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A defciência de vitamina A é responsável por al feragóes em tecidos 
epifeliais especializados podendo levar à xerofialmia e cegueira nufricional. Além 
disto, em anos recentes foi demons frado que oferecer suplementacão com vitamina 
A a criangas pré-escolares, em áreas onde a defciência é endêmica, pode reduzir a 
mortalidade de 23pa 30zem media. Os primeiros relafos de carência de vitamina 
A e xeroftalmia no Brasil ocorreram em 1864 e 1883, em escravos mal alimenfados. 
Neste século, durante as secas periódicas na regkio Nordeste, houve relatos de 
cegueira noturna e de outras lesões oculares. Nas últimas décadas, diversos esfudos 
determinaram níveis de retinol sérico ou hepático (este último em amostras de 
necrópsias) demonstrando que a hipovitaminose A é um problema de saúde pública 
no Nordeste. No início da década de 2980 enconfraram-se lesões oculares por 
deficiência de vitamina A tanto em estudos epidemiológicos em campo, nos estados 
da Paraíba e Rio Grande do Norte, como fambém afravés do acompanhamento 
dos casos atendidos na enfermaría do Hospital Universitário de Joolio Pessoa, 
Paratba. Dentre os fatores de risco para a xeroftalmia cornea1 destacaram-se o 
desmame precoce, a idade abaixo de 12 meses e as infeccões. Recentemente a 
de>ciência de vitamina A tem sido descrita na regiao Nordeste também em épocas 
de safras regulares, embora a maioria dos casos de xeroffalmia e cegueira nutricional 
tenham sido registrados durante períodos agudos de seca. Nesta regkio a carência 
nutricional é permanente e qualquer fator precipitante pode romper o j?á$ 
equilibrio resultante das adapta~õesfisiopatológicas à desnutrigao. 

Embora manifesta@es oculares da deficiência de vitamina A sejam 
reconhecidas desde o início do século passado, foi somente nos últimos 60 anos, a 
partir da identifica@o química do retinol e de seus compostos e derivados, que os 
processos fisiopatológicos básicos de sua carência foram devidamente explicitados 
e estimadas, em escala populacional, suas possíveis conseqiiências. Neste aspec- 
to, a importância dada à deficiência de vitamina A como responsável por trans- 
tornos funcionais e lesóes orgânicas comprometendo a retina, a córnea e a 
conjuntiva dominava os estudos, pesquisas e a@es de saúde, valendo como 

’ Universldade Federal da Babia (UFBa), Escola de Nutri@o. Enderqo para correspondkcia: Rus Arafijo 
Pinho 32, Canela, 40.110 - 150 Salvador, Babia, Brasil. Fax: 55 712450587. Intemetz leonor@ufba.br. 

2 Instituto Materno Infantil de Pemambuco (IMIl’). 
3 Universidade Federal da Paralôa (UFl’b), Hospital Universitário. 525 



526 

paradigma a observa@¡0 pouco questionada de que a xeroftalmia representava a 
principal causa de cegueira prevenível no mundo (1). 

Nos últimos 15 anos, novos conhecimentos ampliaram o interesse dos 
estudiosos do problema e gestores de programas de saúde, admitindo-se que a 
vitamina A, além do papel clássico que tem na diferencia@0 de tecidos epiteliais 
especializados (2), também influencia os mecanismos imunológicos (3) e até mes- 
mo os processos vitais mais básicos, como a modula@o da expmssão dos genes 
(4). Diversos estudos de intervencão - aleatórios e controlados - demonstram 
que oferecer suplementac$o com vitamina A a criancas em idade pré-escolar, em 
áreas onde a deficiencia é endêmica, pode reduzir significativamente a mortali- 
dade. Os dados de oito estudos diferentes, incluídos de forma independente em 
tres metanálises, evidenciaram que intervengões com vitamina A poderiam fazer 
com que houvesse uma reducão de 23% (5) a 30% (6,7) na mortalidade de pré- 
escolares. Essas revelagóes ampliaram substancialmente a importância da vita- 
mina A que, fora do campo restrito das manifestacóes oculares, passou a ser reco- 
mendada como estratégia de sobrevivência infantil. A suplementacão periódica 
com vitamina Aparece contribuir para a diminui@io da severidade da morbidade, 
notadamente por diarréia (8,9). 

