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RESUMO

A doenca celiaca é uma condicdo crbnica na qual uma imunorreacdo ao gluten
causa danos na mucosa do intestino delgado, resultando na ma absorcdo dos
nutrientes, podendo causar atraso no crescimento, diarreias, vomitos, distensdo e
dor abdominal, anemia ferropriva, entre outros sintomas. Quando néo tratada, pode
originar uma série de complicacbes mais graves para a saude, especialmente de
criancas. Trata-se de uma doenca que atinge 1% da populagdo mundial,
apresentando alta herdabilidade, mas com multiplos fatores etiolégicos ainda néo
muito bem elucidados. O objetivo principal deste estudo foi reunir dados que
expliguem a doenca celiaca, em especial sua etiologia, epidemiologia, fisiopatologia,
diagnostico e tratamento. O estudo foi desenvolvido mediante uma revisédo
integrativa da literatura, que permitiu concluir que, apesar de existirem muitas
pesquisas e artigos publicados sobre a doenca celiaca, ainda ha muito a ser
explorado por pesquisadores nesta tematica, e que apenas uma abordagem de
tratamento multiprofissional pode adequar atendimento e dieta capazes de
proporcionar ao paciente qualidade de vida em todos os aspectos: nutricional,
emocional, psicoldgico e social.

Palavras-chave: Doenca celiaca. Glaten. Dieta livre de gluten



ABSTRACT

Celiac disease is a chronic condition in which an immune response to gluten causes
damage to the mucosa of the small intestine, resulting in malabsorption of nutrients,
which may cause growth retardation, diarrhea, vomiting, distension and abdominal
pain, iron deficiency anemia, among other symptoms. When left untreated, it can
lead to several more serious health complications, especially of children. It is a
disease that affects 1% of the world population, presenting high heritability, but with
multiple etiological factors not yet well explained. The main objective of this study
was to collect data to explain celiac disease, especially its etiology, epidemiology,
pathophysiology, diagnosis and treatment. The study was developed through an
integrative review of the literature, which allowed to conclude that, although there are
many researches and articles published on celiac disease, there is still much to be
explored by researchers in this subject, and that only a multiprofessional treatment
approach can fit care and diet capable of providing the patient with quality of life in all
aspects: nutritional, emotional, psychological and social.

Keywords: Celiac disease. Gluten. Diet gluten-free.
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1 INTRODUCAO

A doenca celiaca € uma doenca autoimune que atinge pessoas
geneticamente suscetiveis a apresentar uma sensibilidade alimentar crénica ao
gliten. Ao se alimentarem de algo que contenha esta substancia, seu organismo
reage de forma autoimune contra o proprio intestino, originando uma série de
problemas, desconfortos e complicagées?.

O tratamento da doenca se restringe a uma dieta que retire todos o0s
alimentos que possuem glaten. Por causa destas restricbes alimentares impostas
por esta dieta, sdo grandes as mudancas que precisam ser feitas nos habitos diarios
do celiaco, o que gera um impacto negativo em sua qualidade de vidaZ.

Por isso, muitos celiacos ndo seguem corretamente as recomendacdes
médicas sobre sua alimentacdo, o que se explica pela falta de orientacdo adequada
sobre os problemas que esta doenga pode causar ao longo do tempo, Ha, também,
a questdo econdmica, ja que os produtos comercializados sem gliten sdo mais
dispendiosos que os produtos da mesma categoria com gliten. Em muitos casos,
estes produtos chegam a comprometer mais da metade do orcamento de familias
com dois adultos, com base no ordenado minimo nacional. Isso leva alguns celiacos
ao nao cumprimento adequado da dieta, originando consequéncias clinicas
negativas, associadas ao aumento do risco de complicagcées?.

Além disso, devido ao conhecimento escasso sobre a doenca celiaca entre os
profissionais de saude, incluindo pediatras, gastroenterologistas e especialistas em
geral, além das dificuldades de diagndstico, estima-se que atualmente, cinco entre
seis celiacos (aproximadamente 83%) permanecem sem diagnostico, e em criancas,
os nlmeros atingem 90%°.

Portanto, o tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e o diagndstico acaba
sendo muito longo, durante o qual os pacientes vao a repetidas consultas, em varios
especialistas, que geralmente ndo pensam que a causa pode ser a doenca celiaca.
Assim, justifica-se a relevancia do tema, especialmente para reunir informacdes mais
recentes sobre sua etiologia, epidemiologia, fisiopatologia, diagndéstico e verificar se
existem novidades em relacdo ao tratamento, buscando organizar uma compilagéo
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de dados dos ultimos cinco anos que ajude a compreender como esta doenca age
no organismo, identificar seus principais sintomas e complicacdes, e alertar sobre a
importancia do tratamento correto para uma melhor qualidade de vida.

Para reunir estes dados, esta pesquisa realizou-se através de uma revisado da
literatura abordando a doenca celiaca, a partir de informagfes coletadas em artigos

recentes publicados em revistas cientificas.
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2 OBJETIVO

2.1 OBJETIVO GERAL

O objetivo principal deste estudo foi reunir dados que expliquem a doenca
celiaca, em especial sua etiologia, epidemiologia, fisiopatologia, diagndstico e

tratamento.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Pesquisar a etiologia, epidemiologia e fisiopatologia da doenca celiaca.
e Listar os tipos de sintomas e complicagcdes mais ocorridos.

e Explicar seu diagnéstico.

¢ Reunir informacdes atuais sobre seu tratamento.

¢ Indicar as melhorias que podem ocorrer com 0s procedimentos corretos.
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3 METODOLOGIA

O estudo foi desenvolvido mediante uma reviséo integrativa da literatura, por
tratar-se de uma abordagem mais abrangente do tema, sem restringir-se a apenas
uma questdo problema. Dessa forma, buscou-se reunir dados sobre varios aspectos
da doenca celiaca, desde a explicacdo de seu conceito até seu tratamento, com foco
especial em sua fisiopatologia e diagnéstico.

Para o estudo, foram consultadas as bases de dados Medline (Portal da
Biblioteca Virtual em Saude - BVS), SciELO (Scientific Electronic Library On Line) e
PubMed-NCBI (US National Library of Medicine National Institutes of Health),
utilizando os seguintes descritores: Doenca celiaca (Celiac disease); Gluten
(Gluten); Dieta livre de gluten (Diet, gluten-free).

