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RESUMO 

 

 

MAGALHÃES, R. Identificação de haplótipos βS em pessoas com anemia falciforme. 

Barreiras, Bahia, 2023, 39p, Monografia – Bacharelado em Medicina – Centro das 

Ciências Biológicas e da Saúde, Universidade Federal do Oeste da Bahia. 
 

A hemoglobina S (Hb S) é consequência da alteração de uma base nitrogenada no gene da β-globina 

ocasionando a troca de um ácido glutâmico por uma valina no sexto códon do RNA mensageiro 

(β6Glu→Val). As doenças falciformes (DF) são um conjunto de condições genéticas hereditárias que 

afetam a estrutura da hemácia causando sintomas. A grande variedade das apresentações fenotípicas 

das doenças falciformes pode ser justificada, em parte, por moduladores genéticos de gravidade, a 

exemplo os haplótipos beta-S (βS). Haplótipos são polimorfismos localizados em único grupamento 

gênico que tendem a serem herdados em conjunto. Os haplótipos βS estão associados a quantidade 

nos níveis da hemoglobina fetal, modulação de gravidade clínica e resposta ao tratamento das pessoas 

com DF. Os haplótipos típicos βS são classificados em Bantu (também conhecido como República 

Centro Africana – CAR), Benin, Senegal, Camarões e Árabe-indiano, nomenclatura relacionada à 

região ou grupo étnico de origem desses polimorfismos na região africana. Haplótipos que não se 

adequam a esses grupos são chamados atípicos. Foi objetivo desse estudo a identificação dos 

haplótipos βS de pacientes cadastrados no programa de doença falciforme na cidade de Barreiras, 

Bahia. Neste estudo foram avaliadas 37 amostras de sangue de pacientes não consanguíneos em 

tratamento no Programa de Atenção à Pessoa com Doença Falciforme, da Secretaria Municipal de 

Saúde de Barreiras – BA, todos genotipados para Anemia Falciforme, 22 do sexo feminino, 15 do 

sexo masculino com média de idade de 26,16 anos. Destes pacientes foram extraídos DNA genômico 

para investigação dos haplótipos por biologia molecular. O método de análise de polimorfismo de 

fragmentos de restrição por meio da reação em cadeia de polimerase (PCR - RFLP) foi utilizado para 

determinação dos haplótipos. Dados de frequência alélica e genotípica foram comparados com outros 

estudos e significância estatística calculada por qui-quadrado de aderência e exato de Fisher. A 

caracterização dos cinco principais grupos de haplótipos revelou a presença de haplótipos Bantu 

(CAR) e Benin (BEN), distribuídos em: 16 (43,24%) CAR/BEN, 14 (37,84%) CAR/CAR e 7 

(18,92%) BEN/BEN. Contudo, não foi identificada diferença estatística significativa entre as 

frequências entre cromossomos CAR e BEN (p = 0,13) e entre as frequências genotípicas dos 

haplótipos (p = 0,16).  A ausência de haplótipos SEN, CAM, ARB ou ATP possivelmente relaciona-

se a amostragem limitada. A comparação com estudos anteriores fortalece a associação entre 

frequência de haplótipos βS, história do comércio de escravos e migrações recentes, corroborando a 

predominância de haplótipos da África Central e Ocidental.  

Palavras-Chave: Bantu. Benin. HbS. PCR-RFLP. 
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ABSTRACT 

 

MAGALHÃES, R. Identification of βS haplotypes in individuals with sickle cell anemia. Barreiras, 

Bahia, 2023, 39p, Monography - Bachelor of Medicine - Center of Biological and Health Sciences, 

Federal University of Western Bahia. 
 

The Sickle Cell Disease (SCD) is a result of a change in a nitrogenous base in the β-globin gene, 

causing the substitution of a glutamic acid by a valine at the sixth codon of the messenger RNA 

(β6Glu→Val). SCD comprises a group of hereditary genetic conditions that affect the red blood cell's 

structure, leading to symptoms. The wide range of phenotypic presentations of sickle cell diseases 

can partly be justified by genetic severity modulators, such as the beta-S (βS) haplotypes. Haplotypes 

are polymorphisms located within a single gene cluster that tend to be inherited together. The βS 

haplotypes are associated with fetal hemoglobin levels, clinical severity modulation, and treatment 

response in individuals with SCD. Typical βS haplotypes are classified as Bantu (also known as 

Central African Republic - CAR), Benin, Senegal, Cameroon, and Arab-Indian, named after the 

region or ethnic group where these polymorphisms originate in the African region. Haplotypes that 

do not fit into these groups are called atypical. This study aimed to identify βS haplotypes in patients 

enrolled in the sickle cell disease program in the city of Barreiras, Bahia. Thirty-seven blood samples 

from non-consanguineous patients undergoing treatment at the Sickle Cell Disease Program of the 

Municipal Health Department of Barreiras - BA were evaluated in this study. Among them, 22 were 

female, 15 were male, with an average age of 26.16 years. Genomic DNA was extracted from these 

patients for haplotype investigation using molecular biology techniques. The method used for 

polymorphism analysis, restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP), was employed to 

determine the haplotypes. Allelic and genotypic frequency data were compared with other studies, 

and statistical significance was calculated using chi-square adherence and Fisher's exact tests. The 

characterization of the five main haplotype groups revealed the presence of Bantu (CAR) and Benin 

(BEN) haplotypes, distributed as follows: 16 (43.24%) CAR/BEN, 14 (37.84%) CAR/CAR, and 7 

(18.92%) BEN/BEN. However, no significant statistical difference was identified between the 

frequencies of CAR and BEN chromosomes (p = 0.13) or between the genotypic frequencies of the 

haplotypes (p = 0.16). The absence of SEN, CAM, ARB, or ATP haplotypes may be related to the 

limited sample size. Comparison with previous studies strengthens the association between βS 

haplotype frequencies, the history of the slave trade, and recent migrations, supporting the 

predominance of haplotypes from Central and West Africa. 

Keywords: Bantu. Benin. HbS βS. PCR-RFLP. 
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1. INTRODUÇÃO 

As doenças falciformes são um conjunto de hemoglobinopatias hereditárias que 

apresentam manifestações clínicas associadas à falcização da hemácia, essa advinda de 

alterações na proteína devido mutações no gene da beta (β) globina (Costa; Conran; Fertrin, 

2014). As mutações podem se apresentar em homozigose, como no caso da anemia 

falciforme (SS), ou heterozigose composta com a presença de um alelo βS e outro alelo 

mutante que não βS (Piel; Steinberg; Rees, 2017). 

