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Introducao

oinicio do século XX, a redescoberta da heran¢a mendeliana

desafiou aidéia predominante a época, de tipos humanos como
colegdes de tragos que passavam como feixes imutaveis através das
geragoes, e apontou novos caminhos para o estudo da hereditarie-
dade e das ragas humanas. O panorama econdmico desse periodo
combinava certos aspectos politicos e sociais que ofereciam razoes
tanto para mudancas nos sentidos atribuidos ao termo raca quan-
to para a manutencgao do racismo cientifico herdado do século XIX
(Wade, 1997). Assim como o darwinismo social, tal racismo cienti-
fico estava relacionado de maneira ldgica e emocional as idéias da
hereditariedade do século XIX, periodo em que o nativismo e a
eugenia racialmente matizados eram aceitos com grande entusias-
mo e as teorias sobre hereditariedade necessarias a estas posi¢des
eram familiares para ativistas sociais, reformadores e analistas da
sociedade (Rosenberg, 1997). Como enfatiza esse autor, seu pressu-
posto fundamental sustentava que as caracteristicas comporta-
mentais tinham uma base bioldgica, presumivelmente racial, e,
embora distintos nas suas origens, os mecanismos hereditario e
racial de explicagdo social eram, no fundo, consistentes, sinérgicos
e sensiveis as mesmas necessidades sociais.

Aolongo das décadas seguintes, o desenvolvimento de instru-
mentos sofisticados da biologia molecular seria de grande rele-
vancia aos geneticistas populacionais na comparagao entre as ra-
cas. Em acréscimo, a descoberta dos grupos sanguineos proveria
esses cientistas com os primeiros vislumbres da abundancia de
variagao genética no pool de genes humanos, bem como exporia a
auséncia de concordancia entre as variagdes no pool genético e as
divisdes raciais humanas estabelecidas — as diferencas entre os
grupos seriam meramente quantitativas e nao qualitativas
(Disotell, 2000a).

A descri¢ao da estrutura do DNA e a confirmacao de que as
bases quimicas das muta¢des sdo mudangas na seqiiéncia de
nucleotideos do DNA ampliaram as possibilidades para o estudo
da variacao dessas seqiiéncias em diferentes individuos e popula-
¢Oes. Porém, a despeito de a maioria dos estudos dos determinantes
da variagao bioldgica humana considerarem o agrupamento de
conjuntos populacionais em funcdo de algumas caracteristicas
fenotipicas observaveis, esses tragos apresentam componentes ge-
néticos subjacentes complexos e 0s processos evoluciondrios, pro-
duzindo uma extensa variac¢ao deles entre as populagdes humanas
atuais, sdo ainda pouco conhecidos. O mapeamento do genoma
humano, que supde o acesso a um conjunto de marcadores genéti-
cos neutros e independentes e a habilidade dos cientistas em decifra-
los, e 0s avangos da genética foram anunciados como os elementos
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1 As definicdes de
raca estdo vinculadas
a aceitagao do seu
carater bioldgico
(descontinuidade
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2Um padrdo de
variagao gradual na
freqiiéncia de alelos,
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exclusivamente, ao
longo de um espectro
de latitude ou altitude.
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tradutores dessas variagdes em assinaturas genéticas que levariam a
novas classificagoes e ao abandono das categorias raciais.

Todavia, se a transi¢do de um pensamento centrado em ragas'
para um pensamento orientado aos clines® na andlise e explicacao
da variagado bioldgica humana, juntamente com os avangos da ge-
nética molecular representavam novas possibilidades para mudan-
cas paradigmaticas nas ciéncias naturais e humanas, especialmente
na antropologia fisica (Harrison, 1999), as ragas humanas, sob a
visao de alguns pesquisadores, seguiram confinadas aos limites do
pensamento taxondmico. A construcao de significados sociais rela-
cionados a raga, a partir da percepcao de certas variagoes fisicas
entre grupos populacionais (Smedley, 1999), e os avancgos
tecnologicos da genética tém servido tanto como base para um pen-
samento essencialista que vé na identidade uma qualidade inata,
natural e inalteravel (Brodwin, 2002) quanto para uma perspectiva
anti-racialista que questiona os critérios tradicionais de classifica-
¢ao racial e propde uma biossociabilidade mediada pela genomica
(Santos & Maio, 2004). As estatisticas relativas as condi¢bes de saude
de grupos populacionais, classificados segundo um determinado
recorte racial, sio também usadas ora para apoiar argumentos cien-
tificos que vinculam uma diferenga fenotipica a uma esséncia biologi-
ca sustentada na idéia de raga, ora para questionar sua plausibilidade
perante os novos achados da genética. O que tem sido observado nas
analises dos estudos em satide é que o uso rotineiro da variavel raca
no delineamento e na andlise dessas investigacoes nao tem garantido,
namesma medida, a provisao de defini¢Oes e justificativas explicitas
para essas praticas (Comstock et al., 2004; Williams, 1994; Jones et
al., 1991; Monteiro, 2004). Como destaca Krieger (2000), caracteristi-
cas bioldgicas particulares sao construidas, tautologicamente, como
evidéncias de tipos raciais e de diferengas fundamentais, em vez de
serem conceituadas como aspectos particulares da diversidade hu-
mana, cujas distribui¢des variadas entre as populagdes sao moldadas
pela geografia, pelas conquistas e pelas leis.

A despeito dos resultados dos estudos de genética populacional
que reiteram a pequena diferenga entre grupos populacionais, a
idéia de que a espécie humana ¢é biologicamente subdividida em
ragas ainda encontra adeptos no meio cientifico. As razdes para
isso, segundo Barbujani et al. (1997), devem-se a percepg¢ao de uma
descontinuidade entre as populagdes, usualmente caracterizada por
tragos quantitativos (por exemplo, cor da pele), a suspeita de que
os marcadores utilizados nas pesquisas nao descrevem exaustiva-
mente a variagdo genética ou que os achados dessas investiga¢des
seriam frutos de um artefato de pesquisa (Disotell, 2000b), deixan-
do em aberto as suposi¢oes sobre variagdes que nao foram detecta-
das e que mostrariam um padrao distinto ao que ¢ conhecido.
Quanto ao uso da cor da pele como marcador de possiveis diferengas
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genéticas, a constatagao de que a maior parte da sua variagao genéti-
ca é encontrada entre regides geograficas nao é suficiente, de acordo
com Pena e Bortolini (2004), para apoiar a idéia bioldgica de raca.
Esses autores assinalam que apesar de as caracteristicas fisicas das
porgdes expostas do corpo apresentarem uma boa correlagao com o
continente de origem, isso nao reflete variacdes genomicas generali-
zadas entre os grupos.

