CONSULTA DIARIA. QUE HARIA USTED ANTE...

un paciente con tos persistente

La tos cronica es uno de los motivos
habituales de consulta sanitaria
especializada. Las causas mas
frecuentes que la originan son: asma,
goteo nasal posterior y reflujo
gastroesofagico. La aplicacion de un
algoritmo secuencial diagnéstico
apropiado permitira la identificacién de
cada una de las causas y su tratamiento
especifico, evitando demoras en el
diagnostico y el tratamiento reiterado
con farmacos antitusivos, con frecuencia
innecesarios.
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La tos crdnica constituye una de las causas mds fre-
cuentes de consulta en la practica médica. En los estu-
dios epidemioldgicos realizados en nuestro entorno, se
ha observado que la persistencia de este sintoma es mo-
tivo del 15% de las visitas a asistencia neumoldgica es-
pecializada'. Su importancia social y sanitaria radica no
sélo en su alta incidencia, sino también en los elevados
costes econémicos que genera, fundamentalmente debi-
dos a la utilizacién indiscriminada y generalizada de
farmacos antitusivos inespecificos.

Los avances cientificos desarrollados en los ultimos
afios en el estudio del reflejo tusigeno han permitido es-
tablecer gufas de actuacién en el diagndstico de la tos
basadas en los esquemas anatémicos de dicho reflejo®*.
De acuerdo con ellos se ha demostrado que las causas
mas frecuentes de tos crénica se pueden concretar en la
mayoria de los casos en tres entidades: asma bronquial,
reflujo gastroesofdgico (RGE) y goteo nasal posterior,
aunque existen otras enfermedades cuya tnica manifes-
tacion es, en ocasiones, la tos persistente (tabla 1). La
identificacion de estos procesos patolégicos permite es-
tablecer un tratamiento de la causa especifica de la tos,
evitando demoras diagndsticas y la administracién de
farmacos innecesarios.

Concepto

Se define como tos crénica la persistencia de este sinto-
ma durante mds de 3 semanas. El estudio de la tos cré-
nica de origen no filiado excluye a todos los pacientes
con enfermedades respiratorias ya conocidas. Por tanto,
quedan excluidos todos los casos que, después de un

TABLA 1
Causas mas frecuentes de la tos crénica

Tos como equivalente asmatico

Reflujo gastroesofdgico

Goteo nasal posterior

Farmacos: IECA, bloqueadores beta, AINE
Bronquitis crénica

Bronquiectasias

Tumores broncopulmonares

Insuficiencia cardiaca

Tos psicégena

IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina;
AINE: antiinflamatorios no esteroides.
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examen inicial, presenten anomalias en la radiografia
de torax, sean fumadores activos o estén tomando far-
macos que puedan originar tos.

Causas mas frecuentes de tos cronica

Goteo posnasal

El goteo nasal posterior es un sindrome de expresion
clinica variable que acompafia a enfermedades del area
rinosinusal como: sinusitis, rinitis vasomotora, alérgica,
perenne no alérgica, infecciosa, gravidica, etc. (tabla 2).
El paciente refiere la sensacion de goteo nasal posterior
como necesidad de aclararse frecuentemente la gargan-
ta por la presencia de secreciones, asi como congestion
nasal, rinorrea anterior, estornudos, etc. En otras oca-
siones se presenta Unicamente como tos irritativa per-
sistente. Los sintomas pueden desarrollarse tanto de
forma crénica como aguda o intermitente, segin las ca-
racteristicas propias de cada una de las diversas entida-
des. La etiologia alérgica es frecuente en este grupo, si
bien se calcula que cerca del 50% de los pacientes rini-
ticos tienen un origen no atopico.

