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Resumo

A doencga celiaca ¢ uma doenga intestinal cronica, causada pela intolerancia ao gluten. Ela ¢
caracterizada por uma enteropatia mediada pelo sistema imunoldgico, associada com ma digestao
e ma absor¢cdo da maioria dos nutrientes e vitaminas. A doenca celiaca ainda ¢ mal diagnosticada
como uma conseqiiéncia do pobre conhecimento pelos profissionais da saude do espectro clinico
da doenca. Além das alteragdes sist€émicas, a doenga celiaca pode provocar lesdes bucais e dentarias.
O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao de literatura sobre a doenga celiaca, destacando
suas caracteristicas clinicas, diagnostico, tratamento e prognostico.
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Abstract

Celiac disease is a chronic intestinal disease caused by intolerance to gluten. It is characterized by
an immune-mediated enteropathy, associated with severe difficulties with digestion and absorption
of most nutrients and vitamins. Celiac disease is still under-diagnosed as a consequence of poor
physician awareness of the clinical spectrum of the disease. Besides systemic changes, celiac disease
can cause oral and dental lesions. The aim of this study was to review the literature about celiac
disease, reporting its clinical characteristics, diagnosis, treatment, and prognostic.
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Introducdo

A doenga celiaca (DC) é uma intolerancia
permanente, mediada por linfoécitos T, aos
fragmentos polipeptidicos do gluten, uma proteina
contida em alguns cereais, tais como trigo, centeio,
cevada e aveia. Na literatura, esta entidade também
pode ser encontrada com as denominagdes de
enteropatia gluten-sensivel, espru nao-tropical,
esteatorréia idiopatica e espru celiaco (1). Esta
enfermidade caracteriza-se por atrofia total ou
subtotal das vilosidades do intestino delgado
proximal, tendo como conseqiiéncia a ma absorg¢ao
da grande maioria de nutrientes. A manifestacao
desta doenga ndo depende somente da presenca de
gluten na dieta, mas, também, de fatores genéticos,
imunologicos e ambientais (2, 3, 4, 5, 6). A DC
pode afetar qualquer 6rgdo e ndo somente o trato
gastroentérico. A sua eclosdo e o aparecimento dos
primeiros sintomas podem ocorrer em qualquer
idade (7).

Estudos tém demonstrado alta prevaléncia
desta doenca, tanto em criancas como em adultos
aparentemente saudaveis (8, 9). Entretanto, a sua
prevaléncia ¢ muito variavel de pais para pais (10),
sendo desconhecidos dados estatisticos oficiais no
Brasil (6). Atualmente, acredita-se que esta afec¢ao
seja mais comum do que se supoe, pois ela pode
permanecer sem diagndstico por periodos
prolongados (7).

A DC atinge predominantemente indi-
viduos de cor branca, mas no Brasil, devido a alta
miscigenacao racial, ja foi descrita em mulatos (6).
Manifesta-se geralmente a partir do segundo
semestre de vida, coincidindo com a introducao dos
cereais na alimentacao (3).

Caracteristicas clinicas

A DC apresenta quatro padrdes de
apresentacao clinica: classica, nao-classica,
assintomatica e latente (11).

A DC classica ¢ o padrao mais freqiiente e
manifesta-se nos primeiros anos de vida, com
quadros clinicos de diarréia cronica, vomitos,
irritabilidade, anorexia, emagrecimento, déficit de
crescimento, dor ¢ distensdo abdominal, diminui¢cao
do tecido celular subcutaneo, comprometimento
variavel do estado nutricional, palidez por anemia
ferropriva e atrofia da musculatura glutea (4, 6).

O padrao ndo-cléssico ou atipico apresenta-
se mais tardiamente e as manifestagdes digestivas estao
ausentes ou, quando presentes, sdo pouco relevantes.
Os individuos acometidos pelo padrao atipico podem
apresentar manifestagdes isoladas como: baixa
estatura, anemia por deficiéncia de ferro refrataria a
ferroterapia oral, artralgia ou artrite, constipagao
intestinal, hipoplasia do esmalte dentario,
osteoporose e esterilidade (4, 6). Lahteenoja et al.
(12) acreditam que as lesdes na mucosa bucal ou os
defeitos no esmalte dentario podem ser os Gnicos
sinais presentes nos casos atipicos.

O padrao assintomatico ou silencioso da
doencga ¢ a condicdo na qual os pacientes
apresentam altera¢ao do quadro histopatologico do
intestino delgado proximal, porém sem sintomas
(13). Ja o padrao latente ¢ uma condicdo na qual
os pacientes apresentam, num dado momento,
caracteristicas histopatoldgicas jejunais normais
consumindo gliten e, em outro periodo de tempo,
apresentam atrofia subtotal das vilosidades
intestinais (6, 14, 15).

