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RESUMEN. Se presenta un análisis de las características más relevantes de la tos crónica en niños y adultos. Es uno de los 
síntomas que más afectan a la población de todas las edades y que obligan a acudir al médico después de recibir múltiples 
tratamientos. Existen diversas causas subyacentes que la propician; sin embargo, pocas veces se llega al diagnóstico cer-
teramente y en las primeras visitas. En muchas ocasiones, también se ve afectada la calidad de vida y la economía de los 
pacientes y sus familias. Se propone hacer un abordaje minucioso antes de instaurar algún tratamiento.

Palabras clave: tos crónica, fisiopatogenia de tos crónica, etiología de tos crónica, tratamientos de tos crónica. 

ABSTRACT. An analysis of the most relevant characteristics of chronic cough in children and adults is presented. It is one 
of the symptoms that most affect the population of all ages and that forces to go to the doctor after receiving multiple treat-
ments. There are various underlying causes that lead to it; however, the diagnosis is rarely reached accurately and in the first 
visits. The quality of life and the economy of patients and their families are also affected on many occasions. It is proposed 
to make a thorough approach before establishing any treatment.
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Abreviaturas:
ANR = reflejo auditivo-tos de Arnold (Arnold’s Nerve cough Reflex)
BBP = bronquitis bacteriana prolongada
ERGE = enfermedad por reflujo gastroesofágico
IC95% = intervalo de confianza del 95%
OR = razón de posibilidades (odds ratio)
RGE = reflujo gastroesofágico
SHT = síndrome de hipersensibilidad a la tos
TAC = tomografía axial computarizada

INTRODUCCIÓN

Según los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades de los Estados 
Unidos de América (CDC), la tos crónica es el síntoma de presentación más común en 
pacientes de todas las edades en el ámbito ambulatorio de atención primaria.1 La tos es 
un comportamiento defensivo pulmonar primario que es fundamental para mantener la 
permeabilidad y limitar la exposición en las vías respiratorias y los pulmones a estímu-
los potencialmente dañinos. Entre el 20 y 46% de los pacientes que acuden a clínicas 
especializadas en tos tienen tos de causa desconocida y refractaria a los tratamientos 
modificadores de la enfermedad a pesar de evaluaciones clínicas exhaustivas.2

Una encuesta en Internet realizada en 29 países europeos reveló que el 70% de los 
sujetos con tos problemática percibieron que su médico no había «tratado su tos a fondo», 
en el 57% que los medicamentos habían tenido efecto limitado y ninguna efectividad en 
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el 36%. Y sólo el 7% de los encuestados informó que 
los medicamentos habían tenido resultados favorables.3

FISIOLOGÍA DE LA TOS

Dos vías nerviosas participan en la tos

1. 	 Vía aferente, que comprende al nervio vago y ra-
mas del glosofaríngeo que llegan al centro de la 
tos, ubicado en el sistema nervioso central, a nivel 
de la médula oblonga.

2. 	 Vía eferente, que comprende los nervios vago, fré-
nico y espinales motores, que van a inervar faringe, 
diafragma, músculos de la pared torácica, múscu-
los de la pared abdominal y del piso pélvico.

Los receptores de la tos se encuentran ampliamente 
ubicados en la laringe, tráquea y carina, y en bronquios; 
pero también en nariz, senos paranasales, conducto 
auditivo, pleura, pericardio, diafragma y estómago.4

La tos puede ser un reflejo iniciado por estímulos 
que despolarizan las terminales de las neuronas sen-
soriales en el árbol broncopulmonar y transmiten esta 
información a las redes respiratorias del tronco ence-
fálico, de modo que el patrón normal de respiración se 
reconfigura temporalmente en un patrón motor de la 
tos. Como reflejo, esta respuesta es rápida y permite la 
detección y expulsión rápida de irritantes de las vías res-
piratorias, sin necesidad de un mayor control cerebral. 
Los detectores sensoriales para la tos refleja no son ho-
mogéneos, en parte porque al menos dos poblaciones 
diferentes de neuronas sensoriales vagales (neuronas 
nodosis y de los ganglios yugulares) pueden provocar 
tos. Las neuronas de los ganglios nodosos de conduc-
ción rápida mielinizadas que responden a estímulos 
mecánicos puntiformes (similares al tacto) y ácidos en 
las vías respiratorias grandes están perfectamente po-
sicionadas para responder a partículas extrañas, moco 
y ácido gástrico aspirado. Por otro lado, las neuronas 
de los ganglios yugulares (nociceptores) amielínicas y 

de conducción más lenta también pueden provocar tos. 
Estas neuronas son sensibles a una amplia variedad de 
estímulos químicos nocivos, entre los que se incluye la 
capsaicina de los chiles picantes, y se ubican de forma 
más amplia en todo el árbol respiratorio. Se cree que 
los nociceptores son las neuronas sensoriales primarias 
importantes para la tos excesiva en la enfermedad in-
flamatoria (Tabla 1). Aunque la tos de los nociceptores 
puede ser refleja, esta vía también proporciona entradas 
ascendentes a las regiones cerebrales subcorticales y 
corticales que son responsables de inducir sensacio-
nes perceptibles de irritación de las vías respiratorias 
que conducen a la modulación conductual de la tos. 
Estas sensaciones a menudo se manifiestan como la 
necesidad de toser, un síntoma común y distinto de 
muchas enfermedades pulmonares que permite a los 
sujetos tomar conciencia de su función pulmonar y, a 
su vez, participar en procesos conscientes y cognitivos 
capaces de promover o suprimir la tos. En este sentido, 
la tos voluntaria, el carraspeo y la supresión de la tos 
son características de comportamiento comunes en 
pacientes con enfermedad respiratoria y pueden ser 
tan importantes como la tos refleja.5

Los mecanismos que regulan la plasticidad central 
en los circuitos neurales de la tos aún no se comprenden 
bien. Sin embargo, se han observado similitudes notables 
en la presentación clínica de la tos, el dolor y las hipersen-
sibilidades al prurito, que sugiere mecanismos centrales 
comparables desde su desarrollo. En pacientes con 
síndromes dolorosos, la sensibilización periférica de las 
neuronas sensoriales después de la inflamación o lesión 
tisular induce una sensibilización central, aumentando 
la neurotransmisión excitadora del glutamato espinal y 
disminuyendo la neurotransmisión inhibitoria del ácido 
gamma-aminobutírico (GABA, por sus siglas en inglés).

Estos cambios en la eficacia sináptica coinciden 
con el reclutamiento, activación o ambos de microglía, 
astrocitos y oligodendrocitos en el asta dorsal espinal 
y en otras partes de la vía de procesamiento del dolor 
y la liberación de una plétora de mediadores inflamato-

Tabla 1: Neuronas sensoriales vagales que median la tos.