A nocgao de racga, caracterizada como uma categoria natural ou
auto-evidente, possui um legado de debates quanto ao seu sentido
biolégico e divide os cientistas entre os que perseguem um
determinismo genético e os “que véem a humanidade como uma
espécie, varrida por tsunamis recorrentes de mudanca social e pres-
sao cultural” (Blackburn, 2003; p. 119). Os criticos da nogao biold-
gica de raga concordam que ela é um construto social e destacam
seu carater ideoldgico, arbitrario e artificial.

Os pesquisadores favoraveis a nogao bioldgica de raca lancam
mao de um conjunto de proposi¢des, uma doutrina racializada
(Todorov, 1993), que sustenta a existéncia das ragas e a sua realida-
de em grupamentos humanos que compartilham caracteristicas fi-
sicas comuns; a continuidade entre o fisico e o moral; a dependén-
cia do comportamento individual ao grupo racial-cultural (ou “ét-
nico”) de pertencimento; a superioridade de certas racas, o que
implica uma hierarquia tinica de valores; e, finalmente, esses pes-
quisadores defendem que a politica deve basear-se nesse saber.
Entrelagadas em um discurso cientifico, tais proposicoes estao pre-
sentes em teorias que buscam explicar as diferengas na ocorréncia
de determinadas doengas entre subgrupos populacionais. Os estu-
dos epidemioldgicos que dao sustentacao cientifica as proposi¢oes
de diferengas entre as populagdes tém se apoiado em hipoteses e
achados da genética para validar um papel causal da raga na inci-
déncia da hipertensao arterial entre as populag¢des negras. Toman-
do-se os argumentos favoraveis e contrdrios a associagao causal
entre raca e hipertensao buscou-se, neste trabalho, apontar os pres-
supostos que embasam os argumentos racializadores da hiperten-
sao, destacando os aspectos metodoldgicos e as implicagoes éticas
derivadas dos estudos epidemioldgicos baseados no determinismo
bioldgico, bem como os modelos tedricos alternativos.

Raca, genética e hipertensido

A descoberta da variagao de taxas de incidéncia da hipertensao
entre diferentes subgrupos populacionais tem levado os pesquisa-
dores a investigar quais os possiveis processos patoldgicos
subjacentes que determinariam essas diferencas (Anderson, 1989;
Cappuccio, 1997; Profant & Dimsdale, 1999). A importancia da ge-
nética na variagao da pressao sanguinea da populacao esta demons-
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trada nos achados de pesquisas que apontam que entre 30% e 40%
do total de casos de hipertensao sao determinados geneticamente e
que 20% a 30% na variagao interindividual da pressao sanguinea
sistdlica estariam confinadas a um grupo de dez a 15 poligenes
(Cooper et al., 1999; Danziger, 2001; Harrap, 2003).

O estudo da contribuigao genética na hipertensao arterial assu-
me que a identificagdo dos determinantes genéticos pode fornecer as
pistas que elucidarao os processos envolvidos na patogénese desse
fenodtipo e identificar os individuos com predisposicao especifica her-
dada. A posse desse conhecimento individualizaria a intervencao,
tanto nos estagios pré-clinicos quanto nos clinicos, por meio de uma
terapia moldada as tidas anormalidades subjacentes. Os achados acer-
ca da influéncia da hereditariedade na pressao sanguinea (Lifton,
1995) que apontam uma maior concordancia na pressao sanguinea
entre gémeos homozigéticos que entre os heterozigdticos, maior
concordancia entre filhos biolégicos quando comparados com filhos
adotados criados na mesma residéncia, além de maior segregagao
familiar, orientam as pesquisas genéticas em hipertensdao. Uma pri-
meira aproximagao com respeito ao conhecimento dos fatores gené-
ticos na hipertensao arterial se da pelo estudo de genes candidatos
em subgrupos de doentes nos quais essa enfermidade se transmite
de forma mendeliana (Nabel, 2003). Entre os métodos utilizados para
identificar os determinantes genéticos da hipertensao arterial a par-
tir de genes ou loci candidatos, os estudos de vinculagao em familias
ou em pares de irmaos afetados tém sido os mais utilizados para
identificar as formas monogeénicas da doenga. Neles, compara-se a
concordancia de alelos entre irmaos afetados pela doenga com a que
seria esperada caso houvesse uma segregacao independente entre
marcador e fenotipo. A combinacao desse tipo de estudo com dese-
nhos de estudo do tipo caso-controle aumenta a possibilidade de
deteccao de efeitos genéticos mais sutis.

Entretanto, a pressao sanguinea elevada ndo segrega, nas fami-
lias, de forma consistente com o modelo de transmissao mendeliana,
pois uma variedade de fatores nao-genéticos tem um papel influen-
te na sua ocorréncia (por exemplo ingestao de sal, idade, sexo, massa
corporal) sugerindo, desse modo, um carater multifatorial na sua
determinagao. Em acréscimo, a aplicagao de técnicas de analise ge-
nética tem encontrado uma vinculagao estatisticamente significati-
va entre a pressao sanguinea e varias regioes cromossomiais (Oparil
et al., 2003). O carater nao-mendeliano da hipertensao e a associa-
¢ao entre pressdao sanguinea e polimorfismos em multiplos genes
ao longo de grupos raciais sao destacados como evidéncias em fa-
vor de uma causa poligénica da hipertensao, apesar do niimero
pequeno de genes candidatos e da constatagao de que um gene iso-
lado contribui apenas de 2% a 4% na variagao da pressao sangui-
nea entre os individuos.
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Sob uma perspectiva evolucionaria, Danziger (2001) vé uma
remodelagem das questdes relativas a fisiopatologia e a doenga e,
conseqiientemente, o surgimento de novas percepgdes e aborda-
gens da hipertensao. Os principios gerais do padrao de evolucao
molecular de tragos quantitativos poderiam ser aplicados a pressao
sanguinea e a hipertensao, nas quais a expressao desses tracos,
que apresentam padrdes poligénicos de heranga, é influenciada tanto
por fatores genéticos (natureza) quanto ambientais (criagao). Os
principais desafios para os estudos genéticos da hipertensao estao
nas analises da interac¢do e da sobreposic¢ao dos fatores genéticos e
ambientais em um padrao mais complexo do que o carater inde-
pendente e aditivo geralmente assumido nos modelos; tais analises
devem levar em conta, também, que certos fatores podem ser trans-
mitidos através da cultura. Os outros desafios sao o tamanho e a
representatividade das amostras estudadas, a alta probabilidade de
heterogeneidade das causas da hipertensao arterial na populacao,
os limites relativos a estimativa direta do niumero de loci nos quais
as variantes afetam a pressao, a magnitude dos efeitos comparti-
lhados por cada locus e o modelo de heranga do trago em cada locus.
Uma das estratégias empregadas para contornar tais limitagoes
consiste em aumentar o grau de homogeneidade dos participantes
do estudo, compondo subgrupos populacionais definidos por atri-
butos tidos como essenciais — raga e género (O’'Donnell et al., 1998).

