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Resumo: Este artigo discute o conceito de herdabilidade, empregado pela ge-
nética do comportamento, genética molecular e a teoria da herdabilidade, sob 
a perspectiva do modelo reticulado de racionalidade científica, de Larry Lau-
dan. Analisa os argumentos contrários à utilização do termo herdabilidade fo-
cando principalmente nos resultados de experimentos da genética do com-
portamento. Conclui que algumas críticas ao termo herdabilidade são válidas 
tais como o termo poder ser confuso para o público em geral, mas podem ser 
extremas como as que propõem sua extinção. A análise desenvolvida leva à 
conclusão de que a herdabilidade, tanto pela genética do comportamento, 
quanto pela genética molecular, é útil para seus respectivos fins.  Os autores 
consideram que ao invés de ser extinto, o termo pode ser utilizado conside-
rando mais análises, resultados e conclusões, sendo, portanto, essa a escolha 
mais racional e progressiva. 
Palavras-chave: Herdabilidade. Larry Laudan. Genética do comportamento. 
Filosofia da ciência. 
 
Analysis of criticisms of heritability from Larry Laudan’s perspective 

 
Abstract: This paper discusses the concept of heritability, used by behaviour 
genetics, molecular genetics, and the theory of heritability from the perspec-
tive of Larry Laudan’s reticulated model of scientific rationality. It analyzes 
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the arguments against using the term heritability, focusing mainly on the re-
sults of behavioural genetics experiments. It leads to the conclusion that some 
criticisms of the term heritability are valid, as the term can be confusing to the 
general public, but they can be extreme, such as those that propose its extinc-
tion. The analysis developed leads to the conclusion that heritability, both 
through behavioural and molecular genetics, is helpful for their purposes. The 
authors consider that instead of being extinguished, we can use it considering 
more analyses, results and conclusions, which is the most rational and pro-
gressive choice.  
Keywords: Heritability. Larry Laudan. Behavior genetics. Philosophy of sci-
ence. 

1 INTRODUÇÃO  

Originalmente o conceito de “herdabilidade” foi proposto para 
analisar a variabilidade fenotípica, ou seja, o resultado da ação dos ge-
nes mais a ação do ambiente. É por essa razão que se encontra discre-
pâncias entre estimativas de herdabilidade por intermédio da compara-
ção entre gêmeos mono e dizigóticos, com os dados obtidos de variá-
veis moleculares. Por exemplo, se sequenciarmos o genoma de um 
grupo de indivíduos, não saberemos, simplesmente por esse dado, 
onde os chamados “efeitos epigenéticos” aparecem, pois isso não é 
revelado – não é o objetivo– em sequenciamento de genomas. Existem 
várias metodologias para estimar a herdabilidade.  

A teoria da herdabilidade1 procura estimar o papel da variabilidade 
genética, em especial da chamada “variância aditiva”, isto é, de genes 
de efeito aditivo. Assim, estipulou-se uma herdabilidade no sentido res-
trito (narrow heritability); h2 = VA/VP, onde h 2 é o valor da herdabilidade 
e V A a variância devido a genes de efeito aditivo e V P A teoria da 
herdabilidade procura estimar o papel da variabilidade genética, em es-
pecial da chamada “variância aditiva”, isto é, de genes de efeito aditivo. 
Assim, estipulou-se uma herdabilidade no sentido restrito (narrow heri-
tability); h2 = VA/VP, onde h2 é o valor da herdabilidade e VA a variância 
devido a genes de efeito aditivo e VP a variância fenotípica total. A 
herdabilidade no sentido amplo (broad heritability) foi estabelecida 

 
1 Para uma discussão aprofundada da teoria da herdabilidade para caracteres contínuos 
ver, por exemplo, o capítulo 2 de Evolutionary quantitative genetics de Derek Roff (1997) 
(Nota dos Editores).  
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como o quociente entre a variância genética e a variância fenotípica, 
isto é, h2 = VG/VP, onde VG é a variância genética (sem discriminar 
entre VA, VD, ou VI, onde VD e VI correspondem, respectivamente, às 
variâncias devido a genes de efeito dominante e à variância devida a 
interações epistáticas (entre locos diferentes do genoma). 

Uma das limitações do conceito de herdabilidade, já discutida há 
mais tempo, é de natureza teórica: tanto no conceito de herdabilidade 
restrita, como ampla, o denominador é o mesmo, isto é, a variância 
fenotípica total de um grupo de indivíduos (VP). Se, por alguma razão, 
este valor for zero (todos os indivíduos amostrados sendo iguais para 
alguma característica do fenótipo, logo variância zero), a herdabilidade 
não poderá ser calculada, pois matematicamente teríamos uma indeter-
minação. Isso seria algo como um paradoxo, pois quando se esperaria 
o valor máximo de herdabilidade (todos os fenótipos iguais), não é 
possível estimar o valor dessa medida.  

