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Introduccion

La tos crénica o tos persistente cronica es un sintoma
clinico frecuente. En nuestro medio, ocasiona entre el
10 y el 20% del total de las visitas médicas (Leon et al,
1995) y es la tercera causa de consulta, tras el asma y la
EPOC, en la atencién neumoldgica especializada en el
ambito extrahospitalario (Plaza et al, 2001). Por tanto,
para el neumdlogo, su manejo diagndstico y terapéutico
supone uno de los procesos respiratorios mas frecuen-
tes. Todo ello imponia dedicarle uno de los nimeros de
la serie Normativas SEPAR.

El principal objetivo de la presente Normativa ha
sido elaborar una guia de manejo practica, actualizada y
sencilla, de la tos crénica. En su redaccion se ha hecho
un especial énfasis en los procedimientos diagndsticos
y terapéuticos. Para ello, se ha seguido el formato habi-
tual de las Normativa SEPAR, pero en esta ocasion,
para una mejor informacion al lector, se ha adjuntado en
el texto el nivel o grado de evidencia (modificado de la
US Preventive Service Task Force, 1989) que acompa-
flaba a cada enunciado, utilizando una escala progresiva
decreciente del I al III, en funcidn de la intensidad de la
evidencia (apéndice I).

Diversos estudios han demostrado que el abordaje
sistematizado del diagndstico de las causas de la tos
crénica mediante protocolos o algoritmos de decision
conlleva una elevada proporcién del diagnéstico de sus
causas (92-96%) (Irwin et al, 1990, Pratter et al, 1993).
En este sentido, y a instancias del Comité Cientifico de
la SEPAR, promotor de la presente Normativa, hemos
elaborado un algoritmo diagndstico propio.

Definicion

La tos es un reflejo, provocado en ocasiones de for-
ma voluntaria, cuya principal finalidad es expulsar se-
creciones u otro material extrafio tanto de las vias aére-
as respiratorias como de la laringe. Aunque la tos se
encuentra directamente asociada al ruido generado por
la expulsién brusca de aire al atravesar el orificio larin-
geo, su produccién depende de la coordinacién adecua-
da entre los movimientos de apertura y cierre de la glo-
tis y la musculatura respiratoria, tanto en la inspiracién
como en la espiracion. Es un mecanismo de defensa,
que en condiciones patoldgicas indica la presencia de
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enfermedades importantes. Al igual que otros reflejos,
depende para su expresion de la interaccion de cinco
elementos: receptores sensoriales, nervios o vias aferen-
tes, centro regulador, vias eferentes y musculos efecto-
res (fig. 1).

Desde un punto de vista clinico, se entiende como tos
crénica aquella que persiste mds de 3 semanas y no esta
relacionada con un proceso agudo (Irwin et al, 1981).
Este criterio ha sido utilizado de forma arbitraria en es-
tudios descriptivos (grado de evidencia [GE] II-2, III) y,
por tanto, su valor es s6lo orientativo.

Etiologia

Las causas mas frecuentes de tos crénica han sido re-
cogidas en diversos estudios epidemioldgicos (GE 1I-3)
que inclufan a un ndmero importante de pacientes (Ir-
win et al, 1990; Poe et al, 1989). Los porcentajes me-
dios de dichas causas, tras excluir la EPOC, el habito
tabdquico y el tratamiento con IECA, se detallan en la
tabla I. En las series publicadas la presencia de una sola
entidad como causa de la tos crénica ha sido recogida
en el 38-62% de los casos, mientras que en el 18-62%
de los pacientes existen 2 o mas enfermedades asocia-
das. En la tabla II se pueden observar las causas menos
frecuentes de tos cronica.

Diagnostico
Reflujo gastroesofdgico

El reflujo gastroesofdgico (RGE) consiste en el paso
del contenido gastrico al eséfago. No obstante, se en-
tiende como enfermedad por RGE la presencia de lesio-
nes en la mucosa esofdgica o por la existencia de sinto-
mas inducidos por RGE, suficientemente importantes
para alterar la calidad de vida del paciente.

TABLA T
Causas de tos cronica tras excluir el habito tabaquico

Goteo nasal posterior (8-87%)
Asma (20-33%)

Reflujo gastroesofdgico (10-21%)
Bronquitis eosinofilica (13%)
Bronquitis crénica y EPOC (5%)
Bronquiectasias (4%)

Carcinoma broncogénico (2%)
Farmacos: IECA y otros
Enfermedades intersticiales difusas pulmonares
Postinfecciosa

Tos psicégena

De (Irwin et al, 1990, y Poe et al, 1989).
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El diagnéstico se establece a partir de la anamnesis
(sensibilidad del 38% y especificidad del 89%) (Klau-
ser et al, 1990), y la pH-metria esofdgica de 24 h. Esta
proporciona el mayor rendimiento diagndstico para de-
tectar si existe RGE anormal (Kahrilas y Quigles,
1996). El pardmetro de mayor utilidad clinica es la
cuantificacién del tiempo de exposicion al dcido del
eséfago (pH < 4), que es normal cuando es inferior al
5% de la duracion del registro total. La esofagoscopia
identifica la esofagitis y sus complicaciones. Mds de la
mitad de pacientes con pirosis frecuente no presentan
esofagitis. Es una prueba clinicamente muy rentable en
pacientes con sintomas tipicos de RGE.

