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RESUMO

A existéncia de uma relagio entre refluxo gastroesofagico (RGE) e asma brénquica (AB) permanece controversa. E
dificil realizar uma metanalise correcta nesta area, pois nem os meios utilizados para definir e quantificar cada patologia
nem as populagdes estudadas sao comparaveis. Apos revisao dos estudos publicados, considera-se como abordagem
clinica adequada optar por um periodo de trés meses de terapéutica com inibidor da bomba de protdes nio sé nos
doentes com RGE sintomatico mas também naqueles com AB dificil de tratar (mesmo na auséncia de sintomatologia
sugestiva). A pHmetria de 24 horas deve ser reservada para situagoes refractarias. Todos os doentes adultos devem re-

alizar pelo menos uma endoscopia digestiva alta com o intuito primordial de excluir patologia neoplasica.

Palavras-chave: Asma bronquica, hiperreactividade bronquica, refluxo gastroesofagico.

ABSTRACT

The association between gastroesophageal reflux and asthma remains unclear. It is not easy to compare the several studies
in this matter due to different methodologies and diverse characteristics of the samples. Our revision of published studies allows
us to conclude in favour of a 3-months treatment period with a pump inhibitor in patients with symptomatic gastro-esophageal
reflux or difficult-to-treat asthma even in the absence of suggestive symptoms. Twenty four hours pHmetry should be performed
only to non-responsive cases. Every adult patient should be submitted at least to one upper digestive endoscopy, in order to exclu-
de malignant disease.
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INTRODUCAO

asma brénquica (AB) é uma doenga inflamatéria

cronica das vias aéreas classicamente caracteri-

zada por um estado de hiperreactividade bron-
quica que se traduz clinicamente por uma obstrugao re-
versivel das vias aéreas.

O refluxo gastroesofagico (RGE) consiste na passagem
anémala do conteldo gastrico para o esofago. Dependendo
do nimero de vezes que tal acontece, da duragao de cada
episodio e das suas repercussoes, o RGE pode ser simples
ou patolégico (também designado por doenca do RGE)
(Quadro 1).Por vezes, pode estar associado a outras patolo-

gias, o que torna o diagnéstico mais complexo (Quadro 2).

Quadro . Classificagao do refluxo gastro-esofagico

|. Quanto a causa
I. Primario
a. Fisiologico — sem complicagoes
b. Patoldgico — com complicagdes:
i. Intraesofagicas:
esofagite, hemorragia digestiva alta,
constricao esofagica cicatricial.
ii. Extraesofagicas:
mau desenvolvimento estato-ponderal;
disturbio do sono; doenga respiratoria
cronica; anemia ferropénica.
Il. Secundario (sempre patolégico)
a. Doenga infecciosa;
b. Doenca metabdlica;
c. Doenca neurolégica;
d. Doenca neoplasica;
e. Alergia as proteinas do leite de vaca.
2. Quanto as manifestacdes clinicas
I. Tipico: vémitos, regurgitagao, azia, pirose, halitose;
Il. Atipico: tosse seca, diarreia.

Quadro 2. Patologias associadas ao refluxo gastroesofagico

Asma bronquica

Rinite

Sinusite

Laringomalacia

Estenose subglotica

Pneumonia recorrente

Bronquite crénica/doenga pulmonar obstrutiva crénica
Fibrose quistica

Em 1982 suspeitou-se pela primeira vez da existéncia
de uma relacio entre o RGE e a AB'. Desde ai, muito tem
sido escrito sobre este assunto. No entanto, esta relagao
e os mecanismos fisiopatologicos subjacentes continuam
pouco esclarecidos? e controversos®.

Esta problematica é muito importante na abordagem
correcta do doente asmatico. Apesar de a maioria da co-
munidade cientifica optar pelo tratamento empirico do
RGE sintomatico num doente com AB, quais os exames
a realizar, quando e como tratar, durante quanto tempo e
que beneficios esperar sdo questdes que continuam por
responder.

Realizou-se esta revisdo com o intuito de sintetizar o
conhecimento actual e as diversas hipoteses referentes a
esta tematica, nomeadamente se existe uma relacio efec-
tiva entre RGE e AB e qual a influéncia da terapéutica di-
rigida a uma destas entidades no controlo da outra.

