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| Epidemiologia da caréncia
de vitamina A no Nordeste do Brasil

Leonor Maria Pacheco Santos, Malaquias Batista Filho?
e Alcides da Silva Diniz®

A deficiéncia de vitamina A é responsdvel por alterages em tecidos
epiteliais especializados podendo levar i xeroftalmia e cegueira nutricional. Além
disto, em anos recentes foi demonstrado que oferecer suplementagio com vitaming
Aa criangas pré-escolares, em dreas onde a deficiéncia é endémica, pode reduzir a
mortalidade de 23 £ a 307 em média. Os primeiros relatos de caréncia de vitamina
Ae xeroftalmia no Brasil ocorreram em 1864 e 1883, em escravos mal alimentados.
Neste século, durante as secas periédicas na regido Nordeste, houve relatos de
cegueira noturna e de outras lesdes oculares. Nas tiltimas décadas, diversos estudos
determinaram niveis de retinol sérico ou hepdtico (este tiltimo em amostras de
necrépsias) demonstrando que a hipovitaminose A é um problema de savide piiblica
no Nordeste. No inicio da década de 1980 encontraram-se lesdes oculares por
deficiéncia de vitamina A tanto em estudos epidemioldgicos em campo, nos estados
da Paraiba e Rio Grande do Norte, como também através do acompanhamento
dos casos atendidos na enfermaria do Hospital Universitdrio de Jodo Pessoa,
Paraiba. Dentre os fatores de risco para a xeroftalmia corneal destacaram-se o
desmame precoce, a idade abaixo de 12 meses e as infecgdes. Recentemente a
deficiéncia de vitamina A tem sido descrita na regiio Nordeste também em épocas
de safras regulares, embora a maioria dos casos de xeroftalmia e cegueira nutricional
tenham sido registrados durante periodos agudos de seca. Nesta regido a caréncia
nutricional é permanente e qualquer fator precipitante pode romper o frigil
equilibrio resultante das adaptagoes fisiopatoldgicas a desnutrigio.

Embora manifestagdes oculares da deficiéncia de vitamina A sejam
reconhecidas desde o inicio do século passado, foi somente nos tiltimos 60 anos, a
partir da identificagdo quimica do retinol e de seus compostos e derivados, que os
processos fisiopatolégicos bésicos de sua caréncia foram devidamente explicitados
e estimadas, em escala populacional, suas possiveis conseqiiéncias. Neste aspec-
to, a importancia dada a deficiéncia de vitamina A como responsavel por trans-
tornos funcionais e lesbes organicas comprometendo a retina, a cérnea e a
conjuntiva dominava os estudos, pesquisas e a¢des de satide, valendo como
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paradigma a observagdo pouco questionada de que a xeroftalmia representava a
principal causa de cegueira prevenivel no mundo (1).

Nos iltimos 15 anos, novos conhecimentos ampliaram o interesse dos
estudiosos do problema e gestores de programas de satide, admitindo-se que a
vitamina A, além do papel classico que tem na diferenciacio de tecidos epiteliais
especializados (2), também influencia os mecanismos imunolégicos (3) e até mes-
mo 0s processos vitais mais basicos, como a modulagdo da expressdo dos genes
(4). Diversos estudos de interven¢io — aleatérios e controlados — demonstram
que oferecer suplementacgio com vitamina A a criangas em idade pré-escolar, em
areas onde a deficiéncia é endémica, pode reduzir significativamente a mortali-
dade. Os dados de oito estudos diferentes, incluidos de forma independente em
trés metandlises, evidenciaram que intervengdes com vitamina A poderiam fazer
com que houvesse uma reducdo de 23% (5) a 30% (6, 7) na mortalidade de pré-
escolares. Essas revelagbes ampliaram substancialmente a importincia da vita-
mina A que, fora do campo restrito das manifestacdes oculares, passou a ser reco-
mendada como estratégia de sobrevivéncia infantil. A suplementacéo periédica
com vitamina A parece contribuir para a diminuicio da severidade da morbidade,
notadamente por diarréia (8, 9).

E muito ilustrativa, ademais, a observacdo experimental de que pe-
quenas doses de vitamina A, juntamente com sais de ferro, podem melhorar sur-
preendentemente a eficicia do tratamento da anemia de gestantes (10), outro gra-
ve problema de satde.

