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RESUMO 
 

A Doença Celíaca (DC) é uma doença inflamatória crônica, 

caracterizada pela intolerância ao glúten em indivíduos 

geneticamente susceptíveis. Além do consumo do glúten e da 

susceptibilidade genética, é também necessária a presença de 

fatores imunológicos e ambientais para que a doença se expresse. 

Considerando a DC uma enfermidade grave, subdiagnosticada 

e de pouco conhecimento da população, o objetivo deste 

trabalho foi descrever de forma sistemática a doença, bem como 

o quadro clínico, diagnóstico e tratamento. O espectro de 

apresentação da DC é variado. Ocorre desde a forma clássica 

até as formas atípica, silenciosa, latente e refratária podendo se 

manifestar em qualquer idade. O diagnóstico da DC é baseado 

na anamnese detalhada, associada ao exame clínico e à sorologia, 

confirmado pela biópsia endoscópica da mucosa duodenal e 

jejunal que revela vilosidades atrofiadas, alongamentos de 

criptas e aumento dos linfócitos intraepiteliais. O tratamento da 

doença celíaca consiste basicamente na dieta isenta de glúten, a 

fim de controlar os sinais e sintomas clássicos da doença e evitar 

o desenvolvimento de neoplasias malignas.      
 

PALAVRAS-CHAVE: Doença celíaca, glúten, 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. INTRODUÇÃO 
 

A Doença Celíaca (DC) é uma doença autoimune de-

sencadeada pela ingestão de cereais que contêm glúten 

por indivíduos geneticamente predispostos1,2,3, caracteri-

zada por ser uma enteropatia crônica imunomediada por 

linfócitos T1,4,5,6, resultante da interação com fatores am-

bientais7,8.  

O glúten presente no trigo, centeio, cevada, aveia e de-

rivados5 age agressivamente sobre a mucosa do intestino 

delgado de indivíduos que apresentam a doença celíaca9, 

ocasionando um processo inflamatório10, levando a hiper-

plasia das criptas8 e atrofia nas vilosidades intestinais11, 

resultando em má absorção dos alimentos3,9,12 e uma va-

riedade de manifestações clínicas10. 

Como medida preventiva e de controle da DC, em 

2003, foi publicada a Lei nº 10.674, que obriga os produ-

tos alimentícios comercializados a informar sobre a pre-

sença de glúten. Assim, todos os alimentos industrializa-

dos deverão conter em seu rótulo, obrigatoriamente, as 

inscrições “contém glúten” ou “não contém glúten”, con-

forme o caso3. 

Do ponto de vista epidemiológico a DC configura-se 

como importante problema de saúde publica13. No Brasil, 

embora a doença fosse inicialmente tida como rara2,14,15, 

apresenta-se como uma prevalência de 0,34% (1:294) 

para DC16, sendo esta frequência semelhante à encontrada 

na maioria dos países europeus2, onde a prevalência varie 

entre 0,5 – 1,26%, assim como nos Estados Unidos17. 

A DC tem uma distribuição mundial na Europa, Amé-

rica do Norte, América do Sul, Índia, Austrália e Nova 

Zelândia com predominância em países anglo-saxônicos, 

nórdicos e em indivíduos caucasoides, sendo rara em na-

tivos africanos, japoneses ou chineses18, e sendo mais fre-

quente em mulheres, numa proporção de 2:143.  

Embora a DC fosse considerada tradicionalmente uma 

doença da infância tem sido cada vez mais diagnosticada 

em adolescentes, adultos e também em idosos17, podendo 

ser diagnosticada em qualquer momento, afetando múlti-

plos sistemas de órgãos19. Nas crianças a DC tem preva-

lência em todas as idades, especialmente crianças de seis 
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meses a cinco anos18.  

A DC é considerada uma enfermidade grave para 

aproximadamente um terço dos pacientes, uma vez que a 

maioria não apresenta sintomas clínicos18. Além disso, há 

atraso entre o início dos sintomas e o diagnóstico, perma-

necendo ainda subdiagnosticada apesar dos avanços no 

conhecimento do espectro clínico e nos métodos de ras-

treio e diagnóstico19.  

