Moléstias Associadas a Caréncia
Cronica de lodo

revisao

RESUMO

Fundamentalmente, a glandula tir6ide, face a caréncia de iodo, se
adapta por incremento da captacado deste halogénio, aumenta a sua
massa glandular (bdcio), induz secrecéo preferencial de T; e eleva a sin-
tese e liberacéo de TSH. Os exames laboratoriais e de imagem permitem
a comprovacgado dos mecanismos adaptativos. A ioduria permite avali-
acdo quantitativa do grau de caréncia i6édica. Em algumas popu-
lacdes, coexiste a influéncia de bocigenos naturais presentes nos ali-
mentos consumidos localmente. O cretinismo endémico é sindrome
neurolégica e enddécrina que conduz o individuo a quadro severo de
rebaixamento mental e surdo-mudez. No Brasil, as moléstias associadas
a caréncia de iodo foram sempre avaliadas por inquéritos nacionais em
escolares. A correcdo da deficiéncia de iodo se faz pela adicdo de
iodato de potassio ao sal de consumo humano. Véarias leis e decretos
foram elaborados tentando aperfeicoar o sistema universal de iodagéao
do sal, que, mais recentemente, foi aprimorado e tornou-se mais efi-
ciente em propiciar iodo a toda populacao brasileira. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2004;48/1:53-61)

Descritores: Bé6cio endémico; Cretinismo endémico; Hipotiroidismo;
Caréncia de iodo

ABSTRACT

Disorders Associated to Chronic lodine Deficiency.

The thyroid gland promotes its adaptation to iodine deficiency inducing
an increase in the iodine uptake followed by a substantial increase in the
thyroid gland mass (goiter). Simultaneously, there is a preferential T3
secretion by the follicular cell and a persistently elevated serum TSH. Lab-
oratory tests, isotopic methods and imaging are routinely used to verify
the altered thyroid pathophysiology. In certain populations the presence
of goitrogenic natural substances, present in the locally consumed sta-
ple food, were found and may add to the pathogenic process. Endem-
ic cretinism is usually present when the iodine deficiency is quite low and
may present with the neurologic or myxedematous sub-types, frequent-
ly associated with deafmutism. In Brazil, the prevalence of iodine-defi-
ciency disorders has been evaluated, periodically, with schoolchildren
examined for goiter. Universal salt iodination was implemented in Brazil in
the early fifties but recently the system was considered effective for the
supply of iodine to the Brazilian population. (Arq Bras Endocrinol Metab
2004;48/1:53-61)

Keywords: Endemic goiter; Cretinism; Hypothyroidism; lodine deficiency

UANDO AS NECESSIDADES MiNIMAS de iodo ndo sdo atingidas no dia-a-
dia (tabela 1) em determinado segmento populacional, podem surgir
varias anormalidades funcionais, particularmente atraso no desenvolvimen-
to pondo-estatural. Entre as mais comuns estdo a alteragdo funcional da
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Tabela 1. Necessidade diaria de iodo.

Populacéo lodo (ug/dia)
Recém-nascidos, criangas pré-escolares 90
Criangas 120
Adolescentes 150
Adultos 150-200
Gravidez ou lactacéo 200-300

tiréide (com queda de T, sérico e eleva¢do do TSH),
o aumento da glandula tiréide, inicialmente difuso,
que tende a progredir para nodular se a caréncia iodi-
ca permanecer crbnica. Este fendbmeno é denominado
bdcio endémico. Embora seja facilmente visivel a dis-
tancia, o bocio é um aspecto de menor conseqiiéncia
médica para o individuo. Mais importante é o retardo
mental, que atinge tanto o feto como o recém-nasci-
do, prolongando-se pela fase escolar, adolescéncia e
idade adulta, levando as criancas a terem baixo rendi-
mento escolar, dificuldade de adaptacdo social, inca-
pacidade relativa de trabalho na vida adulta e mesmo
sérios problemas cognitivos. Nota-se, ainda, a queda
da fertilidade da populagdo feminina jovem, o aumen-
to da mortalidade perinatal e da mortalidade infantil.
Em muitas areas endémicas, notou-se hipotiroidismo
na adolescéncia com queda do desenvolvimento
pondo-estatural, levando ao nanismo (tabela 2). Todas
estas complicagdes e morbidades associadas foram
agrupadas sob a denominacdo de Moléstias Associadas
a Caréncia de lodo (MACI) (em inglés: lodine Defi -
ciency Disorders); sdo um sério obstaculo ao desen-
volvimento social, econbémico e mental da populagio
que se encontra em risco, representando problema de
salde publica (1-5). Estima-se que 1571 milhdes de
pessoas em 118 paises estejam, atualmente, em carén-
cia iodica de maior ou menor grau (figura 1).