El goteo nasal posterior constituye, segin las series pu-
blicadas>’ una de las causas mds frecuentes de tos cré-
nica, tanto en adultos como en nifios. Aunque su pato-
genia no esta suficientemente aclarada, se cree que las
secreciones procedentes de la rinofaringe y/o senos na-
sales provocan el estimulo de receptores mecdnicos lo-
calizados en la faringe y/o la laringe, desencadenando
la tos®. Las secreciones son percibidas por el paciente
como procedentes del tracto respiratorio inferior, con
frecuencia se establece el diagnéstico de broncorrea y
se inician unas exploraciones diagndsticas en ocasiones
no sélo infructuosas sino también innecesarias.

TABLA 2
Etiologia del goteo posnasal

Rinitis alérgica (estacional, perenne, ocupacional)

Rinitis infecciosa

Sindrome NARES (rinitis no alérgica con eosinofilia)

Rinitis vasomotora

Rinitis atréfica

Rinitis inducida por farmacos o ejercicio

Rinitis inducida hormonalmente (hipotiroidismo,
embarazo, anticonceptivos, etc.)

Rinitis inducida por reflejo (gustatorio, emocional,
quimica, etc.)

Sinusitis (aguda o crénica)

Hipertrofia adenoides

Tumores

Cuerpos extraflos

Alteraciones anatomicas

Enfermedades inflamatorias y/o inmunoldgicas

Poliposis nasal

Reflujo gastroesofagico

La tos asociada al RGE es una de las causas que mas
interés ha despertado en los tltimos afios, debido fun-
damentalmente a la alta prevalencia de RGE en la po-
blacién general (20-25%). Los sintomas digestivos (pi-
rosis, regurgitacion, etc.) no siempre aparecen en los
pacientes con RGE, mientras que los sintomas extradi-
gestivos del reflujo son en muchas ocasiones la forma
inicial de presentacién de la enfermedad por RGE (do-
lor tordcico, tos, laringitis, etc). De acuerdo con algu-
nos estudios epidemioldgicos, hasta en el 75% de los
casos la tos constituye la tunica manifestacion del
RGE9.10.

Los mecanismos patogénicos propuestos para explicar
la asociacion de tos crénica y RGE son dos: a) reflejo
vagal esofagotraqueobronquial, y ) micro o macroas-
piracion del contenido esofagico en la laringe y el arbol
traqueobronquial'®!?. La existencia de una alteracién en
el aclaramiento acido del eséfago distal ha sido impli-
cada como base para la existencia de dicho reflejo'?; sin
embargo, este hecho no ha podido ser demostrado en
todos los pacientes con tos crénica y RGE. La microas-
piracién de contenido esofagico en la laringe y el arbol
traqueobronquial produce una inflamacién laringea lo-
calizada sobre todo en la parte posterior de las cuerdas
vocales y la regién interaritenoidea que provoca la
tos'4.

Asma bronquial

La tos es un sintoma que se presenta en pacientes as-
madticos acompafiando a otras manifestaciones de obs-
truccién bronquial, como disnea, sibilancias u opresion
tordcica. En ocasiones es la tinica o principal manifes-
tacion, por lo que se denomina tos equivalente asméa-
tico' (TEA).

Los pacientes con TEA generalmente no presentan obs-
truccion bronquial al flujo aéreo, lo que puede obedecer
a la existencia de mecanismos patogénicos distintos. A
diferencia de los enfermos que presentan sintomas tipi-
cos de obstruccién bronquial, este grupo tiene una hi-
persensibilidad de los receptores tusigenos a la capsai-
cina (agente empleado en el test de provocacién de tos).
Los estudios publicados han demostrado una falta de
correlacion entre la sensibilidad tusigena y la respuesta
a la metacolina'®. El estudio de la inflamacién de la via
aérea y sus distintos mediadores parece constituir la
piedra angular sobre la que se apoyaria la explicacién
de estos hallazgos. La existencia de una inflamacién
eosinofilica en la via aérea de pacientes con tos crénica,
pero sin hiperreactividad bronquial, constituye una en-
tidad similar que fue denominada bronquitis eosinofili-
ca'”. Estudios posteriores's han puesto de manifiesto que
estos pacientes presentan un patrén inflamatorio muy si-
milar al del asma.
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Tos secundaria a farmacos