Finalmente, la prueba terapéutica con un antisecretor
potente (inhibidores de la bomba de protones [IBP] a
dosis altas) es muy eficaz en el RGE y posee utilidad
diagndstica en pacientes con sintomas tipicos y atipicos.

TABLA II
Causas poco comunes de tos crénica

Infeccién pulmonar oculta

Enfermedades inmunoldgicas: arteritis de la temporal,
sindrome seco

Insuficiencia cardiaca izquierda

Masa o cuerpo extrafio inhalado

“Bronquitis” por exposicion téxica laboral

Poliposis nasal. Rinolitos

Otras alteraciones del conducto auditivo externo, la faringe,
la laringe, el diafragma, la pleura, el pericardio, el eséfago
o el estdmago

Neuralgia occipital

Traqueobroncomalacia

Enfermedades mediastinicas: linfoma de Hodgkin

Obstruccion de la via aérea superior: tumores traqueales,
laringeos, tiroideos, malformaciones vasculares

Enfermedades del sistema nervioso central

Miopatias

Sindrome de Gilles de la Tourette
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En pacientes con tos crénica, la demostracién de
RGE no asegura su relacién causal (Irwin et al, 1998).
Mas del 50% de pacientes con tos crénica atribuida al
RGE no presentan sintomas esofdgicos (GE II) y la eso-
fagoscopia suele ser normal (GE III).

Goteo nasal posterior

Es probablemente la causa mas frecuente, ya sea sola
o asociada a otras, de tos crénica (Irwin et al, 1990;
Pratter et al, 1993; Brightling et al, 1999) (GE II-2).
También conocido como sindrome de descarga, se po-
dria definir como el sindrome por el que diversos pro-
cesos inflamatorios del drea rinosinusal (rinitis, sinusitis
y poliposis) ocasionan tos crénica, basicamente por la
irritacion de la via aérea superior producida por el paso
de secreciones provenientes del area rinosinusal.

El origen de la tos reside posiblemente en la estimu-
lacién mecanica de los receptores de la tos en la farin-
golaringe por secreciones provenientes de las fosas o
senos nasales (Bucca et al, 1995). No obstante, existen
otras hipdtesis como que la rinosinusitis y el asma for-
men parte de una misma enfermedad de las vias aéreas
(Pedersen y Weeke, 1983). Los sintomas habituales del
goteo nasal posterior (GNP) son carraspeo, sensacion
de ocupacién o cuerpo extrafio en la faringe, necesidad
de limpiar-aclarar la laringe, e incluso descarga nasal
posterior. Podria cursar incluso de forma silente, sin
sintomas.

Su diagnéstico se establece considerando de forma
conjunta una combinacién de criterios clinicos, la ex-
ploracion fisica, las exploraciones radiogréficas y la de-
saparicion de la tos tras un tratamiento especifico (Irwin
et al, 1998):

— Anamnesis: obstruccién nasal, picor nasal, estornu-
dos, hidrorrinorrea, alteraciones de la olfacién (GE II-2).
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— Exploraciones: rinoscopia anterior simple y, en algu-
nos casos, endoscopia, por las que el diagndstico se esta-
blece al observar el paso de secreciones por la rinofaringe.

— Otras pruebas complementarias: alérgicas cutaneas,
rinomanometria anterior, radiograffas y TC de senos. La
radiografia de senos en cuatro proyecciones tiene un va-
lor predictivo positivo para el diagnéstico de la sinusitis
en un 57-81% y negativo en un 95-100% (Irwin et al,
1990), motivo por el que la TC de senos, a pesar de po-
seer una mejor sensibilidad, deberia quedar reservada a
pacientes concretos.

— Respuesta favorable a su tratamiento (Pratter et al,
1993). Probablemente la herramienta diagndstica de
mayor valor en el diagndstico del GNP como causa de la
tos.

Asma

La tos es un sintoma frecuente en los pacientes con
asma. Algunos estudios prospectivos han observado que
entre el 6,5 y el 57% de los pacientes con tos crénica
ocasionada por asma, la tos fue el tnico sintoma de en-
fermedad asmatica (Johnson y Osborne, 1991) (GE II-2).

Debe considerarse su diagnéstico en todos los casos
de tos crénica sin causa evidente (Irwin et al, 1998).
Los pasos diagndsticos irdn encaminados, como en el
resto de las presentaciones asmadticas, a demostrar una
obstruccion bronquial reversible, la variabilidad del flu-
jo espiratorio maximo (FEM) o una hiperreactividad
bronquial. El diagndstico se establece mediante la espi-
rometria y la prueba broncodilatadora (Sanchis et al,
1989, Bardagi et al, Recomendaciones Asma SEPAR-
semFYC, 1998), la monitorizacién de FEM o la prueba
de provocacién bronquial con metacolina o histamina
(Valencia et al, 1991). Esta tltima es la prueba mas util
y se llega a ella en la mayoria de casos. Un resultado
negativo permitiria descartarla; por el contrario, si es
positivo, se podria establecer el diagndstico de asma
(valor predictivo positivo del 60-82%) (Irwin et al,
1981 y 1990; Mello et al, 1996; Bardagi et al, Reco-
mendaciones Asma SEPAR-semFYC, 1998). No obs-
tante, el diagndstico definitivo se efectuara tras una
prueba terapéutica con desaparicion de la tos (Irwin et
al, 1998) (GE II-2).