Tipo de neurona Fibras A del mecanorreceptor Fibras nociceptor C y A

Origen vagal Ganglios nasales Ganglios yugulares
Terminaciones Laringe

Tráquea
Bronquios principales

Ampliamente en las vías respiratorias  
y los pulmones

Estímulos Tocar/puntuar
Soluciones ácidas
Soluciones bajas en cloro

Amplia gama de mediadores  
inflamatorios y químicos
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rios, incluyendo adenosín trifosfato (ATP), la quimiocina 
CXCL12, interleucina-1 beta (IL-1β), factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), factor neurotrófico derivado del 
cerebro y factor de crecimiento nervioso. Estos media-
dores pueden aumentar aún más la excitabilidad de las 
neuronas centrales, que a su vez pueden aumentar la 
activación glial y la neuroinflamación.6,7

El reflejo tusígeno consta de tres fase

1. 	 Fase inicial, que corresponde a una inspiración 
profunda.

2. 	 Fase compresiva, en la que se produce el cierre 
de la glotis, la relajación diafragmática y, simultá-
neamente, la contracción de la musculatura respi-
ratoria, con un importante aumento de la presión 
intratorácica.

3. 	 Fase expulsiva, en la que se abre la glotis en for-
ma súbita, produciéndose un escape explosivo 
del aire atrapado en la vía aérea.8

EVALUACIÓN CLÍNICA

El diagnóstico se establece considerando de forma 
conjunta una combinación de criterios clínicos, la explo-
ración física, las exploraciones radiográficas y funcional 
de la ventilación, así como la desaparición de la tos tras 
un tratamiento específico.

Anamnesis: obstrucción nasal, picor nasal, estor-
nudos, rinorrea, alteraciones de la olfacción.

Exploraciones: rinoscopia anterior simple y, en algu-
nos casos, endoscopia, por las que se puede observar 
el paso de secreciones por la rinofaringe.

Otras pruebas complementarias: alérgicas cutá-
neas, rinomanometría anterior, radiografías y tomografía 
axial computarizada (TAC) de senos. La radiografía de 
senos en cuatro proyecciones tiene un valor predictivo 
positivo para el diagnóstico de la sinusitis en un 57-81% 
y negativo en un 95-100%, motivo por el que la TAC 
de senos, a pesar de poseer una mejor sensibilidad, 
debería quedar reservada a pacientes potencialmente 
complicados o con nula respuesta terapéutica.

Respuesta favorable a su tratamiento. Probable-
mente la herramienta más útil en el manejo de la tos 
crónica.9

CLASIFICACIÓN

Tos crónica en adultos

Se define como síntomas que duran más de ocho se-
manas, mientras que la tos aguda dura menos de tres 
semanas y la subaguda de tres a ocho semanas.

El apoyo radiográfico de tórax es útil para descartar 
la mayoría de las afecciones torácicas infecciosas, 
inflamatorias y malignas. Sin embargo, cuando los 
hallazgos del examen físico son normales y no hay 
señales de alerta, no es necesaria la tomografía com-
putarizada de tórax y los senos nasales de rutina, ni 
la broncoscopia inicial.10

Cuatro afecciones explican la mayoría de los casos: 
síndrome de tos de las vías respiratorias superiores, 
asma, bronquitis eosinofílica no asmática y enferme-
dad por reflujo gastroesofágico/enfermedad por reflujo 
laringofaríngeo.11,12

Síndrome de tos de las vías respiratorias su-
periores. Anteriormente conocido como síndrome de 
goteo postnasal, fue acuñado en la guía del American 
College of Chest Physicians de 2006.13 La mejoría 
clínica debe ocurrir en unos días o semanas y hasta 
dos meses. Si se sospecha rinosinusitis crónica, se 
debe realizar una tomografía computarizada de los 
senos nasales o una nasolaringoscopia flexible. No se 
recomienda la radiografía de los senos nasales debido 
a la sensibilidad limitada sobre todo si requiere una 
valoración prequirúrgica.14

Asma. Su prevalencia en pacientes con tos crónica 
varía del 24 al 29%.15 La resolución de la tos después 
del tratamiento del asma también es diagnóstica. Los 
síntomas deben desaparecer en una o dos semanas 
después de comenzar el tratamiento.16

Bronquitis eosinofílica no asmática. Se carac-
teriza por tos crónica en pacientes sin síntomas o con 
evidencia objetiva de obstrucción variable del flujo de 
aire con respuesta normal de las vías respiratorias en 
una prueba de inhalación de metacolina y eosinofilia 
en el esputo.17

Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 
y enfermedad por reflujo laringofaríngeo. La preva-
lencia de éstas como factores causantes de la tos cró-
nica varía de 0 a 73%. Las manifestaciones asociadas, 
como pirosis, regurgitación, sabor agrio, ronquera y 
sensación de globo, son indicios de sospecha clínica.18

Otra causa que debe considerarse y que el clínico 
debe tener presente es la ingesta de fármacos. Se ha 
informado tos relacionada con inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina (ECA) en 5 a 35% de los 
pacientes y es más común en mujeres. Puede comen-
zar entre horas y meses después de la primera dosis. 
Cuando se suspende el medicamento, la resolución de 
la tos debe ocurrir dentro de una semana a tres meses.19

Síndrome de hipersensibilidad a la tos (SHT). 
Fue definido por el Grupo de Trabajo de la Sociedad 
Respiratoria Europea, después de encuestar a líderes 
de opinión, como un «trastorno caracterizado por tos 
molesta a menudo desencadenada por bajos niveles de 
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exposición térmica, mecánica o química» (que repre-
senta una mayor sensibilidad a las tres modalidades de 
estímulo que pueden activar las neuronas sensoriales 
e inducir tos). Además, muchos pacientes reportan 
sensaciones anormales en la faringe o laringe descri-
tas como cosquilleo, picazón o similar consistente con 
hipersensibilidad neural o parestesia. La introducción 
del concepto de SHT refleja el hecho de que muchos 
pacientes tosen ante estímulos que normalmente no 
provocan tos, como hablar, reír, comer alimentos secos 
que se desmoronan, oler perfumes y otras actividades 
cotidianas similares. Aunque este fenotipo no está res-
paldado universalmente y podría no ser característico 
de todos los pacientes con tos crónica, es demostrable 
en pacientes individuales en muchas enfermedades di-
ferentes. Por lo tanto, la identificación de los principales 
mecanismos que contribuyen al SHT es un enfoque den-
tro de la disciplina porque podría brindar oportunidades 
terapéuticas para ayudar a controlar la tos cuando las 
terapias específicas de la enfermedad no lo logran.20

Tos persistente de origen inexplicable. Es un 
problema de salud importante que ocurre en hasta un 
5 a 10% de los pacientes que buscan asistencia médica 
por tos crónica. Los pacientes con tos crónica inexplica-
ble experimentan importantes deterioros en la calidad 
de vida. Sufren una tos crónica que persiste, a menudo 
durante muchos meses o años, a pesar de la investiga-
ción y el tratamiento sistemáticos de las causas cono-
cidas. Puede ocurrir en tres circunstancias diferentes: 
1) tos crónica sin causa diagnosticable, 2) tos crónica 
explicada pero refractaria, y 3) tos crónica inexplicable y 
refractaria. Los pacientes pueden tener investigaciones 
negativas para la tos crónica y someterse a ensayos de 
terapia empírica, y si éstos son negativos, el paciente 
tiene tos crónica refractaria inexplicable.

