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RESUMO

A Doenca Celiaca (DC) é uma doenca inflamatoéria crénica,
caracterizada pela intolerdncia ao gliten em individuos
geneticamente susceptiveis. Além do consumo do gliten e da
susceptibilidade genética, é também necessaria a presenca de
fatores imunolégicos e ambientais para que a doenca se expresse.
Considerando a DC uma enfermidade grave, subdiagnosticada
e de pouco conhecimento da populag¢do, o objetivo deste
trabalho foi descrever de forma sistematica a doen¢a, bem como
o quadro clinico, diagnéstico e tratamento. O espectro de
apresentacio da DC ¢ variado. Ocorre desde a forma classica
até as formas atipica, silenciosa, latente e refrataria podendo se
manifestar em qualquer idade. O diagnéstico da DC é baseado
na anamnese detalhada, associada ao exame clinico e a sorologia,
confirmado pela biopsia endoscépica da mucosa duodenal e
jejunal que revela vilosidades atrofiadas, alongamentos de
criptas e aumento dos linfécitos intraepiteliais. O tratamento da
doenca celiaca consiste basicamente na dieta isenta de gliten, a
fim de controlar os sinais e sintomas classicos da doenca e evitar
o desenvolvimento de neoplasias malignas.

PALAVRAS-CHAVE: Doenga celiaca, gliten, intestino.

ABSTRACT

Celiac disease (CD) is a chronic inflammatory disease characterized
by intolerance to gluten in genetically susceptible individuals. In
gluten consumption and genetic susceptibility is also needed immu-
nological and environmental factors for the disease are expressed.
Considering the CD a serious illness, underdiagnosed and little
knowledge of the population, the aim of this study was to describe
systematically the disease, and the clinical picture, diagnosis and
treatment. The spectrum of presentation of CD is varied. It occurs
from the classical form to the atypical forms, silent, latent, refrac-
tory may present at any age. The diagnosis of CD is based on de-
tailed history, associated with clinical examination and serology
confirmed by endoscopic biopsy of duodenal and jejunal mucosa
reveals atrophied villi, crypts stretching and increased intraepithe-
lial lymphocytes. The treatment of celiac disease basically consists
of the gluten-free diet in order to control the classic signs and symp-
toms of disease and to prevent the development of malignant neo-
plasms.
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1. INTRODUGAO

A Doenga Celiaca (DC) ¢ uma doencga autoimune de-
sencadeada pela ingestdo de cereais que contém gliten
por individuos geneticamente predispostos'?3, caracteri-
zada por ser uma enteropatia crénica imunomediada por
linfocitos T!439, resultante da interagdo com fatores am-
bientais’®

O glaten presente no trigo, centeio, cevada, aveia e de-
rivados® age agressivamente sobre a mucosa do intestino
delgado de individuos que apresentam a doenga celiaca’,
ocasionando um processo inflamatério'?, levando a hiper-
plasia das criptas® e atrofia nas vilosidades intestinais'!
resultando em m4 absorcdo dos alimentos®%!? e uma va-
riedade de manifestagdes clinicas'’.

Como medida preventiva e de controle da DC, em
2003, foi publicada a Lei n® 10.674, que obriga os produ-
tos alimenticios comercializados a informar sobre a pre-
senga de gliten. Assim, todos os alimentos industrializa-
dos deverdo conter em seu rotulo, obrigatoriamente, as
inscrigdes “contém gluten” ou “ndo contém gliten”, con-
forme o caso’.

Do ponto de vista epidemiologico a DC configura-se
como importante problema de satide publica'. No Brasil,
embora a doenca fosse inicialmente tida como rara®'413,
apresenta-se como uma prevaléncia de 0,34% (1:294)
para DC'®, sendo esta frequéncia semelhante a encontrada
na maioria dos paises europeus?, onde a prevaléncia varie
entre 0,5 — 1,26%, assim como nos Estados Unidos'’

A DC tem uma distribuicdo mundial na Europa, Amé-
rica do Norte, América do Sul, India, Australia e Nova
Zelandia com predominancia em paises anglo-saxonicos,
nordicos e em individuos caucasoides, sendo rara em na-
tivos africanos, japoneses ou chineses'®, e sendo mais fre-
quente em mulheres, numa propor¢do de 2:143.