O uso da variavel raga como atributo essencial para defini¢ao
de populagdes homogéneas nos estudos de hipertensao toma como
base uma hipotese de suscetibilidade apoiada em dois pressupos-
tos — a existéncia de um alelo ou grupo de alelos que levariam a
uma suscetibilidade aumentada a hipertensdao e uma maior
prevaléncia desses alelos entre as pessoas negras quando compa-
radas com individuos brancos (Klag et al., 1991). Por um lado, a
associacdo entre pigmentacao da pele e hipertensao (Murray, 1991)
sugeriria que um ou mais genes envolvidos na biossintese da
melanina também estariam envolvidos no mecanismo bioquimico
que produz uma elevagao da pressao arterial e quanto mais escu-
ra a pele, maior a presenca desses alelos da suscetibilidade. Por
outro lado, pele negra funcionaria como marcador de uma
ancestralidade vinculada a presenca de genes para retengao de sal
que proveria uma vantagem seletiva para a populagao africana
frente a uma situagao adversa, tal como a maldria ou a escravi-
dao, mas que se tornaria desvantajosa fora do seu contexto origi-
nal pela mudanga no meio ambiente evolucionario que alteraria a
aptidao de gendtipos (Miller, 1994; Dimsdale, 2000). A persistén-
cia de gendtipos que reduzem a aptidao em geragdes subseqiien-
tes se daria pela presenca de mutagdes génicas mascaradoras vin-
culadas ao mesmo fenotipo, que reduziriam a forga seletiva sobre o
genotipo modificado (Danziger, 2001).
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A origem africana e as condigoes historicas da colonizagao das
Américas tém servido de substrato para o surgimento de hipoteses
genéticas que expliquem a maior prevaléncia da hipertensao entre
as populacdes negras. O papel preponderante que o metabolismo
do sédio desempenha na regulagao do volume sanguineo e no equi-
librio tensional sugeririam que os negros seriam mais propensos a
sofrer de uma mutagao genética que afetaria a sua natriurese. Esse
distarbio funcional, de acordo com a hipdtese da escravidao
(Kaufman & Hall, 2003), se daria por serem os negros oriundos de
uma regido quente, imida e pobre em suprimentos de sal, que os
tornaria incapazes de reter sddio, e pelo efeito de uma sele¢ao dos
sobreviventes a travessia do Atlantico. Segundo tal hipdtese, esses
escravos estiveram sujeitos ao estresse e a privacao de dgua e sal
durante a viagem, e aqueles que sobreviveram apresentariam uma
resposta adaptativa para retencao de sddio. A exposicao abrupta,
no novo continente, a uma dieta de baixa qualidade e rica em sal
teria um efeito negativo, tornando-os mais sensiveis ao sal e conse-
qiientemente mais suscetiveis a hipertensao. Outra hipdtese estaria
relacionada a selegao, pela exposi¢ao a maldria na Africa, de indivi-
duos com eritrdcitos com maior concentracao de sédio e menor de
potassio quando comparados aos caucasianos (Miller, 1994). Em
defesa da validade dessa hipotese, Grim e Robinson (2003) antevéem,
por meio das técnicas genéticas e do teste para sensibilidade ao sal,
a possibilidade de identificagdao dos gendtipos para sensibilidade ao
sal com variagdes entre grupos étnico-lingiiisticos na Africa, que
essas variagOes genéticas serdao preditoras da sensibilidade ao sal
em afro-americanos e que os genes para sensibilidade ao sal sao
mais comuns nos descendentes da didspora negra do hemisfério
ocidental.

No que concerne a variagao genética nos africanos do Velho e
do Novo Mundo, Weiss (2003) questiona a possibilidade de que a
selecdo em um gene privasse todo o genoma de varia¢ao. Kaufman
e Hall (2003) refutaram a hipdtese da escravidao tendo como base o
uso inapropriado dos dados histdricos, a inadequagao genética ao
assumir que a retengao e excregao do sédio seriam controladas por
um unico mecanismo, a impossibilidade do desenvolvimento rapi-
do de um trago complexo e a inexisténcia, entre os genes candida-
tos identificados para hipertensao, de freqiiéncias alélicas distintas
nos afro-americanos quando comparados aos africanos, como se-
ria esperado pela hipotese da escravidao. Os achados genéticos de
Cooper et al. (1999) confirmam essas criticas ao mostrar que apesar
de a presencga do alelo 235T do gene do angiotensinogénio ser duas
vezes mais comum nos afro-americanos que nos europeu-america-
nos, os negros com essa forma de gene nao apresentavam risco
aumentado para hipertensao quando comparados aos outros negros
que ndo possuiam este gene. Além disso, a despeito de 90% dos
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nigerianos testados portarem esse alelo, a taxa de hipertensao na
sua comunidade era muito baixa. Kaufman e Hall (2003) aponta-
ram ainda o equivoco da analogia com a maldria e a anemia
falciforme, pois o0 mecanismo adaptativo, no caso da maldria
endémica, nao produziu uma modificagao dos sintomas, mas sim
uma modifica¢do da suscetibilidade a infec¢ao.

Contrapondo-se a visao bioldgica de raga e a sua associacao
com a hipertensao, Cooper et al. (1999) mostraram que, apesar da
ancestralidade genética comum, a prevaléncia de hipertensao na
area rural da Nigéria era de 7% com um aumento nas areas urba-
nas, ao passo que 26% dos negros jamaicanos e 33% dos negros
norte-americanos sofriam de hipertensao ou faziam uso de medi-
cacao anti-hipertensiva. Esses autores observaram que os fatores
de risco mais comuns, como o indice de massa corporal e a ingestao
de sal, aumentavam de maneira constante da Africa para aJamaica
e dessa para os Estados Unidos. A dependéncia, de modo conside-
ravel, nas influéncias ambientais para expressao dos genes que
causam hipertensao sublinha a importancia da modelagem das
interagOes entre gene e meio ambiente no estudo de doengas com-
plexas, embora ainda se tenha um conhecimento limitado sobre
as expressoes diferenciais de tragos genéticos especificos nas di-
versas populagoes humanas (Cooper et al., 2000). Se a mudanga
patologica de um mecanismo regulador com componente heredi-
tario, por exemplo a pressdo sanguinea alta, resulta em uma agre-
gacao no nivel familiar, com diferengas entre as familias, o mesmo
se aplicaria a populagdes que se desenvolvem sob circunstancias
ou ambientes distintos e em periodos de tempo diferentes, suge-
rindo fortes associa¢des entre genotipos especificos e a hiperten-
sao dentro, e ndo entre, grupos geograficos, raciais e étnicos.
Contudo, a capacidade de estimar o impacto do meio ambiente
social, acumulando-se ao longo dos anos e sob circunstancias
diversas, estd muitas vezes limitada a andlise do efeito de um uni-
co estado de exposigao para um determinado individuo. Além dis-
s0, nas sociedades contemporaneas, o espectro de fatores de risco
da maioria dos agravos crénicos que estao relacionados as condi-
¢Oes de vida apresenta uma exposicao global e mutagoes especifi-
cas de pequeno impacto, possibilitando que muitos caminhos cau-
sais levem ao mesmo resultado.

