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RESUMO

A doenca celiaca (DC) é uma enteropatia caracterizada pela intolerancia permanente
ao gliten desencadeada por mecanismos autoimunes nos individuos geneticamente
predispostos. A DC com seu quadro clinico tipico e principalmente atipico tem se
mostrado mais frequente do que se imaginava. Seu diagnéstico € baseado em suspeita
clinica, exames sorolégicos e bidpsia intestinal. Devido a evolu¢ao dos marcadores
sorolégicos e revisao dos critérios diagnoésticos, discute-se sobre a real necessidade da
realizacao da bidpsia intestinal em casos selecionados. O tratamento da DC continua
sendo a dieta isenta de gliten.

Palavras-chave: Doenca Celiaca/diagnéstico; Doenca Celiaca/terapia; Testes Sorolégi-
cos Glutaminase; Glutens; Dieta Livre de Gluaten.

ABSTRACT

Celiac disease (CD) is an enteropathy characterized by permanent intolerance to gluten
triggered by autoimmune mechanisms in genetically predisposed individuals. The
frequency of CD, with its typical clinical condition and mainly atypical, has been higher
than expected. Its diagnosis is based on clinical suspicion, serologic tests, and intestinal
biopsy. The evolution of the knowledge about serological markers and revision of the
diagnostic criteria prompts questions about the real need of intestinal biopsy in selected
cases. The treatment of CD remains the gluten-free diet.

Key words: Celiac Disease/diagnosis; Celiac Disease/therapy; Serologic Tests; Glutamin-
ase; Glutens; Diet, Gluten-Free.

INTRODUCAOQ

A doenca celiaca (DC) é uma enteropatia caracterizada pela intolerancia perma-
nente ao gliiten, fracao proteica encontrada no trigo, cevada e centeio. E desencadeada
por mecanismos autoimunes nos individuos geneticamente predispostos. As manifes-
tagoes clinicas e as alteracoes histoldgicas regridem com a retirada do gliten da dieta.!

Tem se tornado evidente que a doenga celiaca ocorre mais frequentemente do que se
pensava. Sua apresentacao clinica caracteristica, com os pacientes apresentando diar-
reia cronica, distensao abdominal, eversao de cicatriz umbilical, atrofia da musculatura
glttea, irritabilidade, cabelos secos e quebradigos, vem sendo suplantada pelos casos
em que o paciente apresenta manifestacoes clinicas variadas, inclusive sem sintomas
gastrintestinais e mesmo pacientes completamente assintomaticos. A doenca pode se
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apresentar apenas com atraso do crescimento, anemia
ferropriva ou queixas inespecificas como discreta dis-
tensao abdominal ou flatuléncia. H4 também associa-
¢ao com outras doengas como diabetes mellitus tipo 1,
epilepsia, trissomia do cromossomo 21, baixa estatura,
hepatite cronica, lipus eritematoso sistémico, deficién-
cia de IgA, entre outras.?’ Existe também aumentada
prevaléncia de DC entre familiares de pacientes com
DC. A incidéncia varia de acordo com o grau de paren-
tesco, sendo 70% em gémeos monozigéticos, 10% em
familiares de primeiro grau e 2,5% nos de segundo grau.®

O diagnostico da DC é baseado em suspeita clini-
ca, exames sorologicos e biopsia intestinal. Atualmente
discute-se sobre os critérios diagnosticos e a real neces-
sidade da realizacao da biopsia devido aos avangos dos
marcadores sorologicos para a doenga.? Anticorpos an-
tigliadina convencional (AGA) e antiendomisio (EmA)
foram amplamente utilizados até meados da década de
1990, tendo seu uso reduzido com a identificacao do
autoantigeno transglutaminase tecidual (tTG), capaz de
induzir a producgao de anticorpos IgA e IgG especificos,
relacionados a exposicao dietética ao gliten. Recente-
mente, com a descoberta de anticorpos para o peptideo
gliadina deaminada (DPG), que apresenta mais sensibi-
lidade e especificidade que o AGA, aumentou-se o nu-
mero de marcadores sorologicos de alta performance.
Os exames de biologia molecular (HLA DQ 2 e DQS8)
também tém sido utilizados e sao uma importante fer-
ramenta para a exclusao da DC ou para tornar o diag-
nostico pouco provavel quando ambos sao negativos.!?