E muito ilustrativa, ademais, a observagão experimental de que pe- 
quenas doses de vitamina A, juntamente com sais de ferro, podem melhorar sur- 
preendentemente a eficácia do tratamento da anemia de gestantes (IO), outro gra- 
ve problema de saúde. 

0 Nordeste brasileiro, com urna populacáo estimada em 42 milhóes 
de habitantes, constitui, ao lado da Bolívia e do Peru, os grandes espaqos geográ- 
ficos das Américas onde a deficiencia de vitamina A é ainda considerada endemica. 
Por si só este fato justifica a pertinência de urna análise mais atualizada sobre o 
problema da hipovitaminose A nesta regiáo, tendo em conta, sobmtudo, o com- 
promisso assumido pelo govemo brasileim, juntamente com a maioria dos países 
membros das Nacóes Unidas, de alcancar o virtual controle desta deficiencia até 
0 ano 2000. 

Indicadores epidemiológicos 

Existe urna diversidade de indicadores de deficiencia de vitarnina A 
que empregam métodos de diagnóstico clínicos (sinais e sintomas da xeroftalmia), 
citológicos (citologia de impressáo conjuntival), bioquímicos (níveis séricos e he- 
páticos de retinol, teste de resposta relativa - RDR e m-RDR) e dietéticos (inqué- 
ritos quantitativos e qualitativos). 

0 diagnóstico clínico da xeroftalmia baseia-se nas alteracóes oculares 
como hemeralopia ou cegueira notuma (XN), xerose conjuntiva1 com manchas de 
Bitot (XlB), xerose cornea1 (X2), ulcera@0 cornea1 (X3A), ceratomalácia (X3B) e 
cicatrizes comeais (XS). Contudo, os sinais clínicos e sintomas de xeroftalmia 
moderada (XlB e XN), além de pouco freqüentes, náo sáo patognomônicos da 
doenca, sendo ainda a cegueira notuma de difícil diagnóstico na criarya de 0 a 3 
anos. De acorde com a recomendagáo da Organiza@io Mundial da Saúde (OMS), 
publicada em 1982 (II) e revista em 1994 (22), quando as prevalencias de XN e 
XlB, em criancas de até seis anos, ultrapassarem l,O% e 0,5%, respectivamente, 
pode-se considerar a xeroftalmia como problema de saúde pública. Já os sinais 
mais graves de envolvimento cornea1 (X2, X3A e X3B) sáo raros e efemeros, dada 



a rápida evolucáo da doenqa nestes estágios. Por esta razáo, uma prevalerwia de 
apenas O,Ol% (um caso em 10 000) é proposta no critério da OMS (21,12). Cicatri- 
zes comeais náo têm utilidade como fator preditivo mas sua ocorrencia em mais 
de O,l% da popula@o de 0 a 6 anos de idade (excluídas, evidentemente, as cicatri- 
zes de origem traumática) também é considerada, por recomendacáo da OMS, 
como indicador de problema de saúde pública (21,12). Valores de prevalência táo 
baixos como esses limitam a utilizacáo dos indicadores clínicos em inquéritos 
epidemiológicos por exigir que se trabalhe com amostras muito grandes. 

Novos testes para o diagnóstico precoce da deficiencia de vitamina A 
estáo sendo desenvolvidos, como a impressáo citológica conjuntival (CIC) que se 
baseia no exame citopatológico de material colhido mediante toque na superfície 
conjuntival(13). A sensibilidade e especificidade desse exame, testadas contra os 
indicadores clínicos (XN e XlB), apresentam resultados encorajadores (95% para 
sensibilidade e 78% para especificidade); o mesmo náo ocorre em relacáo aos exa- 
mes bioquímicos. 

