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Doença Celíaca: Sintomas, Diagnóstico 
e Tratamento Nutricional

Celiac Disease: Symptoms, Diagnosis and Nutritional Treatment
Resumo A doença celíaca é uma intolerância sensível ao glúten a qual depende 
de um processo imunológico. Ela pode aparecer durante na infância ou a vida 
adulta, quando uma intolerância permanente ao glúten é desenvolvida. O 
índice de mortalidade no mundo em virtude dessa doença é aproximadamente 
duas vezes maior que o da mortalidade por outras causas, com um aumento 
que acontece predominantemente no primeiro ano depois do diagnóstico 
da enfermidade. A morte ocorre principalmente devido à presença de 
malignidades com linfoma intestinal. Pacientes com doença celíaca apresentam 
sintomas como diarréia, anorexia, desnutrição, distensão abdominal e perda 
de peso. A doença pode estar associada a inúmeras outras, tais como dermatite 
herpetiformis, osteoporose, epilepsia e diabetes mellitus tipo 1. No Brasil, a 
incidência é de um caso para cada 681 pessoas em todo o país. O diagnóstico é 
baseado nas características clínicas, testes sorológicos de anticorpos específi cos 
e biópsia intestinal. O tratamento dos pacientes celíacos consiste na exclusão 
do glúten da dieta deles por toda a vida, corrigindo os diferentes graus de 
desnutrição, anorexia, desidratação, intolerâncias alimentares, carências de 
vitaminas e minerais. Considerando que o principal fator etiológico da doença 
celíaca é de natureza dietética, a adoção de práticas alimentares voltadas para a 
exclusão do glúten da dieta constitui medida profi lática bastante efi caz. Assim, 
cabe particularmente ao profi ssional nutricionista elaborar e orientar a terapia 
dietética do paciente celíaco e corrigir defi cit nutricionais, excluindo o glúten 
e derivados da sua dieta.
Palavras-chave: doença celíaca, osteoporose, epilepsia e diabetes 
mellitus.

Abstract Celiac disease is a sensitive intolerance to gluten which depends on 
an  immunological process and can appear during the childhood or adult life, 
when a permanent intolerance to the gluten is developed. mortality rate is 
approximately two times higher than other cases, appearing frequently in the 
fi rst year aft er diagnosis. Th e death happens mainly due to the presence of 
malice’s with intestinal lymphoma. Patient with disease celiac they present 
symptoms as diarrhea, anorexia, malnutrition, abdominal distention and 
weight loss. Besides, celiac disease can be associated the countless ones other, 
such as dermatitis herpetyforms, osteoporosis, epilepsy and diabetes mellitus 
type 1. In Brazil, the incidence is one case per 681 people. Th e diagnosis is 
based on the clinical characteristics, tests serological of specifi c antibodies 
and intestinal biopsy. Th e treatment consists of gluten free diet that correct 
diff erent malnutrition degrees, anorexia, dehydration, food intolerances, 
and vitamins/minerals defi ciencies.  Considering that the main etiological 
factor of CD is dietary origin, the adoption of food habits such as gluten free 
diet constitutes  an eff ective prophylaxis. In conclusion, nutritionists should 
elaborate a dietary therapy in order to correct nutritional defi cits, excluding 
defi nitively gluten and derivates of diet. 
Keywords: Celiac disease, osteoporosis, epilepsy   and diabetes 
mellitus.  
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INTRODUÇÃO   

A doença celíaca (DC) é uma intolerân-
cia sensível ao glúten. Pode aparecer duran-
te a infância ou na vida adulta, quando uma 
intolerância permanente ao glúten é desen-
volvida. Assim, os pacientes celíacos não 
podem consumi-lo. Até mesmo a ingestão 
de uma quantidade mínima de glúten pode 
causar danos intestinais e conduzir a uma 
variedade de sintomas, incluindo dor ab-
dominal, perda de peso, diarréia, irritabili-
dade e complicações em longo prazo, como 
osteoporose, infertilidade e malignidade.1 