Se recomienda que con pruebas negativas de 
hiperreactividad bronquial y eosinofilia (eosinófilos 
en el esputo, óxido nítrico exhalado) no se prescriban 
corticosteroides inhalados. Así mismo, se propone 
un ensayo terapéutico de gabapentina siempre que 
los posibles efectos secundarios y el perfil de riesgo-
beneficio se discutan con los pacientes antes de usar 
el medicamento, y se reevalúa el perfil riesgo-beneficio 
a los seis meses antes de continuar con el fármaco. Si 
existe un estudio negativo para la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico ácido, no se recomienda la terapia con 
inhibidores de la bomba de protones.21,22

Tos por causa laboral. Se estima que la actividad 
laboral puede contribuir a la tos que ocurre en el asma 
en un 18% y en la que aparece en el EPOC en un 15%. 
Sin embargo, hay poca evidencia del riesgo atribuible 
a la población de tos relacionada con el trabajo. Una 
estimación ha sido del 4 al 18%, pero la distinción entre 

las causas personales de la tos y las causas laborales 
no ha sido clara. Para los pacientes con una causa 
ocupacional de tos, el diagnóstico tiene implicaciones 
adicionales más allá de la identificación de las causas 
específicas de la tos, entre las que se incluyen: 1) la po-
sible necesidad de modificar las condiciones de trabajo 
o incluso de cambiar de trabajo y/o dejar un lugar de 
trabajo; 2) la necesidad de brindar apoyo objetivo para 
un reclamo de compensación para trabajadores; y 3) la 
necesidad de considerar posibles efectos similares en 
los compañeros de trabajo y de introducir medidas de 
protección adecuadas para reducir los riesgos. Como 
ocurre con las causas ambientales alérgicas o irritantes 
de la tos, el control o evitar la exposición es a menudo 
un componente clave del tratamiento. El uso de equipo 
de protección respiratoria en el trabajo puede ser eficaz 
para exposiciones transitorias, pero no sustituye el 
control apropiado de las concentraciones de aire en el 
lugar de trabajo mediante la sustitución de productos 
peligrosos cuando sea posible, el uso de robótica.23

Tos crónica en niños

La tos crónica en menores de 15 años se define como 
una tos que dura más de cuatro semanas.24 En un estudio 
realizado en 2002 en una población de 2,275 niños de 
uno a 15 años que vivían en zonas rurales de la India, 
la tos crónica recurrente estaba presente en el 1.06% 
de los casos.25 Mientras que en un estudio realizado en 
China en 2010 en niños que viven en seis áreas urbanas 
diferentes, se observó un aumento del 21-28% en la tos 
crónica por cada aumento intercuartílico en la concen-
tración de contaminantes atmosféricos, como partículas 
totales en suspensión, dióxido de nitrógeno y dióxido 
de azufre.26 Los datos de un estudio de prevalencia 
australiano que se llevó a cabo en una cohorte de niños 
alistados después de un ingreso a urgencias por enfer-
medad respiratoria aguda informaron que el 20% de los 
niños (de uno a 14 años de edad) tenían tos crónica.27

Para los niños de ≤ 14 años con tos crónica, se su-
giere que se determinen las expectativas de los padres 
(y cuando sea apropiado, del niño) y que se busquen y 
aborden sus preocupaciones específicas.28

Las causas más comunes de tos crónica en niños 
de seis a 14 años de edad son el asma, la bronquitis 
bacteriana prolongada y el síndrome de la tos de vías 
aéreas superiores.29

En un estudio australiano realizado en 2006 reco-
mendaron, después del abordaje clínico, a la radiogra-
fía de tórax y la espirometría como herramientas de 
diagnóstico que deben usarse en niños que han tenido 
tos durante más de cuatro semanas y cuyo diagnóstico 
sea impreciso.30
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En 34 estudios se demostró que la razón de posibili-
dades (OR, por sus siglas en inglés) entre la exposición 
al tabaquismo de los padres y la tos de los padres fue de 
1.40 (intervalo de confianza [IC] del 95%: 1.27-1.53).31

En una población rural india de 2,275 niños, se repor-
tó al asma como la causa más común de tos crónica en el 
66.7% del grupo estudiado, seguido del goteo postnasal 
en el 25%. Se reconoció a los antecedentes familiares de 
tabaquismo en el 16.7% de los casos, lo que contrasta 
con el 6.4% en el grupo control (p = 0.05).25

En otro estudio se encontró que la contaminación 
era un vínculo causal significativo para la tos crónica, 
así como la exposición a mohos domésticos y la pre-
sencia de perros durante el primer año de vida (OR 
1.89; IC95%: 1.31-2.71 y OR 1.87; IC95%: 1.12-3.11, 
respectivamente). La exposición de perros en interiores 
durante el primer año de vida aparentemente mantiene 
sus efectos incluso durante la adolescencia (OR 2.03; 
IC95%: 1.12-3.67).32

Uno de cada cinco niños atendidos en un depar-
tamento de emergencias por infección respiratoria 
aguda desarrolló tos crónica y el 33% de éstos fueron 
diagnosticados con un trastorno respiratorio crónico no 
detectado previamente (asma, traqueobroncomalacia, 
trastorno por aspiración o asma).33

Se ha informado que en los centros de atención 
primaria los predictores para adquirir tos crónica se 
asocian con una edad menor a 12 meses, eccema, 
asistencia a la guardería, antecedentes de tos cróni-
ca, etnia indígena de los padres y bajos ingresos. Sin 
embargo, la generalización de estos datos debe ser 
empleada con prudencia.34

En 362 niños, atendidos en seis centros médicos 
australianos y que tenían menos de seis años de edad, 
se observó que el 26% desarrolló tos crónica después 
de una infección respiratoria aguda; los predictores 
independientes del desarrollo de tos crónica fueron 
edad más joven, tos de mayor duración en el mo-
mento de la inscripción, historial de sibilancias en los 
últimos 12 meses y de otras afecciones médicas, así 
como nacimiento prematuro. Entre los asistentes a la 
guardería, los predictores de tos crónica fueron tener: 
antecedentes de tos crónica, una mascota doméstica; 
una mayor duración de la enfermedad al momento del 
ingreso; erupción cutánea con picazón intermitente pre-
via; vacunación prenatal contra la influenza y asistencia 
continua a la atención infantil mientras está enfermo. 
Estos factores no cambiaron sustancialmente cuando 
los niños para los que se desconocía el estado de la 
tos al día 28 se reclasificaron como tos crónica o tos 
resuelta en los análisis de sensibilidad.35

Para los niños ≤ 14 años, no es recomendable 
que se presuma que las etiologías comunes de la tos 

crónica en adultos sean causas comunes en los niños, 
y que la edad y el entorno clínico (por ejemplo, país y 
región) se tomen en consideración al evaluar y controlar 
su tos crónica.28

Para los niños ≤ 14 años con tos inespecífica, se 
sugiere que, si la tos no se resuelve dentro de dos a 
cuatro semanas, el niño debe ser reevaluado para de-
tectar la aparición de indicadores etiológicos específicos 
(Tabla 2).28

La tos seca y húmeda son los principales rasgos 
fenotípicos de la tos crónica en los niños.36 Ambos son 
indicadores potenciales de condiciones patológicas, 
aunque puede ocurrir una transformación de una con-
dición a otra. Existen cuatro causas de tos crónica en 
la edad pediátrica con diversas presentaciones fenotí-
picas,37 a saber:

Bronquitis bacteriana prolongada (BBP)

En un estudio multicéntrico australiano se observó en 
el 54% de los niños menores de dos años (n = 124), 
en el 40% de los niños de entre dos y cuatro años (n = 
126), en el 27% de los niños entre seis y 12 años (n = 
82), y en el 29% de los mayores de 12 años (n = 14).38

Se caracteriza por:39

1. 	 Presencia de tos húmeda o productiva crónica 
continua (> 4 semanas de duración).

2. 	 Ausencia de síntomas o signos (es decir, indica-
dores de tos específicos) que sugieran otras cau-
sas de tos húmeda o productiva, con radiografía 
de tórax normal o con cambios peribronquiales.