O Nordeste brasileiro, com uma populagdo estimada em 42 milhdes
de habitantes, constitui, ao lado da Bolivia e do Peru, os grandes espagos geogréa-
ficos das Américas onde a deficiéncia de vitamina A € ainda considerada endémica.
Por si s6 este fato justifica a pertinéncia de uma anélise mais atualizada sobre o
problema da hipovitaminose A nesta regido, tendo em conta, sobretudo, o com-
promisso assumido pelo governo brasileiro, juntamente com a maioria dos paises
membros das Nacbes Unidas, de alcangar o virtual controle desta deficiéncia até
o ano 2000.

Indicadores epidemiolégicos

Existe uma diversidade de indicadores de deficiéncia de vitamina A
que empregam métodos de diagnéstico clinicos (sinais e sintomas da xeroftalmia),
citoldgicos (citologia de impressao conjuntival), bioquimicos (niveis séricos e he-
paticos de retinol, teste de resposta relativa— RDR e m-RDR) e dietéticos (inqué-
ritos quantitativos e qualitativos).

O diagnéstico clinico da xeroftalmia baseia-se nas alteragdes oculares
como hemeralopia ou cegueira noturna (XN), xerose conjuntival com manchas de
Bitot (X1B), xerose corneal (X2), ulceracido corneal (X3A), ceratomalacia (X3B) e
cicatrizes corneais (XS). Contudo, os sinais clinicos e sintomas de xeroftalmia
moderada (X1B e XN), além de pouco freqiientes, ndo sdo patognomonicos da
doenga, sendo ainda a cegueira noturna de dificil diagnéstice na crianga de0a3
anos. De acordo com a recomendagdo da Organizagdo Mundial da Satide (OMS),
publicada em 1982 (11) e revista em 1994 (12), quando as prevaléncias de XN e
X1B, em criangas de até seis anos, ultrapassarem 1,0% e 0,5%, respectivamente,
pode-se considerar a xeroftalmia como problema de satide ptblica. J4 os sinais
mais graves de envolvimento corneal (X2, X3A e X3B) sio raros e efémeros, dada



ardpida evolugéo da doenga nestes estdgios. Por esta razdo, uma prevaléncia de
apenas 0,01% (um caso em 10 000) é proposta no critério da OMS (11, 12). Cicatri-
zes corneais néo tém utilidade como fator preditivo mas sua ocorréncia em mais
de 0,1% da populagdo de 0 a 6 anos de idade (excluidas, evidentemente, as cicatri-
zes de origem traumdtica) também é considerada, por recomendagio da OMS,
como indicador de problema de satide publica (11, 12). Valores de prevaléncia tdo
baixos como esses limitam a utilizagdo dos indicadores clinicos em inquéritos
epidemiolégicos por exigir que se trabalhe com amostras muito grandes.

Novos testes para o diagnéstico precoce da deficiéncia de vitamina A
estdo sendo desenvolvidos, como a impressio citolégica conjuntival (CIC) que se
baseia no exame citopatolégico de material colhido mediante toque na superficie
conjuntival (13). A sensibilidade e especificidade desse exame, testadas contra os
indicadores clinicos (XN e X1B), apresentam resultados encorajadores (95% para
sensibilidade e 78% para especificidade); 0 mesmo nio ocorre em relagéo aos exa-
mes bioquimicos.

Os indicadores bioquimicos convencionais sdo os niveis séricos e he-
péticos de retinol. Para o primeiro, tém sido propostos como critérios de endemici-
dade da hipovitaminose A a ocorréncia de mais de 5% de casos com concentragéo
de retinol sérico abaixo de 10 pg/dL (0,35 pmol/L) (11) ou, mais recentemente,
prevaléncia de 10% de casos abaixo de 20 ng/dL (0,70 pmol /L) (12). Os valores de
retinol sérico podem ser alterados por uma série de fatores, incluindo as infecgbes
(14-16), o que limita a sua utilidade. Os niveis de retinol hepético s6 podem ser
determinados em amostras de necrépsias, ou entdo de bidpsias colhidas em con-
digdes bastante especificas, ou seja, quando tal procedimento se tornar clinica-
mente indispensével; niveis abaixo de 5 ug/g sdo considerados como indicativos
de reservas hepaticas inadequadas de vitamina A (11, 12). Novas técnicas de esti-
mativa indireta das reservas hepaticas, como o teste da resposta relativa (RDR)
(17 ~19) e sua versdo modificada (m-RDR) (20), tém apresentado resultados pro-
missores em seres humanos, sendo que o tltimo teste evita o inconveniente das
duas coletas de sangue para cada individuo. O critério proposto para o problema
de satide publica grave é = 30% de testes de RDR positivos (12). Recentemente foi
proposto como indicador de problema grave de satide piiblica niveis inferiores a
1,05 umol/L de retinol no leite materno em 25% ou mais nutrizes (12).

