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RESUMO 

 

A dengue, principal doença viral de transmissão vetorial, é atualmente a que 

causa maiores impactos em termos de morbimortalidade. No Brasil, o estado 

Rio de Janeiro é uma importante área endêmica, tendo sido porta de entrada 

para três dos quatro sorotipos virais e do vetor, Aedes aegypti. O controle 

dessa endemia apresenta inúmeros problemas, dentre os quais destacam a 

falta de vacina e ineficácia no combate ao vetor. Dessa forma o controle 

vetorial, a vigilância entomológica, o conhecimento da estrutura genética, assim 

como os mecanismos que influenciam na dinâmica populacional são as 

principais formas de combate a dengue. O presente estudo teve como objetivo 

caracterizar a estrutura populacional de Ae. aegypti provenientes do estado e 

do município do Rio de Janeiro através da análise do polimorfismo de 

nucleotídeos únicos (SNPs). Os exemplares foram coletados nos meses de 

março e dezembro de 2003 em cinco municípios do Estado do Rio de Janeiro: 

Barra Mansa (B), Duque de Caxias (D2), Nova Iguaçu (N), Paraíba do Sul (PA) 

e Três Rios (T) e nove bairros do município do Rio de Janeiro: Cocotá (C), 

Freguesia (F), Jardim América (JA), Pilares (P), Penha (PE) Rocha Miranda 

(R), Taquara (TA), Barra da Tijuca (BA) e Tijuca (TI). Para as análises da 

estrutura populacional foram utilizados nove SNPs e analisados os valores de 

Fst, AMOVA, frequências alélicas, análise Bayesiana, através dos softwares 

Arlequin v. 3, GENEPOP (Versão 4.2) e Structure v. 2.3.1. Maior percentual de 

variação foi encontrada dentro das populações, principalmente na coleta 

proveniente do mês de dezembro do estado do Rio de Janeiro. A diferenciação 

genética espacial e temporal foi altamente significativa em todas as amostras e 

coletas realizadas nos diferentes períodos (P<0,05), evidenciando baixo fluxo 

gênico entre as populações de Ae. aegypti. Contudo, comparativamente, menor 

fluxo gênico foi observado no mês de dezembro. Pela análise Bayesiana 

evidenciou-se uma baixa variabilidade genética das populações avaliadas. 

Palavras-chave: Genética de populações, SNPs, Aedes aegypti, Rio de 

Janeiro. 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

Dengue, the main vector-borne viral disease, is currently causing the greatest 

impact in terms of morbidity and mortality. In Brazil, the Rio de Janeiro state is 

an important endemic area, being the gateway to three of the four viral 

serotypes and for the vector,  Aedes aegypti. The control of this endemic 

disease presents several problems, mainly because there is no effective 

vaccine against the disease and also due to the problems in vector control.  

Thus the vector control, entomological surveillance, knowledge of the genetic 

structure, as well as the mechanisms that influence population dynamics are the 

main ways to combat dengue. Using Single Nucleotide Polymorphisms (SNPS) 

markers, we investigated the genetic structure of the mosquito vector Ae. 

aegypti sampled at state and the municipality of Rio de Janeiro. Specimens 

were collected in March and December 2003 in five counties of the State of Rio 

de Janeiro: Barra Mansa (B), Duque de Caxias (D2), Nova Iguaçu (N), Paraíba 

do Sul (PA) and Três Rios (T) and nine districts of the municipality of Rio de 

Janeiro: Cocotá (C), Freguesia (F), Jardim América (JA), Pilares (P), Penha 

(PE) Rocha Miranda (R), Taquara (TA), Barra da Tijuca (BA) and Tijuca (TI). 

For the analyzes of population structure nine SNPs were used and analyzed Fst 

values, AMOVA, allelic frequencies, Bayesian analysis using software Arlequin 

v. 3, GENEPOP (Version 4.2) and Structure v.. 2.3.1. Highest percentage of 

variation was found within populations, mainly in collecting from the month of 

December the state of Rio de Janeiro. The spatial and temporal genetic 

differentiation was highly significant in all samples and samples collected in 

different periods (P <0.05), indicating low gene flow among populations of 

Aedes aegypti. However, comparatively lower gene flow was observed in the 

month of December. By the Bayesian analysis a low genetic variability of 

populations was showed. 

Keywords: Population genetics, SNPs, Aedes aegypti, Rio de Janeiro 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Entre as doenças virais de transmissão vetorial, a dengue é a que causa 

maior impacto na população em termos de morbimortalidade (Gubler, 2002; 

Tauil, 2002). Nos últimos 50 anos a incidência de dengue aumentou em 30 

vezes (Fig 01). Estimativas indicam que 2,5 bilhões de pessoas (dois terços da 

população mundial) encontram-se em em áreas endêmicas e com risco para 

contrair a infecção, sendo que mais de 50 milhões são acometidas pela doença 

anualmente, com 500 mil casos de febre hemorrágica da dengue (FHD) e 22 

mil mortes, principalmente entre crianças  (WHO, 2012; Wilder-Smith & 

Schwartz, 2005).  

O principal vetor desta arbovirose é o mosquito de hábito urbano Aedes 

(Stegomyia) aegypti (Linnaeus, 1762) (Braga & Valle, 2007) e seu agente 

etiológico é um retrovírus da família Flaviviridae, gênero Flavivirus (Carroll  et  

al.,  2007). Este agente etiológico tem alta variabilidade genética apresentando 

quatro sorotipos diferentes (DENV-1, DENV-2, DENV-3 e DENV-4), sendo que 

cada sorotipo retrata vários genótipos diferentes (Pontes & Ruffino-Netto, 

1994).  

Ao longo da sua trajetória evolutiva o Ae.  aegypti  desenvolveu hábitos 

extremamente sinantrópicos e antropofílicos, sendo  encontrado  

principalmente  colonizando depósitos permanentes de água e pequenas 

coleções temporárias (Braga & Valle, 2007,  Natal, 2002).  Ainda, a espécie 

apresenta seu ciclo de vida associado aos regimes pluviais, de tal forma que a 

incidência de casos de dengue está relacionada a fatores ambientais (aumento 

de temperatura, pluviosidade, umidade) que favorecem a disseminação do 

vetor devido ao aumento de criadouros para a espécie (Ribeiro et al., 2006). 

A seleção de locais para oviposição pelas fêmeas de Ae. aegypti, é um 

fator chave para a sobrevivência de seus imaturos (Bentley & Day. 1989). A 

escolha desse local e subsequente oviposição é influenciada por fatores 

visuais, táteis e olfativos, sendo esse último considerado de importância 

primária (Benzon & Apperson. 1988; Bentley & Day. 1989; Logan & Birkett. 

2007). Costa-Ribeiro (2006) coloca que há dois aspectos do comportamento de 
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oviposição de Ae. aegypti de interesse particular para entendimento de sua 

estratégia de colonização e perpetuação nas áreas invadidas.   

O primeiro refere-se ao fato de os ovos serem depositados acima da 

linha da água nos criadouros temporários, e dessa forma acabam sendo 

transportados passivamente junto as migrações humanas (Takahashi et al., 

2005 apud  Costa-Ribeiro, 2006), além disso acrescenta-se o comportamento 

de oviposição aos saltos da espécie, comportamento esse que tem particular 

interesse para a compreensão da estruturação genética de populações desse  

vetor. Em situações de baixa disponibilidade de criadouros, seja devido a baixa 

pluviosidade, medidas eficientes de controle, a fêmea grávida necessita 

dispersar mais para ovipositar resultando em maior dispersão de sua prole no 

espaço e, conseqüentemente, aumento de fluxo gênico e menor diferenciação 

genética entre as populações (Costa-Ribeiro, 2006) 

O segundo aspecto refere-se à resistência à dessecação dos ovos 

(Natal, 2002) sendo que em condições laboratoriais, os ovos de Ae. aegypti 

podem resistir pelo período de até um ano, sem contato com a água, eclodindo 

em poucos minutos após serem submersos na água (Consoli & Lourenço-de-

Oliveira 1994).  

No Brasil existem relatos de dengue desde o século XIX, em 1916 em 

São Paulo e 1923 em Niterói/RJ, sendo que a primeira epidemia ocorreu entre 

1981-1982 em Roraima pelos sorotipos 1 e 2 (Cartilha Dengue, 2011). Após 

quatro anos, deflagrou-se uma epidemia no Rio de Janeiro e em algumas 

capitais do Nordeste e, nos últimos 20 anos quatro outras grandes epidemias 

(1986, 2002, 2008 e 2010) causadas pelas mudanças de sorotipo viral 

predominante. Em 2010 foi registrada a reentrada do sorotipo 4 (DENV-4) no 

Brasil, após 28 anos de sua circulação no país (Nogueira & Eppinghaus, 2011). 

O município do Rio de Janeiro é considerado uma importante porta de 

entrada para os sorotipos do vírus dengue e do próprio vetor (Nogueira et al. 

2002; Lourenço de Oliveira et al. 2004). Além disso, é um dos locais mais 

densamente populosos do país, abrigando 5% da população brasileira, um dos 

mais importantes pontos turísticos e econômicos e está ligado a outras regiões 

brasileiras por várias rodovias e pelo mar (Costa-Ribeiro et al. 2006a, 2007). 
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Todas as epidemias de dengue causadas pelos sorotipos DENV-1, DENV-2 e 

DENV-3 se espalharam a partir da grande região metropolitana do Rio de 

Janeiro para o restante do país (Lourenço de Oliveira et al. 2004). Ainda, em 

2011 o sorotipo 4 (DENV-4) foi detectado no Rio de Janeiro, oito meses após 

sua entrada em Roraima (Nogueira & Eppinghaus, 2011). Até o mês de Junho 

de 2012 (22ª semana epidemiológica) foram registrados no município do Rio de 

Janeiro 89.406 casos (Fig. 02) sendo que o sorotipo 4 foi responsável por 88% 

dos casos observados (Boletim Dengue, 2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 01: Média anual de número de casos de Febre do Dengue(DF)/Febre 

Hemorrágica do Dengue (DHF) e média anual do número de países reportando casos 

de dengue. (Fonte: WHO, 2012). 
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Figura 02: Casos notificados por semana epidemiológica no município do Rio de 

Janeiro em 2012 (Fonte SINAN – S/SUBPAV/SVS/CAS – SMSDC/RJ). 