Tabela 2. Morbidade variavel das MACI*.

Fetos Aborto frequente
Prematuridade

Anomalias congénitas
Mortalidade perinatal
Alteragdes neurolégicas
Retardo mental

Surdez congénita

Bécio congénito
Hipotiroidismo neonatal
Retardo pondo-estatural
Bocio difuso

Bocio, hipotiroidismo, nddulos
Rebaixamento mental, surdez

Recém-nascidos
Pré-escolares
Adolescentes

Adultos

*MACI: moléstias associadas a caréncia cronica de iodo
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Figura 1. Distribuicdo global da nutricdo adequada ou nao
de iodo em todo o mundo. A classificacéo das diversas
regides € fornecida pela legenda acima, indo de deficién-
cia severa a provavel excesso de iodo nutricional. Observa-
se que metade da populagdo mundial (3 bilhdes) sofre de
deficiéncia de iodo, que esta presente em 84 paises (Fonte
ICCIDD, 2002; www.iccidd.org)

ASPECTOS SOCIOECONOMICOS

O problema socioeconémico provocado pela caréncia
crénica de iodo (figura 1) é de elevada magnitude,
uma vez que, calcula-se, 30 milhdes de pessoas no
mundo inteiro sdo totalmente incapacitadas para o
convivio social, aprendizado e trabalho por apre-
sentarem sério retardo mental (1). Provavelmente,
cerca de dez vezes esse numero de individuos teria
disfuncdo cerebral de alguma intensidade, com
menor massa cerebral, decréscimo de células de Purk-
inje, menor coordenacdo motora e diminuicdo da
audicdo para tons agudos (6-8). Estudos experimen-
tais em roedores confirmaram que altera¢cdes neu-
rolégicas e cocleares surgem, com freqiiéncia, em
prenhez sob caréncia de iodo (9,10). O diagndstico
e tratamento das MACI elevam as despesas e custos
populacionais, que sdo bastante expressivos. Como
exemplo, pode ser citado que o custo anual para o
diagndstico e tratamento de bocio endémico chegou
a 900 milhGes de marcos alemées (ou seja, aproxi-
madamente 562 milh&es de ddlares) na Alemanha
unificada. Neste custo ndo foi incluido o diagnéstico
e tratamento de hipotiroidismo neonatal, de dis-
funcdo neurolégica ou auditiva ou de nddulos
tiredideos. A conclusdo é 6bvia: a prevengdo e a pro-
filaxia da caréncia iédica sdo mais faceis e exequiveis
comparativamente ao enorme custo de diagnosticar e
tratar suas consequiéncias. A estimativa do custo de
um programa efetivo de iodagdo do sal, abrangendo
toda a populacédo, é de 2 a 8 centavos de dolar ame-
ricano por pessoa por ano.

Arq Bras Endocrinol Metab vol 48 n° 1 Fevereiro 2004
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FISIOPATOLOGIA DA DEFICIENCIA
CRONICA DE IODO

A adaptacdo da glandula tiréide a caréncia relativa ou
absoluta de iodo envolve razoavel niUmero de ajustes
bioquimicos e fisioldgicos que, em Ultima instancia,
irdo resultar na manutencdo, em limites normais, de
concentragBes plasmaticas e, possivelmente, intracelu-
lares de T4.(tabela 3)

Maior Depuracao Sérica de lodeto

E 0 mecanismo adaptativo mais importante pelo qual
a glandula tirdide consegue manter concentracdo
constante de iodo glandular frente a caréncia deste
halogénio. A captacdo de iodeto eleva-se substancial-
mente sob acdo do TSH e a captacdo absoluta de
iodeto (AlIU), representada pela massa de iodeto
disponivel na glandula por unidade de tempo, aumen-
ta concomitantemente. Todavia 0 processo adaptativo
tende a decrescer com o tempo, devido a progressiva
deterioracdo morfologica da tirdide, passando de
hiperplasia difusa para multinodular quando o bécio
perde eficiéncia adaptativa.

Hiperplasia da Glandula Tiréide

Sob acdo do TSH elevado, inicia-se 0 processo de hi-
perplasia, isto é, evolucdo do volume celular pelo
aumento do numero das unidades foliculares. Mais
tarde, podem surgir foliculos com certa autonomia
para captacdo de iodo (&reas “quentes” ao cintilogra-
ma) independente de TSH enddgeno. Existe possibi-
lidade de que tais unidades foliculares auténomas
sejam decorrentes de mutaces no gene ao codificador
para o receptor de TSH, ditas constitutivas (TSH inde-
pentes), com incremento de fun¢do. Segundo estudo
minucioso de Knobel e cols., (11) ap6s evolucdo da
hiperplasia para aspecto morfolégico de nodularidade,
as areas nodulares da mesma glandula exibem captacao
de iodo e geracdo de AMP-ciclico muito diferentes
entre si, confirmando a heterogeneidade funcional no
bécio endémico.