O tratamento para DC é a dieta isenta de gliten. A
adesao a dieta e a recuperagao da mucosa intestinal
parecem prevenir as complicacoes associadas, como
osteopenia, osteoporose, infertilidade, doencas ma-
lignas e alteracdes do crescimento.!

OBJETIVO

Rever as manifestacoes clinicas tipicas e atipicas,
as recomendagoes para o diagnoéstico da doenca ce-
liaca, entender a importancia de cada método diag-
nostico nessa situacao e tratamento da DC.

METODOS

Revisao bibliografica no PUBMED de publica¢oes
cientificas de 2007 a 2013 e artigos historicamente
relevantes com os termos: doencga celiaca, marcador

Doenca celiaca

sorologico, biopsia intestinal, gliten, antiendomisio,
transglutaminase tecidual e gliadina.

EPIDEMIOLOGIA

A DC com seu quadro clinico tipico e principal-
mente atipico tem se mostrado mais frequente do que
se imaginava na populacao geral. Rastreamentos so-
rol6gicos na populacao da Europa, América do Sul,
Australia e Estados Unidos mostram incidéncia de
aproximadamente 0,5 a 1%."

No Brasil, sao poucos os trabalhos realizados em
criangas que abordam os aspectos epidemiologicos,
clinicos ou laboratoriais da DC. Ha falta de padro-
nizacao da técnica nos laboratérios de rotina e in-
definicao da acuracia dos testes sorologicos como
triagem dos pacientes a serem submetidos a bidpsia
jejunal. Estima-se que cerca de um a cada 474 adul-
tos e uma a cada 184 criancas apresentem DC nao
diagnosticada no Brasil.”® Gandolfi et al. encontra-
ram prevaléncia de 1:681 em doadores de sangue
em Brasilia-DF. Em 2005, Patresi et al. encontraram
incidéncia de 2,11:1.000 para adultos e de 5,44:1.000
para criangas de um a 14 anos, concluindo que a DC
nao é uma doenca rara no Brasil.

FISIOPATOLOGIA

O gliten ingerido por individuos geneticamente
predispostos determina uma resposta inflamatoéria
na mucosa do intestino. A transglutaminase teci-
dual, presente na mucosa intestinal, retira radicais
amina das moléculas de glutamina do gliten trans-
formando-os em &acido glutamico. Este possui afini-
dade pelas moléculas DQ2 e DQ8, presentes na su-
perficie de células apresentadoras de antigenos. A
formacao desse complexo induz altera¢oes fenotipi-
cas em varias células envolvidas na resposta imune,
responsavel pelas alteracoes intestinais e sistémicas
da doenca. No intestino pode ocorrer a atrofia das
vilosidades intestinais e, consequentemente, ma-
-absorcao de nutrientes.!

A susceptibilidade da DC esta fortemente ligada a
expressao das moléculas DQ2 e DQ8 do complexo de
histocompatibilidade principal na superficie de célu-
las apresentadoras de antigenos leucocitarios huma-
nos. Recentemente tém sido citados outros marcado-
res para DC além do DQ2 e DQ8."°
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O conhecimento da fisiopatologia da DC tem cres-
cido nos ultimos anos. Novos conhecimentos dos fe-
nomenos imunes, inflamatérios tém sido importante
nos avanc¢os da abordagem da doenca.

