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RESUMO

OBIJETIVO: Verificar a incidéncia de hemoglobinas de descendéncia africana (HbS e HbC) em comunidades
quilombolas do estado do Tocantins, Brasil. MATERIAIS E METODOS: 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 padrdo alterado foram submetidas & cromatografia liquida de alta eficiéncia, sendo registrados o género e
a idade das pessoas amostradas. RESULTADOS: A andlise dos resultados demonstrou que, dos 822 quilombolas
investigados, 95 apresentaram hemoglobinas anormais, sendo 0,5% com doenca falciforme (HbSS); 5,7% traco
para hemoglobina S (HbAS); 4,9% traco para hemoglobina C (HbAC); 0,2% com hemoglobina fetal aumentada;
0,1% com hemoglobina A, aumentada; e 88,4% com hemoglobina normal (HbAA). HbSS foi observada na faixa
etdria infantil e adolescente e HbAS e HbAC em todas as faixas etdrias. Em relacdo ao sexo, ndo foi possivel
sugerir o efeito materno para HbS, devido ao maior quantitativo de pessoas do sexo masculino com essa
informacdo genética. CONCLUSAQ: Neste estudo, a incidéncia das HbS e HbC, observada nas comunidades
quilombolas, esteve dentro do esperado para a Regido Norte do Brasil. No entanto, destacam-se a elevada
prevaléncia da doenca falciforme e a grande frequéncia de traco falciforme em algumas das comunidades
estudadas, com atenc@o especial para a regiGo sul do Estado. Desse modo, os resultados aqui apresentados
sinalizam risco iminente para o aumento da incidéncia da doenca no Tocantins.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Traco Falciforme; Hemoglobina C; Hemoglobina Falciforme.

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 A,; 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 atftention 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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INTRODUCAO

Vdrias alteracdes no funcionamento dos eritrdcitos
e esftrutura quimica das hemoglobinas surgiram em
decorréncia de pressdes seletivas contra os efeitos
letais das infeccdes causadas por Plasmodium spp.
(maldria) observadas em regides da Africa, India e Asia.
Na Africa, as hemoglobinas variantes mais frequentes
sGo a hemoglobina S (HbS) e a hemoglobina C
(HbC), que se distribuem de forma heterogénea
nas diversas regides do contfinente'?. Ser portador
dessas hemoglobinas representa um fator adaptativo
importante nos locais onde a maldria é endémica,
pois garante maior resisténcia & infeccdo causada
pelo parasita, o que significa maior protecéo contra
a doenca®*.

Quando  as  hemoglobinas  variantes  sdo
herdadas dos dois genitores (pai e mée), na forma
homozigota (HbSS ou HbCC), dupla heterozigota
(HbSC) ou associada com outras hemoglobinopatias
(HbS/B-talassemias, HbSD; HbSE, HbC/B-talassemias,
enfre oufras), a pessoa pode apresentar alteracoes
clinicas graves. O conjunto de manifestacdes clinicas
desencadeadas por essas associagdes é denominado
de doenca falciforme (DF)®. Essa é uma das doencas
hereditdrios mais prevalentes no mundo e sua
distribuicGo afeta principalmente os negros da Africa
e da América do Norte, bem como as populacdes
latinas®.

No Brasil, a insercdo da HbS e da HbC estd
relacionada com a introducdo de individuos de
inUmeras tribos africanas, iniciada em 1550, para o
trabalho escravo. O fluxo migratério dessa populacdo
se expandiu para vdrias regides do pafs apds a
abolicdo da escravatura, iniciando uma pan-mixia
racial que hoje é uma caracteristica do Brasil”. Essa
composicdo afrodescendente da populacéo brasileira
leva a DF a integrar um grupo de doencas de agravos
relevantes e, por essa razdo, foi incluida nas acodes
da Politica Nacional de Atencao Integral & Satde da
Populacdo Negra, do Ministério da Saude?.

A forma mais prevalente da DF no Brasil é a
homozigose da HbS (HbSS — anemia falciforme). Sua
natureza molecular é a substituicio de uma valina
por um dcido glutdmico (GAG — GTG) na sexta
posicdo da cadeia betaglobina. As moléculas de HbS
se organizam em longos polimeros, formando 'cristais"
intraeritrocitdrios, o que ocasiona a deformacéo
das células e a forma de foice caracteristica da
doenca®'°.

