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RESUMO

Num certo grupo de pessoas, a ingestdo de produtos
contendo ndo apenas trigo, mas também centeio, cevada e
aveia leva ao desencadeamento ou agravamento de uma
enfermidade conhecida por doenga celiaca. Neste trabalho
sdo relatados os principais aspectos relativos a doenga,
tais como sintomas, diagndstico e tratamento. Também s&o
mencionados o possivel mecanismo da doenga e as mudangas
causadas na mucosa do intestino delgado devido a presenga
das proteinas daqueles cereais. A possibilidade de se obter
um trigo nao téxico é também mencionada.

Termos de indexagdo: doenga celfaca, cereais, pro-
tefnas, mucosa intestinal.
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ABSTRACT

THE CELIAC DISEASE AND THE INGESTION OF PRODUCTS
CONTAINING WHEAT

In a certain group of persons the ingestion of products
containing not only wheat but also rye, barley and oat leads
to the breaking out or aggravation of a sickness known as
celiac disease. In this review the mainly aspects concerning
the disease such as symptoms, diagnosis and treatment are
reported. Also the possible disease mechanism and the
changes caused on the mucosa of the small intestine due to
the presence of those cereal proteins are mentioned. The
possibility of obtaining a nontoxic wheat is mentioned too.

Index terms: celiac disease, cereals, proteins, intestinal
mucosa.

1. INTRODUGAO

A doenga celiaca, ou enteropatia gluten-induzida é
um tipo bem conhecido de intolerancia alimentar associada
especificamente com produtos oriundos de graos de trigo,
centeio, cevada e, em menor extensdo, de aveia. Os sintomas
mais comuns sao diarréia e desnutrigdo decorrentes da ma
absorgao de nutrientes, devido a atrofia da mucosa intestinal.
Como consequéncia disso, o paciente celiaco perde peso e
pode sofrer diversos sintomas associados com deficiéncia de
vitaminas e minerais.

A doenga é particularmente importante em criangas,
nas quais interrompe o crescimento normal. Obviamente, o
retardo do crescimento e a perda de peso dos pacientes
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‘celiacos estdo diretamente relacionados com a falha do
intestino delgado em absorver adequadamente os nutrientes.
Geralmente, a doencga celiaca é considerada como uma doenga
de crianga, entretanto, os sintomas podem aparecer em qualquer
idade, inclusive em adulto.

A incidéncia de aproximadamente um celiaco em
2.000 pessoas & freqlientemente aceita para os paises ocidentais,
mas pode-se esperar freqliéncias de 1 em 100 a 1 em 8.000.
Verdadeiras diferengas na incidéncia parecem existir como
resultado de raga e localizagdo geografica, em outras
palavras: decorrentes de fatores genéticos e ambientais
(COOKE & HOLMES, 1984; COLE & KAGNOFF, 1985; STROBER,
1986; DAVIDSON & BRIDGES, 1987; KAGNOFF, 1988). Também
a incidéncia da doenca & maior na mulher do que no homem
(BALDO & WRIGLEY, 1984). Quanto a incidéncia da doenga
celiaca no Brasil, pouco se sabe, mas com certeza ela é
significativa. Segundo levantamento feito em junho de 1989
pela Sociedade Paulista de Gastroenterologia Pediatrica e
Nutricao®, até aquela oportunidade sabia-se da existéncia de
886 casos devidamente comprovados no Brasil. Entretanto,
esse |evantamento apresentou-se incompleto devido aquelas
instituicbes ou pessoas que deixaram de responder as
informagbes solicitadas. Portanto, a baixa incidéncia verificada
provavelmente nao represente a situagdo existente no Pais.
Também a dificuldade em se diagnosticar corretamente a
doenga através de bidpsia e a existéncia de uma série de
doengas gastrintestinais que confundem ou dificultam o seu
diagnostico (LEBENTHAL & BRANSKI, 1981) devem ter
contribuido para o baixo numero de casos relatados.
Sabe-se, entretanto, que a manifestagdo clinica depende de
um fator ambiental que é a presenga de gliten na luz intestinal
daquelas pessoas geneticamente suscetiveis. Portanto, o Unico