Dados dietéticos, exceto se coletados cuidadosamente e cobrindo um
longo espago de tempo (da ordem de alguns meses), sé revelam a ingestao recen-
te. Por esta razdo, a metodologia proposta para avaliar o consumo de vitamina A
leva em conta ndo s6 o consumo recente como também a ingestdo habitual de
alimentos que sdo fonte de retinol e de pré-vitamina A (21). Convém lembrar que
muitos alimentos ricos em carotendides (pré-vitamina A) s6 sdo disponiveis sa-
zonalmente e que este nutriente fica armazenado no organismo em quantidades
aprecidveis. No tocante 4 andlise e a interpretacio desses dados, persiste no Brasil
e na América Latina o problema de tabelas de composicdo de alimentos inade-
quadas e ultrapassadas.

Face ao exposto, deve-se considerar vilida, ainda hoje, a recomenda-
¢do do Grupo de Especialistas em Hipovitaminose A, reunido pela Organizagdo
Pan-Americana da Satide (OPAS) em 1969: “qualquer destes indicadores por si
s6 ndo se constitui como prova suficiente da deficiéncia de vitamina A” (22). A
recomendagio mais atual (12) sugere a utiliza¢do de pelo menos dois indicadores
biolégicos para caracterizar a deficiéncia de vitamina A; de modo alternativo, o
documento propde que se pode considerar somente um indicador biolégico, des-
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de que acompanhado de pelo menos quatro indicadores indiretos (nutricionais,
demogrificos, de satide, sociais, de saneamento, etc.) tais como:

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

> 75% de pré-escolares consumindo menos da metade da recomendagio diaria
de vitamina A

= 30% de criangas de 0 a 3 anos com déficit estatural (< —2 DP NCHS)

= 15% de criangas com baixo peso ao nascer (< 2500 g)

> 75% para coeficiente de mortalidade infantil

> 100% para coeficiente de mortalidade de 1 a 4 anos

< 50% de criangas com cobertura vacinal completa

z 20% de prevaléncia de periodo (15 dias) de diarréia

> 1% de letalidade por sarampo

> 50% de mulheres de 15 a 44 anos analfabetas

< 50% de domicilios com dgua tratada, etc.

Prevaléncia da hipovitaminose A e da xeroftalmia

Evolugao histérica no Brasil. Muito antes da identificagdo das vitaminas e
do isolamento da vitamina A, o que s6 veio a ocorrer nas primeiras décadas deste
século, a xeroftalmia, que hoje sabemos ser causada por deficiéncia da vitamina
A, ja era descrita no Brasil. Em 1864, o médico Manoel da Gama Lobo relatava &
Academia Imperial de Medicina, no Rio de Janeiro, a ocorréncia de casos de
xeroftalmia em criangas escravas com idade de 1 a 7 anos (23). O autor atribuiu o
problema a erros na alimentagdo: “a causa desta oftalmia é a falta de nutrigio
conveniente e suficiente, a que estio submetidos os escravos dos fazendeiros”.
De certa maneira, Gama Lobo previu a existéncia das vitaminas ao afirmar: “o
organismo, pobre de principios vitais, ndo pode fornecer os principios necessari-
os para a nutri¢do da cérnea” (24 - 27). Alguns anos mais tarde, em 1883, Hilario
de Gouveia, professor da Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, verificou a
existéncia de cegueira noturna em negros escravos da provincia de Sio Paulo,
alimentados exclusivamente com feijao, toucinho e farinha de milho; escravos de
outras fazendas com melhor alimenta¢do nédo sofriam dessa doenga (28).

