Os dilemas
éticos do

mapeamento
genetico

O projeto genoma humano propde-se a mapear, na préxima década, os 50,000 a 100.000
genes responsdveis por nossas caracteristicas normais ¢ patologicas. As informagdes jd exis-
tentes e que serdo geradas por esse projeto tém sido objeto de inimeras discussdes éticas, em
relagdo tanto As caracteristicas normais como as doengas genéticas, A grande questao que se
coloca ¢: scremos capazes de lidar com o conhecimento do nosso ser? Como veremos nos
exemplos a seguir, a resposta a esta pergunta ndo ¢ fdcl, mas o assunto € fascinante.

CARACTERISTICAS NORMAIS

Trabalhos recentes tém mostrado que vanas caracteristicas de nossa personalidade e
comportamento obedecem a um padrio de heranca multifatonal, 1sto €, dependem da
interagio de fatores genéticos ¢ ambicntais. (Plomin ct alii, 1994). Algumas situagbes
abaixo podem ilustrar como esse assunto ¢ polémico ¢ as possiveis distorgdes que poderiam
ocorrer. Porexemplo,orecente livrode Robert Wright, O Animal Moral: Psicologia Evolutiva
¢ Vida Cotidiana, sustenta que a infidelidade tem razdes genéticas mais fortes que os pa-
drdes morais. De acordo com esta hiptese, esta sena uma vantagem evolutiva no sentido
de garantir descendentes “geneticamente melhores™, isto €, a manutengio ¢ a propagagio
de genes “melhores”. Imagine-se que esta hipdtese seja realmente comprovada e que os
genes da “infidelidade” sejam identificados. Como seria usada essa informagiio? E se seto-
res mais radicais da sociedade decidissem gque aidentificagiio desses genes [osse obrigaldnia
em exames pré-nupciais? 56 podenam casar-se os “ndo-pontadores” dos “genes da infide-
hdade™? O que fazercomos “geneticamente infiéis™? Voltana o uso do cinto de castidade?

Genes da ‘“inteligéncia”

Pesquisas com gémeos sugerem que a “herdabilidade™ ou o componente genético res-
ponsédvel pelainteligéncia ou pela habilidade cognitiva pode sersignificante, o que quer dizer
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que o ambiente teria pouca influéncia no desenvolvimento dessas caracteristicas. Imagine-
se que, em um futuro préximo, os genes responsdvels por nossa inteligéneia sejam localizados
e que seja possivel identificar, através da andlise do DN A, qual serd o potencial genético de
um individuo quanto a esta caracteristica. Como podena ser usada essa informagdo? Senam
institufdos testes “genéticos para os genes dainteligéncia™ antes da admissfio de criangasem
escolas, jovens em universidades ou para selegiio de candidatos aempregos? Havena discri-
mina¢io ou uma maior tolerdncia em relacdo aos menos dotados?

Genes responsavels por comportamento anti-social

Um trabalho recente (Brunner et alii, 1993) identificou, em uma genealogia extensa da
Holanda, que individuos com comportamento agressivo e anti-social tinham uma mutagio
recessiva em um gene do cromossomo X (e que portanto sé afeta individuos do sexo mascu-
lino) que causana a defici®ncia de uma enzima, a momoamina oxidase A ou MAOA
(responsdvel pelo metabolismo da dopamina, serotonina e noradrenalina, envolvidas na
transmissio de sinais neurais no cérebro). Felizmente, essa defiodnaa parece ser rara.
Entretanto, outros estudos realizados em gémeos (LaBuda et alii, 1993) sugerem que, en-
quanto a delinqiéncia juvenil parcce ter pouca influénaa genética, a delingiéncia que per-
sisie naidade adulta tem um componente genélicoimportante. O que fazercomosindividuos
portadores de genes “de comportamento anti-social”: afasts-los do convivio social?

