenidas en pacientescon EP, no disponemosdedatos. Guidi
et al [40] encontraron signos de denervacion en los miscul os
cricoaritenoideos posteriores y potenciales de fibrilacién en los
interaritenoideos. Estas caracteristicas de EMG difieren de las
encontradas en los pacientes con EP. No conocemos estudios de
estroboscopialaringeaen el sindrome de Shy-Drager.

Enfermedad de Huntington

Laenfermedad de Huntington (EH) esla causa mas frecuente de
corea hereditaria. Ademas de |os movimientos coreicos tipicos,
esta enfermedad puede cursar con alteraciones psiquiétricas y
deterioro progresivo de funciones cognitivas.

Desde €l punto de vista de patologia vocal, la caracteristica
principal delaEH eslapercepcién devoz &spera, aunguetambién
hay monotonia, tensiony esfuerzoal hablar [12]. Jaremaet al [45]
encontraronligerasrestriccionesdel intervalovocal y del interva-
lo dinamico, asi como disminucién del tiempo defonacién maxi-
mo en los 12 pacientes de su serie. Ramig [46] observé caidas
bruscas delafrecuenciafundamental a emitir unavocal sosteni-
da. El flujodeaireal fonar aumentaenlospacientescon enferme-
dad de Huntington [45].

Aronson [12] refiere quelalaringe delos pacientestiene apa-
riencianormal. Colton et a [ 1] sefial an que se observan pequefios
movimientos de aduccion o abducci6n unavez alcanzadalaposi-
cion fonatoria, sobretodo en los pacientes que sufren paradas de
voz. Laexploracion estroboscopica se ve afectada por la altera
cion de lafonacion que caracteriza la enfermedad.
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Disfonia espasmaodica

Ladisfoniaespasmaodicaharecibido enlos
Ultimos 25 afios unaatenci én desproporcio-
nada, s atendemos asu incidencia, segura-
menteporquecontamos, desdefecharel ati-
vamente reciente, con procedimientos
terapéuticos que liberan de algunamanera
al paciente de sussintomas[1]. Ta vez, la
mismarazonexpliquee aparenteincremen-
toenlaincidenciade estaenfermedad, que
yano se considera como trastorno funcio-
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En agunos pacientes, el comienzo se
asociaainfeccionesintensasdelaviares-
piratoria superior [33]; otros autores rela-
cionan el comienzo con untraumaemacio-
nal concreto[12,47],y, enmuchoscasos, €
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caracteristicas de voz entrecortaday tensa

[1]. No se conoce bien la etiologia de la
disfonia espasmédica [12]. Para algunos
autoresexisteunorigenpsicol égico[47,48],
pero paraotrossetratadeuntrastorno neu-
rol6gico[33,49-51].

Blitzer et al [52] realizaron EMG la-
ringeaen 16 pacientescon disfoniaespas-

Figura 4. Mujer con temblor esencial y temblor vocal, sin tratamiento. Pantalla que muestra la fonacion
de /a/ sostenida. La seccion marcada corresponde a 2 de fonacion. En la pantalla A, se muestra la sefal
microfénica u oscilograma. En la pantalla B, la sefal laringogréfica. En la pantalla C hay una representacion
gréfica de la intensidad de la sefal microfénica. Podemos identificar, sobre todo en la sefal laringogréfica,
oscilaciones de la sefal a un ritmo de 5,5 ciclos/s. En el andlisis de voz obtuvimos, en la sefial microfénica:
Fo= 267 Hz; jitter= 1,87 %, shimmer= 0,87 dB y sefal armdnico/ruido= 5,4 dB; en la sefal laringogréfica:
Fo= 266 Hz; jitter= 0,87%; shimmer= 0,10 dB y relacién armdnico/ruido= 12,8 dB —los valores de jitter
y de sefal armonico/ruido en la sefal microfénica son claramente patoldgicos.