(3) Dado apresentado (ndo publicado) em mesa-redonda durante a IX Reu-
nido da Sociedade Latino-Americana de Gastroenterologia Pediatrica e Nu-
tricao, realizada no periodo de 4 a 7 de outubro de 1989, no Palacio das
Convengdes, em Havana, Cuba, pela Dr* Dorina Barbieri, médica-chefe da
Unidade de Gastroenterologia Pedidtrica do Instituto da Crianga do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo,
representando a Sociedade Paulista de Gastroenterologia Pedidtrica e
Nutrigao.
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tratamento efetivo contra a doenga é a remogao completa da
dieta dos produtos de trigo, centeio, cevada e aveia.

2. EPITELIO DO INTESTINO DELGADO:
DESCRIGAO E FUNGAO

A superficie do intestino delgado é coberta por
projegdes que se assemelham a dedos (Figura 1), chamadas
vilosidades (KASARDA, 1978). Entre as vilosidades, reentrancias
chamadas criptas se estendem abaixo da superficie. Toda a
superficie do intestino delgado & coberta por um epitélio
simples. As células dessa camada sdo formadas as custas de
mitose na base das criptas de onde elas se locomovem atraves
das paredes das criptas para as paredes das vilosidades,
sempre em diregdo as suas extremidades, onde sa@o expelidas
para a luz intestinal. Esse processo leva aproximadamente 4
dias e proporciona uma renovagao continua da camada epite-
lial da mucosa intestinal.

vilosidades
superficie %
¢ >

abertura da vilosidade
cripta (corte)

lamina g s mucosa cripta (corte)

propria muscular

Figura 1: Esquema tridimensional da camada de revestimento do
intestino  delgado.
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Os enteroblastos, que s&o as células epiteliais das
criptas, durante sua migragdo, amadurecem € se enriquecem
de enzimas tornando-se aptos a absorgdo ao atingirem a
porcdo média das vilosidades, onde passam a se chamar
enterécitos. As membranas das células epiteliais que estao
voltadas para a luz intestinal formam microvilosidades
(Figura 2) ou bordadura em escova, onde estdo as enzimas
responsaveis pela digestdo de dissacarideos e proteinas
(STROBER, 1976).

niicleo da célula caliciforme
muco

superficie do epitelio —_

rede capilar
nucleo da celula epitelial

— vilosidade
célula epitelial
capilar venoso
microvilosidades
vaso linfatico vénula
(saindo da
capilar = vilosidade)
——— mucosa
arterfola

(entrando na vilosidade)

Figura 2: Estrutura de uma vilosidade.
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3. MECANISMO DA DOENGA

Com a ingestdo de produtos contendo glUten, ocorre
uma reagao imunoldgica, localizada no intestino, que acelera
a eliminagao dos enterdcitos. Os detalhes de como esta resposta
imunoldgica se inicia e ocasiona a destruigdo do tecido nao
estdo claramente entendidos, embora existam diversas hipéteses
(KASARDA, 1978; COOKE & HOLMES, 1984; COLE & KAGNOFF,
1985; DAVIDSON & BRIDGES, 1987).

A eliminagao acelerada das células epiteliais provoca
uma diminuigdo na altura das vilosidades enquanto uma
acentuada divisao celular nas criptas resulta numa proliferagao
de células epiteliais imaturas ou enteroblastos. O
desaparecimento das vilosidades da a mucosa uma aparéncia
lisa (“careca”), caracteristica da sua atrofia. Isso resulta num
decréscimo da area de absor¢ao e numa populagao de células
epiteliais imaturas com reduzida atividade enzimica e baixa
capacidade de transporte, o que contribui para uma ma absorgao.

