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RELATO DE CASO

MANIFESTAGOES CLINICAS, LABORATORIAIS E HISTOLOGICAS DA
DOENGA CELIACA: RELATO DE CASO

Clinical, laboratory and histological manifestations of celiac
disease: case report

Cldudia Regina Nunes Eloi da Luz?, Leandro Saldanha Nunes Mouzinho?, Eline
Rose Saldanha Nunes Reis?, Ingrid Lima Albuquerque®, Sérgio Paulo Mariano
de Aguiar Sales®, Benito Junior Santos Costa®.

RESUMO

A Doenga Celiaca (DC) é uma doenga sistémica, imunomediada por linfdcitos T e
desencadeada pela exposicao ao gluten em individuos geneticamente predispostos.
Apresenta uma prevaléncia ainda subestimada, em razdo da pouca informagao
sobre a patologia e dificuldade aos meios diagndsticos disponiveis. Esta presente
em todas as faixas etarias, porém, é mais evidenciada em criangas de 6 meses a 5
anos e ha uma forte correlagdo em pacientes com parentes de primeiro grau
acometidos. H3 trés formas de apresentagao clinica reconhecidas: forma cldssica
(tipica), forma ndo classica (atipica) e assintomatica ou silenciosa. O tratamento
baseia-se em conselhos dietéticos e avaliagdo de défices nutricionais. Dentre os
diagndsticos diferenciais ha intolerancia a lactose, intestino irritavel, proliferagdo
bacteriana e linfoma intestinal.

Palavras-chave: doenca celiaca; gluten; linfocitos T.

ABSTRACT

Celiac Disease (CD) is a systemic disease, immunomediated by T lymphocytes and
triggered by exposure to gluten in genetically predisposed individuals. It presents a
prevalence still underestimated, due to the lack of information about the pathology
and difficulty to the diagnostic means available. It is present in all age groups, but it
is more evident in children aged 6 months to 5 years and there is a strong correlation
in patients with first-degree relatives affected. There are three recognized forms of
clinical presentation: classical (typical), nonclassical (atypical) and asymptomatic or
silent. The treatment is based on dietary advice and assessment of nutritional
deficits. Among the differential diagnoses there are intolerance to lactose, irritable
bowel, bacterial proliferation and intestinal lymphoma.
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INTRODUCAO

A Doenga Celiaca (DC) estd entre as patologias gastrointestinais
mais frequentes e possui quadro clinico bastante varidvel,
sendo comum formas subclinicas ou silentes. E caracterizada
como uma doenga sistémica imunomediada por linfécitos T,
desencadeada pela exposigdo ao gluten (principal fragdo
proteica presente no trigo, centeio e cevada) na dieta,
manifestada em individuos geneticamente predispostos?.
Estudos de prevaléncia da DC tém revelado que esta patologia
tem a sua frequéncia ainda subestimada. A falta de informagdo
sobre a doenga e dificuldade de acesso aos meios diagndsticos
reduzem as chances de tratamento eficaz e consequente
melhoria dos aspectos clinicos?. Pesquisas mostraram a
patologia esta presente em todas as idades, entretanto, tem
relagdo mais evidente em criangas de 6 meses a 5 anos.
Também foi notado uma frequéncia maior entre mulheres, na
proporcdo de duas mulheres para cada homem. Em virtude do
carater hereditario, parentes de primeiro grau de celiacos
devem ser submetidos ao teste soroldgico para sua detec¢do®.
Ha trés formas de apresentagdo clinica da DC reconhecidas:
forma classica, forma ndo classica e assintomatica. A forma
classica (tipica) caracteriza-se pela presenca de diarreia crénica,
em geral acompanhada de distensdo abdominal e perda de
peso. Também pode haver diminuicdo do tecido celular
subcutaneo, atrofia da musculatura gliutea, falta de apetite,
alteragdo de humor (irritabilidade ou apatia), vomitos e
anemia. Essa forma clinica pode ter evolugao grave, conhecida
como crise celiaca, ocorrendo quando ha retardo no
diagndstico e no tratamento, particularmente entre o primeiro
e o segundo ano de vida, e frequentemente desencadeada por
infeccdo. Esta complicagdo potencialmente fatal se
destacacaracteriza pela presencga de diarreia com desidratagdo
hipotonica grave, distensdo abdominal por hipopotassemia e
desnutricdo grave, além de outras manifestagdes como
hemorragia e tetania*®.

