ARTICULO DE REVISION

Pseudoasma: cuando la tos, las sibilancias
y la disnea no significan asma

Miles Weinberger, mp, y Mutasim Abu-Hasan

Aunque el asma es la causa mas habitual de tos,
sibilancias y disnea en los ninos y los adultos, el
asma suele atribuirse de forma inadecuada a sinto-
mas de otro origen. La tos diagnosticada errénea-
mente de asma puede producirse en la tos ferina, la
fibrosis quistica, la discinesia ciliar primaria, las ano-
malias de las vias respiratorias como la traqueoma-
lacia y la broncomalacia, la bronquitis cronica puru-
lenta o supurativa en los nifos pequenos y el
sindrome de toser por costumbre. Los sonidos respi-
ratorios que aparecen con la obstruccion de las vias
respiratorias superiores causada por las distintas
manifestaciones del sindrome de disfuncion de las
cuerdas vocales o la menos habitual laringomalacia
de esfuerzo suelen confundirse con sibilancias y atri-
buirse al asma. La percepcion de la disnea es un sin-
toma dominante de las crisis de hiperventilacion.
Esto puede ocurrir en los afectos o no de asma, y los
pacientes con asma pueden no distinguir facilmente
la disnea percibida en una crisis de hiperventilacion
de la obstruccion aguda de las vias respiratorias en
el asma. La disnea de esfuerzo, en ausencia de otros
sintomas de asma o de una respuesta dudosa a al-
buterol, muy probablemente es consecuencia de
otras causas. Lo mas habitual es la asociacion de la
disnea con una limitaciéon del ejercicio normal, pero
las causas de la disnea de esfuerzo pueden incluir
otras anomalias fisiolégicas como la disfuncion de
las cuerdas vocales inducida por el esfuerzo, la larin-
gomalacia de esfuerzo, la hiperventilacion provoca-
da por el esfuerzo y la taquicardia supraventricular
motivada por el esfuerzo. La meticulosa historia, la
atencion a la naturaleza de los ruidos respiratorios,
la espirometria, la prueba de esfuerzo y la gasome-
tria arterial ofrecen datos utiles para descartar las
distintas causas y evitar el tratamiento inadecuado
de estas manifestaciones clinicas del pseudoasma.
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La tos, las sibilancias (y otros sonidos respiratorios) y
la disnea son sintomas respiratorios habituales que pue-
den tener un diagnéstico diferencial amplio!. Como el
asma es un trastorno sobremanera habitual, estos sinto-
mas suelen ser consecuencia de este trastorno respirato-
rio, recurrente y cronico. Aunque se puede demostrar el
infradiagnéstico del asma?, el objetivo de esta revision
es aumentar el conocimiento de las entidades comunes y
poco habituales que han resultado en el diagndstico ine-
xacto de asma.

{QUE ES ASMA?

El asma es una enfermedad caracterizada por la res-
puesta excesiva de las vias respiratorias a diversos esti-
mulos, que resulta en una obstruccién de las vias respi-
ratorias reversible bien espontdneamente o bien como
consecuencia del tratamiento. La obstruccién de las vias
respiratorias proviene de componentes variables de es-
pasmo del musculo liso bronquial y de inflamacién que
resulta en edema de la mucosa respiratoria y en secre-
ciones mucosas. Aunque el diagndstico de asma suele
ser bastante evidente, hemos encontrado varias entida-
des clinicas que han sido diagnosticadas erréneamente
de asma y, por lo tanto, tratadas inadecuadamente. En
esta revision describimos estas entidades clésicas, iden-
tificamos cémo se confunde su presentacion clinica con
el asma, e indica los métodos diagndsticos para identifi-
car estos sindromes de pseudoasma.

(CUANDO NO ES ASMA?

El asma se diagnostica clinicamente, y se sospecha
cuando existe tos, sibilancias o disnea. Sin embargo, los
mismos sintomas pueden ser consecuencia de otras cau-
sas. Aunque el cuadro clinico inicial de algunos pacien-
tes puede identificar con facilidad el problema como
algo distinto al asma, también puede existir una legitima
duda diagndstica en otros. La caracteristica distintiva
del asma es la respuesta al broncodilatador o los corti-
coides cuando el paciente presenta sintomas. En los pa-
cientes con edad suficiente para realizar una prueba de
la funcién pulmonar, la mejoria sustancial de la obstruc-
cién a las vias respiratorias mediante un broncodilatador
en aerosol o un ciclo corto de corticoides sistémicos a
dosis razonablemente elevadas, 2 mg/kg dos veces al
dia hasta un maximo de 40 mg dos veces al dia (dismi-
nuyendo a una al dfa, por la mafiana, si existen proble-
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mas de insomnio o de irritabilidad), apoya el diagndsti-
co de asma. La ausencia de una mejoria sustancial al
cabo de 5 a 7 dias con eliminacién completa de los sin-
tomas y mejoria sustancial de la funcién pulmonar tras
un méaximo de 10 dias va en contra de la etiologia asma-
tica, suponiendo, desde luego, que el paciente haya to-
mado los medicamentos.