Brongquitis eosinofilica

La inflamacién eosinofilica de la mucosa bronquial
es un hecho caracteristico, aunque no exclusivo, del
asma. La EPOC y el consumo de tabaco, de forma oca-
sional, pueden cursar también con un aumento de eosi-
néfilos (Hargreave y Leigh, 1999). En 1989, Gibson et
al constataron un incremento de eosindfilos en el esputo
de algunos pacientes no fumadores con manifestaciones
clinicas de bronquitis crénica, pero con una funcién
pulmonar normal y sin hiperrespuesta bronquial que
respondian de forma favorable a los esteroides. El diag-
néstico definitivo de BE se establece ante un cuadro cli-
nico compatible, ausencia de hiperreactividad bronquial
y una cifra de eosinéfilos superior al 3% en el esputo
(Brightling et al, 1999).
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Neumopatias que cursan con LCFA

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).
En la EPOC se produce un proceso inflamatorio crénico
que afecta a las vias aéreas y al parénquima pulmonar,
el cual, junto con la hipersecrecién mucosa y la inhibi-
cion de la actividad ciliar producida por el humo del ta-
baco y por el propio proceso inflamatorio, va a ser el
responsable del reflejo de la tos (McCool y Leith,
1987). Sélo un 5% de estos pacientes busca atencion
médica para su tos (Irwin et al, 1990), ya que la mayo-
ria asume que se trata de una consecuencia logica por el
consumo de tabaco (GE II-2). En estos casos, la tos cré-
nica con frecuencia es productiva y presenta un predo-
minio matutino. Cualquier cambio de las caracteristicas
de la tos debe hacernos pensar en la aparicién de com-
plicaciones (agudizacién, carcinoma, etc.).

El diagndstico de EPOC se establece cuando ademas
de los sintomas clinicos caracteristicos (tos con o sin
expectoracion, disnea de esfuerzo, etc.) se constata una
obstruccién permanente o crénica del flujo aéreo, que
no revierte con el tratamiento. Por tanto, la exploracién
diagnéstica de eleccion es la espirometria (Normativa
SEPAR Espirometria, Sanchis et al, 1989), si bien oca-
sionalmente se podria emplear otras exploraciones de la
funcién pulmonar, como la determinacién de volime-
nes pulmonares y la transferencia de gases.

Bronquiectasias. Las bronquiectasias son dilatacio-
nes anormales e irreversibles de los bronquios, produci-
das en la mayor parte de los casos por una infeccién ne-
crosante que afecta a las paredes de la via aérea.

En el 90% de los casos, los pacientes suelen presen-
tar una abundante expectoracion, frecuentemente puru-
lenta, con un claro predominio matutino por la reten-
cion de secreciones que ocurre durante el periodo
nocturno. El diagndstico se realiza mediante técnicas de
imagen, habitualmente TC de alta resolucién. Funcio-
nalmente, en la mayor parte de los pacientes con afec-
cién difusa, es posible observar un patrén obstructivo
(descenso de la relacion FEV,/FVC). En ocasiones, la
presencia de atelectasias y fibrosis da lugar a un com-
ponente restrictivo asociado.

Postinfecciosa

El término tos postinfecciosa se usa para describir
aquellos casos en los que la tos persiste después de una
infeccion del tracto respiratorio. Este tipo de tos, cuya
frecuencia oscila entre un 11 y un 25%, puede mante-
nerse durante meses, cediendo habitualmente de forma
espontdnea (Curley et al, 1988; Poe et al, 1982; Poe et
al, 1989; Hoffstein, 1994). Los agentes etiolégicos mds
frecuentemente involucrados son los virus (especial-
mente el virus respiratorio sincitial), Mycoplasma pneu-
moniae, Clamydia pneumoniae y Bordetella pertussis.
En la infeccidn por B. pertussis, la incidencia de tos re-
sidual puede alcanzar el 50% (Davis et al, 1995).

Una vez excluidas otras causas de tos crénica, el
diagnéstico de la tos postinfecciosa no suele ser dificil
si el paciente presenta una espirometria y una radiogra-
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fia de térax normales, especialmente si en la historia
clinica se detecta un antecedente de infeccidn del tracto
respiratorio. La presentaciéon del cuadro en forma de
epidemias o la realizacion de pruebas seroldgicas puede
ayudar al diagndstico.

En la infeccion por B. pertussis, la tos tiende a ser es-
pasmodica con claro predominio nocturno. La detec-
cién del agente causal mediante técnicas seroldgicas
(anticuerpos IgA mediante ELISA), suele establecer el
diagndstico. Es poco habitual obtener el aislamiento de
B. pertussis por cultivo de secreciones nasofaringeas.

Otras

En el estudio de la tos cronica en el adulto, merece la
pena destacar algunas causas menos frecuentes, como:

Tos asociada a IECA. Su frecuencia como causante
de tos es variable, entre el 0,2 y el 32% (Berkin, 1989;
Fuller, 1989). La tos es de tipo irritativo y se acompaiia
de sensacion de sequedad de garganta, puede empezar
al iniciar el tratamiento o hasta 6 meses después (Ber-
kin, 1989). La desaparicién de la tos tras la retirada del
farmaco es la tnica forma de asegurar su diagnéstico.

Arteritis de la temporal. Se estima que el 9% de los
pacientes con dicha enfermedad tiene sintomas respirato-
rios y en el 4% constituye la manifestacion inicial (Lar-
son et al, 1984). Se ha sugerido que la presencia de tos
crénica en un adulto de edad avanzada, con signos biol6-
gicos de inflamacién (VSG alta) y sin otra causa aparente
de la tos, deberia llevar a la biopsia de la arteria temporal
para confirmar el diagndstico (Joomaye et al, 1997).

