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Introdução  

A doença celíaca é uma doença autoimune 

desencadeada pela ingestão de glúten em 

indivíduos geneticamente predispostos
1

. A 

soroprevalência de doença celíaca é de 1,3% na 

América do Sul
2

. Apesar de conhecida como uma 

doença que afeta primariamente o intestino 

delgado e se apresenta clinicamente com anemia, 

diarreia, fadiga, perda de peso, dor abdominal e/ou 

síndrome de má-absorção, atualmente a doença 

celíaca é considerada uma doença sistêmica, que 

pode se apresentar de várias formas, incluindo 

manifestações hepáticas, musculoesqueléticas, 

dermatológicas, neurológicas, endocrinológicas, 

renais, cardíacas, pulmonares e concomitância com 

outras doenças autoimunes e malignas
3

.  

Apesar de tradicionalmente reconhecida em 

crianças e adultos jovens, o diagnóstico de doença 

celíaca na população idosa tem aumentado. 

Estudos relatam que cerca de 25% dos pacientes 

celíacos são diagnosticados pela primeira vez na 

sétima década de vida no Canadá, Estados Unidos 

e Norte da Europa
4

. 

 

Objetivo 

O objetivo dessa revisão é abordar o quadro 

clínico, com ênfase no acometimento hepático, 

investigação diagnóstica e tratamento da doença 

celíaca. 

 

Revisão 

Definições 
No quadro 1 são listadas as definições de 

Oslo de acordo com as apresentações clínicas da 

doença celíaca. Essas definições são mais bem 

compreendidas após a leitura do quadro clínico e 

diagnóstico da doença celíaca, adiante. 

 
Quadro 1. Definições de Oslo de acordo com a apresentação clínica da doença celíaca 

Definição Características 

Doença Celíaca 

Clássica 

Se apresenta com sinais e sintomas de má-absorção: diarreia, esteatorreia, perda de peso ou retardo no 

crescimento. 

Pode ocorrer desnutrição ou síndrome de má-absorção (perda de peso, esteatorreia e edema por 

hipoalbuminemia). 

A apresentação clássica também engloba os casos de diarreia e anemia, ou perda de peso e anemia. 

Déficit no crescimento, dificuldade em ganhar peso, perda muscular, diarreia, hiporexia e distensão 

abdominal compõem o quadro clássico da infância. Pode ocorrer alteração no humor e letargia 

associados. 

Doença celíaca não 

clássica 

Ausência de sinais e sintomas de má-absorção. 

Pode ocorrer constipação e dor abdominal ou sintomas isolados (mas não má-absorção). 
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Doença celíaca 

subclínica 

Era definida como doença celíaca silenciosa, em pacientes sem sintomas gastrintestinais mas com 

alterações laboratoriais como anemia, testes hepáticos alterados, osteoporose. Mas a definição de 

subclínicos se ampliou para as alterações que não são clinicamente detectáveis. 

Doença celíaca 

sintomática 

Inclui os sintomas gastrintestinais e extraintestinais relacionados a ingesta do glúten.  

 

Doença celíaca 

refratária 

Consiste na persistência ou recorrência de sinais ou sintomas disabsortivos (diarreia, dor abdominal, 

perda de peso, anemia e hipoalbuminemia) com atrofia vilositária apesar da dieta isenta em glúten por 

mais de doze meses.  

Doença celíaca 

potencial 

Pacientes com biopsia intestinal normal com risco aumentado de desenvolver doença celíaca devido a 

sorologia positiva. 

Autoimunidade 

celíaca 

Se refere ao aumento dos títulos de tTG ou EmA em duas ocasiões ou mais, e não se tem o resultado 

da biopsia intestinal. Se a biopsia for positiva então define-se o diagnóstico de doença celíaca. Se for 

negativa, então é denominada doença celíaca potencial. 

Se um paciente apresentar sorologia positiva em apenas uma ocasião, sugere-se chamar de pacientes 

com tTG positivo ou EmA positivo. 

 tTG: anticorpo anti-transglutaminase tecidual; EmA: anticorpo anti-endomísio. 

 

Quadro clínico 
A doença celíaca acomete principalmente o 

intestino delgado proximal, mas pode afetar todo o 

intestino delgado. Esse acometimento proximal do 

delgado frequentemente resulta em má absorção 

de ferro, ácido fólico, cálcio e vitaminas 

lipossolúveis, o que resulta em deficiência de ferro, 

folato e diminuição da densidade mineral óssea. 

