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INTRODUCCION

Ia tos crénica en el adulto es un importante
problema médico y econémico. Constituye
una de las principales causas de consulta mé-
dica en Atencién Primaria, siendo el quinto
sintoma mds comudn en la consulta
ambulatoria y originando treinta millones de
visitas anuales en los Estados Unidos(1). Tie-
ne una prevalencia que depende de los niveles
de tabaquismo y otros factores ambientales,
con una variedad del 5 al 40 % de la pobla-
ci6n general y sobre un 23 % entre no fuma-
dores en algunas series (2)(3). Ademds origi-
na un importante gasto por consumo de me-
dicamentos(3).

La funcién primordial de la tos, ademds de
facilitar la eliminacién de las secreciones res-
piratorias, es la proteccién de las vias aéreas
frente a la inhalacién de sustancias irritantes o
aspiracion de cuerpos extrafios. Los avances
en la investigacion del reflejo de la tos han
servido, desde un punto de vista prictico, para
establecer las bases sobre las que orientar el
diagnéstico y tratamiento de la tos, especial-
mente cuando su aparicién es la expresién
patolégica de alguna enfermedad (4).

DEFINICION

Se define como tos crénica aquella que persis-
te al menos tres semanas sin tener causa evi-

dente. Este limite temporal fue establecido
por Irwin etal (5)y tiene su origen en el plazo
de tiempo en el cual desaparece la tos en la
mayorfa de las infecciones respiratorias. Otros
autores (6) han propuesto utilizar un plazo de
al menos 8 semanas con el fin de descartar
algunos casos de resolucién mds tardia, como
las infecciones por Bordetella pertussis.

La duracién de la tos es, precisamente, el mo-
tivo principal que hace temer al enfermo de
la importancia de su causa y, por tanto, el oti-
gen mds frecuente de la consulta médica(7).
Aunque a menudo se considera un sintoma
benigno, puede no sélo corresponder a una
enfermedad grave, sino que puede exacerbar
otras patologias como incontinencia urinaria
o hernias abdominales.

CAUSAS DE TOS CRONICA

TABLA 1.-CAUSAS DE TOS CRONICA
1.1-ConRadiografiaNormal ~ 1.2.-Con Radxograﬁa Anormal
Sdr. Descarga nasal posterior Neoplasia Pulmonar
Asma Bronquial Enfermedad Intersticial Pulmonar
Reflujo gastroesofdgico TBC
Bronquitis Crdnica Vasculitis Pulmonar
Tos Postviral Bronquiectasias
Otras (IECA, Psicégena,  Hipertensién Pulmonar
Traqueomalacia etc) Insuficiencia Cardiaca

Ingetal (2)

Las causas de tos crénica son muy variadas y
su frecuencia varfa en distintos estudios, pero
cuatro de ellas producen més del 95 % de los
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casos (8): Sindrome de descarga nasal pos-
terior, reflujo gastroesofdgico (RGE), asma
bronquial y bronquitis crénica asociada
a tabaco u otra exposicién ambiental.
Otras causas se mencionan en la tabla 1.

NEUROFISIOLOGIA DE LA TOS

Ia tos es un reflejo neurolégico formado por
la interacci6n de cinco elementos: receptores
sensoriales, nervios o vias aferentes, centro re-
gulador, vias eferentes y musculos efectores.

A. - Receptores de la tos: Abundan especial-
mente en la laringe, la pared posterior de la
trdquea, la carina y los bronquios principales,
disminuyendo su densidad en las divisiones
inferiores del 4rbol respiratorio(9). También
se localizan en la faringe posterior, canal audi-
tivo externo, los senos paranasales, el
diafragma, la pleura y el pericardio.

El 4rea laringea constituye la zona mds sensi-
ble y reflexdgena debido a su concentracién
mayor de receptores.

B. -Vias nerviosas aferentes: Estdn formadas
principalmente por el nervio vago y laringeo
supetior que conducen el estimulo hacia la
méduladorsal. Ottas vias de conduccién como
el trigémino, el glosofaringeo o el nervio
frénico son muy infrecuentes.

C. -Centro regulador de la tos: La existencia
de un centro de la tos es controvertida, apa-
rentemente se encuentra localizado difusa-
mente en el troncoencéfalo (10).

d.-Vias nerviosas eferentes: Se dirigen, por
un lado, hacia la musculatura laringea y
traqueobronquial a través del nervio vago y,
por otro, a los musculos intercostales, el
diafragma, la pared abdominal y el suelo
pélvico por los nervios espinales C3-S2 y el
nervio frénico.

