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Ma Digestdo da Lactose e Enteropatia ao Gliten na Dispepsia

Carlos Emanuel Reis Silva

I- Introdugao

Nos ultimos 20 anos o interesse na patofisiologia e tipo de atitude do
profissional de satide perante a dispepsia tém vindo a aumentar M,

Verifica-se que 1 a 9% dos doentes que procuram clinicos gerais tém
dispepsia @4 sendo esta ainda responsavel pela maior fatia das consultas de
Gastrenterologia ©, com 20 a 40% do total ©.

Afecta 25% da populacdo dos Estados Unidos ’, 20 — 41% dos
ingleses e escoceses adultos “, 25 — 30% dos noruegueses ©, 30 — 35% dos
suecos @ e 10 — 15% dos dinamarqueses ©.

Mas, afinal, o que é a dispepsia?

Esta palavra deriva do grego e significa, literalmente, “ma digestao” .
No entanto, este ndo & o seu significado clinico.

Ao longo dos anos, varias definigbes foram propostas, muitas delas
contraditérias, de modo a exprimir o significado clinico de dispepsia V. De
forma a uniformizar os termos usados e facilitar o desenho de estudos, suas
conclusées e comparagdes, um comité internacional, com varios invéstigadores
de todo 0 mundo, especialistas nesta area, reuniu-se em Roma, em 1991, para
chegar a um consenso (Talley e colaboradores 1991). Em 1998, o comité de
Roma voltou a reunir de modo a actualizar as definicdes preconizadas sete

anos antes . Assim, e segundo as conclusées desta Ultima reunido, dispepsia
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refere-se a dor ou desconforto centrados no abdomen superior ©. Centrados
implica que a dor ou desconforto tenham origem, principalmente, na linha
média ©; se estes se verificarem nos hipocéndrios direito ou esquerdo, nao
serao considerados representativos de dispepsia ®  Desconforto refere-se a
uma sensacgio subjectiva e negativa que o doente ndo interpreta como dor e
que, se bem avaliada, pode incluir varios sintomas especificos . A dispepsia
divide-se em: organica — quando é causada por uma lesdo especifica
identificavel por exames de rotina ' - e funcional — quando nao se encontra
nenhuma lesdo ou doenca sistémica como causa dos sintomas . Estas duas
condigbes ndo se conseguem distinguir atraves dos sintomas apresentados
pelo doente ¢ 1.

E quais as causas da dispepsia?

Diversos estudos procuraram responder a esta questdo. As causas mais
identificadas foram: Ulcera péptica, colelitiase, gastrite, dismotilidade gastrica,
medicamentos (anti-inflamatérios nao esterdides, aspirina, antibidticos,
digoxina, teofilina), doenga de refluxo gastro-esofagico, esofagite, doengas
gastrintestinais malignas, cirurgia gastrica, obstrugdo parcial do intestino
delgado, doencas inflamatérias intestinais e hepatocarcinoma  * . Outras
causas relacionadas com sindroma dispéptico, embora menos frequentes que
as anteriores, e que estdao na base deste trabalho, sdo a ma digestdo da

lactose ?% *'9 ¢ a doenga celiaca ou enteropatia ao glaten @3 > 122029,

De facto, varios estudos tém verificado uma maior prevaléncia de ma
digestdo da lactose nos dispépticos em relagéo aos individuos saudaveis > '\
Em 1995, Heikkinen e colaboradores, verificaram, na Finlandia, cuja

prevaléncia de ma digestio da lactose ronda os 15% ?, que 23% de 400
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dispépticos estudados nao digeriam a lactose @. Outros estudos apoiam estes

resuitados.

Esta ma digestdo esta ligada a hipolactasia no aduito que pode ser
devida, entre outros, a factores nutricionais. Assim, a ma nutricdo pode ser
causa de défice em lactase, no adulto, por diminui¢do na produg¢ao enzimatica

devida a caréncia proteica.

Na Europa Ocidental a prevaléncia de intolerancia a lactose é de 5-30%
(8 sendo de 15% em Espanha ®. Em Portugal, ndo existem estudos que nos

indiguem esta prevaléncia.

A doenga celiaca ou enteropatia ao gliten, doenga inflamatéria cronica
caracterizada por atrofia das vilosidades intestinais, hiperplasia das criptas e
infiltragao linfocitaria na lamina prépria da mucosa do intestino delgado
proximal, quc € provocada pela hipersensibilidade as gliadinas e prolaminas/v 14
existentes em alguns cereais, em individuos geneticamente predispostos @3 2r
3 apresenta-se, muitas vezes, sem os sintomas classicos que a caracterizam,
como a diarreia, a esteatorreia, a perda significativa de peso ?” e a ma nutrigao
@4 mas sim de forma atipica ou mesmo latente "% ***%. De facto, estes dois

altimos modos de apresentacdo s3o mesmo os mais comuns 4 3% 39

estimando-se que ultrapassem em cinco vezes os do tipo classico “".

21,4243 que estara na base

Este facto leva a um atraso no diagnéstico (
na elevada taxa de malignidade na trato Gl nestes doentes, que continuam

com uma alimentagdo com gluten @' 32 3. 44 49 A taxa de mortalidade nos
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celiacos cujo diagnostico foi feito na idade adulta € duas vezes maior que
quando conseguido em crianga, sendo esta similar a da populagido em geral
349 £ por isso, essencial que estes doentes sejam diagnosticados o mais
precocemente possivel de modo a retirarem na totalidade alimentos com gluten

da sua alimentagao e, assim, evitar futuras complicagtes.

Outro factor que podera estar relacionado com a manifestagcdo da
enteropatia ao gluten é o tabaco. De facto, tem sido defendido que a acgao
imunomodeladora deste, nomeadamente na supressdo da actividade
linfccitaria @ na reducdo da concentragédo de IgA nas secrecdes intestinais,
factores importantes na patofisiologia da doenga, leva a que o tabaco seja
considerado, por alguns, protector para a doenga celiaca “?. Snook e
colaboradores, em 1996, verificaram que em 86 celiacos 7% eram fumadores,
27.9% ex-fumadores e 65,1% nunca haviam fumado. No grupo de controlo, em
172 individuos saudaveis, verificaram que 32,6% eram fumadores, 27,9% ex-
fumadores e 39,5% nunca haviam fumado. Estes resultados parecem apoiar a

ideia de o tabaco ter um efeito protector na doenca celiaca.

Um dos modos atipicos de apresentagdo da enteropatia ao gluten € a

dispepsia "> 2?2 a0 ponto de alguns considerarem que todos os dispépticos

que so submetidos a endoscopia alta deveriam realizar bidpsia duodenal “°.

De facto, em 1990, Shroeder e colaboradores encontraram 16 (2,6%) celiacos

25)

em 605 estudantes dispépticos que realizaram endoscopia ( Corazza e

colaboradores, em 1993, averiguaram a causa da indicagdo para bidpsia

jejunal em 27 individuos com enteropatia ao gluten, constatando que em 2
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(7.4%) teria sido a dispepsia ®. Num outro estudo, de 1996, Valdimarsson e
colaboradores diagnosticaram enteropatia ao gliten em 3 de 24 individuos
dispépticos ?". Em 1998, Lundquist e colaboradores procuraram as causas do

sindroma dispéptico em 635 doentes: em 9 (1%) encontraram enteropatia ao

aliten ©.