A forma ndo classica (atipica) caracteriza-se por quadro mono
ou oligossintomatico, em que as manifestacGes digestivas estdo
ausentes ou, quando presentes, ocupam um segundo plano. Os
pacientes podem apresentar sinais e sintomas isolados, como
baixa estatura, anemia por deficiéncia de ferro refrataria a
reposicdo de ferro por via oral, anemia por deficiéncia de folato
e vitamina B12, osteoporose, hipoplasia do esmalte dentario,
artralgias ou artrites, constipacdo intestinal refrataria ao
tratamento, atraso puberal, irregularidade do ciclo menstrual,
esterilidade, abortos de repeticdo, ataxia, epilepsia (isolada ou
associada a calcificagdo cerebral), neuropatia periférica,
miopatia, manifesta¢cbes psiquiatricas (depressdo, autismo,
esquizofrenia), ulcera aftosa recorrente, elevagdo das enzimas
hepdticas sem causa aparente, astenia, perda de peso sem
causa aparente, edema de surgimento abrupto apés infecgao
ou cirurgia e dispepsia ndo ulcerosa*®.

A forma assintomdtica (silenciosa) é definida por alteracGes
soroldgicas e histoldogicas da mucosa do intestino delgado
compativeis com DC, na auséncia de manifestagGes clinicas.
Esse quadro pode ser comprovadp especialmente entre grupos
de risco para a DC como parentes de primeiro grau de pacientes
celiacos, e vem sendo reconhecida com maior frequéncia nas
Ultimas duas décadas apds o desenvolvimento dos marcadores
soroldgicos para a doencga *7.
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A dermatite herpetiforme, considerada DC da pele, se
apresenta com lesdes cutaneas do tipo bolhoso e intensamente
pruriginoso e se relaciona também com a doenca celiaca. A
identificacdo de fatores de risco e da doenga em seu estdgio
inicial e o encaminhamento 4gil e adequado para o
atendimento especializado ddo a Atengdo Basica um carater
essencial para um melhor resultado terapéutico e progndstico
dos casos*®.

RELATO DE CASO

J.0.S., feminino, natural e residente de S3o Luis - MA, realizou
sua primeira consulta no Servigo de Gastroenterologia com 1
ano e 11 meses de idade, com10 kg e 84,5 cm, com queixa de
distensdo abdominal ha seis meses e diarreia, além de ganho
inadequado de peso. Nos antecedentes pessoais, constava
broncopneumonia, bronquite e faringoamigdalite. A mae
relatou que a menor iniciou dieta com gluten aos 8 meses de
idade. Ao exame, a paciente apresentava distensdo abdominal
importante e hipertimpanismo a percussao.

O resultado dos exames laboratoriais solicitados forma:
hemograma sem alterag¢des; cloro no suor: 14 mEq/L; teste de
absorcdo da D-Xilose: 30 mg/dL; teste de tolerancia oral a
lactose: 104 - 101 - 107. A primeira bidpsia do Intestino Delgado
(BID) evidenciou atrofia vilositaria grau I11/IV, compativel com
diagndstico de Doenga Celiaca. Fez acompanhamento com
gastroenterologista e nutricionista, e foi iniciado dieta isenta de
lactose e isenta de gliten. Aos 3 anos evoluiu assintomatica.
Realizou uma segunda BID, que demonstrou edema com
discreto aumento do conteudo celular mononuclear em
mucosa do intestino delgado, sem atrofia vilositaria.

Aos 3 anos e 7 meses, apresentava episodios de diarreia e perda
de peso; anticorpo antigliadina 1gG positivo e IgA negativo. A
terceira BID exibiu enteropatia inflamatdria cronica moderada
e atrofia vilositaria grau lll, sugerindo transgressdo dietética.
Foi enfatizado a importancia do seguimento com a dieta isenta
de gluten. Aos 4 anos e 8 meses, em dieta sem gliten, retorna
ao consultério pesando 16,4 kg, 104 cm de estatura,
assintomatica, com sorologia AGA IgG e IgA negativos.

Aos 20 anos e 11 meses retorna ao ambulatério de
gastroenterologia com peso de 76,9 kg e 1,68 m de altura.
Relata multiplas queixas, como constipacdo intestinal, gases,
dor abdominal, sono ruim, irritabilidade, alopecia e
menstruacdo irregular. Ao exame, apresentava abdome
distendido, lesGes em pele e lingua geografica. O resultado dos
exames laboratoriais forma: sorologias AGA: IgG positivo e IgA
negativo; anticorpo antitransglutaminase IgA positivo;
anticorpo antiendomisio IgA positivo. Foi realizada a quarta 42
BID, que revelou 26 Linfécitos Intraepiteliais (LIE) em 100
enterdcitos, atrofia vilositaria completa, hiperplasia de criptas,
grau lll de Marsh. Novamente demonstrando transgressao
dietética.

