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RESUMO

Apébs um comentirio genérico sobre o estudo de uma sindrome de mé absorcio,
descreve-se um caso de doenga celfaca do adulto. Na discussio tecem-se consideragcbes
tedricas sobre aspectos particulares da expressio da doenga neste caso, dando-se énfase
a existéncia de um fenémeno de Raynaud e de uma impoténcia sexual.

ESTUDO DE UM DOENTE
COM SINDROME DE MA ABSORCAO

No estudo de um doente suspeito de ter uma sindrome de m4 absor¢io o médico
deve seguir um método de avaliagdo sequencial: 2 1) estabelecer a existéncia de mai
absor¢do. Se bem que a mi absorgdo ndo seja sinénimo de esteatorreia, é fundamental
averiguar se hi esteatorreia uma vez que ela esti quase sempre associada a uma mi
absor¢io generalizada e significativa; 2) definir as deficiéncias nutricionais existentes
através de testes laboratoriais apropriados; 3) diagnosticar a doenga responsivel pelo
sindrome; 4) instituir o tratamento especifico e de suporte; 5) vigiar o doente quanto
a resposta terapéutica e evolugio clinica.

A mé absor¢io pode ser sintomaticamente significativa ou sé quimicamente
demonstrivel. Nomeadamente no caso da doenga celiaca o diagnéstico pode ser dificil,
dada a existéncia de graus muito varidveis de gravidade da doenga, podendo o doente
apresentar-se com um inicio insidioso de alguma complicagdo da méi absor¢io: doenca
metabélica 6ssea, anemia crénica, didtese hemorrigica, perda de peso, aftas da boca,
edemas, e na crianga, atraso de crescimento, incapacidade de aumento de peso, irrita-
bilidade e anorexia.

A mi absorgio pode ser especifica de um substracto alimentar ou generalizada.
O significado clinico da méi absorgdo e a especificidade do(s) substracto(s) ndo absor-
vido(s) sio determinados pela natureza, localizagio, e extensio das lesdes intestinais
responsdveis pela mé absorgio no caso de doengas intestinais, e pela auséncia de
co-factores extra-intestinais necessirios & absor¢do intestinal em outras doengas. Os dife-
rentes mecanismos de absor¢io intestinal dos substractos alimentares, os co-factores
extra-intestinais necessirios 4 preparagdo dos substractos com vista 2 sua absorgio, e o
local de absorgio dos substractos 2o nivel da mucosa intestinal, sdo os factores que,
alterados pela patologia, vio determinar quais os principios alimentares deficientemente
absorvidos. Segundo Finkelstein ¢ sio absorvidos na parte proximal do intestino delgado:
célcio, ferro, dcido félico, vitaminas B, monossaciridos, e xilose; no ileon absorvem-se:
a Vit. B12 e sais biliares; nas partes proximal e média do intestino delgado sdo absor-
vidos: lipidos e aminoicidos. Se determinarmos qual o(s) substracto(s) que o doente
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ndo absorve adequadamente, podemos definir esquematicamente um conjunto de dife-
rentes Tipos de Defice Funcional da Absorgio Intestinal (Quadro 1), os quais-de uma
forma aproximada localizam topograficamente o defeito responsdvel pela mé absorcio.
A deficiente absor¢io de cilcio, de proteinas, e a esteatorreia, por serem comuns a muitos
destes tipos de defice funcional da absor¢do, nio sio dteis para o diagnéstico diferencial.
Na pritica podemos simplificar o raciocinio clinico do diagnéstico diferencial do tipo
de m4 absorcio, através do uso das provas de absor¢io da xilose e da Vit. B12 (Qua-
dro 2), ji que a absorgio de 4cido félico & paralela 4 da xilose, € a absor¢io de ferro
pode dever-se a perda de sangue por via digestiva.

O diagnéstico especifico da doenga base deduz-se do tipo de m4 absor¢io, e com-
pleta-se através de estudos complementares, que no caso da doenga celiaca implicam uma
radiografia do trinsito intestinal e a biépsia jejunal.

Quadro 1

Tipos de md absor¢io *

Locallizacio do defeito Lipidos Xilose (%ilt?) Folatos Cilcio Ferro Proteinas (a)

Extra-intestinal:

Gistrico + + +
Pancreitico + +(e) +
Biliar + +(¢)

Intestino delgado:

Generalizado + + + + + + +
Proximal + + + + + +
Distal +(5) + +(e)

+  Mi absorgio.
() Patologia em quase todos os sitios pode resultar em Perda Entérica de Proteinas.
(&) Esteatorreia devida quer a excesso quer a Deficiéncia de Sais Biliares.