Na Europa, estima-se que a prevaléncia da doenga celiaca ronde 0s S ><
1:200 individuos, ao contrario dos 1:1000 de ha 10 anos atras @ Este
aumento deve-se ao melhoramento dos meios de diagnéstico, incluindo a
~eenuiza sérica de anticorpos, € a uma maior sensibilidade por parte dos
profissionais de satde para as apresentagoes atipica ou latente desta doenga.
Assim, comparando a prevaléncia estimada da enteropatia ao gliten na
populagéo europeia com a observada nos estudos ja referidos com individuos
dispépticos, verifica-se que a prevaléncia da doenca celiaca nestes €

consideravelmente superior a da populagéo em geral.

Assim, 0 objectivo deste trabalho é a determinag&o das prevaléncias de

ma digestao da lactose e enteropatia ao gluten nos individuos com dispepsia.
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II- Material e métodos

1. Individuos

Forah investigadosv31 doentes com dispepsia (funcional e organica), 13
mulheres (41,9%) e 18 homens (58,1%), com idades compreendidas entre os
26 e 73 anos (média = 51), sem suspeita de intolerancia a lactose ou
enteropatia ao gliten. Foram recrutados da consulta externa do Dr. Carlos
Pinho, médico gastrenterologista e director de Servigo de Gastrenterologia do
Hospital Geral de Santo Anténio (HGSA), no Porto.

O diagnéstico de dispepsia foi estabelecido pelo Dr. Carlos Pinho, sendo
esta definida segundo os critérios da Comissao de Roma de 1998 . Todos os
doentes que se enquadravam nestes critérios foram incluidos no trabalho,
exceptuando os que haviam sido submetidos a cirurgia do trato Gl, os
alcodlicos, os toxicodependentes e os que nado se enquadrassem nos critérios

para realizagdo do teste respiratorio de H..

2. Inquérito

Todos os individuos foram sujeitos a um inquérito (anexo 1) que visava a
caracterizagdo dos sintomas dispépticos quanto a sua regularidade
(constantes; trés vezes por dia ou mais; menos de trés vezes por dia; trés
vezes por semana ou menos; trés vezes por més ou menos), e quanto a sua
intensidade (ligeira = nado interfere com as actividades diarias; moderada =
interfere com as actividades diarias; severa = necessita de consulta medica).
Perguntava-se, igualmente, quais os factores desencadeantes e aliviadores

dos sintomas apresentados.
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Também era averiguado o numero de dejecgdes de cada individuo (1
dejecgdo por semana ou menos; menos de 1 dejeccao por dia; 1 a 3 dejecgdes
diarias; 3 a 8 dejecgdes por dia; mais de 8 dejecgbes por dia), o tipo das fezes
(duras; cibaladas; moldadas; moles; pastosas; liquidas), a existéncia ou nao de
dificuldade na defecacao, de flatuléncia e de distensio abhdominal.

Inquiriam-se os individuos sobre os seus habitos tabagicos e a presenca
de intolerantes a lactose ou doentes celiacos entre os familiares. Esta dltima
questao prendia-se com a tentativa de encontrar um factor hereditario, ja
descrito por outros, tanto na ma digestéo da lactose “”*®, como na enteropatia

ao gluten @3 38.:40.49)

3. Avaliagdo nutricional
A avaliagdo nutricional foi realizada por metodos antropomeétricos e

bioquimicos.

3.1. Antropometria

Todos os individuos foram pesados sem sapatos e com roupas leves, de
manha, apés uma noite de jejum. A estatura foi medida também sem sapatos,
com a cabeca na posicdo de Frankfort ®0 Para estas duas medigdes foi usada
uma balanca com estadiémetro (Seca®), aproximada aos 0,1 Kg e a 1mm. O
indice de massa corporal (IMC) foi calculado com a razéo peso (Kg) / estatura®
(m) e classificado segundo a escala de Garrow (50.5%),
Também foi calculado o peso ideal de cada individuo usando a formula

empirica de Lorentz e este foi comparado com o peso actual, calculando-se a

relagao entre ambos.
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A prega cutanea tricipital (PCT) foi medida na face posterior do membro
superior ndo dominante, a meia distancia entre o acrémio e o olecranio. A sua
direccdo € paralela ao eixo do brago ®®. Foram obtidas trés medidas usando
um lipocalibrador (John - Bull®), aproximado aos 0,2 mm, pelo mesmo
observador, para minimizar diferengas entre as medigdes. A média das trés foi
usada como valor final ©?, e comparada com os percentis da populagio
segundo a idade e sexo ®¥ (anexo 2).

A circunferéncia do brago (CB) foi medida horizontalmente, a volta do
membro superior ndo dominante, no ponto intermédio entre o acromio e o
olecranio, usando uma fita métrica flexivel, aproximada ao milimetro %

A circunferéncia muscular do braco (CMB) foi obtida usando a seguinte
formula:

CMB = CB - (r x PCT). Os valores foram comparados com os percentis da

populagao segundo a idade e sexo ©® (anexo 3).

3.2. Anélises bioquimicas

Na avaliagdo bioquimica os seguintes parametros foram pesquisados:
glicose, ureia, creatinina, sédio, potassio, cloretos, colesterol total,
triglicerideos, albumina, proteinas totais, ferro, transferrina e saturagéo da

transferrina.

Os valores de referéncia utilizados foram os adoptados pelo Servigo de

Quimica Clinica do HGSA (anexo 4).
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4. Teste respiratério de H

Apesar de indirecto, o teste respiratério de hidrogénio para avaliagéo da

ma digestédo da lactose é considerada uma técnica superior devido a sua nao
invasividade e elevada sensibilidade “®.
Quando a lactose nao digerida atinge o célon, entra em contacto com a
flora intestinal ai residente, é fermentada e parte dos gases produzidos passa,
através da mucosa do célon, para a corrente sanguinea, sendo transportada
até aos pulmées e eliminada com o ar expirado. Neste teste, € a medicao da |
concentragdo do hidrogénio no ar expirado apos a ingestdo da lactose, ‘
comparativamente a sua concentragdo em jejum, que avalia a ma digestao da
lactose “®).
O exame foi realizado segundo o protocolo adoptado pelo servigo de
Gastrenterologia do HGSA.
Assim, ap6s um dia de alimentagao pobre em residuos e um jejum de 12
horas os individuos realizavam trés expiragbes, com intervalo de 15 minutos,
de modo a averiguar o valor basal de concentragédo de H;, que era medido com
um aparelho portatil de cromatografia gasosa que mede a concentragéo de H;
no ar expirado, dando os resultados em partes por milhdo, o EC60 Gastrolyzer
da Bedfont Instruments®. De seguida, ingeriam uma solugdo com 25¢g de
lactose em 100 ml de agua, repetindo as expiragdes, agora com intervalos de
30 minutos, até as 3 horas apos a ingestao, como descrito “®.
O resultado foi considerado positivo, ou seja, ma digestao da lactose, se

a concentracdo de H; foi superior em, pelo menos, 20 ppm em relagdo ao valor

basal. O diagnéstico de intolerancia a lactose foi efectuado se o individuo

10




0901

eGSR

g TR



mé digestdo da lactose e enteropatia ac gluten na dispepsia

apresentava, além da ma digestdo, sintomas de desconforto como distens&o

abdominal, flatuléncia, nauseas, vomitos, diarreia ou outro “®.