Os indicadores bioquímicos convencionais sáo os níveis séricos e he- 
páticos de retinol. Para o primeim, têm sido propostos como critérios de endemici- 
dade da hipovitaminose A a ocorrência de mais de 5% de casos com concentracáo 
de retinol sérico abaixo de 10 pg/dL (0,35 pmol/L) (12) ou, mais mcentemente, 
prevalência de 10% de casos abaixo de 20 pg/dL (0,70 vmol/L) (22). Os valores de 
retinol sérico podem ser alterados por uma série de fatores, incluindo as infec@es 
(14 - 16), o que limita a sua utilidade. Os níveis de retinol hepático só podem ser 
determinados em amostras de necrópsias, ou entáo de biópsias colhidas em con- 
dicóes bastante específicas, ou seja, quando tal procedimento se tomar clinica- 
mente indispensável; níveis abaixo de 5 pg/g sáo considerados como indicativos 
de reservas hepáticas inadequadas de vitamina A (12,22). Novas técnicas de esti- 
mativa indireta das reservas hepáticas, como o teste da resposta relativa (RDR) 
(17- 19) e sua versáo modificada (m-RDR) (20), têm apresentado resultados pro- 
missores em seres humanos, sendo que o ultimo teste evita o inconveniente das 
duas coletas de sangue para cada indivíduo. 0 critério proposto para o problema 
de saúde pública grave é 2 30% de testes de RDR positivos (22). Recentemente foi 
proposto como indicador de problema grave de saúde pública níveis inferiores a 
1,05 pmol/L de mtinol no leite materno em 25% ou mais nutrizes (22). 

Dados dietéticos, exceto se coletados cuidadosamente e cobrindo um 
longo espaco de tempo (da ordem de alguns meses), só revelam a ingestáo recen- 
te. Por esta razáo, a metodologia proposta para avaliar o consumo de vitamina A 
leva em conta náo só o consumo recente como também a ingestáo habitual de 
alimentos que sáo fonte de retinol e de pró-vitamina A (21). Convém lembrar que 
muitos alimentos ricos em carotenóides (pró-vitamina A) só sáo disponíveis sa- 
zonalmente e que este nutriente fica armazenado no organismo em quantidades 
apreciáveis. No tocante à análise e à interpreta@o desses dados, persiste no Brasil 
e na América Latina o problema de tabelas de composic$o de alimentos made- 
quadas e ultrapassadas. 

Face ao exposto, deve-se considerar valida, ainda hoje, a recomenda- 
cáo do Grupo de Especialistas em Hipovitaminose A, reunido pela Organizacáo 
Pan-Americana da Saúde (OPAS) em 1969: “qualquer destes indicadores por si 
só náo se constitui como prova suficiente da deficiencia de vitamina A” (22). A 
recomendacáo mais atual(Z2) sugere a utilizacáo de pelo menos dois indicadores 
biológicos para caracterizar a deficiencia de vitamina A; de modo alternativo, o 
documento propóe que se pode considerar somente um indicador biológico, des- 527 
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de que acompanhado de pelo menos quatro indicadores indiretos (nutricionais, 
demográficos, de saúde, sociais, de saneamento, etc.) tais como: 

< 50% de criancas que, aos 6 meses de idade, estejam em aleitamento materno 
exclusivo 

> 75% de pré-escolares consumindo menos da metade da recomenda@o diária 
de vitamina A 

2 30% de criancas de 0 a 3 anos com déficit estatura1 (< -2 DP NCHS) 
2 15% de criancas com baixo peso ao nascer (< 2500 g) 
r 75% para coeficiente de mortalidade infantil 
z 100% para coeficiente de mortalidade de 1 a 4 anos 
< 50% de criancas com cobertura vacinal completa 
z 20% de prevalência de período (15 dias) de diarréia 
> 1% de letalidade por sarampo 
> 50% de mulheres de 15 a 44 anos analfabetas 
< 50% de domicílios com água tratada, etc. 