Tos psicogena. Causa menos frecuente, se llega a su
diagnéstico siempre por exclusion de las otras causas
(GE III). Mas frecuente en adolescentes y en la infan-
cia. En este ultimo grupo de poblacién puede llegar a
suponer entre el 3 y el 10% del total (Holinger y Saun-
ders, 1991). En ocasiones, se trata mds de un carraspeo
pertinaz que de una tos propiamente dicha. Dentro de
este grupo cabria hacer una mencidn aparte del sindro-
me de Gilles de la Tourette. Se trata de un trastorno mo-
tor neuroldgico que cursa con tics motores multiples y
variados, vocalizaciones andmalas, ocasionalmente co-
prolalia y diversos trastornos de conducta (hiperactivi-
dad, actitud obsesiva-compulsiva, conducta autoagresi-
va). En ocasiones, el tic motor consiste en carraspeo o
tos cronica. Mas frecuente en niflos, tiene cierto cardc-
ter hereditario, evoluciona a brotes y los tics acostum-
bran ser cambiantes (Plaza et al, 1999).

Carcinoma broncogénico. La radiografia de torax tie-
ne un valor predictivo positivo del 38% y negativo del
100% (GE II-2). La broncoscopia con radiografia de t6-
rax patolégica ha demostrado un valor predictivo positi-
vo entre el 50 y el 89%, y negativo del 100% (GE 11-2)
(Irwin et al, 1998).

Enfermedades intersticiales difusas pulmonares.
Causa infrecuente. El diagndstico se establece en fun-
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cién de la anamnesis, estudio de la funcién pulmonar,
radiografia tordcica, TC toracica de alta resolucion,
broncoscopia con lavado broncoalveolar y biopsia pul-
monar.

Tos cronica en el nifio. Ademads de las causas ya cita-
das, especialmente la tos asmatica, debe considerarse
otras etiologias:

— Enfermedades congénitas, como anormalidades del
arco adrtico y arteria pulmonar con compresién de tra-
quea o bronquio principal, traqueobroncomalacia, se-
cuestro pulmonar, quiste broncogénico y tumores me-
diastinicos congénitos (Marmon et al, 1984; Morgan y
Taussg, 1987; Wood, 1990).

— Cuerpos extrafios (Blazer et al, 1980; Brown y
Clark, 1983).

— Broncoaspiracién, por anomalias de la motilidad
esofagica, reflujo gastroesofdgico y enfermedades del
sistema nervioso central y neuromusculares (Morgan y
Taussg, 1987; Orenstein et al, 1992).

Algoritmo diagnostico

Diversos estudios han demostrado que el caricter, la
frecuencia, la intensidad, la temporalidad, la expectora-
cién acompaiiante o no, y la relacién o no con las comi-
das, no guardan relacién con las causas de la tos (Mello
et al, 1996; Smyrnios et al, 1995) (GE II-2). Por ello, es
necesaria la realizacion de exploraciones complementa-
rias para determinarlas. Atendiendo a su frecuencia-pre-
valencia y al empleo racional de recursos diagndsticos,
se han elaborado diversos algoritmos secuenciales de
decision para establecerlas. El aqui propuesto (fig. 2) se
basa en parte en el recomendado por Irwin et al (Irwin
et al, 1990; Irwin et al, 1998) (GE II-2), asi como en
otras recientes modificaciones al mismo, realizadas por
otros autores (Pratter et al, 1993; Brightling et al, 1999)
(GE II-2). En funcién de la complejidad de las explora-
ciones a realizar y en la frecuencia de presentacion de
las causas de la tos, se ha distribuido en tres fases la ac-
tuacién diagnéstica. La fase I o de estudios bdsicos se
debe plantear siempre en una primera valoracién y, por
tanto, deberia realizarse ya en los centros de atencién
primaria, siempre y cuando éstos dispongan de una ade-
cuada accesibilidad y una fiable interpretacién de la es-
pirometria. Las fases II y III deberian reservarse, por su
complejidad, a centros de especialidad y en el ambito
hospitalario.

Fase I

Diagnostico de causas frecuentes con exploraciones
convencionales:

— Anamnesis y exploracién fisica. Debe incluir un
cuidadoso interrogatorio para recoger, ademads de las ca-
racteristicas de la tos, otros sintomas que pudieran
orientar hacia otras enfermedades causantes de tos (por
ej., existencia de pirosis, regurgitacién alimentaria; ri-
norrea, estornudos; disnea, sibilancia; sindrome consti-
tucional o téxico, hemoptisis; antecedentes psiquidtri-
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Anamnesis
Exploracion fisica. Rinoscopia-faringoscopia

Espirometria (con prueba broncodilatadora).
FEM diario domiciliario

No diagndstico

Consulta ORL. TAC craneal-senos nasales
Recuento de eosindfilos en esputo

Test de broncoprovocacion inhalado
pHmetria esofagica (24 h)

Vv

FASE |. Diagnéstico de causas frecuentes con exploraciones convencionales

Radiografias térax posteroanteriores-perfil y senos nasales —> | Diagnostico probable

Tratamiento
no efectivo

FASE II. Diagndstico de causas frecuentes con exploraciones especiales
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Tratamiento
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—> | Diagnéstico probable |