Pequenas quantidades de trigo na dieta de um paciente
portador da doenga ja sdo suficientes para causar mudangas
caracteristicas na mucosa do intestino delgado, mesmo que
0os sintomas oObvios ndo estejam presentes. Quando trigo,
centeio, cevada e aveia sdo completamente excluidos da dieta
desses pacientes, ocorre 0 reaparecimento das vilosidades
acompanhadas pelo retorno ao normal das capacidades de
digestao e de absorgao da mucosa, condigao esta de fundamental
importancia no diagnéstico.

4. FUNGAO DA PROTEINA GLIADINA

Embora os sintomas da doenga sejam conhecidos
ha pelo menos 100 anos, nao foi antes de 1959 que se demonstrou
que o trigo era responsavel pelo aparecimento dos sintomas
em individuos suscetiveis. Outros graos de cereais capazes
de produzir sintomas sao, em ordem decrescente de toxicidade,
centeio, cevada e aveia. Arroz e milho s&o considerados seguros.
Todos esses cereais sao membros da familia Gramineae e a
relagao taxondmica entre os mesmos € mostrada na Figura 3
(KASARDA et al., 1978). Percebe-se que 0 arroz ndo se mostra
muito mais distante em relagao ao trigo que a aveia. Entretanto,
a aveia & considerada toxica e o arroz nao.
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Logo apés a descoberta do envolvimento do trigo no
aparecimento da doenga celiaca, experimentos com
fracionamento de suas proteinas apontaram as gliadinas como
a fracdo mais toxica (toéxica no sentido da estimulagao
imunoldgica, pois a toxicidade direta para os tecidos é
improvavel). As albuminas, globulinas e amido de trigo,
aparentemente, nao sao toéxicos. A fragdo glutenina é muito
menos tdxica que a fragdo gliadina e a questdo é se esta
toxicidade resulta dos contaminantes da gliadina ou de uma
toxicidade intrinseca da proteina glutenina; isso ainda nao foi
solucionado. Portanto, comprometer o gliten como a proteina
causadora da manifestacdo celiaca & ser excessivamente
simplista, desde que o gliten é uma mistura complexa de
proteinas, que difere em sua contribuigdo para o problema
celiaco. As a-gliadinas e a A-gliadina, em particular, s3o as
proteinas mais téxicas, mas apenas levemente mais tdxicas
do que a B e <y-gliadinas. As w-gliadinas parecem ser
consideravelmente menos téxicas (KASARDA, 1981). A relativa
importadncia das gliadinas em causar a doenga celiaca esta
refletida no fato de a expressdo “alimento livre de gliadina”
recentemente se:’ usada como uma alternativa para a expressao
“alimento livre de gluten”. A presenca de proteinas prolaminas,
semelhantes as gliadinas, no centeio e na cevada, explica
porque celiacos precisam evitar esses cereais tanto quanto o
trigo.

A toxicidade parece estar associada com alguma
sequéncia rara de aminoacidos nas proteinas gliadinas. A
molécula completa da proteina ndo é necesséria; um digerido
proteolitico resultante do tratamento do gliten com pepsina e
tripsina & téxico, mas o hidrolisado, obtido por hidrélise acida
completa, ndo o é. H4 mais de 10 anos KASARDA (1981) vem
tentando encontrar alguma evidéncia quanto a provavel natureza
das sequéncias toxicas. Entretanto, até o momento ndo se tem
uma posigao conclusiva.
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5. CAUSAS DA DOENGA

O gliten é o responsavel pelo estabelecimento da
lesdao intestinal caracteristica da doenga celiaca, mas se
desconhece o mecanismo exato pelo qual ele exerce o seu
efeito. A resposta patolégica ao gliten é determinada
geneticamente e relacionada intimamente ao antigeno da
histocompatibilidade e mediada por reagbes de natureza
imunolégica (SKERRIT et al, 1987, SKERRIT, 1988; DEVERY
et al., 1989).

