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RESUMO

A Doenca Celiaca (DC) no Adulto (DCA) é uma enteropatia auto-imune

caracterizada por lesbes na mucosa proximal do intestino delgado. Estas lesoes

sio causadas pela intolerancia ao gluten, em individuos geneticamente

predispostos 2.

O gluten encontra-se no trigo, centeio, cevada e aveia, sendo que a
recuperagao do individuo se da com a exclusdo dos alimentos que tém na sua
constituicdo um destes cereais.

A DC familiar esta associada ao fendtipo HLA B8 DR3 e é caracterizada
por uma reacgao citotoxica linfocitaria na mucosa do tudo digestivo, levando ao
sindrome de ma absorgéo. No entanto considera-se que a DC do Adulto & uma

expressao silenciosa da DC que ja existiria na infancia .

Esta monografia consiste numa revisao bibliografica sobre a doenca

celiaca onde se foca a sua historia, o seu diagnéstico, a sua associagado com

outras doengas e o seu tratamento.

Palavras Chave: doenga celiaca, doenca celiaca no adulto, intolerancia ao

gliten.



l. INTRODUGCAO

A alimentagéo é indispensavel a nossa sobrevivéncia, pois fornece-nos os
nutrientes de que precisamos para nos desenvolvermos bem como a energia que
dispendemos no dia-a-dia. Contudo, os alimentos que ingerimos s6 sao utilizados
pelo nosso organismo apos terem sido digeridos e absorvidos. Porém, existem
pessoas que por diversas razées ndo toleram certos alimentos, nao conseguindo
assim digeri-los e absorvé-los “.

A Doenca Celiaca (DC) ou Enteropatia do Gluten ou Sprue-Nao-Tropical
caracteriza-se pela intolerancia alimentar ao gliten (componente de alguns
cereais, como o trigo, o centeio, a cevada e a aveia) que conduz a ma absorgcao
dos nutrientes no intestino. Esta doenca n&o surge apenas nas criangas, pois
segundo estudos recentes, muitos individuos adultos sofrem de DC, podendo esta
nio ser identificada de imediato. Nao se sabe ao certo a razao porque apenas
alguns individuos apresentam a forma adulta da DC, mas podera estar
relacionado com os diferentes habitos alimentares, o que justifica a auséncia de
DC nos paises do Oriente, ja que a sua base alimentar ndo € o trigo. Actualmente
sabe-se que existe uma predisposicdo hereditaria no que diz respeito a esta
doenca .

Na crianga os sintomas sdo a tendéncia a irritabilidade, distenséo
abdominal, diarreia, perda de apetite e peso. No adulto os sinais da doenga sao a
anemia, a fadiga, a diarreia e perda de peso. O diagnéstico correcto da patologia
passa por varios exames, COmo exames sanguineos que visam a avalia¢édo da
anemia e diminuicido de alguns componentes normais como as vitaminas, as
proteinas, o colesterol e o ferro. No entanto é necessario realizar-se uma bibpsia

ao intestino para que o diagnéstico seja 0 mais correcto possivel, pois s6 atraves




da observacdo directa do tecido intestinal se podera avaliar a gravidade das
lesdes provocadas por esta intolerancia @

A DC apenas pode ser tratada com a dieta, devendo ser eliminados da
alimentacéo todos os alimentos que contém gliten na sua constituicao, ou seja, 0
trigo, o centeio, a cevada e a aveia. E importante saber-se que esta dieta tera que
ser seguida durante toda a vida, pois esta doenga n&o tem cura. Caso contrario,
os sintomas regressardo surgindo situagoes de osteoporose, perturbagoes
menstruais, diminuigido do rendimento escolar, paragem de crescimento €
anemia. Nos adultos, pode ainda existir uma diminuicéo da fertilidade ou mesmo
esterilidade .

Quando a dieta é seguida, os celiacos podem ter uma vida perfeitamente
normal, contudo é preciso ter em conta que nem sempre é facil, pois o gluten faz
parte dos alimentos que ingerimos diariamente. Assim sendo, séo necessarias
algumas adaptagbes que passam pela escolha de alimentos alternativos,
nomeadamente as farinhas que s&o substituidas por farinhas de mitho, arroz,
fécula de batata, mandioca, araruta e soja. Quanto aos restantes alimentos como

a carne, o peixe, o leite, os ovos, os legumes, as leguminosas e as frutas sao de
livre consumo, nao descorando que por vezes alguns destes alimentos quando
processados tém entre os seus ingredientes o glaten. E de realgar que devido a
ma absorgao dos alimentos causada pela DC, muitas vezes existem varias
caréncias de vitaminas do complexo B, vitamina A,C, E e K, bem como de Calcio,

Ferro, Zinco, Potassio e Cobre, sendo por vezes necessaria a sua

suplementagao'.



Constatamos assim, que o papel dos profissionais de saude é de grande

importancia quer a nivel do diagnostico clinico quer a nivel da orientagcéo do
paciente, em todas as mudangas alimentares necessarias que terdo que ser feitas

para que possa continuar a ter uma vida saudavel .



Il. DESENVOLVIMENTO DO TEMA

1. HISTORIA DA DOENGA CELIACA

Durante milthares de anos sindromas de mé& absorgao semelhantes a DC
foram notados pelos médicos, inclusive existem observagdées de Artaeus, “the
Capodocian” do segundo século AD, onde sao relatadas fezes gordurosas &
perda de peso. Nesta altura a DC era descrita como uma alteragdo/dano da
digestao ©.

Galen, um fisico romano, no ano de 250 A.D. descreveu a DC na infancia e
nos adultos. Mais tarde em 1888, Samuel Gee, do Hospital de Sao Bartolomeu de
Londres, descreveu pela primeira vez a doenga como “afeccao celiaca”, relatando
as seguintes caracteristicas: “indigestao cronica encontrada em pessoas de todas
as idades, especialmente em criangas entre 1 e 15 anos de idade”, realgando
também o importante papel da dieta no seu controle. Na época, o diagnéstico
baseava-se inteiramente nas caracteristicas clinicas dos pacientes, nas suas
fezes e na tipica idade em que se manifestava®’®.

No inicio deste século era conhecido que a absorcao intestinal era o
mecanismo fisiopatolégico afectado, originando um sindrome de ma absorgao.
Foram desenvolvidos diversos testes de absorgao para fins diagnosticos, alguns
dos quais ainda sdo usados nos NOSSOS dias, sendo o mais importante o que faz a
determinacéo da gordura nas fezes .

Em 1950, um pediatra holandés, W. K. Dicke observou que durante o
periodo da Il Guerra Mundial, devido & escassez de alimento, nomeadamente de
trigo, que as pessoas previamente diagnosticadas melhoraram e que a incidéncia

da DC tinha diminuido na populagdo. No entanto, apos este periodo de escassez,



quando os suecos trouxeram de novo o p&o a Holanda, os individuos voltaram a
apresentar novamente os sintomas. Assim, Dicke foi o primeiro a estabelecer a
relacdo entre os efeitos prejudiciais do gluten do trigo e a DC, utilizando como
marcador da doenga a determinagdo de gordura nas fezes (esteatorréia). Esta
relagdo foi essencial na determinagdo da patogenese da doenca e a intolerancia
ao gliten ainda & hoje uma caracteristica sine qua non do seu diagnostico 78

Van de Kamer e J. H. Weigers, em 1953@, demonstraram que o agente
responsavel pelo dano da mucosa intestinal era a fracgao proteica da farinha de
trigo, o glaten, sendo este insoluvel em agua mas soluvel em etanol. Foram
também realizados estudos comparativos de proteinas solUveis em alcool de
prolaminas de cereais diferentes, onde se verificou uma intensa relagao entre a
composigdo de aminoacidos e a sua toxicidade para com a mucosa intestinal.
Esta investigagdo veio acrescentar a prolamina basica do gluten, a gliadina,
outras prolaminas como a secalina do centeio e a hordeina da cevada, todas
estas contendo uma grande quantidade de glutamina e prolina, sendo
consideradas toxicas para a mucosa intestinal do paciente celiaco. No entanto, a
aveia, apesar de ter a avenina que é toxica para a mucosa dos pacientes, pelo
facto de ser rica em glutamina, ela & pobre em prolina, o que a coloca numa
posicéo de toxicidade menor para a mucosa do intestino 9.