TOS QUE NO ES ASMA

El asma es la causa mds habitual de enfermedad infla-
matoria crénica o recurrente de las vias respiratorias e
importante causa de tos. Pese a que algunos tipos de tos
raras veces se confundiran con asma, otros se confunden
con el asma y resultan en el sobrediagndstico de asma
con el consiguiente tratamiento inadecuado®. La tos feri-
na, conocida anteriormente como la tos de los 100 dias,
causa un periodo prolongado de tos, y hemos observado
varios casos en los que el médico de atencién primaria
prescribié medicamentos antiasmaticos porque no se
tuvo en cuenta la tos ferina. La caracteristica tos espas-
mddica y asociada con nduseas o vomitos tras el acceso,
que constituyen los sintomas clasicos, no suele obser-
varse en la poblacién vacunada*®. Sin embargo, el diag-
néstico es importante para prevenir los contagios, y se
debe sospechar la tos ferina en todo cuadro de tos que
persista > 2 semanas en pacientes sin antecedentes de
asma u otras causas de tos crénica. El diagnéstico se es-
tablece con mucha facilidad mediante la reaccién en ca-
dena de la polimerasa de un frotis nasal adecuadamente
tomado para detectar el antigeno pertusico.

Fibrosis quistica

La fibrosis quistica es la segunda causa, en orden de
frecuencia, de enfermedad inflamatoria crénica de las
vias respiratorias, al menos en la poblacién de raza blan-
ca. Aparece en ~1 de cada 2.500 nacidos vivos de las
poblaciones de ascendencia norte europea con una inci-
dencia menor, variable, en otros grupos étnicos y razas.
Aunque los mecanismos de la inflamacién de las vias
respiratorias de estas 2 enfermedades son distintos, am-
bos causan obstruccién de las vias respiratorias, tos, si-
bilancias y disnea. No siempre se observa la clasica pre-
sentacion clinica de malabsorcién, y la gravedad y la
progresion de la enfermedad de las vias respiratorias son
muy variables, en la medida que las > 1.500 mutaciones
del gen regulador transmembranoso de la fibrosis quisti-
ca modifica el canal del cloro y resulta en manifestacio-
nes clinicas’. Por consiguiente, algunas personas no pre-
sentan sintomas respiratorios hasta la adolescencia o
hasta la edad adulta®. Incluso puede existir cierto grado
de respuesta al broncodilatador, aunque la fisiologia de
la respuesta de las vias respiratorias difiere de la del
asma’. Ademds, el asma puede coexistir con la fibrosis
quistica.

Se debe sospechar la fibrosis quistica cuando los sig-
nos y sintomas de la enfermedad inflamatoria de las vias
respiratorias persisten a pesar de un ciclo corto de corti-
coides sistémicos a dosis elevadas. El diagndstico de fi-
brosis quistica se establece con la maxima fiabilidad mi-
diendo el cloro en el sudor con el método clasico de
iontoforesis cuantitativa con pilocarpina. La mayor par-
te de los distintos métodos de deteccidn sistemdtica que
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evaldan la conductividad del sudor son poco fiables,
porque pueden tener resultados falsamente positivos y
falsamente negativos!®. Para que la prueba sea vilida
es necesario realizar tomas por duplicado de al menos
75 mg para los discos de papel de filtro o las almohadi-
llas de gasa, y con el sistema de recogida Macroduct
(Wescor, Logan, UT) son suficientes muestras de 15 pl
por duplicado''. La medicién de 50 mEq de cloro/l, con
sustancial concordancia de ambas muestras, suele ser
diagnéstica de fibrosis quistica. Las concentraciones de
cloro en el sudor < 40 mEq/] suelen significar que la fi-
brosis quistica no es la causa de la enfermedad infla-
matoria de las vias respiratorias. Los valores de 40 a
60 mEq/l (> 30 mEq/1 en los lactantes) deben ser consi-
derados suficientemente sospechosos de que debe reali-
zarse un andlisis genético en busca de 2 mutaciones del
gen regulador transmembranoso de la fibrosis quistica,
de las que actualmente se conocen > 1.500'2. Algunas
de las mutaciones menos habituales se asocian con un
curso mas leve de la enfermedad pulmonar, y algunas
no estdn asociadas con elevadas concentraciones de clo-
ro en el sudor”!®. Aunque sean raros (< 1% de los pa-
cientes con fibrosis quistica), el conocimiento de estos
casos excepcionales de concentraciones normales de
cloro en el sudor permite el tratamiento especifico en lu-
gar del empleo infructuoso de las medicaciones antias-
maticas que sélo frustran al paciente y al médico.