Foram selecionados apenas artigos, publicados em periédicos nacionais ou
internacionais, nos idiomas inglés, espanhol ou portugués, disponiveis integralmente
on line, nos ultimos cinco anos (a partir de 2014), excluindo-se os trabalhos
universitarios e livros. Alguns artigos foram encontrados repetidos em dois ou mais
dos bancos de dados consultados, entdo as duplicidades foram descartadas. Iniciou-
se a pesquisa no banco de dados Medline, que apenas apresentou artigos até o ano
de 2015. Em seguida a pesquisa se deu no banco de dados Scielo, que apresentou
artigos até 2017. Por fim, a pesquisa seguiu no banco de dados PubMed, apenas
para pesquisa de artigos publicados no ano de 2018, em busca de dados ainda mais
recentes.

No total foram selecionados 42 artigos para leitura integral e posterior escolha
dos a serem utilizados na revisdo de literatura do presente estudo. A escolha foi feita
por analise qualitativa do conteido dos mesmos, buscando escolher os que mais se
adequassem a coleta de dados para o estudo, reunindo as informacdes mais
relevantes, especialmente as relacionadas com etiologia, fisiopatologia, diagnéstico
e tratamento.

Para o desenvolvimento do trabalho, seguiu-se uma pesquisa exploratoria,
pois 0s artigos encontrados traziam suas respectivas andlises e interpretacdes,
cabendo a este estudo seguir criticando-as, ou mesmo, comentando-as, visando o
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fim deste projeto, demonstrando que ndo é de hoje, e muito menos de simples
solucéo, o problema da doenca celiaca.

Assim, o trabalho pode ser classificado quanto aos procedimentos, como
pesquisa bibliogréafica, uma vez que abarcou a bibliografia relativa a Doenca Celiaca
a partir de um olhar critico, visando a compreensdo dos problemas retratados nas
guestdes norteadoras sob um prisma teorico.

Esta pesquisa cientifica ndo se constitui, portanto, em um relatério ou
descricao de fatos levantados de forma empirica, mas esta fundamentada em seu
carater interpretativo dos dados obtidos e tornando, para isso, imprescindivel
estabelecer correlagdo da pesquisa como 0 universo tedrico que serviu de
embasamento a interpretagcdo do significado dos dados obtidos, ou seja, das
premissas ou pressupostos teoricos que orientaram o pesquisador a fundamentar a

sua interpretacéo.

13



4 RESULTADOS

Apoés a pesquisa realizada nos bancos de dados, e leitura dos 42 artigos pré-
selecionados, foram escolhidos 31 artigos publicados em revistas cientificas para
utilizacdo no presente trabalho, pois eram os que melhor reuniam as informacfes
necessarias para esta coleta de dados. Destes, 26 eram em inglés e cinco em
portugués, ndo sendo selecionado nenhum em espanhol.

A revisdo da literatura realizada permitiu coletar inUmeras informagfes sobre
a doenca celiaca, conforme disposto a seguir, enumeradas estas informacdes
através de tdpicos, para organizar os dados de forma légica e sequencial para o
leitor, trazendo uma abordagem completa sobre a doenca, desde seu conceito até

seu tratamento.

4.1 O QUE E A DOENCA CELIACA

A doenca celiaca é considerada uma desordem intestinal inflamatéria
causada por uma resposta imune anormal, induzida por proteinas do gliten da
dieta*®. Trigo, cevada e centeio sdo ricos em gllten e alimentos que os contenham
podem desencadear a doenga®. Por isso também é conhecida como “intolerancia ao
gluten”, sendo uma enteropatia autoimune classificada como uma sindrome
disabsortiva. Possui carater permanente, acometendo individuos com predisposicdo
genética, quando estes se alimentam de produtos que contenham gldten’.

Trata-se de uma condic&o cronica na qual uma imunorreacao ao gluten causa
danos na mucosa do intestino delgado, levando ao achatamento de sua mucosa,
provocando Varios sintomas nos individuos suscetiveis®®, resultando na ma
absorcao dos nutrientes, podendo causar atraso no crescimento, diarreias, vomitos,
distenséo e dor abdominal, anemia ferropriva, osteoporose, entre outros sintomas. O
celiaco precisa excluir o glaten da dieta por toda a vida, pois minimas quantidades

podem desencadear os sintomas®.
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A doencga celiaca € geralmente vitalicia, mas com uma dieta livre de gluten
torna-se tratavel. Mas como os sintomas da doenca séo inespecificos, muitas vezes
leva anos até que os pacientes sejam diagnosticados. Por isso, 0s sintomas e as
complicacBes organicas da doenca, como insuficiéncia pancreatica ou atrofia do
baco, muitas vezes ndo sdo mais reversiveis, devido a terem permanecido muito
tempo sem tratamento?.

Existe, também, uma condi¢do clinica chamada de “sensibilidade ao gluten
nao-celiaca”, que foi originalmente descrita na década de 1980, sendo
“redescoberta” recentemente. E caracterizada por sintomas intestinais e
extraintestinais relacionados a ingestéo de alimentos contendo glaten, por individuos
gue ndo tém doenca celiaca ou alergia ao gluten. A epidemiologia desta doenca
ainda € desconhecida e esta longe de ser estabelecida, especialmente porque
muitos pacientes atualmente fazem o autodiagndstico e iniciam uma dieta sem
gluten sem orientacdo médica e nutricional, e biomarcadores especificos para esta

doenca ainda n&o est&o disponiveis?!.

4.2 COMPLICACOES DA DOENCA

Uma das complicacdes relacionadas com a doenca celiaca € o alto risco que
ela promove para o desenvolvimento de osteoporose secundaria. A baixa densidade
mineral é6ssea € uma manifestacao extraintestinal da doenca, que origina reducéo da
massa 6ssea, além do aumento da fragilidade 6ssea, que traz o risco de fraturas!?.

A deficiéncia de ferro é outra grave complicacdo, que leva a anemia, e é
comum pacientes nao diagnosticados com a doenca celiaca apresentarem anemia,
sendo tratados multiplas vezes para a deficiéncia de ferro sem resposta positiva, e
sem que o médico responsavel desconfie da possibilidade da doenca primaria como
causa. Por isso, é importante suspeitar de doenca celiaca em pacientes que
apresentem anemia ndo responsiva ao tratamento com suplementac&o de ferro®.

Sintomas cardiovasculares, como arritmias ou batimentos cardiacos
irregulares, doencas coronarianas e possivel insuficiéncia cardiaca, também foram
relatados como associados a doencga. Alguns estudos indicaram que estes sintomas

sdo causados por inflamacdo, enquanto outros sugeriram 0 envolvimento da
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resposta do sistema autoimune. Pacientes celiacos também tém maior
suscetibilidade a desenvolver doencas hepaticas, como a doenca hepatica
gordurosa nao alcodlica, podendo evoluir para cirrose hepatica, sendo a fibrose o
mecanismo fisiopatoldgico basico para o desenvolvimento da cirrose.