Para tal, os autores comegam por sintetizar os estudos
existentes a favor e contra esta relagio. De seguida refe-
rem as hipoteses que possam explicar uma relagao entre
RGE e hiperreactividade brénquica (HRB), bem como o
que esta publicado no que respeita a abordagem pratica

do doente adulto e pediatrico.

ESTUDOS A FAVOR DE UMA RELACAO
ENTRE RGE EAB

Estima-se que 34 a 80% dos doentes asmaticos tenham
RGE versus 5 a 10 % da populagdo em geral.

Os estudos de prevaléncia sao indicativos de uma
maior prevaléncia de RGE nos doentes com AB quando
comparados com a prevaléncia na populagio em geral,
indicando uma possivel relagdo de causalidade®.Tal facto é
ainda mais notorio ao avaliar doentes com AB dificil de
controlar®. Verificou-se também que trés quartos dos
doentes em idade pediatrica com AB tém RGE distal e que
quase dois tercos tém também RGE proximal’.

Ja o contrario é mais controverso:alguns estudos con-

sideram que, nos doentes com RGE, a prevaléncia de AB
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ndo é superior a da populagio em geral?$;outros concluem
que a AB é mais frequente nos individuos com RGE*!".

A disparidade de resultados pode relacionar-se com a
concepgao dos estudos (que geralmente nao contemplam
a presenga de outras patologias concomitantes, do foro aler-
gologico, por exemplo) ou com a prépria populagao estu-
dada. Sabe-se que, por um lado, as condigoes atmosféricas,
a politica antitabagica, o estado nutricional, os habitos ali-
mentares variam consoante os paises e que, por outro, de-
terminadas populagoes sao geneticamente mais predispostas
a determinado tipo de patologia; deste modo, comparar um
estudo na populagao chinesa com outro na populagao alema,
por exemplo, pode niao ser metodologicamente correc-
to. Assim, a realizacdo de metanalises consubstanciadas
torna-se uma tarefa dificil de concretizar.

Outros défices encontrados nos estudos que abordam

a relacio entre AB e RGE incluem?:

|. Diagnostico de AB sem realizagdo de exames com-
plementares que comprovem a hiperreactividade e/
/ou a reversibilidade da obstrucido das vias aéreas.

2. RGE diagnosticado com base em sintomatologia
sugestiva ou em exames complementares com pou-
ca sensibilidade e especificidade. Note-se que 25%
dos asmaticos com RGE documentado ndo tém
clinica tipica de RGE'%

3. Auséncia de critérios objectivos que definam a gra-
vidade do RGE dos doentes incluidos nos estudos.

4. Estudos de curta duragdo, com amostras pequenas,
com grupo-controlo demasiado pequeno ou mesmo

sem grupo-controlo.

Numa metanalise de 2007'3, concluiu-se que existe uma
prevaléncia aumentada nao sé de RGE em doentes com AB
como também (apesar de menos expressiva) de AB em
doentes com RGE. Esta metandlise analisou 65 entre 731
estudos publicados em diversos paises, e destes seleccionou
28 com base na dimensao da amostra (minimo 50), nos cri-
térios utilizados para definicdo de RGE e de AB e na meto-

dologia utilizada nos exames complementares em que se

apoiaram (provas funcionais respiratérias, pHmetria). Os es-
tudos analisavam populagao adulta,mas numa minoria existiam
alguns doentes em idade pediatrica; apenas um era longitudi-
nal, pelo que nao foi possivel retirar ilagdes no que respeita a
relagdo temporal entre estas duas entidades. Os autores su-
blinham ainda a existéncia de poucos estudos que analisem a

populagao em geral, uma vez que na maioria dos casos os

doentes sao recrutados em unidades de cuidados de saude.

ESTUDOS CONTRA UMA RELAGCAO
EFECTIVA ENTRE O RGE EA AB

Nos doentes com RGE e AB ou tosse cronica nao se
verifica um agravamento da inflamagao das vias aéreas pelo
RGE quando esta ¢é avaliada pela contagem de células na
expectoragio induzida ou pelo 6xido nitrico exalado®.

Alguns dos estudos publicados nao demonstraram me-
Ihoria da AB apés terapéutica médica do RGE'*'°. Uma
revisao das publicagoes até 2001 concluiu nao existirem
evidéncias que recomendem o tratamento do RGE nos
doentes com AB, mas que estudos longitudinais mais pro-
longados deveriam ser realizados?.

