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APRESENTACAO

Uma em cada trés pessoas no mundo ¢ afetada pela deficiéncia de vitamina A,
ferro ou iodo. Manifestagcdes clinicas dessas caréncias, como morte materna e infantil,
resposta imunoldgica diminuida, cegueira, retardo mental e anemia, afetam mais de meio
bilhdo da populagao mundial.

Esses efeitos devastadores sao somente parte do problema. Outros dois bilhdes
de pessoas residentes em areas de baixo nivel socioecondmico, tanto na drea urbana
quanto na rural, sao deficientes marginais em micronutrientes, impossibilitados de alcancar
seu potencial de desenvolvimento fisico e mental.

A Politica Nacional de Alimentacao e Nutricao, aprovada em 1999 pelo Ministério
da Salde, em conformidade com a Politica Nacional de Atencao Basica (PNAB 2006),
tem como eixo fundamental a promocao da realizacao do direito humano a alimentacao,
a segurancga alimentar e nutricional e a nutricdo de toda a populagao brasileira. Uma de
suas diretrizes de acao baseia-se na prevencao e no controle dos distUrbios nutricionais
e das doencas associadas a alimentacao e a nutricao.

As acdes do Ministério da Salde que objetivam reduzir as deficiéncias de mi-
cronutrientes na populagao brasileira estao apoiadas também na suplementacao com
megadoses de vitamina A e suplementos de sulfato ferroso, na fortificacdo de alimentos,
como farinhas de trigo e milho com ferro e acido félico e na adicao de iodo no sal para
consumo humano.

Este manual faz parte da estratégia do Ministério da Saiide para reduzir a prevaléncia
da deficiéncia de vitamina A, ferro e iodo na populacao brasileira. Para o enfrentamento
desse quadro € necessario agao integrada em todas as instancias, federal, estadual e
municipal, assim como a participagao dos profissionais de salde do Brasil em acdes que
levem a uma melhor nutricao e salde de toda a populacdo e, principalmente, dos gru-
pos mais vulneraveis. Este manual destina-se as equipes da estratégia Saide da Familia
e demais unidades de atencdo basica, e tem como objetivo o apoio a capacitacao de
profissionais, trazendo informacdes e orientacdes técnicas sobre os problemas de salide
causados pela deficiéncia de vitamina A, ferro e iodo.

A alimentacdo e a nutricdo sao fundamentais para o desenvolvimento humano e
devem estar inseridas em um contexto de agdes integradas voltadas para a prevencao
e a promoc¢ao da salde e de modos de vida saudaveis.

Desse modo, os profissionais de Atengao Basica de salde (especialmente da
estratégia Salde da Famllia) sao um dos pilares para que a alimentagao e a nutricao pos-
sam prevenir doencas e promover a salde da populacdo brasileira. Esses profissionais
de salde estdo em contato direto com as familias e conhecem a realidade de cada uma
delas. Nesse contexto, colaboram para a realizagdo do direito humano a alimentagao e
a nutricdo adequadas, bem como a busca pela garantia da Seguranga Alimentar e Nutri-
cional na comunidade em que trabalham quando:

— identificam familias e comunidades que podem estar sofrendo as conseqUéncias
da falta de vitamina A, ferro e iodo na alimentacao, possibilitando agao integrada dos



profissionais de salde e de outros setores governamentais para corrigi-las (orientacoes
alimentares, hortas domiciliares ou comunitarias, medidas de saneamento, a¢des edu-
cativas, encaminhamento para programas de controle e prevencao de deficiéncias de
micronutrientes);

— informam a populacdo sobre praticas alimentares saudaveis, a importancia do
aleitamento materno exclusivo e complementar, a importancia da alimentacao variada e
a utilizacdo de alimentos disponiveis regionalmente;

— orientam as familias a buscar apoio dos servicos de salde para avaliagao e trata-
mento de possfveis problemas relacionados a alimentacao inadequada;

— informam e estimulam cada familia e comunidade a garantirem seus direitos de
cidadania, tais como: direito ao registro civil gratuito (certiddo de nascimento), direito a
educacao basica gratuita, direito a salide, direito de acesso aos programas sociais existen-
tes, bem como informam sobre instrumentos disponiveis para denlincia e busca desses
direitos (Conselho Municipal de Saide, Conselho de Defesa dos Direitos da Crianga,
Conselho Tutelar, Promotoria de Justica, 6rgaos de defesa do consumidor, como PRO-
CON e IDEQ).

MINISTERIO DA SAUDE
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| HIPOVITAMINOSE A

[l DEFICIENCIA DE VITAMINA A

A deficiéncia de vitamina A é responsavel por uma série de problemas de salde.
A sigla mais conhecida para determinar este problema € VAD, da terminologia em inglés
Vitamin A Deficiency.'

A deficiéncia crénica de vitamina A ainda € um dos mais resistentes problemas
nutricionais nos paises em desenvolvimento, a despeito dos sintomas nao serem de
dificil identificacdo, da etiologia ser bem conhecida, do tratamento ser disponivel e, em
grande parte das situagdes, de existirem fontes alimentares, disponiveis e acessiveis, de
vitamina A, seja na forma de carotendides, seja como retinol.?

Sabe-se ha muito tempo que a deficiéncia de vitamina A pode levar a cegueira,
caréncia esta que afeta milhdes de criancas no mundo. Mesmo nos casos de deficiéncia
leve, pode haver comprometimento do sistema imunoldgico, o que reduz a resisténcia a
diarréia e ao sarampo, que, por sua vez, contribuem para a morte de, respectivamente,
2,2 milhdes e | milhdo de criancas por ano no mundo.?

Estima-se que aproximadamente | 90 milhdes de individuos apresentem deficién-
cia subclinica, 13 milhdes, algum sintoma de xeroftalmia, e, como conseqiiéncia desta,
250.000 a 500.000 criancas sao atingidas, anualmente, de cegueira irreversivel.*

Conjunto de estudos relacionado a acdo da suplementacdo com vitamina A em
criancas de 6 meses a 5 anos verificou que esta poderia reduzir as taxas de mortalidade
infantil em 23% nas situacdes de risco da deficiéncia, sendo o maior impacto obtido nas
mortes relacionadas a diarréia e ao sarampo.®* Considera-se, nesse sentido, que o efeito
da vitamina A € duplo, ndo somente reduzindo a gravidade das doengas e salvando vidas,
mas também aliviando a demanda de atendimentos por parte dos servicos de salide que,
na maior parte das vezes, estao sobrecarregados.

A relagdo da deficiéncia de vitamina A com a mortalidade materna também vem
sendo descrita, principalmente nas regides menos desenvolvidas. Andlise desse problema
realizada no Nepal mostrou que a suplementacdo de vitamina A, em pequenas doses
semanais, durante o pré-natal, foi capaz de produzir reducao de 44% na mortalidade das
gestantes. Isso é da maior relevancia, pois, a semelhanca de outros paises em desenvol-
vimento no mundo, a taxa de mortalidade materna no Nepal é muito alta, sendo 125
vezes maior do que a dos Estados Unidos. A deficiéncia de vitamina A nessas gestantes
é comum, com a cegueira noturna manifestando-se em cerca de 10% a 20% dessas
mulheres.’

Os resultados desse estudo indicaram que, em regides com deficiéncia de vitamina
A, aingestao regular e adequada dessa vitamina ou de beta-caroteno, por mulheres em
fase reprodutiva, pode diminuir marcadamente a mortalidade relacionada a gravidez, a
anemia na gestagao, quando combinada ao tratamento para verminose, e o percentual
de cegueira noturna.’?



Apesar de reconhecida ha muitos anos, a cegueira noturna em gestantes dissemi-
nou-se em varios paises no mundo e, somente nos Ultimos anos, passou a ser vista como
problema de salde publica. Estima-se que somente na Asia Meridional entre um milhdo e
dois milhdes de mulheres gravidas sofram desse problema. Estudos tém relacionado essa
condicdo a inadequacdo e a deficiéncia de vitamina A na dieta, a anemia por deficiéncia
de ferro, a desnutricdo, ao aumento de morbidade na gravidez e a mortalidade até dois
anos apds o diagndstico.?

Esses varios enfoques relacionados a importancia da manutencao de estado ade-
quado de vitamina A, tanto em crian¢as quanto em adultos, indicam a relevancia de se
levar em consideracdo as inimeras funcdes que esse nutriente desempenha no corpo
humano, assim como a importante tarefa de se desenvolver estratégias e acoes eficientes
para o adequado controle e a prevencao dessa caréncia.

[ FUNCOES DA VITAMINA A

A importancia do adequado estado nutricional de vitamina A é incontestavel, uma
vez que ela possui papel fisioldgico muito diversificado, atuando no bom funcionamento do
processo visual, na integridade do tecido epitelial e no sistema imunoldgico, entre outros.'

1.2.1 PROCESSO VISUAL

A acdo da vitamina A na visao da-se em razao de sua combinacao com a opsina
no segmento exterior dos bastonetes da retina. A opsina € uma proteina que produz a
rodopsina — pigmento visual dos bastonetes que participa do processo visual em condi-
¢Oes de luminosidade reduzida. Em situacdo de deficiéncia de vitamina A, ocorre retar-
do no tempo de adaptacao a obscuridade, sendo, portanto, mais dificil o processo de
adaptacao ao ambiente com pouca luminosidade. Esse efeito da deficiéncia de vitamina
A € conhecido como cegueira noturna, que € uma forma de disfungao da retina, sendo
grave o suficiente para ocasionar deficiéncia subjetiva da visao noturna.

1.2.2 DIFERENCIACAO CELULAR

A vitamina A atua nas células produtoras de queratina em varios tecidos epiteliais do
organismo, e, na auséncia desta, ocorre ressecamento epitelial denominado de xerose, tipica-
mente encontrado na conjuntiva e na cérnea. Também se observa que essa vitaminatem acdo
semelhante a de um hormaonio na diferenciacdo celular de varios tecidos e érgaos.

1.2.3 RESPOSTA IMUNITARIA

A vitamina A atua nos processos de manutencao da imunocompeténcia, princi-
palmente em relacao aos linfécitos, de respostas mediadas pelas células T e de ativagao
de macrdfagos.

A
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|.2.4 MORTALIDADE E MORBIDADE

Varios estudos epidemioldgicos vém destacando, nas duas Ultimas décadas,
o papel da vitamina A na reducao da mortalidade e da morbidade, principalmente
por doencas infecciosas. Observou-se que, em populacdes com alta prevaléncia
de deficiéncia, o0 aumento no consumo de vitamina A em criancgas reduz o risco de
morte, principalmente quando associado a diarréia. A metanalise dos oito principais
estudos de intervencdo em relacdo a mortalidade indica que a reducdo geral na
mortalidade foi de 23% em criancas menores de 5 anos. Pesquisas com sarampo
indicam que, nos casos graves, observa-se reducao na morbi-mortalidade em criancas
suplementadas com vitamina A. Em geral, o sarampo apresenta-se de forma mais
grave e aguda em criancas desnutridas, levando a complicacdes mais freqUentes
e aumentando a taxa de mortalidade, o que diminui quando o tratamento inclui a
suplementacdo com vitamina A."?

Outra abordagem sobre a deficiéncia de vitamina A e morbidade tem sido desen-
volvida, ainda preliminarmente, em relagao a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(Aids), pois se verifica que a mortalidade média é maior nos individuos soropositivos
com menor concentracdo de retinol sérico. Nesse sentido, o estado nutricional de
vitamina A na infecgao por HIV € muito importante, e a suplementagao podera ser uma
estratégia de intervengdo nesses casos.'” Também a suplementagdo de vitamina A em
criancas infectadas com HIV parece ser benéfica na reducao da incidéncia e da gravidade
da diarréia.®

Estudos tém sido desenvolvidos ainda em relacdo as funcdes da vitamina na em-
briogénese, na reproducao, no crescimento e na associagao com a anemia por deficiéncia
de ferro.

Com relacdo aos carotendides, observa-se que, em alguns tipos, a principal fun¢ao
nos seres humanos é a formagao da vitamina A. Os carotendides também podem atuar
como antioxidantes, reduzindo radicais livres e, portanto, exercendo efeito protetor em
alguns sistemas organicos. Essas propriedades, entretanto, parecem nao estar relacionadas
com a funcdo de provitamina A.'

[[© VITAMINA A

Os agentes precursores da vitamina A fazem parte de um grande grupo conhecido
como carotendides ou provitamina A. Estes sao considerados como vitamina em po-
tencial, mas ndo o sao na realidade, sendo precursores dietéticos do retinol. Eles fazem
parte de um grupo de pigmentos naturais, roxos, alaranjados e amarelos encontrados
em plantas e animais, com produgdo pela natureza estimada em aproximadamente |00
milhdes de toneladas de pigmentos de carotendides por ano.'

Esse conjunto de carotendides dispostos na natureza atua em pigmentos de algas
marinhas, plumagem de algumas aves, cores das frutas e hortalicas, além de estar pre-
sente em fungos, leveduras, bactérias, plantas e animais. Destes elementos chamados de



carotendides com acdo de provitamina A, mais de 50 sdo capazes de converter-se em
vitamina A. De todos, o que possui maior capacidade de conversao é o beta-caroteno
(em torno de 100%), seguido do alfa-caroteno (50% — 54%) e do gama-caroteno
(42% — 50%).'

[ FONTES DE VITAMINA A

A melhor fonte de vitamina A para o lactente é o leite materno. Outras fontes
principais de provitamina A sdo as folhas de cor verde-escura (como o caruru), os frutos
amarelo-alaranjados (como a manga e o mamao), as raizes de cor alaranjada (como a
cenoura) e os dleos vegetais (6leo de dendé, pequi e pupunha). Com relacdo as frutas,
apesar da atividade de vitamina A ser menor do que nas hortaligas, sua melhor aceitabi-
lidade entre as criancas traduz-se em vantagem para as a¢des de intervencdo. Quanto
as raizes e aos tubérculos, a maioria dos produtos analisados tém baixa quantidade de
carotendides. A maior parte dos 6leos vegetais possui carotendides, mesmo que em
concentracdes baixas. As excecdes sao o dleo de dendé e o de buriti, que sdo ricos
nessa substancia.'

A maior parte dos carotendides existentes ndo possui atividade de vitamina A,
apesar de possuirem cores fortes e brilhantes. Este € o caso, por exemplo, dos ovos
de galinha, cujos principais pigmentos sdo a luteina e a zeaxantina, e menos de 7% do
total é representado pelo beta-caroteno. O mesmo ocorre em alguns pescados, cujos
principais pigmentos sdo xantéfilos, que ndo tem propriedade de provitamina A.'

Existem fatores que podem atuar isolada ou conjuntamente na alteragcdo da ab-
sorcao dos carotendides, modificando, portanto, sua biodisponibilidade — capacidade de
o nutriente estar disponivel para utilizacio pelo organismo. A estrutura quimica de um
carotendide pode determinar sua atividade de vitamina A. Também a forma na qual o
carotendide se encontra nos alimentos é importante. Ele pode estar ligado a um comple-
X0 pigmento-proteina ou a goticulas de gordura, cuja liberacdo é facilitada. O tempo de
coccdo do alimento pode ajudar na liberagcdo do carotendide, mas, caso seja prolongado,
pode levar a sua destruicdo oxidativa. A composicao quimica dos alimentos também pode
influenciar, pois a gordura favorece a absorc¢ao, pela formacao das micelas.®

Ainda como fatores facilitadores, observa-se a necessidade de bom estado nu-
tricional em relacdo a proteina e ao zinco e a presenca de vitamina E, que atua como
antioxidante, protegendo a vitamina A da oxidacao.

Por outro lado, as fibras, a clorofila e os carotendides, que ndo tém acdo de provi-
tamina A, atuam reduzindo a biodisponibilidade do carotendide com atividade de vitamina
A. Alinteracdo entre micronutrientes que coexistem no mesmo alimento também pode
interferir na sua biodisponibilidade, potencializando estados de deficiéncia.?

Outros fatores que podem prejudicar a biodisponibilidade dos carotendides sao a ma
absorcio de gordura e os parasitas intestinais, como Ascaris lumbricoides e Giardia lamblia.®

Com relacdo a vitamina A pré-formada, os 6leos de figado de peixe sdo fontes
concentradas da vitamina A; entretanto, sao mais utilizados como remédios. Nos
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peixes de agua salgada, esse composto é armazenado como alcool de vitamina
A (retinol) e, nos peixes de dgua doce, como élcool de vitamina A? (3-des-hidro-
retinol), que possui cerca de 40% da atividade do retinol. Os derivados do leite,
como queijo e manteiga, além dos ovos, sao considerados fontes moderadas de
vitamina A."’