A mortalidade por DC é aproximada-
mente duas vezes maior que a mortalidade 
por outras causas da população geral, com 
um aumento que acontece predominante-
mente no primeiro ano depois do diagnós-
tico da doença. As mortes são principal-
mente devido às malignidades intestinais. 
Um estudo feito por Cottone et al.2  com 
228 adultos portadores de DC de uma po-
pulação mediterrânea mostrou 12 mortes, 
12 tumores e seis linfomas. O intervalo en-
tre o diagnóstico da doença e a morte era 
de quatro anos. Em pesquisa realizada com 
uma população sueca constatou-se que 828 
pacientes com DC morreram entre 1965 a 
1994 com as seguintes malignidades: linfo-
ma, câncer do intestino delgado, doenças 
autoimunes, como artrite reumática, doen-
ça difusa de tecido conjuntivo, ou desordens 
alérgicas, como asma, infecção intestinal, 
diabetes mellitus, desordens de deficiência 
imune, tuberculose, pneumonia e nefrite. 
Observa-se risco de mortalidade elevado 
para todas as causas de morte combinadas, 
sendo a maior parte desordens caracteriza-
das por deficiência orgânica imune.3

A DC apresenta várias formas clínicas 
e, nos últimos tempos, as mais comuns 

são as atípicas, cujos sintomas geralmente 
passam despercebidos. Dentre os princi-
pais sintomas está a anemia por deficiên-
cia de ferro, além de artrites, osteoporose, 
esterilidade, constipação intestinal, retar-
do no crescimento e hipoplasia do esmalte 
dentário. O diagnóstico da DC é desafia-
dor, pois as suas formas clínicas vêm se 
modificando e, cada vez mais, são latentes 
ou assintomáticas. Portanto, percebê-las 
exige o envolvimento não somente do gas-
troenterologista, mas também de vários 
outros profissionais da saúde.4

A coexistência da DC com outras do-
enças autoimunes, como o diabetes mellitus 
tipo 1, doença de Addison, lupus eritema-
toso sistêmico, artrite reumatoide, síndro-
me de Sjögren, hepatite autoimune, cirrose 
biliar primária e estomatite de repetição, 
tem sido relatada com frequência, sugerin-
do anormalidade intrínseca na regulação 
do sistema imune. A frequência da DC nos 
pacientes com doenças autoimunes da tire-
óide (DAT) tem se mostrado de quatro a 
oito vezes maior do que na população geral 
ou em doadores de sangue.5

O diagnóstico dessa doença baseia-
-se em testes sorológicos (antiendomisial, 
antigliadina e anticorpos de antitransglu-
taminase) e em mudanças nas caracterís-
ticas histopatológicas (as vilosidades se 
atrofiam, hiperplasia das criptas e células 
inflamatórias infiltradas) visto em bióp-
sia de duodenal distal, teste padrão para 
o diagnóstico da DC.6 De acordo com os 
critérios da Sociedade Européia e Latino-
-Americana, há necessidade de realizar três 
biópsias para fornecer o diagnóstico, sendo 
que a primeira delas revela atrofia vilositá-
ria, a segunda, logo após o tratamento que 
demonstra a recuperação das vilosidades e 
criptas, e a terceira e última que mostra um 
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dano induzido pela dieta com glúten.   Já 
com a dieta sem glúten observa-se rapida-
mente uma diminuição da lesão da mucosa 
intestinal e da má absorção com  melhora 
sintomática.7

Fisiopatologia

O glúten é um polipeptídio existente 
no trigo (Triticum aestivum), centeio (Se-
cale cerale), cevada (Hordeum vulgare) e 
aveia (Avena sativa). Seu efeito lesivo à mu-
cosa intestinal na DC foi descrita por Di-
cke em 1950, na Holanda. O glúten cons-
titui 90% das proteínas do endosperma do 
grão do trigo, subdivide-se em duas frações 
de acordo com a solubilidade: glutenina e 
gliadina. Esta, que geralmente corresponde 
a 50% da quantidade total do glúten, é so-
lúvel em etanol a 70%, enquanto que a glu-
tenina é insolúvel em água e etanol a frio 
e ligeiramente solúvel em etanol a quente. 
Essas duas proteínas combinadas possuem 
a propriedade de formar, juntamente com 
a água, uma substância elástica e aderente, 
insolúvel em água, que é o glúten, extrema-
mente importante, pois é responsável pela 
textura da massa de pães. As prolaminas 
são consideradas tóxicas ao celíaco e dife-
rem de acordo com o tipo de cereal, sendo 
denominadas de gliadina no trigo, secalina 
no centeio, hordeína na cevada e avenina 
na aveia.8,9