Na HbC ocorre a substituicdo do dcido glutdmico
por uma lisina, também na sexta posicdo da cadeia
betaglobina. E uma hemoglobina de agregacdo que
também forma ‘cristais" intraeritrocitdrios, porém em
menor frequéncia e intensidade que a HbS, sendo a
segunda hemoglobina variante mais frequente entre os
brasileiros'''2.

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

dgua e potdssio, levando & formacdo de células mais
densas, rigidas e de pouca deformabilidade, o que é
responsdvel pelas principais manifestacées clinicas da
doenga: hemdlise e vaso-oclusdo. Além de episédio
de dor, a hipdxia tecidual, que ¢é decorrente da
oclusdo vascular, ocasiona danos isquémicos e perda
progressiva da funcdo de 6rgdos e tecidos!'%'314,

Uma das particularidades da DF é a  sua
variabilidade clinica, caracterizando-se por diferentes
graus de anemia hemolitica. Dessa maneira, enquanto
alguns pacientes tm um quadro de grande gravidade
e est@o sujeitos a indmeras complicacées e frequentes
hospitalizagdes, outros podem apresentar uma evolugéo
mais benigna, em alguns casos quase assintomdtica.
A sua variabilidade clinica é expressa por fatores
genéticos relacionados ao nivel de hemoglobina
fetal, associacdo com as talassemias e os haplétipos.
No entanto, outros fatores podem ser relacionados
a variabilidade clinica da doenca, como condicdo
socioeconémica, qualidade alimentar, prevencdo de
infeccoes e assisténcia médica'®'.

As pessoas que apresentam a informacdo parcial
para essas hemoglobinas variantes (HbAS ou HbAC,
também denominado traco falciforme) ndo manifestam
nenhum dos sinfomas clinicos da DF No entanto,
alguns  pesquisadores associam as complicagdes
clinicas observadas em alguns portadores de traco
falciforme as condicdes que propiciam o processo de
falcizacdo dos eritrocitos, especialmente quando s@o
submetidos & baixa tensdo de oxigénio, acidose e
desidratacéo'’.

Estudos da prevaléncia de pessoas com HbS e HbC
geralmente sdo realizados em populacées de diferentes
origens étnicas'®1??°, sendo pouco desenvolvidos em
comunidades quilombolas?'?22%, Atualmente, no Brasil,
ha 2.431 comunidades quilombolas em 24 estados
brasileiros, estando o Tocantins com 38 comunidades

certificadas  pela  Fundacdo  Cultural  Palmares®.
Sdo comunidades formadas por remanescentes
de quilombos, que vivem isolados, cultural e

geograficamente, e que necessitam de atencdo ds
doengas do seu grupo étnico-racial. Dessa forma, o
objetivo do presente estudo foi verificar a incidéncia
de DF e, consequentemente, de hemoglobinas de
origem africana em comunidades quilombolas do
Tocantins.

MATERIAIS E METODOS

Este estudo foi realizado em 14 comunidades
quilombolas do estado do Tocantins: Santa Maria das
Mangueiras, no municipio de Dois Irméos; Mumbuca
e arredores; Carrapato, Formiga e Ambrésio; e
Quilombolas dos Rios, no municipio de Mateiros;
Chapada de Natividade e Sdo José, no municipio de
Chapada de Natividade; Redengdo, no municipio de
Natividade; Lagoa da Pedra e Kalunga do Mimoso, no
municipio de Arraias; Laginha e dreas vizinhas e Séo
Joaquim, no municipio de Porto Alegre do Tocantins;
Lajeado, no municipio de Dianépolis; BaiGo e Poco
Dantas, no municipio de Almas.



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 & comunidade. Nas
comunidades, as familias 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 Resolugéo n° 196/96, do Conselho Nacional de
Saldde, e os menores de idade, somente quando
autorizados pelos pais ou outro responsdvel. O
presente trabalho foi autorizado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da Universidade Federal do Tocantins,
processo n°® 048/2009, em 30 de abril de 2010. As
visitas as comunidades ocorreram de outubro de 2011
a outubro de 2012.

A coleta de sangue para o diagndstico das
hemoglobinas foi realizada por puncdo 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
& cromatografia liquida de alta eficiéncio®®, a qual
possibilitou identificar, com exatiddo, os tipos de
hemoglobina e o seu percentual.