 

Quando comparado os dados referentes aos casos de dengue no Brasil 

como um todo, é possível evidenciar uma alta prevalência de notificações em 

determinadas regiões do país, especialmente no município do Rio de Janeiro.  

No século XXI, o Brasil se tornou o país com a maior taxa de casos de 

dengue, ocupando o primeiro lugar no ranking internacional de doenças, com 

mais de três milhões de registro entre 2000 e 2005 (Teixeira et al., 2009). Nos 

anos de 2001 e 2002, o aumento de casos na região sudeste foi observado 

principalmente no estado do Rio de Janeiro (aproximadamente 145 mil casos 

reportados até a 13ª semana epidemiológica), sendo que este número 

corresponde a 45,8% do registrado em todo o país, sendo que a região 

metropolitana, onde se localiza o município do Rio de Janeiro, foi responsável 

por 60% dos casos registrados no estado (PAHO, 2002) 

Ainda, de 1990 a junho de 2008 foram incluídos no Sistema de Vigilância 

Epidemiológica 8.885 casos de FHD e, em 2008, dados preliminares revelaram 

que mais de 700 mil casos e mais de 45 mil hospitalizações por dengue foram 

registrados no Ministério da Saúde (Barreto & Teixeira, 2008). Na epidemia 

ocorrida no verão de 2008 na cidade do Rio de Janeiro, verificou-se um 

aumento da taxa de indivíduos menores de 15 anos acometidos tanto pela 

febre do dengue quanto pela febre hemorrágica do dengue. Apenas nos 

primeiros quatro meses de 2008 na cidade do Rio de Janeiro foram notificados 
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mais de 155 mil casos de dengue, 9 mil hospitalizações, mais de mil casos de 

dengue hemorrágica e 110 mortes, com mais da metade sendo crianças 

(Teixeira et al., 2009). 

Originário da África, o Ae. aegypti  apresenta-se distribuído 

mundialmente (Fig. 03) sendo que sua distribuição ocorreu de forma passiva, 

principalmente através de atividades humanas (Consoli & Lourenço-de-Oliveira, 

1994). No Brasil o vetor foi erradicado na década de 50, sofrendo sucessivas 

reinfestações nos anos seguintes que foram controladas, mas em 1976 ocorreu 

uma nova reintrodução e não havendo êxito no seu controle,o vetor se 

espalhou para todo o território brasileiro (Tauil, 2002). 

 

 

Figura 03: Países/áreas em verde com risco de transmissão de dengue (Fonte: WHO 

2012) 

 

Por não existir vacina contra a doença, o controle vetorial, a vigilância 

entomológica (Jirakanjanakit et al., 2007a; IRAC-BR, 2010), o conhecimento da 

estrutura genética, e os mecanismos que influenciam na dinâmica populacional 

(Hiragi, et al. 2009),  são ferramentas para estabelecer estratégias  de combate 

a dengue. Pelo fato das populações de Ae. aegypti terem sofrido eventos de 

migração intercontinentais por diferentes rotas, dispersões passivas nos níveis 

regional e continental, além de repetidas pressões de seleção causadas pelo 
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uso de inseticidas, é de se esperar que efeitos fundadores e pressões de 

seleção tenham causado variações genéticas e/ou morfológicas  nas diferentes 

populações (Henry et al., 2009; Jirakanjanakit et al., 2007a). 

Para o estudo da dinâmica e estrutura populacional dessa espécie são 

utilizadas ferramentas como a morfometria geométrica que se baseia em 

variações morfológicas e permite a diferenciação populacional devido a fatores 

genéticos e/ou ambientais (Jirakanjanakit & Dujardin, 2005; Dujardin, 2008) e 

marcadores moleculares que permitem avaliar o polimorfismo de DNA entre os 

indivíduos.  

Dentre os marcadores moleculares, é possível destacar as técnicas de 

isoenzimas (Costa-Ribeiro et al., 2006b; Costa-Ribeiro et al. 2007), RAPD 

(Polimorfismo de DNA Amplificado ao Acaso) (Julio et al., 2009), 

microssatélites (Paupy  et al., 2010; Costa-Ribeiro et al. 2006a Huber et al., 

2001), DNA mitocondrial (Twerdochlib et al., 2012; Paduan & Ribolla, 2008) e 

SNPs (Polimorfismo de nucleotídeo único) (Hemme et al., 2010; Paduan & 

Ribolla, 2009). 

As isoenzimas têm sido utilizadas para detecção de polimorfismos 

enzimáticos as quais comparam populações ou espécies (Costa-Ribeiro, 2006). 

A técnica de RAPD (Polimorfismos de DNA amplificados ao acaso) baseia-se 

na utilização de iniciadores arbitrários que se ligam aleatoriamente ao DNA. 

Assim avaliam o polimorfismo entre as populações de determinado organismo 

(Williams et al. 1990 apud Loxdale & Lushai, 1998).  

Os microssatélites caracterizam-se por serem repetições de sequências 

simples ao longo do genoma, de diferentes tamanhos em um determinado 

locus  codominantes. O DNA mitocondrial tem sido muito utilizado pelo fato de 

seus genes apresentarem taxa de evolução rápida, sendo útil para estudos de 

variação intraespecífica e relação filogenética (Martins & Domingues, 2011 

apud Bona, 2012), mas apresentam como desvantagem a presença de 

pseudogenes (Hlaing et al., 2009). 

Por outro lado, os SNPs são caracterizados por uma variação de um 

único nucleotídeo na sequência de DNA de um indivíduo, são extremamente 

abundantes e representam a maior fonte de variabilidade genética entre 

organismos individuais, e quando comparados aos microssatélites são mais 
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fáceis de serem detectados (Taillon-Miller et al., 1998 apud Spenassatto, 2011; 

Brookes, 1999 apud Spenassatto, 2011). 

Para Ae. aegypti, mais especificamente, estudos prévios com cepas de 

laboratório demonstraram que há aproximadamente 12 SNPs/kb (Morlais & 

Severson, 2003) ao passo que em populações de campo provenientes da 

Venezuela obteve-se de 30 a 124 SNPs/kb (Urdaneta-Marques et al. 2009). 

Para as populações brasileiras Paduan & Ribolla (2009) caracterizaram oito 

SNPs em populações de Ae. aegypti  provenientes de 16 cidades brasileiras, 

tendo sido sequenciado sete genes. Estes genes revelaram a existência de 53 

SNPs individuais, representando um SNP para cada 52 pares de bases. Dos 

53 SNPs oito foram altamente polimórficos.  

Os SNPs são considerados extremamente úteis como marcadores 

genéticos (Morlais & Severson, 2003) o que nos motivou a realizar uma análise 

da estrutura populacional de Ae. aegypti provenientes do estado e do município 

do Rio de Janeiro, importante área endêmica da dengue.  
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2. JUSTIFICATIVA 

 

O conhecimento da estrutura genética de populações de Ae. aegypti é de 

grande interesse para a compreensão da epidemiologia do dengue, já que 

determinados genes estão associados à resistência aos inseticidas (Yan et al., 

1988; Lima-Catelani et al., 2004; Sousa-Polezzi et al., 2005), à susceptibilidade 

e à competência vetorial aos diferentes sorotipos e genótipos desse vírus 

(Failloux et al., 1999; Bosio et al.,  2000; Black IV et al., 2002; Olson et al., 

2002). 

Marcadores mais polimórficos, como os SNPS, são recomendados em 

estudos populacionais de menores escalas geográficas, permitindo avaliar mais 

detalhadamente, por exemplo, as populações das áreas urbanas e suburbanas 

do município do Rio de Janeiro.  

No Brasil, vários fatores têm contribuído para o aumento do número de 

casos de dengue, dentre os quais podemos destacar: ampla dispersão de Ae. 

aegypti no território brasileiro, a intensificação do crescimento urbano 

desordenado, medidas ineficientes de controle, elevado fluxo migratório 

humano (migração, imigração e emigração) e, a co-circulação de quatro 

sorotipos do vírus dengue. Nesse contexto, o fluxo gênico de Ae. aegypti 

reveste-se de interesse particular dentro desse relevante problema de saúde 

pública, visto que, sua dispersão (passiva e/ou ativa), pode estar envolvida com 

a disseminação do vírus, de mosquitos competentes vetorialmente e 

resistentes ao controle.   
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3. OBJETIVOS  

 

3.1 Objetivo Geral 

Caracterizar a estrutura populacional de Ae. aegypti provenientes do Estado e 

do município do Rio de Janeiro através da análise do polimorfismo de 

nucleotídeo único (SNPs). 

 

3.2 Objetivos específicos 

 Verificar a estrutura genética inter e intra-populacional de Ae. aegypti 

provenientes do estado do Rio de Janeiro: municípios de Barra Mansa, 

Duque de Caxias, Nova Iguaçu, Paraíba do Sul e Três Rios; 

 

 Analisar a estrutura genética inter e intra-populacional de Ae. aegypti 

provenientes dos bairros da cidade do Rio de Janeiro: Cocotá, 

Freguesia, Jardim América, Pilares, Penha, Rocha Miranda, Taquara, 

Barra da Tijuca e Tijuca, município do Rio de Janeiro; 

 

 Estimar o fluxo gênico das populações de Ae. aegypti provenientes do 

estado e do município do Rio de Janeiro; 

 

 Estimar o fluxo gênico temporal das populações de Ae. aegypti 

provenientes dos municípios do estado do Rio de Janeiro. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Coleta de material 

As coletas de espécimes de Ae. aegypti  foram realizadas com auxílio de 

ovitrampas em cinco municípios do estado do Rio de Janeiro: Barra Mansa (B), 

Duque de Caxias (D2), Nova Iguaçu (N), Paraíba do Sul (PA) e Três Rios (T) 

(Figura 04; Tabela 01). No município do Rio de Janeiro foram amostrados sete 

bairros: Cocotá (C), Freguesia (F), Jardim América (JA), Pilares (P), Rocha 

Miranda (R), Taquara (TA) e Tijuca (TI) (Figura 05; Tabela 02).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 04: (•) Pontos de coleta de Aedes aegypti, no estado do Rio de Janeiro, 

Brasil. Abreviações dos municípios disponíveis na tabela 01. 

