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DEFINICION

La tos es el tercer motivo de consulta més fre-
cuente en la practica clinica, definiéndose como
aquella que persiste més de tres semanas sin estar
relacionada con un proceso agudo(12. Algunos autores
consideran tos crénica la que persiste mas de ocho
semanas después de un episodio agudo.

Se trata de un mecanismo de defensa mediado
por el nervio vago, cuya finalidad es la expulsion de
cualquier elemento extrafio de las vias respiratorias, ya
sean moco, liquidos o particulas sdlidas. Es un reflejo
que depende de la interaccion de cinco elementos:
receptores sensoriales, nervios o vias aferentes, centro
regulador, vias eferentes y musculos efectores (Fig. 1)
®). La tos comienza con una inspiracion profunda a la
que sigue el cierre de la glotis. La contraccién de la mus-
culatura espiratoria produce un aumento en la presidn
intratoracica y un estrechamiento de la trdquea que, en
el momento en que se produce la reapertura parcial
de la glotis, causa la expulsion brusca del aire. El flujo
rapido de aire arrastra consigo las particulas agresoras®.

Las terminaciones nerviosas situadas en el epitelio
del sistema respiratorio son las responsables de la
puesta en marcha del reflejo tusigeno. Al igual que
otros reflejos, para su expresion depende de la interac-
cion de cinco elementos: receptores sensoriales, ner-
vios o vias aferentes, centro regulador, vias eferentes
y musculos efectores (Fig. 1)(. La tos comienza con
una inspiracién profunda a la que sigue el cierre de
la glotis. La contraccion de la musculatura espiratoria

produce un aumento en la presién intratoracica y un
estrechamiento de la trdquea que, en el momento
en que se produce la reapertura parcial de la glotis,
causa la expulsion brusca del aire. El flujo répido de
aire arrastra consigo las particulas agresoras(.

ETIOLOGIA

La causa més frecuente de tos crénica en el adulto
es el tabaquismo. En no fumadores de todas las eda-
des, las tres principales causas de consulta médica por
tos cronica son: sindrome de goteo postnasal (8-87%),
asma (20-33%) y reflujo gastroesofégico (RGE) (10-
2190) . Otras causas son: bronquitis eosinofilica (13%),
farmacos (IECA y otros), EPOC, bronquiectasias (4%),
carcinoma broncogénico, enfermedades pulmonares
intersticiales difusas, tuberculosis, tos postinfecciosa y
tos psicogena®. En los casos de tos cronica de cau-
sa-efecto, cada vez hay mas evidencia en considerar,
como la etiologia méas importante, los trastornos sen-
soriales del nervio vago que dan lugar a la tos laringea
crénica®.

En las series publicadas, la presencia de una sola
entidad como causa de tos crénica ha sido recogida en
el 38-62% de los casos, mientras que en el 18-62%
de los pacientes existen dos o mas enfermedades
asociadas® y hasta en un 42% el origen sera inexpli-
cable®. Otras causas menos frecuentes de tos crénica
se detallan en la tabla 1. En los nifios, la causa mas
frecuente es el asma incluso por delante del goteo
nasal posterior.
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Figura 1. Origenes y vias neurologicas
del reflejo de la tos. Arch Bronconeu-
mol 2013.

TABLA 1. Causas poco comunes de tos cronica.

Archivos de Bronconeumologia 2002. Normativa
SEPAR. Tos crénica.

1. Infeccién pulmonar oculta.

2. Enfermedades inmunoldgicas: arteritis de la
temporal, sindrome seco.

Insuficiencia cardiaca izquierda.
Masa o cuerpo extrafio inhalado.
"Bronquitis” por exposicion tdxica laboral.

Poliposis nasal. Rinolitos.

SN IR Ol

Otras alteraciones del conducto auditivo externo,
la faringe, la laringe, el diafragma, la pleura, el
pericardio, el esdfago o el estomago.

8. Neuralgia occipital.
9. Traqueobroncomalacia.

10. Enfermedades mediastinicas: linfoma de Hodgkin
Obstruccion de la via aérea superior: tumores
traqueales, laringeos, tiroideos, malformaciones
vasculares.

11. Enfermedades del sistema nervioso central.
12. Miopatias

13. Sindrome de Gilles de la Tourette

DIAGNOSTICO CLiNICO

Es importante recordar que la tos es solo un sin-
toma, de ahf la importancia de reconocer la causa por
la que se produce.