ENFOQUE DIAGNOSTICO
DE LA TOS CRONICA

A pesar de lo frecuente de este problema, la
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tos crénica constituye un desafio diagnéstico
para el médico de AP, por los siguientes mo-
tivos:

*Con frecuencia la presentacién de estas en-
fermedades es atipica, comandada por la tos,
mientras que otros sintomas y signos caracte-
risticos estdn ausentes.

*En aproximadamente un cuarto de los casos
existe mds de una enfermedad que explica la
tos crénica, por lo que la demostracién y tra-
tamiento de una de ellas puede no ser sufi-
ciente para solucionar el problema (8).

Irwing utilizando como enfoque el reflejo de
la tos propuso un protocolo diagndstico (11).
Este protocolo «anatémico», ha modificado
las pautas diagnésticas y terapéuticas que hasta
entonces se venfan utilizando para este pro-
blema.

La utilidad de este producto en su capacidad
diagnéstica ha sido ampliamente evaluada. En
un estudio realizado por el mismo grupo en
una muestra de 49 pacientes con tos crénica
se pudo establecer un diagndstico definitivo
en el 100% de los casos(5). En esta serie, las
causas mis frecuentes de tos fueron: descarga
nasal postetior (29%), asma (25%) y RGE
(10%); en un 18% coexistian los dos prime-
ros procesos. Otros estudios postetiores
(6,12,13,16,17) no oftecieron resultados tan
espectaculares, si bien, y analizados en su to-
talidad, la sensibilidad del algoritmo se sittia
entre el 88 y el 100%, con un éxito en la
terapéutica especifica entre el 84 y el 98% de
los casos(14,15). La validacién de este proto-
colo se ha desarrollado en al menos 11 traba-
jos publicados, siete de ellos prospectivos

(6,11,14-16).

En 1998, en una reunién de expertos del
American College of Chest Physicians (10),
se propuso un algoritmo diagndstico muy si-
milar al propuesto por Irwin(5). Destacare-

mos a continuacién los puntos mds impor-

tantes de este protocolo:

1. Historia clinica y exploracién fisica otien-
tada a recoger los sintomas o signos rela-

cionados con la localizacién de receptores
aferentes: laringe, trdquea, bronquios, se-
nos paranasales, faringe, pleura, estémago,
pericardio y diafragma.

2. Los pacientes fumadores, o en tratamiento
con fdrmacos capaces de producir tos
(IECA), deben ser evaluados al menos 4
semanas después de su suspension.

3. Enlos sujetos no incluidos en el grupo an-
terior o en los que persista la tos a las 4
semanas de retirar el tratamiento, se reali-
zard en primer lugar una radiograffa de
térax. La existencia de una radiograffa de
térax normal permite excluir de inicio al-
gunas enfermedades como el carcinoma
broncogénico, la sarcoidosis o la fibrosis
pulmonar. Sélo en aquellos casos en los
que la tos persista a pesar de completar el
protocolo y descartar otras causas se reali-
zard una fibrobroncoscopfa para excluir
aquellos pacientes con lesiones
endobronquiales no visibles radiol6-
gicamente.

4. Las pruebas siguientes se realizardn en fun-

cién de la historia clinica y encaminados al
diagnéstico de las tres causas mds frecuen-
tes: descarga nasal posterior, asma y reflu-
jo gastroesofigico.

5. La radiograffa de los senos paranasales, a
falta de estudios sobre la rentabilidad de la
TAC de senos, junto con la exploracién fi-
sica, permiten establecer inicialmente el
diagnéstico de goteo nasal posterior. La
sospecha inicial estd dada por sensacién de
mucosidad o goteo en la faringe posterior,
por la necesidad de limpiar frecuentemen-
te la garganta, o bien si la exploracién
muestra una secrecién mucosa abundante
postetior. Eldiagnésticodefinitivo,al igual
que en el resto de los procesos, sélo se de-
termina tras la respuesta terapéutica.

6. En los casos de sospecha clinica de asma o
cuando no exista un diagnéstico inicial de
otras causas se solicitard un estudio funcio-
nal respiratorio con espirometria forzada y
prueba broncodilatadora. En caso de ser
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normal, se realizard un test de provocacién
bronquial inespecifica. El diagnéstico de
asma requiere la presencia de una clinica
de sibilancias o tos y, al menos, una prueba
objetiva positiva.