Em 1954, Paulley foi o primeiro a descrever a leséo intestinal e a atrofia
das vilosidades em pacientes com DC ©. Cyrus L. Rubin et al demonstraram em
1958, nos Estados Unidos, que os sintomas e sinais da DC nas criangas e nos

adultos eram idénticos ©. Em 1980, Michael Marsh et al em Manchester, em

Inglaterra, acentuaram a importancia do papel do sistema imunitario na causa das




lesdes do intestino presentes na DC ®  Curiosamente o primeiro adulto
diagnosticado com DC através de uma biopsia foi apenas em 1958 (10),

Os elementos necessarios para o diagnostico da doenca foram
estabelecidos em 1960, apesar de ainda persistir muita confusdo, pois nao existia
unanimidade quanto aos testes de intolerancia ao gliten, aos testes de absorgao,
a interpretacdo das caracteristicas clinicas bem como a parte histolégica do
intestino delgado. Assim, no ano de 1969 a Sociedade Europeia de
Gastroenterologia Pediatrica e Nutricao (ESPGAN), na sua segunda conferéncia
anual em Interlaken, organizou uma Mesa Redonda de onde surgiram os critérios
de Interlaken/critérios da ESPGAN. Embora estes critérios ja tenham sido revistos

algumas vezes e mesmo mudados significativamente em alguns paises, eles séo

a base teorica para o diagnostico da DC .

2. DEFINIGAOC DE DOENGA CELIACA

Tradicionalmente a DC era considerada como um distarbio da infancia,
mas tem sido diagnosticada em muitos adultos e idosos (10),

A DC também conhecida como Sprue-Nao-Tropical ou Enteropatia
Sensivel ao Gluten é caracterizada por uma lesdo da mucosa do intestino
delgado, o que consequentemente leva a uma ma absor¢do dos alimentos,
causada ap6s a ingestao de gluten. Este & constituido por quatro peptideos: as
gliadinas, com as suas diferentes fraccdes alfa, beta, gama e omega, as
gluteninas, as albuminas € as globulinas. O factor proteico toxico pode-se
encontrar no gliten do trigo sobretudo na fraccao alfa-gliadina, na cevada, no

centeio e em menor quantidade na aveia (5611,1213,1415.1617)  Ajnda n&o se sabe



exactamente como e por que razio estes cereais agridem a mucosa, visto que
s30 inofensivos para a maior parte da populagao ©®'%. Este tipo de reacgéo
imunitaria pode ser considerada semelhante a uma rejeicdo de transplante de
orgaos ©.

O desenvolvimento da DC requer que exista uma predisposi¢édo genetica
por parte dos individuos que consomem trigo, centeio, cevada e aveia. O sistema
imunitario é em parte controlado pela componente hereditaria, logo néo é
surpreendente que a DC seja uma doenga familiar. A prevaléncia de DC em
familiares é de aproximadamente 5-10% ©813.119),

No entanto, mesmo quando estes factores estdo presentes a DC pode nao
se desenvolver até que surja um factor externo, como uma infecgao viral, uma
gravidez, um parto, stress severo ou uma cirurgia que faga com que a doencga se
desencadeie ©™3'5'®  Apss a exposigdo ao gliten a lesdo intestinal pode
desenvolver-se em alguns meses, mas pode também demorar alguns anos. A
remogao dos alimentos com glliten da dieta dos individuos com DC vai permitir a
recuperacdo da mucosa intestinal ©.

A mucosa do intestino tem um aspecto pregueado que termina com as
vilosidades intestinais. E nestas vilosidades que os nutrientes sdo absorvidos para
a corrente sanguinea, pois muitas das enzimas necessarias para estas reacgoes
estdao aqui presentes. Quando a mucosa dos doentes celiacos entra em contacto
com o gluten, as vilosidades sao destruidas bem como as enzimas digestivas,
resultando numa mucosa lesionada e com aspecto liso. Como resultado da perda
destas enzimas e da reducdo da area de superficie de absorg&o, os alimentos

tendem a passar pelo intestino sem serem digeridos ou absorvidos 1>,



Nos adultos esta ma absorgdo esta normalmente associada apenas aos

hidratos de carbono ou as proteinas ou as gorduras ®),

Normalmente, a passagem de alimentos nao digeridos pelo intestino leva a
que o individuo tenha diarreia. Na DC esta surge em grandes quantidades, tem
um aspecto cinzento e gorduroso € um cheiro fétido. Como consequéncia desta
perda pelas fezes de alimentos nao digeridos, os individuos vao apresentar uma
perda de peso significativa, com perda de massa gorda e magra, bem como
deficiéncia de vitaminas e minerais®.

Nas criancas a DC aparece apenas quando se da a introducéo de
alimentos com gliten na dieta (desmame). Se a doenca nao for tratada as
criancas tendem a ficar irritadicas, apresentam diarreia ou por vezes obstipacao,
vomitos, falta de apetite, perda de peso, alteragdes nos valores analiticos, como
anemia ferropriva, devido a deficiencia de ferro e vitaminas, atraso de
crescimento, apresentando uma estatura baixa devido a falta de calcio,
puberdade retardada, distensao e dores abdominais, podendo também encontrar-

se enfraquecimento do esmalte dentario (6,6.7.13,14,15,16,17,19)

Com a retirada total do gliten da dieta apés alguns dias o apetite melhora e
a irritabilidade tende a desaparecer. Ao fim de algumas semanas o ganho de peso
comeca a ser notado e os episodios de diarreia diminuem. O crescimento comeca
a ser recuperado e as dores abdominais desaparecem alguns meses mais tarde.
Os exames sanguineos voltam eventualmente ao normal. E de realgar que a
melhoria da sintomatologia clinica se da muito antes da recuperagao da lesao
intestinal ©.

Os adultos nem sempre sofrem de graves problemas a nivel

gastrointestinal, no entanto sentem-se cansados, deprimidos e apresentam perda
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de peso consideravel. Podem ocorrer dores abdominais, edema por
hipoproteinemia, aftas, anemia, osteoporose, osteomalacia e episodios de tetania,
consequéncia da ma absorgao de calcio e vitamina D, hepatomegalia, sintomas
neurologicos (ataxia, epilépsia, calcificacoes do cérebro) e insuficiéncia
pancreatica, que apesar de ser comum na DC é independente do estado
nutricional do individuo. Os idosos tendem a apresentar mais doengas malignas,
distarbios psiquiatricos ou doengas infecciosas. Pode-se observar também a
presenca de erupgdes cutdneas as quais se da o nome de Dermatitis
Herpetiformis, que ocorrem pouco frequentemente nas criangas. Sao
caracterizadas por umas bolhas vermelhas, dolorosas, que provocam prurido e

encontram-se localizadas principalmente nos cotovelos, joelhos, ancas e nadegas

(5,6,13,14,15,16,17,19,22,23)

