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Resumo

A populagdo brasileira, reconhecidamente miscigenada, devido as caracteristicas de
nossa colonizagdo e aos processos migratorios e imigratorios, apresenia genes para as
hemoglobinas anormais com freqiiéncias vdriaveis, e influenciados por seus grupos raciais
formadores. O objeto do presente estudo foi analisar a prevaléncia de hemoglobinas anormais
em gestantes. As amostras foram obtidas de 300 gestantes do Hospital ¢ Maternidade Dr.
César Calls, ne periodo de 18 de outubro de 1999 a 6 de janeiro de 2000. Utilizamos como
metodologia a eletroforese em gel de 4gar dmido pH 8,6 e o teste de solubilidade de Ttano,
Foram encontradas 11 (3,67%) hemoglobinas anormais, destas 9 (3%) séo Hb AS e 2 (0,66%)
sdo Hb AC. A distribuigfio racial demonstrou que 80% das gestantes eram pardas, 13,67%
brancas e 6,33%negras. A analise estatistica dos dados apresentou relagdo de dependéncia
entre as variaveis classificagdo racial e-tipo de hemoglobina. Estes resultados demostram’ a

. relevéncia da detecciio de portadores destas alterag:oes genéticas ¢ de sua importancia para a

saude publica, pois representam fonte de novos heterozigotos e de possiveis homozigotos.

Palavras-chave: -Hemoglobin(_)patias, hemogiobinas anormais, hemoglobinas AS e AC,
hemoglobinas anormais em gestantes -

Sum.m.ary

The Brazilian populatlon renowned for bemg of highly mlxed ethnicity, due to the
characteristics of our colonisation, and to processes of migration, and immigration,

'demonstrates genes for abnormal hemoglobins with variable frequency, influenced by their

racially formative group. The aim of the present study was to analyse the predominance of -

abnormal hemoglobins in pregnant women. The samples were obtained from 300 pregnant

women at the Dr. César Calls Maternity Hospital, in the period between 18" October 1999

th

and 6" January 2000. As a methodology, we used electrophoresis in amide agar gel at pH 8.6
and the Ithane solubility test. The findings showed 11 (3.67%) abnormal hemoglobins, of

. which 9 (3%) were Hb AS and 2 (0.66%) Hb AC. The racial breakdown showed that 80% of

pregnant women were mulatto, 13.67% white and 6.33% black. The statistical data analy51s

" showed a dependent relation’ between the variables racial group and type of hemoglobin.

These results demonstrate the relevance of detection of carriers of these genetic alterations
and of their importance in pubhc health, as the répresent the source of new heterozygotes and

possible homozygotes




PREVALENCIA DE HEMOGLOBINAS ANORMAIS EM CRIANCAS DA
COMUNIDADE INDIGENA POTIGUARA EM CRATEUS - CE

Introdugdo: As hemoglobinopatias s&o as doengas hereditarias de maior freqiiéncia na
populagdo. A hemoglobina anormal mais comum ¢ a S, seguida da C. As hemoglobinas
anormais sio resultado de uma alteragéio na sua estrutura quimica que é, geralmente, a
substituigdo de um aminoacido por outro na suas cadeias alfa, beta, gama ou delta o que
determinam alterac3o na sua fungfo precipua de transportc € liberagiio do oxigénio. No
presente trabalho investigamos o perfil eletroforético da hemoglobina em individuos de
uma comunidade indigena. No Ceard temos varias comunidades indigenas, algumas
miscigenadas, o que pode fevar o aparecimento de dosngas genéticas que nfio 30
comumente encontradas entre os indios. Estudamos a comunidade indigena Potiguara,
que ¢ miscigenada e esta situada em Crateus, a 365 km de Fortaleza — CE, que nao fala
mais o tupi-guarani como lingua corrente e s¢ comunicam perfeitamente em portugués.
O objetivo geral foi avaliar a prevaléncia de hemoglobinas anormais em criangas
escolares dessa comunidade.

Materiais ¢ Métodos: Foi realizado eletroforese em dgar-amido em pH alcalino.
Havendo alteragio é realizado o teste de solubilidade (Ttano), e depois a confirmagdo
pelo método de HPLC.

Resultados: Foram estudadas 100 criangas na faixa etaria de 6 a 11 anos, sendo 37
meninos e 43 meninas. Ndo foi encontrada Hb S nas amostras analisadas e a unica Hb
anormal encontrada foi a HbAC, que ¢ do sexo feminino.

Conclusio: Os resultados encontrados demonstraram que mesmo com a miscigenagio
na comunidade isso nfio fez com que aparccessem outras Hb anormais considerando que
no Cear4 a prevaléncia de portadores de Hb S & em torno de 3%.

Palavras-chave: hemoglobina anormal, indigenas, eletroforese
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Prevaléncia de Hemoglobinas Anormais em Gestantes do Hospital
e Maternidade Dr. César Calls

Andreina Fontenele Teixeira.

