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Artigo de Revisão

RESUMO

Objetivo: Revisão da literatura sobre as bases genéticas, 
imunológicas e ambientais da associação entre doença celíaca 
e diabetes melito tipo 1.

Fontes de dados: A revisão foi realizada a partir das bases 
de dados do Medline, Pubmed, Lilacs e SciELO, no período de 
abril de 1964 a janeiro de 2006, com os descritores diabetes 
melito e doença celíaca.

Síntese dos dados: A doença celíaca é uma desordem 
intestinal crônica imune-mediada, que ocorre em indivíduos 
geneticamente predispostos, causada por intolerância ao glú-
ten. Até recentemente era considerada rara, com prevalência de 
1/6.000, mas hoje se sabe que é muito mais prevalente, com 
variação de 1/150 a 1/300. Diversos estudos têm demonstra-
do prevalência elevada da doença celíaca em pacientes com 
diabetes melito tipo 1. Essa associação é mais comumente 
observada na Argélia, Líbia e Dinamarca e menos freqüente 
na Alemanha e Áustria. A maioria dos pacientes com doença 
celíaca é assintomática e diagnosticada em programas de 
triagem. Ambas são doenças imune-mediadas e de etiologia 
multifatorial e uma possível explicação para essa associação é o 
envolvimento de uma base biológica comum no complexo de 
antígenos leucocitários humanos (HLA). Alterações na regula-
ção imunológica ou incapacidade de desenvolver tolerância a 
auto-antígenos podem ser outras possíveis explicações. Ainda 
há controvérsias se um programa de triagem deve ser instituído 
de forma rotineira e se a implementação da dieta sem glúten 
trará benefícios para esses pacientes.

Conclusões: A prevalência da doença celíaca é elevada 
em pacientes com diabetes melito tipo 1 e a explicação para 
essa associação pode estar em fatores genéticos, imunológicos 
e ambientais.

Palavras-chave: Diabetes melito tipo 1, doença celíaca.

ABSTRACT

Objective: Literature review of genetic, immunological 
and environmental basis for the association of type 1 diabetes 
and celiac disease.

Data sources: The review was done with data retrieved 
from Medline, Pubmed, Lilacs and SciELO from April/1964 
to January/2006 using the following key-words: diabetes 
melito and celiac disease.

Data Synthesis: Celiac disease is a chronic intestinal 
autoimmune disease that occurs in genetically predisposed 
individuals and it is caused by sensitivity to gluten. Until 
recently was considered uncommon, with an estimated 
prevalence of 1/6,000. Now it is recognized as a much more 
common condition, affecting 1/150 to 1/300 individuals. 
Several studies have proven the association of celiac disease 
and type 1 diabetes melito. The highest prevalence was re-
ported in Algeria, Libya and Denmark and the lowest ones 
in Germany and Austria. Most patients with celiac disease 
is asymptomatic, and diagnosed by screening programs. 
Both are multifactorial and immune-mediated diseases, 
and a possible explanation for this association could be the 
involvement of a common susceptibility gene in the human 
leucocyte antigens (HLA). Defective immunoregulation or 
a poor ability to develop tolerance to auto antigens could 
be other explanation. It remains controversial whether a 
screening program should be implemented in order to 
detect clinically unrecognized celiac disease, and whether 
the implementation of a gluten free diet is worthwhile in 
asymptomatic patients.

Conclusions: The prevalence of celiac disease is elevated 
in patients with type 1 diabetes. A possible explanation for 
this association could be related to genetic, immunological 
and environmental basis.

Key-words: Diabetes, type 1; celiac disease.
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Introdução

A associação de diabetes melito tipo 1 (DM1) e doença 
celíaca (DC) foi inicialmente descrita há cerca de 50 anos 
e estudos posteriores comprovaram a maior prevalência da 
DC em pacientes com DM1(1,2). Ainda não está claro se a 
ocorrência simultânea das duas doenças está ligada a uma 
base genética comum ou se uma doença predispõe à outra. 
Atualmente, a primeira hipótese é a mais aceita.