Indiscutivelmente, foi demonstrada 
com exatidão a toxicidade da gliadina no 
intestino dos pacientes com DC, porém na 
aveia existem especulações quanto à sua 
fração tóxica, sendo necessários estudos 
mais conclusivos que suportem essa teoria. 
Ainda assim, recomenda-se a exclusão da 
aveia da dieta do paciente celíaco.10 

O mecanismo exato pelo qual o glú-
ten danifica o intestino delgado ainda é 

desconhecido, entretanto os pressupostos 
recaem sobre os mecanismos genéticos, 
imunológicos e ambientais. A ingestão des-
sas proteínas por pessoas geneticamente 
predispostas induz uma lesão severa à mu-
cosa intestinal, que se caracteriza por uma 
hiperplasia das criptas com atrofia total ou 
subtotal das vilosidades intestinais.11,12

Os danos causados às vilosidades intes-
tinais levam a inúmeras deficiências, uma 
vez que os nutrientes são absorvidos em di-
ferentes partes do trato gastrointestinal. O 
ferro, o cálcio e as vitaminas hidrossolúveis 
são absorvidos no duodeno e jejuno, assim 
como os lipídios e os açúcares também são 
absorvidos no jejuno. Os aminoácidos são 
absorvidos principalmente no jejuno, en-
quanto a vitamina B

12
, vitamina C e os sais 

biliares são absorvidos no íleo. A hidrólise 
de lipídios ocorre predominantemente no 
duodeno, embora também ocorra hidrólise 
no estômago.13

Sendo assim, para que ocorra a expres-
são da DC, além da exposição ao glúten na 
dieta, é necessária a presença de fatores ge-
néticos, imunológicos e ambientais.14

Fatores Genéticos

Os fatores genéticos contribuem para 
o desenvolvimento da DC. Sua prevalência 
ocorre em parentes de primeiro grau, em 
cerca de 10%. A concordância em gêmeos 
monozigóticos é de aproximadamente 75%. 
Irmãos que compartilham o mesmo antíge-
no de histocompatibilidade (HLA) possuem 
concordância de 30% da DC. Esta apre-
senta forte associação com os alelos HLA 
DQB1*0201, DQA1*0501 e DRB1*0301. 
Aproximadamente 86% dos pacientes com 
DC apresentam os alelos HLA DQB1*0201 
e DQA1*0501. A genotipagem do antíge-
no de histocompatibilidade (HLA) para 
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DQB1*0201, DQA1*0501 e DRB1*0301 
pode oferecer informações clinicamente 
úteis nas seguintes condições: na triagem 
para pacientes com pais portadores de DC e 
quando não é possível fazer um diagnóstico 
por causa da presença de resultados imuno-
lógicos e histológicos ambíguos.15,16,17

Fatores Imunológicos

Observa-se também um aumento no 
número de linfócitos, particularmente na 
atividade TCD4+, plasmócitos, específicos 
na lâmina própria da mucosa intestinal, 
em doentes celíacos. Além disso, evidencia 
níveis aumentados de anticorpos séricos e 
da mucosa contra a gliadina e aumento dos 
anticorpos séricos contra antígenos dife-
rentes da gliadina.17

Fatores Ambientais

Certos fatores infecciosos estão envol-
vidos no desenvolvimento da DC. Dentre 
eles, o adenovírus sorotipo 12, principal-
mente uma de suas proteínas E1B, pode 
mostrar a sequência infecciosa viral e sub-
sequente exposição à gliadina. Tais fatores 
poderiam desencadear o desenvolvimento 
da enteropatia como resultado de uma rea-
ção da atividade imunológica cruzada.18

Manifestações da 
Doença Celíaca

A DC é uma das causas mais frequen-
tes de má absorção intestinal na infância. 
Ela decorre, em grande parte, em função 
de uma intolerância intestinal permanen-
te à gliadina. Na biópsia intestinal obser-
va-se uma atrofia grave nas vilosidades 
intestinais.19As características clínicas da 
DC diferem consideravelmente em função 

da idade de apresentação da doença. Ainda 
assim, a diarréia e a má nutrição são comu-
mente observadas.

