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Epidemiologia

Epidemiologia: do grego epi “sobre” e demos “povo” logos
“estudo” - é a ciéncia que estuda as epidemias, propoe-se a
estudar quantitativamente a distribuicao dos fendmenos
de saude/doenca e seus fatores condicionantes e
determinantes, nas populacdes humanas

A epidemiologia, portanto, € um campo da ciéncia que trata
dos varios fatores genéticos, sociais ou ambientais e condicdes
derivadas de exposicao microbioldgica, toxica, traumatica,
dentre outras, gue determinam a ocorréncia e a distribuicao de
saude, doenca, defeitos, incapacidades e morte entre grupos
de individuos

Referéncias: SOUNIS, Emilio. Epidemiologia geral 2 v. PR, Editora da Fundacdo da Universidade
do Parana; SP, Atheneu, 1985,V 1 p.5

MACMAHON B.; PUGH, T.F. Principios y métodos de epidemiologia. México, La Prensa Médica
Mexicana, 1975.

Rouquayrol MZ, Almeida Filho N. Epidemiologia e Saude. BR, Rio de Janeiro: MEDSI, 2003

LEAVELL Hugh R.; CLARK, Edwin G. Medicina Preventiva. SP, McGraw-Hill do Brasil, R} FENAME,
1978
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Areas de atuacdo da epidemiologia

Epidemiologia molecular
Epidemiologia genética
Epidemiologia veterinaria

Epidemiologia das doencgas infecciosas e
parasitarias

Epidemiologia das doencas ndo
transmissivels

Epidemiologia das doencas neuroldgicas
Epidemiologia da violéncia

Epidemiologia ambiental

Epidemiologia aplicada a servicos de saude
Epidemiologia das infeccoes hospitalares




Conceito de epidemiologia molecular

Epidemiologia molecular € um ramo da ciéncia médica que se
preocupa com a: definicao, identificacdao, e monitorizacao de espécies,
subespécies e cepas patogénicas relevantes por meio de tecnologia
molecular e biologia evolutiva

Surgiu do uso de ferramentas criadas para o estudo da genética
populacional em investigacoes epidemiologicas

Os meios epidemioldgicos revestem-se de valioso aspecto transferindo
ao laboratdrio as observacdes necessarias ao entendimento dos
processos morbidos, com foco na busca da teoria causal ou etioldgica

Além dos principios da genética, estatistica e analises populacionais, a
epidemiologia molecular inclui a perspectiva de anadlise da biologia
molecular ou seja, lanca mao dos mesmos principios que orientam a
compreensao das reagoes das células vivas e dos desarranjos
bioquimicos e guiam o estudo das doencas e a identificacdao das
populacdes suscetiveis

Referéncias: Int ] Molec Epidemiol Genet - homepage of the International Journal of Molecular Epidemiology
and Genetics

mEpiWorks - homepage of the International Working Group for Molecular Epidemiology (mEpiWorks) - an
informal community to support the use of molecular tools in veterinary epidemiology



Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares
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Andréia Moreira dos Santos Carmo

Epidemiologia Molecular
dos Virus da Dengue em
uma Cidade de Sao Paulo
Estudo realizado a partir de uma epidemia

de dengue ocorrida em 2007 no Municipio
de Marilia - Sao Paulo.

Novas Edicoes
Académicas

Estudo epidemiolégico molecular da
Hanseniase em Fortaleza, Ceard

Este estudo apresenta a avaliagio da positividade de DNA de
Mycobacterium leprae na secrecao nasal (SN) de pacientes com
hanseniase e de individ sadios; e a variabilidade genética entre cepas
de M. leprae, estudando a relacao com fatores clinico-epidemiolégicos.
Foram analisadas amostras de SN de 185 pacientes, de 136 individuos
sem hanseniase que frequentavam o Centro de Referéncia Nacional em
Dermatologia Sanitaria Dona Libania em Fortaleza, Ceara e 121 alunos
da Faculdade Christus em Fortaleza. Foram analisadas biépsias de pele
(BP) de 38 pacientes. Todas as amostras de SN foram submetidas a
amplificacao da regiao RLEP por meio de PCR NESTED. Para avaliacao da
diversidade genética do M. leprae entre individuos, foram analisadas
cepas de SN de 48 pacientes positivos do sistema RLEP, utilizando quatro
loci de repeticoes em tandem de nimero variavel (VNTRs). Para o estudo
da variabilidade da cepa no mesmo individuo foram comparadas
amostras de BP e SN de 38 pacientes positivos do sistema RLEP,
utilizando os 15 loci de VNTRs.

Pesquisadora em Satde Publica do Instituto Evandro Chagas (Estado
do Para). Doutora em Ciéncias Médicas pela Universidade Federal do
Ceara (UFC). Mestre em Microbiologia Médica pela UFC. Bacharel e
Licenciatura em Ciéncias Bioldgicas pela UFC.

978-613-9-61980-1
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Luana Nepomuceno Gondim Costa Lima - Cristiane Cunha

Frota - Ligia Sansigolo Keer

Estudo epidemiolégico
molecular da Hanseniase em
Fortaleza, Ceard

Epidemiologia molecular da Hanseniase
em Fortaleza, Ceara

Novas Edicoes
Académicas




xemplos de estudos epidemioldgicos moleculares

Suscetibilidade antimicrobiana e
epidemiologia molecular de Salmonella

Salmonella é considerada um dos micro-organismos mais prevalentes em
surtos de origem alimentar, sendo um importante problema de satde
nos paises industrializad e em d 1to. Nos udltimos anos,
sorotipos de Salmonella isolados de alimentos mostraram um aumento
na resisténcia antimicrobiana, particularmente aqueles de origem
animal. Além disso, tem sido relatada uma maior incidéncia de
salmonelose humana devido a cepas resistentes a multiplos farmacos. A
obra expoe uma abordagem tedrica e experimental da epidemiologia
molecular de Salmonella spp. isoladas de alimentos e humanos em
diferentes cidades do Brasil. Este livro apresenta-se util para todos
leitores interessados em compreender a disseminacdo de micro-
organismos patogénicos em alimentos e espécimes clinicos ao longo do
tempo.
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A autora possui graduagao em Engenharia de Alimentos, mestrado em
Ciéncia de Alimentos e, atualmente, é doutoranda pela Rede Nordeste
de Biotecnologia (RENORBIO). Tem experiéncia em Microbiologia de
Alimentos e atua principalmente com: Salmonella, micro-organismos
patogénicos, PFGE, salde publica e inovagao tecnolégica.

