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dos escravos no Brasil.

/RESUMO - Foram estudados 74 pacientes com anemia falciforme matriculados no Instituto Estadual de Hematologia Arthur de Si-
queira Cavalcanti - HEMORIO. Os parametros hematolégicos foram determinados usando-se contador eletrénico e os haplétipos es-
tabelecidos através de PCR seguidos de digestdao com enzimas de restri¢ao. Os genétipos encontrados foram 47 (63,6%) Benin / CAR,
16 (21,6%) CAR / CAR, 1 (1,3%) Benin / Senegal, 1 (1,3%) CAR / Senegal e 9 (12,2%) Benin / Benin. Os niveis de Hb F mostraram
diferencas estatisticamente significativas entre os haplétipos. Os genétipos Ben / CAR e Ben / Ben apresentam valores mais eleva-
dos de Hb F em relacao ao grupo CAR/ CAR, p =0,0051 e p = 0,0173 respectivamente. A associacao dos dados sobre a frequén-
cia dos haplétipos com registros historicos permite uma série de consideracoes de interesse sobre a origem e as migracoes internas
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/SUMMARY - We studied 74 sickle cell anemia patients from Instituto de Hematologia Arthur de Siqueira Cavalcanti — HEMORIO.\
The hematological parameters were carried out by electronic counter and the haplotypes were determined by PCR followed by endo-
nuclease digestion. The genotypes were characterized as 47 (63,6%) Benin / CAR, 16 (21,6%) CAR / CAR, 1 (1,3%) Benin / Senegal,

1 (1,3%) CAR / Senegal and 9 (12,2%) Benin / Benin. The Hb F levels were significantly different among the haplotypes. The Ben /
CAR and Ben / Ben genotypes showed higher Hb F values than the CAR / CAR group, p = 0,0051 and p = 0,0173 respectively. The
B haplotypes and the historical data allow some important considerations about the slave traffic routs and internal migrations in Bra-
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INTRODUCAO

hemoglobina S (Hb S) é o resultado de uma mutacao

GAG < GTG, que corresponde ao sexto cédon do ge-
ne da globina beta resultando numa substituicao acido glu-
tamico < valina na sexta posi¢do da cadeia da globina be-
ta." As doencas falciformes sao caracterizadas como aque-
las nas quais a falcizacdao produz significantes manifes-
tacoes clinicas. Entre estas figuram as hemoglobinopatias
SC e SD, as interacoes entre a Hb S e as talassemias e a
anemia falciforme, sendo esta ultima designacao reservada
ao estado homozigoto para o gene S.*?
Entre as hemoglobinopatias, as doencas falciformes sao as
mais freqiientes patologias chegando a atingir 1 em cada
500 individuos da raca negra.**
A freqiiéncia do gene S na Africa esta distribuida entre trés
regides geogréficas principais: Africa Ocidental (freq. 0,12
a 0,14); a regiao entre o Congo e o Zaire (freq. 0,12 a 0,14);
e o Senegal, (freq. 0,08 a 0,10).%”
No Brasil as frequéncias do gene S variam enormemente
conforme a influéncia africana na regido. Em 1995, num
dos maiores trabalhos de triagem de hemoglobinopatias ja
realizados no Brasil, 67.667 individuos de 48 cidades brasi-
leiras foram estudados, mostrando uma freqiiéncia de
2,2% de portadores “AS".®
No Rio de Janeiro, num estudo realizado em 3345 individu-
os atendidos em hospitais publicos e postos de satide mu-
nicipais, foi observada uma freqiiéncia de 2,86% de hete-
rozigotos para o gene S.°
As manifestacoes clinicas da anemia falciforme variam,

desde a morte na infancia até uma total auséncia de sinto-
mas com qualidade de vida praticamente normal". Estas
manifestacoes estdo diretamente relacionadas com a ini-
bicdo da polimerizacao intracelular da hemoglobina S, com
a diminuicdo a intensidade da hemoélise e com a oclusao da
microcirculacao.'"*

