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RESUMO

A doenca celiaca (DC) € uma forma crbnica de enteropatia de mecanismo
imunolégico que afeta o intestino delgado de criancas e adultos geneticamente
predispostos, precipitada pela ingestdo de alimentos contendo gluten. Também é
conhecida como espru celiaco, enteropatia sensivel ao gliten ou espru ndo
tropical. A doenca pode se manifestar na forma Classica, N&o Classica e
assintomatica. Para o diagnostico € imprescindivel a realizacdo de endoscopia
digestiva alta com biopsia de intestino delgado, considerado o padrdo-ouro. Os
marcadores sorologicos sdo Uteis para identificar os individuos que deverdo ser
submetidos a biépsia de intestino delgado e também sdo (teis para
acompanhamento do paciente celiaco. Os principais testes sorologicos para a
deteccdo da intolerancia ao glaten sdo o anticorpo antigliadina, o anticorpo
antiendomisio e o anticorpo antitransglutaminase (TTG). O tratamento da DC
consiste na introducdo de dieta isenta de gluten de forma permanente, devendo-
se, portanto, excluir da dieta os seguintes cereais e seus derivados: trigo, centeio,
cevada, malte, aveia. Neste trabalho relatamos o caso de um paciente com
diagnostico tardio de DC, que iniciou o quadro com enteropatia perdedora de
proteina, com quadro infeccioso vigente, PCR aumentado, leucocitose,
plaguetose e hipoalbuminemia. Realizada EDA com biépsia que juntamente com
anti endomisio IgA positivo resultaram no diagnéstico de DC. Paciente manteve-
se com leucocitose e plaquetose. O objetivo deste relato é apresentar uma
paciente com diagndstico de DC e revisar aspectos clinicos e terapéuticos atuais
da doenca.

Palavras-chave: Doenca Celiaca; Enteropatia Perdedora de Proteina ;

Plaquetose; Leucocitose.



ABSTRACT

Celiac disease (CD) is a chronic form of immune mechanism enteropathy that
affects the small intestine of genetically predisposed children and adults,
precipitated by the ingestion of gluten-containing foods. It is also known as celiac
sprue, gluten-sensitive enteropathy or non-tropical sprue. [1] The disease can
manifest itself in the Classical, Nonclassical, and asymptomatic form. [1] For the
diagnosis it is essential to perform upper digestive endoscopy with small bowel
biopsy, considered the gold standard. Serological markers are useful for
identifying individuals who should undergo small bowel biopsy and are also useful
for monitoring the celiac patient. The main serological tests for detecting gluten
intolerance are antigliadin  antibody, antiendomysium antibody and
antitransglutaminase antibody (TTG). The treatment of CD consists in the
introduction of a gluten-free diet permanently, therefore, the following cereals and
their derivatives should be excluded from the diet: wheat, rye, barley, malt, oats. In
this paper we report the case of a patient with a late diagnosis of CD, who
presented with a protein-losing enteropathy with current infectious disease,
increased CRP, leukocytosis, thrombocytosis and hypoalbuminemia. Biopsy
performed EDA which together with anti endomysial IgA + resulted in the
diagnosis of CD. However, the patient evolved with worsening of leukocytosis and
platelet a / e. The aim of this report is to present a patient diagnosed with CD and
review current clinical and therapeutic aspects of the disease.

Keywords: Celiac disease; Protein Losing Enteropathy; Platelet; Leukocytosis.
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1. INTRODUCAO

A doenca celiaca foi descoberta em 1888, pelo pediatra britanico
Samuel Gee, porém somente na década de 1940 o gluten foi reconhecido
como o causador do transtorno. Durante os periodos de escassez alimentar da
guerra, 0 médico holandés Willem Karel Dicke notou que a falta de paes e de
produtos a base de trigo reduziam o numero de casos de diarréia e acabou
relacionando a proteina a doenca. Ainda no comeco de 1950, o médico
holandés criou a primeira dieta livre de gluten para pacientes com doenca
celiaca, o Unico tratamento da doenca até os dias de hoje(1;2)

A Doenca Celiaca (DC) € uma forma crbnica de enteropatia de
mecanismo imunoldgico que afeta o intestino delgado de criancas e adultos
geneticamente predispostos, precipitada pela ingestdo de alimentos que
contém glaten. Também é conhecida como espru celiaco, enteropatia sensivel
ao glaten ou espru n&o tropical. E comum em todo o mundo e sua prevaléncia
aumentou significativamente nos dltimos 20 anos. A predominancia entre
mulheres e homens é variavel e pode afetar todas as faixas etarias, inclusive

idosos.