A melhor fonte de vitamina A na natureza é o figado de alguns peixes, como o
linguado, o bacalhau e o arenque. As concentragdes mais altas encontram-se nos animais
que estdo no final da cadeia alimentar, na qual situam-se por ordem de concentragao os
carotendides e, depois, a vitamina A.'

[ DIAGNOSTICO DA DEFICIENCIA DE VITAMINA A?

A determinagdo da magnitude, da gravidade e da distribuicao dessa deficiéncia
é fundamental no sentido da promocado de estratégias corretas de controle e pre-
vencao, sendo da maior importancia o conhecimento e o uso de indicadores clinicos
e bioguimicos relacionados a caréncia de vitamina A. Os indicadores que definem a
deficiéncia de vitamina A clinica, isto é, os sinais de xeroftalmia, sempre que possivel,
devem ser reforcados por evidéncias de niveis sangliineos inadequados de vitamina
A (retinol sérico).

A deficiéncia de vitamina A subclinica é definida como uma situagdo na qual as
concentracdes dessa vitamina estdo suficientemente baixas para levar a conseqiiéncias
deletérias a salide, mesmo na auséncia de evidéncias clinicas de xeroftalmia. Segundo
especialistas, o termo deficiéncia inclui uma situacdo clinica e subclinica de distintos graus
— grave, moderada e leve —, mas todos produzem efeitos adversos sobre a salde. Em
situagdes em que a deficiéncia se refere somente a presenca de sinais clinicos, recomenda-
se que seja usado o termo deficiéncia clinica ou xeroftalmia.

A ocorréncia de deficiéncia de vitamina A deve ser considerada principalmente em
locais com dificuldades de realizacdo de diagndstico clinico de xeroftalmia e onde existem
casos de desnutricao e diarréia freqlentes.

1.5.1 INDICADORES CLINICOS

O termo xeroftalmia significa “olho seco”, sendo a xerose uma alteracdo que
pode ocorrer ndo sé no olho, mas em outras partes do organismo, como a pele,
por exemplo. Esse termo inclui todas as alteracdes, os sinais e os sintomas clinicos
que acometem o olho, em situagdao de deficiéncia de vitamina A. A xerose esta
delimitada principalmente por alteragdes nas estruturas epiteliais oculares, como a
conjuntiva e a cornea.

A Organizacao Mundial da Saude classificou os diferentes aspectos oculares da
xeroftalmia e desenvolveu critérios para determinagao da gravidade do problema em
termos de salide publica. A prevaléncia de um ou mais indicadores significa um problema
de salde publica.



Classificacao da xeroftalmia segundo sinais oculares
indicadores de deficiéncia de vitamina A
clinica-xeroftalmia, em criancas de 6-71 meses

Classificacao Indicador Prevaléncia minima

XN Cegueira noturna 1,0%

XIA Xerose da conjuntiva nao usada

XIB Mancha de Bitot 0,5%

X2 Xerose da cornea 0,01%

X3A Ulceragdo cornea/ceratomaldcia < |/3 superficie da cérnea 0,01%
X3B Ulceracdo cérnea/ceratomalacia = | /3 superficie da cérnea 0,01 %
XS cicatriz na coérnea 0,05%

XF fundo xeroftalmico nao usado

Fonte: WHO. Indicators for assessing Vitamin A Deficiency and their application in monitoring and evaluating intervention programmes.
WHO/NUT/96.10. 1996.8

1.5.1.1 Cegueira noturna (XN): ¢ a forma mais extrema da disfunc¢ao reti-
niana e pode causar reducao subjetiva da visao noturna. Como indicador da deficiéncia,
tem a vantagem de ndo ser invasivo. Alguns testes podem ser feitos por pessoal capa-
citado, como aplicagdo de questiondrio e observacao do desempenho de criangas e
mulheres gestantes em condicdes de pouca iluminacdo. Contudo o diagndstico objetivo
de visdo noturna requer equipamentos caros e complexos, manuseados por pessoal
qualificado." Esse indicador caracteriza-se por inadequada adaptagdo a obscuridade,
sendo o primeiro e mais precoce indicador funcional da manifestacdo da deficiéncia
passivel de mensuracao.

A cegueira noturna em criancas de 24—/1 meses deve ser avaliada a partir da
entrevista com as maes. Nas criancas menores de 24 meses e em algumas culturas, a
crianca menor nao tem muita mobilidade a noite, nao sendo este um bom indicador
nesses casos. Ja, com mulheres gravidas, o indicador deve ser utilizado para identifi-
cagao da deficiéncia.

A interpretagdo da prevaléncia de cegueira noturna em criancas de 24—/ 1 me-
ses e sua identificagdo como problema de salde publica é estabelecida segundo os
critérios abaixo:

Nivel de importancia Prevaléncia
Leve >0-<1%

Moderada > % -<5%
Grave = 5%

Fonte: WHO. Indicators for assessing Vitamin A Deficiency and their application in monitoring and evaluating intervention programmes.
WHO/MNUT/96.10. 1996.8
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1.5.1.2 Xerose da conjuntiva (X1A): este termo pode ser aplicado a qual-
quer das etapas de mudangas que ocorrem na conjuntiva. A categoria de mudangas
oculares caracterizadas pela X/ A esta sujeita a grandes variacdes entre os observadores,
sendo um indicador pouco confidvel. O processo de xerose que afeta a conjuntiva
e a cornea se deve basicamente a trocas entre as proteinas tissulares, parecendo a
diminuicao das lagrimas ser um fendbmeno secundario que piora a xerose ja existente.
Nessa situacao, as infeccdes oculares locais sao freqlentes.

1.5.1.3 Mancha de Bitot (XIB): é o resultado final do processo de xerose
que afeta a conjuntiva bulbar, sendo caracteristica da parte exposta da conjuntiva. Con-
siste em agrupamento de células epiteliais queratinizadas, esfoliadas, que formam uma
estrutura elevada que pode ser retirada facilmente. As manchas variam em tamanho e
forma e as areas afetadas podem ser multiplas. Em geral, entretanto, existe apenas uma
mancha no olho, sendo seu aspecto semelhante a espuma, resultante, possivelmente,
da acdo de bactérias que formam gases. A resposta ou nao ao tratamento com vitamina
A determina se a mancha de Bitot se relaciona a deficiéncia de vitamina A presente
ou se esta vinculada a outros problemas, como traumatismo local, exposicao a raios
ultravioleta em grandes altitudes, entre outros.

1.5.1.4 Xerose da cérnea (X2): o processo de xerose na conjuntiva tende
a difundir-se ate afetar a cornea, quando a mesma adquire aspecto opaco. A tendéncia
€ que essa condicao dure em torno de dois dias, evoluindo em seguida para a etapa
de deformacdo da cérnea, que € conhecida como ceratomalacia. Ressalta-se que, até
esta etapa, o tratamento com megadoses de vitamina A pode reverter o processo,
preservando, assim, a visao.

1.5.1.5 Ceratomalacia (X3A, X3B): a divisdo estd baseada no grau de
comprometimento da cérnea. Esse quadro é caracterizado por xerose crescente do
epitélio, com liquefagao da cdrnea a partir de processo de necrose, quando o estroma
se torna edemaciado. Como resultado final, sempre havera algum grau de lesdo ou
deformidade visual, podendo levar a cegueira irreversivel. Normalmente, é obser-
vada uma Ulcera por olho e, em 20% dos casos, os dois olhos estdo afetados com
caracteristicas similares. O processo pode progredir muito rapidamente, em questao
de horas, especialmente em criancas muito pequenas. Nesses casos, deve-se atentar
para o fato de que a ceratomalacia pode apresentar-se sem nenhum indicio de xerose
na conjuntiva ou na cérnea, o que acontece principalmente em situacdes de quadros
infecciosos.

1.5.1.6 Cicatrizes na cornea (XS): este tipo de deformacdo pode ser o
resultado de uma série de doencas que afetam os olhos. A deficiéncia visual € inevitavel
e o seu grau dependerd da densidade da cicatriz. Quando as estruturas internas sao
afetadas, normalmente como resultado de infecgdes concomitantes, nao € possivel
fazer melhorias nessa condicao por meio de intervencao cirdrgica.



1.5.1.7 Fundo xeroftalmico (XF): condicdo caracterizada por danos estrutu-
rais nos bastonetes. Nao € uma situagado comum e tem sido observada principalmente
em escolares. Parece ser o resultado de deficiéncia prolongada de vitamina A, quando
a deficiéncia na fungao dos bastonetes € seguida por lesdes estruturais.

1.5.2 INDICADORES BIOQUIMICOS
Entre os indicadores bioquimicos, os principais sdo:

1.5.2.1 Retinol sérico: a vitamina A circula no sangue como retinol, ligada a
uma proteina carreadora conhecida pela sigla RBP (retinol-binding protein). O nivel de
retinol sérico estd sob controle homeostético e reflete as reservas corporais somente
quando estas sdo muito baixas ou muito altas. Nesse sentido, a concentracdo sérica
do retinol ndo é um bom indicador para diagnéstico da deficiéncia de vitamina A em
individuos. Em populac¢des, entretanto, a distribuicdo da freqliéncia da concentracdo
de retinol sérico pode ser muito Util. Utiliza-se o ponto de corte de < 0.70 umol/L
para indicar baixo nivel de vitamina A. Para caracterizacdo desses valores, em termos
de nivel de importancia em salde publica, utilizam-se os percentuais que seguem:

Prevaléncia de valores séricos de vitamina A
=< 0.70 ymol/L em criancas = | ano

Nivel de importancia como problema de saude publica Prevaléncia
Leve >2%- < 10%
Moderado >10% — < 20%
Grave = 20%

Fonte: WHO. Indicators for assessing Vitamin A Deficiency and their application in monitoring and evaluating intervention program-
mes. WHO/NUT/96.10. 1996.°

1.5.2.2 Concentracao de vitamina A no leite materno: este indicador
prové informacdo sobre o estado nutricional em relacdo a vitamina A da mae e do
bebé amamentado. A secrecdo de vitamina A no leite materno estd diretamente
relacionada ao estado de vitamina A da mae, ressaltando-se que os recém-nascidos
tém baixos estoques dessa vitamina. Eles dependem das concentracdes de vitamina A
do leite materno para acumular e manter estoques adequados até que a alimentacao
complementar forneca quantidades adicionais da vitamina suficientes para manter
requerimentos dessa fase de crescimento. Em populagdes com niveis adequados de
vitamina A, a concentracdo média desta vitamina no leite materno é de .75 — 2.45
umol/L, enquanto em populacdes deficientes os valores médios sao abaixo de |.4
umol/L. Foi selecionado o ponto de corte de < 1.05 umol/L de vitamina A ou < 8
Ug/g de gordura do leite, sendo propostas as taxas de prevaléncia conforme a tabela
a seguir, para estabelecer a gravidade do problema.
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Prevaléncia de valores no leite materno < 1.05 umol/L
(= 8 ug/g gordura do leite) em uma populacao de lactantes

Nivel de importancia como problema de satude publica Prevaléncia
Leve <10%
Moderado =10-<25%
Grave =25%

Fonte: WHO. Indicators for assessing Vitamin A Deficiency and their application in monitoring and evaluating intervention program-
mes. WHO/NUT/96.10. 1996.8

[  PREVENCAO E CONTROLE DA HIPOVITAMINOSE A

Entre diversos compromissos assumidos por dirigentes de varios paises em
eventos internacionais, como a Cupula Mundial da Infancia, em 1990, e a Conferéncia
Internacional de Nutricdo, em 1992, estava a meta de eliminar a deficiéncia de vitamina
A e suas conseqUiéncias até o ano 2000. Entretanto, isso ainda ndo foi possivel, mes-
mo com a combinacao de estratégias voltadas para o controle desse problema. No
mundo, observa-se que a xeroftalmia clinica tem diminuido anualmente; no entanto,
a prevaléncia da deficiéncia subclinica tem aumentado e, em muitos paises, ainda nao
existem dados disponiveis sobre o avanco nessa area.'

Entre as ages e as estratégias passiveis de realizacdo, destacam-se:'

— controle da deficiéncia clinica, que se relaciona com o tratamento em hospitais
e consultérios dos casos diagnosticados, usualmente com administracao de
altas doses de vitamina A. Nessas situacoes, € necessaria a manutencao do
oferecimento dessa vitamina nas regides de maior gravidade dos transtornos
por deficiéncia de vitamina A;

— a suplementagao ou distribuicao periddica de vitamina A em altas doses nas
populacdes em risco, sendo esta uma estratégia de acao de curto prazo. Em
muitos paises, essa atividade € feita paralelamente a vacinagao, uma vez que
se conhece a estreita associagao da caréncia de vitamina A com problemas
infecciosos;

— a fortificacdo de alimentos € outra estratégia, sendo tao importante no caso
da vitamina A quanto no caso de outras caréncias de micronutrientes como,
por exemplo, o ferro. Esta estratégia € mundialmente aceita e recomendada,
sendo priorizados alimentos de consumo popular;

—acdes de intervencao educativa e nutricional que visem a diversificagao alimentar
e ao maior consumo de fontes de vitamina A, principalmente em grupos de
maior risco, também devem ser incentivadas;

— outra atividade que vislumbra maior desenvolvimento no futuro é o melho-
ramento dos produtos vegetais, visando ao seu enriquecimento em termos
de micronutrientes.



De forma geral, as trés principais linhas de acao em relagao aos programas de
nutricao e salde publica sdao a suplementacao de megadoses de vitamina A, a forti-
ficagdo de alimentos e o estimulo a producao e ao consumo de alimentos fontes de
vitamina A.

A suplementacao periddica da populacao de risco com doses macicas de
vitamina A, a curto prazo, é uma das estratégias mais utilizadas para prevenir e con-
trolar a Deficiéncia de Vitamina A (DVA). A conduta de administracdo da megadose
de vitamina A é:

— para criangas de 6 meses a | | meses de idade — | megadose de vitamina A
na concentracao de 100.000 UlI;

— para criangas de |12 a 59 meses de idade — | megadose de vitamina A na
concentragao de 200.000 Ul a cada 6 meses;

— para puérperas — | megadose de vitamina A na concentracao de 200.000 U,
no pds-parto imediato, ainda na maternidade, antes da alta hospitalar.

A utilizacdo dessas doses é segura e tem baixa incidéncia de efeitos colaterais. No
entanto, é necessario cuidado especial no que concerne aos grupos de risco (mulheres
no periodo reprodutivo e gestantes) ante os problemas potenciais que esta estratégia
pode apresentar’” como, por exemplo, casos de toxicidade até efeitos teratogénicos
sobre o feto, no caso de administracao inadequada a gestantes.

Afortificacao de alimentos com vitamina A constitui-se em uma intervencao
a médio e a longo prazos, ja tendo sido realizadas experiéncias com varios alimentos
como o aclcar, o trigo, a farinha de milho e o arroz. Desde o inicio do século XX,
esse tipo de acdo vem sendo desenvolvida. Nas décadas de 1930 e 1940, o leite
foi fortificado com vitamina A em varios pafses da Europa e na América do Norte. A
margarina fortificada com vitamina A foi introduzida na Dinamarca em 1981.'°

Atecnologia de fortificagao de alimentos € uma oportunidade importante, prin-
cipalmente para paises em desenvolvimento, no sentido da melhoria das condicoes
de salide em relacdao a ma nutricao por deficiéncia de micronutrientes. A fortificagao é
uma agao socialmente aceitavel, ndo requer mudancas nos habitos alimentares e nao
deve levar a mudancas nas caracterfsticas dos alimentos. Para o sucesso da acao, deve
haver compromisso entre o governo e as indUstrias de alimentos envolvidas, além do
devido esclarecimento aos consumidores visando orientar a preferéncia para consumo
de alimentos fortificados com micronutrientes.'"'?

Os setores da satide e da indUstria de alimentos, associados a comunidade cientffica,
devem procurar trabalhar em conjunto, encarando essa estratégia como uma oportuni-
dade importante para o combate as caréncias por micronutrientes, visando ao sucesso
desse esforco, que se traduzira em melhores condicoes de salde para a populagao.