As suas manifestações clínicas surgem 
habitualmente na infância, podendo ou 
não acometer na adolescência, vindo a re-
aparecer mais tarde após os 30 ou 40 anos. 
O principal acometimento dessa doença é a 
má absorção intestinal, incluindo sintomas 
comuns como perda de peso, fadiga, flatu-
lência e diarréia associada com esteatorréia. 
Os celíacos podem apresentar glossites, es-
tomatites, deficiência no esmalte dentário, 
má absorção de cálcio e vitamina D, sín-
dromes neurológicas, infertilidade, osteo-
porose e anemia. 20

A forma clássica ocorre geralmente en-
tre seis e dezoito meses de idade, a qual é 
tipicamente caracterizada por diarréia crô-
nica, anorexia, distensão abdominal, retar-
do no desenvolvimento e atrofia da mus-
culatura glútea. O crescimento é normal 
durante o período em que a criança é ama-
mentada exclusivamente no peito, porém 
os sintomas podem surgir entre semanas e 
meses após o desmame e a introdução de 
alimentos contaminados com prolaminas 
(gliadina, secalina, hordeína e avenina), e 
logo há uma diminuição progressiva dos 
pés, novamente com declínio nos percen-
tis de e peso por estatura. No exame clínico 
pode-se notar que a criança apresenta pali-
dez, com notável distensão abdominal, di-
minuição de gordura subcutânea e redução 
da massa muscular. As fezes apresentam ca-
racterística pálida, aquosa, volumosa e fé-
tida, devido à má absorção de gordura. Na 
infância, com o início dos sintomas, pode 
haver diarréia aquosa com desidratação e 
desequilíbrio eletrolítico. 21

Observam-se o comprometimento do 
estado nutricional e carências vitamínicas 
múltiplas. A deficiência de vitamina K é 
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comumente encontrada e, como conse-
quência, ocorrem hemorragias cutâneas. 
Também pode ocorrer déficit de cálcio e 
hipocalcemia.22

A forma clássica continua sendo a ma-
nifestação clínica mais frequente da DC, o 
que vem reafirmar o que foi relatado nos 
estudos brasileiros realizados em 1980. 
Atualmente, tem sido observado o pre-
domínio da forma clássica tardia, isto é, 
diagnosticada após os dois anos de idade, 
muito embora tenha ocorrido um aumento 
da forma não clássica em 32 dos pacientes 
estudados (11,1%).23

Na forma não clássica, ocasionalmente 
as manifestações digestivas estão ausen-
tes ou ocupam um segundo plano. Sua 
apresentação ocorre mais tardiamente em 
crianças, sendo associada à distensão ab-
dominal e edemas. Pode ocorrer retardo 
da puberdade (esterilidade), hipoplasia do 
esmalte dentário, anemia devido à má ab-
sorção de ferro e folato, epilepsia e calcifi-
cações intracraniana occipitais bilaterais.24

A forma assintomática ou silenciosa 
é comum em familiares de primeiro grau 
dos pacientes celíacos, e sua frequência tem 
aumentado nas últimas duas décadas, prin-
cipalmente depois do desenvolvimento de 
marcadores sorológicos para a detecção da 
DC, especialmente os marcadores de anti-
corpos antigliadina, antiendomísio e an-
tirreticulina14,25, facilitando, dessa forma, o 
diagnóstico da doença.

Epidemiologia

A prevalência populacional da DC varia 
muito de um país para outro, porém cons-
titui uma desordem comum nos países eu-
ropeus. A doença afeta um em cada 1.500 
habitantes em toda a Europa. Recentemen-
te, testes sorológicos constataram que, no 

Reino Unido, a prevalência encontrada foi 
de um para cada 300 habitantes. Já na Eu-
ropa e nos Estados Unidos, a prevalência 
foi entre 0,5% e 1,0%.26,20

