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RESUMO
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Introducio

A doenca celiaca é uma doenca autoimune
desencadeada pela ingestio de gluten em
individuos ~ geneticamente  predispostos’. A
soroprevaléncia de doenca celiaca é de 1,3% na
América do Sul’. Apesar de conhecida como uma
doenca que afeta primariamente o intestino
delgado e se apresenta clinicamente com anemia,
diarreia, fadiga, perda de peso, dor abdominal e/ou
sindrome de ma-absor¢ao, atualmente a doenca
celiaca é considerada uma doenca sistémica, que
pode se apresentar de varias formas, incluindo
manifestacoes  hepdticas, musculoesqueléticas,
dermatoldgicas, neuroldgicas, endocrinologicas,
renais, cardiacas, pulmonares e concomitancia com
outras doencas autoimunes e malignas’.

Apesar de tradicionalmente reconhecida em
criancas e adultos jovens, o diagnostico de doenca
celiaca na populacio 1dosa tem aumentado.

Estudos relatam que cerca de 259 dos pacientes
celiacos sio diagnosticados pela primeira vez na
sétima década de vida no Canada, Estados Unidos
e Norte da Europa'.

Objetivo

O objetivo dessa revisio é abordar o quadro
clinico, com énfase no acometimento hepatico,
mvestigacao diagnostica e tratamento da doenca
celiaca.

Revisio

Definigcoes

No quadro 1 sao listadas as definicoes de
Oslo de acordo com as apresentacoes clinicas da
doenca celiaca. Essas definicoes sio mais bem
compreendidas apés a leitura do quadro clinico e
diagnostico da doenca celiaca, adiante.

Quadro 1. Defini¢des de Oslo de acordo com a apresentaciio clinica da doenga celiaca

hipoalbuminemia).

associados.

Definigio Caracteristicas
Doenca Celiaca Se apresenta com sinais e sintomas de ma-absorcao: diarreia, esteatorreia, perda de peso ou retardo no
Classica crescimento.

Pode ocorrer desnutricio ou sindrome de ma-absorcao (perda de peso, esteatorreia e edema por

A apresentacao classica também engloba os casos de diarreia e anemia, ou perda de peso € anemia.
Déficit no crescimento, dificuldade em ganhar peso, perda muscular, diarreia, hiporexia e distensio
abdominal compdem o quadro classico da infancia. Pode ocorrer alteracio no humor e letargia

Doenga celiaca nio | Auséncia de sinais e sintomas de ma-absorc¢io.
classica Pode ocorrer constipacio e dor abdominal ou sintomas isolados (mas nio ma-absorcao).
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Doenca celiaca
subclinica

Era definida como doenca celiaca silenciosa, em pacientes sem sintomas gastrintestinais mas com
alteragoes laboratoriais como anemia, testes hepaticos alterados, osteoporose. Mas a definicio de
subclinicos se ampliou para as alteracoes que nio sao clinicamente detectaveis.

Doenca celiaca
sintomatica

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

Doenca celiaca
refrataria
mais de doze meses.

Consiste na persisténcia ou recorréncia de sinais ou sintomas disabsortivos (diarreia, dor abdominal,
perda de peso, anemia e hipoalbuminemia) com atrofia vilositiria apesar da dieta isenta em gliten por

Doenca celiaca

Pacientes com biopsia intestinal normal com risco aumentado de desenvolver doenca celiaca devido a

potencial sorologia positiva.
Autoimunidade Se refere ao aumento dos titulos de tT'G ou EmA em duas ocasidoes ou mais, € nio se tem o resultado
celiaca da biopsia intestinal. Se a biopsia for positiva entio define-se o diagnéstico de doenca celiaca. Se for

negativa, entio ¢ denominada doenga celiaca potencial.
Se um paciente apresentar sorologia positiva em apenas uma ocasiio, sugere-se chamar de pacientes
com tTG positivo ou EmA positivo.

t1TG: anticorpo anti-transglutaminase tecidual; EmA: anticorpo anti-endomisio.

Quadro clinico

A doenca celiaca acomete principalmente o
mtestino delgado proximal, mas pode afetar todo o
mtestino delgado. Esse acometimento proximal do
delgado frequentemente resulta em ma absor¢ao
de ferro, acido f6lico, calcio e vitaminas
lipossolaveis, o que resulta em deficiéncia de ferro,
folato e diminui¢ao da densidade mineral 6ssea.
Diarreia é o sintoma classico da doenca celiaca, e
ocorre em func¢ao da progressio da doenca para o
delgado distal. Quando s6 o delgado proximal é
envolvido, os pacientes habitualmente nao

Quadro 2. Manifestac6es clinicas da doenga celiaca

reclamam de diarrela, pois o delgado distal
compensa a absorcao dos produtos da digestio da
gordura e dos carboidratos'.

