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Resumo

Resumo

Introducéo - A doenga celiaca (DC) ¢ uma desordem crénica do sistema imune induzida
pelas proteinas do glaten ingerido, levando a lesdo da mucosa do intestino delgado. A DC ¢
uma doencga que ocorre em pessoas geneticamente susceptiveis e possui severidade variavel,
apresentando amplo espectro clinico. O gliten est4 presente no trigo, centeio, cevada e aveia e
deve ser excluido da alimentagdo pelo resto da vida. O cumprimento da dieta sem gluten ndo ¢é
tarefa facil, pois depende de diversos aspectos, como: culturais, psicoldgicos, niveis
intelectuais ¢ acesso a alimentos alternativos. Objetivo - Analisar a adesdo a dieta sem glaten
pelos pacientes portadores de doenca celiaca em acompanhamento no ambulatorio
especializado em doenga celiaca do HUB. Pacientes e Métodos — Foram realizadas
entrevistas estruturadas, entre janeiro e dezembro de 2005, com 46 pacientes celiacos
consecutivos, sendo suas respostas comparadas aos resultados dos testes sorologicos IgA-tTG
que avaliou o grau de adesdo a dieta sem gluten. Resultados — Vinte seis pacientes (56,5%)
apresentaram os resultados do teste IgA-tTG positivo. Encontramos associagdo significante
entre a compra de produtos sem gluten em lojas especializadas com a renda per capita familiar
mensal e o resultado do teste IgA-tTG. A presencga de outras doengas concomitante a doenga
celiaca foi encontrada em 18 pacientes e 14 (77,8%) desses apresentaram IgA-tTG positivo.
Dos vinte pacientes (43,5%) que apresentaram IgA-tTG negativo, 90% compareceram as
consultas de controle. Constatava-se um crescimento na porcentagem de testes IgA-tTG
negativos a medida que melhorava o nivel de conhecimento. Nao encontra-se associacao,
nesse grupo, entre os resultados do IgA-tTG e a faixa etéria, o sexo, a escolaridade e a renda.
Conclusdo — O grau de adesdo a dieta sem gluten por este grupo de pacientes celiacos ¢
baixo, embora a maioria deles relate sempre seguir a dieta. A pratica de comprar alimentos
especiais sem gluten, o comparecimento as consultas de controle e a presenca de outras

doencas influenciaram na adesdo a dieta. Faz-se necessario que os profissionais de saude,

xiii



Resumo

envolvidos no cuidado com o paciente celiaco, conhecam o seu grau de adesdo a dieta sem
gluten e os principais fatores envolvidos nessa inclusdo. Ajudar os celiacos a enfrentar sua
doenga por meio de educacdo para auto-gestdo parece ser uma ferramenta promissora. O
impacto dessa adesdo no estado psicologico e na vida social dos celiacos justificam mais
investigagdes incluindo abordagens qualitativas.

Descritores: Doenga celiaca, adesdo a dieta, dieta sem gluten, exame soroldgico IgA-tTG.
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Abstract

Abstract

Introduction - Celiac disease (CD) is a chronic disorder of the immune system induced by
the proteins of the ingested gluten, leading to lesions of the epithelium of the small intestine.
It is a disease that affect genetically predisposed individuals having a variable severity, and a
wide clinical spectrum. The gluten is present in the wheat, rye, barley and oats and it should
be excluded from patients diet for the rest of their life. To maintain a gluten free diet is not an
easy task, and depends on several aspects: cultural, psychological, intellectual level and
access to alternative foods. Objective - To analyze the adhesion to of celiac patients to gluten
free diet in the specialized clinic in celiac disease of HUB. Patient and Methods - Structured
interviews were performed, between January and December of 2005, with 46 celiac
consecutive patients, their answer being compared to results of serologic IgA-tTG test that
evaluated the degree of adhesion to the diet without gluten. Results - Twenty six patient
(56,5%) presented the results of the test positive to I[gA-tTG. We found significant association
between the purchase of products without gluten in specialized stores with the monthly family
per capita income and the result of the IgA-tTG test. The presence of other diseases
concomitant to the celiac disease was found in 18 patient and 14 (77,8%) of those were
positive to IgA-tTG test. Of the twenty patients (43,5%) that presented negative to IgA-tTG,
90% attend the control consultations. We verified a growth in the percentage of negative IgA-
tTG tests as improvement in the knowledge level occurred. We didn't find association, in this
group, between the results of IgA-tTG and the age, sex, education and the income.
Conclusion - The adhesion degree to the gluten-free diet for this group of celiacs patients is
low although most of them refer following the diet. The practice of buying special foods
without gluten, the attendance to the control consultations and the presence of other diseases

influenced in the adhesion to the diet. It is necessary that the health professionals involved in
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Abstract

the care of celiac patient, know his/her adhesion to the gluten free diet and the main factors
involved in it. To help the celiacs to face his/her disease through education for self-control
seems to be a promising tool. The impact of this adhesion in the psychological state and in the
social life of the celiacs justify more investigations including qualitative approaches.

Key-words: Celiac disease, dietary adherence, gluten-free diet, serological test IgA-tTG.
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Capitulo | Introducédo

1. Introducéo

A doenga celiaca (DC) é uma desordem cronica do sistema imune induzida pelas
proteinas do gliten ingerido, levando a lesdo da mucosa do intestino delgado. E uma doenca
que ocorre em pessoas geneticamente susceptiveis € possui uma severidade variavel,
apresentando um amplo espectro clinico (Catassi et al., 2001).

A associacdo genética principal da DC estd nos genes e produtos dos genes do
complexo de histocompatibilidade principal localizado no cromossomo 6. A associagdo mais
forte foi encontrada com o alelo DQ2 da molécula HLA de classe II, sendo o DQ of
heterodimero codificado pelos genes DQA1*0501 e DQB1*0201(Sollid et al., 1989).

A participagdo da resposta imunoldgica na patogenia da DC ¢ reforgada pela presenga
de imunoglobulinas (IgA e IgM) na mucosa intestinal e de depositos sub-epiteliais de
complemento (Halstensen et al., 1992), assim como a secre¢ao de citocinas pelos linfocitos
intra-epiteliais, induzindo maior expressdo de moléculas HLA de classe II nas células
epiteliais dos macrofagos em pacientes nao-tratados (Romaldini et al.,2002).

As lesoes histopatologicas da mucosa do intestino delgado podem ir desde apenas um
nimero aumentado de linfécitos intra-epiteliais até um padrdo destrutivo de
comprometimento (Marsh, 1992). Como conseqiiéncia, a fun¢do absortiva estd prejudicada,
podendo ocorrer ma-absor¢cao de macro e micronutrientes, resultando em uma variedade de
condi¢des que incluem diarréia, constipagdo, flatuléncia, perda de peso, deficiéncias de
vitaminas e minerais (ex: ferro, folato, calcio e vitaminas lipossoluveis), anemia por
deficiéncia de ferro e osteoporose (Farrel e Kelly, 2002). As mudangas patologicas e os
sintomas geralmente se resolvem com a retirada do gluten da dieta.

A DC tem varias formas de apresentagdo clinica, desde a classica, com sintomas

gastrintestinais, a forma assintomatica (silenciosa) e, latente ou potencial em ambos adultos e
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criancas (Ferguson et al., 1993). Estas diferencas no quadro clinico constituem o largo
espectro da doenga. O quadro clinico classico da DC com diarréia cronica ¢ enfrentado
durante os dois primeiros anos de vida. Caracteristicas atipicas ocorrem em pacientes com
inicio tardio da doeng¢a (Godkin e Jewell, 1998).

O diagnostico € feito comprovando atrofia da mucosa do intestino delgado e remissdo
clinica na dieta sem gliten. A presenga de anticorpos circulantes especificos na época do
diagnéstico e seu desaparecimento ap6s tratamento com dieta sem gluten tem sido
considerado auxiliar no diagnéstico (Walker-Smith et al., 1990).

Estudos em populagdo, usando screening sorologicos, tem indicado que a verdadeira
prevaléncia de doencga celiaca ¢ maior do que se achava anteriormente, acima de 1 em 150
individuos (Dewar et al., 2004a). A DC afeta muitos grupos étnicos (Hung et al., 1995),
embora possa ter uma grande prevaléncia em caucasianos (Sher et al., 1993).

Ha relatos de uma série de complicagdes nao-malignas da mesma, como esterelidade,
osteoporose, distirbios neuroldgicos e psiquiatricos (Holmes, 1996). Quando comparado a
populagdo geral, os pacientes com DC tém risco aumentado de desenvolver enteropatia
associada a linfoma de célula T, a carcinoma de esofago e faringe, e & adenocarcinoma de
intestino delgado (Ferguson e Kingstone, 1996). A associacdo da doenca celiaca com outras
doengas, em particular patologias auto-imunes, tem sido relatada estar implicada a um
antecedente genético comum (Godkin e Jewell, 1998).

O tratamento da DC ¢ basicamente dietético, devendo-se excluir o gliten da dieta
durante toda a vida, tanto nos individuos sintomaticos, quanto assintomaticos (Polanco et al.,
1996). A gliadina é um componente do gliten que inicia o dano da mucosa em pacientes com
uma predisposicao genética (Dieterich et al.,1997).

O glaten estd presente no trigo, centeio, cevada e aveia. Estes trés ultimos se

consomem pouco, mas a farinha de trigo ¢ importante, sobre tudo porque possui grande
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variedade de alimentos que a contém e que sdo de consumo freqiiente, como paes, bolos,
biscoitos, doces com farinha, pizzas, macarrdes, massas de tortas, etc. Ademais, existem
formas “mascaradas” de inclusdo do gliten na dieta por meio dos produtos industrializados:
espessantes, veiculo para temperos, mistura para homogeneizagdo de certos produtos, sopas
espessadas com farinha, catchup, chocolates, conservas e também o malte, contido nas
bebidas achocolatadas, cervejas e o extrato de malte, presentes em alguns cereais em flocos
(Rodriguez de Miranda et al., 1998).

A falta de alimentos alternativos, a venda no mercado e de consumo mais freqiiente,
como pao, bolacha e macarrdo implicam na necessidade do preparo caseiro desses alimentos
com farinhas ndo usualmente utilizadas pelas familias. Aliado a dificuldade em relacdo ao uso
de produtos pouco habituais, existem as queixas com relagao a falta de habilidade culinaria e
disponibilidade de tempo para o preparo de substituicdes para o paciente. Normalmente o que
ocorre ¢ a oferta de alimentos que ndo exigem muita manipulagdo, como frutas, mingaus,
ovos cozidos, o que pode levar a monotonia ¢ anorexia, prejudicando o estado nutricional.
(Egashira et al., 1986)

O paciente celiaco precisa desenvolver um novo modo de se alimentar e muitos
pacientes perguntam como fazer uma dieta sem gliten que ndo resulte em aborrecimento. A
prescricdo de uma dieta isenta de gluten parece simples, mas torna-se dificil na pratica,
quando aparecem varias dificuldades, ndo somente por parte do paciente, como também dos
familiares.

Um estudo que entrevistou 43 celiacos identificou a preocupagdo deles com o
gerenciamento de suas vidas no que diz respeito a ndo ter escolha quanto ao que iriam comer,
ter um trabalho duplo ao preparar refeicdes e também estar sempre atento ao alimento que

irlam consumir (Sverker et al., 2005).
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Outro estudo também mostrou diversas preocupagdes dos celiacos, entre as quais: ser
obrigado a ler todos os rotulos alimentares, ter que comer pao sem gluten, ser capaz de comer
em um restaurante, cozinhar e planejar refeigdes sem gluten, planejar e tirar férias, ser capaz
de comer com a familia e amigos, falta de variedade na dieta deles e medo de que suas
criangas desenvolvam a doenca (Lamontagne et al., 2001).

Para Méndez et al. (1994), o cumprimento da dieta depende de diversos fatores: os
conhecimentos ¢ a aceitagdo da enfermidade, no que influi seu nivel intelectual e cultural e os
aspectos psicoldgicos quanto ao significado que atribuem a enfermidade, as possibilidades
econdmicas da familia e a acessibilidade aos alimentos permitidos, a atitude do proprio
paciente, estreitamente vinculada a sua idade.

O seguimento da dieta pelas criangas celiacas depende fundamentalmente do
comportamento dos familiares no que se refere as substituigdes dos alimentos nao permitidos
e na maneira pela qual a familia educa essas criangas. Para as criancas de idade escolar, os
problemas surgem da necessidade de levarem lanche de casa e em decorréncia das restri¢cdes e
das ndo substituicdes, ficam expostas a situacdes constrangedoras ou sdo vitimas das
brincadeiras e chacotas por parte dos colegas. O problema se torna mais grave nas familias
com baixo poder aquisitivo, pois quando a merenda escolar ¢ composta de alimentos como o
pdo, o macarrao, a bolacha e o bolo, a crianga que ndo tem condigdes de levar o seu lanche de
casa simplesmente deixa de se alimentar, ou acaba transgredindo a dieta (Egashira et al.,
1986)

Um estudo sobre a qualidade de vida de pacientes adultos celiacos tratados por 10
anos constatou que esses pacientes, especialmente as mulheres, ndo alcangam o mesmo nivel
de saude subjetiva que a populagdo geral. Isso sugere que outros fatores, além da
normalizacdo da mucosa intestinal, s3o importantes na percep¢ao desse status de saude em

pacientes diagnosticados na vida adulta (Hallert et al., 2003).
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Dentro deste contexto surgiu a preocupacao em conhecer o grau de adesao a dieta sem
glaten dos pacientes celiacos em acompanhamento no Hospital Universitario de Brasilia,
sendo este o tema central desse trabalho. A necessidade de entender melhor os aspectos
relacionados a esta adesdo ¢ de grande importancia para aprimorar as atividades
desenvolvidas pelos profissionais de saude na atencdo aos referidos pacientes.

A adesdo ao tratamento deve ser uma preocupagdo constante dos profissionais da area
de satde. Deve-se avaliar a todo o momento se o paciente estd realizando o tratamento de
forma correta, quais os fatores que estdo influenciando na adesdo e como esses fatores podem
ser modificados (Valle et al., 2000).

Como em outras doencas cronicas em que a dieta constitui em si mesma o tratamento,
a aderéncia a dieta depende de varios fatores, que vao desde os conhecimentos a respeito da
doenca celiaca e as atitudes adotadas pelos pacientes ou seus responsaveis em relagdo ao
cumprimento da dieta e comparecimento aos controles, até o acesso as preparagdes €
alimentos sem gluten.

Poucos trabalhos se referem aos fatores que podem incidir sobre a aderéncia a dieta. A
relevancia do estudo estd em divulgar seus resultados por meio de publicagdes cientificas e
apresentacdes em congressos, semindrios ou palestras com a finalidade de preencher esta

lacuna existente.
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1. Histérico

Por volta do século II depois de Cristo, o médico grego Aretacus foi quem fez a
primeira descricdo da doenga celiaca. Aretacus pensava que esta doenga afetasse apenas
pacientes adultos, principalmente mulheres. O tratamento prescrito por ele consistia em
descanso e jejum, como também recomendava mudangas no modo de viver, exercicios e
massagens. Se estas recomendacdes fracassassem, poderosos eméticos e purgantes seriam
tentados. Ele chegou a mencionar possivel tratamento dietético, mas sem apreciar sua
significancia (Paveley, 1988).

Somente 1700 anos depois, em 1888, Dr. Samuel Gee chamou novamente a atengao
para a doenga celiaca, sendo a primeira pessoa a notar que a doenga afetava todas as idades e
a reconhecer a importancia da dieta no tratamento dos pacientes celiacos (Gee apud Auricchio
e Troncone, 1996).

Em 1889, Gibbons, em observacdes relacionadas a afecgdo celiaca na infancia,
afiangou que a doenca tinha uma origem nervosa. Em 1903, Cheadle observou, pela primeira
vez, a existéncia de gordura nas fezes de celiacos, fato comprovado por meio de afericao de
gordura fecal (Paveley, 1988).

Em 1908, Herter foi o primeiro a descrever na literatura Americana a doenca
divulgada por Gee, esta sendo conhecida por um tempo como doenga de Gee-Herter
(Auricchio e Troncone, 1996). Ele observou que proteinas eram muitas bem toleradas,
gorduras moderadamente bem toleradas e que carboidratos eram muito mal tolerados
(Paveley, 1988).

Dez anos depois, Still descreveu com detalhes a surpreendente classificacdo das
criangas segundo o tamanho e a idade, identificando nitidamente com isso, o atraso no

crescimento que a doenga poderia ocasionar. Enfatizou que “infelizmente, uma forma de
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amido que parecia particularmente sujeito a agravar os sintomas era o pao”, mas como
Aretaeus, ndo observou a importancia desse fato (Paveley, 1988).

Em 1924, Sidney Haas divulgou a dieta exclusiva de bananas como sendo uma
possibilidade no tratamento da doenca celiaca, pois havia tratado com sucesso um caso de
anorexia nervosa com esta dieta (Van Berge-Henegouwen e Mulder,1993). O tratamento
recomendado por Haas era de acrescentar gradualmente de 4 a 8 bananas por dia a dieta
enquanto excluia paes, biscoitos, batatas e cereais. O sucesso de seu tratamento pousou-se,
provavelmente, sobre a exclusdo desses alimentos e com isso permaneceu bem até 1950
(Paveley, 1988).

Outras dietas também recomendadas por volta de 1924 era a de Fanconi, baseada em
frutas e vegetais e a dieta de Vandeburg, constituida estritamente de frutas (Auricchio e
Troncone, 1996).

Willen-Karel Dicke, um clinico do Hospital das Criangas em Utrech na Holanda, teve
sua atencao despertada para produtos com trigo apdés uma mae de uma crianga com erupgao
cutanea declarar que ela melhorava rapidamente quando removiam pao da dieta dela (Paveley,
1988).

A escassez de pao ocorrida na Holanda em 1944/45, durante a II Guerra Mundial no
chamado “inverno de fome”, fez Dicke observar que o suposto sprue celiaco houvera
diminuido notavelmente durante a estiagem. Ao término da guerra, quando os avides suecos
jogaram pao na Holanda, as criangas com doenca celiaca rapidamente recairam e isto ajudou
ainda mais a convencer Dicke da toxicidade do trigo (Paveley, 1988).

Apbs estes acontecimentos, Dicke em colaboracdo com Van de Kamer, um
bioquimico holandé€s, ¢ Weyers, um pediatra do Hospital Pediatrico Wilhelmina, em Utrech

na Holanda, identificou a por¢do téxica do gliten, soluvel em alcool, a gliadina, como
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responsavel pela ma-absor¢ao de gordura em pacientes com doenga celiaca (Auricchio e
Troncone, 1996).

A historia moderna da doenga celiaca comegou com o desenvolvimento de métodos
para biopsia perioral da mucosa do intestino delgado, em 1955, que tinha como finalidade
definir lesdes na mucosa. Assim, com o estabelecimento da bidpsia intestinal para o
diagnostico da doenga celiaca, ficou claro que deveria ser mantida uma dieta livre de trigo por
periodos longos antes que uma resposta adequada aparecesse, como tinha predito Dicke (Van
Berge-Henegouwen e Mulder, 1993).

No Brasil, a técnica da biopsia perioral foi introduzida em 1957, no servigo de
gastroenterologia do Hospital das Clinicas de Sao Paulo (Campos et al., 1970).

Em 1962, com a disponibilidade das bidpsias periorais, Rubin demonstrou que o
gluten era responsavel por anormalidades na mucosa do intestino delgado histologicamente
normal de adultos celiacos e, em 1969, um achado similar foi encontrado em criangas celiacas
(Rubin apud Auricchio e Troncone, 1996).

No mesmo ano de 1969, a Sociedade Européia de Gastroenterologia Pediatrica e
Nutricdo (ESPGAN) estabeleceu o critério de diagnéstico para a doenga celiaca, que se
baseava na realiza¢do de trés bidpsias intestinais com achados caracteristicos de cada fase
para que o paciente fosse considerado realmente celiaco (Meeuwisse, 1970).

Entre as décadas de 70 e 80, com o desenvolvimento das técnicas soroldgicas baseadas
em ensaio imunoenzimatico (ELISA), radioimunoensaio e imunofluorescéncia, ficou
demonstrado que a DC tinha forte associacdo com auto-anticorpos do tecido conectivo. Em
1971, foi observada a presenca de anticorpos anti-reticulina (ARA) (Seah et al., 1971)
relacionados @ DC. Em 1984 o anticorpo antiendomisio (IgA-EMA) e, em 1986, o anticorpo

antijejunal (JAB) foram introduzidos respectivamente (Chorzelski et al., 1986).
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Dieterich et al. (1997) e colaboradores identificaram a transglutaminase tecidual (IgA-
tTG) como o principal auto-antigeno da DC e, atualmente, juntamente com o EMA, ¢
considerado o marcador soroldgico de escolha para trabalhos de rastreamento (Fasano e
Catassi, 2001).

Em 1990, devido aos avangos ocorridos no conhecimento da DC e perante a
introdugdo dos testes soroldgicos, foram revisados os critérios de diagnosticos estabelecidos
pela ESPGAN. O procedimento foi simplificado, sendo necessaria agora, somente uma
bidpsia associada ao controle sorologico da doenga e o acompanhamento clinico do paciente

(Walker-Smith et al., 1990).
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2. Epidemiologia

A epidemiologia da doenca celiaca tem sido completamente rediscutida nas ultimas
décadas, sendo que a prevaléncia de pessoas que tém doenga celiaca depende do curso dos
conhecimentos sobre esta e seus métodos diagnosticos.

Nas ultimas cinco décadas, um numero substancial de estudos epidemioldgicos tem
sido conduzido na Europa para estabelecer a freqiiéncia de DC e interessantes controvérsias
tém surgido. Antigos estudos epidemiolégicos de DC, conduzidos em 1950, estabeleceram
uma incidéncia de 1:8000 na Inglaterra e Pais de Gales, enquanto uma incidéncia de 1:4000
foi detectada na Escocia. O diagnostico da época era inteiramente baseado na detec¢do de
sintomas tipicos e em alguns testes ndo especificos (Davidson apud Fasano, 2001).

