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Estou basicamente de acordo com a argu-
mentacdo deste erudito ensaio, embora as
questoes tenham sido levantadas, discutidas, mas
haja auséncia total de sugestoes sobre como
resolvé-las. A satde publica no Brasil vai mal,
como alids quase tudo neste pais de contrastes,
onde coexiste a miséria de 4° mundo do Nordeste
e de certas areas periféricas das grandes cidades,
com a ilha de competéncia cientifica que é o
Instituto Oswaldo Cruz. Dai a perplexidade que
perpassa pelo artigo. A quem atender, as
necessidades basicas de uma populacao
paupérrima ou aquelas das classes mais
abastadas, que também tém direito aos beneficios
da ciéncia moderna? O autor apdia “investi-
mentos de natureza diversificada”, mas nao
explicita o nivel apropriado de tal diversificacao.

Nao é de hoje a preocupacio de vincular a
genética humana a satide publica. Ja no final da
década de 50, quando comecava a se estruturar
um grupo forte de geneticistas, voltados ao estudo
de nossa espécie, houve uma tentativa de
aproximacao com nossas autoridades sanitarias,
que teve muito pouco éxito. Talvez o tinico
programa em que houve uma vinculagao forte
entre a rede de satide publica e uma investiga-
cdo genética especifica tenha sido aquele coor-
denado por Paulo C. Naoum em Sao José do Rio
Preto e em outras areas do estado de Sao Paulo
(Naoum et al., 1984).

Um ponto levantado no artigo de Castiel que
merece reflexao € o relacionado com a compre-
ensao, pelo publico, da informacao que lhe é

fornecida, seja através dos meios de comunicagao
de massa, seja através de entrevistas individuais.
Este problema é especialmente agudo no
aconselhamento genético, porque envolve a
apreensao de conceitos basicos de biologia e a
nocao notoriamente dificil de probabilidade. Mas
nao € isto que cansamos de observar em nossos
alunos? O Prof. Oswaldo Frota-Pessoa, da
Universidade de Sao Paulo, afirmou muitas vezes
privadamente e em publico que quem realmente
aprende em um determinado curso é o professor,
nao os alunos! E € preferivel alguma informacao
do que nenhuma. E dentro desta prespectiva que
se deve examinar a Gltima parte da secio sobre
“Risco genético e propensao hereditaria” (palavras
que para mim sdo sindnimas; a concepcio de que
“risco genético” implica avaliacao cientifica e
“propensao genética” em crengas empiricas no é
universalmente adotada).

O perigo da possibilidade de uma “eugeni-
zacdo” da informacdo contida no Projeto do
Genoma Humano é real, e vem sendo conside-
rada pelos seus proprios organizadores desde o
inicio de sua implementacao. Este risco, no
entanto, é mais do que compensado pela enor-
me possibilidade que se abre de planejamento
familiar reprodutivo muito mais consciente e
de intervencao direta no sentido de minimizar
ou até eliminar efeitos deletérios de
determinadas constituicoes hereditarias.
Parafraseando Arnao (1993), toda tecnologia
(leia-se também conhecimento cientifico) é
inocente até que se prove o contrario. A moral
da tecnologia é a mesma de seus usuarios.

Embora o conceito de “imprinting” gendémico
seja lindo, ainda nao se conhece o grau de
extensao do fendmeno. Sem didvida a grande
maioria das doencas hereditirias monogénicas
mendelizam independentemente do sexo do
genitor (McKusick, 1988). E embora do ponto
de vista pessoal ou familial seja importante
saber-se se o fator de risco provém do pai ou da
mae, em termos de satide piblica a distincdo
perde muito o seu interesse.

Finalizo indicando a minha total con-
cordancia no que se refere ao carater trans-
disciplinar da saide publica. E nesta direcio
que se devem concentrar as atencdes de todos
aqueles responsaveis pela formagao de nossos
sanitaristas.