3. EPIDEMIOLOGIA

A DC é uma doenca mais comum do que se pensava antigamente, com
uma prevaléncia de aproximadamente de 1:300, sendo a maior parte dos casos
pouco sintomaticos ou mesmo silenciosos®”. E uma doenga com uma
prevaléncia mais elevada na populagdo caucasiana e rara nos povos Indianos,
Africanos, Paquistaneses, Chineses e Japoneses '>®. Segundo a ESPGAN, na
raca branca existe uma incidéncia de 1:1000 ©°.
A sua incidéncia na Europa é de cerca de 1:1000 nados vivos, enquanto

que no Brasil estudos recentes, entre doadores de sangue sadios da cidade de

Brasilia, utilizando como marcadores serolégicos anticorpo anti-gliadina e

B - B - - o !
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anticorpo anti-endomisio, permitiram a identificagdo de outras formas clinicas de
DC, demonstrando que a sua prevaléncia seria igual a 1:681 @1

No Reino Unido é diagnosticado com DC cerca de 1 individuo para cada
1000. No entanto, depois de uma pesquisa realizada a grande parte da populacao
verificou-se que existem muitas pessoas por diagnbsticar, cerca de 1:100. Este
subdiagnostico  pode ocorrer devido a sintomas pouco conhecidos ou a
diagnosticos confundidos com outras patologias "),

Nos Estados Unidos da América (EUA) apenas 1:4.700 americanos foi
diagnosticado com DC colocando-se a questado de ser um facto pouco normal,
visto a DC ter um componente hereditario. Pelo facto de muitos americanos
descenderem de europeus, seria de esperar que a sua incidéncia fosse
semelhante a da Europa. No entanto, um estudo realizado em doadores de
sangue sugeriu que a incidéncia nos EUA da DC nzo fosse tao diferente da
incidéncia na Europa, sendo cerca de 1:250. A diferenga que existe € que
aparentemente a parte visivel do “iceberg” dos americanos & menor do que a dos
europeus concentrando-se na sua grande maioria na parte submersa deste.
Contudo, até ao presente momento & desconhecida a razéo para tal divergéncia
(8,15,16)-

Estudos epidemiolégicos europeus mostram resultados discrepantes ao
longo dos anos, variando de 2/10:100.000 na Franga em 1974, de 13:100.000 na
Holanda, de 1:250 na ltalia, de 1:300 na Irlanda e na Suécia, 1:250 na Suiga ou
de 1:10.000 na Dinamarca. Entretanto, com o recente auxilio dos testes
serolégicos anticorpos anti-gliadina e anti-endomisio, a incidéncia da DC na

Dinamarca passou a ser semelhante aos demais paises, o que mostra que a
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maioria dos casos ndo eram diagnosticados devido as diferentes formas da
doenca e a diminuigao dos casos tipicos %8159,

Estudos realizados na Gra-Bretanha e na Irlanda mostraram que a
incidéncia da doenga diminuia quando as criangas eram expostas tardiamente ao
gluten. No entanto, estudos posteriores demonstraram que a introdugdo tardia do
gluten apenas retardava o inicio da manifestacao clinica/sintomatologia da
doencga, com a predominancia das formas atipicas e a diminuigao das formas
tipicas, tanto na crianga como no adulto ©.

E de salientar que se tem vindo a demonstrar recentemente em estudos de

rastreio, que a prevaléncia da DC em criangas e adultos aparentemente

saudaveis é elevada ©.

4. ETIOPATOGENIA

A DC manifesta-se em pacientes geneticamente susceptiveis apds o
contacto com o glaten dietético, sob a influéncia de factores imunoldgicos e
ambientais. A sua prevaléncia em familiares de primeiro grau €& de
aproximadamente 8-12%, na maioria dos casos os parentes com a doenga tém
antigénio de histocompatibilidade (HLA) idéntico ou semi-idéntico. Em irm3os o

HLA idéntico & de 30% e em gémeos homozigéticos de 70% (817,

4.1. Factores Genéticos
A presencga de factores genéticos predispde a lesbes caracteristicas da

mucosa do intestino delgado. A DCA esta ligada ao complexo de
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histocompatibilidade major (MHC) nos bracos curtos do cromossoma 6,
nomeadamente aos genes do antigénio de histocompatibilidade (HLA) de classe Il
DR, DQ e DP. E marcante a associagao entre a DC e o HLA de classe Il D, pois
em 95% dos casos de DC o halotipo € HLA DQ2 e os restantes 5% estao
associados ao HLA DQ8. O halotipo HLA DQ2 tanto se pode encontrar na posi¢ao
cis como na posi¢do trans, o que explica a associacao preferencial com o0s
halotipos HLA DR3 ou HLA DR3/DR?7. Nos doentes celiacos o heterodimero DQ
(a1*0501, B1*0201) encontra-se presente em 82-99% dos casos estudados. O
mecanismo pelo qual se associa HLA a predisposi¢cdo de DC € que a molécula
DQ (a1*0501, p1*0201) se fixa preferencialmente a um péptideo proveniente da
gliadina e apresenta-o, através das células apresentadores de antigénios
(linfécitos B, macrofagos, células dendriticas) as células T. No entanto, ainda nao
se sabe quais s&o as partes das proteinas que sao responsaveis pela mediagao
entre a gliadina e os receptores dos linfocitos T, que véo sensibilizar o intestino ao

gluten (12823,

4.2. Factores Imunolégicos

N3o se conhece o mecanismo exacto da acgéo toxica do glaten, mas o
sistema imunolégico celular parece ter um papel importante devido a presenga de
células T citotéxicas na lesdo e a sua associagdo com 0O antigénio de
histocompatibilidade HLA. Os linfocitos T, portadores de receptores gamaldelta,
estao presentes em grande quantidade a nivel intraepitelial (LIE) em pacientes
celiacos, em actividade ou remissdo, mesmo quando nao existem manifestagoes

digestivas. Por esta razéo pode ser considerado um marcador precoce da forma
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lactente ou de formas extra-intestinais, como a dermatite herpetiforme. No
entanto, até ao momento, a especificidade destas células e a sua importancia na
etiopatogenia da DC nao foram ainda suficientemente comprovadas ©.

Nos doentes celiacos encontramos os anticorpos anti-gliadina IgA e IgM
aumentados cerca de 2-6 vezes no fluido intestinal e cultural da mucosa, estando
também aumentados no plasma. Estes anticorpos véo formar imunocomplexos
com os peptideos da gliadina levando a activagdo do complemento, que ira
estimular a proliferagao de células inflamatérias na lamina prépria .

As células T CD4+ gluten-especificas da lamina propria da mucosa do
intestino delgado reconhecem os peptideos derivados do gluten e segregam
interferon-gama em altas concentragées, para além de algumas citocinas IL-4, IL-
5, IL-6, IL-10 e factor de necrose tumoral. Desta forma é possivel que o interferon-
gama e as citocinas produzidas pelas células T activadas da mucosa, possam
determinar a les&o celiaca ©.

Outra forte evidéncia do comprometimento imunolégico da DC € a sua
associagdo com outras doengas de base imunolégica, que reforcam a teoria

etiopatogénica de uma resposta imunolégica alterada, tanto da imunidade celular

quanto da humoral .

4.3. Factores Ambientais

Para além dos factores genéticos e imunolégicos surge uma outra hipétese
sobre uma infeccdo pelo adenovirus humano (Ad12), que levaria os individuos
geneticamente susceptiveis a desenvolverem a DC. Esta teoria surgiu com base

em duas observacdes: homologia de sequéncias de aminoacidos entre uma

---“--------
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porcédo de gliadina e uma proteina de codificagdo viral (E16) produzida pelo Ad12
e a observagdo de pacientes com DC tratada e controlada que apresentavam
uma frequéncia menor de anticorpos dirigidos contra Ad12 quando comparados
com pacientes com DC nao tratada .