Epidemiologia Molecular do
HTLV na Amazoénia

Andrea Lobo Miranda - Joice Neves Reis - Alaise Gil
Guimaraes

Suscetibilidade antimicrobiana
e epidemiologia molecular de
Salmonella

Relacao entre isolados de alimentos e
espécimes clinicos
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978-620-2-40511-9
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Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares

Epidemiologia

Molecular de Hepatite Be C

Lia Laura Lewis-Ximenez, MD, PhD

Laboratério de Hepatites Virais
Instituto Oswaldo Cruz
Fundagdo Oswaldo Cruz
Ministério da Salde

Rio de Janeiro, Brasil

llewis@ioc.fiocruz.br

Na pratica clinica, a distincdo entre obesidade genética e alimentar
muitas vezes nao é evidente, provavelmente devido a falta de um teste
genético que seja acessivel e de baixo custo. Devido a complexidade e
gravidade da obesidade é necessrio conhecer os fatores etioldgicos
para direcionar o paciente ao tratamento adequado. Nessa perspectiva,
este trabalho teve como objetivo identificar marcadores fenotipicos e
moleculares para a obesidade e avaliar a viabilidade de uso dos mesmos
no acompanhamento multiprofissional de pacientes obesos.

Nutricionista formada na Universidade Federal do Piaui com experiéncia
na érea de biologia molecular aplicada em Nutrigenémica e
Nutrigenética, padronizacao de protocolos de bionformatica e de
extracao de DNA humano. Possui experiéncia no Centro de Pesquisa
René Rachou (FIOCRUZ MINAS) com cultivo in vitro de parasitos de
Leishmania

Ll

978-613-9-69162-3

Identificacdo de marcadores
fenotipicos e moleculares para
obesidade

I 1lho d 1Sa0 de cur

Ir arcidade |
Universidade

Novas Edicoes
Académicas




Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares

Epidemiologia Molecular do Papilomavirus
Humano em Alagoas, Brasil

O Papilomavirus Humano (HPV) é um virus da familia Papillomaviridae e
possui 0 seu genoma constituido de DNA. E o causador da transmissao
sexual viral de maior frequéncia. O cancer cervical ou cancer de colo de
atero possui a segunda maior ocorréncia nas mulheres de todo o
mundo. Estudos recentes tém comprovado que alguns tipos de HPV sao
0s principais resp: aveis pelo d Ivi deste tipo de cancer.
De acordo com a sua atividade na carcinogénese, esse grupo viral foi
dividido em tipos de baixo e de alto risco oncogénico. O Brasil ainda
nao possui uma quantidade representativa de dados relacionados a
prevaléncia de infeccao por HPV, os dados de incidéncia do virus sao
obtidos através da analise de portadores de carcinoma invasivo de colo
uterino, neoplasias intraepiteliais cervicais e outros tipos de infeccoes
associadas. Ensaios moleculares vém mostrando ao longo dos anos uma
alta sensibilidade e especificidade na detecgdgo do DNA do HPV. Essas
técnicas mostram a necessidade da aplicacao de um diagnéstico viral
mais sensivel e especifico, contribuindo para o controle da infeccao viral
e para a diminuicdo da incidéncia e da mortalidade causadas pelo
cancer cervical.

Formou-se em Biomedicina pelo Centro Universitario
CESMAC. E Especialista em Biotecnologia pela
Universidade Catélica Dom Bosco. E Mestre em
Ciéncias da Saude/Biologia Molecular pela
Universidade Federal de Alagoas. Atualmente cursa
o Doutorado em Genética pela Universidade Federal
de Pernambuco.

978-620-2-04775-3

Moezio de Vasconcellos Costa Santos Filho

Epidemiologia Molecular do
Papilomavirus Humano em
Alagoas, Brasil

Tipagem genética por sequenciamento de
DNA

Novas Edicoes
Académicas
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ntes no Brasil

Andras Micke NOREND,

Renata PATXED;

Lulun Zonalli MOREND)

Diébara D, Sana de O0BHX;

Dariele Cristine RATMUNDO )

Thais S, P, FERRETRA;

Ernesto NOFER;

Maria Melens MATTE,

Marine MORENO

« Dep, de Medicing Veterinaria Preventiva e Saide animal da Faculdade de Medicina
Veterindria e Zootecnia da Universidade Ju S3o Paulo, S3o Paulo - SP, Brasil;

« Faculdade de Medicina Veterinaria da Faculdades Metropolitanas Unidas, Sdo Paulo
P, Brasil;

« Laboratario de Zoonoses Bacteslanas da Fundacio Instituto Oswaldo Cruz, Rio de
laneiro - R1. Brasih;

« Laboratdrio de Sadde Publica da Faculdade de Saude Pablica da Universidade de Sao
Paulo, $ao Paulo - SP, Brasil
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Epidemiologia Molecular

A giardiase é uma doenga de importancia em saude humana e animal. O
enteropatégeno responsavel pela infermidade é o protozoario flagelado
Giardia duodenalis, causador de diarreia e deficiéncias nutricionais. Este
liwvo apresenta a distribuicdo genotipica deste parasito cosmopolita e
demonstra métodos moleculares para a detecgdo do mesmo. Os
processos de genotipagem percorrem desde presenga parasitaria,
extragdo de material genético e diagndstico molecular.

| Bidlogo Molecular e Especialista em Analises
Clinicas e Avangos Diagnésticos pela Faculdade de
Medicina de Rio Preto (FAMERP). Possui experiéncia
em laboratério de analises clinicas bioguimicas e
parasitolégicas, e docéncia nas disciplinas
relacionadas as ciéncias naturais na educagao
basica, técnica e superior.

978-3-330-77000-3

Juares Elias Santos Junior

Epidemiologia Molecular

Enteropatégeno Giardia

Novas Edicoes
Académicas

A Coordenacdo do Programa de Pos-graduacao em Pesquisa Clinica em
D E F ESA Doengas Infecciosas convida a todos a comparecer a defesa da Dissertagao
de Mestrado que terd como tema:

Candida tropicalis: Epidemiologia molecular de isolados
clinicos em Hospital Universitario de Minas Gerais

Aluna: Lucas Machado Moreira

Orientadores: Dr. Manoel Marques Evangelista de Oliveira
Dr. Mauro de Medeiros Muniz

A Comissdo Examinadora sera constituida pelos professores:
Dr.2 Cristiane da Cruz Lamas - INI/Fiocruz (Presidente)

Dr. André Luis Souza dos Santos - UFRJ (Membro)

Dr.2 Lucimar Ferreira Kneipp — I0C/Fiocruz (Membro)

Dr.2 Danielly Corréa Moreira de Sequeira - INI/Fiocruz (Suplente)
Dr.2 Livia de Souza Ramos - UFRJ (Revisora)