MANIFESTACOES CLINICAS

A DC possui clinica variada relacionada a intensi-
dade, extensao e localizacao do processo inflamat6-
rio no intestino. Outros fatores que influenciam essa
diversidade clinica sao sensibilidade individual ao
gliten, quantidade de gldten na dieta, época da sua
introducao e efeito protetor do aleitamento materno.
Todos esses fatores associados contribuem para a
diversidade de manifestacoes clinicas. Atualmente
os quadros atipicos tém se mostrado mais frequentes
que a forma classica da doencga.”

As manifestacoes clinicas tipicas de DC incluem
sintomas gastrintestinais de ma-absor¢cao como diar-
reia, esteatorreia, distensao abdominal, diminuicao
da musculatura glitea, perda de peso e deficiéncia de
nutrientes ou vitaminas.' As formas atipicas incluem
as manifestacoes extraintestinais, como dermatite
herpetiforme, defeitos no esmalte dentério, osteo-
porose, baixa estatura, atraso puberal, infertilidade,
anemia por deficiéncia de ferro refrataria a tratamen-
to, deficiéncia nao explicada de acido félico, B12, do-
encas neurologicas ou alteracoes comportamentais,
atrite e doengas hepaticas. Algumas vezes esses pa-
cientes podem apresentar manifestacoes gastrintesti-
nais ausentes ou discretas que sao suplantadas pela
clinica das manifesta¢oes extraintestinais.'>!

Existem também grupos especiais de pacientes
que sao assintomaticos ou oligossintomaticos, mas
apresentam sorologia positiva. Sao classificados
como tendo DC silenciosa, se a histologia também
for alterada, ou DC potencial ou latente, caso nao
haja alteragOes histologicas. Em ambas as situacoes
esses pacientes poderao apresentar sintomas e/ou
evolucao do quadro se o consumo de gliten continu-
ar. Nesses casos, os pacientes devem ser acompanha-
dos, mas a dieta com gliten nao deve ser suspensa
até a confirmacao histolégica da doenga.!®

Outro grupo especial sao os individuos com pre-
disposicao genética para DC. Sao aqueles com sindro-
me de Down, Williams, Tuner, diabetes tipo 1, defici-
éncia de IgA seletiva, tireoidite, hepatite autoimune e
os familiares de pacientes com DC. E indicada a tria-
gem sorologica mesmo quando assintomaticos.!®!7
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DIAGNOSTICO

A diversidade clinica, histologica e imunologica,
aliada a associagao ou nao com outras doengas, cor-
robora a concepg¢ao da natureza poligénica da doen-
¢a.’® Os quadros assintomaticos ou oligossintomaticos
fazem com que o diagnéstico da doenca seja tardio.

O diagnéstico da doenca celiaca € realizado pela cli-
nica exibida pelo paciente e pelos exames laboratoriais
e confirmado pela histologia da mucosa intestinal. A Eu-
ropean Society for Paediatric, Gastroenterology and Nutri-
tion (ESPGHAN) revisou recentemente (2012) os critérios
diagnosticos da DC com base nas mudangas dos marca-
dores sorolégicos da DC.1

Em crianca e adolescentes sintomaticos, a sorologia
(antitransglutaminase tecidual da classe IgA) devera ser
realizada em uso de dieta com gliten. Caso nao seja co-
nhecida a deficiéncia de IgA, a dosagem desta devera
ser feita nesse momento. Se a deficiéncia for confirma-
da, pelo menos uma dosagem de anticorpo IgG especi-
fica para DC devera ser realizada. Nos pacientes com
idade inferior a dois anos e sintomaticos, a dosagem
da antigliadina deaminada deve ser solicitada caso as
outras sorologias sejam negativas. A nao realizacao de
rotina desse marcador nos laboratérios limita seu uso.
Os pacientes com sorologia positiva deverao ser en-
caminhados para bidpsia intestinal para confirmacao
diagnostica. A realizagao da bidpsia também deverd ser
considerada quando existe suspeita clinica evidente,
mesmo se a sorologia for negativa. A realizagao do HLA
DQ podera ser titil nesses casos. A positividade reforca
o diagndstico e o resultado negativo de ambos (DQ2 e
DQ8) exclui ou torna o diagndstico pouco provavel.'’