No entanto, outra revisao, publicada em 2003, conclui
que alguns subgrupos de doentes com AB podem benefi-
ciar da terapéutica do RGE, mas que nao existem factores
que permitam identifici-los?'. Ressalve-se que os estudos
incluidos nesta analise foram baseados quase exclusiva-
mente em critérios clinicos para o estabelecimento dos
diagnosticos de RGE e de AB, tendo recorrido a exames

complementares apenas numa minoria deles.

TEORIAS EXPLICATIVAS DA POSSIVEL
RELAGAO ENTRE O RGE EA AB

Existem numerosas teorias que tentam explicar uma

relacdo entre o RGE e a AB:

I. Aterapéutica para uma das patologias pode agravar

a outra —xantinas, anticolinérgicos e B, agonistas no
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tratamento da AB diminuem a tonicidade do esfinc-

ter esofagico inferior, facilitando o RGE~

. Os doentes alérgicos tém niveis séricos de histami-

na mais elevados, o que induz um aumento da se-

cregao acida do estomago.

. Os doentes em idade pediatrica com RGE grave

parecem ter um padrao de hereditariedade autos-
sémico dominante com penetrancia elevada, prova-
velmente relacionado com genes do cromossoma
1322, O cromossoma |3 também estd relacionado
com a AB e a atopia?*%%, uma vez que nele estio
codificados, por exemplo: RANTES — quimiotaxina
para mondcitos, eosindfilos e células T; STAT5a-
-transdutor de sinal da interleucina 5; receptor tipo
B da endotelina; receptor da quimiotaxina 7; factor
libertador da histamina dependente da IgE%?. E
possivel que mecanismos genéticos e imunoldgicos,
modelados pela exposicao ambiental, possam estar
envolvidos no RGE, na AB e na coexisténcia destas

duas patologias no mesmo individuo.

. A aspiragdo do RGE acido para as vias aéreas pode

condicionar e/ou agravar o quadro de AB. Estudos
em modelos animais demonstram um aumento da
resisténcia das vias aéreas ao acidificar a traqueia.
Alguns doentes com RGE e AB tém aspiragao do-
cumentada por cintigrafia ou por medi¢ao da acidez
a nivel da traqueia?®**°. No entanto, outros estudos
concluem que nao existe relagao entre o pH no
esofago proximal e os valores obtidos na avaliagao

funcional respiratéria’'.

. A distensdo e a presenga de acido na porgao distal

do esdfago condicionam estimulagao das terminagoes
nervosas vagais, desencadeando um broncospasmo
reflexo: “reflexo esofago-bronquico™. Esta teoria
pode explicar os casos de doentes com AB que me-
Ihoram com a terapéutica do RGE, mas em que este
s6 estava documentado a nivel do eséfago distal. Em
modelos animais, verificou-se que a vagotomia cer-
vical bilateral impediu o aumento da resisténcia das

vias aéreas na presenca de acido intraesofagico’. Em

humanos, parece existir uma inibicdo deste reflexo

com a utilizagio do brometo de ipratrépio?.

. O sistema vagal encontra-se estimulado pelo RGE,

originando assim uma situagcao de HRB.A presenca
prolongada e/ou repetida de acido no eséfago con-
diciona um aumento persistente do tonus vagal,com
disfungdo neuroldgica visceral e hiperreactividade
brénquica®. Estudos efectuados por Lodi et al indi-
cam um aumento da resposta vagal (medida pela
frequéncia cardiaca e pela pressao arterial) a esti-
mulos como a manobra de Valsalva e a ventilagao
profunda em doentes com RGE e AB®. O sistema
ndo adrenérgico nao colinérgico, mediado pelo ner-
vo vago, tem fibras aferentes e eferentes no epitélio
das vias aéreas e gastrintestinal. Do mesmo modo,
os seus neuropéptidos (substancia P, polipéptido
intestinal vasoactivo) encontram-se quer no tecido
respiratério quer no gastrintestinal, tém proprieda-
des adrenérgicas e colinérgicas e sio moduladores
potentes do sistema imunitario. Desta forma, a es-
timulagdo esofagica condiciona a libertagao destes
neuropéptidos, com subsequente inflamagao neu-
rogénica das vias aéreas, como ja foi observado em

modelos animais®.