7. La realizacién de pruebas diagnésticas de
RGE solo se realizard en caso de pacientes
con tos noatribuibles a las otras dos causas
y que no presenten sintomas claros de re-
flujo; en los sujetos con sintomas de reflu-
jo (dolor retrosternal, pirosis,
regurgitacion), el diagnéstico se establece
por laclinicay la respuesta terapéutica. La
pH-metria esofdgica de 24 h es el método
de eleccién para el diagndstico de tos aso-
ciada al RGE.

8. El diagnéstico slo es definitivo después de
una terapia adecuada. La ausencia de res-
puesta a una terapia especifica excluye su
diagnéstico, por ello es esencial determi-
nar previamente la existencia de varias cau-
sasasociadas. Hay que tener en cuenta que
hasta un 19-26% de los casos presentan
varias causas de tos. En aquellos casos en
que la tos no desaparece, pero mejora, es
importante prolongar el tratamiento has-
ta su erradicacién.

9.1afalta de respuestaal tratamiento obligaa
investigar causas més infrecuentes de ori-
gen cardfaco, endobronquial o del drea
otorrinolaringol6gica.

El aporte fundamental de este protocolo ha
sido delimitar el estudio a las tres enfermeda-
des mds frecuentes que se asocian a la tos cré-
nica: asma, descarga nasal posterior y RGE.
La frecuencia individual o combinada de cada
una de ellas es variable segin los estudios
publicados (3, 5, 6, 11-16). Asf, la frecuencia
de descarga nasal posterior como causa de tos
crénica varia entre el 8 y el 87%, el asma en-
treel 20y el 33% y el RGE entre el 10 y el
21%.

La utilidad de cada uno de los pasos del pro-
tocolo es dificil de analizar individualmente.
En general, el valor predictivo de la historia
clinica en el diagnéstico inicial de la tos en
cada una de estas entidades es muy bajo (17).
La tnica diferencia clinica significativa que
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ha sido descrita es la falta de asociacién entre
la tos paroxistica y el asma.

Elaporte de las pruebas diagndsticas propues-
tas en el protocolo es, en general alto (tabla 2)
(12,18-20); pero quiz4 la rentabilidad mayor
se obtiene cuando las pruebas son negativas.
Desgraciadamente, no es posible determinar
siempre el valor predictivo negativo al final
del tratamiento ya que no todos los pacientes
reciben tratamiento empitico para todas las
causas.

TABLA 2.- «CAPACIDAD DIAGNOSTICA DE LAS PRUEBAS
UTILIZADAS ENELALGORITMO DIAGNOSTICO DELATOS»

Sensibilidad]  Especi- |  Valor Valor
% ficidad%| Predicti\; Predictivo
Positivo 94 Negativo %

RX. TORAX 100 54-76 | 36-38 100

RX SENOS
PARANASALES 97-100 | 75-79 | 57-81 90-100

TEST
PROVOCACION
BRONQUIAL 100 67-90 | 33-88 100

PHMETRIA
ESOFAGICA 100 66-100| 68-100{ 100

ESOFAGOGRAMA
DE BARIO 4892 4278 | 30-100| 6398

BRONCOSCOPIA 100 50-92 | 50-89 100

Irwin et al (12) y Smyrnos et al (18)

En general, consideramos que este algoritmo
es aplicable a la Atencién Primaria (fig.1),
debiendo ser adaptado para no excluir algu-
nas situaciones especiales desde el punto de
vista epidemiol6gico o frente a la escasez de
recursos diagndsticos. En este sentido, es
importante tener presente en Chile la Tuber-
culosis que, a diferencia de lo que ocurre en
paises mds industrializados, atin es una causa
no despreciable de morbilidad, especialmen-
te en algunas regiones y grupos étnicos
(araucanos). Segtin datos del MINSAL, la
morbilidad en 1998 fue de veintitrés casos
por cien mil.

Considerando, ademds, los limitados recur-
sos disponibles en la Atencién Primaria y de-
bido a la elevada incidencia del sindrome de
descarga nasal posterior, se puede iniciar el
estudio con un tratamiento empirico con

antihistaminicos y descongestionantes nasales,
propuesta que es avalada por algunos autores
(3), teniendo en cuenta la conveniencia de
mantener la practica de la baciloscopias a todo
sintomatico respiratorio.