A frequência dessa doença tem sido 
demonstrada em crianças árabes, como os 
palestinos, kuwaitianos e jordanianos. Há 
registros de uma prevalência de um caso 
para 2.500, 6.500 e 2.800 pessoas respec-
tivamente. Essa ocorrência provavelmente 
esteja relacionada a fatores genéticos e am-
bientais. Contudo, a alimentação também 
pode ser um fator importante no aumento 
dessa frequência, devido ao uso de alimen-
tos que contém glúten.27

Um estudo realizado na Espanha com 
3.378 crianças, constatou uma prevalência 
da DC silenciosa em 47,8% da população 
desse país. A relação entre a DC clássica e a 
silenciosa poderia relacionar-se com um im-
portante alerta sobre a doença por parte dos 
profissionais da área da saúde. Um melhor 
conhecimento dos sintomas evitaria ou alto 
número de casos da DC não diagnosticada. 28

No Uruguai, estudos epidemiológicos 
realizados demonstraram uma incidência 
de um caso em 200 nascimentos para a DC, 
o que, para uma população de 3 milhões e 
200 mil habitantes, representaria um total 
de 1.600 indivíduos a manifestar a doen-
ça. Uma vez que a taxa de natalidade é de 
56.000 nascimentos por ano, o esperado 
seria detectar cerca de 35 crianças poten-
cialmente celíacas por ano.29

A incidência da DC no Brasil atinge 
uma frequência de 1 para cada 681 pessoas  
e demonstra que é relativamente comum 
em nosso país.30 Já no Chile, a prevalência 
oscilou  de um caso em 1.700 a 2.000 nas-
cidos vivos em 1994. Entretanto, na Argen-
tina, observou-se uma prevalência de um 
caso no total de 167 pessoas, demonstran-
do que a frequência é alta no país.31,32
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Doenças Associadas

Inúmeras doenças são associadas à DC, 
dificultando assim o diagnóstico. Entre elas, 
a dermatite herpetiforme, epilepsia, osteo-
porose, diabetes mellitus tipo 1, síndrome 
de Down, deficiência de Imunoglobulina A 
(Ig A), entre outras. Muitas dessas doenças 
possuem uma base autoimune promovida 
pela prevalência do antígeno de histocom-
patibilidade (HLA-DR3 e DQ2).26

Dermatite Herpetiforme

A dermatite herpetiforme (DH) é uma 
enfermidade na qual surgem erupções pru-
riginosas, papulovesiculares em crianças e 
adolescentes. Ela afeta frequentemente as 
pernas, as nádegas, os joelhos e os ombros. A 
maioria dos pacientes com DH apresentam 
intolerância ao glúten, mas somente cerca de 
10% dos portadores da DC manifestam essa 
enfermidade na pele. As manifestações na 
pele podem aparecer repentinamente ou aos 
poucos, sendo o prurido (coceira) o sinto-
ma inicial e mais evidente. Em seguida, sur-
ge vermelhidão, urticária, além de vesículas 
e bolhas maiores que se rompem facilmente, 
devido à prática de coçar. Podem ser obser-
vadas também dores abdominais, diarréia e 
sensação de cansaço.33

Anormalidades Ósseas

Nos últimos anos, tem sido observado 
que a DC predispõe anormalidades ósse-
as, acarreta alterações no metabolismo do 
cálcio, resultando em osteomalácia, os-
teoporose e osteopenia. Na osteomalácia 
ocorre redução do conteúdo mineral do 
osso, sendo referida comumente como ra-
quitismo do adulto. Já a osteoporose é uma 
enfermidade metabólica óssea, caracteri-

zada por uma baixa massa óssea e deterio-
ramento na microestrutura desse tecido, 
levando a um aumento da fragilidade dos 
ossos, com consequente risco a fraturas e 
raquitismo (doença de bebês caracterizada 
por mineralização prejudicada do osso em 
crescimento, causada por deficiência de vi-
tamina D, cálcio ou fósforo). A patogenia 
da osteopenia não está completamente es-
clarecida, no entanto o desenvolvimento de 
hipocalcemia por má absorção de cálcio é 
provavelmente o fator central que poderá 
desencadear outros distúrbios, particular-
mente em níveis elevados de paratormônio 
e reabsorção óssea. 34