. Ahiperinsuflagao pulmonar e a tosse (que aumentam

a pressao inspiratoria negativa intratoracica) presen-
tes nos doentes com AB, bem como alguns dos far-
macos utilizados na sua terapéutica (xantinas, B,
agonistas, corticéides) podem afectar o esfincter eso-
fagico inferior,favorecendo o RGE.No entanto, alguns
estudos negam este efeito adverso relacionado com

o salbutamol administrado por via inalatoria®.

. Existem estudos epidemiolégicos que apontam para

uma prevaléncia superior de sindrome do célon
irritavel, RGE e AB concomitantes superior a da
prevaléncia de cada uma destas patologias isolada
na populagao em geral. Duas teorias foram propostas
para explicar este achado: uma sugere uma doenga
generalizada do musculo liso ou neuromuscular que

favoreca a manifestacao destas trés patologias; a
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outra,que a libertagao de mediadores inflamatérios,
condicionada por uma das patologias, favorega o
desenvolvimento das restantes.

9. Em criangas, tem sido reportado um aumento da
prevaléncia de AB, RGE e alergia alimentar no mes-
mo individuo®. Sugeriu-se que em doentes atopicos
com microaspiragdes recorrentes do contetdo gas-
trico possa existir uma sensibilizagao das células T
do tecido linféide peribrénquico com indugao sub-
sequente da producao de IgE especifica para aler-
génios alimentares e sensibilizagdo dos mastocitos
das vias aéreas. A exposicao posterior a estes aler-
génios condiciona a libertagdo dos mediadores dos
mastocitos sensibilizados e a activagdo das células
T e dos eosindfilos, conduzindo a um quadro de
hiperreactividade bronquica. Esta explicagao so se-
ria possivel em casos de RGE muito marcado®. Exis-
tem estudos que defendem uma associagao nao
entre o RGE e a AB mas entre o nimero de episo-
dios de refluxo e a hiperreactividade brénquica®®.
Doentes com AB e RGE tém episodios de RGE mais
frequentes e mais prolongados do que doentes com
RGE sem AB, independentemente da terapéutica a

que estio submetidos®.

ABORDAGEM DIAGNOSTICA E TERAPEUTICA

AB dificil de tratar é um termo aplicado aos casos de AB
persistente, com sintomatologia diaria e/ou exacerbagoes
frequentes, apesar da optimizagdo da terapéutica médica.
Nestes casos, é fundamental ponderar patologias concomi-
tantes que possam estar a contribuir para a insuficiente
resposta a terapéutica®’ (Quadro 3). Uma destas comorbili-
dades é o RGE*®. O RGE, mesmo o patolégico, cursa fre-
quentemente de forma silenciosa. Quando sintomatico
(Quadro 4), a manifestagao clinica mais frequente consiste
em tosse cronica, sintomatologia pouco especifica.

A tosse croénica, definida arbitrariamente por uma du-

ragao superior a oito semanas, € uma situagao com gran-

Quadro 3. Factores a considerar na asma bronquica dificil de
tratar

Ma adesdo a terapéutica

Exposicao alergénica

Poluicio atmosférica

Exposicao profissional a agentes quimicos inalados

Tabagismo activo ou passivo

Rinite nao controlada

Sinusite subaguda ou croénica

Polipose nasal

Alteragdes morfoldgicas da arvore bronquica: bronquiectasias,
enfisema, bronquite crénica, patologia neoplasica.

Aspergilose broncopulmonar alérgica

Sindrome de Churg-Strauss

Fibrose quistica

Patologia cardiaca

Factores psicologicos

Quadro 4. Sintomatologia do refluxo gastro-esofagico

|. Gastrintestinal
Pirose, toracalgia, epigastralgia, cervicalgia, regurgitacao,
enfartamento, nauseas, vomitos, hematemeses,
odinofagia, disfagia, halitose

2. Respiratoria
Tosse, sibilancia, dispneia, hemoptise

3. Otorrinolaringolégica
Disfonia, prurido orofaringeo, tosse irritativa, otalgia,
cefaleias, obstrugdo nasal, prurido nasal, rinorreia

de impacto na qualidade de vida do doente e que constitui
um desafio diagnostico frequente na pratica clinica (Qua-
dro 5). E uma entidade muito heterogénea, coexistindo
mais de uma causa em 59% dos doentes. A tosse cronica
idiopatica € rara, identificando-se pelo menos um agente
causal em mais de 90% dos casos®. Entre as diversas pa-
tologias que se podem encontrar na sua etiologia,
encontram-se quer a AB, quer o RGE.