Apoés a aboligdo da escravatura, em 1888, diminuem os relatos de
xeroftalmia no Brasil, a ndo ser em periodos de escassez aguda de alimentos, como
nas secas do Nordeste. Euclides da Cunha descreve em Os Sertdes, publicado ori-
ginalmente em 1902, a hemeralopia que ocorria durante as secas: “Esta falsa ce-
gueira é paradoxalmente feita pelas reacdes a luz; nasce dos dias claros e quentes,
dos firmamentos fulgurantes, do vivo ondular dos ares em fogo sobre a terra
nua” (29). Durante o periodo da seca de 1932 ~1933, o Dr. Robalinho Cavalcanti
relatou a ocorréncia de cegueira noturna na populagio flagelada, informando ainda
que “a tradigio oral conta ser a hemeralopia comum nas secas periédicas que
sobrevém na regido” (30). Fora destas épocas, a deficiéncia de vitamina A era rara
no Nordeste, como relata Josué de Castro em Geografia da Fome, publicado origi-
nalmente em 1946: “Dificilmente o médico encontrard nos Sertes, em tempos
normais, estados de hemeralopia e de outras hipovitaminoses que se tornam co-
muns nas calamidades sociais das secas” (31). Contudo, dados coletados entre
1951 — 1952 no servigo de oftalmologia do Centro de Satide N° 1 de Fortaleza, no
Ceara, revelaram prevaléncias tao altas de xeroftalmia e ceratomaldcia a ponto de
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prevaléncia. Ja os estudos de material hepatico em amostras de necrépsias em
duas capitais do Nordeste —Salvador (49) e Recife (50) —revelaram uma pro-
porgao considerédvel de criangas, que faleceram por diversas causas, com reservas
hepaticas de retinol insuficientes, sendo que, no tltimo estudo, cerca de 8,6% das
criangas apresentavam niveis de retinol hepético abaixo de 5 ug/g.

No inicio da década de 1980 foram registradas lesdes oculares por
deficiéncia de vitamina A — em pesquisas de campo no estado da Paraiba (44, 45,
51, 52) eno Rio Grande do Norte (48) — como também casos de cegueira nutricional
(xeroftalmia e ceratomalAcia) através da demanda aos servigos de satide em Jodo
Pessoa (45, 53). A tabela 2 apresenta um consolidado dos principais achados clini-
cos nesses inquéritos e a tabela 3 descreve as caracteristicas de alguns casos de
xeroftalmia corneal e ceratomaldcia atendidos, entre 1983 e 1986, no Hospital
Universitario em Jodo Pessoa. Como se pode observar nos inquéritos
epidemiolégicos apresentados na tabela 2, a prevaléncia critica de 0,5% de man-
chas de Bitot (X1B) foi alcancada e ultrapassada em varios municipios, principal-
mente naqueles localizados no semi-drido. Cabe salientar, contudo, que alguns
casos também foram encontrados em outras regiGes, embora com menor
prevaléncia. Na populagio estudada em levantamentos de campo néo foram en-
contrados os sinais clinicos mais graves de xeroftalmia corneal. Este resultado
ndo surpreende j4 que os tamanhos das amostras de crian¢a em idade pré-esco-
lar — 4739 (51), 5426 (45), 400 (44) e 6291 (48) — ndo foram adequados para estu-
dar uma doenga com a prevaléncia critica esperada de 1:10 000.

Os casos de xeroftalmia corneal e ceratomaldcia, registrados no Hos-
pital Universitario de Jodo Pessoa entre 1983 e 1986, ocorreram em criangas de 2 a
28 meses de idade, quase sempre desnutridas e, em sua maioria, com infecgbes
graves (diarréia, pneumonia e septicemia). Na anamnese alimentar chamou aten-
¢do o fato de que nenhuma crianga havia recebido leite materno (todas foram
desmamadas e recebiam leite em p6 integral desde o nascimento) (45, 53). Os
casos eram provenientes das regides do Litoral e do Agreste da Paraiba, num raio
de cerca de 100 km da capital do estado onde o hospital se encontra. Nenhuma
das criangas com xeroftalmia veio da regido semi-arida, o que levou os autores a
sugerir algumas hipéteses (45). Primeiro, a xeroftalmia corneal acometia criangas
desnutridas e gravemente enfermas, e os casos da regido semi-drida (a mais de
200 km de distancia) provavelmente ndo conseguiam alcancar o Hospital Univer-
sitdrio e ndo sobreviviam. Segundo, a histéria natural para o desenvolvimento da
xeroftalmia moderada (manchas de Bitot e cegueira noturna) ou grave (tilceras de
cOrnea e ceratomaldcia), pode ser diferente para as vérias regides da Paraiba. A
xeroftalmia grave, com envolvimento corneal, pode estar associada ao abandono
precoce do aleitamento materno que ocorria na populagéo do litoral da Paraiba
(54, 55), mas que ndo era tdo acentuado no semi-drido onde a amamentagio por 6
ou até 12 meses era comum. A xeroftalmia moderada, por outro lado, afetava
criangas mais velhas, a partir de dois anos até a adolescéncia, sendo mais freqiien-
te no semi-arido. Nesta regido as colheitas foram irregulares na década de 1980
(seca de 1980 até 1984), as frutas e vegetais verdes sio menos disponiveis e ndo
muito bem aceitos pela populagao. Folhas verdes, por exemplo, sdo consideradas
comida para tartarugas e lagartas e ndo para seres humanos (56). Os autores con-
cluiram que na década de 1980 a hipovitaminose A deveria ser considerada como
problema de satide ptiblica em todo o estado da Paraiba.