5. Anticorpos anti-gliadina

Os anticorpos anti-gliadina (AAG) foram descritos pela primeira vez em
1958 &4,

Continuam a ser um dos métodos mais apropriados para a pesquisa de
doenca celiaca, devido & simplicidade e ao baixo custo da técnica ©®. Tém, no
entanto, uma desvantagem: o seu deficiente valor de diagnéstico. De facto, os
AAG, ndo sdo exclusivos na enteropatia ao gliten ?® *® verificando-se que os

37, 54.%0) Quanto a

IgA tém maior especificidade que os 1gG (100 vs 82%) (

sensibilidade, & de 53 — 93% nos IgA AAG e de 66 — 98% nos IgG AAG 7.
Estes anticorpos foram pesquisados no Servico de Imunologia do

Hospital Geral de Santo Anténio, por FEIA (fluorescence enzyme

immunoassay) (Unicap 100 — Pharmacia Upjohn®), considerando-se positivos

valores superior a 3 mg/L no caso dos IgA AAG e a 18 mg/L nos 1gG AAG.

6. Anticorpos anti-endomisio

Os anticorpos anti-endomisio (AAE) foram descritos pela primeira vez
em 1983 V. E considerado o melhor método de pesquisa da enteropatia ao
glaten ' %8 inclusive no adulto ®”, tendo um sen&o: o prego e a morosidade
da sua técnica ®: no entanto, com a colaboragéo do Servigo de Imunologia do

HGSA, foi possivel realizar este teste a todos os individuos que se

predispuseram.

11
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A sua sensibilidade varia na literatura entre 91 e 100% ©9 e a
especificidade situa-se, na maior parte dos estudos, nos 100% @23,
Os AAE foram pesquisados por imunofluorescéncia indirecta em cortes

de esotfago de macaco (Biosystems®), sendo considerado positivo um titulo de

1/5 ou maior.

e
(T lgAtotal -
A enteropatia ao gluten € dez a quinze vezes mais comum noOS
deficientes em IgA do que nos individuos com valores normais das
imunoglobulinas ©757-%9),

A prevaléncia da deficiéncia em IgA na Europa situa-se entre 1:500 e
1:700 ®9.

A deficiéncia em IgA é um factor muito importante nos falsos negativos
IgA AAG e AAE, logo sera conveniente averiguar o seu valor para evitar erros
no diagnéstico ®?. Quando esta deficiéncia se verifica, os valores dos IgG AAG
tornam-se fundamentais para o diagnéstico de enteropatia ao gliten ©”, sendo
esta a principal razao da sua pesquisa neste trabalho.
A IgA total foi medida por nefelometria (nefeiémetro Immage-Beckman),

e os valores considerados normais variam entre os 114 e os 457 mg/dL, nos

adultos.

8. Analise estalistica
Apesar de, em alguns casos, a comparagao entre grupos de variaveis,
utilizando os testes de qui quadrado, parecer ser estatisticamente significativa

(p<0,05), em nenhum deles o resultado do teste era fidvel, j4 que os valores

12
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esperados eram inferiores a 5 em pelo menos 20% das células, o que impede
uma interpretagao correcta do resultado do teste.

Deste modo, e para evitar indugdes em erro, os valores de p ndo séo

apresentados.



111- Resultados
1. Teste respiratorio de H,

Segundo o teste respiratorio de Hy, 9 (29,0%) dos 31 individuos tinham
ma digestao da lactose, 7 (22,6%) eram intolerantes e 15 (48,4%) normais. 2
(28,6%) dos intolerantes afirmaram nao beber leite ha mais de 30 anos.

Todos os que sofriam de ma digestdo eram do sexo masculino,
havendo, no entanto, uma maior quantidade de mulheres intolerantes — 5
(71,4%) para os 2 (28,6%) homens. Dos que se apresentaram com digestao
normal da lactose, 7 (46,7%) eram do sexo masculino e 8 (53,3%) do feminino.

De todos os individuos do sexo masculino, 38,9% eram normais, 50,0%
tinham ma digestao da lactose e 11,1% eram intolerantes.

Nos do sexo feminino, 61,5% tinham digestao normal da lactose e 38,5%
sofriam de intolerancia a este dissacarideo.

Nos graficos da figura 1 estao representados os resultados do teste

respiratorio de H; obtidos no total da populagéo em estudo (A), e por sexo (B).

A B
T 100% A ,
::::;:s ‘ ’ 11,1| | Ointolerancia
0% | E1Ma digestio [ | [
80% || OJNormal 138,50
70% [
50
69% T —
50% -
40% -
30% 61,5/ —
20% 38,9 ’
10% f,i‘ .
o © 0% r — .
b ‘8 @ @
2 & g o
) S 3
2 £ =
Figura 1
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Dos intolerantes, 1 (14,3%) néo bebia leite ha mais de trinta anos, 5
(71,4%) bebiam 1 a 3 chavenas almogadeiras por dia e o tnico individuo
(14,3%) que afirmou ingerir mais de 3 chavenas de leite por dia, era, também,
intolerante a lactose.

Dos que scfriam de ma digestao, 1 (11,1%) afirmou nao beber leite e 8
(88,9%) bebiam 1 a 3 chavenas por dia.

Dos que digeriam normalmente a lactose, 1 (6,7%) bebia leite menos de

1 vez por semana e 14 (93,3%) consumiam 1 a 3 chavenas almogadeiras.

2. Anticorpos anti gliadina e anti endomisio e IgA total

Todos os individuos tinham os valores dos AAG, AAE e IgA total dentro

da normalidade.

3. Avaliagédo nutricional

Segundo a escala de Garrow, apenas 1 (3,2%) individuo apresentava
um IMC correspondente a um estado de magreza (IMC=18,9 Kg/m?). Tinha
uma CMB entre os percentis 10 e 25 e uma PCT entre os percentis 5 e 10. 9
(29,0%) estavam dentro dos parametros normais de IMC, todos com valores
entre os percentis 10 e 75 para a CMB e PCT. 16 (51,6%) tinham obesidade
grau |, 14 (87,5%) dos quais com PCT entre os percentis 50 e 90 e 0 mesmo
namero de individuos com CMB entre os percentis 10 e 75. 5 (16,i%) tinham
obesidade grau |l, todos com CMB entre os percentis 10 e 25 e PCT entre o
percentil 75 e o 90. Nenhum apresentava obesidade grau lli.