É imprescindível o rápido diagnóstico da doença celí-

aca20, com exclusão do glúten da alimentação19 e inserção 

de uma dieta especial21, na tentativa de evitar o agrava-

mento do quadro, bem como o desenvolvimento de outras 

doenças autoimunes, haja vista que celíacos não-tratados 

têm maior chance de apresentar outras doenças autoimu-

nes20 e prevenir outras complicações e mortes22. 

Considerando a DC uma enfermidade grave, 

subdiagnosticada e de pouco conhecimento da população, 

o objetivo deste trabalho foi descrever de forma 

sistemática a doença, bem como o quadro clínico, 

diagnóstico e tratamento. 
 

2. MATERIAL E MÉTODOS 
 

Trata-se de um estudo de revisão de literatura por 

meio de pesquisas bibliográficas, utilizando os bancos de 

dados Google Acadêmico e SciELO. As palavras-chave 

utilizadas foram: doença celíaca e glúten. 

 Realizou-se uma leitura analítica e seletiva das fon-

tes de interesse de acordo com a qualidade e relevância do 

conteúdo ao tema proposto, em seguida ocorreu a cons-

trução do artigo. 
 

DESENVOLVIMENTO 

 

Doença Celíaca 
 

Conhecida também por intolerância ao glúten, espru 

não-tropical, enteropatia induzida pelo glúten23, espru ce-

líaco18 ou enteropatia sensível ao glúten24, a DC se enqua-

dra dentro das síndromes disabsortivas, possuindo caráter 

permanente23.  

A DC é uma doença inflamatória crônica25, caracteri-

zada pela intolerância ao glúten em indivíduos genetica-

mente susceptíveis15,16,19. Além do consumo do glúten e 

da susceptibilidade genética, é também necessária a pre-

sença de fatores imunológicos e ambientais para que a do-

ença se expresse3. 

Possui como causa principal uma resposta imunoló-

gica inapropriada, geneticamente determinada, contra an-

tígenos presentes no glúten, afetando principalmente, as 

porções proximais do intestino delgado, podendo, nos ca-

sos mais graves, estender-se até o íleo e o cólon26, confi-

gurando um padrão de vilosidades intestinais caracteri-

zado por atrofia total ou subtotal20, com grave prejuízo na 

absorção de nutrientes e risco aumentado de morbilidade 

e malignidade19, apresentando grande variedade de mani-

festações clínicas16,27. 

Mundialmente, a DC, é considerada um problema de 

saúde pública devido à sua prevalência, à frequente asso-

ciação com morbidade variável e não específica e à pro-

babilidade de aparecimento de complicações graves, prin-

cipalmente osteoporose e doenças malignas do trato gas-

troentérico3, caso não seja identificada e tratada adequa-

damente14.  

O perfil epidemiológico e clínico da DC é variável en-

tre as diversas regiões do mundo e refletem a vulnerabili-

dade genética e fatores ambientais de cada população. Al-

guns grupos populacionais (adultos e idosos) não têm 

ainda a frequência da doença celíaca determinada14. 
 

Patogênese da doença celíaca 
 

A fisiopatologia da DC é complexa28, resultando da 

interação entre fatores ambientais, genéticos e imunológi-

cos7,8,16.  
 

Fatores ambientais 
 

O glúten é o fator indutor da doença28. È uma substân-

cia elástica, aderente, insolúvel em água, responsável pela 

estrutura das massas alimentícias3, conferindo proprieda-

des aos produtos, como elasticidade, coesividade e hidra-

tação, além de contribuir para o aumento do rendimento9. 

É constituído por frações de gliadina e de glutenina, for-

mando-se pela hidratação dessas proteínas, que se ligam 

entre si e a outros componentes macromoleculares por 

meio de diferentes tipos de ligações químicas3.   