l?reval&wia da hipovitaminose A e da xemftalmia 

Evolqão histórica no Brasil. Muito antes da identifica@0 das vitaminas e 
do isolamento da vitamina A, o que só veio a ocorrer nas primeiras décadas deste 
século, a xeroftalmia, que hoje sabemos ser causada por deficiencia da vitamina 
A, já era descrita no Brasil. Em 1864, o médico Manoel da Gama Lobo relatava à 
Academia Imperial de Medicina, no Rio de Janeiro, a ocorrência de casos de 
xeroftalmia em criancas escravas com idade de 1 a 7 anos (23). 0 autor atribuiu o 
problema a erros na aIimenta@o: “a causa desta oftalmia é a falta de nutricáo 
conveniente e suficiente, a que estáo submetidos os escravos dos fazendeiros”. 
De certa maneira, Gama Lobo pmviu a existencia das vitaminas ao afirmar: “0 
organismo, pobre de prmcípios vitais, náo pode fomecer os princípios necessári- 
os para a nutricáo da córnea” (24 - 27). Alguns anos mais tarde, em 1883, Hilário 
de Gouveia, professor da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, verificou a 
existencia de cegueira notuma em negros escravos da província de Sáo Paulo, 
alimentados exclusivamente com feijáo, toucinho e farinha de milho; escravos de 
outras fazendas com melhor alimenta@0 náo sofriam dessa doenqa (28). 

Após a abolicáo da escravatura, em 1888, diminuem os relatos de 
xeroftalmia no Brasil, a náo ser em períodos de escassez aguda de alimentos, como 
nas secas do Nordeste. Euclides da Cunha descreve em Os Sertões, publicado ori- 
ginalmente em 1902, a hemeralopia que ocorria durante as secas: “Esta falsa ce- 
gueira é paradoxalmente feita pelas reagóes à luz; nasce dos dias claros e quentes, 
dos firmamentos fulgurantes, do vivo ondular dos ares em fogo sobre a terra 
nua” (29). Durante o período da seca de 1932 - 1933, o Dr. Robalinho Cavalcanti 
relatou a ocorrência de cegueira noturna na populacáo flagelada, informando ainda 
que “a tradicáo oral conta ser a hemeralopia comum nas secas periódicas que 
sobrevêm na regiáo” (30). Fora destas épocas, a deficiencia de vitamina A era rara 
no Nordeste, como relata Josué de Castro em GeograFa da Fome, publicado origi- 
nalmente em 1946: “Dificilmente o médico encontrará nos Sertóes, em tempos 
normais, estados de hemeralopia e de outras hipovitaminoses que se tomam co- 
muns nas calamidades sociais das secas” (31). Contudo, dados coletados entre 
1951- 1952 no servi$o de oftalmologia do Centro de Saúde N” 1 de Fortaleza, no 
Ceará, revelar-am prevalências táo altas de xeroftalmia e ceratomalácia a ponto de 



haver a recomendacáo, durante a III Reuniáo de Saúde de Fortaleza, de adminis- 
tracáo compulsória de preparados de vitamina A a todos os pacientes pediátricos, 
como medida preventiva de lesóes oculares (32). 

Entre 1951 e 1965 ocorreram também diversos relatos de surtos ou 
eclosóes epidêmicas de oftalmia carencial (xeroftalmia e ceratomalácia) na regiáo 
Nordeste, e até no Sul do país, em criancas alimentadas com leite doado pelo 
Fundo das Nacões Unidas para a Lnfância (UNICEF), na época conhecido no Bra- 
sil como Fundo Internacional de Socorro à Infância (FISI) (33 -36). Os 64 casos 
ocorridos em Florianópolis entre 1963 e 1965 estáo muito bem documentados, 
inclusive com fotografias (36); 80% dessas criancas eram alimentadas com leite 
desnatado náo fortificado doado pelo FISI, e náo recebiam as cápsulas de vitami- 
na A que o acompanhavam. 