Tabela 3. Mecanismos envolvidos na adaptagao a carén-
cia cronica de iodo.

Eleva-se a depuragéo plasmatica de iodeto
Ocorre a hiperplasia da tir6ide com alteragdes morfolégicas

Alteram-se os depositos glandulares de iodo e modifica-se
a sintese de tireoglobulina

O conteldo de aminoacidos iodados glandulares é
modificado

Eleva-se a converséo periférica de T, a T3
Aumenta a sintese e liberacdo de tireotrofina (TSH)
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Alteracdes nos Depdsitos de lodo e na Sintese
de Tireoglobulina

Existe uma dréstica redu¢do da concentragdo de iodo,
quando os valores sdo expressos em iodo/grama de
tecido (1,0 a 2,5mg/g comparativamente a 10mg/g
em normais).

Concomitantemente, o ritmo metabdlico do
iodo na unidade folicular é muito mais rapido, a julgar
por estudos realizados com iodo radioativo (7). Por
outro lado, argumenta-se que a sintese de tireoglobu-
lina (TG) poderia estar alterada por eventual producdo
de molécula protéica defeituosa em sua configuracao
espacial, levando a menor sintese de T,.

Modificagcdes dos Aminoacidos lodados
Nota-se elevacdo de MIT em detrimento de DIT, ao
lado do progressivo aumento de T4 em relagdo ao T,.
Estes efeitos sdo mediados por alteracfes estruturais da
TG. Esta proteina iodada apresenta diversas alteragdes
em suas qualidades fisico-quimicas, condizentes com a
possibilidade de, como ja foi dito, ocorrer distor¢des
em sua configuracdo espacial. Mais raramente, pode-se
ter sintese e liberagdo de moléculas de TG an6malas.
O nivel inadequamente baixo de iodacdo da TG e o
aumento do estimulo por TSH leva a sintese preferen-
cial de T5. (7) Nota-se, portanto, que, engquanto o
nivel sérico de T4 é normal ou elevado, os valores séri-
cos de T, estdo constantemente baixos.

Aumento na Conversao Periférica de T, para T,
Existe maior conversdo de T, a T3 no cortex cerebral,
enquanto no figado ocorre o fenémeno inverso. Desta
forma, tecidos vitalmente dependentes desta conversao
(tal como cérebro) podem se defender das consequién-
cias funestas de falta de T5 intracelular, principalmente
nas primeiras semanas de vida extra-uterina.

Elevacdo da Producéao de TSH

O progressivo declinio da sintese de T, em prejuizo da
secrecdo preferencial de T leva a eventual queda relativa
da concentracdo de T, intracelular no tirotrofécito
hipofisério. Na auséncia de T, (substrato) para conversdo
a T3, existe menor efeito retro-regulador sobre a expres-
sdo génica e na sintese do TSH. Liberado do efeito
supressor génico, a hipdfise passa a liberar, continua-
mente, o TSH enddgeno que ird estimular a glandula
tir6ide com todas as consequiéncias indicadas (figura 2).

EXAMES LABORATORIAIS E POR IMAGEM
Varios testes laboratoriais foram propostos para o estu-
do e a avaliagdo funcional da caréncia crdnica de iodo
e suas consequéncias (7,12).
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Captacao Normal de lodo ‘ ‘ Deficiéncia de lodo
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Figura 2. Em condi¢des de ingestdo normal de iodo (maisde
50% da triodotironina - T3), que se fixa ao receptor nuclear
do tirotrofdcito hipofisario, € proveniente da desalogenacao
local do T, vindo da circulagéo (area hachurada). O
restante do T5 nuclear provem da circulagdo (area branca
da coluna). Na circulacédo (painel inferior), a maior parte
(75%) de T3 deriva da desalogenacéo de T,. Em deficiéncia
cronica de iodo, a secregéo glandular de T3 € predomi-
nante (70-80%), restando apenas 20% de T3 proveniente de
T, (painel inferior). O tirotrofocito tera o seu conteddo
intracelular de T3 diminuido pela menor concentragéo de Ty
disponivel (painel superior), ocasionando liberacdo con-
tinua de TSH (adaptado de Medeiros-Neto, ref. 7).