Embora a DC fosse considerada tradicionalmente uma
doenga da infancia tem sido cada vez mais diagnosticada
em adolescentes, adultos e também em idosos'”, podendo
ser diagnosticada em qualquer momento, afetando multi-
plos sistemas de 6rgdos'®. Nas criancas a DC tem preva-
léncia em todas as idades, especialmente criangas de seis
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meses a cinco anos'®,

A DC ¢ considerada uma enfermidade grave para
aproximadamente um terco dos pacientes, uma vez que a
maioria ndo apresenta sintomas clinicos'®. Além disso, ha
atraso entre o inicio dos sintomas e o diagndstico, perma-
necendo ainda subdiagnosticada apesar dos avangos no
conhecimento do espectro clinico e nos métodos de ras-
treio e diagnostico®.

E imprescindivel o rapido diagnéstico da doenga celi-
aca”, com exclusdo do gliten da alimentagio'® e inser¢do
de uma dieta especial’!, na tentativa de evitar o agrava-
mento do quadro, bem como o desenvolvimento de outras
doengas autoimunes, haja vista que celiacos ndo-tratados
tém maior chance de apresentar outras doencas autoimu-
nes?’ e prevenir outras complica¢des e mortes??.

Considerando a DC uma enfermidade grave,
subdiagnosticada e de pouco conhecimento da populagio,
o objetivo deste trabalho foi descrever de forma
sistematica a doenca, bem como o quadro clinico,
diagndstico e tratamento.

2. MATERIAL E METODOS

Trata-se de um estudo de revisdo de literatura por
meio de pesquisas bibliograficas, utilizando os bancos de
dados Google Académico e SciELO. As palavras-chave
utilizadas foram: doenga celiaca e gluten.

Realizou-se uma leitura analitica e seletiva das fon-
tes de interesse de acordo com a qualidade e relevancia do
contetido ao tema proposto, em seguida ocorreu a cons-
trugdo do artigo.

DESENVOLVIMENTO
Doenca Celiaca

Conhecida também por intolerancia ao glaten, espru
ndo-tropical, enteropatia induzida pelo gluten?, espru ce-
liaco'® ou enteropatia sensivel ao gliuten?*, a DC se enqua-
dra dentro das sindromes disabsortivas, possuindo carater
permanente®.

A DC é uma doenca inflamatdria cronica®®, caracteri-
zada pela intolerancia ao gluten em individuos genetica-
mente susceptiveis'>'®!?. Além do consumo do gluten e
da susceptibilidade genética, ¢ também necessaria a pre-
senga de fatores imunologicos e ambientais para que a do-
enga se expresse’.

Possui como causa principal uma resposta imunolo-
gica inapropriada, geneticamente determinada, contra an-
tigenos presentes no gluten, afetando principalmente, as
porg¢des proximais do intestino delgado, podendo, nos ca-
sos mais graves, estender-se até o ileo e o colon?%, confi-
gurando um padrao de vilosidades intestinais caracteri-
zado por atrofia total ou subtotal?’, com grave prejuizo na
absor¢do de nutrientes e risco aumentado de morbilidade
e malignidade'®, apresentando grande variedade de mani-
festagdes clinicas'®?7.

Mundialmente, a DC, é considerada um problema de
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satde publica devido a sua prevaléncia, a frequente asso-
ciagdo com morbidade varidvel e ndo especifica e a pro-
babilidade de aparecimento de complicagdes graves, prin-
cipalmente osteoporose e doencas malignas do trato gas-
troentérico®, caso ndo seja identificada e tratada adequa-
damente',

O perfil epidemioldgico e clinico da DC ¢ variavel en-
tre as diversas regides do mundo e refletem a vulnerabili-
dade genética e fatores ambientais de cada populagdo. Al-
guns grupos populacionais (adultos e idosos) ndao tém
ainda a frequéncia da doenga celiaca determinada'®.