O linfoma de células T associado a enteropatia € um linfoma de células T
periférico muito raro, que se desenvolve como complicacdo da doenca celiaca em
cerca de 0,04% dos pacientes, surgindo, em geral, no inicio na idade adulta. Em
aproximadamente 30 a 50%, é precedido por um estado de refratariedade a uma
dieta isenta de gluten, conhecida como doenca celiaca refrataria. Caracteriza-se
pela ocorréncia de células T duodenais com um fendtipo aberrante. Séo linfomas de
baixo grau que também podem se manifestar esporadicamente como jejunite
ulcerativa, com ulceracdes profundas e estenose!.

A doenca celiaca refrataria € uma condicdo rara e grave, desenvolvendo-se
em 1 a 5% dos pacientes com doenca celiaca, tendo inicio na vida adulta, e é
definida como sintomas persistentes ou recorrentes e sinais de ma absor¢do com
atrofia vilositaria do intestino delgado, apesar de uma dieta livre de gluten por mais
de 12 meses, na auséncia de outras causas de atrofia das vilosidades. A doenca
celiaca refrataria é dividida em dois tipos com base na auséncia (Tipo I) ou na
presenca (Tipo Il) de linfécitos intraepiteliais anormais. O tipo Il tem opcdes
terapéuticas limitadas, muitas vezes complicada com desnutricdo severa, jejunoileite
ulcerativa e linfoma de células T associado a enteropatia®®.

Devido a sua raridade, ainda ndo foram estabelecidos regimes terapéuticos
padronizados para essas entidades (linfoma de células T associado a enteropatia e
jejunite ulcerativa). Em geral, a quimioterapia € o fator mais importante para
melhorar a sobrevida em pacientes com linfoma. Desde 2004, esta etapa do
tratamento é geralmente precedida por resseccao cirdrgica devido ao alto risco de
perfuracdo ou hemorragia intestinal durante a quimioterapia e para tratar estenose
sintomética ou perfuragcdo. Nos Ultimos anos, uma terapia de consolidacdo com
adicao de transplante de células-tronco tem sido aplicada com sucesso em alguns
pacientes. Mas para a jejunite ulcerativa, ainda ndo ha nenhum tratamento padrao
disponivel. Nestes casos, a maioria dos pacientes também é tratada com

guimioterapia sistémica e, dependendo dos sintomas relacionados a estenose, com
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resseccdo do segmento ulcerado. Em ambos o0s casos, indica-se a ressecc¢ao local o
mais cedo possivel para melhorar o indice de sobrevivéncia do paciente!®.

Também ha a complicacao relacionada a associacdo da doenca celiaca com
outras doencas autoimunes. Existe uma prevaléncia elevada desta doenca com a
diabetes tipo 1, porém ainda sem comprovacdo sobre qual doenca precede a
outra'®, com epilepsia, trissomia do cromossomo 21, baixa estatura, hepatite cronica,
lipus eritematoso sistémico, deficiéncia de IgA, entre outras?’.

Outro alerta sobre complicac6es da doenca é relacionado a casos clinicos de
intussuscepgcao em criangas, que costumam ser uma causa comum de obstrucdo
intestinal aguda. Pesquisadores®® alertam para o fato de que estes casos devem ser
investigados com maior atencao, no intuito de encontrar sua origem, pois geralmente
séo classificados como idiopaticos, e podem ser devido a complicacbes da doenca
celiaca.

Os mesmos pesquisadores?® relatam o caso de um menino de trés anos, com
guadro clinico de distensdo abdominal, vémito, diarreia aquosa e perda de peso por
dois meses. A ultrassonografia detectou uma intussuscepc¢éo, mas durante a cirurgia
verificou-se que havia tido resolucdo espontanea. Seguiu-se uma investigacao
epidemioldgica e, através de uma endoscopia digestiva alta, diagnosticou-se a
doenca celiaca. A partir de entdo, com a dieta adequada, com restricao de glaten, o
paciente recuperou peso e teve remissao completa dos sintomas, com seu
crescimento normalizado.

A doenca celiaca também pode originar problemas neurolégicos, como
epilepsia, ataxia, neuropatia e cefaleia/enxaqueca, que sédo estimadas em 10% dos
pacientes afetados pela doencal®. Outros sintomas como sindrome de déficit de
atencao e hiperatividade, retardo mental e paralisia cerebral também podem ser
encontradas?.

Em criancas, o envolvimento do sistema nervoso periférico ndo € frequente,
mas pode ocorrer. A neuropatia associada a doenca celiaca geralmente se
manifesta como uma neuropatia sensorial, na forma de perda sensorial distal,
parestesias e desequilibrio. Uma apresentacdo mais rara pode vir em uma sindrome
de rapida progressdo, como polineuropatia desmielinizante inflamatéria aguda,

mononeurite multipla, neuropatia motora pura e disfungcdo autonémica. Estas ja
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foram relatadas em associagdo com doenca celiaca ou anticorpos anti-

gliadina/antiendomisio®®.

4.3 ETIOLOGIA DA DOENCA

A doenca celiaca tem alta herdabilidade genética?!, tendo sido identificada
uma forte associacdo com alguns antigenos de histocompatibilidade HLA (antigeno
leucocitario humano). A maioria dos pacientes com doenca celiaca é positiva para
HLA-DQ2, enquanto o restante geralmente € positivo para HLA-DQS8*’.
Aproximadamente um terco da populagdo caucasiana é DQ2 positiva ou DQ8
positival®,

No entanto, uma minoria de pacientes com a doenca é negativa para DQ2 e
DQ8. Procurando identificar novos haplétipos, foi realizado um estudo recente, em
2015, que identificou, em uma amostra de 666 individuos celiacos, 4,2% negativos
para DQ2 e DQ8. Curiosamente, o DQ7 foi um dos haplétipos mais abundantes em
todos os pacientes com a doenca e significativamente mais frequente em pacientes
com doenca celiaca e negativos para DQ2 e DQ8 (38%) do que nos positivos para
DQ2 e DQ8 (24%). Com isso, 0 estudo concluiu que DQ7 representa um haplétipo
de risco para doenca celiaca, aditivo ou independente em relacdo aos haplétipos
DQ2 e DQ8, mas esse achado ainda precisa ser verificado em outras grandes
populagdes de celiacos??.