Tanto crianças quanto adultos apresen-
tam uma diminuição da densidade mineral 
óssea e esta pode ser a principal manifesta-
ção da DC em ausência das manifestações 
gastrointestinais, o que resulta em conside-
rar um diagnóstico diferencial de osteope-
nia/osteoporose, uma vez que tem se ob-
servado maior incidência de osteoporose 
em pacientes celíacos, sendo 25% maior do 
que em pacientes sadios.35

Os portadores de DC apresentam alta 
incidência de fraturas ósseas no esqueleto 
periférico. No caso dos portadores adultos, 
há um risco maior de desenvolver a den-
sidade mineral óssea reduzida em relação 
a crianças e adolescentes. Alguns estudos 
realizados com pacientes na faixa etária pe-
diátrica demonstram que a dieta isenta de 
glúten promove um aumento na densidade 
mineral óssea, entretanto, ainda é discutível 
se há uma restituição completa dessa densi-
dade com o tratamento.36

Epilepsia e Calcificações 
Cerebelares 

A DC tem sido associada à epilepsia e cal-
cificações cerebelares, contudo essa associa-
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ção é rara e há poucos casos descritos mun-
dialmente. Dentre estes, a maioria corres-
ponde a pacientes originários da Itália, onde 
a incidência dessa doença é alta. A presença 
de calcificações estaria relacionada à baixa 
eficácia dos fármacos antiepilépticos e ao 
baixo seguimento da dieta sem glúten. En-
tretanto, esta diminuiria a frequência das cri-
ses epilépticas, tendo melhor eficácia quando 
diagnosticadas precocemente. A fisiopatolo-
gia da doença permanece incerta, porém há 
uma relação entre o déficit de ácido fólico 
secundário à má absorção e a formação de 
calcificações encefálicas. Outra hipótese seria 
a relação com o complexo de histocompati-
bilidade (HLA) no gene DQ2, localizado so-
bre cada um dos haplóides DR3/DR7 e DR5/
DR, sendo mais associado à predisposição à 
DC, a qual, na maioria dos pacientes italia-
nos, encontra-se no DR3 heterozigotos.37                       

Na epilepsia, as crises podem ser par-
ciais ou generalizadas, variando desde as fa-
cilmente controladas a casos refratários. As 
crises originadas no lobo occipital em pa-
cientes celíacos são comuns. A relação entre 
calcificações e epilepsia não está totalmente 
estabelecida, uma vez que a evolução da epi-
lepsia parece ser independente da existên-
cia das lesões occipitais. “A epilepsia pode 
ser uma manifestação precoce da doença 
e as calcificações cerebelares são processos 
que se desenvolvem mais tardiamente”. Os 
mecanismos que levam às calcificações ce-
rebelares permanecem incertos, sendo que 
a deficiência de ácido fólico foi também su-
gerida, entretanto, essa é uma das anorma-
lidades bioquímicas mais comuns na DC. 
A dieta sem glúten é eficaz para o contro-
le das crises epilépticas. Cabe ressaltar que, 
em muitos casos, os sintomas neurológicos 
podem constituir-se nas manifestações mais 
precoces e predominantemente em pacien-
tes com formas atípicas da DC.38 

  Num estudo feito com um grupo de 
pacientes epilépticos e não epilépticos aten-
didos em dois hospitais de Brasília (DF) fo-
ram colhidas 255 amostras de soro de pa-
cientes epilépticos (119 crianças e 136 adul-
tos).  O diagnóstico foi realizado por meio 
de anticorpos antiendomísio imunoglobu-
lina A (EmA IgA) e de biópsia do intestino 
delgado, em que a prevalência encontrada 
foi de um para 127 pacientes epilépticos e 
de um para 293 no grupo de controle, cujos 
biópsia e teste EmA IgA foram positivos, 
constatando que a prevalência da DC foi de 
2,3 vezes maior em pacientes epilépticos do 
que de controle. Apesar desse resultado não 
ser estatisticamente significativo, pode-se, 
em virtude dele, considerar altamente su-
gestiva a existência do aumento da DC em 
pacientes epilépticos. 39                             