Foi registrado o nUmero de pessoas por familia,
assim como a faixa etdrio e o género de cada pessoa
cujo sangue foi coletado, com a finalidade de também
tabular os dados. As informacées da faixa etdria foram
organizadas em cinco categorias: crianca (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 Crianca e do Adolescente?,
Estatuto da Juventude? e Estatuto do Idoso?®. Para a
andlise descritiva, os resultados foram apresentados em
valores numéricos e percentagens.

RESULTADOS

Nas 14 comunidades quilombolas, foram visitadas
229 familios. Foi realizada a investigacdo das
hemoglobinas de 822 pessoas, o que representou 65%
de seus integrantes (Tabela 1). Né&o participaram da
pesquisa as pessoas que ndo estavam na comunidade
no dia da visita e aquelas que ndo fiveram interesse na
investigagdo.

O resultado da investigacdo das hemoglobinas estd
apresentado na tabela 2. Das comunidades estudadas,
duas ndo apresentaram pessoas com a informacdo
genética para HbS ou HbC, sendo essas Laginha
e dreas vizinhas e Santa Maria das Mangueiras.
Na comunidade Chapada de Natividade, foram
encontradas quatro pessoas com DF e, nas demais
comunidades, houve prevaléncia variada de traco para
HbS e HbC. Assim, das pessoas amostradas, 0,5%
apresentaram HbS em homozigose (HbSS - anemia
falciforme), 5,7% traco para HbS (HbAS), 4,9% traco
para HbC (HbAC), 0,4% Hb fetal aumentada (HbF?),
0,1% HbA, aumentada (HbA,1) e 88,4% HbAA normal.
Das pessoas com DF, trés apresentaram concentragéo
de HbF entre 8 e 10%, e a outra, valor inferior a 3%.

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

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

HbS (2,6%).

Tabela 1 — Numero de familias das comunidades quilombolas, total de pessoas que integravam essas familias, nGmero
e proporcdo daquelas que participaram da investigacéo do tipo de hemoglobinas no estado do Tocantins,

Brasil, 2011-2012

Pessoas investigadas

Comunidades Familias Pessoas das familias N %
Baido 13 55 40 72
Carrapato, Formiga e Ambrésio 45 218 141 65
Chapada de Natividade 23 109 61 56
Kalunga do Mimoso 75 243 188 77
Laginha e dreas vizinhas 12 79 47 59
Lagoa da Pedra 15 59 39 66
Lajeado 9 45 32 71
Mumbuca e arredores 24 108 54 50
Poco Dantas 15 52 29 56
Quilombolas dos Rios 14 70 29 41
Redencéo 14 51 45 88
Santa Maria das Mangueiras 22 74 69 93
Sao Joaquim 10 49 23 47
Séo José 8 39 25 64
Total 229 1.251 822 65
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Tabela 2 — NUmero e proporcéo de pessoas, segundo os diferentes tipos de hemoglobinas, em 14 comunidades
quilombolas do estado do Tocantins, Brasil, 2011-2012

Hemoglobinas*

Totalt
Comunidades SS AS AC F1 Al AA o
N % N % N % N % N % N % N %

Baido - - 4 10,0 - - - - - - 36 90,0 40 4,9
Carrapato, Formiga e - - 3 21 12 85 - - - _ 126 894 141 172
Ambrdsio

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 dreas vizinhas — - — — - - - — - — 47 100,0 47 5,7
Lagoa da Pedra — — 3 7,7 - — — - — — 36 92,3 39 4,7
Lajeado - - 2 6,3 8 250 - - - - 22 68,8 32 3,9
Mumbuca e arredores — - 2 3,7 3 56 - - - - 49 90,7 54 6,6
Poco 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
Redencéo — - - - 1 2,2 3 6,7 — — 4] 91,1 45 5,5
E/(\]m‘o I\/\_ario das 3 3 3 3 3 3 3 3 3 B 69 1000 69 8,4

angueiras

Sao Joaquim — - 2 8,7 2 8,7 — - — — 19 82,6 23 2,8
Séo José - - 2 8,0 7 280 - - 1 4,0 15 60,0 25 3,0
Totalt 4 0,5 47 5,7 40 4,9 3 04 1 0,1 727 88,4 822 100,0

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Trago para hemoglobina S; AC: Trago para hemoglobina C; A,1: Hemoglobina A, aumentada;
F1: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: — Dado numérico igual a zero néo resultante de arredondamento; * %: Em relacdo
ao total de cada comunidade;  %: Em relacdo ao total de todas as comunidades.