* Fatores genéticos

Os pacientes celiacos talvez tenham um sistema
imunolégico defeituoso, que reage anormalmente com o
peptideo, o que nao ocorre em uma pessoa normal. Demonstrou-
se que um dos primeiros eventos que se seguem ao
enfrentamento do paciente com gltten ou gliadina foi a infiltragao
de lamina prépria por meio de plasmoécitos e linfocitos, os
quais produzem anticorpos contra o gluten.

Existe um conjunto de glicoproteinas antigénicas
encontradas na superficie de todas as células humanas,
chamadas de antigenos de histocompatibilidade e conhecidos
como sistema HLA, cuja codificagdo é feita pela agdo de genes
localizados no cromossomo 6, no seu brago curto e /ocus A, B,
C e D, sendo os responsaveis pela regulagcao da resposta
imune. No caso da doenga celiaca eles iriam codificar a produgao
de proteinas da superficie celular, que irdo funcionar como
receptores do gliten e seus derivados toxicos. Estudos realizados
por FALCHUK (1983) mostram que 60 a 80% dos celiacos sdo
HLA - B8 (contra 20% da populagdo geral) e/ou 80% sao HLA
- W3 (contra 30% da populagdo geral). Mas esta porcentagem
da populacao geral que nao tem doenga celiaca sugere que
estes antigenos nao sdo suficientes para determinarem a
suscetibilidade a doenga celiaca. Um segundo fator genético
que é o antigeno especifico sobre a superficie do linfécito B,
encontrado em B0% dos celiacos, em 16% da populagao geral
e em 100% dos pais dos celiacos, também foi detectado. Isso
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permitiu concluir que o modo de heranca é recessivo e que a
expressao da doenga dependera da homozigose para o gene
do antigeno especifico do linfécito B associado aos antigenos
HLA. A presenga desses genes determinaria a presenca de
proteinas de superficie celular nos enterdcitos e linfocitos,
formando um receptor complexo para o gldten, o qual, uma
vez ligado ao receptor, tornar-se-ia imunogeénico,
desencadeando a formagao de produtos imunolégicos humorais
e celulares, que iriam acelerar a eliminagdo dos enterocitos.
Somente os enterécitos maduros s3o agredidos, enquanto o0s
enteroblastos nao. Estes, ao contrario, se hiperplasiam
mostrando-se normais e sé se degenerando quando atingem
a superficie. Tal fato deve ser devido a algum fator de
amadurecimento celular com aparecimento de receptores de
superficie e/ou sensibilizagdo prévia.

* Fatores imunolégicos

Entre os fatores imunolégicos destacam-se o0s
humorais e 0s celulares.

A participagao de fatores humorais € demonstrada
por: 1. depésito de imunecomplexos na lamina prépria; 2.
aumento de imundcitos A, G e M na mucosa com maior pro-
dugao das respectivas imunoglobulinas; 3. partes dessas imu-
noglobulinas sao antigliten e 4. desaparecimento das al-
teragbes citadas com a dieta isenta de glaten.

s

A paricipagao de fatores celulares € demonstrada
por: 1. movimento de linfocitos para o epitélio durante a
grande atividade da doencga celiaca e comprovagado de que os
linfocitos sdao T supressores e 2. classificagdo de secregdes
de fator de inibicdo de macréfagos pela mucosa celiaca.

6. DIAGNOSTICO

O exame histolégico da mucosa intestinal, através
da biopsia, € o mais importante meio no diagnéstico da doenga
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celiaca. Outras doengas, tais como alergia a proteinas do leite
de vaca ou de soja podem, algumas vezes, resultar em uma
mucosa atréfica. Portanto, é necessario demonstrar a melhora
do paciente e da mucosa com uma dieta isenta de gluten,
seguida da prova de enfrentamento, que é a piora da mucosa
com a reintrodugdo do gluten na dieta.