RESUMO

A populagédo brasileira, reconhecidamente muito miscigenada, devido as
caracteristicas de nossa colonizagéo, € aos processos migratorios e imigratorios,
apresenta genes para as hemoglobinas anormais com freqiiéncias varidveis, €
influenciados por seus grupos raciais formadores. O objeto do presente estudo
foi analisar a prevaléncia de hemoglobinas anormais em gestantes. As amostras
foram obtidas de 300 gestantes do Hospital ¢ Maternidade Dr. César Calls, no
periodo de 18 de outubro de 1999 a 6 de janeiro de 2000. Utilizamos como
metodologia, a eletroforese em gel de agar amido pH 8,6 e o teste de
solubilidade de Itano. Foram encontradas 11 (3,67%) hemoglobinas anormais,
destas 9 (3%) sdo Hb AS e 2 (0,66%) sio Hb AC. A distribuigdo racial
demonstrou que 80% das gestantes eram pardas, 13,67% brancas e 6,33%
negras. A analise estatistica dos dados apresentou relagdo de dependéncia entre
as variaveis classificagdo racial e tipo de hemoglobina. Estes resultados
demostram a relevancia da detecgdo de portadores destas alteragSes genéticas e
de sua importidncia para a satide publica, pois representam fonte de novos
heterozigotos e de possiveis homozigotos.




1. INTRODUCAOQO

A populagdo brasileira, caracteriza-se, em geral, por apresentar grande
heterogeneidade genética, derivada da contribui¢do que lhes deram os seus
grupos raciais de si, também ja muito diversificados ¢ dos diferentes graus que
estes se intercruzaram nas varias regides do pais(26).

A investigacdo em torno das hemoglobinopatias em um pais tem
importancia clinica por contribuir para o maior conhecimento das enfermidades
hemoliticas e de algumas sindromes patologicas. E de grande valia para o
estudo genético, servindo como marcadores indeléveis”, identificando
mdividuos e familias, e tem interesse antropoldgico porque podem dar
informagdes sobre a composigdo étnica do pais e a influéncia migratoria que esta
tenha sofrido (41,3).

Entre as diferentes patologias hereditarias, transmitidas a populacdo nativa
brasileira, e posteriormente absorvidas pelos descendentes de uma populagdo
que se miscigena, sobressaem as hemoglobinas anormais (26).

A hemoglobina é uma proteina conjugada, formada por quatro grupos
heme, de estrutura porfirinica, cada um contendo um atomo de ferro bivalente,
ligados a parte protéica da molécula, a globina. Este metal ¢ o responsavel pelo
transporte de oxigénio. A molécula de globina é composta por quatro cadeias de
aminodcidos, que sdo controladas geneticamente por um ou mais genes
estruturais, (50) e se encontram organizadas estruturalmente de acordo com as
combinagles de suas cadeias polipeptidicas. Duas sfio denominadas alfa (alfa ¢
zeta ) e duas do tipo beta (beta, delta, épsilon e gama), com 141 €146 residuos
de aminoacidos, respectivamente, dando origem as hemoglobinas (Hb) humanas

fisiologicas, que sdo: Hb Al (a2 B2), Hb A2 (a2 82) ¢ a hemoglobina fetal (a2

¥2) e suas concentragdes estdo definidas em um individuo normal, 96-98%, 2-



3,5% e 0-1,0% respectivamente. Existem também outros tipos de hemoglobinas,
como Hb S, Hb C, Hb D, Hb E, dentre outras (2, 7, 23, 25, 45, 47).

As hemoglobinas anormais podem ser classificadas em dois grupos:
talassemias e¢ hemoglobinas variantes. As talassemias sdo decorrentes de
alteragGes nos genes reguladores da produgio de moléculas de globina, que
conduzem a um defeito quantitativo das cadeias polipeptidicas. A mais
freqiiente em nosso meio sdo as beta talassemias heterozigoéticas.(25, 27).

As hemoglobinas variantes sdo decorrentes de falhas no gene estrutural
onde ha a substituicio de um determinado aminoacido por outro de
caracteristicas diferentes, representando um defeito qualitativo das cadeias
polipeptidicas. Essas substituigdes podem ser facilmente diagnosticadas por
eletroforese se a troca de aminodcidos envolve cargas diferentes. Entretanto,
muitas variantes sdo obtidas por substituicdes de aminodcidos com cargas
similares e nesses casos, o diagnostico eletroforético é prejudicado.(25, 27, 17,
30, 46)

Atualmente, mais de seiscentas hemoglobinas anémalas sdo conhecidas.
Da mesma forma, ja foram descritas varias dezenas de sindromes talass€émicas.
Apesar disso, apenas duas hemoglobinopatias estruturais (as hemoglobinas S e
C), que na forma heterozigotica sdo encontradas em 6% ¢ 1%, respectivamente
nos negroides brasileiros ¢ uma hemoglobinopatia por deficiéncia de sintese
(talassemia beta), cuja a freqiiéncia atinge 1% dos caucaséides paulistas, sdo
estas que proporcionam maior interesse médico no Brasil.(35)