CRITERIOS DE DERIVACION
AL ESPECIALISTA

1.-Tos asociada a patologfas que cursan con
alteraciones radiolégicas tordcicas como
neoplasias, enfermedades intersticiales,
sarcoidosis etc. En el caso de la Tuberculo-
sis, se puede manejar en los Programas de
Atencién Primaria.

2.-Tos persistente después de completar el
protocolo diagndstico, habiendo descarta-
do otras etiologfas, con tratamiento espe-
cifico de una o las tres causas mds comu-
nes. A ese nivel se requieren exdmenes
complementarios como Fibrobroncoscopia
y /o TAC.

3.-Carencia de técnicas diagndsticas bésicos
como Espirometria, Test de provocacién o
PH-metrfa.

CAUSAS ESPECIFICAS
DE LA TOS CRONICA

Reflujo gastroesofigico (RGE)

La enfermedad por RGE tiene lugar cuando
éste se acompafia de sintomas (pirosis, dolor
retrosternal) o complicaciones. La tos asocia-
da al RGE no tiene caracteristicas diferencia-
das; en la mayoria de los pacientes es seca y en
contra de lo supuesto aparece con mds fre-
cuencia durante el dfa y en posicién erecta.
En algunas ocasiones, es la tinica manifesta-
ci6n del reflujo (21, 22) y no existe una rela-
ci6n directa con su nivel de gravedad (23).
La prevalencia estimada de RGE en la pobla-
cién general es alta (25%), si bien tinicamen-
te un 6-10% refieren sintomas digestivos (24).
El RGE es una de las 3 causas més frecuentes
de tos crénica y supone, por si solo o asociado
al asma, el 10-21% de todos los casos de tos
en el adulto(3,5,6,12).En algunas series mis
seleccionadas esta frecuencia llega a ser del
40%(15).

Los mecanismos que se han propuesto para
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Figural.- Algoritmo para Diagnéstico de tos Crénica en Adultos Inmunocompetentes
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explicar la relacién entre la tos crénica y el
reflujo gastroesofdgico son dos: a) reflejo
esofago-triqueo-bronquial activado por la
perfusién 4cida distal y mediado por el
vago(21,22,25,26), y b) micro o
macroaspiracién del contenido esofdgico en
lalaringe y el drbol traqueobronquial (27,28).

El método diagnéstico més sencillo y sensi-
ble de RGE es la pH-metria de 24 h. El pe-
riodo total de tiempo con un pH < 4 defineel
tiempo de exposicién al 4cido y es el indica-
dor mads sensible de reflujo patolgico. Se
aconseja su uso solo en pacientes con tos sin
causa probada y que no presentan sintomas
claros de reflujo (10). La sensibilidad y especi-
ficidad del registro de pH-metria esofdgica
de 24 h para detectar la enfermedad por RGE
esdel 96%, muy superior a otras técnicas como
el esofagograma con bario. En ausencia de un
registro de pH-metrfa, la respuesta clinica
satisfactoria al tratamiento empirico durante
3-4 meses también puede ser utilizada como
criterio de diagndstico.

El tratamiento de la tos inducida por reflujo
comprende hdbitos higiénicos-dietéticos y la
farmacoterapia. A diferencia de otras mani-
festaciones inducidas por el reflujo, la respuesta
terapéutica de la tos es muy lenta y debe man-
tenerse entre 3 y 6 meses. En el tratamiento
farmacolégico del reflujo, los inhibidores de
la bomba de protones son la eleccién. A pesar
de ello, no existen trabajos publicados que
analicen la eficacia del tratamiento de la tos
con dichos fdrmacos y tinicamente en el caso
del asma asociado al reflujo se ha demostrado
su utilidad (32, 33), si bien no siempre se
observa este efecto beneficioso.

Sindrome de Descarga o Goteo nasal pos-
terior

Sindrome de muy diversas etiologfas (Tabla
3), que cursan con tos provocada por estimu-
lo mecénico de los receptores situados en el
drea farfngea por secreciones provenientes de
las fosas o senos nasales (34).