A presenca associada de alfa-talassemia, os niveis de he-
moglobina fetal e os haplétipos do “cluster” do gene da
globina beta tém sido considerados, freqiientemente, os fa-
tores determinantes da variabilidade da anemia falcifor-
me™!*171819 Qs haplétipos do tipo Senegal e Saudita estao
comumente associados a niveis mais altos de hemoglobina
fetal (acima de 15%) e a um curso clinico mais brando. No
haplétipo do tipo Benin, os niveis de hemoglobina fetal sao
intermediérios (de 5 a 15%) e os beneficios quanto ao cur-
so clinico sdo menos marcantes. O haplétipo do tipo CAR,
por sua vez, apresenta niveis mais baixos de hemoglobina
fetal (abaixo de 5%) e o curso clinico mais grave'®.

Os haplétipos beta-S apresentam origens étnica e geogra-
fica diferentes: O tipo CAR (Reptublica Centro Africana) no
centro-sul e leste africano; o tipo Benin (BEN) originado no
meio-oeste africano; o tipo Senegal (SEN) caracteristico da
Africa atlantica; o tipo Saudita ou Indu-arabe presente na
peninsula ardbica e na India e o tipo Camarédes encontrado
nos limites geogréficos deste pais e numa pequena parte
da costa oeste africana.’

Até o advento da Lei Eusébio de Queiroz, promulgada em
4 de setembro de 1850, homens, mulheres e criancas das
mais diferentes regidoes do continente africano chegavam
as costas do Brasil na condicao de escravos. Essa imigracao
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forcada de elementos da raca negra, com linguas, costu-
mes e religiodes diversas, transformou o Brasil num imenso
continente negro fora da Africa, influenciando, com sua
cultura, a formacao genética e cultural de nosso povo.*

O trafico, desta forma, poderia ter resultado numa mistura
de usos e costumes completamente estranhos uns dos ou-
tros. Ao contrdrio, o jogo das trocas comerciais estabeleceu
relacoes precisas entre clientes e fornecedores dos dois la-
dos do Atlantico e, assim sendo, os reagrupamentos de ne-
gros de certas “nacgoes"” africanas foram realizados insensi-
velmente em algumas regioes do Novo Mundo.” Os negros
oriundos de golfo de Benin foram na maior parte encami-
nhados para a Bahia, enquanto que os escravos bantos, do
Congo e Angola, eram mais frequentes no resto do Brasil*.
Em resumo, pode-se concluir que o Brasil recebeu, princi-
palmente, elementos pertencentes as culturas Sudanesas e
Bantos. Os sudaneses, portadores de cultura mais elevada e
procedentes da Costa da Guiné, espalharam-se pelo recon-
cavo da Bahia e vizinhancas. Ja os Bantos, de cultura mais
rudimentar e oriundos do Congo (Zaire), de Angola e de
Mocambique, difundiram-se pelo Maranhao, Zona da Ma-
ta Nordestina, Minas Gerais, Rio de Janeiro e Sao Paulo.”

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 74 pacientes com diagnéstico de anemia
falciforme, matriculados no Instituto Estadual de Hemato-
logia “Arthur de Siqueira Cavalcanti” — HEMORIO, com
idades de 2 a 51 anos com uma média de 18,4 anos.

Em relacao a naturalidade dos individuos, encontramos 67
(90,5%) do Rio de Janeiro, 2 (2,7%) da Bahia, 1 (1,4%) do
Maranhao, 1 (1,4%) de Minas Gerais, 2 (2,7%) da Paraiba
e 1 (1,4%) do Piaui.