Diarreia é o sintoma clássico da doença celíaca, e 

ocorre em função da progressão da doença para o 

delgado distal. Quando só o delgado proximal é 

envolvido, os pacientes habitualmente não 

reclamam de diarreia, pois o delgado distal 

compensa a absorção dos produtos da digestão da 

gordura e dos carboidratos
1

. 

No entanto, o quadro clínico pode se 

apresentar de várias formas extraintestinais, 

incluindo manifestações hepáticas, 

musculoesqueléticas, neurológicas, 

endocrinológicas, renais, cardíacas, pulmonares e, 

concomitância com outras doenças autoimunes e 

doenças malignas
3

 (Quadro 2). As manifestações 

hepáticas são detalhadas a seguir. 

 

 
Quadro 2. Manifestações clínicas da doença celíaca 

Manifestações intestinais Síndrome de má-absorção: diarreia, esteatorreia, perda de peso ou retardo no 

crescimento; edema por hipoalbuminemia; anemia; perda muscular; hiporexia; 

distensão abdominal e até mesmo constipação. 

Manifestações hepáticas Alteração de aminotransferases, esteatose hepática, cirrose e hipertensão portal. 

Associação com doenças hepáticas autoimunes (colangite esclerosante primária, 

colangite biliar primária e hepatite autoimune). 

Manifestações pancreáticas Pancreatite aguda, pancreatite crônica, insuficiência pancreática exócrina e pancreatite 

aguda recorrente (talvez secundária a inflamação no duodeno/Oddi). 

Manifestações orais Úlceras aftosas e defeitos do esmalte dentário (podem ser a única manifestação clínica 

da doença celíaca). 

Manifestações endocrinológicas Doenças autoimunes da tireoide, diabetes tipo 1, insuficiência adrenal e doença de 

Addison, , hipoparatireoidismo, hipopituitarismo ou doença hipofisária, insuficiência 

ovariana e endocrinopatias glandulares múltiplas.  

Manifestações neurológicas Ataxia glúten-induzida, neuropatia periférica, encefalopatia. São associações 

controversas: epilepsia, miopatia, mielopatia, esclerose múltipla, ataxia mioclônica, 

distúrbios do espectro do autismo, esquizofrenia, ansiedade, depressão, déficit de 

atenção, hiperatividade. 

Manifestações cardiovasculares Miocardite, alterações do fluxo sanguíneo e fibrilação atrial. O risco cardiovascular geral 

não parece estar elevado na doença celíaca. 
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Manifestações pulmonares Os pulmões raramente estão envolvidos na doença celíaca, mas as manifestações 

pulmonares podem ser fatais. As condições pulmonares mais comuns observadas na 

doença celíaca são de natureza infecciosa. Pode ocorrer síndrome de Lane-Hamilton 

(hemossiderose pulmonar, dispneia e / ou hemoptise). 

Manifestações cutâneas Dermatite herpetiforme é uma manifestação extra-intestinal bem definida. Embora 

menos bem caracterizados que outros distúrbios da pele, pacientes com doença celíaca 

frequentemente relatam problemas de tegumento não específicos, incluindo pele seca, 

hematomas, unhas quebradiças e queda de cabelo, que respondem à melhora da 

nutrição. Doença celíaca pode ser investigada nos casos de psoríase grave ou refratária. 

 
 

Manifestações hepáticas 

O envolvimento hepático na doença 

celíaca, apesar de pouco conhecido, tem sido 

amplamente descrito
6

. Tem sido proposto que a 

manifestação hepática da doença celíaca é uma 

hepatite crônica inespecífica
7

, chamada por alguns 

autores de hepatite celíaca, cuja característica 

principal é a normalização das aminotransferases 

com dieta isenta de glúten
8,9

. Na presença de 

inflamação intestinal, supõe-se que a doença 

hepática pode ser provocada por linfócitos gerados 

no intestino, que entram na circulação portal 

hepática e desencadeiam inflamação
10

. A doença 

celíaca pode cursar não somente com elevação 

assintomática das aminotransferases, mas também 

com cirrose hepática e hipertensão portal. Pode ser 

associada com doenças hepáticas autoimunes, tais 

como colangite esclerosante primária (CEP), 

colangite biliar primária (CBP) e hepatite 

autoimune. Existem particularidades que devem 

ser observadas para os pacientes com doença 

celíaca e portadores de infecção crônica pelo vírus 

da hepatite B. Deve ser também investigada no 

contexto do transplante hepático
6

. 