Discinesia ciliar primaria

La discinesia ciliar primaria es rara y sélo se debe
considerar cuando la tos persistente estd presente practi-
camente desde el nacimiento, por lo general en asocia-
cién con una otitis media crénica'®. Por lo general se en-
cuentra un cierto grado de dificultad respiratoria
neonatal'’>. Incluye una serie de anomalias de la estruc-
tura ciliar de las vias respiratorias, su funcién, o ambas
caracteristicas, que resultan en la ausencia de un aclara-
miento mucociliar normal, que constituye un importante
mecanismo innato de defensa de los pulmones del anfi-
trién. El latido ritmico coordinado de las células ciliadas
del epitelio respiratorio mantiene, por lo general, un flu-
jo continuo de la capa mucosa de la mucosa respiratoria.
La ausencia de movimiento ciliar coordinado resulta en
la acumulacién de moco en las vias respiratorias, aso-
ciada con una infeccién crénica leve. Este defecto de-
semboca en tos y bronquiectasia de progresion lenta. La
mitad tendrd un situs inversus total, en cuyo caso se co-
noce como sindrome de Kartagener. Como la fibrosis
quistica, la discinesia ciliar primaria no responderd a los
medicamentos antiasmdticos habituales, y el retraso
diagndstico resulta en una lesién permanente de las vias
respiratorias.

El diagndstico debe sospecharse en presencia de un
situs inversus total, pero el diagndstico definitivo puede
ser dificil en ausencia de esta anomalia anatémica. Es ti-
pica la presencia diaria de tos desde el nacimiento, sin el
curso fluctuante del asma. La otitis crénica media es
otro rasgo caracteristico del trastorno. El medio clésico
de diagnostico ha sido el examen de la estructura ciliar
mediante microscopia electrénica. Sin embargo, estd
plagado de errores de interpretacion. El examen del mo-
vimiento ciliar coordinado de una muestra de epitelio
nasal o traqueal mediante microscopia 6ptica o de con-
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traste de fases es un medio mds practico para la evalua-
cion inicial.

Bronquitis cronica purulenta (bacteriana)

La bronquitis crénica purulenta es una entidad actual-
mente bien conocida y descrita con muy poca
frecuencia'®. Aunque la bronquitis crénica bacteriana es
una caracteristica de la fibrosis quistica, algunos nifios
pequeiios carecen de anomalias identificables de la in-
munidad ni otra enfermedad subyacente, y presentan pe-
riodos prolongados de tos y neutrofilia y bacterias en

(exhalacion
forzada)

Fig. 1. Broncomalacia del lobulo superior derecho (A) y del
brongquio principal derecho (B). Segiin el grado de obstruccion
causado por la malacia, se puede oir la tos o una sibilancia
monofonica espiratoria. La obstruccion se produce en la espi-
racion con presion positiva intratordcica, mientras que la pre-
sion negativa intratordcica durante la inspiracion abre las vias
respiratorias. La obstruccion completa de las vias respiratorias
durante la espiracion puede resultar en enfisema lobular por
hiperinsuflacion persistente del lobulo distal a la malacia. El
menor aclaramiento de las secreciones distales a la malacia
puede asociarse con una bronquitis bacteriana purulenta.

sus vias respiratorias bajas, demostrables mediante el la-
vado broncoalveolar. Algunos, pero no todos, tienen
broncomalacia que puede contribuir tanto a la tos como
a la retencién de secreciones en las vias respiratorias ba-
jas, lo que predispone al nifio a la infeccién secundaria
(fig. 1). Las bacterias identificadas suelen ser las asocia-
das habitualmente con la otitis media: Haemophilus
species, Moraxella catarrhalis 'y Streptococcus pneumo-
niae'’. Aunque respondan a los antibidticos adecuados,
algunos necesitardn ciclos repetidos o incluso antibi6ti-
cos profilacticos de mantenimiento durante un periodo
prolongado. La resolucién con la edad es frecuente en
ausencia de un trastorno subyacente, innato o adquirido,
de las defensas del anfitrién. El diagndstico necesita de
una broncoscopia flexible y el lavado broncoalveolar
con recuento y férmula leucocitaria en busca de una
neutrofilia significativa (> 10% del recuento leucocita-
rio total) y el cultivo cuantitativo del liquido del lavado.

Traqueomalacia

La inadecuada rigidez del cartilago traqueal o del
bronquio principal resulta en un colapso traqueal, que
provoca tos mediante al menos 2 mecanismos (fig. 2 y
video 1, que se publica como informacién de apoyo en
www.pediatrics.org/cgi/content/full/120/4/855), y bron-
comalacia (fig. 1). El colapso de la trdquea o de los
bronquios principales durante el aumento de la presién
intratoracica, como en la espiracién o la tos vigorosa,
puede originar el contacto de las paredes anterior y pos-
terior, lo que resulta en un foco de irritacién que vuelve
a estimular la tos. Ademads, cuando se encuentran secre-
ciones en las vias respiratorias, el colapso impide su