Diabetes mellitus tipo 1

Aproximadamente 3,6% dos pacientes 
com diabetes mellitus tipo 1 apresentam 
DC,  prevalência 20 vezes maior que na 
população sem esta patologia. A provável 
explicação para a ocorrência simultânea 
frequente é a suscetibilidade genética pela 
ação do antígeno de histocompatibilidade 
(HLA) DR3-DQ2.40    

Nesses pacientes, os anticorpos antiglia-
dina imunoglobulina A (AAG Ig A) pos-
suem uma alta sensibilidade diagnosticada, 
no entanto há uma baixa especificidade, 
especialmente no início da doença diabéti-
ca, em relação à disfunção imunológica que 
apresenta esses pacientes. Os anticorpos 
antiendomísio possuem larga especificida-
de, além do que observa-se resultados fal-
sos positivos igualmente na fase crítica do 
diabetes. A DC pode aparecer em qualquer 
idade e em qualquer momento evolutivo 
do diabetes. Por outro lado, tem-se obser-
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vado casos de DC clássica com anticorpos 
antigliadina e antirreticulina positivos, na 
qual numa primeira biópsia normal reco-
menda-se incluir a determinação de marca-
dores sorológicos dessa doença no controle 
clínico dos pacientes com diabetes mellitus 
tipo1. Cabe mencionar também que a ne-
gatividade de um dos marcadores não ex-
clui definitivamente o risco de contraí-la.41  

Whitaker et. al.42 verificaram a asso-
ciação entre diabetes melittus tipo 1 e DC 
em 195 pacientes. Por meio desse estudo 
observou-se que a prevalência da DC no 
grupo de pacientes com diabetes mellitus 1 
foi de 4%, sendo que os pacientes celíacos 
apresentaram predomínio de sintomas gas-
trintestinais, porém a presença de DC não 
interferiu no controle do diabetes.

Diagnóstico

Apesar de a biópsia intestinal permane-
cer como padrão ouro para o diagnóstico 
da DC, nos últimos anos muitos pesqui-
sadores têm procurado testes menos inva-
sivos que complementariam o diagnóstico 
no rastreamento e na monitorização da 
dieta sem glúten. Os principais marcado-
res sorológicos utilizados são os seguintes 
anticorpos: antigliadina (AGA), antirre-
ticulina (ARA), antiendomísio (EMA) e 
transglutaminase tecidual (tTG), que são 
os mais recentes.43 

Prognóstico

Os pacientes celíacos possuem maiores 
riscos de desenvolver linfomas malignos 
do que a população sadia. Entretanto, essa 
incidência diminui com a adesão estrita à 
dieta sem glúten, o que deve ser enfatizado 
no planejamento da dieta dos pacientes as-
sintomáticos, que não se sentem forçados a 

seguir o tratamento por não manifestarem 
os sintomas da DC.44         

Podem ocorrer complicações irreversí-
veis, como sucede nos casos das neoplasias. 
O adenocarcinoma do intestino delgado é 
considerado atualmente como uma das cau-
sas mais frequentes de degeneração malig-
na, depois do linfoma. Outros carcinomas, 
como os de língua, faringe, esôfago e estô-
mago, possuem uma prevalência superior 
em celíacos em relação à população geral.45 41

A complicação maligna parece ser um 
problema principalmente da vida adulta, 
entretanto, há relatos de diagnóstico da DC 
em crianças na África, que após realizações 
de biópsias seriadas, as quais não apresen-
tavam qualquer alteração na morfologia da 
mucosa intestinal com dieta sem glúten. No 
entanto, essas crianças, sete meses depois, 
apresentaram linfoma abdominal e, mesmo 
com  sessões de quimioterapia,  faleceram.46 