Neste artigo faremos uma revisão sobre os conceitos bá-
sicos, aspectos epidemiológicos e diagnósticos, com ênfase 
especial às bases genéticas e aos aspectos imunológicos e 
ambientais da associação de DM1 e DC. A revisão foi feita 
por meio das bases de dados do Medline, Pubmed, Lilacs e 
SciELO, no período de abril de 1964 a janeiro de 2006, 
com os descritores diabetes melito tipo 1 e doença celíaca, 
com os qualifi cadores: genética, imunologia, história, epi-
demiologia e diagnóstico.

A doença celíaca
A DC é uma desordem intestinal crônica imune-mediada, 

causada por hipersensibilidade e intolerância permanente 
ao glúten, que se desenvolve em indivíduos geneticamente 
predispostos. A infl amação do intestino delgado leva a uma 
síndrome de má-absorção de intensidade variada, que resulta 
em amplo espectro clínico da doença celíaca(3).

A forma clássica da DC geralmente se inicia nos primeiros 
anos de vida e se manifesta com diarréia crônica, distensão ab-
dominal, anorexia, perda de peso e crescimento defi ciente. As 
formas atípicas apresentam quadro pouco sintomático, no qual 
as manifestações digestivas estão ausentes ou ocupam segundo 
plano. Tendem a se manifestar mais tardiamente na infância e 
podem apresentar manifestações isoladas, como baixa estatura, 
anemia, dermatite herpetiforme e artralgia, dentre outras(4-6).

A melhor descrição da apresentação da DC nos dias atuais 
foi feita por Richard Logan em 1991. O autor comparou a 
distribuição das várias formas da DC a um iceberg, no qual 
a pequena parte visível corresponderia aos casos com mani-
festações clínicas evidentes e a maior parte, submersa, aos 
casos silenciosos ou assintomáticos que abrangem as formas 
atípica, silenciosa e potencial(4,5).

A forma silenciosa se caracteriza por enteropatia infl ama-
tória típica em indivíduo aparentemente saudável. O termo 
DC potencial foi proposto para os indivíduos que apresentam 
arquitetura da mucosa intestinal normal ou pouco alterada, 
mas que mostram anormalidades imunológicas e genótipo 
similar àqueles encontrados nos pacientes com DC, consti-

tuindo um grupo de risco para o desenvolvimento da forma 
típica no futuro(6).

Até bem recentemente, a DC era considerada pouco co-
mum em todo o mundo, com prevalência estimada de um 
caso para 6.000 pessoas(7). Hoje se sabe que é muito mais 
prevalente do que se supunha: varia, na população geral, de 
um caso para cada 150 a 300 pessoas, tanto na Europa(8) como 
nos Estados Unidos(9) e América do Sul(10), e afeta crianças e 
adultos de todas as idades.

Os primeiros estudos de triagem em DC no Brasil e na 
América Latina foram realizados por Gandolfi  et al(10), que, 
em 1999, avaliaram 2.045 adultos e encontraram prevalên-
cia de 1:681 e, em 2000, um novo estudo com crianças e 
adolescentes demonstrou prevalência de 1:281(11).

A DC não-diagnosticada e não-tratada é motivo de preo-
cupação, pois em longo prazo está associada a maior risco de 
mortalidade e morbidade. As complicações mais temidas são 
as doenças malignas(12). Várias complicações extra-intestinais 
podem ocorrer, como baixa estatura, hipogonadismo, inferti-
lidade e osteoporose, entre outras(3,6). Além disso, observa-se 
maior prevalência de outras doenças auto-imunes(3,4).

Como identifi car os portadores da DC
O surgimento de testes sorológicos de maior sensibilidade 

contribuiu para a identifi cação de mais casos da DC, e não 
somente das formas clássicas. Os testes sorológicos atualmen-
te disponíveis são, por ordem de surgimento, os anticorpos 
anti-reticulina (ARA), antigliadina (AGA), anticorpo antien-
domísio (AAE) e antitransglutaminase (anti-tTG guinea pig 
e anti-tTG humana).

O AAE e anti-tTG humana apresentam elevado grau 
de sensibilidade e especifi cidade, por isso são superiores aos 
demais(13-22). (Tabela 1). A Sociedade Norte-Americana de 
Gastroenterologia Pediátrica e Nutrição recomenda o anti-
tTG humana como teste de escolha para a triagem inicial em 
grupos de risco(20).