 

O período amostral compreendeu os meses de março e dezembro de 

2003, tendo sido amostradas 12 localidades (março) e 10 localidades 

(dezembro) (Tabela 01). Todo o processo de criação e separação dos 

espécimes foi realizado por Costa-Ribeiro (2006).  
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Para as análises dos dados provenientes das coletas do município do 

Rio de Janeiro, os bairros foram divididos de acordo com a localização 

geográfica detalhada na tabela 02.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 05: (•) Pontos de coleta de Aedes aegypti, município do Rio de 
Janeiro, Brasil. Abreviações dos distritos disponíveis na tabela 01. 
(Fonte: Adaptado de Costa-Ribeiro et al. 2006a). 
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Tabela 01: Local de coleta de Ae. aegypti e densidade humana dos locais 
amostrados. 
 

Código Designação Coleta Densidade 

Humana/Km²  estado do Rio de Janeiro (municípios) 

B Barra Mansa março e dezembro 311,9 

D2 Duque de Caxias-Parque Duque Março 1669,1 

DC Duque de Caxias-25 de Agosto Março 1669,1 

N Nova Iguaçu março e dezembro 1757,2 

PA Paraíba do Sul Março 64,4 

T Três Rios março e dezembro 221,8 

  

município do Rio de Janeiro (bairros) 

  

BA Barra da Tijuca Dezembro 1726,46 

C Cocotá março e dezembro 10786,43 

F Freguesia Dezembro 4723 

JÁ Jardim América Dezembro 12870,08 

PE Penha Março 12394,47 

PI  Pilares março e dezembro 15364,17 

R Rocha Miranda março e dezembro 14082,83 

TA Taquara março e dezembro 6442,13 

TI Tijuca Março 17431,88 

 
 

 

Tabela 02: Locais de coleta no município do Rio de Janeiro agrupados de 
acordo com a localização geográfica. 

Bairro Sigla Bairro Sigla 

Norte Ilha 

Jardim América JA Cocotá C 

Penha PE Freguesia F 

Pilares PI   

Rocha Miranda R   

Leste Oeste 

Tijuca TI Taquara TA 

  Barra da Tijuca BA 
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4.2 Extração de DNA e PCR em Tempo Real (qPCR) 

 

O DNA genômico foi extraído de mosquitos inteiros, triturados com 

auxílio de um pistilo utilizando-se a resina Chelex100® Molecular Biology 

Grade Resin (Bio-Rad Laboratories). Depois de homogeneizados com pistilo 

cada mosquito foi submetido ao vortex por 15 segundos, posteriormente 

centrifugado a 13.000 rpm por 20 segundos e colocados por 30 minutos em 

banho seco a 80°C. Em seguida, o sedimento foi submetido ao vortex por 15 

segundos e centrifugado a 13.000 rpm por 20 segundos. O sobrenadante foi 

transferido para um novo tubo e armazenado a -20°C. A concentração do DNA 

foi estimada pelo espectrofotômetro NanoDrop® (ND-1000). Após quantificação 

uma parte de cada amostra foi diluída a 25 ng/μL e acondicionadas em placas 

de 96 poços. O DNA de cada mosquito, extraído individualmente, foi submetido 

à amplificação pela PCR em tempo real através da plataforma StepOnePlus™ 

v. 2.1 (Applied Biosystems) utilizando-se placas ópticas de 96 poços e sistema 

TaqMan® para a discriminação alélica. O processo de extração foi realizado 

por Costa Ribeiro (2006). 

 

4.3 Caracterização da estrutura genética populacional 

Para a caracterização populacional foram utilizados nove marcadores 

SNPs de acordo com Paduan & Ribolla (2009) (Figura 06). 

As análises da estrutura populacional foram realizadas através da 

análise de variância molecular (AMOVA) com auxílio do software Arlequin v. 

3.1. Este método estatístico se baseia na geração de estimativas da variância 

genética em diferentes níveis hierárquicos, ou seja, avalia a diversidade 

genética distribuída dentro das populações e entre as populações, além de 

valores de estatística F (Fis e Fst), que indicam o grau de subdivisão 

geográfica. 

 Fis- deficiência ou excesso de heterozigotos causados pela ausência de 

panmixia no interior das subpopulações; 

 Fst - deficiência de heterozigotos causada pela deriva genética, 

consequência da subdivisão da população ou efeito Wahlund, podendo 

ser interpretado da seguinte  maneira:  
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• entre 0 e 0,05 = pouca diferenciação;  

           • entre 0,05 e 0,15 = diferenciação moderada;  

           • entre 0,15 e 0,25 = diferenciação alta;  

           • valores acima de 0,25 = diferenciação muito alta. 

A comparação das proporções de Hardy–Weinberg e as frequências 

alélicas foram calculadas através do software online GENEPOP (Versão 4.2) 

desenvolvido por Raymond &  Rousset (Rousset, 2008) 

O software Structure v. 2.3.1 foi utilizado na análise de estruturação de 

populações com base em dados de genotipagem multilocus. A utilização deste 

teste possibilita a construção de clusters genéticos e estima a fração do 

genótipo de cada indivíduo que pertence a cada cluster na ausência de 

qualquer informação prévia sobre a estrutura da população (Spenassatto, 

2011). Para determinação do valor de K utilizou-se o software online Structure 

Harvester (Versão 0.6.93) baseado no método de Evanno (Earl, D.A. & VonHoldt, 

B. M., 2012). 
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Figura 06: Marcadores (SNPs) utilizados no processo de caracterização populacional segundo Paduan & Ribolla (2009) (Fonte: 

Spenassatto, 2011).  
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5. RESULTADOS 

 

5.1 Análise de Variância Molecular (AMOVA)  

A AMOVA realizada nas populações de Ae. aegypti provenientes do 

município do Rio de Janeiro retratou maior percentual de variação dentro das 

populações (Fst), perfazendo valores superiores a 93%. Comparativamente, 

dezembro apresentou menor valor de Fst=0,0541 (P<0,01) em relação a março 

Fst=0,0660 (P<0,01) (Tabela 03) 

Para as análises entre os grupos (Fct) os valores não foram 

significativos (P>0,05) para ambas as coletas, assim como na análise entre as 

populações dentro dos grupos (Fsc) para a coleta de março (Tabela 03). 

Pela análise de variação molecular das populações amostradas no 

Estado com o município do Rio de Janeiro, verifica-se que em ambas as 

coletas (março e dezembro) a porcentagem de variação é maior dentro das 

populações analisadas, respectivamente, 92,85% e 87,79%.  Além disso, os 

valores de Fst são baixos, indicando diferenciação moderada para março (Fst = 

0,07155) e para dezembro (Fst= 0,12208). Para as análises entre os grupos, 

em ambas as coletas os valores foram não significativos (P>0,05) (Tabela 04). 

 Não foi possível analisar as populações do estado do Rio de Janeiro 

sem o município do Rio de Janeiro, visto que para as análises de AMOVA se 

fazem necessários agrupamentos com mais de uma população nos grupos, e 

para o estado do Rio de Janeiro cada grupo contava com apenas uma 

população (Barra Mansa, Nova Iguaçu e Três Rios). 
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Tabela 03: Análise de variância molecular de SNPs nas populações de Aedes aegytpi amostradas nos meses de março e 

dezembro de 2003,  município* do Rio de Janeiro, Brasil. 

 
Fonte de variação  Soma dos Quadrados Componentes de Variância Variação (%) Índice de 

Fixação 

P 

Março      

Entre os Gruposa 15,417              0,11830              6,71555 Fct:0,06716 >0,05 

Entre as populações dentro dos gruposb 3,132             -0,00204             -0,11559 Fsc:-0,00124 >0,05 

Dentro das populaçõesc 216,348              1,64525             93,40004 Fst:0,06600 <0,01 

      

Dezembro      

Entre os Gruposa 7,357 -0,01894             -0,99074 Fct:-0,00991 >0,05 

Entre as populações dentro dos gruposb 18,712              0,12216              6,39176 Fsc:0,06329 <0,01 

Dentro das populaçõesc 283,077              1,80804             94,59897 Fst: 0,05401 <0,01 

*Populações agrupadas conforme regiões Norte, Sul, Leste e Oeste, de acordo com a tabela 02. 

 
a : Regiões geográficas do município do Rio de Janeiro 
b: bairros do município do Rio de Janeiro de cada região geográfica 
c: cada indivíduo da amostra total 

FCT : Correlação entre as populações dos grupos em relação a amostra total. 
FSC: Correlação entre as populações dentro dos grupos  em relação às regiões 
FST : Correlação entre os indivíduos das populações em relação a  toda a amostra.
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Tabela 04: Análise de variância molecular de SNPs nas populações de Aedes aegytpi amostradas nos meses de março e 

dezembro de 2003, estado * do Rio de Janeiro, Brasil. 