“Genes alcodlatras” e “genes drogados”

A influéncia genétlica em doengas psiquidtricas, lais como a doenga do humor (ou
psicose manfaco-depressiva), a esquizofrenia ou o alcoolismo, j4 ¢ amplamente aceita
(Alper e Natowicz, 1993; Mallet et alii, 1994). Entretanto, a questio polémica seria a
identificagdo precoce de genes que senam responsdveis apenas por depressio, sem causar
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um quadro patoldgico. Estes individuos es-
lanam mais propensos a se drogar ou a se
tornar alcodlatras. Trabalhos recentes com
modelos animais t&m mostrado que poderi-
am existir genesque levaniam ao alcoolismo
ou & dependéncia de drogas, pois enguanto
alguns se tornam dependentes outros tém
aversdo as mesmas substincias (Crabbe et
alii, 1994). O mesmo comportamento ji
haviasido observado emhumanos, pois,em
um estudo realizado em um grupo de volun-
lanos, verificou-se que ainjeciode heroina,
em teste cego, provocava uma reagdo de
prazer em alguns ¢ de aversdo em oultros.
Enquanto os fatores genéticos responsdveis
por essas diferengas estio sendo
pesquisados, a questdo central é: os indivi-
duos com predisposicio genética para o al-
coolismo ou para a dependéncia de drogas
podem ser julgados culpados? A prevengio
sera possivel?

Genes “neurdticos”

Outras caracterfsticas da personalidade
cujainfluéncia de fatores genéticos pode che-
gar até 50% seriam a intelectualidade, a so-
fisticacio, a simpatia, a amabilidade, a res-
ponsabilidade, o espirito de lideranga, a
extroversao, entre outras. Entretanto, carac-
teristicas ndo tdo favordveis como a neurose,
aimitabilidade ¢ a ansiedade também fariam
parie deste grupo. Os “geneticamente neu-
réticos™, neste caso, teriam todo o direito de
perguntar: *tenho culpa de ser assim?”

DOENGAS GENETICAS

Por outro lado, a localizagdo de genes
responsdveis por doengas genélicas é fun-
damental para o diagnéstico diferencial de
doengas clinicamente semelhantes, identifi-
cagdode portadorescomriscode viremater
filhos afetados, diagndstico pré-natal e futu-
ros tratamentos,

Um trabalho recente de revisido
(McKusick e Amberger, 1994) mostra que,
dentre as quase 6.000 doengas genéticas
conhecidas, quase 1.000 jd tém seus genes
localizados.

Do ponto de vista élico, entretanto, a
identificagiio de portadores de genes dele-
énos pode ler conseqiliéncias tolalmenle
diferentes. Isso porque distinguem-se basi-
camente dois grupos: a) os portadores

assintomdticos, nos quais o risco de uma
doenga genética s existe para a prole, como
no caso da heranga aulossdmica recessiva
ou recessiva ligada ao X; b) os portadores
sinlomdlicos ou pré-sintomaticos nos quais
existe risco tanto para a prole quanto parasi
mesmos, como no caso da heranga
autossOmica dominante.

A detecgao de portadores
assintomdticos em doengas de
heranga recessiva ligada ao X:
o exemplo da hemofilla e da
distrofia de Duchenne

Na heranga recessiva ligada ao X, somen-
te 0 sexo masculino € afetado e o gene é sem-
pre transmitido através de mulheres
heterozigotas, porémassintomdticas. Focaso,
por exemplo, da hemofilia ou distrofia de
Duchenne (DMD), Mulheres portadorasirio
transmitir o gene defeiluoso para metade de
seus filhos, que serfio afetados, e metade de
suas flhas, que serfio portadoras assin-
tométicas. Por outro lado, homens afclados
transmitem o gene alterado para todas as suas
filhas, mas para nenhum de seus filhos.

Algumas situagdes reais, como as des-
critas abaixo, podem ilustrar dilemas éticos
relacionados com doengas que obedecem a
este padrio de heranga.