Patogénese da doencga celiaca

A fisiopatologia da DC é complexa®®, resultando da
interacdo entre fatores ambientais, genéticos e imunologi-
7,8,16
cos’ 10,

Fatores ambientais

O gluten é o fator indutor da doenga®. E uma substan-
cia elastica, aderente, insolivel em agua, responsavel pela
estrutura das massas alimenticias®, conferindo proprieda-
des aos produtos, como elasticidade, coesividade ¢ hidra-
tagdo, além de contribuir para o aumento do rendimento®.
E constituido por fragdes de gliadina e de glutenina, for-
mando-se pela hidratagdo dessas proteinas, que se ligam
entre si e a outros componentes macromoleculares por
meio de diferentes tipos de ligagdes quimicas’.

O trigo ¢ o unico cereal que apresenta gliadina e glu-
tenina em quantidade adequada para formar o glaten. No
entanto, essas proteinas podem ainda estar presentes em
outros cereais, como cevada, centeio e aveia®!6232° As
proteinas toxicas presentes no gliten sdo a gliadina do
trigo, hordeina da cevada, secalina do centeio e, possivel-
mente, a avidina presente na aveia®.

As proteinas do glaten sdo pouco digeridas no trato
gastrointestinal superior’, sendo relativamente resistentes
as enzimas digestivas, resultando em derivados pepti-
deos'?, que alcangam a ldmina propria do intestino del-
gado, possivelmente em consequéncia de aumento da per-
meabilidade intestinal?® e podem levar a resposta imuno-
génica em pacientes com DC!?, tanto inata como adapta-
tiva, ativando as células imunes do tipo apresentadoras de
antigenos's.

Fatores genéticos e imunolégicos

Cerca de 10% dos familiares de primeiro grau de pa-
cientes com DC também apresentam a doenga®?!, pois es-
tes compartilham fatores de risco genéticos e ambientais
para DC, portanto, sdo os individuos de maior risco para
desenvolver essa doenga. Neles, a frequéncia de DC ¢é de
10-20 vezes maior que a da populagdo geral. Portanto, ¢
consenso que, nesses individuos, se deva realizar busca
ativa por meio de sorologia, mesmo nos que se dizem as-
sintomaticos>*2,

As pesquisas com familiares de celiacos sdo de grande
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importancia na detec¢do de formas brandas ou latentes da
DC, bem como na caracterizagdo de multiplos casos da
doenca dentro de uma mesma familia®3, acrescidos ao fato
de que os individuos com a doenga, sintomatica ou assin-
tomatica, se ndo tratados de forma adequada, podem apre-
sentar incidéncia aumentada de doencas malignas e outras
complicacdes como osteoporose, infertilidade, linfoma
intestinal, baixa estatura e anemia ferropriva3!.

Ressalta-se que, a chance de desenvolver a doenga ce-
liaca ¢ maior também nos grupos de risco como pacientes
com doencas autoimunes, sindrome de Down, Turner® e
Williams*?, hipotireoidismo!, tireoidite de Hashimoto?,
diabetes mellitus insulinodependente, trissomia do cro-
mossoma 21, baixa estatura monossintomatica, deficién-
cia de IgA3!, doenga de Addison e doengas reumatologi-
cas®.

A associacdo entre doencas autoimunes, particular-
mente a doenca celiaca e diabetes mellitus tipo 1 é conhe-
cida de longa data. Susceptibilidade genética parece ser o
principal fator para esta associagdo'?, pois ambas as con-
di¢des estdo relacionadas a presenga do antigeno HLA-
DQ, codificada pelos genes DQ2 ¢ DQS8 do cromossomo
6, sugerindo uma causa genética para a ocorréncia simul-
tanea®.

Todos os pacientes com DC confirmados por biopsia
possuem os alelos HLA DQ, que codificam os heterodi-
meros HLA DQ2 e HLA DQ83!, principais marcadores de
susceptibilidade?. O HLA DQ?2 est4 presente em 90-95%
dos pacientes com DC, enquanto o heterodimero HLA
DQ8 ¢ encontrado nos 5-10% dos pacientes’!.

Os HLA DQ2 e DQ8 sdo expressos pelas células apre-
sentadoras de antigenos, responsaveis pela interagdo entre
a gliadina, presente no gluten, com receptores das células
T3!, da qual resulta uma rea¢do imunoldgica cruzada com
consequente lesdo tecidual intestinal e formagdo dos anti-
corpos IgA antigliadina, IgA antiendomisio e IgA anti-
transglutaminase tecidual'®.