A anemia falciforme é uma condição específica das doenças falciformes caracterizada 

geneticamente por uma mutação de ponto no 20º nucleotídeo do gene da β globina 

(GAG→GTG) levando a alteração no códon 6 do RNA mensageiro (RNAm) (Inusa et al., 

2019). Tal alteração proporciona a formação da globina beta-S com a troca do aminoácido 

ácido glutâmico para valina, processo que resulta em uma perda de carga negativa e ganho 

de uma área hidrofóbica nas unidades β da hemoglobina S (Hb S) (Ifeanyi, 2020). 

Dentre as doenças falciformes destacam-se: hemoglobinopatia SC (SC), 

hemoglobinopatia SD (SD), hemoglobina S-β talassemia (S/βtal0 e S/βtal+) e hemoglobina 

S-persistência hereditária de hemoglobina fetal (S/PHHF) (Costa; Conran; Fertrin, 2014). 

Essas doenças irão diferir entre si quanto a gravidade clínica variando desde manifestações 

clínicas mais brandas como no perfil S/PHHF até perfis de gravidade acentuada como na 

anemia falciforme e na S/βtal0 (Eaton; Bunn, 2017). 

A fisiopatologia da doença falciforme está relacionada a dois eventos principais: a 

hemólise da Hb S e a vaso-oclusão (Papageorgiou et al., 2018). A hemoglobina S, quando 

oxigenada, é funcional e morfologicamente similar à hemoglobina normal ou hemoglobina 

A (Hb A), excedendo-se o sítio hidrofóbico resultante da mutação pontual. Assim sendo, os 

processos que determinam a fisiopatologia dessas doenças ocorrerão na forma desoxigenada 

(Hebbel; Vercellotti, 2019).  

A sutil mudança estrutural ocasionada pela desoxigenação da hemoglobina permite a 

aproximação do sítio propiciado pela mutação β6Val com a região hidrofóbica gerada pelos 

resíduos de aminoácidos β85Phe, β88Leu e β70Ala em uma hemoglobina adjacente resultando em 

uma ligação hidrofóbica (Ghatge et al., 2016). O agregado de 30 a 50 tetrâmeros da 

hemoglobina S através de ligações hidrofóbicas forma o núcleo crítico. Esse núcleo atua 

como base para a adesão de novos tetrâmeros e condiciona a formação do polímero, esse 
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responsável pela falcização do eritrócito (Hebbel; Vercellotti, 2019) (Figura 1). Episódios 

recorrentes de falcização, quando não provocam a hemólise diretamente, danificam a 

membrana do eritrócito. O dano a membrana está relacionado a expressão alterada de 

moléculas de superfície e de moléculas deletérias, ambas determinantes do processo de vaso-

oclusão (Li et al., 2017).  

 

Figura 1 - Processo de dupla nucleação na formação do polímero. Nucleação homogênea com adesão lateral 

dos tetrâmeros e formação do núcleo crítico. Nucleação heterogênea na qual a formação do núcleo crítico é 

mais estável por ocorrer em um polímero já formado. 

 

Fonte: Ferrone, Hofrichter e Eaton, 1985 

 

A lesão na membrana do eritrócito expõe epítopos internos na superfície dessa célula, 

bem como permite a saída da hemoglobina que ao ser oxidada libera o grupo heme. Essas 

moléculas são reconhecidas por receptores das células endoteliais que as ativam. Essas 

começam a expressar moléculas de adesão celular, citocinas pró-inflamatórias e fatores 

coagulantes e vasoconstritores. A junção desses eventos promove a adesão dos leucócitos, 

plaquetas e hemácias ao endotélio com consequente redução no fluxo sanguíneo, obstrução 

do vaso, hipóxia e isquemia tissular (Williams; Thein, 2018), e o conjunto desses fenômenos 

é o processo vaso-oclusivo (Figura 2).  
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Figura 2 - Fisiopatogenia do processo vaso-oclusivo. Estado pró-inflamatório e de hipercoagulabilidade 

gerado por danos as membranas dos eritrócitos por repetidos processos de falcização. Eventual exposição de 

padrões moleculares associados ao dano (DAMP, em inglês) que são reconhecidos por receptores de 

superfície das células endoteliais. Interação de plaquetas, eritrócitos, monócitos, neutrófilos e células 

endoteliais com eventual oclusão do vaso e lesões por isquemia-reperfusão. 

 

Fonte: Williams e Thein, 2018 

 A vaso-oclusão é a principal desencadeante de outras complicações observadas nas 

pessoas com doença falciforme como crises álgicas, síndrome torácica aguda, envolvimento 

renal e hepático, acidente vascular encefálico (AVE) e falência múltipla de órgãos (Darbari; 

Sheehan; Ballas, 2020).  

Os tratamentos mais conhecidos para as doenças falciforme incluem o uso de 

hidroxiureia, a transfusão sanguínea, o uso de ácido fólico, quelação de ferro, 

antibioticoterapias, vacinação e transplante de células tronco hematopoiéticas. Dessas, 

destacam-se como principais a hidroxiureia e a transfusão de células vermelhas (Silva-Pinto 

et al., 2022). A hidroxiureia é um quimioterápico com potencial efeito no aumento da Hb F 

nas pessoas com DF, porém apresenta riscos de toxicidade hematológica, teratogenicidade, 

carcinogenicidade, infertilidade, dentre outros. Já a transfusão de hemácias é um tratamento 

com resultado imediato, porém não duradouro, e está associada à hemocromatose e reações 
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transfusionais hemolíticas tardias secundárias à aloimunização (Kapoor; Little; Pecker, 

2018). Mesmo tendo tratamento, algumas pessoas com DF não apresentam melhora no seu 

quadro. 

Além das mutações que definem cada doença falciforme, moduladores genéticos de 

gravidade explicam, em parte, a ampla variedade fenotípica de cada doença. Destacam-se 

entre esses moduladores a hemoglobina fetal (Hb F), a talassemia-alfa (α), polimorfismos da 

região controladora de lócus e os haplótipos do complexo do gene da β-globina (Costa; 

Conran; Fertrin, 2014).  

De forma geral, os haplótipos estão associados a uma grande variação clínica e podem 

indicar o prognóstico de pessoas com anemia falciforme, bem como guiar terapêuticas 

personalizadas (Steinberg; Sebastiani, 2012). Como marcadores genéticos, as mutações que 

originaram os haplótipos predominam em regiões específicas da África e Ásia e possuem 

valor antropológico relacionado as rotas do tráfico negreiro, aos processos migratórios e a 

miscigenação (Pante-de-Sousa, 1999; Zago; Figueiredo; Ogo, 1992).  

Dada a importância dos haplótipos para as características fenotípicas das pessoas com 

DF, o presente estudo buscou identificar os haplótipos beta-S e estabelecer a frequência 

destes em pessoas com anemia falciforme cadastradas no programa de doença falciforme 

localizado na cidade de Barreiras, Bahia, além de correlacionar com parâmetros 

hematológicos.  