A captacdo de iodo radioaivo (1311) é geral-
mente muito elevada, tanto precoce como tardiamente
(em 24h > 50%). A captacdo de radioiodo guarda
relacdo significativa e inversa com a excrecdo urinaria
de iodo, isto é, quanto menor a ioduria maior o valor
da captagdo de 131].

O nivel de T3 sérico é tipicamente normal ou
elevado, concomitante com valores baixos de T, total
e T, livre. Tal fato conduz a valores séricos de TSH
elevados ou, quando normais, a resposta exagerada e
prolongada ao estimulo pelo TRH. Os niveis de TG
sérica sdo, geralmente, elevados, e exibem significativa
relagdo dependente do volume glandular (figura 3).

Nota-se que, no inicio do processo de adap-
tacdo a caréncia de iodo, os niveis de TG podem estar
dentro dos limites normais. Progressivamente, com a
continua hiperplasia e formagdo de nddulos, os niveis
de TG podem atingir valores muito elevados (>
500ng/mL). Tais valores sdo condizentes com &reas
de hemorragia intraglandular, formacéo de “lagos™ de
coloide, ap6s ruptura folicular, ou processos focais de
tiroidite (figura 3).
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Figura 3. Ocorrem niveis normais de TG sérica no inicio do
processo de caréncia de iodo (hiperplasia glandular). A
medida que o bécio torna-se volumoso e multinodular, a
concentracéo de TG aumenta concomitantemente (11).

Knobel e cols. (13) mostraram que, possivel-
mente, fatores estimuladores do receptor do TSH
(TSHR), que ndo a tirotrofina, poderiam agir na glandu-
la hiperplésica da caréncia iédica. O anticorpo anti-GAL
(galactosil) é uma IgG natural que constitui cerca de 1%
das imunoglobulinas G circulantes no organismo
humano. Este anticorpo interage com o TSHR estimu-
lando-o e induzindo a formacéo de AMP ciclico. Notou-
se que os niveis de anticorpos anti-GAL correlacionaram-
se com o grau do bdcio. A provavel estimulagdo do
foliculo tiredideo pelo anticorpo anti-GAL seria fator adi-
cional para crescimento da massa tiredidea (figura 4).

A mensuracgdo da ioddria pela reacdo de Sandell-
Kolthoff (4cido arsenioso) tornou-se, gradativamente,
0 padrdao bioquimico da caréncia eventual de iodo.
Pode-se utilizar amostra casual de urina, coletada sem-
pre em recipiente plastico, guardando o espécime em
geladeira. A iodUria é o marcador da ingestdo de iodo
na ocasidao da coleta, enquanto a presenca da hiperpla-
sia da tiréide reflete a ingestdo deficiente de iodo exis-
tente nos meses ou anos precedentes.

Em nivel populacional, em condi¢bes normais,
a excrecdo mediana de iodo situa-se acima de
100ng/L em mais de 50% das amostras coletadas.
Admite-se que o achado de 20% das amostras com
ioduria inferior a 50mg/L indica caréncia cronica de
iodo. Por outro lado, a excrecdo de iodo muito eleva-
da (> 300ngy/L) denota excessiva concentracdo de
iodo no sal, e seré discutida mais adiante.

Arg Bras Endocrinol Metab vol 48 n° 1 Fevereiro 2004
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Figura 4. Notar que o titulo de anticorpos anti-GAL eleva-se
progressivamente com o aumento da massa glandular no
bécio endémico (11).

A ultra-sonografia da glandula tiréide é o melhor
método ndo invasivo para se avaliar, com precisdo, o vo-
lume glandular. E prético, eficiente, relativamente facil
de ser executado e fornece informacBes sobre a eco-
geneidade da glandula, volume, e eventuais alteracdes
morfoldgicas. Existem vérios estudos indicando o vo-
lume normal para as diferentes faixas etarias, desde a
primeira infancia até a adolescéncia (15), bem como em
adultos. Na populacdo adulta em situacdo de ingestdo
normal de iodo, a glandula tiréide pode ter volume
entre 9 e 16cm3. A presenca de bdcio em escolares, ve-
rificada e comprovada por ultra-sonografia, €, sem davi-
da, a melhor tecnologia para se comprovar a prevaléncia
da hiperplasia tiredidea populacional.