A DC se manifesta por meio do contato da gliadina com as células do
intestino delgado, provocando uma resposta imune a essa fracdo, com a
producdo de anticorpos. O consumo de cereais que contém glaten por
celiacos prejudica, frequentemente, o intestino delgado, atrofiando e
achatando suas vilosidades e conduzindo, dessa forma, a limitacdo da &rea

disponivel para absor¢éo de nutrientes.

Existem as seguintes formas clinicas de apresentacdo: classica, nao
classica, latente e assintomatica. No adulto, os sintomas podem ser bem
variados desde distensdo abdominal, infertiidade ou sindrome consuptiva,

entre outros.



O diagnéstico de DC permanece um desafio até os dias de hoje. A
pesquisa de anticorpos é fundamental, assim como a realizacdo da bidpsia

duodenal.

Em relagdo ao tratamento, o Unico é uma dieta estritamente livre de
glaten por toda a vida. Nenhum alimento ou medicamento contendo glaten
de trigo, centeio e cevada ou derivados pode ser ingerido. Pequenas

qguantidades de gluten podem ser prejudiciais.

A eliminacéo do glaten (reducdo a <20 mg/dia de glaten) da dieta dos
pacientes celiacos leva a uma remissao sintomatica, sorologica e histologica
na maioria dos pacientes. Aproximadamente 70% dos pacientes relata uma
melhora dos sintomas nas 2 semanas posteriores ao inicio da dieta sem

glaten.

Crescimento e desenvolvimento das criancas se normalizam com
adesdo a dieta sem gluten. Muitas complicacdes podem ser prevenidas com
dieta sem glaten. Com controle dietético estrito, os titulos dos anticorpos

especificos da doenca celiaca se normalizam.

Embora as alteragBes vilositarias comecem a melhorar nos meses
posteriores ao inicio da dieta sem gluten, a resolucao histolégica completa
pode levar anos e pode ndo ser alcancada em todos os pacientes. Existe
evidéncia de que a falta de resolucdo histologica pode depender do

consumo persistente de glaten.
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2. OBJETIVOS

Relatar o caso de um paciente com diagndstico tardio de DC diagnosticado no
Hospital do Servidor Publico Municipal

Realizar uma revisao de literatura abordando os principais tépicos da doenca

e correlacionar com o caso apresentado.
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3. METODOLOGIA

Foram utilizadas informacdes do prontuario médico do Hospital do

Servidor
Puablico Municipal associadas a revisao bibliografica do tema DC.

A paciente concordou com o estudo do caso e assinou o Consentimento

Informado.



4. RELATO DE CASO

Identificagéo: MIPB, 58 anos, feminina, branca, casada, 4 filhos, natural

de Araras, procedente de Séo Paulo, trabalha como professora.
Queixa Principal: “Dor abdominal e diarreia ha 1 mes”

Histéria da Doencga Atual: Paciente relata hd 1 ano quadro de dor
epigastrica, tipo cdlica, de moderada intensidade, associada a diarréia aquosa,
sem produtos patologicos, de forma esporadica. H4 40 dias evoluiu com
diarréia 3 episodios/dia, grande volume associada a nauseas, inapeténcia,
fraqueza e perda ponderal de aproximadamente 8kg. H4A 1 semana notou
edema em membros inferiores e ha 2 dias um episodio isolado de febre néo
aferida. Negou uso de antibidticos recentes. Neste periodo procurou
atendimento em PS, com prescricdo de sintométicos, sem melhora, sendo

internada para investigacdo diagndstica e tratamento.