 

Elevação de aminotransferases 
As causas mais comuns de elevação de 

aminotransferases são doença hepática alcoólica e 

gordurosa não alcoólica, lesão hepática induzida 

por drogas e hepatite crônica por vírus 

hepatotrópicos (especialmente B e C). Entre os 

pacientes com elevação crônica das 

aminotransferases sem causa definida, cerca de 3-

4% apresentam doença celíaca comprovada por 

biópsia intestinal. Elevação das aminotransferases é 

descrita em 9%-40% dos pacientes com doença 

celíaca e reverte com a dieta isenta em glúten
11-15

. Se 

não reverter, deve-se investigar má aderência à 

dieta isenta em glúten ou outra causa para a 

alteração dos testes hepáticos, como as descritas 

acima, ou causas raras, como doença hepática 

autoimune, por exemplo. Mesmo quando os 

valores das aminotransferases séricas são normais 

antes do tratamento, seus níveis diminuem 

significativamente após o início de uma dieta isenta 

de glúten
15

.  

Por essas razões, é recomendável uma 

triagem inicial para a função hepática anormal em 

pacientes recém-diagnosticados com doença celíaca 

e testes rotineiros de função hepática como parte 

do acompanhamento da doença celíaca
16

.  A 

patogênese da lesão hepática relacionada à doença 

celíaca não é clara. Se a hepatite nesses casos se 

origina de autoanticorpos de reação cruzada (como 

na dermatite herpetiforme) ou se é iniciada por 

uma transferência de citocinas e outros mediadores 

inflamatórios do intestino delgado através da veia 

porta para o fígado, é desconhecido. 

No intuito de melhor compreender a lesão 

hepática em indivíduos com doença celíaca 

observou-se aumento da permeabilidade intestinal 

em pacientes com elevação de aminotransferases, 

quando comparados àqueles com níveis normais. 

Com o aumento da permeabilidade intestinal, 

poderia ocorrer aumento na absorção de toxinas 

ou antígenos para o sangue portal, e isso pode levar 

à lesão hepática observada nestes indivíduos
17

. 

Além disso, anticorpos anti-tranglutaminase (tTG) 

podem ser encontrados não somente no intestino, 

mas também no fígado e em outros tecidos, o que 

torna possível um papel patológico da imunidade 

humoral (tTG) na lesão hepática observada em 

pessoas com doença celíaca
18

.  

 

Esteatose hepática 
A soroprevalência de doença celíaca entre 

indivíduos com esteatose hepática varia entre 2%-

13%
19-23

. Seu diagnóstico é mais frequente entre 

pacientes com índice de massa corporal inferior a 

27kg/m
2 23

.  
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Foi observada uma maior prevalência de 

esteatose hepática ao ultrassom em pacientes com 

doença celíaca e dieta isenta em glúten há mais de 

seis meses do que na população geral. Não se sabe 

se é em função da dieta substitutiva utilizada, ou da 

persistência de alterações no eixo intestino-fígado
24

. 

Os pacientes com esteatose hepática devem 

ser rastreados para a doença celíaca na ausência de 

fatores de risco metabólicos e uma vez que outras 

causas da doença do fígado tenham sido excluídas. 

Por outro lado, ainda não está bem definido se é 

necessário investigar esteatose hepática em todos 

os pacientes com doença celíaca, pois as alterações 

hepáticas podem ser resolvidas com a dieta isenta 

de glúten. No entanto, é imperativo investigar 

esteatose hepática quando os testes bioquímicos 

hepáticos persistem elevados apesar da dieta isenta 

de glúten. 

 

Hipertensão portal  
Na Índia, 10% dos pacientes com 

hipertensão portal idiopática apresentam doença 

celíaca comprovada por biópsia
25

. Além disso, 

nesses casos, a presença de doença celíaca prediz 

sobrevida reduzida livre de transplante
26

. Foi 

sugerido que a doença celíaca possa ser um gatilho 

para o desenvolvimento da hipertensão portal 

intra-hepática não cirrótica idiopática. Os dados 

atuais sugerem a necessidade de pesquisa de 

anticorpos para a doença celíaca em todos os 

pacientes com hipertensão portal inexplicável
25

, 

apesar de não se saber se uma dieta sem glúten 

pode alterar a evolução da doença ou melhorar a 

sobrevida. 