Os parametros hematolégicos foram determinados usando-se
equipamento automatizado Coulter Counter modelo T-890.
As amostras de DNA foram obtidas a partir de leucécitos
colhidos do sangue periférico.*

Os haplétipos foram determinados a partir de 5 sitios poli-
morficos localizados no “cluster” do gene da globina beta
(6'Gama G, Gama G, Gama A, Pseudo-beta, 3' Beta), que
foram amplificados e o polimorfismo identificado através
de digestao com endonucleases de restricao.

As andlises estatisticas foram realizadas através do progra-
ma EPI-Info (Versao 6,04b). O nivel de significancia esta-
belecido foi p < 0,05 para todas as andlises.

Visando o estudo dos resultados laboratoriais relacionados
com a idade e, considerando a influéncia dos niveis de he-
moglobina fetal, subdividimos a amostra em dois grupos:
Criancas - idades de 2 a 13 anos e Adultos - idades de 14 a
51 anos. O Grupo de Criancas é constituido de 32 individu-
os com média de idade de 8,5 anos e o Grupo de Adultos é
formado por 42 individuos com média de 26,0 anos.

Os pacientes foram agrupados segundo seus genétipos e as
comparacoes estatisticas dos parametros hematolégicos fo-
ram realizadas entre os grupos formados'"*.

RESULTADOS

A observacao dos parametros hematolégicos através das
médias e dos desvios padrao revela uma grande variacao
dos valores encontrados, demonstrando, desta forma, a
grande variabilidade clinico-laboratorial da anemia falcifor-
me (Tabela 1). O grupo de pacientes, (n = 74), apresentou
média (+ desvio padrdo) de hemacias 2,61 (+ 0,49) x10/mm?,
hemoglobina 7,93 (+ 1,26) g/dl, hematdécrito 23,38 (+ 3,54)
%, VGM 90,51 (+ 8,73) fl, HGM 30,53 (+ 3,69) pg, CHGM
33,74 (= 1,74)%, reticuldcitos 11,80 (+ 6,64)% e hemoglobi-
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na fetal 6,66 (+ 4,61)%. Sobre a hemoglobina fetal, observa-
se uma diferenca estatisticamente significativa entre os se-
x0s (p = 0,0275). Os pacientes do grupo masculino apresen-
tam média de 4,92% enquanto o grupo feminino 6,40%.

A amplificacdo dos cinco sitios polimérficos do cluster do
gene da globina beta realizada em cada um dos pacientes
estudados permitiu a determinacao dos haplétipos dos 74
individuos.*

Os genétipos encontrados foram: 47 individuos Benin /
CAR (63,6%), 1 Benin / Senegal-Saudita (1,3%), 1 CAR /
Senegal-Saudita (1,3%), 16 CAR / CAR (21,6%) e 9 Benin
/ Benin (12,2%). Desta forma, temos 148 cromossomos ana-
lisados; 80 cromossomos CAR (54,0%), 66 cromossomos
Benin (44,6%) e 2 cromossomos Senegal/Saudita (1,4%)
(Tabela 2).

As médias e os desvios padrao de cada parametro para ca-
da um dos grupos de individuos segundo seus haplétipos
estdao apresentadas na Tabela 3.

As comparagoes em relacao aos grupos Ben / Sen e CAR /
Sen ndao foram incluidos neste estudo por terem sido estes
genoétipos observados uma unica vez.

A andlise comparativa dos parametros hematolégicos entre
os individuos com haplétipos Ben/CAR e CAR/CAR reve-
lou resultados estatisticamente significativos somente em
relacdao a hemoglobina fetal (p = 0,0051), onde o grupo
Ben/CAR apresentou média superior. O mesmo ocorrendo
na comparacao entre os grupos Ben/Ben e CAR/CAR onde
a hemoglobina fetal mostrou-se mais elevada no grupo
Ben/Ben (p = 0,0173).

No estudo dos parametros hematolégicos entre os grupos
com haplétipos Ben/Ben e Ben/CAR, nao foram encontra-
das diferencas significativas para nenhum dos parametros.
As médias, os desvios padréo e o valor de "p" foram deter-
minadas para cada um dos parametros hematolégicos em
cada grupo de pacientes, segundo seu genétipo (Tabela 4).

