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V4. 1L «WVOCAL CORD DY SFUNCTION»

M. Forini, B Farabollini*, A. Pennacchi, A. Napoletano

INTRODUZIONE

Si definisce vocal cord dysfunction (VCD) una condizione clinica caratterizza-
ta da adduzione paradossa delle corde vocali, in genere in inspirazione, ma presen-
te talvolta anche in espirazione, con conseguente ostruzione al flusso aereo, sensa-
zione di costrizione in gola, respiro sibilante e occasional mente stridore.

Il sintomo di presentazione, la dispnea, con il sibilo «wheezing» e lo stridore,
ha spesso indotto a classificare erroneamente i pazienti come asmatici, tanto pit che
la stessa VCD puo coesistere con la malattia asmatica.

Una diagnosi non corretta di asma espone il paziente ainappropriato uso di ste-
roidi sistemici, con possibili effetti indesiderati, frequenti visite al Pronto Soccorso,
ospedalizzazione e seppur raramente intubazione e trachestomia.

I1' VCD non & una nuova entita, poiché una sindrome clinica suggestiva di di-
sfunzione delle corde vocali era gia stata descritta nella meta del 1800, ma solo nel
1974 I’interesse per il VCD fu nuovamente rinnovato ad opera di Patterson eiil ter-
mine «paradosso» fu per la prima volta utilizzato nel 1978 a conferma della natura
inappropriata della adduzione 4283949,

Numerosi termini sono stati utilizzati nel tempo per descrivere questa sindrome
laringea rendendo difficile la classificazione diagnostica: falso croup, croup isteri-
co, stridore di Mnchausen, stridore psicogeno, sindrome pseudo asmatica, whee-
zing laringeo emozionale, discinesia laringea episodica, movimento paradosso del-
le corde vocali: ognuno di questi termini esprimendo un aspetto di fisiopatologia o
di clinica, in particolare evidenziando la somiglianza con |’ asma e/o |’ aspetto psi-
copatol 0gico Spesso coesistente 1213142638394548

EPIDEMIOLOGIA

Laprevalenzanellacomunitadel VCD e sconosciuta; pud essere presente in pa-
zienti di tutte le eta, anche sel’incidenza & maggiore nel sesso femminile e frala se-
conda e la quarta decade di vita (Tab. |); una alta incidenza € osservata in giovani
adolescenti, di entrambi i sessi 36,

Una piu alta prevalenza della malattia € stata notata nel personale sanitario 3.
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Tab. I.
Caratteristiche demografiche.

* p<0,05 VCD VCD + Asma Asma
(42 paz.) (53 paz.) (42 paz.)

Eta* 34 42 43

M/F * 1/4114/39 11/31
Pack-years 1,2917,5 49

Peso (% 1d.) 139133 131

Ambiente sanitario 10/32 7146 7135

(da Newman KB - AJRCCM 1995)

I1 VCD puod appalesarsi come una malattia isolata o0 pud coesistere con |I’asma
bronchiale; in questo secondo caso il VCD contribuisce clinicamente a definire er-
roneamente la malattia bronchiale refrattaria ala terapia medica.

Nel 1995 uno studio retrospettivo ha descritto le caratteristiche cliniche di 95
pazienti con disfunzione delle corde vocali evidenziando il quadro tipico del VCD
nel 44% del campione e |’ associazione con I’ asma bronchiale nel rimanente 56% .

Inoltre il VCD pu0 anche simulare una asma indotta dall’ esercizio fisico (EIA)
con sintomi di tosse e wheezing durante I’ attivita fisica 3.

L’ incidenza esatta del VCD in questa situazione € sconosciuta, masi stima che
sia presente nel 3% dei giovani atleti con diagnosi di EIA; non presenta una predi-
lezione per un particolare sport e anche in questa situazione col pisce equamente ma-
schi e femmine®.

E stataancherilevatalapresenzadi VCD in atlete femmine adolescenti con pro-
blemi di perfezionismo e di ansia, eccessivamente preoccupate delle loro «perfor-
mances» agonistiche.

PATOGENES| E CONDIZIONI PREDISPONENTI

Nei pazienti con VCD eé stata riscontrata una piu ata incidenza di disordini di
tipo psichiatrico e di altre patologie associate, quali reflusso il gastroesofageo
(GER) e larinosinusite cronica ”®3036 (Tab. I1).

Disordini di tipo ansioso, depressivo e della personalita sono stati evidenziati
con maggiore frequenza rispetto alla popolazione generale, facendo cosi ipotizzare
un meccanismo di conversione della sintomatol ogia % %.