 Fonte de variação  Soma dos 

Quadrados 

Componentes de 

Variância 

Variação 

(%) 

Índice de 

Fixação 

P 

Março      

Entre os Gruposa 25,870 0,02512 1,63 Fct : 0,01633 >0,05 

Entre as populações dentro dos gruposb 17,042 0,08493 5,52 Fsc : 0,05613 <0,01 

Dentro das populaçõesc 388,458 1,42816 92,85 Fst:  0,07155 <0,01 

      

Dezembro      

Entre os Gruposa 24,889 0,12027 6,62 Fct :      0,06623 >0,05 

Entre as populações dentro dos gruposb 23,995 0,10143 5,59 Fsc :     0,05981 <0,01 

Dentro das populaçõesc 357,116 1,59427 87,79 Fst :      0,12208 <0,01 

  *Considerando o estado com o município do Rio de Janeiro. 

a : municípios do estado do Rio de Janeiro 
b: municípios do estado do Rio de Janeiro e bairros da cidade do Rio de Janeiro 
c: cada indivíduo da amostra total 
FCT : Correlação entre as populações dos grupos em relação a amostra total. 
FSC: Correlação entre as populações dentro dos grupos  em relação às regiões 
FST : Correlação entre os indivíduos das populações em relação a  toda a amostra.
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5.2 Equilíbrio de Hardy-Weinberg e frequências alélicas 

Em amostras de Ae. aegypti coletados em março no município do Rio de 

Janeiro foram observados desvios significativos do equilíbrio de Hardy-

Weinberg associados ao déficit de heterozigotos: Pilares (EF2; Fis=0,6901); 

Cocotá  (EF2; Fis= 0,6901); Rocha Miranda  (MUC; Fis= 0,6508) e (FERR; Fis 

= 0,0312) (P<0,05) (Tabela 05).   

Já na coleta de dezembro, desvios significativos do equilíbrio de Hardy-

Weinberg associados a déficit de heterozigotos no locus NAK foram 

observados em três bairros: Rocha Miranda (Fis= 1); Taquara  (Fis= 0,7619) e 

Barra da Tijuca  (Fis=0,7619).  O excesso de heterozigotos foi atribuído ao 

locus TSF em Pilares (Fis= -1) e Freguesia (Fis= - 0,8333) (Tabela 06). 

Para as coletas realizadas no estado do Rio de Janeiro, sem considerar 

o município do Rio de Janeiro nas análises (Tabelas 07 e 08) obteve-se déficit 

de heterozigotos (P<0,05) na coleta de março para o locus NAK (N; Fis= 1) em 

Paraíba do Sul (Tabela 03) e na coleta de dezembro no locus PGK (B; Fis= 

0,6508) em Barra Mansa e em Três Rios no locus APOL (T; Fis= 0,766) . Ainda 

na coleta de dezembro o locus TSF apresentou um excesso de heterozigotos 

em Nova Iguaçu ( Fis= -1; p<0,05) (Tabela 08). 

Quando se realizou a análise incluindo-se o município do Rio de Janeiro 

na análise do estado do Rio de Janeiro (Estado do Rio de Janeiro com o 

município do Rio de Janeiro) (Tabelas 09 e 10) obtiveram-se os mesmos 

desvios significativos do equilíbrio de Hardy-Weinberg, nos mesmos loci e 

populações daqueles obtidos quando o município do Rio de Janeiro foi 

analisado isoladamente ou quando foi considerado somente o estado do Rio de 

Janeiro. 

Após a realização da correção de Bonferroni verificaram-se desvios 

significativos do equilíbrio de Hardy-Weinberg para o mês de dezembro nas 

coletas conduzidas no município do Rio de Janeiro. O desvio associado ao 

déficit de heterozigotos foi observado na população de Rocha Miranda no locus 

NAK (Fis=1,000, P=0,0022) e o excesso de heterozigotos, nas populações de 

Pilares (PI) para o locus TSF (Fis= -1,00, P< 0,0018) (Tabela 06). 
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Nas análises realizadas somente no estado do Rio de Janeiro, foi 

encontrado déficit de heterozigotos no locus PGK na população de Barra 

Mansa (B) (Fis= 0,6508, P< 0,0432) e na população de Nova Iguaçu (N), um 

excesso de heterozigotos no locus TSF (Fis= -1,00, p< 0,0111) (Tabela 08). 
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Tabela 05: Valores  de FIS  e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove loci polimórficos em populações de 

Aedes aegypti, março de 2003, município do Rio de Janeiro, Brasil. 

 

* P <0,05. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 

 

 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Março 1 3 FIS P N  1 3 FIS P N  1 4 FIS P N 

PE 0.333 0.667 0.2903 0.5152 24  0.667 0.333 0.2903 0.5208 24  0.917 0.083 -0.0476 1 24 

PI 0.5 0.5 0.6901 0.028* 24  0.75 0.25 -0.2941 0.5291 24  1 0  - 24 

R 0.458 0.542 -0.1324 1 24  0.667 0.333 0.6508 0.0425* 24  0.722 0.278 0.2258 1 18 

TA 0.364 0.636 -0.5385 0.188 22  0.708 0.292 0.0351 1 24  0.864 0.136 0.6429 0.1405 22 

TI 0.05 0.95 -0.0000 - 20  0.8 0.2 0.4194 0.3073 20  0.688 0.312 0.7407 0.0777 16 

C 0.5 0.5 0.6901 0.0256* 24  0.792 0.208 0.2826 0.4069 24  0.917 0.083 -0.0476 1 24 

Amostra PGK       APOL       FERR     

Março 1 2 3 FIS P N  1 2 3 FIS P N  1 3 FIS P N 

PE 0.875 0.125 0 0.6452 0.1299 24  0.542 0 0.458 0.2029 0.5956 24  0.25 0.75 0.1538 1 24 

PI 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24  0.5 0 0.5 0.0435 1 24  0.125 0.875 0.6452 0.1312 24 

R 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24  0.542 0 0.458 0.2029 0.5939 24  0.208 0.792 0.7660 0.0312* 24 

TA 0.818 0.182 0 0.4286 0.2759 22  0.318 0 0.682 -0.4286 0.4814 22  0.167 0.833 -0.1579 1 24 

TI 0.7 0.3 0 0.1000 1 20  0.3 0 0.7 0.1000 1 20  0.2 0.8 0.4194 0.3055 20 

C 0.875 0 0.125 -0.1000 1 24  0.458 0.542 0 0.2029 0.5925 24  0.227 0.773 -0.2500 1 22 
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Amostra P450      TSF      CHYM     Todos Loci 

Março 1 3 FIS P N  2 3 FIS P N  1 3 FIS P N FIS P 

PE 0.5 0.5 -0.6071 0.0903 24  0 1 - - 24  0.542 0.458 -0.1324 1 24 0.0717 0.7047 

PI 0.542 0.458 0.2029 0.5932 24  0.042 0.958 0 - 24  0.417 0.583 0.0149 1 24 0.1821 0.4854 

R 0.591 0.409 0.1071 1 22  0.273 0.727 -0.3333 0.5066 22  0.333 0.667 0.2903 0.5207 24 0.2041 0.5260 

TA 0.458 0.542 0.5286 0.1038 24  0.091 0.909 -0.0526 1 22  0.625 0.375 0.1538 1 24 0.0563 0.6039 

TI 0.9 0.1 -0.0588 1 20  0.05 0.95 -0.0000 - 20  0.5 0.5 0.2500 0.5640 20 0.2723 0.6870 

C 0.5 0.5 0.3714 0.2803 24  0.167 0.833 0.4359 0.2565 24  0.5 0.5 -0.6418 0.0808 24 0.1335 0.3071 

* P <0,05. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 
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Tabela 06: Valores de FIS e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove loci polimórficos nas populações  de 

Aedes aegypti, dezembro de 2003, município do Rio de Janeiro, Brasil. 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Dezembro 1 3 FIS P N  1 3 FIS P N  1 4 FIS P N 

PI 0.208 0.792 0.2826 0.4066 24  0.292 0.708 -0.3750 0.4866 24  0.833 0.167 -0.1429 1 18 

R 0.417 0.583 -0.3333 0.5494 24  0.545 0.455 -0.0526 1 22  0.727 0.273 1,000 0.0022* 22 

TA 0.292 0.708 0.4310 0.1976 24  0.583 0.417 0.3529 0.2907 24  0.773 0.227 0.7619 0.0384 22 

C 0.333 0.667 0.2903 0.5188 24  0.375 0.625 0.1538 1 24  0.85 0.15 -0.125 1 20 

F 0.208 0.792 0.2826 0.4046 24  0.208 0.792 -0.2222 1 24  0.583 0.417 -0.3333 0.5484 24 

JÁ 0.227 0.773 -0.25 1 22  0.4 0.6 -0.2 1 20  0.955 0.045 0 - 22 

BA 0.292 0.708 -0.375 0.4867 24  0.417 0.583 0.3529 0.292 24  0.773 0.227 0.7619 0.0364 22 

 

 * P valor  <0,05; Negrito=  P significativo após correção de Bonferroni. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 

 

 

Amostra PGK       APOL       FERR     

Dezembro 1 2 3 FIS P N  1 2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
PI 0.833 0.167 0 -0.1579 1 24  0.5 0 0.5 -0.6418 0.0796 24 

 
0.208 0.792 -0.2222 1 24 

R 0.875 0 0.125 -0.1000 1 24  0.667 0.333 0 -0.0820 1 24 
 

0.125 0.875 -0.1000 1 24 
TA 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24  0.458 0.542 -0.0149 -0.1324 1 24 

 
0.125 0.875 -0.1 1 24 

C 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24  0.417 0 0.583 0.0149 1 24 
 

0.167 0.833 0.4359 0.2537 24 
F 0.875 0.125 0 0.6452 0.1338 24  0.417 0 0.583 0.0149 1 24 

 
0.25 0.75 0.1538 1 24 

JÁ 0.818 0.182 0 -0.1765 1 22  0.636 0 0.364 -0.1321 1 22 
 

0.05 0.95 0 - 20 
BA 0.833 0.167 0 0.4359 0.2542 24  0.458 0 0.542 0.2029 0.5958 24  0.167 0.833 -0.1579 1 24 
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Amostra P450      TSF      CHYM     Todos loci 