Cuidados Nutricionais 

O único tratamento possível e eficaz 
para a DC, em todas as formas clínicas, é 
o dietético, devendo-se excluir o glúten da 
alimentação do paciente durante toda a sua 
vida, o que leva à remissão dos sintomas e 
restauração da morfologia normal da mu-
cosa. O glúten, presente nos cereais, trigo, 
centeio, cevada e aveia, deve ser substituído 
pelo milho, arroz, batata e mandioca, grãos, 
gorduras, óleos e azeites, legumes, hortali-
ças, frutas, ovos, carnes e leite, lembrando 
sempre que a dieta deverá atender às neces-
sidades nutricionais de acordo com a ida-
de do indivíduo. Além da dieta, o paciente 
celíaco deve estar atento também à com-
posição dos medicamentos prescritos para 
ele. Quanto maior o grau de conhecimen-
to da doença e de seu tratamento, maior a 
obediên cia à dieta desprovida de glúten.47
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O glúten também pode estar presente 
como excipiente nas cápsulas, comprimidos e 
suspensões orais de medicamentos. Esse fato 
pode limitar a plena obediência à dieta sem 
essa proteína, quando o paciente tiver a neces-
sidade de utilizar algum medicamento den-
tre as múltiplas categorias medicamentosas 
existentes no mercado farmacêutico. Deve-se 
constituir uma preocupação a leitura das bu-
las, uma vez que a farinha de trigo é um ingre-
diente que pode passar despercebido na com-
posição de muitos remédios. Alguns estudos 
realizados em 1990 observaram a presença 
de gliadina em 71,2% nos 59 medicamentos 
analisados nos Estados Unidos e em 31,9% 
dos 47 medicamentos do estudo envolvido na 
Iugoslávia. No Brasil, foi realizado um estudo 
para detectar a presença de gliadina em medi-
camentos comercializados como: antiácidos, 
antibióticos, antidepressivos, antidiabéticos, 
anticonvulsivantes, entre outros. Como resul-
tado, obteve-se que, dentre os 78 medicamen-
tos analisados, apenas em 1,3% foi detectada 
a presença de gliadina (5,5 mg/100 g). No en-
tanto, não foi identificada nesses medicamen-
tos uma quantidade que constituísse riscos 
aos pacientes com DC.48

A necessidade de esclarecer as causas e 
as manipulações dietéticas necessárias para 
o tratamento da DC aos pacientes e seus 
familiares mais próximos levou à criação 
das associações de celíacos. Em 1994, os 
pais dos portadores da DC fundaram a As-
sociação dos Celíacos do Brasil (Acelbra), 
em São Paulo, cujos principais objetivos 
são: orientar os pacientes quanto à doen-
ça e à utilização da dieta sem glúten, além 
de divulgar essa enfermidade, alertando os 
médicos e a população em geral.49 

Conclusão

As deficiências de vitaminas e mine-
rais, desequilíbrio eletrolítico, anemia e 

doenças associadas, tais como: dermatite 
herpetiforme, diabetes mellitus tipo 1, epi-
lepsia e anormalidades ósseas podem difi-
cultar o restabelecimento do paciente celí-
aco e, ainda, comprometer o crescimento 
linear das crianças. 

Com base nos critérios da Sociedade 
Européia de Gastroenterologia Pediátrica e 
Nutrição (ESPGAN) o diagnóstico da do-
ença celíaca é realizado por meio de exa-
mes, como biópsias, com quais é possível 
observar alterações histológicas na muco-
sa do intestino delgado, na qual se observa 
particularmente atrofia das vilosidades. 

A forma predominante da dessa enfer-
midade é a clássica, acometendo crianças 
entre seis a dezoito meses de idade. Além 
disso, alguns estudos no Brasil demons-
tram também um predomínio da forma 
clássica tardia, cujo diagnóstico ocorre 
após os dois anos de idade. Sendo assim, 
torna-se importante o estímulo ao moni-
toramento do desmame tardio, no qual as 
ações sejam voltadas a garantir que a in-
trodução de alimentos com glúten seja fei-
ta com cautela. Considerando que o prin-
cipal fator etiológico da doença celíaca é 
de natureza dietética, a adoção de práticas 
alimentares voltadas para a exclusão do 
glúten da dieta constitui medida profilá-
tica bastante eficaz. O seguimento de uma 
dieta sem glúten significa um desafio, uma 
vez que algumas situações favorecem a in-
gestão involuntária dele.

 Entretanto, cabe particularmente ao 
profissional nutricionista elaborar e orien-
tar a terapia dietética e corrigir déficit nu-
tricionais, excluindo o glúten e seus deri-
vados da dieta. A Acelbra também é uma 
entidade muito relevante no intercâmbio 
e esclarecimento a respeito da doença ce-
líaca, no sentido de difundir importantes 
informações.
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