O endomisio é o elemento do tecido conjuntivo que
reveste a musculatura lisa, enquanto a transglutaminase
tecidual, € uma enzima intracelular detectada em todas as
camadas do intestino delgado, com predominio na sub-
mucosa’2.

A transglutaminase ¢é responsavel pela deaminaggo da
gliadina. Quando atinge a lamina propria do intestino del-
gado, a gliadina sofre deaminag@o pela transglutaminase,
tornando-se um peptideo que se liga com maior intensi-
dade as moléculas do HLA DQ2/DQS8 das células apre-
sentadoras de antigenos, acarretando intensa resposta pro-
liferativa de clones de linfocitos T CD4+, ocasionando
resposta Thl e Th2. A resposta Thl ¢ responsavel pela
atrofia vilositaria e hiperplasia das células das criptas da
mucosa intestinal. Ja a resposta Th2 leva a produgdo de
anticorpos contra o endomisio e transglutaminase®2.
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Quadro Clinico

O espectro de apresentagdo da doenca ¢ variado.
Ocorre desde a forma classica'’ até as formas atipica, si-
lenciosa, latente e refrataria'® podendo se manifestar em
qualquer idade'®.

Na DC classica as manifestacdes gastrointestinais tém
inicio entre 6 e 24 meses, apos a introducao do gliten na
dieta®?. O quadro clinico cursa com diarreia cronica, dor
e distensdo abdominal, perda de peso, déficit de cresci-
mento e sinais de desnutricio!>2, esteatorreia®, anorexia,
edema por hipoalbuminemia, flatuléncias, fraqueza'S,
irritabilidade, atrofia da musculatura glutea* e anemia fer-
ropriva®, decorrentes de mé absorgao intestinal'®. Vomi-
tos podem estar presentes quando a doenga se manifesta
precocemente??,

A forma atipica da DC ou forma ndo classica, apre-
senta-se mais tardiamente®?, com auséncia de sintomas ou
poucos sintomas gastrointestinais, podendo ocorrer: oste-
oporose ou osteopenia, infertilidade, baixa estatura'?, ane-
mia por deficiéncia de ferro, anemia por deficiéncia de
folato e vitamina B12, hipoplasia do esmalte dentario, ar-
tralgias ou artrites, atraso puberal, irregularidade do ciclo
menstrual, esterilidade, abortos de repeti¢do, tlcera aftosa
recorrente, elevagdo das enzimas hepaticas sem causa
aparente, dermatite herpetiforme, epilepsia (isolada ou as-
sociada a calcificacdo cerebral), distirbios psiquiatricos,
edema de apari¢do abrupta ap6s infec¢do ou cirurgia®. A
descrigcao de constipacdo como manifestacdo atipica da
DC é pouco frequente na literatura, principalmente em pe-
diatria* e a frequéncia desse fendmeno ¢ desconhecida®.

A forma silenciosa da doenga possui diagnostico oca-
sional, histologico ou soroldgico, em individuos assinto-
maticos'”. E definida pela presenga de anticorpos especi-
ficos positivos, HLA e bidpsia compativel com DC, mas
sem sintomas e sinais suficientes para justificar uma sus-
peita clinica®2.

A forma latente apresenta-se em duas formas: Pacien-
tes com diagnostico prévio de DC, que responderam a di-
eta isenta de gliten, e apresentam histologia normal ou
apenas aumento de linfocitos intraepiteliais; ou indivi-
duos com mucosa intestinal normal, sob dieta com gluten,
que subsequentemente desenvolverdo DC'?.  Acredita-
se que alguns pacientes passam a tolerar o gluten ou que
a doenga demore alguns anos para induzir nova manifes-
tacdo’2.

A forma refrataria acontece com pacientes celiacos
que ndo respondem 2 dieta isenta de gluten'?. A DC refra-
taria de tipo I caracteriza-se pela presenga de linfocitos
intra-epiteliais normais e concomitancia de doengas auto-
imunes. No tipo II, a populagao linfocitaria exibe altera-
¢des fenotipicas, o que acarreta um elevado risco de pro-
gressdo para linfoma® e frequéncia elevada de casos de
gastrite linfocitica e jejunite ulcerativa’.