Fig. 2. La traqueomalacia, un reblandecimiento de los anillos
traqueales que confieren cierto grado de rigidez a las vias res-
piratorias, se produce como consecuencia de un defecto en el
propio cartilago o de la compresion externa por los grandes
vasos. La arteria innominada (también conocida como tronco
braquiocefdlico) cruza sobre el tercio inferior de la trdquea,
donde a menudo se puede observar una protuberancia pulsdtil
en la broncoscopia. Esta es una localizacion habitual de la tra-
queomalacia, como en esta fotografia y en el video 1. La tos
persistente aparece cuando el repetido contacto de las paredes
anterior y posterior de la trdquea causa un foco de irritacion
con la consiguiente tos ronca perruna caracteristica de la tos
traqueal. También puede aparecer la tos por el ineficaz aclara-
miento de secreciones que resulta del colapso de las vias respi-
ratorias. Véase el video 1, que se publica como informacion de
apoyo en www.pediatrics.org/cgi/content/full/120/4/855
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aclaramiento normal. Entonces, las secreciones actiian
como estimulo sostenido para una tos no productiva.
Aunque la traqueomalacia y la broncomalacia pueden
ser engorrosas en un lactante, algunos casos no provo-
can problemas hasta mds adelantada la infancia'®. En los
casos inusitadamente graves de tos intratable como con-
secuencia de la traqueomalacia es necesaria la aortope-
xia quirtrgica'®. Consiste en colocar una sutura a través
del recubrimiento adventicio del cayado adrtico y del
periostio del esterndén para tirar del cayado hacia delan-
te. Como la pared traqueal anterior estd relacionada con
el cayado adrtico mediante tejido conjuntivo, tira hacia
delante de la pared anterior de la trdquea, manteniendo
asi una luz traqueal mds permeable.

Sindrome del habito de toser

El sindrome del hébito de toser es un trastorno engo-
rroso que suele ser tratado como asma y a menudo re-
sulta en una gran morbilidad y un tratamiento ineficaz, y
que es facilmente curable mediante tratamiento por su-
gestion, una técnica conductual sencilla®. La presenta-
cién clésica del sindrome del hdbito de toser es una tos
aspera, perruna, repetitiva, que se produce varias veces
por minuto durante horas (véase la fig. 3 y el video 2,
que se publica en internet como informacién de apoyo).
Es muy irritante para los que estdn en presencia de la
persona que sufre este trastorno. La caracteristica del
sindrome del habito de toser es la completa ausencia de
tos cuando el paciente estd dormido. Aunque los afecta-
dos por este trastorno a menudo se someten a numerosas
pruebas diagndsticas y tratamientos con medicamentos
antiasmaticos, el sindrome del hdbito de toser debe
diagnosticarse rdpidamente por la naturaleza perruna de
la tos, su patrén repetitivo y la completa ausencia cuan-
do el paciente estd dormido.

Este sindrome se confunde a veces con un tic. Sin
embargo, el denominado sindrome de tic de tos implica
mas vocalizacion, caracteristica del sindrome de Tou-
rette, y no se parece a la tos del sindrome del hébito de
toser. Al considerar el tratamiento y explicar el trastor-
no a la familia, es importante no denominarla tos psicé-
gena, porque esta denominacién probablemente afecta-
rd de forma negativa a la relacién con el terapeuta, que
posteriormente necesitard de la confianza del paciente
para utilizar con éxito el tratamiento por sugestion.
Ademads, en estos nifios y adolescentes parecen ser poco
frecuentes otros problemas psicosomadticos o psicolégi-
cos. Aunque Anbar y Hall?! informaron de una gran in-
cidencia de dolor abdominal y sindrome del intestino
irritable en muchos de los nifios con sindrome del habi-
to de toser, un cuestionario psicolégico normalizado
administrado a nuestros pacientes tras el éxito en el tra-
tamiento del sindrome del habito de toser no encontré
otra evidencia de somatizacion, aunque el cuestionario
revel6 una cierta tendencia a las puntuaciones elevadas,
aunque no patoldgicas, en una escala obsesivo-compul-
siva®®. Nuestra observacién de que la mayoria de estos
pacientes tenfan buenas calificaciones académicas qui-
z4 esté relacionada con esta caracteristica de la perso-
nalidad.

Si no se tratan con la oportuna intervencién conduc-
tual, los sintomas pueden continuar durante meses o
afios en algunos pacientes, como lo demuestra un segui-
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miento de los pacientes diagnosticados de sindrome del
hébito de toser en la Mayo Clinic?. El tratamiento por
sugestion ha conseguido una curacién sostenida median-
te el empleo de distintas técnicas. En 1966, Berman des-
cribi6 a 6 pacientes con este trastorno que fueron trata-
dos con éxito “basdndose uUnicamente en el arte de la
sugestién”?. Otro grupo informé del empleo de una sa-
bana fuertemente enrollada alrededor del pecho del pa-
ciente, combinada con la sugestion de que podria dete-
ner la tos?*. Se ha descrito la ensefianza de autohipnosis
para detener la tos, con gran éxito de una técnica que,
esencialmente, parece ser una variacién del tratamiento
por sugestiéon?'. Hemos utilizado una técnica que suele
resultar en el cese completo de los sintomas a los 15 mi-
nutos?>? (tabla 1).

