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RESUMO

OBJETIVO: Verificar a incidência de hemoglobinas de descendência africana (HbS e HbC) em comunidades 
quilombolas do estado do Tocantins, Brasil. MATERIAIS E MÉTODOS: Foi coletado o sangue de quilombolas em 
14 comunidades do Estado; a triagem foi realizada em eletroforese de acetato de celulose (pH 8,6), e aquelas 
com padrão alterado foram submetidas à cromatografia líquida de alta eficiência, sendo registrados o gênero e 
a idade das pessoas amostradas. RESULTADOS: A análise dos resultados demonstrou que, dos 822 quilombolas 
investigados, 95 apresentaram hemoglobinas anormais, sendo 0,5% com doença falciforme (HbSS); 5,7% traço 
para hemoglobina S (HbAS); 4,9% traço para hemoglobina C (HbAC); 0,2% com hemoglobina fetal aumentada; 
0,1% com hemoglobina A2 aumentada; e 88,4% com hemoglobina normal (HbAA). HbSS foi observada na faixa 
etária infantil e adolescente e HbAS e HbAC em todas as faixas etárias. Em relação ao sexo, não foi possível 
sugerir o efeito materno para HbS, devido ao maior quantitativo de pessoas do sexo masculino com essa 
informação genética. CONCLUSÃO: Neste estudo, a incidência das HbS e HbC, observada nas comunidades 
quilombolas, esteve dentro do esperado para a Região Norte do Brasil. No entanto, destacam-se a elevada 
prevalência da doença falciforme e a grande frequência de traço falciforme em algumas das comunidades 
estudadas, com atenção especial para a região sul do Estado. Desse modo, os resultados aqui apresentados 
sinalizam risco iminente para o aumento da incidência da doença no Tocantins.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: To verify the incidence of hemoglobins of African descent (HbS and HbC) in quilombola communities 
in Tocantins State, Brazil. MATERIALS AND METHODS: Blood samples were collected from 14 quilombola 
communities in the State; the screening was performed in cellulose acetate electrophoresis (pH 8.6), and those 
samples with altered standard were submitted to high performance liquid chromatography, recording gender 
and age of the quilombola people. RESULTS: The analysis of the results showed that of the 822 quilombolas 
investigated 95 presented abnormal hemoglobins, 0.5% with sickle cell disease (HbSS); 5.7% for hemoglobin S 
trait (HbAS); 4.9% for hemoglobin C trait (HbAC); 0.2% with increased fetal hemoglobin; 0.1% with increased 
hemoglobin A2; and 88.4% with normal hemoglobin (HbAA). HbSS was observed in infant and adolescent groups 
and HbAS and HbAC in all age groups. About sex, it was not possible to suggest the maternal effect for HbS 
due to the greater quantitative of males with this genetic information. CONCLUSION: In the current study the 
incidence of HbS and HbC observed in quilombola communities was within the expected range for the Northern 
Region of Brazil. However, the high prevalence of sickle cell disease and the high frequency of sickle cell trait were 
highlighted in some quilombola communities with special attention to the southern region of the State. Thus, the 
results presented in this study indicate an imminent risk for the increased incidence of that disease in Tocantins.
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INTRODUÇÃO

Várias alterações no funcionamento dos eritrócitos 
e estrutura química das hemoglobinas surgiram em 
decorrência de pressões seletivas contra os efeitos 
letais das infecções causadas por Plasmodium spp. 
(malária) observadas em regiões da África, Índia e Ásia. 
Na África, as hemoglobinas variantes mais frequentes 
são a hemoglobina S (HbS) e a hemoglobina C 
(HbC), que se distribuem de forma heterogênea 
nas diversas regiões do continente1,2. Ser portador 
dessas hemoglobinas representa um fator adaptativo 
importante nos locais onde a malária é endêmica, 
pois garante maior resistência à infecção causada 
pelo parasita, o que significa maior proteção contra  
a doença3,4.

Quando as hemoglobinas variantes são 
herdadas dos dois genitores (pai e mãe), na forma 
homozigota (HbSS ou HbCC), dupla heterozigota 
(HbSC) ou associada com outras hemoglobinopatias 
(HbS/β–talassemias, HbSD; HbSE, HbC/β–talassemias, 
entre outras), a pessoa pode apresentar alterações 
clínicas graves. O conjunto de manifestações clínicas 
desencadeadas por essas associações é denominado 
de doença falciforme (DF)5. Essa é uma das doenças 
hereditárias mais prevalentes no mundo e sua 
distribuição afeta principalmente os negros da África 
e da América do Norte, bem como as populações 
latinas6.