310 Cad. Saude Publ., Rio de Janeiro, 10 (3): 285-319, jul/set, 1994



Saude Publica Molecular

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ARNAOQ, E G., 1993. Tecnologia Y ciencia. Inter-
clencia, 18: 255-260.

McKUSICK, V. A., 1988. Mendelian Inheritance in
Man. Catalogs of Autosomal Dominant, Auto-
somal Recessive and X-linked Phenotypes. Balti-
more: Johns Hopkins Press.

NAOUM,PC.; MATTOS,L.C. & CURL BR,,
1984. Prevalence and geographic distribution
of abnormal hemoglobins in the State of Sao
Paulo, Brazil. Bulletin of The Pan American
Health Organization, 18: 127-138.

Oswaldo Frota-Pessoa
Instituto de Biociéncias
Universidade de Sio Paulo

O trabalho tem grande mérito por chamar a
atencao dos sanitaristas para o avanco da gené-
tica molecular e para problemas éticos correla-
tos, com base em bibliografia recente. Os
reparos que se seguem pretendem complemen-
tar, mais do que criticar.

1. Epigénese refere-se as interagoes entre
genes ¢ ambiente que dao origem ao fené6tipo
(Lumsden & Wilson, 1983). Um traco € epige-
nético se resulta de uma predisposicio genética
que se completa e revela, sob influéncia am-
biental. Confunde, portanto, o leitor dizer que
algo “amplia o alcance... para além da genética,
pois avanca por terrenos epigenéticos” (p. 290 do
artigo) e falar de hipéteses “tanto genéticas como
epigenéticas” (p. 293), sugerindo que o que é
epigenético ndo é genético e fica além da
genética.

2. Da-se a entender que o imprinting com-
portamental das aves e o imprinting gendmico
sdo duas modalidades de um mesmo fenomeno
quando o primeiro € a aquisicao de um compor-
tamento relacionada com seu registro no cito-
plasma neuronal, enquanto o segundo se passa
ao nivel do DNA e sua metilacao (Tarleton &
Saul, 1993).

3. Diz-se (p. 290) que o imprinting gendmico
“abala a hegemonia dos modelos mendelianos”. Isso
pode dar a impressao de que o modelo
mendeliano se manteve universal até agora,

quando desde o inicio do século sua hegemonia
foi, ndo s6 abalada, mas destruida pela desco-
berta das interacoes génicas e dos sistemas
multifatoriais poligénicos.

4. Explica-se (p. 294) que as “desordens
poligénicas” (melhor distirbios) resultam de
mutacoes em “quaisquer genes diferentes”,
quando resulta da acdo conjunta de alelos
favoraveis ao distirbio, pertencentes a varios
locos.

5. N3ao é necessario 0 acesso a0 genoma (Como
se sugere na p. 295) para que o modelo de risco
se superponha a nogdo de propensio. Essa
superposicao decorre: a) das probabilidades de
segregacao, quando a anomalia é monogénica
(por exemplo, o risco de recorréncia da
anomalia em crianca de uma pessoa com acon-
droplasia é 50%, por decorrer ela de um mono-
gene dominante); b) das prevaléncias colhidas
nas familias de afetados (risco empirico), quan-
do o disttirbio nao é monogénico (por exemplo,
o risco de recorréncia para crianca de pessoa
com distirbio de humor bipolar (psicose
maniaco-depressiva) é cerca de 39%, porque se
verificou que esta é a freqiiéncia da recorréncia
em filhos.

6. Critica-se, com razao, a nocao popular de
propensao (p. 295), “como se houvesse, nesses casos,
uma potencial determinacdo de cardter fatalista”;
mas, na continuagao, o leitor pode entender
que o erro estd na nogao de propensao, “definida
a partir de ramos anteriores das respectivas droores
genealogicas”. A propensio é realmente definida
assim, sO que nao é fatalista, e sim probabilistica.

7. E melhor usar “perito” para traduzir expert
(p. 298).
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