El diagndstico sera definitivo cuando se suprima la
tos con un tratamiento especifico. Numerosos estudios
han demostrado que caracteristicas como la frecuen-
cia, intensidad, temporalidad o la expectoracion, no
guardan relacion con la causa de la tos®. El protocolo
propuesto por el American College of Chest Physicians,
que a su vez es una modificacién del de Irwin, sigue
siendo el més utilizado y nos orienta en el estudio de
las tres patologias mds frecuentes: goteo nasal poste-
rior, asma y RGE. El algoritmo diagnéstico (Fig. 2) lo
podemos estratificar en tres fases, de las que solo la
primera se puede realizar en atencién primaria.

FASE I: Diagnostico de causas frecuentes
con exploraciones basicas

Lo més importante en esta fase es realizar una
anamnesis completa y una adecuada exploracion
fisica.

1. Anamnesis
En ella debemos recoger datos que nos ayuden

a conocer el problema del paciente.

+  Antecedentes familiares y personales: EPOC, asma,
atopia, infeccion bronquial previa, problemas car-
diovasculares, exposiciones laboral y ambiental
(pintores, mecénicos, mineros, trabajadores tex-
tiles...).

* Exposicion activa o pasiva al tabaco. Ingesta de far-
macos: los inhibidores de la enzima convertidora
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Figura 2. Algoritmo diagnostico de la tos cronica.

de angiotensina (IECA) pueden producir tos seca
persistente (sensacion de sequedad de la gar-
ganta), que es independiente de la dosis y suele
comenzar en la primera semana de tratamiento,
aunque puede aparecer hasta seis meses después
de iniciado® y persistir unos meses después de
la retirada del mismo. Es més frecuente en muje-

res. Los beta-bloqueantes pueden producir tos,
especialmente en pacientes con hiperreactividad
bronquial. Otros farmacos que pueden ocasionar
tos son: nitrofurantoina, colirios, gotas nasales, etc.

+ Desencadenantes: ejercicio, suerio, aire frio, llanto,
risa, exposicion al humo, infeccidn aguda reciente,
postprandial.
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«  Forma de presentacion:

— Subita: cuerpo extrafio.

— Productiva: proceso inflamatorio, infeccioso o
carcinoma broncogénico, RGE, asma.

— Seca: faringotraquettis viral, IECA, sinusitis, neo-
plasia broncopulmonar.

— Persistente: asma, bronquitis crénica, bronquitis
eosinofilica.

— Recurrente: infeccidn tracto respiratorio superior
recurrente.

— Paroxistica: tos ferina, cuerpo extrafio.

— Hemoptoica: bronquitis cronica, tuberculosis,
carcinoma broncogénico, fibrosis quistica,
bronquiectasias, hemosiderosis pulmonar,
vasculitis.

«  Momento de aparicion:

— Predominio nocturno: sinupatfa, asma, RGE o
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), hiperre-
actividad de la via aérea.

— Desaparicion nocturna: tos psicégena o EPOC.

— Predominio matutino: goteo postnasal y bron-
quitis cronica.

— Diurna y nocturna: considerar IECA.

— Estacional: asma y alergia respiratoria.

— Postprandial: RGE o fistulas.

+  Sintomas acompafiantes:

— Sindrome goteo postnasal: actualmente prefiere
lamarse “upper airway cough sindrome” dado
que no queda claro si se produce por irrigacion
directa del goteo nasal o por la inflamacién de
los receptores de la via aérea superior®, en
cualquier caso el paciente refiere sensacion
de molestia que desciende a la garganta y se
acompafia de tos, secreciones mucopurulentas,
rinorrea y congestion nasal. Es debido a rinitis
alérgica o no, vasomotora, sinusitis y faringitis
aguda.

— Asma: episodios nocturnos o desencadenados
por el ejercicio, apareciendo tos, disnea y sibi-
lancias.

— RGE: dolor retroesternal, pirosis, regurgitacion,
molestias abdominales o sabor amargo de boca,
aunque la tos puede ser el tnico sintoma.

— Tos postinfecciosa: antecedentes de infeccidn
respiratoria en los dos meses previos. Presentan
una tos transitoria y autolimitada.

— ICC: si presenta disnea de esfuerzo, ortopnea,
disnea paroxistica nocturna, edemas.

— Bronquitis crénica: tos y expectoracion tres
meses al afio durante al menos dos afos con-
secutivos.

— Bronquiectasias: tos y expectoracion mucopuru-
lenta abundante.

— Aspiracion: si coincide el inicio con la toma de
alimentos.

— Tos psicogena: recientemente llamada “sin-
drome de tos somética"® es un diagnostico
de exclusion. Es més frecuente en adolescentes
y en individuos que presentan problemas emo-
cionales o de estrés.

— Otras patologfas que pueden causar tos, como
TBC, tumores..., presentan otros sintomas que
nos orientan a esa enfermedad.