O Brasil dispde de alimentos fortificados com vitamina A no mercado, mas ainda
nao optou por essa estratégia como acao de salde publica por inexisténcia de dados
epidemioldgicos que embasem de forma segura e justifiquem a fortificagao universal
de alimentos para controle da deficiéncia no pais.
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Outro tipo de agao relevante para o controle e prevencdo ndo sé da hipovita-
minose A, mas a outras caréncias por micronutrientes, ¢ a modificacao e a diver-
sificacao dietética por meio de estratégias de educacdo alimentar e nutricional,
visando a promogao de habitos alimentares mais saudaveis. Isso envolve mudancas nas
praticas de producdo e no padrao de selecao de alimentos, assim como nos métodos
domésticos tradicionais de processamento destes. O objetivo principal € a melhoria
na disponibilidade, no acesso e na utilizagao de alimentos com alto contelddo e bio-
disponibilidade de micronutrientes durante todo o ano.’

Acdes que visem ao aumento da disponibilidade e do consumo de alimentos
fontes de vitamina A devem ser promovidas, devendo, entretanto, ser considerados
os fatores intervenientes, tanto de ordem econdmica e social, quanto educacional e
cultural. O consumo rotineiro de alimentos fontes de vitamina A pré-formada por parte
da populagao de risco é mais limitado, sendo os alimentos fontes de beta-caroteno mais
acessiveis as populacdes de baixa renda, devendo ter seu consumo incentivado.

Dessa forma, a promocao do consumo de alimentos ricos em carotendides ou
vitamina A pré-formada € uma das estratégias a serem usadas no controle dessa defici-
éncia. Estudos tém sido desenvolvidos no intuito de promover a educagao nutricional
associada a experiéncias de incentivo a produgao agricola, como a horticultura e a
fruticultura, levando ao aumento no consumo de alimentos ricos em carotendides. '

[ BRASIL: PROGRAMA NACIONAL DE SUPLEMENTACAO DE
VITAMINA A

Para prevenir e controlar a deficiéncia de vitamina A, desde 1983, o Minis-
tério da Saude distribui capsulas de 100.000 Ul de vitamina A para criancas de 6 a
I I meses de idade e de 200.000 Ul para criangas de 12 a 59 meses de idade nos
Estados da Regido Nordeste e no Estado de Minas Gerais (Vale do Jequitinhonha e
Vale do Mucuri).

Essa distribuicao vem sendo feita associada as campanhas de vacinacao, na rotina
das unidades basicas ou ainda por visitas domiciliares feitas pelos Agentes Comunitarios
de Saude.

No ano de 2001, o programa foi ampliado para atendimento as puérperas, por
meio de suplementacdo com capsulas de 200.000 Ul na maternidade, no pds-parto
imediato, uma vez que no Nordeste do Brasil mais de 95% dos partos séo realizados
em hospitais gerais ou especializados. Esta &€ uma estratégia para garantir a adequagao
das reservas corporais maternas. Desta forma, o aporte de vitamina A, por meio do
leite materno, garantira suprimento suficiente da vitamina entre as criangas menores
de 6 meses de idade que estdo sendo amamentadas.

Em 2004, o programa foi reestruturado com vistas a promover maior divulga-
cao e mobilizacao dos profissionais de salde e populagao, com a criagao da marca
publicitaria: VITAMINA A MAIS.



No ano de 2005, foi publicada a Portaria n® 729, de 13/5/2005, que definiu as dire-
trizes do programa de suplementacdo e as responsabilidades dos trés niveis de governo.

Existem inUmeras estratégias para prevenir a deficiéncia de vitamina A, cada uma
delas com suas préprias vantagens e limitagdes, mas sempre altamente eficazes quando
aplicadas de forma complementar. Essas estrategias incluem:

Educacdo nutricional com énfase na diversificacdo da dieta e aumento
do consumo de alimentos ricos em vitamina A. Estimulo ao consumo
de alimentos enriquecidos e/ou fortificados com vitamina A, a partir da
verificacao deste nutriente nos rétulos dos alimentos;

Suplementacdo com megadoses de vitamina A em criancas de 6 a 59
meses de idade e em puérperas no pos-parto imediato residentes em
areas consideradas endémicas;

Estimulo ao consumo de alimentos fontes de vitamina A, que podem ser
garantidos com o fomento a producao e cultivo desses alimentos, levando
em consideracao a diversidade regional brasileira e considerando, entre
outras alternativas, as hortas caseiras, comunitarias ou escolares.

1.7.1 PUBLICO ATENDIDO E CONDUTA DE INTERVENCAO DO
MINISTERIO DA SAUDE

A suplementacdo em criancas de 6 a 59 meses e puérperas no pds-parto imediato
com vitamina A tem se mostrado a medida mais efetiva, a curto prazo, no controle da
DVA, além de extremamente promissora como medida de diminuicdo da mortalidade
e morbidade.

Esquema de fornecimento de suplementos de vitamina A para prevenir deficiéncia
de vitamina A em criancas de 6 a 59 meses de idade e puérperas no pos-parto

imediato, antes da alta hospitalar

Periodo Dose Frequiéncia
Criangas: 6-1 | meses 100.000 UI Uma dose
Criangas: 12-59 meses 200.000 UI Uma dose a cada 6 meses
Puérpera no pds-parto 200.000 UI Uma dose

imediato antes da alta

hospitalar

Algumas ponderacoes devem ser levadas em consideracao

— As mulheres gravidas ou em idade fértil que podem estar na etapa inicial da

gravidez sem sabé-lo ndo devem receber grandes doses de suplementos de
vitamina A. Os suplementos de vitamina A em grandes doses administrados
no inicio da gravidez podem causar problemas de teratogenicidade no feto.
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— Os suplementos de vitamina A fornecidos a mulher lactante logo apds o par-
to, em areas onde ocorre deficiéncia de vitamina A, aumentardao os niveis de
vitamina A ndo sé de suas reservas corporais, mas também do leite materno.
Assim, ao ser amamentado, o bebé aumentara suas reservas de vitamina A.

— As puérperas devem receber uma dose de vitamina A imediatamente apds o
parto na maternidade ou hospital (antes da alta hospitalar).
A definicdo de parametros seguros de suplementagao nessas fases € essencial,
uma vez que durante a gestacao o feto usa as reservas de vitamina A da mae.
Depois do parto, a elevada velocidade de crescimento da crianca faz com que
sejam necessarias quantidades adequadas de vitamina no leite materno, no caso
das criancas amamentadas ao seio, como € o recomendado. Mesmo sendo
pequeno o aumento da necessidade de vitamina A durante a gestacao, em
varios palses onde essa caréncia € endémica, ocorrem sintomas da deficiéncia
no perfodo inicial do aleitamento, como, por exemplo, a cegueira noturna.
Por outro lado, a administragdo macica de vitamina A é desaconselhada no
perfodo posterior ao parto, pois a baixa cobertura de acompanhamento da
mulher no p&s-parto ndo garante que esta nao venha a engravidar novamente
logo apds uma gestagao.
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— O leite materno e sua concentracdo de vitamina A sdo importantes para o lac-
tente, uma vez que as reservas hepaticas no nascimento sao muito pequenas,
sendo aumentadas nos primeiros 6 meses gracas a ingestao do leite materno,
que € a principal fonte alimentar nessa fase do ciclo de vida. Assim, visando
ao aumento do aporte de vitamina A no lactente, a suplementagao pode ser
feita via mae/leite materno para atender as necessidades do lactente até os
6 meses ou diretamente ao lactente a partir desses 6 meses, sendo os dois
meétodos seguros.

— Maternidades e/ou hospitais interessados em aderir ao programa de suple-
mentacdo em puérperas devem procurar as Coordenac¢des Estaduais de
Alimentagao e Nutricao em seus estados.

Produto a ser utilizado

O suplemento de vitamina A ou megadose utilizado na suplementagao de crian-
cas e puérperas €: vitamina A na forma liquida, diluida em dleo de soja e acrescida de
vitamina E, na dosagem de 100.000 Ul e 200.000 UI.

E essencial que se promova a adequada supervisao e orientacao da distribuicdo
dessas megadoses, que deve ser realizada por pessoal habilitado para tal, uma vez
gue erros na administracao das doses podem ter efeitos deletérios sobre a satde dos
individuos. (Casos de toxicidade até efeitos teratogénicos sobre o feto, no caso de
administracdo inadequada a gestantes).




Identificacao e acompanhamento das familias

As familias que tenham criancas de 6 a 59 meses deverdo ser identificadas e
assistidas por uma Equipe de Saude da Familia ou por Unidades Basicas de Salude e, as
puérperas deverao ser acompanhadas pelas maternidades que realizarem seu parto.

Todas as administragdes de vitamina A realizadas deverao ser registradas em
formulario préprio e nas cadernetas de salde da crianca e da gestante.

O consolidado das informacdes referentes a operacionalizacido do programa em
nivel municipal, como o controle de estoque das capsulas e quantidade administrada més
a més devem ser encaminhados aos niveis estadual e federal utilizando o instrumento
de gerenciamento do programa, na homepage http://www.saude.gov.br/nutricao.

POR QUE A VITAMINA A E IMPORTANTE?

Porque:

* ela atua no bom funcionamento do sistema visual e sua auséncia pode levar,
inicialmente, a cegueira noturna, evoluindo até situacdes mais graves como a
perda da visao;

* participa dos processos de defesa do organismo, contribuindo para a reducao
da mortalidade e da morbidade por doengas infecciosas.

O QUE CAUSA A CARENCIA DE VITAMINA A NO ORGANISMO?

* A ndo amamentagao.

* O consumo deficiente de alimentos fontes de vitamina A, que podem ser de
origem animal (éleos de figado de peixes, derivados do leite, como queijo e
manteiga), ou de origem vegetal (folhas de cor verde-escura, frutos amarelos,
ralzes de cor alaranjada e dleos vegetais).

* Em dreas de risco de deficiéncia de vitamina A, a ndo suplementacdo dos
grupos de risco com as megadoses recomendadas.

QUEM E MAIS AFETADO PELA DEFICIENCIA DE VITAMINA A?

* A populagao que reside em regides de dificil producao ou acesso as fontes
alimentares de vitamina A.

* Criancas de O a 5 anos, gestantes e lactantes.

QUAIS AS CONSEQUENCIAS DA DEFICIENCIA DE VITAMINA A?

* Baixa na reserva de vitamina A no organismo, pode aumentar o risco de mor-
bidade por diarréia e infeccoes respiratérias e mortalidade, principalmente
nos grupos de risco.

* Com relagao aos problemas visuais, podem ocorrer: cegueira noturna, ressecamento
da conjuntiva, ressecamento da cornea, lesdo da cdrnea e cegueira irreversivel.
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COMO SE PODE PREVENIR E TRATAR A DEFICIENCIA DE VITAMINA A?
* Orientando a populagao sobre a necessidade de consumo de alimentos fonte
de vitamina A que podem ser de origem animal (6leos de figado de peixes,
derivados do leite, como queijo e manteiga), ou de origem vegetal (folhas de
cor verde escura, frutos amarelos, raizes de cor alaranjada e dleos vegetais).
* Distribuindo, periodicamente, megadoses de vitamina A as populacdes de risco;
* Encaminhando pessoas com suspeita de deficiéncia aos servicos de salde.



2 ANEMIA POR DEFICIENCIA DE FERRO

A anemia pode ser definida como um estado em que a concentracdo de hemoglo-
bina no sangue esta anormalmente baixa, em conseqiéncia da caréncia de um ou mais
nutrientes essenciais, qualquer que seja a origem dessa caréncia. Contudo, apesar da
auséncia de varios nutrientes contribuir para a ocorréncia de anemias carenciais, como
folatos, proteinas, vitamina B12 e cobre, indiscutivelmente, o ferro €, entre todos, o
mais importante. Essa caréncia é atualmente um dos mais graves problemas nutricionais
mundiais em termos de prevaléncia, sendo determinada, quase sempre, pela ingestao
deficiente de alimentos ricos em ferro ou pela inadequada utilizacdo organica. Estima-se
que aproximadamente 90% de todos os tipos de anemias no mundo ocorram por causa
da deficiéncia de ferro."?

F.  MAGNITUDE DA ANEMIA

Apesar da anemia ter sua etiologia bem conhecida, e algumas solucdes para o
problema ja estarem bastante sedimentadas, o problema ainda persiste. "

Uma revisao de estudos sobre a prevaléncia da anemia no mundo verificou que
cerca de 30% dos individuos eram anémicos, o que, em 1980, representava cerca de
I,3 bilhdo de pessoas. Essa prevaléncia variava de 8% nas regides desenvolvidas a 36%
em regides menos desenvolvidas. No caso das criangas, esse percentual foi, em média,
de 43%. Os estudos na América Latina revelaram prevaléncias de anemia de 12% a
69% em criancas menores de 5 anos.'®

Posteriormente, dados da Organizacao Pan-Americana da Saude indicaram
que houve agravamento nessa situacao, com estimativas revelando que dois bilhdes
de pessoas no mundo apresentam deficiéncia de ferro; destas, mais da metade é
anémica. Nos pafses em desenvolvimento, a prevaléncia de anemia entre criancas
e gestantes é de mais de 50%. Essa situacdo vem se agravando, apesar da dispo-
nibilidade de intervencgdes efetivas e de baixo custo para prevencdo e tratamento
da anemia.'*

Com algumas excecdes, poucos paises tém informagdes nacionais detalhadas sobre
prevaléncias da anemia nos grupos de risco e, embora seja um problema predominante-
mente de paises em desenvolvimento, os paises desenvolvidos também possuem grupos
de risco para anemia, mas com percentuais expressivamente inferiores.

As causas para esses percentuais menores sao o melhor padriao de ingestdo de
ferro em criancas, por meio de priticas de alimentacdo mais adequadas, uso de alimentos
fortificados, além da influéncia positiva dos programas de salide voltados para a melhoria
da nutricdo e da alimentacao das comunidades. Nos Estados Unidos, as reducoes ob-
servadas desde a década de 1960, entre os lactentes, podem ser creditadas ao aumento
no uso de férmulas fortificadas e a melhoria na biodisponibilidade do ferro usado para
fortificar os alimentos infantis.'®
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Na América do Sul e na América Central a anemia tem se apresentado como um
grave problema, principalmente nos grupos com necessidades fisioldgicas aumentadas,
como criancas e mulheres em idade reprodutiva.

No Brasil tém sido verificadas elevadas prevaléncias dessa deficiéncia, principal-
mente entre as criangas de 6 a 24 meses, que constituem a faixa de maior risco. Essa é
uma das fases do ciclo de vida mais sensivel a deficiéncia de ferro, pois o requerimento
natural desse nutriente € mais elevado, mas na maioria das vezes ele se encontra em
quantidades insuficientes nas dietas. E também nessa idade que ocorre a etapa de maior
vulnerabilidade do sistema nervoso central, coincidindo esse periodo com momentos
importantes do desenvolvimento cerebral, como a iniciagao de processos motores e
mentais fundamentais.

No palis, ndo se dispde de uma pesquisa de representatividade nacional que indique
a situagao dessa caréncia nas varias regides, sendo os estudos existentes pontuais, nem
sempre obedecendo metodologia similar. Entretanto, eles revelam aumento progressivo
na prevaléncia da anemia por deficiéncia de ferro, o que faz que esta seja considerada atu-
almente como um grave problema de salde publica, ressalttando-se que, diferentemente
da desnutricao, a anemia esta disseminada por todas as classes de renda.

Levantamento sobre a prevaléncia da anemia no pais, por meio de trabalhos
realizados no periodo de 1965 a 1990, revela que grande parte das pesquisas ocor-
reu na década de 1980, tendo os resultados apresentado grandes variagdes. Entre
pré-escolares a prevaléncia varia de 13,3% a 60,5%. As maiores prevaléncias foram
observadas entre os menores de 2 anos (41% a 77%). Observa-se tendéncia ao
aumento da anemia, apesar de os estudos terem sido realizados em locais variados
com diferentes metodologias, o que torna mais dificil estabelecer o perfil evolutivo de
sua prevaléncia no pafs.'”

Em S&o Paulo, varios trabalhos nos Ultimos anos tém demonstrado a tendéncia
crescente na prevaléncia da anemia, principalmente no grupo infantil, indicando a rele-
vancia dessa problematica e a necessidade de agdes preventivas que revertam a situa-
¢do. Em um estudo de 1978, foi encontrada uma prevaléncia de 22,7% de anemia em
menores de 60 meses no municipio de Sao Paulo. Uma década apds, esse percentual
havia aumentado para 35,6%. Outro estudo (1994) indicou prevaléncia de anemia de
59,1% em criancas de 6 a 23 meses.'®!%20

Para classificacao da anemia em relacao ao seu nivel de importancia para a Satde
Plblica, utilizam-se os percentuais abaixo:

Classificacao da Prevaléncia de Anemia em relacao a importancia como Problema
de Saude Publica

Nivel de importancia como problema de satude publica Prevaléncia
Normal < 4.9%
Leve 5% - 19.9%
Moderado >20% — < 39.9%
Grave = 40%

Fonte: WHO. Iron Deficiency Anaemia Assessment, Prevention and Control. A guide manangers programme. 20012!