Apesar da evolução dos testes sorológicos, os critérios 
histológicos permanecem como padrão-ouro no diagnóstico 
da DC. Em pacientes sintomáticos, a Sociedade Européia de 
Gastroenterologia e Nutrição Pediátrica (ESPGAN) considera 
indispensável a presença de anormalidades características na 
mucosa do intestino delgado em, no mínimo, um espécime de 
biópsia, associado à remissão clínica evidente quando da exclusão 
do glúten da dieta. Nos assintomáticos, recomenda a realização 
de três biópsias: a primeira no momento do diagnóstico com 
alterações compatíveis com DC e a segunda após dois anos em 
dieta sem glúten, o que prova clara recuperação da mucosa. 
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Nesse momento, o glúten seria reintroduzido na dieta até o 
surgimento de sintomas ou por período de três a seis meses, 
quando seria realizada a terceira biópsia, que demonstraria 
deterioração da mucosa(21).

Apesar de característico, o aspecto histológico da mucosa 
não é específi co. As lesões são indistinguíveis das que ocor-
rem em alguns pacientes com sobrecrescimento bacteriano 
intestinal, enteropatia ambiental, gastroenterite viral ou 
linfoma do intestino delgado(23).

DM1 E DC: bases biológicas
A diabetes melito tipo 1 e a doença celíaca são processos 

auto-imunes resultantes da interação complexa entre fatores 
genéticos, imunológicos e ambientais(3). Algumas semelhanças 
no mecanismo fi siopatológico sugerem que a etiologia de am-
bas pode envolver mecanismos genéticos semelhantes(1,2).

A DM1 ocorre em indivíduos geneticamente predispos-
tos e estudos em gêmeos têm demonstrado que 70-75% do 
risco da doença está relacionado ao efeito genético, enquanto 
25-30% a fatores ambientais(23). A freqüência é maior em 
parentes de primeiro e segundo graus de pacientes com DM1: 
aproximadamente 6% dos irmãos também desenvolvem 
a doença, enquanto a prevalência da população geral é de 
apenas 0,4%(24). A DC é também precipitada em indivíduos 
geneticamente suscetíveis. Diversos estudos têm demons-
trado que a prevalência em parentes de primeiro grau é em 
média de 8% a 12%(25). Estudos em gêmeos monozigóticos 
demonstram um índice de concordância de 70% a 80%(26).

Os genes do sistema HLA são os mais importantes na gê-
nese do DM1 e os responsáveis por aproximadamente 45% da 
suscetibilidade genética à doença(27). Existe uma associação bem 
estabelecida de DM1 com HLA-DR3 e HLA-DR4(28), porém a 
suscetibilidade codifi cada pelo HLA no DM1 corresponde a me-
nos da metade dos casos e muitos outros genes não-HLA podem 
contribuir para o desenvolvimento da doença. Até o momento, 
apenas dois foram confi rmados: o gene da insulina, localizado no 
cromossomo 11p5(29), e o gene que codifi ca citocinas e receptores 
de células T (CTLA-4), localizado no cromossomo 2q33(30).

A base genética da DC está apoiada em diversas observações. 
Estudos demonstram que genes do MHC (major histocompati-

bility complex) contribuem com 40% a 50% da suscetibilidade 
genética na DC. Existe forte associação entre a DC e o antígeno 
de histocompatibilidade da classe II, HLA-DR3 e HLA-DQ2 
(DQB1*0201 e DQA1*0501). A região DQ do HLA tem sido 
defi nida como locus CELIAC1(31). Aproximadamente 95% dos 
pacientes com DC apresentam o heterodímero DQ2 e a maior 
parte dos 5% restantes apresenta o heterodímero DQ8(32). A 
prevalência do HLA DQ2 é 20-30% na população geral e apenas 
uma minoria desenvolverá DC(33), o que implica o envolvimento 
adicional de outros genes na patogênese da doença.

Acredita-se que a região mais consistentemente associada 
com a DC é a 5q31-33 (CELIAC2)(34). Diversos outros tra-
balhos têm sugerido também o papel do gene codifi cador 
do CTLA-4, localizado no cromossomo 2q33 (CELIAC3)(35). 
Parece haver ainda genes que conferem proteção. No estudo de 
Lie et al(36), um alelo encontrado no locus D6S2223 foi menos 
freqüente entre os celíacos homozigotos HLADR3-DQ2 do 
que nos controles não-celíacos.