A hemoglobinas S é yuma mutante da hemoglobinas A, ¢ se origina da
substitui¢iio do 6° aminodcido da cadeia B, o acido glutdmico, pela valina(27,
34). Pode ser encontrada em trés formas diferentes: forma heterozigética (Hb
AS), forma homozigéticas (Hb SS), formas duplas heterozigbticas em que

existem associagdes com outras anormalidades estruturais (Hb SC, Hb SD, Hb
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SE, etc.) ou com transtornos de sintese de cadeia (HbS - talassemia beta, HbS -
talassemia alfa).(28, 8)

A hemoglobinas S tem uma ampla distribui¢io mundial, tendo maior
prevaléncia na Africa, América do Norte e América Latina. Estima-se no Brasil
cerca de quatro milhdes de pessoas portadoras do trago falciforme (Hb AS) e
perto de trinta mil com a forma grave, incluindo anemia falciforme, doenga de
Hb SC e interagdo entre Hb S e talassemia beta.(8, 28)

Os heterozigotos do gene da hemoglobina S, portadores do trago
falciforme ou estigma siclémico, apresentam um percentual de hemoglobinas
andmalas que varia de 22 a 45% da hemoglobinas total (12, 36). Habitualmente,
s30 assintomaticos € o exame fisico ¢ normal, porém quando expostos a baixas
tensdes de oxigénio e & redugio do pH plasmético, o tesultado ¢ uma falcizagdo
intravascular dos eritrocitos, por conta da gelificagio da hemoglobina nestas
condigdes (4, 36, 16, 24). Porém, algumas alteragdes clinicas (mesmo em
condi¢gdes normais) ja foram constatados e atribuidas ao trago falcémico,
sobretudo casos de hematuria, hipostentiria, alteragdes Osseas e meurolégicas
idiopaticas (37,39). Neste ponto também mencionamos os riscos de hipoxemia
local ou geral desse individuos, quando expostos a varios agentes anestésicos
(22).

Os exames laboratoriais de totina desses individuos sdo normais e
geralmente esta alteracio s6 € detectada em técnicas de eletroforese, teste de
solubilidade e teste de falcizagio dos eritrocitos (26).

Em contrapartida, individuos homozigotos, portadores de anemia
falciforme ou anemia drepanocitica, apresentam geralmente uma doenga
agressiva, caracterizada por repetidos episodios agudos do tipo vasculo-oclusivo
e hemolise cromica que se traduz clinicamente por sinais e sintomas de uma
anemia hemolitica cronica, crises dolorosas osteoarticulares ¢ abdominais além

de manifestagtes circulatorias centrais e periféricas que podem comprometer 2
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estrutura ¢ fungdo de multiplos orgdos. Estes sdo, geralmente, diagnosticados
clinicamente nos primeiros anos de vida, face ao grave quadro clinico destes.(4,
19, 26).

A associagdo gravidica tende a acentuar as peculiaridade da anemia
falciforme, como a complici-la. Por outro lado, mais do que as demais
hemoglobinopatias, cresce o risco fetal.(13)

Com relagdo ao risco materno, observa-se uma acentuagdo da anemia,
como resultado do aumento do volume plasmatico (hemodiluigdo). Sdo mais
freqilentes as crises falciforme, com risco de embolias Osseas, infe¢Oes
associadas a fenomenologia pulmonares exteriorizada por processos de
enfartamento no seguimento da seqiiestragio de drepandcito. Ha que contar,
enfim, com a possibilidade de quadros de insuficiéncia cardiaca congestiva,
como degestose hipertensiva.(13)

Ja no risco fetal, hd uma elevagio na incidéncia de abortamentos, seja
por morte fetal, ou na decorréncia da prematuridade e crescimento intra-uterino
retardado. Nestes casos, preconiza-se transfusdes de sangue ou exsanguineo-
tranfusdo ¢ para sua prevengdo tem sido suficientes cuidados pré-natais que
consistem da terapia com acido félico e ferro.(13)

Nas gestantes portadoras do trago falcémico, salvo a uma maior incidéncia
de abortamento ¢ de bacteritliria, referidas por algumas, nfo subsistem riscos
maiores. Seria necessario que o conjuge fosse avaliado, para que medidas
fossem tomadas por estes com relagdo ao feto.(13)

A segunda hemoglobina mais freqiiente em nosso meio € a Hb C, ¢
resultado da troca do acido glutdmico pela lisina, na sexta posi¢do da cadeia
beta. Esta permuta faz com que ocorra uma mobilidade eletroforética mais lenta
em pH alcalino.(4, 19, 26, 31) E freqiiente entre povos da Africa, onde a
prevaléncia da heterozigose para Hb C (Hb AC) alcanga 30% da populagdo.(4)
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Em seus eritrécitos ocorre a formacgdo de cristais intra-eritrocitarios, sio
mais rigidos que os normais ¢ portanto tem vida média diminuida. Os principais
achados no esfregago periférico sdo hemdcias em alvo e microesferdcitos.
Clinicamente, os portadores heterozigotos (Hb AC), sdo assintomaéticos e os
homozigotos (Hb CC) podem ser normais ou apresentar sinais € sintomas tais
como: esplenomegalia, ictericia, anemia, fraqueza, desconforto abdominal,
etc.(4, 26)