No entanto, o quadro clinico pode se
apresentar de varlas formas extramtestinais,
incluindo manifestacoes hepaticas,
musculoesqueléticas, neurologicas,
endocrinoldgicas, renais, cardiacas, pulmonares e,
concomitancia com outras doencas autoimunes e
doencas malignas’ (Quadro 2). As manifestacoes
hepaticas sao detalhadas a seguir.

Manifestagdes intestinais

Sindrome de ma-absorcio: diarreia, esteatorreia, perda de peso ou retardo no
crescimento; edema por hipoalbuminemia; anemia; perda muscular; hiporexia;
distensao abdominal e até mesmo constipagao.

Manifestagoes hepaticas

Alteracio de aminotransferases, esteatose hepdtica, cirrose e hipertensao portal.
Associacio com doencas hepiticas autoimunes (colangite esclerosante primaria,

colangite biliar primaria e hepatite autoimune).

Manifestacoes pancredticas

Pancreatite aguda, pancreatite crénica, insuficiéncia pancredtica exdcrina e pancreatite
aguda recorrente (talvez secundaria a inflamacio no duodeno/Oddi).

Manifestacoes orais

Ulceras aftosas e defeitos do esmalte dentario (podem ser a iinica manifestacio clinica
da doenca celiaca).

Manifestacoes endocrinologicas

Doengas autoimunes da tireoide, diabetes tipo 1, insuficiéncia adrenal e doenca de
Addison, , hipoparatireoidismo, hipopituitarismo ou doenca hipofisiria, insuficiéncia
ovariana e endocrinopatias glandulares multiplas.

Manifestacoes neuroldgicas

Ataxia glaten-induzida, neuropatia periférica, encefalopatia. Sao associacoes
controversas: epilepsia, miopatia, mielopatia, esclerose multipla, ataxia mioclonica,
disturbios do espectro do autismo, esquizofrenia, ansiedade, depressio, déficit de
atencio, hiperatividade.

Manifestacoes cardiovasculares

Miocardite, alteracoes do fluxo sanguineo e fibrilacao atrial. O risco cardiovascular geral
nao parece estar elevado na doenca celiaca.
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Manifestacoes pulmonares

Os pulmoes raramente estao envolvidos na doenca celiaca, mas as manifestacoes
pulmonares podem ser fatais. As condi¢oes pulmonares mais comuns observadas na
doenca celiaca sao de natureza infecciosa. Pode ocorrer sindrome de Lane-Hamilton
(hemossiderose pulmonar, dispneia e / ou hemoptise).

Manifestacoes cutineas

Dermatite herpetiforme ¢ uma manifestacao extra-intestinal bem definida. Embora
menos bem caracterizados que outros disturbios da pele, pacientes com doenca celiaca
frequentemente relatam problemas de tegumento nio especificos, incluindo pele seca,
hematomas, unhas quebradicas e queda de cabelo, que respondem a melhora da
nutricio. Doenca celiaca pode ser investigada nos casos de psoriase grave ou refrataria.

Manifestacoes hepdticas

O envolvimento hepatico na doenca
celiaca, apesar de pouco conhecido, tem sido
amplamente descrito’. Tem sido proposto que a
manifestacio hepatica da doenca celiaca é uma
hepatite cronica inespecifica’, chamada por alguns
autores de hepatite celiaca, cuja caracteristica
principal é a normalizacio das aminotransferases
com dieta isenta de gluten™. Na presenca de
mflamacao intestinal, supoe-se que a doenca
hepatica pode ser provocada por linfécitos gerados
no Intestino, que entram na circulacio portal
hepatica e desencadeiam inflamacio”. A doenca
celfaca pode cursar nao somente com elevacio
assintomatica das aminotransferases, mas também
com currose hepatica e hipertensao portal. Pode ser
associada com doencas hepdticas autoimunes, tais
como colangite esclerosante primaria (CEP),
colangite billar primaria (CBP) e hepatite
autoimune. Existem particularidades que devem
ser observadas para os pacientes com doenca
celiaca e portadores de infeccao cronica pelo virus
da hepatite B. Deve ser também investigada no
contexto do transplante hepatico’.