O uso de conjuntos familiares, para estimativa da extensao na
qual as observagoes atuais sobre efeitos genéticos sao influencia-
das pelo meio ambiente, tem se configurado como uma alternativa
mais razoavel que os estudos genéticos com migrantes, que reque-
rem um volume maior de informacoes genéticas. Cooper et al. (2000),
com o intuito de modelar o efeito dos fatores genéticos e do meio
ambiente domiciliar, estimaram correla¢oes familiares para os com-
ponentes do sistema renina-angiotensina (SRA), angiotensio-

Histéria, Ciéncias, Saude — Manguinhos, Rio de Janeiro



RACA, GENETICA & HIPERTENSAO

nogenio e enzima conversora da angiotensina, de pares de paren-
tes (esposa, pais-prole, irmao-irmao) de pessoas negras de origem
norte-americana e nigeriana, assumindo que essas duas popula-
¢Oes apresentavam forte semelhanga genética por sua ancestralidade
comum. Esse critério de selecao garantiu, segundo os autores, um
maior controle da variacdo na freqiiéncia de alelos (antecedente
genético). A analise desses dados sugeriu que sobrepeso, auséncia
de exercicio e dieta pobre explicava entre 40 e 50% do aumento do
risco de hipertensao nos afro-americanos quando comparados com
os nigerianos. No nivel fisiologico, esses autores constataram que
os niveis de angiotensina no sangue acompanhavam os niveis
tensionais, embora esta associagao nao fosse forte para as mulhe-
res, provavelmente pelas variagdes no nivel de estrogénio sérico.
Os resultados desse estudo demonstraram também que as correla-
¢oes familiares para os tragos estudados variaram substancialmen-
te em diferentes cendrios sociais. Os padroes de agregagao familiar
para o angiotensinogénio e a enzima conversora da angiotensina
foram maiores na Nigéria entre os parentes de primeiro grau, sem
mudangas no padrao mesmo apds o ajuste para os efeitos de idade
e sexo, enquanto nos Estados Unidos observaram-se apenas efei-
tos marginais significativos nos padroes de agregacao familiar para
o indice de massa corporea e a pressao sistdlica. A herdabilidade
para o angiotensinogénio, a enzima conversora da angiotensina e
a pressao sanguinea também se mostraram maiores na Nigéria do
que nos Estados Unidos. Uma explicagao para as diferengas obser-
vadas entre esses dois paises repousaria no pressuposto de que os
efeitos ambientais aleatorios no nivel individual seriam maiores no
caso americano, especialmente no tocante ao estilo de vida (alimen-
tacao, familias extensivas, atividade fisica e ingestao de sodio).

O meio é a mensagem — natureza versus cultura

Comstock et al. (2004) atentam para o fato de que uma atribui-
¢ao equivocada das disparidades em satide a diferencas raciais ou
étnicas possa estar desviando a atengao dos pesquisadores para um
estudo e compreensdo adequados das causas subjacentes as
disparidades. Eles ressaltam que fatores como o status socioe-conomico,
oportunidades educacionais, visoes culturais de satide e doenca,
aculturacao, posi¢coes de poder e racismo sao de fato as forgas
direcionadoras mais provaveis detras dessas disparidades. Modelos
explicativos alternativos as hipoteses genéticas das diferencas nos ni-
veis de pressao sanguinea constituem os marcos tedricos dos estudos
que buscam estimar, de maneira direta e indireta, os efeitos da expo-
sicdo a fatores sociais, especialmente a discriminagao e o estresse, nos
niveis de pressao sanguinea (Henry, 1988; Krieger et al.., 1998; Krieger,
2000; Dimsdale, 2000; Brondolo et al., 2003). Esses modelos assumem
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que as conformagodes de poder e propriedade, os padrdes contin-
gentes de producao e consumo nas sociedades e as restrigdes e pos-
sibilidades decorrentes da constitui¢do biologica dos corpos hu-
manos, moldados pela historia evolutiva da espécie, o contexto eco-
logico e o desenvolvimento social estruturariam as desigualdades
na exposigao, na suscetibilidade e na resisténcia as agressoes e pro-
cessos patogeénicos ao longo da vida. O racismo, desdobrado nos
seus diferentes niveis — institucional, interpessoal e internalizado,
¢ visto como uma categoria social multifacetada que modela as inter-
relagdes entre o acesso diferencial ao poder e aos recursos societarios
de grupos populacionais humanos com conseqiiéncias a satide dos
seus membros (Jones, 2000).

As criticas ao instrumentalismo da epidemiologia dos fatores de
risco delineiam as proposi¢des de uma epidemiologia social/critica
que enfatiza os distintos aspectos das condigoes sociais e biologicas
na conformacgao da sauide populacional integrando-os em um mo-
delo tedrico. No marco da teoria ecossocial, Krieger (2000; 2001;
2001a) busca apontar os fatores e agentes responsaveis pelos pa-
droes de distribuigao populacional de doengas e das desigualdades
sociais em satude integrando o raciocinio biologico e social a uma
perspectiva ecologica e histdrica. Os construtos ecossociais formu-
lados na pesquisa epidemioldgica incluem os conceitos de
corporificagao (embodiment), que se refere aos mecanismos pelos quais
os individuos incorporam biologicamente, desde a concepcao até a
morte, as experiéncias sociais e expressam essa incorporagao em
padroes de satide, doenga e bem-estar; a interagdo cumulativa en-
tre exposicao, suscetibilidade e resisténcia, pela qual cada fator e
sua distribui¢ao se dao em multiplos niveis e dominios; a agéncia e
aresponsabilidade, que é expressa nos caminhos e no conhecimen-
to da corporificacao em relagao a instituigdes, comunidades, domi-
cilios e individuos, assim como os epidemiologistas e o seu papel
na consideracao de explica¢des causais das desigualdades sociais
na saude. Na explica¢ao do risco excessivo de hipertensao entre os
afro-americanos, Krieger (2001) lista, a partir dos construtos aqui ci-
tados, seis caminhos multiniveis (privagao econdmica e social, exposi-
¢do a substancias toxicas e condi¢des danosas, trauma socialmente in-
fligido, marketing direcionado de mercadorias, cuidados inadequa-
dos de satide e resisténcia a opressao racial) pelos quais alegadas dife-
rengas raciais na biologia (pressao sanguinea) sao reformuladas como
expressoes bioldgicas corporificadas e mutdveis de racismo, vincu-
lando dessa maneira expressoes de discriminagao racial e suas
corporificagdes ao longo do curso de vida. Como ressalta essa autora,
“mais do que simplesmente acrescentar biologia as analises sociais
ou fatores sociais a analises bioldgicas, a teoria ecossocial comeca a
conceber uma abordagem integrada e sistematica capaz de gerar
novas hipoteses, em vez de simplesmente reinterpretar fatores identi-
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ficados por uma abordagem (bioldgica) em termos de outra (social)”
(ibidem, p. 673).