A consciéncia da doenga aumentou nos anos sessenta quando testes mais especificos
para ma-absor¢do e a técnica de bidpsia perioral para criangas ficaram disponiveis
(Meeuwisse, 1970). Surgiram, entdo, mudangas no habito dietético, baseadas na hipdtese de
que o retardo da introducdo do trigo na dieta na infincia pudesse prevenir o comeco da
doenca. Devido a estas mudangas, pela primeira vez, foi informada uma diminui¢cdo da
incidéncia de doenca celiaca no Reino Unido e Irlanda (Stevens et al., 1987). Infelizmente,
esta diminui¢do foi enganosa, porque Sscreenings subseqiientes demonstraram que o que houve
foi a reducdo das formas tipicas da doenca em criancas contrabalangada pelo aumento das
formas atipicas com manifestagdes clinicas mais sutis, sendo que o diagnostico passou a ser
feito em criangas mais velhas e adultos (Greco apud Auricchio, 1992; Fasano e Catassi,
2001).

As primeiras investigagdes davam parte da incidéncia da DC, especificamente da
quantidade de novos diagnésticos em estudo na populagdao, em um periodo determinado. Até

entdo o diagnostico se baseava inteiramente na deteccdo de sintomas gastroenterologicos
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tipicos e na confirmagdo por meio de uma biopsia do intestino delgado. O surgimento de
ferramentas soroldgicas muito mais sensiveis e especificas, primeiro os anticorpos
antigliadina (AGA), e logo os antiendomisio (EMA) e os transglutaminases (tTG),
evidenciaram uma freqiiéncia insuspeitavel de formas clinicas atipicas ou ainda silenciosas de
DC. Averiguou-se entdo que, a epidemiologia da DC ndo se pode descrever contando
simplesmente o nimero de casos diagnosticados (Catassi, 2005)

Considerava-se também que a DC era um transtorno que afetava, em sua maioria,
individuos de origem européia. No entanto, uma grande quantidade de estudos tem mostrado,
recentemente, que a DC ¢ um dos transtornos cronicos mais comuns e afetam os habitantes de
todo o mundo (com algumas excecdes consideraveis). Ela é freqiiente ndo s6 em paises
desenvolvidos, pois sua presenca vem aumentando nas zonas do mundo em desenvolvimento,
como no norte da Africa e India. A doenca celiaca pode contribuir substancialmente para a

morbidade e mortalidade infantil em muitos desses paises. (Fasano e Catassi, 2001)

Europa

Um estudo feito na Europa Central em 2004, sobre a quantidade de casos de DC,
investigou uma ampla amostra em 4 paises distintos e encontrou as seguintes quantidades de
casos positivos: 2,0% na Finlandia (n=6403 adultos), 0,9% na Irlanda do Norte (n=1975
criangas+ 4656 adultos), 0,3% na Alemanha (n=8806 adultos) e 1,2% na Italia (n=4779
adultos + 2649 criangas) (Mustalahti et al., 2004). Este estudo confirmou que muitos casos
permaneciam sem diagnostico se ndo fosse realizado um screening sorologico.

A prevaléncia de criangas celiacas tem sido relatada ser entre 1:285 e 1:77 na Suécia
(Cavell et al., 1992; Carlsson et al., 2001)

Uma extensa investigacdo na zona central da Italia, efetuada entre 1993 e 1995, em

17201 estudantes sdos entre 6 e 15 anos, encontrou uma quantidade total de casos de doenga

11
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celiaca de 1 para cada 184 individuos (Catassi et al., 1996). Em outros estudos com escolares
foram encontradas as prevaléncias de 1 para 230 (Tommasini et al., 2004) ¢ 1 para 106
(Catassi et al.,1995). Em relacdo a populagdo adulta, um estudo em San Marino, no centro da
Italia, encontrou 4 individuos assintomaticos em 2237 adultos aparentemente saos submetidos
ao teste IgA EMA (Corazza et al.,, 1997). Na cidade de Trieste (na Italia), em uma
investigacdo feita com uma amostra de 4000 doadores de sangue sadios, foram encontrados

10 com IgA EMA positivo ( 1:400) (Trevisiol et al., 1999).

Africa

No Norte da Africa, no Sarahawi, em uma amostra de 990 criangas analisadas com o
teste EMA e bidpsia intestinal, foi encontrada uma incidéncia de DC de 5,6% que ¢ quase 10
vezes maior que na maioria dos paises europeus (Catassi et al., 1999). Uma das razdes que
tém sido relacionada a essa alta incidéncia sdo os fatores genéticos, pois a populagdo de
Sarahawi possui uma das maiores incidéncias do mundo dos principais haplotipos HLA DQ?2
e DQB8 (Catassi et al., 2001).

Um estudo piloto de screening em 1531 escolares, entre 2001 e 2004, na cidade do
Cairo no Egito, encontrou 0,85% de casos de DC (Fasano et al., 2004). Na Tunisia, um estudo
com 2500 doadores de sangue, entre 2002 e 2003, encontrou uma prevaléncia de anticorpo
antiendomisio de 1 em 355 (Mankai et al, 20006).

A incidéncia da doenga celiaca em muitas partes da Africa ¢ desconhecida, porém
pode-se afirmar que este transtorno esta presente neste continente. Dificuldades como o pouco
conhecimento da DC e a falta de instalagdes para seu diagndstico e tratamento obstruem o
dominio da doenca na Africa (Catassi, 2005).

América

12
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No passado, existia uma vaga crenga de que a DC era menos comum na América do
Norte do que na Europa. Um estudo de Not et al. (1998) entre doadores de sangue, utilizando
o teste antiendomisio como triagem, encontrou uma prevaléncia tdo alta de DC nos Estados
Unidos (EUA) quanto na Europa. A crenga anterior de uma baixa prevaléncia possivelmente
seja explicada pela pratica comum de se prescrever dieta isenta de leite, ovo e trigo para o
tratamento da diarréia recorrente em criangas, o que pode ter causado impacto tanto na
apresentacao clinica, quanto na idade de inicio da DC (Lloyd-Still, 1978).

J4 um importante estudo americano feito com uma amostra de 4126 pessoas encontrou
sorologia positiva em 27 dos 2845 adultos (1:105) e em 4 das 1281 criangas (1:320), sendo
que a freqiiéncia total da DC nesta amostra da populagdao dos EUA foi de 1:133, ultrapassando
as cifras européias (Catassi, 2005).

Na América do Sul, ainda ha muito que se conhecer sobre as caracteristicas
epidemioldgicas da DC, porém prevaléncia comparavel a européia tem sido encontrada. Os
conhecimentos sobre a DC estdo mais avancados na Argentina e no Brasil onde existem
Centros especializados no estudo da doenga e grandes Associacdes de celiacos (Catassi,
2005).

No pais, a primeira prevaléncia estimada foi feita em Brasilia, tendo sido encontrada
uma freqiiéncia de DC em 1:681 entre 2045 doadores de sangue previsivelmente saudaveis
(Gandolfi et al., 2000). Outro estudo de rastreamento feito na mesma cidade, composto de
4405 individuos, entre criancas e adultos, teve uma prevaléncia de 1:275 adultos e 1:169
criangas (Pratesi et al., 2003b). Dois estudos em grupos de risco realizados também em
Brasilia demonstraram as seguintes prevaléncias: no primeiro estudo foram avaliadas 315
criangas desnutridas e encontrada uma prevaléncia de 1:157 (Gandolfi et al., 2001); no
segundo foram avaliados 254 pacientes epiléticos e encontrada uma prevaléncia de 1:127

(Pratesi et al., 2003a).
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Em Recife, no nordeste do Brasil, um estudo com uma amostra de 1030 criangas e
adolescentes atendidos em uma clinica encontrou um alto nimero de casos de DC (1,9%)
(Trevisiol et al., 2004).

Na Argentina, Gomez et al.(2001), investigaram DC em 2000 adultos envolvidos em
um exame pré-nupcial e encontraram uma relagdo de 1:167.

E interessante observar que a maioria dos estudos latino-americanos foram realizados
em populagdes aparentemente saudaveis sendo expressivos estes indicadores encontrados.

A epidemiologia da DC ¢ representada com eficiéncia pelo modelo do iceberg onde a
“linha da agua” ¢ decidida na relacdo entre os casos que se diagnosticam e os que nao sao
diagnosticados. A parte visivel do iceberg celiaco ¢ composta pelos casos diagnosticados
como conseqiiéncia de patologias sugestivas (exs: diarréia cronica e deficiéncia de ferro
resistente) ¢ por outras razdes (ex: historia familiar de DC). O iceberg é também dinamico,
pois os casos que ndo sdo diagnosticados em determinado momento podem ser mais tarde,
como conseqiiéncia de agravo clinico. Como abordar o iceberg celiaco ¢ tema de debate

atualmente dentro da comunidade cientifica (Catassi, 2005) Figura 1.

Doenca Doenca celiaca
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Fonte: Branski e Troncone, 1998.

Figura 1: O “iceberg” da DC. Modelo demonstrando acima da linha da dgua, o pequeno grupo
de pacientes ja diagnosticados. Em contraste, o maior contingente de celiacos, composto por
parte dos casos sintomaticos e pela maioria daqueles silenciosos e potenciais, ainda encontra-
se na por¢do submersa, sem diagndstico conhecido. A susceptibilidade genética ¢ comum a
todos, ja as manifestacdes histologicas estdo ausentes nos casos potenciais.

3. Etiopatogenia
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A doencga celiaca ¢ uma enfermidade complexa que envolve trés processos em sua

etiopatogenia: fatores ambientais, predisposi¢do genética e fatores imunoldgicos.

Fatores Ambientais

O fator ambiental mais importante na doenga celiaca é o gluten. H4 aproximadamente
50 anos, ele foi identificado como “gatilho” da doenga (Dewar et al., 2004a). O gluten ¢ uma
proteina complexa que contém quatro classes de polipeptideos: prolamina, glutenina,
albumina e globulina. O efeito toxico que ocorre nos pacientes celiacos tem sido atribuido a
prolamina. As prolaminas estdo presentes nos seguintes cereais: trigo (gliadina), centeio
(secalina), cevada (hordeina) e aveia (avenina). O papel das prolaminas presentes na aveia, na
doenga celiaca, ainda é controverso (Marsh, 1992 ; Troncone e Auricchio, 1999).

O trigo, a cevada e o centeio pertencem a uma tribo chamada Triticeae, enquanto a
aveia pertence a uma chamada Aveneae, diferenca que pode explicar a duvida quanto a real
toxidade da aveia (Kasarda et al., 1984). A aveia contém uma proporcao relativamente menor
de prolamina téxica quando comparada com outros cereais. Estudos de desafio sugerem que a
tolerancia a aveia depende, pelo menos em parte, da quantidade consumida. Um consumo
menor que 4-6g/dia por pacientes celiacos em remissao parece ser bem tolerado enquanto uma
ingestao maior pode ser associada com recaida do quadro ( Janatuinem et al., 2000).

Recentemente, em um estudo finlandé€s, a exposicdo a grandes quantidades de aveia
ndo determinou efeitos toxicos em celiacos (Janatuinem et al., 1995). O mesmo grupo, ao
acompanhar de forma prolongada celiacos em dieta contendo esse cereal, encontrou
resultados semelhantes (Janatuinen et al., 2002). Entretanto, a existéncia de evidéncia in vitro
de que prolaminas da aveia sdo capazes de ativar linhagens de linfocitos-T sensiveis ao gliten

(Troncone et al., 1996a) tem levado, mais freqlientemente, a proibicao desse cereal.
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Apesar destas controvérsias, praticamente a totalidade dos servigos especializados
preconiza dieta sem trigo, centeio, cevada e aveia para o tratamento da DC (Polanco, 1988).

O gluten estd contido na por¢ao do grao denominada endosperma, que corresponde a
70% do peso da semente. O endosperma da semente do trigo contém classes heterogéneas de
proteinas, diferenciadas de acordo com sua forma de extragdo e solubilidade em diferentes
solventes (Troncone e Auricchio, 1999). As proteinas do trigo, soliveis em agua, sdo a
albumina e a globulina (Kasarda et al., 1984). O gluten é, no entanto, soltivel em etanol, e as
proteinas contidas nesta fracdo do gluten sdo chamadas gliadinas.

A gliadina apresenta em sua composi¢cdo, predominantemente, os aminoacidos
glutamina e prolina em seqiiéncias que se repetem (Shamir, 2003). Pode ser classificada, de
acordo com sua mobilidade eletroforética, em quatro grupos designados alfa, beta, delta e
omega. As quatro fragdes sdo toxicas, apesar de a fragdo alfa ter mais destaque na literatura
estudada (Ciclitira et al., 1984).

Com excecao do papel do gluten, que ja é conhecido, as interagdes de outros fatores
ambientais sdo ainda pouco entendidas. Outras hipoteses para o mecanismo de estimulagao
imunolégica da gliadina tém sido levantadas, porém ndo comprovadas. Dentre elas, um
possivel fendmeno de mimetismo molecular, em que outros antigenos ambientais, como
agentes infecciosos, semelhantes aos peptideos do gliten, sensibilizariam o sistema imune,
desencadeando a doenca, tem atraido a aten¢do de pesquisadores. Kagnoff et al.(1984)
descreveram que uma fragdo da gliadina composta por uma pequena seqiiéncia de
aminodcidos ¢ homdloga a uma proteina do adenovirus 12, determinando reagdo cruzada de
anticorpos a proteina do virus e a gliadina. Foram encontrados anticorpos contra o adenovirus
12, no soro de portadores de DC ndo tratada, com freqiiéncia relativamente maior do que nos
controles (Kagnoff et al.,1987). No entanto, uma investigagdo posterior foi incapaz de

demonstrar correlacdo entre DC e positividade sorologica para esse agente (Howdle et
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al.,1989). Apesar dessa hipotese ser atrativa, as evidéncias ainda ndo sdo suficientemente
convincentes para sua aceitacao.

Outro fator ambiental que pode ter um papel no desenvolvimento da doencga celiaca ¢ a
época de introdu¢do do gluten na infancia. Ivarsson et al. (2002) estudaram a influéncia do
aleitamento materno e o modo de introducdo do gluten na dieta e encontraram um risco
reduzido de desenvolver doenga celiaca em criancas menores de dois anos se clas ainda
estivessem sendo amamentadas quando o gluten era introduzido. Este efeito foi mais
pronunciado em criangas que continuaram sendo amamentadas depois que o gliten foi
introduzido. O risco era maior quando gluten era introduzido na dieta em quantias grandes

que quando introduzido em quantias pequenas ou médias.

Predisposicdo genética

Existe na DC um verdadeiro espectro de estagios patologicos, compativel com uma
natureza poligénica. Sdo observadas, tanto nos pacientes como nos familiares de celiacos,
heterogeneidades clinicas, histologicas e imunoldgicas, além da concomitancia ou nao com
outras doengas auto-imunes. Tais observacdes salientam a forga da influéncia genética na
doenga (Collin et al., 1999).

A predisposicao genética a DC tem sido demonstrada também por diversos estudos em
agrupamentos familiares, com risco de que a doenga celiaca em parentes de primeiro grau seja
20 a 30 vezes maior do que na populagdo em geral (Ventura et al., 1999). Foram encontradas
prevaléncias entre familiares, de 8% a 18% (Schuppan, 2000), de 8 a 10% (Farrel e Kelly,
2002) e de 10% em um estudo feito em Pernambuco (Silva e Brandt, 2000). Em gémeos, foi
encontrada uma taxa de concordancia variando, em monozigdticos e dizigdticos,

respectivamente, de 70% a 100% e 20% (Clot e Babron, 2000) ou 75% e 11% ( Sollid, 2000).
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A associagdo entre o antigeno leucocitario humano (HLA) e a DC, assim como o papel
destas moléculas na predisposi¢do genética a doenga é bem reconhecida (Houlston e Ford,
1996; Sollid e Thorsby, 1993). E mais comum na raga branca (Murray, 1999) e, com poucas
excegoes, a molécula de HLA-DQ2 ¢ encontrada em 95% a 98% dos pacientes celiacos,
associada com subunidades o ou B codificadas de um cromossomo em cis ou ambos em trans
(alelos DQA1*0501 ¢ DQB1*0201). Quanto ao restante, a maioria esta associada com o
HLA-DQ8 (DQA1*¥0301 E DQB1*0302) (Louka e Sollid, 2003).

O gendtipo homozigoto DR3 ou heterozigoto DR5/DR7 que expressa o heterodimero
a, p DQ2 estd presente em cerca de 95% dos celiacos. O gendtipo DR4, que expressa o
fenotipo heterodimero a, B DQS8 encontra-se nos demais pacientes (5%). Os genes
DQA1*0501 e DQB1*0201 estdo localizados em cis (no mesmo cromossomo) em individuos
DR3, ¢ em trans (em cromossomos diferentes) nos individuos DRS5/DR7. (Spurkland et
al.,1992).

Aproximadamente 25% a 30% da populacao geral apresentam o heterodimero DQ2.
No entanto, sabe-se que apenas uma pequena propor¢ao destes individuos desenvolve a DC.
Tem sido estimado que os genes HLA sdo responsaveis por somente 40% da hereditariedade
da DC (Risch, 1987), o que sugere o HLA como somente parcialmente responsavel pela
predisposi¢do genética da doenga e a participagdo de genes nao HLA na patogénese da doenga
(Schuppan, 2000).

Investigacdes mais recentes de outros sitios genéticos de predisposicdo a doenga
celiaca evidenciaram significativo aumento da freqiiéncia do alelo TNF-308A (TNF-E) (de la
Concha et al., 2000) e apontaram o gene CTLA-4 (gene associado ao linfoécito T citotdxico)
no cromossomo 2 como potencial candidato (Clot e Babron, 2000). No entanto, as evidéncias
mais fortes de ligacdo com locus ndo-HLA e DC foram no cromossomo 6p23, distinto da

regido HLA, no cromossomo 15g26 e nos cromossomos 5q ¢ 11q (Naluai et al., 2001).
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Fatores Imunoldgicos

A les@o na mucosa do intestino delgado que ocorre na doenca celiaca ¢ uma
inflamacdo mediada pelo sistema imune. Componentes humorais ¢ celulares da resposta
imunoldgica participam ativamente deste processo que ocorre em dois compartimentos: na
lamina propria por meio dos linfécitos T-CD4, e no epitélio, por meio dos linfocitos T-CD8
(Ferguson et al.,1998; Green e Jabri, 2003).

A gliadina inicia todo este processo imunologico em individuos geneticamente
predispostos (Dieterich et al., 1997; Godkin e Jewell, 1998). A elevada quantidade de prolina
que ela contém, protege-a da degradacdo proteolitica durante o processo digestivo
gastrintestinal e, assim, consegue atingir a superficie da mucosa intestinal ainda intacta. A
partir desse ponto, a gliadina induz uma maior expressdo de zonulina, um modulador da
permeabilidade intestinal, facilitando sua passagem através da barreira mucosa (Fasano et al.,
2000).

Uma hora apds a exposicdo a gliadina, observa-se acentuada expressdo de HLA
especificos nos enterocitos das vilosidades e nos macréfagos da lamina propria. (Maiuri et al.,
1996).

Enzimas do limen intestinal digerem a gliadina em peptideos que sdo expostos a
transglutaminase (tTG) da mucosa. A tTG é uma enzima predominantemente citoplasmatica
que desempenha um papel critico na patogénese da doenca celiaca, tendo sido identificada
como principal auto-antigeno da DC (Dieterich et al., 1997).

Molberg et al.(1998) e Van de Wal et al.(1998) demonstraram a capacidade da enzima
tTG de atuar na gliadina. Essa enzima catalisa a transformacgdo por deaminagdo de certos

residuos de glutaminas neutras, convertendo-os em moléculas de acido glutdmico, carregadas
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negativamente. Esses residuos, devido a sua carga negativa, ligam-se com maior eficiéncia as
moléculas de HLA-DQ2 e HLA-DQS8 que estdo localizadas na superficie das células
apresentadoras de antigeno (APC) e induzem intensa resposta proliferativa de clones de
linfocitos T-CD4+ gliadina especificos (Molberg et al., 2000; Schuppan, 2000), levando,
assim, ao surgimento da intolerancia imunolégica. Nenhuma outra molécula HLA ¢ capaz de
desencadear esse padrao patologico de resposta imune relacionado ao gluten. Isso se deve
provavelmente a uma afinidade especifica do DQ2 e do DQS8 pelas fragdes peptidicas
deaminadas da proteina do trigo. Essa caracteristica particular de ligacdo torna possivel a
resposta anormal observada na DC (Sollid, 2000).

A medida que ocorre na mucosa intestinal de pacientes com DC o reconhecimento
pela populacdo de células T-CD4+, através do receptor TCR, de tais complexos de peptideos
ligados ao HLA, ¢ emitida resposta do tipo Th1 e/ou do tipo Th2, com conseqiiente secre¢ao
de citocinas (Sollid, 2000). As citocinas da resposta Thl, como o fator de necrose tumoral-
alfa (TNFa) e o gama-interferon, induzem os fibroblastos intestinais a liberagdo das
metaloproteinases da matriz (MMP1 e MMP-3) que degradam o colageno fibrilar (MMP-1),
glicoproteinas da matriz extracelular e proteoglicanos (MMP3). Em adi¢do, a MMP-3 pode
super ativar a MMP-1, ambas exercendo papel central no processo de atrofia das vilosidades e
hiperplasia das criptas. A resposta do tipo Th2 simultanea resulta na formacdo de auto-
anticorpos e citoquinas associadas IL-4 e IL-5 (Marzari et al., 2001; Westerholm-Ormio et al.,
2002). O reconhecimento do antigeno leva a uma super-regulacio da interleucina e produgao
de citoquinas, ¢ na DC nio tratada percebe-se ainda um significativo aumento na percentagem
de células mononucleares, expressando receptor IL-2 (Troncone e Auricchio, 1999).