Uma consulente vem procurar umservi-
gode Aconselhamento Genélico paradiag-
néstico pré-natal. O levantamento da
genealogia mostrouque seu paié hemofilico
(um defeito na coagulagio do sangue que
leva a hemorragias), o que significa que ¢la
¢ portadora certa do gene da hemofhlia e
portantoum fetode sexomasculino lerd uma
probabilidade de 50% de vir a ser afetado.
Entrelanto,oestudode DNA daconsulente
¢ de seus pais revela uma situagdo de falsa
paternidade, isto €, "o suposto pai
hemolilico™ ndo € na realidade o pai biold-
gico da consulente, Do ponto de vista gené-
tico, isto significa que a consulente nio ¢
portadora do gene da hemofilia ¢ portanto
nio existe risco para esta ou futuras gesta-
¢0¢s, 0 que dispensa a realizagdo de qual-
quer teste genético. Entretlanto, € ético re-
velar esta informacgdo ¢ arriscar a
desestruturagio de uma [amilia aparente-
mente unida? E ético revelar A consulente
que “seu pai ndo ¢ seu pai”? Ou, por outro
lado, € ético submeter a paciente a um exa-
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me pré-natal desnecessdrio sabendo-se de
antemdo que ndo somente esta como futu-
ras criangas dessa consulente nfio correm
risco de ter hemofilia?

Em outrocaso, aconsulente tem um filho
afetado por distrofia de Duchenne (DMD),
umadoenga grave, cujososafetadostémuma
perda progressiva da for¢amuscular,oque os
leva a uma cadeira de rodas por volta dos dez
anos de idade. O exame de DN A revela que
tanto a consulente quanto a sua mie sdo
portadoras do gene da DMD. Isto coloca
todas as mulheres aparentadas & consulente
por linhas maternas (tias, primas, sobrinhas)
em risco de virem a ler filhos afetados por
essa patologia. Essa informagio € transmili-
da & consulente bem como a importincia de
se realizar o estudo de DNA nas parentes de
sexo feminino “em risco”. Entretanto, a
consulente nega-se terminantemente aalertar
seus familiares acerca desse risco, apesar de
isto ser sugerido e discutido longamente
durante o Aconselhamento Genélico. As
questdes que se colocam sio: é ético deixar
de realizar um teste que poderia prevenir o
nascimento de uma cnianga afetada por uma
doenga genética grave? Por outro lado, te-
mos o direito de invadir a privacidade dos
outros? Ou de quebrar o principio da confi-
déncia que deve ser uma norma no
Aconselhamento Genético?

Doengas de heranga
autossémica recessiva

Na heranga autossOmica recessiva, tan-
to o pai quanto a mie sdo portadores (Aa)
do gene que determina essa caracteristica.
Nesse caso, a probabilidade de que venham
aterumdescendente afetado (aa) é de 25%.

Em uma situagio de Aconselhamento
Genético, uma consulente, quando informa-
daque tinha um risco de 25% de vir a teruma
crianga afetada, pois tanto ela quanto o ma-
ndo eram portadores do mesmo gene pato-
I6gico, exclamou que iria arranjar um aman-
te. Qual seria a atitude ética a ser tomada
pelo geneticista no momento de explicar os
riscos ao casal? Levarem conta a declaragio
da consulente e minimizar o risco genético,
tomando-se assim “climplice” daconsulente?
Ignorar essa informagfio e enfatizar o risco
genético de 25%? Dizer ao marido que ele
ndo precisava se preocupar desde que a espo-
sa tomasse certas “precaugbes”?

Programas de triagem
populacional: o exemplo da
doenga de Tay-Sachs

Programas de triagem populacional j4
foram iniciados (para a doenga de Tay-
Sachs) e t&m sido discutidos para outras
patologias graves, de heranga autossdmica
recessiva, que podem ser relativamente co-
muns na populagio em geral ou em certos
grupos raciais,. Como exemplos tém-se a
fibrose cistica do plncreas (FC) ou
mucoviscidose (incidénciade 1 para 2.000
nascimentos na populagiio caucaséide dos
Estados Unidos e Europa), a anemia
falciforme (incidéncia de 1 em 600 em
negroides) ou da talassemia B (incidéncia
de 1 em 3.600 em gregos e italianos).

A doenga de Tay-Sachs, cuja incidéncia
emjudeus aschkenazis é de 1 em 3.600, cons-
titui o0 primeiro exemplo, bem-sucedido, de
triagem populacional de heterozigotos
(Kaback, 1975). Nessa doenga, ocorre defi-
ciéncia da hexominidase tipo A, que € res-
ponsdvel pelo metabolismo de gan-
gliosideos. Com a deficiéncia dessa enzima,
estes acumulam-se no cérebro levando &
cegueira e a uma degeneragio motora pro-
gressiva e letal até o terceiro ano de vida.
Quando delecta-se um casal em que ambos
sdo heterozigotos, é possivel realizar odiag-
néstico pré-natal precoce (no primeiro tri-
mestre de gravidez) e aborto terapéuticodos
fetossabidamente afetados (se assim o casal
o desejar).