As teorias psicossociais, com enfoque no estresse, sugerem que
os achados de um risco aumentado de hipertensao entre os negros
americanos sao devidos a uma interacao entre status sdcio-econo-
mico, percepcdes e atitudes frente as experiéncias de discriminacao
racial e/ou de género e respostas fisiologicas e psicoldgicas obser-
vadas nos individuos acometidos por esse agravo (James, 2002;
Lillie-Blanton et al., 1996). O modelo biopsicossocial tem como pres-
suposto central que situagdes de racismo atuariam como um esti-
mulo ambiental percebido como estressante, desencadeando res-
postas exageradas de estresse psicologico e fisioldgico que sao in-
fluenciadas por fatores constitucionais, sécio-demograficos e
comportamentais (Clark et al., 2002). Os efeitos fisioldgicos dos es-
forgos e atitudes das pessoas negras ao lidar com as adversidades
decorrentes das exposi¢oes a situagdes de discriminagao ou desi-
gualdade se caracterizam por uma resposta do tipo “lute ou fuja”,
que é acompanhada de uma atividade aumentada do sistema ner-
voso simpatico com alteragdes funcionais cardiacas, renais e do sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, além de outros mecanismos
humorais e disfun¢ao endotelial (Oparil et al., 2003).

O estresse psicossocial e o aumento nos niveis do horménio
corticotrofico levariam a alteragdes no apetite pelo sal e sua maior
ingestao, com conseqiiéncias fisiopatoldgicas para a regulacao da
pressao arterial (Henry, 1988). Klag et al. (1991) mostraram uma
associagao positiva entre a pigmentagao da pele e a pressao sangui-
nea na presenga de baixo status socioecondmico. Isso se daria por-
que as pessoas de baixo status socioecondémico seriam mais susceti-
veis ao estresse criado pelo acesso limitado aos recursos sociais e
econOmicos e a experiéncias freqiientes de discriminagao em decor-
réncia de terem a pele mais escura (Klonoff & Landrine, 2002).
Anderson (1989), em extensa revisao dos estudos sobre reatividade
vascular induzida por estresse, aponta que as condigdes socio-eco-
nomicas desfavoraveis da populagdo negra nos Estados Unidos,
fruto de uma historia de desigualdade institucionalizada, de pre-
conceito e discrimina¢dao, mostram uma associacao com alteragoes
fisioldgicas e psicologicas que levam a hipertensao. Em acréscimo,
a heterogeneidade dos negros norte-americanos em decorréncia da
mistura racial assinalaria a importancia igual ou maior de fatores
tais como renda, moradia, status marital, percep¢ao de discrimina-
¢ao racial, supressao da raiva, padroes de comportamento, apoio
social e influéncia de tradigdes culturais, quando comparados aos
fatores bioldgicos, na diferenciagao entre os negros e brancos.

Estudos de pressao sanguinea em negros mostram uma interagao
entre status socioecondmico e um estilo de personalidade que se ca-
racteriza por uma atuagao ativa e prolongada no manejo de fatores
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3 Essa hipétese se
baseia na lenda de
John Henry, o homem
que desafiou uma
maquina e morreu por
completa exaustao
imediatamente apds a
vitdria sobre ela. A
lenda é uma critica aos
sistemas econdmicos
opressivos, tanto
quanto um lembrete
aos oprimidos: os
custos a saude podem
ser altos em individuos
longamente expostos
a lutas contra
adversidades. E
também uma
predisposigao
comportamental que
muitos afro-americanos
parecem possuir. Ela é
medida por uma escala
Likert de 12 itens —
John Henryism Scale for
Active Coping — que
enfatiza o vigor fisico
e mental, um
compromisso com o
trabalho duro e uma
determinacao mental
Unica para ser bem-
sucedido.
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estressantes. A hipétese de John Henrismo?® supde a associagao, es-
pecialmente nos negros norte-americanos, entre uma exposicao
constante a adversidade econdmica e social e uma predisposicao
comportamental para enfrentar tais adversidades com muito esfor¢o
e determinacdo. A associacao entre status socioecondmico baixo,
John Henrismo alto e hipertensao arterial, presente em 1.131 indi-
viduos negros de Pitt County, nos Estados Unidos (James, 2002)
se explicaria pela combinagao de niveis altos de estresse e esforcos
intensos e prolongados para lidar com o estresse com um risco
aumentado para hipertensao apenas entre os negros residentes em
areas mais pobres. Observou-se também uma correlacao entre status
socioecondmico e John Henrismo altos e hipertensao arterial que
poderia estar relacionada a maiores niveis de estresse no trabalho
por pressoes devidas a abertura de espagos nesse ambiente, especi-
almente em posigOes executivas, que nao estavam caracterizados
anteriormente por uma diversidade de raca. Esses achados sao com-
pativeis com a curva na forma de U encontrada em alguns estudos
correlacionando o SES e a pressao sanguinea.

Dressler (1996) questiona a exclusividade do modelo genético
na explicagao das diferengas na incidéncia de hipertensao entre gru-
pos populacionais porque os pressupostos aventados sao
generalizdveis a maioria dos indicadores de status de satide das po-
pulacdes negras quando comparados aos brancos. Tampouco os
fatores de risco ambientais propostos para a hipertensao dariam
conta dessas diferencas, uma vez que o controle de fatores como
dieta, atividade fisica, obesidade, comportamento saudavel e status
socioecondmico tém limitagdes para explicar as diferengas na pres-
sao sanguinea intergrupo. Esse autor explora o papel do racismo
na etiologia da hipertensao com base na teoria social e na experién-
cia histdrica dos negros norte-americanos, incorporando concei-
tos de identidade e estresse psicossocial. O autor utiliza o conceito
weberiano de cerceamento social (social closure), em que as diferen-
cas de classe sao o resultado das tentativas individuais e de grupos
em garantir controle sobre recursos econdmicos e sociais escassos,
assim como do conjunto de processos pelos quais um grupo domi-
nante mantém seus direitos exclusivos sobre os recursos. Esses
processos sao implementados para excluir individuos e grupos da
competicao pelo pertencimento a elite, e qualquer caracteristica con-
veniente e visivel — seja raga, religido, origem social, lingua ou es-
colaridade — pode ser usada para declarar os competidores como
outsiders.