Ferguson et al. (14) descreveram o termo
DC potencial para aqueles pacientes que nao exibem
e que jamais apresentaram quadro histopatologico
jejunal caracteristico da doenga e que possuem
anormalidades imunoldgicas similares aquelas
encontradas em pacientes celiacos.

Westerberg et al. (16) afirmaram que os
profissionais da area de satide precisam estar atentos
para incluir a doenga celiaca no diagnostico
diferencial de seus pacientes. Esses profissionais
devem ser sensiveis para aqueles pacientes que
manifestam queixas inespecificas de artralgia,
mialgia e fadiga, pois a DC pode facilmente
permanecer ndo diagnodstica nestes individuos.

A hipoplasia do esmalte dentario ¢ um
sinal freqiiente no padrao silencioso da doenca (17),
sendo possivelmente a inica manifestagao (18) em
criancas ¢ adolescentes celiacos nao tratados (6).
Clinicamente, manifesta-se como um defeito no
esmalte devido a injurias aos ameloblastos. Estas
podem ter inumeras causas, geralmente de ordem
sistémica, dentre elas as desordens nutricionais, tais
como: desnutri¢do, deficiéncia de vitamina AeDe
hipocalcemia (6, 19).

Os principais sinais bucais da doenca sao
queilite angular, glossite, lingua despapilada, eritema
ou ulceragdes localizadas nos labios, palato, mucosa
ou lingua. As tlceras foram o tipo mais comum de
lesdo bucal, apresentando-se sob a forma papular
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ou erosiva, geralmente com a margem eritematosa.
Ainda ndo esta claro se as lesdes bucais representam
uma manifestacdo direta da DC ou se devido aos
efeitos indiretos da ma absorcao sobre as células da
camada basal da mucosa que estdo em processo de
divisdo ja predispostas a irritacdo por uma doenga
preexistente (20). Sabe-se que vermelhidao e dor
na lingua, com atrofia papilar, estdo relacionadas as
deficiéncias de vitamina B ,, de 4cido fo6lico e de
ferro, cujas absor¢des podem ser afetadas pelos
efeitos da DC no intestino delgado (3, 12)

Os padroes atipicos, latentes e
assintomaticos vém sendo reconhecidos com maior
freqliéncia nas ultimas duas décadas devido ao
desenvolvimento de marcadores séricos especificos
para detectar os anticorpos antigliadina, antireticulina
e antiendomisio presentes na DC (21, 22).

Diagnostico

Segundo Polanco (23), a anamnese
detalhada associada ao exame fisico cuidadoso
permite estabelecer o diagnostico definitivo nos
casos que cursam com sintomatologia classica. No
entanto, o conhecimento atual de diferentes padroes
de apresentagdo da DC demonstra que o diagnostico
puramente clinico ¢ uma utopia.

Catassi et al. (24) e Wetiz et al. (25)
sugerem que o diagnostico da DC deve ser baseado
em trés pilares principais: exame clinico, por meio
de exame fisico e anamnese detalhada; analise
histopatoldgica do intestino delgado e investigagao
dos marcadores séricos. Rauen et al. (6) alertam que
a maior ocorréncia de sinais e sintomas bucais
(hipoplasia do esmalte dentario, ulceras na mucosa
bucal, dor ou ardéncia na lingua) em pacientes
celiacos ¢ de fundamental importancia como
auxiliares no diagnoéstico desta doenga.

Os principais marcadores sorologicos
descritos sdo os anticorpos antigliadina (AGA), anti-
reticulina (ARA) e antiendomisio (EmA). Kotze et
al. (26) e Hill (27) afirmam que os anticorpos EmA
tém mostrado um alto grau de especificidade e
sensibilidade nas varias fases da doenga, sendo
considerados, atualmente, o melhor teste de
rastreamento.

O exame histopatologico do intestino
delgado, preferencialmente da jun¢ao duodeno-
jejunal, é imprescindivel para o diagndstico da DC
(16, 28). A microscopia revela mucosa anormal do

intestino delgado proximal, com vilosidades
atrofiadas ou ausentes, aumento no comprimento
das criptas e no numero de linfocitos intra-
epiteliais (4, 13).

A European Society of Paediatric
Gastroenterology and Nutrition considerou critérios
fundamentais para o diagnostico da DC (4): 1)
presenga de atrofia vilositaria com hiperplasia
criptica e superficie anormal do epitélio, quando
ha ingestdo de quantidades normais de glaten; 2)
recuperacao clinica total ap6s a retirada do gluten
da dieta; 3) presenca de anticorpos antigliadina,
anti-reticulina e antiendomisio da classe IgA no
momento do diagndstico, ¢ seu desaparecimento
com dieta livre de glaten.