madica, encontrando actividad espontanea
normal y aumento delaactividad enfona-
cion. Los EMG carecieron de irregulari-
dadesy disincroniasen lospotencialesde
accion musculares, rasgos que caracteri-
zan |las enfermedades que cursan con es-
pasti cidad —al teraci 6n deprimeraneurona
motora—, por lo queconsideranladisfonia
espasmadica como una distonia focal.
Ademés, sefialaron la presencia de otras | &
formas de distonia (no espasticidad) en CB>ch2
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algunos de sus pacientes, que presentaron 0
generalmentesussintomasen laedad adul -

ta, produci éndose excesivaactividad mus-
cular cuando el paciente realizaba una
accion y perdiendo el control de la con-
traccion y exacerbadndose los sintomas
cuando el paciente estaba méas nervioso.
De acuerdo con estas consideraciones,
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evitamos denominar alaenfermedad dis-
fonia espéstica, y la llamamos disfonia

espasmadica o distonialaringea.

1.082
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Debedistinguirseladisfoniaespasmo-

dica de aduccion, que es € tipo mas fre-
cuente, de la disfonia espasmadica de ab-
duccién, queproducesintomasmuy distin-
tos. Hartman y Aronson [53] sugirieron el
término ‘ disfonia aéreaintermitente’ para esta Ultima patologia.

Enladisfoniaespasmddicadeaduccién, lacaracteristicafun-
damental eslatensiény el esfuerzo al hablar, asociadaainterrup-
ciones de la fonacién [12,33,47], que €l paciente refiere como
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Figura 5. Varon con temblor esencial sin temblor vocal y sin tratamiento. Pantalla que muestra la
fonacioén de /a/ sostenida. La seccién marcada corresponde a 2 de fonacion. En la pantalla A se muestra
la sefial microfénica u oscilograma. En la pantalla B, la sefal laringogréfica. El trazado es regular.

‘engancharse a hablar’. Ademas, puede haber voz ronca, aspera
y temblorosa [1]. En la disfonia espasmadica de abduccién se
producen episodios intermitentes de voz aérea, caidas detonoy
prolongacion de las vocales [53].
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después del tratamiento, en el que debe
existir ondamucosaregular.

L os pacientes con disfoniaespasmadi-

A A A

ca pueden presentar otros signos neurol 6-
gicos, incluido e temblor vocal, distonia

£
L\

Anpli tude

N N N N N

oromandibular, temblor demanoso miem-
bros, hiperreflexia, reflejo de succion, tor-

ticolisoasimetriasencaraopaladar [33,54].

Se hapublicado un caso de esclerosis|ate-
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Figura 6. Esta pantalla corresponde a la misma captura que la de la figura 5, pero Unicamente hemos
marcado una seccion de 40 ms. Podemos observar que se repite con regularidad la onda compleja
del oscilograma y el répido cierre y correcta fase de apertura del laringograma. En el anélisis de voz
obtuvimos, en la senal microfénica: Fo= 127 Hz; jitter= 0,49%; shimmer= 0,61 dB y sefal armonico/
ruido= 11,1 dB; y en la senal laringografica: Fo= 127 Hz; jitter= 0,49%; shimmer= 0,15 dB y relacién
armonico/ruido= 20,3 dB, que son valores normales para su edad (60 afos).

En pacientes con disfoniaespasmaédicade aduccion, Daviset
al [54] encontraron voces mas agudas en los varones afectadosy
voces algo més graves en las mujeres afectadas, que en los con-
troles. También hallaron mayor variabilidad delafrecuenciafun-
damental (F,) a hablar en los pacientes —tanto en los hombres
como en las mujeres— que en los controles. Fritzell et al [55]
encontraron que los valores de F, tomados al hablar tenian una
distribucionbimodal. Trasrealizar laseccién del nerviorecurren-
te, los valores de F, tomados a hablar vuelven a adquirir una
distribucién unimodal.

L asmedidasdeintensidad enladisfoniaespasmddicapueden
no ser representativas de lapatol ogia, yaque caracteristicamente
| os paci entestienden aemitir voz cuchi cheadaparacompensar su
tendenciaaproducir interrupciones en lafonacion. 1zdebski [56]
realizd espectrogramas promedio de larga duracién (en inglés,
long-term average spectrum) para evaluar la distribucion de la
energia sonoraalo largo del espectro de frecuencias (en inglés,
power spectrum) a pronunciar una frase, en 23 pacientes con
disfoniaespasmadi caen aducci6n; encontré altosnivelesdeener-
giaen las frecuencias agudas —por encima de 2 KHz— en los pa-
cientes, sefial 6 que estos nivel es decrecian enormemente después
delaseccion del nervio laringeo recurrente.