Para a fibrose cistica do pincreas, a im-
plantagdo de tais programas tem sido discu-
tida. Embora seja a doenga genética mais
freqilente na populagio caucasdide dos Es-
tados Unidos e Europa, é pouco conhecida
entre nos. O gquadro clinico caracteriza-se
pela obstrugio das vias respiratérias por
um muco espesso, infecgdes respiratdrias
(prnincipalmente por pseudomonas) e pneu-
monias recorrentes. Ocorre também
envolvimento do trato intestinal em cerca
de 85% dos casos, e a obstrugio do trato
intestinal leva & insuficincia pancredtica.
5e estessintomas ndo forem tratados preco-
cemenle o dbito ocorrerd ainda na primeira
infincia. O gene responsdvel pela FC, loca-
lizado recentemente no cromossomo 7, co-
difica uma proteina denominada CFTR
(cystic fibrosis ransmembrane conductance
regulator), cuja fungio provdvel (embora
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nfio inica) seria a de um canal endégenode
cloro (Collins, 1992).

Programas de triagem populacional de
heterozigotos permitiriam, comonocasoda
doengade Tay-Sachs, prevenironascimen-
to de novos afetados. Além disso, na FC,
tem-s¢ como beneficio nfio s6 a identifica-
¢do de portadores assintométicos como o
diagnéstico precoce de afetados, o que é
fundamental pois o tratamento adequado
pode aumentar a sobrevida em algumas
décadas.

Se, por um lado, detectar individuos
portadores de tais genes pode evitar um
sofrimento enorme acarretado pelo nasci-
mento de uma crianga afetada, a questio
ética que se coloca é: serd que as pessoas
identificadas como portadoras ndo se sen-
tem inferiorizadas ou “rotuladas™?

as dominantes
de Iniclo tardio

Meste caso, os portadores, além de ma-
nifestar a patologia, 1émum nscode 50% de
vir a transmitir o gene defeituoso para asua
descendéncia. Nas doengas nas quais a ca-
racteristica manifesta-se desde o nascimen-
to, como por exemplo a acondroplasia (um
tipo de nanismo), 0 aconselhamento genéti-
co € geralmente menos problemdtico, por-
que o consulente, que enfrenta dianamente
asdificuldades relacionadas com a sua pato-
logia, pode decidir melhor que ninguém se
ele quer transmiti-la ou nfo para a sua des-
cendéncia.

A grande dificuldade reside nas condi-
ghes nas quais o inicio dos sintomas ocorre
tardiamente, como por exemplo a coréia de
Huntington (CH) ou a distrofia miotdnica
de Steinert (DMS).

Na coréia de Huntington, o quadro clini-
co geralmente tem inicio apds a quarta ou
quinta década e leva a uma deméncia pro-
gressiva. Os portadores do gene 18m uma
probabilidade de 50% de transmiti-lo A sua
descendéncia. A questio ética que se coloca
¢é: se 0 seu pai tivesse morrido afetado pela
coréia de Huntington, vocg gostaria de saber
se herdou o gene que causa essa condigio
letal? Ou seja, vale a pena saber de antemdo
que vamos ter uma doenga de manifestagio
tardia para a qual niio existe cura?

Trabalhos realizados no Canad4, com
individuos pertencentes a familias de afe-

tados, mostraram dados interessantes
(Bloch et alii, 1992). Filhos de afetados,
aos quais os testes de DNA confirmaram
que eram portadores do gene, tiveram re-
agdes de depressio, angistia e desespero.
Apds um ano, a maioria tinha aprendido a
conviver comessa informagfoe avalorizar
mais o presente, Entretanto, cerca de 10%
daqueles que tiveram o teste positivo nun-
ca conseguiram se recuperar emocional-
mente (Novak, 1994),

Por outro lado, dentre aqueles aos quais
o leste de DN A revelou que ndo eram por-
tadores do gene, areagiio foi obviamente de
alivio, diminuigio da depressio e melhora
na sua qualidade de vida. Entretanto, sur-
preendentemente, algumas pessoastambém
tiveram dificuldades emocionais em se ajus-
tar & nova realidade pois jd inham planeja-
do asua vida futura na expectativa da doen-
¢a, ou se sentiam “culpados” por ndo serem
iguais aos irmios { Huggins et alii, 1992).