Aos 24 anos e 5 meses, a quinta BID evidenciou esofagite
erosiva grau A de Los Angeles, duodenite crénica com atrofia
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vilositaria, relagdo vilo-cripta 1:1, presenca de linfocitose
intraepitelial e hiperplasia de criptas, grau IlIB de Marsh. Além
disso, os exames laboratoriais resultaram em vitamina D: 24,9
ng/mL; ferritina: 4,4 ng/mL; TSH 0,75 mU/dL; T4 livre 0,75 ng/dL
(N:0,7-1,9 ng/dL).

A paciente nesta oportunidade ja se encontrava em tratamento
para hipotireoidismo e relatava estar em dieta sem gluten,
sugerindo transgressdo involuntaria. Novamente se reforga a
importancia da suspensdo de gluten da dieta. Posteriormente a
paciente retorna ao servico, em dieta isenta de gluten,
evoluindo assintomatica.

DISCUSSAO

A doenca celiaca (DC) foi descrita pela primeira vez por Samuel
Gee em 1888, num artigo intitulado "On the Coeliac Affection".
No entanto, uma descrigdao semelhante, atribuida a Aretaeus de
Cappadochia?, de uma sindrome crénica de mal-absorcio,
remonta a tempos mais longinquos (segundo século D.C.). Van
Kamer, Dick fizeram estudos controlados em que exp0s
criangas com doenca celiaca a determinadas dietas (contendo
cereais) e mediu o peso e gordura fecal como indices de ma
absorc3o°. A lesdo caracteristica da doenca celiaca foi descrita
pela primeira vez em 1954 e caracterizada por: "inflamagéo da
mucosa, hiperplasia de criptas e atrofia das vilosidades", vélida
até hoje®.

Estima-se que possam haver entre 10 a 100 individuos ndo
diagnosticados para cada diagndstico estabelecido, o que
aponta para casos subdiagnosticados. Classicamente a doenga
é definida por alteracdo marcada da arquitetura vilositaria,
sinais e sintomas de ma absorcdo (esteatorreia, perda de peso,
sinais de deficiéncias vitaminicas ou de nutrientes), com
resolucdo de ambos apds dieta livre de gluten, normalmente
em semanas a meses’”,

A gravidade das lesdes intestinais ndo tem correlagdo com a
intensidade e frequéncia dos sintomas. As alteragOes
morfoldgicas predominam no jejuno proximal e, sob o ponto de
vista histoldgico'®, as lesdes 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). As
lesGes tipo 4 sdo idénticas as do tipo 3, com hipoplasia da
l&mina prépria, como se verifica no linfoma de células T2,
Atualmente reconhecem-se outras formas de doenca celiaca:
latente e potencial'*?. A forma latente é caracterizada por
mucosa jejunal normal em individuos com pouco ou nenhum
sintoma e que mantém uma dieta contendo gluten. Esta forma
pode apresentar duas variantes. Em uma, a doenga nao
diagnosticada esteve presente na infancia, houve recuperagao
e manteve-se silenciosa mesmo com dieta normal. Em outra, a
mucosa se apresenta normal mesmo com dieta tradicional em
um periodo precoce da vida, mas a doenca se desenvolve
tardiamente®314,

Na forma potencial, os individuos nunca tiveram achados
histoldgicos consistentes com doenga celiaca, mas apresentam
alteragOes seroldgicas caracteristicas da doenga (ex. IgA anti-
gliadina ou anti-endomisio positivos). Normalmente tém
familiares portadores de doenca celiaca e apresentam
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predisposicdo genética, sendo de especial importancia os
antigenos de histocompatibilidade HLA-DQ2 e HLA-DQ8'* 4. O
screening soroldgico permitiu o diagndstico em muitos
individuos com sintomas menores ou inespecificos'>'’, como
fadiga e anemia ferropénica, ou com manifesta¢gdes ndo-
gastrentointestinais  (artrite, doenga neuropsiquiatrica,
diminuic3o da densidade dssea’®?!, hipoesplenismo?% 23,

A importancia do diagndstico da doenga subclinica se deve ao
risco de desenvolvimento de patologia maligna?®, défices
nutricionais, doencas auto-imunes?? e filhos de baixo peso?.

O tratamento baseia-se em conselhos dietéticos e avaliagao de
défices nutricionais. E importante a monitorizagdo da resposta
a dieta sem gliten e a avaliagdo de doentes ndo-
respondedores. A resposta a terapéutica deve ser sinénimo de
melhoria clinica, laboratorial e histolégica®.

Embora apresentem um importante papel no diagndstico,
varios estudos tém levantado duvidas relativamente a
fiabilidade da sorologia no seguimento, dispensando a
endoscopia e bidpsia. Tanto os anticorpos anti-endomisio como
os anti-transglutaminase podem ser negativos ndo havendo
ainda cura histoldgica, assim como podem falhar na detecgdo
de situacdes de ma adesdo ocasional a dieta?!.