La presencia de tos asociada a la administracion de far-
macos es especialmente evidente con el grupo de los
inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA). Este grupo de farmacos constituye hoy dia una
herramienta de primera linea en el tratamiento de la
hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca. La pre-
sencia de tos como efecto secundario fue descrito ini-
cialmente con el captopril'® y persiste con la adminis-
tracién de derivados posteriores (enalapril, lisinopril,
cilazapril, etc.). La frecuencia de aparicién de la tos
oscila entre el 5y el 37% de los casos, afectando mas a
mujeres y a pacientes no fumadores®. Puede iniciarse
desde una semana hasta 6 meses después del inicio del
tratamiento y es independiente de la dosis. La resolu-
cion de la tos tras la retirada del farmaco constituye la
mejor prueba diagnéstica y el tratamiento de la misma.
La tos se resuelve entre uno y 4 dias después de la su-
presion del IECA y puede reaparecer tras la reintroduc-
cién del mismo. El mecanismo patogénico implicado
en la génesis de la tos asociada a IECA es mediante la
presencia de mediadores de la inflamacién, como bradi-
cinina o sustancia P?!. Algunos autores han implicado
la accién de las prostaglandinas al observar que la con-
centracion de éstas se encuentra incrementada en la ori-
na de algunos pacientes después de administrar antiin-
flamatorios no esteroides (AINE).

Otras causas

Un porcentaje de pacientes remitidos con el diagndstico
de tos crénica incluye sujetos fumadores y/o con crite-
rios de bronquitis crénica. Otras etiologias menos fre-
cuentes son bronquiectasias, insuficiencia cardiaca, tu-
mores bronquiales o enfermedades intersticiales.

Diagnéstico diferencial

La aplicaciéon de un algoritmo diagndstico secuencial
permitird establecer las distintas causas de la tos.

Historia clinica

El primer paso que sirve de orientacién diagndstica es
la realizacién de una historia clinica adecuada. Las ca-
racteristicas y duracién de la tos presentan una escasa
sensibilidad para el diagnéstico diferencial??, de ahi la
importancia del interrogatorio de otros sintomas acom-
panantes. En el caso del asma, la tos puede acompaiar-
se de disnea, sibilantes y/u opresion tordcica, caracteri-
zados por su expresién variable y su respuesta al
tratamiento. No obstante, la escasa frecuencia e intensi-
dad de estos sintomas, junto con la evidente afeccién de
la calidad de vida producida por la tos, condiciona que

en ocasiones ésta sea referida como el tnico sintoma
existente, por lo cual sélo una historia dirigida y cuida-
dosa pondrd de manifiesto los otros sintomas acom-
pafiantes. La hipersecreciéon bronquial puede también
formar parte de la expresién clinica del asma?. La en-
fermedad por RGE se diagnostica clinicamente por la
presencia de pirosis, regurgitacién o disfagia; sin em-
bargo, los distintos trabajos realizados ponen de mani-
fiesto que los sintomas digestivos se encuentran con
frecuencia ausentes cuando la tos es la principal mani-
festacion del reflujo. La presencia de estornudos, rino-
rrea anterior o lagrimeo asociado a sintomas oculares
orientan hacia una etiologia alérgica; el andlisis del en-
torno familiar y laboral del paciente puede ofrecer in-
formacion sobre posibles neumoalergenos como causa
de la tos. La exposicion en el lugar de trabajo a distin-
tas sustancias irritantes (formaldehido, lacas u otras
sustancias quimicas) o alergenos (animales de laborato-
rio, cereales, polvo de distintas maderas, latex, mohos,
etc.) produce una rinitis ocupacional. La descarga nasal
posterior de secrecién purulenta, la cefalea y con fre-
cuencia el antecedente de un cuadro catarral son indica-
dores de una enfermedad sinusal. La obstruccién nasal
unilateral persistente puede indicar la presencia de un
polipo, malformacién, cuerpo extrafio o menos frecuen-
temente una tumoracién®*. Los signos y sintomas indi-
cativos de rinitis también pueden estar causados, aun-
que con menor frecuencia, por otras enfermedades del
area ORL: desviacion del tabique nasal, hipertrofia ade-
noidea, tumores, enfermedades inmunoldgicas, etc. In-
cluso la exposiciéon prolongada a sustancias quimicas
como niquel, formalhehido, clorofenol, etc. se ha aso-
ciado a rinosinusitis hipertréfica®.