Dressler (1996) considera ainda que nas sociedades capitalistas
orientadas para o mercado os individuos aspiram a um status social
mais alto, adotando e demonstrando estilos de vida que se sustentam
e sao valorizados em termos materiais. O modelo da incongruéncia
de estilo de vida (Dressler, 1996) refere-se a situagao na qual um indi-
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viduo tenta manter um alto estilo de vida no contexto de baixo
status ocupacional e educacional. A hipdtese subjacente é a de que
estressores relevantes a defini¢ao do eu (self), especialmente o self
em interagdes sociais e que se refere aos papéis sociais basicos que
um individuo ocupa e que dao sentido e propdsito na vida, esta-
riam relacionados com a pressdo sanguinea. Diante das expectati-
vas culturais para o significado do que ¢ um adulto competente, o
acumulo desses papéis identitdrios serviria como um fundamento
para auto-avalia¢do do individuo. Na medida em que tais avalia-
¢Oes encontram consisténcia nas expectativas culturais e no papel
identitario individual, maior a auto-estima e melhor satde fisica e
psicologica. Dressler (1996) observou que a incongruéncia no esti-
lo de vida de quatro vizinhangas de uma comunidade negra norte-
americana estava associada a pressodes sanguineas mais altas. Esse
estudo também mostrou que a interagao entre um maior acimulo
de identidades e alto status socioecondmico estava associada a um
aumento na pressao sanguinea, ao passo que nas condi¢oes de baixo
status socioecondmico o acimulo de identidades est4 associado a
uma diminui¢do na pressao sanguinea. Esses dados confirmariam
os achados de estudos experimentais que mostram que os indivi-
duos colocados em situagdes nas quais suas tarefas consistem em
convencer os outros de alguma coisa e nas quais a confirmagao
dessas tentativas ndo é bem-sucedida experimentam maior
reatividade cardiovascular, quando repetidas ao longo de anos, le-
vando a um dano vascular persistente e pressao sanguinea croni-
camente elevada. O autor informa outros resultados que confirma-
ram a adequagdo do modelo no qual a elevagao da pressao arterial
era independente de fatores etioldgicos conhecidos, tais como
covariaveis padroes (idade, sexo), varidveis dietéticas (obesidade,
ingestao de sal, potassio ou gorduras saturadas) e estressores psi-
coldgicos, incluindo uma medida de racismo percebido. Mais re-
centemente, esse autor incorporou a sua analise um modelo de
congruéncia cultural que prové uma compreensao do modo como
os individuos estao distribuidos no espago cultural com respeito a
modelos culturais prototipicos compartilhados e a percepcao de
serem eles culturalmente incongruentes porque sua propria cultu-
ra nao é relevante em determinados contextos e eles sdo incapazes
de agir sobre idéias amplamente compartilhadas de como viver uma
vida apropriada (Dressler & Santos, 2000). O conceito de congruén-
cia cultural, na opinido dos seus formuladores, vincularia a anali-
se do nivel cultural ao comportamento individual, sem descartar a
teoria do estresse nem reduzir essa dimensao do comportamento e
seus efeitos na satide a influéncias psicoldgicas ou comportamentais.

Essas abordagens apresentam uma caracteristica comum aos
modelos comportamentais, ou seja, de que as disposi¢oes psicologi-
cas ou tragos de personalidade, bem como a avaliagao do estresse e os
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processos envolvidos no seu manejo, sao fatores importantes na
mediacao dos efeitos potenciais das experiéncias vivenciadas e da
ocorréncia de eventos adversos a satde. O que os diferencia é a
visdo do meio ambiente e sua interacdo com os individuos. Na abor-
dagem comportamentalista dois aspectos se destacam: o
reducionismo tedrico e metodoldgico que conceitua e define o ra-
cismo em termos de atitudes, e ndo pelas condiges socioeconomicas
e politicas, e a constru¢ao de um meio ambiente como proprio de
uma cultura de privagoes que se perpetua ao longo das geragdes e
condena os individuos por suas deficiéncias culturais e morais
(Steinberg, 1998). Como assinalam Krieger e Basset (1993), ha um
fetichismo do meio ambiente, no qual os individuos sao molesta-
dos por objetos inanimados, forgas fisicas ou condig¢des sociais des-
favoraveis — por coisas mais do que por pessoas. Esse meio ambien-
te é visto como uma categoria natural e neutra, definida como tudo
o que é externo aos individuos, sem levar em conta o modo como a
estrutura subjacente da opressao racial e da exploragao de classe,
caracterizadas por serem relagdes entre pessoas e instituigdes, mo-
delam os ambientes dos grupos. As escolhas que caracterizam o
estilo de vida dos negros, em detrimento do racismo, sdo tidas como
a fonte de suas proprias mazelas, e a énfase nos habitos de satide
individuais ecoa mensagens ideoldgicas de que as imperfeigdes (vi-
cios) dos individuos estdao na origem dos problemas, responsabili-
zando-os pelo seu status de satide. Os modelos sociais assumem,
em alguma medida, que classe e raca determinam nao apenas as
condigOes de vida das pessoas, mas também as maneiras pelas quais
elas podem responder a essas condigdes em interagao dinamica e cons-
tante com uma matriz de fatores culturais, sociais, econdmicos e poli-
ticosna qual estao inseridos.

Implicacées éticas nos estudos de raca e saude

Os avangos nas técnicas de biologia molecular tém estimulado
os pesquisadores a emprega-las no estudo das diferengas raciais em
saude, tidas comumente como de etiologia genética. Essas pesqui-
sas reafirmam a tensdo existente entre a ressurreicio de uma
epistemologia genética da diferenca entre grupos humanos remeti-
da a uma tradigdo que remonta ao movimento eugénico (Beckwith,
2001; Kevles, 1995) e a transformacao de conceitos biologicos na
discussao sobre o uso de categorias sociais nos estudos sobre dife-
renciagao genética das populagoes humanas. A associagao genética
entre os tragos fisicos e culturais garantiria a interpretagao dos
achados dos estudos realizados entre grupos raciais diferentes como
evidéncias de que os padrdes de comportamento cultural sao biologi-
camente determinados e que todas as formas de comportamento
humano sao hereditarias. O desafio a essa visao tradicional tem se
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apoiado nas descobertas da nova genética que demonstraram, por
meio da andlise do genoma humano, que os padrdes de distribui-
¢ao das freqiiéncias genéticas para determinados caracteres fisicos
nao se sobrepdem as classificagdes sociais de raga.