Il meccanismo del disturbo di conversione risiede ad un livello subconscio e
I’ alterazione funzionale tipica del VCD non pud essere riprodotta volontariamente.
In questi soggetti il conflitto interiore e dirottato verso sintomi di tipo psicologico o
fisico, evitando in tal modo I’ansia che potrebbe svilupparsi se le problematiche
giungessero a livello della coscienza; inoltre nello stesso tempo si induce nell’ am-
biente circostante una condizione di attenzione, di supporto, di simpatia, e non ulti-
mo di beneficio materiale .
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Tab. I1.
Condizioni associate.

Asma bronchiale
Psicopatologie

Reflusso gastroesofageo
Rinosinusite cronica

Il quadro classico é quello di una giovane donna con disordini della personalita
e difficolta nel raggiungere un certo grado di emancipazione dallafamigliadi origi-
ne, o quello di una donna di 30-50 anni con sindrome depressiva per eventi luttuo-
si anche lontani, o problemi di ménage familiare 1°%°.

Nei bambini la presenzadi sintomi di VCD & stata associata in |etteratura a epi-
sodi di strangolamento o di abuso sessuale *.

La valutazione delle caratteristiche psicologiche e familiari di adolescenti con
VCD e asma rispetto a soggetti con asma moderato-severo evidenziano maggiori
sintomi di ansianei primi; inoltrei dati riportati suggeriscono chei sintomi di ansia
precedano I'inizio di quelli respiratori nella maggior parte dei pazienti con VCD,
mentre i seguano in quelli con sola asma *®.

E di particolare interesse che alcuni pazienti del gruppo con VCD presentano
delle caratteristiche specifiche dell’ ansia da separazione, che € considerata un pre-
cursore dei disordini di panico dell’ adulto, malattia in cui I’ alterazione fisiologica
principale € I'iperresponsivita del sistemadei chemiosensori respiratori nel sistema
nervoso centrale 2452,

Oltre all’asmabronchiale, il reflusso gastroesofageo e larinosinusite cronica so-
no due condizioni morbose associate a VCD 7%,

Fattori scatenanti possono considerarsi: situazioni emozionali stressanti, «post
nasal drip» in corso di infezioni recidivanti delle vie aeree superiori, esercizio fisi-
CO (specie in corso di competizione sportiva), stimoli olfattivi intensi, esposizione
cronica a sostanze irritanti o a fumi occupazionali 631415 (Tab. I11).

Tab. I11.
Cause scatenanti.

Situazioni emozionali stressanti

Post nasal drip

Esercizio fisico (in corso di competizione sportiva)
Stimoli olfattori intensi

Sostanze irritanti

Fumi
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Per quanto riguarda il reflusso gastroesofageo (GER), non é chiaro se esso in-
ducail VCD o selamalattialaringea aggravi un GER preesistente incrementando il
grado di pressione intratoracica inspiratoria negativa .

Si ipotizza che tali condizioni inducano una irritazione cronica delle corde voca-
li, oppure che agiscano indirizzando I’ attenzione del soggetto verso lalaringe, o an-
cora, che provochino, attraverso una sorta di riflesso pavloviano, il rilascio di sostan-
ze endogene, quali I'istamina, in risposta a stimoli di tipo olfattivo o irritativo 2.

Anche |’ assunzione di farmaci puo contribuire all’instaurarsi del VCD, come ad
esempio gli ace-inibitori, che riducendo la degradazione della bradichinina, aumen-
tano la persistenza di mediatori flogogeni alivello delle vie aeree superiori 7.

CLINICA

Il VCD e una condizione clinica che frequentemente mima o pud confondersi
con I"asma bronchiale ma anche, seppur piu raramente, con manifestazioni sistemi-
che di malattia allergica come I’ anafilassi o I’ angioedema 365056,

La storia clinica non sempre permette di discriminare i pazienti con VCD da
quelli con asma, in quanto entrambe le malattie sono accessionali e i sintomi prin-
cipali sono il «wheezing», latosse e la dispnea (Fig. 1).

Lapresenza di stridore sembra il sintomo che piu degli atri diversificalaVCD
dall’asma; al contrario il senso di soffocamento non appare essere patognomonico
della malattia laringea .

La dispnea ha solitamente un esordio improvviso ed altrettanto repentinamente
si risolve; pud accompagnarsi con disfonia, sensazione di oppressione toracica alta,
dolore al callo, difficolta alla deglutizione e tosse (talvolta ad accessi e talvolta per-
sistente) 5 (Tab. IV).