Exploracion fisica

La historia clinica y la exploracién fisica del paciente
tienen como objetivo dirigir la exploraciones posterio-
res. La inspeccion detallada del d&rea ORL, como poste-
riormente veremos, aporta en ocasiones importante in-
formacién diagndstica. La auscultacién pulmonar suele
ofrecer escasos datos en estos pacientes, en los cuales
la obstruccién bronquial es leve y con escasas o nulas
manifestaciones. El hallazgo de alteraciones en el ritmo
cardiaco, soplos o roces, asi como la existencia de ede-
mas en las extremidades inferiores son manifestacion
de una enfermedad cardiaca que puede ser la causa de
la tos. La exploracién fisica del paciente debe incluir a
otros sistemas del organismo que en ocasiones forman
parte de la expresién clinica de la enfermedad.

Algoritmo diagnéstico

Una vez realizada una cuidadosa historia clinica y ex-
ploracién fisica se solicitardn las exploraciones diag-
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noésticas en funcién de la sospecha clinica inicial acerca
de la etiologia de la tos. Si, por el contrario, y como
ocurre con frecuencia, no hay evidencias de la causa,
seguiremos un algoritmo secuencial diagndstico basado
en la distribucién anatémica de los receptores tusigenos
(fig. 1). En primer lugar se realizardn, ademds de la ra-
diografia de térax, un hemograma y bioquimica bdsica,
una espirometria con prueba de broncodilatadores y
una exploracién de orofaringe y drea rinosinusal. La es-
pirometria demuestra habitualmente valores en el rango
de la normalidad, incluso en la tos como equivalente
asmatico, haciendo necesaria la realizacion de un test
broncodilatador y/o una prueba de provocacién bron-
quial con histamina ante la sospecha de asma bronquial
como origen de la tos. El resultado positivo de cual-
quiera de estas dos exploraciones establece, en princi-
pio, el diagndstico de asma bronquial, y es criterio para
iniciar tratamiento.

La exploracién ORL puede poner de manifiesto altera-
ciones que orientan el diagndstico. La mucosa nasal de
un paciente con rinitis alérgica aparece pdlida y edema-
tosa, con presencia de material mucoide que obstruye la
casi totalidad del conducto nasal. Los pdlipos nasales
aparecen moviles, brillantes e insensibles al tacto, lo
cual los diferencia de los cornetes nasales. La aplica-
cién de un vasoconstrictor tépico nasal permitira la di-
ferenciacion de éstos con el edema de la mucosa, ya
que, contrariamente a lo que ocurre con ésta, los poli-
pos no disminuyen su tamafio®*. La presencia de abun-
dante secrecién mucopurulenta en el meato medio indi-

ca sinusitis y es un criterio para solicitar una radiogra-
fia de los senos paranasales. Otros signos observados,
sobre todo en niflos, como consecuencia de la deficien-
te respiracidn nasal son maloclusién dentaria, elevacién
del labio superior o un paladar arqueado. La realizacién
de una rinolaringoscopia es necesaria cuando se re-
quiere una exploracién anatémica detallada de la cavi-
dad nasal. Finalmente, todo examen ORL se completa-
rd, si hay sospecha de rinitis, con la exploracién de
otras dreas como los 0jos (conjuntivitis, edema palpe-
bral) o la piel (eccema, dermografismo, piel seca) que
con frecuencia presentan alteraciones asociadas a la
misma.