A associagéio entre a Hb C e a Hb S € bem freqiiente ¢ a sintomatologia
clinica resultante é menos intensa do que nos casos de anemia falciforme;
apresentam, s vezes crises dolorosas, porém relativamente mais moderadas
naquelas verificadas na anemia falciforme.(1)

O diagnostico ¢ feito pelo achado no sangue periférico de hemacias em
alvo e reduzido niimero de falciformes; o teste de falcizagfo é, contudo, positivo
devido a4 Hb S. Nestas associa¢des a esplenomegalia poderd estar presentes na
maioria dos casos. A eletroforese de hemoglobina demonstra presenca de uma
fracdo com mesma possibilidade da Hb A, porém a eletroforese em égar
diferencia estas duas hemoglobinas, pois a Hb C continua préxima do local de
aplicagio e a Hb A, corre junto com a Hb A.(1)

As hemoglobinopatias S ¢ C sfo caracteristicas dos povos africanos,
enquanto que as talassemias sdo caracteristicas dos povos do mediterrineo.
Como no Brasil tivemos diversas origens raciais, além dos europeus que aqut se
fixaram no periodo colomial, de origem predominantemente portuguesa,
recebemos os negros africanos, provenientes da Angola, Congo ¢ Nigéria que
vieram com o ciclo da cana-de-agtcar, desta forma, é facil explicar 4 grande
freqiiéncia destes defeitos hereditarios da hemoglobinas. Desse modo, a
distribuigio desses genes anormais pode ser explicadas conforme a regido

colonizada e a procedéncia de seus colonizadores.(30, 36, 49)
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No Nordeste a miscigenagdo ocorreu entre africanos portugueses e
indios.(36) No Ceara nio houve a presenga marcante de uma raga ( negra ,
indios e branca) que representasse grande contribui¢do no nosso povoamento.
Entre os brancos que contribuiram para a nossa miscigena¢io estdo, além dos
portugueses, os holandeses (invasdes holandesas) e os franceses (expedigdo
francesa).(32)

Desta forma, na América Latina, onde a frequéncia destas hemoglobinas
¢ relativamente alta, ja existem programas de detec¢io de hemoglobinas
anormais. Um dos que mais se destacam na deteccdo, tratamento ¢
aconselhamento genético de individuos portadores da Hb S € aquele existente
na Jamaica desde de 1952. Vale salientar que esse servigo € oferecido,
principalmente , em Hospitais Universitarios € sua eficiéncia o torna um dos
servigos mais bem documentados do mundo.(34)

Nos Estados Unidos da América, a partir de 1970, com o propésito de
oferecer medidas profiliticas e informagSes as familias sobre a condigdo
presente ¢ que foram instituidas leis estaduais que tornam obrigatoria a triagem,
em recém-nascidos, em pré-escolares, mulheres gravidas, casais em exames pré-
nupciais, internos de institui¢des penais ou combinag¢des deste grupos.(9)

No Brasil, segundo a portaria n°1376, de 19 de novembro de 1993 do
Ministérioc da Sande recomenda a realizagio de testes para deteccdo de
hemoglobinas anormais nos Hemocentros.(36, 37)

Atualmente, o controle das hemoglobinopatias somente tem sido possivel
por meio do aconsethamento genético e diagndstico precoce.(40)

O aconselhamento genético consiste em um processe de comunicacdo do
qual, os pacientes sob risco de uma doenga hereditaria, sdo informados sobre as
conseqiiéncias da condi¢do, a probabilidade ou risco de desenvolve-la ou

transmiti-la ¢ as op¢Ses pelas quais pode ser prevenidas ou melhoradas.(40)
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As inovadoras conquistas médicas ¢ as promessas da engenharia genética,
ainda nos d4 a esperanga de um tratamento mais eficiente para essas doengas no
futuro.(38)

O presente trabalho tem como objetivo investigar a prevaléncia de
hemoglobinas anormais em gestante do Hospital ¢ Maternidade Dr. César Calls
e deste modo, tentar detectar portadores desta alteragdes genéticas, que
representam fonte de novos heterozigotos ¢ de possiveis homozigotos, com o

intuito de evitar que geragGes futuras sejam acometidas dessa doenga.
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2. Material e Métodos

Foram estudados 300 amostras de sangue periféricos de gestantes
atendidas no Hospital ¢ Maternidade Dr. César Calls, colhidas no periodo
compreendido entre 18 de outubro de1999 a 6 de janeiro de 2000,

A obtengdo das amostras foi feita através de punc¢io venosa, utilizando
como anti-coagulante EDTA a 10%, 1 gota para cada 3 ml de sangue. As
referidas amostram eram mantidas sob refrigeragio a temperatura de 4°C, e
transportadas sob condi¢des adequadas. Foram analisadas no laboratério de
hemoglobinas do HEMOCE, em Fortaleza, num periodo maximo de 8 dias.

A cada amostra acompanhava uma ficha de identificacdo da gestante e
suas caracteristicas raciais. ( ficha anexa)

Inicialmente, as amostras foram submetidas a eletroforese em agar amido
pH 8,6. Em todos os procedimentos foram utilizado um padrio (Hb AS) como
referencial de comparagdo. As amostras que demostraram mobilidade
eletroforética idéntico a Hb S, foram posteriormente confirmadas pelo teste de
solubilidade de Itano(25), o qual se baseia na baixa solubilidade da HbS na sua

forma reduzida (deoxi-Hb S) em comparagdo com as outras hemoglobinas.