 

Cirrose hepática 
A doença celíaca é pelo menos duas vezes 

mais comum em pacientes com cirrose hepática do 

que na população em geral
27

. Casos de cirrose 

descompensada em indivíduos celíacos podem ser 

compensados após a introdução de uma dieta livre 

de glúten
28,29

. Estes dados indicam que a doença 

celíaca deve ser pesquisada em pacientes 

cirróticos
30

, especialmente naqueles com 

hipoalbuminemia e ascite
27,28

, independente da 

etiologia da cirrose. É importante salientar que os 

resultados falso-positivos do tTG são mais comuns 

em indivíduos cirróticos
31

 e os títulos baixos devem 

ser interpretados com cautela. 

 

 

Colangite biliar primária 

A prevalência de CBP é de 3% em 

pacientes com doença celíaca e 6% dos pacientes 

com CBP têm doença celíaca
32

. Em áreas de baixa 

prevalência de doença celíaca, na ausência de 

suspeita clínica, o custo-benefício para o rastreio de 

todos os pacientes com CBP para a doença celíaca 

é controversa
6

. Além disso, a dieta sem glúten não 

melhora a bioquímica hepática em pacientes com 

CBP coexistente
32,33

. Em estudos que evidenciaram 

melhora histológica com dieta sem glúten, os 

pacientes faziam uso de ursacol ou corticoide 

concomitante, o que prejudica a interpretação do 

achado
34,35

.  

Salienta-se que estas duas doenças podem 

exibir diversos aspectos clínicos comuns. Perda de 

peso, má absorção, esteatorreia, doença óssea e 

aumento da fosfatase alcalina são frequentes tanto 

na doença celíaca como na CBP
36-38

. De tal modo, a 

associação pode não ser facilmente reconhecida 

em estágios iniciais. Nesses casos, ou em regiões de 

alta prevalência, o rastreio da doença celíaca em 

pacientes com CBP é recomendável. 

 

Hepatite autoimune 

A doença celíaca é dez vezes mais comum 

em pacientes com HAI do que na população 

geral
39

. Por outro lado, a prevalência de HAI em 

indivíduos com doença celíaca é de 1,6%
40

. Com 

relação ao tratamento, indivíduos com HAI e 

doença celíaca, que fazem dieta sem glúten, 

respondem melhor à terapia imunossupressora e 

são menos propensos à recaída após a retirada dos 

imunossupressores, quando comparados com 

indivíduos com HAI não associada à doença 

celíaca
41,42

. Por conseguinte, a investigação dos 

anticorpos para doença celíaca é recomendada de 

rotina em indivíduos com HAI. 

 

 

Colangite esclerosante primária 

Estudos de rastreamento de doença celíaca 

em indivíduos com CEP revelaram uma maior 

soroprevalência de doença celíaca nesse grupo, 

mas a histologia duodenal não foi avaliada
43-45

. O 

diagnóstico de doença celíaca em pacientes com 

CEP deve ser lembrado devido a possível 

coexistência das duas lesões
44

, mas uma associação 

não foi definida. Não há evidência de melhora do 

quadro de CEP com dieta sem glúten em 

indivíduos celíacos
46

. Portanto, a triagem ativa para 

detecção de anticorpos celíacos em pacientes com 

CEP não pode ser recomendada como rotina.  
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Hepatite B 
A vacina contra o vírus da hepatite B em 

indivíduos com doença celíaca apresenta menor 

eficácia
47

. Quando um indivíduo não responde a 

vacinação, deve-se investigar doença celíaca 

subjacente
47

. Para indivíduos celíacos, devem ser 

adotadas estratégias de vacinação para assegurar 

proteção completa: doses mais elevadas de vacina 

e/ou de injeção adicional, a administração de doses 

de reforço da vacina contra o vírus da hepatite B 

por via intramuscular ou preferencialmente por via 

intradérmica
48-53

. Além disso, tem sido sugerido a 

administração de uma dose de reforço a cada 10 

anos para todos os pacientes com doença celíaca, 

incluindo os respondedores a vacina, uma vez que 

tem sido demonstrado que os indivíduos 

portadores de doença celíaca estão predispostos a 

perder sua memória de anticorpos
53

. 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico de doença celíaca ocorre na 

presença de autoanticorpos detectados no soro e 

alterações características na biopsia de intestino 

delgado
1

. 