Tabela |
Parametros hematoldgicos, médias, desvios padrao e
valor de “p” apresentados nos grupos de adultos e
criancas com anemia falciforme (n = 74).

Adultos Criancas p

(N =42) (N=32)
Hemacias (x10%/mm?) 2,63 + 0,55 2,60 + 0,41 0,8699
Hemoglobina (g/dl) 8,02 + 1,44 7,80 + 0,99 0,5738
Hematdcrito (%) 23,82 + 3,98 22,80 = 2,80 0,3308
VGM (fl) 91,34 = 9,29 88,94 + 7,48 0,3762
HGM (pg) 30,49 = 3,59 30,34 = 3,69 0,9210
CHGM (%) 33,54 + 1,69 33,94 1,78 0,1549
Reticuldcitos (%) 11,19 = 6,31 12,56 = 7,05 0,4276
Hemoglobina Fetal (%) 5,42 = 3,79 8,29 £ 5,12 0,0464

Tabela Il

Distribuicao dos haplétipos e cromossomos na
populacéao estudada (n = 74).

N® de Individuos N° de Cromossomos

(%) Benin CAR Senegal
Benin/ CAR 47 47 47
(63,6%)
Benin / Senegal 1 1 - 1
(1,3%)
Benin / Benin 9 18
(12,2%)
CAR/ Senegal 1 - 1 1
(1,3%)
CAR/CAR 16 - 32
(21,6%)
Total 74 66 80 2
(100%) (44,6%) (54,0)% (1,4%)
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Tabela Il
Médias e desvios padrao dos parametros hematolégicos
para cada um dos grupos de pacientes estabelecidos.

HAPLOTIPOS
Benin/CAR Benin/Benin CAR/CAR
(n=47) (n=9) (n=16)
Hemacias (x 10°/mm?®) 2,54 = 0,450 2,82 + 0,644 2,65+0,518
Hemaoglobina (g/dl) 7,81 = 1,359 8,19 = 0,790 7,94 1,212
Hematdcrito (%) 23,01 +3,718 24,39 + 2,633 23,49 = 3,497
VGM (fl) 91,13 £ 7,812 89,00 + 14,448 89,25 = 8,136
HGM (pg) 30,77 = 3,484 29,89 5,487 30,00 = 3,425
CHGM (%) 33,81 + 1,861 33,44 + 1,944 33,69 = 1,401
Reticuldcitos (%) 12,28 = 5,947 11,08 = 5,262 12,81 £ 9,699
Hemoglobina Fetal (%) 6,92 = 4,136 7,42 = 4,362 3,96 = 3,417
Tabela IV

Médias e desvios padrao dos parametros hematolégicos
estabelecidos para cada um dos haplétipos observados.

HAPLOTIPOS
Parametros  Benin/CAR Benin/Benin Benin/Sen CAR/CAR CAR/Sen
(n=47) (n=9) (n=1) (n=16) (n=1)
Hemacias 2,54 2,82 - 2,65 -
(x 10°/mm?®) (0,450) (0,644) (0,518)
Hemoglobina 7,81 8,19 - 7,94 -
(g/dl) (1,359) (0,790) (1,212)
Hematdcrito 23,01 24,39 - 23,49 -
(%) (3,718) (2,633) (3,497)
VGM 91,13 89,00 - 89,25 -
(fl) (7,812) (14,448) (8,136)
HGM 30,77 29,89 - 30,00 -
(p9) (3,484) (5,487) (3,425)
CHGM 33,81 33,44 - 33,69 -
(%) (1,861) (1,944) (1,401)
Reticuldcitos 12,23 11,03 - 12,81 -
(%) (5,947) (5,262) (9,699)
Hemoglobina 6,92 7,42 - 3,96 -
Fetal (%) (4,136) (4,362) (3,417)
Populacao N° de CAR Benin Senegal
Cromossomos No No No
(%) (%) (%)
Belém (PA) 60 40 18 2
(66,7) (30,0) (3,3)
Salvador (BA) 188 95 92 1
(50,5) (49,0 (0,5)
Ribeirdo Preto (SP) 67 49 17 1
(73,0) (25,5) (1,5)
Campinas/ S&o Paulo (SP) 142 92 50 0
(64,7) (35,2) (0,0)
Porto Alegre (RS) 49 39 9 1
(79,6) (18,4) (2,0)
Rio de Janeiro (RJ) 148 80 66 2
(54,0) (44,6) (1,4)
Fortaleza (CE) 34 14 19 1
(41,2) (55,9) (2,9)
Total 688 409 271 8
(59,4) (39,4) 1,2)