No Brasil, a inserção da HbS e da HbC está 
relacionada com a introdução de indivíduos de 
inúmeras tribos africanas, iniciada em 1550, para o 
trabalho escravo. O fluxo migratório dessa população 
se expandiu para várias regiões do país após a 
abolição da escravatura, iniciando uma pan-mixia 
racial que hoje é uma característica do Brasil7. Essa 
composição afrodescendente da população brasileira 
leva a DF a integrar um grupo de doenças de agravos 
relevantes e, por essa razão, foi incluída nas ações 
da Política Nacional de Atenção Integral à Saúde da 
População Negra, do Ministério da Saúde8.

A forma mais prevalente da DF no Brasil é a 
homozigose da HbS (HbSS – anemia falciforme). Sua 
natureza molecular é a substituição de uma valina 
por um ácido glutâmico (GAG → GTG) na sexta 
posição da cadeia betaglobina. As moléculas de HbS 
se organizam em longos polímeros, formando "cristais" 
intraeritrocitários, o que ocasiona a deformação 
das células e a forma de foice característica da  
doença9,10.

Na HbC ocorre a substituição do ácido glutâmico 
por uma lisina, também na sexta posição da cadeia 
betaglobina. É uma hemoglobina de agregação que 
também forma "cristais" intraeritrocitários, porém em 
menor frequência e intensidade que a HbS, sendo a 
segunda hemoglobina variante mais frequente entre os 
brasileiros11,12.

A pessoa com DF pode apresentar mais de 
90% de HbS em seus eritrócitos. A polimerização 
intracelular ocasionada pela HbS propicia a perda de 

água e potássio, levando à formação de células mais 
densas, rígidas e de pouca deformabilidade, o que é 
responsável pelas principais manifestações clínicas da 
doença: hemólise e vaso-oclusão. Além de episódio 
de dor, a hipóxia tecidual, que é decorrente da 
oclusão vascular, ocasiona danos isquêmicos e perda 
progressiva da função de órgãos e tecidos10,13,14.

Uma das particularidades da DF é a sua 
variabilidade clínica, caracterizando-se por diferentes 
graus de anemia hemolítica. Dessa maneira, enquanto 
alguns pacientes têm um quadro de grande gravidade 
e estão sujeitos a inúmeras complicações e frequentes 
hospitalizações, outros podem apresentar uma evolução 
mais benigna, em alguns casos quase assintomática. 
A sua variabilidade clínica é expressa por fatores 
genéticos relacionados ao nível de hemoglobina 
fetal, associação com as talassemias e os haplótipos. 
No entanto, outros fatores podem ser relacionados 
à variabilidade clínica da doença, como condição 
socioeconômica, qualidade alimentar, prevenção de 
infecções e assistência médica15,16.

As pessoas que apresentam a informação parcial 
para essas hemoglobinas variantes (HbAS ou HbAC, 
também denominado traço falciforme) não manifestam 
nenhum dos sintomas clínicos da DF. No entanto, 
alguns pesquisadores associam as complicações 
clínicas observadas em alguns portadores de traço 
falciforme às condições que propiciam o processo de 
falcização dos eritrócitos, especialmente quando são 
submetidos à baixa tensão de oxigênio, acidose e 
desidratação17.

Estudos da prevalência de pessoas com HbS e HbC 
geralmente são realizados em populações de diferentes 
origens étnicas18,19,20, sendo pouco desenvolvidos em 
comunidades quilombolas21,22,23. Atualmente, no Brasil, 
há 2.431 comunidades quilombolas em 24 estados 
brasileiros, estando o Tocantins com 38 comunidades 
certificadas pela Fundação Cultural Palmares24. 
São comunidades formadas por remanescentes 
de quilombos, que vivem isolados, cultural e 
geograficamente, e que necessitam de atenção às 
doenças do seu grupo étnico-racial. Dessa forma, o 
objetivo do presente estudo foi verificar a incidência 
de DF e, consequentemente, de hemoglobinas de 
origem africana em comunidades quilombolas do  
Tocantins.