Sehan medido val oresde presi 6n subgl 6ticamucho méasaltos
en pacientes con disfonia espasmadica de aduccion (14 cm de
agua) queenloscontroles(6 cmdeagua) [57] y valoresmasbajos
enlaTMFF[58,59]. L os pacientestratados con toxinabotul inica
suelen presentar un marcado incremento en la TMFF, desde el
tercer hastael 14.° diapostinfiltracién; después, su TMFF dismi-
nuye, manteniéndose por encimade los valores previos al trata-
miento mientrasdurael efecto delatoxinaque beneficiasufona-
cion[10].

El aspecto de lalaringe es normal mientras el paciente res-
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deran la disfonia espasmédica como una
parte de los posibles sintomas del temblor
esencia. Finitzo-Hieber et a [61] encon-
traron, en lamayor parte de los pacientes
con disfonia espasmadica que estudiaron,
potenciales auditivos de tronco cerebral
alterados, concluyendo quelacapacidad del tronco cerebral para
transmitir impul sos esta dificultada en estos pacientes.

Laseccidn de un nervio recurrente disminuye o suprime los
sintomas [62-64], pero actual mente existen mejores opcioneste-
rapéuticas. Ademéas de la laringoplastia anterior y larehabilita-
cion foniétrica, latécnica que ofrece mayores beneficios parala
mayoriade los pacientes eslainyeccion en el musculo tiroarite-
noideo de toxina botulinica[65].

Existen variostipos, inmunol 6gicamente distintos, de toxi-
nabotulinica. Latipo A, latoxina biol égicamas mortal que se
conoce, eslaqueseusaen clinica[65]. Estatoxinapuedeinyec-
tarse percutaneamente — a aguja atraviesalamembrana cricoti-
roidea—con control fibroscépico [66] o EMG [25], o bieninyec-
tarse de forma transoral, en general, mediante fibroscopio con
canal detrabajo. Laeleccion depende de la préctica del otorri-
nolaring6logo y de las caracteristicas del paciente. Nosotros
solemos inyectar, mediante nasofibroscopio laringeo con canal
detrabajo, entre 3-5 unidades detoxinabotulinicaA (BOTOX)
en cada cuerda, inyectando habitualmente ambas cuerdas en la
misma sesién. Después de lainyeccion, el paciente puede pre-
sentar voz asperay disfagiaparaliquidos, duranteagunosdias,
pero el mayor inconveniente del tratamiento con toxina es que
s6lo produce un efecto transitorio y se requieren nuevas inyec-
ciones cada 4-6 meses.

Temblor esencial

El temblor esencial esprobablementeel trastornodel movimiento
masfrecuentey secaracterizapor lapresenciadetemblor postural
y cinético, afectando miembros superiores, aunque también pue-
de afectar cabeza, miembros inferiores, tronco, voz y misculos
abdominalesy faciales[67].

El temblor vocal, que se debe a contracciones ritmicas de la
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musculaturalaringea, sucede en el 10-20% de | os pacientes con
temblor esencial [68,69] y seintensificacon latensién emaocional
o€ cansancio[12]. Enalgunasocasiones, el temblor vocal puede
ser €l Unico sintoma del temblor esencial o asociarse adisfonia
espasmadica[70,71]. Schaefer [ 70] encontré temblor vocal enel
30% de un grupo de paci entes con disfoniaespasmaddicade aduc-
cion, de origen desconocido.

El tembl or vocal puededetectarseoyendo hablar al paciente,
pero en ocasiones cuestadiferenciar el temblor vocal y ladisfo-
niaespasmadica—distonialaringeaen aduccién— Esmuchomas
facil detectar el temblor vocal pidiendo al paciente queemitaun
sonido vocal sostenido, por ejemplo/a/ o /e/, manteniéndolo el
mayor tiempo posible. El temblor vocal esritmico, mientrasque
ladisfonia espasmadica produce interrupcionesirregul ares del
sonido. Ocasiona mente, un mismo pacientetienetembl or vocal
y disfoniaespasmaédica[70,71]. También sehasefialado laexis-
tencia de voz asperay lenguaje hablado tenso y esforzado en
estos pacientes [33].