Pesquisas identificaram que, nos celiacos, a exposicdo da mucosa ao gluten
estimula a expresséo de IL-6 e TNF-a in vitro. Além disso, 0s niveis séricos dessas
interleucinas aumentam significativamente em pacientes com doenca celiaca ativa
em comparag¢do com individuos saudaveis e diminuem apenas apds um ano com
uma dieta isenta de gluten. Dessa forma, os polimorfismos genéticos que modificam
0s niveis dessas citocinas podem contribuir de forma importante para a
suscetibilidade & doenca?!.

Entre os varios polimorfismos ja descritos, a variante genética mais
extensivamente investigada esta localizada na posi¢cédo -308 (G > A) do promotor do
gene do TNF-a. Ao considerar as condigdes inflamatérias do trato gastrointestinal,
uma associacao positiva do alelo -308A também ja foi demonstrada. Outros estudos
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identificaram que o polimorfismo na posi¢éao -174 (G > C) do promotor do gene da IL-
6 parece afetar a transcricdo da IL-6 e 0s niveis plasmaticos da IL-6. Para esse
polimorfismo, os gendtipos G / G e G / C estdo associados a producao de altos
niveis de IL-6, enquanto o gendtipo C / C esta associado a baixos niveis. Entretanto,
resultados contraditérios para esses polimorfismos de interleucina que influenciam
doencas inflamatorias autoimunes foram encontrados em diferentes populacées?..

Um estudo realizado na Itélia objetivou estudar polimorfismos nos genes que
codificam as citocinas interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a)
em 192 pacientes com antigenos da doencga celiaca DQ2 (50%) ou DQ8 (os outros
50%). Os pesquisadores compararam 0s resultados com um grupo controle
saudavel de 96 pessoas, para determinar se algum dos polimorfismos tinha um
papel na suscetibilidade a doenca. Foram encontradas diferencas significativas para
o polimorfismo TNF-a, mas ndo em relagdo ao polimorfismo IL-6 e a doenca celiaca.
Estes resultados sugerem que o polimorfismo TNF-a (-308 G> A) pode ter um papel
na suscetibilidade a doenca?!.

No entanto, apesar da implicacdo genética, menos de 1/3 dos individuos
geneticamente suscetiveis desenvolvem a doenca celiaca, embora todos os
individuos em populacdes que consomem trigo estejam expostos ao gluten, o que
sugere que existam fatores adicionais desempenhando um papel no risco da
doenca®*.

Existem estudos que sugerem que o tempo de introducdo do glaten, bem
como a quantidade de glaten em relacdo ao aleitamento materno (por influéncia da
dieta da m&e), podem estar relacionados a ao risco de desenvolver doenca celiaca®.
Este suspeita surgiu apos um periodo que ficou conhecido como “epidemia sueca de
doenca celiaca”, ocorrido entre 1984 e 1996, cuja prevaléncia da doenca celiaca na
Suécia foi uma das mais altas do mundo ja registradas. Esta epidemia gerou
inumeros estudos que concluiram que a explicacgdo mais provavel estava
relacionada com o idade da introducdo do gluten na dieta das criancas, seja pelo
leite materno ou por outros alimentos. Explica-se pelo fato de que, em tal periodo,
existiu uma tendéncia de introduzir cereais precocemente na alimentacdo infantil,
com o objetivo de prevenir a deficiéncia de ferro e a consequente anemial®?3,

Com a implantacdo de protocolos de dieta que retardavam a ingestdo de

gluten, observou-se acentuada reducdo de novos casos no paist®?3, Mas um estudo
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recente investigou os casos de doenca celiaca na Suécia em um periodo de 41
anos, pés-periodo-epidémico, e concluiu que apesar de a incidéncia ter diminuido
para o grupo mais jovem, continuou a aumentar para os outros gruposZ.

Para confirmar as hipéteses em relacéo aos teores de gluten no leite materno
e na dieta de criancas e a doenga celiaca, tem sido desenvolvidos estudos
especificos com o intuito de estabelecer a quantidade exata de glaten que as
criangas consomem e vinculd-la a outros possiveis co-fatores interativos no
desenvolvimento da doenca®.

Alguns séo citados no trabalho do pesquisador Dias'®, que explica que alguns
estudiosos sugeriram a ideia de que uma introducdo do gluten a dieta durante o
aleitamento materno pudesse conferir protecdo contra o surgimento da doenca. Para
tentar comprovar esta hipotese, foi realizado um estudo multicéntrico de grande
importancia, que recebeu a denominagdo PreventCD, que acompanhou por cinco
anos um grupo de 900 lactentes com risco genético de desenvolver a doenca. O
estudo concluiu que nédo houve efeito protetor do aleitamento materno durante a
introducéo de glaten.

Da mesma forma, outro estudo com 553 criancas avaliadas por dois anos
comprovou que a introducdo do gliten na dieta de forma precoce ou tardia néo teve
influéncia no desenvolvimento da doenca, apenas influenciava a idade em que se
desenvolvia. Uma reviséo sistematica que avaliou outros estudos direcionados para
estas hipoteses também concluiu que a recomendacao de néo se introduzir o glaten
na dieta antes dos seis meses ndo possui embasamento cientifico que comprove

sua eficacial®.

4.4 EPIDEMIOLOGIA

A doenca celiaca pode se desenvolver em qualquer idadel®, e durante as
ultimas décadas, a incidéncia da doenca aumentou significativamente, constituindo-
se em um grave problema de salde que afeta entre 1 a 3% das criangas®, com a
frequéncia da doenca classica (com a sindrome de ma absorcdo) de
aproximadamente 1 em 1000 criangas®. Atualmente é a intolerancia alimentar mais

comum na Europa, com uma prevaléncia minima estimada de 1/100 individuos**©.
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Antes a doenca celiaca era considerada rara, com prevaléncia pediatrica, mas
a percepcdo da doenca ganhou novos contornos nas Uultimas décadas,
principalmente devido ao desenvolvimento de testes sorolégicos mais sensiveis e
especificos, que permitem seu diagndstico precoce e a realizacdo de inquéritos de
rastreamento em individuos assintomaticos, que tém demonstrado que a verdadeira
prevaléncia da doenca pode ser superior ao 1% que vinha sendo relatado até entao,
em diferentes paises. Mais recentemente a doenga celiaca vem sendo
diagnosticada em outras faixas etarias, sendo as maiores prevaléncias em adultos
do sexo feminino?®,

Um destes estudos, que teve foco direcionado para aspectos relacionados a
densidade 6ssea dos celiacos, realizado com pacientes de Curitiba, no Parana,
demonstrou que 69% dos pacientes apresentavam baixa densidade mineral 6ssea,
sendo a maior frequéncia em mulheres com mais de 50 anos'?.