2. Exploracion fisica
Ademés de la valoracion general y la auscultacion

cardiopulmonar, deberia incluir una rinoscopia y farin-

goscopia simple.

Si la anamnesis y la exploracion fisica inicial no
orientan hacia un diagnostico concreto y el paciente es
fumador o esta recibiendo IECA, se aconseja abando-
nar el habito tabaquico y sustituir los IECA. Transcurri-
das 4 semanas, si persiste la tos, se realizaran pruebas
complementarias®. Exploraciones complementarias
bésicas. Su rentabilidad sera mayor si son negativas
que positivas. En el primer caso, permiten descartar
una patologia y, en el segundo, debemos confirmar la
sospecha diagndstica con la respuesta al tratamiento
especffico. Estas exploraciones son:

«  Estudios radiogréficos: radiografias posteroanterior
y lateral de térax y de senos paranasales (cuatro
proyecciones).

«  Estudios simples de la funcion pulmonar: espiro-
metria con prueba broncodilatadora o variabilidad
diaria del flujo espiratorio maximo.

Si no llegamos a un diagnostico y persiste la tos a
pesar de iniciado el tratamiento, deberiamos derivar
al individuo a un centro especializado y pasar a la fase
Il del diagnostico.

FASE II: Diagndstico de causas

frecuentes con exploraciones especiales

+ Nueva valoracion ORL especializada. En caso
de duda acerca de la existencia de una sinusitis
silente, deberd realizarse una TAC craneal para
estudio de senos paranasales®.
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+ Test de broncoprovocacion y/o recuento de eosi-
nafilos en esputo (si estd disponible). Debe reser-
varse para la sospecha de asma con espirometria
normal y sin sibilancias.

+  pHmetria esofégica de 24 horas. Método sencillo,
sensible y especifico para el diagndstico de RGE.
Se puede realizar de forma ambulatoria.

Si tras estas pruebas no obtenemos un diagnéstico

o el tratamiento de una causa conocida no la mejora,

deberemos considerar la posibilidad de tos postin-

fecciosa®@. Para considerar un tratamiento fracasado
deben transcurrir entre 1-3 meses segun sea la enfer-
medad causante de la tos. También recordar que es
frecuente més de una causa en un mismo paciente,
dos causas concomitantes en el 23% de los casos®),
y que ambas deben tratarse.

FASE IlI: Diagnostico de causas

infrecuentes
Para llegar al diagndstico de una causa infrecuente

se deberian realizar:

+ TAC torécica y fibrobroncoscopia. Para descartar
otras patologfas implicadas con menos frecuen-
cia(tumores de la via aérea superior, cuerpo
extrano, afectacion del mediastino, malformacio-
nes broncovasculares...).

¢ Ecocardiografia y videofluoroscopia para descartar
cardiopatfas o trastornos de la deglucion silentes
asociadas a enfermedades neuromusculares®. Si
tras estas pruebas no disponemos de un diagnds-
tico, debemos considerar la tos como psicogena.
El diagndstico definitivo de la causa de tos se esta-
bleceré cuando su tratamiento la haga desaparecer
o mejorar de forma importante. Antes de catalogar
una tos como idiopética deben tenerse en cuenta
los 8 puntos recogidos en la tabla 2.

TRATAMIENTO

No toda la tos requiere tratamiento(19), en el caso
de la tos cronica el paciente siempre consultar con el
médico, el cual dirigira el tratamiento a la causa si la
conocemos o sintomatico en caso contrario.

Tratamiento especifico

+ Goteo nasal posterior: no hay un criterio definitivo
para el diagnostico, de modo que una respuesta
terapéutica favorable confirma el diagndstico. El
tratamiento se inicia con antihistaminicos por via

TABLA 2. Posibles causas de persistencia de la
tos, tras aplicacion correcta del algoritmo y pese

a realizar un tratamiento adecuado. Archivos de
Bronconeumologia 2002. Normativa SEPAR. Tos
cronica.

+ Baja adhesion y/o seguimiento inadecuado de la
prescripcion terapéutica.

+ Error en la interpretacion de una exploracion diagndstica.

+ Més de una causa productora de la tos, que ademés
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 administracion de farmacos
por via inhalatoria.

+ Empleo de férmacos supuestamente eficaces (p.
e}, administracion de farmacos anti-H1 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; asf, pueden transcurrir meses en mejorar la
tos por RGE, tras haber iniciado su tratamiento.