Porém, como destaca Rabinow (1996), essa nova genética esta
permeada por praticas e discursos biopoliticos que remetem a idéias
eugeénicas, configuradas como projetos sociais modernos incrusta-
dos em metéforas bioldgicas. Esse autor antevé que a genomica
deixard de ser uma metafora bioldgica para se tornar uma rede de
circulacao de termos de identidade e loci de restricao, a bio-sociabi-
lidade. Nessa sociedade pds-disciplinar, a nova genética modifica a
nocao de identidade e risco com repercussoes nas concepgoes de
sociedade, vida e tecnologias sociais. Na visao de Rabinow (1996),
essas mudancgas produzem um distanciamento das abordagens
holisticas do sujeito e da contextualizacao social em dire¢ao a uma
abordagem instrumentalizada do individuo e do ambiente, este
altimo visto como uma soma de diversos fatores factiveis de serem
analisados por especialistas. O desdobramento disso ¢ a produgao
de um hiato institucional crescente entre diagnostico e tratamento,
no qual a prevengao moderna passa a ser um processo de identifi-
car riscos, exemplificado pela supremacia da epidemiologia dos fa-
tores de risco, em que esse risco nao é mais o resultado de perigos
especificos colocados pela presenca imediata de uma pessoa ou gru-
po, mas a composicao de fatores impessoais modelados por uma
equacao de probabilidades. A prevencao deixa o ambito individual
e passa a ser a projecao de fatores de risco que reconstrdi pessoas e
grupos por meio de medidas de ocorréncias provaveis de doengas,
anomalias, comportamentos desviantes a serem minimizados e com-
portamentos saudaveis a serem maximizados. Através do uso de
computadores e da identificagdo de possiveis loci de causalidade pe-
rigosos, sitios estatisticamente localizaveis em relagcao a normas e
médias, os individuos que compartilham certos tragos ou conjun-
tos de tragos podem ser agrupados em categorias de classificagao
clinico-epidemioldgicas que os descontextualizam de seu meio am-
biente social e repudiam as caracteristicas subjetivas na construgao
de tais categorias e na vivéncia das doengas. A énfase crescente na
existéncia de marcadores genéticos para doengas revela um poten-
cial para privilegiar as assinaturas genéticas caracterizadas pela
presenca ou auséncia de genes disfuncionais, mudando as frontei-
ras de compreensao da doenca e vinculando esses genes a popula-
¢Oes racializadas.

A utilizacao e manuteng¢ao dos identificadores raciais nas amos-
tras de recursos gendmicos de populagdes definidas socialmente e
os produtos derivados dos estudos realizados nesses materiais podem
fomentar o essencialismo genético, reiterando uma visao bioldgica de
raca e obscurecendo fatos relevantes como a maior variabilidade
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genética interna aos grupos do que entre eles, a fluidez das frontei-
ras entre os grupos sociais e a atribuigao de identidade como um
produto de autodefinigao. Considerando os critérios de selegao dos
participantes dos estudos de vinculagdo genética, a associacao entre
uma Unica caracteristica gendmica relacionada a uma doenga e um
determinado grupo racial pode ser percebida, equivocadamente, como
definidora desse grupo (Annas, 2000). Lee et al. (2001) véem no uso
de raga para identificagdo de materiais gendmicos o passo critico ini-
cial na cadeia de produgao de conhecimento que resultara em corre-
lagdes entre grupos racializados e risco de doenga, definindo, até
mesmo, politicas de rastreamento orientadas para esses grupos.

A associagdo entre identidades étnicas ou raciais e uma suscetibili-
dade genética a doenga pode levar a uma racializagao crescente de
doengas, reconceitualizando a etiologia desses agravos que passa a
priorizar os genes em detrimento dos sintomas, a desconsiderar
explicacOes alternativas e, finalmente, a influenciar a disponibili-
dade e o acesso aos cuidados médicos segundo a identificagao de
pacientes como membros de uma populagao de “alto risco”. Pode
levar também a uma estigmatiza¢ao compartilhada, por atribuir a
todo um grupo étnico ou racial a posse de tragos genéticos relacio-
nados a uma doenca presente em apenas alguns dos seus membros
(por exemplo, anemia falciforme) ou criando novas categorias so-
ciais baseadas em uma suscetibilidade a doenga genética.

Nas ultimas décadas, a biologia e suas interpreta¢oes evoluciona-
rias tém expandido seus dominios, influenciando profundamente
a visao de mundo e oferecendo explicagdes, por meio de suas pro-
prias refragdes, para questdes complexas do comportamento hu-
mano (Tauber, 1999). O grau de determinismo genético que permeia
algumas afirmacoes da biologia tem profundas implicag¢des éticas,
como se pode depreender das criticas aos propdsitos do mapeamento
e seqilenciamento do genoma humano. Ao demonstrar que certos
tracos sao claramente genéticos, o reducionismo bioldgico alega
bases hereditdrias para comportamentos complexos, transitando
do biologico para o herdado e do herdado para o genético. Sendo o
meio ambiente passivo, os genes agiriam sozinhos. Como destaca
Tauber (1999), o Programa Genoma Humano ilustra como a cién-
cia nao ¢ apenas um esforgo de laboratdrio para estudar a nature-
za, mas também uma institui¢ao social com atividades politicas que
incluem a formagao de grupos de interesse para obtengao de apoio
e financiamento governamental e de féruns de debate filoséfico sobre
os méritos do reducionismo genético na elucidagao das questoes
sociais.

Em contrapartida, os achados da gendmica e do Programa
Genoma Humano trouxeram novos conhecimentos que colocaram
em xeque a auto-identidade do gene e o discurso biologico domi-
nado pela genética. Como destaca Keller (2000), os cientistas apren-
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deram que ndo apenas a fungao ndo estd claramente mapeada na
estrutura do cromossomo, que ao pensarmos O gene como uma
unidade de fungao, esse gene funcional nao pode mais ser tido como
idéntico a unidade de transmissao, ou seja, como a entidade res-
ponsavel ou ao menos associada a memdria intergeracional. Na
verdade, o que essa autora enfatiza é que o gene funcional pode
nao ter mais qualquer fixidez, sua existéncia sendo freqiientemente
tanto transitéria quanto contingente, dependendo criticamente da
dinamica funcional de todo o organismo. A estabilidade nao esta-
ria na estrutura estatica de uma entidade; seria o produto de um
processo dinamico pelo qual o gene seria parte e parcela de proces-
sos definidos e trazidos a existéncia pela acao de um sistema dina-
mico auto-regulante.