Nesse sentido, alta prioridade deve ser dispensada ao estudo da anemia por de-
ficiéncia de ferro, bem como ao recrudescimento de interven¢des para seu controle e
prevencao, nao so pela sua expressiva prevaléncia, mas também pelas conseqiéncias
que produz.

2 GRUPOS DE RISCO E CONSEQUENCIAS DA ANEMIA POR
DEFICIENCIA DE FERRO

Mesmo dispondo-se, atualmente, de inlmeras informagoes relativas a etiologia e a
prevaléncia da anemia, esta continua persistindo como um dos mais graves problemas de
salde publica no mundo. Ela atinge principalmente os grupos mais vulneraveis a caréncia
de ferro que sao as criangas e as gestantes, em funcao do aumento das necessidades desse
mineral, decorrente da rapida expansao de massa celular vermelha e pelo crescimento
acentuado dos tecidos nessas fases da vida.

2.2.1 CRIANCAS

|dentifica-se a primeira infancia como uma das fases de maior risco em razdo de
alguns fatores relacionados as necessidades de ferro do lactente, como as reservas de
ferro ao nascer, a velocidade de crescimento, a ingestdo e as perdas do mineral.

O Ultimo trimestre da gestacdo € o perfodo no qual ocorre o mais importante
aumento de peso e de armazenamento de ferro no feto. Criancas prematuras ou de
baixo peso ao nascimento terdo acumulado menos ferro em comparacdo com um
recém-nascido a termo. Apds o nascimento, observa-se uma fase de elevada velocidade
de crescimento e, em uma crianca a termo, as reservas adquiridas durante a gestacao
serdo utilizadas durante os primeiros 4 a 6 meses de vida. O leite materno possui pe-
quena quantidade de ferro, mas, entretanto, alta biodisponibilidade para este mineral,
com uma utilizagdo elevada quando da auséncia de outros fatores dietéticos. Apds o
esgotamento da reserva, o organismo dependera do ferro exégeno (dietético) para
evitar o aparecimento da anemia.”

Os elevados requerimentos fisioldgicos de ferro na primeira infancia tornam a
crianca especialmente vulneravel a anemia por deficiéncia de ferro durante o segundo
semestre e o segundo ano de vida. Nesse sentido, atencao especial deve ser dada ao
perfiodo de amamentacdo e posterior fase de introdugao de alimentos complementares,
quando devera ocorrer a introducao oportuna, correta e apropriada dos alimentos ricos
em ferro e outros micronutrientes, igualmente necessarios ao crescimento e desenvol-
vimento adequado.'®

Alguns fatores, como a amamentagao prolongada e a introducdo precoce do leite
de vaca estao associados a anemia, mas o uso continuo de férmulas infantis fortificadas
parece ser um fator protetor. Deve-se ressaltar que o leite fluido de vaca, principalmente
quando administrado a criancas menores de 4 meses, pode induzir a anemia pela pro-
ducdo constante de microhemorragias. Por outro lado, a quantidade de ferro no leite
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materno, embora baixa, € extremamente bem absorvida gracas a sua alta biodisponibi-
lidade, quando comparada a férmula de leites nao fortificados.??

Uma vez que o ferro é elemento essencial para o desenvolvimento normal e
para a integridade funcional dos tecidos linfdides, a deficiéncia pode levar a alteracdes
na resposta imunitaria. Dessa forma, a anemia pode contribuir para maior morbidade
em razao de menor resisténcia a infecgdes. Alem disso, pode prejudicar o crescimento,
o desenvolvimento da linguagem, reduzir a atividade fisica, a produtividade e o apetite.
Pode também modificar o comportamento e levar ao pobre desenvolvimento cognitivo,
o qual tem recebido destaque na literatura atual. Porém, ha necessidade de mais estu-
dos sobre o assunto, pois a interpretacao dos resultados requer cautela, uma vez que o
desenvolvimento, além de ser influenciado por fatores nutricionais, também se relaciona
a fatores e condi¢des ambientais.?®

Aproximadamente | 0% das criancas em paises desenvolvidos e 30% a 80% nos
paises em desenvolvimento tém anemia por volta de um ano de idade, podendo sofrer
de retardo psicomotor. Ao entrarem na escola, suas habilidades de linguagem e coor-
denacdo motora fina poderdo estar reduzidas significativamente. '

Alguns trabalhos demonstram que criancas com deficiéncia de ferro e anemia
tém menor desempenho em testes de desenvolvimento mental e psicomotor do que
criangas nao anémicas. Nessas pesquisas, o tratamento por dois a trés meses nao foi
capaz de melhorar o desempenho dos anémicos nos testes, sugerindo que a terapia de
ferro adequada para a corregao da anemia € insuficiente para reverter distdrbios com-
portamentais e de desenvolvimento em varias criancas, ou que certos efeitos sao de
longa duracao, dependendo do tempo, da severidade ou de quao cronica tenha sido a
deficiéncia de ferro ou a anemia.?*%

Assim, evitar a anemia por deficiéncia de ferro na infancia € muito importante.
As politicas de salde pUblica e as intervencdes pediatricas e de cunho nutricional que
objetivem a prevengao sao as estratégias mais seguras, uma vez que a maior prevaléncia
ocorre entre criangas de 6 a 24 meses de idade.

2.2.2 GESTANTES

Durante a gravidez, as inimeras mudancas fisioldgicas que acontecem levam ao
aumento do volume plasmatico e a diminuicdo do estoque de micronutrientes. Como a
demanda de energia e nutrientes estd aumentada, caso ndo seja atendida, pode desen-
cadear, além da desnutricdo, deficiéncias nutricionais especfficas, como a de ferro.

A anemia grave na gestacao estd associada ao maior risco de morbidade e mor-
talidade fetal e materna. Mesmo no caso de anemia moderada, verificam-se maiores
riscos de parto prematuro e baixo peso ao nascer, que, por sua vez, se associam a riscos
elevados de infeccoes e mortalidade infantil.? Em algumas regiées do mundo, observa-se
que a anemia grave eleva em até cinco vezes o risco de mortalidade materna relacionada
a gestacdo e ao parto.”’

Entre as gestantes, as adolescentes tornam-se em um grupo mais vulneravel por
causa do expressivo aumento da demanda de ferro associada ao rapido crescimento fisico



da menina. Na gestante adolescente os efeitos da anemia sao mais pronunciados, sendo
o fator da menor busca pelos servicos de salde e do pré-natal uma influéncia negativa
sobre seu estado de saide. Deve-se considerar que a gestante adolescente necessita de
mais energia, e de macro e micronutrientes, em especial o ferro. Demandas nutricionais
elevadas devem ser asseguradas para que a menina possa ter seu préprio crescimento
fisico e desenvolvimento, além de preparar a reserva organica para a lactacao.?”’

P1. ETIOLOGIA DA ANEMIA

Estudos realizados, principalmente com criancas, verificaram que a parasitose intes-
tinal ndo pode ser considerada como fator etiopatogénico da anemia no Brasil. Em Sao
Paulo, em andlise de criancas de diferentes niveis socioeconémicos, verificou-se elevada
prevaléncia de parasitose em menores de 2 anos, de baixa renda, sendo a proporg¢ao
de anémicos entre os ndo parasitados significativamente maior do que entre os parasita-
dos.” Também se verificou, em S3o Paulo, que as parasitoses atingiam frequiéncias mais
elevadas em criancas de maior faixa etaria, que sdo justamente as mais protegidas da
anemia. Nesse sentido, entende-se que no pals, em relacdo as criangas, que constituem
o principal grupo de risco, as causas de anemia de origem dietética sdo preponderantes
em relacdo as causadas por parasitoses.? %

Na etiologia da anemia, fatores dietéticos, como a ingestao inadequada de ali-
mentos fontes de ferro, e demais problemas decorrentes da interacdo dos constituintes
da dieta com o ferro sdo importantes. O ferro proveniente dos alimentos pode nao
estar sendo ofertado em quantidade suficiente para suprir as necessidades metabdlicas
do organismo, ou pode estar numa forma quimica inadequada a sua absorcao. Sabe-se
que o ferro esté presente naturalmente nos alimentos na forma ferrosa (Fe 2*) ou férrica
(Fe 3*). A forma ferrosa é mais biodisponivel que a férrica. Esta pode ser reduzida para
ferrosa na presenca de acido cloridrico e de agentes redutores, como o acido ascérbico,
melhorando a sua absor¢do.?

O teor de ferro na alimentacdo é determinado pela quantidade deste nos alimen-
tos e pela sua biodisponibilidade. Este termo é bem mais abrangente do que apenas
o conceito de absorc¢do, incluindo ndo sé a proporcao de ferro ingerido que se torna
disponivel para o organismo, apds a absor¢ao, mas também o ferro biodisponivel apds
a finalizacdo dos processos metabdlicos.

O mecanismo de absorcdo do ferro é bastante complexo, varios processos
agem juntos para prevenir o desenvolvimento da deficiéncia de ferro ou seu acimulo
no organismo, mantendo o balanco do nutriente em estado normal. A quantidade de
ferro absorvida varia em razao das quantidades de ferro nao-heme e heme na dieta, de
sua biodisponibilidade e da natureza da dieta em termos de fatores estimuladores ou
inibidores de absorcao.

Assim, nem todo ferro contido nos alimentos é absorvido, pois a biodisponibili-
dade desse mineral varia de acordo com fatores extrinsecos e intrinsecos. No primeiro
caso, encontram-se fatores da alimentacdo, que podem agir inibindo ou promovendo a
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absorc¢ao do ferro. No segundo caso, encontram-se fatores relacionados as necessidades
individuais do mineral, que abrangem o estado nutricional, a salide, o sexo e a idade.

2.3.1 FATORES EXTRINSECOS?®

2.3.1.1 Forma quimica: existe diferenca na forma quimica deste mineral: o ferro
heme é encontrado nos produtos de origem animal (carnes em geral) e é
melhor absorvido que o ferro nao-heme, presente nos produtos vegetais
como cereais, tubérculos e leguminosas.
O ferro heme é derivado principalmente da hemoglobina e da mioglobina
das carnes, das aves e dos peixes. Apesar de representar uma pequena
proporcao do conteldo de ferro da dieta, desempenha importante papel,
uma vez que a porcentagem absorvida é bem maior e sua absor¢ao €
menos afetada pelos demais componentes da dieta.
Por outro lado, quase todo o ferro da dieta ¢ nao-heme, respondendo por mais
de 85% do ferro total. Sua absorcao depende, em grande parte, das reservas
corporais e da solubilidade na parte proximal do intestino delgado, que, por sua
vez, depende da influéncia que a composicao da refeicao, em seu conjunto,
exerce sobre a solubilidade deste mineral. O ferro ndo-heme precisa de uma
proteina transportadora (transferrina) para sua absor¢ao, estando sujeito a fatores
quimicos ou alimentares que podem influenciar nesse processo.

2.3.1.2 Composicao da dieta: como dito anteriormente, a composicao da dieta
em relacdo a presenca de fatores inibidores ou estimuladores da absorcao
do ferro é sobremaneira relevante para a adequada absorcao do ferro
dietético.

2.3.1.2.1 Fatores estimuladores: sio aqueles que se unem firmemente
ao ferro para manter a estabilidade da ligacdo e a solubilidade do
complexo através do trato gastrointestinal. Eles formam quelatos
solUveis com o ferro, especialmente na forma férrica, prevenindo
sua precipitacdo e permitindo a liberacao do ferro para absorciao
pelas células da mucosa.
Entre os fatores estimuladores, o acido ascorbico, presente
basicamente nas frutas, destaca-se por ser um potente facilitador
da absorcao do ferro, quando oferecido juntamente com a refei-
cao, podendo aumentar a biodisponibilidade do ferro das dietas.
Ele possui propriedade redutora e quelante, podendo melhorar a
absorcao do ferro em refeicdes com baixa biodisponibilidade que
contenham potentes inibidores, como os fitatos e os polifendis. Em
dietas em que a participacdo das carnes é reduzida, o contelido de
acido ascdrbico torna-se da maior relevancia para a determinagao
do valor nutritivo do ferro. Outros acidos organicos também con-



tribuem para o aumento na absorcdo do ferro, como os acidos
citrico, malico, e tartarico, encontrados nos vegetais, nas
frutas e em temperos.

Semelhantemente, observa-se o efeito facilitador das carnes na
absorcao do ferro, sendo este mais marcante naqueles alimentos
que possuem fatores inibidores.

2.3.1.2.2 Fatores inibidores: os agentes inibidores sdo ligantes que
quelam o ferro, formando complexos insolUveis de alta afinidade,
de tal forma que o ferro ndo é liberado para a absorgao.
A adicao ou a presenca de alguns minerais na dieta pode pre-
judicar a absorcao do ferro, como, por exemplo, zinco, cobre,
cobalto, niquel, cidmio e manganés. Isso sugere que podem
existir vias comuns de absorcdo, levando a um mecanismo de
competicdo entre esses minerais. Observa-se com relacdo espe-
cificamente ao calcio que este mineral interfere na absorcao do
ferro nao-heme.
Provavelmente, o mais importante inibidor de absor¢ao do ferro
em cereais e vegetais é o fitato ou acido fitico. As maiores
fontes desse elemento sdo cereais integrais, fibras e feijoes. As
fibras também podem diminuir a absor¢ao gracas ao aumento
do transito intestinal. Outro fator inibidor da absorcdo do ferro
é o acido oxalico, encontrado no espinafre, na beterraba e em
algumas leguminosas.
Os compostos fendlicos sio um grupo de substancias em alimentos
e bebidas considerados prejudiciais a biodisponibilidade do ferro. Sao
eles: os flavonodides, os acidos fendlicos, os polifendis e os
taninos. Esses compostos sao encontrados principalmente nos chas
preto e mate, no café, em alguns refrigerantes, no chocolate, no vinho
tinto e, em menor proporcao, em alguns vegetais e leguminosas.
Portanto, a presenca na dieta de fatores estimuladores da absorcao
desse mineral e a concomitante auséncia de fatores inibidores sao
de fundamental importancia para a melhoria da biodisponibilidade
do ferro ndao-heme, principalmente em populacdes nas quais €
conhecida a baixa ingestao de ferro de origem animal, visando assim
prevenir o aparecimento da anemia por deficiéncia de ferro.

2.3.2 FATORES INTRINSECOS?®

2.3.2.1 Situacoes fisioldgicas: existem alguns momentos fisiolégicos que podem
alterar o processo de absor¢ao do ferro, como as etapas da vida em que ha
maior taxa de crescimento, o que ocorre na infancia e na gravidez. Nesses
periodos, hd aumento na biodisponibilidade do ferro, principalmente do
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nao-heme, favorecendo assim sua maior absorcao para suprir com maior
facilidade os requerimentos do organismo.
2.3.2.2 Situacoes de deficiéncia nutricional: quando ocorre a instalacdo da
anemia, ha maior absorcao do ferro, sendo essa situacao considerada como
o mais importante determinante da taxa de absorcao do ferro, seja ele heme
ou nao-heme. Ha evidéncias de que um individuo anémico pode absorver
duas a trés vezes mais ferro do que um individuo normal.
2.3.2.3 Situacoes de baixa acidez gastrica: levam a reducdo da absorcao,
uma vez que o acido cloridrico € um potente agente solubilizante do ferro
nao-heme. Essa condicao pode acompanhar reducao da secrecao de acido
cloridrico pelo estbmago apds consumo exagerado de antidcidos, apds
cirurgias ou em situacao de idade avancada.