A partir de 1983, quando da implantagéo, pelo Instituto Nacional de
Alimentagio e Nutricdo (INAN), do Ministério da Satide, de um programa de
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TABELA 3. Xeroftaimia comeal em criangas atendidas no Hospital Universitério,
Jodo Pessoa, 1983 - 1986

Sinais
oculares Retinol sérico (umol/L)
Idade Peso  Peso/idade Procedéncia
(meses) Sexo (g) (escore DP) 0D OE  Admissdo Apés tratamento  (municipio)
2 F 2500 -32 X3B  X38B 0,04 0,58 Pilar
3 M 3900 -22 X3A X2 0,00 0,44 Salgado Séo Felix
3 M 3200 -29 X3A X2 ltapororoca
4 M 5000 -1,7 X2 X2 0,44 Mamanguape
4 M 2700 - 4,0 X3B  X3B Sapé
7 F 3000 -52 X3A  X1A Itabaiana
8 M 5000 -39 X3A  X3A 0,36 0,80 Alhandra
9 M 4250 - 51 X2 X2 0,22 0,76 Conde
15 M 5650 - 48 X3A  X3A Sapé
18 M 6500 —42 X2 X2 0,42 Sapé
24 M 9450 - 26 XS XS 0,18 Jodo Pessoa
24 F X3B  X3A 0,00 0,89 Jacaratl
28 M 8350 -37 X2 X3A 0,40 2,00 Sapé

Fonte: referéncia 45.
DP = desvio padrao.
0D = olho direito.

OE = olho esquerdo.

intervengéo, a populagio pré-escolar da maioria dos estados do Nordeste vem
recebendo cdpsulas de vitamina A nos dias nacionais de vacinagio (57 — 59). Nao
cabe aqui apresentar tal programa que sera abordado em outra publica¢io, mas
convém lembrar que os estudos de prevaléncia da hipovitaminose A e xeroftalmia
realizados a partir de agora sofrerdo a interferéncia de tal intervencao nos estados
brasileiros beneficiados pelo programa.

Fatores de risco

Dos dados aqui apresentados emergem certas associagdes que, muito
embora nio sejam fruto de estudos epidemiolégicos desenhados especificamente
para tal fim, permitem algumas especulagdes sobre os fatores de risco para o de-
senvolvimento da deficiéncia de vitamina A na populacdo infantil do Nordeste.

A possivel relagdo da xeroftalmia grave com o desmame precoce ja foi
mencionada e é plausivel: a totalidade das criangas com xeroftalmia corneal estu-
dadas no Nordeste em anos recentes nunca havia recebido amamentagio mater-
na (45, 53) e, além disto, a distribui¢do geografica da afecgdo parecia coincidir
com as dreas de maior prevaléncia do desmame precoce na Paraiba. Esta hipétese
foi testada em paises da Africa, onde a xeroftalmia ocorre com maior prevaléncia,
e verificou-se que criangas com xeroftalmia comegaram a receber outros alimen-
tos (mingau) mais cedo e foram completamente desmamadas mais precocemente
que as controles (60).

Em relagio a faixa etdria, a xeroftalmia conjuntival moderada (X1B)
era mais prevalente em criangas de 2 a 6 anos e, mais ainda, na idade escolar (6 a
12 anos) (51, 52). Ja a xeroftalmia grave e a ceratomalécia (X3A, X3B) acometiam
criangas muito jovens, antes dos dois anos de idade (45, 53). Casos de cegueira
nutricional bilateral em criangas de dois meses de idade, como os registrados na
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Paraiba, ndo sdo muito freqiientes na literatura e podem ser atribuidos tanto ao
desmame precoce como a caréncia alimentar desde o periodo intra-uterino. Hou-
ve uma forte tendéncia para maior ocorréncia dos sinais clinicos de xeroftalmia e
ceratomaldcia em criangas do sexo masculino na populagdo afetada. A razido de
prevaléncia entre sexo masculino e feminino para manchas de Bitot foi de 2:1 e
para xeroftalmia grave foi de 3:1 (45). Esta predominéncia, ji observada em ou-
tros paises (1), talvez tenha significado enquanto fator de risco e mereceria estu-
dos antropolégicos e sociais mais aprofundados, visando explicitar suas causas.