Ante la sospecha de la naturaleza alérgica del proceso
se solicitard la realizacidn de pruebas cutdneas para dis-
tintos neumoalergenos, asi como la determinacién de
IgE total y especifica. La presencia de unos valores
de IgE especifica elevados confirma, en aquellos casos
con sensibilizacion cutdnea, la naturaleza alérgica de la
rinitis.

Cuando las exploraciones anteriores no sean conclu-
yentes, la tomografia axial computarizada (TAC) de los
senos paranasales puede poner de manifiesto una enfer-
medad no visualizada en la radiologia convencional, o
bien estructuras anatémicas no accesibles al examen fi-
sico y/o endoscépico®. Su principal indicacién la cons-
tituye la sinusitis crénica recurrente. La exploracién de
la laringe puede revelar la existencia de laringitis, que
se asocia con frecuencia a la presencia de RGE, lo que
justifica la indicacién de una pH-metria.

Tos crénica suprimir tabaco/IECA

Espirometria/test BD
Exploracion ORL

Goteo nasal

(\

Tratamiento especifico Positivo Negativo

Tratamiento especifico

¥ a

Mejoria Persiste tos

Mejoria Persiste tos

Investigar otras causas (TAC, FBC, ecocardiograma, etc.)

Sospecha asma
Test provocacion bronquial

:

Sospecha RGE

pH-metria
Positiva Negativa
Tratamiento especifico Clinica RGE
A TA
Mejoria Persiste tos Si No

/

Fig. 1. Algoritmo diagnéstico de la tos crénica. IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina; RGE: reflujo gastroesofagico;

TAC: tomografia axial computarizada; FBC: fibrobroncoscopia.
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Una vez establecido el diagnéstico de asma bronquial
y/o tos secundaria a goteo posnasal se instaurard el tra-
tamiento correspondiente para cada una de las causas.
Si, por el contrario, las pruebas realizadas no son diag-
nésticas de ninglin proceso especifico, o existe una
historia clinica indicativa de enfermedad por RGE, segui-
remos el algoritmo y solicitaremos una pH-metria esofd-
gica con manometria esofdgica convencional previa.
En la actualidad, los resultados de la pH-metria esofé-
gica de 24 h son el patrén de referencia para diagnosti-
car RGE, con una sensibilidad y especificidad alrede-
dor del 90%. Los criterios para diagnosticar tos crénica
secundaria a RGE e iniciar tratamiento son cualquiera
de los siguientes: a) pH-metria positiva; b) indice sinto-
madtico positivo (establecido segtn la relacion temporal
entre el RGE y la tos)®, o ¢) pH-metria en los limites
de la normalidad con presencia de sintomas sugestivos
de enfermedad por RGE y una frecuencia de al menos
1-2 episodios por semana (criterio clinico). La pH-me-
tria se considerard positiva cuando se cumpla alguno de
los siguientes criterios: a) periodo de tiempo con un pH
< 4 superior al 4% del total del registro; b) tiempo con
un pH < 4 en bipedestacion superior al 7%; c) tiem-
po con un pH < 4 en supino superior al 3%, o d) una
puntuacién compuesta patoldgica. Si se establece
el diagnéstico de RGE se iniciard tratamiento para el
mismo.

En ausencia de una causa conocida de tos (asma, RGE,
goteo posnasal), el siguiente paso es la realizacion de
una TAC toracica de alta resolucién, que puede poner
de manifiesto la presencia de bronquiectasias, adeno-
patias u otras lesiones en el mediastino o el parénquima
no visibles en la radiografia convencional. Por ulti-
mo, y ante la falta de resultados positivos y la persis-
tencia de tos, es necesario descartar la presencia de tu-
moracidn, un cuerpo extrafio y/o anomalias anatémicas
en el arbol traqueobronquial mediante fibrobroncos-
copia

La realizacién de otras pruebas diagndsticas especificas
estard condicionada por la sospecha clinica algtin pro-
ceseo patoldgico no habitual causante de tos; asi, por
ejemplo, la presencia de signos y/o sintomas indicati-
vos de lesion cardiaca obligard a la realizacion de un
electrocardiograma y una ecocardiografia.