PRESENGA DE BOCIGENOS NATURAIS

Varias substancias quimicas encontram-se natural-
mente presentes em produtos utilizados por seres
humanos. Entre os mais estudados, situam-se os tio-
cianatos, detectados na cassava (mandioca utilissima),
raiz varietal da mandioca brasileira. A cassava, ap0s fer-
mentagdo, é o principal alimento de segmentos popu-
lacionais da Africa. O tiocianato compete com a cap-
tacdo de iodo e agrava, substancialmente, o processo
adaptativo da glandula tiréide, induzindo hipotiroidis-
mo grave, tanto na primeira infancia como na idade
adulta (7). Sementes oleaginosas como pinhdo podem
conter flavonoides que, potencialmente, poderdo blo-
guear a incorporacdo de iodo. Gaitan e cols. (14) estu-
daram a presenca de flavondides com acéo antitiréide
(com efeito similar ao metimazol) do babacu, va-
riedade de oleaginosa, consumido em larga escala no
nordeste do Brasil. Os estudos experimentais em ratos
confirmam que as partes comestiveis do babacu tém

Arq Bras Endocrinol Metab vol 48 n° 1 Fevereiro 2004

nitido efeito inibitério na incorporagdo do iodeto,
agravando, portanto, as consequéncias deletérias da
caréncia de iodo.

CRETINISMO ENDEMICO

Sindrome constituida por marcantes alteracdes cere-
brais, auditivas e neuroldgicas, que caracteriza o cre-
tinismo endémico, praticamente desapareceu na maior
parte das areas de caréncia de iodo. Ficou talvez, restri-
ta s regiBes remotas e relativamente inacessiveis dos
Andes (América Latina), na cadeia dos Himalaias
(Tndia), nas montanhas da Nova Guiné e da Africa Cen-
tral e na Asia Central (China). Verifica-se a ocorréncia
de recém-nascidos com cretinismo endémico quando o
nivel de ioddria populacional decresce, em média, a
valores inferiores a 50ng/L (15). Na Africa, a caréncia
iddica é agravada pela ingestdo de cassava, a qual, como
foi dito, introduz tiocianatos no organismo (14).

Classicamente, classifica-se o cretinismo endé-
mico em duas formas principais (15):

1. Neurolégico: predominam os sinais de lesdo
cortical com deficiéncia mental, espasticidade, surdez
neurossensorial. O bécio é relativamente pequeno e o
hipotiroidismo surge tardiamente na vida adulta.

2. Mixedematoso: predominam os sinais de
hipofungdo tiredidea com marcante hipotirodismo
desde a primeira infancia, atrofia da tirdide, e deficién-
cia mental severa.

Contudo, observou-se que a variante neurol6-
gica predomina em algumas areas, enquanto a sindro-
me mixedematosa é frequente na Africa. Existe, em
outras regides estudadas, um amplo espectro da sin-
drome, combinando-se os sinais e sintomas de cada
uma delas em grau diverso na populacdo afetada.

O hipotiroidismo congénito neonatal é relativa-
mente mais freqlente nas areas de caréncia crbnica de
iodo (7). Na india e na Africa Central, cerca de 4% dos
recém nascidos pode apresentar nivel de T, total no
sangue do corddo com valores inferiores a 2ng/dL e,
conseqlientemente, TSH (corddo) muito elevado (7,12).

INQUERITOS NACIONAIS DE PRESENCA DE
BOCIO EM ESCOLARES BRASILEIROS

Em 1955, foi realizado o primeiro inquérito nacional
sobre a ocorréncia de bocio em escolares com incidén-
cia de 24,6% (valor médio). Em 1975, o exame de
266.373 escolares (6 a 14 anos) revelou que 14,7% dos
individuos apresentava bécio. Extrapolando-se os dados
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para a populagéo geral, tal fato indicaria que 10 milhdes
de brasileiros sofriam de caréncia crdnica de iodo.

O Ministério da Saude realizou, em 1995, o ter-
ceiro inquérito relativo & presenca de bdcio em escolares
brasileiros, tendo sido também coletado do universo das
criancas examinadas amostras aleatdrias de urina para
andlise do conteldo de iodo. Os resultados deste
inquérito indicaram que a prevaléncia de bécio em esco-
lares foi muito baixa (< 5%) na maioria dos estados
brasileiros litoraneos. Constatou-se aumento do volume
da tiredide em percentual significativo nos estados do
Maranhdo, Tocantins, Mato Grosso do Sul, Amazonas,
Rondbnia e Acre, indicando, portanto, uma maior
prevaléncia das moléstias decorrentes da caréncia iodica
na parte oeste do Brasil (16) (figura 2). Por outro lado,
a excrecdo urinéria de iodo em cerca de 17 mil amostras
apontou para quatro municipios com menos de 5ng de
iodo/dL e para 116 municipios com caréncia leve de
iodo (entre 5,1 e 10,0ng/dL). Como concluséo, pode-
se dizer que a correta e adequada iodacdo de sal ndo
atinge a totalidade da populagéo brasileira. Em cerca de
23% dos municipios visitados, houve comprovacdo de
baixo teor de iodo na urina. E necessario, portanto, que
toda a comunidade médica, representada pelas associ-
acOes e sociedades especializadas, bem como as autori-
dades sanitarias do Ministério da Saude, permanecam
atentas a esse problema e envidem todos os esforcos
para manter constante o suprimento de iodo a popu-
lacdo brasileira (tabela 4), principalmente as gestantes,
aos recem-nascidos e as camadas jovens escolares.