Tratamento

O tratamento da DC ¢é basicamente
dietético e baseia-se na exclusdo do gluten da dieta,
durante toda a vida, tanto dos individuos
sintomaticos, quanto assintomaticos, devendo
atender as necessidades nutricionais do paciente de
acordo com a idade. O gluten podera ser substituido
pelo milho (farinha de milho, amido de milho,
fubd), arroz (farinha de arroz), batata (fécula de
batata), e mandioca (farinha de mandioca ¢
polvilho) (4, 23). Ainda ¢ discutivel o efeito da aveia,
ja que ela ndo produz reagdes na maioria dos
pacientes celiacos. Entretanto, ha um relato de caso
desta doenga em que houve uma recaida do paciente
ap6s a ingestdo de aveia, tendo em vista que a
producdo de cevada, trigo e centeio € muito maior
do que a de aveia e a possibilidade de contaminacao
cruzada nos moinhos reforcam a orientagdo para se
excluir a aveia da dieta do paciente com a DC (29).

Retirando-se o gluten da dieta, a resposta
clinica ¢ rapida, havendo desaparecimento dos
sintomas gastrintestinais com restaurag¢do da
morfologia normal da mucosa, dentro de dias ou
semanas (15, 23).

Embora seguir uma dieta estritamente
isenta de gluten possa parecer simples, na pratica
evidencia-se uma série de dificuldades na manutengao
desta nao somente por parte do paciente, como
também de seus familiares, pois consiste em uma
mudanca radical do habito alimentar, especialmente
durante a adolescéncia (4, 30, 31, 32, 33).

Além da dieta, o paciente celiaco deve estar
atento a composi¢ao dos medicamentos prescritos
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para ele, pois o gluten pode estar presente como
excipiente nas capsulas, comprimidos ou suspensoes
orais (34, 35).

Quanto maior o grau de conhecimento da
doenca e de seu tratamento por parte dos pacientes
celiacos, maior a obediéncia a dieta isenta de gluten.
Para isso, médicos e nutricionistas tém a
responsabilidade de esclarecé-los da forma mais
detalhada possivel. No Brasil, em virtude das
dificuldades para garantir a pratica da dieta isenta
de gluten, foi promulgada, em 1992, a Lei Federal
numero 8.543, que determina a impressdo da
adverténcia contem gliten nos rétulos e embalagens
de alimentos industrializados. Assim, os portadores
de DC podem identificar os alimentos que nao
devem consumir (4).

Prognostico

Existe a possibilidade de complicagdes
quando a doenca ndo ¢ tratada, tais como:
esterilidade, osteoporose, endocrinopatias,
distirbios neurolégicos, distarbios psiquiatricos,
doencas hepaticas, doengas do sistema conjuntivo
e associagdo com doencas auto-imunes (dermatite
herpetiforme, diabetes mellitus, deficiéncia seletiva
de IgA e doencas da tiredide). Além disso, ha um
maior risco no desenvolvimento do linfoma néo-
Hodgkin de células T enteropatia-associado, ao
carcinoma de faringe e esdfago e ao
adenocarcinoma de intestino delgado (6, 7). Desta
forma, a realizagdo periddica de ultra-sonografia
Doppler abdominal nos pacientes com a DC ¢
importante ndo somente na detec¢do da doenga,
mas também na investigacdo de suas complicagdes,
tal como o linfoma nao-Hodgkin de células T
enteropatia-associado (36).

A DC pode ser considerada,
mundialmente, um problema de saude publica,
principalmente devido a alta prevaléncia, freqiiente
associacdo com morbidade varidvel e ndo-especifica
e, em longo prazo, a probabilidade aumentada de
aparecimento de complicagdes graves (7). Um
estudo realizado por Casellas et al. (37) sobre o
impacto da DC sobre a qualidade de vida dos
pacientes acometidos por esta entidade revelou que
o fator crucial para a diminui¢do da qualidade de
vida ¢ a sintomatologia da doenga e ndo o fato de se
submeter a uma dieta livre de gluten.

Conclusoes

A DC pode apresentar diversas formas
clinicas que, nos tltimos anos, vém se modificando,
pois seus sintomas sao muitas vezes inespecificos e
atipicos, principalmente em adolescentes e adultos.
Este fato dificulta o diagnostico da DC, que se torna
dependente principalmente de sua suspeita, mesmo
na auséncia do quadro clinico classico. A atuagao
multiprofissional, com envolvimento do
gastroenterologista e de outros profissionais da
saude, como os cirurgides-dentistas, ¢ importante
para o diagnoéstico da doenga e orientacdo do
paciente para alcangar boa qualidade de vida.
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