De acordo com Richard Lewontin em The dialectical biologist (origi-
nalmente publicado em 1985, com várias reedições), uma característica 
pode ter herdabilidade igual a 1,0 mas, mesmo assim, ela pode ser alte-
rada por efeitos ambientais. Este autor exemplifica com o caso de erros 
inatos do metabolismo (alcaptonúria, fenilcetonúria, etc. – doenças ge-
néticas graves), os quais podem ser corrigidos por dietas especiais.  

O objetivo do presente artigo é analisar o conceito de herdabili-
dade2 no contexto da teoria da herdabilidade, fundamental para a com-
preensão de diversos estudos de genética do comportamento e, mais 
recentemente, de genética molecular (Tenesa & Hayley, 2013; Harden, 
2021; Uchiyama et al., 2021). O foco principal será a genética do com-
portamento. Pretende-se discutir posições favoráveis e contrárias à uti-
lização do termo e da teoria a ele relacionada, sob a perspectiva do 
modelo reticulado de racionalidade científica de Larry Laudan3 (1941-
2022). 

 
2O termo “herdabilidade” traduzido do inglês heritability, em genética médica atual-
mente, se refere a até que ponto diferenças nos genes das pessoas são responsáveis 
pelas diferenças em suas características (altura, cor dos olhos e inteligência, ou 
distúrbios como esquizofrenia, por exemplo). É uma medida estatística. (Nota dos  
Editores).    
3 As contribuições do filósofo da ciência Larry Laudan em Progress and its problems (1978) 
e Science and values (1984) servem como guia para a análise, especialmente em relação à 
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Tomando como ponto de partida o que ele chama de modelo hie-
rárquico de justificação e indo além, Laudan propõe o modelo reticulado 
de racionalidade científica que busca entender como as teorias científicas 
obtêm aceitação e consenso dentro da comunidade científica. Em suas 
palavras:  

A diferença fundamental entre o modelo hierárquico e o reticulacional 
reside na insistência de que existe um processo complexo de ajuste 
mútuo e justificação mútua acontecendo entre todos três níveis de 
compromisso científico. A justificação flui para cima e para baixo na 
hierarquia, ligando objetivos, métodos e afirmações factuais. Não de-
vemos mais considerar qualquer um desses níveis como privilegiado 
ou primário ou mais mportante que os outros. Axiologia, métodoolo-
gia, e afirmações factuais estão inevitavelmente entrelaçadas em rela-
ções de dependência mútua. (Laudan, 1984, pp. 62-63) 

Assim, Laudan considera a existência de três níveis interconectados 
que guiam a justificação e aceitação de uma teoria: o nível fáctico (re-
ferente aos fatos ou observações), o nível metodológico (os métodos e 
procedimentos empregados) e o nível axiológico (os valores e objetivos 
da investigação científica). Em outras palavras, para que uma teoria seja 
aceita, ela precisa ser apoiada por observações (nível fáctico), empregar 
métodos apropriados (nível metodológico) e estar alinhada com os va-
lores e objetivos da ciência (nível axiológico). 

A principal crítica que discutiremos no decorrer do presente artigo 
aparece em David Moore e David Shenk (2017). Eles consideram a 
herdabilidade uma falácia e um dos termos mais enganosos da história 
da ciência. Adicionalmente, que deveria ser abandonado, exceto no 
caso de ambientes controlados.  

A estimativa da herdabilidade tem vários usos, sendo que o princi-
pal tratado neste artigo se refere à genética do comportamento, que 
mensura a herdabilidade a partir dos estudos com gêmeos. A premissa 
da genética do comportamento é que as pesquisas com gêmeos ofere-
cem uma forma parcimoniosa de controlar as variáveis biológicas. Gê-
meos monozigóticos são geneticamente quase idênticos, participando 

 
distinção entre problemas conceituais, metodológicos e empíricos. A perspectiva cien-
tífica defendida como mais progressiva é a de que há evidências empíricas a favor da 
herdabilidade. 
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dos chamados experimentos naturais. Por outro lado, os gêmeos dizi-
góticos apresentam fenótipos mais distintos entre si do que gêmeos 
monozigóticos, mas crescem em ambientes semelhantes. Assim, com-
parando essas diferenças, é possível obter uma estimativa de herdabili-
dade (Harden, 2021). 