Quadro 1 - Freqiiéncia de distribuicao (%) dos haplétipos em
algumas regides brasileiras.”"*"

Figura 1 - Principais portos africanos fornecedores de escravos
para as cidades brasileiras
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DISCUSSAO

O curso clinico da anemia falciforme é influenciado por
uma série de fatores genéticos, adquiridos e por diferencas
ambientais. Entre as condi¢oes que podem modificar o cur-
so da doenca estao a alfa talassemia e os polimorfismos en-
contrados na regiao do gene beta, (haplétipos). Entretanto,
as tentativas de associacao entre os achados clinico-labora-
toriais e os haplétipos tém sido, na maioria dos casos,
frustradas7,26,27,28,29,30‘

Os valores de hemoglobina fetal observados para os gru-
pos masculino e feminino mostram uma diferenca signifi-
cativa. Esta diferenca, embora ndao completamente explica-
da, seria a responsavel por uma maior longevidade e uma
sintomatologia mais branda em pacientes do sexo femini-
no'.O grupo de criangas apresenta média de hemoglobina
fetal significativamente maior que o grupo dos adultos. Es-
tes resultados podem ser explicados baseados na mudanca
gradual do ritmo de sintese entre as cadeias gama e cadei-
as beta que ocorre no periodo peri-natal. Os recém-nasci-
dos apresentam niveis elevados de hemoglobina fetal, que
decrescem ao longo do tempo. Os pacientes falcémicos sé
apresentarao os sintomas tipicos da doenca quando os ni-
veis de hemoglobina S atingirem cerca de 75%, ou seja,
apos o decréscimo dos niveis de Hb F.

Em relacdo a freqiiéncia dos haplétipos observada na amos-
tra estudada, encontramos 80 (54,0%) cromossomos CAR, 66
(44,6%) cromossomos Benin e 2 (1,4%) cromossomos Sene-
gal. A literatura nacional nao é rica em dados sobre os ha-
plétipos do cluster beta, entretanto, segundo os dados dispo-
niveis, nossa amostra apresenta-se de forma semelhante aos
dados brasileiros que mostram uma predominancia dos cro-
mossomos tipo CAR entre os pacientes estudados.**

Os valores de hemoglobina fetal apresentaram-se superio-
res nos grupos Ben/CAR e Ben/Ben quando comparamos
cada um deles com o grupo CAR/CAR. A comparacao en-
tre os gendtipos Ben/Ben x Ben/CAR, nao apresentou dife-
rencas significativas em nenhum dos parametros hemato-
légicos, nem mesmo em relacdao a hemoglobina fetal.
Esses resultados, em parte, estao de acordo com a literatu-
ra que relata maiores niveis de hemoglobina fetal associa-
dos ao haplétipo Senegal seguido do haplétipo Benin e, por
ultimo, ao haplétipo CAR.** Os resultados observados en-
tre os genotipos CAR/CAR x Ben/CAR e Ben/Ben x
CAR/CAR em relacdo a hemoglobina fetal, ratificam a des-
cricao do haplétipo Benin como mais benigno quando com-
parado ao haplétipo CAR, principalmente por causa da
maior concentracao desta hemoglobina.