MATERIAIS E MÉTODOS

Este estudo foi realizado em 14 comunidades 
quilombolas do estado do Tocantins: Santa Maria das 
Mangueiras, no município de Dois Irmãos; Mumbuca 
e arredores; Carrapato, Formiga e Ambrósio; e 
Quilombolas dos Rios, no município de Mateiros; 
Chapada de Natividade e São José, no município de 
Chapada de Natividade; Redenção, no município de 
Natividade; Lagoa da Pedra e Kalunga do Mimoso, no 
município de Arraias; Laginha e áreas vizinhas e São 
Joaquim, no município de Porto Alegre do Tocantins; 
Lajeado, no município de Dianópolis; Baião e Poço 
Dantas, no município de Almas.



Teles AF, et al. Hemoglobinas de origem africana em comunidades quilombolas

Rev Pan-Amaz Saude 2017; 8(1):39-46 41

Inicialmente, os representantes das comunidades 
quilombolas foram informados do objetivo do estudo 
e questionados acerca do interesse em participar 
da pesquisa. Quando a resposta era afirmativa, 
seguia-se o agendamento da visita à comunidade. Nas 
comunidades, as famílias foram esclarecidas sobre a 
DF e dos procedimentos adotados na pesquisa. 

As pessoas que participaram do estudo assinaram o 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, conforme 
a Resolução nº 196/96, do Conselho Nacional de 
Saúde, e os menores de idade, somente quando 
autorizados pelos pais ou outro responsável. O 
presente trabalho foi autorizado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa da Universidade Federal do Tocantins, 
processo nº 048/2009, em 30 de abril de 2010. As 
visitas às comunidades ocorreram de outubro de 2011 
a outubro de 2012.

A coleta de sangue para o diagnóstico das 
hemoglobinas foi realizada por punção venosa (cerca 
de 3 mL); as amostras foram acondicionadas em 
tubos, com etilenodiamino tetracético (EDTA 10%). 
A triagem das amostras foi realizada em eletroforese 
de acetato de celulose (pH 8,6), e aquelas com 
mobilidade eletroforética alterada foram submetidas 
à cromatografia líquida de alta eficiência25, a qual 
possibilitou identificar, com exatidão, os tipos de 
hemoglobina e o seu percentual. 

Foi registrado o número de pessoas por família, 
assim como a faixa etária e o gênero de cada pessoa 
cujo sangue foi coletado, com a finalidade de também 
tabular os dados. As informações da faixa etária foram 
organizadas em cinco categorias: criança (0 a 12 anos 
incompletos), adolescente (12 a 18 anos incompletos), 
jovem (18 a 29 anos incompletos), adulto (29 a 60 
anos incompletos) e idoso (acima de 60 anos), tendo 
como base o Estatuto da Criança e do Adolescente26, 
Estatuto da Juventude27 e Estatuto do Idoso28. Para a 
análise descritiva, os resultados foram apresentados em 
valores numéricos e percentagens.

RESULTADOS

Nas 14 comunidades quilombolas, foram visitadas 
229 famílias. Foi realizada a investigação das 
hemoglobinas de 822 pessoas, o que representou 65% 
de seus integrantes (Tabela 1). Não participaram da 
pesquisa as pessoas que não estavam na comunidade 
no dia da visita e aquelas que não tiveram interesse na 
investigação. 

O resultado da investigação das hemoglobinas está 
apresentado na tabela 2. Das comunidades estudadas, 
duas não apresentaram pessoas com a informação 
genética para HbS ou HbC, sendo essas Laginha 
e áreas vizinhas e Santa Maria das Mangueiras. 
Na comunidade Chapada de Natividade, foram 
encontradas quatro pessoas com DF e, nas demais 
comunidades, houve prevalência variada de traço para 
HbS e HbC. Assim, das pessoas amostradas, 0,5% 
apresentaram HbS em homozigose (HbSS – anemia 
falciforme), 5,7% traço para HbS (HbAS), 4,9% traço 
para HbC (HbAC), 0,4% Hb fetal aumentada (HbF↑), 
0,1% HbA2 aumentada (HbA2↑) e 88,4% HbAA normal. 
Das pessoas com DF, três apresentaram concentração 
de HbF entre 8 e 10%, e a outra, valor inferior a 3%.

Em relação ao gênero, 48,5% das pessoas 
analisadas eram do gênero feminino e 51,5% do 
masculino, o que revelou uma distribuição equilibrada 
entre os sexos (Tabela 3). As frequências de HbSS e 
traço para HbC foram maiores no gênero feminino 
(0,4% e 2,7%, respectivamente) e o traço para HbS 
prevaleceu no gênero masculino (3,4%). 