FElevacio de aminotransferases

As causas mais comuns de elevacio de
aminotransferases sio doenca hepatica alcoolica e
gordurosa nao alcoolica, lesao hepatica induzida
por drogas e hepatite cronica por virus
hepatotrépicos (especialmente B e C). Entre os
pacientes com elevacao cronica das
aminotransferases sem causa defimida, cerca de 3-
49 apresentam doenca celiaca comprovada por
biopsia intestinal. Elevacao das aminotransferases é
descrita em 99%-40% dos pacientes com doenca
celiaca e reverte com a dieta isenta em gliten'™". Se
nao reverter, deve-se mvestigar ma aderéncia a
dieta 1senta em gliten ou outra causa para a
alteracao dos testes hepaticos, como as descritas
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acima, ou causas raras, como doenca hepatica
autoimune, por exemplo. Mesmo quando os
valores das aminotransferases séricas sio normais
antes do ftratamento, seus nivels diminuem
significativamente apos o inicio de uma dieta 1senta
de gluten".

Por essas razoes, ¢ recomendavel uma
triagem 1nicial para a funcao hepatica anormal em
pacientes recém-diagnosticados com doenca celiaca
e testes rotineiros de funcao hepdtica como parte
do acompanhamento da doenca celiaca®. A
patogénese da lesao hepatica relacionada a doenca
celiaca nao ¢ clara. Se a hepatite nesses casos se
origina de autoanticorpos de reacio cruzada (como
na dermatite herpetiforme) ou se é iniciada por
uma transferéncia de citocinas e outros mediadores
inflamatorios do intestino delgado através da vela
porta para o figado, é desconhecido.

No mtuito de melhor compreender a lesiao
hepatica em individuos com doenca celiaca
observou-se aumento da permeabilidade intestinal
em pacientes com elevacio de aminotransferases,
quando comparados aqueles com niveis normais.
Com o aumento da permeabilidade intestinal,
poderia ocorrer aumento na absorcio de toxinas
ou antigenos para o sangue portal, e 1sso pode levar
a lesio hepatica observada nestes individuos".
Além disso, anticorpos anti-tranglutaminase (t1'G)
podem ser encontrados nao somente no ntestino,
mas também no figado e em outros tecidos, o que
torna possivel um papel patologico da imunidade
humoral (tI'G) na lesio hepdtica observada em
pessoas com doenca celiaca™.

Esteatose hepdtica

A soroprevaléncia de doenca celiaca entre
mdividuos com esteatose hepatica varia entre 2%-
13%". Seu diagndstico é mais frequente entre
pacientes com indice de massa corporal inferior a

27kg/m**.




For observada uma maior prevaléncia de
esteatose hepatica ao ultrassom em pacientes com
doenca celiaca e dieta 1senta em gliten ha mais de
seis meses do que na populacao geral. Nao se sabe
se ¢ em func¢ao da dieta substitutiva utilizada, ou da
persisténcia de alteracoes no eixo intestino-figado™.

Os pacientes com esteatose hepatica devem
ser rastreados para a doenca celiaca na auséncia de
fatores de risco metabolicos e uma vez que outras
causas da doenca do figado tenham sido excluidas.
Por outro lado, ainda nao estd bem definido se é
necessario investigar esteatose hepatica em todos
os pacientes com doenca celiaca, pois as alteracoes
hepaticas podem ser resolvidas com a dieta 1senta
de gliten. No entanto, ¢ 1mperativo nvestigar
esteatose hepatica quando os testes bioquimicos
hepaticos persistem elevados apesar da dieta 1senta
de glaten.

Hipertensio portal

Na India, 10% dos pacientes com
hipertensio portal i1diopatica apresentam doenca
celiaca comprovada por biopsia”. Além disso,
nesses casos, a presenca de doenca celiaca prediz
sobrevida reduzida livre de transplante”. Foi
sugerido que a doenca celiaca possa ser um gatilho
para o desenvolvimento da hipertensio portal
mtra-hepatica nio cirrotica idiopatica. Os dados
atuais sugerem a necessidade de pesquisa de
anticorpos para a doenca celiaca em todos os
pacientes com hipertensio portal inexplicivel”,
apesar de nao se saber se uma dieta sem glaten
pode alterar a evolucio da doenca ou melhorar a
sobrevida.