O trigo é o único cereal que apresenta gliadina e glu-

tenina em quantidade adequada para formar o glúten. No 

entanto, essas proteínas podem ainda estar presentes em 

outros cereais, como cevada, centeio e aveia3,16,23,29. As 

proteínas tóxicas presentes no glúten são a gliadina do 

trigo, hordeína da cevada, secalina do centeio e, possivel-

mente, a avidina presente na aveia30.  

As proteínas do glúten são pouco digeridas no trato 

gastrointestinal superior7, sendo relativamente resistentes 

às enzimas digestivas, resultando em derivados peptí-

deos10, que alcançam a lâmina própria do intestino del-

gado, possivelmente em consequência de aumento da per-

meabilidade intestinal28 e podem levar à resposta imuno-

gênica em pacientes com DC10, tanto inata como adapta-

tiva, ativando as células imunes do tipo apresentadoras de 

antígenos18. 
 

Fatores genéticos e imunológicos 
 

Cerca de 10% dos familiares de primeiro grau de pa-

cientes com DC também apresentam a doença8,31, pois es-

tes compartilham fatores de risco genéticos e ambientais 

para DC, portanto, são os indivíduos de maior risco para 

desenvolver essa doença. Neles, a frequência de DC é de 

10-20 vezes maior que a da população geral. Portanto, é 

consenso que, nesses indivíduos, se deva realizar busca 

ativa por meio de sorologia, mesmo nos que se dizem as-

sintomáticos2,32. 

As pesquisas com familiares de celíacos são de grande 
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importância na detecção de formas brandas ou latentes da 

DC, bem como na caracterização de múltiplos casos da 

doença dentro de uma mesma família33, acrescidos ao fato 

de que os indivíduos com a doença, sintomática ou assin-

tomática, se não tratados de forma adequada, podem apre-

sentar incidência aumentada de doenças malignas e outras 

complicações como osteoporose, infertilidade, linfoma 

intestinal, baixa estatura e anemia ferropriva31.  

Ressalta-se que, a chance de desenvolver a doença ce-

líaca é maior também nos grupos de risco como pacientes 

com doenças autoimunes, síndrome de Down, Turner6 e 

Williams32, hipotireoidismo1, tireoidite de Hashimoto20, 

diabetes mellitus insulinodependente, trissomia do cro-

mossoma 21, baixa estatura monossintomática, deficiên-

cia de IgA31, doença de Addison e doenças reumatológi-

cas8.  

A associação entre doenças autoimunes, particular-

mente a doença celíaca e diabetes mellitus tipo 1 é conhe-

cida de longa data. Susceptibilidade genética parece ser o 

principal fator para esta associação12, pois ambas as con-

dições estão relacionadas à presença do antígeno HLA-

DQ, codificada pelos genes DQ2 e DQ8 do cromossomo 

6, sugerindo uma causa genética para a ocorrência simul-

tânea30.   

Todos os pacientes com DC confirmados por biópsia 

possuem os alelos HLA DQ, que codificam os heterodí-

meros HLA DQ2 e HLA DQ831, principais marcadores de 

susceptibilidade29. O HLA DQ2 está presente em 90-95% 

dos pacientes com DC, enquanto o heterodímero HLA 

DQ8 é encontrado nos 5-10% dos pacientes31. 

Os HLA DQ2 e DQ8 são expressos pelas células apre-

sentadoras de antígenos, responsáveis pela interação entre 

a gliadina, presente no glúten, com receptores das células 

T31, da qual resulta uma reação imunológica cruzada com 

consequente lesão tecidual intestinal e formação dos anti-

corpos IgA antigliadina, IgA antiendomísio e IgA anti-

transglutaminase teciduall8. 

O endomísio é o elemento do tecido conjuntivo que 

reveste a musculatura lisa, enquanto a transglutaminase 

tecidual, é uma enzima intracelular detectada em todas as 

camadas do intestino delgado, com predomínio na sub-

mucosa32. 