Tabela 3 — Numero e proporcdo de género das pessoas de 14 comunidades quilombolas do estado do Tocantins,
Brasil, que realizaram a investigacdo do tipo de hemoglobinas, 2011-2012

Hemoglobinas*

sS AS AC Fr AL AA fotal
% N % N % N % N % N % N %
Feminino 3 04 19 23 22 27 3 04 -  _ 352 428 399 485
Masculino 101 28 34 18 22 - - 101 375 456 423 515
Total 4 05 47 58 40 49 3 04 1 01 727 884 822 1000

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Trago para hemoglobina S; AC: Trago para hemoglobina C; A,1: Hemoglobina A, aumentada;
F1: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: — Dado numérico igual a zero néo resultante de arredondamento; * %: Em relacdo
ao total dos dois géneros.

Tabela 4 — Ndmero e proporcédo da faixa etdria das pessoas de 14 comunidades quilombolas do estado do Tocantins,
Brasil, que participaram da investigagéo do tipo de hemoglobinas, 2011-2012

Hemoglobinas*

Faixa etdria SS AS AC Fr Al AA fofel
N % N % N % N % N % N % N %
Crianca 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
ldoso - - 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

AA: Hemoglobina normal; SS: Anemia falciforme; AS: Trago para hemoglobina S; AC: Trago para hemoglobina C; A,1: Hemoglobina A, aumentada;
F1: Hemoglobina fetal aumentada; Sinal convencional utilizado: — Dado numérico igual a zero néo resultante de arredondamento; * %: Em relacdo
ao total de todas as faixas efdrias.
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DISCUSSAO

Foram encontradas quatro pessoas com DF dentre
as 822 analisadas (1:205). A prevaléncia observada
neste estudo foi superior & estimada pelo Ministério
da Sadde (1:1.000 para recém-nascidos vivos) e a
constatada na Bahia (1:650 pessoas), Estado com
o maior nimero de doentes diagnosticados até o
momento'42?,

As pessoas com DF pertenciom a duas familias
com lacos de parentesco, ambas da comunidade
Chapada de Natividade. Em uma das familias, trés
irmdos 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, hd mais de 20 anos, o diagndstico tardio da
DF é um importante fator em relagdo a ébitos em
pacientes jovens. Esse fator somado & desorientacdo
familiar diante das complicacées da doenca, & falta
de medicamentos nos postos de sadde e & falta de
atendimento ambulatorial rigoroso contribuem para o

6bito em doentes de pouca idade®3!.

A concentracéo de HbF nas pessoas diagnosticadas
com DF foi de 3 a 10%. Comparando esses dados com
a literatura, observa-se uma tendéncia para que sejom
haplétipos do tipo CAR ou Benin, que sdo os mais
frequentes na populacdo brasileira, o que precisaria
ser confirmado com estudos de biologia molecular.
Os niveis de hemoglobina fetal e os haplétipos do
cluster do gene da betaglobina tém sido considerados
como fatores determinantes da variabilidade da DFE O
haplétipo CAR  (Republica Centro-Africana) apresenta
niveis mais baixos de hemoglobina fetal (< 5%) e curso
clinico mais grave da doenca, enquanto que o Benin
tem niveis de hemoglobina fetal entre 5 e 15%, com
curso clinico moderado'>*2.

Relatos de ébitos de pessoas diagnosticadas
com DF na comunidade de Carrapato, Formiga e
Ambrésio, localizada no municipio de Mateiros, foram
obtidos durante o desenvolvimento deste trabalho.
Relatos de 6bitos pela DF também foram registrados
em outros trabalhos realizados em comunidades
quilombolas do Tocantins?22%. E importante destacar
que, somente nas comunidodes com histérico de
pessoas com DF, a populagéo relatou conhecer alguns
aspectos da doenca; caso contrério, o assunto foi
praticamente desconhecido. A falta de conhecimento
sobre a DF é um fafor de risco que aumenta a
probabilidade de novos doentes, principalmente em
comunidades quilombolas, onde hd maior isolamento

geogrdfico e dificil acesso & informacgo e ao
diagnéstico.
Os resultados deste trabalho mostraram que

a incidéncia do traco 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
incidéncia do traco para HbS é de 1:35 nascidos vivos,
e estima-se o nascimento de 200.000 criangas com
essa informacdo genética'*.