Embora os pacientes portadores do haplétipo Senegal néao
tenham sido incluidos nestas analises, é interessante notar
os niveis de hemoglobina fetal observados. O paciente
CAR / Sen apresenta valor de hemoglobina fetal de 21,6%,
e o paciente Ben / Sen 6,8%. O primeiro é uma crianca de
3 anos, onde esperariamos niveis elevados de hemoglobi-
na fetal porém néao neste nivel . O segundo, um rapaz de
17 anos, apresenta valor de Hb F superior ao da média en-
contrada na populacdo estudada. E importante observar
que estes niveis de hemoglobina fetal elevados sao concor-
dantes com o relatado pela literatura.'o!3141819

Os niveis de hemoglobina fetal sao descritos na literatura
como haplétipo dependente e diretamente correlacionados
ao curso clinico da doenca'**. Em nosso grupo de pacien-
tes os valores observados para hemoglobina fetal apresen-
taram variagoes importantes entre os haplétipos, mostran-
do que os niveis desta hemoglobina seriam influenciados
pelos haplétipos.
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Os dados encontrados sobre a freqtiéncia dos haplétipos do
“cluster” da globina beta no Brasil associados aos fatos his-
téricos e as caracteristicas do periodo escravocrata brasilei-
ro, permitem algumas consideracoes.

Com base nos registros histéricos, sabemos que os primei-
ros escravos africanos, chegados a época das capitanias
hereditéarias, seriam oriundos do Noroeste da Africa, isto &,
da regiao do haplétipo Senegal. Estes primeiros escravos
chegaram ao Brasil através dos portos de Sao Luis e, prin-
cipalmente, do Recife.*

No entanto esta rota do trafico ndo durou muito tempo,
sendo logo substituida pela rota que partia da Baia de Be-
nin em direcao a capital Salvador, na Bahia. Durante mui-
tos anos esta foi a principal rota do trafico negreiro para o
Brasil, principalmente para suprir de mao de obra a cres-
cente lavoura acucareira do nordeste.

Com descoberta de ouro nas Minas Gerais tornou-se dificil
para a Coroa portuguesa o controle da mineracao a partir
da capital Salvador. Este fato talvez tenha sido um dos
principais motivos da mudanca da capital da Colénia para
o Rio de Janeiro, em 1763. A partir da mudanca da capital
intensifica-se o trafico entre a regido de Angola (Luanda,
Benguela e Cabinda) e o Rio de Janeiro (Figura 1).** A ne-
cessidade premente de mao de obra na regiao mineradora
foi um dos principais fatores da intensificacao desta rota,
pois a maior proximidade geogréfica entre as Minas gerais
e o Rio de Janeiro facilitava o deslocamento de escravos
para a regiao das minas. Desta forma, o Rio de janeiro pas-
sou a receber escravos de uma regiao africana distinta da
que abastecia Salvador. A regido de Angola apresenta
maior freqiiéncia do haplétipo CAR*.

Com a prosperidade da mineracao do ouro e a proibicao in-
glesa do tréafico de escravos ao norte da linha do Equador,
cresce o papel do Rio de Janeiro nao s6 como principal por-
to de comércio brasileiro como também centro distribuidor
de escravos para o resto do pais.

Os documentos pesquisados caracterizam muito bem esta
diferenciacao entre as rotas do trafico negreiro. Partindo da
regiao da Baia de Benin o destino brasileiro era o porto de
Salvador, enquanto o Rio de Janeiro recebia escravos da
regiao de Angola (Figura 1).