As neoplasias sao a complicagdo mais grave da DC.
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Os carcinomas epidermoides do foro otorrinolaringold-
gico e do esofago, assim como o adenocarcinoma do in-
testino delgado, sdo mais frequentes em enfermos celia-
cos®,

Embora a forma classica da DC ainda seja a forma
mais frequente de manifestacao clinica da DC, as formas
atipica e assintomatica vém sendo mais relatadas, sendo
grande parte desse grupo composto por parentes de pri-
meiro grau de pacientes com DC e pacientes com diabetes
dependentes de insulina*.

Diagnéstico

O diagnostico da DC ¢ baseado na anamnese deta-
lhada, associada ao exame clinico € a sorologia®, confir-
mado pela bidpsia endoscopica da mucosa duodenal e je-
junal®** que revela vilosidades atrofiadas, alongamentos de
criptas e aumento dos linfocitos intraepiteliais>%.

A obteng@o de uma biopsia intestinal anormal na pre-
senga de sintomas ou testes sorologicos sugestivos, se-
guida de resposta clinica ou soroldgica favoravel na vi-
géncia de dieta isenta de gliten ¢é considerada suficiente
para confirmar o diagnostico, desde que outras causas de
atrofia vilositaria sejam excluidas. Nos casos em que o
diagnéstico é duvidoso, recomenda-se que, apds um peri-
odo de restri¢do de gluten, este seja reintroduzido na dieta,
a fim de observar o surgimento de alteragdes clinicas, so-
rologicas ou histologicas tipicas que confirmem o diag-
nostico ou o afastem definitivamente?®.

Os marcadores sorologicos sdo uteis para a identifica-
¢do dos individuos que deverao submeter-se a bidpsia de
intestino delgado e, também, para o acompanhamento do
paciente celiaco, como, por exemplo, para detectar trans-
gressdo a dieta®®¥2, Além disso, permitem rastrear de
forma menos invasiva maior nimero de pessoas, assegu-
rando que formas clinicas leves, com sintomas ndo-carac-
teristicos, ou mesmo individuos assintomaticos sejam
identificados??, sendo o anticorpo antigliadina, o anti-
corpo antiendomisio e o anticorpo antitransglutaminase
tecidual, os trés principais testes sorologicos utilizados
para a detecgdo da doenca celiaca®®. Ressalta-se que teste
soroldgico positivo sugere o diagnostico de DC, mas a bi-
opsia duodenal ainda é o padrio ouro!’.

A investigagdo diagndstica de DC deve ser realizada
antes da introdugdo do tratamento que ¢ a dieta isenta de
gluten, pois a dieta pode alterar negativamente os resulta-
dos dos testes soroldgicos e melhorar a histologia. O di-
agnostico de DC nem sempre ¢ facil de ser realizado. Em
torno de 10% dos casos, hé dificuldade de diagnostico por
achados discordantes entre sorologia, clinica e histolo-
gia'®,

Apesar do avango nas técnicas diagnosticas, € possivel
supor que a maioria dos casos de DC ainda permanece nao
diagnosticada. Destaca-se que, o diagndstico tardio da DC
eleva o risco de complicagdes e gravidade da doenca,
além de aumentar a chance da instalacdo de comorbidades
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associadas, condi¢des que podem ser prevenidas com di-
agnostico e tratamento precoces™.

Sorologia
Anticorpo Antigliadina

O anticorpo antigliadina avalia a presenca de anticor-
pos de classe IgA e 1gG contra a fragdo toxica do trigo?,
sendo descrito em 1978, pela técnica de ELISA (do inglés
Enzyme-Linked ImmunonoSorbent Assay). A especifici-
dade do anticorpo da classe IgA varia de 71% a 97% nos
adultos e 92% a 97% nas criangas ¢ a da classe IgG ¢ de
aproximadamente 50% em adultos e criangas. A sensibi-
lidade é extremamente varidvel em ambas as classes®.
Atualmente ndo sdo recomendados de rotina para o diag-
nostico da doenga celiaca®.

A utilizacdo dos anticorpos de classe IgG justifica-se
nos casos de déficit seletivo de IgA. Também poderao ser
uteis para avaliar o cumprimento da dieta sem glaten,
sendo que, geralmente, as IgA se tornam indetectaveis
apos 3-6 meses de regime apropriado, ao passo que as IgG
persistem durante mais tempo?%.