Cirrose hepdtica

A doenca celiaca é pelo menos duas vezes
mais comum em pacientes com cirrose hepatica do
que na populacio em geral”. Casos de cirrose
descompensada em individuos celiacos podem ser
compensados apos a introducao de uma dieta livre
de gluten™. Estes dados indicam que a doenca
celiaca deve ser pesquisada em  pacientes
cirroticos”,  especialmente  naqueles  com
hipoalbuminemia e ascite”, independente da
etiologia da cirrose. E importante salientar que os
resultados falso-positivos do tT'G sio mais comuns
em individuos cirroticos” e os titulos baixos devem
ser interpretados com cautela.

Colangite biliar primdria

Bol Curso Med UFSC 2023; 9 (1)

A prevaléncia de CBP ¢ de 3% em
pacientes com doenca celiaca e 6% dos pacientes
com CBP tém doenca celiaca”. Em dreas de baixa
prevaléncia de doenca celiaca, na auséncia de
suspeita clinica, o custo-beneficio para o rastreio de
todos os pacientes com CBP para a doenca celiaca
¢ controversa’. Além disso, a dieta sem gliten nio
melhora a bioquimica hepitica em pacientes com
CBP coexistente™. Em estudos que evidenciaram
melhora histologica com dieta sem glaten, os
pacientes faziam uso de ursacol ou corticoide
concomitante, o que prejudica a interpretacao do
achado™”.

Salienta-se que estas duas doencas podem
exibir diversos aspectos clinicos comuns. Perda de
peso, ma absorcdo, esteatorreia, doenca Ossea e
aumento da fosfatase alcalina sio frequentes tanto
na doenca celiaca como na CBP™™. De tal modo, a
associacio pode nao ser facilmente reconhecida
em estaglos miciais. Nesses casos, ou em regioes de
alta prevaléncia, o rastreio da doenca celiaca em
pacientes com CBP ¢é recomendavel.

Hepatite autormune

A doenca celiaca ¢é dez vezes mais comum
em pacientes com HAI do que na populacao
geral”. Por outro lado, a prevaléncia de HAI em
individuos com doenca celiaca é de 1,6%". Com
relacio ao tratamento, individuos com HAI e
doenca celiaca, que fazem dieta sem gliten,
respondem melhor a terapia imunossupressora e
sa0 menos propensos a recaida apos a retirada dos
imunossupressores, quando comparados com
individuos com HAI nao associada a doenca
celiaca"”. Por conseguinte, a investigacio dos
anticorpos para doenca celiaca é recomendada de
rotina em individuos com HAI.

Colangite esclerosante primdria

Estudos de rastreamento de doenca celiaca
em individuos com CEP revelaram uma maior
soroprevaléncia de doenca celiaca nesse grupo,
mas a histologia duodenal nio foi avaliada™”. O
diagnostico de doenca celiaca em pacientes com
CEP deve ser lembrado devido a possivel
coexisténcia das duas lesoes”, mas uma associacio
nao foi definida. Nio ha evidéncia de melhora do
quadro de CEP com dieta sem gliten em
individuos celiacos”. Portanto, a triagem ativa para
deteccao de anticorpos celiacos em pacientes com
CEP nao pode ser recomendada como rotina.



Hepatite B

A vacina contra o virus da hepatite B em
mdividuos com doenca celiaca apresenta menor
eficacia”. Quando um individuo nio responde a
vacinacao, deve-se Investigar doenc¢a celiaca
subjacente”. Para individuos celiacos, devem ser
adotadas estratégias de vacinacio para assegurar
protecao completa: doses mais elevadas de vacina
¢/ou de mjecao adicional, a administracao de doses
de reforco da vacina contra o virus da hepatite B
por via intramuscular ou preferencialmente por via
intradérmica™”. Além disso, tem sido sugerido a
administracao de uma dose de reforco a cada 10
anos para todos os pacientes com doenca celiaca,
mcluindo os respondedores a vacina, uma vez que
tem sido demonstrado que os mdividuos
portadores de doenca celiaca estao predispostos a
perder sua memoria de anticorpos™.

Diagnéstico

O diagnostico de doenca celiaca ocorre na
presenca de autoanticorpos detectados no soro e
alteracoes caracteristicas na biopsia de ntestino
delgado'.