([BvVED mAsma |

a0

40 +—

20 4+

: e

Sibila Tesse Dispnea Escreale Sofloc. Stridore YVocoe all.

Fig. 1.
Sintomatologia.
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Tab. IV.
Caratteri della dispnea.

*  Prevaentemente inspiratoria

e Ad esordio improvviso

e Arapidarisoluzione

* Raramente drammatica

» Raramente notturna

e Assenza di beneficio farmacologico

A volte la tosse puo essere la sola manifestazione della sintomatologia; in una
casistica di 61 pazienti la diagnosi di VCD era presente nel 3% dei soggetti come
unica e nel 36% in associazione con atre condizioni predisponenti 2,

Lapresenzadi VCD dovrebbe essere sempre considerata di fronte a dei sogget-
ti giovani con sintomi di dispnea da esercizio, in particolare in quelli con asma o
broncospasmo da esercizio che non rispondono alla terapia antiasmatica; |’ attacco
dispnoico compare durante I’ esercizio fisico, soprattutto durante la gara competiti-
va, hauninizio acuto e si risolve a termine dell’ attivita sportiva 3! (Tab. V).

Morris ha descritto nel 1999 in un gruppo di 105 giovani militari con dispnea da
sforzo, 10 soggetti con VCD, di cui tre maschi e sette femmine. Molti di questi pa-
zienti non riferivano wheezing o stridore, ma lamentavano dispnea o senso di soffo-
camento durante |’ esercizio fisico 3.

A differenza degli asmatici, i soggetti con VCD raramente presentano risvegli
notturni a seguito della ostruzione a flusso aereo, che si risolve quando il paziente
si addormenta; questo dato comungue non risulta sempre corretto, come dimostrato
in quattro soggetti con VCD con sintomi di tosse notturna e risvegli 4.

L’ esame fisico in fase intercritica & generalmente normale; possono rilevarsi se-
gni di infiammazione delle prime vie aeree come rinite con rinorrea posteriore, eri-
tema faringeo o sintomi da reflusso gastroesofageo.

Qualora il paziente risulti sintomatico, si pud obiettivare stridore o wheezing
(inspiratorio e/o espiratorio); quest’ ultimo, sebbene ben apprezzabile alivello tora-
cico, e pitlintenso alivello laringeo e delle vie aeree principali 4°. Comunque que-
sti segni possono non essere patognomonici di VCD %,

Tab. V.
VCD e esercizio fisico.

e Sintomi simili al’asma

» Comparsadurante |’ esercizio fisico

e Durante lo stress da gara competitiva
* Inizio acuto e limitante |’ esercio fisico
e Nessuna utilita dei 32-agonisti
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Il grado di coinvolgimento emotivo variadalla «Belle Indifference», sino ad uno
stato di panico severo ¥.

A dispetto dei sintomi e segni di ostruzione delle vie aeree superiori, i pazienti
(nella maggior parte dei casi) presentano normossiemia, saturazione arteriosa del-
I’ ossigeno nella norma ed un normale gradiente aveol o-arterioso (meno di 20 mm
di Hg) 13212637,

Anche la pressione parziale di CO, nel sangue arterioso in soggetti con VCD e
nella maggior parte dei casi nel range di normalita, sebbene ci siano casi di ipoca-
pnia o ipercapnia .

Laradiografia del torace € generalmente normale e non mostra i segni di iper-
distensione polmonare tipici dell’attacco di asma di grado severo, a meno che la
VCD non si associ aunacrisi acuta della malattia bronchiale 4,

L a caratteristica clinico-anamnestica principale dei soggetti con VCD ¢ la scar-
sa 0 del tutto assente risposta terapeutica alla somministrazione di farmaci bronco-
dilatatori a breve durata di azione, per cui, essendo i soggetti classificati come af -
fetti da «asma difficile», viene spesso prescritta terapia steroidea domiciliare ad al-
te dosi (maggiore di 20 mg di prednisone a di), che risulta inefficace. Il paziente
viene pertanto costretto aricorrere a cure di emergenzain Pronto Soccorso con suc-
cessivi ricoveri in corsiao in reparti di rianimazione 3%,

Tutto cio rappresenta per il paziente una gestione non idonea, con aumento di
effetti collaterali da terapia farmacol ogica inappropriata e da procedure non uti-
li.

APPROCCIO DIAGNOSTICO

A dispetto della natura funzional e della affezione, laVCD & una malattia la cui
mancata diagnosi espone il paziente a possibili procedure diagnostico-terapeutiche
potenzialmente dannose.