Las alteraciones psiquidtricas son el origen de algunos
casos de tos crénica de origen desconocido. Algunos
estudios han hallado una relacién positiva entre la pre-
sencia de tos crénica y la existencia de ansiedad?. Los
trastornos de ansiedad-depresion pueden alterar la per-
cepcion de la tos y contribuir al impacto negativo que
ésta tiene sobre la calidad de vida del paciente y la per-
sistencia de la misma. Sélo cuando se hayan agotado
las exploraciones del algoritmo diagndstico podremos
considerar el diagnéstico de la tos como causa psico-
gena.

Finalmente, existe un porcentaje de pacientes, que varia
segun las series publicadas entre un 2 y un 12%, en los
cuales no es posible encontrar el origen.

El criterio mayor para considerar cada una de las distin-
tas etiologias citadas como causa de la tos crénica es la
resolucién de la tos tras instaurar el tratamiento corres-
pondiente. La falta de respuesta terapéutica y la per-
sistencia de tos obliga a reconsiderar los siguientes
puntos: a) diagndstico incorrecto; b) existencia conco-
mitante de mds de una causa; c) terapéutica inadecuada
de cada una de ellas, o d) tiempo de tratamiento insufi-
ciente.

Tratamiento

El desarrollo y la disponibilidad de nuevas técnicas ha
permitido un diagndstico etiolégico de la tos crénica y,
por consiguiente, un tratamiento especifico de la misma
(tabla 3). La alta eficacia del tratamiento de cada una
de sus causas (85-90%) ha relegado a los farmacos an-
titusivos de origen central (codeina, morfina, dextrome-
torfan) para circunstancias muy especificas en las cua-
les el control de la tos como sintoma es fundamental
(hemoptisis, tos ferina, etc.). Del mismo modo, la utili-
zacion de anestésicos locales como lidocaina para el
tratamiento sintomatico de la tos tiene en la actualidad
su aplicacion sélo en la realizacion de la broncoscopia.

Asma bronquial

El tratamiento actual del asma se dirige, por un lado, al
control del proceso inflamatorio de la via aérea, y, por
otro, al tratamiento sintomatico de la obstruccién bron-
quial. El tratamiento consiste en esteroides inhalados:
budesonida 400 pg/12 h, o fluticasona 200 ug/12 h'y
salbutamol (dos inhalaciones) o terbutalina (una inhala-
cién) en el momento del acceso persistente de tos.

TABLA 3
Tratamiento de las causas mas frecuentes de tos cronica

Evitar el tabaquismo
Medidas de evitacion de posibles alergenos
Retirada de farmacos (IECA)

Asma bronquial
Esteroides inhalados + broncodilatadores a demanda
y/o cromoglicato sédico

Reflujo gastroesofagico
Inhibidores de la bomba de protones (omeprazol,
lansoprazol, pantoprazol), durante 3-6 meses

Goteo nasal posterior
Antihistaminicos orales y/o tépicos
Esteroides nasales
Bromuro de ipatropio nasal
Antibidticos y/o esteroides sistémicos cuando proceda

IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.
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El nedocromil y el cromoglicato disddico constituyen
una opcién a afiadir al tratamiento esteroideo. El tiem-
po minimo de tratamiento es de 2-3 meses, tras los cua-
les evaluaremos de nuevo al paciente.