Este aumento na incidéncia da doenca é provavelmente explicado pelas ja
citadas novas ferramentas soroldgicas, além de maior conscientizacdo entre 0s
médicos e populacdo em geral, e dos exames realizados em grupo de risco. Os
grupos de risco sdo: pacientes que apresentem sintomas sugestivos da doenca,
pessoas com diabetes do tipo 1; paciente com tiroidite autoimune; individuos com
sindromes de Down, de Turner ou de Williams; pessoas com deficiéncia seletiva de
IgA; parentes de primeiro grau de celiacos®.

Porém, um estudo realizado através do acompanhamento da doenca em
criancas durante 48 anos, identificou que apesar do aumento da incidéncia, a idade
média no momento do diagndstico aumentou de menos de dois anos para seis a
nove anos em muitos paises desenvolvidos. Essa observagdo sugere que fatores
ambientais tém um papel nesses fendbmenos, sendo atribuido a uma mudanca na
popularidade e duragcdo da amamentacéo e a quantidade e a idade de introducéo do
gldten na dieta. No entanto, como ja dito, o papel preciso desses fatores ambientais
ainda nao esta claro e nio foi confirmado em estudos prospectivos recentes®.

Concomitante a isso, mudancas na apresentacdo clinica foram observadas
desde a década de 1980, em direcdo a um quadro clinico mais moderado onde, em
vez dos sintomas classicos de diarreia e déficit de crescimento, sintomas atipicos
tém sido cada vez mais encontrados, assim como pacientes assintomaticos que sao

detectados pela triagem em grupos de risco®.
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Em relagdo a intensidade da inflamag&o e danos da mucosa intestinal em
pacientes nao tratados, podem variar muito, indo desde a auséncia de lesbes
detectaveis até a atrofia total da mucosa, sendo necessarias mais pesquisas
capazes de elucidar que mecanismos subjacentes a este amplo espectro clinico e
histolégico estédo envolvidos na fisiopatologia da doenca. Existem hipGteses de que a
microbiota intestinal tenha relagdo com a gravidade da manifestacdo dos sintoma,
estando sob intensa avaliagdo de pesquisadores. Padrdoes de microbiota diferencial
em bidpsias duodenais e amostras de fezes tém sido descritos para pacientes com
doenca celiaca, em comparagdo com controles saudaveis?.

Neste sentido, alguns estudos sugeriram uma relacéo inversa entre a doenca
celiaca e a bactéria Helicobacter pylori. A infeccdo por H. pylori € uma causa comum
de gastrite cronica, fortemente associada ao desenvolvimento de doenca ulcerosa
péptica. A relacdo entre esta infeccdo e a doenca celiaca ainda ndo esta bem
estabelecida, pois, se por um lado o H. pylori induz inflamacdo duodenal
microscopica e, portanto, poderia estar relacionado a um dano mais grave quando
associado a doenca, por outro, estudos sugeriram que o H. pylori possa ter alguma
acado protetora contra o desenvolvimento da doenca celiaca?®.

A associacdo da presenca desta bactéria na mucosa gastrica de pacientes
celiacos com lesdes duodenais mais leves, sugeririam que H. pylori possa
desempenhar um papel de regulador imunoldgico?. No entanto, esta associagio
permanece inconclusiva, com discrepancias entre resultados de novos estudos?.

Em um destes estudos, verificou-se que, nos individuos celiacos investigados,
com concomitante infeccéo por H. pylori, o grau de dano histolégico e a presenca de
marcadores endoscopicos sugerindo atrofia vilosa, foram semelhantes aos de
pacientes sem infeccdo concomitante?®. Em outro estudo, foi investigado
especificamente o papel das cepas cagA + de H. pylori na doenca celiaca. Foi
observado que a infeccdo por cepas cagA + associou-se a danos histologicos
moderados nos pacientes celiacos infectados por H. pylori. Com isso, os autores
sugerem duas hipoteses: ou a infec¢do por cagA + H. pylori pode ser protetora para
a progressdo da doencga celiaca, ou essas cepas sdo propensas a colonizar a
mucosa intestinal com danos menos graves. Portanto, novas pesquisas devem se

concentrar em esclarecer os mecanismos envolvidos nessa associacdo?°.

22



De qualquer forma, o tratamento € fundamental, através de uma dieta livre de
guten, pois a doenca celiaca nao tratada esta associada ao aumento da morbidade

e mortalidade?°.

4.5 FISIOPATOLOGIA

Glaten é uma mistura de proteinas encontradas no endosperma das
sementes de cereais, como o trigo, 0 centeio, a cevada, a aveia, entre outras. Entre
estas proteinas que compdem o gluten, a principal é a gliadina que corresponde a
fracdo tdxica diretamente envolvida na patogénese da doenca’. Assim, a doenca
celiaca é caracterizada por uma inflamacéo do intestino delgado, com o disturbio
sendo desencadeado pela ingestdo da gliadina. A inflamacao apresenta-se por uma
atrofia das vilosidades da membrana mucosa do jejuno, hiperplasia das células das
criptas e aumento dos linfocitos intraepiteliais. Em individuos geneticamente
predispostos, a gliadina desencadeia uma cascata de respostas imunes inatas e
adaptativas e leva a destruigéo do epitélio e da mucosa intestinal?!,

Uma resposta mediada por células T ao gluten dos alimentos provoca a
superproducao de citocinas inflamatérias, que contribuem para os danos da mucosa
intestinal. Também ocorre a ativacdo de uma resposta mediada por células B, com
aumento da producdo de anticorpos anti-transglutaminase de tecido IgA (IgAtTG).
Os anticorpos anti-IgA-tTG, juntamente com o0s anticorpos anti-endomisio (IgA-
EMA), podem ser detectados no soro dos pacientes e sdo 0 primeiro passo no
diagnostico da doencga celiaca®.

A gliadina se liga a enzima transglutaminase tecidual (tTG) no lumen
intestinal, e forma um complexo macromolecular que, em individuos celiacos, é
reconhecido como antigeno pelas células apresentadoras de antigenos, através dos
alelos do complexo principal de histocompatibilidade da classe I, principalmente os
HLA-DQ2 e HLA-DQ8’. Na ativagdo, os macrofagos liberam citocinas pro-
inflamatorias, que ativam os linfocitos intraepiteliais e resultam nas alteracdes
histolégicas caracteristicas da doenca. As células T inflamatérias que reagem a
gliadina, a reconhecendo seletivamente no contexto da regido HLA (alelos que

codificam os heterodimeros HLA-DQ2 e HLA-DQ8), sdo apresentadas apenas na
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mucosa do intestino delgado de individuos com a doenca celiaca. Sabe-se também
gue as citocinas pro-inflamatérias desempenham um papel importante na
progressdo da doenca e no dano tecidual em outras doengas autoimunes, como
esclerose mdltipla, artrite reumatoide e I(pus eritematoso sistémico?L.