Portanto, essas interagdes entre os peptideos da gliadina e as moléculas do HLA
determinam a liberag@o de citocinas pré-inflamatorias, ocasionando as lesdes nos enterdcitos

(Sollid, 2002). Esse ¢ o componente imunolégico que desencadeia a formagao de uma lesao
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cronica da mucosa intestinal, com severos danos em sua arquitetura, representada pelas fases
de infiltracdo linfocitaria, hiperplasia / hipertrofia das criptas, aplanamento e atrofia da
mucosa intestinal (Marsh, 1992; Shamir, 2003; Dewar et al., 2004b).

Ha, também, em celiacos, um aumento da proporcao de linfocitos intra-epiteliais (LIE)
expressando um receptor denominado gama-delta (y/8) (Spencer et al., 1989). Apesar de nao
totalmente comprovado, ¢ possivel que essas células /5, devido a sua afinidade por
superficies mucosas e sua capacidade de ativacdo por proteinas expressas pelo epitélio
mucoso de celiacos, estejam envolvidas na potencializagdo da resposta antigénica ¢ na
eliminagdo dos enterécitos danificados (Troncone et al., 1996a). Mesmo sendo encontrados
em numero relativamente maior nos celiacos, os LIE 7/d ainda estdo em quantidade
numericamente menor que os LIE a/B. Essa populagdo de linfécitos o/p também ¢ estimulada
pela exposi¢do ao gliten e, aparentemente, possui maior reatividade contra essa proteina que
as células /5. Portanto, também possui importante papel no processo de lesdo tecidual (Kutlu

etal., 1993).

4. Quadro Clinico
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A doenca celiaca apresenta um amplo espectro de manifestagdes clinicas. Murray
(1999) reforgou que a classica sintomatologia da doenca celiaca associada aos sinais de
sindrome de ma-absor¢do era de facil reconhecimento, porém mais dificeis de serem
reconhecidos eram as outras formas que a doenga apresentava, embora fossem muito comuns.

A distribui¢ao dessas varias formas da DC pode ser comparada ao “iceberg” devido a
existéncia dos casos de apresentacdo sintomadtica, que correspondem a porcao visivel do
mesmo, ¢ os de apresentacdo assintomatica, que correspondem a porg¢do submersa do
“iceberg” (Figura 1, p.15)

Até 1992, havia poucos estudos epidemioldgicos sobre as formas assintomaticas da
doenca celiaca (Mazzeetti di Pietralata et al., 1992). Estudos publicados a partir de 1994
passaram a ressaltar que os casos com manifestagdes clinicas representariam apenas uma
pequena porcao do total da populagdo com essa doenca. Muitos pacientes livres de sintomas,
mas com alteragdes tipicas na mucosa intestinal, doenca celiaca sub-clinica ou silenciosa,
poderiam ndo ser detectados em pesquisas de grupos seletos de pacientes. Desta forma novas
defini¢cdes e terminologias para a doenga foram surgindo. Uma delas foi a da doenga celiaca
silenciosa para os pacientes assintomaticos, porém com severos danos na mucosa intestinal,
mas que, por se apresentarem livres de sintomas, dificultavam o diagnostico (Catassi et al.,
1994 e 2002; Farrel e Kelly, 2001; Ciclitira et al., 2001).

Hoje, a classificagio da DC ¢é baseada na presenca de sintomas gastrintestinais,
caracterizada também pela presenca de testes sorologicos positivos e alteragdes da mucosa
(Catassi et al., 1994; Green e Jabri, 2003).

A severidade da doenca varia amplamente entre pessoas ¢ pode flutuar com a idade
nos individuos afetados. Ela pode se desenvolver em qualquer dos dois géneros. No entanto,
as mulheres s3o mais comumente afetadas do que os homens e o pico da incidéncia em

adultos ocorre na quinta década (Bode, 1996).
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Originalmente, pensava-se que a doenga ocorria apenas em criangas; agora porém,
tem-se conhecimento que ¢ uma condi¢do comum que pode ser diagnosticada em qualquer
idade. Sabe-se hoje que cerca de 20% dos casos de doenca diagnosticados acometem

pacientes com mais de 60 anos de idade (Farrel e Kelly, 2002; Green e Jabri, 2003).

Formas de apresentacdo da doenca

Os pacientes com DC ativa, quer seja com manifestagdes da forma classica, quer seja
nido classica, assim como os portadores da forma assintomadtica, caracterizam-se por
apresentar mucosa jejunal com alteragdes caracteristicas, com atrofia subtotal das vilosidades
intestinais, que revertem a normalidade com a introducdo da dieta isenta de gliten (Sdepanian
et al., 1999).

As condigoes de DC latente ¢ DC potencial sdo caracterizadas por auséncia de
anormalidades morfologicas da mucosa, enquanto o individuo faz uso de dieta com gluten.
Para Ferguson et al. (1993), sob o ponto de vista conceptual, as defini¢des destas formas sdo
ainda pouco claras e, na pratica, sdo de dificil aplicagdo, pois algumas vezes a caracterizagao

das mesmas s6 pode ser feita a posteriori.

Forma tipica ou classica da doenca

A forma classica ¢ mais freqiientemente diagnosticada. Inicia-se nos primeiros anos de
vida, acometendo principalmente criancas. Geralmente, os primeiros sintomas surgem nos
meses seguintes a introducdo de gliten na dieta e, quanto mais cedo o glaten ¢ introduzido,
menor € o intervalo entre introducdo e ocorréncia dos primeiros sintomas. Os primeiros

sintomas de DC instalam-se entre seis meses ¢ dois anos de idade. Quando o diagndstico ¢
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feito apenas na idade adulta, ha falta de interpretagao dos sintomas, como a baixa estatura, ou
a doenga foi realmente assintomatica (Polanco, 2001).

Esta forma de manifestagdo clinica se apresenta apenas em uma pequena parte da
populacdo total. Manifesta-se principalmente por sintomas intestinais expressados nas
alteracdes da mucosa, justificados pela mé-absor¢ao causada pela lesdo tipica da DC (Barbieri
e Koda, 1996; Catassi et al., 2002).

As anormalidades no intestino delgado mais conhecidas sd3o: mucosa achatada com
atrofia de vilosidades e microvilosidades e hipertrofia de criptas. As células epiteliais sdao
usualmente cuboidais com alteracdes degenerativas, enquanto as células das criptas aparentam
ser normais, exceto pelo aumento da atividade mitotica (Davidson e Bridges, 1987).

Ocorre classicamente um quadro de perda de peso, déficit de crescimento, vOmito,
falta de apetite, distensdo abdominal, atrofia da musculatura glatea, diarréia cronica,
esteatorréia, irritabilidade, anemia, osteoporose, hipoproteinemia e hipotrombinemia

(Sdepanian et al., 1999 ; Polanco, 2001).

Forma atipica

A forma atipica ¢ caracterizada por manifestagcdes digestivas infreqiientes, como dor
abdominal recorrente, ou por manifestacdes extra-intestinais, com alteragdes histoldgicas
compativeis com a doenga (Troncone et al., 1996a; Catassi et al., 2002).

Essa forma apresenta-se mais tardiamente na infancia. Os pacientes podem apresentar
manifestagdes isoladas, como por exemplo: baixa estatura, anemia por deficiéncia de ferro
refrataria a ferroterapia oral, artralgia ou artrite, constipagao intestinal, hipoplasia do esmalte

dentario, osteoporose ¢ esterelidade (Sdepanian et al., 1999).
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Forma assintomatica ou silenciosa da doenca

Na forma assintomatica ou silenciosa da doenga celiaca, os pacientes apresentam
alteracdes histologicas na bidpsia intestinal e exame soroldgico positivo, entretanto, nao
apresentam sinais ou sintomas clinicos. Geralmente, tém alteragdes clinicas e bioquimicas
minimas. O risco de doenga celiaca silenciosa estd aumentado em varias doengas auto-imunes
(Catassi et al., 1994; Ciclitira et al., 2001; Nelsen, 2002; Green e Jabri, 2003).

Quando ndo se submetem a dieta sem gluten, podem desenvolver complicagdes como
anemia, infertilidade e desordens malignas do trato gastrintestinal, notadamente linfoma e
adenocarcinoma (Holmes et al., 1976).

Esses pacientes sdo, mais habitualmente, identificados em estudos de rastreamento
populacional ou em grupos de alto risco, como parentes de primeiro grau de celiacos até o
desenvolvimento de marcadores séricos especificos, especialmente os anticorpos antigliadina,

antiendomisio e antireticulina.(Cataldo et al.,1995; Catassi et al., 2002).

Forma potencial

A doenga celiaca potencial foi a forma proposta aos pacientes, algumas vezes
sintomaticos, que possuem anormalidades imunologicas como: positividade para os
anticorpos antiendomisio (EMA) e/ou anti-tTG, mas apresentam a arquitetura da mucosa
intestinal normal ou minimamente alterada na bidpsia jejunal. Esses pacientes t€m um alto
risco de desenvolverem a forma tipica ao longo da vida (Ferguson et al., 1993; Troncone et
al., 1996b; Catassi et al., 2002).

Os parentes de primeiro grau de portadores de DC sdo um grupo especial em que a

forma potencial ¢ mais freqiiente. Em até 41% destes parentes ha aumento de linfocitos
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intraepiteliais, com expressdao Yo e presenca de mudancas inflamatdrias detectadas por
imunohistoquimica. Até o presente momento, nao esta estabelecido se a presenca de gama-
delta positivo representa apenas um marcador genético ou se ¢ um sinal de enteropatia gliten

induzida (Troncone et al., 1996b).

Forma latente

A forma de apresentacdo da doenca, chamada doenca celiaca latente, pode ocorrer em
duas situacdes: primeira, aquela em que o paciente celiaco com diagnéstico de mucosa plana
se recupera com dieta sem gliten e que ao retornar a dieta com glaten persiste com mucosa
normal; a segunda situagdo ¢ aquela em que o paciente, por forgas circunstanciais, ¢
submetido a bidpsia jejunal, que se mostra histologicamente normal, e que, posteriormente,

uma nova biopsia revela mucosa de padrao celiaco (Ferguson et al., 1993).

Doenca associadas

Esta bem documentada a associacdo da doenga celiaca com outras enfermidades. A
dermatite herpetiforme, dentre as doengas dermatologicas, ¢ a mais intimamente relacionada a
intolerancia ao gliten, podendo até ser considerada como uma variante da propria DC. A
quase totalidade dos casos de dermatite herpetiforme apresenta anormalidades na avaliagao
histolégica da mucosa do intestino delgado, contudo apenas 10% dos pacientes tém
manifestagdes clinicas de ma-absor¢do (Kasarda et al., 1984).

A prevaléncia de doengas auto-imunes em celiacos ¢ mais alta do que na populagdo
geral e aumenta com a idade de diagnostico da DC (Catassi et al., 2002). Assim, a doenga

celiaca pode ndo estar presente no inicio da doenga auto-imune, como visto em um estudo
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com pacientes com diabetes tipo I, em que 40% dos pacientes sem suspeita de doencga celiaca
a desenvolveram apds alguns anos (Shamir, 2003; Nelsen, 2002). Nao ha consenso na
literatura quanto a causa dessas doengas e/ou se o estimulo antigénico prolongado do gliten
poderiam ser a razao para essa associacao (Ventura et al., 1999).

Entre varias doengas auto-imunes associadas a DC, temos: DM1 (Walker-Smith,
1969), doengas tireoidianas ¢ hepatite cronica ativa (MacLaurin et al., 1972), deficiéncia de
IgA (Polanco apud Mearin e Molder, 1991), nefropatia (Fornasieri et al., 1987), epilepsia com
ou sem calcificagdes occipitais (Gobbi et al., 1992), sindrome de Down (Dias ¢ Walker-
Smith, 1990), fibrose cistica (Goodchilds et al., 1973) e doengas do tecido conectivo
(Pittaman e Holub, 1965). A deficiéncia de IgA ¢ a anormalidade associada mais encontrada
e, nas outras afecgdes descritas, a DC silenciosa ¢ a forma mais prevalente, necessitando,
portanto, de grande grau de suspeicao para seu rastreamento (Walker-Smith, 2000).

A razdo do envolvimento do figado na doenca celiaca ¢ desconhecida. Uma das
possibilidades parece ser o aumento da permeabilidade intestinal, levando a uma maior
absor¢do de toxinas e antigenos pelo sistema porta. Um estudo para verificacdo de
hipertransaminasemia mostrou que 40% de 178 pacientes a apresentavam antes do
diagnéstico da doenga e que esse nivel se normalizou, na maioria dos casos, com a institui¢ao
da dieta sem gluten (Novacek et al., 1999). De fato, tém crescido os relatos de associagao
entre DC e doengas hepaticas como hepatite auto-imune ou esteatose hepatica (Vajro et al.,
1993).

Além disso, anormalidades psicoldgicas e psiquidtricas, incluindo esquizofrenia,
foram identificadas em pequenos grupos de celiacos (Pynnonen et al., 2004; Vaknin et al.,

2004).
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Artrite também tem sido aceita, quando em pacientes com DC, como parte da
apresentacao clinica dessa afeccdo. Uma prevaléncia de 2 a 3% de celiacos foi observada no
grupo de pacientes com artrite cronica juvenil (Pinals, 1986; Lepore et al., 1996).

A doenga celiaca freqiientemente se desenvolve com ma-absor¢cdo de ferro, acido
folico, calcio e vitaminas lipossoliveis, com suas conseqiiéncias expressas clinicamente por
anemia ferropriva, deficiéncia de folato e redugdo da densidade dssea. Baixas concentragdes
de zinco também foram encontradas em pacientes com ma-absor¢do, incluindo alguns
individuos com a doenca (Green e Jabri, 2003). A deficiéncia de vitamina K pode levar a
alteracdes na coagulacao e deve sempre ser corrigida antes da realizagdo de bidpsia intestinal
(Ciclitira et al., 2001; Farrel e Kelly, 2001; Nelsen, 2002).

A perda de célcio e vitamina D acarretam, principalmente nas mulheres, osteoporose
precoce. O risco de fratura ¢ desconhecido nesses pacientes, contudo uma avaliacdo da
densidade mineral dssea tem sido recomendada em todo celiaco recentemente diagnosticado,
bem como o seguimento até a completa normalizagdo da densitometria (Scott et al., 2000).

Uma anemia ferropriva resistente a suplementagdo oral de ferro tem sido relatada
como uma das mais comuns manifestacdes extra-intestinais descritas na DC (Bottaro et al.,
1999). Analisando individuos com anemia, Corazza et al.(1995) identificaram DC em 5% dos
casos. Se fossem considerados somente os pacientes com anemia microcitica, a prevaléncia de
celiacos aumentaria para 8,5%. Embora a mé-absor¢do de ferro seja a principal causa dessa
anemia, tem sido sugerido que repetidos sangramentos gastrintestinais ocultos também
possam contribuir. Tal afirmagdo baseia-se no fato de que cerca de 25% dos celiacos com
atrofia vilositaria parcial e metade daqueles com atrofia total mostraram-se positivos para

sangue oculto nas fezes (Fine, 1996).

Prognostico
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Aproximadamente 70% dos pacientes sintomaticos apresentam melhora clinica em
cerca de duas semanas apos o inicio do tratamento. Enquanto que a normalizagdo funcional e
histologica da mucosa intestinal demora de 6 a 19 meses, podendo ainda estar incompleta em
alguns casos entre 24 - 48 meses (Grefte et al., 1988; Farrel e Kelly, 2002; Shamir, 2003).

Existem poucos estudos com relacdo ao prognostico a longo prazo para a DC.
Entretanto, exemplos de complicagdes nao-malignas da mesma podem ser: esterilidade,
osteoporose, distirbios neuroldgicos e psiquiatricos (Holmes, 1996).

Quando comparados a populacao geral, os pacientes com DC t€m risco aumentado de
desenvolver enteropatia associada a linfoma de célula T, carcinoma de es6fago e faringe e
adenocarcinoma de intestino delgado (Ferguson e Kingstone, 1996).

Holmes et al. (1989) demonstraram que o cumprimento de dieta restrita isenta de
gluten, reduz o risco de linfoma e de outras doencas malignas. O risco de malignidade foi
maior no grupo de pacientes que seguiam dieta normal ou com quantidade reduzida de gluten,
quando comparado a pacientes que seguiam dieta restrita de gliten durante cinco anos ou
mais. Neste ultimo grupo, o risco de desenvolver malignidade a qualquer nivel do trato
gastrintestinal ndo estava aumentado, quando se comparava a populacao geral.

O risco de desenvolvimento de linfoma em celiacos reduziu de 12 na década de 70
para 3 pessoas nos anos 90 (Askling et al., 2002). Um diagnéstico menos tardio dos
portadores sintomaticos de DC e o uso de marcadores sorolégicos para identificagdo dos casos
silenciosos podem explicar essa queda. A concomitincia entre redug¢do da incidéncia de
linfoma e aumento dos diagndsticos precoces ¢ evidéncia indireta do efeito benéfico da dieta
isenta de gluten.

No entanto, tem sido relatado um aumento na mortalidade global em celiacos, quando

comparados a populagdo em geral, bem como o aparecimento de cancer em adultos com
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doenca celiaca, sendo o linfoma ndo Hodgkin de intestino a principal neoplasia encontrada,
com pico de incidéncia entre a sexta e sétima década de vida (Tai et al., 2000; Farrel e Kelly,
2002).

Na Escécia, a taxa de mortalidade de pacientes com DC foi 1,9 vezes maior do que da
populacdo geral. O aumento da taxa de mortalidade ndo foi devido a ma-absor¢do e sim a
doengas linfoproliferativas e a outras doencas malignas (Logan et al.,1989).

Um estudo de coorte prospectivo com 1072 adultos portadores de DC avaliou o risco
de mortalidade nos pacientes e seus parentes. Observou-se uma menor sobrevida daqueles que
continuavam ingerindo trigo em relagdo aqueles aderentes ao tratamento (p<0,001) (Corrao et
al., 2001).

Os pacientes celiacos com dieta restrita isenta de gliten apresentam taxa de
sobrevivéncia similar a da populagdo geral, e nas criangas, o crescimento e desenvolvimento ¢é
normal (Fasano e Catassi, 2001; Farrel e Kelly, 2002).

Além do menor risco de malignidade, uma diminui¢do na mortalidade dos celiacos em
tratamento também demonstra a agdo protetora da dieta. Deste modo, estes dados permitem
um inquestionavel suporte para aconselhar a todos os pacientes com DC a adesdo a dieta

restrita isenta de gluten por toda vida.

5. Diagnéstico

Atualmente, o diagnostico acurado da doenca celiaca constitui um desafio, devido

principalmente a grande variedade de manifesta¢des clinicas de DC, entre elas, as formas
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atipicas e silenciosas. Nesta condi¢do patoldgica, nenhum sinal ou sintoma isoladamente ¢
indicador absoluto de certeza de diagnostico. A combinagdo de achados anatomicos,
imunoldgicos e clinicos é necessaria para a correta determina¢do da doenca (Bilbao et al.,
2002).

Dificuldades no diagnéstico da DC podem ser também, devido a disseminagdo de
certas praticas médicas como a dieta livre de gliten em criangas que sofrem de diarréia
cronica, sem, no entanto, terem sido submetidas a exame histologico prévio (Branski e
Lebenthal, 1989).

O primeiro consenso para uniformizacdo do diagndstico da DC foi alcangado em
1969, quando a ESPGAN preconizou a realizacdo de trés bidpsias intestinais: a primeira no
momento do diagnodstico, a segunda durante a dieta isenta de gluten para avaliar a
normaliza¢do da bidpsia intestinal e a terceira apods a re-introducdo do gluten na dieta para
verificar se ocorria reaparecimento da atrofia vilositaria (Meeuwisse, 1970).

Com o advento dos testes sorologicos de alta sensibilidade e especificidade a
investigagdo diagndstica foi alterada. Em 1989, a ESPGAN modificou os critérios originais,
reduzindo o numero de biopsias e introduzindo os exames soroldgicos (Walker-Smith et al.,
1990). Uma bidpsia do intestino delgado demonstrando lesdes compativeis com a doenga
celiaca, um teste soroldgico positivo ¢ uma resposta clinica favoravel apés a introducao da
dieta sem gliten sdo agora suficientes para confirmar o diagnoéstico (Farrel e Kelly, 2001;

Green e Jabri, 2003; Shamir, 2003).

Exames Especificos
Os anticorpos antigliadina foram os primeiros marcadores sorologicos utilizados na
pratica clinica. No entanto, no soro de pacientes celiacos foram detectados, além dos auto-

anticorpos para antigenos exdgenos como gliadina, os auto-anticorpos reticulina (ARA) e
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endomisio (EMA) que reagem com elementos das camadas musculares do intestino. Também
foram demonstrados auto-anticorpos para jejuno humano (JAB) (Von Blomerg et al.,1996)
Nos ultimos anos, a transglutaminase tecidual tem sido identificada como auto-antigeno alvo
da DC (Dieterich et al., 1997)

O anticorpo anti-reticulina (ARA) consiste em uma imunoglobulina direcionada contra
um componente da matriz extracelular, a reticulina (estrutura fibrosa contendo colageno). O
uso clinico da deteccdo do ARA, entretanto, tem sido abandonado devido a sua baixa
sensibilidade (Ciclitira et al., 2001). O anticorpo antireticulina da classe IgG apresenta baixa
sensibilidade e especificidade. O anticorpo antireticulina da classe IgA ¢ mais 0til com
sensibilidade de 43 a 90% e especificidade de 99% a 100% (Misra e Ament,1995).