La denominacién de sindrome viene dado por
la necesaria combinacién de sintomas y sig-
nos clinicos, hallazgos radiolégicos y respues-
ta a tratamiento especifico, a la hora de esta-
blecer su diagnéstico. Desgraciadamente, no
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TABLA 3 .-CAUSAS DE SINDROME DE DESCARGA
POSTNASAL

Sinusitis bacteriana

Rinitis alérgica perenne, estacional, no alérgicas
Rinitis vasomotora

Rinitis postinfecciosa

Rinitis no alérgica por medicamentos
(oximetazolina nasal, cocaina), irritantes am-
bientales y asociada a embarazo

Irwing et al (34)

existen signos claros patognomdnicos de este
proceso y debemos sospechatlo cuando el pa-
ciente refiere sensacién de caida posterior de
secreciones, necesidad de limpiarse frecuen-
temente la garganta o se acompafie de rinorrea
y congestién nasal (15). La visualizacién de
mucosidades que drenan en la pared poste-
rior de la faringe ayuda al diagnéstico, pero
s6lo la combinacién de una respuesta adecua-
da al tratamiento especifico y la ausencia de
otros signos que sugieran otro origen de la tos
permiten establecer el diagnéstico definitivo
(5;12,35).

La prevalencia del goteo nasal posterior como
origen de la tos crénica en las series publica-
das es muy alto, probablemente la causa més
frecuente de tos crénica en adultos y ancianos
(3,5,12,16,20).

En caso de sospecha clinica de sinusitis, se debe
solicitar una radiograffa de senos paranasales.
En los pacientes con tos productiva y sinto-

-mas que sugieren una sinusitis, el valor

predictivo positivo de las radiograffas de se-
nos es del 81%, mientras que su valor
predictivo negativo es del 95% (12,16). La
utilidad de la TAC de senos atin no ha sido
bien determinada, si bien es dificil, a la vista
de los datos anteriores, justificar su inclusién
en el algoritmo diagndstico de la tos. Aunque
los hallazgos radiol6gicos nos sirven de orien-
tacion, es igualmente necesario un tratamiento
adecuado y la valoracién de su respuesta para
confirmar el diagndstico.

El tratamiento depende de la causa especifica;
asi, la rinitis alérgica se trata con corticoides
nasales y antihistaminicos no sedantes, junto
con medidas de desalergenizacién ambiental.
Enla rinitis perenne, noalérgica o en la rinitis
postinfecciosa, la combinacién de
antihistaminicos de primera generacién y
descongestionantes nasales ha resultado més

efectiva que los nuevos antihistaminicos no
sedantes, probablemente debido a las accio-
nes anticolinérgicas de los primeros (36,37).
La mejoria puede observarse ya a las 2 sema-
nas de iniciar la terapia. La rinitis que no res-
ponde al tratamiento anterior puede tratarse
con bromuro de ipratropio o afiadir un
corticoide nasal (38).

Asma

La tos es un sintoma frecuente en el asma que
se acompaiia generalmente de otras manifes-
taciones clinicas: disnea, sibilancias, opresién,
tordcica. El diagndstico de asma requiere,
ademds de una clinica sugerente, la presencia
de obstruccién reversible al flujo aéreo. La
demostracién objetiva con la prueba
broncodilatadora y el registro diario del flujo
espiratorio médximo, o la hiperreactividad
bronquial con un test de provocacién, es con-
dicién imprescindible para establecer su diag-
néstico.

Los pacientes que consultan por tos crénica,
habitualmente tienen un asma leve y no pre-
sentan obstruccién al flujo aéreo, por lo que se
hace necesario casi siempre la realizacién de
un test de provocacién bronquial.

La capacidad del test de provocacién bron-
quial en el diagndstico de tos secundaria al
asma es alta (valor predictivo positivo: 60-
88%), segtin la mayorfa de estudios(5,12,20);
pero, dado que atin presenta falsos positivos,
el diagndstico debe establecerse tras el trata-
miento. Laausencia de una respuesta terapéu-
tica adecuada nos debe hacer pensar en otras
causas asociadas, como la rinitis y la descarga
nasal postetior.

Los pacientes cuya tinica expresion es la tos,

son mads escasos y fueron considerados inicial-

mente como una variante de esta entidad que

se denominé tos-equivalente asmitico(39),

cuyos criterios diagnésticos son los siguien-

tes:

a. Tos de més de 3 semanas de duracién.

b. No haber sido diagnosticados previamente
de asma.

c. No presentar sibilancias, opresién o dis-
nea.

d. Espirometria normal y un test de provo-
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caci6én bronquial positivo.
e. Latosdebe mejorar con broncodilatadores
o antiinflamatorios.