DIA 28 DE FEVEREIRO, AS 09H00, NO AUDITORIO DO PAVILHAO DE ENSINO I_NI s
Instituto Nacional de Infectologia Evandro Chagas (INI) - Campus Manguinhos /Fiocruz R

Av. Brasil, 4365 - Manguinhos - Rio de Janeiro/RJ - Brasil Evandro Chagas FIOCRUZ




Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares

Epidemiologia Molecular e
Registros de Cancer

Reuniao da Associacao Brasileira de
Registros de Cancer

Porto Alegre, 13-15 de maio de 2002

Sergio Koifman, Escola Nacional de
Satde Publica/ Fiocruz

Identificacion de marcadores moleculares del
cancer colorrectal

El cancer de colon o cancer colorrectal (CCR) constituye la segunda
causa de muerte en el mundo occidental. A nivel celular, es el resultado
de la acumulacién progresiva de alteraciones genéticas y epigenéticas,
que conducen a la transformacion de las células normales de la mucosa
del epitelio del colon en células neoplasicas. Gracias a los avances en la
secuenciacién genoémica, hoy en dia es posible monitorizar y determinar
la expresién de miles de genes de manera simultdnea en una misma
muestra biolégica, potenciando la identificacion de marcadores para la
deteccion precoz, clasificacion y pronéstico de tumores, asi como para
la identificacion de dianas de nuevas terapias. En este trabajo se ha
estudiado el CCR bajo dos puntos de vista. Por un lado se han utilizado
modelos celulares en los que se ha inducido la sobreexpresion o
silenciamiento de los genes Id1 e Id2, muy relacionados con procesos
de progresion tumoral. Por otro lado, mediante el uso de biopsias de
pacientes afectados con cancer de colon, se ha llevado a cabo un
estudio de expresién génica, identificando un grupo de 9 genes con un
valor diagnéstico del 96%.

Amaia Garcia-Bilbao

Trabaja como investigadora en Gaiker-IK4. Blanca Suarez Merino,
Doctora en Genética Molecular, trabaja como responsable del Area de
Biomedicina en Gaiker-1k4. Ana Alonso-Varona es Profesora Titular de
Histologia de la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universidad
del Pais Vasco, UPV/EHU.

H“ m ’ ‘ editorial académica espafiola

978-3-659-02256-2
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editorial académica espanola

Amaia Garcia-Bilbao - Ana Alonso-Varona - Blanca Suarez-
Merino

Identificacion de
marcadores moleculares
del cancer colorrectal

Diagnostico/pronoéstico del cancer
colorrectal



Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares

Marcadores Moleculares del Cancer Pulmonar

El conocimiento del origen molecular del cancer ha abierto paso a la
busqueda de biomarcadores que puedan ser Gtiles en el diagnéstico,
pronéstico, y tr personalizado de esta patol En el
presente texto, se reporta la evaluacién de la amplificacion de los
oncogenes MYCL1, MYCN, MYC, EGFR, ERBB2 Y AKT2, y la metilacion
de los genes supresores tumorales p16, FHIT, APC, TIMP2, MGMT,
RASSF1 en DNA obtenido a partir de tejido pulmonar afectado y plasma
sanguineo de pacientes con cancer primario de pulmén, y en tejido
pulmonar normal y plasma de personas sanas, con el objetivo de
determinar si el estado de amplificacién y metilacién de dichos genes
diferencia entre los fenotipos neoplasico y normal. Evaluando también
la utilidad del DNA libre en plasma sanguineo para la deteccién de las
caracteristicas moleculares del tumor. Esta investigacion muestra la
importancia de profundizar en el estudio de marcadores moleculares en
plasma sanguineo, pudiendo convertirse este tipo de pruebas en el
principal método de tamizaje para el abordaje efectivo de la patologia
neoplasica pulmonar en sus primeras etapas.

Alba Mayerly Alvarez Mogollén
Bidloga, Magister en Genética Humana de la
Universidad Nacional de Colombia. Experiencia en
-~ docencia e investigacion en las dreas Genética del
Céncer, Epigenética, e Inmunogenética
Actualmente se desempeiia como perito en
& identificacion Humana en el Instituto Nacional de
Medicina Legal y Ciencias Forenses- Colombia

“||H|W| H editorial académica espafola

978-3-8484-6601-6
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editorial académica espanala

Alba Mayerly Alvarez Mogollén * Fabio Ancizar Aristizabal
Gutiérrez - Sandra Janneth Perdomo Lara

Marcadores Moleculares
del Cancer Pulmonar

Metilacion Génica y Amplificacion de
Oncogenes, como Marcadores Moleculares
del Cancer Pulmonar

Marcadores moleculares en el cancer oral

El proceso carcinogenético es complejo y en su desarrollo, estan
implicados genes y proteinas relacionadas con todas las fases del
proceso neoplasico, desde la divisién y proliferacion celular, hasta la
destruccion tisular e invasion metastasica. Mdltiples genes estan
involucrados en cada una de estas fases, pero el objetivo de este libro,
es desarrollar aquellos que parecen tener implicacién directa en el
diagnéstico, pronéstico o el tratamiento del COCE. Asi vamos a
desarrollar la implicacién de p16INK4a y p21Waf1/CIP1 como moléculas
reguladoras del ciclo celular; c-myc como oncogén implicado en la
proliferacién tumoral; HIF (factor de hipoxia inducible) y CA (anhidrasa
carbénica) como marcadores de hipoxia tumoral; TIMPs (inhibidores
tisulares de metaloproteinasas) y APC (poliposis adenomatosa coli) en la
metastasis tumoral; y el papel de los miRNAs como nuevas moléculas
diagnésticas y terapéuticas en el COCE

Mario Pérez-Sayans Garcia
Doctor en Odontologia "Cum Laude". Premio
extraordinario de Licenciatura. Premio
extraordinario de la C.A. de Galicia. Primer Premio
Nacional. Investigador en la USC y en el grupo IDIS
Autor de 25 articulos internacionales indexados en
el JCR, varios libros y capitulos, ademés de
multiples conferencias y comunicaciones a
congresos

“l Hllm”l editorial académica espafiola

978-3-8484-6313-8
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editorial académica espanola

Mario Pérez-Sayans Garcia - Abel Garcia Garcia - José M
Suarez Penaranda

Marcadores moleculares
en el cancer oral

Importancia del diagnéstico molecular en el
pronéstico y respuesta terapéutica



Exemplos de estudos epidemiolégicos moleculares
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Marcadores Moleculares
para Diagndstico de
Cancer de Vesicula Biliar

“Marcadores Moleculares do Cancer de

Prostata”

Novas Edicoes
Académicas



Marcadores moleculares em oncologia

Tumor

Cancer de
mama invasivo

Carcinoma ductal
In situda mama
(CDIS)

Céancer de prostata

Céncer de célon

Indicacdo

Tumor invasivo
em estagio inical
com receptor de
estrogénio positivo
e HER-2 negativo

CcDIS

recém-diagnosticado

Tumor
recém-diagnosticado

Cancer de colon em
estagio ll ou lll-A/B

Amostra

Material de biopsia
Ou pega Cirdrgica

Material de biépsia

Material de biépsia

Pega cirirgica

Genes analisados

Ki-67 STK15, surviving, ciclina B, MYBL2
estromelisina-3, catepsina L2, GRBZ. HER-2, ERZ,
PR Bc¢i-2. SCUBEZ GSTML1 CD68, BAG!