Evidências e base genética da associação DM1 E DC
A doença celíaca compartilha muitos fatores com as 

doenças auto-imunes em geral, como o modo de herança 
poligênica, forte associação com antígenos HLA-DQ2 e 
HLA-DQ8, a produção local de resposta infl amatória, a 
presença de auto-anticorpos na circulação e associação com 
outras doenças auto-imunes(37,38). A associação entre essas 
duas doenças pode ser explicada, pelo menos em parte, por 
ambas compartilharem mecanismo genético comum no 
sistema HLA. Shanahan et al(1) verifi caram que a freqüên-
cia de HLA DR3 é de 88% em pacientes com a associação 
DM1 e DC, 88% em pacientes com DC isolada e 69% 
naqueles somente com DM1, o que é signifi cativamente 
maior do que na população geral (44%). Tem sido também 
demonstrada prevalência elevada de HLA B8 em pacientes 
com ambas as doenças(2,3,38): seis em cada sete pacientes com 
a associação DM1 e DC apresentam a combinação HLA-B8 
e HLA-DR3, comparados com apenas 41% dos pacientes 
com DM1 isolado(33).

Estudos adicionais em DM1 e DC sugerem a presença 
de outro locus de suscetibilidade na região telomérica do 

Tabela 1 – Sensibilidade e especifi cidade dos testes sorológicos para DC

Teste Sensibilidade Especifi cidade Referências

AGA IgG 57 a 100% 47 a 94% (13,14)
AGA IgA 52 a 100% 71 a 100% (13-15)
AAE 87 a 100% 90 a 100% (16,17)
Anti-tTG humana 84 a 100% 91 a 100% (16-22)

Doença celíaca e diabetes melito tipo 1: explorando as causas dessa associação
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HLA(36). Mais recentemente, isolou-se o MICA (MHC class 
I chain-related protein A), membro da família da proteína 
MHC não-clássica, localizado entre HLA-B e TNFA(39).

A boa correlação entre a positividade de auto-anticorpos na 
DC e a presença de haplótipos HLA específi cos HLA-DQ2 
ou DQ8 tem despertado interesse na tipagem do HLA como 
método de triagem em grupos de risco para DC. Apesar da 
baixa especifi cidade, o valor preditivo negativo do HLA na 
DC é elevado. Além disso, pode apresentar boa relação cus-
to-benefício, pois seria realizado uma única vez na vida e, se 
negativo, praticamente exclui a possibilidade de o paciente 
ter ou vir a desenvolver a DC. Nesse modelo, a sorologia se-
ria efetuada somente nos indivíduos com HLA-DQ2 e DQ8 
positivos, o que permitiria a exclusão de 70% das sorologias 
desnecessárias. A possibilidade de falso-negativo da biópsia 
associada à difícil aceitação dos pacientes se submeterem a um 
procedimento invasivo têm levado alguns autores a sugerir 
uma nova defi nição para o diagnóstico da DC, baseada na 
presença de anticorpos positivos (anti-tTG ou AAE) associada 
à de alelos HLA-DR3-DQ2 ou HLA-DR4-DR8(40).

DM1 E DC: a mediação imunológica e ambiental
A associação entre a DM1 e a DC tem base genética. 

Entretanto, um desencadeante externo (o glúten), um 
auto-antígeno (a enzima transglutaminase tecidual – tTG) 
e a presença de reações imunológicas são necessários para 
que as alterações patológicas se desenvolvam e a doença se 
torne clinicamente manifesta ou seja detectada por avalia-
ção sorológica. Ainda não se conhece a patogênese da DC 
em toda a sua extensão, mas diversos avanços têm ocorrido 
e, atualmente, acredita-se que mecanismos imunológicos 
estão implicados no desenvolvimento da lesão mucosa 
exposta ao glúten(41).