A transglutaminase é responsável pela deaminação da 

gliadina. Quando atinge a lâmina própria do intestino del-

gado, a gliadina sofre deaminação pela transglutaminase, 

tornando-se um peptídeo que se liga com maior intensi-

dade às moléculas do HLA DQ2/DQ8 das células apre-

sentadoras de antígenos, acarretando intensa resposta pro-

liferativa de clones de linfócitos T CD4+, ocasionando 

resposta Th1 e Th2. A resposta Th1 é responsável pela 

atrofia vilositária e hiperplasia das células das criptas da 

mucosa intestinal. Já a resposta Th2 leva à produção de 

anticorpos contra o endomísio e transglutaminase32. 

 

 
 

Quadro Clínico  
 

O espectro de apresentação da doença é variado. 

Ocorre desde a forma clássica15 até as formas atípica, si-

lenciosa, latente e refratária10 podendo se manifestar em 

qualquer idade16. 

Na DC clássica as manifestações gastrointestinais têm 

início entre 6 e 24 meses, após a introdução do glúten na 

dieta32. O quadro clínico cursa com diarreia crônica, dor 

e distensão abdominal, perda de peso, déficit de cresci-

mento e sinais de desnutrição15,32, esteatorreia30, anorexia, 

edema por hipoalbuminemia, flatulências, fraqueza16,  

irritabilidade, atrofia da musculatura glútea4 e anemia fer-

ropriva3, decorrentes de má absorção intestinal10. Vômi-

tos podem estar presentes quando a doença se manifesta 

precocemente32. 

A forma atípica da DC ou forma não clássica, apre-

senta-se mais tardiamente32, com ausência de sintomas ou 

poucos sintomas gastrointestinais, podendo ocorrer: oste-

oporose ou osteopenia, infertilidade, baixa estatura10, ane-

mia por deficiência de ferro, anemia por deficiência de 

folato e vitamina B12, hipoplasia do esmalte dentário, ar-

tralgias ou artrites, atraso puberal, irregularidade do ciclo 

menstrual, esterilidade, abortos de repetição, úlcera aftosa 

recorrente, elevação das enzimas hepáticas sem causa 

aparente, dermatite herpetiforme, epilepsia (isolada ou as-

sociada a calcificação cerebral), distúrbios psiquiátricos, 

edema de aparição abrupta após infecção ou cirurgia32. A 

descrição de constipação como manifestação atípica da 

DC é pouco frequente na literatura, principalmente em pe-

diatria4 e a frequência desse fenômeno é desconhecida25.  

A forma silenciosa da doença possui diagnóstico oca-

sional, histológico ou sorológico, em indivíduos assinto-

máticos10. É definida pela presença de anticorpos especí-

ficos positivos, HLA e biópsia compatível com DC, mas 

sem sintomas e sinais suficientes para justificar uma sus-

peita clínica32. 

A forma latente apresenta-se em duas formas: Pacien-

tes com diagnóstico prévio de DC, que responderam à di-

eta isenta de glúten, e apresentam histologia normal ou 

apenas aumento de linfócitos intraepiteliais; ou indiví-

duos com mucosa intestinal normal, sob dieta com glúten, 

que subsequentemente desenvolverão DC10.  Acredita-

se que alguns pacientes passam a tolerar o glúten ou que 

a doença demore alguns anos para induzir nova manifes-

tação32. 

A forma refratária acontece com pacientes celíacos 

que não respondem à dieta isenta de glúten10. A DC refra-

tária de tipo I caracteriza-se pela presença de linfócitos 

intra-epiteliais normais e concomitância de doenças auto-

imunes. No tipo II, a população linfocitária exibe altera-

ções fenotípicas, o que acarreta um elevado risco de pro-

gressão para linfoma35 e frequência elevada de casos de 

gastrite linfocitica e jejunite ulcerativa7. 

As neoplasias são a complicação mais grave da DC. 
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Os carcinomas epidermoides do foro otorrinolaringoló-

gico e do esófago, assim como o adenocarcinoma do in-

testino delgado, são mais frequentes em enfermos celía-

cos28. 

Embora a forma clássica da DC ainda seja a forma 

mais frequente de manifestação clínica da DC, as formas 

atípica e assintomática vêm 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 insulina4. 
 