« Genes de referéncia
Beta-aclina, GAPDH, RPLPO, GUS, TFRC

Ki-67. STK15, survivina, ciclina B1, MYBL2,
PR, GSTM1

« Genes de referéncia
Beta-actina, GAPOH, RPLPO, GUS, TFRC

AZGPL KLK2, SRDSA2, FAMI3C, FLNC, GSN.
TPM2, GSTMZ2, TPX2, BGN, COLIAL SFRP4

« Genes de referéncia
ARF1, ATPSE, CLTC, GPS1 PGK1

Ki-67, C-MYC, MYBL2, FAP, BGN, INHBA,
GADD458

« Genes de referéncia
ATPSE, PGK1, GPX1, UBB, VDAC2



Marcadores moleculares do cancer pulmonar

TABELA 1
Imuno-histoquimica dos marcadores
neurgendbcrings em cincer de pulmio

Marcadores SCC MNSSC Referéncia
L-dopa descarboxilase  48-829%  12-33%  Gazdar, 198879
Cromogranina-A 48-93% 0-28% Graziano, 1989013
Enolase 93-100% 27-57%  lorgensen, 199070
Bombesina (GRF) 20-69% 1-17%  Gazdar, 198814
Sinaptofisina 43-88% 10-28% Gazdar, 198814
Leu-7 S9-89%  16-44% Gazdar, 198818

Quadro 2 - Principais diferencas nas freqiéncias dos
marcadores moleculares no cancer de pulmio

Marcador molecular CPNFPC [Gb) CFPC [00)
p53 40-60 40-70
Alba Mayerly Alvarez Mogolion - Fabio Ancizar Aristizabal Fh 0 w100
Cutiérrez ndra Janneth Perdomo Lara
pi6 10-40 <1
Marcadores Moleculares K-ras o o
2 C-mye 1 —
del Cancer Pulmonar ni or S
Metilacion Génica y Amplificacion de c-eTB-2 25 <5
Oncogenes, como Marcadores Moleculares FHIT 40 20
del Cancer Pulmonar Telomerases 20-25 ~100
GRP/BN Faro 20-60

CPNPC: carcinoma d= pulmao néo pequenas células;
CPPC: carcinoma de pulmio peguenas celulas.
Fonte adaptada a partir das referéncias 2, 15 e 22,



Marcadores moleculares no cancer de mama

Quando o exame de cancer de mama Oncotype DX deve ser usado?

Triagem Cirurgia £ \
* Mamografia * Lumpectomia ‘ Oncotype DX |
* Autoexame da mama « Mastectomia \ % J
- >
- I B
Diagnéstico Diagnéstico definitivo Decisdo sobre o tratamento
» Biopsia *» Tamanho do tumor adjuvante
* Imageamento » Sitvagéo do nddulo « Terapia hormonal
* Situagéo de ER, PR, « Quimioterapia
* HER2

Oncotype DX Breast Cancer

Oncotype Dx: Technology

Test Eligibility
for post-menopausal -
(forp Women)p ‘ — * Quantifies the
% w . standard
Estrogen |Lymph HER2 ot L == | sz pathologic
Receptor | Node Status ol characterization
Status Status ; = N
| e Complex algorithm
D68 | ACTR (B-actin)
positive | positive | negative AP that adds the
n L2) [ waa | GUs HERZ,

You may be eligible for the Oncotype DX test
if you meet the criteria in each column (invasive)

TFRC

Reported as a Recurrence Score (RS)

RS <18 = low risk

18 < RS < 31 = intermediate risk

RS > 31 = high risk

proliferation, and
invasion scores,
and subtracts the
estrogen score in a
weighted fashion

Paik et al. NEJM, 2004



Marcadores na leucemia mieloide cronica

3. CANCER
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Epidemiologia molecular na doenca de Alzheimer e no
tratamento de criancas com baixa estatura

DIAGNOSTICO MOLECULAR DIAGNOSTICO MOLECULAR

Auxilia na determinag¢ao da terapia a ser utilizada

Avalia a suscetibilidade a doenca

Gene APP

Associado ao maior risco de desenvolvimento de

Alzheimer

Sintese de PPA em cérebros normais

\ ¢

Alzheimer Beta - amildide - clivagens anormais da PPA




Ampliacéo dos marcadores moleculares
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A epidemiologia molecular requer especializacao

em Doengas Infecdiosas e Parasié
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Genotipagem



Gendtipo e genotipagem

technology btecmaiosy —
» Genétipo: do grego genos, originar, é a OO e s
constituicao genética de uma célula, organismo genMQtype
ou individuo ou o conjunto de fatores Q%S?;r%'ga.yze
hereditarios que compdem um individuo ou uma -
linhagem

* O genotipo ocorre devido a presenca de material
hereditario herdado dos progenitores

+ Genotyping
* Genotipagem ¢é o processo pelo qual *
i d e ntifi Camos p e q uenas regi 6 es d 0 D N A ( Detection of significantly enri:hI:d v;'ri:::in study |
denominadas MARCADORES, que variam de e e
. . T2 S B W
I n d IVI d u O p a ra I n d IVI d u O Vari:nt 1 Varia;t 2 Vari;nt 3 Var;ant 4 Vari:nt 5
Phenotype A Phenotype A Phenotype |

Phenotype F



Biomarcadores moleculares no genoma

Onde estao localizados no genoma os
marcadores?