 

Autoanticorpos 
Desde a introdução dos anticorpos anti-

gliadina (AGA), nos anos 80, os anticorpos 

tornaram-se meios importantes para diagnosticar 

doença celíaca. Os anticorpos comercialmente 

disponíveis no Brasil para diagnóstico de doença 

celíaca são os anticorpos imunoglobulina A (IgA) e 

imunoglobulina G (IgG) AGA, antiendomísio 

(EmA), tTG e antipeptídeo de gliadina desamidada 

(DGP). Por ser uma doença de mucosas, os 

anticorpos IgA são preferencialmente investigados. 

No entanto, a prevalência de deficiência de IgA em 

pacientes com doença celíaca é 10 a 15 vezes 

maior do que na população em geral
54

. Quanto são 

utilizados testes IgA em indivíduos com deficiência 

de IgA, os testes não são capazes de diagnosticar 

doença celíaca. Portanto, os níveis de IgA deverão 

ser testados em conjunto com os autoanticorpos e, 

aqueles indivíduos com deficiência de IgA deverão 

ser submetidos a um teste baseado em IgG
16,55

. Essa 

abordagem é mais custo-eficaz do que solicitar os 

anticorpos IgA e IgG para todos os pacientes. 

O glúten é um composto proteico encontrado 

no trigo que confere viscoelasticidade à massa e 

permite a coesão da farinha. Proteínas análogas 

secalina e hordeína também são encontradas em 

centeio e cevada, respectivamente. As prolaminas 

são frações proteicas solúveis em álcool, e a 

prolamina do trigo é a gliadina
56

. A pesquisa dos 

anticorpos contra a prolamina do glúten, AGA, 

não é mais recomendada para o diagnóstico de 

doença celíaca na população adulta devido aos seus 

baixos níveis de sensibilidade e especificidade
18

. No 

entanto, o AGA IgA pode ser utilizado em crianças 

menores de 18 meses, com alta sensibilidade
57

. 

O teste EmA é realizado por 

imunofluorescência indireta. A sensibilidade do 

EMA-IgA é geralmente relatada acima de 90% 

com uma especificidade de até 100%. Devido à 

associação específica de quase 100% com doença 

celíca, o teste EmA geralmente tem sido usado 

como um teste confirmatório para tTG. No 

entanto, aproximadamente 10% dos pacientes com 

doença celíaca permanecem negativos para EmA. 

Sugeriu-se que o teste seja menos sensível em 

pacientes com lesões mais leves do intestino 

delgado (Marsh 3A)
58

. Segundo o Protocolo Clínico 

e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) do Ministério da 

Saúde do Brasil sobre doença celíaca, o EmA 

apresenta pior relação custo/benefício e é uma 

técnica mais trabalhosa
59

. 

O tTG ELISA tem alta sensibilidade e baixa 

especificidade com valores preditivos positivos 

diagnósticos significativamente menores do que os 

para o ensaio EmA
60

. Em algumas propostas de 

algoritmos diagnósticos, o tTG é recomendado 

como o único teste sorológico para a detecção de 

doença celíaca, e o EmA IgA pode ser utilizado 

como um teste de confirmação, no caso de positivo 

limítrofe (títulos baixos) ou resultados 

possivelmente falso-positivos de ensaios para tTG, 

que podem ocorrer em outras doenças 

autoimunes, ou na cirrose hepática
59,61,62

.  Em 

pacientes sem envolvimento gastrointestinal 

evidente, anticorpos séricos transglutaminase-2 

(tTG2) podem estar ausentes. Tais pacientes 

normalmente têm anticorpos que reagem 

primariamente com uma isoenzima diferente da 

transglutaminase: tTG3 na dermatite herpetiforme 

e tTG6 em pacientes com doença neurológica
63,64

. 

Há mais de uma década, o anti-DGP foi 

introduzido como uma ferramenta de diagnóstico 

para a doença celíaca
65

. Testes DGP demonstram 

alta especificidade (87,8%) e sensibilidade (94,1%). 

O teste tTG supera o teste DGP e continua sendo 

o teste sorológico preferido para o diagnóstico e/ou 

exclusão de doença celíaca
66

. Nenhum marcador 

isoladamente é 100% eficaz em diagnosticar a 

doença celíaca. Parece que a combinação de testes 

tem melhor desempenho e é capaz de detectar 

perto de 100% de todos os casos. Em adultos, os 
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melhores testes únicos são IgA-tTG e os melhores 

testes de combinação são IgA-tTG + EmA, e IgG-

DGP + IgA-tTG
67,68

. 