Diagnóstico 
 

O diagnóstico da DC é baseado na anamnese deta-

lhada, associada ao exame clínico e à sorologia3, confir-

mado pela biópsia endoscópica da mucosa duodenal e je-

junal34 que revela vilosidades atrofiadas, alongamentos de 

criptas e aumento dos linfócitos intraepiteliais3,29. 

A obtenção de uma biopsia intestinal anormal na pre-

sença de sintomas ou testes sorológicos sugestivos, se-

guida de resposta clínica ou sorológica favorável na vi-

gência de dieta isenta de glúten é considerada suficiente 

para confirmar o diagnóstico, desde que outras causas de 

atrofia vilositária sejam excluídas. Nos casos em que o 

diagnóstico é duvidoso, recomenda-se que, após um perí-

odo de restrição de glúten, este seja reintroduzido na dieta, 

a fim de observar o surgimento de alterações clínicas, so-

rológicas ou histológicas típicas que confirmem o diag-

nóstico ou o afastem definitivamente26. 

Os marcadores sorológicos são úteis para a identifica-

ção dos indivíduos que deverão submeter-se à biópsia de 

intestino delgado e, também, para o acompanhamento do 

paciente celíaco, como, por exemplo, para detectar trans-

gressão à dieta30,32. Além disso, permitem rastrear de 

forma menos invasiva maior número de pessoas, assegu-

rando que formas clínicas leves, com sintomas não-carac-

terísticos, ou mesmo indivíduos assintomáticos sejam 

identificados22, sendo o anticorpo antigliadina, o anti-

corpo antiendomísio e o anticorpo antitransglutaminase 

tecidual, os três principais testes sorológicos utilizados 

para a detecção da doença celíaca30. Ressalta-se que teste 

sorológico positivo sugere o diagnóstico de DC, mas a bi-

ópsia duodenal ainda é o padrão ouro10. 

A investigação diagnóstica de DC deve ser realizada 

antes da introdução do tratamento que é a dieta isenta de 

glúten, pois a dieta pode alterar negativamente os resulta-

dos dos testes sorológicos e melhorar a histologia. O di-

agnóstico de DC nem sempre é fácil de ser realizado. Em 

torno de 10% dos casos, há dificuldade de diagnóstico por 

achados discordantes entre sorologia, clínica e histolo-

gia10. 

Apesar do avanço nas técnicas diagnósticas, é possível 

supor que a maioria dos casos de DC ainda permanece não 

diagnosticada. Destaca-se que, o diagnóstico tardio da DC 

eleva o risco de complicações e gravidade da doença, 

além de aumentar a chance da instalação de comorbidades 

associadas, condições que podem ser prevenidas com di-

agnóstico e tratamento precoces35. 
 

Sorologia  
 

Anticorpo Antigliadina 
 

O anticorpo antigliadina avalia a presença de anticor-

pos de classe IgA e IgG contra a fração tóxica do trigo22, 

sendo descrito em 1978, pela técnica de ELISA (do inglês 

Enzyme-Linked ImmunonoSorbent Assay). A especifici-

dade do anticorpo da classe IgA varia de 71% a 97% nos 

adultos e 92% a 97% nas crianças e a da classe IgG é de 

aproximadamente 50% em adultos e crianças. A sensibi-

lidade é extremamente variável em ambas as classes30. 

Atualmente não são recomendados de rotina para o diag-

nóstico da doença celíaca32.  

A utilização dos anticorpos de classe IgG justifica-se 

nos casos de déficit seletivo de IgA. Também poderão ser 

úteis para avaliar o cumprimento da dieta sem glúten, 

sendo que, geralmente, as IgA se tornam indetectáveis 

após 3-6 meses de regime apropriado, ao passo que as IgG 

persistem durante mais tempo28. 
 

Anticorpo antiendomísio  
 

O anticorpo antiendomísio (AAE) foi descrito em 

198430 e avalia a presença de anticorpos da classe IgA di-

rigidos contra o endomísio22. O AAE liga-se ao endomísio 

produzindo um padrão de coloração característico visua-

lizado por imunofluorescência indireta, portanto o resul-

tado é informado como positivo ou negativo. É um teste 

sensível (80%) e muito específico (100%) para DC32. 