Genoma

Genes e sequéncias DNA extragénico
relacionadas

DNA codificante DNA nao DNA repetitivo
codificante

RAPDs Introns Repetigoes em Repetigoes

Fragmentos de tandem dispersas
AFLPs genes
outros

Transposons
Satélites Sequéncias de insergdo

Microssatélites
Minissatelites



Genotipagem de HSV: diferenciacao de HSV | e

HSV |

HSV I

HSV I: predominantemente herpes labial
HSV Il: predominantemente herpes genital

Amplificacao do gene que codifica a enzima
polimerase viral por PCR

A polimerase do HSV | possui sequéncia
nucleotidica do gene pol maior que HSV Il

Uma unica amplificacao consegue
diferenciar HSV | de Il pelo peso molecular
do material amplificado (> no HSV )



Identificacao e diferenciacao de
espécies de Candida por RAPD

Genotipagem de espécies de Candida

o RAPD: Random Amplified Polymorphic DNA

o 34 isolados de Candida: 24 albicans, 4 tropicalis, 2
parapsilosis, 2 dubliniensis, 1 glabrata e 1 krusei

Isolado

1-16
17-20
21-23

24
25-27
28
29-30

31
32
33
34

Amostra

sangue
sangue
orofaringe

urina

sangue
sangue
sangue

sangue
sangue
orofaringe

sangue

Espécie
albicans

albicans
albicans

albicans
tropicalis
tropicalis
parapsilosis

dubliniensis
dubliniensis
glabrata

Krusei

fluconazole
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Ferramenta molecular para genotipagem : RFLP

Nested-PCR

DNA alvo

Iniciador externo Iniciador externo
PCR-RFLP =

[ | i ;

L . = Enzima de restricao .
Primeira amplificagao T

.. . . . . Transiluminador - UV
Iniciador interno Iniciador interno

| —— UUUU

Digestao

Eletroforese

Amplificacao especifica do DNA alvo




Classificacao de Toxoplasma gondii

RH ME4D

&

Obito em dias —

e cistos

A 4



RFLP de Toxoplasma gondii

RFLP: Restriction Fragment Length Polymorphism — utiliza enzimas de restricao

Hm
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Extremidade 5'- SAG2 - Enzima Sau3A | Extremidade 3'- SAG2- Enzima Hha | SAG3: Enzima Nci | GRAG- Enzima Mse |
1 GATC GCGlC CClSGG (S=CouG) T TAA

Amplificado de 242 pb Amplificado de 222 pb Amplificado de 225 pb Amplificado de 351 pb
Tipo I: ndo cliva Tipo I: ndo cliva Tipo I: 3 fragmentos (99, 64 e 62 pb) Tipo I: n&o cliva

Tipo II: n&o cliva Tipo II: 2 fragmentos (169 e 53 pb) Tipo II: ndo cliva Tipo II: 2 fragmentos (190 e 161pb)

Tipo Ill: 2 fragmentos (186 e 56 pb) Tipo lIl: ndo cliva Tipo llI: 2 fragmentos (161 e 64 pb) Tipo III: 3 fragmentos (161, 97 e 93 pb)



SNP de IL 10: frequéncia genotipica e alélica na malaria

T 58 (55,76) 28(75,67) 86
2,971
AA 07 (6,73) 01(2,70) 08
3,716 0,4249
0,0269 [0,17-1,02] 0,0424
TA 39 (37,5) 08 (21,62) 47
Total 104 37 141
0,3747
T 58 (55,76) 28(75,67) 86
4,545 0,4053
_ 0,0165 [0,17-0,94] 0,0264
SNP IL 10 -3575 AT+AA 46 (44,23) 09 (24,32) 55
Enzima Apol
3,842
0 T 155 (74,51) 64 (86,48) 219
4,506 0,4570 0,0250
A 53 (25,48) 10(13,51) 63
0,0169 [0,21-0,95]
| Total 208 74 282
" X . ! ) PRELIMINARY REPORT ON THE PUTATIVE ASSOCIATION OF IL10 -3575 T/A GENETIC POLYMORPHISM WITH MALARIA
Myt tie( ) SYMPTOMS.

Domingues W, Kanunfre KA, Rodrigues JC, Teixeira LE, Yamamoto L, Okay TS.
Rev Inst Med Trop Sao Paulo. 2016;58:30. doi: 10.1590/51678-9946201658030. Epub 2016 Apr 8.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27074324

Human Papilloma Virus (HPV) : genotipagem

ViRUS DO PAPILOMA HUMANO (HPV)
s I TS

I

EDITORIADEARTE / O TENPO
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das mutheres entram DUVIDAS
OQUEE TRANSMISSAO PREVENGAO em contato com o virus ONDESERA FETTAA
Virus do papiloma Contatodiretocoma @ Camisinha diminui risco, durante alguma VACINACAO?
humano (HPV) é a pele infectada; mas ndo protege todas as sftuacao na vida Hiidades dé g scolas
doencasexualmente  durantearelagio  dreas, como abase do pdblicas o priva 5ol
transmissivel mais sexual (HPV genital); ~ pénis
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Genotipagem do HCV

GENOTIPAGEM DO HCYV x
TRATAMENTO

Alta variabilidade genética intrapaciente (maior que o
HIV)

Avaliacio genomica do HCV por SNPs (inico nt) pois
existem genotipos associados ou nao a resposta
terapéutica

Escapa do tratamento rapidamente exigindo
associacoes de antivirais

Genotipagem da regiao 3’ nio traduzida (NS5 B) para
variabilidade intrapaciente

NS3 e NS4B inibem a producio de Interferon

NS2 inibe a apoptose e faz com que a célula infectada
continue se replicando
NS2 N NS4B NSS5A NS5B

|

p21 gp31  gp70 p7  p23 p70  p8 p27 p58 pE8
Capside Envuelta Env. proteasa proteasa RNA, pol
helicasa RNA, dependiente
NTPasa

eRVR* T. dupla 24 sem.?

SVR (L2588 CC FO-2, ¢

P R a7 S s som.

1 ”.288 SVR (L2886 CC FO-2. ¥ RVR) =70"
i eRVR* T. dupla 24 sem.
SVR (/L2588 CT/TT FO-2, &/ RVR) = 74-100%
‘ \ cCTaT
Genétipo F3£F4" e T. tripl
SVR (IL288 CTITT FO-2, &/ RVR) = 26-31%
2 , 3 T, SVR o/ RVR = 86%

SVR o/ RVR = 86-88%*

Thompson AJ, et al. Gastroenterology 2010
Fried M et al, J Hepatol 2011

Chinscal Practice Guidelines EASL 2011



Genotipagem do HIV

g ‘. ‘

Extraction of HIV RNA
' HIV RNA zs 2
Reverse Transcription
@ HIV DNA % <% %
At %% PCR Amplification

ssss“ % % %8
HIV Genes 6 s 8%

DNA Sequencing

HIV

e T eI

HIV drug resistance (HIV DR)

It poses a significant threat to
the success of national HIV
programmes

HIV DR results in more rapid VF
among people receiving 1% line
regimens and I the need for
2" line regimens = more _
toxicity, adverse events, poorer W\
adherence and P costs

human
immune cell

Source WHO “Consolidated gumehnes on the use of ART for treating &

preventing HIV infection - -30" June 2013 p.226



Genotipagem do HIV

HIV resistance testing , —

Aims

» Detect drug-resistant in HIV infection

When to use

» HIV patients: not response to ART

'Method

Phenotypic assay

Genotypic assay

(Sequencing method)
» Detect mutation

» Measure drug
susceptibility




Mycobacterium tuberculosis

“Controle da Tuberculose - Integracdo Ensino Servigo”

Os diversos tipos de resistencia do M. tuberculosis

resisténcia

"Resisténcia \|transmissio para paciente
primaria sem tratamento anterior

Resisténcia selecdo por problemas no tratamento
adquirida (poténciabaixa-abandono-irregularidade)

7 Resisténcia

resultado de mutacao genética natural
natural




M. tuberculosis: testes moleculares

Instrument introduction

* GeneXpert MTB/RIF is cartridge based [
nucleic acid amplification test.