Historia Patoldgica Pregressa: Nega patologias de base e internacdes
prévias, nega etilismo, tabagismo e uso de drogas.

Medicaces em uso: Nega.

Histéria Familiar: pai vivo portador de Diabetes Mellitus; m&e viva com
Hipertenséo Arterial

Exame fisico inicial: Estado geral regular, orientada no tempo e no
espaco, hipocorada (+/4+), desidratada(++/4), anictérica, acianoética e

eupneica em ar ambiente.

Orofaringe: sem alteragdes.

Aparelho Cardiovascular: Bulhas ritmicas normofonéticas e sem sopros

audiveis. Frequéncia cardiaca: 88 batimentos por minuto.
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Aparelho Respiratério: Murmurio vesicular universalmente audivel e

sem ruidos adventicios. Saturacao de 02: 95% em aa.

Abdome: escavado, flacido, peristaltico, timpanico, doloroso a palpacéao
em hipocdondrio, flanco e fossa iliaca esquerda. Sem massas palpaveis, DB,

Murphy e Giordano negativos.

Extremidades: Presenca de edema simétrico (++/4) em ambos os

membros inferiores, mais proeminentes em pés.

Neuroldgico: Glasgow 15, pupilas isocoricas e fotorreagentes e sem

déficits neuroldgicos focais.

Auséncia de linfonodomegalias.

Impressdo diagnostica inicial: Diarréia Crbnica Alta e Sindrome Ma

Absorcéo

Exames Complementares:

Tabela 1. Resultados de exames laboratoriais

03/01 04/01 10/01 14/01 24/01
HB/HT 12,4/37 12,4/37 10,6/32,6| 9,4/28,9 | 9,8/29,4
LEUCO 15800 7900 17900 18000 26700
BAST 22% 0 9% 5% %
PLAQ 585mil 566mil 633MIL 614mil 652mil
Na/K 131/4,0 136/4,4 138/4,3 139/3,3 136/3,7
Ur/Cr 33/0,79 28/0,71 14/0,69 12/0,76 17/0,54
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PCR 19,61 11,42 3,42 4,26 3,23
TGO/TGP 12/19 15/18 27/31
BT/BD 0,5/0,2 0,4/0,2 0,3/0,2
TTPA/INR 35,2/1,3 34,4/ 38/1,27 | 35,5/1,15 | 35,9/1,15
DHL 145 160 161

PROT. TOTAIS/ALBUMINA 4,2/2,3 3,3/1,7 3,7/12,3 3,5/1,9
ACIDO URICO 1,2

FERRO 60
RETICULOCITOS 0,7

B12/Ac. FOLICO 326/0,6

FERRITINA/TRANSFERRINA 213/ 59

Sorologias:
Anti — HIV: NR
Hepatite B: NR
Anti HCV: NR
VDRL: NR
CMV IgM: NR

Exame de fezes:
Coprocultura: Negativa

Toxina A e B : Negativas

14
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Perfil da Autoimunidade:
FR/FAN / anti-DNA: n&o reagentes
ASCA / ANCA: néo reagentes
Anti-Endomisio IgA: REAG 1:20

Marcadores Tumorais:
CA19.9/ CA125/ CEA / CA15.3: dentro da normalidade

Exames de imagem:

- TC DE ABDOME TOTAL SEM CONTRASTE- 03/01/19:

Figado com focos de calcificacdo de aspecto sequelar no lobo direito.
Linfonodomegalias mesentéricas, medindo até 1,2 cm. Aparente espessamento
difuso de alcas de delgado no nivel da pelve e liquido livre no andar inferior do

abdome.

- Endoscopia Digestiva Alta - 11/01/19: Gastrite erosiva de antro.