 

Endoscopia Digestiva Alta 
A endoscopia digestiva alta com biópsia do 

intestino delgado tem sido fundamental para a 

confirmação do diagnóstico de doença celíaca. As 

características endoscópicas típicas incluem padrão 

em mosaico, atrofia duodenal e erosões, mas não 

configuram critérios diagnósticos
69

. O achado de 

endoscopia digestiva alta normal não afasta o 

diagnóstico de doença celíaca. Ou seja, o duodeno 

distal, mesmo com aspecto normal, deve ser 

biopsiado com múltiplos fragmentos. Biópsias do 

bulbo devem ser incluídas, levando em 

consideração as glândulas de Brunner e outras 

variantes que possam atrapalhar a interpretação 

histológica
1,62

. 

 

Histologia 
Os achados histológicos típicos são: atrofia das 

vilosidades, hiperplasia das criptas e aumento do 

número de linfócitos intraepiteliais (IELs)
61

. 

Alterações histológicas relacionadas à doença são 

subdiagnosticadas em hospitais comunitários e 

laboratórios patológicos comerciais. Como a 

interpretação incorreta da biópsia pode causar 

subdiagnóstico de doença, devem ser utilizadas 

classificações específicas para análise histológica 

que encenam o grau de lesão patológica e podem 

permitir a padronização relato de resultados
70

.  

 

Teste genético 
A pesquisa do perfil genético HLA DQ2 e/ou 

DQ8 é recomendada em pacientes com sorologia 

tTG positiva e EmA negativa a fim de identificar 

resultados tTG falso positivos ou quando há 

desacordo entre resultados sorológicos e 

histológicos, para afastar diagnóstico de doença 

celíaca nos HLA-negativos
62

. 

Um subgrupo de doença celíaca é considerado 

“potencial” porque eles têm uma mucosa normal 

do intestino delgado, mas sorologia positiva para 

CD, juntamente com positividade para HLA DQ2 

e/ou DQ8
61

.  

 

Tratamento 

A importância do diagnóstico da doença 

celíaca se dá na medida em que em pacientes com 

doença celíaca sintomática, introduzir dieta sem 

glúten pode levar a melhora significativa dos 

sintomas, normalizar testes bioquímicos e melhorar 

a qualidade de vida. O tratamento ao longo da vida 

também reduz o risco de malignidade, 

autoimunidade e outras complicações
61,62,71,72

. 

Preocupações permanecem sobre as 

consequências a longo prazo em pacientes com 

doença celíaca assintomática doença, e se a 

manutenção de uma dieta sem glúten ao longo da 

vida é necessária para todos os pacientes com 

doença celíaca potencial. 

Casos de doença celíaca não diagnosticada são 

mais propensos a desenvolver osteoporose, 

dermatite herpetiforme, fadiga crônica, tireoidite, 

doenças autoimunes, e ter um familiar 

diagnosticado com doença celíaca
61,62

.  

O tratamento recomendado para doença 

celíaca é a dieta sem glúten. Este é seguro e eficaz 

na maior parte dos doentes, embora requeira 

considerável modificação de hábitos alimentares 

tradicionais
61,62

.  

Contudo, há raros casos em que a dieta sem 

glúten não acarreta melhorias consideráveis no 

quadro clínico. Por estas razões, e pela dificuldade 

de se aderir à dieta por toda a vida, têm sido 

pesquisadas alternativas que complementem ou 

possam, no futuro, substituir a evicção de glúten: a 

diminuição da exposição ao glúten, modificação da 

permeabilidade intestinal, modulação do sistema 

imune e até mesmo vacina
61,62,73

.  

A doença celíaca considerada refratária 

consiste na persistência ou recorrência de sinais ou 

sintomas disabsortivos (diarreia, dor abdominal, 

perda de peso, anemia e hipoalbuminemia) com 

atrofia vilositária apesar da dieta isenta em glúten 

por mais de doze meses, na ausência de outras 

causas para atrofia de vilosidades ou complicações 

neoplásicas. O diagnóstico de doença celíaca 

refratária habitualmente ocorre quando os 

anticorpos EmA e tTG já estão negativos. Mas se 

estiverem positivos não afasta o diagnóstico de 

refratariedade, muito embora se levante a suspeita 

de má aderência à dieta
74

. Na suspeita de 

refratariedade deve ser feita uma entrevista focada 

no recordatório alimentar para certificar-se da 

aderência à dieta sem glúten. Nem todos os 

pacientes que não respondem à dieta são 

classificados como refratários, e para estes casos 

em que a resposta não é ideal existe a necessidade 

de busca por novos tratamentos. 
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