Dezembro 1 3 FIS P N  2 3 FIS P N  1 3 FIS P N FIS P 

PI 0.542 0.458 -0.1324 1 24  0.5 0.5 -1 0.0018* 24  0.5 0.5 -0.6418 0.0782 24 -0.3925 0.0989 

R 0.542 0.458 -0.1324 1 24  0.125 0.875 -0.1000 1 24  0.292 0.708 0.4310 0.1974 24 0.0643 0.5445 

TA 0.375 0.625 0.1538 1 24  0.042 0.958 0 - 24  0.417 0.583 0.3529 0.2906 24 0.2417 0.5462 

C 0.375 0.625 0.5 0.2092 24  0.625 0.375 -0.5714 0.0938 24  0.458 0.542 -0.4776 0.2400 24 0.0132 0.6775 

F 0.5 0.5 -0.2941 0.5620 24  0.542 0.458 -0.8333 0.0148* 24  0.167 0.833 0.4359 0.2549 24 -0.1000 0.3705 

JÁ 0.5 0.5 -0.1489 1 20  0.5 0.5 -0.6071 0.0915 22  0.364 0.636 -0.1321 1 22 -0.2283 0.9886 

BA 0.542 0.458 -0.1324 1 24  0.583 0.417 -0.3333 0.547 24  0.417 0.583 0.0149 1 24 0.0642 0.6268 

* P <0,05; Negrito: P valor significativo após correção de Bonferroni. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 
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Tabela 07: Valores de FIS e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove  loci polimórficos nas populações de 

Aedes aegypti,  março de 2003, Estado do Rio de Janeiro, Brasil. 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Março 1 3 FIS P N  1 3 FIS P N  1 4 FIS P N 
B 0.35 0.65 -0.5 0.2178 20  0.95 0.05 0 - 20  0.818 0.182 -0.1765 1 22 

D2 0.208 0.792 -0.2222 1 24  0.792 0.208 -0.2222 1 24  0.833 0.167 -0.1579 1 24 
DC 0.273 0.727 0.1304 1 22  0.708 0.292 -0.375 0.4872 24  1 0 - - 22 
N 0.375 0.625 0.1538 1 24  0.792 0.208 0.2826 0.4051 24  0.917 0.083 1 0.0447* 24 

PA 0.5 0.5 0.3714 0.2803 24  0.792 0.208 0.2826 0.4029 24  0.833 0.167 0.4359 0.2545 24 
T 0.25 0.75 0.1538 1 24  0.364 0.636 0.2593 0.5366 22  0.917 0.083 -0.0476 1 24 

 

* P <0,05. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 

 

 

Amostra PGK       APOL       FERR     

Março 1 2 3 FIS P N  1 2 3 FIS P N  1 3 FIS P N 
B 0.636 0 0.364 -0.1321 1 22  0.417 0.583 0 0.0149 1 24  0.045 0.955 0 

 
22 

D2 0.875 0 0.125 -0.1 1 24  0.417 0.583 0 0.3529 0.2885 24  0.083 0.917 -0.0476 1 24 
DC 0.792 0 0.208 -0.2222 1 24  0.458 0.542 0 -0.1324 1 24  0.167 0.833 -0.1579 1 24 
N 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24  0.542 0.458 0 0.2029 0.5929 24  0.042 0.958 0 - 24 

PA 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24  0.542 0.458 0 0.2029 0.5941 24  0 1 - - 24 
T 0.958 0.042 0 0 - 24  0.5 0 0.5 -0.2941 0.5620 24  0.208 0.792 0.2826 0.4051 24 
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Amostra P450      TSF      CHYM     Todos loci 

Março 1 3 FIS P N 
 

2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N FIS P 

B 0.682 0.318 -0.4286 0.4815 22 
 

0.182 0.818 -0.1765 1 22 
 

0.636 0.364 0.2593 0.5402 22 -0.1377 0.9726 

D2 0.708 0.292 0.431 0.1932 24 
 

0.05 0.95 0 
 

20 
 

0.5 0.5 0.3714 0.2822 24 0.1166 0.9393 

DC 0.667 0.333 0.2903 0.5193 24 
 

0.083 0.917 -0.0476 1 24 
 

0.667 0.333 -0.082 1 24 -0.0682 1 

N 0.625 0.375 0.5 0.2040 24 
 

0.125 0.875 -0.1 1 24 
 

0.542 0.458 0.5286 0.1038 24 0.3125 0.4000 

PA 0.636 0.364 0.2593 0.5364 22 
 

0 1 - - 22 
 

0.375 0.625 0.1538 1 24 0.2555 0.8055 

T 0.542 0.458 0.5286 0.1005 24 
 

0.167 0.833 0.4359 0.2547 24 
 

0.458 0.542 0.2029 0.5937 24 0.1915 0.7033 

* P <0,05. 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 
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Tabela 08: Valores de FIS e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove loci polimórficos nas populações de 

Aedes aegypti,  dezembro de 2003, estado do Rio de Janeiro, Brasil. 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Dezembro 1 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
 

1 4 FIS P N 
B 0.5 0.5 0.3714 0.2767 24 

 
0.583 0.417 -0.6923 0.0638 24 

 
0.5 0.5 -0.6071 0.0928 22 

N 0.4 0.6 -0.6364 0.1717 20 
 

0.15 0.85 -0.125 1 20 
 

1 0 - - 18 
T 0.667 0.333 -0.082 1 24 

 
0.667 0.333 0.2903 0.5208 24 

 
0.818 0.182 0.4286 0.2779 22 

 

 

Amostra P450      TSF      CHYM     Todos Loci 

Dezembro 1 3 FIS P N 
 

2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N FIS P 

B 0.625 0.375 -0.5714 0.0915 24 
 

0.278 0.722 -0.3333 1 18 
 

0.5 0.5 -0.6418 0.0782 24 -0.2527 0.0351 

N 0.722 0.278 0.75 0.0593 18 
 

0.5 0.5 -1 0.0111* 18 
 

0.2 0.8 -0.2 1 20 -0.1451 0.1420 

T 0.5 0.5 -0.2941 0.5634 24 
 

0.125 0.875 0.6452 0.1314 24 
 

0.667 0.333 0.2903 0.5207 24 0.1823 0.3658 

* P <0,05; Negrito: P valor significativo após correção de Bonferroni; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 

 

 

Amostra PGK       APOL       FERR     

Dezembro 1 2 FIS P N 
  

1 2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
B 0.667 0.333 0.6508 0.0432* 24 

  
0.75 0 0.25 -0.2941 0.532 24 

 
0.208 0.792 -0.2222 1 24 

N 0.85 0.15 -0.125 1 20 
  

0.65 0 0.35 0.3864 0.4807 20 
 

0.05 0.95 0 - 20 
T 1 0 - - 24 

  
0.208 0.792 0 0.766 0.0312* 24 

 
0.333 0.667 -0.082 1 24 



41 
 

Tabela 09: Valores de FIS e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove loci polimórficos nas populações de 

Aedes aegypti, março de 2003,  estado e município do Rio de Janeiro, Brasil. 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Março 1 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
 

1 4 FIS P N 
B 0.35 0.65 -0.5 0.2178 20 

 
0.95 0.05 0 - 20 

 
0.818 0.182 -0.1765 1 22 

D2 0.208 0.792 -0.2222 1 24 
 

0.792 0.208 -0.2222 1 24 
 

0.833 0.167 -0.1579 1 24 
DC 0.273 0.727 0.1304 1 22 

 
0.708 0.292 -0.375 0.4872 24 

 
1 0 - - 22 

N 0.375 0.625 0.1538 1 24 
 

0.792 0.208 0.2826 0.4051 24 
 

0.917 0.083 1 0.0447* 24 
PA 0.5 0.5 0.3714 0.2803 24 

 
0.792 0.208 0.2826 0.4029 24 

 
0.833 0.167 0.4359 0.2545 24 

T 0.25 0.75 0.1538 1 24 
 

0.364 0.636 0.2593 0.5366 22 
 

0.917 0.083 -0.0476 1 24 
PE 0.333 0.667 0.2903 0.5177 24 

 
0.667 0.333 0.2003 0.5155 24 

 
0.917 0.083 -0.0476 1 24 

PI 0.5 0.5 0.6901 0.0251* 24 
 

0.75 0.25 -0.2941 0.531 24 
 

1 0 - - 24 
R 0.458 0.542 -0.1324 1 24 

 
0.667 0.333 0.6508 0.0436* 24 

 
0.722 0.278 0.2258 1 18 

TA 0.364 0.636 -0.5385 0.1916 22 
 

0.708 0.292 0.0351 1 24 
 

0.864 0.136 0.6429 0.1459 22 
TI 0.05 0.95 0 - 20 

 
0.8 0.2 0.4194 0.3083 20 

 
0.688 0.312 0.7407 0.0753 16 

C 0.5 0.5 0.6901 0.0263* 24 
 

0.792 0.208 0.2826 0.4025 24 
 

0.917 0.083 -0.0476 1 24 

* P <0,05; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 
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* P <0,05; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 

 

 

 

 

 

 

Amostra PGK       APOL       FERR     

Março 1 2 3 FIS P N 
 

1 2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
B 0.636 0 0.364 -0.1321 1 22 