Tratamiento
no efectivo

No diagnéstico |

asociada

Considerar otra causa

v 7

TC toracica

Fibrobroncoscopia

Consulta psicolégo-psiquiatra
Ecocardiografia—videofluoroscopia esofagica

FASE Ill. Diagnéstico de causas infrecuentes con exploraciones especiales

—— [ooawses]

7\

Tratamiento
efectivo

VvV Vv

Fig. 2. Algoritmo 1: protocolo
de diagnéstico secuencial de la
tos crénica.

cos; etc). La exploracion fisica deberfa incluir una ri-
noscopia y faringoscopia simple. Muy especialmente,
se recogerd la existencia de habito tabaquico y si el pa-
ciente recibe farmacos causantes de tos (nitrofurantoi-
na, colirios, gotas nasales, etc.), en particular los inhibi-
dores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA). Si la anamnesis y la exploracién fisica inicial
no orientan un diagndstico concreto y el paciente es fu-
mador o estd recibiendo IECA, se aconseja abandonar
el habito tabaquico (GE II) y sustituir los IECA (GE D).
Transcurridas 4 semanas si persiste la tos, se realizaran:

— Estudios radiograficos: radiografias posteroanterior
y de perfil de térax y de senos paranasales (preferible-
mente la de cuatro proyecciones).

— Estudios simples de la funcién pulmonar: espiro-
metria con prueba broncodilatadora o variabilidad dia-
ria del flujo espiratorio maximo.

Los resultados de las mencionadas exploraciones, jun-
to a los datos obtenidos en la historia clinica practicada,
orientardn hacia el diagndstico de la causa de la tos en:
asma, EPOC, goteo nasal posterior, enfermedades inters-
ticiales difusas pulmonares, casos sintomaticos de reflujo
gastroesofdgico, carcinoma broncopulmonar. En dichas
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situaciones se iniciard el pertinente tratamiento, o se in-
dicardn otras exploraciones para concretar el diagndsti-
co, como en el caso del carcinoma broncopulmonar y en
las enfermedades intersticiales difusas pulmonares. En
caso de no obtener el diagndstico o bien cuando a pesar
de que se realiz6 la tos persiste tras iniciarse su trata-
miento, el paciente deberia derivarse a un centro espe-
cializado y pasar a la fase II del diagndstico.

Fase Il

Diagnostico de causas frecuentes con exploraciones
especiales. El objetivo de esta fase es demostrar, me-
diante la realizacién de exploraciones diagndsticas
complejas, la presencia de enfermedades frecuentes
causantes de tos, que no han podido ser establecidas
mediante las exploraciones sencillas de la fase I.

— Se aconseja iniciar el estudio por una valoracién
otorrinolaringolégica especializada (Irwin et al, 1990;
Pratter et al, 1993; Brightling et al, 1999). Esta valora-
cién podria incluir, en caso de dudas acerca de la exis-
tencia de una sinusitis silente, la realizacion de una TC
craneal para estudio de senos paranasales. En caso de
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no obtener un diagndstico concluyente o persistir la tos
a pesar del tratamiento, se deberia practicar:

— Test de broncoprovocacién inhalado (con metacoli-
na o histamina) y/o, si hay disponibilidad para ello, re-
cuento de eosindfilos en esputo (inducido o no). Me-
diante estas exploraciones se determinard la existencia
o no de asma o bronquitis eosinofilica.

— pHmetria esofdgica de 24 h.

Si tras estas exploraciones no se ha podido establecer
la causa de la tos, o el tratamiento de una causa conoci-
da no la mejora, deberia considerarse la posibilidad de
tos postinfecciosa. No obstante, el tiempo necesario
para considerar un fracaso del tratamiento varia segin
sea la enfermedad causante de tos (entre uno y 3 me-
ses). Por otro lado, se debe recordar que no es infre-
cuente observar en un mismo paciente mas de una cau-
sa (dos causas concomitantes en el 23% de los casos
[Irwin et al, 1990]), y que todas ellas deben ser tratadas.

Fase Il

Diagndostico de causas infrecuentes con exploracio-
nes especiales. El objetivo de esta fase es determinar el
diagndstico de una causa infrecuente de tos, una vez
descartadas las frecuentes. Para ello deberian realizarse:

— TC toracica y fibrobroncoscopia para descartar
otras neumopatias, mediastinopatias, cuerpo extrafio in-
halado, malformaciones broncovasculares y carcinoma
broncopulmonar o tumores de la via aérea superior.

— En caso de persistir la ausencia de diagnéstico debe-
ria considerarse la posibilidad de tos psicogena, especial-
mente en adolescentes y jévenes con antecedentes de al-
teraciones psicoldgicas. En dicho caso, deberia remitirse
al paciente a valoracién por psicélogo o psiquiatra.