A maioria dos doentes responde a uma dieta rigorosa. A
faléncia de tratamento esta associada a ma adesdo ou ingestdo
inadvertida de gluten. Excluidas essas possibilidades, torna-se
imperativo reavaliar a situacdo e considerar diagndsticos
diferenciais, como intolerancia a lactose, intestino irritavel,
proliferacdo bacteriana, sprue refratario, jejunite ulcerativa e
linfoma intestinal??.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Booth CC. History of celiac disease. BMJ 1989; 298: 527-36.

2. Dicke WK. Simple dietary treatment of the syndrome of
GheeHerter. Ned Tijdschr Geneeskd 1941; 85: 1715.

3. Van de Kamer JH, Weyers HA, Dicke WK. Coeliac disease IV. An
investigation into the injurious constituents of wheat in
connection with their action on patients with coeliac disease.
Acta Paediatr 1953; 42: 223-31.

4. Paulley LW. Observations on the aetiology of idiopathic
steatorrhoea. Br Med J 1954; 2: 1318-21.

5. Fasano A. Where have all the American celiacs gone?. Acta
Paediatr Suppl 1996; 412: 20-4.

6. Not T, Horvath K, Hill ID. Celiac disease risk in USA: High
prevalence of antiendomysium antibodies in healthy blood
donors. Scand J Gastroenterol 1998; 33: 494-8.

7.  Ascher H, Kristiansson B. Childhood coeliac disease in sweden.
Lancet 1994; 344: 340-1.

8.  Marsh MN. Gluten, major histocompatibility complex, and the
small intestine. A molecular and immunobiologic approach to
the spectrum of gluten sensitivity. Gastroenterology 1992; 102:
330-54.

9. OLeary C, Wieneke P, Buckley S. Celiac disease and irritable

bowel-type symptoms. Am J Gastroenterol 2002; 97: 1463-7.

Bottaro G, Cataldo F, Rotolo N. The clinical pattern of subclinical

silent celiac disease: An analysis on 1026 consecutive cases. Am

J Gastroenterol 1999; 94: 691-6.

Kagnoff MF. Celiac Disease. A gastrointestinal disease with

environmental, genetic and immunologic components.

Gastroenterol Clin North Am 1992; 21: 405-25.

Schuppan D. Current concepts of celiac disease pathogenesis.

Gastroenterology 2000; 119: 234-43.

10.

11.

12.

Revista de Patologia do Tocantins, Vol. 7 No. 1, julho 2020



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Revista de Patologia do Tocantins 2020; 7(1):.

Ferreira M, Davies Sl, Butler M. Endomysial antibody: Is it the
best screening test for coeliac disease?. Gut 1992; 33: 1633-7.
Unsworth DJ, Brown DL. Serological screening suggests that
adult coeliac disease is underdiagnosed in the UK and increases
yhe incidence by up to 12 percent. Gut 1994; 35: 61-4.

Holmes GK. Non-malignant complications of celiac disease. Acta
Paediatr Suppl 1996; 412: 68-75.

Addolorato G, Stefanini GF, Capristo E. Anxiety and depression
in adult untreated celiac subjects and in patients affected by
inflamatory disease: A personality "trait" or a reactive illness?.
Hepatogastroenterology 1996; 43: 1513-7.

Hadjivassiliou M, Chattopadhyay AK, Davies-Jones GA.
Neuromuscular disorder as a presenting feature of celiac
disease. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1997; 63: 770-5.
Hadjivassiliou M, Gibson A, Davies-Jones GA. Is cryptic gluten
sensitivity an important cause of neurologic illness?. Lancet
1996; 347: 369-71.

West J, Logan Rf, Card TR. Fracture risk in people with celiac
disease: A population-based cohort study. Gastroenterology
2003; 125: 429-36.

Schmitz F, Herzig KH, Stuber E. On the pathogenesis and clinical
course of mesenteric lymph node cavitation and hyposplenism
in celiac disease. Int J Colorectal Dis 2002; 17: 192-8.

Johnston SD, Robinson J. Fatal pneumococcal septicaemia in a
celiac patient. Eur J Gastroenterol Hepatol 1998; 10: 353-4.
Logan Rf, Rifkind EA, Turner ID, Ferguson A. Mortality in celiac
disease. Gastroenterology 1989; 97: 265-71.

Corrao G, Corazza GR, Bagnardi V. Mortality in patients with
celiac disease and their relatives: a cohort study. Lancet 2001;
358: 356-61.

Revista de Patologia do Tocantins, Vol. 7 No. 1, julho 2020

DOI: 10.20873/uft.2446-6492.2019v6n2p

Da Luz et al.

30