Entre as citocinas pro-inflamatérias, a interleucina-6 (IL-6) € uma que tem
carater multifuncional, que regula a resposta imune, a hematopoiese, a resposta de
fase aguda e a inflamacgéo. A IL-6 tem sido extensivamente estudada no contexto de
varias condicfes inflamatodrias ou autoimunes. O fator de necrose tumoral alfa (TNF-
a) também é uma citocina pro-inflamatoria envolvida em reagdes imunes celulares e
inflamatérias. A producédo e/ou funcdo de citocinas sdo, ao menos parcialmente,
reguladas por polimorfismos em suas sequéncias génicas, e polimorfismos dentro
das regides promotoras dos genes das citocinas podem desempenhar um papel na
producdo geneticamente determinada de células T auxiliares tipos 1 e 2 (células Thl
e Th2), influenciando a suscetibilidade de um amplo espectro de doencas

imunomediadas, incluindo a celiaca?.

4.6 SINTOMAS CLINICOS

Exames de rastreamento em criancas revelaram que 50 a 70% dos afetados
sdo assintoméaticos. Mas quando se apresentam, 0s sintomas podem variar desde
0s sinais classicos de sindrome de ma absor¢do, como problemas gastrointestinais,
diarreia crénica, distensdo abdominal, eversao de cicatriz umbilical, perda de peso,
atrofia da musculatura glutea, irritabilidade, cabelos secos e quebradigos, faléncia do
crescimento, deficiéncia de nutrientes e/ou vitaminas, osteoporose e anemia
ferropriva, até sintomas inespecificos, como constipacdo crénica ou dor abdominal,
OuU outros mais graves, extraintestinais, ligados as complicacdes da cronicidade da
doenca, como dermatite herpetiforme, defeitos no esmalte dentério, atraso puberal,
infertilidade, anemia por deficiéncia de ferro refrataria a tratamento, deficiéncia nao
explicada de acido fdlico, de B12, artrite, doencas neurologicas, alteracdes
comportamentais, doengas hepaticas, linfoma intestinal'®1317,

A doenca celiaca geralmente é suspeitada em pacientes com diarreia, mas

como suas manifestacbes clinicas sao inameras e variam de nenhuma
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(assintomatica) a um amplo espectro de sintomas gastrintestinais e manifestacfes
extraintestinais, especialistas elaboraram a Classificacdo de Oslo, que subdivide a
doenca celiaca sintomatica, incluindo as apresentagdes “classica” e “nao classica’;
em oposicdo a doenca assintomatica ou subclinica. A doenca celiaca classica
apresenta sinais e sintomas de ma absorcdo e a ndo classica é caracterizada por
outros sintomas gastrintestinais, além da diarreia, e sintomas extraintestinais. A
subclinica esta abaixo do limiar de deteccédo clinica. H4 também a doenca celiaca
potencial, descrevendo os pacientes em risco de desenvolver a doenca no futuro?’.
Entre os sintomas extraintetinais, ou atipicos, da doenca, estdo os achados
dermatolégicos, hematologicos, endocrinologicos, do sistema esquelético e
neuroldgicos?®.

Existem varios disturbios neurolégicos e psiquiatricos, amplamente descritos
em pacientes com doenca celiaca. Entre eles estdo: enxaqueca, convulsdes febris,
encefalopatia, coreia (distdrbio anormal de movimento involuntério), disfungdo do
tronco cerebral, autismo, miopatia, neuropatia com anticorpos antigangliosideos
positivos, ataxia cerebelar, deméncia, lesdes da substancia branca, depressdo e

epilepsia, que € o distirbio mais frequente associado a doenga?.

4.7 DIAGNOSTICO

O diagnostico baseia-se em manifestacdes clinicas, investigacdo sorologica
especifica e achados histolégicos da mucosa duodenal'?. O diagnéstico especifico
deve ser feito com a combinacdo de achados sorolégicos, genéticos e histolégicos,
para poder classificar a doenca em uma das categorias atualmente consideradas da
doenca, como atipica, silenciosa/subclinica, latente e potencial®.

Tem-se discutido sobre a necessidade da realizacdo de uma biopsia
intestinal, frente aos avancos no desenvolvimento de marcadores soroldgicos para a
doenca. Antigamente os anticorpos antigliadina convencional (AGA) e antiendomisio
(EmA), que foram muito utilizados até os anos de 1990, perdendo prioridade com a
identificacdo do autoantigeno transglutaminase tecidual (tTG). Mais recentemente,
com a descoberta de anticorpos para o peptideo gliadina deaminada (DPG), com

maior sensibilidade e especificidade que o AGA, o numero de marcadores
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sorologicos de alta performance aumentou. Além disso, o desenvolvimento de
exames de biologia molecular (detectando HLA DQ 2 e DQ8) tornou-se uma
importante ferramenta para o diagnéstico®’.

A disponibilidade de uma triagem sorolégica com sensibilidade e
especificidade aceitaveis possibilitam o diagnéstico em pacientes com sintomas
clinicos minimos ou mesmo assintomaticos. Marcadores sorolégicos utilizados para
triagem de celiacos s@o anticorpos antitransglutaminase (Anti TTG) e antianticorpo
endomisial (EMA) que sao sensiveis e especificos (Shabhriari et al, 2018). Assim, se
houver suspeita de doenca celiaca, o primeiro passo deve ser determinar 0s niveis
séricos de autoanticorpos IgA para transglutaminase IgA tecidual (tTG-IgA) ou para
endomisio (EmA-IgA), além de determinar IgA total para descartar a deficiéncia de
IgA0.

Recomenda-se a feitura de testes sorologicos de triagem, para a deteccdo
precoce da doenca celiaca, em pacientes que apresentem anemia ndo responsiva
ao tratamento com suplementacdo de ferro, minimizando as complicacbes das
repetidas terapias de ferro nestes pacientes®. Como outra complicacdo da doenca é
0 risco de osteoporose secundaria, também é importante que seja feita uma
avaliacdo da densidade 6ssea no manejo clinico dos celiacos, para controlar o risco
da reducdo da massa 6ssea, diminuindo a possibilidade de fraturas!?. Devido a
associacado da doenca com a diabetes tipo 1, indica-se a pesquisa de marcadores
soroldgicos em todos os doentes com este tipo de diabetes?®.