CORRECAO DA CARENCIA DE IODO NO BRASIL

Leis e Decretos Pertinentes

As tentativas de sanar o problema da caréncia crénica de
iodo em nosso pais foram iniciadas h&a mais de quarenta
anos (17). Leis e decretos federais indicando a obriga-
toriedade de adi¢do de iodo ao sal foram promulgados
sem atingir o objetivo de fazer o iodo chegar a toda a
populacéo brasileira. O motivo principal dessa ineficacia
legislativa foi a auséncia de motivacdo da industria
salineira em adicionar o iodo ao sal (com honrosas
excecOes) e a falta total de fiscalizagdo do sal iodado.
Esta, sempre realizada por 6rgéaos federais, deixou de ser
efetiva por falta de verbas. Houve transferéncia dessa
obrigacdo a outros ministérios que ndo o da Salde,
acrescida de burocracia inoperante e descaso administra-
tivo. Conclusdo: até 1980 existiam cerca de 17 milhdes
de brasileiros com bdcio endémico, sofrendo também as
demais conseqgiiéncias da caréncia de iodo, especial-
mente aquelas afligindo o bindmio materno-infantil.
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Tabela 4. Legislacado pertinente a adicao de iodo ao sal
consumido pela populagao brasileira.

Lei n® 1944, de 14 de agosto de 1953 - torna obrigatéria a
iodacdo do sal de consumo humano nas areas de
bécio endémico.

Decreto n° 39814, de 17 de agosto de 1956 - delimita as
areas de bdécio endémico, estende a iodagado para
todo o territério nacional e atribui ao Ministério da
Salde a responsabilidade da importagdo dos suple-
mentos iodados

Lei n° 6150, de 03 de dezembro de 1974 - revoga a lei
n°1944 de 1953, fixa em 10mg/kg o teor de iodo do sal
de consumo humano, transfere o 6nus da iodacao
para a iniciativa privada e determina que a sua fiscali-

zacgao seja feita pelos estados, territérios e municipios.

Decreto n° 75697, de 06 de maio de 1975 - estabelece
padrbes de qualidade e de identificacdo para sal de
consumo humano.

Decreto n° 80563, de 20 de outubro de 1977 - regulamenta
a qualidade e apresentacado do sal de consumo ani-
mal. Portaria ministerial (MS) n° 1806, de 24 de outubro
de 1994 - aumenta o teor de iodo no sal de consumo
humano para 40-60mg/kg.

Lei n® 9005, de 16 de marco de 1995 - determina que cabe
ao Ministério da Saude estabelecer a correta proporgao
de iodo no sal consumido no Brasil e autoriza o forneci-
mento de iodato as industrias beneficiadoras de sal.

Resolugédo RDC 130 (ANVISA), de 26 de maio de 2003 - reduz
os niveis de concentragdo de iodo no sal de consumo
humano de 20 a 60mg de iodo por quilograma de sal.

Grupo de Trabalho no MS

Em marco de 1982, resolveu-se criar um grupo de tra-
balho que integrou professores universitarios com alto
interesse na endemia de bdcio, representantes da indus-
tria salineira e funcionérios do Ministério da Saude e do
Instituto Nacional de Alimentacdo e Nutricdo (INAN).
Surgiu a idéia de considerar-se o iodo como “vacina”
essencial para a profilaxia das doencas derivadas da
caréncia do oligoelemento (18). Consequentemente, o
Ministério da Saude deveria, obrigatoriamente, adquirir
0 iodo no exterior, providenciar sua transformacdo em
iodato de potassio, distribui-lo as industrias salineiras,
exigir controle rigoroso de concentragbes minimas de
iodo no sal e fiscalizar o sal consumido pela populagéo
por meio de dosagens periddicas do conteudo de iodo
em laborat6rios regionais. Ao mesmo tempo, implan-
tou-se um sistema de acompanhamento da evolucéo da
endemia bociosa em &reas de maior risco.