Nenhum individuo tinha CMB ou PCT acima do percentil 95 ou abaixo do

percentil 5.

15



O individuo com IMC = 18,9 Kg/m2 tinha um peso que correspondia a

83% do seu peso ideal, era do sexo feminino e intolerante a lactose.

ideal.

Nenhum outro sujeito tinha um peso actual inferior a 90% do seu peso

Nos graficos da figura 2 estdo representadas as distribuicbes das

; categorias de IMC, segundo Garrow, no total da populacao do estudo (A), e em

cada sexo (B).
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Dos 31 individuos, 3 nao realizaram a avaliacdo bioquimica. Dos que

realizaram, todos apresentaram valores normais ou aumentados de ferro (96,4

e 3,6%, respectivamente), albumina (96,4 e 3,6%) e proteinas totais (50 e

50%). 15 (53,6%) tinham valores de transferrina abaixo dos 200 mg/dL.

16
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Os valores de creatinina e ureia eram normais em todos os individuos,
tal como o sddio, potassio e cloretos.

Quanto ao calcio, 17 (60,7%) individuos apresentaram valores normais,
entre os quais 2 (7,1%) que nao bebiam leite desde criancas, e 11 (39,3%)
tinham valores elevados deste mineral, todos eles bebendo de 1 a 3 chavenas
almocadeiras de leite por dia.

Quanto ao colesterol total, 14 (50%) dos 28 individuos que realizaram as
analises, apresentavam valores acima dos 200 mg/dL, dos quais 8 (57,1%)
eram obesos de grau |, 3 (21,4%) obesos de grau Il e 3 (21,5%) tinham o IMC
normal.

Os triglicerideos estavam aumentados em 5 (17,9%) dos 28 sujeitos que
realizaram as andlises, verificando-se que 3 (60%) também tinham
hipercolesterolemia. Destes, 2 (66,7%) eram obesos de grau l e 1 (33,3%) tinha

um IMC normal.

4. Patologias apresentadas pelos individuos

Dos 31 dispépticos, 6 (19,4%) sofriam de Ulcera péptica, e 15 (48,4%) de
outros problemas gastricos como gastrite e epigastralgias. Destes ultimos, 9
(60%) n&o digeriam normalmente a lactose, sendo 3 (20%) intolerantes.

Outras patologias presentes nos dispépticos incluiam o siﬁdroma do
intestino irritavel e a doenca de refluxo gastroesofagico, cada uma com 1
individuo (3,2%). Nestes dois casos, os individuos eram intolerantes a lactose.

Outras patologias apresentadas pelos sujeitos nao tinham qualquer

relagdo com o tracto gastrintestinal.
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5. Habitos tabagicos

8 (25,8%) dos dispépticos fumavam na altura do estudo, enquanto 5
(16,1%) ja haviam fumado. 18 (58,1%) afirmaram nunca ter fumado.

Does 7 individuog intolerantes a lactose, 6 (85,7%) nunca haviam fumado
e 1 (14,3%) ja tinha deixado de fumar. Dos 9 com ma digestao, 5 (55,6%)
fumavam, 3 (33,3%) ja tinham fumado e 1 (11,1%) nunca havia fumado.

Dos 15 dispépticos que digeriam normalmente a lactose, 11 (73,3%)

nunca tinham fumado, 3 (20%) j& havia deixado de fumar e 1 (6,7%) fumava.

6. Sintomas dispépticos

Quanto aos sintomas dispépticos, apenas algumas relagdes mais
significativas seréo realgadas.

Assim, dos 16 individuos que nao digeriam normaimente a lactose, 15
(93,8%) ndo apresentavam eructagdo. Dos 15 que a digeriam, 9 (60%)
apresentavam este sintoma.

Dos 31 dispépticos, 23 (74,2%) apresentavam regurgitagdo. Foi o
sintoma mais referido pelos individuos. Todos os intolerantes a lactose
apresentavam este sintoma.

Dos 13 (41,9%) individuos que sentiam pirose, 10 (76,9%)
apresentavam concomitantemente, regurgitagao. Destes, 5 (50%') digeriam
normalmente a lactose, e outros 5 (50%) nao digeriam este dissacarideo.

Destes ultimos, 4 (80%) eram intolerantes.

De todos os individuos, 3 (9,7%) apresentavam vomitos. Todos eles

digeriam normalmente a lactose, apresentavam pirose, nauseas e regurgitagéo.
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Quanto a presencga simuitidnea de mais de um sintoma, verificamos que
6 (19,4%) dos 31 dispépticos apresentavam apenas um dos sete sintomas; 11
(35,5%) queixavam-se de dois sintomas simultaneamente; 4 (12,9%) de trés; 5

(16,1%) de quatro e 4 (12,9%) de cinco ou mais sintomas.

Para alivio dos seus sintomas, 11 (35,5%) dos dispépticos usava anti —
acidos ou anti —ulcerosos e um mesmo ndmero de individuos afirmava que os
seus sintomas nao aliviavam de nenhuma maneira. 3 (9,7%) mudava o tipo de
alimentacdo de modo a diminuir a intensidade dos seus sintomas ou mesmo
elimina-los. Outros modos de alivio incluiam tomar agua, cha ou leite mornos
(9,7%), principaimente nos que apresentavam enfartamento pds prandial

(66,7%).

Na figura 3 (pag. 21) podem-se observar os graficos que representam os
factores desencadeantes (A), a regularidade (B) e a severidade (C) de cada um
dos sintomas dispépticos, referidos pelos individuos.

No grafico A, representativo do factor desencadeante dos sintomas
dispépticos nos individuos estudados, realga-se que em seis dos sete
sintomas, a maioria dos sujeitos ndo referiu qualquer causa para o
aparecimento dos seus sintomas. Apenas na regurgitagao este facto ndo se
verificou, observando-se que alimentqs ou substancias especificos estariam na
base do aparecimento do sintoma, na maioria dos doentes.

Ja no grafico B, que indica a regularidade de cada um dos sintomas,

verifica-se que a maioria dos sintomas aparecem trés vezes por semana ou
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menos. Sera de realcar que 25% dos individuos com dor abdominal, referiram
que esta se apresentava de modo constante. Outro facto a destacar € a
presenga de eructagéo trés vezes por dia ou mais, em 40% dos dispépticos.
Quanto ao enfartamento pos prandial, 35,3% dos sujeitos apresentava este
sintoma trés vazes por dia on mais.

Quanto ao grafico C, representativo da severidade dos sintomas, sera dé
realcar que apenas na dor abdominal (33,3%), na regurgitagdo (17,4%), na
pirose (23,1%) e no enfartamento p6s prandial (5,9%), foram apresentados
sintomas de forma severa, ou seja, com necessidade de consulta médica.
Exceptuando os casos dos vomitos e da eructacdo, que eram apresentados
maioritariamente de forma moderada (66,7% e 60%, respectivamente), todos
os outros sintomas apresentavam-se, de forma majoritaria, de modo ligeiro. No
total, 9 (29%) dos 31 dispépticos apresentava algum dos seus sintomas de
forma severa. Destes, 4 (44,4%) digeriam normalmente a lactose e 5 (55,5%)
nao a digeriam. Os restantes 22 (71%) individuos apresentavam sintomas de
forma moderada ou ligeira. Destes, 11 (50%) digeriam normalmente a lactose e

um mesmo numero nao digeria este dissacarideo.