 

2. REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1. HAPLÓTIPOS DO GRUPAMENTO GÊNICO βS 

 A anemia falciforme apresenta variações fenotípicas que não são justificadas 

exclusivamente pela mutação pontual que a origina e classifica. Fatores ambientais 

relacionam-se a essas variações, mas não justificam, em sua maioria, a grande 

heterogeneidade observada. Compreende-se que as diferenças genéticas, epigenéticas e 

bioquímicas são as que mais provavelmente representam essa grande variedade (Habara; 

Steinerg, 2016), e provavelmente os haplótipos βS são um dos fatores genéticos relacionados. 

Entende-se os haplótipos βS como regiões de polimorfismo do grupamento de genes 

(cluster) da globina βS que são reconhecidos por enzimas de restrição e fragmentados em 

sítios específicos (Menzel; Thein, 2018). Alguns autores utilizam a análise de seis sítios de 
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restrição, que compreende desde a região promotora até o início do gene beta, para classificar 

os haplótipos βS. O sinal de mais (+) indica que há a presença do sítio de restrição para a 

enzima, o sinal de menos (-) indica que não há a presença do sítio de restrição.  Sendo assim, 

cinco são os padrões de haplótipos identificados e nomeados de acordo com sua origem 

étnica, sendo eles: Bantu, Benin, Camarões, Senegal e Árabe-Indiano (Nagel; Fleming, 1992) 

(Figura 3).  

 

Figura 3 - Localização no cluster da beta-globina dos sítios de restrição analisados e padrão encontrado para 

os cinco haplótipos principais, enumerados com cada endonuclease utilizada (1 a 6). +: ocorrência de restrição 

pela endonuclease, -: ausência de sítio de restrição. 

 

Fonte: Souza, 2020 

 

Acredita-se que o haplótipo Bantu ou República Centro Africana (CAR) tem sua 

origem na  África Oriental e Centro-Sul; o haplótipo Benin, na África Ocidental; Senegal na 

África Atlântico-Ocidental, Camarões na Costa Ocidental Africana e Árabe-Indiano na 

Península Arábica e Sul da Ásia (Mears et al., 1981; Pagnier et al., 1984) (Figura 4). No 

Brasil, dada a miscigenação, é possível encontrar todos os haplótipos descritos, sendo os 

haplótipos Bantu e Benin aqueles que ocorrem com maior frequência (Costa; Conran; Fertrin, 

2014). 
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Figura 4 - Regiões de alta frequência para o gene βS superpostas a regiões endêmicas da Malária. As elipses 

representam as regiões de maior frequência dos haplótipos. 

 

Fonte: Hebbel e Vercellotti, 2019. 

Outros haplótipos são ainda descritos na literatura e classificados em um mesmo grupo 

como haplótipos atípicos. Identificam-se esses haplótipos por alterações no padrão dos sítios 

de restrição de modo que tais alterações não coincidem com os demais haplótipos listados. 

Essas são justificadas por diversos mecanismo genéticos que incluem mutações pontuais, 

conversão gênica e simples e dupla troca entre haplótipos  (Zago et al., 2000).  

 

2.2. HAPLÓTIPO BANTU 

Segundo Schroeder et al. (1989) os indivíduos com os haplótipos Bantu, quando 

infantes, passam por uma transição mais rápida da Hb F para a Hb S. Os níveis de Hb F 

mantém-se reduzidos na idade adulta sendo os menores dentre os haplótipos. Comumente 

encontram-se valores inferiores a 5% para a Hb F. Os parâmetros hematológicos também não 

são favoráveis nesses indivíduos, correlaciona-se esse perfil a níveis reduzidos de 

hemoglobina e níveis elevados da desidrogenase lática, o que sugere uma anemia hemolítica 

mais severa (Bernaudin et al., 2018).  

Clinicamente, percebe-se que os indivíduos com pelo menos um cromossomo com 

haplótipo Bantu possuem pior apresentação e evolução clínica. Observa-se um risco 

aumentado para AVE, doença pulmonar crônica, falência renal irreversível, úlceras nos 

membros inferiores, bem como outras formas de falência irreversível de órgãos (Powars, 

1993).  
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Bandeira et al. (2014) avaliaram o estado de inflamação crônica em diferentes 

haplótipos na anemia falciforme. A homozigose dos haplótipos Bantu apresentou maiores 

níveis de Interleucina-6 e do Fator de Necrose Tumoral-α bem como uma manutenção 

desses níveis mesmo após o tratamento com a hidroxiureia indicando que relativo ao 

estado inflamatório crônico, o tratamento foi irresponsivo. 

 

2.3. HAPLÓTIPO BENIN 

A apresentação e evolução clínica dos pacientes com haplótipo Benin é, em alguns 

aspectos, bastante similar aos indivíduos com haplótipos Bantu. Essa está associada a riscos 

similares de Síndrome Torácica Aguda, crises de dor e taxas de infecção (Loggetto, 2013).  

Apesar das similaridades algumas manifestações clínicas ainda são controversas. 

Estudos avaliando o risco de acidente vascular encefálico diferem nos resultados. Uma 

pesquisa com crianças egípcias concluiu que não há aumento estatisticamente significativo 

no risco de AVE com relação aos haplótipos (Abou-Elew et al., 2018) apresentando resultado 

distinto de um outro estudo anterior com pacientes pediátricos brasileiros e estado-unidenses 

que associou o haplótipos Benin a um risco elevado de AVE (Menaa, 2013). Tal discrepância 

ainda não é explicada, podendo ser atribuída a fatores ambientais ou genéticos das diferentes 

populações. 

Powars (1993) classificou a homozigose do haplótipo Benin como um indicador de 

gravidade intermediário na anemia falciforme quando comparado aos haplótipos Bantu e 

Senegal. Os níveis de Hb F e a concentração de hemoglobina também foram classificados 

como intermediários. De forma geral, a Hb F média dos adultos com dupla homozigose para 

esse haplótipo encontra-se entre 6% e 11% a depender da origem da população estudada  

(Steinberg, 2020). 

Bernaudin et al. (2018) associou a homozigose dos haplótipos Benin a uma melhor 

resposta ao tratamento com a hidroxiureia quando comparados a pacientes com homozigose 

para Bantu e Senegal. Variações positivas mais significativas nos valores de Hb F e Hb foram 

encontradas nesse grupo. 
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2.4. HAPLÓTIPO SENEGAL 

Diversos indícios apontam que o haplótipo Senegal presente em homozigose ou 

heterozigose pode mitigar algumas apresentações clínicas das doenças falciforme. Um atraso 

de até vinte anos foi observado na manifestação de osteonecrose em pacientes com pelo 

menos um haplótipo Senegal, quando comparado a pacientes com haplótipos Bantu e Benin. 