3. 	 La tos se resuelve después de un curso de dos a 
cuatro semanas de un antibiótico oral apropiado 
amoxicilina con inhibidor de betalactamasa (ácido 
clavulánico o sulbactam).

Aunque los niños con BBP tienen tos húmeda, ge-
neralmente carecen de síntomas sistémicos. La mayoría 
son en edad preescolar y es probable que hayan asistido 
a guarderías; puede diagnosticarse erróneamente como 
asma (tos nocturna). Y se asocia frecuentemente con 
malacia.40 Ésta, se observó con una frecuencia signi-
ficativamente mayor en la población aborigen que en 
la población blanca (29.4% frente a 6.7%, p = 0.001).38

Actualmente, el conocimiento de la BBP está 
aumentando según las observaciones clínicas que 
muestran que la recurrencia es un precursor potencial 
de la enfermedad pulmonar supurativa crónica o las 
bronquiectasias.

Se ha revelado que en una infección bacteriana 
de las vías respiratorias inferiores con H. influenzae, 
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M. catarrhalis y/o S. pneumoniae, pueden coexistir 
adenovirus.41

Se recomiendan dos semanas de antibióticos diri-
gidos a bacterias respiratorias comunes (Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella cata-
rrhalis); cuando la tos húmeda persiste después de dos 
semanas de antibióticos apropiados, se pueden dar dos 
semanas adicionales y cuando la tos húmeda persiste 
después de cuatro semanas de antibióticos, se sugiere 
se realicen más investigaciones (p. ej., broncoscopia 
flexible con cultivos cuantitativos y sensibilidades con o 

sin TAC de tórax). Cuando por lavado broncoalveolar o 
esputo se confirme densidad de bacterias respiratorias 
(≥ 104 UFC/mL), se recomienda emplear el término 
«basado microbiológicamente-BBP» (o BBP-micro) para 
diferenciarlo del BBP de base clínica (BBP sin confirma-
ción de bacterias de las vías respiratorias inferiores).36

Tos postinfecciosa viral

La incidencia anual media de enfermedad respiratoria 
total por persona año varía de 5.0 a 7.95 en niños me-

Tabla 2: Indicadores etiológicos de tos crónica.

Anomalía Ejemplos de etiología

Síntomas o signos
Hallazgos auscultatorios Sibilancias: ver más abajo

Crepitaciones: cualquier lesión de las vías respiratorias (por secreciones) o 
enfermedad del parénquima, como enfermedad intersticial

Anomalías cardiacas Anomalías asociadas de las vías respiratorias, insuficiencia cardiaca, arritmia
Dolor en el pecho Arritmia, asma
Ahogado Inhalación de cuerpo extraño
Disnea o taquipnea Cualquier enfermedad pulmonar de las vías respiratorias o del parénquima
Deformidad de la pared torácica Cualquier enfermedad pulmonar de las vías respiratorias o del parénquima
Clubbing digital Enfermedad pulmonar supurativa
Tos diaria húmeda/productiva Bronquitis bacteriana prolongada, enfermedad pulmonar supurativa, aspiración 

recurrente, infecciones atípicas, tuberculosis, panbronquiolitis difusa
Disnea de esfuerzo Cualquier enfermedad de las vías respiratorias o del parénquima
Dolor facial/secreción nasal purulenta Sinusitis crónica (bronquitis bacteriana prolongada), discinesia ciliar primaria
Dificultades de alimentación Cualquier enfermedad sistémica grave, incluida la enfermedad pulmonar, aspiración
Falta de crecimiento Cualquier enfermedad sistémica grave, incluida la pulmonar, como la fibrosis quística
Voz ronca/estridor Hendiduras/problemas laríngeos, anomalías de las vías respiratorias
Hemoptisis Enfermedad pulmonar supurativa, anomalías vasculares
Hipoxia/cianosis Cualquier enfermedad de las vías respiratorias o del parénquima, enfermedad cardiaca
Anormalidad del neurodesarrollo Enfermedad pulmonar por aspiración
Neumonía recurrente Inmunodeficiencia, infecciones atípicas, enfermedad pulmonar supurativa, 

anomalías pulmonares congénitas, fístulas tipo H tráquea-esofágica
Infecciones recurrentes Inmunodeficiencia
Historia previa de enfermedad pulmonar 
o esofágica crónica (p. ej., enfermedad 
pulmonar neonatal, atresia esofágica)

Múltiples causas (p. ej., segunda fístula tipo H, bronquiectasia,  
aspiración, asma)

Sibilancias: monofónicas Obstrucción grande de las vías respiratorias (p. ej., por aspiración de un cuerpo 
extraño, malacia o estenosis, anillos vasculares, linfadenopatía y tumores 
mediastínicos)
La tuberculosis debe considerarse en entornos seleccionados (p. ej., alta  
prevalencia o VIH)

Sibilancias: polifónicas Asma, bronquiolitis obliterante, bronquiolitis
Pruebas

Radiografía de tórax (distinta de los 
cambios peribronquiales) o anomalía de 
la espirometría

Cualquier enfermedad cardiopulmonar



López-Pérez GT y cols. Tos crónica. Una perspectiva integral   |   25

Alergia Asma Inmunol Pediatr. 2025; 34 (1): 19-34

nores de cuatro años a 2.4 a 5.02 en niños de 10 a 14 
años.42 Después de las infecciones del tracto respiratorio 
superior, la tos aguda por lo general se resuelve en una 
a tres semanas, pero el 10% puede toser durante > 20 
a 25 días.43 Sin embargo, existen pocos datos sobre la 
fisiopatología o la evolución natural de la tos crónica 
postvírica más allá de los 25 días. En el seguimiento 
de 839 niños, 627 (75%) tosieron durante menos de 
siete días y 171 (20%) durante más de 28 días; de los 
que tenían tos crónica (> 28 días), se encontró una 
enfermedad nueva y grave (p. ej., bronquiectasias, as-
piración) en 36 de los 171 niños que fueron examinados 
clínicamente.33