A herdabilidade pode ser definida como a proporção de diferenças 
fenotípicas que podem ser atribuídas a diferenças genotípicas entre in-
divíduos. A herdabilidade se refere até que ponto a variação genética 
explica a variação fenotípica de um traço em determinada população, 
em determinado ambiente e em determinado período do tempo. Ou 
seja, a herdabilidade varia de acordo com o ambiente e com o período 
em que ela é avaliada, sendo, portanto, uma medida dependente do 
ambiente por definição (Plomin et al., 2012; Harden, 2021). O uso da 
herdabilidade em estudos geneticamente sensíveis com humanos pa-
rece ser consensual entre os autores da área, mas a herdabilidade tam-
bém é amplamente utilizada em estudos para compreensão das influên-
cias genéticas e ambientais na expressão de traços em outros seres vi-
vos (Griffiths et al., 2006; Tenesa & Hayley, 2013). 

A principal crítica adotada na comparação de teorias rivais foi a de 
Moore e Shenk (2017). A crítica desses autores sobre o uso do termo 
herdabilidade surge como uma forma renovada das críticas feitas por 
Stephen Jay Gould (1996) sobre interpretações equivocadas relacio-
nando influências genéticas no comportamento humano. Segundo es-
ses autores, um coeficiente numérico que expressa a influência genética 
separando os fatores (genético e ambiental) não é informativo, apenas 
dificulta a compreensão da interação gene-ambiente, é um termo enga-
noso e que deve ser abandonado exceto em circunstâncias limitadas a 
ambientes estritamente controlados. Apesar dos autores mencionarem 
que o foco da crítica é em relação ao uso do termo, eles fizeram críticas 
também sob o ponto de vista empírico. Não seria exagero assumir que 
caso o conceito de herdabilidade fosse abandonado conforme sugerem 
as críticas de Moore e Shenk (2017), grande parte da pesquisa em ge-
nética do comportamento teria que ser revisada, já que a herdabilidade 
é fundamental para essa área (Tenesa & Hayley, 2013; Plomin et al., 
2016). 

Seguindo a proposta de comparação de teorias e tradições de pes-
quisa de Laudan (1978), primeiramente, serão apresentados problemas 
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empíricos e conceituais, resolvidos e não resolvidos, na genética do 
comportamento, a fim de confrontá-los com as críticas de Moore e 
Shenk (2017). Em seguida, será aplicado o modelo reticulado de racio-
nalidade Científica de Laudan (1984) à genética do comportamento em 
defesa do uso da herdablidade. 

2 PROBLEMAS EMPÍRICOS DA GENÉTICA DO 
COMPORTAMENTO 

Verificou-se que algumas doenças genéticas causavam alterações 
complexas no comportamento do ponto de vista cognitivo e social e 
pesquisas com a herdabilidade poderiam auxiliar para sua compreensão 
(Plomin et al., 2016). Contudo, existem alguns problemas empíricos re-
lacionados à herdabilidade na genética do comportamento. Grande 
parte desses problemas diz respeito às patologias. Dois exemplos de 
patologias que relacionam genes e comportamento são: 

1 - Síndrome de Prader-Willis, causada pela ausência de uma parte do 
cromossomo 15 herdado do pai. Os comportamentos comuns à essa 
síndrome são de fome e comer excessivo, leve a moderado déficit in-
telectual, mudanças bruscas no humor e depressão. (Cassidy et al., 
2012, pp. 10-26) 

2 - Síndrome de Angelman, causada pela ausência de parte do cromos-
somo 15 herdado da mãe. Dentre os comportamentos comuns dessa 
síndrome estão a aparente felicidade, risada excessiva e grave déficit 
intelectual. (Williams et al., 2010, pp. 385-395) 

Escolhemos essas duas síndromes para mostrar como alterações 
em um mesmo cromossomo, no caso o cromossomo 15, podem gerar 
alterações comportamentais distintas.  

O uso da herdabilidade na genética do comportamento e na gené-
tica molecular auxiliou na resolução de problemas empíricos como a 
frequência de patologias. Por exemplo, há variação na prevalência da 
esquizofrenia, no mundo, ao longo da vida, variando entre 1 a 18 por 
mil pessoas (Barbato, 1997, p. 32), com mediana de 4 por mil pessoas 
(Saha et al., 2005, p. 404). Estima-se que se não houvesse influência de 
fatores biológicos, na presença de um gêmeo monozigótico com es-
quizofrenia, a chance de o outro ter a doença seria a mesma da popu-
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lação geral. Contudo, os estudos com gêmeos indicam que se um gê-
meo monozigótico é diagnosticado com esquizofrenia, a chance do ou-
tro expressar o mesmo transtorno é de cerca de 50% (Mcguffin et al., 
2004, p. 250).  Esses resultados, obtidos a partir de experimentos da 
genética do comportamento, fazem com que surjam problemas empí-
ricos para a genética molecular, que consistem em encontrar quais ge-
nes são responsáveis pela variação e estimar a herdabilidade a partir 
deles. 