Existem poucos dados de levantamentos epidemiológicos datados 
dessa época. Cabe citar o inquérito nutricional do Interdepartmental Committee 
on Nutrition for National Defense (ICNND), realizado em 1963 no Nordeste bra- 
sileiro, que coletou dados dietéticos e de retinol sérico (37). Da amostra 
populacional estudada (342 pessoas), 14,0% apresentaram retinol abaixo de 0,35 
umol/L, percentual que se elevou para 17,0% ao considerar somente os menores 
de 18 anos (rz=133). Das 215 famílias, de oito localidades, que responderam ao 
inquérito dietético, 42% consumiam somente a metade da ingestáo recomendada 
de vitamina A. Baseado nestes dados, o relatório do ICNND concluiu que o mais 
grave problema nutricional no Nordeste era o déficit de vitamina A (37). Contu- 
do, a validade destas conclusóes tem sido contestada, de vez que o estudo do 
ICNND ficou grandemente comprometido por algumas falhas de procedimento 
e a amostra náo foi representativa (38). 

Situa#o atual: regiáo Nordeste. Inúmeros sáo os relatos de deficiencia de 
vitamina A no Nordeste nas ultimas décadas. Do ponto de vista do consumo ali- 
mentar, os resultados disponfveis sáo de um estudo nacional realizado há 20 
anos - Estudo Nacional de Despesa Familiar (ENDEF) -, empregando o inqué- 
rito dietético de pesagem direta por 7 dias consecutivos, em amostra representa- 
tiva das regióes brasileiras (39). 0 déficit dietético de maior magnitude e gravida- 
de encontrado na popula@o estudada foi o de vitamina A. Os resultados 
parcialmente publicados desse estudo permitem comparar a situa@io do consu- 
mo alimentar no estado de Sáo Paulo com a da regiáo Nordeste; pode-se verificar 
que a situacáo nesta ultima era crítica, com 52,7% das familias na zona urbana e 
68,8% na zona rural consumindo dietas extremamente inadequadas em relagáo à 
vitamina em questáo (menos de 50% da quantidade diaria recomendada). 

Quanto ao diagnóstico bioquímico da deficiencia de vitamina A no 
Nordeste, foram realizados imímeros estudos - tanto determinando níveis séricos 
de retinol (40 - 47), como aplicando o teste de resposta relativa (27, 48) e ainda 
dosando reservas hepáticas em amostras de necrópsias (49,50). 

A tabela 1 apresenta um sumario de resultados de retinol sérico de 
varios estudos; como se pode observar, se adotarmos o novo critério de preval&wia 
crítica de 10% abaixo de 0,70 pmol/L (20 pg/dL) todas as populacóes estudadas 
apresentavam a hipovitaminose A como problema de saúde pública, exceto a da 
regiáo do Brejo/Agreste da Paraíía (45). Os dois estudos publicados, envolvendo 
a determinacáo de RDR, náo foram de base populacional: um era de cunho 
metodológico (17) e outro de avalia@o de intervencáo (48); ambos trabalharam 
com amostras náo representativas, náo permitindo nenhuma inferencia sobre 529 





prevalência. Já os estudos de material hepático em amostras de necrópsias em 
duas capitais do Nordeste -Salvador (49) e Recife (50) - revelaram uma pro- 
porGão considerável de criancas, que faleceram por diversas causas, com reservas 
hepáticas de retinol insuficientes, sendo que, no ultimo estudo, cerca de 8,6% das 
crianGas apresentavam níveis de retinol hepático abaixo de 5 &g. 