Tos ferina y micoplasma

Debe sospecharse de tos ferina, especialmente si el 
niño ha tenido un contacto conocido con alguien con 
tos ferina, incluso si el niño está completamente inmu-
nizado. La tos suele ser espasmódica.44 Las sibilancias 
no se asocian clásicamente con la tos ferina, pero un 
estudio concluyó que las sibilancias no deben usarse 
para excluir la tos ferina en niños con tos crónica. Estas 
infecciones pueden presentarse como tos crónica sin 
síntomas asociados. La duración media de la tos en los 
niños menores de seis años no vacunados (para la tos 
ferina) fue de 52 a 61 días y de 29 a 39 días para los 
niños vacunados.45

En un estudio se identificaron 115 agentes etiológi-
cos en el 64% (99/155) de los episodios con tos durante 
menos de 100 días. El agente único más común fue 
B. pertussis en 56% (64/115), con un periodo medio 
de tos de 51 días, seguido de M. pneumoniae en 26% 
(30/115), periodo medio de tos de 23 días, C. pneumo-
niae en 17% (19/115), 26 días y B. parapertussis 2% 
(2/115). No se realizaron otros estudios microbianos y 
no se consideraron otras posibles etiologías de la tos. 
Un factor que debe tenerse en cuenta al analizar tales 
resultados es determinar si el agente infeccioso aislado 
es realmente la causa de la tos.46

Tuberculosis

Para los pacientes con tos en países o entornos de 
alta prevalencia de tuberculosis (TB) se deben realizar 
pruebas de detección de TB independientemente de 
la duración de la tos. Para los pacientes con tos y con 
riesgo de tuberculosis pulmonar, pero con bajo riesgo 
de tuberculosis farmacorresistente que viven en países 
con alta prevalencia de tuberculosis, se recomienda que 
las pruebas Xpert MTB/RIF, cuando estén disponibles, 
reemplacen la microscopia de esputo para las pruebas 
de diagnóstico iniciales, pero las radiografías de tórax 

también se deben realizar en pacientes sospechosos 
de tuberculosis pulmonar cuando sea posible y cuando 
los recursos lo permitan.47

Bronquiectasias

La bronquiectasia por fibrosis no quística es una ano-
malía estructural de las vías respiratorias caracterizada 
por una dilatación y distorsión anormales, que conduce 
a infecciones e inflamación crónicas recurrentes de 
las vías respiratorias. Las infecciones prolongadas, 
persistentes o recurrentes y la inflamación neutrofílica 
son la base de la lesión pulmonar. Estas lesiones se 
asocian típicamente con un aclaramiento mucociliar 
deficiente y respuestas inflamatorias mal reguladas.48,49 
Su presentación fenotípica se caracteriza por ser una 
tos húmeda/productiva crónica o recurrente que ocu-
rre especialmente entre infecciones virales. El esputo 
puede ser purulento especialmente por las mañanas, 
incluso después de una terapia antibiótica prolongada 
(cuatro semanas), puede haber hemoptisis. Presenta 
síntomas similares al asma que no responden al trata-
miento, disnea de esfuerzo, fatiga, dedos en palillo de 
tambor, deformidad de la pared torácica, crepitaciones 
pulmonares persistentes y poca ganancia de peso.50

Malacia

La malacia es una afección caracterizada por una co-
lapsabilidad anormal de las vías respiratorias causada 
por la debilidad de las paredes de las vías respiratorias 
y su cartílago de soporte, así como por el aumento de 
la flacidez de la porción membranosa de las vías res-
piratorias centrales.51 Este trastorno puede surgir de 
forma congénita (a partir de trastornos asociados con 
una maduración alterada del cartílago o en combinación 
con otras anomalías, como fístula traqueoesofágica o 
síndromes congénitos) o puede ser adquirido. Este último 
incluye intubación, traumatismo, infección, inflamación 
crónica o compresión extrínseca de larga duración por 
componentes de origen tumoral, vascular, esquelético o 
quístico. El colapso causa obstrucción del flujo de aire 
y sibilancias, estridor o ambos. Si la lesión es extrato-
rácica, el colapso y los ruidos de las vías respiratorias 
ocurren principalmente durante la inspiración. Si la 
lesión es intratorácica, el colapso y los ruidos de las 
vías respiratorias se producen principalmente durante la 
exhalación.52 La inestabilidad de la pared traqueal es tal 
que la compresión dinámica más marcada de la tráquea 
que se produce durante la tos puede afectar, en lugar de 
mejorar, la eficacia de la tos para eliminar la mucosidad, 
produciendo el característico sonido metálico de la tos. 
La tos dificulta las actividades diarias, se asemeja a un 
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ladrido parecido al de una foca o tos inusual (los padres 
pueden identificar a su hijo con solo escuchar la tos). 
Cuando hay sibilancias son de tono bajo, homófono, se 
modifican en la posición prona y no cambia o empeora 
después de los beta-agonistas. El estridor generalmente 
empeora con la alimentación, el llanto, la posición supina 
y la agitación. En la alimentación ocurre disfagia, regurgi-
tación, obstrucción respiratoria intermitente, desaturación 
arterial o cianosis durante la alimentación. Esta entidad 
tiene mayor prevalencia en niños con síndromes que 
involucran trastornos cardiacos, fístula traqueoesofágica, 
displasia broncopulmonar y todos aquellos que se han 
sometido a intubación prolongada o traqueotomía.53

Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)

Ante la sospecha de enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico, se deben seguir las pautas para conformarla y 
se recomienda que no se utilicen tratamientos cuando 
no haya características clínicas gastrointestinales de 
reflujo gastroesofágico como regurgitación recurrente, 
postura distónica del cuello en bebés o acidez de estó-
mago/dolor epigástrico en niños mayores; y cuando se 
tengan síntomas y signos o pruebas compatibles con 
reflujo patológico gastroesofágico, se recomienda sean 
tratados de acuerdo con las pautas por cuatro a ocho 
semanas y su respuesta debe reevaluada.28

Síndrome de tos somática y tos tics

«Tos de hábito» es un trastorno de tics vocales. Debido a 
que estos niños responden a las mismas intervenciones 
conductuales que se usan para un trastorno de tic, se 
sigue usando los mismos términos. La tos nocturna o 
tos con carácter de ladrido o bocinazo no debe usarse 
para diagnosticar o excluir la tos psicógena o habitual; 
cuando la tos crónica que ha permanecido sin explica-
ción médica después de una evaluación integral basada 
en las pautas de manejo más actualizadas, se sugiere 
que el diagnóstico de tos con tics se realice cuando el 
paciente manifieste las características clínicas básicas 
de los tics que incluyen supresibilidad, distracción, 
sugestión, variabilidad y la presencia de una sensa-
ción premonitoria, ya sea que la tos sea única o uno 
de muchos tics. Se sugiere: 1) no utilizar los términos 
diagnósticos tos habitual y tos psicógena, y 2) sustituir 
el término diagnóstico tos tic por tos habitual para ser 
coherente con la clasificación de enfermedades del 
DSM-5 y sustituir con el término diagnóstico de tras-
torno de tos somática por tos psicógena para que sea 
coherente con la clasificación antes mencionada. El 
diagnóstico de trastorno de tos somática sólo se puede 
hacer después de que se haya realizado una evaluación 

exhaustiva que incluya descartar los trastornos de tics 
y las causas poco comunes y el paciente cumpla con 
los criterios del DSM-5 para un síntoma somático; y 
ante esto se recomiendan ensayos no farmacológicos 
de hipnosis o terapia de sugestión o combinaciones de 
tranquilidad, asesoramiento o derivación a un psicólogo 
y/o psiquiatra.54