Nota-se também que indivíduos com pelo menos um haplótipo Senegal e com níveis de Hb 

F superiores a 20% estão mais protegidos com relação a microvasculopatias e falência 

irreversível de órgãos (Powars, 1993).  

 

2.5. HAPLÓTIPO CAMARÕES 

O haplótipo Camarões, quanto aos níveis de Hb F na anemia falciforme, apresenta 

valores intermediários similares ao haplótipo Benin. Observa-se o nível médio de Hb F em 

torno de 10% sendo que esse valor é alterado negativamente quando em heterozigose com o 

haplótipo Benin e positivamente com o haplótipo Árabe-indiano. (Bhagat; Patra; Thakur, 

2013). 

Um estudo no Panamá com amostras de portadores de anemia falciforme demonstrou 

que os indivíduos com os haplótipos Camarões possuíam os menores níveis de reticulócitos 

dentre os cinco haplótipos mais comuns observados no estudo (Rusanova et al., 2011). Tal 

observação aponta para taxas de hemólise reduzidas nesse grupo. 

 

2.6. HAPLÓTIPO ÁRABE-INDIANO 

O haplótipo Árabe-indiano, similar ao haplótipo Senegal, apresenta altos níveis de Hb 

F. Esses níveis são quase duas vezes superiores quando comparados aos demais haplótipos 

(Habara; Shaikho; Steinberg, 2017). Ngo et al. (2013) estabeleceu a média de Hb F para 

pacientes com anemia falciforme e homozigose do haplótipo Árabe-indiano em 19.2% com 

desvio padrão de 7.0%. 

Italia et al. (2009) observaram uma melhora clínica significativa no tratamento com a 

hidroxiureia em indivíduos com o haplótipo Árabe-Indiano. Após o começo do tratamento 

78% dos pacientes não tiveram mais crises vaso-oclusivas e 91% não precisaram mais de 

transfusão. Ademais, observou-se um aumento significativo nos níveis médios de 

hemoglobina, de Hb F e do volume corpuscular médio.  
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2.7. HAPLÓTIPO ATÍPICOS 

Esses haplótipos, que diferem quanto ao padrão dos sítios de clivagem por 

endonucleases de restrição dos cinco haplótipos comuns, são chamados haplótipos atípicos. 

A maior parte das pesquisas indicam que os haplótipos atípicos não surgiram por mutação de 

novo, mas sim por mecanismos diversos associados aos haplótipos comuns (Zago et al., 

2000).  

Estudos apontam para valores similares de ocorrência dos haplótipos atípicos em 

diferentes populações. Gonçalves et al. (2003) observou que em Salvador, dentre 160 

cromossomos de pacientes com anemia falciforme analisados, 5,63% eram atípicos. No 

estado do Maranhão, um estudo com 56 cromossomos demonstrou uma frequência de 7,15% 

para esses haplótipos (Alves et al., 2020). No Panamá, 11 de 200 cromossomos (5,5%) em 

pacientes com anemia falciforme eram haplótipos atípicos (Rusanova et al., 2011). Esses 

valores reforçam o estipulado por Zago et al. (2000) para a frequência de haplótipos atípicos, 

em torno de 5% a 10%. 

Poucos são os estudos detalhados a respeito das manifestações e evoluções clínicas dos 

haplótipos atípicos (Okumura et al., 2019; Zago et al., 2000). Nesse aspecto, destaca-se a 

pesquisa de Okumura et al. (2019) que classificou 11 haplótipos atípicos e estabeleceu que 

não havia diferença clínica estatisticamente significativa entre os haplótipos típicos e atípicos 

na população estudada no estado de São Paulo.  

 

3. JUSTIFICATIVA 

Estima-se que no Brasil cerca de 4% da população possui o traço falciforme e 60.000 

a 100.000 são doentes falciformes. Calcula-se uma taxa de mortalidade de 2,68 a cada 

1.000.000 habitantes e um custo anual associado às doenças falciforme de 1.6 bilhões de reais 

por ano (Silva-Pinto et al., 2022). Nota-se também que apesar da relevância social e 

econômica dessas doenças, elas não possuem a devida prioridade nas políticas de saúde 

pública, configurando assim uma doença negligenciada (Mota; Trad; Dikomitis, 2022). 

Depreende-se que o estudo das doenças falciforme se faz essencial para reverter esse 

aspecto de doença negligenciada, haja vista o fato de novos estudos difundirem as 
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informações sobre essas doenças e trazerem novas descobertas que podem guiar as políticas 

públicas. 

Amplos estudos com os haplótipos demonstram que os parâmetros hematológicos, bem 

como a eficácia farmacológica dos tratamentos diferem de acordo com o haplótipo do 

indivíduo (Bernaudin et al., 2018; Habara; Shaikho; Steinberg, 2017; Okumura et al., 2016; 

Serjeant, 2022). Infere-se a importância do estudo e da identificação dos haplótipos para 

estabelecimento de um prognóstico acurado visando mitigar riscos associados ao tratamento 

inadequado ou iniciar o tratamento precoce com intuito de dirimir complicações futuras.   

A identificação dos haplótipos e das regiões nas quais esses predominam permitiu 

questionar a origem de uma única mutação falciforme na África, assim como reafirmou o 

processo migratório (forçado e voluntário) africano (Bitoungui et al., 2015). Os estudos com 

os haplótipos podem ser utilizados para entender o perfil genético do oeste da Bahia e, se 

diferente, permitem uma nova aproximação histórica e social da população brasileira, além 

de associar complicações clínicas com resposta terapêutica. 

 

4. OBJETIVOS 

4.1. OBJETIVO GERAL 

Caracterizar os haplótipos no cluster β-globina de pacientes diagnosticados com 

anemia falciforme em acompanhamento em um serviço de saúde na região oeste da Bahia.  

 

4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

•  Caracterizar os haplótipos beta-S dos pacientes em acompanhamento. 

•  Estabelecer a frequência alélica e genotípica de cada haplótipo identificado. 

• Propor a história de migração da população na região oeste da Bahia com base no 

perfil de haplótipos identificados. 
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5. METODOLOGIA 

5.1. DESENHO DO ESTUDO 

Figura 5 - Desenho do Estudo 

 

Fonte: Elaboração própria 

5.2. TIPO DE ESTUDO 

O presente estudo refere-se a um estudo de associação, de corte transversal e de caráter 

qualitativo e quantitativo. 