No início da década de 1980 foram registradas lesões oculares por 
deficiencia de vitamina A- em pesquisas de campo no estado da Parafba (44,45, 
51,52) e no Rio Grande do Norte (48) -como também casos de cegueira nutricional 
(xeroftalmia e ceratomalácia) através da demanda aos servicos de saúde em Joáo 
Pessoa (45,53). Atabela 2 apresenta um consolidado dos principais achados clíni- 
cos nesses inquéritos e a tabela 3 descreve as características de alguns casos de 
xeroftalmia comeal e ceratomalácia atendidos, entre 1983 e 1986, no Hospital 
Universitário em João Pessoa. Como se pode observar nos inquéritos 
epidemiológicos apresentados na tabela 2, a prevalencia crítica de O,.S% de man- 
chas de Bitot (XlB) foi alcancada e ultrapassada em varios municípios, principal- 
mente naqueles localizados no semi-árido. Cabe salientar, contudo, que alguns 
casos também foram encontrados em outras regióes, embora com menor 
prevalência. Na populacho estudada em levantamentos de campo náo foram en- 
contrados os sinais clmicos mais graves de xeroftahnia comeal. Este resultado 
náo surpreende já que os tamanhos das amostras de crianca em idade pré-esco- 
lar - 4739 (51), 5426 (45), 400 (44) e 6291(48) -nao foram adequados para estu- 
dar uma doenca com a prevalékrcia crítica esperada de 1:lO 000. 

Os casos de xeroftalmia comeal e ceratomalácia, registrados no Hos- 
pital Universitário de Joáo Pessoa entre 1983 e 1986, ocorreram em criancas de 2 a 
28 meses de idade, quase sempre desnutridas e, em sua maioria, com infeccões 
graves (diarréia, pneumonia e septicemia). Na anamnese alimentar chamou aten- 
cao o fato de que nenhuma criarya havia recebido leite materno (todas foram 
desmamadas e recebiam leite em pó integral desde o nascimento) (45, 53). Os 
casos eram provenientes das regioes do Litoral e do Agreste da Paraíba, num mio 
de cerca de 100 km da capital do estado onde o hospital se encontra. Nenhuma 
das criancas com xeroftahnia veio da regiáo semi-árida, o que levou os autores a 
sugerir algumas hipóteses (45). Primeiro, a xeroftalmia comeal acometia criangas 
desnutridas e gravemente enfermas, e os casos da região sen-u-árida (a mais de 
200 km de distancia) provavelmente não conseguiam alcanqar o Hospital Univer- 
sitário e náo sobreviviam. Segundo, a história natural para o desenvolvimento da 
xeroftalmia moderada (manchas de Bitot e cegueira noturna) ou grave (ulceras de 
córnea e ceratomalácia), pode ser diferente para as várias regióes da Paraba. A 
xeroftalmia grave, com envolvimento comeal, pode estar associada ao abandono 
precoce do aleitamento materno que ocorria na populacáo do litoral da Parafba 
(54,55), mas que náo era táo acentuado no semi-árido onde a amamentacáo por 6 
ou até 12 meses era comum. Axeroftalmia moderada, por outro lado, afetava 
criancas mais velhas, a partir de dois anos até a adolescencia, sendo mais freqüen- 
te no semi-árido. Nesta região as colheitas foram irregulares na década de 1980 
(seca de 1980 até 1984), as frutas e vegetais verdes sáo menos disponíveis e náo 
muito bem aceitos pela populacão. Folhas verdes, por exemplo, são consideradas 
comida para tartarugas e lagartas e não para seres humanos (56). Os autores con- 
clufram que na década de 1980 a hipovitaminose Adeveria ser considerada como 
problema de saúde pública em todo o estado da Paraíba. 