A bidpsia intestinal poderéa ser dispensavel em casos
selecionados de acordo com as novas recomendagoes
da ESPGHAN. Se os anticorpos antitTG da classe IgA ti-
verem titulos muito elevados (mais de 10 vezes o limite
superior do valor de referéncia em pacientes sintomati-
c0s), a bidpsia é dispensavel. Nesses casos, € recomen-
dada a realizacao do HLA para reforcar o diagnostico
sem bidpsia. A realizagao de antiendomisio em uma se-
gunda amostra de sangue também é recomendada pela
ESPGHAN para confirmar esse diagnoéstico. Ja nos pa-
cientes assintomaticos, mas com alto risco de DC, tanto
a sorologia como a histologia sao necessarias.”

O diagnostico precoce da doenga é fundamental,
j& que o inicio do tratamento adequado diminui o
risco de possiveis complicagoes que podem ocorrer
naquelas nao tratadas, como linfoma intestinal, oste-
oporose, infertilidade, baixa estatura, entre outras.”



As possiveis complica¢oes independem da forma de
apresentacao da doencga e os marcadores sorologi-
cos tém tido importante papel no reconhecimento
desses casos. Temos visto também muita dificuldade
para a confirmagao do diagnéstico da DC, ja que mui-
tos pacientes sao colocados em dieta isenta de gliten
sem ter ainda a confirmacao histologica. Além disso,
algumas vezes a histologia deixa davidas, sendo ob-
servada apenas linfocitose intraepitelial. E esses pa-
cientes sao prontamente taxados de doentes. Sendo
assim, a comparac¢ao dos resultados sorologicos com
a biopsia se torna muito importante para o diagnosti-
co correto da doencga.

EXAMES LABORATORIAIS —

O diagnéstico da DC tem mudado nos ultimos
anos com o aprimoramento das sorologias especifi-
cas para a doenca. Uma compreensao das particula-
ridades de cada uma delas é fundamental na condu-
¢ao diagnostica da DC.

ANTICORPO ANTIGLIADINA

O anticorpo antigliadina (AGA) bruta nao tem
sido mais recomendado, devido a sua reduzida sen-
sibilidade e especificidade diagnosticas.’” A gliadina
€ um componente da proteina do gliten presente no
trigo, sendo utilizada como antigeno para detectar
anticorpos antigliadina no soro de pacientes com DC.
De maneira geral, a AGA IgA possui mais acuracia
que a AGA IgG, no entanto, ainda baixa em relacao
a EmA e antitTG, com muitos resultados falso-positi-
vos. Deve-se considerar que titulos elevados tornam
a AGA mais especifica para DC.202

ANTICORPO ANTIENDOMISIO

O anticorpo antiendomisio (EmA) é um dos tes-
tes mais especificos para o diagnostico sorolégico
da DC, com acuracia equivalente a da antitTG.?*
Porém, é mais caro do que a antitTG e necessita de
equipamentos especificos como microscépio de flu-
orescéncia e profissionais treinados para a leitura das
laminas.? Considerando-se o diagndstico em Pedia-
tria, deve-se lembrar de que o EmA é menos frequen-
te em criangas menores de dois anos.?" 2627