A prevaléncia do traco para HbS nas regides do
Brasil é de 6 a 10% para Norte e Nordeste, e de 2
a 3% para Sul e Sudeste'. Assim, a frequéncia obtida
para as comunidades quilombolas do Tocantins (5,7%)
mostrou-se dentro do esperado para o norte do pafs.
No entanto, duas das comunidades analisadas neste
trabalho chamaram a atencéo para a frequéncia de
traco para HbS, sendo essas Poco Dantas (17,2%)
e Quilombolas dos Rios (10,3%). Estudos realizados
na comunidade Malhadinha, municipio de Brejinho
de Nazaré, e na Distrito do Morro de Sao Jodo,
municipio de Santa Rosa, ambas localizadas no
Tocantins, também revelaram incidéncia preocupante
de pessoas com traco falciforme (12,5% e 14,6%,
respectivamente)?%?!. O elevado percentual de HbS
dessas comunidades se aproxima do observado para
alguns paises do contfinente africano: em Gana, ele
varia de 10 a 22% e, em Angola, de 11 a 37%. Tal
semelhanca com os paises africanos pode ser explicada
pela histéria de origem da populagdo brasileira.
Estudos de DNA mitocondrial das pessoas com DF
revelaram que a maioria dos negros do Brasil é
origindria de regides da Africa Central, como Angola,
Benin, Gana e Togo?*,

Nao foram detectados individuos com HbC em
homozigose (HbCC), contudo a frequéncia de traco
para HbC foi de 4,9% (1:20), chamando a atencéo
para o elevado indice encontrado nas comunidades
de Séo José (28%) e Lajeado (25%). A HbC também
apresenta prevaléncia varidvel na populacéo brasileira,
dependendo da regido analisada, e nos povos de
origem africana pode chegar a 30% da populagao®.

Quanto a distribuicdo das hemoglobinas variantes
em relac@o ao género, a teoria mais aceita na genética
das hemoglobinas é a tipica mendeliana. Os genes que
controlam a sintese da cadeia beta das hemoglobinas
A, S e C séo alélicos e herdados como autossédmicos
codominantes, sem nenhuma diferenca na prevaléncia
dos gendtipos entre os sexos. No entanto, alguns
estudos sugerem que hd& um efeito materno,
principalmente para anemia falciforme, havendo o
nascimento de mais mulheres do que homens com
essa informacdo genética®>%. Neste estudo, foram
identificadas trés pessoas do género feminino para uma
do género masculino com HbSS (3:1), e 19 pessoas
do género feminino para 28 do género masculino
com traco para HbS (0,7:1) (Tabela 3). Somados
o numero de pessoas do género feminino (22) e
masculino (29) com a informacéo genética para HbS,
obteve-se uma relacdo de 0,8:1. Desse modo, néo se
pode sugerir o efeito materno para os resultados aqui
apresentados.

Quando analisada a distribuicéo do traco falciforme
por faixa etdria, foi identificado um importante
quantitativo  de  pessoas em idade reprodutiva
(Tabela 3), se considerada a idade de 13 a 46 anos
para as mulheres®” e acima de 13 anos para os
homens®. Das comunidades quilombolas estudadas,
somente a Chapada de Natividade é urbano; as
demais estGo em ambiente rural e sdo mais isoladas
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geogrdfica e culturalmente. Os casamentos e/ou a
formacdo das familias comumente ocorrem entre os
individuos da prépria comunidade, o que aumenta
a possibilidade de interagdo entre as hemoglobinas
variantes e, consequentemente, do nascimento de
pessoas com DF.