Xp l*' MTB/RIF Ultra
GeneXpert MTB/RIF is automated diagnostic ?#s*#“

test. L:&" rhiA

i
It can identify Mycobacterium tuberculosis \ SR

(MTB) DNA and resistance to rifampicin (RIF) Corcrois
by Nucleic Acid Amplification Test (NAAT).

It was co-developed by the laboratory of
professor David Alland at the university of
medicine and dentistry of New Jersey
(UMDNJ)




Clostridium difficile: investigacao molecular

FDA Approved PCR Assays for
C. difficile

BD
Gene-Ohm

Gen-Probe
(Hologics)
proGastro
Cepheid
Xpert

Great Basin
Portrait

Focus DX
Simplexa

tcdB
tcdC deletion
Binary Toxin

tcdB

tcdB

Smart Cycler and
Amplification or new
Automated Version

Extraction 180-200

Smart Cycler/Amp

GeneXpert

Incubator
Ind. Cartridge

3M Integrated
Cycler



Staphylococcus aureus: resisténcia a meticilina

O kit da Cepheid
_ Xpert MRSA/SA
B 00000 SSTI detecta a
BT BIRENGI i) presenca de S.

aureus (SA) ou

£3 de S. aureus
N resistente a
meticilina
(M RSA) em Fig. 1 - Multiplex PCR for detection of nuc, mecA, and PVL
infe ccoes de genes. Multiplex PCR was performed to detect the presence
| d of nuc, mecA and PVL genes in isolates from medical
peie e de :

. students to confirm Staphylococcus aureus species (nuc
tecidos (SST|) gene), methicillin resistance (mecA gene) and presence of
em menos de PVL genes. Lane 1: MW (DNA molecular weight markers).

Lane 2: ATCC 33591 reference strain (nuc+, mecA+, PVL-).
uma hora

Lane 3: ATCC 25923 reference strain (nuc+, mecA-, PVL+).
Lanes 4 to 6: MRSA isolates from the study. Lane 7: negative
control for the PCR reactions.



FENOTIPAGEM



Gendtipo X Fendtipo

* Genotyping

Odentiﬁcation of genomic variantsj

* Variant analysis

Detection of significantly enriched variants in study
population compared to control population

¥ /v N

Variant 1 Variant 2 Variant 3 Variant 4 Variant 5
Phenotype A Phenotype A Phenotype H

Phenotype F



Genotipagem x fenotipagem

* Genotipagem: analise de DNA,

I tipos de alelos, tipos de cepas,
I tipos de mutacoes
4 * Fenotipagem: estudo de mRNA

(transcritos) e de peptideos e
proteinas, portanto estudos de

DNA - -
u | [ _ expressao e tipagem de mRNA
l- e de proteinas

mRNA ‘

Proteina | ‘



Fendtipo

* Fenodtipo: manifestacao visivel,
detectavel de um genotipo

* Trata-se das caracteristicas observaveis
de um organismo ou de uma
populacao, tais como:
morfologia, desenvolvimento,
propriedades bioguimicas ou
fisiologicas e comportamento

* O fendtipo resulta da expressao
dos genes do organismo, da influéncia
de fatores ambientais e da possivel
interacao entre os dois

Genoétipo

Meio ambiente

Fenétipo




Fenotipagem

Fenotipagem: processo para prever o fenétipo de um organismo usando
apenas informacoes genéticas provenientes da genotipagem ou do
sequenciamento de DNA

q1-11 21942 1139
uojajaysoho

‘;((

<

Este termo, também conhecido como fotofitometria molecular, € usado
principalmente para se referir a previsao da aparéncia fisica de uma pessoa
e/ou sua ancestralidade bioldgica e geografica para fins forenses

A fenotipagem avancada devera permitir que se exerca uma medicina
personalizada, geneticamente informada, na qual a resposta do medicamento
(farmacogendmica) e os resultados médicos sao previstos a partir da
informacao genética de um paciente

Variantes genéticas significativas associadas a uma caracteristica particular sao
descobertas usando uma abordagem de estudo de associacdao gendmica
ampla (GWAS- Genome Wide Association Studies), na qual centenas de
milhares ou milhdes de polimorfismos de nucleotideo Unico (SNPs) sao
testados e verifica-se se estao associados as caracteristicas de interesse




Técnicas de fenotipagem

e Técnicas que realizam
analise de variacao de
DNA = genotipagem

e Técnicas que analisam a
variacao de mRNAs e de
proteinas =
fenotipagem, portanto
analises de variacao
transcricional e
traducional de genes sao
estudos de fenotipagem

Environmental
and stochastic
events

ﬂPleiotropic genes
Genotype
Specific genes
Signs
Phenotype Symptoms

Autoantibodies
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Deficiéncia de alfa-1 anti-tripsina

A deficiéncia de alfa-1 antitripsina (AATD) é uma doenca genética de codominancia
causada por mutacdes no gene SERPINA1 (14g31-32)

A principal funcao da AAT é inibir uma série de enzimas, dentre elas a tripsina, a
elastase neutrofilica e a protease-3

Até a presente data mais de 100 alelos foram de alguma forma associados a esta
doenca, e cerca de 30 podem ter implicacoes clinicas

Na Europa frequéncia de 1:2.500 nascidos vivos
As manifestacoes clinicas mais graves sao doenca hepatica ou pulmonar fatal

Os fenotipos ZZ e SZ sao fatores de risco para o desenvolvimento de sintomas
respiratorios

O fenotipo ZZ nos pacientes afetados por AATD, também pode levar ao
desenvolvimento de doenca hepatica aguda ou crénica com cirrose e insuficiéncia
hepatica por volta dos 50 anos



Deficiéncia de alfa 1 anti-tripsina

* As variantes da proteina AAT sao nomeadas com letras do alfabeto, conforme o
sistema Pi (inibidor de protease), de acordo com a velocidade de migracao da molécula
proteica em um gradiente de pH isoelétrico

* De acordo com os niveis séricos de AAT e a funcao da proteina, as variantes sao
classificadas em quatro grupos

1) normal (nivel sérico e funcdao normais): alelos M

2) deficiente (nivel sérico reduzido para menos de um terco dos valores normais): alelo Z (que é o
mais frequentemente relacionado a doenca pulmonar), variante S e variantes mais raras

3) nulo (nivel sérico de AAT indetectavel): alelos QO

4) disfuncional (nivel sérico normal, mas com funcao reduzida): alelos F e Pittsburgh (entre outros)

* Dentre todas as variantes relacionadas a doenca clinica, a mutagao Z € a mais comum
(cerca de 95% dos casos) e deriva da substituicao de um acido glutamico por uma lisina
na posicao 342 do gene SERPINA1



Imunofenotipagem de alfa-1 anti-tripsina

Tabela 1 - Alguns dos alelos mais freqlientemente relacionados a deficiéncia de alfa-1 antitripsina, mutagoes envolvidas

e dados clinicos associados. !