Os anticorpos antijejuno tem pouco uso atualmente, pois sdo provavelmente idénticos
ao IgA-EMA e com prevaléncia apenas de 75% em adultos com DC (Macmillan et al., 1991)

Na pratica clinica, os testes soroldgicos usados para avaliar os pacientes com suspeita
de doenca celiaca, que monitoram a aderéncia ¢ a resposta a dieta sem gluten e rastream
individuos assintomaticos para doenga sdo quatro: IgA-AGA, IgG-AGA, IgA-EMA ¢ IgA-

tTG. (Farrel e Kelly, 2001; Abdulkarim e Murray, 2003)

Anticorpos antigliadina

O uso dos anticorpos antigliadina (AGA) para auxilio no diagnostico da doenga
celiaca ocorreu apos as décadas de 70 e 80 com o desenvolvimento dos métodos para a
detecgdo de anticorpos, como a imunofluorescéncia, radioimunoensaio € 0s ensaios
imunoenzimaticos (Romaldini e Barbieri, 1997).

O soro de pacientes celiacos ndo tratados apresentam, habitualmente, anticorpos
antigliadina, tanto da classe A (IgA-AGA) quanto G (IgG-AGA). Essas imunoglobulinas

desaparecem apds a introdugdo da dieta isenta de gluten (Volta et al., 1985).
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Os testes [gG-AGA e IgA-AGA sao mais freqiientemente empregados em conjunto ja
que o primeiro ¢ mais sensivel, enquanto o segundo apresenta maior especificidade. Em
grande séries de pacientes, o [gG-AGA tem mostrado 85-98% de sensibilidade, sendo, porém,
consideravelmente inespecifico, com até 30% de positividade nos controles. Por outro lado, o
IgA-AGA possui alta especificidade, entre 95 e 100%, porém com sensibilidade tdo baixa
quanto 70%. O emprego desses testes na pratica clinica encontra-se limitado. Eles t€ém sido
usados mais como testes iniciais no rastreamento soroloégicos de DC em estudos
epidemioldgicos, por serem disponibilizados novos testes mais sensiveis e especificos
(Guandalini e Gupta, 2002).

No entanto, o AGA ird apresentar importante valor diagndstico nos casos de
deficiéncia seletiva de IgA e em criangas abaixo de dois anos com suspeita de DC. Se
presente, a deficiéncia seletiva de IgA compromete o valor de testes que utilizam mais
comumente anticorpos da classe IgA, como o antiendomisio e antitransglutaminase e como
cerca de 1,7% a 2,6% dos pacientes celiacos t€ém deficiéncia seletiva de IgA, a determinagao
de rotina de anticorpo antigliadina da classe IgG reduz a possibilidade de ndo se detectar estes

pacientes durante o rastreamento soroldgico (Cataldo et al., 1998).

Anticorpos anti-endomisio

Os anticorpos anti-endomisio IgA-EMA sdo direcionados contra a matriz coldgena
humana ¢ o tecido de macaco. Atualmente muitos laboratorios utilizam sec¢des de cordao
umbilical humano como substrato. Utilizando a técnica de imunofluorescéncia indireta
observa-se a presenca de EMA pela visualizagdo de um padrao verde brilhante em aspecto de
favo de mel. Uma critica feita a esse exame ¢ que como sua interpretacdo depende da

habilidade de quem o realiza, emite um resultado apenas qualitativo (Volta et al., 1996).
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A sensibilidade e especificidade do anticorpo antiendomisio IgA, geralmente ¢ maior
se comparada com anticorpo antigliadina IgA e IgG. Um recente estudo europeu de
rastreamento sorologico envolvendo sete diferentes laboratdrios mostrou que o EMA possui
uma especificidade entre 93,9% e 99,9% e sensibilidade entre 82,7% e 92,5%. A
reprodutibilidade do exame entre os laboratdrios foi considerada excelente (Stern, 2000). No
entanto, a sensibilidade ¢ dependente da idade, podendo apresentar resultados falso-negativos
principalmente em criangas abaixo de dois anos de idade e pessoas com deficiéncia seletiva
de IgA (Von Blomberg et al., 1996, Catassi et al., 2002).

Na pratica, a identificagdo do anticorpo antiendomisio ¢ trabalhosa e de custo
relativamente elevado, o que limita seu uso em programas de triagem de larga escala.
Grodzinsky et al. (1994), em um rastreamento populacional, concluiram que o AGA da classe
IgA, devido ao seu baixo custo e a sua alta sensibilidade, deveria ser usado em estudos
populacionais e que o paciente que apresentasse o teste positivo deveria ser confirmado com a
pesquisa do EMA. A alta especificidade desse teste para a doenca poderia indicar a bidpsia
intestinal. Nos pacientes que seguem rigorosamente uma dieta isenta de glaten, os niveis
séricos de EMA diminuem com o tempo, e habitualmente, entre trés e seis meses do inicio do

tratamento, torna-se indetectavel (Kumar et al., 1989).

Anticorpos antitransglutaminase

Anticorpos contra a enzima transglutaminase (tTG) tém sido usados como marcadores
da DC, podendo ser encontrados na maioria dos pacientes antes da adogdo da dieta sem
gluten. A presencga de auto-anticorpos da classe IgA contra tTG, além de ser um marcador
muito sensivel e especifico, mostra boa relagdo com o EMA ( Bilbao et al., 2002).

Resultados falsamente positivos em pacientes com outras doengas auto-imunes eram

relativamente comuns quando empregados inicialmente como antigeno para ELISA, a tTG

35



Capitulo 11 Revisao Bibliografica

extraida do figado de porco. Isso se deu, provavelmente, a presenca de contaminantes no
teste. Mesmo assim, esse exame ja apresentava um perfil bastante satisfatério. Uma
sensibilidade de 98,1% e especificidade de 94,7% foram observadas em pacientes com
diagnéstico de DC comprovado por bidpsia intestinal (Dieterich et al, 1997). Com o uso mais
recente de tTG recombinante humana purificada, houve uma melhora na qualidade e
especificidade do teste, chegando proéximo a 100% (Bonamico et al.,2001).

Tem sido recentemente proposta a pesquisa do anti-tTG pelo método dot blot, teste
imunolégico simples, rapido e ndo-invasivo, que poderia substituir outros exames soroldgicos
no diagnodstico de DC. Pode ser executado em cerca de 20 minutos, no proprio consultdrio
médico, durante uma consulta de rotina. Os resultados preliminares desse exame mostraram-
se animadores, com sensibilidade de 100% e especificidade de 95% (Guandalini e Gupta,
2002).

O teste anti-tTG, dentre as op¢des para diagndstico soroldgico da DC, é bastante
promissor. Apesar do EMA ser considerado atualmente o teste sorologico de escolha,
provavelmente, em breve, os testes utilizando tTG humana tornar-se-ao a melhor opg¢do para
pesquisa de DC, pois ndo dependem do observador, sendo quantitativos, mais rapidos, de
menor custo e, num futuro préximo, mais largamente disponiveis (Guandalini ¢ Gupta, 2002).

Sulkanem et al.(1998), concluiu que a deteccao destes anticorpos € apropriada ndo sé
na triagem para doenca celiaca, como também no seguimento dos pacientes em relacdo a

adesdo a dieta sem gluten.

Pesquisa de antigenos leucocitarios humanos (HLA)
A pesquisa de HLA classe II especificos por técnica de PCR (reacdo em cadeia de
polimerase) tem se tornado cada vez mais popular. Permite a identificagdo, em praticamente

todos os celiacos, dos haplétipos DQ2 ou DQS8 (Papadopoulos et al., 2001). Mais de 90% dos
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pacientes celiacos sao HLA-DQ2, o restante ¢ HLA-DQS8. Entretanto, o rastreamento dessas
classes de HLA tém um baixo valor preditivo positivo. Nos casos dificeis, quando o
diagnéstico da doenga ndo foi confirmado, a auséncia de DQ2/DQ8 ¢ essencial para descartar

a doenga (Abdulkarim e Murray, 2003).

Estudos histopatoldgicos do intestino delgado

O diagnostico da doenga celiaca tem suspeita fundamentada em clinica ou laboratoério,
ou como resultado de testes soroldgicos, porém a histologia da mucosa do intestino delgado
ainda ¢ o padrio ouro do diagnodstico, principalmente porque a DC apresenta padrio
caracteristico de lesdo nesta mucosa, de fundamental importancia. Portanto, todos os
pacientes com forte suspeita dessa enfermidade devem ser submetidos a uma biopsia obtida
por meio de cépsulas intestinais ou via endoscopia digestiva alta, recomendando-se a retirada
de trés a quatro fragmentos (Gottrand e Michaud, 1999).

As alteragdes histologicas da DC sdo mais severas nos segmentos proximais do
intestino delgado e diminuem em intensidade até as porgdes mais distais. A lesdo ativa
caracteriza-se por atrofia vilositaria, desarranjo de células epiteliais, hiperplasia de criptas e
infiltragdo de linfécitos no epitélio e lamina propria (Barbieri e Koda, 1996). No momento do
diagnoéstico, a apresentacdo anatomo-patoldgica varia enormemente na dependéncia da
severidade da doenca. A DC nlo estd restrita a pacientes com padrdo destrutivo ou
hipoplasico classico, em que ha acentuado perda vilositaria e, conseqiiente, redugdo da
superficie absortiva (Marsh, 1992).

Marsh (1992) descreveu e classificou a seqii€ncia de progressdo da lesdo da mucosa
do intestino delgado.

Classificacdo de Marsh:
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Tipo 1: Infiltrativo — epitélio das vilosidades com aumento de linfocitos intraepiteliais, com
densidade maior que 30 linfocitos para cada 100 células. Arquitetura da mucosa e superficie
absortivas normais.

Tipo 2: Hiperplésico — epitélio das vilosidades com linfocitos intraepiteliais acima de 30 por
100 enterdcitos, com hiperplasia de criptas e vilosidades preservadas.

Tipo 3: Destrutivo — epitélio das vilosidades atrofiado, hiperplasia de criptas (mucosa
achatada tipica de DC).

Tipo 4: Hipoplésico — Estagio final da lesdo mucosa, com epitélio das vilosidades com atrofia
total e perda das criptas.

As alteragdes caracteristicas da DC (atrofia vilositaria e hiperplasia de criptas) sdo
também encontradas em uma grande variedade de doencas do intestino delgado, como
enteropatia por intolerancia a proteina do leite de vaca, giardiase, desnutri¢do, formas
moderadas de doenca de Crohn e enteropatia auto-imune (Macdonald, 2002). A densidade de
linfocitos expressando receptores yd no epitélio normal € menor que 10% e os outros 90%
apresentam receptores off. Entretanto, a propor¢do de células yd nos pacientes celiacos ¢
significantemente aumentada no epitélio jejunal, sendo que este aumento ¢ independente da
morfologia vilositaria ou do tratamento dietético e, em outras doengas associadas com atrofia
vilositaria a densidade destes linfocitos € normal (Holm et al., 1992).

Apesar das multiplas caracteristicas histoldgicas relacionadas a DC, para que se
estabeleca um diagnostico definitivo, ainda ¢ fundamental a melhora clinica e soroldgica com
a dieta isenta de gluten (Shamir, 2003).

A biodpsia conhecida como desafio com gliten ou bidpsia de controle ¢ atualmente
reservada para pacientes duvidosos que, na ocasido do diagndstico estavam com dieta sem
glaten, pacientes com Sindrome do Coélon Irritdvel ou pacientes diagnosticados na infancia

com base apenas na bidpsia intestinal sem o I[gA-EMA positivo (Farrel e Kelly, 2001; Shamir,
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2003) e naqueles com formas assintomaticas, como parentes de primeiro grau de pacientes
celiacos e pacientes diagnosticados em programas de rastreamento (Walker-Smith et al.,

1990).

Exames inespecificos

Devido ao comprometimento da superficie absortiva intestinal, algumas alteragdes
laboratoriais podem ser encontradas em celiacos nao tratados. Sdo elas: deficiéncias de ferro,
acido folico, calcio e vitaminas lipossoluveis, hipertransaminasemia, gordura fecal positiva e
teste de absor¢ao D-Xilose anormal (Ciclitira et al., 2001).

Com a descoberta dos testes soroldgicos e os avangos no conhecimento sobre a doenga
celiaca, constatando que pacientes com DC podem ser assintomaticos, estes exames que
refletem o processo de ma-absor¢do perderam a importdncia como ferramentas de
diagnéstico, sendo relevantes somente para administragdo e avaliagdo do paciente (Farrel e
Kelly, 2001, Nelsen, 2002). Também vale ressaltar que estas alteracdes da fungao
digestivo/absortiva nao sdo especificas da DC. O teste de D-xilose, por exemplo, pode estar
alterado em doencas como intolerancia a proteina do leite de vaca, enteropatia ambiental e

diarréia protraida (Medeiros et al.,1994).

6. Tratamento

O unico tratamento da DC ¢ a dieta sem glaten assim que se estabelece o diagnostico.

As deficiéncias nutricionais que ocorram devem ser corrigidas, incluindo ferro, calcio, acido
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folico e, mais raramente, vitamina B12 (Farrel e Kelly, 2002). A dieta sem gluten, que deve
ser seguida pelo resto da vida, consiste em excluir alimentos que contenham trigo, centeio e
cevada. A suspensdo da aveia vem sendo questionada, porém a conduta mais freqiiente tem
sido a proibicdo desse cereal pelo fato da aveia ser capaz de ativar linhagens de linfocitos-T
sensiveis ao gluten (Troncone et al, 1996a) ou pela possibilidade de estar contaminada por
trigo (Farrel e Kelly, 2002; Shamir, 2003).

Os produtos lacteos também devem ser evitados inicialmente no tratamento pelo fato
dos pacientes celiacos freqiientemente apresentarem deficiéncia secundaria a lactose. No
entanto, podem ser re-introduzidos apds um periodo de 3 a 6 meses. Outra opgao que pode ser
temporariamente benéfica ¢, até a completa recuperacdo da mucosa, fazer uso de
suplementagdo de lactase (Farrel e Kelly, 2002).

Depois de iniciado o tratamento com a dieta sem gliten, a melhora clinica ¢ rapida,
havendo desaparecimento dos sintomas gastrintestinais dentro de dias ou semanas (Polanco et
al., 1996). Ja a normalizagao funcional e histologica da mucosa intestinal pode demorar de 6 a
19 meses, podendo ainda estar incompleta em alguns casos entre 24-48 meses (Farrel e Kelly,
2002; Shamir, 2003). Concomitante a melhora histoldgica intestinal ocorre a redugdo dos
titulos dos anticorpos antigliadina, antiendomisio e antitransglutaminase (Cilclitira et al.,
2001). As atividades das dissacaridases, maltase, sucrase e isomaltase, aumentam
sensivelmente no duodeno distal e no jejuno proximal apoés um periodo de 9 a 18 meses do
inicio do tratamento dietético (Grefte et al., 1988).

A principal causa da auséncia de resposta ao tratamento ¢ a falha na aderéncia a dieta
que ¢ marcada por recorréncia dos sintomas, com persisténcia das altera¢des histologicas e
sorologicas. Se ndo ocorre esta falha e os sintomas persistem, deve-se suspeitar de outras
condi¢des patologicas como: sindrome do célon irritavel, intolerancia ontogenética a lactose,

colite microscopica, insuficiéncia pancredtica exdcrina, supercrescimento bacteriano e
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neoplasias malignas do trato digestivo (Baker e Rosenberg, 1987; Farrel e Kelly, 2002;
Fasano e Catassi, 2001).

No caso da doenga celiaca refrataria, que acontece quando o paciente ndo possui
outras doencas associadas, faz a dieta corretamente e ainda assim permanece sintomatica, a
opcdo terap€utica sdo os corticoides ou imunosupressores, que nem sempre sdo capazes de
induzir uma resposta clinica completa em todos os pacientes (Hamilton et al., 1976). O uso
dessas medica¢des deve ser prolongado ja que, na maioria dos pacientes, ha recidiva do
quadro quando o tratamento ¢ descontinuado. O uso de nutricdo parenteral pode ser
necessario nos casos de DC severa nao responsiva a dieta (Tai et al., 2000).

E importante fornecer ao paciente uma lista de alimentos que ndio contenham glaten.
Sao considerados alimentos permitidos: arroz, graos (feijdo, lentilha, soja, ervilha, grdo de
bico), gorduras, 6leos e azeites, legumes, hortaligas, frutas, ovos e carnes (de vaca, frango,
porco, peixe) e leite. O gluten que estd presente no trigo, centeio, cevada e aveia podera ser
substituido pelo milho (farinha de milho, amido de milho, fubd), arroz (farinha de arroz),
batata (fécula de batata), e mandioca (farinha de mandioca, polvilho) (Sdepanian et al., 1999).

O trigo ¢ um dos alimentos mais antigos utilizados pelos seres humanos para seu
sustento (Rodriguez de Miranda et al., 1998). O consumo do trigo ¢ alto na Itdlia e em outros
paises do Mediterraneo, fazendo parte da alimentagdo bésica de seus povos. Em paises latinos
americanos, o consumo do trigo constitui uma das principais fontes de energia. A dieta sem
gluten obriga a troca nos habitos alimentares da familia do individuo afetado (Mondragon et
al., 1999).

O valor de panificagcdo do trigo, chamado rei dos cereais, ¢ dado pela qualidade da
gliadina e glutelina de formar o gluten, adicionando 4gua a farinha e amassando. Dentro dessa
mudanga, sdo fundamentais a elasticidade e a resisténcia a distensdo, que sera dada pela

dilatacdo de CO2 formado na fermentagao panificavel. Ao assar-se, a dilatagdo do gas distende
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as colunas de gluten e este acaba por se fundir, deixando no esqueleto formado um miolo
elastico, homogeneamente distribuido que distingue um bom pao (Salinas, 2002).

O gluten exerce, portanto, um papel importante na textura principalmente do pao e do
macarrdo, uma vez que ¢ responsavel pela estrutura destes alimentos. Ja em preparagdes como
bolo, bolacha, massa de torta e de pizza, o gliten pode estar ausente sem que as caracteristicas
finais destes produtos sejam tao prejudicadas (Egashira et al., 1986).

A inclusdo dos pacientes em associagcdes, permitindo que experiéncias sejam
compartilhadas, torna mais facil a aceitagdo da doenca e o manejo da dieta sem gliten
(Ciclitira et al., 2001).

O acompanhamento do paciente ¢ de seus familiares por médicos e nutricionistas é
fundamental para ajuda-lo na compreensao da doenca, no cumprimento da dieta e na deteccao
precoce de algum problema (Fasano e Catassi, 2001; Farrel e Kelly, 2002, Nelsen, 2002).
Tanto os pacientes quanto os profissionais devem estar atentos a alimentos industrializados de
composi¢ao duvidosa e medicagcdes que contenham gliten em seu excipiente. Nao ¢ raro
ocorrer falha terapéutica por ingestao inadvertida (Ciclitira et al., 2001).

Sao necessarias explicagdes cuidadosas sobre a doencga, a dieta e suas conseqiiéncias
principalmente para os pacientes que apresentam a forma silenciosa da DC. A prevencao de
futuros problemas de saude e a reversdo de problemas presentes, como anemia, osteoporose,
depressao ¢ infertilidade, devem ser explanados para o paciente, assim como risco aumentado
de linfoma intestinal (Farrel e Kelly, 2002; Nelsen, 2002; Shamir, 2003). Esta educagao

estimula o paciente a manter o tratamento.
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Os objetivos deste estudo séo:

Geral:
1. Analisar a adesdo a dieta sem gluten pelos pacientes portadores de doenga celiaca em
acompanhamento no ambulatorio do Centro de Pesquisa, Diagndstico e Tratamento da

Doenca Celiaca do Hospital Universitario de Brasilia (HUB).
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Especificos:
1. Identificar a adesdo a dieta sem gluten pelos pacientes portadores de doenca celiaca

em acompanhamento no HUB;

2. Avaliar a influéncia das caracteristicas socio-economicas, do preparo ¢ uso de
alimentos sem gliten e dos conhecimentos a respeito da doenca celiaca e seu

tratamento na adesdo a dieta sem gluten;

3. Relacionar as atitudes adotadas pelos pacientes ou seus responsaveis sobre o

cumprimento da dieta e comparecimento aos controles com a adesdo a dieta sem

gluten;

4. Identificar as correlagdes entre a adesdo a dieta sem gluten e a idade em que a doenga

foi diagnosticada, o tempo de diagndstico, a presenga de sintomas e de outras doengas.
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Pacientes e Métodos

O estudo realizado possui um delineamento descritivo e transversal.

O grupo estudado ¢ constituido de 46 pacientes celiacos acompanhados no Centro de
Pesquisa, Diagndstico e Tratamento da Doenca Celiaca do HUB, atendidos de janeiro de 2005
a dezembro de 2005.

Os critérios de inclusdo foram: pacientes diagnosticados com doenca celiaca ha mais
de um ano, de ambos os sexos ¢ de todas as faixas etarias, cadastrados e acompanhados no
ambulatério do HUB. O critério de exclusao foi: pacientes celiacos diagnosticados a menos de
um ano. De um total de 96 pacientes acompanhados no HUB, 82 tinham sido diagnosticados
ha mais de um ano.

O tamanho da amostra de conveniéncia foi calculado com auxilio do programa Epi-
Info 6.0. Com uma margem de erro de 10%, uma confianca de 95% nos resultados e a
variancia maxima para a propor¢do, foi encontrada uma amostra de 44 pacientes. Logo, uma
amostra de 46 pacientes ¢ significativa, sob a margem de erro de 10%, ou seja, a cada 10
amostras escolhidas, 1 pode ndo estar representando a populagao.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da
Saude da Universidade de Brasilia — CEP/FS (anexol), e os pacientes que concordaram em
participar do estudo manifestaram sua aquiescéncia pela assinatura de um termo de
consentimento livre e esclarecido (anexo 2), apds sua leitura e recebimento de explicagdes
verbais. O termo de consentimento dos pacientes menores de idade foram assinados pelo
responsavel.