Apesar de ser um teste sensível e específico, o AAE 

apresenta algumas dificuldades para seu uso em grande 

escala como, a dependência de experiência do examina-

dor, custo relativamente alto e técnica laborosa30. 

Os AAE de classe IgA desaparecem entre 3-12 meses 

após a instituição de dieta sem glúten, o que não se traduz 

sistematicamente em melhoria histológica. Os anticorpos 

de classe IgG poderão ter utilidade nas situações de déficit 

seletivo de IgA28. 
 

Anticorpo antitransglutaminase tecidual 
 

O anticorpo antitransglutaminase tecidual (AAGT) é 

o anticorpo contra a transglutaminase tecidual10. 

O AAGT da classe IgA, foi descrito em 1997, obtido 

pelo método de ELISA, apresenta elevada sensibilidade 

(92% a 100% em crianças e adultos) e alta especificidade 

(91% a 100%)30. 

A pesquisa do AAGT é útil na investigação sorológica 

para doença celíaca por ser um teste de fácil execução, 

não depender do operador, apresentar custo relativamente 

baixo, considerado o melhor teste sorológico para a do-

ença15.  

A dosagem AAGT IgG é muito útil nos pacientes com 

deficiência de IgA, e a combinação deste com AAGT IgA 

melhora a detecção de casos32. 
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Biópsia endoscópica 
 

Ainda que o diagnóstico de doença celíaca possa ser 

sugerido pelas manifestações clínicas, presença de doen-

ças associadas ou testes sorológicos e laboratoriais, sua 

confirmação somente se dará pela demonstração das alte-

rações histopatológicas típicas em biopsias do intestino 

delgado, que permanecem como o padrão ouro para o di-

agnóstico26,32. 

A biópsia deve ser feita através de endoscopia com o 

objetivo de obter mais de quatro fragmentos, pois a do-

ença pode ocorrer em mosaico. Um fragmento ou mais 

devem ser retirados do bulbo duodenal, e os demais da 

segunda e terceira porção do duodeno32. 

Na biópsia, os achados incluem: infiltrados, padrões 

de hiperplasia e de atrofia. É utilizada a classificação de 

Marsh para a caracterização histológica, sendo Marsh II-

III compatíveis com DC. A classificação de Marsh é de-

terminada pelos seguintes critérios: Marsh I, aumento de 

linfócitos intraepiteliais (mais de 30 linfócitos por 100 en-

terócitos); Marsh II, hiperplasia das criptas da altura das 

vilosidades (aumento da profundidade das criptas sem re-

dução) e aumento de linfócitos intraepiteliais; Marsh III, 

atrofia das vilosidades (A, parcial; B, subtotal; e C, to-

tal)32. Esta classificação terá interesse para direcionar a 

terapêutica mediante a gravidade do prognóstico7. 

Salienta-se que, para a confirmação da suspeita diag-

nóstica da doença celíaca é indispensável a realização de 

biópsia do intestino delgado. Após o diagnóstico, é impor-

tante o monitoramento por meio de testes sorológicos e 

avaliação clínica6. 
 

Tratamento 
 

O tratamento da doença celíaca consiste basicamente 

na dieta isenta de glúten (DIG), a fim de controlar os si-

nais e sintomas clássicos da doença e evitar o desenvolvi-

mento de neoplasias malignas1. Todos os alimentos e me-

dicamentos que contenham glúten na sua composição de-

vem ser eliminados, dado que, mesmo a ingestão de pe-

quenas quantidades, pode ser prejudicial13. 

A DIG deve satisfazer as necessidades nutricionais do 

paciente com DC, promovendo nutrição adequada aten-

dendo as necessidades de energia, de macro e micronutri-

entes. Portanto, é importante que, durante o tratamento da 

doença celíaca, os pacientes sejam avaliados, periodica-

mente, a fim de garantir a adesão à dieta sem glúten e ori-

entá-los quanto à dieta, tanto do ponto de vista qualitativo 

como quantitativo, no intuito de se obterem hábitos ali-

mentares que garantam o estado nutricional adequado e 

menor risco de complicações no futuro5. 