Solu¢des tampdes utilizadas:
1. Tampéo para os compartimentos eletroliticos
a) Tampio Borato pH 8,6 (solugido estoque)
ACido DOFICO.......oeoeevecercr e 186 ¢
Hidroxido de sédio.........ooooooeeieeiiiine, 34¢g
Agua destilada q.S.P..ovveveceeeeeeeeens 10,91
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b) Tampéo Borato pH 8,6 (solugdo trabatho)

Solugdo estoque..........ccooeeeviieiieiiiinnn 125 ml
Aguadestilada ..........ooooooovoeiee, 500 ml

2. Tampdo para preparagdo do gel

a) Tampao Tris- EDTA- Borato pH 8,6 (solugdo estoque)

Tris- hidroximetil-aminometano................... 102 g
Acido etileno-diamino-tetracético.................. 0,6 g
ACIdO BOTICO. ... oo, 32¢
Agua destilada q.S.P.eooceeveeeeeeeeeeeeeee, 1,01

b) Tampédo Tris- EDTA- Borato pH 8,6 (solugéo trabalho)
Tampéo Tris-EDTA-Borato..............ccocneeee. 4.0 ml
Agua destilada @.S.Peeeeevveeeeeeeeeeeeen 40,0 mi

3) Composigédo do gel

Bacto-dgar (Merck).........ccoooiiiniiiiniiiicenn 03¢g

Amido (0,6g de maisena® ¢ 0,6 g de arrozina®)1,2 g

As amostras foram aplicadas no gel, apos terem sido previamente
hemolisadas (20 microlitros de sangue total + 20 microlitros de solugdo de
saponina a 1%) posteriormente, foi conduzida na a cuba eletroforética que
continha em cada uma dos compartimentos eletroliticos da cuba (200 ml de
tampdo borato pH 8,6), em seguida fizemos conexdes entre as mesmas ¢ 0s
compartimentos, usando perfex®, em substituigdo ao triplo papel de filtro
(Whatman), este sistema foi submetido a corrente elétrica de 355 mA por 45
minutos, o que leva a corrida eletroforética das hemoglobinas.
Na andlise estatistica dos dados foi utilizado o teste do x*

Para propdsito de significincia estatistica o o foi fixado em 5%.
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FICHA DE IDENTIFICACAO

Pesquisa de hemoglobinas anormais em mulheres gestantes do Hospital e
Maternidade César Calls.

N° da amostra

Nome:
Idade: Naturalidade:
Enderego:

Profisséo:

CARACTERISTICAS RACIAIS
Cor da Pele: Tipo de Cabelo:

Formato do nariz:

Periodo gestacional:

Quantos filhos tem e se todos sio normais:

RESULTADOS
1 - Eletroforese em gel de dgar-amido, pH 8,6:

2 - Teste de Itano:

Data de realizagdo do exame: / /
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3. RESULTADOS

As caracteristicas das gestantes estio documentadas na ficha de
identificagdo (anexada).

Foram analisadas 300 amostras de sangue das gestantes atendidas no
Hospital ¢ Maternidade Dr. César Calls, onde evidenciamos 289 (96,33%) de
hemoglobinas AA e 11 (3,67%) hemoglobinas anormais (Tabela 1 e Grafico 1),
destas 9 (3%) sdo Hb AS ¢ 2 (0,67% ) sdo Hb AC (Tabela 2 e Grafico 2).

Néo foi encontrado nenhum caso de homozigotos para hemoglobina S,
nem portadores de talassemias. Na tabela 3 observamos a distribuicio dos
fendtipos hemoglobinicos anormais na amostra analisada.(Grafico 3).

A tabela 4, ilustra a distribui¢do racial utilizada, onde 41 (13,67%) eram
brancas, 240 (80%) pardas e 19 ( 6,33%) negras, foram assim, classificadas
segundos critérios por nos estabelecidas, com base nas caracteristicas raciais de
cada gestante. (Grafico 4).

Observou-se a presenga de hemoglobinas anfmalas entre os trés tipos
raciais. Das 41 gestantes brancas apresentaram os seguintes fenotipos (40 Hb
AA, 1 Hb AC), das 240 pardas (233 Hb AA, 6 Hb AS ¢ 1 Hb AC), e das 19
negras (3 Hb AS). Para efeito de analise estatistica dos dados, as hemoglobinas
dos tipos AS e AC, foram agrupadas como hemoglobinas anOmalas.(Tabela 5 e
Grafico 5). A anélise estatistica mostra que com certeza de 95%, as varidveis
Classificagdo Racial e Tipo de hemoglobina sio dependentes, pois o qui-
quadrado encontrado foi significante para essa amostra. (8,46 > 5,99).

A faixa etaria das gestantes estudadas situam-se entre 12 e 44 anos
(Tabela 6 e Grafico 6 ) com um predominio na faixa etéria que varia de 21-27
anos.