As técnicas utilizadas para coleta de dados foram: entrevista estruturada e coleta de
amostras de sangue com o objetivo de realizar o teste [gA-tTG para avaliar a adesdo a dieta

sem gluaten.
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A entrevista estruturada seguiu roteiros (anexos 3 e 4) com questdes fechadas sobre os
dados sécio-economicos, antecedentes de possivel interesse para doenga celiaca, estado geral
de saude do paciente, adesdo ao tratamento, informagdes sobre o preparo e uso de alimentos
sem gluten e conhecimentos sobre a doenga celiaca e seu tratamento. Foram feitos dois
roteiros de entrevista, um para criangas menores de 10 anos que foi respondido pelo
responsavel e outro para maiores de 10 anos que foi respondido pelo proprio paciente.
Quando os pacientes mais jovens do segundo grupo apresentavam duvidas relacionadas aos
dados sécio-econdmicos e antecedentes de possivel interesse para a doenca celiaca, o
responsavel completava as respostas.

Apbs a realizagdo da entrevista, a técnica do laboratério da area de pediatria do HUB
fez a coleta de uma unica amostra de sangue venoso de veia periférica, em antebrago, em uma
quantidade de 2 ml com o objetivo de realizar o teste sorologico para avaliar a adesdo a dieta
sem gluten. As amostras foram estocadas em -20°C até a realizagdo do teste por médico-
pesquisador da area de gastroenterologia do laboratério de Pediatria da Faculdade de
Medicina da Universidade de Brasilia.

O teste escolhido para avaliar a adesdo a dieta sem gluten foi a dosagem de anti-
transglutaminase (tTG). Os anticorpos anti-transglutaminase (tTG) da classe IgA foram
dosados pelo método imunoenzimatico (ELISA), utilizando-se o “kit” de Enzimoimunoensaio
para Anticorpos Anti-transglutaminase (Anti-tTG), fabricado pela Bio Systems S.A,
Barcelona, Espanha.

O método se fundamenta em os anticorpos contra a transglutaminase tissular (tTG)
presentes no soro ligarem-se ao antigeno absorvido a superficie dos pocos da microplaca
presentes no “kit”. Posteriormente, incuba-se com anticorpos anti-IgA ou anti-IgG humanas
conjugados com peroxidase. Finalmente, acrescenta-se o substrato 3,3°,5,5’-

tetrametilbencidina (TMB) em presenca de H202, que ao ser degradada pela peroxidase da
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lugar a um produto de cor azul. A reagdo enzimatica ¢ detida com uma solug¢ao de acido
sulfurico e a formag¢do do produto mede-se a 450nm. A concentragdo dos anticorpos na
amostra ¢ proporcional a absorbancia do produto de reagdo. Os reagentes, materiais,
equipamentos e procedimentos utilizados sdo descritos a seguir:

Reagentes:

A. Tampéo de Lavagem Concentrado. 50 ml. Tampao Tris 2 mol/L, detergente nio
ionico 22 g/L, azida de so6dio 15 mmol/L, pH 7,4.

B. Diluente da Amostra. 125 ml. Tampao Tris 0,1 mol/L, cloreto de sodio 110 mmol/L,
uréia 2 mol/L, albumina bovina 5g/L, detergente ndo idnico 5g/L, azida de sodio
15mmol/L, pH 7,4. Corado: azul.

C. Controle positivo. 1 ml. Pronto para utilizar. Soro com anticorpos anti-tTG tipo IgA,
azida de s6dio 15 mmol/L.

D. Conjugado IgA. 12 ml. Anti-imunoglobulina A humana conjugada com peroxidase.
Corado: Verde.

E. Substrato. 12 ml. 3,3’,5,5’-tetrametilbencidina (TMB).

Materiais:

1. Micropipetas de 5, 100 e 500 pl;

2. Tubos Eppendorfs de 4 ml para dilui¢do das amostras;

3. Agua destilada;

4. Microplacas de pogos recobertos com tTG recombinante humana ativada pela gliadina
e calcio;

5. Recipiente para llitro de solug@o de lavagem diluida.

Equipamentos:

1. Homogeneizador Super-Mixer — Lab-Line Instruments, Inc. Made in USA;
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2. Fotometro Quick ELISA para leitura das placas de micropogos, com capacidade de
medi¢do da densidade optica de 450nm;

3. Camara imida.

Procedimento:

1. Todos os componentes devem se encontrar a temperatura ambiente de 20 a 26° C;

2. E feita a dilui¢do do tampdo de lavagem (A) em 1/20 de agua destilada, separado o
nimero de micropogos necessarios (uma para cada paciente) e um controle positivo
(©);

3. E colocado no eppendorf 5pul de soro do paciente e 500 pl de diluente da amostra (B)
e homogeneizada no homogeneizador Super-Mixer por 10 segundos;

4. Pipeta-se 100 pl de cada amostra diluida (5ul de soro do paciente e 500 ul de B) nos
respectivos pogos € incuba-os na camara imida a temperatura ambiente;

5. O conteudo de cada pogo ¢ aspirado. A seguir os pocos sdo lavados com 300 pl de
Tampao de lavagem (A) durante 10 segundos. Aspira-se novamente 0S pogos € se
repete o procedimento até um total de 3 lavagens;

6. Em cada pogo ¢ pipetado 100 pul de conjugado IgA (D) e novamente 0s pogos siao
incubados na cAmara imida a temperatura ambiente;

7. Repete-se o passo 5: lavagem,;

8. Em cada pogo ¢ pipetado 100 ul de substrato (E) e novamente os pogos sdo incubados
na camara umida a temperatura ambiente;

9. Faz-se a leitura da densidade otica (DO) a 450nm, de cada pogo, no fotometro Quick
ELISA;

10. Célculo dos resultados: As unidades por mililitros de IgA (U/mL IgA) foram

calculadas para cada amostra, usando-se a equagao:
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Razdo de absorbancia: absorbanciadaamostra X 10=U

absorbancia do controle positivo
As amostras com razao de absorbancia superior a 1,2 sdo consideradas positivas.
Todos os pacientes receberam o resultado do exame. Aqueles em que o teste foi
positivo foram devidamente informados por telefone.
Os dados foram submetidos a analise estatistica descritiva, a distribui¢do de Pearson e
a teste exato de Fisher (anexo 5) com intervalo de confianca de 95% e significancia quando
p< 0,005. Foi usado o programa SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versao

11.5 e Microsoft Excell XP.
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Resultados
1. Caracterizacao dos celiacos em acompanhamento no Centro de Pesquisa, Diagnostico
e Tratamento da Doenca Celiaca do HUB.

A caracterizagdo dos celiacos foi feita em relagdo aos dados socio-econdmicos (idade,
sexo, renda familiar e escolaridade) e resultado do teste sorologico para deteccdo dos

anticorpos IgA transglutaminase (IgA—TG).

A distribuig@o dos pacientes estudados por faixa etdria pode ser observada na tabela 01

e grafico 01.

Tabela 01: Distribuicao dos pacientes estudados por faixa etaria

. . Freqiiéncia Freqiliéncia
Faixa etaria

absoluta relativa (%)
Pré-escolar (2 a 6 anos) 5 10,9
Escolar (7 a 9 anos) 8 17,4
Adolescente (10 a 18 anos) 19 41,3
Adulto (> 19 anos) 14 30,4
Total 46 100

Grafico 01: Distribuicao dos pacientes estudados por faixa etaria
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No que se refere a distribuicdo dos pacientes por sexo podemos observar na tabela 02

e grafico 02.

Tabela 02: Distribui¢ao dos pacientes estudados por sexo

Freqiiéncia  Freqiiéncia  relativa

Sexo absoluta (%)
Masculino 14 30,4
Feminino 32 69,6

Total 46 100

Grafico 02: Distribuig@o dos pacientes estudados por sexo
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A distribui¢do dos pacientes estudados por faixas de renda familiar per capita mensal,

em saldrios minimos (s.m), podem ser observadas na tabela 03 e grafico 03. Cinco pacientes

ndo informaram a renda familiar.

Tabela 03: Distribuicao dos pacientes estudados por faixas de renda familiar per capita

mensal

. A Freqiiéncia relativa
Faixas de Renda  Freqiiéncia absoluta d

(%)
0a2sm 28 68,3
2a5sm 9 22,0
5a8sm 2 49
8al2sm 1 2,4
mais de 12 s.m 1 2.4

Grafico 03: Distribui¢do dos pacientes estudados por faixas de renda familiar per

capita mensal
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A andlise da escolaridade foi feita por meio de trés estudos distintos: para os pacientes
com menos de 10 anos foi analisada apenas a escolaridade da mae (tabela 04), para os
pacientes com idade entre 10 e 19 anos (tabela 05) e para aqueles maiores de 19 anos (tabela

06) foi analisada a escolaridade dos proprios pacientes.

Tabela 04: Distribuicdo das maes dos pacientes menores de 10 anos segundo grau de

escolaridade

. N Frequéncia Frequéncia relativa
Escolaridade da mae q !

absoluta (%)

1° grau incompleto 4 30,7

1° grau completo 1 7,7

2° grau incompleto 1 7,7
2° grau completo 2 15,4

Superior incompleto 1 7,7
Superior completo 2 15,4
Pos graduacdo 2 15.4
Total 13 100.0

Tabela 05: Distribui¢ao dos pacientes entre 10 e 19 anos segundo grau de escolaridade

Escolaridade do Freqiiéncia Freqiiéncia relativa
paciente absoluta (%)
1°grau incompleto 10 52,6
1°grau completo 2 10,5
2°grau incompleto 5 26,4
2°grau completo 2 10,5
Total 19 100

Tabela 06: Distribuicdo dos pacientes maiores de 19 anos conforme grau de

escolaridade

Escolaridade do Freqiiéncia Freqiiéncia relativa

paciente absoluta (%)

1° grau incompleto 1 7,15

2° grau incompleto 1 7,15
2° grau completo 9 64,3
Superior completo 3 21,4

Total 14 100
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Os resultados dos testes soroldgicos para deteccdo dos anticorpos IgA—tTG dos
pacientes celiacos, presumivelmente em dieta sem glaten, participantes do estudo, podem ser

observados na tabela 07 e grafico 04.

Tabela 07: Resultados do teste IgA-tTG dos pacientes celiacos estudados.

Frequéncia Frequéncia

IOATG  hsoluta  relativa (%)
Positivo 26 56,5
Negativo 20 43,5
Total 46 100

Grafico 04: Resultados do teste IgA-tTG dos pacientes celiacos estudados.
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2. Antecedentes de Possivel Interesse

Como antecedentes de possivel interesse em influenciar no resultado do teste

soroldgico IgA-tTG, foi investigada a relag@o existente entre este resultado tanto com a idade

em que a doenga celiaca foi diagnosticada (tabela 08 e grafico 05) quanto com ha quanto

tempo foi feito o diagnostico (tabela 09 e grafico 06).

Tabela 08: Distribuicdo dos pacientes celiacos por faixa etaria em que a DC foi

diagnosticada segundo o resultado do teste IgA-tTG.

IgA-tTG
Faixa etaria do diagndstico Positivo Negativo ——
Freqiiéncia  Freqiiéncia Freqiiéncia ~ Freqiiéncia
absoluta __ relativa (%) __ absoluta __relativa (%)
Lactente (0 a 1 ano) 1 3,7 0 0,0
Pré-escolar (2 a 6 anos) 7 26,9 11 55,0
Escolar (7 a 9 anos) 5 19,2 2 10,0
Adolescente (10 a 18 anos) 6 23,1 2 10,0
Adulto (> 19 anos) 7 27.0 5 25.0
Total 26 100.0 20 100.0

Grafico 05: Distribui¢do dos pacientes celiacos por faixa etaria

diagnosticada segundo o resultado do teste IgA-tTG.
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Tabela 09: Distribuicdo dos pacientes celiacos por tempo de diagnostico em periodos

de anos segundo o resultado do teste I[gA-tTG.

10A-tTG
T de diaanésti Positivo Negativo
€mpo de diagnos 'COFreqUéncia Frequéncia FrequénciaFrequéncia
absoluta relativa (%) absoluta relativa (%)

1 a3anos 5 19,2 5 25,0
4 a 6 anos 19 73,1 13 65,0
7 a9 anos 2 1,7 1 50
mais de 9 anos 0 0.0 1 5.0
Total 26 100,0 20 100.,0

Grafico 06: Distribui¢do dos pacientes celiacos por tempo de diagnodstico em periodos

de anos segundo o resultado do teste I[gA-tTG.
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3. Estado geral de saude do paciente

Com relagdo ao estado geral de saude do paciente foi investigado a influéncia da
presenca de sinais e sintomas e outras doencas no resultado do teste IgA-tTG que avalia a

aderéncia a dieta sem gluten.

Tabela 10: Associacdo entre a presenca de sinais e sintomas atuais ¢ o resultado do

teste [gA-tTG

Sintomas que sentem atualmente IgA-tTG
Positivo Negativo
Freqiiéncia Freqiiéncia  Freqiiéncia  Freqiiéncia Total
absoluta relativa (%) absoluta relativa (%)

Irritabilidade exagerada 7 87,5 1 12,5 8
Diarréia prolongada 3 60,0 2 40,0 5
Intestino preso 3 60,0 2 40,0 5
Excesso da gases 7 70,0 3 30,0 10
Barriga inchada 6 85,7 1 14,3 7
Dor na barriga 12 75,0 4 25,0 16
Desanimo, cansago exagerado 9 64,3 5 35,7 14
Dores nas juntas 10 76,9 3 23,1 13
Aftas que sempre voltam 4 57,1 3 42,9 7
Anemia resistente ao tratamento 2 40,0 3 60,0 5
Atraso no crescimento 3 75,0 1 25,0 4
Nao tem sintomas atualmente 8 53,0 7 47,0 15
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Vemos na tabela 11 e grafico 07 cerca de 40% dos pacientes apresentando outras

doengas.

Tabela 11: Freqiiéncia da presenga de outras doengas nos pacientes estudados

Presenga de outras Freqiiéncia Freqiiéncia

doencas absoluta relativa (%)
Sim 18 39,1
Nao 28 60.9
Total 46 100

Grafico 07: Freqiliéncia da presenca de outras doengas nos pacientes estudados
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Ao associarmos a presenca de outras doengas com o resultado do IgA-tTG (tabela 12 ¢

grafico 08) obtivemos os seguintes resultados:

Tabela 12: Associagdo do resultado do teste IgA-tTG com a presenga de outras

doengas
Presenca de IgA-tTG
outras P(_)smvo — ”Nejqanvo — Total
Frequéncia Frequéncia Frequéncia FreqUéncia
doencas absoluta _relativa (%) absoluta _relativa (%)
Sim 14 77,8 4 22,2 18
N&o 12 42,9 16 57,1 28

Grafico 08: Associacdo do resultado do teste IgA-tTG com a presenca de outras

doencas
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Aos pacientes que apresentavam outras doengas foi perguntado o que afetava mais a

qualidade de vida e a maioria acredita que aderir a dieta sem gliten afeta mais a qualidade de

vida.
Tabela 13: Resposta a pergunta: O que mais afeta a sua qualidade de vida?
Qual afeta mais sua qualidade Freqiiéncia Freqiiéncia
de vida absoluta relativa (%)
Aderir a dieta sem glaten 11 61,1
Esta outra doenga/problema 6 33,3
Nenhuma das opc¢des 1 5,6
Total 18 100
Grafico 09: Resposta a pergunta: O que mais afeta a sua qualidade de vida?
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4. Adeséo ao tratamento
Para analisar a adesao ao tratamento foram feitas associagdes entre o resultado do teste
IgA-tTG com: o comparecimento as consultas de controle, idade, escolaridade, renda,

informagao sobre a adesdo do paciente a dieta sem gluten.

Tabela 14: Freqiiéncia com que os pacientes comparecem as consultas de controle

Comparecimento  Freqiiéncia Frequéncia

ao controle absoluta relativa (%)

Né&o 15 32,6

Sim 31 67,4
Total 46 100

Grafico 10: Freqiliéncia com que os pacientes comparecem as consultas de controle
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Tabela 15: Distribui¢do dos pacientes celiacos conforme comparecimento as consultas

de controle relacionado ao resultado do teste [gA-tTG

IgA-tTG
Presenca nos controles - Positivo - Negatlvo Total
Freqiiéncia Freqiiéncia Freqiiéncia  Freqiiéncia
absoluta relativa % absoluta relativa %
Nao 13 50,0 2 10,0 15
Sim 13 50,0 18 90,0 31
Total 26 100,0 20 100,0 46

Grafico 11: Distribuicdo dos pacientes celiacos conforme comparecimento as

consultas de controle relacionado ao resultado do teste IgA-tTG
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Tabela 16: Distribuicdo dos pacientes celiacos conforme faixa etéria relacionado ao

resultado do teste I[gA-tTG

IgA -tTG
) ) Positivo Negativo

Faixa etaria —— — — — Total

Freqiiéncia Freqiiéncia Freqiiéncia Freqiiéncia

absoluta relativa (%) absoluta relativa (%)

Pré-escolar (2 a 6 anos) 3 60,0 2 40,0 5
Escolar (7 a 9 anos) 3 37,5 5 62,5
Adolescente (10 a 18 anos) 13 68,4 6 31,6 19
Adulto (> 19 anos) 7 50,0 7 50,0 14

Grafico 12: Distribuicdo dos pacientes celiacos conforme faixa etaria relacionado ao

resultado do teste [gA-tTG
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Tabela 17: Distribuicdo das maes dos pacientes menores de 10 anos conforme grau de

escolaridade relacionado ao resultado do teste IgA-tTG

IeA-tTG

Positivo

Negativo

Escolaridade da mae

Freqiiéncia Freqiiéncia Freqiiéncia Freqiiéncia

absoluta relativa absoluta relativa (%)

1° grau incompleto 3 49.9 1 14,3
1° grau completo 1 16,7 0 0,0
2° grau incompleto 1 16,7 0 0,0
2° grau completo 0 0,0 2 28,55
Superior incompleto 0 0,0 1 14,3
Superior completo 0 0,0 2 28,55
Pos graduacio 1 16,7 1 14,3

Total 6 100.0 7 100.,0

Tabela 18: Distribuicdao dos pacientes com idade entre 10 e 19 anos conforme grau de

escolaridade relacionado ao resultado do teste IgA-tTG

Escolaridade do paciente

10A-1TG

Positivo

Negativo

Frequéncia Frequéncia Frequéncia Frequéncia

absoluta  relativa (%)  absoluta  relativa (%0)
1° grau incompleto 5 38,5 5 83,3
1° grau completo 1 7,6 1 16,7
2° grau incompleto 5 38,5 0 0,0
2° grau completo 2 154 0 0.0
Total 13 100,0 6 100,0

Tabela 19: Distribui¢do dos pacientes com idade maior de 19 anos conforme grau de

escolaridade relacionado ao resultado do teste IgA-tTG

1gA-tTG

Positivo

Negativo

Escolaridade do paciente

Frequéncia Frequéncia Frequéncia Frequéncia

absoluta  relativa (90) _absoluta relativa (99)
1° grau incompleto 0 0,0 1 14,3
2° grau incompleto 1 14,3 0 0,0
2° grau completo 5 71,4 4 57,1
Superior completo 1 14 3 2 28.6
Total 7 100.0 7 100.0
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Tabela 20: Associacao da faixa de renda per capita mensal familiar, em salarios

minimos (s.m), com o resultado do teste IgA-tTG

IgA-tTG

Positivo

Negativo

Faixa de renda

Fregléncia Frequéncia Freqléncia Frequéncia
absoluta relativa (%) absoluta relativa (%)
até 2s.m 16 69,6 12 66,7
de2a5sm 5 21,7 4 22,1
de5a8s.m 1 4,35 1 5,6
de8al2sm 0 0,0 1 5,6
mais de 12 s.m 1 4,35 0 0,0
Total 23 100,0 18 100,00

Grafico 13: Associagdo da faixa de renda per capita mensal familiar com o resultado

do teste IgA-tTG
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S

Tabela 21: Informacao do paciente ou responsavel sobre a adesdo a dieta sem glaten

Tem seguido a Freqiiéncia Freqiiéncia

dieta absoluta relativa (%)
Sempre 28 60,9
As vezes 10 21,7
Raramente 4 8,7
Nunca 4 8.7
Total 46 100

Grafico 14: Informacdo do paciente ou responsavel sobre a adesdo a dieta sem gliten
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Tabela 22: Associagdo da informagdo do paciente ou responsavel sobre a adesdo a

dieta sem gluten com o resultado do teste I[gA-tTG

IgA -tTG
) . Positivo Negativo

Tem seguido a dieta — — — — Total

Frequiéncia Frequiéncia Frequiéncia Frequiéncia

absoluta relativa (%) absoluta relativa (%)

Sempre 10 35,7 18 64,3 28
As vezes 8 80,0 2 20,0 10
Raramente 4 100,0 0 0,0
Nunca 4 100,0 0 0,0 4

Grafico 15: Associacao da informagao do paciente ou responsavel sobre a adesdo a

dieta sem gluten com o resultado do teste IgA-tTG
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Para complementar a andlise da adesdo ao tratamento foram feitas perguntas sobre:
vontade de experimentar comidas com gluten (para maiores de 10 anos), convencimento do
paciente ou responsavel e de toda a familia deste em fazer a dieta sem gliten, assim como a

colaboragdo da familia para adesdo a dieta sem gluten (para maiores de 10 anos).

Tabela 23: Resposta a pergunta: Vocé sente vontade de experimentar

comidas que contenham gluten?