Asma

Los niños con asma pueden presentar tos, la mayoría 
de los niños con tos aislada no tienen asma.55,56 La tos 
en los niños asociada con el asma sin una infección res-
piratoria coexistente suele ser seca. Si bien casi todos 
los niños con asma tienen tos intermitente, sibilancias 
y/o síntomas inducidos por el ejercicio, sólo alrededor de 
una cuarta parte de los niños con estos síntomas tienen 
asma.57 En un estudio se concluyó que «la tos crónica 
no está asociada con los perfiles celulares que sugieren 
asma y de forma aislada no debe tratarse con medica-
mentos profilácticos contra el asma».58 Se ha llegado 
a la conclusión que «la tos persistente y los resfriados 
recurrentes en el pecho sin sibilancias no deben consi-
derarse una variante del asma». Un estudio comunitario 
transversal de 1,178 niños también informó que la tos 
persistente (> 3 semanas) en ausencia de sibilancias 
difiere en aspectos importantes del asma clásica y se 
asemeja a la población asintomática y concluyó que 
«la variante de la tos de asma es probablemente un 
nombre inapropiado para la mayoría de los niños en la 
comunidad que tienen tos persistente».59,60

Trastornos de las vías respiratorias superiores

La tos se incluye en el complejo de síntomas de la 
rinosinusitis aguda (> 10 días) y crónica (> 90 días).61 
En ambas condiciones, el tratamiento de primera lí-
nea recomendado son los antibióticos (amoxicilina o 
amoxicilina-clavulánico/amoxicilina-sulbactam durante 
7-10 y 20 días, respectivamente).62

Los patógenos bacterianos comunes en la sinusitis 
son idénticos a los de BBP63 y, hasta la fecha, ningún 
estudio ha realizado broncofibroscopia en niños con 
sinusitis aguda o crónica para determinar si la tos 
crónica está relacionada con una infección de las 
vías respiratorias inferiores. No hay ensayos clínicos 
controlados sobre terapias para los trastornos de las 
vías respiratorias superiores en niños más pequeños 
con tos inespecífica, aunque la mayoría se trataba con 
antibióticos y en algunos con esteroides inhalados. Se 
encuentran disponibles pautas actualizadas para el 
manejo de la rinitis alérgica, pero no hay datos especí-
ficos para la tos.64
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Tos crónica nocturna

La tos nocturna se usa a menudo como un indicador 
directo de asma, ya que a menudo se informa que los 
niños con asma tienen tos nocturna molesta, pero un 
estudio comunitario encontró que sólo un tercio de los 
niños con tos nocturna aislada (ausencia de sibilancias, 
dificultad para respirar u opresión en el pecho) tuvo una 
enfermedad similar al asma.65

El principal problema al utilizar el síntoma de tos 
nocturna sólo es la falta de fiabilidad y la inconsisten-
cia de su informe en comparación con las mediciones 
objetivas.66 Además, la tos nocturna se asocia de forma 
independiente con índices socioeconómicos reducidos 
en los escolares. También se ha informado un aumento 
de la tos nocturna con reflujo gastroesofágico (RGE) y 
trastornos del ronquido.67 En niños, los estudios que 
involucran tos nocturna deben interpretarse recono-
ciendo que la tos nocturna de los niños se correlaciona 
pobremente con las medidas objetivas y con el informe 
sesgado de los síntomas respiratorios.68,69

Aspiración de cuerpo extraño

Aunque las presentaciones suelen ser agudas, la tos 
crónica también puede ser el síntoma de presentación 
en una aspiración de cuerpo extraño que se haya pa-
sado por alto previamente. La tos es el síntoma más 
común en la mayoría de las series (hasta un 88%), pero 
no en todas. Otros síntomas dominantes incluyeron dis-
minución de los ruidos respiratorios y sibilancias (45%). 
Siempre se debe buscar el antecedente de un episodio 
de asfixia en niños con tos crónica, ya que la pérdida de 
un cuerpo extraño da como resultado daño pulmonar 
a largo plazo. Sin embargo, como la aspiración puede 
no ser testigo, una historia negativa no descarta esta 
causa. Una radiografía de tórax normal no excluye la 
aspiración de cuerpos extraños.70,71

Causas otogénicas: reflejo auditivo-tos de Arnold

En aproximadamente el 2.3 al 4.2% de las personas 
(bilateral en 0.3-2%), la rama auricular del nervio vago 
está presente y se puede provocar el reflejo de toser-
oído de Arnold. La prevalencia del reflejo auditivo-tos 
de Arnold (ANR) en niños con tos crónica es similar 
a la de niños sanos. Debido a que la tos refleja es un 
fenómeno vagal y el nervio vago esencialmente trans-
mite la biorretroalimentación desde sus receptores 
periféricos al sistema nervioso central (SNC), y porque 
el oído externo es el único sitio del cuerpo donde el 
nervio vago tiene su única rama periférica cutánea 
(es decir, la rama auricular), el nervio de Arnold se ha 

considerado una ventana al cerebro. Se encontró una 
prevalencia aumentada del 25.5% en adultos con tos 
crónica. Este hallazgo sugiere que evaluar la presencia 
de un ANR positivo podría ser un método para analizar 
la presencia del síndrome de hipersensibilidad a la tos. 
Y ocurre cuando hay cerumen impactado y cuerpos 
extraños; pelos, tubos de ventilación de compensación 
de presión de plástico desprendidos y colesteatomas 
rara vez han sido las causas de tos crónica al activar el 
ANR. El reflejo puede ser provocado por palpación de la 
pared posteroinferior del meato acústico externo (canal 
auditivo) o por estimulación mecánica del canal auditivo 
con inserción de un aplicador con punta de algodón de 3 
a 5 mm durante 2 a 3 segundos. Debido a la presencia 
de este reflejo, los oídos siempre deben examinarse en 
pacientes con tos crónica y se debe eliminar cualquier 
material o estructura extraña.72,73

Tabaquismo y tos crónica

En un estudio con de 2,275 niños, reportaron al asma 
como la causa más común de tos crónica en el 66.7%, 
seguido del goteo postnasal en 25%. Se reconoció que 
había antecedentes familiares de tabaquismo en 16.7% 
de los casos, lo que contrasta con el 6.4% en el grupo 
control (p = 0.05). No hubo una asociación significativa 
con el hacinamiento, la presencia de mascotas o la cate-
goría de combustible empleado para cocinar en casa.38

Los mecanismos propuestos de daño suceden 
cuando el humo de la corriente principal (que es el que 
se genera al respirar a través de la colilla de un cigarrillo, 
cigarro o pipa encendidos) y deposita radicales libres 
por cada aspirada. La fase conocida como de vapor 
contiene cadmio, cianuro de hidrógeno, acetaldehído, 
acroleína, sulfuro de hidrógeno y compuestos orgánicos 
volátiles; la siguiente fase, conocida como de partícu-
las, deposita alquitrán. Ambas fases contienen altas 
concentraciones de radicales libres.23