A tabela 7 mostra a distribui¢do das gestantes de acordo com o periodo

gestacional. Das 300 (100%) gestantes 159 (53%) estavam no primeiro
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trimestre, 97 (32,33%) no segundo trimestre ¢ 44 (14,67%) no terceiro trimestre
gestacional. (Grafico 7)

A distribuigio das gestantes estudadas de acordo com o tipo de
hemoglobina encontrada e o periodo gestacional mostrou que das 300 gestantes
159 estavam no primeiro {rimestre gestacional (3 Hb AS e 2 Hb AC), 97 no
segundo trimestre (5 Hb AS ) e 44 no terceiro trimestre (1 Hb AS).(Tabela 8 ¢
Grafico 8)

A tabela 9 apresenta a distribuigio das gestantes de acordo com o tipo de
cabelo: 117 (39%)cabelo liso e 183 (61%) cabelo encaracolado.(Grafico 9)

A tabela 10 mostra a distribuigio das gestantes de acordo com a
naturalidade. (Grafico 10)

A tabela 11 enfoca as gestantes que apresentaram hemoglobinas anormais,
analisando as seguintes variaveis: tipo de hemoglobina, naturalidade, idade, cor

da pele, cor do cabelo, periodo gestacional e nimero de filhos.
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TABELAS E GRAFICOS

Tabela 1 — Distribuig@o das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina.

: GESTANTES
""" HEMOGLOBINA N %
Hb AA 289 96,33
Hb Anormais 11 3,67
Total 300 100,00
o
= 400 -
s 289
» 300 -
&
m 200 7
©
o) i
£ 100 | 11
~§ 0 N e
< Hb AA Hb Anormais
Tipo de Hemoglobinas

Grifico 1 — Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina.
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Tabela 2 — Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina anormais.

R e
Hb AS 9 - 300
Hb AC 2 0,67
Total 300 100,00

HEMOGLOBINASANORMAIS N = %

HoAA  HbAS  HOAC
Tipo de Hemogiohinas

Grifico 2 — Distribuigido das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calis de acordo com o tipo de hemoglobina anormais.
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Tabela 3 — Distribuigdo dos fenétipos anormais das 300 gestantes estudadas no

Hospital ¢ Maternidade Dr, César Calls.

GESTANTES
HEMOGLOBINA N o
AS 9 81.80
AC 2 18,20
Total 11 100,00
18,20%
' — HHH AS
OHb AC

81,80%

Grifico 3 — Distribuig¢do dos fendtipos anormais das 300 gestantes estudadas no

Hospital e Maternidade Dr. César Calls.
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Tabela 4 — Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calls de acordo com a classificagdo racial utilizada.

 CLASSIFICAGAO RACIAL N %

T B T
Pardas 240 80,00
Negras 19 6,33
Total 300 100,00

6,33% 13,67% B |
‘B Brancas |

B Pardas |
ONegs

80,00%

Grifico 4 — Distribuigio das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com a classificacdo racial utilizada.
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Tabela 5 — Distribuicdo dos fenodtipos hemoglobinicos das 300 gestantes
estudadas no Hospital ¢ Matemnidade Dr. César Calls de acordo com a

classificagdo racial utilizada.

CLASSIFICACAORACIALL  HbAA  HbAnormais  Total
Brancas 40 1 41
Pardas 233 7 240
Negras 16 3 19
Total 289 11 300
X 2=8.46; o >5,99
250
200
Niémero de 150
ll Brancas
Gestantes 100 |
'l Pardas |
S0 L ‘ONegras
04.

HoAA  Hb Anomais
Tipo de Hemoglobinas

Grifico 5 - Distribuicio dos fendtipos hemoglobinicos das 300 gestantes
estudadas no Hospital ¢ Maternidade Dr. César Calls de acordo com a

classificagio racial utilizada.
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Tabela 6 — Distribui¢do das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina e a faixa etéria.

TIPO DE HEMOGLOBINA(HD)

FAIXA ETARIA Hb Anormais  Total
14-20 7 3 =
21-27 143 4 147
28-34 56 3 5
35-46 18 | 9
Total 289 11 300
160
140
: 120+ -
A’ 100, W 14-20
de 80-
Gestantes 60 ‘D 21-27
40, 02834
28 - w _—— (H35-46
Hb AA  Hb Anormais
Tipo de Hemoglobinas

Grifico 6 — Distribuigdio das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina ¢ a faixa etéria.
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Tabela 7 — Distribui¢do das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o periodo gestacional.

GESTANTES
. PERIODO GESTACIONAL N %
12 Trimestre 159 53,00
2° Trimestre 97 32,33
3° Trimestre 44 14,67
Total 300 100,00
15% il R
l1o Trimestre
53% W20 Trimestre
| 3o Trimestre

Grifico 7 - Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o periodo gestacional.
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Tabela 8 — Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina e o periodo gestacional.

TIPO DE HEMOGLOBINA(Hb)
PERIODO GESTACIONAL HbAA HbAS HbAC Total
1° Trimestre 154 3 2 159
2° Trimesire 92 5 0 97
32 Trimestre 43 1 0 44
Total 289 9 2 300

160+
140+
120

- 100
Numero de 80.