() Mi absor¢do de Cilcio Primariamente por Deficiéncia de Vitamina D.

* Segundo Finkelstein, 1968.
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Quadro 2

Utilidade dos estudos da xilose e vitamina B 12

1) Ambas normais 2) M3 absorcio 3) Absor¢io normal

de V.B12 de B12 4) Anomalias dos

+ + 2 testes

Absor¢io normal Tolerincia anor-

de xilose mal & xilose
Doenca pancreé-
tica

ou Deficiéncia de Localizacio
Doenga hepatobi- factor intrinseco da patolgia
liar ou a0
(outros dados cli- Patologia ileal Intestino delgado
nicos ajudario no proximal
Diagnéstico Dife-
cial)
i i I

Normalizagio Restauragio da Hipocolestero-
da absor¢do absorcio de BI12 1émia
por antibibticos por factor intrin- +

seco exégeno Faléncia da adigdo

do factor intrin-
Acloridria Seco na correc¢io
da absorcio de
1 Vit. B12
sugerem
b
1 Doen¢a difusa

Pululagio bacte- do intestino
riana Doenga gistrica Doenca de ileon delgado

DESCRICAO DO CASO CLINICO

Doente de 38 anos de idade, sexo masculino, raga branca, fez servico militar em
Angola de 1962 a 1965, € que sem factor desencadeante aparente, trés anos antes sofrera
dois episédios curtos e espagados de quinze dias, de mal-estar abdominal, célicas umbili-
cais com irradiagdo is regiGes lombares, e diarreia de fezes semiliquidas/ou liquidas,
abundantes, espumosas, de cor amarela, com restos alimentares de cheiro fétido, aderentes
4 sanita, ocorrendo tanto de dia como de noite, e com um ntimero de dejecgGes de 7 a 8
por dia (o nimero de dejecges habitual anteriormente era de 3 a 4 por dia). Havia
flatuléncia marcada e por vezes tenesmo rectal e necessidade urgente de defecar. Apés
este inicio sibito de doenca, as dores abdominais desapareceram excepto em ocasiGes
esporddicas, mas o quadro diarreico manteve-se até & data, sempre presente, embora a sua
intensidade variasse durante os 3 anos. Com o tempo apareceram sucessivamente astenia,
cansago ficil, edema dos membros inferiores e do escroto que melhoraram com a prescri-
¢do de furosemida, e desde hd virios meses tinha parestesias das mios, e fenémeno de
Raynaud nas mdos e pés durante o tempo frio. Também desde hi meses notava aumento
progressivo de impoténcia sexual e perda da libido. A data do internamento emagrecera
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mais de 30 kg. Durante estes 3 anos nunca houve emissio de muco, sangue ou pus nas
fezes, nem febre, anorexia, niuseas, vémitos, ictericia, hematemeses e melenas, fistulas
e abcessos perianais, nem dores osteoarticulares, nem sinais de diitese hemorrigica, nem
prurido e sudagdo aumentada. Nestes 3 anos foi tratado por virios médicos, e mesmo
apbs a realizagio de 2 bidpsias jejunais que estabeleceram um diagnéstico de processo
inflamatério do intestino e com terapéutica subsequente com tetraciclina, nunca houve
qualquer melhoria do doente. Nos antecedentes pessoais o doente sofrera de muitas
gastroenterites na infancia e adolescéncia, € hé 15 anos que tem eczema pruriginoso da
perna esquerda. Hébitos tabigicos e alcodlicos moderados. Nio havia histéria familiar
de patologia igual i do doente.