A faixa etária dos quilombolas que participaram 
deste trabalho está apresentada na tabela 4. Do total 
amostral, 37,4% eram adultos, seguido de 24,3% de 
crianças, 14,8% de adolescentes, 12,8% de idosos 
e 10,7% de jovens. A HbSS se concentrou na faixa 
etária das crianças (0,4%) e adolescentes (0,1%); 
contudo, o traço para HbS e HbC apareceu em todas 
as faixas etárias. A prevalência entre os adultos foi de  
HbS (2,6%).

Comunidades Famílias Pessoas das famílias Pessoas investigadas
N %

Baião 13 55 40 72
Carrapato, Formiga e Ambrósio 45 218 141 65
Chapada de Natividade 23 109 61 56
Kalunga do Mimoso 75 243 188 77
Laginha e áreas vizinhas 12 79 47 59
Lagoa da Pedra 15 59 39 66
Lajeado 9 45 32 71
Mumbuca e arredores 24 108 54 50
Poço Dantas 15 52 29 56
Quilombolas dos Rios 14 70 29 41
Redenção 14 51 45 88
Santa Maria das Mangueiras 22 74 69 93
São Joaquim 10 49 23 47
São José 8 39 25 64
Total 229 1.251 822 65

Tabela 1 – �Número de famílias das comunidades quilombolas, total de pessoas que integravam essas famílias, número 
e proporção daquelas que participaram da investigação do tipo de hemoglobinas no estado do Tocantins, 
Brasil, 2011–2012
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Comunidades
Hemoglobinas*

Total†
SS AS AC F↑ A2↑ AA

N % N % N % N % N % N % N %

Baião – – 4 10,0 – – – – – – 36 90,0 40 4,9

Carrapato, Formiga e 
Ambrósio – – 3 2,1 12 8,5 – – – – 126 89,4 141 17,2

Chapada de Natividade 4 6,6 4 6,6 3 4,9 – – – – 50 82,0 61 7,4

Kalunga do Mimoso – – 17 9,0 – – – – – – 171 91,0 188 22,9

Laginha e áreas vizinhas – – – – – – – – – – 47 100,0 47 5,7

Lagoa da Pedra – – 3 7,7 – – – – – – 36 92,3 39 4,7

Lajeado – – 2 6,3 8 25,0 – – – – 22 68,8 32 3,9

Mumbuca e arredores – – 2 3,7 3 5,6 – – – – 49 90,7 54 6,6

Poço Dantas – – 5 17,2 2 6,9 – – – – 22 75,9 29 3,5

Quilombolas dos Rios – – 3 10,3 2 6,9 – – – – 24 82,8 29 3,5

Redenção – – – – 1 2,2 3 6,7 – – 41 91,1 45 5,5

Santa Maria das 
Mangueiras – – – – – – – – – – 69 100,0 69 8,4

São Joaquim – – 2 8,7 2 8,7 – – – – 19 82,6 23 2,8

São José – – 2 8,0 7 28,0 – – 1 4,0 15 60,0 25 3,0

Total† 4 0,5 47 5,7 40 4,9 3 0,4 1 0,1 727 88,4 822 100,0

Tabela 2 – �Número e proporção de pessoas, segundo os diferentes tipos de hemoglobinas, em 14 comunidades 
quilombolas do estado do Tocantins, Brasil, 2011–2012

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Traço para hemoglobina S; AC: Traço para hemoglobina C; A2↑: Hemoglobina A2 aumentada; 
F↑: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: – Dado numérico igual a zero não resultante de arredondamento; * %: Em relação 
ao total de cada comunidade; † %: Em relação ao total de todas as comunidades.

Tabela 3 – �Número e proporção de gênero das pessoas de 14 comunidades quilombolas do estado do Tocantins, 
Brasil, que realizaram a investigação do tipo de hemoglobinas, 2011–2012

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Traço para hemoglobina S; AC: Traço para hemoglobina C; A2↑: Hemoglobina A2 aumentada; 
F↑: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: – Dado numérico igual a zero não resultante de arredondamento; * %: Em relação 
ao total dos dois gêneros.