Lamayoriadelosestudiossehan concentradoenmedir el ritmo
delasvariaciones de amplitud durante la produccién de unavocal
sostenida. Browny Simonson [ 72] midieron lafrecuenciadel tem-
blor que podian apreciar en € oscilograma de 23 pacientes con
temblor vocal diagnosticadosdetembl or esencia —seisdeellossilo
tenian temblor vocal— De sus 23 pacientes, 21 presentaron una
frecuenciadetemblor vocal entre5-7 Hz. Aronsony Hartman [ 71]
estudiaron el temblor enlososcilogramasde 14 pacientescon tem-
blor esencial, encontrando unafrecuenciamediade 5,7 Hz.

Algunostembloresvocales pueden ser constantesatravésde
lafonacion sostenida, otros pueden crecer en amplitudy enlente-
cer su frecuenciaa final delafonacion [72] y otros pueden ser
demasiado variablesparael andlisis[73]. Ludlow et a [73] sefia
lan que &l temblor vocal fisiol 6gico sueletener unafrecuenciade
8-12 Hz. Laamplitud del temblor fisiol 6gico es menor queladel
patolégico[72].

Enlafigurad4 semuestrael trazado oscilogréficoy laringogré-
fico de una paciente con temblor vocal . Las alteraciones son més
evidentes cuando analizamos la sefid laringografica. Como se
han seleccionado los dos mejores segundos de su fonacién, no
podemos apreciar las alteraciones que se producen a final dela
misma—mayor amplitud y menor frecuenciadel temblor— Enlas
figuras 5y 6 mostramos | as pantall as de un paciente con temblor
esencial sin temblor vocal, cuyos valores de andlisis de voz son
enteramente normales.

Enresumen, el perfil del andlisisdelavoz delospacientescon
temblor esencia se caracterizapor valoresaltosdejitter —pertur-
bacion delafrecuencia—, tanto enlasefial microfénicacomoenla
laringogréfica, junto con valores bajos en la relacion armonico/
ruido de la sefid laringogréfica—sobre todo en las mujeres—. La
observacion en pantalladel oscilogramay lasefial laringogréfica,
valorando un tiempo suficiente, permite apreciar laoscilacién de
lasefial que puede relacionarse con la percepcion devoz temblo-
rosa (Fig. 4).

En un estudio de nuestro grupo en pacientes con temblor
esencial, hemos encontrado disminuidalavariabilidad delaF,
a hablar, y esta disminucién es mas acusada en |os pacientes
mas gravemente afectados por la enfermedad, valorada en su
conjunto, aungue no padezcan temblor vocal [74]. También las
medidas del andlisis de voz, practicadas sobre un sonido vocal
sostenido (/a/), serelacionaron mascon lagravedad delaenfer-
medad que con lapercepcion detemblor vocal. L ostratamientos
utilizados para el temblor esencial —fundamental mente propra-
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nolol o primidona— no producen mejoria en los resultados del
andlisis aclstico [74].

Ardran et a [75] encontraron variaciones regulares de acti-
vidad el ectromiogréficaen losmiscul os hipogloso y cricotiroi-
deo con una frecuencia de 5-6 Hz, sin que existiera sincronia
entre ambos musculos en una mujer de 72 afios con temblor
esencial. Lafibroscopial aringeapuede evidenciar movimientos
ritmicos de una o mas estructuras laringeas durante lafonacién
y €l reposo.

Sindrome de Gillesde la Tourette

Este sindrome se caracteriza por la presenciade tics motores y
vocal es de mayor o menor complgjidad, que aumentan y dismi-
nuyen ciclicamente de intensidad y que suelen iniciarse en la
infancia. Sulenguaje se caracterizapor ruidosinusuales, arran-
quesexplosivosy declaracionesincorrectaso blasfemas(copro-
lalia) [1]. El tratamiento con neurol épticos suele controlar los
sintomas, pero puede tener efectos secundarios en algunos pa-
cientes, eincluso sehadescrito un caso dedisfoniaespasmadica
duranteel tratamiento, que no desapareci 6 traslasuspension del
mismo [76].