FX. DIAGNOSTICO DO ESTADO NUTRICIONAL DE FERRO*®'

A forma mais comum de se detectar a anemia € por meio da medida do valor da
concentracao da hemoglobina no sangue. Esse valor é controlado homeostaticamente,
variando levemente entre pessoas normais. Deve-se observar que a deficiéncia de ferro
no organismo se desenvolve em trés estagios, e seus efeitos adversos iniciam-se antes
mesmo dos individuos apresentarem anemia, como pode ser verificado abaixo:

1° Estagio — Ocorre deplecao nos depdsitos de ferro, o que pode ser medido
pela diminuicdo da ferritina sérica, normalmente para valores inferiores a |2 ug/L. Neste
momento, a concentracao plasmatica do ferro, a saturacao da transferrina e a concen-
tracdo da hemoglobina permanecem normais. A dosagem da concentracao de ferritina
sérica € um dos metodos mais sensiveis para o diagndstico dessa deficiéncia, entretanto
existem situagdes que podem levar a elevacao desse indicador mesmo na presenca de
deficiéncia deste mineral, como, por exemplo, doencas hepaticas e cancer.

2° Estagio — Ocorrem mudancas bioquimicas como reflexo da falta de ferro
para a produgao normal da hemoglobina e outros componentes essenciais, sendo
observadas alteracdes no transporte do ferro e nas hemacias que foram recente-
mente distribuidas na circulacdo sangtiinea. Neste momento, ocorre diminuicao
nos niveis de saturacao da transferrina, e a maior parte do ferro presente no soro
encontra-se unida a ela. Neste estagio, como o ferro sérico se encontra reduzido,
a capacidade total de ligacdo da transferrina apresenta-se aumentada, e a saturacao
da transferrina, diminuida.

3° Estagio — E a anemia por deficiéncia de ferro propriamente dita, quando a
producao da hemoglobina diminui o suficiente para levar a reducao da sua concentragao
abaixo dos valores normais para pessoas de mesma idade e sexo. Caracteriza-se por ser
anemia hipocrémica e microcitica. Outro indicador que pode ser usado para diagndstico
nesta fase € o volume corpuscular, que € a medida do volume ocupado pelas células
vermelhas em relacdo ao volume total do sangue centrifugado.



O quadro abaixo sintetiza os indicadores abordados em relagao aos trés estagios
de deplecdo e as alteragdes encontradas nos parametros bioguimicos.*?

Sobrecarga  Normal Deplecio de  Deficiénciade  Anemia por

depdsitos de ferro defic. de ferro
Ferritina sérica 1 N ) J Ly
Saturacio de transferrina ™ N N J ik
VCM N N N N !
Hemoglobina N N N N ik
(N - normal)

A utilizagao da hemoglobina para a avaliacao do estado nutricional de ferro tem se
mostrado satisfatéria, sendo este um indicador de facil operacionalizagao e baixo custo,
com ampla utilizacio em pesquisas populacionais. Os pontos de corte de hemoglobina
para diagndstico da anemia, definidos pela Organizacdo Mundial da Salde em 1968,
ainda sao utilizados para populacdes que vivem ao nivel do mar e sao apresentados na
tabela abaixo:*

Grupos Hb (g/dL)
Criangas de 6 meses a 6 anos [l
Criancas de 6 anos a |4 anos 12
Mulheres adultas 12
Homens adultos I3

Mulheres gravidas [l

Em 1998, a OMS e o Unicef, em revisdo destes pontos de corte, subdividiram a faixa
etaria de 6 a 14 anos. Em criancas de: 5—1 lanos (I 1,5 g/dL) e 12—13 anos (12 g/dL).>*

Outra classificacdo distingue os niveis de gravidade da anemia, segundo valores de
hemoglobina para menores de 5 anos e gestantes, conforme tabela abaixo:*

Classificacao Hb(g/dL)
Anemia leve 9,0-11,0
Anemia moderada 7,0-9,0
Anemia grave <7,0
Anemia muito grave <4,0

Apesar de considerar-se que a concentracao de hemoglobina abaixo dos valores
recomendados ¢ indicativo da presenca de anemia, deve-se lembrar que individuos com
niveis aparentemente normais de hemoglobina podem responder a administracao de
ferro, com subseqUiente elevacao desses valores, indicando que estes eram deficientes
nesse mineral. Assim, pode-se correr o risco de subestimacao da prevaléncia dessa
deficiéncia.

A anemia pode ser diagnosticada com a dosagem de hemoglobina sérica em labo-
ratério e, por meio de métodos mais simples feitos com o HemoCue (aparelho portatil
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que utiliza amostras colhidas por puncio digital ou do calcanhar). Essa técnica foi validada
por comparagao as técnicas-padrao de laboratério para medidas do nivel de hemoglobina,
tanto em criangas normais quanto anémicas, adultos e amostras de sangue fetal. *°

O exame fisico classico toma por base a presenca de sinais clinicos e sintomas de
anemia, tais como: palidez cutanea, da conjuntiva, dos labios, da lingua e das palmas das
maos, além de respiracao ofegante, dificuldade na degluticao (disfagia), fraqueza organica
(astenia) e perda de apetite. Entretanto, esses sinais e sintomas apresentam baixa precisao
ao serem usados como método inicial e exclusivo para identificagao da anemia, podendo
levar a falsas conclusdes, uma vez que alguns desses sinais sao inespecificos e dificeis de
detectar. Deve-se considerar que estes podem ser influenciados por outras variaveis,
como a pigmentacao da pele, por exemplo. Nesse sentido, o diagnéstico bioquimico é
o mais indicado, por sua precisdo.*®

P ESTRATEGIAS DE PREVENCAO E TRATAMENTO

Ante os dados apresentados anteriormente, tanto em relacdo aos expressivos
contingentes populacionais atingidos pela anemia quanto as suas graves conseqUéncias
sobre a salde e a qualidade de vida dos individuos, estratégias que visem ao adequado
controle e a prevencao dessa caréncia devem merecer destaque.

Esse problema deve ser uma das prioridades na area de alimentacdo e nutricao,
com acdes e intervencdes a curto, a médio e a longo prazos em relacdo a suplemen-
tacdo de grupos de risco, a fortificacdo de alimentos e a acdes educativas que visem a
diversificagdo alimentar.

F¥ ACOES DE SUPLEMENTAGCAO A GRUPOS DE RISCO

A utilizagdo de suplementacao medicamentosa com sais de ferro para prevenir
e tratar a anemia € um recurso tradicional e amplamente utilizado, sendo a forma oral
de administracao a preferencial. Ela pode ser usada como acao curativa em individuos
deficientes ou profilaticamente em grupos com risco de desenvolver anemia.

A suplementacdao apresenta algumas dificuldades em relagdo ao surgimento de
efeitos colaterais indesejaveis e a longa duracao do tratamento. Em muitos casos, os
pacientes tém dificuldade em aderir ao tratamento porque o surgimento de efeitos
adversos € superior as queixas relatadas e relacionadas a prépria anemia. Dessa forma,
a falta de motivacao para a manutencao do tratamento tem levado a situagdes de baixa
efetividade desse tipo de terapia medicamentosa.

A reconhecida baixa adesdao a estratégia de suplementacao profilatica é
hoje questao prioritaria a ser superada para que se garanta o controle da anemia
por deficiéncia de ferro. Uma alternativa recente para a minimizacao desta baixa
adesdo tem sido a reducao da periodicidade da administracao das doses de sais
de ferro. Estudos recentes t€m demonstrado que a administracao semanal pro-



picia consideraveis reducdes de efeitos colaterais (vomitos, diarréia, constipagao
intestinal e cdlicas) freqUentemente associados ao abandono da suplementacao,
tornando-se, dessa forma, uma excelente estratégia para o alcance de resultados
mais efetivos.?¢3’

Segundo Unicef, a dose semanal de ferro a ser administrada em criangas
deve ser correspondente ao dobro da recomendacao da Recommended Daily
Allowances (RDA).3®

No que se refere as gestantes e as mulheres até o terceiro més pds-parto, a Orga-
nizagao Mundial da Salde preconiza a suplementacao de apenas uma dose diaria de 60
mg, ja que os problemas decorrentes da intolerancia do suplemento de ferro tém sido
mais freqlentemente observados quando a gestante faz uso de mais de um comprimido
de 60 mg de ferro por dia.”

Além de contribuir para reducao de efeitos colaterais, a recomendacao de ingestao
didria de 60mg de ferro elementar tem sido significativamente eficaz para o tratamento
da anemia em gestantes.*

Vale ressaltar, que a OMS considera que doses didrias acima de 30 mg ja trazem
efeitos positivos na prevencao da anemia por deficiéncia de ferro em gestantes.

Entre os diversos tipos de sais de ferro, o sulfato ferroso (Fe SO,) € um dos
mais utilizados e de menor custo, sendo absorvido rapidamente em situagdes ideais de
administracao. Apesar de normalmente ser o medicamento de escolha, possui como
limitantes as intercorréncias gastrointestinais e a interferéncia da dieta na absorcao do
sal de ferro. Pode ser usado na forma de tabletes ou solucdo liquida, sendo esta Ultima
mais indicada no caso de criangas.

F¥ EDUCACAO NUTRICIONAL

A educacdo alimentar e nutricional deve buscar o aumento do consumo de ferro,
melhorando a ingestdo dos alimentos-fonte ou dos alimentos habituais com densidade
de ferro adequada.

Em muitos casos, alteragdes qualitativas e quantitativas no consumo podem
ser uma alternativa bem sucedida, em que por meio do conhecimento dos fatores
estimuladores e inibidores da absorcao do ferro se pode contribuir para o melhor
aproveitamento do ferro dietético e biodisponibilidade da alimentacdo. Deve-se
buscar o aumento do consumo de alimentos ricos em ferro, bem como o aumento
do potencial de biodisponibilidade desse mineral, minimizando os fatores que in-
terferem na dieta.

Deve-se ressaltar que mudancas nos habitos alimentares sdo obtidas a longo
prazo e devem ser inseridas em um contexto mais abrangente, no qual outras
estratégias de controle e prevencdo das caréncias nutricionais também estejam
sendo desenvolvidas. A suplementacao, a fortificacdo e a diversificacdo alimentar
podem ser estratégias cumulativas e podem ser consideradas, em conjunto, sem-
pre que possivel.
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p FORTIFICACAO DE ALIMENTOS*

Historicamente, a fortificacao de alimentos pela adigdo de nutrientes tem sido usada
por muitos paises como medida de salde publica visando a prevencao de deficiéncias
em grandes segmentos populacionais, sendo aceita como um dos melhores meios de
controle de caréncias especfficas.

Uma das vantagens observadas na fortificacao é que, embora esta modifique
a ingestao do nutriente, ela ndo modifica o modelo alimentar da populacdo, desde
que o alimento eleito seja nutricionalmente correto e largamente consumido. Um
alimento basico da populagao €, portanto, um veiculo adequado para que se atinjam
0s grupos de risco, permitindo até mesmo a adicao de mais de um nutriente, o que
comumente é feito.

Paises desenvolvidos, como os Estados Unidos da América, ja utilizam, ha muitos
anos, essa estratégia no controle da anemia por deficiéncia de ferro, diminuindo drasti-
camente sua prevaléncia.'® Também em alguns paises em desenvolvimento, a fortificacao
de alimentos basicos com ferro tem-se traduzido em uma das principais estratégias de
controle da anemia por deficiéncia de ferro. A América Latina e o Caribe sao pioneiros
na fortificacdo de alimentos gracas ao adequado desenvolvimento de sua indUstria, a
aceitacao da fortificacdo de alimentos com micronutrientes por parte dos governos, e
ao apoio da legislacao. *

O Brasil adotou a fortificacdo universal das farinhas de trigo € milho com ferro e
acido fdlico. Ja a fortificagdo do sal para consumo humano com iodo vem sendo adotado
desde 1953.

Existem experiéncias de fortificacdo em varios paises. Com relacdo ao ferro, ja foi
realizada fortificacdo do aglcar, do leite em pd, do leite integral, do leite in natura, de
formulas infantis, formulas lacteas para gestantes e nutrizes, cereais, da farinha de trigo,
da farinha de arroz, do pao, do sal, do amido de milho, de biscoitos, da agua, do queijo
petit suisse e de bebida a base de chocolate. As experiéncias foram variadas em relacao
aos diferentes vefculos testados, adaptando-se também as caracteristicas e aos habitos
de consumo dos paises envolvidos, mostrando resultados satisfatérios no combate as
caréncias nutricionais por micronutrientes.

Na selecdo do veiculo apropriado para a fortificacao, deve-se considerar entre
outros fatores:

— acomposicao nutricional adequada do alimento selecionado;

— afreqléncia e a média de consumo do alimento pelo grupo-alvo deve ser
conhecida, principalmente entre criangas e gestantes;

—  abiodisponibilidade do nutriente com cuidado de ndo haver risco de excesso
de consumo, levando a toxicidade;

— aadicdo do nutriente ndo deve alterar as caracteristicas organolépticas;

—  desenvolvimento de tecnologia necessaria com custo do processamento
e da adicao do nutriente que ndo deve dificultar ou inviabilizar o acesso ao
produto por parte do publico-alvo.



Especificamente em relacdo ao ferro, foi estabelecido no Brasil, em 1999,
o “Compromisso Social para Reducdo da Anemia Ferropriva”, no qual se
firmaram parcerias entre érgaos do governo, organismos internacionais,
representantes da indUstria e sociedade civil.

Com o objetivo de reduzir a anemia por deficiéncia de ferro em pré-escolares
e escolares brasileiros em |/3 até o ano de 2003, foram previstas acdes para a pro-
mocao da alimentacdo saudavel, orientacao da populacao para diversificacao da dieta
a baixo custo, suplementagao de ferro para grupos especificos e enriquecimento
facultativo de parte da producdo brasileira das farinhas de trigo e milho com ferro.

Em agosto de 2001, o Ministério da Salide decidiu tornar obrigatéria a fortificacao
com ferro de todas as farinhas de trigo e milho disponiveis para a venda no mercado
brasileiro, com valor correspondente a 30% da IDR de ferro, representando 4,2 mg
de ferro em 100 g de farinha. A Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa), com
o objetivo de normatizar a fortificacdo dessas farinhas, abriu consulta publica em agosto
de 2001.

Nessa consulta houve sugestao de incluir na fortificacao obrigatdria das farinhas de
trigo e milho, o acido félico. Medida que tem como objetivo a redugao dos defeitos do
tubo neural. Considerando esse pleito importante para a salde da populacdo brasileira,
o Ministério da Salde decidiu acatar essa sugestao.

Foi aberta entdao nova consulta piblica para fortificagdo das farinhas de trigo e
milho, considerando para o ferro 4,2mg/100g e |50ug para o acido fdlico. Em 2002,
fol consolidada a consulta publica, sendo aprovada a fortificagao das farinhas de trigo e
milho com ferro e acido félico, por meio da RDC n® 344, de 13/12/2002 da Anvisa,
determinando-se prazo de |8 meses para adequacdo das empresas. Tal prazo expirou
em junho de 2004, data a partir da qual todas as farinhas de trigo e milho disponibilizadas
para venda no Brasil passaram a estar fortificadas com ferro e acido félico.

F2. BRASIL: PROGRAMA NACIONAL DE SUPLEMENTACAO
DE FERRO

Além da fortificacdo das farinhas de trigo e de milho e das a¢des educativas, o
Ministerio da Salde desenvolve o Programa Nacional de Suplementacdo de Ferro.

Esse Programa destina-se a suplementacao preventiva de todas as criancas de 6
a 18 meses com ferro; gestantes a partir da 20* semana gestacional com ferro e é4cido
folico e mulheres até o terceiro més pds-parto e pds-aborto com ferro.

Algumas consideracoes em relacao ao Programa
| — Casos de anemia diagnosticada: para os casos de anemia com sintomas clinicos

classicos ou casos ja diagnosticados, o tratamento deve ser prescrito de acordo com
a conduta clinica para anemia, definida pelo profissional de salide responsavel.
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Baixo peso ao nascer e prematuridade: para criangas pré-termo (< 37 sema-
nas) ou nascidas de baixo peso (< 2500 gramas) a conduta de suplementagao
segue as recomendacdes da Sociedade Brasileira de Pediatria — Manual de
Alimentacao do Departamento Cientffico de Nutrologia.

Perfodo de suplementacdo para as criangas: como regra, as criancas devem ser
suplementadas ininterruptamente dos 6 aos |8 meses de idade. Se a crianga
nao estiver em aleitamento materno exclusivo, a suplementacao podera ser
realizada dos 4 aos |8 meses de idade. Nos casos em que a suplementacao
seja iniciada muito tardiamente, mais precisamente a partir dos |2 meses,
orienta-se que a Crianga permaneca no programa por 6 meses.