A associagdo da xeroftalmia grave com desnutrigdo energético-proteica
foi clara: os casos apresentados na tabela 3 sdo de desnutridos graves, com maras-
mo acentuado e até kwashiorkor (45, 53). De modo semelhante, estudos realiza-
dos em Pernambuco, empregando indicadores bioquimicos, parecem ter deixado
clara a relagdo entre baixos niveis séricos de retinol e a desnutrigdo (40, 41). Os
sinais clinicos moderados de xeroftalmia (X1B e XN) nio apresentaram associa-
¢do estatisticamente significativa com a desnutri¢do aguda, mas sim com a crdni-
ca: os portadores de manchas de Bitot eram, na sua maioria, eutréficos, desnutri-
dos leves ou criangas com déficit estatural (A/I < —2 DP) (51, 52).

As infec¢des se constituem, certamente, em fatores de risco para a de-
ficiéncia de vitamina A observada no Nordeste. Um estudo realizado na cidade
do Recife péde demonstrar a deple¢do marcante das reservas hepéticas de retinol,
medidas pelo teste do RDR, ap6s a eclosdo de uma epidemia de varicela na popu-
lagdo de uma creche, cujas criangas estavam sendo acompanhadas num estudo
longitudinal (19). Nos casos de xeroftalmia corneal e ceratomaldcia registrados na
Paraiba (45, 53) a infecgdo quase sempre esteve presente enquanto patologia prin-
cipal ou associada. As infec¢Ges mais comuns foram diarréia, infec¢do urinaria e
septicemia, ndo havendo uma associagéo tdo clara entre a ocorréncia do sarampo
e a xeroftalmia, ao contrario do que ocorre na Africa e na Asia (15).

Muito embora estudos das décadas de 1950 e 1960 tenham atribuido a
ocorréncia de xeroftalmia e ceratomalacia ao consumo de leite em p6 desnatado,
este nio tem se apresentado como fator de risco nos achados clinicos da década
de 1980, apesar de existirem no Brasil, de 1976 até 1986, dois programas governa-
mentais distribuindo leite em p6 desnatado néo fortificado nos postos de sati-
de —Programa de Nutri¢do e Satide (PNS) e Programa de Suplementacio Ali-
mentar (PSA).

A tentativa de associagdo da deficiéncia de vitamina A com as secas
no Nordeste j4 monta de longa data, conforme descrito na evolugéo histérica do
problema. Contudo, diversos relatos das tltimas décadas sobre a deficiéncia
dietética (39), bioquimica (40, 41, 49, 50) e até clinica (48) no Nordeste, sdo de
épocas em que as chuvas foram regulares e as safras satisfatérias. Realmente, al-
guns dos achados no estado da Paraiba (44, 45, 51 — 53) sdo resultantes de estudos
realizados durante um periodo de seca na regido. No Nordeste as secas se repe-
tem regularmente existindo registros deste problema desde pouco apés o desco-
brimento do Brasil (cerca de 1583). Porém a seca néo explica, nem justifica, todo o
problema nutricional na regido. Nao se trata de um simples problema climatico,
nem unicamente de manejo de dguas, mas §, isto sim, fruto da concentragdo da
renda e da terra. A pobreza absoluta da regido é alarmante, e o Nordeste se cons-
titui hoje no maior bolsdo de pobreza do pais, e talvez da América Latina. O povo
da regido, e em especial a populagdo materno-infantil, apenas sobrevive com um
consumo alimentar marginal de vérios nutrientes, especialmente de vitamina A,
mesmo na época de chuvas normais como ficou demonstrado no Estudo Nacio-



nal de Despesa Familiar (39). Nessas condigbes, a caréncia nutricional é perma-
nente e qualquer fator precipitante pode romper o fragil equilibrio resultante das
adaptagdes fisiopatologicas a desnutrigdo.
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