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DOENÇA CELÍACA MANIFESTADA NO PUERPÉRIO
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Resumo

A gravidez tem sido implicada como factor desencadeante
ou de reactivação da doença celíaca e têm sido referidos
alguns casos de apresentação no puerpério. Descrevemos
um caso de doença celíaca manifestada no primeiro mês do
puerpério, por má-absorção. 
A exposição materna a antigénios fetais e alterações nos
níveis séricos de hormonas sexuais femininas, durante a
gravidez e o puerpério, podem activar uma doença celíaca
latente, sendo a patogénese ainda desconhecida.
A doença celíaca deve ser considerada como hipótese de
diagnóstico quando surge diarreia crónica no puerpério.

Summary

Pregnancy has been implicated in the presentation or reac-
tivation of celiac disease and some cases of presentation
during the puerperium have been reported. We describe
one case of celiac disease, which manifested itself during
the first month of the puerperium as malabsorption.
Maternal exposure to fetal antigens and changes in blood
concentrations of the female sex hormones during preg-
nancy and the puerperium may activate latent celiac dis-
ease through an unknown mechanism.
Celiac disease should be considered as a possible diagnosis
when chronic diarrhoea presents during the puerperium.

GE - J Port Gastrenterol 2006, 13: 47-50

Novembro/Dezembro 2005 DOENÇA CELÍACA MANIFESTADA NO PUERPÉRIO 47

(1) Serviço de Gastrenterologia, Hospital de S. João, Porto, Portugal.
(2) Serviço de Anatomia Patológica, Hospital de S. João, Porto,
Portugal.

Recebido para publicação: 21/03/2005
Aceite para publicação: 04/01/2006

INTRODUÇÃO

A doença celíaca, que originalmente se pensava ocorrer
essencialmente na infância, é agora reconhecida como
uma patologia comum, que pode ser diagnosticada em
qualquer idade (1). A gravidez tem sido implicada como
factor desencadeante ou de reactivação da doença celía-
ca e têm sido descritos alguns casos de apresentação no
puerpério (2,3,4,5,6,7). Descrevemos um caso de
doença celíaca que se manifestou no primeiro mês do
puerpério.

CASO CLÍNICO

Doente de 30 anos, do sexo feminino, casada, raça cau-
casiana, que na primeira infância teve um quadro de
diarreia e desnutrição associadas a distensão abdominal,
com várias semanas de evolução, que resolveu espon-
taneamente. Na infância apresentava biótipo magro,
associado a sonolência frequente. A menarca foi tardia
(17 anos). A doente referia períodos menstruais regu-
lares e teve duas gestações de termo sem intercorrências.
No primeiro mês de puerpério, da segunda gestação, ini-
cia diarreia de fezes líquidas de agravamento progressi-
vo (8-10 dejecções/dia), associada a astenia e emagreci-
mento de 7 kg em três meses. Não apresentava febre,
dor abdominal, perdas hemáticas, anorexia ou vómitos.

Observada pelo médico assistente foi medicada com
neomicina e loperamida, sem melhoria clínica. Efectuou
exames analíticos que revelaram anemia microcítica
(hemoglobina 11,4 g/dL, VGM 83 fL).
No quarto mês do puerpério, por persistência das
queixas, foi observada em psiquiatria e medicada com
ranitidina, pancreatina, lorazepam, clorodiazepóxido +
brometo de clidínio, polivitamínico e dieta de cozidos e
grelhados. Não obstante a diminuição do número de
dejecções, referia astenia e apresentava edema dos
membros inferiores de agravamento progressivo, com
dispneia para médios esforços. Não teve febre, queixas
álgicas ou alteração da diurese. Recorreu a consulta
médica tendo sido enviada ao serviço de urgência refe-
renciada à cardiologia.
Na admissão apresentava-se pálida, com sinais vitais
normais, sem sinais de dificuldade respiratória, auscul-
tação cardio-pulmonar normal, abdómen sem alterações,
sinais de atrofia muscular, edema acentuado dos mem-
bros inferiores, com sinal de "godet" até à raíz das coxas.
Os exames analíticos efectuados (Quadro 1) revelaram
anemia microcítica, leucograma e plaquetas normais,
hipoproteinemia com hipoalbuminemia, hipocalemia,
prolongamento do tempo de protrombina; urina com
corpos cetónicos e ausência de proteinúria; electrocar-
diograma normal; ecocardiograma revelou insuficiência
tricúspide moderada, sem outras alterações; telerradio-
grafia torácica normal. A radiografia abdominal simples,
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em pé, demonstrou níveis hidro-aéreos do delgado
(Figura 1). A ecografia abdomino-pélvica revelou dimi-
nuição do diâmetro do rim esquerdo, sem outras alte-
rações.
Foi internada no Serviço de Gastrenterologia com o
diagnóstico de síndrome de má-absorção em estudo. A
terapêutica instituída foi pausa alimentar, nutrição pa-
rentérica total e vitamina K. O teste de D-xilose era nor-
mal. As coproculturas com pesquisa de toxina de
Clostridium difficile foram negativas. Os marcadores