Un alto indice di sospetto clinico va quindi posto quando il grado di dispnea &
non proporzionale al’ obiettivita clinica e quando vi € scarsa risposta alla terapia
farmacologica.

Ladiagnosi di laboratorio si basa sullaesecuzione delle prove di funzionalitare-
spiratoria, associate 0 meno atest di provocazione, e sulla laringoscopia; questa ul-
tima éritenutail gold standard in quanto permette la visualizzazione del movimen-
to paradosso delle corde vocali sia quando il paziente & sintomatico sia mediante in-
duzione di specifiche manovre 3.

Lo studio dellafunzionalita polmonare (PFT), oltre avalutare la presenza o me-
no di asmabronchiale o di altre malattie polmonari, pud dimostrare i segni tipici di
ostruzione delle vie aeree superiori *.

Sebbene la funzione polmonare con laregistrazione della curva flusso/volume e
la laringoscopia, entrambe eseguite quando il paziente € sintomatico, permettano la
diagnosi di VCD; la sola esecuzione della curva flusso/volume quando il paziente e
asintomatico e ritenuta insufficiente poiché solo in circail 23% dei casi risulta alte-
rata %.
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PFR: Curva Flusso-Volume.

Nel pazienti con sintomatologiain atto, la curva flusso/volume mostra una ele-
vata variabilita dell’ esame, e quale marker specifico di VCD, una significativa li-
mitazione al flusso inspiratorio con aspetto troncato di tipo «quadrangolare» della
branca discendente della curva flusso/volume 3! (Fig. 2).

La porzione espiratoria della curva flusso/volume puo risultare alterata se vi €
una concomitante adduzione delle corde vocali durante |’ espirazione (cosiddetta
VCD hifasica); inoltre nei soggetti con associata asma bronchiale si possono evi-
denziare la contemporanea presenza di entrambi i segni funzionali di malattia .

Quale criterio aggiuntivo, oltre la visione qualitativa della curva flusso/volume,
e I’aumento del rapporto frail flusso espiratorio forzato e il flusso inspiratorio for-
zato al 50% della capacita vitale (MEF50/M1F50) *°.

Gli indici di ostruzione bronchiale come il volume espiratorio forzato al 1 sec
(FEV ), il picco di flusso espiratorio, la capacita vitale forzata (FVC) e il rapporto
FEVJFVC sono normali nella VCD di tipo inspiratorio, mentre possono essere fri-
dotti quando laVCD si combina con |’ asma bronchiale ©.

Qualora il paziente non sia in fase di stato della malattia € possibile indurre il
caratteristico quadro clinico-funzionale attraverso I’ esecuzione di test di stimola-
zione delle vie aeree con sostanze chimiche: istamina, metacolina, o stimoli fisici
come |’ esercizio fisico 7341,

Comunque solo il 60% dei pazienti sofferenti di VCD diagnosticata mediante fi-
brolaringoscopia mostra le tipiche aterazioni della curva flusso/volume dopo test di
provocazione 343,

Nel 29% dei casi € possibile riscontrare unaincidenza di falsi positivi al test di
provocazione alla metacolina, rispetto allafibrolaringoscopia, rendendo pertanto ta-
le metodica non completamente appropriata per la diagnosi di VCD *.

Lafibrolaringoscopia, in fase di quiescenza, mette in evidenza un quadro larin-
goscopico quasi sempre normale; é stato peraltro osservata una lieve alterazione del
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tono delle corde vocali (ipertono), in pazienti con VCD durante il normale ciclo re-
spiratorio 4,

Inoltre, durante la fonazione € stato evidenziato un ravvicinamento delle false
corde sulla linea mediana ed una costrizione antero-posteriore sovraglottica .

Frequente il riscontro di alterazioni anatomiche a carico della porzione poste-
riore della struttura laringea compatibile con GERD (edema aritenoideo e pachider-
mia interaritenoidea .

Il gold standard diagnostico & la laringoscopia durante la crisi dispnoica sponta-
nea o provocata, in quanto permette ineguivocabilmente la diagnosi di certezza. La
videolaringoscopia va condotta sempre con |’ endoscopio flessibile, poiché la fibra
otticarigida, necessitando della protrusione della lingua, altera la posizione natura-
le dell’ epiglottide e delle strutture sopraglottiche.