- RESSONANCIA MAGNETICA DE ABDOME SUPERIOR E PELVE- 18/01/19:
Derrame pleural bilateral. Ascite volumosa. Edema difuso de subcutaneo.
Espessamento parietal regular difuso de al¢cas delgadas na fossa iliaca
esquerda - edema? Excrecao conservada do meio de contraste endovenoso por

ambos os rins.
ECO TT: FE 68% VE — 112g discreto derrame pericardico

COLONOSCOPIA: Sem alteracbes

Biopsia duodenal: Duodenite cronica moderada com atrofia vilositaria
subtotal sugestiva de doenca celiaca — Marsh 3b
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Biopsia de Medula Ossea 19/06/19:

- Atatomo Patoldgico: Celularidade irregular de 10-40%. Relac&ao granulo-eritroide
de 21. Série megacariocitica com atipias. Discreto componente de linfocitos e

plasmacitos.

- Imuno-Histoquimico: Nao h& evidencia de neoplasia linfoproliferativa nesta
biopsia.

Hipotese Diagnostia: Doenga Celiaca

EVOLUCAO:

Apos inicio do tratamento com dieta sem gluten, paciente evoluiu com melhora
do quadro clinico, principalmente da anasarca. Porém, leucocitose e
plaquetose persistiram. Recebeu alta hospitalar e encaminhamento
ambulatorial para as equipes de Gastroenterologia e Hematologia. Realizou

mielograma que excluiu suspeita de linfoma associado.
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5. DISCUSSAO E REVISAO BIBLIOGRAFICA

A DC se caracteriza pela intolerancia ao gluten imunomediada e ocorre em

individuos geneticamente predispostos.

Nos ultimos 20 anos houve um aumento substancial de novos casos, em
parte gracas as melhores ferramentas diagndsticas e a avaliacdo dos individuos
considerados de alto risco para o transtorno. Richard Logan, em 1991, comparou
a distribuicdo das formas da doenca celiaca a um iceberg: os casos de
apresentacao sintomatica correspondem a sua porcdo visivel e os de
apresentacao assintomatica, a por¢do submersa. Estima-se que possa haver 10 a
100 individuos nado diagnosticados para cada diagnostico estabelecido, o que
significa que os diagndsticos clinicos poderdo ser apenas a "ponta do ice- berg".

Tal fato € um obstaculo a ser superado no que diz respeito a saude publica,
pois pacientes nao diagnosticados tendem a apresentar complicacfes

relacionadas a doenca com impacto na qualidade de vida.
Ela acomete entre 0,5 e 1% da populacdo mundial.

A prevaléncia nos paises ocidentais € de 1% da populacdo geral, mas esta

aumentando substancialmente em outras partes do mundo.

Os estudos prospectivos populacionais identificam indices de 1:3 a 1,5:1.
No Brasil, embora inicialmente tida como rara, os novos estudos soroldgicos
evidenciaram que a DC esta presente em 0,15 a 1,75 % da populacdo geral. Essa

frequéncia é semelhante a encontrada na maioria dos paises europeus.(1)

A DC é hoje conhecida por afetar todas as faixas etarias, inclusive os

idosos. Mais de 70% dos novos pacientes séo diagnosticados acima dos 20 anos.

Os familiares de primeiro grau de pacientes celiacos compartilham fatores
de risco genéticos e ambientais para DC, portanto, sdo os individuos de maior

risco para desenvolver essa doenca. Neles, a frequéncia ¢ de 10 a 20 vezes
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maior que a da populacdo geral. Por esse motivo, € consenso que, nesses
individuos, se deva realizar busca ativa por meio de sorologia, mesmo nos que se

dizem assintomaticos.

Neste relato de caso, a paciente ndo apresentava antecedente familiar para
DC.

Pode potencialmente afetar qualquer 6rgdo e nado apenas o trato

gastroentérico.

Os primeiros sintomas podem ocorrer em qualquer idade e variar entre
individuos, inclusive no mesmo individuo em diferentes fases da doenca, o que

dificulta o diagnéstico.

No adulto, os principais sinais e sintomas sao: diarréia crbnica, perda de
peso, anemia ferropriva, distensdo abdominal, mal-estar e fadiga, edema por

hipoproteinemia e osteoporose.

Nas criancas, destacam-se: atraso no desenvolvimento e crescimento,
perda de peso, vomitos, diarreia crénica, distensdo abdominal, anemia ferropriva,

edema, irritabilidade e perda muscular.