Anticorpo antiendomisio

O anticorpo antiendomisio (AAE) foi descrito em
1984% ¢ avalia a presenga de anticorpos da classe IgA di-
rigidos contra o endomisio??. O AAE liga-se ao endomisio
produzindo um padrdo de coloragdo caracteristico visua-
lizado por imunofluorescéncia indireta, portanto o resul-
tado é informado como positivo ou negativo. E um teste
sensivel (80%) e muito especifico (100%) para DC*2.

Apesar de ser um teste sensivel e especifico, 0 AAE
apresenta algumas dificuldades para seu uso em grande
escala como, a dependéncia de experiéncia do examina-
dor, custo relativamente alto e técnica laborosa’.

Os AAE de classe IgA desaparecem entre 3-12 meses
apos a instituicdo de dieta sem gliten, o que nao se traduz
sistematicamente em melhoria histologica. Os anticorpos
de classe IgG poderdo ter utilidade nas situagdes de déficit
seletivo de IgA8,

Anticorpo antitransglutaminase tecidual

O anticorpo antitransglutaminase tecidual (AAGT) é
0 anticorpo contra a transglutaminase tecidual'®.

O AAGT da classe IgA, foi descrito em 1997, obtido
pelo método de ELISA, apresenta elevada sensibilidade
(92% a 100% em criangas e adultos) e alta especificidade
(91% a 100%)°.

A pesquisa do AAGT ¢ util na investigagao sorologica
para doenga celiaca por ser um teste de facil execugao,
ndo depender do operador, apresentar custo relativamente
baixo, considerado o melhor teste sorologico para a do-
enga'.

A dosagem AAGT IgG ¢ muito util nos pacientes com
deficiéncia de IgA, e a combinagdo deste com AAGT IgA
melhora a detec¢io de casos’2.
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Biopsia endoscopica

Ainda que o diagnostico de doenga celiaca possa ser
sugerido pelas manifestacdes clinicas, presenca de doen-
cas associadas ou testes soroldgicos e laboratoriais, sua
confirmag¢@o somente se dara pela demonstracdo das alte-
racdes histopatologicas tipicas em biopsias do intestino
delgado, que permanecem como o padrao ouro para o di-
agnostico®32,

A bidpsia deve ser feita através de endoscopia com o
objetivo de obter mais de quatro fragmentos, pois a do-
enca pode ocorrer em mosaico. Um fragmento ou mais
devem ser retirados do bulbo duodenal, ¢ os demais da
segunda e terceira por¢do do duodeno™2.

Na bidpsia, os achados incluem: infiltrados, padroes
de hiperplasia e de atrofia. E utilizada a classificagdo de
Marsh para a caracterizago histoldgica, sendo Marsh II-
IIT compativeis com DC. A classificagdo de Marsh ¢é de-
terminada pelos seguintes critérios: Marsh I, aumento de
linfocitos intraepiteliais (mais de 30 linfocitos por 100 en-
terocitos); Marsh 11, hiperplasia das criptas da altura das
vilosidades (aumento da profundidade das criptas sem re-
dugdo) e aumento de linfécitos intraepiteliais; Marsh 111,
atrofia das vilosidades (A, parcial; B, subtotal; e C, to-
tal)’2. Esta classificagiio tera interesse para direcionar a
terapéutica mediante a gravidade do prognostico’.

Salienta-se que, para a confirmacao da suspeita diag-
nostica da doenga celiaca ¢ indispensavel a realizacdo de
biodpsia do intestino delgado. Apds o diagnostico, € impor-
tante 0 monitoramento por meio de testes sorologicos e
avaliacdo clinica®.

Tratamento

O tratamento da doenga celiaca consiste basicamente
na dieta isenta de gliten (DIG), a fim de controlar os si-
nais e sintomas classicos da doenga e evitar o desenvolvi-
mento de neoplasias malignas'. Todos os alimentos e me-
dicamentos que contenham gluten na sua composi¢ao de-
vem ser eliminados, dado que, mesmo a ingestdo de pe-
quenas quantidades, pode ser prejudicial .