ALTERACIONESCEREBELOSAS

Disfonia atéxica

Ladisfoniaataxica—o €l términoméasamplio, disartriaataxica—se
produce por alteraciones del cerebelo, que cursan con pérdidade
lacoordinacion delas accionesmuscularesy, en ocasiones, hipo-
tonia. Lascausasdeladisfoniaenladisartriaatéxicasonvariadas.
El diagndstico mésfrecuente esladegeneraci 6n cerebel osa, pero
también sehan descrito casossecundariosatumor, traumaeinfar-
to del cerebelo [77].

Aungueesposiblequelavoz no seafecte, masdel 60% delos
paci entespresentan voz dsperao voz monétona; aproximadamen-
telamitad hablan entono excesivamentebajo, confrecuenciahay
tensién y esfuerzo al hablar y cambios bruscos del tono en la
fonacion sostenida [49]. Kent y Netsell [78] sugirieron que los
paci entes ataxicos tienen mas dificultad para controlar €l tono al
hablar que a emitir un sonido sostenido. También encontraron
signos espectrogréficos (sonograma) de voz aspera. No dispone-
mos de estudios estroboscépicos. El aspecto delalaringe esnor-
mal, aunque tal vez los movimientos de aduccién y abduccién
sean mas lentos[12].

Malformacién de Arnold-Chiari

Se caracteriza por el desplazamiento del tronco cerebra y e ce-
rebelohacialacolumnacervical, conel consiguientecompromiso
de espacio, dafiandose el cerebelo, €l bulbo y los pares craneales
inferiores. Lossintomasvocal espueden parecerseal osdelaataxia
cerebelosa, pero otras veces | os sintomas se deben a afectacion
bulbar o delos nervios periféricos, produciéndose pardlisisflac-
cida. Enesteultimo caso, | ascaracteristicasperceptual es, fisiol 6-
gicasy laringoscopicas corresponden alas que podemos encon-
trar en las paralisislaringeas recurrentes. En lamalformacién de
Arnold-Chiari se pueden apreciar movimientosinvoluntarios de
abduccién delas cuerdas vocales[1].

LESIONESDIFUSASDEL SNC
Esclerosismultiple

Estaenfermedad se caracteriza por lesiones multiples que af ec-
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Tabla IV. Sindromes bulbares que afectan la funcién vocal [89].

ALTERACIONESDE LA VOZ

Nombre

Efecto

Causa

Wallenberg

Parélisis ipsilateral de la laringe, faringe y paladar;
pérdida de sensibilidad en cara, disfuncién vestibular,
ataxia y sindrome de Horner. Anestesia contralateral
y disminucién de la temperatura corporal

en extremidades y tronco

Infarto de la arteria cerebelosa posteroinferior,
que produce isquemia de la superficie inferior
del cerebelo y tronco cerebral de ese lado

Babinski-Nageotte

Similar al Wallenberg; incluye parélisis de la lengua
y pérdida del sentido de la posicién y de la vibracion,
con hemiplejia contralateral

Como el Wallenberg, méas afectacion del drea bulbar
medial

Cestain-Chenais

Similar al Babinski-Nageotte, salvo que no se afecta
o lo hace levemente la porcion proximal del nticleo ambiguo

Infarto de la arteria vertebral por debajo de la salida
de la arteria cerebelosa posteroinferior

Avellis

Parélisis laringea, faringea y del paladar,

con disfonia y disfagia. Pérdida de la sensacion

de dolor y temperatura (haz espinotaldmico).