La registrazione del movimento delle corde vocali del paziente permette sia a
medico ma soprattutto allo stesso paziente di osservare simultaneamente il movi-
mento anomalo delle corde vocali che risulterd importante nel successivo approccio
terapeutico %6

Con tale metodica € possibile obiettivare il classico aspetto «a diamante», cioe
I"adduzione dei dueterzi anteriori delle corde vocali con creazione di uno spazio po-
steriore denominato «chink», attraverso cui € permesso il passaggio dell’aria; cio
giustifica la prognosi sostanzialmente buona del quadro clinico %45 (Fig. 3).

L’ adduzione avviene durante la fase inspiratoria, o in entrambe le fasi, inspira-
toria ed espiratorianellaVCD bifasica; I’ adduzione che si verifica solo durante I’ ul-
tima meta dell a espirazione non deve essere considera patol ogica, in quanto nei sog-
getti normali, durante respirazione tranquilla, pud essere presente una leggera ad-
duzione in fase tele-espiratoria 657,

Al fine di evitare dolore, tosse e induzione del riflesso del vomito & necessario
praticare una anestesia locale, ameno a livello nasale e faringeo; é controversa la
necessita di anestetizzare I’ ipofaringe-laringe in quanto, cosi come con la sedazio-
ne, si potrebbe prevenire o risolvere il movimento abnorme delle corde vocali 3.

Fig. 3.

Quadro laringeo caratteristico in corso di crisi di-
spnoica: iperadduzione delle corde vocali vere,
con fessura triangolare posteriore.
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Tab. VI.
Manovre di autoinduzione della crisi dispnoica.

Inspirazione rapida seguita da espirazione marcata

Fonazione afona forzata

Sniffare

Sniffare alternativamente all’ emissione prolungata di una vocae

Secondo altri Autori, seil paziente lamenta disagio o dolore |o strumento endo-
scopico dovrebbe essere rimosso e si dovrebbe procedere all’ anestesia della regio-
ne 6.

L’ adduzione delle corde vocali pud essere reattiva ala introduzione dello stru-
mento: in questo caso non € presente |’ apertura glottica posteriore.

Altri quadri di stenosi laringea che possono causare dispnea acuta, possono fa-
cilmente essere evidenziati in corso di laringoscopia (paralisi ricorrenziali, papillo-
matosi laringea, altre neoformazioni laringee).

Il laringospasmo invece presenta le corde vocali vere ravvicinate lungo lalinea
mediana e interamente coperte dalle corde vocali false iperaddotte.

Il quadro laringeo tipico di VCD pu0 essere evocato invitando il paziente ad ese-
guire alcune manovre di autoinduzione, per cui € possibile riprodurre un attacco di
VCD mediante la loro esecuzione. Tali manovre sono |’ inspirazione rapida seguita
da espirazione marcatamente forzata, la fonazione afona forzata, lo sniffare seguito
o meno dall’emissione di una vocale prolungata fino a comparire della crisi di-
spnoica * (Tab. VI).

Negli individui in cui gli episodi sintomatici sono indotti da specifici stimoli
quali I'esercizio fisico, lo stress psicologico o gli irritanti € appropriata I’ esecuzio-
ne della laringoscopia dopo test di provocazione specifico 316,

Esami non invasivi alternativi all’esame laringoscopico sono stati descritti in
letteratura; tra questi, la fluoroscopia sotto controllo radiologico o la registrazione
elettromiografica dell’ attivita muscolare laringea 5L

Infine, qualorala VCD sia sospettata ma non possa essere identificata a causa
della normalita delle prove di funzionalita respiratoria, del test di provocazione e
dellalaringoscopia, il solo forte sospetto clinico puo essere altamente suggestivo per
ladiagnosi di disfunzione delle corde vocali.

DIAGNOSI DIFFERENZIALE

Tutte le condizioni che causano ostruzione delle vie aeree rientrano nella dia-
gnosi differenziale del VCD.

La diagnosi differenziale principale € nei confronti dell’asma bronchiale e in
successione nei confronti di cause organiche di stenosi laringea e di condizioni pa-
tologiche del sistema nervoso centrale.
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Tab. VII.
Diagnosi differenziale.

* Asmabronchiale
e Paralisi delle corde vocali in adduzione
* Neoformazioni laringee:
— Edemadi Reinke
Polipi voluminosi
Neoplasie
Papillomatosi laringea
— Stenosi cicatriziali
Stenosi sottoglottica
Laringospasmo
Laringomalacia
Angioedema laringeo

Per differenziare il «wheeze» dell’ asma bronchiale da quello del VCD, i tratti
distintivi da prendere in considerazione sono un decorso sintomatologico acuto, la
presenza di particolari fattori scatenanti, la coesistenza di disordini della sfera psi-
co-emotiva e la mancata risposta al trattamento standard dell’ asma.