Parasitoses: as parasitoses intestinais ndao sao causas diretas da anemia, mas
podem piorar as condi¢des de salde das criancas anémicas. Por isso, para o
melhor controle da anemia, faz-se necessario que, além da suplementacao
de ferro, sejam implementadas a¢des para o controle de doencas parasitarias
como a ancilostomiase e a esquitossomose.

Observacio: Os principais aspectos a serem observados para a prevencao e
o controle das referidas parasitoses intestinais podem ser encontrados na 4%
edicao do Guia sobre Doencas Infecciosas e Parasitarias do Ministério da Satde.
Este guia, publicado em 2004, esta disponivel na opcao publicacées do site:
<www.saude.gov.br/svs>.

Gestantes e mulheres no pds-parto: além do ferro, as gestantes devem
ser suplementadas também com o acido fdlico, conforme a conduta es-
tabelecida pela Area Técnica de Satide da Mulher do Ministério da Saude,
pois esta vitamina tem papel importante na génese da anemia. Todas as
mulheres até o terceiro més pds-parto devem ser suplementadas apenas
com sulfato ferroso, mesmo que por algum motivo estejam impossibilitadas
de amamentar. A suplementacao também € recomendada nos casos de
abortos. Nestes dois Ultimos casos, a suplementagdo tem o objetivo de
repor as reservas corporais maternas.



ATENCAO:

As criangas e/ou gestantes que apresentarem doengas que cursam por acimulo
de ferro como, anemia falciforme, nao devem ser suplementadas com ferro, ressalvadas
aquelas que tenham a indicagao de profissional competente. Havendo suspeita dessas
doengas, a suplementacdo nao devera ser iniciada até a confirmacao do diagndstico.

Os profissionais de salde deverdo estar atentos aos seguintes sintomas e sinais,
pois estes sao comumente observados em pessoas que tém anemia falciforme:

— anemia cronica;

— crises dolorosas no corpo;

— palidez, cansaco constante, ictericia (cor amarelada, visivelmente identificada no
interior dos olhos);

— feridas nas pernas;

— constantes infeccoes e febres; e

— inchaco muito doloroso nas maos e nos pes de criangas.

Observacio: Caso a crianca e/ou a gestante apresente os sinais e sintomas men-
cionados acima, encaminhe-os ao médico ou a uma unidade de saide onde possa
ser realizado o diagndstico mais detalhado. Lembre-se de ndo suplementa-las com
sulfato ferroso.

Identificacao e acompanhamento das familias

Cada municipio deverd adotar a sua estratégia para a identificacdo da populagdo
que sera atendida e rotineiramente acompanhada, podendo ser:

— demanda espontanea nas unidades de satde (identificacdo durante as consultas
regulares do crescimento e desenvolvimento infantil e do pré-natal);

— busca ativa (Agentes Comunitarios de Satde, Equipe de Saide da Familia, etc.);

— campanhas de vacinacao;

— maternidades;

— indicagdo de parceiros que atuam na prevengao e controle dos distlrbios nu-
tricionais em nivel local.

Os dados de distribuicdo dos suplementos a populagdo participe do Programa
devem ser registrados nos formularios de acompanhamento disponiveis em unidades
de salde, ambulatorios e outros.

Ao final de cada més, as informacdes devem ser compiladas no consolidado mensal,
de forma a facilitar e possibilitar o registro das informacdes do municipio no médulo de
gerenciamento do Programa <www.saude.gov.br/nutricao>.
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POR QUE O FERRO E IMPORTANTE?

Porque:

— participa nos processos de crescimento e desenvolvimento do organismo, prin-
cipalmente no periodo da infancia e durante a gestacao;

— contribui para a satde, mantendo em equilibrio as fungdes do organismo;

— contribui para melhoria da capacidade fisica e mental e, conseqlentemente, da
aprendizagem e da capacidade produtiva.

O QUE CAUSA A ANEMIA POR DEFICIENCIA DE FERRO?
— O desequilibrio entre a absorcao e as necessidades organicas deste mineral,
decorrente da:
. baixa ingestao de alimentos-fonte de ferro ou de alimentos com fatores facili-
tadores da absorcao do ferro;
. alta ingestao de alimentos com fatores inibidores da absorcao do ferro dietético,
ou seja, que prejudicam a biodisponibilidade do ferro;
. necessidades aumentadas em alguns grupos especfficos;
. perdas crénicas de ferro;
. baixo consumo de alimentos fortificados com ferro.

QUAIS SAO OS GRUPOS DE RISCO PARA ANEMIA POR DEFICIENCIA DE
FERRO?
— Individuos que se encontram com as necessidades de ferro elevadas, em funcao
da rapida expansao do volume plasmético e pelo crescimento acentuado dos
tecidos, como:

. criangas menores de dois anos;

. gestantes.

QUAIS AS CONSEQUENCIAS DA ANEMIA POR DEFICIENCIA DE FERRO?

— Comprometimento do desenvolvimento motor e da coordenacdo, prejuizo do
desenvolvimento da linguagem e da aprendizagem, alteracdes de comportamento
(fadiga, desatencdo, inseguranca) e diminuicdo da atividade fisica;

— Comprometimento do sistema imune, com aumento da predisposicdo a infeccdes,
além de reducio da produtividade, do apetite e da capacidade de concentracdo;
— Maior risco de mortalidade relacionada a gestacdo e ao parto, maior risco de
morbidade e mortalidade fetal, prematuridade e baixo peso ao nascer.



3 DISTURBIOS POR DEFICIENCIA DE IODO (DDI)

5 INTRODUCAO

Segundo o Conselho Internacional para o Controle das Doencas causadas pela
Deficiéncia de lodo (ICCIDD), a deficiéncia de iodo é a causa mais comum e prevenivel
de retardo mental e danos cerebrais no mundo. Essa deficiéncia também é responsavel
pela reducdo do crescimento e do desenvolvimento infantil, trazendo sérias consequén-
cias as criancas, tais como: baixa estatura, apatia, atraso no desenvolvimento cerebral,
prejuizos a capacidade motora, a fala e a audicao, entre outros.*

A deficiéncia acontece principalmente nas regides montanhosas ou sujeitas a fre-
quentes inundagdes, que retiram o iodo do solo, prejudicando, dessa forma, a adequada
ingestao desse mineral por parte da populagdao. Os problemas decorrentes da baixa
ingestdo de iodo sdo conhecidos como distdrbios por deficiéncia de iodo (DDI).*

Em relacao a magnitude dessa caréncia, suas repercussdes na salde e seu sig-
nificado para o desenvolvimento socioecondémico de uma nagdo, verifica-se que a
deficiéncia de iodo € um grave problema de salde publica em muitos paises. Estima-se
que |,6 bilhdo de pessoas vivem em areas onde essa deficiéncia é prevalente, estando,
portanto, em risco de apresentar algum distlrbio por deficiéncia de iodo. Destes, 655
milhdes sao afetados pelo bdcio, que é o aumento da glandula tiredide, e | | milhdes
pelo cretinismo, que é a expressdo mais grave da deficiéncia de iodo.** Estima-se que
mesmo formas mais amenas do bdcio também estejam associadas a alguns dos niveis
de retardo mental, sendo previstos anualmente no mundo um total de 60 mil abortos
naturais, natimortos e mortes de recém-nascidos decorrentes de grave deficiéncia de
iodo no inicio da gestacdo.*

Uma representagao grafica que indica bem a gravidade da situagao em relacdo aos
varios prejuizos causados e/ou associados a deficiéncia de iodo pode ser vista na figura a
seguir, chamada iceberg dos distUrbios associados a deficiéncia de iodo.*
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Observa-se que, apesar de o cretinismo ser a manifestacido mais grave do problema,
existem outros comprometimentos a salde que atingem uma parcela mais expressiva da
populagao exposta a essa deficiéncia que podem trazer consideraveis atrasos ao desenvolvi-
mento econdmico e a qualidade de vida desses individuos. A piramide revela que cerca de
90% das conseqiiéncias da deficiéncia de iodo ndo sdo evidenciadas claramente, ou seja,
os efeitos ndo sdo visiveis, mas nem por isso deixam de ter indiscutivel relevancia.*'

Associado a esses problemas, a deficiéncia de iodo contribui para o maior gasto
com o atendimento a salde, maiores taxas de repeténcia e evasao escolar, reducao
da capacidade para o trabalho e comprometimento até mesmo da producao animal.
Portanto, direta ou indiretamente acaba por trazer prejuizos socioeconémicos ao pals.
A deficiéncia de iodo pode ser obstaculo ao desenvolvimento humano e social de co-
munidades que vivem em ambientes deficientes em iodo e necessitam-se, portanto, de
estratégias e agdes que revertam ou previnam esse quadro.

O éxito de uma intervengao realizada por meio da iodacio do sal pode ser mos-
trado pelo caso da vila de Jixian, na provincia de Heilongjian, na China, em 1978, entao
conhecida como “vila dos idiotas”. Os resultados descritos na tabela abaixo demonstram
os relevantes progressos obtidos a partir do programa de iodacao do sal, com efeito
marcante até mesmo sobre o desenvolvimento socioecondmico da regidao.*

Efeito do controle da deficiéncia de iodo na aldeia de Jixian, China

Antes Depois

(1978) (1986)
Prevaléncia de bdcio 80% 4.5%
Prevaléncia de cretinismo ['1% -
Posicao da escola | 4a 3a
(entre as 14 existentes no distrito)
Taxa de reprovacio escolar > 50% 2%
Valor da produgéo agricola ($ yuan) 19.000 180.000
Renda per capita ($ yuan) 43 550

Observa-se, portanto, que todos os esforcos devem ser envidados para se prevenir
as consequiéncias decorrentes da deficiéncia de iodo, contribuindo nao sé para a melhoria
das condicdes de salde das populagdes afetadas, mas também para o desenvolvimento
social e econdmico dos paises e das regides onde os distlrbios por deficiéncia de iodo
sao encontrados.

& 10DO

O iodo € um elemento traco, a semelhanga de outros como o calcio e o ferro,
porém, mais raro que estes. Sua importancia decorre do fato de ser necessario para
o adequado funcionamento da glandula tiredide, uma vez que ¢ parte constituinte dos
hormonios tiredideos.



Existe um ciclo de iodo na natureza, e a maior parte desse mineral encontra-se
nos oceanos. A concentracdo média de iodo na dgua do mar é de 50-60 ug/L, naterra,
300 ug/kg, e 0,7 ug/ m® no ar, sendo o mar e o ar fontes importantes para seu ciclo. O
iodo esteve presente na crosta terrestre durante os primérdios do desenvolvimento da
Terra; mas, com o passar dos anos, grandes quantidades desse mineral foram levadas
da superficie da Terra pela glaciagao, pela neve ou pela chuva e foram carregadas pelos
ventos, pelos rios e pelas enchentes em direcao ao mar. No mar, os fons sao oxidados
pela luz solar na forma do elemento iodo, que € volatil. Na atmosfera, o iodo retorna a
terra pelo vento e pela chuva, que tem concentracdes de iodo de 1,8-8,5 ug/L, sendo
precipitado entdo de volta ao solo, completando-se assim o ciclo de mar-ar-terra.*%

O conteldo de iodo nos vegetais varia muito, sendo proporcional ao seu con-
teldo no solo e na agua da regiao. Isso explica porque um mesmo alimento pode ter
variagdes no seu contelido de iodo, dependendo da localidade onde esta sendo pro-
duzido. Por sua vez, o contelido de iodo nos alimentos de origem animal dependera
da concentragdo desse elemento nas plantas e/ou ragdes utilizadas pelos animais para
sua alimentagdo.®

tf° FONTES DE IODO

As fontes de origem animal do iodo sdo usualmente os produtos do mar, uma vez
que os oceanos contém quantidades consideraveis desse elemento quimico. O contetddo
de iodo nos peixes refletira, portanto, seu contetido na dgua. Pode-se citar como fontes
de iodo de origem animal: sardinhas, atum, ostras e moluscos.

Outras fontes sdo o leite e demais produtos lacteos e ovos provenientes de regides
onde os animais sao alimentados com racoes enriquecidas com iodo, ou, no caso do leite,
pastaram em dreas com adequada quantidade de iodo. Isso é relevante, uma vez que, caso
essas plantacdes sejam realizadas em solo pobre em iodo, o conteldo desse mineral sera
insatisfatorio, tanto nos vegetais produzidos para consumo humano como nas plantas para
consumo animal. Portanto, o iodo disponivel nos alimentos dependerd da procedéncia
destes Ultimos e, conseqlentemente, do iodo disponivel no solo ou na dgua.

As consideracdes em relagdo as fontes de iodo e as suas diferentes concentragdes
nos alimentos indicam que nem sempre ¢ facil o alcance das recomenda¢des necessa-
rias ao bom funcionamento do organismo humano, nas distintas faixas etarias e estados
fisiolégicos que, por sua vez, determinam as fases de risco.

Apesar da necessidade constante de estimulo ao consumo de alimentos-fonte de
iodo, observa-se que fatores ambientais, econdmicos ou mesmo culturais podem pre-
judicar a adequada ingestao desses alimentos nas quantidades necessarias ao suprimento
das necessidades humanas.

Por outro lado, o consumo diario do sal iodado, com concentracdes segundo a
legislagdo brasileira de 20 a 60 partes por milhdo (ppm), em alimentacdo normossédica
(< Sg/dia de sal)**7 %4950 contera de 100 a 300 ug de iodo, suprindo, portanto, as reco-
mendacdes relativas aos individuos, conforme pode ser visto no quadro que segue:
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Lactentes | a 12 meses 50 ug

Criancas 2 a 6 anos 90 ug

Criancas 7 a |2 anos 120 ug

Criangas a partir de |12 anos, - 150 ug

adolescentes e adultos

Gestantes e lactantes - 200 ug
Fonte: ICCIDD OBS: lug (micrograma) = | milionésimo de grama.

O estimulo ao consumo do sal iodado é necessario como estra-
tégia de prevencao e controle dos DDI, nao devendo ser enca-
rado como potencial fator de risco para elevacao no consumo
de sédio, uma vez que dieta normossédica permite atender as
recomendacoes de iodo para a populacao.

k' GRUPOS DE RISCO

A adocio da terminologia distUrbios por deficiéncia de iodo reflete uma nova di-
mensao sobre a compreensao do espectro completo dos efeitos dessa deficiéncia sobre
uma populacdo. No entanto, alguns grupos tornam-se mais sensiveis aos problemas
decorrentes dessa caréncia.*'*

— Gestantes: a deficiéncia de iodo durante a gestacao estd associada a uma série de
riscos ao feto e ao bebé, indicando a importancia da fungao tireoidiana adequada
na mae para a sobrevivéncia e o desenvolvimento satisfatério do feto. As princi-
pais conseqUéncias observadas quando essa deficiéncia ocorre na gestacio sao:
abortos; natimortos; anomalias congénitas; aumento da mortalidade perinatal;
bdcio neonatal; hipotireoidismo congénito transitdrio e alteragdes psicomotoras.
O cretinismo é o resultado mais grave da deficiéncia no periodo fetal, levando
a danos cerebrais irreversiveis na crianca. Deve-se atentar para o fato de que,
apds o nascimento, o cérebro continuard crescendo e se desenvolvendo, e o
adequado suprimento de iodo e, conseqlentemente, a producao satisfatoria
dos hormdnios tiredideos € essencial para a continuidade do desenvolvimento
cerebral.**

— Criancas: esta caréncia pode contribuir para o aumento na mortalidade infantil,
além das situagdes de hipotireoidismo, bdcio, retardo do desenvolvimento e
do crescimento fisico. Estudos em escolares de varios paises, residentes em
areas com deficiéncia de iodo, tém demonstrado reducao em seu desempenho
psicomotor em comparagdo com criancas de areas ndo deficientes.** Na fase
escolar a deficiéncia de iodo pode levar ao comprometimento na capacidade



de aprendizagem, causando letargia e apatia nas criancas e contribuindo para o
aumento dos indices de repeténcia e evasao escolar.

— Adultos: nesta fase, os individuos podem apresentar bécio e suas complicacoes,
como a compressao da traquéia, problemas na respiracao e na degluticao, além
de dor local. Alguns sintomas de hipotireoidismo, como lentidao de movimen-
tos, fadiga, letargia, cansaco excessivo e capacidade mental diminuida podem
ser encontrados. Nas mulheres, podem ocorrer ciclos menstruais irregulares e
anovulatérios, com reducdo da fertilidade.***

El. CONSEQUENCIAS DA DEFICIENCIA DE IODO

Quando a ingestao de iodo ndo é suficiente e adequada, ocorre comprometimento
da tiredide e conseqlientemente da producado dos hormonios tiredideos, o que pode
levar a uma série de danos a salde, alguns irreversiveis. Essa glandula localiza-se na parte
frontal do pescoco, é formada por dois I6bulos, um de cada lado, e possui a forma de
uma borboleta.