La pardlisis del paladar blando, que produce regurgitacion
nasal y rinolalia, suele ser un sintoma posterior

Lesion vascular o inflamatoria en bulbo; lesion

en el nlcleo ambiguo del vago, mas la parte craneal
del nervio espinal. Puede haber destruccién del haz
espinotaldmico. Una lesion del nervio vago por encima
del ganglio inferior produce sintomas similares

Hughlings-Jackson

Pardlisis ipsilateral del paladar blando, faringe, laringe,
lengua y musculo esternocleidomastoideo. Puede haber
hemiplejia espéstica contralateral (haz piramidal)

Lesioén intrabulbar o lesién alta en el espacio parafaringeo;
se afectan los nervios vago, espinal e hipogloso.
Puede afectarse el haz piramidal

Schmidt Parélisis ipsilateral del paladar blando, faringe, laringe Lesion vascular bulbar, en una region mas caudal
y musculos esternocleidomastoideo y trapecio que en el sindrome de Hughlings-Jackson

Mackenzie Parélisis unilateral del paladar blando, faringe, laringe y lengua Lesién vascular en el bulbo

Bonnier Debilidad general. Cuando hay vértigo y sordera, Lesion en el nucleo de Deiters o en los tractos

parece una enfermedad de Méniere

vestibulares asociados

Tabla V. Sindromes por lesiones de nervios periféricos que producen pardlisis laringea [97].

Nombre Efecto Causa
Collet-Sicard Afectacion de los cuatro Ultimos pares craneales Tumor, meningitis o trauma de la fosa posterior del crdneo
Vernet Afectacion de los nervios IX, X'y XI; disfagia y disfonia Lesion en la fosa yugular
Villaret Como el Vernet, mas paralisis simpética Lesion retroparotidea o en el espacio parafaringeo
con sindrome de Horner
Tapia Parélisis ipsilateral de lengua vy laringe Neoplasia en el lugar donde el nervio hipogloso cruza

el nervio vago vy la arteria carétida interna

Gard-Gignoux
y del musculo esternocleidomastoideo

Parélisis de las cuerdas vocales y debilidad del trapecio

Lesion de los nervios espinal y vago por debajo
del ganglio nodal

Klinkert Parélisis de los nervios frénico y recurrente

Lesién en la region cervical baja o en el mediastino

tan la sustancia blanca de cerebro, tronco cerebral y médula
espinal, cuyo curso clinico mas frecuente es en brotes (forma
recurrente-remitente). Esfrecuente que el paciente con esclero-
sis multiple acuda a la consulta de ORL, pues puede presentar
vértigo, nistagmo, disartriao disfagia[79,80]. Puede haber pa-
rélisishilateral delaabduccionlaringeay alteracionesauditivas
[81]. Puede afectarse tanto €l sistema corticoespinal como el
cerebelo o el tronco cerebral [80]. Tal vez los signos mas fre-
cuentes de laenfermedad sean |a pal abra escandida—carente de
énfasis—, el nistagmo'y el temblor intencional. Darley et al [82]
no encontraron ninguna alteracion en el hablaen el 59% delos
168 pacientes de su serie, y en un 29% hallaron alteraciones
minimas.

Losprincipalessintomasdevoz en esclerosismultiplesonla
dificultad para controlar laintensidad y la voz &spera [83,84].
También seencuentran defectosdearticul acion, faltadeénfasis,
dificultades parael control del tono, hipernasalidad y voz aérea
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[82]. El Unico dato de andlisis aclstico que tenemos es que el
intervalo de F, al hablar, en los pacientes con esclerosis multi-
ple, parece similar a de la poblacién general [82]. Lalaringe
suele tener una apariencia normal, pero en algunos casos se
limitala abduccién bilateralmente, pudiendo llegar a producir
disnea[1].

AFECTACION DE NEURONASMOTORAS
SUPERIOR E INFERIOR
Esclerosislateral amiotréfica

Laesclerosislateral amiotréfica(ELA) es unaenfermedad dege-
nerativa 'y progresiva del SNC, que afecta tanto a las neuronas
motorassuperiorescomoalasinferiores. Puede producirseespas-
ticidad —afectaci 6n de neuronamotora superior—, junto con debi-
lidad muscul ar, amiotrofiay fasci cul aciones—sintomasde neuro-
namotorainferior.
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El 28% de los pacientes del estudio de Carpenter et al [85]
presentaronalteracionesdeORL (fonaciony deglucion). Lamuerte
suele deberse ainsuficienciarespiratoriapor debilidad muscular
y neumoniapor aspiracion. Los sintomas més frecuentes son ha-
blaborrosa, ronqueray disfagia. Laedad media de sus pacientes
fue 61 afios, con igua proporcidn de hombres y mujeres. Son
frecuentesladebilidad y lasfasciculacionesenlenguay extremi-
dades —-musculos intrinsecos de la mano—. En cuello, cara, velo
palatino, faringey muscul o masetero existefrecuentementedebi-
lidad y, raramente, fasciculaciones [85]. En muchos pacientes
existe pérdidade saliva por las comisuras bucales, siendo éste el
principal problemaatratar [1].