Atualmente, como a doenga celiaca é baseada na
inabilidade permanente de tolerar o gliten, seu diagndstico
definitivo exige todas as seguintes caracteristicas: 1. ma absorgao
intestinal (esteatorréia); 2. atrofia da mucosa jejunal; 3. remissao
clinica e histolégica pela dieta isenta de gliten e 4. recorréncia
clinica e histolégica com a reintrodugdo do glaten.

Como a diagnose completa da doenga celiaca é
muito dificil, muitas tentativas tém sido feitas para idealizar um
teste rapido de identificagao para ajudar na diagnose preliminar
(SKERRIT et al., 1990). Uma possibilidade é o teste de pele
envolvendo fragmentos do polipeptideo do gliten digerido
pela tripsina e pepsina. Outra possibilidade promissora é um
teste de imunofluorescéncia no sangue, idealizado por
UNSWORTH et al. (1981). Entretanto, nenhum desses testes
ainda tem substituido o procedimento multiplo da biopsia
intestinal para um diagnostico definitvo da doenga celiaca.

7. POSSIBIUDADE DE UM PAO NAO TOXICO

Admitindo-se ser a « -gliadina a proteina mais toxica
aos celiacos e devido a uma importante fragcdo da « -gliadina,
a A-gliadina, estar codificada através de genes localizados no
cromossomo 6A de trigos para paes, KASARDA et al. (1978)
tentaram descobrir se trigo, no qual o cromossomo 6A es-
tivesse ausente, estaria livre da toxicidade. Uma variagao
desse tipo de trigo (cromossomo 6A ausente) foi desenvolvida
por E.R. Sears, citogeneticista do Departamento de Agricul-
tura dos Estados Unidos da América. Algumas sementes dessa
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variagdo genética foram obtidas e trigo suficiente foi cultivado
para posterior moagem em farinha e fabricagdo de pao, o qual
foi testado em pacientes celiacos. Os resultados iniciais
mostraram-se encorajadores, mas, posteriormente, alguns
pacientes reagiram aquele tipo de pao. Uma avaliagao mais
longa mostrou que mesmo o trigo geneticamente modelado
retinha consideravel toxicidade aos celiacos (KASARDA, 1981).

Portanto, outros componentes da proteina gliadina,
que nao aqueles codificados pelo cromossomo 6A, também
sdo téxicos para a doenga celiaca. E importante determinar
exatamente quais S30 esses componentes toxicos.

A identificagdo exata da natureza molecular do fator
toxico associado com a proteina gliadina podera ser util no
sentido de se obter uma compreensao detalhada do mecanismo
da doenga celiaca e da possivel produgao de um trigo nao
toxico. A definigao do fator toxico tem, muitas vezes, se mostrado
perto durante os Ultimos 30 anos, mas ela ainda ilude os
pesquisadores. Estreitas cooperagbes entre grupos medicos
e quimicos cerealistas serdo necessérias para atingir esse
objetivo.

Portanto, os estudos realizados tendem a reforgar a
probabilidade de que muitas diferentes proteinas do grao sao
responsaveis pela doenga celiaca e que a tarefa de obter por
cruzamento um trigo onde faltem essas proteinas pode ser
impossivel.

8. TRATAMENTO: DIETA LIVRE DE GLUTEN

e

Evitar a proteina do “gliten” é o principal remédio
para a doenga celiaca, provavelmente durante toda a vida.
Nesse contexto, o “gliten” inclui também proteinas de outros
graos como triticale, centeio e cevada, parentes proximos do
trigo (Figura 3). Sendo a aveia o parente mais distante do
trigo, ela é téxica somente nos casos extremos da doenga
celiaca (BALDO & WRIGLEY, 1984). Entretanto a exclusao do
gliten da dieta é dificil de ser atingida devido & sua inclusao
numa ampla lista de alimentos processados (Tabela 1).
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Tabela 1. Usos alimentares dos gréos de cereais

Cereais Principais usos em alimento

Trigo Pao, macarréo, biscoitos, bolos, "snacks", sopas,
cerveja, temperos, alimentos enlatados, alimentos
congelados, doces, alimentos para vegetarianos con-
tendo glten etc.