7. Caracterizagéo do transito intestinal

Dos 31 individuos, 26 (83,9%) tinham 1 a 3 dejecgdes por dia, dos quais

21 (80,8%) apresentavam fezes moldadas, 2 (7,7%) fezes duras e 3 (11,5%)
fezes pastosas. 3 (9,7%) referiram menos de 1 dejeccao por dia, dos quais 2
(66,7%) apresentavam fezes duras, e 1 (33,5%) fezes moldadas; 2 (6,5%)
referiram mais de 3 dejeccgdes por dia, 1 (50,0%) referindo fezes pastosas e O

outro (50,0%), fezes liquidas alternando com moldadas.
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Se compararmos o numero diario de dejec¢des com o resultado do teste
respiratorio de H,, verificamos que todos os individuos que tinham menos de 1
dejecgdo por dia digeriam normalmente a lactose. Dos que tinham 1a3
dejecgdes por dia, 46,2%- digeriam normaimente a lactose, 34,6% tinham ma
digestao e 12,2% eram intolerantes. Os dois sujeitos que tinham mais de 3
dejeccdes diarias eram intolerantes a lactose, um deles nao bebia qualquer

quantidade de leite durante a dia e o outro bebia 1 a 3 chavenas almogadeiras

diariamente.

8. Hereditariedade da ma — digestdo da lactose
Dos 9 individuos com ma digestdo da lactose, 8 (88,9%) n&o tinham
conhecimento de qualquer familiar proximo com algum tipo de sintomas

aquando da ingestao de leite, e 1 (1 1,1%) tinha um pai ou filho com este tipo de

sintomas.

Dos 7 intolerantes, 4 (57,1%) tinham um pai ou um filho com
aparecimento de sintomas aquando da ingestao de leite, 1 (14,3%) um avd ou

neto e 2 (28,6%) nenhum familiar préximo.
Dos 15 dispépticos que digeriam normalmente a lactose, 12 (80,0%) nao
tinham conhecimento de um familiar com sintomas associados & ingestao de

leite, 2 (13,3%) sabiam de um pai ou filho e 1 (6,7%) de um irméao.

9. Hereditariedade da enteropatia ao gltten

Nenhum dos 31 dispépticos tinha conhecimento de um familiar com

doenga celiaca.
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IV- Discussao

Sera importante comegar por dizer que todos os individuos do estudo
foram diagnosticados por um Unico médico, o Dr. Carlos Pinho, o que diminui
significativamente qualquer viés que pudesse surgir por diferentes critérios de

diagnéstico.

Neste trabalho nao foi encontrado qualquer dispéptico com pesquisa
serologica condizente com enteropatia ao gluten. Claro que nao poderemos ter
uma certeza absoluta sobre a presenga da doenga em algum dos individuos, ja

que o diagnostico final continua a depender da biopsia jejunal (20. 58, 60, 61)

Porém, como a sensibilidade dos AAE ronda os 100% em grande parte dos
estudos realizados neste campo, principalmente se os individuos se encontram
com uma alimentagdo com gliten (que era o caso dos sujeitos do nosso
estudo) e, como o principal factor que poderia contribuir para uma diminuicao
na sua sensibilidade, a deficiéncia em IgA, néo se verificava em nenhum
individuo, podemos dizer, com quase absoluta certeza, que nenhum sujeito
tinha enteropatia ao gluten.

Assim, este estudo néo confirma os resultados obtidos por Valdimarsson
e colaboradores, em 1996, que encontraram 3 celiacos em 24 dispépticos.

Também Heikkinen e colaboradores encontraram 2 (0,5%) individuos
com enteropatia ao gliten em 400 com dispepsia e Lundquist e colaboradores
descobriram 9 (1%) celiacos em 635 dispépticos. Comparando estes dois
estudos com o nosso trabalho, poderemos “culpar” o acaso da nao descoberta

de qualquer celiaco, j4 que as percentagens de enteropatia ao glaten
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encontradas nestes doentes foram baixas e a amostra utilizada no nosso
estudo é muito inferior.

Alguns poderiam afirmar que a maior incidéncia da enteropatia ao gluten
no adulto se situa na quinta década de vida ®?, logo a possibilidade de
encontrar esta doenca, neste trabalho, estaria diminuida. Contudo, 24 (77,4%)
dos 31 individuos tinham idades superiores a 40 anos.

Um outro factor que podera ter contribuido para este resultado € a
relagdo mulher / homem, com 58.4% de homens neste trabalho. De facto, os
individuos do sexo feminino sdo mais comummente afectados do que os do
sexo masculino, tendo sido observadas razées de quase 3:1 %%, Porém, este
indice tem vindo a diminuir @ medida que as investigagdes em individuos
assintomaticos se alargam ©*, defendendo-se que esta maior prevaléncia em
mulheres podera estar falseada pela sua maior apeténcia para se dirigir ao
profissional de satde.

Sera, igualmente, interessante verificar que nenhum dos 31 dispépticos
tinha um familiar de primeiro grau com enteropatia ao gliten, o que podera

apoiar os que defendem a hereditariedade da doenca (23, 38, 49)

Mais de metade dos sujeitos (51,6%) tinha ma digestao da lactose, dos
quais 43,8% apresentaram sintomas durante as trés horas que se seguem a
ingestdo da solugéo de lactose no teste respiratorio de H,, sendo cénsiderados
intolerantes, segundo o protocolo usado no servigo de Gastrenterologia do
HGSA. Desde ja, sera importante realgar que este método para diagnostico de
intolerancia (o aparecimento de sintomas nas trés horas que se seguem a

ingestdo da lactose) podera levar a falsos negativos, pois Matthews &
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Campbell relataram o aparecimento de sintomas, como desconforto abdominal
e cefaleias, oito horas depois do teste “7.

Todos os individuos que apresentaram ma digestéo da lactose, mas sem
o aparecimento de sintomas, eram do sexo masculino. Dos intolerantes, 71,4%
eram mulherss. Este facte poder-se-a dever 4 ndc declaracdo de qualquer
sintoma por parte dos homens perante os outros doentes que também
realizavam o teste.

De todos os individuos do sexo masculino, 61,1% tinham ma digestao,
dos quais 18,2% eram intolerantes, e 38,9% eram normais. No sexo feminino,
38,5% tinham ma digestéo, todas intolerantes, e 61,5% eram normais.

Os resultados deste estudo sao similares aos obtidos por Mishkin e
colaboradores, em 1997, no Canada. Aqui, em 520 individuos com dispepsia,
56,3% tinham ma absorgdo da lactose. Também verificaram uma maior
prevaléncia de ma digestao nos homens (63,0%), em relagdo as mulheres
(52,0%).