Historicamente, a teoria mais aceita para «a
mutacdo da HbS e da HbC foi a de uma protecéo
seletiva dos heterozigotos contra os efeitos letais
da infecgdo causada por Plasmodium spp., que foi
transferida geneticamente para outras geracdes' .
Os estudos vém demonstrando a importéncia dessas
hemoglobinas variantes no controle das manifestagdes
clinicas da maldria. O trabalho de Joishy et al.®
mostrou que a frequéncia de maldria causada pelo
Plasmodium  falciparum, na india, foi menor em
individuos com traco falciforme do que em individuos
normais (HbAA). J& Modiano et al.*' observaram
reducdo das manifestacdes clinicas da maldria em
individuos heterozigotos e homozigotos para a HbC.
Outros estudos demonstraram que pessoas com traco
falciforme apresentam limitacGdo para a expansdo
da infeccdo desencadeada pelo parasita, o que
ocorre devido ao aumento da resposta imune contra
o Plasmodium**?. Verra et al.** demonstraram que
tanto a HbS como a HbC afetam o desenvolvimento
precoce de imunidade naturalmente adquirida contra a
maldria. Para esses autores, a reatividade imunolégica
melhorada nas pessoas com essas hemoglobinas
variantes sustenta a hipétese de que a protecdo contra
a maldria pode ser, pelo menos, parcialmente mediada
por imunidade adquirida contra a doenca.

No Tocantins, estudos relataram casos de maldria
com as espécies Plasmodium vivax, R falciparum e
Plasmodium malariae***>. A presenca de pessoas HbS
e HbC, demonstrada neste trabalho, pode ser um fator
limitante para a proliferagéo da maldric em algumas
regides desse Estado. Um estudo realizado por Parise
et al.** mostrou que, no Tocantins, os municipios com
maior frequéncia de casos de maldria estdo as margens
do Rio Araguaia e associa isso a fatores como a
proximidade das praias fluviais e da vegetacéo.

As comunidades quilombolas ao norte do Tocantins,
onde estdo os municipios citados no trabalho de
Parise et al.**, ndo foram investigadas quanto ao
diagnéstico das hemoglobinas variantes. No entanto,
na regido do Jalapdo, no municipio de Mateiros, estdo
as comunidades Quilombolas dos Rios, Mumbuca
e Carrapato, Formiga e Ambrésio, onde 7,3% da
populacdo das trés comunidades apresentaram
hemoglobinas variantes (HbS e HbC; resultado deste
trabalho). Para o Jalapéo, o estudo de Parise et al.**
descreveu um indice muito baixo de casos de maldria
se comparado com outras regides do Estado (14
casos de maldria em seis anos). Assim, a presenca
dessas hemoglobinas pode ser um fator limitante para
a manifestaco da maldria, hipétese que deverd ser
investigada em estudos futuros.

Cabe destacar que as pessoas que participaram
deste estudo foram diagnosticadas e passaram a
conhecer a condigdo das suas hemoglobinas. No
entantfo, o presente trabalho conseguiu alcancar
somente 65% da populacdo das familias investigadas,
além de haver outras comunidades que ainda ndo
foram pesquisadas, o que sinaliza para a possibilidade
de mais portadores de hemoglobinas variantes.
Portanto, fica evidente a importancia de trabalhos que
continuem a investigar as hemoglobinas hereditdrias,
além do aconselhamento genético e do diagnéstico
neonatal.

CONCLUSAO

Apesar dos resultados obtidos para o traco de HbS
e HbC estarem dentro do esperado para a Regido
Norte do Brasil, destaca-se a elevada prevaléncia
desses em algumas dos comunidades quilombolas,

o que sinaliza risco iminente para o aumento
da incidéncia da DF Dentre as 14 comunidades
estudadas, cinco  merecem  especial  atencdo:

Chapada de Natividade, Lajeado, Quilombolas dos
Rios, Sdo Joaquim e Sdo José, algumas isoladas
geograficamente, com pouco acesso a informacdo e
grande possibilidade de futuros nascimentos de pessoas

com DFE

E importante considerar que a elevada prevaléncia
da DF aqui relatada néo reflete a realidade no Estado.
No decorrer deste estudo, foram identificadas pessoas
com manifestacées clinicas semelhantes &s observadas
na DF, que ndo autorizaram sua participacdo na
pesquisa. Além disso, existe a possibilidade de pessoas
com DF de origem quilombola néo habitarem mais
as dreas rurais da sua comunidade, mas os centros
urbanos, onde o acesso ao tratamento médico é
facilitado.

Diante do exposto, fica evidente a importéncia de
trabalhos que continuem a investigar as hemoglobinas
que ocasionam anemias hereditdrias e a necessidade
de estudos que relacionem essas hemoglobinas com
outras doencas, a fim de compreender melhor suas
relacbes. Por fim, os resultados aqui apresentados
poderdo nortear as politicas publicas voltadas para a
DF e, também, reforcam a forte influéncia africana na
constituicdo da populagdo tocantinense.
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