A partir de 1983, quando da implanta@o, pelo Instituto Nacional de 
Alimentagão e Nutri@io (INAN), do Ministério da Saúde, de um programa de 531 



532 



TABELA 3. Xeroftalmia comeal em criangas atendidas no Hospital Universítário, 
Jo60 Pessoa, 1983-1986 

Sinais 
oculares Retinol sérico (pmol/L) 

Idade Peso Peso/idade Procedência 
(meses) Sexo (g) (escore DP) OD OE Admissáo Após tratamento (municipio) 

2 F 2500 - 3,2 X3B X3B 0,04 0,58 Pilar 
B M M 3900 3200 - - 2,2 2,9 X3A X3A X2 X2 0,oo . . . 0,44 Salgado Itapororoca Sáo Felix 

: M M 5000 2700 - - 4,0 l,7 X3B x2 E? 0,44 . . Mamanguape 
Sapé 

7 F 3000 - 5,2 X3A X1 A ::: . . Itabaiana 
8 M 5000 - 3,9 X3A X3A 0,36 0,80 Alhandra 

15 M M 4250 5 650 - - 4,a 5,l x3A ii 0,22 . . 0,76 . . . Conde 
Sapé 

18 M 6 500 - 4,2 x2 0,42 . . Sapé 
24 M 9450 - 2,6 XS ;: 0,18 . . Joáo Pessoa 
24 F .,. . . . X3B X3A 0,oo 0,89 Jacaraií 
28 M 8350 - 3,7 x2 X3A 0,40 2,00 SapB 

Fonfe: refergncia 45. 
DP = desvio padrão. 
OD = olho direito. 
OE = olho esquerdo. 

intervencáo, a populacáo pré-escolar da maioria dos estados do Nordeste vem 
recebendo cápsulas de vitamina A nos dias nacionais de vacinacão (57 - 59). Náo 
cabe aqui apresentar tal programa que será abordado em outra publicacáo, mas 
convém lembrar que os estudos de prevalência da hipovitaminose Ae xeroftahnia 
realizados a partir de agora sofreráo a interferencia de tal intervenc$o nos estados 
brasileiros beneficiados pelo programa. 

Fatores de risco 

Dos dados aqui apresentados emergem certas associa@es que, muito 
embora náo sejam fruto de estudos epidemiológicos desenhados especificamente 
para tal fim, permitem algumas especulacões sobre os fatores de risco para o de- 
senvolvimento da deficiencia de vitamina A na populacáo infantil do Nordeste. 

A possível relacáo da xeroftalmia grave com o desmame precoce já foi 
mencionada e é plausível: a totalidade das criancas com xeroftalmia comeal estu- 
dadas no Nordeste em anos recentes nunca havia recebido amamentagáo mater- 
na (45, 53) e, além disto, a distribuicáo geográfica da afecgão parecia coincidir 
com as áreas de maior prevalência do desmame precoce na Paraíía. Esta hipótese 
foi testada em países da África, onde a xeroftalmia ocorre com maior prevalência, 
e verificouse que criancas com xeroftalmia comecaram a receber outros alimen- 
tos (mingau) mais cedo e foram completamente desmamadas mais precocemente 
que as controles (60). 

Em relacáo à faixa etária, a xeroftalmia conjuntival moderada (XlB) 
era mais prevalente em criancas de 2 a 6 anos e, mais ainda, na idade escolar (6 a 
12 anos) (52,52). Já a xeroftalmia grave e a ceratomalácia (X3A, X3B) acometiam 
criancas muito jovens, antes dos dois anos de idade (45,53). Casos de cegueira 
nutricional bilateral em criancas de dois meses de idade, como os registrados na 533 
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Paraíía, náo são muito freqüentes na literatura e podem ser atribuídos tanto ao 
desmame precoce como à carencia alimentar desde o período hura-uterino. Hou- 
ve uma forte tendencia para maior ocorrência dos smais clínicos de xeroftalmia e 
ceratomalácia em crianqas do sexo masculino na popular$o afetada. A razáo de 
prevalência entre sexo masculino e feminino para manchas de Bitot foi de 21 e 
para xeroftalmia grave foi de 3:l (45). Esta predominância, já observada em ou- 
tros países (Z), talvez tenha significado enquanto fator de risco e mereceria estu- 
dos antropológicos e sociais mais aprofundados, visando explicitar suas causas. 