Sebbene sia molto difficile sospettare una disfunzione delle corde vocali in un
paziente con diagnosi accertata di asma bronchiale, il VCD dovrebbe essere sospet-
tato in quegli asmatici che non presentano il loro usuale pattern di sintomi, con mo-
dificazioni delle caratteristiche della sintomatologia e della severita di malattia.

Cause organiche di stenosi laringea sono facilmente evidenziabili sia con la sto-
riaclinica che con |’ osservazione diretta in laringoscopia (Tab. VII).

E, poi, importante escludere patologie organiche del sistema nervoso centrale
dovute a compressione delle strutture, a danno del motoneurone, o ad altre cause,
quali le malformazioni di Chiari tipo | o Il, il meningomielocele o gli esiti di ictus
cerebrovascolare del distretto circolatorio posteriore °2 3, Una attenta storia clini-
ca, associata ad un esame obiettivo neurologico e alla esecuzione di TC o RM del-
I”encefalo potra indicare o escludere tali condizioni.

Infine dovrebbe essere sottolineato che il VCD in soggetti giovani e impegnati
nell’ attivita fisica pud essere interpretato come anafilassi indotta dall’ esercizio fisi-
co, da cui si puo differenziare sia per il quadro clinico che per la mancanza, al’ a-
namnesi, di ingestione di particolari cibi prima del movimento 54,

TRATTAMENTO DELLA VCD

Il trattamento del VCD si prefigge lo scopo di ridurre, sino allascomparsa, i sin-
tomi eliminando al contempo i farmaci non necessari che possono causare signifi-
cativi effetti avversi.

La terapia richiede sicuramente un apporto multidisciplinare da parte di otori-



Il «Wocal Cord Dysfunction» 255

nolaringoiatri, foniatri, logopedisti, pneumologi, allergologi, psichiatri, psicologi e
psicoterapeuti. Presidi terapeutici differenti sono adottati a secondo che il paziente
necessiti di un trattamento acuto in corso di crisi sintomatologica o un trattamento
cronico di lunga durata.

Trattamento acuto

Negli episodi acuti di VCD e fondamentale |’ azione rassicurante del medico °.

Unavoltacheil VCD e stato sospettato e soprattutto qualora la saturazione ar-
teriosa di O, misurata mediante pulso ossimetro risulti normale, tutte le eventuali
manovre e/o terapie farmacol ogiche intraprese andrebbero bloccate.

Dovrebbero essere subito iniziate manovre di «speech-therapy» che prevedono
esercizi di respirazione, di rilassamento e distraenti, al fine di distogliere |’ attenzio-
ne del paziente dal focus laringeo e indurlo ad una respirazione rilassata.

In particolare € possibile stornare |’ attenzione del soggetto dalla attivita in-
spiratoria o espiratoria chiedendogli di emettere un vocalizzo prolungato a bassa
intensita . Anche la manovra di «panting» potrebbe attenuare la sintomatologia,
poiché durante la respirazione frequente e superficiale, le corde vocali sono in-
dotte ad abdursi ampliando cosi |’ apertura glottica 2. La tosse o la respirazione
contro pressione, come il poggiare una mano sull’ addome, possono essere di aiu-
to .

Nei soggetti con quadro clinico severo, la respirazione di ossigeno o di miscele
di elio e ossigeno (70-80% di elio e 30-20% di ossigeno) possono risolvere un at-
tacco acuto, anche se sono stati riscontrati casi in cui la miscela di €lio e ossigeno
non ha migliorato significativamente la sintomatologia dispnoica, laddove invece
gli esercizi di respirazione erano stati efficaci ©27 4.

In particolare le miscele di elio/ossigeno risultando meno turbolente dell’ aria
permettono di migliorare il passaggio dei gas attraverso il chink glottideo, riducen-
do cosi la dispnea 6. Purtroppo tali miscele possono alleviare anche I’ ostruzione
delle vie aeree inferiori migliorandone i sintomi e non permettono quindi di diffe-
renziare il VCD dallacrisi asmatica .

In fase acuta si € ricorsi anche al condizionamento ipnotico 2.

Anche sedativi eipnotici possono aiutare a risolvere un attacco acuto riducendo
I’ansia e inducendo il sonno ©.