Ja na Finlandia, Heikkinen e colaboradores encontraram apenas 23% de
individuos que nao digeriam a lactose, em 400 dispépticos.

A disparidade de resultados destes dois trabalhos pode ser explicada
pelo facto da prevaléncia da nao persisténcia de lactase na bordadura em
escova da mucosa jejunal, principal causa da ma digestdo da lactose nos
adultos, ter o valor mais reduzido nos paises do norte da Europa ®) |

A ndo persisténcia da lactase no adulto pode ser devida a varios
factores, entre os quais: alergia as proteinas do leite, disfuncao imunoloégica,

enteropatia ao gluten e ma nutricdo proteico — caldrica “8)  Quanto a este

dgltimo, sera interessante verificar que o Unico sujeito com IMC inferior a 20
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Kg/m? e peso actual inferior a 90% do seu peso ideal, era intolerante a lactose.
Isto poder-se-ia dever ao facto de um individuo mal nutrido poder apresentar
uma diminuicdo da sintese de lactase, por deficiéncia proteica. No entanto,
este individuo apresenta valores séricos de albumina e proteinas totais dentro
da normalidade.

Outro factor que pode causar a hipolactasia no adulto é a
hereditariedade. Um estudo em familias nigerianas revelou que todos os
descendentes de pais intolerantes & lactose também o eram. Contudo, quando
os dois, ou apenas um, era tolerante, havia descendentes intolerantes e
tolerantes “®). Estes dados sugerem que a intolerancia a lactose podera ser
dependente da existéncia de um gene com transmissdo autossomica
recessiva.

Este trabalho podera apoiar os resultados relatados anteriormente, ja
que 57,1% dos intolerantes 3 lactose tinham conhecimento de um familiar de
primeiro grau que apresenta sintomas de desconforto aquando da ingestdo de

leite, contra os 20% nos individuos normais.

Dos 31 dispépticos estudados, 67,7% eram obesos, dos quais 23,8%
tinham obesidade de grau Il. Nenhum apresentava obesidade morbida.

Estes resultados parecem apoiar Kay & Jorgensen que consideraram
(62)

um IMC elevado como factor de risco para a dispepsia No entanto,

pensamos que n&o sera a obesidade propriamente dita que aumentara o risco

de dispepsia, mas sim o que levou a essa obesidade. Assim, o aparecimento

da obesidade estard, na maior parte dos casos, relacionado com uma




ma digestdo da lactose e enteropatia ao gluten na dispepsia

alimentacdo incorrecta tanto quantitativamente como qualitativamente e, isso
sim, podera ser um factor de risco para o aparecimento da dispepsia.

Também o sedentarismo, caracteristica importante na etiologia da
obesidade, podera estar relacionado com a dispepsia, na medida em que 0
exercicic fisico aumenta o tonus muscular, melhorande o funcionamento
gastrointestinal.

Uma outra ideia que se podera retirar da elevada percentagem de
obesos nos dispépticos € que a dor e desconforto abdominais nao retiram o
apetite aos doentes, se considerarmos que 66,7% destes obesos apresentava
os sintomas dispépticos ha mais de cinco anos.

Na avaliacio bioquimica podemos destacar os valores de caicio,
normais ou elevados em todos os individuos. Os dois dispépticos que nao
tomavam leite ha mais de trinta anos, tinham valores normais deste mineral, o
que mostra que, quem nao bebe leite, ndo tera necessariamente o valor de
calcio sérico abaixo do normal, o que, todavia, ndo significa que nao haja
deficiencia de calcio no organismo, na medida em que o calcio sérico sb
diminui quando suas reservas no organismo estao francamente diminuidas.
Também os que nao digeriam normalmente a lactose, incluindo os intolerantes,
mas que consumiam leite habitualmente, tinham o caicio sérico normal ou
elevado, o que parece demonstrar que nao existe qualquer relagédo entre a
absorcao da lactose e do calcio, como se esperava.

Na restante avaliacdo bioquimica nota-se uma maior prevaléncia, ja
esperada, de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia nos obesos em relagao

aos que apresentavam IMC normal.
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Sera, também, de realgar a elevada prevaléncia (53,6%) de valores de
tranferrina sérica abaixo dos 200 mg/dL, estando os valores de ferro normais
ou elevados em todos os individuos, como ja referido. Estes valores nunca
encontraram correspondéncia com os de albumina e proteinas totais, o que
podera por em causa a utlidade e fiabilidade daquela proteina na avaliagdo

nutricional do individuo.

Kay & Jorgensen defenderam, também, que fumar aumenta o risco de
dispepsia. Com este trabalho, nao se retirou nenhuma informagdo nesse
sentido, na medida em que 58,1% dos 31 individuos afirmou nunca ter fumado.

Ja Snook e colaboradores encontraram uma relagéo inversa entre o
fumar e a presenca de enteropatia ao gluten, ou seja, que o tabaco poderia ter
um efeito protector no aparecimento da doenga celiaca, o que poderia ser, em
parte, explicado pela relagao positiva entre a integridade da mucosa intestinal e
o fumar, defendida por alguns “®. Apesar de neste trabalho a maior parte dos
individuos nunca ter fumado e nenhum ter enteropatia ao gliten, ndo se podera
dizer que estes resultados apoiem ou contrariem as conclusdes de Snook e
colaboradores.

Quanto a intolerancia a lactose, 85,7% dos intolerantes nunca havia
fumado; assim, poder-se-ia pensar que O0s fumadores teriam um risco
diminuido de padecer desta intolerancia. No entanto, ao se constatar que
73,3% dos dispépticos que digeriam normalmente a lactose, nunca haviam

fumado, ndo se podera retirar, deste estudo, qualquer informagao neste dmbito.
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Um dos factores que podera levar a nédo persisténcia da lactase no
adulto & a nao ingestao de lactose “®. Neste estudo verificamos que, os dois
anicos individuos que afirmaram nao beber leite, ndo digeriam a lactose, sendo
um intolerante. Estes dois sujeitos nao bebiam leite ha mais de 30 anos. Assim,
os rosultados ottides neste trabalthe v&m de encentrn A constatagdo que um
dos factores importantes na hipolactasia no adulto, € a nao ingestao de leite, 0
que vem de encontro a teoria de Lamarck e a sua lei do uso e desuso, do inicio
do século XIX .

Os outros 14 individuos que nao digeriam a lactose, incluindo os
intolerantes, bebiam, no minimo uma chavena almocadeira de leite por dia, o

que prova que outros factores, além da ndo ingestdo de leite, levam a

hipolactasia no adulto.

Uma das consequéncias mais relatadas da intolerancia a lactose, nos
individuos que a continuam a ingerir, € a diarreia. Neste trabalho verificamos
que os dois Unicos individuos que tinham mais de trés dejecgdes diarias, eram
intolerantes a lactose, no entanto, um deles nao ingeria leite. N&o foi observada
a quantidade de lactose que este individuo ingeria diariamente, logo nao se
podera afirmar que esta seria a causa da diarreia neste individuo.