Para a adequada sintese dos hormaonios tiredideos, ha necessidade de aporte diario
de iodo na alimentacdo. Nenhuma outra glandula enddcrina é tdo dependente de um
micronutriente quanto a tiredide.*

A tiredide é responsavel pela secrecao de 75 g de iodo organico por dia, basica-
mente naforma de tiroxina (T4) e pequena quantidade de triiodotironina (T3). Asintese e a
secrecao dos hormonios tiredideos sdo reguladas por fatores extratirdideos ou intratirdideos
e, entre os extratirdideos, o hormaonio tirotrofina (TSH) exerce importante papel.

Apds a producdo dos hormdnios tiredideos, estes sao liberados na corrente
sangliinea e passam a exercer importantes fungdes em distintos processos quimicos em
varias partes do corpo humano. Sdo essenciais principalmente para o adequado desen-
volvimento e funcionamento do cérebro e do sistema nervoso, além da manutencao
da temperatura corporal. Em situacdes de deficiéncia de iodo, ocorre interferéncia na
producdo dos hormonios tiredideos, o que leva a aumento na secrecdo da tirotrofina
(TSH). Esta estimula a tiredide a aumentar a producao de seus hormonios, levando a
hiperplasia das células, o que conduz a aumento no tamanho da glandula. Como conse-
qUéncia dessa estimulagido continua, ocorre o desenvolvimento do bdcio. #4454

A seguir, algumas informacdes mais detalhadas sobre o bdcio e o cretinismo.

A) Bécio

Utiliza-se o termo “bécio”, vulgarmente conhecido como “papo”, para caracterizar
uma situacdo em que a glandula tiredide possui tamanho acima do normal. Isso acontece
nas pessoas com deficiéncia de iodo, porque elas ndo estdo conseguindo produzir os
hormaonios tiredideos em quantidade suficiente. Os baixos niveis desses hormonios no
sangue levam a aumento na secrecio da tirotrofina (TSH), numa tentativa de fazer que
a tiredide produza mais dos seus hormonios. Apesar desse aumento da estimulagdo do
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TSH ser uma adaptacao normal, leva em contrapartida ao bécio, que é o crescimento
da tiredide. Particularmente, este sintoma se torna mais intenso, se essa estimulacao se
tornar crénica em razao de uma deficiéncia continua na ingestao de iodo. Nesse sentido,
0 bdcio nada mais € do que um sinal de que o organismo esta tentando compensar a
falta de iodo.*

O tamanho da tiredide responde as alteracdes na ingestao de iodo, variando de
forma inversa ao teor desse nutriente, em um periodo que pode variar de 6 a |2 meses
em criancas e adultos jovens (<30 anos).

O bdcio pode levar a comprometimentos na respiracdo, com compressao da
traquéia, asfixia, dor local, problemas na degluticao, além da invasao do mediastino, o
que € chamado de bécio mergulhante.

Para se estimar a prevaléncia do bécio, tradicionalmente é usado o método da
inspecao e palpagao para a determinagao do tamanho da tiredide. Também pode ser
utilizada a ultra-sonografia, como um método mais preciso e objetivo.

B) Cretinismo

O cretinismo é causado pela caréncia de iodo e, conseqlentemente, pela defi-
ciéncia na sintese dos hormaonios tiredideos durante o periodo fetal, traduzindo-se em
sério comprometimento do sistema nervoso central e retardo mental irreversivel. O
cretinismo endémico esta associado ao bédcio endémico e a deficiéncia grave de iodo,
sendo caracterizado pela deficiéncia mental e por duas formas ou dois tipos distintos de
manifestacdes clinicas:**

Cretinismo neuroldgico: hd predominancia das manifestacdes decorrentes
dos distlrbios neurolégicos, como alteracdes auditivas, da linguagem, neuromotoras e
estrabismo, comprometimento da marcha e da postura; nos casos mais graves, caminhar
ou o manter-se de pé é impossivel. O cretinismo neuroldgico tipico é caracterizado por
retardo mental grave. Nos casos de deficiéncia mais leve, ocorrem diferentes graus de
comprometimento da coordenacao motora.

Cretinismo hipotiréideo: ocorrem os sinais classicos do hipotireoidismo, asso-
ciados a graus leves de retardo mental; os individuos afetados sao capazes de desenvolver
tarefas manuais simples. Os sinais incluem edema generalizado, pele seca, voz rouca,
cabelos escassos, lentidao, reflexos diminuidos, retardo no desenvolvimento sexual, na
maturacao das proporcoes do corpo e baixa estatura. Esse quadro clinico € confirmado
por niveis extremamente baixos de T3 e T4 e altos niveis de TSH. Graus mais leves de
hipotireoidismo possuem poucos sinais clinicos e de anormalidades bioquimicas.

Em razdo das diferentes formas de manifestacoes clinicas, a identificacio dos individuos
afetados pelo cretinismo em uma populacdo nao ¢ tarefa simples, havendo a necessidade de
especialistas para se proceder ao diagndstico. A obtencao dessa prevaléncia ndo é um indicador
sensivel do nivel de iodo na populacao, visto as dificuldades na identificacdo dos casos, princi-
palmente naqueles com manifestacdes subdlinicas.®* De fato, os individuos moderadamente
afetados podem ndo ser diagnosticados, exceto quando examinados por especialistas ou quando
sao usados métodos especializados, como os testes audiométricos, entre outros.



Por outro lado, os sujeitos mais severamente afetados, embora sejam mais facilmen-
te identificados, representam apenas a ponta do iceberg no que se refere aos problemas
causados pela deficiéncia de iodo.* Mesmo a presenca de prevaléncias muito baixas de
cretinismo em uma comunidade sao significativas, uma vez que indica a exposicao a uma
grave deficiéncia de iodo cujas conseqiiéncias podem ser irreversiveis.

Somada as graves manifestacoes clinicas de cretinismo tipico, a deficiéncia de iodo
pode levar a déficits clinicos e subclinicos moderados, tanto nos aspectos sensoriais quan-
to motores e intelectuais, comprometendo o préprio desenvolvimento da populacao
afetada. Nesse sentido, investimentos no desenvolvimento econdmico e educacional de
uma populacao afetada pela deficiéncia de iodo somente terdo sucesso se esse problema
for resolvido ou controlado.

E. DIAGNOSTICO DOS DISTURBIOS POR DEFICIENCIA DE
IODO

3.6.1 INDICADORES CLINICOS
Palpacao da tiredide

Para a palpacdo, o examinador deve ficar diante da pessoa a ser examinada, colocar
seus dois polegares ao lado da traquéia e passar suavemente os dedos sobre a tiredide,
observando o tamanho de cada Iébulo. Este ndo é um método prético para ser usado
em neonatos. Entretanto, pode ser utilizado em criancas preferencialmente na faixa
etdria de 6 al 2 anos. No caso de criancas muito novas, observa-se que quanto menor
a crianga, menor a tiredide, e mais dificil se torna a palpacio.

Entre os adultos, as gestantes e as lactantes merecem atencao especial, principalmente
as gestantes, ja que estas sdo particularmente sensiveis a deficiéncia marginal de iodo e pos-
suem maior acesso para diagndstico em fungio da realizacdo do pré-natal.”® Atualmente, o
sistema de classificacdo do bécio inclui trés niveis, que vao do grau zero ao grau dois:®

Classificacao simplificada do bacio
GRAU 0
Bécio ndo visivel ou palpavel
GRAU |
Caracterizado por massa no pescoco que é consistente com o aumento da tiredide, que é
palpavel, mas nao visivel quando o pescoco se encontra na posicdo normal. Move-se para cima

no pescoco quando o sujeito engole. Alteracdo(s) nodular(es) pode ocorrer mesmo quando a
tiredide ndo esta visivelmente aumentada.

GRAU 2

Aumento de tamanho no pescoco que é visivel quando este se encontra na posigdo normal e €
consistente com a ampliagado da tiredide quando o pescoco é palpado.

Fonte: Indicators for assessing IDD and control through salt iodization, WHO./NUT/94.6*
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O método da palpagdo pode ser facimente aplicado em pesquisa de campo e
nao requer equipamento especializado. Por outro lado, os examinadores devem ser
capacitados e inicialmente supervisionados por outros examinadores com experiéncia
para que se obtenha uniformidade nos resultados.*

Ultrassonografia

Este € um método que deve ser utilizado por profissionais capacitados, sendo
seguro e nao invasivo. O volume da tiredide € calculado utilizando-se equipamento
de ultra-som portatil que requer eletricidade e possui custo relativamente alto. A ultra-
sonografia prové medidas muito mais precisas do volume da tiredide quando comparada a
palpacao, sendo este fato especialmente importante em situagdes nas quais a prevaléncia
de bdcio visivel € pequena e em monitoramento de programas de controle dos distlrbios
por deficiéncia de iodo, em que a reducio do volume da tiredide é esperada.*

O critério epidemioldgico para se estabelecer a gravidade do distdrbio por deficién-
cia de iodo, baseado na prevaléncia do bécio em criancas em idade escolar, encontra-se
na tabela abaixo:®

Gravidade do DDI Leve Moderada Grave
Prevaléncia de bécio 50-19,9% 20,0 - 29,9% > 30,0%
Fonte: Indicators for assessing IDD and control through salt iodization, WHO./NUT/94.6 *

Obs.: I: Deve ser entendido que o termo “leve” é relativo, ndo significando que
esta categoria represente poucas consequiéncias.

Obs.: 2: Prevaléncia de 5% ou mais em criancas em idade escolar (6—12 anos)
indica a presenca de um problema de salide publica. A recomendacdo anterior de
um ponto de corte de 10% estd sendo revista, uma vez ter sido observado que
prevaléncias de bdcio entre 5% e | 0% podem estar associadas com anormalidades
que incluem inadequada excre¢do urindria de iodo e/ou niveis anormais de TSH
entre adultos, criancas e neonatos.®

3.6.2 INDICADORES BIOQUIMICOS
Dosagem de iodo urinario

A excrecdo urinaria do iodo é um bom indicador bioguimico, ja que a maior parte
do iodo ingerido e absorvido é excretado na urina. Portanto, esse indicador € um bom
marcador da ingestao dietética prévia de iodo. Deve-se tomar o cuidado, entretanto,
de usé-lo para estimativas populacionais, uma vez que o nivel individual de iodo urinario
varia diariamente e mesmo durante um mesmo dia.*

Este método ndo é complexo e necessita apenas de pequenas amostras de urina.
Com o progresso dos programas de prevencao dos DD, os niveis de iodo urinério tém



sido mais utilizados como critério de avaliacao para controle e monitoramento dos DD
do que as taxas de prevaléncia de bdcio.” A tabela a seguir apresenta a caracterizacao
da gravidade do problema segundo os valores medianos da ioduria:

Critério epidemiolégico para avaliacao da gravidade dos disttrbios por
deficiéncia de iodo, com base no nivel mediano de iodo urinario

Valor mediano (ug/L) Gravidade do DDI
< 20 grave

20 - 49 moderado

50 - 99 leve

=100 auséncia de deficiéncia

Fonte: Indicators for assessing IDD and control through salt iodization, WHO./NUT/94.6 *

Dosagem de tirotrofina (TSH)

A dosagem de TSH também € outro indicador que deve ser investigado.

Em situagdes nas quais existe reducao de iodo, com baixa concentracao de hor-
monios tiredideos, ocorre estimulagdo da produgao do TSH, como uma tentativa de
aumentar a produgao dos horménios na tiredide. O nivel sanglineo de TSH reflete
diretamente, portanto, a disponibilidade e a adequagao dos hormdnios tiredideos, sendo
o melhor teste diagndstico para a determinagao do hipotireoidismo. Niveis elevados de
TSH em neonatos e criancas sao preocupantes, por significarem inadequacao dos valores
de hormonios tiredideos nessa fase crucial da vida, principalmente no que diz respeito
ao desenvolvimento cerebral.®

Resumo dos indicadores de prevaléncia de DDI e critérios
para determinacao de um problema de satde publica

Gravidade do problema (Prevaléncia)

Indicador Grupo alvo Leve Moderado Grave
Grau de bécio > 0 escolar 5.0-19.9% 20.0-29.9% =>30.0%
Volume da tiredide > escolar 5.0-19.9% 20.0-29.9% >30.0%
P97 por ultrassom

Valor mediano escolar 50-99 20-49 <20
de iodo urinario (ug/L)

TSH > 5 mU/L neonatos 3.0-19.9% 20.0-39.9% >40.0%

Fonte: Indicators for assessing IDD and control through salt iodization, WHO./NUT/94.6*

El PREVENCAO E TRATAMENTO DOS DISTURBIOS POR
DEFICIENCIA DE IODO

Apesar da quantidade de iodo requerida pelo organismo humano ser minima,
o fato do iodo ndo poder ser estocado no organismo por longos periodos faz com
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que pequenas quantidades sejam necessarias diariamente. Em areas de deficiéncia de
lodo, onde o solo, as colheitas e os pastos para os animais nao provéem suficiente
lodo a populacao por meio da ingestao dos alimentos, os programas de fortificagao e
suplementacdo de iodo tém surtido efeitos positivos.* A prevencdo, o diagndstico e
o tratamento devem ser realizados por meio de programas especificos que atendam a
toda a populagdo em risco.*

Por décadas, a iodagao do sal tem sido a estratégia usada em muitos palses
desenvolvidos onde as doencas por deficiéncia de iodo ja foram controladas e tem-se
obtido consideraveis progressos em relagdo a implementacao universal da iodagao
do sal.”!

Dados do Unicef indicam que em 87 paises em desenvolvimento, onde a de-
ficiéncia de iodo € um problema de salde publica e onde existe informacdo sobre a
iodagdo do sal, 68% da populagdo ja consome sal iodado.*> Normalmente, essa € a
primeira escolha como estratégia de intervencao a ser utilizada, em funcao de o sal ser
regularmente consumido pela populagao. Somado a esse fator, o processo de iodagao
possui tecnologia de processamento bem estabelecida com custo operacional baixo.*
Os programas de prevencao e controle da deficiéncia de iodo devem procurar garantir
que todo sal para consumo humano, tanto importado quanto localmente produzido,
esteja adequadamente iodado.' Para que a iodagdo universal do sal seja efetiva, o sal
que chega as residéncias deve ter a quantidade adequada de iodo.

Em algumas situagdes, outras estratégias podem ser necessarias, como o uso de
capsulas de iodo, a iodagdo da agua ou a fortificacio de outros alimentos.>' Programas
que usam o dleo iodado tém sido limitados a areas com grave deficiéncia de iodo, onde
a distribuicao e o consumo do sal iodado sao precarios e onde ha previsao de implan-
tacao do programa a longo prazo. E considerado, portanto, um método emergencial,
que deve ser utilizado em curto prazo, até que medidas efetivas sejam executadas para
a iodacdo do sal. Pode ser ministrado por via intramuscular ou via oral.*#

3.7.1 ARMAZENAMENTO E CONSERVACAO DO SAL IODADO

Uma vez que aiodacao do sal é o método de escolha para prevenir as conseqlién-
cias da deficiéncia de iodo, é importante que todos os individuos consumam apenas o sal
iodado e saibam armazena-lo corretamente para que se reduza o risco de perda de iodo.
Alguns fatores podem interferir no uso correto do sal de cozinha. Mesmo considerando
que o iodato de potéssio — produto usado na iodacao do sal — seja estavel na sua forma
pura, a sua permanéncia no sal de cozinha dependera de condicdes tais como umidade
do ambiente, forma de acondicionamento e ao tempo de armazenamento.