Autoanticorpos

Desde a mtroducao dos anticorpos anti-
ghadina (AGA), nos anos 80, os anticorpos
tornaram-se melos Importantes para diagnosticar
doenca celiaca. Os anticorpos comercialmente
disponiveis no Brasil para diagnostico de doenca
celiaca sao os anticorpos imunoglobulina A (IgA) e
mmunoglobulna G (IgG) AGA, antiendomisio
(EmA), {T'G e antipeptideo de gliadina desamidada
(DGP). Por ser uma doenca de mucosas, os
anticorpos IgA sao preferencialmente mvestigados.
No entanto, a prevaléncia de deficiéncia de IgA em
pacientes com doenca celiaca é 10 a 15 vezes
maior do que na populacio em geral”. Quanto sio
utilizados testes IgA em individuos com deficiéncia
de IgA, os testes nao sao capazes de diagnosticar
doenca celiaca. Portanto, os niveis de IgA deverao
ser testados em conjunto com os autoanticorpos e,
aqueles individuos com deficiéncia de IgA deverao
ser submetidos a um teste baseado em IgG"”. Essa
abordagem ¢ mais custo-eficaz do que solicitar os
anticorpos IgA e IgG para todos os pacientes.

O gliaten é um composto proteico encontrado
no trigo que confere viscoelasticidade a massa e
permite a coesao da farinha. Proteinas andlogas
secalina e hordeina também siao encontradas em
centelo e cevada, respectivamente. As prolaminas
sdo fracoes proteicas solaveis em dlcool, e a
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prolamina do trigo ¢ a gliadina”. A pesquisa dos
anticorpos contra a prolamina do glaten, AGA,
nao ¢ mais recomendada para o diagnostico de
doenca celiaca na populacao adulta devido aos seus
baixos niveis de sensibilidade e especificidade”. No
entanto, o AGA IgA pode ser utilizado em criancas
menores de 18 meses, com alta sensibilidade”.

O teste EmA ¢é  realizado  por
mmunofluorescéncia indireta. A sensibilidade do
EMA-IgA ¢ geralmente relatada acima de 90%
com uma especificidade de até 100%. Devido a
associacio especifica de quase 1009 com doenca
celica, o teste EmA geralmente tem sido usado
como um teste confirmatério para t1I'G. No
entanto, aproximadamente 10% dos pacientes com
doenca celiaca permanecem negativos para EmA.
Sugeriu-se que o teste seja menos sensivel em
pacientes com lesdoes mais leves do intestino
delgado (Marsh 3A)”. Segundo o Protocolo Clinico
e Diretrizes Terapéuticas (PCDT) do Ministério da
Saide do Brasil sobre doenca celiaca, o EmA
apresenta pior relacio custo/beneficio ¢ é uma
técnica mais trabalhosa”.

O tI'G ELISA tem alta sensibilidade ¢ baixa
especificidade com valores preditivos positivos
diagnoésticos significativamente menores do que os
para o ensaio EmA”. Em algumas propostas de
algoritmos diagnosticos, o tI'G é recomendado
como o unico teste soroldgico para a deteccao de
doenca celiaca, e o EmA IgA pode ser utilizado
como um teste de confirmacio, no caso de positivo
limitrofe  (titulos ~ baixos)  ou  resultados
possivelmente falso-positivos de ensaios para tTG,
que podem ocorrer em outras doencas
autoimunes, ou na cirrose hepatica™”.  Em
pacientes sem  envolvimento  gastroimntestinal
evidente, anticorpos séricos transglutaminase-2
(tT'G2) podem estar ausentes. Tais pacientes
normalmente  tém  anticorpos que  reagem
primariamente com uma isoenzima diferente da
transglutaminase: t1'G3 na dermatite herpetiforme
e tT'G6 em pacientes com doenca neurologica™”

H4 mais de uma década, o ant-DGP fo1
mtroduzido como uma ferramenta de diagnostico
para a doenca celiaca”. Testes DGP demonstram
alta especificidade (87,8%) e sensibilidade (94,1%).
O teste tT'G supera o teste DGP e continua sendo
o teste sorologico preferido para o diagnostico e/ou
exclusio de doenca celiaca”. Nenhum marcador
isoladamente é 100% eficaz em diagnosticar a
doenca celiaca. Parece que a combinacao de testes
tem melhor desempenho e é capaz de detectar
perto de 100% de todos os casos. Em adultos, os



melhores testes anicos sao IgA-tTG e os melhores
testes de combinacao sao IgA-tTG + EmA, e IgG-
DGP + IgA-(TG™™.