Fig. 3. Nifio con la cldsica tos habitual, perruna, repetitiva, que
desaparece cuando duerme (véase el video 2).

TABLA 1. Principales elementos de una sesion de
15 minutos de tratamiento por sugestion del sindrome del
habito de toser

Expresar confianza, comunicada de forma verbal y mediante el
comportamiento, que el terapeuta serd capaz de mostrar al
paciente como dejar de toser

Explicar la tos como un circulo vicioso de un irritante inicial, ya
desaparecido, que habia fijado un patrén de tos que causa
irritacién y sintomas iniciales

Alentar la supresién de la tos para romper el circulo (el terapeuta
observa estrechamente al paciente en busca del inicio del
movimiento muscular que precede a la tos y ordena
inmediatamente al paciente no toser, subrayando que cada
segundo que consiga retrasar la tos facilita la posterior inhibicién
de la tos)

Ofrecer una conducta alternativa a la tos en forma de inhalacién de
vapor o sorber agua a la temperatura corporal, recomendando
inhalar el vapor o sorber el agua cada vez que el paciente nota la
necesidad de toser

Repetir las expresiones de confianza en que el paciente estd
desarrollando la capacidad de resistirse a la necesidad de toser

Cuando se observa cierta capacidad de suprimir la tos (por lo general
al cabo de ~10 minutos), preguntar retéricamente al paciente si
empieza a sentir que puede resistir la necesidad de toser (p. €j.
“estds empezando a notar que puedes resistir a la necesidad de
toser, ;no?”’)

Dar por finalizada la sesion cuando el paciente puede responder
reiteradamente de forma positiva a la pregunta “;notas que puedes
resistir por ti mismo a la necesidad de toser?” (esta pregunta s6lo
se formula si el paciente ha pasado 5 minutos sin toser)

Fuente: Lokshin B, Lindaren S, Weinberger M, Koviach J. Ann Allergy. 1991;
67:579-82.
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Otras causas raras de tos cronica

Hemos observado causas particularmente insélitas de
tos crénica que fueron diagnosticadas erréneamente de
asma. Aunque no es probable que se encuentren con fre-
cuencia, el conocimiento de estas entidades puede alen-
tar la investigacion adicional cuando el patrén de los
sintomas y la respuesta al tratamiento no son congruen-
tes con el asma. El contacto entre la tivula y la epiglotis
fue la causa de una tos de larga evolucién en un nifio de
4 afios de edad que fue tratado infructuosamente de
asmaZ®. Esto s6lo pudo ser visualizado durante la bron-
coscopia fibroptica flexible, cuando el paciente estaba
en dectbito supino. El nifio indicé que tosia porque no-
taba algo en el dorso de su garganta. La uvulectomia
curo la tos. En la broncoscopia de una nifia de 3 afios de
edad con tos crénica de larga evolucidn, tratada inicial-
mente como asma, se observé que las amigdalas inci-
dian sobre la tvula (fig. 4). La amigdalectomia curé la
tos de esta paciente y de otro con hallazgos similares.

Por otra parte, la tos se atribuyd habitualmente al re-
flujo gastroesofdgico o goteo nasal posterior, denomina-
do por algunos autores como sindrome de tos de las vias
respiratorias altas*’. Sin embargo, este diagndstico pocas
veces estd apoyado por pruebas objetivas®. Cuando se
realizé un lavado broncoalveolar en el estudio diagnés-
tico de la tos prolongada en los nifios, ni el denominado
sindrome de la tos de las vias respiratorias altas ni el re-
flujo gastroesofdgico fueron diagndsticos habituales.
Realmente se puede observar moco nasal posterior en la
orofaringe, pero existe un gran escepticismo de que sea
la verdadera causa de la tos en lugar de una eliminacién

epiglotis

tejido amigdalar

Fig. 4. El apoyo de las amigdalas (las masas laterales de la
imagen) sobre la epiglotis en una nifia de 3 afios de edad pro-
dujo una tos cronica que fue tratada inicialmente, de forma in-
[fructuosa, como asma. La amigdalectomia curd la tos.

a la garganta®*, De forma similar, como el reflujo gas-
troesofdgico puede resultar de la tos®!, existe un sosteni-
do debate con evidencia poco concluyente acerca de
esta situacién del huevo y la gallina®2.

SIBILANCIAS QUE NO SON ASMA

Al considerar las sibilancias, es importante apreciar
que los pacientes, los padres e incluso los médicos a ve-
ces designan como “sibilancias” algunos sonidos respi-
ratorios que, en realidad, no lo son*-*°, La sibilancia se
define como un sonido espiratorio musical continuo
causado por una obstruccién intratordcica de las vias
respiratorias. Sin embargo, los padres describirdn como
sibilancias el traqueteo inspiratorio o el estridor, y exis-
ten muchos informes de sonidos inspiratorios de las vias
respiratorias altas calificados de sibilancias por personal
médico, y diagnosticados erréneamente de asma’.