 
0.417 0.583 0 0.0149 1 24 

 
0.045 0.955 0 - 22 

D2 0.875 0 0.125 -0.1 1 24 
 

0.417 0.583 0 0.3529 0.2885 24 
 

0.083 0.917 -0.0476 1 24 
DC 0.792 0 0.208 -0.2222 1 24 

 
0.458 0.542 0 -0.1324 1 24 

 
0.167 0.833 -0.1579 1 24 

N 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24 
 

0.542 0.458 0 0.2029 0.5929 24 
 

0.042 0.958 0 - 24 
PA 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24 

 
0.542 0.458 0 0.2029 0.5941 24 

 
0 1 - - 24 

T 0.958 0.042 0 0 - 24 
 

0.5 0 0.5 -0.2941 0.562 24 
 

0.208 0.792 0.2826 0.4051 24 
PE 0.875 0.125 0 0.6452 0.1302 24 

 
0.542 0 0.458 0.2029 0.5923 24 

 
0.25 0.75 0.1538 1 24 

PI 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24 
 

0.5 0 0.5 0.0435 1 24 
 

0.125 0.875 0.6452 0.1348 24 
R 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24 

 
0.542 0 0.458 0.2029 0.5929 24 

 
0.208 0.792 0.766 0.0314* 24 

TA 0.818 0.182 0 0.4286 0.2795 22 
 

0.318 0 0.682 -0.4286 0.4838 22 
 

0.167 0.833 -0.1579 1 24 
TI 0.7 0.3 0 0.1 1 20 

 
0.3 0 0.7 0.1 1 20 

 
0.2 0.8 0.4194 0.3074 20 

C 0.875 0 0.125 -0.1 1 24 
 

0.458 0.542 0 0.2029 0.5923 24 
 

0.277 0.773 -0.25 1 22 
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Amostra P450      TSF      CHYM     Todos loci 

Março 1 3 FIS P N 
 

2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N FIS P 

B 0.682 0.318 -0.4286 0.4815 22 
 

0.182 0.818 -0.1765 1 22 
 

0.636 0.364 0.2593 0.5402 22 -0.1377 0.9726 

D2 0.708 0.292 0.431 0.1932 24 
 

0.05 0.95 0 - 20 
 

0.5 0.5 0.3714 0.2822 24 0.1166 0.9393 

DC 0.667 0.333 0.2903 0.5193 24 
 

0.083 0.917 -0.0476 1 24 
 

0.667 0.333 -0.082 1 24 -0.0682 1 

N 0.625 0.375 0.5 0.204 24 
 

0.125 0.875 -0.1 1 24 
 

0.542 0.458 0.5286 0.1038 24 0.3125 0.4000 

PA 0.636 0.364 0.2593 0.5364 22 
 

0 1 - - 22 
 

0.375 0.625 0.1538 1 24 0.2555 0.8055 

T 0.542 0.458 0.5286 0.1005 24 
 

0.167 0.833 0.4359 0.2547 24 
 

0.458 0.542 0.2029 0.5937 24 0.1915 0.7033 

PE 0.5 0.5 -0.6071 0.0905 22 
 

0 1 - - 24 
 

0.542 0.458 -0.1324 1 24 0.0717 0.7038 

PI 0.542 0.458 0.2029 0.5933 24 
 

0.042 0.958 0 - 24 
 

0.417 0.583 0.0149 1 24 0.1821 0.4734 

R 0.591 0.409 0.1071 1 22 
 

0.273 0.727 -0.3333 0.5074 22 
 

0.333 0.667 0.2903 0.519 24 0.2041 0.5300 

TA 0.458 0.592 0.5286 0.1027 24 
 

0.091 0.909 -0.0526 1 22 
 

0.625 0.375 0.1538 1 24 0.0563 0.6130 

TI 0.9 0.1 -0.0588 1 20 
 

0.05 0.95 0 - 20 
 

0.5 0.5 0.25 0.564 20 0.2723 0.6837 

C 0.5 0.5 0.3714 0.2837 24 
 

0.167 0.833 0.4359 0.2555 24 
 

0.5 0.5 -0.6418 0.0778 24 0.1335 0.3052 

* P <0,05; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs. 
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Tabela 10: Valores de FIS  e desvios do equilíbrio de Hardy-Weinberg observados em nove loci polimórficos nas populações de 

Aedes aegypti, dezembro de 2003, estado e município do Rio de Janeiro, Brasil. 

Amostra EF2      MUC      NAK     

Dezembro 1 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
 

1 4 FIS P N 
B 0.5 0.5 0.3714 0.2767 24 

 
0.583 0.417 -0.6923 0.0638 24 

 
0.5 0.5 -0.6071 0.0928 22 

N 0.4 0.6 -0.6364 0.1717 20 
 

0.15 0.85 -0.125 1 20 
 

1 0 - - 18 
T 0.667 0.333 -0.082 1 24 

 
0.667 0.333 0.2903 0.5208 24 

 
0.818 0.182 0.4286 0.2779 22 

PI 0.208 0.792 0.2826 0.4051 24 
 

0.292 0.708 -0.375 0.4863 24 
 

0.833 0.167 -0.1429 1 18 
R 0.417 0.583 -0.3333 0.5452 24 

 
0.545 0.455 -0.0526 1 22 

 
0.727 0.273 1 0.0024* 22 

TA 0.292 0.708 0.431 0.1973 24 
 

0.583 0.417 0.3529 0.2827 24 
 

0.773 0.227 0.7619 0.0396* 22 
C 0.333 0.667 0.2903 0.5186 24 

 
0.375 0.625 0.1538 1 24 

 
0.85 0.15 -0.125 1 20 

BA 0.292 0.708 -0.375 0.4907 24 
 

0.417 0.583 0.3529 0.2888 24 
 

0.773 0.227 0.7619 0.036* 22 
F 0.208 0.792 0.2826 0.4051 24 

 
0.208 0.792 -0.2222 1 24 

 
0.583 0.417 -0.3333 0.5497 24 

JÁ 0.227 0.773 -0.25 1 22 
 

0.4 0.6 -0.2 1 20 
 

0.955 0.045 0 - 22 

* P <0,05; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs 
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Amostra P450      TSF      CHYM     Todos Loci 

Dezembro 1 3 FIS P N 
 

2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N FIS P 

B 0.625 0.375 -0.5714 0.0915 24 
 

0.278 0.722 -0.3333 1 18 
 

0.5 0.5 -0.6418 0.0782 24 -0.2527 0.0351 

N 0.722 0.278 0.75 0.0593 18 
 

0.5 0.5 -1 0.0111* 18 
 

0.2 0.8 -0.2 1 20 -0.1451 0.1420 

T 0.5 0.5 -0.2941 0.5634 24 
 

0.125 0.875 0.6452 0.1314 24 
 

0.667 0.333 0.2903 0.5207 24 0.1823 0.3658 

PI 0.542 0.458 -0.1324 1 24 
 

0.5 0.5 -1 0.0021 24 
 

0.5 0.5 -0.6418 0.0769 24 -0.3925 0.1007 

R 0.542 0.458 -0.1324 1 24 
 

0.125 0.875 -0.1 1 24 
 

0.292 0.708 0.431 0.1969 24 0.0643 0.5569 

TA 0.375 0.625 0.1538 1 24 
 

0.042 0.958 0 - 24 
 

0.417 0.583 0.3529 0.2894 24 0.2417 0.5459 

C 0.375 0.625 0.5 0.2057 24 
 

0.625 0.375 -0.5714 0.0903 24 
 

0.458 0.542 -0.4776 0.2382 24 0.0132 0.6696 

BA 0.542 0.458 -0.1324 1 24 
 

0.583 0.417 -0.3333 0.5468 24 
 

0.417 0.583 0.0149 1 24 0.0642 0.6249 

F 0.5 0.5 -0.2941 0.5624 24 
 

0.542 0.458 -0.8333 0.0141* 24 
 

0.167 0.833 0.4359 0.2552 24 -0.1000 0.3648 

JÁ 0.5 0.5 -0.1489 1 20 
 

0.5 0.5 -0.6071 0.0904 22 
 

0.364 0.636 -0.1321 1 22 -0.2283 0.9883 

* P <0,05; 1, 2 e 3 representam os alelos dos respectivos SNPs.

Amostra PGK       APOL       FERR     

Dezembro 1 2 3 FIS P N 
 

1 2 3 FIS P N 
 

1 3 FIS P N 
B 0.667 0.333 0 0.6508 0.0432* 24 

 
0.75 0 0.25 -0.2941 0.532 24 

 
0.208 0.792 -0.2222 1 24 

N 0.85 0.15 0 -0.125 1 20 
 

0.65 0 0.35 0.3864 0.4807 20 
 

0.05 0.95 0 - 20 
T 1 0 0 - - 24 

 
0.208 0.792 0 0.766 0.0312* 24 

 
0.333 0.667 -0.082 1 24 

PI 0.833 0.167 0 -0.1579 1 24 
 

0.5 0 0.5 0.6418 0.0732 24 
 

0.208 0.792 -0.2222 1 24 
R 0.875 0 0.125 -0.1 1 24 

 
0.667 0.333 0 -0.082 1 24 

 
0.125 0.875 -0.1 1 24 

TA 0.917 0 0.083 -0.0476 1 24 
 

0.458 0.542 0 -0.1324 1 24 
 

0.125 0.875 -0.1 1 24 
C 0.917 0.083 0 -0.0476 1 24 

 
0.417 0 0.583 0.0149 1 24 

 
0.167 0.833 0.4359 0.255 24 

BA 0.833 0.167 0 0.4359 0.2541 24 
 

0.458 0 0.542 0.2029 0.5963 24 
 

0.167 0.833 -0.1579 1 24 
F 0.875 0.125 0 0.6452 0.1329 24 

 
0.417 0 0.583 0.0149 1 24 

 
0.25 0.75 0.1538 1 24 

JÁ 0.818 0.182 0 -0.1765 1 22 
 

0.636 0 0.364 -0.1321 1 22 
 

0.05 0.95 0 - 20 
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5.3 Diferenciação genética espacial e temporal  

Em ambas as coletas as populações exibiram diferenciação significativa 

(P <0,05), sendo o maior valor de FST encontrado na coleta de dezembro no 

estado do Rio de Janeiro (FST= 0,1878, P<0,005), indicativo de alta 

diferenciação. A coleta de março apresentou os menores valores de FST 

(Tabela 11). 