NaDMS, asituagio ¢ um poucodiferen-
te pois o quadro clinico é muito vanidvel.
Individuos portadores do gene podem ler
como tnicosinal clinico uma calvicie preco-
ce ou calarata em idade avangada, enquan-
to no outro extremo tem-se aqueles com
quadro grave, de inicio na infancia, que se
manifesta com: retardo mental e de desen-
volvimento, fraqueza e degeneragio mus-
cular, fendmeno miotdnico (dificuldade em
relaxar os misculos quando contraidos, prin-
cipalmente os das mfos) e esterilidade no
sexo masculino. A forma cldssica, que éa
mais comum, tem infcio em geral na idade
adulta com presenga de fenOmeno
miotdnico, fraqueza muscular (que pode ser
mais ou menos acentuada) e presenga ou
nio de catarata. Hoje sabe-se que a explica-
¢do genética para a DM é a expansio de um
trinucleotideo (CTG)n , na regifio 3' nio
traduzida do mRNA, de um gene no
cromossomo 19, denominado myotonin-
protein kinase (Mt-PK). Emindividuos nor-
mais, 0 nimero de repetigbes CTG vana de
5 a 37 cOpias, enquanto nos afetados entre
50 e alguns milhares (Harley et alii, 1992).
Estudos realizados em pacientes pertencen-
tes a diversas populagbes mostraram que
existe uma correlagio entre o tamanho da
expansio observada em DNA de linfécitos
e a severidade do quadro clinico.

Quais seriam os pros ¢ contras de se tes-
lar criangas assintomdlicas, filhas de afeta-
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dos, e saber de antemio se elas sdo portado-
rasdogeneda DMST Osdefensoresdoteste
pré-sintomdtico argumentam que saber pre-
cocemente seria importante na escolha da
[utura profissfo, isto &, poderiam ser evila-
das aquelas que requerem habilidade ma-
nual, pois essa é a primeira a ser comprome-
tida na forma cldssica. Por outro lado, os
argumentos desfavordveis sdo os mesmos
apresentados para a coréia de Huntington:
vale a pena angustiar-se antecipadamente
porsaber que temos umadoenga paraaqual
ndo existe cura ?

Em relagio a esta questfio, centros de
genética de diferentes paises t&m posigdes
divergentes. Por exemplo, enquanto nos
Estados Unidos a maioria é favordvel ao
diagndstico precoce, na Inglaterra a filoso-
fia é de que ndo se deve testar criangas
assintométicas (Harper, comunicacdo pes-
soal). Observaches recentes de nosso labo-
ratério sugerem que, para a populagio bra-
sileira, a posido inglesa talvez seja mais
adequada. Isso porque recentemente virios
jovens adultos, filhos de afetados (e portan-
tocom nscode 50% de serem portadoresdo
gene), foram contactados e informados de
que jd existia um teste de DN A para confir-
mar $¢ eram ou ndo portadores do gene.
Entretanto, nenhum deles quis se submeter
ao teste, 0 que mostrou que “viver naincer-
leza” era talvez mais tolerdvel do que o risco
de “tercerteza”. Essas observaghes apdiam
também a filosofia de nio testar criangas
assintométicas, pois assim estarfamosnegan-
do-lhes o direito de decidir mais tarde se
querem ou ndo saber.

Genes de risco para cancer

Outra questio élica interessante refere-
se A detecgdio precoce de genes relacionados
Amaior suscetibilidade ao cAncer. Merecem
destaque duas formas de cncer relativamen-
le comuns: o cincer de célon de intestino e
o cincer de mama.