Kagnoff et al. também demostraram que existia um elevado grau de

equivaléncia entre a sequéncia de aminoacidos alfa-gliadina (fragmento 12-

aminoacido alfa-gliadina) e o adenovirus sorotipo 12 (fragmento E1b proteina tipo
12 do adenovirus), através da determinac&o da reacgao de anticorpos contra o
Ad12 no soro de portadores de DC néo tratada, quando comparada com 08
controles. No entanto, dados contraditorios mostraram que o Ad12 nao seria um

elemento importante no desenvolvimento da DC ©.

5. QUADRO CLINICO

Richard Logan em 1991 comparou as diferentes formas da DC a um
“iceberg”, comparando os casos sintomaticos a parte visivel e os assintomaticos a
parte submersa deste. As formas de apresentagdo da DC s&o: classica, nao-
classica ou atipica, assintomatica, latente e potencial ©.

As formas classica, nao-classica ou atipica e assintomatica séo
caracterizadas por apresentarem uma atrofia subtotal das vilosidades intestinais,
que é recuperada ap6s a retirada do gluten da dieta. As formas latente e potencial
apresentam caracteristicas morfolégicas normais da mucosa, mesmo quando o

individuo ingere gluten ©.
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5.1. Forma Classica

A forma classica é a forma mais frequente da DC. Ela aparece nos
primeiros anos de vida com um quadro de diarreia crénica, vomitos, anorexia,
irritabilidade, atraso de crescimento, distensdo abdominal, diminuigdo do tecido
celular subcutaneo e atrofia muscular glitea. O abdémen fica distendido apés o
contacto repetido com o gliten e as fezes sdo fétidas, volumosas com aspecto
gorduroso. Contudo as denominadas crises celiacas, com diarreia complicada

associada a desidratagéo e choque, sao pouco frequentes @12,

5.2. Forma Nao-Classica ou Atipica

A forma nao-classica ou atipica ocorre mais tardiamente na infancia, sendo
caracterizada por um quadro pouco sintomatico onde as manifestagbes digestivas
se encontram ausentes ou quando presentes sdo pouco acentuadas ou
importantes. As manifestagées clinicas desta forma de DC ocorrem isoladamente,
apresentando sinais e sintomas como por exemplo: anemia ferropriva, artralgias
ou artrites, epilepsia associada a calcificacdo intracraniana, obstipag&o, baixa
estatura, esterilidade, osteoporose e hipoplasia do esmalte dentario. A hipoplasia
do esmalte dentario, embora pouco referenciada na literatura, € um sinal
frequente em criangas e adolescentes celiacos ndo tratados. Alguns estudos
demonstraram que a hipoplasia do esmalte dentério estava presente em 96% das
criancas e 83-100% dos adultos com DC, quando comparados com 4% da

populagéo de controle ).

e =
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E de realcar que alguns estudos demonstraram que cerca de 10% dos
individuos com baixa estatura, que foram submetidos isoladamente a uma biépsia

do intestino delgado, apresentaram uma atrofia vilositaria total @

5.3. Forma Assintomatica

A forma assintomatica surge essencialmente nas Ultimas duas décadas
devido ao desenvolvimento de marcadores serolégicos especificos para a DC que
tornaram mais facil o seu diagndstico: anticorpos anti-gliadina, anti-endomisio e

anti-reticulina. Esta forma ocorre entre familiares de primeiro grau de pacientes

celiacos @'

5.4. Forma Latente

A forma latente aparece nos pacientes que apresentam biopsia jejunal
normal mesmo quando sob o regime de dieta com gluten. Contudo, num periodo
de tempo anterior ou posterior ja apresentaram uma atrofia subtotal das
vilosidades intestinais. Esta atrofia € revertida quando € suspenso 0 gliten da
dieta ®.

Em geral ha recorréncia das anomalias histopatolégicas num periodo de
dois anos ap6s a reintrodugéo do gliten na dieta, mas o diagnoéstico néo deve ser
descartado se nesse periodo de tempo a mucosa intestinal se apresentar normal.
Ja foram descritas alteragdes histopatolégicas apos cinco, seis, sete e nove anos

de reintrodugéo do glaten ©.
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5.5. Forma Potencial

A forma potencial surgiu para os individuos que tém alteragbes
imunologicas semelhantes as dos doentes celiacos, mas que nio apresentam
nem nunca apresentaram bidpsia jejunal caracteristica. S&o utilizados como
provaveis marcadores desta expressdo de DC: a presenga de anticorpo anti-
endomisio, a grande quantidade de linfécitos intraepiteliais nas vilosidades, os
sinais de actividade da imunidade celular da mucosa como a expressdo de CD25
e B7 pelas células mononucleares da lamina prépria, a expressédo aumentada de
moléculas MHC classe Il no epitélio e adesdo de moléculas na lamina propria.
Todos estes factores vdo estar alterados no desencadeamento realizado in

vitro®.

6. HISTOPATOLOGIA

A biépsia do intestino delgado é considerada o teste padrdo para o
diagnéstico da DC, e deve ser preferencialmente obtida na jung&o duodeno-
jejunal @,

Marsh et al propuseram uma terminologia para descrever as diferentes
lesdes da mucosa, mediante a sensibilidade ao gluten: lesdo pré-infiltrativa, leséo

infiltrativa, lesdo hiperplasica, lesao destrutiva e lesao hipoplasica ou atréfica @

a) Lesdo Pré-Infiltrativa (tipo 0): mucosa praticamente normal, mas perante

uma exposicdo ao gliten pode desencadear uma hiperlinfocitose

intraepitelial ";



b)

d)

e)

19

Lesao Infiltrativa (tipo 1): caracteriza-se por uma arquitectura normal da
mucosa, contudo com o epitélio preenchido por numerosos linfécitos
pequenos e ndo mitdticos. Em geral ocorre em pacientes que foram
submetidos a baixas doses de gliadina, em parentes de primeiro grau de
pacientes celiacos (25% dos casos). Esta lesdo pode ocorrer em pacientes
celiacos tratados bem como em cerca de 40% dos casos de dermatite
herpetiforme. Este tipo de lesdo ndo se encontra associada com sintomas

gastrointestinais, malabsorgéo ou alterago da permeabilidade 1.2

Lesio Hiperplasica (tipo 2): apresenta por vezes um discreto
achatamento das vilosidades; ocorre uma hipertrofia das criptas com
aumento da actividade mitética e infiltragéo linfocitaria do epitélio. Este tipo

de lesdo ocorre em cerca de 20% dos casos de dermatite herpetiforme (2.

Lesido Destrutiva (tipo 3): caracteriza-se por um achatamento total das
vilosidades, dando um aspecto atréfico a mucosa, caracteristico da DC.
Esta les3o ocorre nos pacientes sintomaticos, em 40 a 50% dos casos com
dermatite herpetiforme e em 10 a 20% de parentes de primeiro grau de

portadores de DC ©;

Lesdo Hipoplasica ou Atrofica (tipo 4): seria o altimo espectro de
hipersensibilidade ao gliten considerado como um estado irreversivel.
Segundo Rostami et al., que 1997 reviram a classificacdo de Marsh, seria
uma atrofia total das vilosidades com criptas hiperplasicas e lesdo

infiltrativa. Esta les@o é progressiva para o intestino e pode nao responder

T
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a suspensdo do antigénio toxico, pois ela ocorre normalmente em

individuos resistentes a um regime dietético sem gluten @2,

7. DIAGNOSTICO

O diagnostico da DC pode ser de dificil realizagao, pois alguns dos
sintomas apresentados s&o idénticos aos de outras doengas como: sindrome do
intestino irritavel, doenga de Crohn, colite ulcerosa e infecges intestinais 1>,
Para se poder realizar um diagnéstico precoce de DC deve-se ter sempre em
mente as variadas formas da doenga e as desordens que surgem associadas a
ela 7,

No adulto os sinais e sintomas clinicos da DC sdo muito variados e
inespecificos, apesar de que na fase aguda da doenca eles sado semelhantes aos
apresentados pela crianga ©.