Cuando laELA afectala viarespiratoria superior, lavoz es
roncal/aspera, con hablaborrosacomo sintomaadicional. Darley
et al [35] sefialaron imprecision en las consonantes, hipernasali-
dad, voz aspera, hablalentay monotonia, como sintomas de voz
masimportantesenlaELA. Puede haber disartriapor debilidad y
lentitud en los movimientoslinguales. Aunque | os pacientesini-
cian lafonacion sin retraso respecto alos controles, el tiempo de
fonaciondelasvocalesy d tiempo sin sonidointersilabico duran-
te el habla se dargan [86]. No disponemos de estudios de EMG
laringea en pacientes con ELA.

Engeneral, lalaringepresentaun aspectonormal [12], peroes
posible apreciar hiperaduccién si dominael componente espasti-
co delaenfermedad y lentitud en los movimientos de aperturay
cierre laringeo si predomina la flaccidez laringea. Puede haber
acumul o desecrecionesenlahipofaringe. Nodisponemosdedatos
de estroboscopia en pacientes con ELA.

En € andlisis aclstico se puede encontrar disminucion en la
relacion armonico-ruido [87], jitter aumentado e intervalo vocal
disminuido [88] en los pacientes con ELA, incluso antes de que
existan alteraciones de lafonacion apreciables por € paciente o el
médico

ALTERACIONESDE LA NEURONA
MOTORA INFERIOR

Sindromes bulbaresy periféricos

gue afectan €l movimiento laringeo

Laslesiones bulbaresy cervicales altas producen varios sindro-
mes, que cursan con pardlisis laringea por afectacion de los ner-
vioslaringeos superior y recurrente. En general, en estos sindro-
messeafectan otrosparescraneales. EnlatablalV seresumenlos
sindromes bulbares que afectan lafuncién vocal [89].

Poliomielitis bulbar

Gracias alos programas de vacunacién, lapolio estd en viasde
erradicarse, pero se hadescrito el sindrome pospolio como una
recurrencia de la debilidad motora en pacientes en los que las
secuelas de la polio se habian estabilizado. Se desconoce su
etiologiaexacta, pero puedequeel sindromederivedelanatural
pérdida de neuronas motoras por envejecimiento. El paciente
con polio seriamas sensible aestapérdida, dado queen él pocas
neuronas sanasinervan muchasfibrasmusculares, parasuplir la
denervacion causada por la pérdida de neuronas motoras que
produceel virus. Lapoliobulbar agudaproduce paresiafaringea
y laringea, respetando el musculo cricofaringeo. Los sintomas
resultantesson ronquera, disfagiay aspiracion. Como el miscu-
lo cricofaringeo permanece activo, su miotomia ayuda en los
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casos de polio de comienzo reciente. En caso de sindrome pos-
polio, no se ha demostrado su efectividad [90]. El sindrome
pospolio se presenta 30-40 afios después de la primoinfeccion,
afectando aproximadamente al 25% de | os pacientes con polio
estabilizada [91].

La EMG laringea revela disminucion del reclutamiento y
aumento de laamplitud, al igual que sucede en laEMG de mis-
culosde extremi dades en los pacientes pospolio [92]. El paciente
puederequerir traqueotomiao necesitar cirugiade aducciéndela
cuerdavocal, paramejorar lafonaciény lacompetenciagl 6ticaal
deglutir [93].