Centeio Pao, bebidas alcodlicas.

Cevada Sopas, graos cozidos, malte, cerveja e bebidas
alcodlicas.

Aveia Sopas (flocos ou farinhas), bolos.

Arroz Graos cozidos, "snacks", saqué.

Milho Tortilhas, arepas, pao, gracs cozidos, polenta, "snacks’,

xarope de milho etc.

Embora BARBIERI & KODA (1986) afirmem que o
preparo de dietas sem gluten nao constitui problema culinario,
pois os alimentos proibidos sao poucos e s30 muitas as
substituicoes possweis na verdade dieta sem gliten constitui
um problema de dificil solugdo para a maioria das pessoas
pela falta de conhecimento da composicao dos alimentos,
principalmente dos industrializados. Portanto, torna-se dificil
para os celiacos saber quais alimentos contém os grdos de
cereais nocivos ou produtos deles derivados. Eles nunca
associam farinha de malte com trigo ou cevada, nao reconhecem
que uma goma vegetal pode ser glaten, nem percebem que
balas de alcaguz podem conter farinha de trigo. Como é
importante para as pessoas com doenca celiaca, alergias ou
outras intolerancias conhecer exatamente o que um alimento
processado contém, as industrias de alimentos devem ser
responsabilizadas no sentido de preparar rétulos que
identifiquem adequadamente seus produtos.
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Visando orientar os celiacos na escolha dos seus
alimentos, BARBIERI & KODA (1986) montaram tabelas indicando
alimentos permitidos e proibidos na doenga celiaca. Eles
também montaram cardapios alternativos para crianga na
faixa de 2 anos submetidas a dieta sem glaten. PEREIRA
(1990), além de indicar alimentos permitidos e proibidos na
doenga celiaca, apresenta 38 receitas alternativas sem
gliten visando substituir principal-mente p&o, macarrao, bolo
e biscoito. As publicagbes de BARBIERI & KODA (1986) e
PEREIRA (1990) constituem excelentes fontes de informagao
para aquelas pessoas envolvidas na alimentagao de doentes
celiacos.

A obtencdo de produtos de panificagao a base de
cereais torna-se dificil sem as propriedades mecénicas conferidas
4 massa pelo gliten. Entretanto, varias receitas foram idealizadas
para esse propésito usando produtos de grédos de cereais nao
toxicos (BRUMER & STEPHAN, 1981). Atuaimente, uma lista
de alimentos livres de gliten, formulados especialmente para
celiacos, esta disponivel no mercado de diversos paises. Eles
sao distinguidos pelo simbolo de “alimentos livres de gluten”
(Figura 4).

Figura 4: Simbolo "livre de gldten’, o qual indica alimentos formulados
para pacientes celfacos.
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Especial ajuda tem sido dada aos pacientes celiacos
pela Sociedade de Celiacos de diversos paises, incluindo
Africa do Sul, Alemanha, Austrdlia, Austria, Bélgica, Canada,
Dinamarca, Espanha, Estados Unidos, Franga, Holanda, Irlanda,
Israel, ltalia, Noruega, Nova Zelandia, Suécia, Suica e Reino
Unido. Também varias instituicbes de pesquisa em panificagao*
tém procurado desenvolver alimentos livres de glaten.

No Brasil, praticamente nada tem sido feito, talvez
ate pela falta de demanda. Entretanto, os técnicos do Centro
de Tecnologia de Farinhas e Panificagao do Instituto de Tecnolo-
gia de Alimentos (ITAL), de Campinas, SP, estdo aptos a
oferecer formulagdes alternativas para pao, bolo e biscoito.