Uma anamnese pormenorizada e um exame fisico cuidadoso podem n&o
determinar o diagnéstico de DC, considerando as actuais diferentes formas de

apresentacéo da doenga. No entanto, estes exames levam a suspeita da doenga

nos casos que apresentam sintomatologia classica ©.

O diagnéstico da DC inclui ©®

1. Suspeita da doenca baseada em sintomas, aparéncia fisica, atraso no

crescimento e anormalidades presentes nos exames de sangue,
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2. Biopsia ao intestino delgado, que mostra alteragoes nas vilosidades (atrofia
vilositaria com hipertrofia criptica e superficie anormal do epitélio) e
infiltragao tipica do tecido, quando existe uma ingestdo de gliten em

quantidades normais;

3. Melhoria clinica e sintomatolégica do individuo apés a retirada do gluten

da sua dieta.

E de salientar que o diagnéstico se torna mais persuasivo quando existe a
presenca de anticorpos anti-gliadina, anticorpos anti-reticulina e anticorpos anti-
endomisio da classe IgA aquando da investigagao clinica e auséncia destes apods
a retirada do gliten da dieta. Assim, é necessario avaliar a fungao absortiva,
serolégica e histopatolégica do intestino para que se possa concluir com certeza a

presenca da DC no individuo ©.

7.1. Estudo de Absorcgao

Os testes que medem a absorgéo intestinal sao: o teste de absorgdo da
xilose (D-xilose) e a determinagdo de gordura nas fezes. Contudo, estes testes
possuem uma sensibilidade limitada devido a produzirem apenas resultados
positivos na forma activa da doenga com ma absorgao, o que leva a exclusédo da
forma silenciosa pela producdo de resultados negativos na maior parte das
vezes'”.

A prova de absorcdo da D-xilose, que é um agucar ndo metabolizado pelo

intestino e excretado na urina sem sofrer grandes alteragdes, consiste na
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administracdo oral de 15g/m? de superficie corporal de D-xilose, sendo a dose
maxima de 25g, em solugéo aquosa diluida a 10%. A sua dosagem sérica € feita
ap6s uma hora da ingestdo. Se a xilosemia for < 20mg% é altamente sugestiva
se for entre 20-30mg% sera compativel com a DC. Como ja foi dito anteriormente,
ela tem uma especificidade baixa e apresenta algumas limitagbes como o tempo
de esvaziamento gastrico e a fungdo renal, mas apresenta uma alta sensibilidade
e especificidade no diagnostico do sindrome de ma absorgéo, podendo vir a
verificar-se resultados anormais na intolerancia a proteina do leite de vaca e
diarreia persistente ®'"1*2%_Contudo, a prova da D-xilose pode-nos mostrar se a
ma absorgao é de origem luminal ou parietal %,

Doseamento de gordura nas fezes o teste padrdo é o método de Van de

Kamer que consiste em administrar durante sete dias uma quantia padronizada
de gordura de 1g/kg/dia, para além da gordura ingerida habitualmente na dieta, e
colectar as fezes do quarto ao sétimo dia. Depois da colecta destas e da sua
homogeneizégéo vai-se determinar o seu contelido de gordura. O resultado €
considerado normal quando é < 2g/dia para criangas menores e 5g/dia para
criangas maiores. Quando o resultado é positivo tanto pode corresponder a um
defeito da fungéo digestivo-absortiva como pode ser devido a outras causas como

por exemplo doengas do foro pancreatico ",

7.2. Marcadores Serolégicos

Desde a década de sessenta que € conhecida a associagdo da DC a
reacgdes imunolégicas, surgindo diversos testes serologicos para a determinagéao

do seu diagnéstico. Apesar dos testes/marcadores serologicos serem importantes
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para o diagnostico da DC, eles sdo menos especificos e sensiveis do que a
bidpsia ndo podendo por si s6 determina-la 710,

A detecgao de anticorpos serolégicos € uma pratica corrente e de grande
interesse na determinagdo de novos casos de DC, bem como na pesquisa desta
em familiares de doentes celiacos. Sao também de grande importéncia para os
individuos que tem um grande risco de vir a ter a doenca mas que nao
apresentam sintomatologia ou que tém sintomas atipicos ou manifestagdes
extraintestinais € mesmo em individuos que nao responderam positivamente a
uma dieta sem gluten. E de salientar que os individuos que possuem os testes de
anticorpos positivo devem ser submetidos a biopsia intestinal para confirmagao do
diagnostico &%),

Os testes mais utilizados sédo: anticorpo anti-gliadina (AGA) das classes IgA
e IgG e anticorpo anti-endomisio (EMA). O AGA ¢é detectado pelo método ELISA e
o EMA por imunofluorescéncia indirecta sobre um corte de es6fago de macaco.
Existem ainda outros tipos de anticorpos, o anticorpo anti-transglutaminase (ATG)
que é detectado pela técnica de ELISA com a ajuda de antigénios de cobaia e o
anticorpo anti-reticulina (ARA). A presenga de ARA foi descrita em individuos com
DC mas é considerado como nao especifico da doenga, pois apesar de ARA IgA
ter uma elevada sensibilidade em adultos (97-98%), o ARA IgG é relativamente
insignificante 1728,

Cerca de 90% dos pacientes com DC que fazem um regime dietético
normal tém AGA IgA detectavel antes do diagnéstico. Reciprocamente cerca de
80-90% dos individuos com AGA IgA positivo vai ter DC, enquanto que os outros
10-20% vao ter um resultado falso positivo apresentando uma bidpsia intestinal

normal "7,
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O EMA e o ATG tém um elevado grau de sensibilidade e especificidade
para a DC, sendo que o EMA IgA é encontrado em aproximadamente 95-100%
dos doentes celiacos, e ao contrario do AGA IgA apresenta apenas cerca de 1%
de resultados falsos negativos. No entanto, cerca de 3-5% dos doentes celiacos
possui uma deficiéncia de IgA, o que leva a que os testes de anticorpo IgA sejam
negativos, portanto verifica-se que nestes casos a pesquisa de anticorpo IgG é
essencial, reduzindo a possibilidade de nao se detectar estes pacientes durante o
rastreio @7,

A sensibilidade e a especificidade do EMA IgA no diagnéstico da DC é de
aproximadamente 100%, enquanto que a sensibilidade do AGA da classe IgA e
IgG é de cerca de 60-90% e a sua especificidade de 80-100%. Contudo, a
combinagdo de EMA e ATG no diagnéstico da DC é considerada como
excelente("),

A presenca destes anticorpos tende a diminuir ou mesmo a desaparecer
quando os individuos sdo submetidos a uma dieta sem gluten. No entanto, com
(1,17,28)

este tipo de rastreio a incidéncia de DCA aumentou para 12%

N SRR

7.3. Histopatologia do intestino

A ESPGAN em 1969, para o diagnostico da DC aconselhava a realizagéo
de trés biopsias intestinais: uma no momento do diagnéstico, uma segunda
aquando da retirada do gluten da dieta, para verificar se existia normalizagdo da

mucosa, e uma Gltima ap6s a reintrodugéo do glaten na dieta para ver se a atrofia

vilositaria reaparecia ®.

i

l
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A definicdo classica de DCA baseia-se nas alteragcbes morfologicas
verificadas no intestino, dai a necessidade de uma bidpsia intestinal realizada por
endoscopia para a conclusdo do diagnéstico antes da introducéo de uma dieta
sem glaten. Apés um ano da retirada do gluten da dieta é necessaria uma
segunda biopsia para verificar se houve uma boa resposta ao tratamento, nao
sendo necessaria uma terceira bidpsia para confirmagao do diagnéstico, apds a
reintrodugao do gluten .