 Sabe-se que diversos transtornos mentais e comportamentais re-
sultam da interação entre diversos genes e o ambiente (Harden, 2021, 
p. 39). Portanto, isso dificulta a solução desse problema pela genética 
molecular. Por exemplo, foram desenvolvidos estudos de genética mo-
lecular procurando estimar a herdabilidade da esquizofrenia. Contudo, 
não obtiveram resultados conclusivos (Sanders et al., 2008). Mas, em 
2014, com o advento de novas tecnologias na genética molecular e com 
um maior tamanho amostral, foi possível explicar 5-7% da variação 
herdada da esquizofrenia (Ripke, 2014, pp. 423-424), um sinal de pro-
gresso e solução de problema empírico. Apesar disso, surgiram novos 
problemas a serem explicados, como a herdabilidade perdida (missing 
heritability).  

A herdabilidade perdida se refere ao fato de estudos clássicos de 
gêmeos e estudos de genética molecular terem encontrado resultados 
de herdabilidade distintos. Por exemplo, no caso da esquizofrenia, os 
estudos clássicos de gêmeos estimam cerca de 77% de herdabilidade 
(Polderman et al., 2015, p. 706), enquanto que as pesquisas em genética 
molecular estimam 5-7% de herdabilidade (Ripke, 2014, pp. 423-424). 
Ou seja, a discrepância nos resultados traz problemas de ordem empí-
rica e conceitual para ambas as tradições de pesquisa (Laudan, 1978). 

 Estaria a herdabilidade do modelo de gêmeos sendo superesti-
mada? Cinco décadas de pesquisas parecem indicar que não (Polder-
man et al., 2015). É importante lembrar como mencionamos no início 
deste artigo que originalmente a herdabilidade se relacionava à variabi-
lidade fenotípica, sendo resultado da ação dos genes e do ambiente. 
Assim, as discrepâncias nas estimativas podem surgir devido às dife-
rentes metodologias utilizadas. Enquanto a análise de gêmeos consi-
dera a variância genética em relação à variância fenotípica total, os da-
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dos moleculares podem não abarcar completamente os efeitos epige-
néticos ou a interação de genes (efeitos epistáticos). Essas nuances re-
forçam a complexidade em estimar a herdabilidade e interpretar seus 
resultados, especialmente quando se considera a diversidade de fatores 
genéticos e ambientais que influenciam o comportamento. É possível 
que com o desenvolvimento de outras tecnologias da genética molecu-
lar, as estimativas se aproximem. Contudo, existem diversos processos 
que estão envolvidos na interpretação dos resultados da genética do 
comportamento, incluindo a herdabilidade (Briley et al., 2019; Plomin 
et al., 2016). Daí a dificuldade para obter um resultado bem informa-
tivo, livre de equívocos ou conclusões errôneas, e que informe sobre 
as inúmeras interações genes-ambiente e expressão do comporta-
mento. 

A genética do comportamento se dedicou a diversas avaliações, 
tanto fisiológicas quanto psicológicas, em gêmeos e envolveu vários 
países na organização da logística para essas testagens em massa. Pol-
derman et al. (2015) realizaram uma meta-análise dos últimos 50 anos 
de literatura sobre o tema, com a participação de mais de 2,5 milhões 
de gêmeos para a avaliação de diversos traços humanos e chegaram a 
conclusões de que o modelo de testagem em gêmeos é parcimonioso 
com décadas de evidências que, em geral, indicam que a herdabilidade 
responde a 49% de todos os traços investigados. Mais recentemente, 
Harden (2021) traz o estado da arte na área da genética do comporta-
mento, incluindo seus métodos, os estudos com gêmeos, análises rela-
cionadas e a interação gene e ambiente. Neste último aspecto, Harden 
(2021), os resultados obtidos por Harden corroboram os resultados 
obtidos por Polderman et al. (2015). Em ambos os casos, a herdabili-
dade mostra a importância de genes e ambiente na herança de quais-
quer características de um organismo. 