Doenca celiaca

ANTICORPO ANTITRANSGLUTAMINASE
TECIDUAL

Os anticorpos antitTG sao direcionados contra a
enzima tecidual transglutaminase, que se constitui
no autoantigeno caracteristico da DC. Essa enzima
possui papel essencial em estimular a resposta imune
contra o glaten.” Concentragoes elevadas de antitTG
sao altamente sensiveis e especificas para DC e pos-
suem correlacao direta com o grau de atrofia vilosi-
taria.?? Outros estudos demonstraram a associacao
consistente de altos titulos de antitTG IgA e achados
caracteristicos a biopsia, classificados como Marsh
3. Em seu guidelines mais recentemente divulgado, a
ESPGHAN considera redundante e desnecessaria a re-
alizacao de biopsia intestinal em pacientes sintomati-
cos com titulos de antitTG acima de 10 vezes do limite
superior da normalidade.’®**No entanto, valores bai-
x0s e/ou limitrofes podem ser encontrados em outras
condicoes que nao a DC, como inflamagoes, cancer,
doencas autoimunes, doencgas hepaticas, psoriase e
infec¢oes. Em estudo de metandlise, o teste antitTG
IgA foi proposto, entao, como teste inicial para DC,
sendo junto a deteccao de EmA os melhores exames
laboratoriais para predizer DC.?' A ressalva a ser fei-
ta em relagao a tal exame relaciona-se aos pacientes
com deficiéncia de IgA, o que ocorre em cerca de 1,7-
2,6% dos pacientes com DC, podendo gerar resultados
falso-negativos. Por isso, sempre deve ser realizada a
dosagem de IgA sérica total e, quando necessario, de-
vem ser dosados os anticorpos do tipo IgG, que pos-
suem menos sensibilidade e especificidade.?

ANTICORPO ANTIGLIADINA DEAMINADA

O teste da antigliadina deaminada (antiDPG)
substituiu o uso da AGA para diagnéstico de DC nos
ultimos anos, por sua melhor performance.* Porém,
apenas cerca de 80% dos pacientes com DC sao posi-
tivos para o teste. Além disso, esses anticorpos estao
presentes em outras condi¢oes que nao a DC. A anti-
DPG parece ter utilidade para excluir a possibilidade
de DC.?3 Em estudo com 149 pacientes com DC e
119 controles, a determinacao de anticorpos antiDPG
mostrou-se bastante superior ao teste com AGA, com
sensibilidade de 85% e especificidade de 92%, quan-
do mensurada a concentragao sérica a partir de 1gG,
contra sensibilidade de 79% e especificidade de 68%
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da antigliadina bruta.?’ Os valores preditivos positivo e
negativo foram os valores da antigliadina bruta. Quan-
do o teste foi realizado a partir da determinac¢ao dos
niveis de IgA, a sensibilidade foi de 78% para antiDPG
e 61% para a antigliadina bruta, com especificidade
e valor preditivo positivo ainda elevado, na faixa de
97%. Tal superioridade do antiDPG permite recomen-
dar o seu uso em detrimento da mensuragao da AGA.*

Apesar da baixa acuracia diagnostica do teste em
relagcdo aos outros quando relacionada a IgA, futuros
estudos poderao indicar se a especificidade relativa-
mente alta do teste com IgG auxiliara na detec¢ao da
DC em individuos com deficiéncia de IgA.*

BIOLOGIA MOLECULAR —

A DC esta relacionada a presenca do antigeno de
histocompatibilidade humana (HLA) classe II, codifi-
cada pelos genes DQ2 e/ou DQ8 do cromossomo 6,
presente em mais de 95% dos pacientes celiacos. Cer-
ca de 90 a 95% dos pacientes com DC possuem a com-
binac¢ao de alelos HLA-DQA1*0501 e HLA-DQB1*0201,
na configuracao cis ou trans, que codificam o hete-
rodimero DQ2. Os pacientes DQ2 negativos possuem
HLA-DQA1*0301 e DQB1*0302, que codificam o hete-
rodimero DQS8. Estes heterodimeros sao responsaveis
pela apresentacao do peptideo de gliadina (antigeno),
que é formado apés a agcao da enzima tTG, e pelo pos-
terior desencadeamento do processo patogénico da
doenca. Estudos recentes demonstraram a existéncia
de marcadores genéticos nao HLA-DQ2 e DQ8 em
pacientes com DC, porém esses genes parecem con-
tribuir para a predisposi¢ao genética da doenca em
graus variados e ainda pouco estabelecidos.*

A determinacao do HLA DQ2 e DQS8 é uma fer-
ramenta Util para excluir a DC ou tornar o diagnoés-
tico pouco provavel e deve ser solicitado quando
o diagnostico nao estd bem definido ou em casos
em que a biopsia intestinal nao sera realizada para
refor¢car o diagnostico.!