O gold standard no diagnostico do RGE €, actualmente,
a pHmetria esofagica de 24 horas®. A terapéutica médica
mais eficaz para o RGE consiste na utilizagao de inibidores
da bomba de protoes (IBP). Os antagonistas dos receptores
H2 da histamina também sao eficazes, todavia nao tanto
quanto a utilizacao de IBP. Os procinéticos, apesar de efi-
cazes, nao sao geralmente aconselhados devido ao risco de

efeitos secundarios cardiovasculares graves (disritmias).
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Quadro 5. Causas de tosse cronica

Farmacos — Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Asma bronquica

Refluxo gastroesofagico

Rinite

Hipertrofia amigdalina
Hipertrofia da tvula

Tabagismo activo ou passivo
Infecgdo respiratoria crénica
Status pos-infecgao respiratoria
Bronquite crénica
Bronquiectasias

Bronquiolite obliterante com pneumonia organizada
Apneia obstrutiva do sono
Neoplasia pulmonar

Aspiragao croénica

Corpo estranho

Patologia do pericardio
Patologia pleural

Patologia diafragmatica
Patologia tiroideia

Insuficiéncia cardiaca
Pneumonia de hipersensibilidade
Sarcoidose

Pneumonia intersticial

Idiopatica

Nos doentes com queixas respiratorias graves (pneu-
monia recorrente, sibilancia noturna recorrente, AB cor-
ticodependente, AB com necessidade de dois ou mais ci-
clos anuais de corticoterapia sistémica, AB com
necessidade de doses elevadas de corticoterapia por via
inalatéria) mas sem clinica de RGE, dever-se-a proceder a
pHmetria de 24 horas para seleccionar os doentes que
possam beneficiar da terapéutica com IBP*.

Ja em adultos com AB dificil de tratar e clinica de RGE,
dever-se-a realizar um periodo de trés meses de terapéu-
tica com IBP'7. Se apds esse tratamento ndo existir remis-
sdo clinica, o doente devera entio realizar uma pHmetria
de 24 horas para confirmagao do diagnéstico. Note-se que,
quer o doente responda ou n3o a terapéutica, devera
realizar pelo menos uma vez uma endoscopia digestiva alta
(EDA) para exclusdo de metaplasia de Barret, que esta
presente em |10 a 15% dos doentes com RGE patolégico
e é um factor de risco para adenocarcinoma esofagico®:.

A EDA também pode, em alguns casos, ter um papel rele-

vante na orientagao diagnostica; por exemplo, se se tratar
de um caso de esofagite eosinofilica este podera ser idio-
patico, associado a gastrenteropatia eosinofilica, a alergia
alimentar (ao leite ou a outros alimentos) ou até a alergia
a aeroalergénios (observado em estudos experimentais
com ratos)*'.

Existem numerosos estudos cujo objectivo consistiu
em avaliar o impacto da terapéutica do RGE nos doentes
com AB concomitante. Estes estudos sao dificeis de com-
parar entre si, uma vez que tém metodologias dispares®.
Na sua maioria, avaliaram a resposta terapéutica por me-
Ihoria sintomatica da AB, por testes de exploragao funcio-
nal respiratéria e/ou pela redugiao da necessidade de te-
rapéutica para controlo daAB®. Praticamente todos indicam
uma resposta favoravel da AB com a terapéutica, médica
ou cirurgica, do RGE. No entanto, com a descontinuagao
da terapéutica médica existe um novo agravamento daAB,
sendo por isso mais eficaz a longo prazo a terapéutica
cirargica*?. Em criangas, verificou-se inclusive uma redugio
de dois tercos da dose de corticoide inalado apos a tera-
péutica do RGE®.

RGE em idade pediatrica

Sendo o RGE a passagem involuntaria do contetdo gas-
trico para o eséfago, pode-se considerar que este esta pre-
sente em quase todos os recém-nascidos, variando entre:
assintomaticos; refluxo “fisiologico”, ocasional, ligeiro e au-
tolimitado (regride geralmente nos dois primeiros anos de
vida, mas pode prolongar-se até aos quatro anos); refluxo
patolégico, por vezes com complicagoes graves intra e/ou
extraesofigicas e que necessita de terapéutica*'.

A utilizagao de leite adaptado mais espesso em lacten-
tes com RGE nao diminui os episédios de refluxo, apenas
reduz o numero de episddios de vomito®.