 

5.3. LOCAL DE PESQUISA 

As amostras foram coletadas no Centro de Saúde Leonídia Ayres, localizado em 

Barreiras, Bahia. Esse é um centro de referência em atendimento de média complexidade, no 

qual é realizado o atendimento médico, acompanhamento e tratamento da Doença 

Coleta das 
amostras 

sanguíneas

Genotipagem 
dos perfis 

falciformes

PCR-RFLP

Identificação 
dos 

haplótipos

Análise dos 
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Falciforme. Essas amostras foram direcionadas ao Laboratório de Agentes Infecciosos e 

Vetores (LAIVE) da Universidade Federal do Oeste da Bahia (UFOB). 

 

5.4. POPULAÇÃO E AMOSTRA 

A população estudada foi constituída por indivíduos com história clínica de doença 

falciforme em tratamento no Programa de Atenção à Pessoa com Doença Falciforme, da 

Secretaria de Municipal de Saúde de Barreiras, Bahia. Cerca de 54 amostras foram coletadas 

não sendo feitas distinções de etnia, classe social e orientação sexual. 42 amostras foram 

genotipadas HbSS (anemia falciforme) e 5 amostras foram removidas devido relações de 

consanguinidade. A coleta das amostras bem como a genotipagem dos perfis falciformes foi 

realizada por estudos em andamento no laboratório. 

Seguindo o fluxo de atendimento adotado pelo programa, que consiste em atender por 

ordem de chegada, os pacientes que se sentem confortáveis a participar do projeto foram 

acompanhados até a sala de coleta de amostra, onde foram coletados 10mL de sangue, em 

tubo contendo EDTA como anticoagulante, pela profissional médica responsável pelo 

programa, após consentirem sua participação, confirmado pela leitura e assinatura do termo 

de consentimento livre e esclarecidos (TCLE), para maiores de 18 anos, termo de 

assentimento (TALE),  para os menores de idade, assim como TCLE e TALE para 

biorrepositório. Os tubos, previamente identificados, foram acondicionados em gelo e 

encaminhados à UFOB para procedimentos. O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa como descrito no item 5.8.  

A amostra de 10mL de cada paciente foi centrifugada para separação de plasma, 

leucócitos e reticulócitos. Parte do sangue total foi estocado para manutenção do 

biorrepositório de amostras do projeto, assim como realização de perfil cromatográfico de 

hemoglobinas. Para este estudo, foi utilizado somente a alíquota de leucócitos para extração 

de DNA genômico total do paciente. 

 

5.5. EXTRAÇÃO DE DNA GENÔMICO TOTAL 

A técnica para obtenção do DNA foi realizada por um protocolo modificado para a 

extração de DNA genômico total por Chelex 100 (Singh; Kumari; Iyengar, 2018). A princípio 

200 µL da solução de estoque de Chelex 5% foram aquecidos por 10 minutos a 100ºC. 500 
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µL de sangue total foram adicionados a solução de Chelex, os componentes foram então 

agitados no vórtex, aquecidos e posteriormente centrifugados em temperatura ambiente.  

Na etapa de precipitação de proteínas, 500 µL da mistura foram transferidos para um 

novo recipiente e 250 µL de acetato de amônio 7,5M foram adicionados ao tubo. O recipiente 

descansou por 5min em gelo e seguiu para centrifugação por 10min e 720 µL do sobrenadante 

foram retirados.  

Na etapa de precipitação do DNA, 80 µL de acetato de sódio 3M e 200 µL de etanol 

absoluto gelado foram adicionados. A solução foi agitada e colocada pra descansar por 4h a 

-30ºC. Após esse período, esse recipiente foi centrifugado por 1h a 4ºC. O sobrenadante foi 

descartado e a solução seguiu para 2 lavagens com etanol e 1 com isopropanol. Após secagem 

10 µL de TE 1x foram adicionados e o recipiente foi incubado por 10min a 55ºC. O material 

extraído foi estocado em -20ºC. 

 

5.6. INVESTIGAÇÃO DOS HAPLÓTIPOS βS POR PCR-RFLP 

A análise molecular e a identificação dos haplótipos seguiu o modelo proposto por 

Sutton, Bouhassira e Nagel (1989) bem como as adaptações e otimizações realizadas por 

Okumura (2017). A análise molecular foi realizada pelas técnicas de Reação em Cadeia da 

Polimerase seguida de Polimorfismo no Comprimento de Fragmentos de Restrição (PCR-

RFLP). Foram avaliadas 6 regiões de interesses para a amplificação que compõe o perfil 

haplotípico βS (Sutton; Bouhassira; Nagel, 1989) (Tabela 1).  
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Tabela 1 – Sequência dos pares de primers utilizados para amplificação de regiões haplotípicas do cluster β: 

localização referente ao cluster β no cromossomo 11 depositados no banco de dados NCBI (ID: U01317). 

→:Sense, ←: Antisense 

Primer Sequência do Primer Direção Posição Região 

H0 

H1 

AACTGTTGCTTTATAGGATTTT 

AGGAGCTTATTGATAACCTCAGAC 

→ 

← 

33862 

34518 
5’γG 

H2 

H3 

AAGTGTGGAGTGTGCACATGA 

TGCTGCTAATGCTTCATTACAA 

→ 

← 

36203 

35422 
γG 

H3 

H4 

TGCTGCTAATGCTTCATTACAA 

TAAATGAGGAGCATGCACACAC 

→ 

← 

40358 

41119 
γA 

H5 

H6 

GAACAGAAGTTGAGATAGAGA 

ACTCAGTGGTCTTGTGGGCT 

→ 

← 

46426 

47126 
Ψβ 

H7 

H8 

TCTGCATTTGACTCTGTTAGC 

GGACCCTAACTGATATAACTA 

→ 

← 

49476 

50089 
3’ψβ 

H9 

H10 

CTACGCTGACCTCATAAATG 

CTAATCTGCAAGAGTGTCT 

→ 

← 

60906 

61291 
5’β 

Fonte: Sutton, Bouhassira e Nagel, 1989 

 

As condições e os componentes necessários para as reações de amplificação seguem o 

modelo proposto por Okumura (2017) de acordo com as enzimas de restrição e das regiões 

do fragmento de DNA respectivamente (Quadros 1 e 2). Estas especificações foram testadas, 

e ajustes no protocolo foram realizados para as condições de reação no laboratório. A 

exemplo, as concentrações de MgCl2 foram reduzidas de 2mM para 1mM nas reações 

associadas às regiões de γG, γA e ψβ, bem como as temperaturas de anelamento foram 

acrescidas em 5ºC, 5ºC e 2ºC respectivamente. 
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Quadro 1 - Composição das reações utilizadas para amplificação das regiões polimórficas do cluster da 

globina β 

 

Componentes 

Volumes (μL) 

XmnI 

(5’γG) 

HindIII 

(γG) 

HindIII 

(γA) 

HincII 

(ψβ) 

HincII 

(3’ψβ) 

Hinf I 

(5’β) 