Goteo posnasal

El tratamiento farmacolégico se orientard en funcién de
las distintas etiologias que provocan la descarga nasal
posterior. Los antihistaminicos especificos de los re-
ceptores H; son altamente efectivos para controlar la
casi totalidad de los sintomas de la rinitis y conjuntivi-
tis alérgica, a excepcién de la obstruccién nasal®, por
lo que la accién descongestionante de la seudoefedrina
o de un esteroide nasal tépico pueden completar el tra-
tamiento. La eleccién entre antihistaminicos de primera
o segunda generacion se encuentra determinada princi-
palmente por la sedacién que presentan los primeros,
ya que los estudios realizados no demuestran diferen-
cias en la efectividad entre ambos. El astemizol y la ter-
fenadina pueden causar prolongacién del intervalo QT
y arritmias ventriculares. La reciente incorporacién de
antihistaminicos intranasales ha demostrado igualmente
su eficacia, incluso sobre la obstruccién nasal, y consti-
tuyen, al igual que los anti-H, orales, fairmacos de pri-
mera linea en el tratamiento de la rinitis alérgica.

Los esteroides nasales son eficaces no sélo en la rinitis
alérgica grave, sino también en algunas formas de rini-
tis no alérgica, con clara superioridad con respecto a los
antihistaminicos orales. Su perfil de seguridad en adul-
tos es adecuado, excepto con la dexametasona intrana-
sal, para la que se han descrito minimos efectos secun-
darios sistémicos. La irritacién local y la epistaxis son
efectos locales derivados del uso de los mismos y pue-
den limitarse instruyendo al paciente en el uso correcto
de los distintos preparados comerciales. El uso de este-
roides sistémicos en ciclos cortos (3-7 dias) queda rele-
gado para aquellos casos de rinitis rebeldes al trata-
miento anterior o en casos de poliposis nasal.

El cromoglicato sédico es una alternativa menos eficaz
en el control de los sintomas riniticos. No obstante, y
dado su elevado perfil de seguridad, debe considerarse
su uso en niflos y mujeres embarazadas. El incremento
de la actividad del sistema colinérgico evidenciado en
algunos pacientes, tanto con rinitis alérgica como no
alérgica, asi como en infecciones del tracto respiratorio
superior, indican el uso de anticolinérgicos intranasales
(bromuro de ipatropio nasal)*.

El tratamiento de la rinitis infecciosa y/o sinusitis debe
incluir el uso de un antibidtico con espectro de accién
para los gérmenes implicados con mads frecuencia la
amoxicilina-acido clavulanico, asi como farmacos del
grupo de los macrdlidos (eritromicina, claritromicina,
azitromicina), entre otros, que constituyen una buena
opcidn terapéutica.

Reflujo gastroesofagico

El tratamiento de la tos asociada al RGE comprende
tanto medidas higienicodietéticas como farmacologi-
cas. Las primeras incluyen: a) elevacion de la parte de-
lantera de la cama en 10 cm; b) dieta exenta de alimen-
tos que disminuyan la presidon del esfinter esofdgico
inferior (alcohol, cafeina, chocolate, grasas) asi como
alimentos 4cidos; ¢) no ingerir comida ni bebida entre
comidas ni 2 h antes de acostarse, y d) evitar el tabaco.
Se han utilizado distintos farmacos en el tratamiento de
la enfermedad por RGE. Los anti-H, (cimetidina, raniti-
dina, famotidina) han demostrado su eficacia y seguri-
dad?” solos o asociados a agentes procinéticos, pero re-
cientemente han sido desplazados por los inhibidores
de la bomba de protones® (omeprazol, lansoprazol y
pantoprazol) al demostrar estos dltimos mayor potencia
en la supresion acida.

Contrariamente a lo que ocurre con las manifestaciones
digestivas, cuyo control se consigue en las primeras se-
manas de tratamiento, la tos es un sintoma de lenta re-
solucién. Se requieren dosis elevadas (omeprazol 20
mg/12 h) durante al menos 3 meses. Pasado este tiem-
po, los pacientes deben ser nuevamente evaluados y, en
caso de persistir la tos, se debe considerar la prolonga-
cion hasta 6 meses. Si transcurrido este tiempo no hay
evidencia de RGE y la tos no ha desaparecido, habra
que considerar otros diagndsticos asociados.

El tratamiento quirtrgico es una alternativa a la farma-
coterapia en el 5% de pacientes en los que persiste el
RGE pese al tratamiento con altas dosis de omeprazol.
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