Dentre os loci avaliados, o PGK e o APOL foram os que demonstraram 

fixação alélica, e consequentemente redução na heterozigosidade, em todos os 

períodos e coletas realizadas, com destaque para os valores de FST do locus 

APOL, onde todos são indicativos de uma diferenciação moderada a muito alta. 

O  locus P450 apresentou fixação em apenas uma coleta do município do Rio 

de Janeiro no mês de março (Tabela11). 
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Tabela 11: Diferenciação genética de populações de  Aedes aegypti, março e dezembro de 2003, estado e município do Rio de 
Janeiro, Brasil. 
 

Coletas 

 

Ns 

 

Nt 

FST 

EF2 MUC NAK PGK APOL FERR P450 TSF CHYM Todos 

Março             

Município RJ 6 70 0.0617* -0.0376 0.0543* 0.0228* 0.1705* -0.0438 0.0496* 0.0656* -0.0003 0.0455** 

Estado RJ  6 72 0.0070 0.1421* -0.0024 0.0792* 0.1213* 0.0347 -0.0424 0.0056 -0.0051 0.0428** 

Estado RJ e município do 
RJ 

12 142 0.0310* 0.0438* 0.0204* 0.0710* 0.2244* 0.0056 0.0049 0.0287* -0.0049 0.0617** 

Dezembro             

Município RJ 7 84 -0.0160 0.0297 0.0202 -0.0022* 0.1807* -0.0145 -0.019 0.2059* 0.0147 0.0585** 

Estado RJ  3 34 0.0302 0.2368* 0.2808* 0.1506* 0.4349* 0.0784 0.0100 0.1415* 0.1700* 0.1878** 

Estado RJ e município do 
RJ 

10 118 0.0532* 0.0796* 0.0791* 0.0352* 0.2431* 0.0100 -0.0012 0.1888* 0.0549* 0.0945** 

FST: indíce de fixação que mede a redução da heterozigosidade de uma população devido a uma deriva genética aleatória; Ns: número de amostras; Nt: 

número de indivíduos analisados; * P< 0,05, ** P altamente significativo.
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5.4 Determinação do Valor de K 

 Para determinar o valor de K, utilizado nas análises de estruturação 

populacional com base em dados de genotipagem multilocus, construção de 

clusters genéticos e estimar a fração do genótipo de cada indivíduo realizou-se 

a análise segundo o método de Evanno, obtendo-se o valor de K=2 como 

sendo o mais apropriado para as análises (Figura 07). Exceto pela coleta de 

março para o estado do Rio de Janeiro, cujo melhor valor de K é 9 (Figura 07 

C). Os valores de K foram determinados a parir do maior valor de delta K, 

conforme o método de Evanno (Tabela 12). 
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Figura 07: Valores de K calculados a partir do método de Evanno pelo software 

Structure Harvester. (A: município RJ, coleta de março; B: município RJ, coleta de 

dezembro; C: estado do RJ, coleta de março; D: estado do RJ, coleta de dezembro; E: 

estado e município do RJ, coleta de março; F: estado e município do RJ, coleta de 

dezembro) 
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Tabela 12: Valores de K e Delta K determinados para cada população 

conforme o software Stucture Harvester, segundo o método de Evanno. 

 
Valor de K Delta K 

Março 

Município do Rio de Janeiro 2 2,815 

Estado do Rio de Janeiro sem o Município do Rio de 

Janeiro 

9 2,209 

Estado do Rio de Janeiro com o Município do Rio de 

Janeiro 

2 3,426 

Dezembro   

Município do Rio de Janeiro 2 2,708 

Estado do Rio de Janeiro sem o Município do Rio de 

Janeiro 

2 2,499 

Estado do Rio de Janeiro com o Município do Rio de 

Janeiro 

2 18,263 

 

 

5.5 Estruturação populacional 

O software Structure 2.3.1 foi usado para identificar as prováveis 

composições genéticas das populações de Ae. aegypti de acordo com as 

localidades amostradas. A análise Bayesiana foi realizada para avaliar níveis 

de relação entre populações e a ocorrência de fluxo gênico entre elas, além de 

fornecer informação sobre a heterogeneidade das populações através dos 

gráficos dos clusters formados em função da composição genética. 

Para as coletas realizadas no mês de março verificou-se que a 

composição genética para as populações do município do Rio de Janeiro não 

apresentou clara predominância de clusters, exceto pelo bairro de Cocota 

(Figura 08) onde o cluster verde parece ser mais representativo. Já para o 

estado do Rio de Janeiro não houve predominância de nenhum dos 9 clusters 

definidos conforme a análise prévia do método de Evanno (Figura 09). Ainda 

em relação a estas populações o segundo maior valor de Delta K foi referente 

ao K=2 (∆K= 1,752), indicando apenas duas composições genéticas. E para 
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esta situação assim como para nove composições genéticas não há 

predomínio de nenhum dos clusters genéticos (Figura 10).  

Já quando se analisa o estado e o município do Rio de Janeiro, verifica-

se uma modificação da tendência das populações dos estado (B, D2, DC, N, 

PA e T). Para estas populações que antes não apresentavam predomínio de 

cluster genético, se observa o predomínio da composição genética 

representada pela cor vermelha, exceto para a população de Três Rios (T), 

onde o cluster predominante é o verde (Figura11). Ainda, para o município do 

Rio de Janeiro que não apresentava predominância de cluster agora tem o 

cluster verde como sendo predominante e, o bairro de Cocotá, que na análise 

do município do Rio de Janeiro apresentava uma leve predominância do cluster 

verde (Figura 08) agora tem predominância do cluster vermelho, aproximando-

se mais das populações das demais localidades do estado do Rio de Janeiro 

(Figura 11). 

Para as coletas realizadas no mês de dezembro no município do Rio de 

Janeiro há um predomínio do cluster vermelho exceto nos bairros de Rocha 

Miranda (R) e Taquara (TA) (Figura 12). Na análise do estado do Rio de 

Janeiro há predomínio quase que total do cluster vermelho nas populações de 

Barra Mansa (B) e de Nova Iguaçu (N), ao passo que em Três Rios o cluster 

verde é predominante (Figura 13). Para a análise incluindo o município do Rio 

de Janeiro no estado do Rio de Janeiro, constata-se a mesma inversão 

observada na coleta de março. Populações onde predominava o cluster verde 

passa a ter predominância do cluster vermelho e vice-versa, onde predominava 

o cluster vermelho, passou a predominar o cluster verde (Figura 14). 

Partindo das aparentes variações evidenciadas com base nas 

composições genéticas de cada indivíduo em relação aos clusters, procedeu-

se a observação da heterogeneidade populacional através dos clusters 

formados em função da composição genética indicando haver uma tendência 

de agrupamento entre as populações.  

Todas as análises das coletas tanto de março quanto de dezembro 

apresentam uma distribuição agrupada indicando uma menor heterogeneidade 

populacional (Figuras 15 – 21). Uma exceção ocorre na coleta de dezembro, 

analisada no estado do Rio de Janeiro, onde verifica-se uma separação  bem 

evidente da população de Três Rios (T) em relação as populações de Barra 
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Mansa (B) e Nova Iguaçu (N), separação essa que evidencia-se também na 

composição dos clusters (Figura 13). 

 

 

 

 

 

 

Figura 08. Resultado da análise Bayesiana do município do Rio de Janeiro da 

coleta de março (considerando frequências alélicas correlacionadas). Cada um 

dos indivíduos incluídos na análise e representado por uma linha vertical, 

dividida em duas cores. Cada uma das cores indica um cluster baseado em 

semelhanças genotípicas, e representam a probabilidade do individuo 

pertencer a um dos clusters. 

 

 

 

 

 

Figura 09. Resultado da analise Bayesiana do estado do Rio de Janeiro sem o 

município do Rio de Janeiro da coleta de março (considerando frequências 

alélicas correlacionadas). Cada um dos indivíduos incluídos na analise e 

representado por uma linha vertical, dividida em até cores. Cada uma das 

cores indica um cluster baseado em semelhanças genotípicas, e representam a 

probabilidade do indivíduo pertencer a um dos clusters. 
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Figura 10. Resultado da analise Bayesiana do estado do Rio de Janeiro sem o 

município do Rio de Janeiro da coleta de março (considerando frequências 

alélicas correlacionadas). Cada um dos indivíduos incluídos na análise e 

representado por uma linha vertical, dividida em duas cores. Cada uma das 

cores indica um cluster baseado em semelhanças genotípicas, e representam a 

probabilidade do individuo pertencer a um dos clusters. 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Resultado da analise Bayesiana do estado e município do Rio de 

Janeiro,  coleta de março (considerando frequências alélicas correlacionadas). 

Cada um dos indivíduos incluídos na análise e representado por uma linha 

vertical, dividida em duas cores. Cada uma das cores indica um cluster 

baseado em semelhanças genotípicas, e representam a probabilidade do 

individuo pertencer a um dos clusters. 
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Figura 12. Resultado da análise Bayesiana do município do Rio de Janeiro, 

coleta de dezembro (considerando frequências alélicas correlacionadas). Cada 

um dos indivíduos incluídos na análise e representado por uma linha vertical, 

dividida em duas cores. Cada uma das cores indica um cluster baseado em 

semelhanças genotípicas, e representam a probabilidade do individuo 

pertencer a um dos clusters. 