Quadro 1 - Parâmetros analíticos

Hemoglobina
VGM
Leucócitos
Plaquetas
AST
ALT
γ -GT
Fosfatase alcalina
Bilirrubina total
Proteínas
Albumina
Colesterol total
Triglicerídeos

11 g/dl (12-16)
83,9 fl (87-103)
5,6 x 109/l (4-11)
284 x 109/l (180-500)
37 U/l (10-31)
36 U/l (10-31)
13 U/l (7-32)
90 U/l  (38-145)
7,5 mg/l (<11)
41,2 g/l (64-83)
17,7 g/l (38-51)
1,46 g/l (<2)
1,51 g/l (<1,5)

Glicose
Ureia
Creatinina
Cálcio
Fósforo
Magnésio
PCR
Ácido Fólico
Vitamina B12

Ferro
Transferrina
Ferritina
Tempo Quick

0,76 g/l (0,75-1,15)
0,22 g/l (0,1-0,5)
7,2 mg/l (6-10)
3,1 mEq/l (4,2-5,1)
21,5 mg/l (27-45)
1,73 mEq/l (1,55-2,05)
1,1 mg/l (1-3)
1,3 ng/ml (3,5-16,1)
169 pg/ml (157-1059)
51 ug/dl (49-151)
250 mg/dl (200-360)
14,83 ng/ml (6,9-282,5)
16,6'' (10,3-12,8)

VGM: volume globular médio; AST: aminotransferase aspartato; ALT: aminotransferase alanina; α-GT: gama-glutamil transferase; PCR: proteína
C reactiva.

Figura 1 - Níveis hidroaéreos no intestino delgado. 

serológicos para vírus citomegálico, VIH, VHB, VHC e
reacções de Widal, Wright, VDRL e TPHA foram nega-
tivos. O doseamento das imunoglobulinas foi normal e a
pesquisa de anticorpos antinucleares, anti-músculo liso
e anti-mitocondriais, negativa. A determinação dos anti-
corpos anti-gliadina (7,3 mgA/L >3) e anti-transgluta-
minase (27,6 UA >20) foi positiva. A endoscopia diges-
tiva alta revelou gastropatia crónica antral, sem alter-
ações aparentes do padrão mucoso duodenal. As bióp-
sias gástricas mostraram lesões ligeiras de gastrite cróni-
ca com actividade mínima sem atrofia glandular ou
metaplasia intestinal, com presença de linfócitos intra-
epiteliais, sem se observar microorganismos tipo
Helicobacter pylori. As biópsias duodenais revelaram
mucosa duodenal plana, desprovida de vilosidades, com
hiperplasia das criptas, presença de linfócitos intra-
epiteliais e infiltrado de células mononucleadas no córi-
on (Figura 2).
Ao terceiro dia de pausa alimentar já não apresentava
diarreia e iniciou dieta sem glúten. No decurso do inter-
namento apresentou resposta favorável com recuperação
da astenia e diminuição progressiva dos edemas.
Ocorreu normalização progressiva das alterações
analíticas iniciais (Quadro 2). Posteriormente realizou
radiografia contrastada do delgado que foi normal. Teve
alta ao 14º dia com o diagnóstico de doença celíaca, sob
tratamento com dieta sem glúten, orientada para a con-
sulta de gastrenterologia e nutrição. Aos três meses de
dieta sem glúten estava assintomática, com recuperação
do estado geral e doseamento do anticorpo anti-gliadina
normal (1,46 mgA/l).