TABLA III
Posibles causas de persistencia de la tos, tras haberse
aplicado correctamente el algoritmo 1 y pese haber
realizado un tratamiento especifico adecuado (GE III)

Baja adhesion y/o seguimiento inadecuado de la prescripcion
terapéutica

Error en la realizacion o interpretacion de una exploracion
diagndstica

Mais de una causa productora de la tos, que ademads no esta
siendo tratada

Supresion del tratamiento inicial de una causa conocida,
cuando se inicia el tratamiento de una segunda causa de tos

Incremento de la tos por administracién de farmacos
por via inhalatoria

Empleo de farmacos supuestamente eficaces
(p. €j., administracion de farmacos anti-H, de nueva
generacion para el tratamiento de algunas de las causas
de goteo nasal posterior)

Evaluacion de la eficacia del tratamiento en un espacio de
tiempo relativamente corto. No todas las causas de tos mejoran
en el mismo periodo de tiempo; asi, pueden transcurrir meses
en mejorar la tos por reflujo gastroesofagico, tras haber
iniciado su tratamiento

Tratamiento insuficiente (p. ¢j., el empleo de farmacos anti-H,
solos a veces no consiguen controlar el reflujo gastroesofagico).
Incluso en ocasiones los inhibidores de la bomba de protones
no son eficaces, debiéndose plantear la posibilidad quirtrgica

Modificado en parte de Irwin et al, 1998.
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— Finalmente, se podria considerar la realizacion de
una ecocardiografia y una videofluoroscopia para des-
cartar cardiopatias o trastornos de la deglucién silentes
asociados a enfermedades neuromusculares.

Hay que destacar que el diagnéstico definitivo de la
causa de la tos se establecerd cuando su tratamiento
conlleve la desaparicion o una importante mejoria de
aquélla. En caso de no resolverse favorablemente la tos
o no llegar a un diagndstico concluyente, a pesar de ha-
ber aplicado correctamente el algoritmo 1, antes de ca-
talogarla como idiopatica, deberian tenerse en cuenta
los 8 puntos recogidos en la tabla III: causas de persis-
tencia de la tos.

Tratamiento
Enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE)

Las opciones disponibles para el tratamiento de la
ERGE son:

— Cambios en el estilo de vida. Incluyen la pérdida de
peso; cambios dietéticos con reduccién en la ingesta de
grasas; medidas posturales, con elevacion de la cabece-
ra de la cama, y evitar circunstancias favorecedoras del
RGE, como el consumo de cafeina, tabaco, alcohol y al-
gunos farmacos.

— Farmacos antisecretores. Constituyen el tratamien-
to conservador de la ERGE con mejor relacion
coste/beneficio (GE I). Se ha demostrado que los IBP
son mas eficaces que los antagonistas de los receptores
H, (GE I). Algunos estudios han demostrado que la me-
joria de la tos puede precisar un tratamiento prolonga-
do, hasta de 6 meses (Irwin et al, 1989; Fitzgerald et al,
1989) (GE 1I-2).

— Cirugia antirreflujo. Consiste en crear un mecanis-
mo valvular que impida el paso del contenido géstrico
al es6fago. La técnica mds utilizada es la funduplicatura
mediante acceso abdominal por via laparoscépica. Se
indica en las escasas ocasiones en que no es posible
controlar la ERGE mediante IBP, especialmente en pa-
cientes con predominio de regurgitacién; y cuando el
control de la ERGE exige el uso mantenido de IBP, es-
pecialmente en pacientes jovenes. Su eficacia es similar
a la de estos farmacos (GE I).

Se han sugerido diversas pautas de actuacion sobre la
ERGE causante de tos cronica, aunque no se ha demos-
trado la utilidad clinica ni un mejor coste/beneficio para
ninguna de ellas. En la figura 3 se propone el algoritmo
2 como guia de actuacion.

Goteo nasal posterior

Las pautas de tratamiento de la rinitis, tanto alérgica
como no alérgica, han sido recientemente objeto de un
Consenso Internacional (Van Cauwenberge et al, 2000),
un resumen del cual ha sido publicado en Espafia (Mu-
1lol, 2000). El tratamiento de la rinitis postinfecciosa y
la perenne se fundamenta en el uso de antihistaminicos
de primera generacién (dexbromfeniramina, azatadina)
asociados a vasoconstrictores (sulfato de seudoefedrina)
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TABLA IV

Fig. 3. Algoritmo 2: propuesta de actuacion en la tos crénica supuesta-
mente asociada a reflujo gastroesofagico (RGE).

Farmacos y dosis recomendadas (en adultos) para
el tratamiento del goteo nasal posterior

Farmacos Tipos Dosis
Antihistaminicos
Nasales Azelastina 1,12mg/12h
Levocabastina 300 ug/12 h
Orales Dexbromfeniramina 3mg/12h
Azatadina 1 mg/12h
Ebastina 10 mg/24 h
Loratadina 10 mg/24 h
Fexofenadina 120 mg/24 h
Vasoconstrictores
Nasales Xilometazolina 1 mg/8-12 h
Orales Sulfato de pseudoefedrina 60 mg/12 h
Anticolinérgicos
Nasales Bromuro de ipratropio 84 ug/8 h
Cromosomas
Nasales Cromoglicato sédico 40 mg/6-8 h
Esteroides
Nasales Budesonida 200 ug/24 h
Fluticasona 100 png/24 h
Mometasona 100 pg/24 h
Beclometasona 100 pg/12 h
Triamcinolona 110 ng/24 h
Orales Prednisona 30 mg/24 h
Deflazacort 30 mg/24 h

Las dosis administradas por via nasal se entiende que son para cada una de las fo-
sas nasales.
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administrados por via oral, solos (rinitis leve) o asocia-
dos a cromonas o esteroides intranasales (rinitis mode-
rada) (GE II-2). En la tabla IV se incluyen las dosis de
los farmacos recomendados. El uso de otros farmacos
(anticolinérgicos, vasoconstrictores, esteroides orales) o
terapias (inmunoterapia, cirugia de cornetes) se reser-
van para aquellos casos de rinitis graves o resistentes al
tratamiento. Los antihistaminicos de nueva generacion
no son eficaces para el tratamiento de la tos aguda oca-
sionada por rinitis postinfecciosa (GE I). No existen es-
tudios con valoracion del riesgo-beneficio para el trata-
miento de la rinitis a largo plazo con estos farmacos.