Na DC a realizacéo da biépsia do intestino delgado é considerada como
padrdo para o seu diagnostico. Ela é preferencialmente obtida da jungao
duodeno-jejunal e verifica a integridade das vilosidades intestinais. Esta biopsia
pode ser realizada de duas maneiras: através de uma capsula de biopsia por
succdo ou de uma pinga de bidpsia de endoscopia digestiva alta. No entanto,
apesar da bidpsia de endoscopia digestiva alta apresentar a vantagem de
investigar a mucosa, bem como o eséfago e o estdmago, e de também possibilitar
a realizacé@o de varias bidpsias sem ocorrerem muitos riscos de complicagéo, as
amostras recolhidas por este método podem ser pequenas, conter artefactos por
esmagamento e so limitadas ao duodeno proximal. Assim, a ESPGAN aconselha
a que para o diagnostico de DC as biopsias do intestino delgado sejam obtidas
através de capsula &%),

Contudo, na Gastroenterologia dos adultos esta-se a verificar uma
tendéncia de substituicdo da biépsia intestinal com capsula por a bidpsia
endoscépica alta com pinga, que se esta a estender também para as criancgas.
Mas quando as informagdes obtidas por cada um destes metodos s&o
comparadas, verifica-se que a amostra obtida com capsula permite informagoes

mais confidveis devido ao facto de que as biopsias realizadas por pinga
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endoscopica sdo normalmente mais proximais do que com capsula e as amostras
sd3o mais pequenas. Note-se que os critérios minimos adequados para a
aceitacdo de uma bidpsia intestinal sdo: presenga de muscularis mucosa e
auséncia de artefacto tangenciais, o que ndo acontece na maior parte das
bidpsias realizadas por endoscopia &',

A bidpsia do intestino delgado dos pacientes com DC sob regime de dieta
com gluten mostra uma mucosa sem vilosidades intestinais ou umas pequenas
saliéncias que ndo sobressaem da sua superficie, assim como uma hipertrofia
das criptas, uma diminuigdo da espessura da mucosa € um aumento da
populagao da lamina prépria devido & presenca de linfocitos, macrofagos, alguns
eosindfilos e células plasmaticas. No entanto é de realgar que pode nao ser
possivel a distingdo entre a lesdo da mucosa provocada pela DC e a lesao
provocada por linfoma primario do intestino delgado, hipersecregao gastrica grave
causada por gastrinoma, enterite eosindfila, gastroenterite viral ou
sobrecrescimento bacteriano intestinal &',

A prova de provocagdo com o gluten é realizado quando existe alguma
duvida em relagdo ao diagnostico inicial e para excluir outras doengas que
também podem ser responsaveis pela atrofia das vilosidades, como por exemplo
da intolerancia a proteina do leite, sindrome pés-enterite e giardiase. Esta prova
deve ser realizada apds dois anos de dieta isenta de gliten e n&o antes dos 5-7
anos devido aos danos que provoca a nivel do esmalte dos dentes, estando
contra indicada nos individuos com doenga auto-imune concomitante ou com
processos cronicos graves 7%

A provocagao consiste em, ap6s uma avaliagdo histiolégica da mucosa, dar

ao paciente, para além da sua alimentagdo normal, uma dose padrao de gliten
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num minimo de 10g/dia sob a supervisdo de um médico. Uma nova bidpsia deve
ser obtida apés cerca de trés a seis meses da prova de provocac¢do ou quando
existir um quadro clinico caracteristico. Se ndo ocorrer alteragdo da mucosa, 0
individuo devera prosseguir com a dieta com gliten e caso ndo existam sintomas
ou alteracdes nos exames laboratoriais, devera ser realizada uma nova bidpsia
apos dois anos. Caso a mucosa continue inalterada o paciente devera ser sempre
acompanhado para o caso de haver alguma alteragdo na sintomatologia ou nos

testes dos anticorpos e se realizar uma outra biépsia ©.

8. DOENGAS ASSOCIADAS
Os individuos com DC tendem a ter outras patologias associadas, tais com
(1,2,15,16,17,18):
= Dermatite Hepetiforme
» Deficiéncia de IgA
= Diabetes Mellitus tipo |
= Epilepsia
» Doencgas Hepaticas
= Poliartrite Reumatéide e Inflamatéria
= Doengas da Tiréide
» Sindrome de Down
» Sindrome de Turner
= Sindrome de Sjogren

= Doenga de Addison



A DC é significativamente mais comum em pacientes com diabetes tipo |,

deficiéncia de IgA, sindrome de Down e doenga da tirdide. E necessario ter em
atengdo estas manifestagdes auto-imunes da DC para que o diagndstico das
formas assintomatica e potencial seja realizado precocemente %7,

A DC ocorre com uma frequéncia mais alta do que se pensava em
pacientes com diabetes mellitus tipo 1. A sua prevaléncia na Europa, tanto em
criangas como em adultos é de 1 a 7,8%, enquanto que na populagéo norte
americana ela é de apenas 0,02%. Num estudo realizado pelo Dr. Graziano
Barera et al, em ltalia, foi demonstrado que os individuos com diabetes tipo 1
eram vinte vezes mais susceptiveis a terem DC. Um outro estudo mostrou que a
DC silenciosa era mais frequente do que se esperava tanto em pacientes com
diabetes tipo1 como nos seus parentes em primeiro grau ¢%*2°.

A deficiéncia de IgA tem uma prevaléncia na populagdo em geral de 0,2%
(1:300) a 0,14% (1:700), enquanto que nos individuos com DC ela & de 2,6%.
Num estudo realizado na ltalia em 2.098 pacientes celiacos 2,6% apresentavam
uma deficiéncia selectiva de IgA, onde a maior frequéncia da DC era na forma
latente com 13% .

A associaggo do sindrome de Down com a DC esta ja bem estabelecida,
apesar dos primeiros relatos descritos da coexisténcia das duas patologias terem
sido com poucos pacientes. Contudo, varios trabalhos tém vindo a mostrar uma
prevaléncia aumentada da DC em criangas com o sindrome de Down, sendo esta
cerca de 20 a 100 vezes superior que em criangas sem o sindrome ¢

Um estudo italiano confirmou que os individuos com DC tém risco de vir a

desenvolver doenca da tiréide, com uma frequéncia trés vezes mais alta do que

no grupo de controle. Verificou-se também que n&o existia diferenca de
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prevaléncia entre diferentes grupos de idade, no entanto as mulheres eram mais
afectadas do que os homens .

Em estudo realizados verificou-se que os pacientes com DC tém um alto
risco de vir a ter uma diminuicdo da sua massa o0ssea. Este mecanismo apesar de
ndo estar totalmente compreendido é atribuido a varios factores como por
exemplo a uma diminuigéo de ingestao ou ma absorgéo de célcio, a vitamina D, a
hormonas sexuais, a deficiéncia de oligoelementos e a diminuigdo de exercicio
fisico. Existem trés tipos de lesdes 6sseas associadas a DC: a osteoporose, a
osteomalacia e o hiperparatiridismo, todas elas caracterizadas por uma baixa
densidade 6ssea. Contudo, foi verificado que uma dieta sem gluten pode melhorar
esta situacdo mesmo em pacientes com baixos niveis séricos de vitamina D ou

em mulheres em periodo de pos-menopausa ?*2").