H2O 17,125 19,05 19,05 19,05 18,55 16,55 

Tampão (10X) 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5 

MgCl2 (50 mM) 1,25 0,5 0,5 0,5 1,0 1,25 

dNTP (2 mM) 2,5 - - - - 2,5 

dNTP (10 mM) - 0,75 0,75 0,75 0,75 - 

Primer (10μM) - 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 

Primer (10μM) - 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 

Primer (25μM) 0,25 - - - - - 

Primer (25μM) 0,25 - - - - - 

Taq Pol (5U/ μL) 0,125 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 

DNA (100 ng/μL) 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 

Volume Final (μl) 25,0 25,0 25,0 25,0 25,0 25,0 

Fonte: adaptado de  Okumura, 2017 

 

 

Quadro 2 - Condições das reações utilizadas para amplificação das regiões polimórficas do cluster da globina 

β 

Desnaturação Inicial 35 Ciclos Extensão 

Final Desnaturação Anelamento Extensão 

Região T(ºC) Tempo T(ºC) Tempo T(ºC) Tempo T(ºC) Tempo T(ºC) Tempo 

5’γG 94 5’ 94 45’’ 60 45’’ 72 1’30’’ 72 7’ 

γG 94 5’ 94 30’’ 60 1’ 72 1’ 72 7’ 

γA 94 5’ 94 30’’ 60 1’ 72 1’ 72 7’ 

Ψβ 94 5’ 94 30’’ 57 1’ 72 1’ 72 7’ 

3’ψβ 94 5’ 94 30’’ 55 1’ 72 1’ 72 7’ 

5’β 94 5’ 94 45’’ 57 45’’ 72 1’30’’ 72 7’ 

Fonte: adaptado de Okumura, 2017 
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Na segunda etapa ocorre a identificação dos haplótipos pela técnica de RFLP. Essa 

técnica consiste na detecção de sítios de polimorfismo por meio da utilização de uma enzima 

de restrição que reconhece e cliva uma sequência de nucleotídeos no DNA.  Tal processo 

gera novos fragmentos de DNA que podem ser levados à visualização pela técnica de 

eletroforese (Hashim; Al-Shuhaib, 2019). Os sítios polimórficos, as enzimas de restrição a 

eles associadas e a classificação dos haplótipos quanto a presença (+) ou ausência (-) desses 

sítios seguem o trabalho de Sutton, Bouhassira e Nagel (1989) (Figura 3). Os haplótipos 

atípicos foram classificados de acordo com Okumura et al. (2019) (Tabela 2). 

 

Tabela 2 - Classificação dos Haplótipos Atípicos. 

 - :ausência de restrição por endonucleases. +: ocorrência de restrição por endonuclease 

Haplótipo 
Região 

5’γG γG γA ψβ 3’ψβ 5’β 

Atípico 1 - - - - - - 

Atípico 2 - - - - + + 

Atípico 3 - + - - + + 

Atípico 4 - - - - - + 

Atípico 5 - + - - + - 

Atípico 6 - + + - + - 

Atípico 7 - + - + - - 

Atípico 8 - + - + + + 

Atípico 9 - + + - - - 

Atípico 10 + + - + - - 

Fonte: adaptado de Okumura et al., 2019 

 

Okumura (2017) descreveu os fragmentos de DNA esperados após a técnica de PCR 

bem como os fragmentos após digestão pelas endonucleases de restrição pela técnica de 

RFLP (Tabela 3). Essa descrição permitiu a análise do resultado da eletroforese em gel de 

agarose e consequente identificação dos haplótipos.   
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Tabela 3 - Tamanho dos produtos amplificados e após a clivagem com as endonucleases de restrição 

Primers Enzima Região Tamanho 

Fragmento 

Fragmentos Após 

Clivagem 

H0 e H1 XmnI 5’γG 650 pb 450 pb + 200 pb 

H2 e H3 HindIII γG 780 pb 430 pb + 340 pb + 10 pb 

H3 e H4 HindIII γA 760 pb 400 pb + 360 pb 

H5 e H6 HincII Ψβ 701 pb 360 pb + 340 pb + 1 pb 

H7 e H8 HincII 3’ψβ 590 pb 470 pb + 120 pb 

H9 e H10 Hinf I 5’β 380 pb 240 pb + 140 pb 

Fonte: Okumura, 2017 

 

5.7. ANÁLISE DE DADOS  

Para avaliação de dados de frequência cromossômica e genotípica dos haplótipos foram 

utilizados teste de qui-quadrado de aderência, de Pearson e exato de Fisher. O nível de 

significância utilizado em todos os testes foi de 5% e o analisados utilizando o programa 

estatístico STATISTICA 8.0 (StatSoft). 

 

5.8. ÉTICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS (RESOLUÇÃO 466/12) 

Este projeto de pesquisa está vinculado ao projeto “Investigação de agravos da 

população negra do Oeste baiano e do vale são franciscano da Bahia: padrões genéticos, 

bioquímicos e sociodemográficos das pessoas com doença falciforme na região de 

Barreiras”, registrado e aprovado por Comitê de Ética e Pesquisa com número CAAE: 

29075620.6.0000.5026. 

 

 

6. RESULTADOS 

 

6.1. CARACTERIZAÇÃO E AVALIAÇÃO DAS FREQUÊNCIAS DOS 

HAPLÓTIPOS TÍPICOS  

Neste estudo, foram coletadas 54 amostras de pacientes com doença falciforme. 

Dessas, 42 possuíam o genótipo HbSS (anemia falciforme). Cinco amostras foram retiradas 
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devido relações de consanguinidades. As 37 amostras restantes foram avaliadas nessa 

pesquisa. A média de idade dos pacientes foi de 26,16 anos ± 11,948 (desvio padrão). Vinte 

e dois (22) pacientes são do sexo feminino e 15 do sexo masculino.  

Quanto aos haplótipos, dos 37 pacientes, dezesseis (43,24%) eram heterozigotos, 

apresentando os haplótipos CAR/BEN, quatorze (37,84%) eram CAR/CAR e sete (18,92%) 

BEN/BEN. Não foi encontrada diferença estatisticamente significativa entre as frequências 

dos genótipos identificados (χ2 de aderência = 3,6; p = 0,16). Nenhum outro haplótipo típico 

ou algum haplótipo atípico foi identificado neste estudo. Os resultados foram então 

comparados com outros estudos realizados no Brasil. As frequências alélicas relativas de 

cada haplótipo podem ser encontrados na Tabela 4. 

 

Tabela 4 – Frequência alélica dos haplótipos pelo total de cromossomos analisados encontrados no 

presente estudo e em outros trabalhos. 

*: número de cromossomos analisados. ** Exato de Fisher. Valores em negrito: estatisticamente significativo. 

Os dados foram avaliados somente considerando cromossomos CAR e BEN por terem sido os únicos 

identificados neste estudo. 