Hemoglobinas*
Total

SS AS AC F↑ A2↑ AA

N % N % N % N % N % N % N %

Feminino 3 0,4 19 2,3 22 2,7 3 0,4 – – 352 42,8 399 48,5

Masculino 1 0,1 28 3,4 18 2,2 – – 1 0,1 375 45,6 423 51,5

Total 4 0,5 47 5,8 40 4,9 3 0,4 1 0,1 727 88,4 822 100,0

Tabela 4 – �Número e proporção da faixa etária das pessoas de 14 comunidades quilombolas do estado do Tocantins, 
Brasil, que participaram da investigação do tipo de hemoglobinas, 2011–2012

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Traço para hemoglobina S; AC: Traço para hemoglobina C; A2↑: Hemoglobina A2 aumentada; 
F↑: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: – Dado numérico igual a zero não resultante de arredondamento; * %: Em relação 
ao total de todas as faixas etárias. 

Faixa etária

Hemoglobinas*
Total

SS AS AC F↑ A2↑ AA

N % N % N % N % N % N % N %

Criança 3 0,4 10 1,2 11 1,3 – – – – 176 21,4 200 24,3

Adolescente 1 0,1 3 0,4 11 1,3 3 0,4 – – 104 12,7 122 14,8

Jovem – – 6 0,7 7 0,9 – – – – 75 9,1 88 10,7

Adulto – – 21 2,6 7 0,9 – – 1 0,1 278 33,8 307 37,4

Idoso – – 7 0,9 4 0,5 – – – – 94 11,4 105 12,8

Total 4 0,5 47 5,8 40 4,9 3 0,4 1 0,1 727 88,4 822 100,0
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DISCUSSÃO

Foram encontradas quatro pessoas com DF dentre 
as 822 analisadas (1:205). A prevalência observada 
neste estudo foi superior à estimada pelo Ministério 
da Saúde (1:1.000 para recém-nascidos vivos) e a 
constatada na Bahia (1:650 pessoas), Estado com 
o maior número de doentes diagnosticados até o 
momento14,29.

As pessoas com DF pertenciam a duas famílias 
com laços de parentesco, ambas da comunidade 
Chapada de Natividade. Em uma das famílias, três 
irmãos portavam a DF, sendo um menino de 5 anos de 
idade, uma menina de 10, e uma adolescente de 15; 
na outra, uma menina de 5 anos. Estudos destacaram 
que, há mais de 20 anos, o diagnóstico tardio da 
DF é um importante fator em relação a óbitos em 
pacientes jovens. Esse fator somado à desorientação 
familiar diante das complicações da doença, à falta 
de medicamentos nos postos de saúde e à falta de 
atendimento ambulatorial rigoroso contribuem para o 
óbito em doentes de pouca idade30,31.

A concentração de HbF nas pessoas diagnosticadas 
com DF foi de 3 a 10%. Comparando esses dados com 
a literatura, observa-se uma tendência para que sejam 
haplótipos do tipo CAR ou Benin, que são os mais 
frequentes na população brasileira, o que precisaria 
ser confirmado com estudos de biologia molecular. 
Os níveis de hemoglobina fetal e os haplótipos do 
cluster do gene da betaglobina têm sido considerados 
como fatores determinantes da variabilidade da DF. O 
haplótipo CAR (República Centro-Africana) apresenta 
níveis mais baixos de hemoglobina fetal (< 5%) e curso 
clínico mais grave da doença, enquanto que o Benin 
tem níveis de hemoglobina fetal entre 5 e 15%, com 
curso clínico moderado15,32.

Relatos de óbitos de pessoas diagnosticadas 
com DF na comunidade de Carrapato, Formiga e 
Ambrósio, localizada no município de Mateiros, foram 
obtidos durante o desenvolvimento deste trabalho. 
Relatos de óbitos pela DF também foram registrados 
em outros trabalhos realizados em comunidades 
quilombolas do Tocantins22,23. É importante destacar 
que, somente nas comunidades com histórico de 
pessoas com DF, a população relatou conhecer alguns 
aspectos da doença; caso contrário, o assunto foi 
praticamente desconhecido. A falta de conhecimento 
sobre a DF é um fator de risco que aumenta a 
probabilidade de novos doentes, principalmente em 
comunidades quilombolas, onde há maior isolamento 
geográfico e difícil acesso à informação e ao  
diagnóstico.

Os resultados deste trabalho mostraram que 
a incidência do traço para HbS nas comunidades 
quilombolas do Tocantins foi de 1:17 pessoas, dado 
que se igualou ao encontrado na Bahia, sendo superior 
ao observado nos estados do Rio de Janeiro (1:21), 
Pernambuco (1:23) e Minas Gerais (1:23). No Brasil, a 
incidência do traço para HbS é de 1:35 nascidos vivos, 
e estima-se o nascimento de 200.000 crianças com 
essa informação genética14.