9. PERSPECTIVAS PARA O FUTURO

Embora sejam diversos os efeitos prejudiciais
conhecidos e atribuidos aos produtos de cereais, a grande
maioria dos seres humanos nao experimenta nenhum tipo de
problema com sua ingestdo. Mesmo algumas das intolerancias
alegadas aos cereais ainda tém que ser estabelecidas como
vélidas. Contudo, investigagbes posteriores de tais casos sdo
importantes para ajudar a minoria de individuos intolerantes e
também para, indiretamente, se aprender mais a respeito da
quimica e da biologia dos graos de cereais. Portanto, a produgio
de cereais deve continuar, por ser uma atividade essencial
para o homem devido a posi¢ao central desses graos na sua
dieta e para o futuro de sua alimentagao.

(4) Instituto Americano de Panificagdo, Manhattan - EUA; Instituto de Pes-
quisa do Pao, Sydney - Austrdlia; Centro Federal de Pesquisa para
Processamento de Graos e Batata, Detmold - Replblica Federal da Alema-
nha; Associacdo de Pesquisa em Farinha, Moagem e Panificagdo,
Chorleywood - Inglaterra; Instituto  para Cereais, Farinhas e Pao,
Wageningen - Holanda, entre outros.
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Atualmente, tem-se apenas um minimo entendimento
de como o sistema imunolégico do trato gastrintestinal se
comporta em relagdo a grande quantidade de antigenos
presentes nos alimentos que se consome. Estudos a respeito
da doenca celiaca estao ajudando a entender essa importante
fungdo. E provavel que nos proximos dez anos de pesquisa
nessa area se consigam respostas as questdes que hoje
somente se é capaz de formular.

10. CONSIDERAGOES FINAIS

Para os que sofrem de doenga celiaca, a remogao
do trigo da dieta representa dificil problema: em parte, devido
a importancia do pao e de outros produtos de confeitaria na
alimentagao e, em parte, devido a participagado do trigo como
um dos ingredientes de muitos alimentos que nao sao
imediatamente associados com o trigo, variando desde sopas
até balas. Esse problema & composto pela necessidade de
excluir centeio, cevada e, possivelmente, aveia da dieta tanto
quanto trigo. Geralmente, os rétulos dos alimentos nao sao
suficientemente esclarecedores. Produtos de panificagao
vendidos em lojas de alimentos dietéticos como livres de trigo
tém sido encontrados contendo trigo (KASARDA, 1972). Se
produtores de alimentos infantis apresentam a farinha de
malte como um dos ingredientes de um determinado produto
de arroz, relativamente poucas donas de casa conseguirao
reconhecer a possivel relagdo desse ingrediente com trigo ou
cevada, mesmo quando elas estdo tentando eliminar esses
cereais da dieta de suas criangas. Portanto, o rétulo deve
mencionar claramente que o produto contém farinha de malte
de cevada. Isso representa uma melhoria, mas o melhor seria
excluir completamente a cevada do produto de arroz. Também
a exclusdo temporaria do trigo € freqientemente recomendada
pelos pediatras, sempre que encontram criangas com diarréia,
mesmo nao contando com um diagndstico claro da doenga
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celiaca. Este procedimento tem sido contestado por certos
médicos que julgam ser mais correto primeiro se ter um
diagnédstico claro da doenga para depois eliminar o trigo da
dieta.

IntolerAncia alimentar (resultante de deficiéncia
enzimica) e sensibilidade alimentar (resultante de alergia)
podem afetar considerdvel parte da populagdo. Estima-se que
a sensibilidade ao leite por bebé&s chegue acima de 7%. Para
a maior parte, nem as respostas fisiolégicas aos problemas
alimentares, nem os fatores genéticos que condenam os in-
dividuos sd3o bem entendidos. O completo entendimento da
doenga celiaca contribuiria inevitavelmente para o entendi-
mento de outras sensibilidades e intolerancias alimentares.
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