No Exame Objectivo o doente tinha uma idade aparente superior  idade real,
€ apresentava mau estado de nutricdo, encontrando-se muito emagrecido em relagio ao
peso que tinha antes de adoecer (Figs. 1 e 2), pesando & data do internamento 51 kg
e medindo 1,68 m. A pele era de cor amarela pilida com um tom acastanhado, e era
seca e rugosa. As mucosas estavam ligeiramente descoradas e a mucosa bucal estava um
pouco seca. A tensio arterial era de 90/50 mmHg e a frequéncia cardiaca era de 75/mn.
No térax nio se encontrou ginecomastia e a semiologia respiratéria e cardiovascular era
normal. O abdémen apresentava procidéncia ligeira dos quadrantes inferiores por flacidez
muscular. Nao havia hepatomegalia e esplenomegilia, nio se palpavam massas anotmais,
e a palpacdo era indolor. O perineo ndo apresentava alteracdes. Nas mios notavam-se
unhas em vidro de relégio e dedos esbocando aspecto em baqueta de tambor, e notou-se
fenémeno de Raynaud patente em todos os dedos das mios, mas particularmente evidente
no polegar e dedo médio da mio esquerda, de tipo incompleto, s6 revelando a fase de
palidez e um tom levemente cianético naqueles” dois dedos. Nos membros inferiores
havia edema moderado com sinal de godes, e eczema descamativo da face externa da
perna esquerda com lesSes de coceira. Havia atrofia muscular generalizada. O exame
neurol6gico detectou diminuigio simétrica da intensidade dos reflexos aquilianos.

Fig. 1 — Aspecto geral do doente & data do internamento.
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Fig. 2 — Fotografia obtida 3 anos antes quando o doente
estava sem queixas.

Fig. 3 — Trénsito do intestino delgado com dilatacio
das ancas, hipertrofia das vdlvulas coniventes e irregu-
laridades dos contornos.

Fig. 4 — Clister opaco mostrando grande distensio do
célon por fezes e contraste radiogrifico.
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Quadro 3
Estudo laboratorial
SANGUE
HEMOGRAMA
GIV. — 317 M (4,28 M)  Proteinas Tot. — 4,8 gr/100 ml (6,9)
Hb. — 10gr % (85 %) Albumina — 43 % (56,4)
Htcr. — 31,7 % (43 %) Globulinas — 2,736 gr/100 ml (3,0)
VGM — 100 fl (100) o — 7% (0,8)
GIB — 16.100 (5.369) oz — 13 % 9,5)
N. — 83 % (67 %) B — 10 % (14,0)
E. — 0 (1 4) T — 27 % (19,3)
L. — 13 % (30 %) Imunoglobulinas — mg/100 ml
RETIC. — 4% (1,2 %) 1sG — 1083 (1200)
Plq. — 200.000 IgA — 257,6 (370)
VSG — 8mm (1.* H) (4 mm) IgM 5 89 (250)
Siderémia — 17 pg/dl (100)
BIOQUIMICA Transferrina — 143 pg % (430)
Glic. — 79mg ¥ (93) Colesterol — 135mg % (200)
Uteia — 28 mg/dl
Bb.t. — 0,5 mg/di ESTUDOS HORMONAIS
SGPT — 44 Ul/1 FSH — 2,9mLU/ml - N=4.28
Fosf. Ale.  — 33 Ul/I LH — 7,9 mIU/ml - N=8-20
Tx. Protr.  — 100 % Testosterona ~ — 510ng/100ml-N=450-1100
DHL — 380 UI//l (400)
Cat+ — 87mg % (5,1 mEq/1)
K+ — 4 mEq/! (4,3) COMPLEMENTO COOMBS
Na+ — 137 mEq/] (136) C'3c —100mg % D=o
Amilasémia — 54 U. Caraway C4 —42 mg¥% I =0
Uricémia — 29mg % (3,1) CRIOAGLUTININAS =0

Noia — Entre paréntesis os resultados obtidos 3 meses depois do inicio do tratamento.

URINA

URINA I

d =1.010
Acida

Sedimento — normal

UROCULTURA

Negativa
= bk

FEZES

Exame parasitolégico = 0

Coprocultura = 0

Grau de digestio:
Muitos detritos
Algumas fibras musculares
Grios de amido = 0
Gotas de gordura = 0
Cristais de écidos gordos = 0
Resultados iguais com dieta rica em gordura

ASPIRADO DUODENAL

Contagem de colénias bacterianas:
Nuamero nio significativo de colénias de
E. Coli
Algumas colénias de Str. Viridans
Exame parasitolégico:
Negativo
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O Estudo Laboratorial mostrou fundamentalmente (Quadro 3): uma anemia de
tipo misto, hiposiderémia e hipotransferrinémia, hipoproteinémia com hipoalbuminémia,
e valores baixos de FSH e LH. As provas de absor¢io (Quddro 4) mostraram um é4cido
folico sérico inferior ao normal, deficiente absor¢io de d-xilose, e perdas gastrointes-
tinais de proteinas plasmaticas.