+ Tratamiento insuficiente (p. ej., el empleo de
farmacos anti-H2 solo a veces no consiguen controlar
el RGE). Incluso en ocasiones los inhibidores de la
bomba de protones no son eficaces, debiéndose
plantear la posibilidad quirtrgica.

oral (dexbromfeniramina, 3 mg/12 h, azatadina, 1
mg/12 h, ebastina, 10 mg/24 h o loratadina, 10
mg/24 h) asociado si es necesario a vasoconstricto-
res (sulfato de seudoefedrina, 60 mg/12 h por via
oral, o xilometazolina, 1 mg/8-12 h por via nasal)
durante una semana, e incluso corticoides nasales

(budesénida, 200 pg/24 h, fluticasona, 100 pg/24

h, beclometasona, 100 pg/12 h) sobre todo si la

rinitis es més intensa. Los antihistaminicos de nueva

generacion no son eficaces para el tratamiento de
la tos aguda ocasionada por rinitis postinfecciosa.

Reflujo gastroesofagico: el tratamiento se basa en

varios pilares:

— Cambios en el estilo de vida: pérdida de peso,
reduccion en ingesta de grasas, elevacion de
la cabecera de la cama, evitar circunstancias
favorables, como la ingesta de cafeina, tabaco,
alcohol y algunos farmacos.

— Farmacos antisecretores: se utilizan los inhibido-
res de la bomba de protones (IBP) (omeprazol,
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40 mg/24 h, aumentando a dosis de 60-80
mg/24 h si la respuesta inicial no es buena).
Se ha demostrado que los IBP son més eficaces
que los antagonistasde los receptores H2. Algu-
nos estudios han demostrado que la mejoria de
la tos puede precisar un tratamiento de hasta 6
meses(1112),

— Cirugfa antirreflujo: se indica cuando no es
posible controlar el RGE mediante IBP, espe-
cialmente si predomina la regurgitacion y son
pacientes jévenes.

+ Asma: los esteroides inhalados (budesonida,
beclometasona, fluticasona) son los farmacos
més eficaces, ocasionalmente asociados a beta-2
agonistas por via inhalada, para aliviar la tos. El
beneficio méximo se produce a las seis u ocho
semanas de iniciar el tratamiento(. En algunos
casos es necesario emplear una pauta de este-
roides orales (30 mg/dia de prednisona durante
7-14 dias)(13).

+ Tos asociada a IECA: se debe retirar el farmaco.
Alrededor del 5-30% de los pacientes tratados
con IECA, independientemente de ladosis y el
tiempo de tratamiento, desarrollaran tos crénica
persistente que motiva la suspension del antihi-
pertensivo. Reaparece en 19 dias y es eliminada
26 dias después de suspender el firmaco(14).

«  Bronquitis eosinofilica: el uso de esteroides, pred-
nisona o equivalentes a 1 mg/kg/dia, reduce el
numero de eosindfilos y las manifestaciones de
la tos(®).

+  EPOC: el abandono del tabaco y la evitacién de
irritantes ambientales hace que la tos se alivie o
desaparezca. Suele ocurrir en la mayor parte en
el primer mes. No existe evidencia que permita
recomendar el uso de esteroides para el control
de la tos. El uso de antibidticos solo estd indicado
en casos de agudizacion bacteriana.

+  Postinfecciosa: suele ser autolimitada, resolvién-
dose casi siempre en pocas semanas. Se ha de
realizar el tratamiento especffico del agente etio-
l6gico que esté produciendo la infeccion.

«  Psicogena: la sugestion y el tratamiento psiquidtrico
la mejoran.

Tratamiento sintomatico
Este tratamiento elimina el reflejo de la tos, sin
eliminar la causa o mecanismo patogénico implicado.

Se plantea en escasas ocasiones en una tos cré-
nica, dado que la posibilidad de determinar la causa
es muy alta y el tratamiento especifico, eficaz en el
84-98%.

Se pueden clasificar segtin su lugar de accion:

« Farmacos que acttian sobre factores mucociliares
imitantes:

— Bromuro de ipratropio.

— Dexbromfeniramina mdas seudoefedrina.

«  Farmacos que aumentan el umbral de la via afe-
rente:

— Anestésicos locales via topica o i.v. (lidocaina..).

— Levodropropicina.

- Benzonatato.

+  Farmacos que aumentan el umbral via eferente.

— Bromuro de ipratropio.

+  Farmacos que aumentan el umbral de tos refleja:

— Narcéticos: codeina, morfina, metadona, mepe-

ridina.

— No narcéticos: dextrometorfano, difenhidramina,

cloperastina.

Los opiaceos son los antitusigenos més eficaces
conocidos(, el mas empleado es la codeina(10-20
mg/6 h los adultos y 0,25 mg/kg/6 h los nifios). El
dextrometorfano (15-30 mg/6-8 h en adultos y 5-10
mg/6 h en nifios) es un férmaco no opiéceo de accion
tusigena central.
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