De fato, no presente caso, a paciente apresentava diarréia de longa data
com agudizacdo nos ultimos 40 dias e evolucdo com anasarca ( presenca de
ascite, derrame pleural e pericardio). Esses sinais e sintomas sugerem ma
absorcdao intestinal. Dentro desta importante entidade, existem diversos possiveis
diagnosticos tais como as doengas pancredticas, doencas hepatobiliares,
parasitoses, Doenca Crohn, DC, supercrescimento bacteriano, entre outras. Apos
realizacdo dos exames laboratoriais e de imagem, o diagnostico de DC foi

concluido.
Sao descritas 5 formas da DC:

1. Classica: se manifesta principalmente nos primeiros anos de

vida com sintomas como diarreia ou constipagdo crbénica, anorexia, vomitos,



emagrecimento, comprometimento varidvel do estado nutricional,
irritabilidade, inapeténcia, deficit do crescimento, dor e distensdo abdominal,

atrofia da musculatura glutea e anemia ferropriva.

2. N&o classicas: caracterizam-se pela auséncia de sintomas
digestivos ou, quando presentes, ocupam um segundo plano. Apresentam-se
mais tardiamente na infancia. Os pacientes podem mostrar manifestacdes
isoladas, como baixa estatura, anemia por deficiéncia de ferro refratéria a

ferroterapia oral, artrite, constipacgéo intestinal, osteoporose e esterilidade.

3. Latente: é identificada em pacientes com biopsia jejunal normal
em individuos com poucos ou nenhuns sintomas consumindo gluten. Esta

forma pode apresentar duas variantes:

a forma em que a doenca esteve presente na infancia (nao
diagnosticada), houve recuperacdo, mantendo-se posteriormente silenciosa
mesmo com dieta normal. E a forma com mucosa normal num periodo precoce
da vida, com dieta normal, mas em que a doenca se desenvolve mais

tardiamente.

4, Assintomatica: comprovada fundamentalmente entre familiares
de primeiro grau de pacientes celiacos, vem sendo reconhecida com maior
frequéncia nas Gltimas duas décadas apds o desenvolvimento de marcadores

sorolégicos especificos.(29)

5. Potencial: os individuos nunca tiveram achados histologicos
consistentes com doenca celiaca, mas apresentam alteracbes serologicas
caracteristicas da doenca. Normalmente tém familiares portadores de doenca
celiaca e apresentam predisposicdo genética sendo de especial importancia
0s antigénios de histo-compatibilidade HLA-DQ2 e HLA-DQS8 (13, 14).

No presente caso, a forma identificada foi a 22 forma da latente,
atribuida a ma absorgéo intestinal na idade adulta da paciente.
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A DC nédo tratada manifesta-se, frequentemente, de forma
monossintomatica, através de anemia resistente ao trata- mento, dermatite
herpetiforme, que pode ser considerada a expressdo dermatolégica da
doenca, menarca tardia e menopausa precoce, infertilidade, abortos de
repeticdo, hipertransaminasemia, depressdo, sintomatologia neurolégica
progressiva, principalmente ataxia e epilepsia associadas a calcificacbes
cerebrais, osteoporose e hipoplasia do esmalte dentario. Expressiva parcela
de pacientes, principalmente os identificados em estudos de rastreamento,
relatam, antes do diagnéstico, um indefinivel mal-estar geral, que aceitam
como seu estado normal, apresentando nitida melhora ap6s a instituicdo da

dieta isenta de gluten.(5)

O screening serologico permitiu o diagnostico em muitos individuos
com sintomas minor ou inespecificos (15, 16, 17), como fadiga e anemia
ferropénica, ou com manifestacbes nao-gastrenteroldgicas, como artrite,
doenca neuropsiquiatrica (ataxia, depressédo, ansiedade, epilepsia) (18, 19,
20), diminuicdo da densidade 6ssea (o risco de fractura € ligeiramente
superior a populacdo normal), (21) ou hipoesplenismo (de causa
desconhecida, tendo sido sugerida a vacinacdo anti-pneumocdcica
profilactica) (22, 23).