O Estudo Radioldégico do intestino delgado mostrou dilatagdo das ansas, hipertro-
fia das vilvulas coniventes, e irregularidade dos contornos (Fig. 3). O Clister Opaco
revelou enorme distensio de todo o célon, aspecto particularmente evidente na porgio
sigmoideia do cblon (Fig. 4),- aonde se notam irregularidades dos seus contornos que
sugeriram 2 existéncia de ulceragGes da mucosa, o que nio se confirmou por rectossigmoi-
doscopia e colonoscopia. Bibpsias da mucosa do célon feitas a virios niveis, incluindo
pesquisa de amildide, forneceram exame histolégico normal.

Realizaram-se bibpsias jejunais, uma i data do internamento e outra trés meses
depois de iniciada dieta sem glaten, que mostraram aspectos histolégicos semelhantes,
estando a histologia profundamente alterada, com atrofia acentuada da mucosa que em
alguns pontos se encontra ulcerada, redugio do tamanho das vilosidades, alteragdes dos
enterocitos, grande infiltrado linfoplasmocitdrio no cérion, e aumento dos linfocitos
intraepiteliais. Estes aspectos de lesio da mucosa sio compativeis com um diagnéstico
de doenga celiaca (Figs 5 e 6). A mucosa do duodeno observada ao duodenoscépio era
pilida, irregular, € em alguns pontos havia erosdes.

Com a finalidade de estudar o fenémeno de Raynaud foi feita bidpsia de pele de
um dos dedos da mio esquerda, que no entanto nio mostrou alteragdes dignas de
registo (Fig. 7).

Quadro 4

Provas de absor¢do

VITAMINA Bi2 NO SORO PROVA DA D-XILOSE COM 25 GRAMAS

810 pg / ml Volume de Urina = 336 ml

Método de saturagio — N = 175-1400 A quantidade de xilose eliminada foi de:

10,6 % em relagio a dose ingerida

ACIDO FOLICO NO SORO N=16-38 %

2 pg/ ml DETERMINAGCAO DAS PERDAS

Folato total —N > 4 pg / ml GASTROINTESTINAIS DE PROTEINAS
PLASMATICAS

CURVA DE SOBRECARGA DE GLUCOSE Clarificagio das proteinas marcadas com o

Jejum = 70 mg % 51Cr = 442,1 cc pl/dia
1/2 H. depois de 50 g =79 mg¥% (Vals. Ns. segundo Waldmann & al. — 5,6
1/2 H. depois de novos 50 g =97 mg¥% a 353 cc plasma/dia)

Com o diagnéstico provivel de doenga celiaca foi instituida terapéutica especifica
por meio de dieta sem gliiten, e terapéutica correctiva oral com cilcio, aminoécidos,
vitaminas, ferro, e 4cido félico (10 mg/dia). Os firmacos foram interrompidos pelo
doente ao fim de 45 dias. O doente recuperou muito lentamente durante os primeiros
45 dias, mas depois a melhoria foi ripida, passando a ter uma s6 dejeccio de fezes
normais. Ao fim dos primeiros 3 meses de dieta sem gliten ji havia recuperado 12,5 kg
de peso, a fungio sexual normalizara, e conseguiu regressar 4 sua vida profissional no
pleno uso das suas faculdades anteriores. Do ponto de vista laboratorial ao fim de
3 meses e meio de tratamento regista-se uma grande melhoria dos valores laboratoriais
determinados (Quadro 3). Considera-se portanto 4 posteriori como correcto o diagndstico
de doenga celiaca.
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Figs. 5 € 6~ Mucosa jejunal com bistologia profundamente alterada, vendo-se atrofia acentuada
e aspectos de wnlceragio da mucosa, reducio de tamanbo das vilosidades, alteracées dos enterocitos,
grande infiltrado linfoplasmocitirio no cérion e aumento dos linfocitos intraepiteliais.
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Fig. 7— Biopsia de pele do quarto dedo da mio esquerda. Apenas se nota ligeiro espessamento
das artérias da derme.