De qualquer modo, ndo parece existir relacdo entre a dispepsia e
alteragdes no transito intestinal, ja que 83,9% tinham 1 a 3 dejecgdes por dia,

dos quais 80,8% com fezes moldadas.
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O sintoma dispéptico mais referido pelos 31 individuos estudados foi a
regurgitacao (74,2%). Este parece ser um sintoma caracteristico da intolerancia
a lactose, ja que todos os intolerantes o referiram. Parece também estar
associado a pirose, pois aparecia em 76,9% dos que sofriam desta. Esta
associagdo seria esperada devido a passagem do acido gastrico, para eséfago,
que resultara na activagao de neuroreceptores existentes na mucosa esofagica
64) que podera provocar a ardéncia caracteristica da pirose.

Os trés sujeitos que se queixavam de vémitos tinham também nauseas e
regurgitagdo. Estas associagbes eram, também, esperadas, pois 0 termo
“nausea’ aplica-se ao desejo iminente de vomitar ®* e a regurgitagao & um
fenémeno similar ao vomito distinguindo-se, em relagédo a este, pela sua

passividade .

Alias, as associagbes entre os varios sintomas dispépticos parecem
evidentes, ja que apenas 19,4% apresentavam s6 um dos sete sintomas
caracteristicos da dispepsia; 35,5% queixava-se de dois sintomas e 41,9% de
trés ou mais. Este facto leva-nos a acreditar que a mesma etiologia pode
causar varios e diferentes sintomas, e que estes ndo permitem distinguir a
causa da dispepsia, o que tem sido defendido por alguns (1.5,8.1%),

Quanto as maneiras usadas pelos dispépticos para aliviar ou eliminar a
presenga do sintoma, 35,5% nao tinham nenhuma, o que pode estar associado
ao desconhecimento da etiologia dos sintomas. 35,5% usavam anti —acidos ou
anti — ulcerosos, numero superior ao encontrado noutros estudos ®2) o que
podera indicar que os portugueses tém uma maior apeténcia para estas

substancias, quer por parte dos doentes ou dos profissionais de salde.
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Apenas 9,7% consideravam que mudar o tipo de alimentagdo tinha uma
relagdo positiva com o alivio dos sintomas. Este valor parece indicar que a

culinaria ou os alimentos ingeridos estao pouco relacionados com a dispepsia.
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V- Conclusao

A dispepsia tem sido, ao longo dos anos, assunto de numerosas
investigagbes e debates. Ultimamente, tem-se verificado um incremento
significativo do interesse por este tema, em larga medida resultante do
refinamento das técnicas de diagnéstico hoje disponiveis para o estudo do
tracto digestivo.

Os doentes com o sindroma dispéptico estdo, muitas vezes, varios anos,
ou mesmo toda a vida, sem descobrir a causa dos seus sintomas. A realizagdo
deste trabalho teve como intuito contribuir para um alargamento de
conhecimentos, por parte dos profissionais de saude, sobre as possiveis
causas da dispepsia em Portugal, nomeadamente da intolerancia a lactose e
da enteropatia ao gluten, visando uma diminuigdo no tempo de diagnostico
destes doentes e, assim, evitando o aparecimento de complicagées graves.

Deste modo, verificamos que a prevaléncia de ma digestao da lactose
na populagdo dispéptica estudada era de 51,6%, o que parece ser
consideravelmente superior a da populagdo em geral, se considerarmos que,
em Portugal, esta prevaléncia sera similar a de Espanha — 15%.

Uma das causas da hipolactasia no adulto é a ndo ingestao de leite —
hipolactasia adquirida. Este trabalho aponta nesse sentido, se considerarmos
que os dois individuos que nado ingeriam leite ha mais de trinta anos, nao
digeriam a lactose.

A hereditariedade parece, também, ser um dos factores causais da ma
digestao da lactose. Os resultados obtidos neste estudo apontam, iguaimente,

nesse sentido, embora nenhuma extrapolagdo mais concreta possa ser feita,
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pois a metodologia usada neste trabalho nao visava a resposta a esta questao,

nao incluindo, pois, qualquer estudo genético.

Quanto ao tabaco, sera importante realgar que os seus maleficios ja
comprovados sdo, claramente, superiores e mais representativos do que os
possiveis beneficios que alguns estudos parecem demonstrar, principaimente
em certas patologias intestinais e imunolégicas. Neste trabalho, a maioria dos
intolerantes a lactose e dos individuos que digeriam normalmente este
dissacarideo nunca havia fumado, o que nao nos permite tirar qualquer
conclusd3o no que diz respeito a este facto. Estudos em larga escala séo
necessarios para mais esclarecimentos neste ponto.

Varios sintomas tém sido descritos nos intolerantes a lactose, aquando
da ingestdo desta. Neste trabalho, apenas a regurgitagéo ficou claramente
ligada a intolerancia a lactose, na medida em que foi o Unico sintoma
apresentado por todos os intolerantes.

Alguns investigadores tém relatado uma relagdo positiva entre a
obesidade e a dispepsia. Neste trabalho, essa associagéo pareceu de facto
existir, embora esteja ainda por determinar, se é a propria obesidade ou os
seus factores etioldgicos, os responsaveis pelo aparecimento dos sintomas
dispépticos.

De qualquer modo, os resultados obtidos neste estudo apontam no
sentido de que o tipo de alimentos ingeridos e o modo cdmo foram
confeccionados, estdo pouco relacionados com a presenca da dispepsia.

Quanto a enteropatia ao glaten, nenhum individuo foi encontrado com
resultados da pesquisa seroldgica condizente com esta patologia. No entanto,

estes resultados n&o devem diminuir a sensibilidade dos profissionais de saude
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para a doenga celiaca como causa da dispepsia, ja que estudos, tanto com um
numero idéntico de individuos, como em maior escala, observaram outro tipo
de resultados, com a enteropatia ao gliten a ser uma causa nao rara dos
sintomas dispépticos.

Para terminar, realce-se a necessidade da realizacao de trabalhos que
identifiquem as prevaléncias da ma digestao da lactose e da enteropatia ao

gliten em Portugal.
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| Anexo 1

Intolerancia a lactose e
- enteropatia ao gluten
na dispepsia

Inquérito

Identifica¢do do doente




Intolerancia a lactose e enteropatia ao gluten na dispepsia

DADOS DEMOGRAFICOS

Idade: anos SexooM  F

Nacionalidade:.

Raga:

PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Estatura: cm

Peso: Kg

IMC: Kg/ m’
Peso de referéncia: Kg

PARAMETROS BIOQUIMICOS

Glicose: mg / dl
Ureia: mg / dl
Creatinina: __mg/dl
Sdédio: mmol / |
Potéssio: mmol / |
Cloretos: mmol /1
Colesterol T: mg /dl
Triglicerideos: mg / dl
CARACTERIZACAO GERAL

Patologias apresentadas.