Disfuncion de las cuerdas vocales

La disfuncién de las cuerdas vocales puede tener va-
rias razones, como la compresién del tronco cerebral
por una malformacién Chiari I o una pardlisis de las
cuerdas vocales de distintas causas®’.

El sindrome de disfuncién de las cuerdas vocales es
un trastorno funcional de las cuerdas vocales. Suele
diagnosticarse erréneamente de asma por la inadecuada
descripcién de “sibilancias™. En realidad, el sonido
respiratorio es un estridor inspiratorio agudo causado
por la aduccién paraddjica de las cuerdas vocales duran-
te la inspiracion. Esto se refleja en el trazado espiromé-
trico en un aplanamiento de la porcidn inspiratoria de la
curva flujo-volumen con una porcién espiratoria normal
que indica la obstruccién de las vias respiratorias altas
(fig. 5A y video 3, que se publica en internet como in-
formacién de apoyo). Una variaciéon menos habitual del
sindrome de disfuncién de las cuerdas vocales se mani-
fiesta como un sonido continuo anormal, inspiratorio y
espiratorio. Esta dltima variacién del sindrome de dis-
funcién de las cuerdas vocales se caracteriza por el cie-
rre espasmddico de las cuerdas vocales con aduccién
que persiste durante la inspiracién y la espiracién y re-
sulta en un marcado aplanamiento de las asas inspirato-
ria y espiratoria de la espirometria, lo que indica una
obstruccion fija de las vias respiratorias altas (fig. 5B y
video 4, que se publica en internet como informacién de
apoyo).

Se han descrito dos fenotipos del sindrome de disfun-
cién de las cuerdas vocales®®. Uno aparece de forma es-
pontanea, el paciente presenta disnea y estridor inspira-
torio (a menudo descrito como “sibilancia”) en
momentos distintos y a menudo impredecibles. Se dis-
cute si es una reaccién inducida por el panico o la ansie-
dad. No obstante, es alarmante para quienes experimen-
tan la reaccion y para quienes la observan. Son comunes
las visitas urgentes a un servicio de urgencias, y los que
presentan un cierre espasmddico de las cuerdas vocales
tienen mas probabilidades de experimentar numerosas
llamadas de emergencia al 112 por el alarmante aspecto
de su dificultad respiratoria que los que sélo presentan
movimiento paraddjico. El otro fenotipo es una reaccion
que sdlo se produce con el ejercicio, lo que suele obser-
varse en los atletas adolescentes durante las actividades
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Fig. 5. Curvas de flujo-volumen obtenidas antes y durante los
sintomas en 2 patrones de sindrome de disfuncion de las cuer-
das vocales. A, curva flujo-volumen previa al esfuerzo con los
flujos medioinspiratorio y medioespiratorio aproximadamente
iguales y curva tras el ejercicio que muestra el tipico aplana-
miento de la porcion inspiratoria de la curva de flujo-volumen
en una chica de 15 aifios de edad con estridor inspiratorio de
esfuerzo que habia sido descrita como “sibilancias” por los
médicos que la habian visitado con anterioridad (véase el vi-
deo 3). Esto indica una obstruccion reversible de las vias respi-
ratorias altas que luego fue confirmada por la visualizacion de
la aduccion de las cuerdas vocales durante la inspiracion me-
diante el laringoscopio flexible. B, curvas de flujo-volumen de
una chica de 15 afios de edad con antecedentes de episodios re-
petidos de disnea intensa de inicio repentino. Durante nuestra
evaluacion inicial mostro una disnea intensa de inicio espontd-
neo con marcado compromiso de la inspiracion y la espiracion,
ilustrado por el trazado espirométrico. La laringoscopia flexi-
ble demostro una intensa aduccion de las cuerdas vocales ver-
daderas y falsas, dejando sélo una apertura de ~2 mm para el
movimiento de aire, excepto al hablar (véase el video 4).
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aerébicas competitivas. Este fendmeno de sindrome de
disfuncién de las cuerdas vocales, tipicamente transito-
rio y de resolucién espontdnea con un periodo de des-
canso, es preocupante porque interfiere con las activida-
des deportivas. Aunque la mayorfa de los pacientes con
sindrome de disfuncién de las cuerdas vocales sélo ma-
nifestard 1 de estos 2 patrones, algunos mostrarin am-
bos?8,

El diagnéstico de disfuncién de las cuerdas vocales
necesita visitar al paciente cuando presenta sintomas y
distinguir la obstruccién de las vias respiratorias altas de
la de las vias respiratorias bajas. La realizacién de una
espirometria en el servicio de urgencias es esencial para
evitar el error comun de diagnosticar asma, como se no-
tificé en el pasado®*®. La demostracién espirométrica
de una disminucién de la proporcién entre el flujo me-
dioinspiratorio forzado (FIF,,) y el flujo medioespirato-
rio forzado (FEF,,), que debe ser = 1, se manifiesta vi-
sualmente por un aplanamiento de la porcién
inspiratoria de la curva de flujo-volumen. Esto indica
una obstruccién de las vias respiratorias altas, que po-
dria incluir otras causas como la estenosis subglética y
la pardlisis de las cuerdas vocales. Asi pues, la laringos-
copia o broncoscopia fibroptica flexible mientras el pa-
ciente presenta sintomas es esencial para confirmar el
diagnéstico de disfuncién de las cuerdas vocales.

