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RESUMO:

A sincope na emergéncia ¢ uma ocasido comum, €, muitas vezes, subestimada, correspondendo de 1 a 3% dos
casos. Refere-se a perda transitoria da consciéncia e tonus postural com recuperacao rapida e espontinea, sem
intervengdo médica, secundaria ao hipofluxo sanguineo cerebral global e transitério. O objetivo da avaliagao
nas unidades de emergéncia ¢ excluir condi¢des potencialmente graves, como IAM, TEP, hemorragia ou
arritmia. Afastadas tais causas, apds compensa¢do clinica do paciente prossegue-se com a investigacao

ambulatorial.

PALAVRAS-CHAVE: Gluten. Anemia. Atrofia.

AREA TEMATICA : Sinais e sintomas no departamento de emergéncia.
INTRODUCAO :

A doenga celiaca (DC)¢ uma patologia autoimune causada pela intolerancia ao gluten, proteina encontrada no
trigo, aveia, cevada, centeio e derivados. Sua fisiopatologia baseia-se em mecanismos autoimunes que levam a
atrofia vilositaria do intestino delgado proximal e uma sindrome de ma absor¢ao incluindo deplecao de ferro.

Pode apresentar-se de diferentes formas com anemia ferropriva que, quando acentuada , causa sincope.
OBJETIVO:

Analisar a DC e sua associacao a anemia ferropriva grave associada a sincope.

METODOLOGIA:

Revisdo literaria de dados Scielo e PubMed publicados até 2023 e revistas médicas.

RELATO DE CASO:

Paciente de 38 anos, sexo feminino, comparece em unidade de emergencia por ter apresentado desmaio; tem



histéria de tontura , fraqueza e perda ponderal de cerca de 10kg hd 3 meses .Ao exame fisico mostrou-se
descorada, taquipneica, afebril, emagrecida, sem mais alteracdes. Em investigacdo diagndstica foi identificada
anemia importante- hb=5,8 ht=18,3 leucograma , glicemia, tgo, tgp, ggt, pt e frs ,uréia, creatinina calcio,
reticulocitos, normais. ECG , ecocardiograma e Rx de térax normais. Foi submetida a tratamento com medidas

de suporte e hemotransfusdo ; encaminhada para internamento para investigagao etiologica.

Em seguimento realizou dosagem de vitamina bl2 que foi menor que 83, vhb e vhc negativos; anticorpo
antitransglutaminase iga negativo, p anca negativo, anticorpo antiendomisio iga negativo, antiendomisio igg

1:20, antiendomisio igg negativo.

Realizou eda que evidenciou pangastrite atrofica intensa-redu¢cdo acentuada do pregueamento gastrico,
nodosidades em duodeno ; anatomia patoldgica de corpo evidenciou gastrite cronica moderada sem atividade
em corpo, com metaplasia moderada , atrofia discreta e h.pylori positivo. Em antro a anatomia patologica
revelou gastrite cronica de antro moderada sem atividade ,sem metaplasia, sem atrofia, h. pylori positivo. Em
duodeno a anatomia patoldgica mostrou duodenite cronica com atrofia de vilosidades e linfocitos intraepitelial,

relacdo vilosidade: cripta de 1:1, mais de 30 linfécitos intraepiteliais/100 enterocitos.

Apo6s diagnodstico de doenga celiaca a paciente foi submetida a dieta sem gluten e a seguimento ambulatorial

Iniciou esquema terapéutico para H Pylori .

No total foram feitas trés hemotransfusdes e 6 ampolas de ferro via endovenosa para atingir hb de 11,3 seis

meses apds o episodio do desmaio, além da reposi¢ao de vit bl12 que alcangou valor de 863.

Realizou dosagem de anticorpo anti fator intrinseco =0,1 , HLA DQ2-Alelo DQA 0501 e DQB 0201 negativos,
DQ8 negativo.

DISCUSSAO:
Os sintomas geralmente aparecem entre 6 e 24 meses de vida, porém, em alguns pacientes s6 na fase adulta.

Nos geneticamente predispostos, células T sensiveis ao gliten ativam quando peptideos derivados do gliten sdo
apresentados. A resposta inflamatoria provoca a atrofia vilositaria , aumento de linfocitos intraepiteliais, ma

absorg¢ao de ferro e, a longo prazo, anemia ferropriva.

Apresenta-se de forma sintomadtica ou assintomatica, sendo a anemia uma manifestacdo associada a diarréia,
distensdo abdominal, perda ponderal, atrofia muscular e deficiéncia nutricional. O diagnostico da DC ¢ feito
clinicamente e pela biopsia duodenal. A anemia ¢ vista clinicamente e pelo hemograma. Ademais, no quadro
celiaco, ¢ refrataria ao tratamento com reposi¢ao de ferro oral ou venoso se ¢ feita sem associagdo com dieta

sem gluten.

As alteragdes morfologicas da mucosa intestinal aceitas internacionalmente para diagnosticar DC foram

propostas por Marsh em 1992.



RESULTADOS:

O quadro clinico associado a investigagdo laboratorial sobretudo com a dosagem de anticorpos especificos -

anticorpo antitransglutaminase e antiendomisio tém sensibilidade e especificidade >90%.
Mais de 95% dos pacientes celiacos tém o haplotipo HLA-DQ2 ou HLA-DQS .

A confirmagdo diagnostica ¢ feita com bidpsias do intestino delgado na segunda por¢do duodenal,

preferencialmente entre quatro e seis; ao menos uma delas deve provir do bulbo duodenal. .

Morfologicamente a mucosa do intestino delgado descrita na DC apresenta um aumento de linfdcitos
intra-epiteliais (>30 linfocitos/ 100 enterdcitos), indice mitdtico dos linfécitos intra-epiteliais > 0,2%,
diminuicdo na altura das células epiteliais, transformacdo cuboidal, hiperplasia das criptas, atrofia vilositaria

parcial ou total, com diminui¢do da relagdo vilosidade:cripta.
CONCLUSAO:

A associacao entre a DC e a anemia ferropriva, evidencia que a relacao entre elas pode causar complicagdes

na DC estabelecida.

Suspeita-se do diagnoéstico de Doenga celiaca clinicamente e por alteragdes laboratoriais sugestivas de ma

absor¢do. A confirmacao ¢ feita com a biopsia duodenal.

A DC deve ser fortemente considerada em pacientes com deficiéncia de ferro sem sangramento

gastrointestinal.
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