Se considerard el empleo de esteroides y/o cromonas
tépicas con o sin antihistaminicos orales (dltima gene-
racion) o tépicos como tratamiento de eleccién de la ri-
nitis de etiologia alérgica. Se puede considerar el em-
pleo del bromuro de ipratropio como tratamiento de
segunda eleccidn, tras la combinacién antihistaminico-
vasoconstrictor, en el tratamiento de la rinitis vasomo-
triz (Irwin et al, 1998).

El tratamiento de los polipos nasales se basa en el
empleo de esteroides intranasales (PSNP, 1994; Lid-
holdt et al, 1997) reservando los esteroides sistémicos y
la cirugia por endoscopia nasal para los casos resisten-
tes al tratamiento. Dada la alta frecuencia de recidiva de
los pdlipos y el elevado nimero de reintervenciones, los
pacientes deben seguir tratamiento con esteroides intra-
nasales atin después de la cirugfa. En la sinusitis crénica
infecciosa debe anadirse antibidticos (GE II-2).

Asma

El tratamiento no es diferente que en el resto de ca-
sos de asma. Asi, en primer lugar debe investigarse si
existen desencadenantes causantes de la tos asmatica y,
en consecuencia, efectuar las pertinentes medidas para
evitarla.

Los esteroides inhalados son los farmacos mds efica-
ces, ocasionalmente asociados a [3,-agonistas, por via
inhalatoria (GE II-2). En algunos casos es necesario
emplear una pauta de esteroides orales (30 mg/dia de
prednisona durante 7-14 dias) (Irwin et al, 1981 y 1990;
Pratter et al, 1993; Mello et al, 1996; Doan et al, 1990,
Cheriyan et al, 1994; O’Byrne et al, 1996). El beneficio
maximo de los esteroides inhalados se produce a las 6 u
8 semanas de haberse iniciado el tratamiento (O’Byrne
et al, 1996) (GE I). Sin embargo, no estd bien estableci-
do cuanto tiempo deben prolongarse y qué dosis debe
emplearse. Se recomienda retirarlos al desaparecer la
tos, ya que normalmente son formas leves de asma. No
obstante, puede volver a aparecer en un intervalo varia-
ble de tiempo (Irwin et al, 1998). El nedocromil sédico
también ha demostrado una eficacia significativa en el
control de la tos asmatica (NATSG 1990) (GE I). Los
B,-adrenérgicos alivian la tos de forma transitoria (De
Benedictis et al, 1986).

Brongquitis eosinofilica

El tratamiento con esteroides reduce de forma llama-
tiva el nimero de eosinéfilos y las manifestaciones de
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la tos (GE II) (Gibson et al, 1995). Asimismo, se obser-
va un descenso significativo en el umbral de sensibili-
dad de los receptores de capsaicina que se encontraban
previamente disminuidos. En pacientes no tratados se
ha descrito un descenso progresivo del FEV, asi como
la aparicién de obstruccién variable. Las pautas utiliza-
das incluyen prednisona o equivalentes (1 mg/kg/dia) al
inicio y reduccién progresiva en 3-4 semanas hasta su
retirada.

Neumopatias que cursan con LCFA

EPOC. La intervencion terapéutica mds importante
es la supresion del tabaco y la evitacion de irritantes
ambientales (GE II). Con estas medidas la tos desapare-
ce 0 mejora en practicamente todos los casos, aprecidn-
dose un alivio en la mayor parte de los sujetos a partir
del primer mes (Wynder et al, 1967). El beneficio clini-
co del abandono del tabaco es superior que la combina-
cion de terapia broncodilatadora, mucoliticos y antibid-
ticos empiricos (Curley e Irwin, 1991). La SEPAR
recientemente ha realizado recomendaciones especifi-
cas para el tratamiento de la EPOC (Barberd et al, en
prensa) y del tabaquismo (Jiménez et al, 1999).

El bromuro de ipratropio actia como broncodilatador
y como antitusivo periférico, por lo que para algunos
autores serfa el formaco de eleccion frente a los 3,-ago-
nistas (GE I) (Irwin y Curley, 1991; Irwin et al, 1993).
Sin embargo, el efecto beneficioso del bromuro de ipra-
tropio sobre la tos y el aclaramiento del moco es poco
relevante (Ghafouri et al, 1984; Bennet et al, 1993).

El grado de evidencia que apoya la utilizacién de
mucoliticos o expectorantes es muy limitado (Pavia et
al, 1985; Petty, 1990). No existe ninguna evidencia que
permita recomendar el uso de esteroides, ya sean inha-
lados o sistémicos, para el control de la tos en estos pa-
cientes. El uso de antibiéticos sélo estd indicado en ca-
sos de agudizacion bacteriana (GE III).