CB: cm (percentil
PCT: mnt (percenuli
CMB: cm (percentil
Albumina:

Proteinas T:
Ferro:
Sat. Transferrina:

Transferrina:

g/dl
g/dl
pg/dl
%
mg / dl

Fuma? Sim Nio Ja fumou
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\
|

CARACTERIZACAO DA DISPEPSIA

SINTOMA

PRESENCA

( sim/ ndo )

INTENSIDADE | REGULARIDADE

( ligeiro / moderado / severo ) (*)

DESENCA-
DEANTES
**)

Dor abdominal

Nauseas

Voémitos

Regurgitagdo /
Ruminagio

Pirose

Eructacao

Enfartamento pOs-
prandial

(*)- 1: sio constantes; 2: aparecem trés vezes / dia ou mais; 3: aparecem menos de trés vezes / dia;

4: aparecem trés vezes por semana ou menos; 5: aparecem trés vezes por meés ou menos.

( **) - 1: qualquer alimento ou substancia; 2: alimentos ou substdncias especificos (quais:

4: nenhuma causa aparente.

Ha quanto tempo apresenta esses sintomas. Menos de 1 ano

Os sintomas aliviam de alguma forma? Qual?

DelaSanos _
Mais de 5 anos

); 3: situagdo de stress emocional;

anexo l - 3
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Intolerancia a lactose e enteropatia ao gliten na dispepsia

CARACTERIZACAO DO TRANSITO INTESTINAL

Numero de dejecgdes: uma dejecgdo por semana ou menos
menos de uma dejecgdo por dia
uma a trés dejecgdes por dia
trés a oito dejecgdes por dia
mais de oito dejecgdes por dia

Tipc de dejecgdes: fezes duras
fezes cibaladas
fezes moldadas
fezes pastosas
fezes liquidas

Presenca de sangue nas fezes: sim
nao
por vezes

Presenga de muco nas fezes: sim
néo
por vezes

Dificuldade na defecagdo:  sim
néo
por vezes

Flatuléncia: inexistente
ligeira
moderada
marcada

Distensdo abdominal: inexistente
ligeira
moderada |
marcada ;
|
|

Dor abdominal: inexistente
ligeira
moderada
marcada

anexo | - 4
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TOLERANCIA A LACTOSE

Algum familiar tem algum sintoma desagradéavel ap6s ingestdo de leite?

Ndo

Sim __ .Que sintoma(s)?
Qual o grau de parentesco?

Que quantidade de leite bebe por dia?

Nada _
Menos de uma chavena almogadeira __
Uma a trés chavenas almogadeiras
Mais de trés chavenas almocadeiras ___

Conclusio do teste respiratorio:
Normal

Ma digestdo da lactose
intolerancia a lactose
Inconclusivo

Quais os sintomas que ocorreram durante o teste respiratorio?

Nenhum -
Distensdo abdominal

Diarreia L

Vomitos L

Dor L

Nauseas L

Flatuléncia L

Outros __ Quais?
ENTEROPATIA AO GLUTEN
Resultado do teste imunologico:

Ig A anti - gliadina:  positivo __ negativo __
Ig G anti - gliadina:  positivo __ negativo __
Ig A anti - endomisio: positivo __ negativo __

Resultado da confirmacéo por bidpsia por capsula de Crosby: positivo __ negativo __

Ja foi diagnosticada, a alguém da sua familia, a doenga celiaca?
Nao
Sim . Qual o grau de parentesco?

.................................................................................................................................

Observagdes geralis.

..................................
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Anexo 2

VALORES NORMAIS - PREGA CUTANEA TRICIPIT AL (mm), :
R SEGUNDO A IDADE EO SEXO L :

o i e e e Percentlsda populagéo R e R
‘Grupo por idade - e o ‘ ‘ A SR
- esexo o o-média . 5 .10 ;25 o850 78 90 95

SEXO0 MASCULINO - AR B R S
18-24 .| 112 4.0 5.0 70 - 95 140 200
25-34 - 1 126 - 4.5 5.5 80 120 160 215

- 35-44 | 124 50.. 60 85 120 155 20.0

L 45-54 124 5.0 . 6.0 80 110 150 200
55-64 - | 116 50 6.0 8.0 11.0 140 = 180

" 65-74 - | 118 - 45 - 55 80 - 110 150 190

.+ SEXO FEMININO e S

18-24 19.4 ‘9.4 11.0 140 180 240 300
- 25-34 21.9 105 ~ 12.0 16.0 - 21.0 265 315
35-44 : 24.0 12.0 140 18.0 - 23.0 295 - 395
45-54 25.4 13.0 15.0 . 20.0 25.0 30.0 36.0
55-64. 249 110 14.0 190 ° 250 305 35.0
65-74 - 23.3 11.5 140 180  23.0 280 . 33.0

Adaptado de Bishop CW, Bowen PE, Ritchey SJ. (1981). Norms for nutritional assessment of american

adults by upper — arm anthropometry. Am J Clin Nutr; 34: 2530-9.







Anexo 3

VALORES NORMAIS ARA

SEGUNDO A IDADE EO SEXO”

Percentls da populagao

Adaptado de Bishop CW, Bowen PE, Ritchey SJ. (1981). Norms for nutritional assessment of american

adults by upper — arm anthropometry. Am J Clin Nutr; 34: 2530-9.

Grupo por idade 4
esexo . média - 5 10 25
SEXO MASCULINO ' R i
18-24 274 235 244 -258 272 . 289... 308
25-34 - 28.3 242. - 253 2.5 280 - 30.0 - 317
38-44 28.8 25.0 - 256 .27.1 28.7 - 30.3 321
45-54 28.2 240 249 265 . 281 298 315
55-64 _ 278 228 244 262 279 296 310
65-74 - 26.8 225 237 253 269 285 - 29.9
sexo FEMININO e
e 18-24 = 209  17.7 ° 185 19.4. 206 221 - 236
25-34 .| a7 183 189 200 214 229 -~ 249
35-44 - | 225 185 19.2 206 220 240 261
45-84 .| 277  188.. 195 ..207. .. 222 243 . 266
55-64 | 22.8 18.6 195 208 22.6 244 263
65-74 22.8 18.6 195 208 = 225 244 26.5







Anexo 4

Colesterol total
Triglicerideos
Albumina
Proteinas totais
Ferro
Transferrina

Saturagao tranferrina

PARAMETRO  VALOR DE REFERENCIA
Glicose 70 -105 mg/dL
Ureia 10 - 50 mg/dL
Creatinina 0,8 - 1,2 mg/dL
Sédio 135 — 145 mmol/L
Potassio 3,5 — 5,0 mmol/L
Cloretos 95 - 105mmol/L

Inferior a 200 mg/dL
40-60 mg/dL
3,5-5,0g/dL
6,0-7,3 g/dL

53 — 167 pg/dL
200 - 370 mg/dL

15 - 45%

Valores de referéncia dos parametros estudados, para adultos,

usados no Servigo de Quimica Clinica do HGSA .
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