Por exemplo, no cAncer de célon do
inlestino, individuos portadores do gene
MSH2 t¢m um risco de aproximadamente
80% de desenvolver esse lipo de cincer
(Fishel et alii, 1993; Leach et alii, 1993). Por
outro lado, cerca de 5% das mulheres com
cdncerde mamasio portadorasde um gene
alterado (BRCA1) localizado no
cromossomo 17 (Easton et alii, 1993). Mu-

Iheres portadoras desse gene tém um alto
risco de virem a desenvolver cincer de seio
e de ovdrio . Nio hd divida de que a iden-
tificagdo de individuos portadores desse
gene pode ser muilo importanle na
detecgdo precoce do cincer, o que é funda-
mental para seu tralamento e cura. Entre-
tanto, algumas pessoas poderiam tornar-
s¢ extremamente hipocondriacas se sou-
bessem que sdo portadoras de tais genes.
Outras, ao contrério, poderiam, ao invés
de tomar medidas preventivas, ficar
depressivas e fugir do controle médico.

DIAGNOSTICO PRE-NATAL

Os problemas éticos relacionados como
diagndstico pré-natal e interrupgio de gra-
videz de fetos portadores de genes deleténi-
0s também t&m sido amplamente disculi-
dos. Isso porque, de um lado, tem-se as do-
encas letais (na pnmeira ou segunda déca-
da) ouaquelas incompativeis com uma vida
independente, e do outro, aquelas de inicio
tardio ou progndstico indefinido, como a
coréia de Huntington ou a distrofia de
Steinert,

Em patologias como a anencefalia, na
qual asobrevida apds o nascimentlonfo passa
de algumas horas, o diagndstico pré-natal s6
ird abreviar um sofrimento para os pais. J4
em doengas como a distrofia muscular de
Duchenne ou a atrofia espinhal progressi-
va, na qual a sobrevida ¢é mais longa, a
questdo ¢ muito mais polémica. Isso porque
o sofrimento niio envolve somente os pais
mas também os afetados, que vivenciam
uma fraqueza e incapaaidade progressivas.

Recentemente, fui procurada por um
casal que havia perdido umacriangade cin-
co meses de idade, afetada por atrofia es-
pinhal progressiva. Trata-se de uma condi-
¢dode heranga autossdmica recessiva (cujo
risco de recorréncia portanto é de 25%) na
qual distinguem-se trés formas: atipo |, que
€ a mais grave, com dbito em geral nos pri-
meiros dois anos de vida; a tipo 11, cuja
sobrevida pode prolongar-se por virios
anos; e a tipo 111, de inicio na idade adulta
e progndstico mais benigno. Quando in-
formados que o diagndéstico pré-natal ain-
da nio poderia ser oferecido nesta condi-
¢d0, a pergunta especifica do casal era: se
eles tivessem mais uma crianga afetada,
podena eu assegurar-lhes que esta iria a
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6bito no primeiro ano de vida? Isso por-
que, neste caso, eles arriscariam uma nova
gravidez, mas nlo no caso de um quadro
progressivo que pudesse prolongar-se por
muitos anos.

Uma questdo também muito polémica é
a de criangas cuja sobrevida € normal, mas
gue podem ter umretardomental que nunca
permita que tenham uma vida independen-
te. Por exemplo, ¢ freqliente ouvir pais de
criangas afetadas pela sindrome de Down
dizerem que elas sdo criangas déoceis, afetu-
0Sas ¢ amorosas, que trazem muitas alegrias
no convivio didrio. A questio é: quem cui-
dard desses pacientes quando os pais nio
estiverem mais presentes? Instituigbes de
caridade? Familiares?

Nocasode doengasde infciotardio, como
a coréia de Huntington, a divida é ainda
maior pois, na maioria dos casos, os porta-
dores do gene permanecerdo absolutamen-
te assintomélicos até a quarta ou quinta
décadas e em alguns casos até a sexta déca-
da. Alguns individuos alegam que niio que-
rem transmitir este gene para a sua descen-
déncia. Entretanto, serd que ndo teremos
uma cura definitiva nas préximas décadas?
Ou: podemos garantir que um filho nosso
terd uma vidasauddvel por muitas décadas?