O diagnostico da doencga sub clinica € muito importante, pois estes
individuos correm também risco de desenvolvimento de patologia maligna
(apesar de inferior ao dos individuos com sintomas classicos, € superior ao
da populacéo geral) (24,25), de déficts nutricionais, de doencas auto-imunes
(o risco é diretamente proporcional ao tempo de evolucdo da doenca sem

diagnostico) (26) e, as mulheres, de terem filhos de baixo peso (27).

Na suspeita diagnostica de DC é fundamental a pesquisa de

autoanticorpos.

Como testes de primeira linha para pacientes sintomaticos e

assintomaticos, os especialistas sugerem utilizar IgA antitransglutaminase

20



tecidual (anti-tTG) com sensibilidade e especificidade de 95% e 99%,

respectivamente.

Contudo, para confirmar um primeiro teste positivo, ou no caso de

titulos de IgA tTG limitrofes, é recomendado fazer mais analises.
Outros imunoensaios considerados bons testes incluem:

- anticorpos antiendomisio (AAE) : sensibilidade 80% e especificidade
100%

- anticorpos IgG antipeptideos de gliadina desaminados (anti-DGP):

sensibilidade 97% e especificidade 99%

Adicionar a combinacdo de IgG-DGP e IgA-TG2 resulta

especialmente util para detectar pacientes celiacos com deficiéncia de IgA.

A biépsia duodenal é considerada o padrdo ouro para o diagndstico

da doenca.

A gravidade das lesdes intestinais ndo tem correlacéo obrigatéria com
a intensidade e frequéncia dos sintomas. As alteragdes morfologicas
predominam no jejuno proximal e, sob o ponto de vista histolégico (10), as
lesGes podem ir desde infiltrado linfocitario intra-epitelial (tipo 0) a atrofia
total da mucosa com perda total de vilosidades e hiperplasia de criptas (tipo
3), 0 que foi encontrado no caso em questao; as lesdes tipo 4 sao idénticas
as do tipo 3, com hipoplasia da lamina prépria, como se verifica no linfoma
de células T (11, 12).

Segundo o critério de 1990, da Sociedade Europeia de
Gastroenterologia e  Nutricdo (European  Society for Pediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, ESPGHAN), o diagndstico da
DC se baseia na presenca de: atrofia vilositaria em bidpsia de intestino

delgado (Marsh 11l - TABELA Ill), clinica e sorologia durante o consumo de
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gluten e normalizacédo desses parametros apos a retirada dessa proteina da
dieta.

Contudo, utilizando-se esses parametros, séo frequentes as
situacbes de indefinicdo diagnostica. Em 2005, a Sociedade Norte-
Americana de Gastroenterologia e Nutricdo Pediatrica (North American
Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition,
NASPGHAN) publicou uma orientacdo diagndstica revisando o critério da
ESPGHAN e abordando as situacdes especiais de diagnéstico. Essa
orientacdo recomenda realizar sorologia em individuos de grupos de risco,

mesmo que assintomaticos, apos os 3 anos de idade.
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CLASSIFICACAO DE MARSH MODIFICADA DE LESOES DO INTESTINO

DELGADO INDUZIDAS PELO GLUTEN.

Fase 0  Mucosa pré-infiltrativa; até 30% dos pacientes com dermatite herpetiforme (DH)
ou ataxia por gliten tém espécimes de biopsia do intestino delgado de aspecto

normal

Fase 1 Aumento do nimero de linfocitos intraepiteliais (LIE) para mais de 30 por 100

enterécitos
Fase 2  Hiperplasia das criptas. Além do aumento de LIE, ha um aumento da

profundidade das criptas sem reducéo da altura das vilosidades. A estimulagao
com glaten pode induzir essas alteracoes, que também podem ser vistas em
20% dos pacientes nao tratados com dermatite herpetiforme e com doenca

celiaca

Fase 3  Atrofia das vilosidades: A, parcial, B, subtotal, C, total. Esta é a lesao celiaca
classica, encontrada em 40% dos pacientes com DH. Apesar de apresentar
lesbes intensas na mucosa, muitos individuos sao assintomaticos e. portanto.