9. TRATAMENTO

Em 1934-36, Dicke realizou experiéncias com dietas sem glaten que
publicou em 1941. Nesta altura embora fosse recomendada a dieta a base de
banana de Haas e a dieta de frutas e vegetais de Fanconi, na Il Guerra Mundial
estes alimentos ndo eram faceis de adquirir. Dicke utilizou entdo uma dieta
simples que consistia unicamente na exclusdo de péo e biscoitos, o que
demonstrou ter vantagens nos individuos com DC. Com o fim do racionamento,
derivado a guerra, os individuos com DC voltaram a ingerir alimentos com gluten
e a sintomatologia regressou. Assim, Dicke ficou convencido do papel do trigo na
DC e iniciou um estudo em 1936 que durou varios anos. Nesse estudo concluiu

que determinados cereais como o trigo e o centeio, quando substituidos na
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alimentacdo levavam a que a sintomatologia apresentada pelos doentes celiacos
desaparece-se .

O tratamento da DC é dietético sendo necessario retirar o gluten da
alimentagao por toda a vida, tanto em pacientes sintomaticos como em pacientes
assintomaticos. Os alimentos que tém na sua constitui¢do o trigo, centeio, cevada
ou aveia estio proibidos na dieta do doente celiaco. Estes s&o substituidos pelo
arroz (farinha de arroz), milho (farinha de milho, amido de milho e fuba), batata
(fécula de batata) e mandioca (farinha de mandioca e polvilho) (+28:9.11:14:151523)

As necessidades nutricionais do individuo deverdo ser de acordo com a
sua idade e asseguradas pela dieta, contudo existem alguns celiacos que podem
vir a necessitar de reposicao de vitaminas do complexo B, é&cido folico, zinco,
magnésio e potassio. Os alimentos permitidos s&o: leite, ovos, carne e peixe,
fruta, hortalicas, legumes, gréos (feijao, lentilha, soja, ervilha, grao de bico),

gorduras, oleos e azeites ®'".

O seguimento por parte do paciente de uma dieta isenta de gluten nem
sempre é muito facil, principalmente por parte dos adolescentes e dos pacientes
assintomaticos, pois significa uma mudanga radical nos habitos alimentares,
principalmente no ocidente ¢,

A maioria das pessoas apresenta melhoria dos sintomas ap6s seguirem
durante 3 a 6 dias um regime isento de gluten e com a continuagéo os sintomas
desaparecem, a mucosa recupera a sua integridade e previne o aparecimento de
outros problemas. Mas problemas como o atraso de crescimento ou deterioragao
do esmalte dentario podem nido ser recuperaveis. No entanto, existe uma

pequena percentagem de doentes celiacos que nao melhoram com a dieta isenta

-
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de gluten o que leva por vezes a que seja necessario uma suplementacg&o por via
endovenosa 19,

Hoje em dia, na Europa e nos Estados Unidos existe o Codex Alimentarius
da FAO/MHO que permite aos doentes celiacos identificarem os alimentos que
ndo contém gliten através de um sinal que existe na embalagem de um trigo
cortado. No Brasil existe a lei Federal 8.543 de 1992, que determina a impressao
nos rétulos dos alimentos que contém gliten da frase “contém glaten” &7,

E de salientar que ja existem varias empresas que fazem todo o tipo de

alimentos isentos de gliten tais como: massas, bolachas e biscoitos.

Todas estas normas visam facilitar a escolha dos alimentos processados
aos individuos que tém DC, proporcionando-lhes assim uma melhor qualidade de

vida.

10. PROGNOSTICO

Em relagéao ao prognostico existem ainda poucos estudos realizados, mas
existem ja relatos nos individuos com DC de complicagbes nao malignas como
esterilidade, osteoporose, distirbios neurolégicos e psiquiatricos, bem como
complicagdes malignas, como por exemplo linfoma Nao-Hodgkin, carcinoma de
eso6fago e faringe, adenocarcinoma do intestino, seio e testiculos e linfoma das
células T (181,

Varios estudos, incluindo um estudo realizado por Holmes et al em 1989,
demonstraram que quando se cumpre rigorosamente um regime sem gluten o

risco de linfoma e outras doencas malignas diminui, quando comparados com

individuos que nado seguem um regime sem gluten. Deve-se ainda dizer que os
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individuos com DC que tinham uma dieta sem gliten ndo apresentavam maior
risco de vir a desenvolver doengas malignas quando comparados com individuos
saudaveis ("®",

Como pudemos verificar através destes dados, a restrido total do gluten
da dieta dos pacientes com DC é vital, dado que eles apresentam um risco
aumentado para o desenvolvimento de patologias malignas quando comparados
com a populagédo em geral. Contudo, nos idosos que tem mais propensao para o
desenvolvimento de cancro de intestino, a retirada do glaten nao constitui uma

certeza total do seu nao aparecimento %817,

IV. ANALISE CRITICA

O diagnostico da DC deveria ser considerado como uma hipétese em todos
os pacientes que apresentam deficiéncias inesperadas de ferro, folato ou outros
elementos ou que tivessem distirbios gastrointestinais n&o diagnosticados por
estudos convencionais. A sua alta prevaléncia na populagdo em geral € as graves
consequéncias que podem advir de um diagnoéstico errado fazem da DC uma
doenca “perigosa”, pois como é sabido os doentes celiacos adultos e idosos
expressam uma maior frequéncia de doencas malignas %27,

A DC nem sempre se apresenta de uma forma classica muitas vezes ela
apenas se revela por sintomas pouco significativos aos quais os medicos, por
vezes, ndao dao a importancia e atengdo necessaria. E necessario que o0s
médicos, aquando do diagnéstico, tenham em mente todo o tipo de manifestagcdes
clinicas que podem ocorrer na DC e que investiguem tudo o que possa levar a

suspeita da doenga.
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Os testes serologicos e os factores genéticos que tém vindo a ser
desenvolvidos ao longo dos tempos tém mostrado uma grande importancia para o
rastreio da DC, principalmente nos casos de doencga latente e assintomatica,
sendo muitas vezes a “Unica” forma de diagnosticar a doenga, visto que
geralmente o individuo apresenta uma mucosa intestinal normal.

Posto isto, devo dizer que para ser possivel fazer um diagnéstico precoce
da DC é necessario que os profissionais de saude estejam bem preparados,
treinados e consciencializados da existéncia da patologia. Que tenham a
sensibilidade e a “curiosidade” de ir mais além do que a evidéncia, evitando assim
que os pacientes sofram e passem por determinados fases desnecessarias
colocando por vezes em risco a sua saude fisica e mental. Pois uma DC nao
diagnosticada pode mesmo levar a morte pela desnutricdo e debilidade drastica
que causa no individuo. Aqui se aplica um ditado que diz: “if you think about it ,
you will diagnose it” 9.