A prevalência do traço para HbS nas regiões do 
Brasil é de 6 a 10% para Norte e Nordeste, e de 2 
a 3% para Sul e Sudeste14. Assim, a frequência obtida 
para as comunidades quilombolas do Tocantins (5,7%) 
mostrou-se dentro do esperado para o norte do país. 
No entanto, duas das comunidades analisadas neste 
trabalho chamaram a atenção para a frequência de 
traço para HbS, sendo essas Poço Dantas (17,2%) 
e Quilombolas dos Rios (10,3%). Estudos realizados 
na comunidade Malhadinha, município de Brejinho 
de Nazaré, e na Distrito do Morro de São João, 
município de Santa Rosa, ambas localizadas no 
Tocantins, também revelaram incidência preocupante 
de pessoas com traço falciforme (12,5% e 14,6%, 
respectivamente)20,21. O elevado percentual de HbS 
dessas comunidades se aproxima do observado para 
alguns países do continente africano: em Gana, ele 
varia de 10 a 22% e, em Angola, de 11 a 37%. Tal 
semelhança com os países africanos pode ser explicada 
pela história de origem da população brasileira. 
Estudos de DNA mitocondrial das pessoas com DF 
revelaram que a maioria dos negros do Brasil é 
originária de regiões da África Central, como Angola, 
Benin, Gana e Togo29,33.

Não foram detectados indivíduos com HbC em 
homozigose (HbCC), contudo a frequência de traço 
para HbC foi de 4,9% (1:20), chamando a atenção 
para o elevado índice encontrado nas comunidades 
de São José (28%) e Lajeado (25%). A HbC também 
apresenta prevalência variável na população brasileira, 
dependendo da região analisada, e nos povos de 
origem africana pode chegar a 30% da população34.

Quanto à distribuição das hemoglobinas variantes 
em relação ao gênero, a teoria mais aceita na genética 
das hemoglobinas é a típica mendeliana. Os genes que 
controlam a síntese da cadeia beta das hemoglobinas 
A, S e C são alélicos e herdados como autossômicos 
codominantes, sem nenhuma diferença na prevalência 
dos genótipos entre os sexos. No entanto, alguns 
estudos sugerem que há um efeito materno, 
principalmente para anemia falciforme, havendo o 
nascimento de mais mulheres do que homens com 
essa informação genética35,36. Neste estudo, foram 
identificadas três pessoas do gênero feminino para uma 
do gênero masculino com HbSS (3:1), e 19 pessoas 
do gênero feminino para 28 do gênero masculino 
com traço para HbS (0,7:1) (Tabela 3). Somados 
o número de pessoas do gênero feminino (22) e 
masculino (29) com a informação genética para HbS, 
obteve-se uma relação de 0,8:1. Desse modo, não se 
pode sugerir o efeito materno para os resultados aqui  
apresentados.

Quando analisada a distribuição do traço falciforme 
por faixa etária, foi identificado um importante 
quantitativo de pessoas em idade reprodutiva 
(Tabela 3), se considerada a idade de 13 a 46 anos 
para as mulheres37 e acima de 13 anos para os 
homens38. Das comunidades quilombolas estudadas, 
somente a Chapada de Natividade é urbana; as 
demais estão em ambiente rural e são mais isoladas 
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geográfica e culturalmente. Os casamentos e/ou a 
formação das famílias comumente ocorrem entre os 
indivíduos da própria comunidade, o que aumenta 
a possibilidade de interação entre as hemoglobinas 
variantes e, consequentemente, do nascimento de 
pessoas com DF.