Sente vontade de experimentar Freqiiéncia  Freqiiéncia

comidas que contenham gliten absoluta relativa (%)

Sempre 18 56,3

As vezes 9 28,1

Nunca 5 15,6
Total 32 100

Grafico 16: Resposta a pergunta: Vocé sente vontade de experimentar comidas

que contenham gluten?
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Tabela 24: Convencimento do paciente ou responsavel sobre a necessidade do

paciente fazer a dieta sem gluten

Convencido (a)

Freqiiéncia Freqiiéncia

absoluta relativa (%)

Sim 39
Nao 2
Tem duvidas 5

Total 46

Grafico 17: Convencimento do paciente ou responsavel sobre a necessidade do

paciente fazer a dieta sem gluten
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Tabela 25: Convencimento das pessoas da familia quanto a necessidade do paciente

fazer a dieta sem gluten

Convencimento Freqiliéncia Freqiiéncia

da familia absoluta relativa (%)
Sim 31 67,4
Nao 15 32,6
Total 46 100

Grafico 18: Convencimento das pessoas da familia quanto a necessidade do paciente

fazer a dieta sem gliten
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Tabela 26: Colaboracao da familia para a adesao a dieta sem gliten

Colaboracao da Freqiiéncia  Freqliéncia

familia absoluta relativa (%)
Sempre 22 68,7
As vezes 4 12,5
Raramente 3 9.4
Nunca 3 9.4
Total 32 100

Grafico 19: Colaboragdo da familia para a adesao a dieta sem gluaten
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5. Preparo e uso de alimentos sem gluten

Na tabela 27 e grafico 20 ¢ feita a associagdo do fato de se preparar receitas sem gluten

em casa com o resultado do teste IgA-tTG.

Tabela 27: Associagdo entre o fato de serem preparadas receitas sem gliten em casa e

o resultado do teste I[gA-tTG

Preparo de IgA-tTG
. Positivo Negativo
receitas sem Freqiiéncia F'requencial Fregiiéncia Freqiiéncia otal
gluten em casa_ghsoluta relativa (%) absoluta relativa (%)
Sempre 11 45,8 13 54,2 24
As vezes 7 53,8 6 46,2 13
Raramente 4 80,0 1 20,0 5
Nunca 4 100.0 0 0.0 4
Total 26 56.5 20 435 46

Grafico 20: Associagdo entre o fato de serem preparadas receitas sem gliten em casa e

o resultado do teste I[gA-tTG
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Tabela 28: Resposta a pergunta: Vocé tem comprado produtos sem gliten em lojas

especializadas?

Compra produtos

, . Freqiiéncia Freqiiéncia
sem glaten em lojas

. absoluta relativa (%)
especializadas
Sempre 5 10,9
As vezes 9 19,6
Raramente 10 21,7
Nunca 22 478
Total 46 100

Grafico 21: Resposta a pergunta: Vocé tem comprado produtos sem gluten em lojas

especializadas?
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A comparagdo entre a pratica de comprar produtos sem gluten em lojas especializadas

e as faixas de renda per capita mensal familiar, podemos observar a seguir, na tabela 29 e

grafico 22.

Tabela 29: Freqiiéncia em se comprar produtos sem gluten em lojas especializadas

relacionadas as faixas de renda per capita mensal familiar

Compra de produtos sem gliten em lojas especializadas

Sempre

As vezes

Raramente

Nunca

Faixa de renda ——— ——— ——— ——— ——— ——— ——— ——— Total
Frequéncia Frequéncia| Frequéncia Frequéncia] Frequéncia Frequéncig Frequéncia Frequéncia
absoluta __relativa (%)]| absoluta_relativa (%) absoluta _relativa (%) absoluta _relativa (%)
até 2s.m 1 3,6 3 10,7 6 214 18 64,3 28
de2ab5sm 2 22,2 4 44,5 2 22,2 1 11,1 9
de5a8s.m 0 0,0 1 50,0 0 0,0 1 50,0 2
de8al2s.m 0 0,0 1 100,0 0 0,0 0 0,0 1
mais de 12 s.m 1 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1

Grafico 22: Freqiiéncia em se comprar produtos sem gliten em lojas especializadas

relacionadas as faixas de renda per capita mensal familiar
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Tabela 30: Freqiiéncia em se comprar produtos sem gliuten em lojas especializadas

relacionada ao resultado do teste [gA-tTG

lgA

-{TG

Compra produtos sem
Positivo

Negativo

laten em lojas . .
g ) Freqiiéncia Freqiiéncia

Freqiiéncia Freqiiéncia

especializadas absoluta  relativa (%) absoluta  relativa (%)
Sempre 3 11,5 2 10,0
As vezes 1 3,9 8 40,0
Raramente 6 23,1 4 20,0
Nunca 16 61.5 6 30.0
Total 26 100.0 20 100.0

Grafico 23: Freqiiéncia em se comprar produtos sem gliten em lojas especializadas

relacionada ao resultado do teste IgA-tTG
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Tabela 31: Motivos por nunca ou raramente comprar produtos sem gliten em lojas

especializadas

Motivos Freqiiéncia Freqiiéncia

absoluta relativa (%)
Preco dos produtos 15 44,0
O paciente ndo gosta 0 0,0
Dificil acesso das lojas 10 294
Nao conhece as lojas 7 20,6
Falta de confianca 1 3,0
Falta de interesse 1 3.0
Total 34 100

Grafico 24: Motivos por nunca ou raramente comprar produtos sem gluten em lojas

especializadas
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6. Conhecimentos basicos a respeito da doenca celiaca e a dieta sem gluten

Tabela 32: Indices de acertos nas perguntas sobre a doenga celiaca e a dieta sem gliten

Perguntas a respeito da doengca celiaca Acertos Erros  Duvidas Irg(zgteo sde
Existéncia de cura da doenga 26 7 13 56,5
Tempo que o celiaco deve fazer a dieta sem gliten 29 7 10 63,0
Freqiiéncia e quanto de glaten o celiaco pode ingerir 37 4 5 80,4
Presencga de gliten na cevada 37 1 8 80,4
Presenga de gliten no trigo 44 0 2 95,7
Presenga de gluten no arroz 45 0 1 97,8
Presenga de gluten na aveia 41 1 4 89,1
Presenga de gluten no centeio 31 2 13 67,4
Presenga de gliten no milho 45 1 0 97,8
Conseqgiiéncias para o ndo cumprimento da dieta 43 0 3 93.5

Grafico 25: Indices de acertos nas perguntas sobre a doenga celiaca e a dieta sem
gliten
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Com o objetivo de se classificar o conhecimento dos pacientes ou dos responsaveis

dos pacientes, foi feita uma escala. Deste modo, temos as seguintes classificacdes: de 1 a 2

acertos, o conhecimento ¢ péssimo; de 3 a 4, ruim; de 5 a 6, bom; de 7 a 8, muito bom e de 9 a

10, 6timo. Estes dados podem ser observados na tabela 33 e grafico 26.

Tabela 33: Distribuicdo dos pacientes conforme o nivel de conhecimento sobre a

doenga celiaca e a dieta sem gluten

Freqiiéncia Freqliéncia

Nivel de conhecimento absoluta  relativa(%)

Péssimo 1 2.2
Ruim 2 43
Bom 5 10,9
Muito bom 11 23,9
Otimo 27 58.7
Total 46 100

Grafico 26: Distribui¢do dos pacientes conforme o nivel de conhecimento sobre a

doenga celiaca e a dieta sem gluten
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Tabela 34: Associacdo do nivel de conhecimento dos respondentes com o resultado do

teste [gA-tTG

IgA-tTG
Nivel de acertos ..A Positivo A " ANe_gathO . Total
Frequiéncia Freqiiéncia Frequéncia Frequéncia
absoluta  relativa (%) absoluta relativa (%)
Péssimo 1 100,0 0 0,0 1
Ruim 2 100,0 0 0,0 2
Bom 4 80,0 1 20,0 5
Muito bom 6 54,5 5 45,5 11
Otimo 13 48.1 14 51.9 27

Grafico 27: Associagdo do nivel de conhecimento dos respondentes com o resultado

do teste IgA-tTG
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Ainda sobre o conhecimento a respeito da doenca, foi perguntado onde os pacientes
buscavam informagdes sobre a doenca celiaca e as respostas a esta pergunta podem ser

observadas na tabela 36 e grafico 29.

Tabela 35: Fontes de informagdes mais utilizadas para obten¢do de conhecimentos

sobre a doenca celiaca

Fontes de conhecimento sobre a Freqiiéncia Freqiiéncia
doenca celiaca absoluta relativa (%)
Revistas 7 15,2
Jornais 4 8,7
Médicos 37 80,4
Televisdo 14 30,4
Internet 21 45,7
Nutricionistas 21 45,7
Amigos e parentes 9 19,6
Artigos cientificos 4 8,7
Clubes ou associac¢des de celiacos 17 36,9

Grafico 28: Fontes de informagdes mais utilizadas para obtencdo de conhecimentos

sobre a doenca celiaca.
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6. Discussao

A amostra do nosso estudo foi de conveniéncia, visto que se realizou com os pacientes
selecionados de forma consecutiva e ndo probabilistica a medida que procuravam o
ambulatério e estavam dentro dos critérios de inclusdo estabelecidos.

Para analisar a adesdo a dieta sem gluten pelos pacientes do grupo em estudo
primeiramente foi feita a caracterizacdo deste grupo em relagdo aos dados sécio-econdmicos
(idade, sexo, renda familiar e escolaridade). O resultado do teste soroldgico IgA-tTG fez
também parte desta primeira etapa por ser ele a nossa ferramenta para identificar o grau de
adesdo a dieta por estes pacientes. Uma segunda etapa foi relacionar o resultado dos testes
sorologicos com os dados sOcio-econdmicos para avaliar a influéncia desses no grau de
adesdo a dieta sem gluten.

Finalmente, para conhecer melhor os diferentes fatores que influenciam este grupo no
grau de adesdo a esta dieta de natureza tio restritiva, como ¢ a dieta sem gliten, que exige dos
pacientes grandes mudancas em seus habitos alimentares, investigamos aspectos que
envolveram os antecedentes relacionados ao diagnostico, o estado geral de satide do paciente,
as atitudes e praticas dos pacientes e da familia em relagdo ao tratamento e alguns
conhecimento basicos a respeito da doencga celiaca e a dieta sem gluten.

O teste IgA-tTG identificou um pouco mais da metade dos pacientes (56,5%) com
resultado positivo (tabela 07). J& quando perguntados sobre o seguimento da dieta, a maioria
dos pacientes (60,9%) disse sempre seguir a dieta, e, 21,7% dos pacientes disseram seguir a
dieta as vezes, enquanto que o restante 17,4% relatam raramente e nunca seguir a dieta (tabela
21).

Um estudo com 367 celiacos em Sdo Paulo encontrou resultados semelhantes, onde

69,4% responderam que nunca ingerem glaten, 19,9% as vezes ingerem gluten, 5,1%
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freqlientemente ingerem gliten e 4,5% ingerem gluten sem restricdo alguma (Sdepanian et

al.,2001).

Outro estudo identificou que embora 90% dos celiacos relatem evitar todos os
alimentos contendo gliten tanto quanto possivel, a maioria admitiu ingestdes que variaram de
algumas vezes por ano para 49% da amostra, para cerca de uma vez por semana para 13% e

para poucas vezes por semana para 10% (Lamontagne et al., 2001).

Quando relacionamos o resultado do teste I[gA-tTG com a informagdo que o paciente
fornece sobre sua adesdo a dieta (tabela 22) observamos que todos que admitem raramente ou
nunca seguir a dieta apresentam IgA-tTG positivo. A maioria dos pacientes (64,3%) que
relatam sempre seguir a dieta possuem IgA-tTG negativo e 80% que dizem seguir a dieta as

vezes possuem IgA-tTG positivo. Esta associagdo foi estatisticamente significante (p<0,05).

Portanto, temos em nosso estudo 35,7% de pacientes que, embora declarem sempre
seguir a dieta, apresentam IgA-tTG positivo. Um estudo italiano encontrou somente 5% dos
pacientes que declararam aderéncia total com anticorpo antiendomisio (IgA-EMA) positivos
e dos que declararam adesdo parcial, 96% eram positivos para o mesmo anticorpo (Usai et

al.,2002).

J& um outro estudo italiano com 23 adolescentes, onde 52,2% declararam que estavam
em dieta restrita sem gliten e 47,8% declaram aderir parcialmente ao tratamento, 82,6%

apresentaram AGA (IgA e IgG) e EMA negativos (Fabiani et al., 1996).

Para explicar as diferencas entre os resultados dos testes sorologicos e a declaracao
dos pacientes podemos primeiro pensar nas metodologias utilizadas. Nos estudos italianos
foram utilizados questionarios auto-administrados e em nosso estudo foi feita uma entrevista
o que pode ter sido motivo de constrangimento, intimidando alguns pacientes que ndo seguem

a dieta a responderem indevidamente que sempre seguem a dieta.
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Outras possiveis explicacdes seriam o fato clinico bem conhecido de que marcadores
sorolégicos podem estar aumentados em pacientes celiacos apesar do tratamento com dieta
sem gluten (Holdberg et al., 2003) e a ingestdo de gluten por engano, o que acontece com
freqiiéncia por meio de alimentos industrializados sem adequada informacdo nos rétulos ou
pela presenca de gliten em, por exemplo, refeicdes preparadas fora de casa como em
restaurantes. Esta questdo deve ser tratada com cuidado pelo médico ou nutricionista que
acompanha o paciente. Em um estudo onde pacientes declararam baixa confianga em servigos
de saude e sentiram a desconfianga dos médicos deles sobre manterem dieta sem gliten, uma
mulher declarou: “Foi um dos piores momentos da minha vida, sentir que eu néo fui levada a
sério”(Hallert et al. 2003). Em outro estudo, também identificamos a possibilidade de
ingestdo inadvertida de gluten, pois quando os pacientes foram interrogados quanto a
principal razdo por comerem alimentos contendo gliten, 65% declararam ser por engano e

somente 36% disseram que foi por escolha (Lamontagne et al.,2001).

Em nosso estudo, 20% dos pacientes que declararam seguir as vezes a dieta
apresentaram IgA-tTG negativo. Para explicar este resultado devemos nos perguntar o quanto
estes marcadores sorologicos podem refletir a adesdo a dieta sem gluten. Numerosos estudos
tem mostrado que marcadores sorologicos para DC tornam-se negativos em pacientes celiacos
em dieta sem gliten e que sorologia ¢ uma ferramenta util em avaliacdo da adesdo dietética
(Ciacci et al., 2002). Leve transgressdao dietética tem mostrado afetar a mucosa do intestino
delgado sem ocasionar um aumento nos marcadores sorologicos para celiacos (Kaukinem et
al., 2002). Para Greco et al.(1991), embora esteja comumente assumido que ambos: teste de
impermeabilidade intestinal e marcadores sorologicos de doenga possam refletir a aderéncia
ao tratamento dietético, isto nunca tem sido realmente provocado por ingestdo de pequenas
quantias de gluten. Em 4 semanas de desafio com gluten, com uma dose de 100 mg de

gliadina (equivalente a 2g de farinha de trigo) ndo levou a mudangas significantes nos niveis

83



Capitulo VI Discussao

de IgA ou em resultados de permeabilidade intestinal, no entanto foi capaz de produzir
anormalidades morfologicas na histologia jejunal (aumento de contagem de linfocitos
intraepiteliais).

Fernandez et al. (1993) nao encontrou diferenca em resultados de testes
lactulose/manitol de permeabilidade intestinal entre pacientes que admitiram transgressdes

dietéticas leves e os que negam terem cometido transgressoes.

Quanto as faixas etarias dos 46 pacientes, 19 eram adolescentes (41,3%) e 14 eram
adultos (30,4%) e os pacientes em idade escolar e pré-escolar somaram 28,3% sendo minoria
em relacdo as outras faixas etarias (tabela 01). Acrescenta-se que mais de 25% dos pacientes
apresentam uma idade menor do que 10 anos e 75% dos pacientes tem uma idade inferior a
pouco mais de 20 anos. A média de idade foi de 16,72 anos, sendo a idade minima trés anos ¢
a maxima 49 anos. Relacionando a faixa etaria com o resultado do teste IgA-tTG,
encontramos na faixa etaria da adolescéncia a maior freqiiéncia de testes positivos (68,4%)
seguidos dos pré-escolares com 60% positivos. Ja a faixa etaria com maior freqiiéncia de
testes IgA-tTG negativos foi a dos escolares com 62,5% (tabela 16). Esta relacdo nao
encontrou significancia estatistica em nosso estudo (p>0,05). Temos observado com atengao
que o significado das transgressdes ¢ diferente segundo cada faixa etaria. No caso dos pré-
escolares e escolares parece estar fortemente influenciado pelo grau de aceitacdo dos pais ou
também ao que a crianca come fora de casa. Para os adolescentes, a influéncia dos habitos e
atividades sociais tem se mostrado presente com grande significancia.

Com relagdo a distribui¢ao dos pacientes por sexo (tabela 02), o fato de a maior parte
(69,6%) dos pacientes do nosso grupo ser do sexo feminino estd de acordo com dados
mundiais de incidéncia da doenga (Bode,1996). Ao relacionar o sexo com o resultado do teste

IgA-tTG encontramos resultado positivo em 62,5% das pacientes do sexo feminino e 42,8%
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dos pacientes do sexo masculino. Esta associagdo nao foi estatisticamente significante
(p>0,05).

Um estudo realizado na Suécia sobre as percepcoes da relacdo saude qualidade de vida
de homens e mulheres vivendo com doenga celiaca constatou uma menor aceitagdo da doenga
por parte das mulheres, e, ao indagar sobre a vontade delas em experimentar comidas com
glaten, identificaram que experimentar comidas comuns como pdo e biscoitos foi descrito
intensivamente por elas, chegando a um nivel de raiva contra as pessoas que podiam comer
sem tais restrigdes. Uma mulher disse: ““ ....vocé se sente profundamente para baixo tendo
pena de si mesmo quando 0s outros continuam mastigando” (Hallert et al.,2003).

A distribuicdo dos pacientes por faixa de renda per capita mensal (tabela 03)
encontrou mais da metade das familias (68,3%) com uma renda inferior a dois salarios
minimos e apenas 9,76% com renda superior a cinco salarios minimos (R$ 1500,00). A menor
renda per capita calculada foi R$ 50,00 e a maior foi de R$ 5000,00. O desvio-padrao ¢ de
873,97, o que indica uma grande variagao nas rendas per capitas, mostrando que existem tanto
familias com rendas muito baixas quanto familias com rendas muito elevadas.

A influéncia da renda no grau de adesdo a dieta foi medida pela associagdo entre a
faixa de renda per capita familiar mensal com o resultado do teste IgA-tTG (tabela 20) dos
pacientes. O resultado encontrado mostra nas trés primeiras faixas de renda as porcentagens

de pacientes com resultado IgA-tTG positivo e negativo muito préximas.

Para entender melhor a influéncia da renda nos fatores que envolvem o contexto da
alimentagdo sem gluten, relacionamos a freqiiéncia em se comprar produtos sem gluten em
lojas especializadas com as faixas de renda per capita mensal familiar (tabela 29).
Encontramos que entre os pacientes cujas familias apresentam renda per capita até 2 salarios
minimos, a maioria (64,3%), nunca compra produtos sem gliuten em lojas especializadas. Ja os

que apresentam a renda per capita na faixa de 2 a 5 saldrios minimos, parte consideravel
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(44,5%), compram as vezes produtos sem gluten em lojas especializadas. Os pacientes com
renda per capita entre 5 a 8 salarios minimos se dividem em comprar as vezes (50%) e nunca
(50%). O paciente com renda familiar na faixa de 8 a 12 saldrios minimos, compra as vezes
produtos em lojas especializadas e, por fim, o paciente com renda per capita acima de 12
salarios minimos sempre compra produto em lojas especializadas. Esta associa¢do entre a
renda e a compra de produtos em lojas especializadas foi estatisticamente significante
(p<0,05).

Ao constatar que a renda influencia na compra destes produtos resolvemos investigar a
associagdo entre esta pratica de comprar produtos sem gluten em lojas especializadas com o
grau de adesdo a dieta relacionando-a ao resultado do teste IgA-tTG (tabela 30). Encontramos
que entre os pacientes com IgA-tTG positivo, a maioria (61,5%) nunca compra produtos sem
glaten em lojas especializadas, ja entre os pacientes com IgA-tTG negativo, metade (50%)
compram sempre (10%) e as vezes (40%) produtos em lojas especializadas. Esta associagao

também foi estatisticamente significante (p<0,05).

Outro estudo que também aborda esta relagao é o do grupo de celiacos da Associacio
de Celiacos de Santa Catarina. Entre as principais dificuldades apontadas por estes celiacos
para o cumprimento da dieta dos que dizem ndo ingerir gliuten, 39% assinalaram dificuldade
financeira e 41% disponibilidade de alimentos. Dos que dizem ingerir gliten: 31%
assinalaram dificuldade financeira e 57% disponibilidade de alimentos (Cassol e de Pellegrin,

2006).

Quanto a escolaridade, o primeiro grupo estudado, foi das maes dos menores de dez
anos. As maes foram escolhidas para esta avaliacdo por serem elas geralmente as principais
responsdveis pelos cuidados com a alimentacdo da crianca pequena. Estas maes nado
apresentaram concentragdo em nenhum nivel de escolaridade. Observamos que com 1° grau

incompleto temos 30,7% das maes, porém com superior completo ou pos-graduagao
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encontramos resultado semelhante de 30,8% das maes (tabela 04). Ao relacionarmos a
escolaridade destas maes com o resultado do teste I[gA-tTG de seus filhos (tabela 17),vemos
que a maioria (66,6%) das maes dos pacientes que apresentaram resultado IgA-tTG positivo
possuem nivel de escolaridade somente até o 1° grau completo.

No segundo grupo estudado, em relagdo a escolaridade, dos pacientes com idade entre
10 e 19 anos, mais da metade (52,6%) estao cursando o 1° grau e 26,4% estdo cursando o 2°
grau (tabela 05). Relacionando a escolaridade destes pacientes com o resultado do teste IgA-
tTG (tabela 18) destaca-se que dos seis pacientes desta faixa etaria com IgA-tTG negativo, a
grande maioria (83,3%) tem 1° grau incompleto.

Os pacientes com mais de 19 anos possuem em sua maioria (64,3%) 2° grau completo
(tabela 06). Dos pacientes dessa faixa etaria que possuem o resultado do teste IgA-tTG
positivo, a maioria (71,4%) possui também o 2° grau completo (tabela 19).