Nao devemos descorar aqui que os profissionais de salide desempenham
um papel muito importante no que diz respeito a sensibilizagdo do doente para o
cumprimento da dieta. Como ja foi referido anteriormente, estes pacientes tém um
risco aumentado em relagdo a populagdo em geral de desenvolvimento de
neoplasias do tracto gastrointestinal, dai ser importante o papel activo do
nutricionista com treinamento nesta area para a reeducacdo alimentar deste
paciente. SO ele se podera ajudar a si préprio, mas para isso ele tem que
entender, com a “nossa” ajuda, que é vital para a sua saide o cumprimento da

dieta e que sera para toda a vida.
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Por Gltimo, mas n3o menos importante, penso que seria necessario e
mesmo de caracter obrigatério que todos os produtos alimentares possuissem
nos rétulos e embalagens os constituinte e as fontes alimentares de onde
provém, afim de facilitar a compra destes por parte do doente celiaco. Deveria
também existir uma maior oferta no mercado de produtos especificos para esta e
para outras patologias que necessitam de restricoes alimentares rigorosas e
essenciais para o bem estar do individuo. Claro esta que os precos a serem
praticados teriam que ser revistos, pois eles dificultam e muito a aquisicdo de

produtos especiais que estao disponiveis hoje em dia no mercado.

V. CONCLUSAO

A DCA é uma resposta imunolégica exagerada a intolerancia das proteinas
do glaten em individuos geneticamente predispostos. A diversidade das suas
formas de apresentagdo deve levar os médicos a estarem mais atentos mesmo
quando estdo perante sinais que n&o séo do foro gastrointestinal, nomeadamente
hematolégicos, bem como a sua associagéo a outras doengas, como é o caso da
diabetes tipo 1 2.

Constatamos que a DCA n&o é tdo rara como se pensava, € sim muitas
vezes mal diagnosticada. O seu tratamento € baseado na auséncia de gluten da
dieta alimentar, sendo o papel do médico e do nutricionista de grande importancia
para informar o paciente acerca da sua nova dieta. A estes profissionais cabe
mostrar novas alternativas de produtos de substitui¢do e especiais que existem no
mercado bem como receitas de diferentes pratos, de modo a tornar as suas

refeicbes mais apeteciveis afim de fornecer os nutrientes e as calorias
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necessarias para o seu bem estar. O médico e o nutricionista tambem
desempenham um papel essencial no que diz respeito ao esclarecimento da
doenca de modo a que o doente entenda a necessidade da obediéncia a dieta
sem gluten, garantindo o sucesso do tratamento, visto que existe um risco
aumentado nestes pacientes de vir a desenvolver doengas nado malignas e
malignas, especialmente o linfoma que ocorre com frequéncia nos adultos %%
Assim, podemos concluir que devemos ter sempre em atengéo todos os
sinais e sintomas que possam estar associados a DC, para que o seu diagnoéstico

seja realizado o mais precocemente possivel, afim de evitar todas as

complicacdes que possam advir de uma DC mal ou tardiamente diagnosticada.
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ANEXO |

EXEMPLO DE UM CASO CLiNICO ACOMPANHADO

PELO G.A.N.E.P.



IDENTIFICAGAO DO PACIENTE

G. H. B. com 40 anos de idade do sexo masculino portador de diabetes

mellitus tipo | ha 27 anos e diarreia associada.

HISTORIA CLINICA

Relata pneumonia ha 1 ano e obstrugao da artéria pediosa esquerda ha 5
anos.

Foi internado com um quadro clinico de diarreia e vomito que decorria ha ja
cerca de meses; apresentava perda de peso neste periodo de aproximadamente
5kg; tinha quadro de distensao abdominal, colicas e flatuléncia.

Refere diminuicao da diurese e sede; episodios frequentes de hipoglicemia;

nega presenca de sangue e restos alimentares nas fezes.

EXAME FisSICO

- Nefropatia diabética em fase inicial com discreta macroproteinuria;
- Bom estado geral (BEG);

- Anictérico, Acianético e Afebril (AAA);

- Emagrecido/Desnutrido;

Desidratado;

Corado;

- Apresenta quadro de diarreia a esclarecer.




EXAMES COMPLEMENTARES

Endoscopia Digestiva Alta (EDA), realizada no dia 18/02/2002:

Esoéfago:

- calibre, motilidade e expansibilidade conservadas, mucosa sem alteragad

em toda a sua extensao;

- transicao eso6fago-gastrica encontra-se coincidente com o pincamento
diafragmatico;

- auséncia de hérnia de hiato.

Estémago:

. camara gastrica em boas condicdes para O exterior com boa
expansibilidade e motilidade;

- presenga de lago mucoso em fundo gastrico;

. realizado monobra de “U-Turn’, visualizando fundo gastrico sem
anormalidades;

- pregueado mucoso do corpo gastrico, na grande curvatura, de forma e
coloracéo conservadas;

- incisura angular de aspecto conservado;

- mucosa antral sem alteragdes; piloro entreaberto.

Duodeno:

- bolbo duodenal com boa expansibilidade e motilidade com aspecto
sugestivo de hiperplasia linfoide;
- a 22 porcao duodenal apresenta-se com hipertrofia e edema das pregas

convergentes com coloragao mantida.
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Conclusao: bulbo duodenite crénica (??7?)

hipertrofia de pregas da 2% porgao duodenal (doenca

celiaca???)

Exame Anatomo-Patologico, realizado no dia 20/02/2002: duodenite

crénoca com atrofia intensa de mucosa — Grau |V — padréo celiaco.

CONDUTA DIETOTERAPICA

O objectivo da equipe do G.A.N.E.P. foi reverter o quadro de desnutrigao
que o paciente apresentava e tentar diagnosticar as causas que levaram a todo
este quadro, afim de evitar consequéncias mais graves e de restabelecer a saude
fisica e psicolodgica do paciente.

Foi prescrita:

- dieta para diabetes mellitus por via oral (paciente ingeria +/-

1300kcal/dia);

- suplemento oral El Diet (paciente ingeria +/- 600 kcal/dia);

- nutrigao parenteral periférica (SPP) = 1920ml com 1075 kcal, 80ml/h
SPP = AA 10% 500mi

SG 10% 250ml

Lip 10% 250ml
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AVALIAGAO NUTRICIONAL
Sexo: masculino Idade = 40 anos Altura = 161cm
Peso = 49kg IMC = 18,9kg/m?
TMB = 66,47 + (13,75 * peso) + (5,0 * altura cm) — (6,8 + idade) (homens)
TMB = 66,47 + 673,75 + 805 — 272 = 1273,22
NC = TMB * Factor de actividade (Fa) * Factor de stress (Fs)
NC = 127322 * 1,3 * 1,2 = 1986 kcal // 40,5 kcal/kg
19/02/2002:
PCT = 9mm CB =21,5cm Peso = 47,3kg
12/03/2002:
PCT = 13mm CB =22,5cm Peso = 52,5kg
05/04/2002:
PCT = 15mm CB =24cm Peso = 54kg
CONCLUSAO

Neste paciente foi necessario fazer um suporte nutricional em trés fases
devido ao seu estado de desnutrigao. Gragas a Dra. Maria de Lourdes Teixeira da
Silva e a toda a equipe que acompanhava o doente foi possivel estabelecer a

causa do quadro clinico e reverter toda esta situagdo. O paciente actualmente
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continua a ser acompanhado pelo G.ANN.E.P. e a sua recuperacao fisica foi total
mediante uma dieta isenta de glaten.

Tal como este paciente existem outros que muitas vezes estdao a sofrer
devido a um diagnéstico que passa despercebido ao profissional de saude apesar
de, como foi visto ao longo deste trabalho, ja estar estabelecida uma relagéo entre
a doenca celiaca e outras patologias.

Este caso como tantos outros vem reforgar a ideia do quéo importante e
estar atento a todos os sinais/sintomas que o paciente possa apresentar, por mais
que muitas vezes néo se consiga estabelecer uma relagao directa imediata com a
DC, afim de tentar proporcionar uma melhor qualidade de vida a quem se

encontra debilitado por alguma razdo, muitas das vezes desnecessariamente.
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