Recentemente, Dieterich et al(42) identifi caram a en-
zima presente no endomísio, tTG, como o alvo específi co 
contra o qual seriam produzidos os auto-anticorpos, o que 
o torna, portanto, o auto-antígeno da DC. A tTG é uma 
enzima intracelular, liberada pelas células durante meca-
nismos de estresse ou lesão tecidual, com papel importante 
no controle da homeostase celular e na regulação do ciclo 
celular por meio de seu envolvimento na proliferação, di-
ferenciação e apoptose.

Do ponto de vista imunológico, a coexistência de DM1 e 
DC pode ser explicada pelo mecanismo de mímica molecular, 
no qual a gliadina ou tTG ativam as células T, que fazem 
reação cruzada com vários auto-antígenos. Essa resposta 
infl amatória pode persistir em hospedeiros geneticamente 

predispostos e levar à doença crônica auto-imune, via difusão 
do epitopo(43). É possível também que, além da gliadina, a 
tTG possa modifi car outros antígenos próprios ou externos 
por meio de ligação cruzada e gerar novos antígenos. Essa 
produção de antígenos e anticorpos pode induzir vários 
fenômenos auto-imunes fora do intestino(44).

Há evidências de que, no desenvolvimento da auto-imuni-
dade da DM1, a falha de adquirir tolerância a auto-antígenos 
possa vir do intestino. Sugere-se que o aumento da perme-
abilidade intestinal em pacientes celíacos não-tratados pre-
dispõe a outras doenças por facilitar que antígenos externos 
adicionais, como proteínas alimentares, produtos derivados 
de bactérias e endotoxinas, penetrem a lâmina própria do 
intestino e levem à ativação do fenômeno auto-imune(45).

Estudos em humanos têm demonstrado que anticorpos 
relacionados à DM1 podem estar presentes em 7-25% dos 
pacientes com DC, porém ainda não se sabe se tais anticorpos 
são preditivos do desenvolvimento de DM1 em pacientes 
celíacos ou somente indicativos de distúrbio imunológico 
generalizado(46). Além disso, anticorpos relacionados à DC po-
dem estar presentes como fenômeno transitório no início da 
diabetes em pacientes com biópsia de intestino normal(47).

Alguns autores especulam que a DC ocorre antes da DM1 
e que a mucosa intestinal anormal intensifi ca a absorção 
de antígenos externos, induzindo uma resposta imune em 
pacientes geneticamente predispostos à DM1. Ventura, Ma-
gazzu e Greco(46) demonstraram que, em 11 pacientes com 
DC não-tratada e com pelo menos um anticorpo relacionado 
ao DM1, houve desaparecimento completo desses anticorpos 
após 12 meses de dieta livre de glúten.

Para que ocorra o desencadeamento da reação imunológica, 
é necessária, além da suscetibilidade genética, a presença de 
um fator ambiental. O principal fator ambiental envolvido 
na gênese da DC é o glúten. As proteínas deletérias são a 
gliadina (trigo), hordeína (cevada), secalina (centeio) e, pos-
sivelmente, a avidina (aveia).

Na DM1, diversos fatores ambientais parecem estar im-
plicados, porém, até o momento, não há nenhuma evidência 
convincente de que algum deles esteja envolvido no processo 
de início da doença. Os principais candidatos são as infecções 
virais, a introdução precoce do leite de vaca e componentes 
da dieta, como nitritos e nitrosaminas(48).

O glúten é, sem dúvida, o fator ambiental mais importante 
no desenvolvimento da DC e tem sido também invocado como 
fator de risco para o desenvolvimento da DM1. O risco de ocorrer 
DC em pacientes com DM1 parece estar relacionado à duração 
de exposição ao glúten(46).
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DM1 E DC: alguns aspectos epidemiológicos da 
associação

Há ampla variação geográfi ca na incidência de DM1 em todo 
o mundo, com maior freqüência nos países nórdicos da Europa 
e menor existência na América do Sul e na Ásia(49). A presença 
da DC em pacientes com DM1 também mostra variação em 
diversos países, sem entretanto apresentar nenhuma relação com 
a incidência de DM1 ou a prevalência de DC(2,37,38,47,50-61). Essa as-
sociação é mais comumente observada na Argélia (16,4%), Líbia 
(10,3%) e Dinamarca (10,4%) e menos na Alemanha (0,97% a 
1,7%) e Áustria (1,5%) (Tabela 2). No Brasil há poucos dados 
sobre a prevalência dessa associação. Em Pernambuco, uma 
pesquisa que envolveu um pequeno grupo de crianças e ado-
lescentes diabéticos encontrou elevada soroprevalência da DC, 
com cerca de 21% dos pacientes com anticorpos positivos(62). Em 
São Paulo, um estudo de triagem com uso de EMA encontrou 
soroprevalência de 8,7%, confi rmando-se alterações histológicas 
em 4,8% das crianças e adolescentes diabéticos(63).