Cerca del 60% de las partículas inhaladas se depo-
sitan en el pulmón. La nicotina no protonada o de base 
libre se disuelve fácilmente en el líquido pulmonar y 
pasa a la sangre. Además de la mutagenicidad, el humo 
del tabaco es perjudicial e incluso citotóxico para las 
células epiteliales que recubren el tracto respiratorio.74

El humo de segunda mano, que es el que rodea a 
un fumador activo, es una combinación de humo secun-
dario proveniente de la punta encendida de un cigarrillo 
humeante y humo principal exhalado. La combustión en 
el humo de la corriente secundaria se produce a una 
temperatura más baja que la del humo de la corriente 
principal a 400 oC. La exposición al humo de segunda 
mano, especialmente por el tabaquismo materno, se ha 
relacionado con enfermedades del tracto respiratorio 
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Tabla 3: Sustancia que incluyen las diversas fases del tabaco.75

Fase de vapor Fase de partículas

Nitrógeno, oxígeno, dióxido de carbono, monóxido de carbono, 
acetaldehído, metano, cianuro de hidrógeno, ácido nítrico, 
acetona, acroleína, amoníaco, metanol, sulfuro de hidrógeno, 
hidrocarburos, nitrosaminas en fase gaseosa y compuestos 
carbonílicos y metales pesados

Ácidos carboxílicos, fenoles, agua, humectantes, nicotina, 
terpenoides, ceras de parafina, nitrosaminas específicas del 
tabaco, hidrocarburos aromáticos policíclicos y catecoles

inferior en lactantes y preescolares, y con la tos y asma 
en niños en edad escolar (Tabla 3).75

El humo del cigarrillo afecta el tracto respiratorio 
desde la laringe hasta los alvéolos. La inflamación 
laríngea y el edema de Reinke de las cuerdas vocales 
son hallazgos comunes en los fumadores. El edema 
de Reinke ocurre cuando hay edema de la capa su-
perficial de la lámina propia en las cuerdas vocales, y 
se caracteriza por fibras de colágeno fragmentadas y 
sueltas que se entremezclan con el estroma mixoide.76

Se recomienda, para los niños ≤ 14 años con tos 
crónica, utilizar protocolos o algoritmos de manejo de 
la tos específicos para niños para determinar la causa 
de la tos (prueba en las características de la tos y la 
historia clínica asociada, como el uso de indicadores de 
tos específicos como la presencia de tos productiva) y 
se recomienda que se realice una radiografía de tórax 
y, cuando sea apropiado para la edad, una espirome-
tría (pre y postagonista β2). Se recomienda, también, 
no realizar pruebas adicionales de forma rutinaria (por 
ejemplo, prueba de punción cutánea, Mantoux, bron-
coscopia, tomografía computarizada de tórax); éstas 
deben individualizarse y realizarse de acuerdo con el 
entorno clínico y los síntomas y signos clínicos del niño. 
Y basar el tratamiento en la etiología de la tos; no se 
debe utilizar un enfoque empírico destinado a tratar el 
síndrome de tos de las vías respiratorias superiores 
debido a una afección de rinosinusitis, enfermedad por 
reflujo gastroesofágico y/o asma, a menos que estén 
presentes otras características consistentes con estas 
afecciones.23,28

TRATAMIENTO

Antes de recibir el tratamiento adecuado, muchos niños 
con tos crónica y sus familias continúan experimentando 
consultas médicas innecesarias o recurrentes con un 
gran impacto en su calidad de vida. Fisiológicamente, 
existen similitudes y también diferencias significativas 
entre adultos y niños.77 Como era de esperar, las etio-
logías y el tratamiento de la tos en los niños difieren 
de los utilizados para los adultos. La tos crónica en 

un niño debe tratarse sobre la base de la etiología; no 
hay evidencia que apoye el uso de medicamentos para 
aliviar la tos sintomática. Los beneficios para el niño de 
hacer un diagnóstico preciso y prescribir un tratamiento 
adecuado se extienden, por lo tanto, mucho más allá 
de simplemente eliminar la tos.78

La Tabla 4 resume las terapias empleadas para la 
tos con el tiempo de respuesta, evidencia y limitaciones.28

CONCLUSIONES

En el abordaje de la tos crónica o persistente debemos 
hacer una historia clínica lo más completa y sustentada 
con un interrogatorio adecuado (Tabla 5).79 Y posterior-
mente establecer una ruta diagnóstica lo más ordenada 
(Figura 1).47

Por lo que finalmente se debe tener presentes los 
siguientes puntos:

1. 	 El uso de antitusígenos puede tener un pequeño 
efecto en el control de la tos aguda en niños y 
la Academia Americana de Pediatría ha advertido 
sobre los efectos secundarios de la codeína y del 
dextrometorfano para el tratamiento de cualquier 
tipo de tos, especialmente en niños pequeños.

2. 	 No hay evidencia sobre el beneficio del uso de β2-
agonistas, anticolinérgicos, cromoglicato, ketotife-
no y antagonistas de los leucotrienos en el trata-
miento de la tos crónica inespecífica en niños.

3. 	 A diferencia de en los adultos, la eficacia de los 
antihistamínicos y/o descongestivos en niños pe-
queños es similar al placebo, aunque en niños 
adolescentes, en los que la etiología de la tos se 
asemeja más a la de los adultos, pueden llegar a 
ser más eficaces, sobre todo en el caso de con-
gestión nasal. Se ha observado que la cetirizina 
(un antihistamínico de segunda generación) fue 
significativamente más eficaz que el placebo para 
reducir la tos crónica en niños asociada con rinitis 
alérgica estacional, y el efecto se observó dentro 
de las dos semanas de tratamiento.
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Tabla 4: Resumen de las terapias utilizadas para la tos inespecífica según lo 
informado en la literatura basada en ensayos controlados.

Terapia
Tiempo para 
responder Nivel de evidencia Limitaciones y consideraciones de datos

Antihistamínicos Eventos adversos (especialmente con antagonista H1)
Tos aguda 1 semana Revisión sistemática (con 

medicamentos OTC)
No beneficioso de tres ECA en niños

Tos crónica 2 semanas Revisión sistemática No beneficioso en revisión sistemática. Un solo 
estudio pequeño mostró beneficio a las dos 
semanas del tratamiento de la tos alérgica en 
niños con alergia al polen con cetirizina

Antimicrobianos (para la tos 
crónica húmeda/productiva)

2 semanas Revisiones sistemáticas y 
metaanálisis

Algunos pueden requerir cuatro semanas

Terapia de tipo asma
Cromonas 2 semanas Revisión sistemática Solo ensayo abierto
Anticolinérgicos 4 semanas Revisión sistemática, series 

de casos únicos
Sin ensayos en niños. Serie de casos poco clara

Corticosteroides inhalados 2-4 semanas ECA, revisión sistemática Pequeño beneficio si lo hay, evento adverso
Corticosteroides orales Irrelevante Sin ECA Sin ECA, eventos adversos
Agonista beta-2 Eventos adversos
Tos aguda Irrelevante Revisión sistemática No beneficioso
Tos crónica Revisión sistemática, ECA No beneficioso
Teofilina 1-2 semanas Estudios observacionales. 