A associa@o da xeroftalmia grave com desnutri$?io energético-proteica 
foi clara: os casos apresentados na tabela 3 sáo de desnutridos graves, com maras- 
mo acentuado e até kwashiorkor (45,53). De modo semelhante, estudos realiza- 
dos em Pemambuco, empregando indicadores bioquímicos, parecem ter deixado 
clara a relacáo entre baixos níveis séricos de retinol e a desnutricão (40,41). Os 
sinais clínicos moderados de xeroftalmia (XlB e XN) náo apresentaram associa- 
cao estatisticamente significativa com a desnutricão aguda, mas sim com a crôni- 
ca: os portadores de manchas de Bitot eram, na sua maioria, eutróficos, desnutri- 
dos leves ou criancas com déficit estatura1 (A/I < -2 DI’) (5.7,52). 

As infeccões se constituem, certamente, em fatores de risco para a de- 
ficiencia de vitamina A observada no Nordeste. Um estudo realizado na cidade 
do Recife pode demonstrar a deplecáo marcante das reservas hepáticas de retinol, 
medidas pelo teste do RDR, após a eclosão de urna epidemia de varicela na popu- 
la&o de urna creche, cujas criancas estavam sendo acompanhadas num estudo 
longitudinal (19). Nos casos de xeroftalmia cornea1 e ceratomalácia registrados na 
Paraiba (45,53) a infeccão quase sempre esteve presente enquanto patologia prin- 
cipal ou associada. As infeccões mais comuns foram diarréia, infeccáo urinária e 
septicemia, náo havendo urna associagão tao clara entre a ocorrência do sarampo 
e a xeroftalmia, ao contrário do que ocorre na África e na Ásia (15). 

Muito embora estudos das décadas de 1950 e 1960 tenham atribuído a 
ocorrência de xeroftalmia e ceratomalácia ao consumo de leite em pó desnatado, 
este náo tem se apresentado como fator de risco nos achados clfnicos da década 
de 1980, apesar de existirem no Brasil, de 1976 até 1986, dois programas govema- 
mentais distribuindo leite em pó desnatado náo fortificado nos postos de saú- 
de-Programa de Nutri@o e Saúde (PNS) e Programa de Suplementa@o Ali- 
mentar (PSA). 

A tentativa de associacáo da deficiencia de vitamina A com as secas 
no Nordeste já monta de longa data, conforme descrito na evolucáo histórica do 
problema. Contudo, diversos relatos das últimas décadas sobre a deficiencia 
dietética (39), bioquímica (40, 42, 49, 50) e até clínica (48) no Nordeste, sáo de 
épocas em que as chuvas foram regulares e as safras satisfatórias. Realmente, al- 
guns dos achados no estado da Parafba (44,45,51- 53) sáo resultantes de estudos 
realizados durante um período de seca na regiáo. No Nordeste as secas se repe- 
tem regularmente existindo registros deste problema desde pouco após o desco- 
brimento do Brasil (cerca de 1583). Porém a seca náo explica, nem justifica, todo o 
problema nutricional na mgiáo. Náo se trata de um simples problema climático, 
nem unicamente de manejo de águas, mas é, isto sim, fruto da concentracáo da 
renda e da terra. A pobreza absoluta da regiáo é alarmante, e o Nordeste se cons- 
titui hoje no maior bolsão de pobreza do país, e talvez da América Latina. 0 povo 
da regiáo, e em especial a popula@o materno-infantil, apenas sobrevive com um 
consumo alimentar marginal de vários nutrientes, especialmente de vitamina A, 
mesmo na época de chuvas normais como ficou demonstrado no Estudo Nacio- 



nal de Despesa Familiar (39). Nessas condigões, a carencia nutricional é perma- 
nente e qualquer fator precipitante pode romper o frágil equilíhio resultante das 
adaptacões fisiopatológicas à desnutricáo. 
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