Entende-se que a herdabilidade é um termo complexo e que pode 
ser mal compreendido, mas é útil para a genética como um todo. Con-
tudo, Laudan (1978) considera que a história da ciência mostrou diver-
sas vezes que tradições de pesquisas consolidadas há décadas deixaram 
de ser progressivas a partir de novas evidências, sendo assim, críticas 
sempre merecem atenção. 
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3 ALGUNS PROBLEMAS RELACIONADOS À GENÉTICA 
DO COMPORTAMENTO 

O primeiro problema presente em qualquer estudo que envolva ge-
nética de um modo geral, diz respeito a questões éticas. Infelizmente, 
o movimento eugenista, que fez parte de possivelmente o pior mo-
mento da história humana, utilizou-se de dados no início das pesquisas 
em genética e os deturpou. Os resultados foram interpretados de forma 
determinista, como a de que existem genes “bons” e “ruins”, de que 
alguns grupos sempre teriam os genes “ruins” e outros grupos sempre 
teriam os genes “bons”, e de que não há possibilidade de modificação 
de comportamentos (Gould, 1996, p. 63). Tais interpretações tiveram 
um impacto na produção de conhecimento em genética humana.  

Um dos problemas de ordem conceitual, diz respeito a compreen-
são geral sobre genética ser bastante focada no senso de “um gene - 
uma característica” (Jablonka & Lamb, 2010). É possível que a infor-
mação de uma porcentagem de influência genética pela teoria da her-
dabilidade, seja algo bastante complexo para compreensão do público 
geral. Por exemplo, ao afirmarmos que a herdabilidade da altura é de 
cerca de 79% (Geddes, 2019), alguém que não domine bem o assunto 
pode inferir que uma pessoa de 2 metros de altura, tem 158 centímetros 
devido a genes ou a um gene e 42 centímetros devido ao ambiente, 
quando o processo é complexo e multifatorial, como supracitado. 

No âmbito metodológico, as investigações em genética do compor-
tamento se deparam com o problema da similaridade dos ambientes 
considerados. Sabe-se que toda pesquisa, por mais rigorosa que seja, 
tem suas limitações. No caso da genética do comportamento, a estima-
tiva de herdabilidade depende, em parte, da pressuposição de que os 
ambientes dos participantes das pesquisas com gêmeos sejam similares 
tanto no caso de gêmeos monozigóticos quanto para gêmeos dizigóti-
cos. Além disso, é há dificuldades para obter uma precisão absoluta, 
visto que, como ocorre em toda pesquisa com seres humanos, é difícil 
controlar ou acompanhar todo tipo de ambiente, estimulação e experi-
ência pela qual o indivíduo está exposto. Apesar disso, os investigado-
res envolvidos nessas pesquisas alegam que que há parcimônia em re-
lação aos ambientes (Plomin et al., 2012; Briley et al., 2019). 
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4 ESCOLHA ENTRE TEORIAS CONCORRENTES  

A primeira dificuldade sobre a utilização do termo herdabilidade 
mencionada por Moore e Shenk, parece ser uma questão linguística 
(Moore & Shenk 2017, p. 3). No inglês, herdabilidade (inheritability) pa-
rece já ter sido utilizada como sinônimo de hereditariedade e que teve 
o significado modificado. Apesar de o termo também poder ser mal 
compreendido em português, é um termo bem pouco usual, utilizado 
principalmente em contextos que envolvem a genética, sendo possível 
para alguém que ouça com menos interesse confundi-lo com heredita-
riedade, algo que, em uma inferência simples poderia ser compreen-
dido como “se parece com hereditariedade, deve ter o mesmo signifi-
cado” (Astorga & Torres-Bravo, 2020).  Este problema parece carac-
terizar o que Laudan (1978) considera como um problema conceitual 
de visão de mundo, isto é, o termo tem significados diferentes, um na 
comunidade científica e outro no público geral. Contudo, isso não in-
valida o termo, no máximo, essa diferenciação mostra uma falha na 
capacidade de extensão, no sentido de divulgação científica das ciências 
que utilizam a herdabilidade. Mesmo que não haja uma divulgação ci-
entífica que que permita o entendimento do termo, não é parcimonioso 
assumir que o público geral entenda todos os pormenores de um as-
sunto tão complexo quanto a genética e a validade ou não do termo 
independe da compreensão do público em geral.  

Moore e Shenk (2017) mencionam as dificuldades relacionadas à 
utilização do termo em relação à sensibilidade ao ambiente.  Os autores 
se referem à comparação entre famílias ricas e pobres e como isso pode 
comprometer os resultados de investigações relacionadas à herdabili-
dade. Eles explicam que gêmeos idênticos que compartilham a mesma 
placenta têm QI e personalidades mais semelhantes do que gêmeos que 
não compartilham a placenta e que isso seria uma evidência da fragili-
dade da herdabilidade em favor de uma maior influência ambiental. 
Esses pontos sugerem o que Laudan (1978) veria como graves proble-
mas empíricos para a genética do comportamento, contudo, esses pon-
tos parecem ter sido respondidos em diversos casos pela teoria e não 
parecem ser suficientes para que os autores deixem de trabalhar com o 
termo. 