A DIG deve satisfazer as necessidades nutricionais do
paciente com DC, promovendo nutricdo adequada aten-
dendo as necessidades de energia, de macro e micronutri-
entes. Portanto, € importante que, durante o tratamento da
doenga celiaca, os pacientes sejam avaliados, periodica-
mente, a fim de garantir a adesdo a dieta sem gliten e ori-
enta-los quanto a dieta, tanto do ponto de vista qualitativo
como quantitativo, no intuito de se obterem habitos ali-
mentares que garantam o estado nutricional adequado e
menor risco de complicagdes no futuro.

A maior dificuldade na alimentac¢do dos celiacos esta
no acesso aos produtos elaborados com substitutos da fa-
rinha de trigo e que apresentem caracteristicas sensoriais
favoraveis e agradaveis ao consumidor, além do fato de-
que por se tratarem de alimentos ndo produzidos em larga
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escala, agregam alto valor comercial tornando-os caros e
inacessiveis as classes sociais menos favorecidas'”.

O gluten pode ser substituido pelas farinhas de milho,
amido de milho, fub4, arroz (farinha de arroz), batata (fé-
cula de batata), mandioca (farinha de mandioca, polvilho
doce, polvilho azedo e tapioca), farinha de soja e araruta’2.

Para garantir uma DIG, ¢ importante que o celiaco co-
nheca os ingredientes que compdem as preparagdes ali-
mentares e faga a leitura minuciosa dos ingredientes lista-
dos nos rétulos de produtos industrializados?.

A exclus@o do gluten da dieta provoca melhoria cli-
nica significativa no intervalo de dias a semanas. No en-
tanto, na maior parte dos doentes celiacos, a recuperagio
morfoldgica da mucosa para um padrao histologico nor-
mal pode demorar meses e até anos e tende a ser mais ra-
pida em criancas do que em adultos. Verifica-se que em
10 - 17% dos doentes a DIG ndo induz melhoria clinica
ou histolégica. Estes dados sugerem que a patogenia da
doenga é complexa e tem-se apresentado explicacdes para
esta situagdo: contamina¢do com gliten dos alimentos
(principal causa) e a Doenga Celiaca Refrataria, que e res-
ponsavel por 7 - 18% destes casos’.

Salienta-se que, apesar dos beneficios para a satde, a
adesdo a DIG varia de 42-91%. Alguns dos fatores que
influenciam a adesdo ao tratamento incluem: a
participagdo em grupos de apoio, a correta interpretacio
da rotulagem nutricional, ter conhecimentos acerca da
DIG, o elevado custo dos alimentos especificos sem
glaten, a capacidade de excluir o gliten nas refei¢des
realizadas fora de casa, em viagem ou independentemente
de alteragdes de humor ou situagdes de estresse, perceber
os maleficios para a satide que resulta da exposigdo ao
glaten, o nivel de educagdo, a idade de diagndstico, a
disponibilidade dos alimentos sem gliten no mercado e o
grau de satisfagdo associado as suas caracteristicas
sensoriais e organolépticas e a satisfagdo com as
informagdes prestadas pelos profissionais de satde'’.

3. CONCLUSAO

A doenga celiaca ¢ uma enteropatia relativamente co-
mum, que modifica os habitos de vida do paciente, e que
possui grande potencial para levar a complicagdes graves.
Portanto, salienta-se a importancia de prévio e preciso di-
agnodstico para o tratamento adequado e minimizacdo de
possiveis complica¢des decorrentes do quadro clinico.

Ressalta-se a importancia dos servigos de saude no
acolhimento destes pacientes, a fim de contribuir para a
melhoria da qualidade de vida dos doentes celiacos, além
de garantir por meio da fiscalizacdo, a regulamentagao
das leis vigentes, que asseguram a rotulagem adequada
dos produtos, a fim de nortear os pacientes em suas esco-
lhas, garantindo o direito de satide de todos os cidadaos.

Deve-se também capacitar os profissionais da saude
para receber estes pacientes, sendo este, fator primordial
para garantir um atendimento multidisciplinar adequado
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e satisfatorio.

Prestar informagdes a populagdo, por meios de cam-
panhas educativas, a fim de orientd-la sobre a doenca,
ofertando um melhor conhecimento sobre a condigao cli-
nica e controle da doenga ¢ uma forma importante de aju-
dar o paciente celiaco a compreender e aprender a viver a
doenga.
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