Doencals) associadals)

Alelos Tipo de mutacéo

Variantes normais

M [varios subtipos) Substituicio (1 par de bases)
Variantes deficientes

5 Substituicio (1 par de bases)

il Substituicio (1 par de bases)

s Delecdo (3 pares de baszes)
S Substituicio (1 par de bases)

Alelos nulos

QO [subtipos) Delecdio ou substituicéo
Alelos disfuncionais

Pittsburgh Substituicio (1 par de bases)

i Substituicdo (1 par de bases]

Menhuma

Pulmonar

Pulmonar, hepatica
Pulmonar, hepatica

Pulmonar, hepatica

Pulmonar, eventualments hepatica

Diateze hemomagica

Pulmonar, hepatica

i0 alelo Z e deficiente & também disfuncional.



Imunofenotipagem de alfa 1 anti-tripsina
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MS
MZ

SS
M Null
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Anemia falciforme

* Anemia falciforme é uma doenca NORMAL Célula falciforme
hereditaria caracterizada pela alteracao dos ONA ITT  mutacio G TG
CTC =—— AC

globulos vermelhos do sangue, tornando-os 11

arecidos com uma foice, dai o + 4

nome falciforme. Essas células tém sua RNA GAG GUG

membrana alterada e rompem-se mais GfU” wiu

facilmente, causando anemia Proteina  proteina Proteina
normal mutante

* A formacao dessa hemoglobina,

determinada por um gene no cromossomo -
11 que se encontra mutado nos pacientes "0""8' Fa'jj“““ﬁ ”
levando o organismo a produzir b OQ o =2
a hemoglobina S (HbS) s ‘?o&c ’ } ‘ ’
. T e ’ o . e 2 Y

Essa,h.emogloblna, é devida a substlttlngao de OO p {) Q,

um unico nucleotideo que altera o codon do . ” -
sexto aminodcido da beta-globina, de acido orpos e Fiowelk-olly
glutamico para valina (GAA - GUA: Glu6Val)

Hemacia normal  pooseia falciforme



Diagnostico da anemia falciforme

BA/BS BA/BA BS/BS

Teste do pezinho

 Mais frequente em afrodescendentes Nested-PCR-RFLP com a enzima de
* Frequéncia de portadores no Nordeste do restricao Ddel
Brasil € de 5-6% e no Sul 2-3%



Eletroforese de hemoglobina

para entender o que pode acontecer em cada gravidez:

AS  AS .
:ﬁr o Eletroforese de Hemoglobina
e
AS AA Em?f AS - trago falciforme Normal:
AA - normal e 97% HDA
AA  SS . (2alfa+2beta)
SS - anen A
jif o a5 cneria . . - .r e 2% HbA2
- g (2alf+2delt)
AS  AS E““E ... o 1% HbF
A, (2alfa+2gam)
A
[ : 88 .
Az\'\C —



Teste do pezinho

r Y

Saiba quais sao os planos disponiveis
para o Teste do Pezinho do seu bebé

Basico

Fenilcetonuria e outras Aminoacidopatias,
Hipotireoidismo Congénito e Anemia Falciforme
e outras hemoglobinopatias

Ampliado

Os exames do plano Basico mais:
Hiperplasia Adrenal Congénita e Fibrose Cisitca

Plus

Os exames dos planos Basico e Ampliado mais:
Galactosemia, Deficiéncia de Biotinidase e
Toxoplasmose Congénita

Master

Os exames do planos Basicos, Ampliado e Plus mais:
Deficiéncia de Glicose-6-Fosfato Desidrogenase,
Sifilis Congénita, Citomegalovirose Congeénita,
Doenca de Chagas Congénita e Rubéola Congénita

Opcionais

Estes exames podem ser solicitados em todos os planos.
Sao feitos testes para diagnosticar HIV 1 e 2, Deficiéncia
de MCAD, Espectometria de Massa em Tandem (MS/MS)
e Surdez Congénita

-

Servicos publicos em Sao Paulo: fenilcetonuria,
hipotireoidismo congénito, hemoglobinopatias (incluindo
a anemia falciforme) e fibrose cisica




Citocinas ou interleucinas

 Citocina € um termo genérico empregado para
designar um numeroso grupo de
moléculas envolvidas na emissao de sinais entre
as células durante o desencadeamento das
respostas imunes que podem ser produzidas
por diversas células, tais como monacitos,
macrofagos, linfocitos, dentre outras

* Todas as citocinas sao
pequenas proteinas ou peptideos, algumas
contendo moléculas de acucar ligadas
(glicoproteinas). As diferentes citocinas podem
ser enquadradas em diversas categorias:
interferons (IFN), interleucinas (IL), fator
estimulador de colonias (CSF), fator de necrose
tumoral (TNF alfa e TNF beta), e fator de
transformacao de crescimento (TGF beta)




Estudo dos transcritos de IL10 por RT-PCR ou RT-gPCR

IL-10 production
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PCR Iin situ

In situ amplification (In situ PCR)

Proteinase K
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or Tissue PCR Reagents Contained Visualization

Formalin
paraformaldehyde

Denhardt’s
solution




Deteccao por PCR in situ de alvos moleculares cerebrais
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FISH in situ

Fluorescent in situ Hybridization
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Dosagem e deteccao de citocinas, outros peptideos e
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OMICAS

DNA sequencing, genetic profiling, genetic mapping, recombinant
DNA technology, structural and functional analysis of genome

RNA se.quencing: Genomics Protein'ident'iﬁcation,
expression profiling, _ quantification, post-
transcriptional = - », translational
regulation Transcriptomics Proteomics ) modification

Study metabolite

Element profiles,
profiling, metabolic
biochemical [ Inomics 7 (  Metabolomics intermediates,
regulation, . hormones and
element - other signaling
interactions _ Phenomics molecules

Evaluation of morphological, biochemical and physical traits,
establish link between genetic, epigenetic and environmental factors




RAST
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Melhoramento genético de animais

O que € melhoramento genético animal?