ENFERMEDADES DE LA UNION NEUROMUSCULAR
Miasteniagravis

Es una enfermedad autoinmune que afecta a los receptores co-
linérgicos delaplacaneuromuscular, cuyaprincipal caracteris-
ticaclinicaeslapresenciade unamarcadafatigamuscular. Los
sintomasdependen deladistribucion deladisfuncion. Losmus-
culos oculares son los que se afectan con mayor frecuencia, de
maneraque muchos pacientestienen ptosispal pebral y diplopia.
Lafatigageneralizada también esfrecuente. A veces afectafa-
ringey laringe, produciendo dificultades para fonar, respirar y
tragar. Laexploracion cuidadosadel paladar y delalaringe pueden
revelar fatiga, al pedir al pacientelarepeticién de movimientos.
Mediante EMG y lapruebade edrofonio (Tensilon o Anticude)
se puede adelantar el diagndstico y el tratamiento [94].

CONCLUSIONES

La produccion vocal requiere un control neural muy complejo
paramantener latensi 6n apropiadaen las cuerdasvocales, produ-
cir laspresionesy flujosdeairenecesariosparafonary realizar los
movimientos de aduccion y abduccion de las cuerdas, de forma
coordinada para producir el habla; por tanto, no es sorprendente
que alteraciones del SNCy periférico afectenlavoz. Lafuncién
fonatoria de lalaringe, asi como su papel en larespiraciony la
deglucién, pueden afectarse por unagran variedad de enfermeda-
des neuroldgicas. La extensa lista de causas neuroldgicas que
alteran la produccion vocal pueden agruparse en trauméticas,
vasculares, tumorales y enfermedades del SNC, que son las que
hemos expuesto en este capitulo.

Ni otorrinolaringdlogos, ni foniatras, ni neurélogoshan pres-
tado mucha atencién alas ateraciones de la voz producidas por
patologia neurol 6gica central hasta fecha reciente, si exceptua-
mosladisfoniaespasmaédi ca. Lapatol ogianeurol égicaperiférica
que afectalalaringe se ha estudiado mas (TablaV).

A pesar dequesehaavanzado en el conocimientodel control
neurol 6gico delavocalizacion [5,95], sedesconoce el mecanis-
mo fisiopatol 6gico laringeo de muchas alteraci ones neurol 6gi-
cas. Disponemos de medios 6pti cos cadavez masperfectospara
explorar endoscopicamente y grabar en video los movimientos
laringeos [96,97], de manera que este examen puede formar
parte de la exploraci6n neurol 6gica. Otras técnicas que com-
pletan el estudio son el andlisisacustico, laelectroglotografia,
la electromiografiay las medidas aerodinamicas [21,98]. To-
das estas técnicas documentan, ayudan al diagnostico y pueden
objetivar laeficaciadel tratamiento delas alteraciones neurol 6-
gicasdelavoz.
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ALTERACOES DA VOZ CAUSADAS
POR DOENCAS NEUROLOGICAS

Resumo. Objectivo. Rever asalteracdes da voz descritas em doen-
casneurol dgicas, especialmenteno quedizrespeito aanaliseacls-
tica. Desenvolvimento. Na primeira parte do artigo sdo descritos
aspectosdo controlo neural davoz, fisiol ogia da fonagdo, métodos
de estudo do doente com patologia da voz, incluindo a utilizagdo
do laboratério de voz, os fundamentos da andlise acustica, medi-
das fonetométricas e medidas aerodin@dmicas. Na segunda parte
sdo revistas as alteracfes da voz descritas em doencas neur ol 6gi-
cas distintas, com especial énfase nas perturbac¢des do movimento
(sobretudo doenca de Parkinson, tremor essencial e disfonia es-
pasmadica). Conclusdes. Doencas neuroldgicas distintas envol-
vem estruturas queincluema via corticoespinal a niveisdistintos:
cerebelo, ganglios da base, | neurénio, neurénio motor inferior e
a unido intermuscular que podem produzir alteragdes da voz. O
exame da voz através do exame clinico otorrinolaringol 6gico, es-
tudo endoscopica e gravagao emvideo dos movimentosda laringe,
andlise acustica, electroglotografia, electromiografiadalaringee
medidas fonetométricas e aerodindmicas poderiam ser Gteis na
avaliacao de determinadas doencas neurol gicas. [ REV NEUROL
2001; 33: 153-68]
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