Endoscopia Digestiva Alta

A endoscopia digestiva alta com bidpsia do
mtestino delgado tem sido fundamental para a
confirmac¢ao do diagnostico de doenca celiaca. As
caracteristicas endoscopicas tipicas incluem padrao
em mosaico, atrofia duodenal e erosoes, mas niao
configuram critérios diagnosticos”. O achado de
endoscopia digestiva alta normal nao afasta o
diagnostico de doenca celiaca. Ou seja, o duodeno
distal, mesmo com aspecto normal, deve ser
biopsiado com multiplos fragmentos. Biopsias do
bulbo devem ser incluidas, levando em
consideracao as glandulas de Brunner e outras
varlantes que possam atrapalhar a interpretacao
histologica™™.

Histologia

Os achados histoldgicos tipicos sao: atrofia das
vilosidades, hiperplasia das criptas e aumento do
numero de linfocitos intraepitelials  (IELs)™.
Alteracoes histologicas relacionadas a doenga sio
subdiagnosticadas em hospitais comunitarios e
laboratorios  patologicos  comerciais. Como  a
mterpretacio incorreta da biopsia pode causar
subdiagnostico de doenca, devem ser utilizadas
classificacoes especificas para andlise histologica
que encenam o grau de lesao patoldgica e podem
permitir a padronizacio relato de resultados”.

Teste genético

A pesquisa do perfil genético HLA DQZ2 e/ou
DQS8 ¢é recomendada em pacientes com sorologia
tT'G positiva e EmA negativa a fim de 1dentificar
resultados tT'G falso positivos ou quando ha
desacordo  entre resultados  soroldgicos e
histologicos, para afastar diagnostico de doenca
celiaca nos HLLA-negativos™.

Um subgrupo de doenca celiaca é considerado
“potencial” porque eles tém uma mucosa normal
do mtestino delgado, mas sorologia positiva para
CD, juntamente com positividade para HLA DQ2
e/ou DQS".

Tratamento

A mportancia do diagnostico da doenca
celiaca se dd na medida em que em pacientes com
doenca celiaca sintomatica, introduzir dieta sem
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gliten pode levar a melhora significativa dos
sintomas, normalizar testes bioquimicos e melhorar
a qualidade de vida. O tratamento ao longo da vida
também reduz o r1isco de malignidade,
autoimunidade e outras  complicacoes™™"™.
Preocupacoes permanecem sobre as
consequéncias a longo prazo em pacientes com
doenca celiaca assintomatica doenca, e se a
manutenciao de uma dieta sem gliten ao longo da
vida é necessaria para todos os pacientes com
doenca celiaca potencial.

Casos de doenca celiaca nao diagnosticada sao
mais propensos a desenvolver osteoporose,
dermatite herpetiforme, fadiga cronica, tireoidite,
doencas autoimunes, e ter um familiar
diagnosticado com doenca celiaca’™”.

O tratamento recomendado para doenca
celiaca ¢ a dieta sem gliten. Este é seguro e eficaz
na maior parte dos doentes, embora requeira
consideravel modificacio de habitos alimentares
tradicionais” "

Contudo, hd raros casos em que a dieta sem
gliten nao acarreta melhorias consideraveis no
quadro clinico. Por estas razoes, e pela dificuldade
de se aderir a dieta por toda a vida, tém sido
pesquisadas alternativas que complementem ou
possam, no futuro, substituir a eviccao de glaten: a
diminuicio da exposicio ao gluten, modificacio da
permeabilidade mtestinal, modulacio do sistema
imune e até mesmo vacina”"™”

A doenga celiaca considerada refratiria
consiste na persisténcia ou recorréncia de sinais ou
sintomas disabsortivos (diarreia, dor abdominal,
perda de peso, anemia e hipoalbuminemia) com
atrofia vilositaria apesar da dieta 1senta em gldten
por mais de doze meses, na auséncia de outras
causas para atrofia de vilosidades ou complicacoes
neoplasicas. O diagnéstico de doenca celiaca
refrataria  habitualmente ocorre quando os
anticorpos EmA e tTG ja estao negativos. Mas se
estiverem positivos niao afasta o diagnostico de
refratariedade, muito embora se levante a suspeita
de ma aderéncia a dieta”. Na suspeita de
refratariedade deve ser feita uma entrevista focada
no recordatorio alimentar para certificar-se da
aderéncia a dieta sem gluten. Nem todos os
pacientes que nao respondem a dieta sdo
classificados como refratiarios, e para estes casos
em que a resposta nao ¢ ideal existe a necessidade
de busca por novos tratamentos.
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