El curso fluctuante distingue la disfuncién de las
cuerdas vocales de la pardlisis de las cuerdas vocales, lo
que también causa un movimiento paradéjico de las
cuerdas vocales.

El tratamiento del fenotipo espontidneo del sindrome
de disfuncién de las cuerdas vocales es la instruccién
por un logopeda familiarizado con este trastorno en téc-
nicas que controlan voluntariamente las cuerdas voca-
les, que suele ser eficaz. Sin embargo, estas técnicas no
son précticas para los afectados por una disfuncién de
las cuerdas vocales inducida por el esfuerzo, porque las
técnicas obligarian a interrumpir la actividad deportiva
que inducia el problema, lo que resulta en la resolucién
espontdnea de los sintomas. Hemos observado que un
aerosol anticolinérgico (Atrovent inhalado), empleado
antes del esfuerzo, previene la disfuncién de las cuerdas
vocales en estos pacientes. Esta observacion concuerda
con las pruebas de la intervencién de un reflujo vagal en
este patrén de la disfuncién de las cuerdas vocales®-#!.,
El prondstico a largo plazo para la resolucién o la aco-
modacién de ambos patrones de sindrome de disfuncién
de las cuerdas vocales parece ser favorable,

La laringomalacia de esfuerzo puede mimetizar la
disfuncién de las cuerdas vocales inducida por el esfuer-
7o, pero la obstruccidn de las vias respiratorias en la ins-
piracion se produce por la invaginacién de los aritenoi-
des en lugar de por el movimiento paradédjico de las
cuerdas vocales**®. La laringoscopia flexible en el mo-
mento de reproducir los sintomas es esencial para distin-
guir la relativamente rara laringomalacia de esfuerzo de
la més habitual disfuncién de las cuerdas vocales indu-
cida por el esfuerzo.

Obstruccion parcial de las vias respiratorias

Una causa de verdaderas sibilancias, la obstruccion
parcial de un bronquio, puede resultar en una sibilancia
habitualmente diagnosticada y tratada, de forma erré-
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nea, como asma. La retencién de un cuerpo extrafio en
un bronquio es una de las causas y debe distinguirse de
un tapén de moco asociado con asma, que también pue-
de obstruir un bronquio. Otra es la broncomalacia*’
(fig. 1). Asociada con mucha frecuencia con las sibilan-
cias en los lactantes, la broncomalacia se asocia con una
ligera dificultad respiratoria.

Al contrario que el tapén mucoso por asma u otra en-
fermedad inflamatoria de las vias respiratorias, estas
causas de obstruccidn parcial de las vias respiratorias
provocardn sibilancias unilaterales persistentes, mien-
tras que las sibilancias localizadas de un tapén mucoso
pueden variar de vez en cuando, cuando el paciente tose
y cambia la localizacion de la obstruccion parcial de las
vias respiratorias por moco.

Tanto la traqueomalacia como la broncomalacia pue-
den pasar por alto durante la broncoscopia rigida, en la
que la anestesia general y la ventilacién a presion positi-
va mantienen abiertas las vias respiratorias. Durante la
broncoscopia flexible con sedacién y mantenimiento de
la consciencia y respiracion espontinea es mas probable
observar la malacia de las vias respiratorias intratoraci-
cas. El curso natural de la broncomalacia es la resolu-
cién con la edad, aparentemente a medida que las vias
respiratorias aumentan de tamaifio. Se desconoce hasta
qué punto se asocia con la tos, como describe Wood!®.

DISNEA QUE NO ES ASMA

Hiperventilacion

Las crisis de hiperventilaciéon pueden confundirse con
asma, tanto en quienes padecen asma como en los que
no la padecen*. Hemos observado que los pacientes con
asma que experimentan crisis de hiperventilaciéon no
pueden distinguir con facilidad la sensacion de disnea
asociada con la hiperventilacién de la asociada con su
asma. La espirometria cuando el paciente presenta sinto-
mas puede ayudar a distinguir la percepcidn de la disnea
asociada con una crisis de hiperventilacién por asma. En
presencia de una oximetria del pulso normal mientras
respiran aire ambiente, la medicién de la gasometria que
muestra una baja Pco, y un pH elevado en presencia de
sintomas ofrece pruebas en apoyo de la hiperventila-
cion.

Ansiedad

La disnea es una percepcién de dificultad para respi-
rar. Los pacientes pueden decir que tienen problemas
para tomar aire o que sienten opresién en el térax en
ausencia de un trastorno fisiolégico identificable.
Mediante un indice de ansiedad-sensibilidad, Simon
et al* demostraron que la ansiedad desempefia un pa-
pel importante en la experiencia de la disnea, indepen-
dientemente de cualquier trastorno respiratorio fisiold-
gico.