Gestantes 60-
40

II 10 Trimestre'
‘W20 Trimestre
‘030 Trimestre

ol Ty 4 = _,
HbAA HbAS HbAC

Tipo de Hemoglobinas

Grafico 8 — Distribuigdo das 300 gestantes estudadas no Hospital e Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de hemoglobina e o periodo gestacional.
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Tabela 9- Distribui¢do das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de cabelo.

__ GESTANTES
TIPO DE CABELO g oo
Liso 108 36
Encaracolado 192 64
Total 300 100
OLiso
B Encaracolado

Grifico 9 Distribui¢o das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade

Dr. César Calls de acordo com o tipo de cabelo.
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Tabela 10— Distribui¢io das 300 gestantes estudadas no Hospital ¢ Maternidade
Dr. César Calls de acordo com a naturalidade.

e GESTANTES
ATURALIDADE - - -
Capital 150 “ 50

Interior 120 40

Outros Estados 30 10

10%

Grafico 10— Distribuiciio das 300 gestantes estudadas no Hospital e
Maternidade Dr. César Calls de acordo com a naturalidade.
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4. DISCUSSAO

Estudos realizados em diferentes regides do Brasil evidenciam grande
variabilidade das hemoglobinas anormais, apontando com consideravel
predomindncia os tipos S ¢ C (de origem africana) e os tipos que causam as
talassemias (notadamente as de origem mediterraneas).(10)

Considerando ainda, as alterages de hemoglobinas serem de origem
hereditarias, a intensa miscigenagfo, particularmente na regido Nordeste, que se
tem processado com o passar das décadas, proporcionou que o fendtipo S
deixasse de ser caracteristicas restrita a4 populacdo negrdide, sendo também
encontrado entre caucasdide.(18, 34, 36)

O Ceara, ao contrario de outras regides, recebeu pequena influéncia da
raga negra, em decorréncia da prépria estrutura da economia cearense na época
de sua colonizagdo. Entretanto, recebeu fortes influéncias das racas brancas e
indigenas, devido aos colonizadores ¢ as tribos indigenas nativas. (6)

Varios estudos populacionais, efetuados no Brasil, demonstraram uma
incidéncia de 3 a 11% para os portadores de hemoglobina S. (15)

Os nossos resultados obtidos (3,67% de hemoglobinas anormais),
demonstraram coeréncia com os outros trabalhos de prevaléncia de
hemoglobinas anormais, realizados em outras dreas do Estado. Como demonstra,
o estudo realizado em pacientes do Hospital da Universidades Federal do Ceara,
que apresentou uma incidéncia de 5,50% de hemoglobinas anormais e de
SANTOS (1987), que obteve em creches de Fortaleza, uma incidéncia de
4,23%. Estes resultados foram mais elevados do que o nosso, devido as amostras
de ambos os estudos serem dirigidas e por apresentarem anemia hemolitica

comprovada.(21, 42)
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Outros trabalhos realizados no Ceard, mostraram a incidéncia semelhante
a nossa. BRAGA,V. M. S (1993) mostrou uma incidéncia de 2,7% de
hemoglobinopatias na populagfio do Distrito V de Fortaleza-CE. FIGUEIREDO,
M. F (1994) demonstrou 2,41% de hemoglobinopatias em doadores de sangue
do Centro de Hematologia e Hemoterapia do Ceard - Regional do Crato,
OLIVEIRA, F. C constatou uma incidéncia de 2,43% de hemoglobinas
andmalas em doadores de sangue do Centro de Hematologia ¢ Hemoterapia do
Ceara — Regional de Iguatu e SOUZA et al (1996) mostrou uma incidéncia de
2,82% hemoglobinas anormais no Centro de Hematologia ¢ Hemoterapia do
Ceara-Fortaleza, onde 2% eram Hb AS, 0,41% de Hb AC € 0,41% de Hb AD.(5,
10, 33, 43)

Nosso estudo vem complementar outros trabalhos que estudam a
prevaléncia de hemoglobinopatias em varias regides do Brasil. NAOUM et al
(1985) estudando um grupo de individuos provenientes de centros de saude,
escolas € bancos de sangue de 40 cidades do Brasil, obtiveram uma freqiiéncia
de 3,08% de hemoglobinas anormais. O mesmo autor, analisando a prevaléncia
de hemoglobinas anormais em duas cidades de Sdo Paulo (Aragatuba e Barretos)
encontrou uma freqiéncia de 2,5% e 3,2%, respectivamente. J4 TEIXEIRA e
RAMALHO (1994) obtiveram uma incidéncia de 3,6% de hemoglobinas
anormais em gestantes da cidade de Araras-SP. Mais recentemente, NAOUM e
VIANA (1999) apresentaram uma prevaléncia de hemoglobinas anormais em
696 gestantes estudada de Sdo Jodo do Rio Preto-SP, onde obteve 10,7% de
hemoglobinopatias, com as seguintes prevaléncias: talassemia alfa 6,75%; Hb
AS 2,01%; talassemia beta menor 1,29%; Hb AC 0,28%; Hb AJ 0,14%; Hb
AS/Tal. Alfa: 0,14% e P.H.H.F. 0,14%.(25, 29, 48, 51)

Com relagéio a literatura internacional, um trabalho realizado por STEIN
et al, em Seattle (EUA-1984), mostrou que 4% das gestantes analisada tinha
hemoglobina AS, enquanto, 4% tinha hemoglobina AC. (44) Esses valores,
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foram superiores aos nossos (Hb AS 3% e 0,67% Hb AC), isso seria esperado,
pois a populagdo avaliada por esses autores eram exclusivamente de negros,
diferentemente da nossa, que foi escolhida aleatoriamente.