Revisión sistemática
Sin ECA, eventos adversos

Antagonista del receptor de 
leucotrienos

Revisión sistemática Sin ensayos en niños

Terapia de ERGE
Agentes de motilidad Irrelevante Ensayo único controlado Ningún beneficio, eventos adversos, la revisión 

sistemática sobre metoclopramida no mostró 
ningún beneficio para el RGE, pero la tos no fue 
una medida de resultado

Supresión de ácido Irrelevante Revisiones sistemáticas Eventos adversos
Fórmula espesante o  
antirreflujo de alimentos

1 semana Revisión sistemática, ECA Datos no concluyentes; un aumento reportado en 
la tos y una segunda reducción

 Posicionamiento de la cabeza Irrelevante Revisión sistemática  Ningún beneficio, la sistemática no mostró ningún 
beneficio para el RGE y la tos no fue una medida 
de resultado

Funduplicatura Sin datos Sin ECA, eventos adversos
Terapia herbal antitusiva Sin datos Sin ECA

Terapia nasal
Esteroides nasales 1-2 semanas ECA Principalmente adultos y niños mayores (> 12 

años) en ECA, beneficioso cuando se combina 
con antibióticos para la sinusitis

Otros aerosoles nasales Sin datos Sin ECA, eventos adversos
En el mostrador Eventos adversos

Tos aguda Irrelevante Revisión sistemática La miel puede ser beneficiosa, otros 
medicamentos de venta libre no lo fueron

Tos crónica Revisión sistemática de 
codeína

Sin estudios

Terapias físicas, vapor, frotaciones Sin datos Sin ECA, eventos adversos (p. ej., quemaduras)

ECA = ensayo controlado aleatorio. ERGE = enfermedad por reflujo gastroesofágico. OTC = sin receta. RGE = reflujo gastroesofágico. Sin datos = sin datos pediátricos.
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Tabla 5: Evaluación por interrogatorio de causas de tos crónica.

Pregunta Posible respuesta Diagnóstico presuntivo

¿Tiempo de evolución? Niños
< 4 semanas
> 4 semanas

Adulto
< 4 semanas
> 8 semanas
De 4 a 8 semanas

Aguda
Crónica

Aguda
Crónica
Subaguda

¿Cómo empezó la tos? Comienzo muy agudo Coincidiendo con un catarro
Aspiración de cuerpo extraño
Causa infecciosa (tos postviral)

¿Cuándo empezó la tos? Neonatal (primeros días  
de vida)

Aspiración
Malformación cardiaca
Fibrosis quística
Discinesia ciliar
Infección pulmonar intraútero

¿Cómo es la tos?
(descripción)

Tos seca repetitiva que remite 
durante el sueño
Tos áspera, metálica
Tos productiva (húmeda)
Tos con expulsión de moldes de 
las vías aéreas
Paroxística, espasmódica
Cianosante
Emetizante
Hemoptoica
Tos con semblante indiferente 
del niño, que se incrementa al 
prestarle atención

Enfermedad pulmonar crónica supurativa (bronquiectasias)
Fibrosis quística
Síndrome pertusoide
Fibrosis quística
Bronquiectasias
Tuberculosis
Tumores
Hemosiderosis pulmonar
Malformación arteriovenosa pulmonar
Tos psicógena
Hábito tusígeno
Traqueal o laríngea (traqueobroncomalacia)
Bronquitis plástica

¿Es continuadamente 
progresiva?

Aspiración de cuerpo extraño
Colapso lobular
Tuberculosis
Lesión intratorácica de expansión rápida

¿Es único síntoma o está 
asociada?

Tos aislada
Asociada a sibilancias
Asociada a enfermedad, 
neumonía recurrente o infiltrados 
intersticiales
Detención de crecimiento

Tos aislada inespecífica
Bronquitis viral recurrente
Tos psicógena
Asma
Aspiración de cuerpo extraño
Compresión de vías aéreas o traqueobroncomalacia
Bronquiolitis obliterante, enfermedad intersticial pulmonar
Enfermedad pulmonar crónica neonatal y, más raramente, 
cardiopatías o grandes shunts D-I
Fibrosis quística, inmunodeficiencias
Discinesia ciliar, aspiración pulmonar recurrente, aspiración de 
cuerpo extraño, tuberculosis, bronquitis bacteriana persistente

¿Qué desencadena la tos? Ejercicio, aire frío
Estar acostado
La ingesta

Asma
Goteo postnasal, reflujo gastroesofágico
Aspiración pulmonar recurrente

D-I = derecha-izquierda.
Modifica de: Shields MD et al.79
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4. 	 Los corticoides nasales son útiles en niños mayo-
res con sospecha de sinusitis o rinitis.

5. 	 No hay evidencia para recomendar un tratamiento 
empírico antirreflujo en los casos de tos crónica 
inespecífica en la infancia.

6. 	 En niños con tos inespecífica y factores de riesgo 
para asma (atopia, tos que empeora con el ejerci-
cio, patrón obstructivo en la espirometría con test 
broncodilatador positivo, test de esfuerzo positivo) 
se recomienda iniciar el ensayo terapéutico con 
dosis de 400 μg/día de budesonida o equivalente 
durante un periodo de 2-4 semanas (guía ame-
ricana) o de 8-12 semanas (guía británica); se 
evalúa su eficacia en 2-4 semanas y, si no se ob-
serva mejoría, se sugiere no incrementar la dosis 
del corticoide inhalado, retirarla y vigilar la posible 
aparición de nuevos signos o síntomas que orien-

ten hacia una tos específica. Si el tratamiento es 
eficaz, sólo puede realizarse el diagnóstico de tos 
como equivalente asmático cuando reaparece la 
sintomatología al retirar el tratamiento y vuelve 
a presentar una respuesta positiva al reiniciar el 
mismo.

7. 	 En el caso de tos crónica inespecífica producti-
va, hay estudios que avalan la utilización de un 
ciclo de tratamiento antibiótico prolongado con 
amoxicilina-clavulánico o con sulbactam durante 
2-3 semanas ante la sospecha de una bronquitis 
bacteriana persistente.

8. 	 En adultos, la ansiedad es un factor de riesgo in-
dependiente bien conocido para la tos crónica. En 
niños mayores la tos también puede verse influen-
ciada por factores psicológicos pues, al igual que 
en los adultos, la tos es modulada corticalmente 

Figura 1: Ruta diagnóstica y terapéutica en tos crónica. 
Tomada de: Praena-Crespo M et al.47
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y factores psicológicos pueden coexistir con una 
etiología orgánica.

9. 	 Antes de iniciar cualquier ensayo terapéutico es 
importante explicar a los padres la evolución na-
tural de la tos en los procesos infecciosos de vías 
respiratorias superiores, la probabilidad de sola-
pamiento de infecciones (especialmente en niños 
de corta edad que acuden a guardería), la exis-
tencia del efecto periodo de la tos y determinar las 
expectativas de resolución de la tos con el trata-
miento.
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