 

 

 

 

 

Figura 13. Resultado da analise Bayesiana do estado do Rio de Janeiro, coleta 

de dezembro (considerando frequências alélicas correlacionadas). Cada um 

dos indivíduos incluídos na análise e representado por uma linha vertical, 

dividida em duas cores. Cada uma das cores indica um cluster baseado em 

semelhanças genotípicas, e representam a probabilidade do indivíduo 

pertencer a um dos clusters 

 

 

 

 

 

Figura 14. Resultado da analise Bayesiana do estado e município do Rio de 

Janeiro, coleta de dezembro (considerando frequências alélicas 

correlacionadas). Cada um dos indivíduos incluídos na análise e representado 

por uma linha vertical, dividida em duas cores. Cada uma das cores indica um 

cluster baseado em semelhanças genotípicas, e representam a probabilidade 

do individuo pertencer a um dos clusters. 
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Figura 15: Gráfico de agrupamento das populações do município do Rio de 
Janeiro, coleta de março, em função das composições genéticas. (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 
 

 

Figura 16: Gráfico de agrupamento das populações  (k=2) do Estado do Rio de 
Janeiro, coleta de março, em função das composições genéticas. (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 
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Figura 17. Gráfico de agrupamento das populações (k=9) do estado do Rio de 
Janeiro, coleta de março, em função das composições genéticas.  (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 
 

 

Figura 18. Gráfico de agrupamento das populações estado e município do Rio 
de Janeiro, coleta de março, em função das composições genéticas. (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 



57 
 

 

 

Figura 19. Gráfico de agrupamento das populações do município do Rio de 
Janeiro, coleta de dezembro, em função das composições genéticas. (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 
 

 

Figura 20. Gráfico de agrupamento das populações estado do Rio de Janeiro, 
coleta de dezembro, em função das composições genéticas. (Cada indivíduo é 
representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores da imagem). 
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Figura 21. Gráfico de agrupamento das populações estado e município do Rio 
de Janeiro, coleta de dezembro, em função das composições genéticas. (Cada 
indivíduo é representado por um ponto colorido conforme a legenda de cores 
da imagem). 
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6. DISCUSSÃO 

 

 A análise de polimorfismos de nucleotídeos únicos (SNPs) em 

populações de Ae. aegypti demonstrou, pela análise de variância molecular 

(AMOVA), que as maiores porcentagens de variação ocorrem dentro das 

populações analisadas. Apesar dos baixos valores de Fst , os mesmos foram 

significativos, indicando que nessas populções ocorre reduzido fluxo gênico, o 

que aumenta consequentemente as variações entre as populações.  

Similarmente Spenassatto (2011) através da análise de 8 SNPs encontrou a  

maior diversidade genética (95,63%) dentro da população  e uma diversidade 

de 3,24%  entre as populações do estudo.   

Outros trabalhos relatam baixos valores de variabilidade genética entre 

as populações (Urdaneta-Marquez et al. 2008, Paduan 2008)  corroborando os 

resultados observados no presente estudo. 

Além dos SNPs, outros marcadores moleculares foram avaliados para 

Ae. aegypti a fim de verificar a variabilidade e diversidade genética. Fraga e 

colaboradores (2003) utilizando isoenzimas encontraram valores semelhantes 

de variação ao deste trabalho, tendo 95,12% da variação ocorrendo dentro das 

populações.  

Estudos realizados por Costa-Ribeiro (2006) para o gene ND4, 

demonstrou porcentagem de variação mais elevada dentro das populações 

(46,66% para março e 32,48% para dezembro). Entretanto, esta porcentagem 

de variação foi inferior a encontrada nesse estudo, quando se utilizou SNPs 

como marcadores moleculares. 

Três de 396 amostras (0.76%) foram significativas para o desvio do 

equilíbrio de Hardy-Weinberg após a correção de Bonferroni, todas no mês de 

dezembro. Uma amostra esta associada a um déficit de heterozigotos e duas 

ao excesso de heterozigotos, contudo nenhuma amostra de toda a população 

foi significativa para um desvio do equilíbrio de Hardy-Weinberg. 

 Costa-Ribeiro et al. (2006a), utilizando isoenzimas observaram 17 

amostras relacionadas a um déficit de heterosigozidade e 8 ao excesso. E no 

ano seguinte  encontraram 16 casos de déficit de heterosigozidade e excesso 

de heterosigozidade em três amostras (Costa-Ribeiro et al. 2007). Trabalhando 

com microssatélites, nas populações do Rio de Janeiro evidenciaram-se 6 
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amostras com déficit de heterosigozidade, mas considerando todos os loci para 

cada população, todas foram significativas para um déficit de heterosigozidade 

(Costa-Ribeiro et al. 2006b).  

No presente trabalho o número dos desvios associados a um FIS foram 

menores. A explicação para estes desvios seriam a de ocorrência do efeito 

Wahlund, onde há a existência de agrupamentos populacionais com diferentes 

frequências alélicas em uma mesma população (Costa-Ribeiro et al. 2007). 

A diferenciação genética avaliada pelo FST foi altamente significativa em 

todas as amostras e coletas realizadas nos diferentes períodos, evidenciando 

um baixo nível de migração entre as populações de Ae. aegypti, tanto do 

estado do Rio de Janeiro como um todo, quanto das populações restritas 

apenas a capital do estado. O mesmo padrão foi encontrado em estudos 

realizados na mesma localidade e período por Costa-Ribeiro e colaboradores 

(2006a, 2006b e 2007) usando isoenzimas e microssatélites como marcadores 

moleculares.  

Segundo estes pesquisadores, isto pode ser devido à alta 

disponibilidade de criadouros para as formas juvenis visto das falhas existentes 

nos programas de controles. Com isto, ocorre uma baixa dispersão das fêmeas 

que acabam por ovipositar e realizar repasto sanguíneo em áreas próximas, 

circunscrita, acarretando baixo fluxo gênico diferenciação genética entre as 

populações.  

Hemme et al. (2010) sugerem que os valores de FST são relativamente 

menores quando se comparam localidades, análise espacial, do que quando se 

comparam amostras coletadas em períodos diferentes, análise temporal. De 

fato, ao compararmos os valores de FST nas duas coletas, maior diferenciação 

foi observada nas populações de dezembro. Exceto pelas coletas conduzidas 

no município do Rio de Janeiro, em março os valores de FST, foram similares 

nas populações provenientes do estado do Rio de Janeiro e das populações do 

estado com o município do Rio de Janeiro. 

Oportuno ressaltar, é que a análise do estado do Rio de Janeiro sem o 

município do Rio de Janeiro no mês de dezembro contava apenas com três 

populações, fato este que pode ter contribuído para o aumento do valor de FST. 

Pela análise Bayesiana evidenciou-se além de uma baixa composição 

genética em cada população, baixa heterogeneidade, independente do período 
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de coleta e localidade. Spenassatto (2011) trabalhando com populações 

paulistas verificou a existência de apenas três clusters genéticos nas 

populações, contudo a população de São Sebastião apresentou-se mais 

dispersa, sendo um indicativo de uma maior heterogeneidade. Paupy e 

colaboradores (2010) trabalhando com variabilidade genética em Ae. aegypti 

no Senegal por meio de microssatélites, encontrou que o número de clusters 

genéticos é maior durante a estação das chuvas do que durante as estação 

seca. Já para a realidade das populações brasileiras do estado do Rio de 

Janeiro, isto não foi evidenciado visto que tanto no período das chuvas (março) 

quanto no período das secas (dezembro) o número de clusters genéticos 

permaneceu o mesmo. 

O Ae. aegypti apresenta seu ciclo de vida extremamente ligado aos 

regimes pluviais, visto que uma maior precipitação leva a uma maior 

disponibilidade de criadouros, o que pode contribuir para a pouca dispersão 

das fêmeas, resultado assim,  em um baixo fluxo gênico. Já no período de seca 

o número e a disponibilidade de criadouros diminui requerendo que as fêmeas 

aptas a ovipositar, desloquem-se mais, contribuindo para um maior fluxo 

gênico. Na presente pesquisa não foi evidenciada diferença entre período de 

chuva e período de seca. Fato similar foi observado na Ásia por Huber et al. 

(comunicação pessoal) onde os criadouros não variavam em função do regime 

de chuvas porque os reservatórios permanentes ou semi-permanentes com os 

vasos de água dentro das casas eram mantidos independentes de fatores 

ambientais, o que influenciava diretamente na estrutura populacional de Ae. 

aegypti daquela região. Esses dados demonstram o quanto fatores sócio-

ambientais e culturais são importantes para a manutenção de Ae. aegypti e 

quão é importante estudos que analisem esses fatores caso a caso. Áreas 

onde os criadouros mais produtivos e permanentes são abundantes e bem 

distribuídos no espaço, o aumento da oferta de pequenos depósitos durante as 

chuvas deve influenciar secundariamente a dispersão visando à desova.  

A estrutura genética é o resultado dos eventos de migração, dos 

processos de seleção, de mutação e da deriva genética.  A variabilidade 

genética e o baixo fluxo gênico entre populações refletem a descontinuidade 

encontrada no ambiente natural das populações. Para os artrópodes, esta 

descontinuidade é na maioria das vezes, espacial e temporal. O fluxo gênico 
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apoiado sobre a capacidade de dispersão do vetor (distância e direção) é um 

importante elemento a ser considerado na adoção de medidas de controle. A 

estimativa de fluxo gênico a partir da análise de genes neutros oferece 

informações que refletem a dinâmica das populações, evidenciando os 

problemas ligados às variações da capacidade vetorial, de resistência aos 

inseticidas e ainda da potencialidade da utilização de mosquitos transgênicos 

no controle do vetor (Failloux et al. 1999). 
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7. CONCLUSÕES 
 

 Pela análise de variância molecular foi observado maior percentual de 

variação dentro das populações de Ae. aegypti, no estado e no 

município do Rio de Janeiro, e em ambas as coletas realizadas; 

 

 A diferenciação genética espacial e temporal avaliada pelo FST, foi 

altamente significativa em todas as amostras e coletas realizadas, 

evidenciando baixo fluxo gênico, tanto no estado do Rio de Janeiro 

quanto nas populações de Ae. aegypti do município; 

 

 Pela análise Bayesiana evidenciou-se baixa variabilidade genética das 

populações avaliadas, independente do período de coleta e localidade. 
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