Reconhecimento Internacional

A Organizacdo Mundial da Saude reconheceu que a
acdo do governo brasileiro entre 1982 e 1992 repre-
sentou, sem dudvida, uma notavel contribuicdo para o
encaminhamento de solug¢des para um problema nutri-
cional especifico. A obrigatoriedade de iodacdo do sal,
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a constituicdo de ampla rede de laboratérios de saude
publica, que realiza, por més, a anlise de mais de 7 mil
amostras de sal coletadas de todo o territério nacional
e, sobretudo, a assessoria continua e permanente para
0 uso de tecnologia adequada aos pequenos produ-
tores de sal, ao lado do fornecimento constante e pre-
ciso do iodato de potéssio, constituem um exemplo
positivo e estimulante de trabalho bem concebido
(19). Nos ultimos 15 anos, foi possivel manter a quase
totalidade do sal para consumo domeéstico e para uso
animal com teores superiores a 10mg de iodo/kg de
sal. Tal fato repercutiu de maneira altamente positiva
nas zonas reconhecidamente de alta prevaléncia de
b6cio endémico e doengas correlatas. Notou-se
decréscimo do bdcio em escolares, maior excrecdo de
iodo urinério e melhoria da funcdo da glandula tiréide.
Podemos afirmar que, no periodo de 1982-1992,
gracas a este trabalho profilatico, praticamente toda a
populacdo brasileira, em especial as gestantes, estaria
recebendo doses adequadas de iodo, resultando na
profilaxia das alterag8es neuroldgicas em recém-nasci-
dos e, seguramente, em perspectivas de melhor nivel
de vida em etapas futuras.

Problemas de lodacao do Sal (1992 - 2003)

Este panorama otimista sofreu grave abalo em fins de
1992. Por razdes legais, o INAN (Instituto Nacional
de Alimentacdo e Nutricdo) teve dificuldades em
adquirir o iodato de potéssio para posterior distri-
buicéo & industria salineira. Tal fato decorreu de pare-
cer juridico do Ministério da Saude, que indicou a
necessidade de modifica¢cdes na Lei n® 6150, de 03 de
dezembro de 1974, para possibilitar o continuo for-
necimento do iodato de potéassio as empresas que refi-
nam sal. Em reunido em 1994, no INAN, 0s assessores
do programa dirigiram memorando ao ministro da
Saude solicitando que o Executivo enviasse ao Con-
gresso Nacional as alteragcdes necessarias ha lei anterior
(Lei n® 6150) para que o iodo ndo deixasse de ser adi-
cionado ao sal. Finalmente, por meio da Lei n® 9005,
de margo de 1995, o Presidente da Republica, Fer-
nando Henrique Cardoso, e 0 ministro da Saude, Prof.
Adib Jatene, sancionaram a lei aprovada pelo Congres-
so Nacional em que o Ministério da Salde passaria a
distribuir a toda industria salineira 0 montante de
iodato de potéssio para ser adicionado ao sal refinado
e ao sal moido, nas proporcdes fixadas pelas autori-
dades sanitarias. Os recursos foram alocados para essa
finalidade com a esperanga de que, depois de um
longo periodo de incertezas, erros e omissdes, 0 povo
brasileiro teria a sua disposi¢do o sal adequadamente
iodado. Mas, em meados de 1997, o ministro da
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Saude, extinguiu o INAN e, conseqlientemente, dis-
persou e encerrou a atividade do Programa de Con-
trole as Moléstias Decorrentes da Caréncia de lodo. As
diversas fases da complicada operacdo saneadora da
caréncia iddica — importacdo e aquisicdo do iodato de
potassio, distribuicdo a industria salineira, fiscalizacdo
da correta adicdo de iodo ao sal, controle da concen-
tracdo em amostras retiradas do comércio e uso cons-
tante de sal iodado pela populagdo — foram fragmenta-
dos entre diversos 6rgdos do Ministério da Salde.

Em fins da década de 90, o Ministério da Saude
criou a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
(ANVISA), que cancelou a distribuicdo gratuita do
iodato de potassio as empresas de beneficiamento do
sal. Fixou, ainda, que cada empresa deveria adquirir o
iodato de potassio no mercado e adiciona-la na pro-
porc¢do de 40-60mg por quilograma de sal.

Mais tarde, os produtores de sal reclamaram,
junto ao Ministério da Salde, que a margem de erro era
grande no sentido de que os limites minimo de 40 e
méximo de 60mg/kg de sal eram muitos proximos.
Instrucdo foi expedida permitindo que os limites passas-
sem a ser de 40 a 100mg/kg de sal, medida esta que ndo
foi discutida com a Assessoria do Ministério da Saude.

Em maio-junho de 2000 (20), foi feito outro le-
vantamento de Norte ao Sul do Brasil compreendendo
21 municipios onde haviam as chamadas cidades (vilas)
sentinelas, onde, no inquérito passado de 1995, havia
sido detectada deficiéncia crdnica de iodo (21) (tabela 5).