A herdabilidade é sim sensível ao ambiente como expresso em sua 
definição e é passível de mensuração. Parte da solução deste problema 
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está nos ambientes iguais assumidos. (Plomin et al., 2012). Enquanto a 
questão da diferenciação em nível econômico das famílias, Harden 
(2021) considera que o poder preditivo de variáveis socioeconômicas 
rivaliza com o poder preditivo da variância genética. Contudo, isso não 
invalida o uso da herdabilidade, mas sugere que é algo que deve ser 
levado em consideração. Adicionalmente, se considera que a herdabi-
lidade de fatores socioeconômicos já foi superestimada no passado, 
mas, tais equívocos fazem parte da história de qualquer ciência, são 
problemas empíricos resolvidos e de forma alguma invalidam todas 
mensurações da herdabilidade (Harden, 2021). 

Ainda sobre a questão dos ambientes iguais assumidos, Laudan 
(1978, 1984), recomenda visitar a história da ciência que muitas vezes 
se repete. Nesse sentido, a história da genética do comportamento 
mostra que houve superestimação de herdabilidade em alguns casos, 
como da orientação sexual e do câncer de mama (Harden, 2021, p. 41). 
Então, pode-se assumir que outras mensurações de herdabilidade pos-
sam também ter sido superestimadas e esse ponto pode ser a resposta 
para o problema da herdabilidade perdida. Sabe-se que o cálculo da 
herdabilidade a partir dos estudos de gêmeos pode gerar superestima-
ção, mas isso é levado em consideração nos experimentos (Tenesa & 
Hayley, 2013, p. 140).  

Como mencionado anteriormente neste artigo, o problema da her-
dabilidade perdida, tem relação com a discrepância entre os estudos 
clássicos de gêmeos e os recentes achados de genética molecular. 
Mesmo considerando que alguns estudos de genética do comporta-
mento superestimaram a herdabilidade, isso não é consenso na área. 
Ainda assim a herdabilidade não seria zero e o termo não seria descar-
tado.  

 O termo herdabilidade pode ser útil apenas para o grupo mensu-
rado, mas não se aplica no nível do indivíduo (Plomin et al., 2012; Mo-
ore & Shenk, 2017, pp. 2-3). Como o conceito de herdabilidade não se 
refere à sua aplicação diretamente no nível individual, então a afirma-
ção acima não faz sentido ou se aplica somente ao momento de repor-
tar os resultados, não levando o público a interpretações errôneas. Po-
rém, o termo é utilizado em diversas pesquisas genéticas e ele resolve 
diversos problemas empíricos de intervenções em nível individual, in-
tervenções estas, que podem não só diminuir riscos de psicopatologias, 
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como as consequências de síndromes genéticas. Plomin et al.  se refe-
rem a várias. O exemplo mais famoso é o da fenilcetonúria (PKU), que 
é uma doença que pode levar ao déficit intelectual, mas que existem 
intervenções a nível individual que previnem o déficit (Plomin et al., 
2012, pp. 11-12). Pode-se inferir que os achados de Ripke (2014) que 
utilizam a herdabilidade, também poderão levar a intervenções no nível 
individual em relação à esquizofrenia futuramente.  

No argumento do QI de gêmeos idênticos de uma mesma placenta, 
parece haver o que Laudan (1978) considera uma inconsistência lógica, 
pois o artigo apresenta resultados a partir do uso do termo herdabili-
dade (Melnick et al., 1978). Ou seja, daquilo que Moore e Shenk (2017) 
destacam como os resultados relacionados ao termo que eles conside-
ram enganoso. É importante ressaltar que Moore e Shenk (2017) con-
sideram que o uso adequado do termo se daria em ambientes estrita-
mente controlados, situação que não é observada no artigo referenci-
ado. Ainda sobre a questão dos gêmeos idênticos nascidos de uma 
mesma placenta, os artigos em questão testam essas características em 
crianças, e é sabido que a herdabilidade do QI tende a aumentar com 
a idade (Chipuer, Rovine & Plomin, 1990; Plomin et al., 2016, p. 5). 
Logo, seriam necessários estudos em idade adulta para uma mensura-
ção mais parcimoniosa dessa afirmação. 