Brongquiectasias. La funcién fundamental de la tos en
estos pacientes es eliminar el exceso de secreciéon mu-
cosa que habitualmente presentan, por lo que cualquier
medida que favorezca esta limpieza, teéricamente po-
dria mejorar la tos. Diversos farmacos, especialmente
los B,-agonistas y la n-acetilcisteina, pueden mejorar el
aclaramiento mucociliar, favoreciendo de este modo
el control sintomdtico de estos pacientes. Sin embargo,
su eficacia en el control de la tos no ha sido adecuada-
mente evaluada (Houtmeyers et al, 1999). Las técnicas
de fisioterapia que favorecen la limpieza del arbol tra-
queobronquial han demostrado su utilidad, aunque los
métodos tradicionales como la percusion y el drenaje
postural suelen tener un bajo nivel de cumplimiento en
seguimientos a largo plazo.

El uso de antibidticos se basa en los cambios infla-
matorios y en las caracteristicas del esputo que la infec-
cién produce en estos sujetos. Diversos estudios (Scad-
ding et al, 1957; Hill et al, 1988; Currie, 1990) han
demostrado la eficacia de los antibidticos en los sinto-
mas (entre ellos la tos) de los pacientes con datos clini-
cos o0 bacterioldgicos de infeccién bacteriana (GE I1-2).
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La utilidad de los antibidticos por via inhalatoria, aun-
que bien documentada en pacientes con fibrosis quistica
(GE D), no se ha demostrado en otros tipos de bron-
quiectasias.

Postinfecciosa

Afortunadamente, los casos de tos postinfecciosa
suelen ser autolimitados, resolviéndose casi siempre es-
pontdneamente en pocas semanas (Curley et al, 1988).
Si el sujeto presenta sintomas sugestivos de hiperreacti-
vidad bronquial (HRB) (“tirantez tordcica”, ruidos
bronquiales, etc.) o una prueba de provocacién bron-
quial significativa, es recomendable el uso de broncodi-
latadores o esteroides (GE III), de forma similar que en
el tratamiento de la tos asociada al asma. Si no existen
datos clinicos ni funcionales de HRB, la utilidad de los
esteroides no esta suficientemente demostrada, aunque
si los sintomas son intensos, se ha sugerido el uso de
30 mg de prednisona al dia durante 2 semanas, basin-
dose en el componente inflamatorio reversible de este
proceso (GE II-3) (O’Connell et al, 1991; Poe et al,
1989; Poe et al, 1990). Sin embargo, el nivel de eviden-
cia cientifica sobre su uso, incluyendo los esteroides in-
halados en casos mas leves, es muy limitado. Aunque se
ha descrito que el bromuro de ipratropio puede ser efi-
caz (Holmes et al, 1992), en la mayor parte de los ca-
so0s, especialmente si no son graves, el tratamiento suele
ser sintomatico hasta la resolucién espontanea del cua-
dro.

Cuando el agente etioldgico tiene un tratamiento es-
pecifico, éste debe instaurarse desde el principio. En in-
fecciones por Mycoplasma pneumoniae, Clamydia
pneumoniae y Bordetella pertussis, el farmaco de elec-
cién seria un macrolido. En la infeccién por B. pertussis
puede estar indicado el uso asociado de esteroides
(Zoumboulakis et al, 1973). Desde el punto de vista
preventivo, las vacunas acelulares conteniendo antige-
nos de B. pertussis son efectivas y presentan menos
efectos secundarios que las vacunas con bacterias com-
pletas (Tinnion y Haulon, 2000).

Otras

El tratamiento de la enfermedad causal es el que su-
prime la tos en las enfermedades intersticiales, carcino-
ma broncogénico y arteritis de la temporal.

Tos asociada a IECA. El tratamiento definitivo es la
retirada del farmaco, la desaparicion de la tos se produ-
ce en las primeras 4 semanas (Lacourciere et al, 1994).
Hay farmacos que son eficaces en algunos pacientes
para aliviar la tos: sulindac (McEwan et al, 1990), indo-
metacina (Fogari et al, 1992), nifedipina (Fogari et al,
1992), picotamida (Malini 1997) y cromoglicato disédi-
co (Hargreaves y benson, 1995), pero el tratamiento
siempre es la retirada del farmaco (GE II-2).

Tos psicogena. La sugestion y el tratamiento psiquid-
trico la mejoran. También se puede considerar el apoyo
de farmacos antitusigenos sintomdticos durante un corto
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periodo de tiempo (GE III). El sindrome de Gilles de la
Tourette mejora con bloquador de la dopamina y antide-
presivos.

Tratamiento sintomdtico

Pocas veces se plantea el tratamiento sintomético en
una tos crénica, dado que la posibilidad de determinar
la causa es muy alta y el tratamiento especifico eficaz
en el 84-98% de los casos (Irwin et al, 1981 y 1990;
Smyrnios et al, 1995; Pratter et al, 1993; Mello et al,
1996; Holinger y Saunders, 1991; Poe et al, 1982 y
1989; Hoffstein et al, 1994). El tratamiento sintomatico
estaria indicado en los casos en los que la causa no es
conocida o cuando no desaparece la tos con tratamiento
especifico (Irwin et al, 1998).

Los opidceos (codeina y resto de narcéticos del gru-
po alcaloide fenatrene) son los antitusigenos mas efica-
ces conocidos (Aylward et al, 1984), pero existen tam-
bién otros farmacos no opidceos de accidn antitusigena
central (dextrometorfan, cloperastina, glaucina, vimi-
nol, seudoefedrina con dexbromfeniramina, difenhidra-
mina y levodopropicina) que han demostrado su efica-
cia en estudios aleatorizados controlados (Irwin et al,
1993).
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