BIOPSIA

A andlise histolégica permanece ainda como pa-
drao-ouro no diagnéstico de DC, apesar do desenvolvi-
mento recente dos novos testes sorologicos de mais sen-
sibilidade e especificidade. Devem ser realizadas para a
confirmacgao da enfermidade nos seguintes casos:
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suspeita clinica e sorologia positiva;
pacientes de risco com sorologia positiva identifi-
cados pela busca ativa;

m suspeita clinica forte mesmo com sorologia ne-
gativa.1°’15*33~34

De acordo com as novas recomendagoes da ES-
PGHAN, a bi6psia podera ser dispensada em caso de
suspeita clinica em que os anticorpos antitTG da clas-
se IgA tiverem titulos superiores a 10 vezes o limite.
E recomendada a realizacao do HLA para reforcar o
diagnéstico sem bidpsia.!’

A biopsia também podera nao ser necessaria nos
com dermatite herpetiforme se o diagnostico € cal-
cado na deteccao de depdsitos granulares de IgA na
derme a imunofluorescéncia. Nessa situacao, de fato,
um dano intestinal dependente do gliten esta sem-
pre presente e dieta livre de gliten levara a resolucao
do quadro dermatolégico.® E estimado que essas no-
vas recomendacoes permitam a reducao de 20-30%
da necessidade de bidpsias intestinais.®

As biopsias que os patologistas recebem hoje em
dia sao obtidas por meio de exame endoscopico, o
que permite a exploracao de outros sitios do trato gas-
trintestinal, além de obtencao de material de locais
suspeitos. Recomenda-se a retirada de cinco fragmen-
tos: um do bulbo e pelo menos quatro fragmentos da
segunda porc¢ao do duodeno.”® Os fragmentos devem
ser posicionados em filtros de acetato de celulose e co-
rados com hematoxilina e eosina. A associacao com
Alcian Blue-PAS é uma possibilidade e permite o aces-
so a todos os elementos morfolégicos necessarios.*

Baseado na presenca de uma ou mais lesoes ele-
mentares, a histopatologia da DC é subdividida em
diferentes categorias diagnosticas, de acordo com
a classificacao de Marsh: tipo 1 ou lesao infiltrativa,
que possui vilos arquiteturalmente normais (razao
vilo/cripta 3:1) e aumento do nimero de linfocitos T
intraepiteliais (LIE, mais de 25-30 por 100 células epi-
teliais); tipo 2 ou lesao hiperplasica, que se diferencia
da lesao tipo 1 pela hiperplasia dos elementos glan-
dulares (aspecto regenerativo dos elementos glan-
dulares destacado pela reduzida atividade mucifera
e aumento do nimero de mitoses); tipo 3 ou lesao
destrutiva, que também é caracterizada pelo nimero
aumentado de LIE, mas apresenta, além disso, graus
variaveis de atrofia dos vilos associada a hiperplasia
das criptas glandulares e redugao da altura da super-
ficie dos enterdcitos, com bordas em escova irregula-
res e algumas vezes vacuiolos citoplasmaticos.*