Historicamente, a teoria mais aceita para a 
mutação da HbS e da HbC foi a de uma proteção 
seletiva dos heterozigotos contra os efeitos letais 
da infecção causada por Plasmodium spp., que foi 
transferida geneticamente para outras gerações1,39. 
Os estudos vêm demonstrando a importância dessas 
hemoglobinas variantes no controle das manifestações 
clínicas da malária. O trabalho de Joishy et al.40 
mostrou que a frequência de malária causada pelo 
Plasmodium falciparum, na Índia, foi menor em 
indivíduos com traço falciforme do que em indivíduos 
normais (HbAA). Já Modiano et al.41 observaram 
redução das manifestações clínicas da malária em 
indivíduos heterozigotos e homozigotos para a HbC. 
Outros estudos demonstraram que pessoas com traço 
falciforme apresentam limitação para a expansão 
da infecção desencadeada pelo parasita, o que 
ocorre devido ao aumento da resposta imune contra 
o Plasmodium4,42. Verra et al.43 demonstraram que 
tanto a HbS como a HbC afetam o desenvolvimento 
precoce de imunidade naturalmente adquirida contra a 
malária. Para esses autores, a reatividade imunológica 
melhorada nas pessoas com essas hemoglobinas 
variantes sustenta a hipótese de que a proteção contra 
a malária pode ser, pelo menos, parcialmente mediada 
por imunidade adquirida contra a doença.

No Tocantins, estudos relataram casos de malária 
com as espécies Plasmodium vivax, P. falciparum e 
Plasmodium malariae44,45. A presença de pessoas HbS 
e HbC, demonstrada neste trabalho, pode ser um fator 
limitante para a proliferação da malária em algumas 
regiões desse Estado. Um estudo realizado por Parise 
et al.44 mostrou que, no Tocantins, os municípios com 
maior frequência de casos de malária estão às margens 
do Rio Araguaia e associa isso a fatores como a 
proximidade das praias fluviais e da vegetação.

As comunidades quilombolas ao norte do Tocantins, 
onde estão os municípios citados no trabalho de 
Parise et al.44, não foram investigadas quanto ao 
diagnóstico das hemoglobinas variantes. No entanto, 
na região do Jalapão, no município de Mateiros, estão 
as comunidades Quilombolas dos Rios, Mumbuca 
e Carrapato, Formiga e Ambrósio, onde 7,3% da 
população das três comunidades apresentaram 
hemoglobinas variantes (HbS e HbC; resultado deste 
trabalho). Para o Jalapão, o estudo de Parise et al.44 
descreveu um índice muito baixo de casos de malária 
se comparado com outras regiões do Estado (14 
casos de malária em seis anos). Assim, a presença 
dessas hemoglobinas pode ser um fator limitante para 
a manifestação da malária, hipótese que deverá ser 
investigada em estudos futuros.

Cabe destacar que as pessoas que participaram 
deste estudo foram diagnosticadas e passaram a  
conhecer a condição das suas hemoglobinas. No 
entanto, o presente trabalho conseguiu alcançar 
somente 65% da população das famílias investigadas, 
além de haver outras comunidades que ainda não 
foram pesquisadas, o que sinaliza para a possibilidade 
de mais portadores de hemoglobinas variantes. 
Portanto, fica evidente a importância de trabalhos que 
continuem a investigar as hemoglobinas hereditárias, 
além do aconselhamento genético e do diagnóstico 
neonatal.

CONCLUSÃO

Apesar dos resultados obtidos para o traço de HbS 
e HbC estarem dentro do esperado para a Região 
Norte do Brasil, destaca-se a elevada prevalência 
desses em algumas das comunidades quilombolas, 
o que sinaliza risco iminente para o aumento 
da incidência da DF. Dentre as 14 comunidades 
estudadas, cinco merecem especial atenção: 
Chapada de Natividade, Lajeado, Quilombolas dos 
Rios, São Joaquim e São José, algumas isoladas 
geograficamente, com pouco acesso à informação e 
grande possibilidade de futuros nascimentos de pessoas 
com DF. 

É importante considerar que a elevada prevalência 
da DF aqui relatada não reflete a realidade no Estado. 
No decorrer deste estudo, foram identificadas pessoas 
com manifestações clínicas semelhantes às observadas 
na DF, que não autorizaram sua participação na 
pesquisa. Além disso, existe a possibilidade de pessoas 
com DF de origem quilombola não habitarem mais 
as áreas rurais da sua comunidade, mas os centros 
urbanos, onde o acesso ao tratamento médico é 
facilitado. 

Diante do exposto, fica evidente a importância de 
trabalhos que continuem a investigar as hemoglobinas 
que ocasionam anemias hereditárias e a necessidade 
de estudos que relacionem essas hemoglobinas com 
outras doenças, a fim de compreender melhor suas 
relações. Por fim, os resultados aqui apresentados 
poderão nortear as políticas públicas voltadas para a 
DF e, também, reforçam a forte influência africana na 
constituição da população tocantinense.
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