Evidéncias sugerem uma relacéo entre doenca celiaca e epilepsia, entdo, em
caso da doenca em idade pediatrica, sugere-se uma investigacdo neurolégica do
paciente. Achados assintomaticos de pico e onda na eletroencefalografia (EEG) em
criancas com a doenca celiaca podem indicar atividade epileptiforme, como
demonstrado em estudo?®, onde ficou compravado um aumento de frequéncia na
atividade epileptiforme em criancas recém-diagnosticadas com a doenca, ao serem
comparadas com pacientes diagnosticados a mais tempo e com casos controle.
Além disso, o estudo também correlacionou os niveis de transglutaminase tecidual
com a presenca da atividade epileptiforme na EEG.

Casos de doenca celiaca associados com sintomas neuroldgicos precisam de

investigacdo mais aprofundada, onde o exame neurolégico pode revelar perda de
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modalidades sensoriais de fibras grandes, leve fraqueza muscular distal, reducéo ou

auséncia de reflexos de estiramento muscular e uma marcha ataxica®®.

4.8 TRATAMENTO

O tratamento da doenca celiaca consiste na retirada do gluten da alimentacdo
por toda a vida. E chamada de dieta livre de gluten, e trata-se de uma dieta rigorosa,
dificil de ser aceita e seguida, pois exige uma modificagdo radical nos héabitos
alimentares e no estilo de vida do paciente. Estas mudancas influem negativamente
na qualidade de vida do celiaco, jA que a necessidade de uma dieta especial traz
visibilidade para a doenca, os colocando em situacdo de sofrerem estigmatizacéo
em um contexto social?®.

A adesdo a dieta livre de glaten é vital para bons resultados de saude, no
entanto, implica em evitar completamente os alimentos que contém glaten, o que é
um desafio entre as criancas, especialmente adolescentes. Alem disso, a medida
gue as criancas crescem, passam a enfrentar novos desafios, como pressao social,
maior independéncia de seus pais (que antes podiam controlar sua alimentagéo) e
novas responsabilidades para varias atividades relacionadas a alimentos. Esses
desafios podem levar a novas dificuldades em aderir a dieta, especialmente em
contextos sociais?®.

Porém, com o tratamento, os pacientes ficam assintomaticos, ou seja, sem
sinais externos que indiquem a presenca de qualquer doenga?®. Em compensacéo, a
suspenséo da dieta resulta em uma recaida dos sintomas clinicos, podendo levar ao
quadro de algumas das complicagdes?®, ja explicadas no presente estudo.

Tratamentos alternativos tem sido investigados e podem ser usados
simultaneamente a dieta, como paliativos, por exemplo, o uso de probidticos,
principalmente Lactobacillus e Bifidobacterium, amplamente utilizados em diversos
produtos alimenticios, como iogurte, leite, queijo e suplementos dietéticos, sobre os
guais as pesquisas vém aumentando. Ainda sdo poucos 0s estudos existentes sofre
sua eficiéncia e melhoria na qualidade de vida dos celiacos, mas sabe-se que a
presenca de bifidobactérias no trato gastrointestinal estqd associada a efeitos

benéficos a saude, incluindo a recomposicdo da microbiota intestinal, a inibicdo do
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crescimento de bactérias patogénicas, a regeneracdo da barreira epitelial e os
efeitos anti-inflamatorios. Algumas espécies também sdo capazes de inibir o
aumento da permeabilidade induzida pela gliadina, enfraquecendo seu efeito
citotoxico e a resposta autoimune do hospedeiro®°.

Estudo realizado em 2017, com suplementacdo de bifidobactérias em
pacientes celiacos, identificou que ha uma contagem menor de bifidobactérias na
microbiota intestinal de pacientes celiacos, mesmo quando estdo em dieta sem
gldten e consumindo alimentos contendo probidticos, quando comparados ao grupo
controle, e que a suplementacdo com probidticos aumentou o0 numero de
bifidobactérias fecais, o que reflete sua concentracdo intestinal. S&o necessarios
estudos subsequentes para avaliar os beneficios deste aumento para a saude e

qualidade de vida dos pacientes®.

4.9 MELHORIAS NA QUALIDADE DE VIDA COM O TRATAMENTO

A doenca celiaca ndo tem cura, portanto precisa de tratamento e
acompanhamento por toda a vida. Com uma dieta livre de gluten, a doenca regride,
com a mucosa do intestino delgado retornando a sua condi¢cdo normal, inclusive com
testes subsequentes para autoanticorpos especificos da doenca celiaca se
apresentando negativos'®. Estudos tém demonstrado que um diagnostico precoce e
a adesdo a dieta livre de gluten (e a consequente recuperacdo da mucosa intestinal)
sdo capazes de prevenir as complicacfes associadas a doencga, principalmente em
criancas, como alteracbes do crescimento, osteopenia, osteoporose, infertilidade,
doencas malignas, entre outras?’.

O estudo de Ribeiro et al'! avaliou a evolugdo do estado nutricional e a
sintomatologia de 80 pacientes, sendo 66,2% portadores da doenca celiaca e 33,8%
com sensibilidade ao gluten ndo celiaca, apos receberem orientagdo dietética
especializada. Os pesquisadores verificaram que a sintomatologia dos pacientes era
similar entre as duas enfermidades, com o0s sinais mais frequentes os do trato
digestério, seguido pelos relacionados a energia/atividade e emocgdes. Apds a

introducdo da dieta, todos os sintomas diminuiram significativamente, melhorando

28



substancialmente a qualidade de vida dos pacientes, o que reforca a importancia de
um manejo dietético adequado para o tratamento destas enfermidades.

E importante reconhecer, também, conforme alertam os pesquisadores
Rocha, Gandolfi e Santos®, que a qualidade de vida dos celiacos envolve muito de
seu estado emocional e psicolégico, em relagdo a doenga e suas restricdes. Em seu
estudo, foram entrevistados 12 portadores da doenca, que demosntraram impactos
negativos em trés categorias: psicoafetivas, relacbes familiares e relagbes sociais.
Também indicaram problemas de readaptacéo social apos o inicio do tratamento, 0
gue também repercutiu na dificuldade em manter a dieta livre de gluten.

Neste cenario, o estudo de Castilhos et al’ realizou uma pesquisa para avaliar
a qualidade de vida de pacientes com doenca celiaca, em uma capital da regido Sul
do Brasil. Foram entrevistados 103 pacientes, acima de 18 anos, com diagndstico de
doencga celiaca confirmado ha mais de 60 dias. O estudo verificou que pacientes
diagnosticados ha menos de um ano apresentam uma qualidade de vida pior do que
os com mais de 10 anos de diagndstico, e que pacientes acima de 60 anos
apresentaram qualidade de vida melhor, comparados aos mais jovens. Os autores
concluiram que com o passar dos anos, existe uma melhor adaptacdo as restricdes
impostas pela dieta.