DM1 E DC: triar ou não? Tratar ou não?
O diagnóstico da DC pode preceder o da DM1, mas em cerca 

de 90% dos casos a diabetes é diagnosticada primeiro(44,46,48,51,61) 
e a DC meses ou anos após o início da DM1. A maioria dos pa-
cientes diabéticos apresenta a forma subclínica ou silenciosa da 
DC e apenas cerca de 10% são identifi cados pela sintomatologia 
clássica(54,64). Pacientes com ambas as condições apresentam idade 
mais jovem no diagnóstico da DM1(37) e tendem a apresentar 
hipoglicemia recorrente, controle glicêmico inadequado e maior 
freqüência de anticorpos antitireóide(55,65).

O número de pacientes diabéticos com sinais e sintomas 
sugestivos de DC varia nos diversos estudos, o que provavel-
mente refl ete a freqüência com que se pensa nessa associação. 
Geralmente não há queixa de sintomas gastrintestinais(50,51), 
porém, com certa freqüência, tais sintomas são identifi cados de 
forma retrospectiva. Na maioria dos pacientes diabéticos, a DC 
é diagnosticada por testes sorológicos, em estudos de triagem.

Embora não se tenha dúvida sobre a maior prevalência de 
DC em pacientes com DM1, ainda há controvérsias se um 
programa de triagem deva ser instituído de forma rotineira. 
Diversos grupos já advogam a triagem de rotina com testes 
sorológicos em crianças(3,37,38,47,52,53,55,56,58,60) e adultos(3,44) com 
DM1. Alguns argumentos são usados para justifi car tal con-
duta. O risco de doenças malignas nas formas subclínica e si-
lenciosa ainda não é conhecido, mas pacientes assintomáticos 
podem desenvolver crescimento defi ciente, atraso puberal, 
hipoglicemias freqüentes e controle glicêmico inadequado.

Ainda não há um consenso sobre a periodicidade da reali-
zação dos testes sorológicos para a DC. Alguns defendem que 
devam ser realizados no início do DM1 e depois anualmen-
te(47,55), enquanto outros autores têm advogado que a primeira 
avaliação deve ser feita somente após um ou dois anos, pois o 
AGA e AAE podem estar presentes de forma transitória no 
início da DM1(2,59).

O impacto da dieta sem glúten no controle metabólico 
da diabetes depende dos sintomas da DC apresentados pelo 
paciente. Na forma clássica, a dieta leva ao melhor controle e 
redução dos episódios de hipoglicemia(1). Nos pacientes assin-
tomáticos detectados pela triagem, a infl uência do tratamento 

Tabela 2 – Prevalência de Doença Celíaca (DC) em pacientes com Diabetes melito tipo 1 em estudos de triagem 

Origem N Teste
sorológico Soro-prevalência N

(biópsia)
Prevalência 

DC
Ano 
(Ref)