DISCUSSAO

O diagnéstico feito a este doente de uma sindrome de m4 absorgio generalizada
por doenga celiaca do adulto, baseou-se em elementos de histéria clinica, exame objectivo,
resultados de exames laboratoriais e das provas de absor¢do, radiografia do intestino
delgado, e finalmente, exame histoldgico da mucosa jejunal. Perante os resultados ana-
tomopatol6gicos e na auséncia de dados sugestivos de outras doengas com histologia
jejunal semelhante, decidiu-se iniciar dieta sem gliten, a qual veio a obter resultados
clinicos espectaculares. A extraordiniria melhoria deste doente é posteriori compro-
vativa do diagnéstico provivel de celiaquia.

Para confirmar em absoluto o diagnéstico a maioria dos autores preconiza novas
biépsias, uma aos 3 meses e outra ao fim de um ano depois de iniciada dieta sem gliten,
a fim de documentar a regressio total ou parcial das lesGes, ap6s o que se deverd rein-
troduzir alimentagio com gliten, a qual dard origem a recidiva das lesdes intestinais,
no caso de se tratar de uma doenga celiaca. Reiniciada a dieta sem gliten assiste-se de
novo & cura das lesdes.

O facto de as lesSes histolégicas deste doente ndo terem melhorado ao fim de
3 meses de tratamento ndo invalida o diagnéstico, porque no adulto as lesdes regridem
muito mais lentamente que na crianga, e estamos convictos de que nova bidpsia realizada
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ao fim de um ano revelaria seguramente uma melhoria nitida, mas o doente recusa nova
bi6psia. SituacSes patolégicas com histologia semelhante, como o Sprue tropical e o Lin-
foma intestinal, foram consideradas como menos provéveis; no primeiro caso por ser
muito frequente o defice de Vit. B12 nessa situagdo, e ainda porque os doentes res-
pondem habitualmente ao tratamento com tetraciclina e s6 a doses mais elevadas de 4cido
félico; em desfavor da hipdtese de linfoma havia o tempo de doenga (mais de 3 anos),
a raridade das dores abdominais, a inexisténcia de febre, e a auséncia de mitoses anor-
mais na mucosa jejunal. O aspecto radiolégico também é habitualmente diferente no
linfoma localizado, podendo o exame ser normal ou mostrar uma infiltragio localizada
da parede intestinal. > O linfoma difuso pode ndo se diferenciar radiologicamente da
doenga celiaca se nio forem observados aspectos de infiltracio da parede intestinal, j4
que s3o frequentes aspectos comuns a outros sindromes de mé absorcio, como a oblite-
ragdo das pregas da mucosa, dilatagio das ansas intéstinais, floculagio e segmentagio
da papa. O exame histolégico da mucosa jejunal no linfoma localizado & frequentemente
normal, excepto se a bibpsia for correctamente dirigida. No linfoma difuso a biépsia
¢ bastantes mais vezes positiva, mas dada a natureza, focal da doenga, ela é em muitos
pontos apenas sugestiva da doenga celfaca. Deduz-se destes_conhecimentos que embora
0 quadro clinico e a evolugio deste doente sugiram fortemente a doenga celiaca, o doente
deve ser vigiado para detectar qualquer eventual agravamento da situacio. £ sabido que
os doentes com linfoma intestinal melhoram por vezes inicialmente com dieta sem gliten,
piorando depois. A vigilincia é também importante pela frequéncia relativamente maior
na celiaquia de desenvolvimento de tumores digestivos e de linfomas. ¢ Nio h4 a cer-

teza de que uma dieta rigorosamente sem gliten proteja os doentes do aparecimento
destas neoplasias.

A doenga celiaca revela-se geralmente em criangas, quando se introduzem cereais
na alimentagio, mas pode tér o seu inicio em adultos, sobretudo na terceira década da
vida. E frequente que um doente deixe de ter sintomatologia durante a adolescéncia
embora coma cereais com gliten, reactivando-se a doenga no adulto, muitas vezes, apos
um epis6dio aparentemente inespecifico de gastroenterite. Este intervalo livre de sintomas
nao se acompanha entretanto de cura histolégica da lesio intestinal. -1 Este doente
ndo tinha histéria familiar conhecida de doenca celiaca, nem antecedentes definidos
de celiaquia na infincia, mas a ocorréncia de muitas gastroenterites em jovem faz muito
provavel a correlagdo entre estas queixas e a doenga actual. Seja como for a ocorréncia
do episédio primirio na idade média da vida ou mesmo em individuos com mais de
50 anos tem sido cada vez mais reconhecida. ®

A anemia, que é frequente na doenga celiaca, era moderada e de tipo misto
(VGM =100 fl; Siderémia— 17 yg/dl), e com uma percentagem de reticulocitos
de 4 9%, mas a conversio deste valor ao indice de produgio reticulocitiria d4 um valor
de 1,4 a 2,8, o que se pode considerar como significando que a medula 6ssea ndo
estava a reagir adequadamente a0 grau de anemia existente, o que se devia provavel-
mente & profunda deplecgio dos elementos essenciais produgio eritrocitdria, em resul-
tado da sua absorcio intestinal deficiente (4cido félico e ferro).