Disnea de esfuerzo

La disnea de esfuerzo en los nifios y los adolescentes
a menudo forma parte del curso clinico del asma. Sin
embargo, en la disnea de esfuerzo sin mdas sintomas
respiratorios que durante el esfuerzo, el diagnéstico ra-

ras veces corresponde a asma>*!, En un estudio sobre
142 nifios y adolescentes que nos remitieron con disnea
de esfuerzo, 100 habian sido diagnosticados, y tratados,
anteriormente de asma sin obtener respuesta clinica. Al
realizar ejercicio en la cinta sin fin con monitorizacién
cardiopulmonar, en 112 de los 142 (fig. 6), el broncoes-
pasmo de esfuerzo fue raro pese a haber reproducido la
disnea de esfuerzo del paciente®. La causa mds habitual

Fig. 6. Prueba de esfuerzo con la monitorizacion cardiopulmo-
nar. Se mide continuamente el flujo inspiratorio y el espirato-
rio, el consumo de oxigeno, la produccion de dioxido de carbo-
no, la electrocardiografia y la oximetria del pulso durante el
esfuerzo progresivo en la cinta sin fin hasta reproducir los sin-
tomas del paciente. Al final de la prueba se toma rutinariamen-
te una gasometria.
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de disnea de esfuerzo fue la limitacién fisiolégica en
los pacientes con una amplia gama de alteraciones car-
diovasculares. Su percepcién de la disnea resulté del
impulso respiratorio inducido por la acidosis lactica
que se produce durante el metabolismo anaerdbico
cuando el esfuerzo supera lo que habitualmente se de-
nomina umbral anaerdbico o ventilatorio. La disminu-
cion del pH por la acidosis metabdlica estimula el in-
tento de compensacion mediante el aumento del
impulso respiratorio para tratar de aumentar el pH me-
diante la disminucién de la Pco,. Estos pacientes perci-
ben como disnea este aumento del impulso respiratorio.
Otras anomalias documentadas son la disfuncién de las
cuerdas vocales, la fisiologia restrictiva asociada con
anomalias menores de la pared torécica, la laringomala-
cia de esfuerzo®, la hiperventilacién inducida por el
ejercicio™ y la taquicardia ventricular provocada por el
esfuerzo (fig. 7).

El establecimiento del diagnéstico correcto mediante
el esfuerzo en la cinta sin fin con monitorizacion cardio-
pulmonar, incluyendo el intercambio de gases, permite
el cese de la farmacoterapia ineficaz del asma y la opor-
tuna accion correctora. Ademds, al ofrecer una explica-
cidén a la disnea de esfuerzo del paciente, suele ser posi-
ble eliminar la ansiedad tipicamente asociada con la
disnea. En los que presentan una disnea fisioldgica, el
asesoramiento sobre el entrenamiento adecuado y la
consecucion de la forma fisica puede ser de un valor
considerable.

BIE
11

DCV

Restrictivo
15

Fisiologica
74

Fig. 7. Diagndsticos en 117 nifios y adolescentes sometidos a
una prueba de esfuerzo en la cinta sin fin con inclinacion pro-
gresiva y que durd hasta reproducir los sintomas durante la
monitorizacion cardiopulmonar. Aunque la mayoria habia sido
diagnosticada y tratada anteriormente como asma, el broncoes-
pasmo inducido por el esfuerzo (BIE) solo se observo en 11 de
los nifios. La disfuncion de las cuerdas vocales (DCV) se asocio
con la reproduccion de disnea de esfuerzo en 13 niiios, 15 mos-
traron sefiales de restriccion de la pared tordcica asociada con
grados menores de deformidades tordcicas y escoliosis (restric-
tiva), 2 tuvieron laringomalacia inducida por el esfuerzo (LIE),
1 hiperventilacion inducida por el esfuerzo® (HIE), y 1 taqui-
cardia supraventricular inducida por el esfuerzo (TSVIE). La
mayoria de los nifios (74) presentaron una disnea fisiologica
(fisiologica); cerca de la tercera parte de ellos eran atletas muy
motivados y en buena forma fisica, y la tercera parte tenia una
condicion cardiovascular inferior a la media®.
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CONCLUSIONES

Aunque el asma es una causa habitual de distintos
sintomas respiratorios, no todos los que tosen, tienen si-
bilancias y disnea o respiraciéon entrecortada tienen
asma. El conocimiento de la historia natural del asma y
la estrecha observacion de la respuesta al tratamiento
deben conducir con rapidez a la sospecha y a considerar
diagnosticos distintos al asma. Las pruebas diagnésticas
adecuadas, incluyendo la espirometria durante los sinto-
mas, la broncoscopia flexible con sedacién y manteni-
miento de la consciencia en lugar de la anestesia gene-
ral, el lavado broncoalveolar y el ejercicio en la cinta sin
fin con monitorizacién cardiopulmonar, determinan, por
lo general, el diagndstico adecuado y el tratamiento mds
especifico.
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