O problema ético
do aborto terapéutico

E fundamental salientar que dados re-
centes de vdnos centros do mundo, que tra-
balham com diagnéstico pré-natal, mostra-
ram que a legislagdo a favor do aborto
teraplutico de fetos certamente portadores
de genes deletérios tem contribuido signifi-
cativamente para a diminui¢do de abortos
em familias em risco, Isso porque muitos
casais que estavam decididos a inlerromper
uma gravidez no caso de um felo “em risco”
deixaram de abortar quando o diagndstico
pré-natal de certeza comprovou um feto
normal para aquela caracteristica. Portan-
to, ao contrdrio doque se imaginava, o diag-
ndstico pré-natal de certeza e a possibilida-
de do aborto leraplutico tém salvado vidas!
De fato, no nosso centro de atendimento,
foram realizados 24 exames de diagndéstico
pré-natal, no dltimoano, em familiasem nsco
para distrofia de Duchenne, e somente um
feto foi diagnosticado como afetado.

Portanto, a discussio ¢tica em tomo da

legislagio do aborto teraputico € de impor-
iincia fundamental, poisestacertamente nfo
lem acompanhado os avangos das pesquisas,

GENES DA LONGEVIDADE
E DA SENILIDADE PRECOCE

Todas essas discussdes podem parecer
distantes se ndo estamos envolvidos direta-
mente com as doengas genéticas
exemplificadas acima. Entretanto, genes
comuns como 0s que conferem maior
suscetibilidade A senilidade precoce jd estio
sendo identificados (Schidchter et alii, 1994;
Van Bockxmeer, 1994). E o caso por exem-
plodadoengade Alzheimer,cujaincidéncia
apds os 65 anos [oi estimada em diferentes
estudos populacionais entre 3% e 10%.
Nesse caso, estamos todos em risco!

Por outro lado, trabalhos recenles suge-
rem que existiriam fatores genélicos respon-
sdveis pela longevidade e manutengio da
capacidade mental (Payami et ali, 1994). A
passibilidade dadetecgio precoce de tais genes
relativamente comuns nos leva a uma refle-
xio mais profunda e a um questionamento
imediato. A pergunta que surge é: cu quero
saber? Estou preparado para saber? Eu que-
ro gue outros saibam a meu respeito?

CONCLUSAO

Enquantotodasessas questdcsestdosen-
do debatidas, os grandes laboratérios estio
disputando a possibilidade de desenvolvere
aplicar testes genéticos, para individuos sau-
ddveis, a niveis populacionais. Do ponto de
vista comercial, os inleressessioenormes. S6
para exemplificar, estima-se que nos Esta-
dos Unidos (Nowak, 1994) haveria 30,000
familias em risco paradoenga de Huntington,
36.000 familias para distrofia miotOnica, 3 a
5milhdesde casos paradoengade Alzheimer,
e cerca de 1 milhdo de pessoas portadoras do
gene que causa suscetibibdade para o clncer
de colon de intestino.

A pergunla ¢é: 0stestes genélicos preco-
ces poderdio salvar vidas? Para algumas do-
engas, como a coréia de Huntinglon, a res-
posta é nfio. Para outras, como o cincer, as
respostas ainda ndo estdo claras.

Outras questdes que precisam ser deba-
lidas sdo:

1. Quem ird regular a produgdo e o uso
de testes genéticos?
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2.Quem ird regular oseu acesso a popu- Em resumo, os avangos na tecnologiada

lagdo? biologia molecular témsido tio rdpidos que
3. Quem ird garantir a sua qualidade? o nimero de testes genéticos disponiveis
4, Quando oferecer testes? tanto para caracteristicas normais quanto

5. Quem vai interpretar os resultados?  para patol6gicas estd aumentando dia a dia.
6.Quem vai controlar a confiden- A nivel populacional, 0 uso dessas informa-

cialidade? ¢Oes tem que ser amplamente debatido e

7. Empregadores e companhias terio  discutido do ponto de vista ético, médico,

acesso as informagdes? de salde e social. A nivel pessoal, gostaria

8. Quem vai ser responsdvel pelo  de repetir a questio inicial: estaremos pre-

Aconselhamento Genético? parados para o conhecimento do nosso ser?
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