A diminuigio das proteinas séricas totais e sobretudo da fracgio albumina, teria
origem mista, sendo de responsabilizar na maioria.dos casos 2 m4 absorgio, algum defice
de sintese, e a exsudacdo de proteinas pelo intestino. Se bem que na enteropatia exsu-
dativa proteica nio haja geralmente selectividade de perdas como ¢ frequente ao nivel
do glomérulo renal, no nosso doente havia apenas uma ligeira diminuicio das §-globulinas
(incluindo a subfraccdo transferrina). A enteropatia exsudativa é frequente nas situagbes
relativamente graves de doenca celiaca, e a sua melhoria sob terapéutica com corticos-
terbides ou ACTH é habitualmente notivel. No nosso doente achimos que a situagio
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clinica ndo seria justificativa do seu emprego ab initio, e em face da melhoria do doente
o seu uso nio mais foi considerado.

Os resultados das provas de absorgio, considerados segundo o método de estudo
proposto na introdugio deste artigo, sugeriam a existéncia de patologia intestinal, que
teria maior expressao ao nivel da mucosa do intestino delgado proximal, o que é habitual
na doenga celiaca.

O exame radiogréfico do trinsito do intestino delgado revelou a presenga dos
aspectos descritos como mais frequentes por Burrows, ® como a dilatagio das ansas do
delgado e o aumento de espessura das vélvulas coniventes. A enorme distensio do célon
€ citada como frequente por Burrows, destacando-se no exame deste doente um aspecto
sugestivo de irregularidades da superficie da mucosa do célon, o que ndo se confirmou
por colonoscopia. Estas alteragbes radiogrificas do célon devem-se & sua replecgio por
grande volume de fezes misturadas com o contraste radiogrifico, contribuindo frequen-
temente para a sua expressio o péssimo estado geral dos doentes e as perturbagbes
electroliticas associadas. Pensamos que as queixas frequentes de mal-estar abdominal
e flatuléncia intensa nestes doentes, deverdo ser imputadas a esta grande distensdo célica
€ a fermentagdo no célon dos hidratos de catbono ndo absorvidostho intestino delgado.

A impoténcia sexual e a perda de libido neste doente deverio ser apreciadas
em fungdo das inter-relagdes complexas e ajustadas no tempo entre o hipotilamo, a hipé-
fise e as gonadas. Os doseamentos hormonais do nosso doente sugerem a existéncia de
um hipopituitarismo, que poderd eventualmente ser consequéncia ou estar associado a
uma menor producio hipotaldmica de releasing factors. Mortimer postula que a releasing
factor LRH poderia ter um efeito directo na libido e poténcia sexual, independente-
mente da acgdo estimuladora da LH.1° Os feitos da LRH poderiam ter lugar ao nivel
do encéfalo. Poderemos supor que a gravidade da doenga neste individuo tenha sido
um importante stress psiquico e fisico, que actuando sobre o hipotdlamo, teria indirec-
tamente influenciado a fungio sexual através dos mecanismos referidos. Poder-se-4 por
outro lado comparar a mi absorgio generalizada a uma forma de mé4 nutricio de calorias
e proteinas. Nestes doentes Smith et al. 11 encontram valores subnormais de testosterona
e estradiol plasmitico, algumas vezes valores baixos de LH, e respostas subnormais de
testosterona 4 administragio de hormona gonadotréfica, concluindo haver um hipogo-
nadismo baseado primariamente numa menor fungio das células de Leydig e por vezes
uma resposta pituitiria inadequada, '* Nas mulheres haveria um efeito directo importante
sobre a hipéfise anterior com hiposecre¢io hormonal gonadotréfica, amenorreia, atraso
da menarca e atraso de crescimento na adolescéncia. 12 Esta situagio pode agravar-se
por um stress emocional intenso, que actuando sobre o hipotilamo provocaria uma dimi-
nui¢io da secregio de veleasing factors. A hipbfise feminina seria mais sensivel 2 mi
nutricdo por ser um 6rgio ciclico. Na doenga celiaca, Sleisinger explica as alteragdes
gonadais por um hipopituitarismo secundirio & mé nutricgio por pan-méi absorgio. 13