« E um conjunto de processos seletivos que visam o aumento da
frequéncia dos genes desejaveis na populacdo, diminuindo
consequentemente a frequéncia de genes indesejaveis.




Objetivos do melhoramento genético

il & duie
OBJETIVO ] \

Buscar animais com maior potencial MEGA/
genético em determinadas caracteristicas, RIS
compativeis com o interesse do mercado.

- CRESCIMENTO %
PRODUTOR =——> EFICIENCIA ALIMENTAR ; 7

/ N o 5 o

MERCADO — pPROCESSADOR —> % CARNE CARCACA
o " QUALIDADE CARNE

CONSUMIDOR —> QUALIDADE CARNE



Resultados do melhoramento genético de animais

1957 1978 2017
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Melhoramento genético de animais

EXEMPLO DE MELHORAMENTO
GENETICO ANIMAL

4” = produzido no King Ranch, em
: Kigsville no Texas, EUA.
E um étimo produtor de carne
e resistente a doencas

parasitdrias e ao calor

-

Resultante do cruzamento
de dois tipos

Otimo produtor de carne Menor produgdo de carne o é
mas sensivel a doengas resistente a doengas e ao
e ao calor calor

Programa de Melhoramento
Genético - EMBRAPA Gado de Corte

Leticia Guerra Aldrigui
Laetitia M L Chadouteaud
LigyaM C do Amaral




Aplicacao das técnicas moleculares a analise de
carne

16S metagenomics
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Melhoramento genético de plantas

Omics IGenencsl [Bioinformaﬁcs” Confirmation ]
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Melhoramento genético de alimentos

o @

MALLLIKA VAN DYKE Ovos com

omega 3

- -

ALFA - EMBRAPA 142

FIGURA 1 — Variedade Alfa possui fruto de coloracdo rosea. polpa doce e mediana em fibra. sendo muito
resistente a mosca-das-frutas e a antracnose.
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Melhoramento genético de alimentos

A EVOLUGAO DO MILHO




Transgénicos no Brasil

Até 2016, estavam aprovadas no pais variedades transgénicas de soja, milho,
algodao, feijao e eucalipto

Além de plantas, o governo ja autorizou o uso de componentes geneticamente
modificados em vacinas, microrganismos (como leveduras e microalgas) e no
mosquito Aedes aegypti, transmissor de doencas como dengue, zika virus e febre
chikungunya

Em 2015, o Brasil se tornou o maior produtor mundial de algodao, e 95% da area
cultivada foi composta de sementes transgénicas, segundo relatorio do Servigo
Internacional para a Aquisicao de Aplicacdes em Agrobiotecnologia (ISAAA)

A cada ano, a utilizacao de sementes transgénicas no pais aumenta
sistematicamente. Em cinco anos, entre 2010 e 2015, a taxa de adoc¢ao de
variedades geneticamente modificadas (GM) de soja saltou de 75% para 94,2%

Para outras culturas, nesse mesmo periodo, o cenario é semelhante: enquanto no
milho, os indices aumentaram de 55% para 84,6%, no algodao subiram de 26% para
73,3%

A crescente adesao se deve aos beneficios advindos do uso da biotecnologia, como
maior eficiéncia, facilidade no manejo, menor tempo gasto nas operacaoes,
otimizacao do uso de defensivos quimicos e reducao de doencas e perdas nas
lavouras

MOCINHO!




Organismos geneticamente modificados (OGM)

Aprovacoes de OGM no Brasil

57%
Plantas I
16,1% —
I Microrganismos
3 1
0,7%
Insetos
<
13
3 . 3 2
| B 10
o | 3
< AU
| & &m
s RER n 3
3
3 BN 2
: = mm [ Bl
i i = = (= 1
1998 1999/2005 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019
a
Fonte: CTNBio 2019. l
Conselho de Informagdes

sobre Biotecnologia



Argumentos a favor dos transgénicos

O alimento geneticamente modificado pode ter a funcao de
prevenir, reduzir ou evitar riscos de doencas, através das plantas
modificadas geneticamente para produzirem vacinas ou iogurtes
fermentados com OGM'’s que estimulem o sistema imunologico

O uso de transgénicos pode reduzir o uso dos agrotoxicos
(herbicidas, insecticidas e fungicidas) que podem causar sérios
problemas de saude aos seres vivos e a producao prejudicara
menos 0 meio ambiente

As plantas §er_1eticamente modificadas podem adquirir resisténcia
ao ataque de insectos, de pragas e a seca

Atraves da resisténcia obtida, a planta sofre menos interferéncias
de pragas e doencas, aumentando, assim, a produtividade agricola
através de lavouras mais produtivas

Outro ponto é o aumento de producao de alimentos, que alguns
especialistas afirmam poder reduzir o problema da fome. Esse
aumento ainda poderia reduzir os custos de producao, facilitando
assim a vida do agricultor




Argumentos contra os transgénicos

O lugar em que o gene € inserido nao pode ser controlado
completamente, o que pode causar resultados inesperados
uma vez que os genes de outras partes do organismo
podem ser afetados

* Ha um consideravel aumento do numero de casos de
pessoas alérgicas a determinados alimentos em virtude das REREEGTTEIEETE S
novas proteinas que sao produzidas pela alteracao genética ‘
dos alimentos

e Além dos riscos a saude, também ha os riscos ambientais
como o aumento consideravel de residuos de pesticidas,
pois alguns dos produtos transgénicos adquirem resisténcia
aos efeitos dos agrotoxicos, necessitando de um uso mais
intenso de outro%s) agrotoxico(s), e os restos poderao
escoar para os rios e solos, contaminando o lencol freatico
e diminuindo a potabilidade da agua

* A uniformidade genética leva a uma maior vulnerabilidade
do cultivo porque a invasao de pestes, doencas e ervas
daninhas sempre é maior em areas que plantam o mesmo
tipo de cultivo




Argumentos contra os transgénicos

Quanto maior for a variedade genética no sistema da
agricultura, mais este sistema estara adaptado para
enfrentar pestes, doencas e mudancas climaticas que
tendem a afetar apenas algumas variedades

Pragas e doencas poderao tornar-se resistentes se
houver a transferéncia do gene resistente para eles

Alguns organismos que eram antes cultivados para
serem usados na alimentacao estao sendo
modificados para produzirem produtos farmacéuticos
e quimicos

Essas plantas modificadas poderiam fazer uma
polinizacao cruzada com espécies semelhantes e,
deste modo, contaminar plantas utilizadas
exclusivamente na alimentacao