Em criangas com mais de um ano, aconselha-se o po-
sicionamento em decubito lateral esquerdo, bem como a
elevacio da cabeceira do leito®. Factores como a obesi-
dade, a ingesta de chocolates e a exposi¢ao ao tabagismo
passivo estdo também associados ao RGE, sobretudo em

adolescentes.
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RGE e AB em idade pediatrica

Também em idade pediatrica, o RGE esta frequente-
mente associado a AB — estima-se que cerca de 50-63%
das criangas com AB tenham RGE**. Do mesmo modo,
existem estudos que apontam no sentido da melhoria
da AB moderada a grave em criangas quando tratadas
para o RGE concomitante®. Realgam ainda que nem
todos os doentes suprimem a sua secregao acida com
a mesma dose de IBP e que, por vezes, a falta de melho-
ria da AB, apesar da terapéutica para o RGE, pode
relacionar-se com uma inibicdo acida insatisfatoria. Des-
te modo, alguns doentes podem necessitar de 6 em vez
de 3 meses de terapéutica com IBP. Este estudo* envol-
veu 46 criangas entre os 5 e os | | anos com os seguin-
tes critérios de inclusdao: capacidade de deglutir compri-
midos; ndo expostas a tabagismo passivo; AB com pelo
menos 2 anos de evolucio medicada com broncodilata-
dor, corticdide e antagonista dos leucotrienos; pelo me-
nos 3 exacerbacdes no Ultimo ano com recurso a um
servico de urgéncia; sem histéria familiar ou pessoal de
atopia; sem historia familiar de AB; sem histéria de in-
fecgao por virus sincicial respiratério. Todas realizaram
pHmetria de 24 horas e aquelas cujo exame revelou
alteragoes (27 criangas) iniciaram terapéutica com pro-
cinético e IBP (18) ou foram submetidas a fundoplica-
tura de Nissen (9). Das |9 criangas sem alteragdes na
pHmetria, 8 escolheram fazer terapéutica. No seguimen-
to prospectivo destes doentes, constatou-se uma redu-
¢ao superior a 60% da necessidade de corticoterapia e
de terapéutica com broncodilatadores nos doentes com
RGE documentado e tratado. Nos doentes sem RGE
documentado, nao se verificou alteragao com significado
estatistico na terapéutica da AB. Os autores concluem
que uma pHmetria de 24 horas alterada constitui um
bom indicador da melhoria da AB com a terapéutica
para RGE.

Actualmente, é geralmente aconselhado o trata-
mento com IBP durante 3 meses em criangas com vo-
mito/regurgitacdo recorrente, tosse cronica e sibilancia

recorrente.

CONSIDERAGCOES FINAIS

Tanto a AB como o RGE tém um importante poli-
morfismo de manifestagoes clinicas. Ambas tém uma
elevada prevaléncia. A maioria dos estudos apontam para
uma prevaléncia de AB superior nos doentes com RGE
e para que o contrario também possa ser veridico. Os
resultados da maioria dos ensaios clinicos sao indicativos
de uma melhoria da AB (por exploragao funcional res-
piratoria, qualidade de vida, nimero de exacerbagoes,
consumo terapéutico) apés terapéutica concomitante
do RGE.

Atendendo ao facto de a pHmetria no diagnostico do
RGE ser um método invasivo e com custos associados,em
termos de pratica clinica parece ser sensato, a luz dos
conhecimentos actuais, optar por um curso terapéutico
de 3 a 6 meses com IBP em doentes com RGE sintomati-
co e/ou com AB dificil de tratar, mesmo na auséncia de
sintomatologia sugestiva e na auséncia de suspeigio de
outros factores de agravamento. Reserva-se a pHmetria
de 24 horas para os casos de fraca resposta a terapéutica.
Salvaguarde-se que todos os doentes adultos deverao
realizar pelo menos uma EDA.

No entanto,a pHmetria de 24 horas realizada sistema-
ticamente poderia permitir estudos com amostras signifi-
cativas e resultados mais conclusivos do ponto de vista
etiopatogénico e de controlo terapéutico do que os exis-
tentes. Possivelmente a criagao de um protocolo de actua-
¢ao a nivel nacional, com centralizacio dos dados recolhi-
dos, poderia langar mais alguma luz sobre este assunto,
nomeadamente permitindo futuramente uma terapéutica
mais orientada, com menos incomodos para o doente e

menores custos economicos.
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