Estado n* CAR BEN SEN CAM ARB ATP p** Referências 

Bahia 74 59.46 40.54 – – – –  Presente estudo 

Bahia 250 41.60 55.20 0.40 1.20 0.40 1.20 0,019 (Adorno et al., 2008) 

Bahia 282 45.04 47.87 – – – 7.09 >0,05 (Aleluia et al., 2017) 

Bahia 72 48.60 51.40 – – – – >0,05 (Costa et al., 1994) 

Bahia 70 48.57 48.57 – – – 2.86 >0,05 (Lyra et al., 2005) 

Bahia 34 32.35 52.95 – 2.94 – 11.76 
>0,05 (Silva; Klautau-Guimarães; 

Grisolia, 2010) 

Ceará 44 31.82 43.18 2.27 – – 22.73 >0,05 (Galiza Neto et al., 2005) 

Ceará 68 66.18 22.06 – – – 11.76 >0,05 (Brito da Silva et al., 2009) 

Maranhão 56 64.28 28.57 – – – 7.15 >0,05 (Alves et al., 2020) 

Minas Gerais 412 57.03 41.50 – – 0.50 0.97 >0,05 (Belisário et al., 2010) 

Minas Gerais 122 64.75 22.13 – 0.82 – 12.30 0,048 
(Leal; Martins; Balarin, 

2015) 

Pará 260 66.00 21.80 10.90 1.30 – – 0,015 (Cardoso; Guerreiro, 2006) 

Pará 60 66.70 30.00 3.30 – – – >0,05 (Pante-de-Sousa et al., 1998) 

Paraná 34 61.77 32.35 – – – 5.88 >0,05 (Shimauti et al., 2015) 

Paraná 100 76.00 17.50 0.50 0.50 – 5.50 0,003 (Watanabe et al., 2017) 

Rio de Janeiro 148 54.00 44.60 1.40 – – – >0,05 (Fleury, 2001) 

Rio de Janeiro 1054 72.96 20.30 0.19 0.57 0.28 5.70 0,0004 
(Okumura; Lobo; Bonini-

Domingos, 2013) 

Rio de Janeiro 1200 73.20 19.90 0.30 0.60 0.30 5.70 0,0002 (Okumura et al., 2019) 

Rio Grande do Norte 94 75.50 12.80 – 6.40 – 5.30 0,0005 (Cabral et al., 2011) 
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Rio Grande do Norte 106 75.50 11.30 – 6.60 – 6.60 0,0001 (Cabral, 2010) 

Rio Grande do Sul 220 67.30 25.00 0.50 0.90 – 6.40 0,045 (Lindenau et al., 2016) 

São Paulo 74 60.81 36.49 – – – 2.7 >0,05 (Costa et al., 1994) 

São Paulo 170 61.76 34.71 – – – 3.53 >0,05 (Figueiredo et al., 1996) 

São Paulo 148 62.17 33.78 – – – 4.05 >0,05 (Gonçalves et al., 1994) 

São Paulo 56 55.36 33.93 – – – 10.71 >0,05 (Lyra et al., 2005) 

São Paulo 74 66.22 22.97 1.35 – – 9.46 >0,05 
(Zago; Figueiredo; Ogo, 

1992) 

Fonte: Elaboração própria. 

 

Dentre os estudos de outros autores apresentados na Tabela 4 apenas 8 apresentaram 

diferença estatisticamente relevante quanto as frequências alélicas dos haplótipos em relação 

ao presente estudo. O estudo de Adorno et al. (2008) foi o único realizado na Bahia que 

apresentou um número maior de haplótipo BEN estatisticamente significativo (p = 0.019). 

Os demais estudos diferiram por apresentar frequência de haplótipo CAR estatisticamente 

superior ao presente estudo. Não foi encontrada diferença significativa entre os cromossomos 

CAR e BEN no presente estudo (χ2 de aderência = 2,28, p = 0,13). 

 

 

7. DISCUSSÃO 

 

Os achados deste estudo corroboram parcialmente os dados atuais sobre a frequência 

de haplótipos βS e estão em concordância com a documentação histórica referente ao 

comércio transatlântico de escravos e às origens demográficas da população brasileira. A 

análise de registros relacionados ao comércio transatlântico de escravos, abrangendo os 

séculos XVI ao XIX, revela um padrão marcante. A maioria dos indivíduos sujeitos à 

escravidão e posteriormente transportados para o Brasil originaram-se de regiões geográficas 

conhecidas (Figura 8). Notavelmente, uma proporção substancial desses indivíduos vinha da 

África Central. Além disso, outras regiões fontes cruciais abrangiam a extensão costeira que 

se estendia do Senegal contemporâneo ao Gabão e a Costa Leste (Parés, 2018). 
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Figura 6 – Mapa do volume e direção do comércio transatlântico de escravos de toda a África para todas as 

regiões americanas. 

O tamanho e o fluxo das setas indicam respectivamente a proporção e as rotas dos escravos da África para as 

Américas nos mais de 350 anos de tráfico negreiro. 

 

Fonte: Eltis e Richardson, 2017 

 

Alencastro (2018) realizou um delineamento da distribuição de indivíduos 

escravizados provenientes das regiões-chave mencionadas. Ele identificou que a região da 

África Central, predominantemente da Angola, constitui 75% do total de vindas africanas via 

comércio escravagista. A região da África Ocidental, representada em parte pela Baía do 

Benin e pelo Golfo do Biafra, contribui com 21%. A região da África Oriental, especialmente 

Moçambique, compreende 4%. Os dados na Tabela 4 destacam a prevalência do haplótipo 

CAR em diversas regiões do Brasil. Concentrações de haplótipos CAR são observadas em 

Angola, com estudos indicando frequências tão significativas quanto 82,2% (Borges et al., 

2019) e 92,15% (Delgadinho et al., 2021), um achado alinhado às esperadas conexões 

históricas. 

Relativo a região da Bahia, a dinâmica do tráfico de escravos foi relativamente 

diferente a outras regiões do Brasil. Silva Jr. (2016) esclarece que aproximadamente 80% 

dos africanos escravizados que chegaram ao Brasil pelo porto de Salvador eram originários 

da África Ocidental. Essa proporção é comparável à observada em Pernambuco, embora em 
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ambos os casos esses valores somente se concretizariam a partir das últimas décadas do 

século XVII.  

Até o final do século XVII e o início do século XVIII, uma predileção semelhante por 

indivíduos da África Central era evidente nos portos do Nordeste e Sudeste do Brasil. No 

entanto, vários fatores, como uma epidemia de varíola em regiões da África Central, conflitos 

políticos envolvendo os holandeses, conflitos internos na África e as preferências dos 

comerciantes de escravos, redirecionaram seu foco para o Golfo de Benim, particularmente 

a região da Costa da Mina (Figura 9), uma área conhecida por eles desde o início do século 

XVI (Silva Jr., 2016). 