Raramente si € dovuti ricorrere ala intubazione oro-tracheale e ala tracheoto-
mia

Nei casi in cui |’ ostruzione della glottide abbia causato un vero e proprio qua-
dro di distress respiratorio e si debba procedere a manovre di intubazione, sara uti-
le somministrare propofol, che abolendo I’ adduzione delle corde vocali, permettera
una ventilazione manual e agevole *.

L'iniezione di tossina botulinicatipo A é stata utilizzata, in una o in entrambe le
corde vocali; comunque il suo uso dovrebbe essere considerato sperimentale 51720,

Trattamento cronico di lunga durata
Il primo gradino della terapia a lungo termine é quello di informare il paziente
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sulla natura funzionale e non organica della malattia, spiegandogli che i movimenti
delle corde vocali risultano asincroni in particolari condizioni che andranno eviden-
Ziate per poi essere successivamente allontanate.

E molto importante per la tipologia dei pazienti in esame non enfatizzare trop-
po la natura psicologica della affezione se si vuole ottenere una buona collabora-
zione futura.

La conoscenza e la accettazione della diagnosi da parte del paziente o della fa-
migliarisulterail fondamento del controllo alungo termine dell’ affezione.

E molto importante evidenziare le cause scatenanti e i fattori predisponenti: il
post nasal drip da sinusite cronica, va accuratamente ricercato, cosi come il GER va
confermato con indagini strumentali specifiche (ph-metria e esofagogastroduodeno-
scopia) e opportunamente trattati farmacol ogicamente.

Laterapia logopedica (speech-therapy) e la consulenza psicol ogica sono le due
principali modalita di intervento.

La speech-therapy rappresenta il trattamento di elezione del VVCD 84456,

Il programma di terapia ripropone quello riservato ale disfonie disfunzionali di
tipo ipercinetico e viene incentrato sulle tecniche di rilassamento, enfatizzando le
strategie per lariduzione della tensione muscolare in regione faringo-laringea e cer-
vicale e le tecniche per lariduzione dell’ ipertono cordale %°.

Obiettivo primario del training logopedico € I’ acquisizione delle tecniche di de-
tenzione muscolare, di rilassamento e di corretta respirazione costo-diaframmatica,
da adottare immediatamente all’ insorgere della crisi dispnoica al fine di bloccarlao
di favorirne la soluzione.

Obiettivo secondario del training & quello di trasmettere ai pazienti gli strumen-
ti per unamigliore gestione globale dellarespirazione, a fine di stornare I’ attenzio-
ne dal focus laringeo e di ottenere una attenuazione progressiva qualitativa e quan-
titativa degli episodi critici fino alla totale scomparsa.

La condizione migliore per iniziare la terapia logopedica in ambiente speciali-
stico & durante un episodio di ostruzione laringea, per poi proseguire gli esercizi am-
bulatorialmente e a casa nei periodi liberi dalla malattia.

| disturbi della sfera psicoemotiva, i disordini della personalita, gli stress psico-
fisici degli studenti, le vere e proprie psico-patologie dell’ adulto vanno valutate dal -
lo specialista di competenza e trattate mediante «conseling» psicologico, psicotera-
pia e/o terapia farmacol ogica.

La consulenza di tipo psicologico e rivolta ad identificare il conflitto psicologi-
o sottostante per prevenire ulteriori episodi futuri 26%°,

Sono state inoltre utilizzate altre tecniche di tipo psicologico per aiutare arisol-
vereil VCD, quali il biofeedback o tecniche di auto-ipnosi 233,

Va infine ricordato che nei soggetti con VCD trattatati inappropriatamente con
farmaci antiasmatici € opportuna la sospensione della terapia bronchiale; qualora si
abbia la concomitanza di entrambe le malattie, la terapia dovra essere indirizzata
verso le due affezioni e lariduzione dei farmaci antiasmatici dovra essere graduale
monitorizzando la funzione polmonare nel tempo .
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CASISTICA PERSONALE