Alemanha/Suíça 1.032 AGA 1,3% 9/17 0,97% 1988 (2)
Áustria 403 EMA/AGA 2,98% 13/14 1,5% 2000 (37)
Alemanha 520 AtTG/EMA 4,4% 13/23 1,7% 2000 (50)
Austrália 273 EMA/AGA 3% 5/5 1,8% 1994 (51)
Finlândia 776 AGA/ARA 2,4% 19/36 2,4% 1996 (38)
EUA 218 EMA 7,7% 14/17 4,6% 2001 (52)
Reino Unido 167 EMA/AGA 6,6% 9/11 4,8% 1998 (53)
Arábia Saudita 123 AGA/ARA 8,1% 6/10 4,9% 2003 (54)
Suécia 115 EMA/AGA 7,8% 6/9 6,2% 1999 (47)
Itália 274 EMA 9,8% 20/27 6,2% 2002 (55)
Espanha 93 EMA/AGA 7,5% 7/7 6,45% 1998 (56)
Canadá 233 EMA/Ttg 8,1% 18/19 7,7% 2001 (57)
Hungria 205 EMA 11,7% 24/24 8,3% 2003 (58)
Líbia 234 Todos 21,3% 50/50 10,3% 2003 (60)
Dinamarca 106 AGA 9,4% 9/10 10,4% 2001 (59)
Algéria 116 AGA 13,7% 13/13 16,4% 1996 (61)
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dietético é variável. Há relatos de melhora no controle metabó-
lico e redução de hipoglicemias, porém outros demonstraram 
pouco ou nenhum efeito(53,65). Alguns autores afi rmam que a 
instituição da dieta livre de glúten em pacientes assintomáticos 
é importante para garantir o crescimento e desenvolvimento 
puberal adequados(66). Uma questão ainda aberta é se pacientes 
com DC não-tratada têm aumento na incidência ou na pro-
gressão das complicações crônicas da diabetes.

A DM1 por si só já traz uma série de restrições e modifi ca-
ções na rotina do paciente e seus familiares. Por esse motivo, 
a adesão à dieta sem glúten é muitas vezes difícil nos pa-
cientes assintomáticos. A intervenção dietética é fortemente 
recomendada para pacientes sintomáticos, todavia, para os 
assintomáticos sem evidências de complicações, recomenda-
se uma discussão com o paciente e familiares sobre o curso e 
o prognóstico da doença, para se tomar uma decisão conjunta 
sobre a instituição do tratamento.

Considerações fi nais

A doença celíaca afeta principalmente o trato gastrintestinal, 
mas evidências recentes demonstram que essa condição pode 
envolver diversas manifestações extra-intestinais, o que leva os 
doentes a serem inicialmente avaliados por outros especialistas 
com queixas relacionadas a outros sistemas, fator que torna a 
doença difícil de ser reconhecida ou retarda seu diagnóstico.

Uma forte associação entre várias condições auto-imunes 
endocrinológicas e a DC é demonstrada nos estudos e, dentre 
elas, a mais importante é a coexistência de DM1 e DC, com 
observação crescente do aumento da incidência, devido à 

evolução dos métodos de triagem. Essa associação leva a uma 
série de questões: a ocorrência das duas doenças é um fenômeno 
paralelo com base genética comum? Uma doença predispõe a 
outra? Se for verdade, quem vem primeiro? Pode a DM1 ser 
uma entidade glúten-dependente e passível de prevenção pelo 
diagnóstico precoce da DC e tratamento com dieta sem glúten? 
As evidências atuais apontam para algumas semelhanças no 
mecanismo patogenético: a etiologia de ambas pode envolver 
mecanismos genéticos semelhantes que exercerão importante 
papel no desencadeamento de resposta imune.

Ainda há muitas controvérsias em relação à necessidade 
de implementação de triagem de rotina da DC em pacientes 
com DM1 e que benefícios os pacientes assintomáticos terão 
com a adesão a um tratamento dietético com restrição do 
glúten. É preciso ter evidências científi cas para que se possa 
decidir sobre a instituição precoce da dieta sem glúten e os 
benefícios que essa medida trará para os pacientes assinto-
máticos. São necessários estudos multicêntricos, em longo 
prazo, que avaliem a evolução para complicações crônicas da 
diabetes, repercussões sobre o crescimento, doenças malignas 
e outras complicações em indivíduos assintomáticos com 
triagem sorológica e biópsia positivas.

À luz do conhecimento atual, pode-se concluir que a tria-
gem rotineira para DC em pacientes portadores de DM1 deve 
ser realizada e os pacientes com sorologia positiva devem ser 
submetidos ao estudo histológico da mucosa intestinal. Nos 
pacientes com sintomas clássicos ou inespecífi cos e alterações da 
mucosa, faz-se necessária a instituição de dieta isenta de glúten, 
mas, nas formas silenciosa e potencial, ainda não há um consenso 
sobre os benefícios do tratamento dietético.
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