Moore e Shenk (2017) admitem que, de acordo com a biologia mo-
derna, não é possível fazer uma separação entre interações genéticas e 
ambientais. Eles alegam que o termo “herdabilidade” pode levar ao 

entendimento equivocado de que essa separação é possível. A posição 
desses autores está correta até certo ponto. Há várias caracterís-
ticas que aparecem no desenvolvimento embrionário, onde já se 
conhece, no todo ou em parte, os efeitos ambientais, mas isso 
não é comum4. Reconhecemos a validade das preocupações de Mo-
ore e Shenk quanto à compreensão do público geral. Entretanto, eles 
vão além, sugerindo o abandono do termo - uma medida que conside-
ramos exagerada. O debate sobre a interação genes-ambiente é central 
na genética. Essa “confusão” geralmente ocorre entre o público menos 

 
4 Um estudo cuidadoso sobre a interação entre genes e ambiente encontra-se em Gil-
bert & Epel, 2015.  
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familiarizado com o assunto. Importante destacar que esse entendi-
mento limitado não é exclusivo do público leigo, podendo ser encon-
trado também entre pesquisadores iniciantes ou os que possuem visões 
antiquadas sobre o tema, conforme Gould (1996). Portanto, cabe às 
áreas que empregam o termo “herdabilidade” esclarecer e corrigir esse 
equívoco. 

Moore e Shenk (2017, p. 1) consideram o termo herdabilidade tem 
pouco a ver com herança genética e muitas vezes causa confusão nas 
pessoas não familiarizadas com a área.  Assim, se um estudo que utiliza 
o termo conclui que uma característica humana possui origens genéti-
cas, então é um estudo desnecessário, já que todas as características 
humanas estão relacionadas à genética5?.  No entanto, vale lembrar que 
foram justamente os estudos em genética do comportamento que con-
solidaram essa noção, bem como o papel das influências ambientais. 
(Plomin et al., 2016). 

5 MODELO RETICULADO DE RACIONALIDADE 
CIENTÍFICA E A GENÉTICA DO 
COMPORTAMENTO 

Nesta seção, aplicaremos o modelo reticulado à genética do com-
portamento, que se ancora fortemente no conceito de herdabilidade. 

A genética do comportamento tem um caráter interdisciplinar que, 
como o próprio nome indica, combina ciências do comportamento e 
genética. Engloba campos de estudo como psicometria, psicologia cog-
nitiva, psicologia comportamental e genética em geral. O principal ob-
jetivo da genética do comportamento é entender como os genes influ-
enciam o comportamento, e o conceito de herdabilidade é central neste 
contexto (Plomin et al., 2012; Harden, 2021). A partir do modelo reti-
culado de racionalidade científica de Laudan (1984), procuraremos 
identificar não apenas o objetivo, mas também a teoria e o método da 
genética do comportamento, focaremos no que consideramos mais re-
levante.  

 
5 A ideia de que todos os traços humanos são influenciados geneticamente é um pilar 
na genética do comportamento, como propõe a primeira lei de Turkheimer (2000, p. 
160). 
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No que diz respeito à teoria, há cerca de duas décadas atrás, 
Turkheimer, apesar de deixar claro que poderia haver exceções, a partir 
dos fatos empíricos propôs o que ele chamou de três leis da genética 
do comportamento, a saber:  

Primeira lei: Todos os traços do comportamento humano são heredi-
tários. 

Segunda lei.: Os efeitos de ser criado pela mesma família são menores 
do que os efeitos dos genes. 

Terceira lei: Uma porção substancial da variação de traços do compor-
tamento humano não é explicada pelo efeito de genes e da família 
(Turkheimer, 2000, p. 160). 

Em mais recente elaboração sobre os dez achados mais replicados 
da genética do comportamento, Plomin et al. (2016)6 assim se expres-
saram:  

Achado 1. Todos os traços psicológicos mostram significativa e subs-
tancial influência genética [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 4-5) 

Achado 2. Nenhum traço é 100% herdado [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 
5-6) 

Achado 3. Herdabilidade é causada pelo pequeno efeito de diversos 
genes [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 6-7) 

Achado 4. Correlações fenotípicas entre traços psicológicos mostram 
significativa e substancial mediação genética [...]. (Plomin et al., 2016, 
p. x) 

Achado 5. A herdabilidade da inteligência aumenta ao longo do desen-
volvimento [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 7-9) 

Achado 6. A estabilidade de certos traços durante as diversas faixas 
etárias deve-se principalmente à genética [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 
9-10) 

Achado 7. A maioria das medidas do ambiente mostram significativa 
influência genética [...]. (Plomin et al., 2016, pp. 10-11) 