Nel nostro Dipartimento negli ultimi tre anni sono stati selezionati, 29 casi di
sindrome dispnoica, o dispnoico-tussigena compatibili con «vocal cord dysfunc-
tion» (Tabb. VIII e 1X) attraverso le seguenti indagine cliniche e strumentali:

e anamnesi

definizione delle caratteristiche cliniche della crisi dispnoica e€/o della sin-
drome tussigena: durata, modalita di esordio e di scomparsa, ricerca delle
cause scatenanti e dei fattori predisponenti;
« valutazione allergologico-pneumologica con tests di funzionalita respira-
toria
I"esecuzione di tests di provocazione bronchiale con istamina e/o metacolina
ha costantemente evidenziato la caratteristica tipica della ostruzione delle vie
aeree superiori nella curva flusso/volume: limitazione a flusso e «plateau»
dellafase inspiratoria;
« valutazione ORL con videofibrolaringoscopia e manovre di autoinduzio-
ne della crisi dispnoica
la laringoscopia, in fase di quiescenza, ha messo in evidenza corde vocali
guasi sempre normali; in 8 casi ha evidenziato un ipertono modesto delle cor-
de vocali in fonazione. Le manovre di autoinduzione sono state eseguite in
corso di laringoscopia: il paziente venivainvitato ad eseguire una fonazione
afonaforzata o unaespirazione forzata o asniffare fino al comparire della cri-
S

« valutazione fono-logopedica
e stata costantemente ritrovata una alterazione dei parametri pneumo-fonici,
in particolare:
— respirazione costale superiore e incoordinazione pneumo-fonica;
— maximum phonation time accorciato;
— tensione evidente della muscolatura faringo-laringea e cervicale.

Queste caratteristiche ci hanno permesso di includere i pazienti nel protocollo
diagnostico-terapeutico delle disfonie ipercinetiche opportunamente modificato.

| pazienti inclusi in tale protocollo presentavano: storia clinica compatibile con
VCD, positivita a test di stimolazione bronchiale, alterazione tipica dei parametri
pneumo-fonici; non sempre abbiamo ottenuto chiaramente la adduzione paradossa
delle corde vocali.

Frale cause scatenanti ei fattori favorenti, i pit frequenti sono stati i disturbi del-

Tab. VIII.

Pazienti inclusi nel protocollo diagnostico e terapeutico.

Pazienti osservati 29

Maschi 4 14%

Femmine 25 86%
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Tab. IX.

Distribuzione dei pazienti per sesso e per eta.

Maschi < 30 anni 2 50%
30-50 anni 1 25%
> 50 anni 1 25%

Femmine < 30 anni 5 20%
30-50 anni 14 56%
> 50 anni 6 24%

la sfera psicoemotiva (segnalati in 25 dei 29 pazienti) e il post nasal drip da sinusite
cronica con riacutizzazioni recidivanti (presente in 19 dei 29 pazienti osservati).

| disturbi della sfera psicoemotiva talvolta erano gia in trattamento da uno spe-
cialista del settore (psicologo, psichiatra o psicoterapeuta), talvolta invece il pa-
Ziente non ne aveva una chiara coscienza o assumeva gia farmaci prescritti dal me-
dico curante.

Il post nasal drip € stato ridotto con terapia farmacologica (antibiotici e/o ste-
roidi topici nasai €/o antistaminici a seconda dei casi).

E stata condotta in tutti i pazienti |a terapia logopedica con frequenza bisetti-
manale per 2-3 mesi, riproponendo il programma riservato alle disfonie ipercineti-
che ed e stato incentrato sulle tecniche di rilassamento, enfatizzando le strategie per
lariduzione dellatensione muscolarein regione faringo-laringea e cervicale e le tec-
niche per lariduzione dell’ipertono cordale.

Muitiand el pazianli

N, .

Sinmeeabologia sopgotiva

Fig. 4.
Valutazione soggettiva dopo terapia logopedica (1 = assenza di sintomi).
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La nostra esperienza € in accordo con quanto segnalato in letteratura.

Tutti i pazienti che hanno portato a termine la terapia logopedica hanno avuto
una attenuazione notevole della sintomatologia: 1a corretta respirazione costo-dia-
frammatica, le tecniche di detenzione muscolare hanno prodotto la scomparsa della
sintomatologia dispnoica in 14 pazienti (Fig. 4).

Nei rimanenti la maggiore consapevolezza delle tecniche di respirazione e di ri-
lassamento ha permesso una migliore gestione delle crisi dispnoico-tussigene, che
si e tradotto in una attenuazione notevole del sintomo.

A nostro avviso la terapia logopedica avrebbe dovuto essere pit frequentemen-
te affiancata e supportata da un specifico appoggio psico-terapeutico.

PROGNOS

Laprognosi del VCD ¢ eccellente nel breve termine una volta che il paziente e
la famiglia conoscano e accettino la diagnosi e si sottopongano a terapia logopedi-
caepsicologica®.

Non sono disponibili studi alungo termine; in un report di tre pazienti con VCD
seguiti per 10 anni, la terapia logopedica e psicologica non ha impedito la persi-
stenza dei sintomi a distanza di tempo 2.
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