Como antecedente de possivel interesse, estudamos os relacionados ao diagndstico.
Primeiramente foi investigada a relagdo entre a idade em que a DC foi diagnosticada com o
resultado do teste IgA-tTG (tabela 08). A menor idade de diagnostico observada foi um ano,
enquanto a maior foi 40 anos. Metade dos pacientes soube da doenga pouco antes dos 10 anos
de idade ¢ 75% dos pacientes soube da doenca antes dos 20 anos. Nao foi encontrada
diferenca significativa entre a maior parte das faixas etdrias em que a doenca foi
diagnosticada para os pacientes com IgA-tTG positivo, quando as analisamos
individualmente: 26,9% em idade pré-escolar, 23,1% na  adolescéncia e 27% foi
diagnosticado na idade adulta. No entanto, observamos que destes pacientes com tTG
positivo, a maioria (69,3%) foi diagnosticado ap6s os 7 anos de idade. Ja dos pacientes que
tem IgA-tTG negativo, a maioria (55%) teve a doenga diagnosticada em idade pré-escolar. A

associagdo entre a idade de diagndstico e o resultado do teste IgA-tTG ndo foi
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estatisticamente significante (p>0,05), porém encontramos os nossos resultados seguindo a
mesma tendéncia de outros estudos.

Um estudo com 29 celiacos diagnosticados antes dos 18 anos de idade, usando os
testes sorologicos EMA IgA e IgG e IgA-tTG para avaliar a ades@o a dieta, encontrou pelo
menos 80% dos pacientes celiacos adultos com diagndstico antes dos 4 anos de idade
aderindo a dieta sem gluten comparado a 36% de pacientes celiacos que tinham mais de 4
anos ao diagnostico e nao aderiram a dieta (Holdberg et al.,2003).

Hoje a DC ¢ diagnosticada em criangas suecas na idade média de seis anos (Laurin,
2002). Para uma crianga desta idade ¢ claramente mais dificil adaptar-se a dieta sem gliten do
que uma crian¢a mais jovem. Uma crian¢a mais velha pode ter adquirido mais o gosto por
produtos com gliten. Em nosso estudo vemos que ao diagnoéstico, dos pacientes com IgA-tTG
negativo, somente 10% eram escolares e 10% eram adolescentes (tabela 08). Para um
adolescente com diagnoéstico recente de DC pode ser até mesmo mais dificil se submeter a

restricdo da dieta sem gluten.

Ljungman e Myrdal (1993) acharam um alto grau de complacéncia dietética (81%) em
um grupo de criangas com idade de 12-17 anos. Observa-se que todas estas criangas foram
diagnosticadas antes de dois anos de idade. Este estudo indicou que ¢ mais facil para os
pacientes celiacos diagnosticados durante o primeiro ano de vida seguir a dieta sem gliten do

que para pacientes diagnosticados no final da infancia ou adolescéncia.

Como segundo antecedente de possivel interesse, foi relacionado o tempo de
diagnéstico com o resultado do teste IgA-tTG (tabela 09). O paciente em estudo com o menor
tempo de diagnostico apresentava a doenga ha um ano, enquanto o que tem o maior tempo de
diagnéstico ocorreu ha 12 anos. O tempo de diagnostico foi agrupado em faixas de dois anos
cada. E interessante observar que tanto a maioria dos pacientes que apresentam o IgA-tTG

positivo (73,1%), quanto a maioria dos que tem IgA-tTG negativo (65%), todos tem o
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diagnostico da doenga hd 4 a 6 anos. A associagdo entre o tempo de diagnostico e o resultado
do teste [gA-tTG nao foi estatisticamente significante (p>0,05).

Em média, os pacientes do nosso estudo foram diagnosticados ha 4,76 anos. Segundo
Sdepanian et al. (2001) a freqiiéncia de obediéncia a dieta ¢ maior quando o intervalo de
tempo em que foi estabelecido o diagndstico da doenca ¢ inferior a cinco anos.

Com relagdo ao estado geral de satde dos pacientes foi investigada a influéncia da
presenga de sintomas e outras doencgas no grau de adesdo a dieta sem gliten. Quanto aos
sintomas, ¢ possivel perceber que a maioria das pessoas que t€ém os seguintes sintomas
atualmente (tabela 10): irritabilidade exagerada, diarréia prolongada, intestino preso, excesso
de gases, barriga inchada, desanimo, cansaco exagerado, dores nas juntas, aftas repetitivas e
atraso no crescimento, apresentam IgA-tTG positivo. Apenas os pacientes que apresentam
anemia resistente ao tratamento tem maioria com IgA-tTG negativo.

Um estudo sobre as percepgdes da relagdo entre satide e qualidade de vida de homens
e mulheres vivendo com DC mostrou que ambos admitiram uma forte associagdo entre uma
boa relagdo saude qualidade de vida e alivio das complicagdes intestinais. A maioria dos
homens concordaram que eles se sentiam bem ao aderir restritamente a dieta sem gluten.
Mulheres mais freqiientemente expressaram frustragdo em ter sintomas intestinais, apesar de
relatarem manter hd anos uma dieta rigida livre de gluten (Hallert et al.,2003).

A parcela de pacientes com resultado do teste IgA-tTG negativo que continua
apresentando sintomas pode desenvolver um senso de ineficacia em relagdo a dieta e com isso
diminuir a motivagdo para manté-la, mais ainda depois que ouvem outros pacientes falando
sobre transgressdes sem apresentar sintomas.

A presenca de outras doencas foi citada por 39,1% dos pacientes (tabela 11) e destes
obtivemos como doencas mais citadas a bronquite (16,7%) e diabetes (16,7%), seguidas de

sinusite, gastrite e intolerancia a lactose, estas ultimas citadas por 11,1% dos pacientes. Ao
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associarmos o resultado do teste IgA-tTG com a presenca de outras doengas (tabela 12),
encontramos que a maioria dos pacientes que apresentam outras doengas tem o IgA-tTG
positivo (77,8%), enquanto a maior parte dos pacientes que nio tém outras doengas apresenta
IgA-tTG negativo (57,14%). Esta associagdo foi estatisticamente significante (p<0,05) e aos
18 pacientes que apresentavam outras doengas foi perguntado o que afetava mais a qualidade
de vida, se esta outra doenga ou aderir a dieta sem gliten e, a maioria deles (61,1%)

considerou que aderir a dieta sem gluten interfere mais a sua qualidade de vida (tabela 13).

Em um estudo feito em Nova York sobre a doencga celiaca e o impacto na qualidade de
vida, os celiacos relataram que manter uma dieta sem gliten tinha um impacto negativo em
sua qualidade de vida. O impacto negativo foi relatado por 82% dos pacientes em relagdo a
viagens, 67% relataram que a dieta sem gluten influenciava negativamente na vida da familia
e 86% se referiram a dificuldade em jantar fora como impacto negativo (Lee ¢ Newman,

2003).

Um estudo italiano que avaliou se a relagdo saude qualidade de vida em adultos
celiacos estava relacionada a presenca de doencas associadas encontrou Scores
significativamente piores para esta relagdo, em seu questionario de saude (SF-36), em
pacientes com duas ou mais doencas associadas do que em pacientes com somente uma
doenca associada. Doengas associadas foram relatadas em 42 (63,3%) dos pacientes: uma
doenca em 22 (33,3%), duas ou mais em 20 (47%); doencas nao associadas foram observadas
em 24 individuos (36,4%) (Usai et al.,2002).

Assim a presenga de outras doengas, além da necessaria adesdo a dieta sem gluten
parece se constituir em fator adicional para prejudicar a qualidade de vida, afetando o estado

fisico e possivelmente também o estado psicologico destes pacientes.

Para analisar as atitudes e praticas dos pacientes e da familia em relacdo ao

tratamento, foram investigadas questdes muito presentes em nossa estreita convivéncia com
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os pacientes celiacos nestes ultimos anos no ambulatério e em cursos de culinaria para os
celiacos. Estas posturas nos geravam indagacdes quanto as suas influéncias na adesdo a dieta
sem gluten. Foram elas: o comparecimento aos controles anuais, a declaragdo de vontade de
experimentar comidas com gliten, o convencimento do paciente e da familia em fazer a dieta
sem gluten, assim como a colaboragdo da familia para a adesdo a dieta sem gliten e, o preparo
e uso de alimentos sem gluten.

Quanto ao comparecimento as consultas de controle anuais, que demonstra o interesse
do paciente pelo tratamento, a maioria deles (67,4%) relata comparecer as consultas de
controle (tabela 14). Para saber a influéncia do comparecimento as consultas de controle no
resultado do teste IgA-tTG, foi feita esta associacdo (tabela 15) e foi encontrado que dos
pacientes com IgA-tTG positivo, 50% comparecem as consultas de controle e 50% ndo
comparecem, ja os que apresentam IgA-tTG negativo a grande maioria (90%) comparece as

consultas de controle. Esta associagdo foi estatisticamente significante (p<0,05).

O estudo italiano que investigou a adesdo a dieta por adolescentes, encontrou resultado
semelhante, identificando 82% dos adolescentes comparecendo aos controles anuais e destes,

82,6% apresentou valores de AGA (IgG e IgA) e EmA negativos (Fabiani et al., 1996).

Ha que se considerar que a DC ¢ uma enfermidade cronica, cujo tratamento necessita
dieta rigorosa, monitoramento com provas soroldgicas da resposta clinica ou intestinal. Tudo
isto requer um ajuste no estilo de vida do paciente, porque as suas atividades e habitos devem
ser adaptados em fun¢do da sua doenga. Isto traz consigo muitas vezes reagdes de nado
adaptacdo psicologica e social que incidem no controle da DC, levando a transgressdes da
dieta, o que os limita na incorporacdo a certas atividades educacionais e sociais.

Aos pacientes adultos, foi perguntado se o paciente sentia vontade de experimentar
comidas que continham gliten e maioria (56,3%) declarou sentir vontade sempre ¢ 28,1%

declarou sentir vontade as vezes (tabela 23). Este resultado refor¢cou nossa percep¢ao quanto
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a importancia durante o acompanhamento de se estar atento aos desejos e atitudes do paciente
e até mesmo a aceitacdo da doenga para podermos ajuda-los a enfrentar melhor as restrigdes
impostas pela doenga.

Os celiacos do grupo canadense, quando perguntados sobre quanta dificuldade eles
experimentaram no seguimento da dieta sem gluten, 36% responderam “nenhuma
dificuldade”, 29% “dificuldade leve”, 28% “dificuldade moderada” e 8% “muita dificuldade”

(Lamontagne et al. 2001).

Cinqiienta e trés porcento dos celiacos cadastrados na Associagdo de Celiacos de Santa
Catarina também apontaram o nivel de dificuldade em cumprir a dieta sem glaten como dificil

e muito dificil (Cassol e de Pellegrin, (2006).

Outra questao indagada foi sobre o convencimento do paciente e responsavel quanto a
necessidade da dieta sem gluten ser seguida. A grande maioria (84,8%) dos pacientes ou
responsaveis estd convencida da necessidade de fazer a dieta, enquanto a minoria dos
pacientes ainda ndo estd convencida da necessidade de fazer dieta ou tem duvidas, sendo estes
representados apenas por 15,2% dos pacientes (tabela 24).

O estudo que investigou diferencas de género na relagdo satide qualidade de vida
também encontrou homens e mulheres igualmente convencidos de que manter uma dieta
rigida livre de gliten seria a chave para melhorar a relacdo saude qualidade de vida deles.
(Hallert et al.,2003).

Assim como 0s pacientes ou responsaveis, vemos que, embora em menor propor¢ao
do que Hallert et al. (2003), a maior parte das familias (67,4%) esta convencida da
necessidade do paciente fazer a dieta sem gluten (tabela 25). Dos 32,6% que responderam que
a familia ndo estd convencida, perguntamos quais familiares que nao estavam convencidos e
encontramos o pai em primeiro lugar (33,3%), seguido dos irmaos (22,2%) e apenas 16,7%

dos familiares ndo convencidos sdo representados pelas maes.

92



Capitulo VI Discussao

Para Méndez et al.(1994), além do tempo cronoldgico importa o tempo psiquico que
0s pais necessitam para aceitar a enfermidade, variavel em cada ser humano.

Para os pacientes que responderam ao questiondrio para maiores de 10 anos foi
perguntado se a familia tem colaborado com a adesdo a dieta sem gluten (tabela 26). A
maioria (68,7%) dos pacientes respondeu que a familia colabora e apenas 18,8% dos pacientes
responderam que a familia raramente ou nunca colabora para a adesdo a dieta.

O apoio familiar tem se mostrado de extrema importancia, ndo somente para garantir
as bases materiais do tratamento, mas também porque este envolvimento didrio refor¢a o
cumprimento da dieta e ajuda a eliminar sentimentos de menos valia e inseguranga. A falta de
apoio por parte da familia ¢ de amigos, também em ocasides sociais, pode prejudicar um
paciente que se encontra motivado a seguir a dieta.

Sobre o preparo de receitas sem gluten em casa, mais da metade (52,2%) dos pacientes
responderam que elas sempre sdo preparadas e 19,6% relataram raramente ou nunca serem
preparadas. Quanto a associagdo do preparo de receitas sem gliten em casa e o resultado do
teste IgA-tTG, ¢ interessante observar que a medida que a freqiiéncia de preparo diminui, a
porcentagem de pacientes com resultado do teste IgA-tTG positivo aumenta (grafico 20).

Esta relacdo positiva entre a dificuldade no cumprimento com a dieta sem gliten ¢ a
pratica de preparar receitas sem gluten em casa pode ser explicada pela deficiente
disponibilidade de opgdes alimentares a que fica sujeito o paciente, facilitando com isso a
transgressao a dieta. O ndo preparo destes alimentos pode estar relacionado a diversos fatores
tais como: falta de tempo, falta de bons livros de receitas sem gliten, preferéncias
alimentares, problemas com organizacdo doméstica, dificuldade em encontrar as farinhas
permitidas para celiacos que estdo menos disponiveis no mercado (ex: fécula de batata e

farinha de arroz), falta de habilidade culinéria, e assim por diante.
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Para Egashira et al.(1986), as queixas dos responsaveis pela crianga com relagdo a
falta de habilidade culinaria e disponibilidade de tempo para o preparo de substitui¢des para o
paciente, em geral estdo relacionadas a saida da mulher para o trabalho e também a grande
oferta de produtos ja prontos que desestimulam o interesse pela culindria.

Quanto a compra de produtos sem gliten em lojas especializadas, apenas 10,9% dos
pacientes compram sempre, enquanto 69,5% nunca compram ou compram raramente (tabela
28). Aos pacientes que compram produtos sem gluten em lojas especializadas foi perguntado
o grau de satisfagdo em relag@o a estes produtos. Nenhum paciente disse ndo estar satisfeito
com os produtos e o grau de satisfacdo de mais da metade (57,1%) foi estar muito satisfeito e
42,9% disse estar pouco satisfeito com os produtos.

Um estudo feito no Canada que avaliou o grau de satisfacdo dos celiacos com estes
produtos encontrou resultados um pouco diferentes, identificando para sabor (55% pouco
satisfeito e 23,6% muito satisfeito), com relacao a variedade (39,6% pouco satisfeito e 21,2%
muito satisfeito) e sobre a textura (48,9% pouco satisfeito e 12,0% muito satisfeito)
(Lamontagne et al. 2001).

Aos pacientes que responderam que nunca compram produtos sem gluten em lojas, foi
perguntado o motivo pelo qual ndo compram estes produtos e o pre¢o dos produtos foi citado
por 44% dos pacientes seguido de 29,4% que se referiram ao dificil acesso as lojas. Nenhum
paciente ndo compra por ndo gostar dos produtos (tabela 31).

Como constatamos, existiu neste grupo, associa¢do significante entre a compra de
produtos sem gluten em lojas especializadas tanto com a renda quanto com o resultado do
teste [gA-tTG. Uma parte significativa dos respondentes se referiu a renda diretamente, mas o
dificil acesso as lojas pode também estar relacionado indiretamente a condi¢do socio-
econdmica dos pacientes, ja que estas lojas estdo localizadas longe das residéncias da maior

parte destes pacientes que sabemos depender de transporte coletivo para se locomoverem.
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A insatisfagdo com os precos dos produtos especiais para celiacos parece estar
presente em diversos paises. O estudo canadense encontrou somente 12% dos celiacos
satisfeitos com o preco de produtos sem gluten (53,1% insatisfeitos e 11,6% pouco satisfeito)
(Lamontagne et al. 2001).

Os pacientes que ndo possuem acesso a produtos sem gluten, seja preparados em casa
ou comprados em lojas especializadas podem ter uma escolha muito restrita de produtos
cereais e com isso serem mais tentados em comer alimentos contendo gluten ou se abster de
produtos cereais.

Perguntas sobre os conhecimentos basicos a respeito da doenca celiaca e a dieta sem
gluten foram incluidas em nossa pesquisa para investigarmos a dimensao da influéncia de tais
conhecimentos na adesdo a dieta sem gluten.

Para a primeira pergunta (tabela 32) sobre a existéncia de cura para doenga celiaca
encontramos o menor indice de acertos, com 56,5% dos pacientes respondendo que a doenga
ndo tinha cura e 28,2% ndo soube responder. Estudos com celiacos cadastrados em
Associagdes de Celiacos encontraram melhores resultados: em estudo de Sdo Paulo para
90,4% dos respondentes a DC é permanente, segundo 6,4% ¢ transitoria e somente 3,2%
responderam que ndo sabiam (Sdepanian et al.,2001), Em Santa Catarina, 97% dos celiacos
cadastrados indicaram que na doenca celiaca a intolerancia ao gluten € para toda vida (Cassol

e de Pellegrin, 2006).

A pergunta sobre quanto tempo o celiaco deve fazer a dieta sem gluten, a resposta
correta se referia a seguir a dieta pelo resto da vida mesmo sem sintomas teve 63% de indice
de acertos enquanto que a pergunta sobre as conseqiiéncias para o ndo cumprimento da dieta

apresentou 93,5% de indice de acertos.

Sdepanian et al.(2001) observou maior propor¢do de obediéncia a dieta naqueles

pacientes que consideram que a ingestdo de gluten mesmo sem a ocorréncia de
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sintomatologia, pode causar lesdo intestinal do que aqueles que acreditam que o glaten nao
causara lesdo. No estudo de Cassol e Pellegrin (2006) 97% dos celiacos afirmaram que

mesmo sem sintomas se houver ingestao de gluten o intestino apresentara lesao.

A pergunta sobre a freqiiéncia e quantidade de gluten que o celiaco pode ingerir teve
um indice de acertos mais alto (80,4%). O estudo de Sdo Paulo encontrou resultados
aproximados: para 96,2% das respostas a dieta deve ser totalmente isenta de gliten, enquanto
que para 3,8% dos pacientes o gliten pode ser ingerido semanal ou mensalmente (Sdepanian
et al., 2001). Em Santa Catarina, 98% dos celiacos informaram que a dieta deve ser

totalmente isenta de gluten (Cassol e de Pellegrin, 2006).

As respostas sobre a presenca de gliten nos diversos cereais em nosso estudo tiveram
indices de acertos em torno de 97,8% a 67,4%., resultados estes semelhantes ao mesmo estudo
de Sao Paulo (98,9% a 93,4% de acertos) e Santa Catarina (98% de acertos) referidos acima.
O cereal que gerou mais dividas em nossos pacientes quanto a presenga de gluten foi o
centeio (67,4%). Associamos este fato ao pouco uso de tal cereal e a deficiéncia de grupos

educativos em nosso programa.

Quanto ao nivel de conhecimento dos pacientes ou responsavel, apenas 6,5% dos
respondentes tiveram o conhecimento classificado como péssimo ou ruim, enquanto 82,6%
tiveram o conhecimento classificado como muito bom ou 6timo (tabela 33). Ao associarmos
os niveis de conhecimento dos respondentes com o resultado do teste IgA-tTG (tabela 34),
temos que os pacientes que tiveram seus conhecimentos classificados como péssimo, ruim,
bom ou muito bom, apresentaram, em sua maioria, teste IgA-tTG positivo. Apenas os
pacientes que tiveram o conhecimento classificado como 6timo apresentaram a maior parte
com IgA-tTG negativo. Embora esta associa¢do nao tenha sido significante estatisticamente
(p>0,05), observamos um crescimento na porcentagem de testes [gA-tTG negativos a medida

que melhora o nivel de conhecimento.

96



Capitulo VI Discussao

Esta mesma tendéncia foi constatada por Sdepanian et al.(2001) que analisando o grau
de conhecimento de diferentes itens a respeito da DC e de seu tratamento de acordo com o
grau de obediéncia a dieta, observou que a propor¢do de obediéncia a dieta ¢ maior quando ha

conhecimento da doenca ¢ da dieta.

Temos observado que o conhecimento a respeito da doenca celiaca e seu tratamento
ndo determina uma mudanca de comportamento em relagdo a adesdo a dieta sem gliten, mas
estimula esta mudanga quando ¢ desejo do paciente. O conhecimento o ajuda a identificar
melhor a situagdo, reconhecer alternativas de solugdo e reduzir assim a ansiedade que provoca

a falta de informacao para enfrentar melhor o problema.

Ainda sobre o conhecimento a respeito da doenga, foi perguntado onde os pacientes
buscavam informagdes sobre a doenga celiaca e a dieta sem gluten. A fonte mais citada foi o
médico, para 80,4% dos pacientes. Nutricionista ¢ internet s3o as segundas fontes mais
citadas, ambas com 45,7%. Clube ou associagdo de celiacos foi a terceira op¢ao mais citada,
por 36,9% dos pacientes. As fontes menos utilizadas sdo artigos cientificos e jornais, ambos
com 8,7% (tabela 35).

As fontes de informagdes consultadas irdo depender do contexto sdcio-econdmico em
que vive cada grupo e os mecanismos de apoio social existentes. O principal contato do nosso
grupo ha varios anos tem sido o médico. O nutricionista tem estado presente ha poucos anos e
de forma descontinua. A Associa¢do de Celiacos do Distrito Federal ainda estd em fase de
estruturacdo no inicio de suas atividades .