Uma pesquisa realizada no Instituto Adolfo Lutz investigou algumas dessas carac-
terfsticas no sal de cozinha. E de dois anos o prazo maximo de armazenamento do sal
nos pontos de venda, se armazenado em condi¢des ambientais adequadas.>

Também é importante que as familias observem alguns cuidados na utilizacdo e
armazenamento do sal de cozinha, sao eles:



a) ndo consumir o sal destinado para animais. Este sal, usualmente muito parecido
com o sal refinado e moido para consumo humano, € encontrado em sacos de
25kg ou a granel, e ndo deve ser usado para cozinhar, uma vez que ndo possuli
iodo na quantidade adequada para a prevencao dos DDI. Essa pratica pode
causar disturbios por deficiéncia de iodo. No Brasil, a legislacao atual recomen-
da que seja adicionado iodo no sal de consumo humano em quantidade que
pode variar de 20 a 60 ppm, enquanto que o sal destinado aos animais possui
menos de |0 ppm;

b) no momento da compra do sal, é necessario ler adequadamente o rétulo, veri-
ficando se o produto ¢ iodado e, portanto, adequado para consumo humano;

¢) dar preferéncia, no momento da compra, ao sal que tiver sido fabricado mais
recentemente, uma vez que seu prazo de validade serd maior. Caso o prazo de
validade do sal esteja vencido, pode ocorrer prejuizo na qualidade do iodo;

d) o armazenamento do saco de sal iodado deve ser feito em local fresco e ventilado,
evitando-se coloca-lo proximo a locais quentes, como o fogao a gas ou a lenha;

e) apds a abertura da embalagem do sal iodado, procurar manter o sal nesse in-
volucro original, dentro de um pote ou vidro, de preferéncia, com tampa;

f) procurar manter o sal distante de locais Umidos e molhados, evitando-se colocar
colheres molhadas em contato com o produto;

g) em situagdes nas quais é utilizado o tempero completo para o preparo dos
alimentos, deve-se procurar intercalar este tempero com o sal iodado, pois ndao
ha garantia de que sal iodado tenha sido usado na produgao do tempero.

Esses cuidados basicos com o armazenamento vao aumentar a garantia
de que o iodo existente no sal nao perdeu sua qualidade.

Conduta recomendada pelo Ministério da Salde para controle dos distdrbios por

deficiéncia de iodo na populagao brasileira:

* orientar a populacao para somente consumir sal destinado ao consumo domés-
tico, devidamente iodado;

* orientar, principalmente a populacdo da zona rural, dos riscos a salide ocasionados
pelo consumo do sal destinado ao consumo animal;

* orientar a respeito do risco do consumo excessivo de sal. A média de consumo
de sal pela populagao brasileira, no ano 2000, foi de |6 g/dia, e o recomendado
em uma dieta normossddica € <5 g/dia** #4930 Este valor (5 g/dia = uma
colher rasa de chd) é suficiente para alcangar a recomendacio diaria de iodo,
bem como protege contra o risco de desenvolver hipertensao arterial;

* orientar para manuseio e armazenagem correta do sal no domicilio e nos locais
de venda, verificando nestes se a embalagem ndo se encontra violada e se o
sal ndo esta Umido;

* em caso de suspeita da procedéncia e da qualidade do sal iodado, acione a
Vigilancia Sanitaria Municipal com as seguintes informagdes do produto: nome/
marca; fabricante; distribuidor; data de validade; data de fabricacao; e lote;
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Caso ndo exista vigildncia sanitdria em seu municipio, acione a Vigildncia Sanitaria
Estadual. Enderecos e telefones podem ser encontrados no site da Agéncia Nacional de
Vigilancia Sanitaria — www.anvisa.gov.br.

3 HIST()I}ICO SOBRE O CONTROLE DOS DISTURBIOS POR
DEFICIENCIA DE IODO NO BRASIL*

3.8.1 LEGISLACAO

No Brasil, varias acdes vém sendo desenvolvidas para controlar a deficiéncia de
iodo. Em 14 de agosto de 1953, foi promulgada a Lei n® 1.944, que determinava obri-
gatdria a iodacdo do sal para consumo humano nas areas de bécio endémico.

O Decreto n® 39.814, de |7 de agosto de 1956, delimitava as dreas de bdcio
endémico, determinava a abrangéncia da iodacdo para muitos estados brasileiros
que fossem regides endémicas do bdcio e em todas as outras localidades onde
fossem assinalados novos casos, e tornava o Ministério da Salde (MS) responsavel
pela importacdao do iodato.

A Lei n® 6.150, de 3 de dezembro de 1974, determinou a obrigatoriedade da
lodacdo de todo o sal para consumo humano e animal produzido no pais. Segundo esta
lei, cada quilograma de sal deveria conter de 10 a 30mg de iodo metaldide; as indUstrias
deveriam adquirir diretamente o iodo e o equipamento necessarios para a iodacdo do
sal, sendo assumida a responsabilidade da iodacio pelo setor produtivo de sal; e a fisca-
lizacdo, responsabilidade dos estados e dos municipios.

O Decreto n® 75.697, de 6 de maio de 1975, estabeleceu padrdes de qualidade
e de identificacdo do sal (uso humano). Em 1983, o Ministério da Salde, por meio do
Instituto Nacional de Alimentacdo e Nutricao (INAN), criou o Programa de Combate ao
Bocio Endémico (PCBE), dando énfase a iodagao do sal. Nesse contexto, o Ministério
da Salde e a Fundagao Nacional de Salide passaram a arcar com as despesas da iodagao
do sal produzido no pafs, adquirindo e distribuindo iodato de potassio (KIO,). A decisao
de comprar e distribuir o iodo necessario para todo o sal de consumo humano e animal
produzido no pais foi tomada pela constatacdo de que a maioria das empresas do setor,
descumprindo a lei, ndo iodavam o sal, e, adicional a isto, a fiscalizacdo sob responsabi-
lidade do governo ainda era incipiente.

Em 1994, o PCBE foi reformulado e reestruturado visando aumentar sua area de
atuagdo. Criou-se entdo o Programa Nacional de Controle dos Disturbios por Deficiéncia
de lodo (PNCDDI), sendo esta reformulacdo oficializada a partir da Portarian® 2. 165 do
Ministério da Satde. Neste mesmo ano, a Portaria Ministerial n° |.806, de 24 de outubro
de 1994, aumentou o teor de iodo no sal para consumo humano para 40-60 mg/kg.

Em marco de 1999, com a Portaria n® 218, o Ministério da Salde, estabeleceu
como préprio para consumo humano o sal com teor igual ou superior a 40mg até o
limite de 100 mg de iodo por quilograma de produto. Em maio de 2003, essa Portaria
foi revogada, passando a vigorar a Resolucdo Sanitadria RDC n® 130, que diminuiu os



teores para 20 a 60 miligramas de iodo por quilograma de sal.

Neste mesmo ano, foi publicada a Medida Proviséria n® 1.814-2, de 22 de abril
de 1999, que retirou a obrigatoriedade do governo fornecer iodato de potassio, sendo
a responsabilidade pela compra passada as indUstrias salineiras.

Ainda em 1999, foi publicada a Portaria MS/GM n° |.328, de | | de novembro,
instituindo a Comissao Interinstitucional para Controle dos Disturbios por Deficiéncia
de lodo no ambito do Ministério da Satide. Com a publicagdo da Portaria n® 520, de 6
de abril de 2005, foi instituida uma nova composicdo dos membros da comissdao, com
o proposito de aperfeicoar o acompanhamento das acdes de prevengao e controle
dos DDI.

3.8.2 INQUERITOS NACIONAIS DE PREVALENCIA DE BOCIO NO BRASIL

O primeiro inquérito nacional foi realizado em 1955, sob a coordenagdo da Divi-
sdo de Organiza¢do Sanitaria do MS. Esse estudo compreendeu a avaliagdo de 86.217
escolares e detectou prevaléncia de bécio de 20,7%. Neste momento foram delimitadas
as zonas de bécio endémico no pais.

No periodo de 1974 a 1976, foi realizado pela Superintendéncia de Campanhas de
Satde Publica (SUCAM, Ministério da Salde), o segundo inquérito nacional, envolvendo
421.752 escolares comidade entre 7 e |4 anos. Este estudo mostrou prevaléncia de bécio
de 14,1%, ou seja, reducao de 6,5% no periodo de 20 anos. Houve, no entanto, reducao
significativa dos boécios visiveis. De acordo com este levantamento, estimou-se, na época,
que cerca de |5 milhdes de brasileiros eram portadores de bdcio.

A partir de 1984, estabeleceram-se em varios estados, os municipios-sentinela,
visando a monitoragao periddica dos niveis de controle da endemia. Em um desses estu-
dos, realizado em 1990 pelo INAN, a prevaléncia encontrada de bécio foi preocupante,
indicando problemas no controle da endemia, conforme mostra a tabela abaixo:

Prevaléncia de bdocio em escolares nos municipios-sentinela

Estado Municipio % Bécio
Minas Gerais Jequitinhonha 39,4
Mirabela 29,5
Goias Palmeiras de Goids 250
Cabeceiras 21,2
Flores de Goias 26,9
Nova Roma 17,4
Maranhao Riachdo 16,4
Sédo Raimundo das Mangabeiras 19,5
Para Cameta 19,2
Qeiras do Para 20,7
Limoeiro do Ajuru 7,2
Tocantins Peixe 39,9
Natividade 28,6

Fonte: Urinary lodine in 16.803 Brazilian Schoolchildren. Urinary lodine Excretion, 1997. %
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Em 1994-1995, foi realizado o inquérito nacional sobre prevaléncia de bdcio
endémico em escolares, complementado por analise do contelido de iodo urinario em
escolares de 6 a |4 anos de idade em |/ municipios-sentinela, por haver suspeita de
deficiéncia de iodo. Outros 73 municipios limitrofes foram igualmente avaliados. Em cada
municipio, cinco escolas foram aleatoriamente sorteadas para os exames referidos. Em
decisdo tomada posteriormente, ampliou-se a pesquisa para 428 municipios do territério
brasileiro, sendo examinados |78.774 escolares.

Os resultados indicaram prevaléncia leve de bdcio em 19,4%, moderada em
3,5% e grave em 0,9% dos municipios visitados. Concluiu-se que 76% dos municipios
brasileiros ndo apresentam sinais de caréncia de iodo. Em relacao a excregao de iodo,
os estados do Acre, Amapa e Tocantins exibiram valores baixos, e trés municipios de
Tocantins e Goids mostraram valores muito baixos, o que sinalizou a necessidade de
monitoramento cuidadoso nestas regioes.

No ano 2000, duas importantes acdes foram implementadas, visando a erradi-
cagao da Deficiéncia de lodo no Brasil. Uma delas foi o Projeto Thyromobil na América
Latina, do Conselho Internacional para o Controle dos Disturbios por Deficiéncia de
lodo (ICCIDD), financiado pelo setor privado, Mercosul e Ministério da Satde.

O Thyromobil foi implementado em |7 municipios-sentinela de 6 estados
brasileiros, cuja amostra foi composta por 1.977 escolares de 6 a |2 anos de idade
de ambos os sexos. Foram feitos exames ultra-sonograficos do volume da tirdide
em todos os estudantes e coletadas amostras de urina em cerca de 65% destes
com o objetivo de analisar o iodo urinario. Foram coletadas também amostras de
sal domiciliar e no comércio local de todas as marcas disponiveis para analises da
quantidade de iodo.

A média da concentracdo de iodo no sal foi de 48,3 = 28,9 ppm, e em alguns
estados mais de 10% das amostras apresentaram baixa concentracdo de iodo (O a 10
ppm). A andlise do iodo urinario mostrou valores médios considerados altos nos |7
municipios-sentinela (360 ug/L), e em todos os estados, exceto o Maranhdo, a média
de valores em todos os municipios-sentinela foi maior que 300 ug/L.

Somente 6% dos municipios estavam na faixa de valores medianos adequados
(100 a 199 ug/L) de iodo excretado, segundo recomendacao de organizagdes interna-
cionais. Um total de 29% apresentou valores mais que adequados (200 a 299 ug/L).
Esses resultados indicam provavel excesso de ingestao de iodo. A prevaléncia média de
bdcio encontrada no pais foi de 1,4%.

A segunda acdo desenvolvida pelo Ministério da Salde, iniciada em 2000, foi a
execugao de um Projeto Piloto em Tocantins visando a avaliacao da qualidade do sal no
domicilio. O objetivo foi o treinamento dos Agentes Comunitérios de Satide do estado,
em acdes de prevencao dos DD, incorporando-os a rotina dos servicos e, posterior-
mente ampliando a experiéncia para outros estados do pais, principalmente os de maior
risco para os DDI.

A incorporacdo dos Agentes Comunitarios de Salde no controle dos DDI é
fundamental para o sucesso dessa acao, uma vez que tém condigdes de promover a
disseminacao das informagdes e estratégias que levam a prevencao do problema.



Essencial que se garanta a continuidade do progresso alcancado pelo Brasil no
controle dos DDI por meio de medidas adequadas de vigilancia, incluindo a qualidade
do sal iodado em sua fabricacao, transporte e armazenagem, tanto no comércio quanto
no domicflio.”® O recrudescimento das estratégias de educagio e informagado tanto de
profissionais de salide quanto da populagao sao acdes adicionais e complementares para
o alcance da meta de eliminagao integral dos DDI no pais.

Apesar do consideravel avanco do controle dos DDI no Brasil, ainda ha a necessi-
dade de aperfeicoamento das a¢cdes de prevencao e controle, uma vez que o constante
monitoramento da deficiéncia de iodo constitui peca fundamental para evitar a reincidéncia
deste problema.

Em nivel mundial, o continente americano é o que tem alcangado maiores avangos
no controle da deficiéncia de iodo, porém existem casos de retrocesso de alguns paises,
pela falta de sustentabilidade dos programas.

Por este motivo, o Ministério da Salde e a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria,
em parceria com os demais membros da Comissao Interinstitucional para Prevencao e
Controle dos Disturbios por Deficiéncia de lodo, tém trabalhado no sentido de aper-
feicoar a execucao de acdes estabelecidas pelo Programa Nacional para Prevencao e
Controle dos Disturbios por Deficiéncia de lodo — Pré-lodo. Este programa, que é
coordenado pelo Ministério da Salde, em parceria com outros orgaos e entidades,
destina-se a promover a eliminacao virtual sustentavel dos DDI. Entre as suas principais
linhas de acao estao:

— o monitoramento do teor de iodo do sal para consumo humano;

— o0 monitoramento do impacto da iodacao do sal na saide da populagio;

— a atualizacdo dos parametros legais dos teores de iodo do sal destinado ao
consumo humano; e

—aimplementagao continua de estratégias de informagao, educagao, comunicagao
e mobilizagao social.
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POR QUE O IODO E IMPORTANTE?

Porque:

* promove o crescimento e o desenvolvimento normal do organismo;

* promove o crescimento e o desenvolvimento normal do cérebro;

* contribui para a salde, mantendo em equilibrio as funcdes do organismo;

* melhora a capacidade fisica e mental e, conseqlientemente, a aprendizagem e
a produgao no trabalho.

O QUE CAUSA A CARENCIA DE IODO NO ORGANISMO?
* deficiéncia ou auséncia de iodo na dgua e na terra onde sdo plantados os alimentos;
* anao utilizacao de sal iodado na preparacao da comida.

QUAL E A POPULACAO DE MAIOR RISCO?

* a populagdo que reside em regides distantes do mar e com solos pobres em iodo;
* a populacdo que consome sal ndo iodado;

* a populacdo que consome sal destinado a alimentacdo animal.

QUAIS SAO OS GRUPOS DE RISCO PARA OS DDI?
* gestantes;

* fetos e recém-nascidos;

* criancas de zero a cinco anos.

QUAIS AS CONSEQUENCIAS DOS DISTURBIOS POR DEFICIENCIA DE
IODO?

* deficiéncia mental grave (cretinismo);

* comprometimento do crescimento e do desenvolvimento (nanismo, dificuldades
na aprendizagem);

* desenvolvimento do bécio;

* abortos espontaneos, aumento do risco de morbidade e mortalidade, princi-
palmente nos grupos de risco;

* em uma populacao, alongo prazo, representa comprometimento da capacidade
para o trabalho e do desenvolvimento intelectual, reduzindo, portanto, a prépria
qualidade de vida destes individuos e das geracdes futuras.

COMO SE PODE PREVENIR E TRATAR OS DDI?

* orientando sobre a necessidade de consumo de sal iodado, prazo de validade,
suas formas de conservacio e armazenamento;

* encaminhando pessoas com suspeita de bdcio aos servigos de salde;

* informando as autoridades locais sobre as graves conseqUéncias da deficiéncia
de iodo e a importancia do uso do sal iodado.
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ATENCAO:

Conheca outros materiais de apoio para a promocgao da estratégia de educacao
alimentar e nutricional, como: “|0 passos para uma alimentacao saudavel” e “Alimentos
regionais brasileiros”, que estao disponiveis no site da Coordenacao-Geral da Politica de

Alimentacao e Nutricao (CGPAN) — <http://www.saude.gov.br/nutricao>.