Los mecanismos implicados en la aparicién
de tos en los pacientes con asma sof, Supues-
tamente, similares a los que determinan sus
otras manifestaciones. La inflamacién de la
mucosa bronquial, bien seaa través de la libe-
racién de mediadores o ladestruccién epitelial
facilitarfa la exposicién y activacién de los re-
ceptores sensoriales traqueobronquiales. La
mayor sensibilizacién de estos receptores se-
rfael origen tanto de las hiperrespuestas bron-
quiales como de la aparicién de la tos. El tra-
tamiento es similar que el asma comin

Tos asociada a farmacos

En pacientes tratados con IECA, la frecuencia
de la tos varfa entre el 3 y el 37% segtin las
series publicadas(42) y afecta mds a mujeres y
pacientes no fumadores (43). Latos es de tipo
irritativo y se acompafia de sensacién de se-
quedad en la garganta. La aparicién de tos es
independiente de la dosis administrada.

En la mayorfa de los enfermos aparece a las
pocas horas de tomar el primer comprimido,
si bien puede retrasarse hasta 6 meses después
del inicio del tratamiento(44). El tiempo
medio de resolucién de la tos es de 3-4 sema-
nas, después de la suspensién del farmaco. En
algunos estudios controlados, su
reintroduccién se vuelve a acompafiar de tos,
que aparece a los 10 dfas (45). El tratamiento
con IECA no produce alteraciones en la fun-
cién pulmonar(46)

El mecanismo patogénico por el que se supo-
ne que los IECA producen tos es mediante la
acumulacién local de mediadores de la infla-
fmaci6n, como las bradicininas o la sustancia
P, que aumentan la sensibilidad del reflejo de
la tos (47).
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El tratamiento es siempre la supresion del far-
maco y su sustitucién por otra clase de medi-
camentos. Los antagonistas de los receptores
de tipo 1 de la angiotensina Il en general son
los de eleccién en estos casos (48).

BronquitisCrénica

Es una de las mds frecuentes etiologfas de tos
crénica en la comunidad(11,49), pero sélo
constituye el 5 % de las causas de tos en la
atencién ambulatoria (5,12).

Esti definida por la presencia de tos y
espectoracién en la mayorfa de los dfas por un
perfodo de al menos tres meses y por més de
dos afios consecutivos, habiéndose descartado
otras causas.

La tos es provocada por inhalacién de irritantes,
inflamacién de la via aérea, hipersecrecién de
mucus y alteracién del clearance mucociliar.

Enel diagnéstico es fundamental la historia
clinica, siendo poco probable en no fumado-
res ni significativa exposicién a polvoo humo.

El tratamiento es la suspensién del habito
tabdquico, desapareciendoo disminuyendola
tos marcadamente en 94 al 100%; en el 54

9%, la resoluci6n ocurri6 dentro de cuatro se-

manas(50).

TRATAMIENTO DE LA TOS
CRONICA EN EL ADULTO

La alta eficacia el tratamiento especifico para
cada una de las causas asociadas a la tos (88-
949) ha supuesto un descenso en la utiliza-
cién de los frmacos antitusivos inespecificos,
cuyo desarrollo se ha visto disminuido, ade-
més, por el escaso conocimiento actual sobre
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los mecanismos de neurotransmisién central
de la tos.

Los opidceos constituyen el tratamiento
antitusivo més eficaz (51). Los més emplea-
dos son la codefna y la morfina. Existen, ade-
mds, un grupo de férmacos no opidceos y de
accién antitusiva central, como el
dextrometorfan, cuyo mecanismo de accién
se produce a través de receptores especificos
localizados en el 4rea del nicleo del tracto so-
litario(52).

El tratamiento inespecifico de la tos estd indi-
cado en aquellas ocasiones que no €s posible
determinar la causa y el interés primordial es
el control de la tos. La eficacia cuando se em-
plea adecuadamente es alta. Los farmacos re-
comendados deben ser aquellos que han pro-
bado su utilidad en ensayos clinicos adecua-
dos, no recomendéndose la utilizacién de la
carbocisteina, el yoduro de potasio o la
bromhexina.

CONCLUSION

La tos cronica en el adulto puede ser enfrenta-
daen la Atencién Primaria utilizando un pro-
tocolo diagnéstico «anatémico», que puede
ser adaptado segtin las caracteristicas locales,
obteniendo alta tasa de respuesta a la terapia
especifica. De este modo el Médico Familiar
logra mayor resolutividad y menor sobrecar-
ga del nivel secundario de salud.
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