Para surpresa geral, a excrecdo urinéria de iodo
em escolares foi muito elevada, sendo que 86,5% apre-
sentava niveis de ioddria acima de 300ng/L e metade
dos escolares tinha valores acima de 500ng/L (22).
Notou-se, igualmente, em 5% dos examinados niveis
extremamente elevados de ioddria (acima de 900ng/L).

Tal fato foi corroborado pelo exame de amos-
tras de sal trazidas pelos estudantes de suas respectivas
residéncias (tabela 6). Cerca de 50% das amostras con-
tinham mais de 60mg de iodo por kg de sal. Concluiu-
se, pelos dados colhidos, que (1) a concentracdo de
iodo no sal estava acima do recomendado pelo Min-
istério da Saude; (2) possivelmente a populagdo do
Brasil Central, de clima quente e Umido, estaria
ingerindo maior quantidade de sal, por pessoa, por dia,
além dos projetados 10g de cloreto de s6dio por pes-
soa, por dia; (3) ambos os eventos estariam ocorrendo,
justificando a exagerada presenca de iodo na urina.

O excesso de iodo consumido pela populacdo
pode levar a consequéncias fisiopatolégicas para a
glandula tiréide. A introducdo de quantidades elevadas
de iodo no sal ou em outros alimentos como o pao
provoca, em pacientes com bdécio multinodular de

59



Moléstias Associadas a Caréncia Crénica de lodo

Knobel & Medeiros-Neto

Tabela 5. Projeto THYROMOBIL no Brasil (maio-junho 2000)*.

Concentracéo Urinaria de lodo (ug/L)

Estado Amostras Mediana 101-200 201-300 > 300
(n)

Maranhao 205 220 33,5 66,6 -
Tocantins 188 315 - 25,0 75,0
Goias 187 360 - 33,3 66,6
Mato Grosso 95 520 - 2,0 98,0
Mato Grosso do Sul 239 480 - 3,0 97,0
Minas Gerais 99 501 - 4,0 96,0
Total 1013 360 22,3 86,1

* Exames realizados no Laboratério de Endocrinologia do Instituto de Pesquisa de elevadas alti-
tudes, Universidade Peruana Cayetano Heredia (Prof. Eduardo Pretell).

Tabela 6. Projeto THYROMOBIL no Brasil (2000).

Concentracédo de iodo em sal doméstico

(mg iodo/kg de sal)

Estado Amostras Média + DP <10 >15 > 60
()
Maranhao 372 44,2 + 26,0 11,6 83,8 45,7
Tocantins 276 41,3+32,0 15,2 82,6 33,0
Goias 206 51,0 £40,0 6,8 91,7 55,3
Mato Grosso 100 43,8 +27,4 12,0 77,0 47,0
Mato Grosso do Sul 90 58,4 +16,0 0,0 100,0 66,7
Minas Gerais 182 51,7 + 23,2 2,7 92,9 56,0
Espirito Santo 99 51,8+ 14,2 0,0 100,0 44,4
Total 1325 48,3 £ 28,9 8,8 87,8 47,4

Fonte: E. Pretell, Regional Office, Int. Council for Control lodide Deficiency Disorders (ICCIDD). Dosagens

realizadas no Labor Central (LACEN), Natal, RN.

longa duracdo, o hipertiroidismo iodo-dependente.
Tal fendmeno patoldgico (jod-basedow) se deve a pre-
senca de nddulos autdnomos na glandula multinodu-
lar, 0s quais passam a secretar excessiva quantidade de
horménios tiroideos (T5 e T,). O hipertiroidismo io-
do-induzido é especialmente perigoso para a popu-
lacdo idosa, a qual ja apresenta risco maior de patolo-
gia cardiovascular, com possibilidade de surgir arrit-
mias cardiacas graves com subseqiiente 6bito (23).

O excesso de iodo no sal, por periodo prolonga-
do, pode induzir o desencadeamento de tiroidite croni-
ca auto-imune pré-existente assintomatica. Ocorre niti-
do incremento dos titulos de auto-anticorpos antiper-
oxidase e antitireoglobulina, eleva-se o TSH sérico indi-
cando progressiva faléncia da glandula tirdide e desen-
cadeamento de hipotiroidismo clinico (24).

E possivel, ainda, que esta exposicio da tirdide a
excessiva carga diaria de iodo acione dispositivos que
produzam antigenos especificos da tiréide (TG e TPO)
capazes de atrair o sistema imunocompetente, com even-
tual producéo de anticorpos antitirdide em individuos
geneticamente predispostos a moléstias autoimunes.
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