O eczema descamativo que o nosso doente apresenta esti provavelmente relacio-
nado com a sua doenga celiaca. Os rashes descamativos aparecem segundo Cook (citado
por Rook 1) em cerca de 20 9% dos casos de celiaquia, e por vezes precedem os sifitomas
da doenca celiaca, conforme refere Badenoch (citado por Rook 1¢). A alteragio da
coloracio da pele do nosso doente também é referida como frequente no sprue celiaco.
A hiperpigmentacio generalizada ou localizada 4s partes descobertas, que é frequente
ver-se em situacBes de defice nutricional, parece dever-se i estimulagdo da tirosinase,
enzima que acelera a conversdo da tirosina em melanina. ¥ Outras lesSes cutineas que
acompanham frequentemente a doenga celiaca sio a xerose da pele, a seborreia, a que-
ratose pilar, a coiloniquia e a leuconiquia, e a dermatite herpetiforme. 16
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O fenémeno de Raynaud do nosso doente nio é completo na sua expressdo clinica,
faltando a fase cianética intensa e a fase final de rubor, facto que ndo é de nenhuma
forma raro seja qual for a patologia associada ao fenémeno. 7 O fenémeno de Raynaud
tem sido descrito em vdrias situacSes patoldgicas, nomeadamente em associa¢des com
doengas de tipo auto-imunitdrio, como a esclerodermia e o SLE. Na fisiopatologia geral
do fenémeno de Raynaud intervém factores miltiplos: 18-2° 4) controlo vasomotor sim-
patico por meio do sistema unitério hipotdlamo-simpAtico-vasos sanguineos; b) anomalias
em um ou mais dos factores da viscosidade do sangue (viscosidade do plasma, agrega-
bilidade e rigidez dos eritrocitos), e ainda pela existéncia de anemia, inversdo da relagio
albumina/globu'inas, e aumento da concentragio das globulinas plasmaticas; ¢) alteragdes
estruturais dos vasos sanguineos dérmicos, e sobretudo dos capilares. Estas lesdes foram
descritas por Burch et al., principalmente em casos de esclerodermia, mas também em
alguns casos na auséncia daquela. 2! Estas alteracGes representam a evidéncia morfolégica
da deterioragio da fungio do sistema circulatério das extremidades destes doentes. Em
microscopia éptica encontrou-se: vasculite segmentar e degeneragio capilar com necrose
fibrindide e involugio fibrética dos corpos glémicos arterio-venosos. No nosso doente
foi feita bibpsia da face lateral do dedo médio da mio esquerda. Apenas se encontrou
um ligeiro espessamento dos vasos dérmicos. Desta forma nidg#hos foi possivel estabelecer
qualquer relagdo entre este aspecto e os achados de Burch. E permitido supor que a man-
ter-se o fenémeno de Raynaud neste doente, possam as correspondentes lesGes estru-
turais dos vasos tornarem-se mais intensas que as encontradas agora. A associagio do
fenémeno de Raynaud com a doenca celiaca nio é referida pela maioria dos autores, mas
Davies descreve um caso de associagio de dermatite herpetiforme, doenga celiaca, fené-
meno de Raynaud, e asma brénquica. 22

CONCLUSOES

O diagnéstico etiolégico de uma sindrome de m4 absorcio pode ser muito dificil,
mas na maioria dos casos o esquema de trabalho proposto fornece dados adequados para
um raciocinio correcto sobre 0 mecanismo e a causalidade da situagdo.

O estudo deste doente leva-nos a considerar que hd aspectos da doenga celiaca que
merecem no futuro um esfor¢o de investigacdo, como sejam a influéncia do hipotilamo
€ da hipéfise nas alteragbes gonadais dos doentes, e o significado da existéncia de um
fenémeno de Raynaud na doenca celiaca.

SUMMARY
ADULT CELIAC DISEASE — A CASE REPORT

After a broad approach to the study of malabsorption syndromes, a case of adult
celiac disease is described. The discussion includes theoretical considerations on some
specific features of this case particulary in what concerns the report on Raynaud’s
phenomenon and sexual incapacity.
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