A partir destes fatos, € possivel especular que inicialmente
a maioria dos escravos chegados ao Brasil seriam da regiao
do haplétipo Benin e que a Bahia e as regides vizinhas
apresentariam este haplétipo em maior freqiiéncia. Ja em
relacao ao Rio de Janeiro, a freqiiéncia maior seria do ha-
plétipo CAR. O haplétipo Senegal deveria ser encontrado
na regido nordeste a partir de Pernambuco até o Ma-
ranhao. Estas previsoes, no entanto, nao levam em conta a
alta taxa de mortalidade dos escravos no inicio da coloni-
zacao e as migracgoes internas. Todavia, de modo geral, es-
te quadro representaria de maneira satisfatéria uma pre-
visao da distribuicao dos haplétipos no Brasil.

Os dados disponiveis relacionados a freqiiéncia dos haplé-
tipos no Brasil mostram uma predominancia do haplétipo
CAR em todas as regides estudadas (Quadro 1). Nota-se
que a regiao de Sao Paulo, assim como Porto Alegre, apre-
sentam frequiéncias bastante elevadas deste haplétipo. Es-
tas observacoes estdao de acordo com os relatos histéricos
que mostram o Rio de Janeiro como centro distribuidor de
escravos para estes estados®*>¥.

A regido de Salvador também apresenta predominio do ha-
plétipo CAR embora esta regidao tenha sido abastecida in-
tensamente por escravos oriundos da regido da Baia de Be-
nin. Talvez a alta mortalidade, causada pelo péssimo trata-
mento dispensado aos escravos no inicio da colonizacao, e
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as migracgoes internas ocorridas em direcao a Minas Gerais
e Rio de Janeiro, possam explicar as freqiiéncias encontra-
das nesta drea. Também nao devemos deixar de considerar
que, talvez, o namero de individuos analisados ainda nao
seja o suficiente para calculos mais precisos. De qualquer
forma, a predominancia do haplétipo CAR em Salvador,
nao corresponde ao esperado.

Os resultados observados no Para mostram a maior fre-
quiéncia do haplétipo Senegal encontrada no pais (3,3%),
embora o haplétipo CAR seja o mais freqiiente naquela po-
pulacdo. A freqliéncia do haplétipo Senegal nesta regiao
mostra-se concordante com a histéria e com as expectati-
vas desta discussao.™

Nossos dados estao de acordo com o observado no resto do
pais mostrando um predominio do haplétipo CAR (54,0%),
seguido do haplétipo Benin (44,6%) e Senegal (1,4%). Co-
mo descrito anteriormente, considerando-se a origem dos
escravos chegados ao Rio de Janeiro a predominancia do
haplétipo CAR nesta regiao seria, realmente, o mais prova-
vel.

Um fato interessante refere-se ao haplétipo Senegal que
foi observado somente em dois pacientes. Um deles (Ben/
Sen) é natural do Maranhéao e o outro (CAR/Sen), embora
seja natural do Rio de Janeiro tem os pais maranhenses.
Esta observacao, embora em apenas dois casos, € no mini-
mo curiosa mostrando a presenca do haplétipo Senegal na-
quela regido e os elevados niveis de Hb fetal associados, o
que estd de acordo com a histéria do trafico.

Analisando as referéncias bibliograficas relativas ao perio-
do colonial, nota-se uma grande escassez de dados sobre a
escraviddo no Brasil principalmente em relacdo ao século
XIX. Uma grande parte dos documentos sobre a questao
dos escravos e do trafico foi destruida em 1891, apés a abo-
licao da escravatura. Este ato "abolicionista” atribuido a
Rui Barbosa, entdao Ministro das Financas, é controverso e
discutivel.

Desta forma, acreditamos que a determinagao dos hapléti-
pos do “cluster” da globina beta seja de grande importan-
cia ndo sé para o acompanhamento e prognoéstico dos paci-
entes de anemia falciforme, como também como ferramen-
ta para estudos antropolégicos que contribuam no esclare-
cimento da origem dos africanos que tanto contribuiram na
formacao etnoldgica, econdémica, cultural e social do Brasil.
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