classiticados como casos subclinicos ou siientes. ksta lesao e caracteristica,
mas nao patognoménica da doenga celiaca; também pode ser vista na giardiase
severa, na sensibilidade aos alimentos nos lactentes, na doenga do enxerto-
versus-hospedeiro, na isquemia crénica do intestino delgado, no espru tropical,
nas deficiéncias de imunoglobulinas e outras imunodeficiéncias, e na rejeicao de

enxerto autdlogo.
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Neste estudo, a paciente apresentou EDA sem indicios de DC. Contudo, a
bidpsia da 2a porcdo do duodeno identificou uma importante atrofia vilositaria,
sendo fundamental para o diagnéstico do caso.

O tratamento baseia-se em conselhos dietéticos ("dieta livre de gluten”) e
avaliacdo de défices nutricionais (incluindo a prevencdo de perda de massa
6ssea). E importante a monitorizacdo da resposta a dieta sem gliten e a
avaliacdo de doentes ndo-respondedores. Uma vez que a restricdo de gluten
implica uma mudanca radical nos habitos alimentares e de vida, alguns autores
admitem gue doentes, nomeadamente 0s assintomaticos ou os diagnosticados
por screning serolégico, possam incluir pequenas quantidades de alimentos
contendo gluten na sua dieta. Aparentemente, a tolerancia ao glaten é muito
variavel e, enquanto alguns toleram a reintroducédo de pequenas quantidades de
gliten apoOs atingirem a remissdo, outros sdo altamente sensiveis, mesmo a
pequenas quantidades. Apesar da grande variabilidade de respostas, o0s
argumentos apresentados relativamente a uma evolucao potencialmente negativa
encorajam a adesdao a uma dieta completamente livre de gliten. A excepcéo
poderé considerar-se nos individuos com doenca latente (com IgA anti-endomisio
mas com mucosa normal), desde que devidamente monitorizados e
imediatamente rebiopsados se os sintomas surgirem. A resposta a terapéutica
deve ser sinbnimo de melhoria clinica, laboratorial e histologica. S6 desta forma é
possivel prevenir as complicacdes neoplasicas e ndo-neoplasicas associadas a
doenca celiaca. Muito embora apresentem um importante papel no diagndstico,
varios estudos tém levantado duvidas relativamente a confiabilidade da sorologia
no seguimento, dispensando a endoscopia e biopsia. Tanto os anticorpos anti-
endomisio como os anti-transglutaminase podem ser negativos ndo havendo
ainda "cura histoldgica", assim como podem falhar na deteccéo de situacbes de
ma adesdo ocasional a dieta (28). Desta forma, parece-nos conveniente que o
seguimento destes doentes, a semelhanca do diagndéstico, avalie parametros
clinicos, analiticos e periodicamente histolégicos.

A maioria dos doentes responde a uma dieta rigorosa. A faléncia de
tratamento esta habitualmente dependente de ma adeséo ou ingestédo inadvertida
de gluten. Excluidas estas possibilidades torna-se imperativo reavaliar a situacao
e considerar diagnésticos diferenciais como intolerdncia a lactose, intestino
irritavel, proliferacdo bacteriana, sprue refractario, jejunite ulcerativa e linfoma
intestinal.



6. CONCLUSOES

O diagnodstico da DC permanece um desafio para o clinico. Foi
relatado um caso de Enteropatia Perdedora de Proteinas causado por DC.
Os achados clinicos corresponderam a forma latente da doenca. A
positividade do anti endomisio associada as caracteristicas histologicas do
duodeno foram fundamentais para a confirmacgdo da suspeita diagnoéstica. A
persisténcia de leucocitose e plaguetose, a despeito do tratamento, poderiam
estar relacionadas a uma importante complicacdo desta doenca, o Linfoma.
No entanto, este foi descartado apés realizacdo de mielograma e bidpsia
Ossea. A resposta a dieta sem glaten foi observada com a remissao dos
sintomas clinicos e houve importante melhora na qualidade de vida da

paciente.
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