 

Figura 7 - Costa da Mina, final do século XVII 

Regiões de exportação colonial nomeadas de acordo com as principais exportações: Malagueta, Marfim, 

Escravos e Ouro. Essa última foi inicialmente chamada de Costa da Mina e incorporava as regiões da atual 

Gana a Nigéria. 

 

Fonte: Silva Jr., 2016 

 

A região da Costa da Mina era composta pela Costa do Ouro e pela Costa dos 

Escravos. Esta última englobava o Togo, Benin e partes da Gana e da Nigéria (Ribeiro da 

Silva, 2017). Comparável à frequência de haplótipos previamente examinada na Angola, as 
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áreas localizadas dentro da Costa dos Escravos são reconhecidas pela prevalência 

pronunciada do haplótipo Benin (Esoh; Wonkam, 2021). Essas observações históricas 

novamente reafirmam e estão alinhadas com as informações apresentadas na Tabela 4. 

A presença dos haplótipos do Senegal e de Camarões no Brasil também não 

surpreende. Como mencionado anteriormente, a região que se estende do atual Senegal ao 

atual Gabão teve uma importância significativa no contexto do comércio de escravos. 

Enquanto o Senegal está na região costeira atlântica mais ao norte da África, Camarões está 

próximo ao Golfo da Guiné e acima do Gabão. A Rota da Guiné foi um importante trajeto 

do tráfico negreiro. Estima-se que 188400 indivíduos escravizados eram provenientes da 

Senegâmbia e do Golfo da Guiné (Alencastro, 2018). Apesar da sua ocorrência no país, estes 

haplótipos não foram identificados neste estudo. 

Destaca-se que o haplótipo árabe-indiano está presente no Brasil, embora em uma 

frequência menor se comparado aos outros haplótipos típicos. A causa precisa dessa 

frequência permanece ambígua, pois poderia ser atribuída a migrações recentes ou antigas. 

Uma explicação possível está relacionada ao tráfico negreiro em regiões da África com 

presença do haplótipo ARB. Veten e colaboradores (2012) revelou uma prevalência de 5,6% 

do haplótipo árabe-indiano na Mauritânia, um país situado em uma região historicamente 

reconhecida por sua importância na consolidação das rotas iniciais do comércio de escravos 

(Ribeiro da Silva, 2017).  

Uma explicação alternativa para a presença do haplótipo ARB no Brasil, ainda que 

reduzida, poderia estar associada a migrações mais recentes. A dissolução do Império 

Otomano, seguida de instabilidade econômica, provocou um influxo de indivíduos do Líbano 

e da Síria para o Brasil no começo do século XX. Estudos anteriores nesses países indicaram 

frequências do haplótipo ARB de 10% (Inati et al., 2003) e 33,3% (Rahimi et al., 2003), 

respectivamente. 

Significativamente, nesta pesquisa, deve-se considerar as diferenças históricas 

referentes à formação de Barreiras. Inicialmente, é importante observar que Barreiras nem 

sempre fez parte do estado da Bahia. A região onde Barreiras está situada costumava fazer 

parte da Comarca do São Francisco. Essa região, a oeste do rio São Francisco, pertencia 

originalmente a Pernambuco até que D. Pedro I, como punição pelo movimento 



31 
 

revolucionário da Confederação do Equador, separou esse território e o concedeu a Minas 

Gerais e, posteriormente, à Bahia, em 1827 (Sica, 2019).  

É importante notar que Pernambuco não seguiu as mesmas dinâmicas relativa ao 

tráfico de escravos que a Bahia; uma mudança significativa foi observada no comércio de 

escravos em Pernambuco devido a leis e restrições que tornaram mais difícil o comércio com 

a Costa da Mina na primeira metade do século XVIII. Isso levou os negociantes de escravos 

a aumentarem novamente seus negócios com os portos da África Central (Almeida, 2018). É 

improvável, no entanto, que as migrações antigas tenham tido contribuições significativas 

para a dinâmica populacional atual da cidade de Barreiras, uma vez que esta se tornou 

oficialmente uma cidade somente em 1891 e, em 1902, possuía uma população estimada em 

2.500 habitantes (Ferreira, 1958). 

Migrações recentes possivelmente apresentam uma maior importância na composição 

da população barreirense. A exemplo, de 1980 a 1990, o oeste da Bahia foi enfoque de 

programas financeiros e de desenvolvimento como o Programa de Ocupação Econômica do 

Oeste, o Programa de Cooperação Nipo-Brasileiro para o Desenvolvimento Agrícola dos 

Cerrados (PRODECER II) e o Programa de Desenvolvimento Econômico e Social do Oeste. 

A esses programas é atribuída a atração de um significativo fluxo de migrantes do sul para 

as regiões do oeste baiano (Caribé, 2008). É possível perceber na Tabela 4 que a região Sul 

possui uma proporção significativa do haplótipo CAR e isso pode ter influenciado no fluxo 

gênico e dinâmica populacional dessa região.  

Embora a migração sulista possa ter desempenhado um papel importante na formação 

inicial do território de Barreiras, é improvável que tenha exercido um impacto significativo 

nos haplótipos βS, uma vez que se tratou de um movimento migratório curto e pontual que 

não se reflete no atual fluxo migratório. Uma influência mais provável nos haplótipos βS são 

as migrações intrarregionais, pois, conforme o censo demográfico de 2010, dos migrantes 

que se dirigiram a Barreiras, 125.435 (91,27%) eram da região Nordeste e apenas 2.823 

(2,05%) do Sul (IBGE, 2010). Ressalta-se, no entanto, que este estudo não se propõe a avaliar 

precisamente os impactos dos migrantes na composição genética da população. 

 

8. CONCLUSÃO 

 



32 
 

Foi possível caracterizar as amostras dos participantes dentro de dois dos cinco principais 

grupos de haplótipos típicos. Todos os indivíduos que participaram do estudo pertenciam aos 

haplótipos Bantu (CAR) ou Benin (BEN) em homozigose ou heterozigose, o que permite 

inferir fluxo gênico entre os descendentes das populações africanas submetidas à escravidão. 

Os haplótipos identificados alinham-se com a história de migrações históricas e a formação 

de origem africana da população brasileira. 

Nenhum haplótipo SEN, CAM, ARB ou ATP foi identificado. Considerando a formação 

recente da região Oeste da Bahia, especialmente de Barreiras, uma possível explicação para 

a falta de diversidade poderia ser devido a uma baixa taxa de migração de regiões nas quais 

haplótipos distintos são mais frequentes. Estes dados também podem estar sendo 

influenciados pelo número de participantes no estudo. 
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