Outro grupo como o de apoio ao celiaco de Nova York, quando perguntados sobre
como eles se instruiam sobre sua dieta sem gluten, 71% obtinham informagdes dietéticas por
livros, Internet, grupos de apoio, familia e amigos. Somente 17% recebiam informacao de um

médico, ¢ 13% de nutricionista (Lee ¢ Newman, 2003).
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A maioria dos celiacos da Fundacao Celiaca de Quebec do Canada relataram receber
grande quantidade de informagdes acerca do tratamento da doenga celiaca de uma associagao
de celiacos. Gastroenterologistas e nutricionistas também parecem ter provido uma grande
quantidade de informagdo. Para quase um terco deles, outros celiacos eram uma fonte
abundante de informagdes. Somente uma minoria de celiacos relataram receber uma grande
quantidade de informagdo sobre o tratamento de outros profissionais de saude ou médicos de
medicina alternativa. A maioria dos respondentes tem um alto nivel de confianga em

associagdes de celiacos como uma fonte de informagao (Lamontagne et al., 2003).
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Conclusodes

1- O grau de adesdo a dieta sem gluten pelos pacientes portadores de doenca celiaca
em acompanhamento no HUB ¢ de 43,5%, segundo os resultados do teste I[gA-tTG.

Diferentemente, a maioria (60,9%) dos pacientes ou responsaveis informam sempre
seguir a dieta.

2- As caracteristicas sOcio-economicas como idade, sexo, nivel de escolaridade e
renda ndo mostraram associagao significante no grupo estudado com o resultado do teste IgA-
tTG. A renda influenciou na capacidade de compra de produtos sem gliten em lojas
especializadas e, essa influenciou nos resultados do teste IgA-tTG. Quanto ao preparo de
receitas sem gluten em casa, constatamos que a medida que diminui a freqiiéncia de preparo
aumenta a freqliéncia de pacientes com resultado do teste IgA-tTG positivo. Vemos portanto,
que o cumprimento da dieta ndo pareceu depender do meio sdcio-econdomico, embora a renda
tenha influenciado no acesso aos alimentos especiais sem gliten e o acesso por meio do
preparo de receitas sem gluten em casa influenciou na adesao a dieta.

3- Niao encontramos associagdo estatistica significante entre o nivel de conhecimento e
o resultado do teste [gA-tTG, porém verificamos um crescimento na porcentagem de testes
IgA-tTG negativos a medida que este nivel melhorava.

4- Constatamos que a maioria (86,7%) dos celiacos estd convencida da necessidade de
fazer a dieta sem gluten. Quanto a atitude dos familiares, 69,5% dos pacientes relataram que
os familiares estdo convencidos dessa necessidade e, 68,7% dos pacientes maiores de 10 anos
relatam que a familia colabora sempre para a adesdo a dieta sem gluten. A relagdo entre o
comparecimento as consultas de controle e o resultado do teste [gA-tTG foi significativa.

5- A associacdo entre a idade em que a doenca celiaca foi diagnosticada e o resultado

do teste IgA-tTG ndo foi estatisticamente significante embora tenha mostrado a mesma
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tendéncia de outros estudos que mostram uma maior adesao a dieta quanto menor for a idade
do diagnostico. Nao foi encontrada correlagdo entre o tempo de diagnostico e o resultado do
teste IgA-tTG. A maioria dos pacientes que apresentam sinais e sintomas relacionados a
doenga celiaca tém IgA-tTG positivo e a presenga de outras doengas concomitante & doenga
celiaca mostrou uma associagao significativa com o resultado do IgA-tTG.

Consideragdes Finais: Os resultados indicam uma chamada para agdo por parte dos
profissionais de saude envolvidos com o acompanhamento de pacientes celiacos. E necessario
um melhor conhecimento dos fatores que dificultam a aceitagdo da doenga por parte tanto dos
pacientes quanto dos familiares. E possivel a influéncia de aspectos ndo estudados como os
psicologicos, assim como a percep¢do de saude destes pacientes € o impacto em suas vidas
sociais. Acreditamos que ¢ imprescindivel buscar novas formas de comunicagdo com estes
pacientes ¢ familiares, que ajudem a melhorar o cuidado e o apoio aos mesmos. Programas
educativos focalizando atitudes, preocupagdes e conhecimentos sobre a doenca celiaca se

fazem necessarios para aumentar a adesdo a dieta por este grupo de pacientes.
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Anexo 1

Universidade de Brasilia
Faculdade de Ciéncias da Saide
Comité de Etica em Pesquisa —CEP/FS

PROCESSO DE ANALISE DE PROJETO DE PESQUISA

Registro do Projeto: 053/2004

Titulo do Projeto: “Adesdo a dieta sem gliten em pacientes celiacos, em acompanhamento
no Hospital Universitirio de Brasilia”.

Pesquisadora Responsavel: Jaciara Machado Casemiro

Data de Entrada: 20/07/2004,

Com base nas Resolugdes 196/96, do CNS/MS, que regulamenta a ética da pesquisa
seres humanos, o Comité de Ftica em Pesquisa com Seres Humanos da Faculdade de
Ciéncias da Saide da Universidade de Brasilia, apos analise dos aspectos éticos ¢ do
contexto técnico-cientifico, resolven APROVAR o projeto 053/2004 com o titulo: “Adesio
a dieta sem gliten em pacientes celiacos, em acompanhamento no Hospital Universitario de
Brasilia”. Analisado na 7* Reunidio, realizada no dia 10 de agosto de 2004

O pesquisador responsavel fica, desde ja, notificado da obrigatoriedade da
apresentacdo de relatorio semestral ¢ um relatorio final sucinto e objetivo sobre o
desenvolvimento do Projeto, no prazo de 1 (um) ano a contar da presente data (item VII.13
da Resolugio 196/96),

Brasilia, 10 de agosto de 2004.

Coordmador do CEP-FS/UnB

Campus Universitdrio Darcy Ribeiro
Faculdade de Ciéncias da Saide
Cep: 70.910-200
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Vocé é convidado a participar do estudo “ADESAO A DIETA SEM GLUTEN

PELOS PACIENTES CELIACOS, EM ACOMPANHAMENTO NO AMBULATORIO DO
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE BRASILIA”. Os avancos na area da saude ocorrem
através de estudos como este, por isso a sua participagdo ¢ importante. O objetivo deste estudo
¢ analisar a adesdo a dieta sem glaten pelos portadores de doenca celiaca em
acompanhamento no Hospital Universitario de Brasilia.

Para participar do projeto vocé tera que responder a uma entrevista abordando
questdes socio-econdmicas, antecedentes relacionados ao diagndstico, algumas praticas sua e
de sua familia em relagdao a dieta sem gluten e os conhecimentos em relagao a doenga e ao
tratamento. Os resultados do exame de sangue que vocé realiza periodicamente serdo
utilizados para complementar as informagdes que vocé forneceu na entrevista.

Vocé podera ter todas as informagdes que quiser e podera ndo participar da pesquisa
ou retirar seu consentimento a qualquer momento, sem prejuizo no seu atendimento. Pela sua
participagdo no estudo, vocé ndo receberd qualquer valor em dinheiro, mas terd a garantia de
que todas as despesas necessarias para a realizagdo da pesquisa ndo serdo de sua
responsabilidade. Seu nome ndo aparecera em qualquer momento do estudo, pois vocé sera

identificado com um numero.

Caso concorde em participar do estudo proposto, favor assinar o termo de
consentimento abaixo:

Brasilia, ............. [ oo, Loveeeeeeennnn.

Assinatura voluntario ou responsavel legal ~ Numero da identidade

Jaciara Machado Casemiro Prof* Dr* Lenora Gandolfi

Telefone de contato dos pesquisadores: (61) 34851960 ¢ 92243698 /33072134 /

jaciara@unb.br / lgandolfi@abordo.com.br

Em caso de davida em relagdo a esse documento, vocé pode entrar em contato com o Comité

Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da Saude- FS, pelo telefone 3 2732270
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Projeto: Adeséo a dieta sem gluten por pacientes celiacos, em acompanhamento no
ambulatério do Hospital Universitario de Brasilia — Menores de 10 anos

Data: Ne:

Dados socio-econdmicos:
Paciente: Data de Nascimento: / / Idade: Sexo: ( )F ( )M

Escolaridade: Mae

Paciente

Renda familiar:

Quantas pessoas moram na residéncia:

Antecedentes:

Diagnostico da doenga celiaca feito em / / com anos

Sinais e Sintomas atualmente

) irritabilidade exagerada

) diarréias prolongadas

) intestino preso

) excesso de gases

) barriga inchada

) dor de barriga

) apatia, cansago exagerado

) dores nas juntas (articulagdes)
) aftas que sempre se repetiam
) anemia resistente ao tratamento
) atraso no crescimento

) ndo tem sintomas

e N N W N e N T N W N NP2

Aos assintomaticos:

= O fato de vocé ndo apresentar sintomas te deixa desmotivado em seguir a dieta?

() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Vocé se sentiu melhor apds iniciar a dieta sem gliten, percebendo a partir de entdo alguma
sensacao que ndo havia notado antes?

() sim, muito melhor

() sim, um pouco melhor

() ndo notei mudancas

Com relacao ao estado geral de satide do paciente:

= A crianca apresenta alguma outra doenga ou outro problema de satde além da doenga
celiaca?
() Nao ( )Sim — Qual(s)?

Se sim, o que vocé acredita que mais possa afetar a qualidade de vida de seu filho (a)?
() aderir a dieta sem gliten () esta outra doenga / problema
() outro
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Com relacdo ao preparo de receitas sem gluten e ao uso de alimentos especiais:

= Sdo preparadas receitas sem gluten em casa?

() sempre () asvezes () raramente () nunca
Se sdo preparadas, quem prepara?

( ) mae ( )pai ( )avo

() empregada () outra pessoa. Quem?

Se nunca sdo preparadas, porque?

= Vocé tem comprado produtos sem gliten em lojas especializadas?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Se compra, a crianca esta satisfeita com os produtos sem gluten?
() muito satisfeita () pouco satisfeita () ndo esta satisfeita

= Se nunca compra, porque?

() sao caros () acrianca ndo gosta () aslojas sdo de dificil acesso
() ndo conhego estas lojas

() outro motivo. Qual?

Com relacdo a adesdo ao tratamento:

= Vocé tem trazido a crianca nas consultas de controle?
(  )ndo ( )sim

= Seu filho (a) tem seguido a dieta?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Vocé (responsavel) estd convencida (0) da necessidade da crianga fazer dieta sem gliten?

( )sim (  )ndo () tenho duvidas
Todos da sua familia estdo convencidos?
( )sim () ndo. Quem nao esta convencido ?

Em relacdo aos conhecimentos da doenca celiaca e seu tratamento:

= A doenga celiacatem cura? (  )sim () nao () ndo sei

= Durante quanto tempo o celiaco deve fazer a dieta sem gliten?
() enquanto houverem sintomas

() pelo resto da vida mesmo sem sintomas

() naosei

=Com que freqiiéncia e quanto de gliten o celiaco pode ingerir?
() pequena quantidade esporadicamente

() ndo deve ingerir nenhuma quantidade nunca

() tenho dtvidas com relagdo a esta questao.
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= Entre os cereais abaixo relacionados, o gliten esta presente:

Cereal Sim Nao Nao sei

Cevada

Trigo

Arroz

Aveia

Centeio

milho

= O que pensa que pode acontecer se nao cumprir a dieta?
() seraprejudicial a saude

() nao afetard a saude

() tenho duvidas com relagdo a esta questao.

= Das fontes de informagdes abaixo, quais as trés que vocé mais utiliza para obter
conhecimentos sobre a dieta:

( )revistas () televisdo () amigos e parentes
() jornais () internet () artigos cientificos
() médico () nutricionista () clube ou associacdo de celiacos

= Na sua opinido, como esta seu conhecimento sobre a doenga celiaca e a dieta sem gliten?

() otimo () muito bom ( )bom

() ruim () péssimo

Respondeu ao questiondrio: () mae ( )pai ( )avo
() outro
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Projeto: Adesédo a dieta sem gluten por pacientes celiacos, em acompanhamento no
ambulatério do Hospital Universitario de Brasilia — Maiores de 10 anos

Data: N°

Dados socio-econdmicos:
Paciente: Data de Nascimento: / / Idade: Sexo: ( )F ( )M

Escolaridade:

Renda familiar:

Quantas pessoas moram na residéncia:

Antecedentes:

Diagnostico da doenga celiaca feito em / / com anos

Sinais e Sintomas atualmente

) irritabilidade exagerada

) diarréias prolongadas

) intestino preso

) excesso de gases

) barriga inchada

) dor de barriga

) apatia, cansago exagerado

) dores nas juntas (articulagdes)
) aftas que sempre se repetiam
) anemia resistente ao tratamento
) atraso no crescimento

) ndo teve sintomas

o N N N N N e N T NN NP2 N

Aos assintomaticos:

= O fato de vocé ndo apresentar sintomas te deixa desmotivado em seguir a dieta?

() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Voc¢ se sentiu melhor apos iniciar a dieta sem gluten, percebendo a partir de entdo alguma
sensagdo que ndo havia notado antes?

() sim, muito melhor

() sim, um pouco melhor

() ndo notei mudancas

Com relacéo ao estado geral de satude do paciente:
= Vocé apresenta alguma outra doenga ou outro problema de satde além da doenga celiaca?

( ) Nao () Sim — Qual (s)?

Se sim, o0 que vocé acredita que mais possa afetar sua qualidade de vida?
() aderir a dieta sem gluten () esta outra doencga / problema
() outro
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Com relacdo ao preparo de receitas sem gluten e ao uso de alimentos especiais:
= Sdo preparadas receitas sem gluten em casa?

() sempre () asvezes () raramente () nunca
Se sdo preparadas, quem prepara?

( )vocé mesmo(a) ( ) suamae ( )seupai ( )avo
() empregada () outra pessoa. Quem?

Se nunca sdo preparadas, porque?

= Vocé tem comprado produtos sem gliten em lojas especializadas?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Se compra, esta satisfeita com os produtos sem gluten?
() muito satisfeita (0) () pouco satisfeita (0) () nao esta satisfeita (o)

= Se nunca compra, porque?
() sdo caros () nao gosto () aslojas sdo de dificil acesso
() ndo conhego estas lojas
() outro motivo. Qual?

Com relacdo a adesdo ao tratamento:

= Vocé tem comparecido as consultas de controle?
(  )ndo ( )sim

= Vocé tem seguido a dieta no Gltimo ano?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Vocé sente vontade de experimentar comidas que contenham gluten?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

= Voce esta convencida (0) da necessidade de fazer dieta sem gluten?

( )sim ( )nao () tenho duvidas
Todos da sua familia estdo convencidos?
( )sim () ndo. Quem nio esta convencido ?

= Sua familia tem se empenhado para facilitar sua adesdo a dieta sem gluten?
() sempre () asvezes () raramente () nunca

Em relacdo aos conhecimentos da doenca celiaca e seu tratamento:

= A doenga celiacatem cura? (  )sim () nao () ndosei

= Durante quanto tempo o celiaco deve fazer a dieta sem gliten?
() enquanto houverem sintomas

() pelo resto da vida mesmo sem sintomas

() naosei
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= Com que freqiiéncia e quanto de gliten o celiaco pode ingerir?
() pequena quantidade esporadicamente

() ndo deve ingerir nenhuma quantidade nunca

() tenho dtvidas com relagdo a esta questao.

= Entre os cereais abaixo relacionados, o gluten esta presente:

Cereal Sim Nao Nao sei

Cevada

Trigo

Arroz

Aveia

Centeio

milho

= O que pensa que pode acontecer se ndo cumprir a dieta?
() sera prejudicial a minha satde

() ndo afetard minha satde

() tenho duvidas com relagao a esta questao.

= Das fontes de informacdes abaixo, quais as trés que vocé mais utiliza para obter
conhecimentos sobre a dieta:

() revistas () televisao () amigos e parentes
() jornais () internet () artigos cientificos
() médico () nutricionista () clube ou associacao de celiacos

= Na sua opinido, como esta seu conhecimento sobre a doenca celiaca e a dieta sem glaten?
() otimo () muito bom (  )bom
() ruim () péssimo
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1. Teste do Qui-Quadrado de Pearson

Tal teste utiliza-se da Estatistica do Qui-quadrado para testar a significancia estatistica
da associacao observada em uma tabela de contingéncia, ajudando-nos a determinar se existe
uma associa¢ao entre as duas variaveis.

O teste ¢ feito calculando-se as freqiiéncias das células que seriam esperadas E; se

nao houvesse associacdo alguma entre as variaveis, dados os totais das linhas e colunas. Essas

freqiiéncias esperadas E;; sdo comparadas com as freqii€ncias efetivamente observadas

através dos dados amostrais. Quanto maiores as discrepancias (diferencas) entre as
freqliéncias esperadas e as freqiiéncias observadas, maior o valor da estatistica, o que indicaria
que os dados amostrais trazem evidéncias de que hd uma dissociagdo entre as duas varidveis

em estudo.
Para confirmar a presenca de associagcdo ou ndo, devemos analisar o quanto ¢ grande o
L e 2 : :
valor da estatistica de teste. Isso ¢ feito comparando-se o seu valor (}( obs ), descrito abaixo,

com um valor tedrico (;{tzeérico ) resultante da distribuicdo do Qui-quadrado. Esse valor tedrico

¢ obtido em uma tabela para diferentes tamanhos de amostra (graus de liberdade) e diferentes

graus de confiabilidade 1 -« .
A estatistica de Qui-Quadrado ¢ dada por:

2 O, — E.
;Kgbs:: :E::E: ( : E :

2
i=2 j=l1 ij

. L 2 o
Sob a hipdtese nula H o a estatistica de teste (}( obs ) tem distribuicao de

probabilidade Qui-quadrado. Esse valor teorico € obtido na tabela do Qui-quadrado, presente

em quase todos os livros estatisticos. Portanto, se o valor observado da estatistica de teste for

. . . 2 .
maior ou igual que o valor tabelado, ou seja, (}( obs )> (}(éérico) dizemos que os dados trazem

evidéncias estatisticas de que devemos rejeitar a hipdtese H 0. O valor a ¢ chamado de nivel

de significancia do teste.
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2. Teste exato de Fisher

Como se pode resumir a informagdo da amostra em uma tabela de contingéncia 2x2 entdo
o teste de Fisher foi uma boa op¢do para verificagdo da relagdo existente entre as variaveis,
passar no teste e sexo.

Suponha que os dados estejam resumidos da seguinte forma:

Colunal |Coluna?2

Linhal |x r-X r
Linha2 |x-c N-r—c+x |N-r
Total C N-c N

Pressupostos do teste:
1. Cada observacao pode ser classificada em exatamente uma célula.
2. Os totais fixados da linha e coluna sdo fixos e ndo aleatdrios.

Estatistica de Teste:

A estatistica de teste T, serda o numero de observagdes na célula da coluna 1 e linha 1.
Distribuigao:
A distribuicdo exata de T, quando H, for verdadeira sera dada pela distribuicdo

hipergeométrica.

(rj(N_rj
XN\ C—X
PTy,=x)=-2" "2

; x=0,1,...,min(r,c).

Hipoteses: p; serd a probabilidade de uma observagao da linha 1 ser classificada na coluna 1.

p2 sera a probabilidade de uma observagao da linha 2 ser classificada na coluna 1.

Teste bicaudal. B- Teste unilaletral a esquerda C-Teste unilaletral a direita
Ho: p1=p2 Ho: p12p:2 Ho: p2s>p1
Hi: pizp> Hi: pi<p2 Hi: pisp2
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Testes estatisticos

Associacdo entre a faixa etaria e o teste IgA-tTG

Tabela 16: Teste qui-quadrado para faixa etaria e IgA-tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 2,54 3 0,47

Associagdo entre 0 sexo e o teste IgA-tTG

Teste exato de Fisher para sexo e I[gA-tTG

Teste P-valor bilateral P-valor unilateral
Teste Exato de Fisher 0,33 0,18

Associacao entre a idade de diagnostico e o teste IgA-tTG

Tabela 08: Teste qui-quadrado para a idade de diagnostico e IgA-tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 4,81 4 0,31

Associacao entre o tempo de diagndstico e o teste 1gA-tTG

Tabela 09: Teste qui-quadrado para tempo de diagnostico e I[gA-tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 1,70 3 0,64

Associagao entre os sinais e sintomas atuais e o teste IgA-tTG

Tabela 10: Teste qui-quadrado para os sinais e sintomas atuais e IgA-tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 5,93 10 0,82

Associagdo entre a presenca de outras doengas e o teste IgA-tTG

Tabela 12: Teste de Fisher para presenga de outras doengas e IgA-tTG

Teste P-valor bilateral  P-valor unilateral
Teste exato de Fisher 0,03 0,02

Associacdo entre a compra de produtos sem gliten em lojas especializadas e
renda
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Tabela29: Teste qui-quadrado para compra de produtos sem gluten em lojas
especializadas e renda

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 24,41 12 0,02

Associacdo entre a compra de produtos sem gluten em lojas especializadas e o
teste IgA-tTG

Tabela 30: Teste qui-quadrado para compra de produtos sem gliten em lojas

especializadas e TTG
Teste Valor Graus de Liberdade  P-valor
Qui-quadrado de Pearson 9,98 3 0,02

Associacao entre o comparecimento as consultas de controle e o teste IgA-tTG

Tabela 15: Teste exato de Fisher para comparecimento as consultas de controle
e o [gA-tTG

Teste P-valor bilateral P-valor unilateral
Teste exato de Fisher 0,005 0,004

Associacdo entre a informacao sobre a adesao & dieta e o teste IgA-tTG

Tabela 22: Teste qui-quadrado para informagdo sobre a adesdo 4 dieta e o IgA-
tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 13,33 3 0,004

Associacdo entre o nivel de conhecimento e o teste IgA-tTG

Tabela 34: Teste qui-quadrado para nivel de conhecimento e o IgA-tTG

Teste Valor Graus de Liberdade P-valor
Qui-quadrado de Pearson 4,22 4 0,38
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