A maior dificuldade na alimentação dos celíacos está 

no acesso aos produtos elaborados com substitutos da fa-

rinha de trigo e que apresentem características sensoriais 

favoráveis e agradáveis ao consumidor, além do fato de-

que por se tratarem de alimentos não produzidos em larga 

escala, agregam alto valor comercial tornando-os caros e 

inacessíveis às classes sociais menos favorecidas17. 

O glúten pode ser substituído pelas farinhas de milho, 

amido de milho, fubá, arroz (farinha de arroz), batata (fé-

cula de batata), mandioca (farinha de mandioca, polvilho 

doce, polvilho azedo e tapioca), farinha de soja e araruta32. 

Para garantir uma DIG, é importante que o celíaco co-

nheça os ingredientes que compõem as preparações ali-

mentares e faça a leitura minuciosa dos ingredientes lista-

dos nos rótulos de produtos industrializados3. 

A exclusão do glúten da dieta provoca melhoria clí-

nica significativa no intervalo de dias a semanas. No en-

tanto, na maior parte dos doentes celíacos, a recuperação 

morfológica da mucosa para um padrão histológico nor-

mal pode demorar meses e até anos e tende a ser mais rá-

pida em crianças do que em adultos. Verifica-se que em 

10 - 17% dos doentes a DIG não induz melhoria clinica 

ou histológica. Estes dados sugerem que a patogenia da 

doença é complexa e tem-se apresentado explicações para 

esta situação: contaminação com glúten dos alimentos 

(principal causa) e a Doença Celíaca Refratária, que e res-

ponsável por 7 - 18% destes casos7. 

Salienta-se que, apesar dos benefícios para a saúde, a 

adesão à DIG varia de 42-91%. Alguns dos fatores que 

influenciam a adesão ao tratamento incluem: a 

participação em grupos de apoio, a correta interpretação 

da rotulagem nutricional, ter conhecimentos acerca da 

DIG, o elevado custo dos alimentos específicos sem 

glúten, a capacidade de excluir o glúten nas refeições 

realizadas fora de casa, em viagem ou independentemente 

de alterações de humor ou situações de estresse, perceber 

os malefícios para a saúde que resulta da exposição ao 

glúten, o nível de educação, a idade de diagnóstico, a 

disponibilidade dos alimentos sem glúten no mercado e o 

grau de satisfação associado às suas características 

sensoriais e organolépticas e a satisfação com as 

informações prestadas pelos profissionais de saúde19. 

 

3. CONCLUSÃO 
 

A doença celíaca é uma enteropatia relativamente co-

mum, que modifica os hábitos de vida do paciente, e que 

possui grande potencial para levar a complicações graves. 

Portanto, salienta-se a importância de prévio e preciso di-

agnóstico para o tratamento adequado e minimização de 

possíveis complicações decorrentes do quadro clínico. 

Ressalta-se a importância dos serviços de saúde no 

acolhimento destes pacientes, a fim de contribuir para a 

melhoria da qualidade de vida dos doentes celíacos, além 

de garantir por meio da fiscalização, a regulamentação 

das leis vigentes, que asseguram a rotulagem adequada 

dos produtos, a fim de nortear os pacientes em suas esco-

lhas, garantindo o direito de saúde de todos os cidadãos. 

Deve-se também capacitar os profissionais da saúde 

para receber estes pacientes, sendo este, fator primordial 

para garantir um atendimento multidisciplinar adequado 
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e satisfatório. 

Prestar informações à população, por meios de cam-

panhas educativas, a fim de orientá-la sobre a doença, 

ofertando um melhor conhecimento sobre a condição clí-

nica e controle da doença é uma forma importante de aju-

dar o paciente celíaco a compreender e aprender a viver a 

doença.  
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