Apesar de existirem inumeros estudos investigando o efeito da doenca
celiaca sobre a qualidade de vida e a psicopatologia dos pacientes, a maioria deles
foi realizada na populagéo adulta, sendo os dados pediatricos ainda escassos. Ainda
assim, para ambos, a literatura indica uma prevaléncia do transtorno depressivo
maior, da distimia e dos transtornos de adaptacdo. Estes distarbios podem
influenciar negativamente na adeséo a dieta livre de glaten, ao mesmo tempo que
criancas que tentam se adaptar a dieta, contra vontade, sofrem risco de desenvolver
transtornos psicologicos. Por isso, em muitos casos € imprescindivel o
acompanhamento destas criancas por um psiquiatra infantil, para auxiliar no cuidado
psicologico e emocional e estimular a adesdo bem-sucedida a dieta, proporcionando

ao paciente qualidade de vida com satide mental®..
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5 DISCUSSAO

Apoés esta revisdo da literatura, foi possivel perceber que multiplos fatores
podem estar envolvidos com o surgimento da doenca celiaca, entre eles os
genéticos, autoimunes e ambientais, mas, como bem ilustra o pesquisador Dias?®,
gue apesar da enormidade de publicacdes sobre a doenca celiaca, ainda existe
pouca informacao disponivel sobre os fatores adicionais que estdo envolvidos em
seu desencadeamento e em formas de prevencdo do surgimento da mesma.

Trata-se de uma doenca de distribuicdo global, que afeta 1% da populacéo e
traz graves consequéncias para a saude daqueles que ndo seguem um tratamento
adequado. Associado a isto, ha os casos que demoram a ser diagnosticados, devido
aos seus sintomas ndo serem especificos. Apesar disso, 0 sistema de saldde conta
com exames diagnosticos modernos, inclusive biomoleculares, especificos para a
doenca.

Conforme afirmaram Escobar et al*, estudos tem sido realizados com o
objetivo de investigar hipéteses em relacdo aos teores de gluten no leite materno e
na dieta de criancas e a doenca celiaca, vinculando isto a outros possiveis co-
fatores para o desenvolvimento da doenca. Mas, como a presente pesquisa
identificou, ainda n&o existem estudos suficientes com este foco que sejam capazes
de comprovar, ou ndo, estas hipoteses. Isso reforca a importancia de novas
pesquisas com este foco.

Outro ponto importante que foi destacado por este estudo € em relacdo ao
possivel papel do H. pylori como protetor contra a progressdo da doenca, sendo
necessario que novas pesquisas se concentrem em esclarecer 0s mecanismos
envolvidos nessa associagdo, como alertaram Lucero et al®®.

Em relacdo ao tratamento, infelizmente ndo existem grandes novidades, ja
que a dieta livre de gluten ainda é a Unica forma de tratamento disponivel. Apesar
disso, novos estudoes tém surgido no sentido de buscar alternativas que possam ser
associadas, como é o caso do uso dos probioéticos.

Conforme foi colocado por Martinello, Roman e Souza®, muito embora
existam beneficios potenciais em seu uso, 0s probidticos ainda tém sido pouco
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explorados como uma terapia adjuvante na doenca celiaca. Nesse contexto, a
hipotese defendida pelos pesquisadores € de que a microbiota intestinal de
pacientes celiacos controlados pode ser restaurada pela ingestdo diaria de
alimentos contendo probioticos, como o0s iogurtes, com consequente reducdo das
complicagbes gastrointestinais e infecgbes, melhorando a qualidade de vida destes
pacientes. Portanto, também é outro foco importante para novas pesquisas.

Em relagdo ao aspecto emocional e psicologico, verifica-se que esta doenca
provoca impactos substanciais nas funcdes psicoldgicas, familiares e de relacbes
sociais dos pacientes, como bem alertam Rocha, Gandolfi e Santos®, demonstrando
a importancia de uma visao clinica biopsicossocial do paciente, para conseguir dele
a adesao adequada a dieta, buscando melhorar sua qualidade de vida.

A alimentacédo € uma parte importante da vida das pessoas, e quando isso se
torna um problema, € natural que cause transtornos psicolégicos e emocionais. Além
disso, como dizem os autores Afonso, Jorge e Moreiral, os produtos sem gliten
disponiveis no mercado possuem um custo mais alto do que os com glaten, o que
eleva a despesa orcamental da familia do celiaco. Neste sentido, mesmo hoje em
dia havendo uma maior disponibilidade destes produtos no mercado, o que poderia
facilitar a vida dos celiacos e melhorar a qualidade e o prazer de sua alimentacgéao,

nem sempre é possivel, devido a restricdo orcamentaria de muitas destas familias.
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6 CONCLUSOES

Foi possivel concluir que, apesar de existirem muitas pesquisas e artigos
publicados sobre a doenca celiaca, ainda ha muito a ser explorado por
pesquisadores nesta teméatica.

Sua etiologia ainda ndo esta bem esclarecida, sendo necessario identificar
gue fatores ambientais influenciam em seu surgimento, em associagdo com 0S
fatores genéticos e autoimunes. Em especial, pesquisas direcionadas a influéncia da
introducdo do glaten na dieta, pois apesar de ja existirem algumas, ainda néo se
chegou a nenhuma concluséo a respeito.

Ficou claro nesta pesquisa a fundamental importancia da adesao a dieta livre
de gluten para estabelecer uma qualidade de vida melhor para estes pacientes, o
gue fica ainda mais evidente em relacdo as criancas, pois podem sofrer graves
consequéncias em sua saude, caso nao sigam a dieta.

Existem muitas graves complicacbes da doenca para pacientes que nao
seguem a dieta. Ao mesmo tempo, existem consequéncias psicolégicas e
emocionais negativas desenvolvidas pelos pacientes, principalmente criancas,
guando sao forcadas a seguir essas restricdes alimentares.

Por este motivo, torna-se fundamental que o acompanhamento ao tratamento
seja feito por uma equipe multiprofissional, composta por endocrinologista,
nutricionista, psiquiatra e psicélogo, entre outros que se facam necessarios
(especialmente no caso de complicagcdes mais graves), para fornecer ao paciente
uma abordagem individual, transmitindo a ele os conhecimentos necessarios para
compreensado da doenca e de suas complicacdes, auxiliando na adesao a dieta. Ao
mesmo tempo, esta abordagem multiprofissional poderd adequar atendimento e
dieta capazes de proporcionar ao paciente qualidade de vida em todos os aspectos:

nutricional, emocional, psicolégico e social.
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