Trabalho realizado por IBARRA, H. G. et al (1985), em Havana (Cuba),
demonstrou em uma populacdo de 69.527 gestantes a prevaléncia de 3,03%
portadores de hemoglobinas AS.(14)

Com relagdo a composigdo racial da amostra a tabela 4 revela o
predominio da cor parda (80%), estando de acordo com os dados histéricos, que
mostram em nossa regido ndo ter havido um predominio de raga.

A hemoglobina anormal mais freqiiente foi Hb S, confirmando ser esta, a
mais importante hemoglobina anormal, por sua alta prevaléncia e sua gravidade,
proporcionando assim, um maior interesse médico no Brasil.

A anélise estatistica dos dados apresentou dependéncia entre as variantes
classificacdo racial e tipo de hemoglobina. Como era de se esperar, ja que a
presenca de hemoglobinas anormais (Hb S e Hb C) de origem africana estio
relacionada com o tipo racial (raga negra).

Segundo a Organizagdo Mundial de Saiude (OMS), um trago genético é
considerado largamente difundido quando aparece ao menos em 1% da
populagdo, da mesma forma uma hemoglobinopatias ¢ considerada largamente
difundida quando sua freqiiéncia ultrapassa 0,1%.(20). Portanto, a incidéncia de
3,67% de hemoglobinas anormais nas gestantes, permite afirmar que, estudos
mais abrangentes sejam desenvolvidos, a fim de tragar um perfil das
hemoglobinopatias e grupos raciais nesta populagio.

A detecgfio de hemoglobinas an6malas é de interesse para satide publica,
considerando a presencga de heterozigotos , que geralmente se comportam como
individuos sdos, podendo promover o nascimento de um contigente apreciavel
de homozigotos, além de acarretar grande sofrimento aos pacientes, demandam

grandes investimentos a nivel hospitalar, face a necessidade de recursos para o
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seu tratamento.(11). Portanto, torna-se indiscutivel que as pessoas que
apresentam riscos de gerar filhos com hemoglobinopatias graves tém o direito
de serem informadas, através de orientagdo genética a respeito da procriagio,

para que possam tomar decisdes conscientes e equilibradas.(12)
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5. CONCLUSAO

A prevaléncia de hemoglobinas anormais nas 300 gestantes atendidas no
Hospital e Maternidade César Calls foi de 11 (3.67%).

A freqiiéncia das 11 hemoglobinas anormais encontradas, foi maior da
hemoglobina AS 9 (3%), seguida da hemoglobina AC 2 (0,67%).

A composigdo racial da amostra revela o predominio da cor parda (80%),
seguida da cor branca (13,67%) e da cor negra (6,33%).

A analise estatistica dos dados apresentou dependéncia entre as variantes
classificagfo racial e tipo de hemoglobina.

O conjunto dos achados deste estudo revelou a importincia que as
hemoglobinas anormais representam para a satide piiblica.

Devido a elevada prevaléncia das hemoglobinas anormais encontrada na
populagio de gestantes analisada, evidencia a necessidade da implantagio de
exames para hemoglobinopatias na rotina de pré-natais, uma vez que neste
periodo as mdes estdo mais propensas a se preocuparem com sua propria
saiide ¢ mais ainda com & do seu concepto e, quanto mais precoce forem
diagnosticadas as alteragdes das hemoglobinas, melhor e mais adequada sera

a orientacfo dada ao casal.
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Predominance of Abnormal Hemoglobins in Pregnant Women at
the Dr. César Calls Maternity Hospital *

ABSTRACT

The Brazilian population, renowned for being of highly mixed ethnicity,
due to the characteristics of our colonisation, and to processes of migration and
immigration, demonstrates genes for abnormal hemoglobins with variable
frequency, influenced by their racially formative group. The aim of the present
study was to analyse the predominance of abnormal hemoglobins in pregnant
women. The samples were obtained from 300 pregnant women at the Dr. César
Calls Maternity Hospital, in the period between 18" October 1999 and 6™
January 2000. As a methodology, we used electrophoresis in amide agar gel at
pH 8.6 and the Tthane solubility test. The findings showed 11 (3.67%) abnormal
hemoglobins, of which 9 (3%) were Hb AS and 2 (0.66%) Hb AC. The racial
breakdown showed that 80% of pregnant women were mulatto, 13.67% white
and 6.33% black. The statistical data analysis showed a dependent relation
between the vaniables racial group and type of hemoglobin. These results
demonstrate the relevance of detection of carriers of these genetic alterations
and of their importance in public health, as the represent the source of new
heterozygotes and possible homozygotes.
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