DISCUSSÃO

A doença celíaca é considerada uma doença com carac-
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Figura 2 - Mucosa duodenal plana, desprovida de vilosidades (A-
C), com presença de linfócitos intraepiteliais e infiltrado de células
mononucleadas no córion (C). A - H&Ex10; B - H&Ex2; C -
H&Ex40.
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terísticas autoimunes, desencadeada pelo glúten, em
indivíduos geneticamente predispostos. O largo espectro
de manifestações clínicas é o resultado de uma inte-
racção complexa de factores ambientais, genéticos e
imunológicos (8).
No passado a doença celíaca era entendida como uma
patologia essencialmente pediátrica. No entanto, o seu
diagnóstico é agora frequente na idade adulta (8). Como
este caso demonstra, os adultos com doença celíaca têm
frequentemente sintomas durante muitos anos, não va-
lorizados pelo doente ou pelo médico assistente, o que

origina um atraso no diagnóstico. Pode haver história de
anemia recorrente, baixa estatura, diarreia na infância ou
raquitismo (9). A grande variedade das manifestações
clínicas justifica o recurso a consultas de diferentes
especialidades. O sintoma mais comum na primeira
apresentação é a diarreia, que no entanto se manifesta
em menos de metade dos doentes (1). O emagrecimento
é comum na doença celíaca, tanto nas crianças como nos
adultos. Edema e ascite são raros mas podem ocorrer
secundariamente à hipoproteinemia (9). Nas mulheres
com doença celíaca não tratada são comuns alterações
ginecológicas e obstétricas, como atraso da menarca,
amenorreia, infertilidade e aborto espontâneo (1,9,10). A
gravidez tem sido implicada como factor desencadeante
ou de reactivação da doença celíaca e têm sido descritos
casos de apresentação no puerpério (2,3,4,5,6,7). 
Neste caso clínico, apesar da doente apresentar sintomas
típicos de doença celíaca clássica o diagnóstico só foi
considerado tardiamente, quando a doente já apresenta-
va manifestações sistémicas com necessidade de inter-
namento. As alterações bioquímicas e a carência de vi-
tamina K sugerem um envolvimento extenso do delga-
do. Entre os vários factores que contribuem para a diar-
reia na doença celíaca há um componente osmótico
importante em resultado da  má-absorção de vários
nutrientes (11), pelo que se observou melhoria clínica
com pausa alimentar.
Na doença celíaca, como em outras doenças com carac-
terísticas autoimunes, pode ocorrer intensificação de
reacções imunológicas latentes ou ocultas. A exposição
materna a antigénios fetais e alterações nos níveis séri-
cos de hormonas sexuais femininas, durante a gravidez e
o puerpério, podem activar uma doença celíaca latente,
de um modo não esclarecido (10). Algumas doenças au-
toimunes, como a artrite reumatóide e a esclerose múlti-
pla, entram frequentemente em remissão durante a
gravidez, particularmente no terceiro trimestre, mas
podem exacerbar-se ou apresentar-se de novo durante o
puerpério (12,13,14). O terceiro trimestre da gravidez é
caracterizado por uma redução da produção monocitária

Quadro 2 - Evolução dos parâmetros analíticos

Hemoglobina
VGM
Proteínas totais
Albumina
Cálcio
Ácido fólico
Tempo Quick

(valor normal)

12 - 16 g/dl
87 - 103 fl
64 - 83 g/l
34 - 51 g/l

4,2 - 5,1 mEq/l
3,5 - 16,1 ng/ml

10,3 - 12,8''

28/03

11
83,9
46
14
3,1

16,6

11/04

12
86,2
63,6
35,4
4,3

11,6

26/06

14
88,1
77

48,5
4,5
10,1

29/03

9,8
81,7
41,2
17,7
3,8
1,3
15,1

03/04

10,4
84,7
51,7
29,1
3,9

VGM: volume globular médio.
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das citocinas pró-inflamatórias IL-12 e TNF-α e por um
aumento da secreção de cortisol, noradrenalina e
1,25-dihidroxivitamina D3. No puerpério, quando estas
hormonas regressam a níveis normais ou inferiores ao
normal, a eliminação dos seus efeitos inibitórios pode
induzir uma exacerbação da produção de IL-12 e
TNF-α. As mulheres que apresentam esta resposta
exagerada têm maior risco de desenvolverem ou exacer-
barem doenças autoimunes (15).
Este caso é um exemplo das consequências graves que a
doença celíaca pode provocar na idade adulta. A doença
celíaca deve ser considerada como hipótese de diagnós-
tico quando uma mulher apresenta diarreia crónica no
puerpério. O diagnóstico precoce é muito importante
porque a sua gravidade potencial pode ser evitada com
recurso à dieta sem glúten. 
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