A classificacao de Marsh foi posteriormente mo-
dificada por Oberhuber e colaboradores pois qual-
quer grau de atrofia era classificado em um mesmo
tipo, o trés. A lesao infiltrativa foi, entao, subdividida
em: 3a - atrofia leve dos vilos; 3b - atrofia moderada
dos vilos; 3c - atrofia total dos vilos, sendo que to-
das as trés formas possuem aumento patogénico dos
LIEs. Por fim, foi feita uma simplificagao por Corazza
e Villanacci que incorpora a classificagao de Mar-
sh e Oberhuber em trés categorias principais: nao
atréfico (padrao A) e atréfico (padrao B), sendo este
subdividido em Bl - a razao vilo/criptas menor que
3:1 com vilos detectaveis — e B2 com mucosa plana,
i.e., parcial e total atrofia dos vilos. Lesoes A sao ca-
racterizadas por arquitetura dos vilos normais e mais
de 20-25 LIEs por 100 enterdcitos.>

Como um dos pontos-chave do diagnéstico de DC
é o nimero de LIEs, é recomendada analise imuno-
-histoquimica, especialmente nas formas iniciais.
Isso € justificado pelo fato dos LIEs serem linfocitos T
CD3 e CD8 positivos. Além disso, outro ponto que me-
rece atencgao € a baixa especificidade da duodenose
linfocitica, achado também associado a Helicobac-
ter pylori, enterite viral, Giardia lamblia, Crypstopori-
dium, Microsporidium, drogas, doencgas autoimunes e
outras enfermidades, como alergia alimentar.**

Quando os resultados soroldgicos sao consisten-
tes com os da bidpsia intestinal, o médico esta apto

Crianga
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a fazer o diagnostico de DC. Este é confirmado em
média ap6s 12 meses, caso haja resolucao dos sin-
tomas clinicos e negativacao da sorologia com dieta
livre de gliten.®

A realizagao do desencadeamento com gliten
nao € necessario na maioria dos casos. Mas deve
ser realizado em casos selecionados em que exista
divida no diagnéstico inicial. A idade inferior a dois
anos nao representa obrigatoriedade para o desen-
cadeamento, com excecao do diagnodstico feito sem
sorologia alterada nessa faixa etaria.'’

O fluxograma para diagnostico de DC é apresen-
tado na Figura 1.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnoéstico diferencial da DC é vasto, princi-
palmente considerando-se as manifestagoes atipicas
da doenca. Outras causas de diarreia cronica devem
ser lembradas no diagnéstico, como: alergia alimen-
tar, intestino irritavel, intolerancia a lactose, hiper-
proliferacao bacteriana, doenca inflamatoria, giardi-
ase e outras. Além disso, a DC deve ser lembrada na
investigacao de outras manifestacoes, como baixa
estatura, osteoporose, anemia ferropriva refrataria
ao tratamento, deficiéncia de acido félico e B12 sem
causa aparente e infertilidade.”

ou Adolescente

com suspeita clinica de DC

Deficiéncia
IgA

Positvo =~ <«— —  AntitTGIgAe IgA total ~—— > Solicitar IgG
I I
> 10x <10x Negativo Positivo
E¢A Negativo ¢ C t *
m B Ao onsiaerar Bi()psia
HLA DQ2/ DOB e diagnéstico diferencial
‘Positivo Negativo
I
Considerar diagnéstico * #
bi6psi :
SR Considerar outros Considerar
testes diagnosticos diagnéstico diferencial.
ou mesmo bidpsia: N&o é DC.

se <2 anas,
restricao de
gldten na dieta,
suspeita clinica
forte ou HF positiva
para DC.

Figura 1 - Fluxograma para diagnéstico de DC.
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A correlagao clinica, sorologica e histologica sao
pecas fundamentais no diagndstico correto da DC,
sendo muitas vezes necessario o auxilio do especia-
lista gastroenterologista.