 
6 Plomin e colaboradores (2016) comentaram que, os Achados 2, 7, 8 e 9 dizem res-
peito a influências ambientais e não sobre influências genéticas. (Nota dos Editores). 
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Achado 8. A maioria das associações entre medidas do ambiente e tra-
ços psicológicos é significativamente mediada pela genética [...]. 
(Plomin et al., 2016, pp. 11-12) 

Achado 9. A maioria dos efeitos ambientais não é compartilhada por 
crianças que crescem em uma mesma família [...]. (Plomin et al., 2016, 
pp. 12-13) 

Achado 10. Anormalidade é normal. (Plomin et al., 2016, pp. 13-14) 

Quanto ao método, a genética do comportamento utiliza modelos 
animais, celulares e humanos. No que concerne aos modelos humanos, 
conforme destacado, os estudos de gêmeos figuram como seu principal 
método. A meta-análise conduzida por Polderman (2015), bem como 
as descobertas apresentadas por Plomin et al. (2016), têm a herdabili-
dade como métrica central. Mais recentemente, Harden (2021) reforça 
tais evidências. 

A teoria está alinhada ao objetivo: o propósito norteia o método, 
que tem a herdabilidade como principal unidade de medida, evidenci-
ando a viabilidade do objetivo. A teoria delimita o método, não admi-
tindo avaliações que não sejam robustas. Para que os estudos em gené-
tica do comportamento se concretizem, é imprescindível um investi-
mento significativo, uma amostra composta por gêmeos e cálculos psi-
cométricos rigorosos. 

Sendo assim, como o modelo reticulado de Laudan (1984) não abre 
mão da racionalidade, a crítica de Moore e Shenk (2017) parece em 
grande parte não ser suficiente para que sejam feitas alterações na tra-
dição de pesquisa da genética do comportamento que levem ao aban-
dono do conceito de herdabilidade. Contudo, parte da crítica pode 
contribuir para a tradição de pesquisa da genética do comportamento, 
isto é, com um aumento na divulgação científica da área de modo a 
evitar críticas como as de Moore e Shenk propiciando uma melhor 
compreensão da genética do comportamento para o público em geral. 

6  CONCLUSÃO  

Em relação à escolha de uma tradição de pesquisa, Laudan assim se 
expressou:   
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 “[...] a escolha de uma tradição em detrimento de suas rivais será pro-
gressiva (e, portanto, racional) na exata medida em que a tradição es-
colhida for um melhor solucionador de problemas que as concorren-
tes. (Laudan, 1978, p.154) 

O uso da teoria da herdabilidade parece solucionar diversos proble-
mas empíricos e por mais que ainda tenham problemas empíricos e 
conceituais a serem resolvidos, a crítica de Moore e Shenk (2017) pa-
rece sugerir poucas soluções para os problemas. Sendo assim, a escolha 
da tradição de pesquisa da genética do comportamento e do uso do 
conceito de herdabilidade nos parecem ser uma opção mais progressiva 
e racional. 

Fazer ciência é trabalhoso e complexo, logo, seus resultados estão 
longe de serem facilmente interpretados. Quando se trata de compor-
tamentos humanos, o assunto atrai atenção e fica ainda mais sensível. 
Apesar da questão semântica não ser, de modo geral, um problema 
para pesquisadores da área, sua interpretação certamente continuará 
sendo complexa para o público em geral e grupos que não conheçam 
todos os pormenores de terminologias científicas. Nesse campo, a crí-
tica de Moore e Shenk (2017) ganha um peso social importante, aler-
tando para as formas como os resultados são reportados na imprensa 
e como é realizada a transposição didática dos achados para as salas de 
aulas. O incentivo à alfabetização científica e à divulgação científica 
responsável e coerente pode ajudar nesse sentido. Contudo, o argu-
mento linguístico não é consistente com a história da ciência, já que é 
comum que o público geral não conheça todos os pormenores de ter-
minologias científicas, sendo assim, tal argumento não é suficiente para 
sugerir abandono do termo. 

Os autores deste artigo reconhecem que as críticas de Moore e 
Shenk (2017) são válidas e contribuem para o entendimento do termo 
“herdabilidade”. Contudo, essas críticas parecem ir além ao contrariar 
a comunidade científica, sugerindo a eliminação do termo, classifi-
cando-o como um dos mais enganosos na história da ciência e até 
mesmo como falacioso. Tal afirmação carece de evidências substanci-
ais, visto que, para tal conclusão, seria necessário comparar “herdabili-
dade” com outros termos considerados enganosos. 

Portanto, faz-se necessário intensificar a divulgação científica a res-
peito da herdabilidade para melhorar o entendimento público sobre o 
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conceito. No entanto, sua validade, aplicação e eficácia na resolução de 
problemas são robustas e não dependem da percepção pública7.  
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