TRATAMENTO

O Unico tratamento disponivel até 0 momento para
DC é a dieta isenta de gliten. Essa exclusao devera ser
permanente e definitiva. Na maioria dos pacientes, a
isenc¢ao do gliten é suficiente para melhora dos sintomas
e prevencao das complicagoes da DC. A dieta devera ser
orientada apenas ap6s a definicao do diagndstico, que
muitas vezes inclui a realizagao da bidpsia intestinal.’®

Em crian¢as pequenas com casos graves podera
ser necessaria inicialmente uma dieta sem gliten e
sem lactose, devida a uma intolerancia temporaria
desse carboidrato até o restabelecimento da muco-
sa intestinal. Também devera ser avaliada a reposi-
cao de alguns micronutrientes nos pacientes croni-
camente sintomaticos.!1

O paciente e toda a familia deverao ser orientados
sobre a dieta, leitura de rétulos dos alimentos e alterna-
tivas de substituicao dos ingredientes das receitas ha-
bitualmente usadas no domicilio. A exclusao da ureia,
apesar de nao conter gliten, devera ser orientada pelo
risco de contaminagao. A consulta com nutricionista é
recomendada. O apoio das associagoes de pacientes
celfacos também devera ser orientado como forma de
aprendizado. Em Minas Gerais existe a Associa¢ao dos
Celiacos do Brasil- Minas Gerais (ACELBRA- MG).

SEGUIMENTO

Os pacientes com diagnoéstico de DC devem ser
acompanhados periodicamente. O seguimento das
manifestacoes clinicas e do crescimento e desenvol-
vimento das criangas e adolescentes é fundamental.
A monitorizacao da adesao a dieta também devera
ser avaliada e incentivada em toda a consulta.

A realizacao da sorologia (antitransglutaminase)
devera ser realizada apo6s seis meses do diagnostico
para verificacao do seu declinio, adesao e resposta ao
tratamento. A negativacao da sorologia devera ocorrer
ap6s 12 meses. Caso nao haja melhora clinica e/ou
declinio da sorologia, devera ser avaliada transgres-
sao da dieta, doenca celiaca refrataria e avaliacao dos
diagnésticos diferenciais da doenga.*"® Posteriormen-
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te, nos pacientes assintomaticos, a sorologia devera ser
realizada anualmente além do seguimento clinico.”
Pacientes com fatores de risco para DC (parentes
de primeiro grau de celiacos, diabetestipo 1, sindrome
de Down, Tuner, Williams, deficiéncia de IgA, tireoidi-
te e hepatite autoimune) devem ser seguidos. A reali-
zacao do HLA DQ2 e DQ8, se possivel, permite tornar
a DC improvavel caso seja negativa. Nesse caso, nao
serd necessario seguimento sorologico. Caso a reali-
zacao desses exames nao seja possivel ou caso o pa-
cientes seja HLA DQ 2 ou DQS8 positivo, o seguimento
sorologico se faz necessario e nao deve ser realizado
antes dos dois anos de idade. Caso se constate alte-
racao na sorologia, a biépsia se faz necessaria para
determinacgao diagnoéstica da DC. Se a sorologia for
negativa, a repeticao dos exames é recomendada."”

CONCLUSAOQ

Atualmente ha aumento do nimero de casos de DC
diagnosticados em todo o mundo, refletindo em taxas de
prevaléncia bem mais altas que as anteriormente descri-
tas na literatura. O diagnéstico das formas atipicas da do-
enca tem contribuido para esse aumento e a evolugao do
diagnostico sorologico tem sido determinante nesse as-
pecto. As novas recomendac¢oes da ESPGHAN enfatizam
esse aspecto, tornando a biopsia dispensavel em alguns
casos. Entretanto, a escolha do exame sorolégico ideal
para a suspeita diagnostica depende de muitas variaveis,
como a idade do paciente, o custo e disponibilidade do
exame e a familiaridade do laboratério de apoio com a
metodologia escolhida, além de estudos de performance
do teste na populacao em questao.

Adieta sem gliten permanece como tnica abordagem
terapéutica possivel, sendo capaz de reverter os sintomas
e prevenir as complica¢des da DC. O acompanhamento
clinico e soroldgico dos celiacos continua sendo impor-
tante e fundamental no seguimento desses pacientes.
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