Discussio

A apropriagao do conhecimento genético na elucidagao das dife-
rengas nas taxas de prevaléncia de hipertensao entre negros e bran-
cos se apdia no pressuposto de que os individuos com ascendéncia
africana sao intrinsecamente suscetiveis a niveis mais altos de pres-
sao sanguinea em decorréncia de uma constitui¢ao genética distin-
ta da raga branca. Dois conceitos, segundo Krieger (2001a), sus-
tentam essa conclusao: expressoes racializadas da biologia e ex-
pressoes bioldgicas do racismo. As expressoes racializadas da bio-
logia referem-se as diferencgas biologicas médias quantificadas entre
membros de diversos grupos raciais que, supostamente, refletiriam
diferencas inatas. Essas diferencas sdo atribuidas a genética, embo-
ra sejam origindrias de uma premissa assentada em caracteristicas
fenotipicas arbitrdrias empregadas para definir, de maneira
tautologica, categorias raciais. O conceito de expressoes bioldgicas
do racismo diz respeito ao predominio de hipdteses que buscam
explicar as disparidades raciais em satide associando-as a supostas
diferengas genéticas, negando que essas diferengas sao resultantes
da exposigao as distintas formas de racismo. Kaufman e Hall (2003)
sublinham que a hipdtese da escravidao, que associa fendmenos
ocorridos durante o transporte de escravos de areas da Africa para
o Novo Mundo, provocando uma mutagao genética nos seus des-
cendentes e o aparecimento de hipertensdo em afro-americanos, é
ilustrativo das faldcias de um discurso pretensamente cientifico com
assercoes calcadas em um essencialismo genético e um determinismo
bioldgico da raga. Essas asser¢oes forneceriam uma base ideologica
para tratar os negros como geneticamente transformados, biologi-
camente mutilados e fisicamente inferiores — em suma, anormais. A
raga torna-se uma causa subjacente para a presenca de uma doenga
em vez de ser reconhecida como varidvel substituta (proxy) de ou-
tras variaveis (status socio-econdomico, discriminagao) mais relevan-
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tes no desenvolvimento e curso da doenca. O fato de que a hiper-
tensao envolve ligagdoes complexas entre fatores externos (estresse,
dieta), fisiologia interna e genes relacionados ao controle da pressao
sanguinea deixa de ser relevante nas explicac¢oes referentes as dife-
rengas observadas entre os subgrupos populacionais.

A auséncia de evidéncias, a partir da gendmica, de que a raga
possa atuar como um substituto para a constitui¢do genética na
medicina ou na satide publica e a onipresenca das doencas cronicas
complexas em todas as populagdes parecem confirmar a percep¢ao
de que todos os grupos populacionais sao suscetiveis e que a
variagao nas taxas de incidéncia pode ser entendida como o resul-
tado de exposicoes diferenciais a causas ambientais. Além disso, o
valor do uso da raga como esquema de classificagao estaria compro-
metido quando é desprovido do seu contexto educacional,
ocupacional, dietético e residencial, pois, na esfera social, essa cate-
goria tem herdado certos atributos que ndo podem ser alienados
de seus sentidos. A partir desses desafios metodologicos e
epidemiolodgicos, pode-se estimar o grau de dificuldade na estimati-
va do escore de suscetibilidade genética para qualquer categoria
racial. Isso nao significa negar a existéncia de diferencas biologicas
entre populagdes, nem que as técnicas moleculares podem ajudar a
definir quais sao essas diferengas e sua magnitude, mas sim ressal-
tar que a raca, em termos genéticos, tem o seu uso restringido como
uma variavel discriminante da variacdo humana nas doencgas.

A conjungao na epidemiologia moderna dos avangos da biolo-
gia molecular que reforcam o modelo biomédico e a limitagao das
discussdes, no campo epistemoldgico, ao problema da inferéncia
causal tém relegado a um plano secundario as criticas aos pressu-
postos subjacentes as teorias raciais em saude, ao papel do investi-
gador na construgao e interpretagao dos fatos cientificos e as impli-
cagOes éticas desses estudos. A critica a epidemiologia dos fatores de
risco e a énfase nos modelos ecossociais tém se afigurado como
contrapontos a hegemonia da abordagem biomédica e a sobreva-
lorizacao dos fatores genéticos nos estudos epidemioldgicos (Krieger,
2001; Susser, 1998). O estabelecimento de um modelo conceitual de
determinacao social das diferencas na satde entre grupos raciais
busca preencher o vazio entre o nivel macrossocial e o nivel biold-
gico-molecular, contornando as limitagdes das analises que tomam
os indicadores socioecondmicos disponiveis como medidas de posi-
¢do socioecondmica com um valor comum e nao variante ao longo
dos diferentes grupos étnicos e adequados as circunstancias sociais
atuais (Smith et al., 2000).

Ha que se enfatizar também o carater ideoldgico das hipoteses e
interpretagdes dos achados epidemiologicos e genéticos, marcados
pelos valores do pesquisador acerca do mundo natural e que sao
definidos, em grande medida, pelos circulos intelectuais, sociais,
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econdmicos e culturais aos quais tém acesso como membro de uma
sociedade particular, bem como pelos imperativos politicos dos gru-
pos que financiam seu trabalho cientifico. As idéias sobre raga e suas
relagdes com a saude e a doenga estao influenciadas pelas crengas
particulares que se desenvolveram nas diversas sociedades, especi-
almente naquelas em que a raca é uma das divisdes sociais funda-
mentais e elemento crucial para defini¢ao da identidade pessoal.

Os cientistas devem estar cientes de que a realidade social da
raga produz uma distribuigao diferencial segundo uma hierarquia
de categorias estipuladas por critérios fenotipicos ou culturais, e
que explicagdes bioldgicas sobre as diferencas populacionais refle-
tem idéias que estao ideologicamente enraizadas. O conhecimento
convencional, ao afirmar que os negros estdo mais propensos a
hipertensao porque sao geneticamente predispostos, esta reiteran-
do uma estrutura de pensamento cuja ldgica é circular — ao medir
tragos fenotipicos entre negros e brancos e ao descobri-los diferen-
tes, conclui-se que os negros sao diferentes porque eles sao negros.
Tal 16gica reforga a crenga de que essas diferengas refletem leis da
natureza e, portanto, reproduz verdades racializadas, tomando tra-
¢os biologicos arbitrdrios como marcadores de distingdes raciais
inatas e equivalendo a biologia da raca a biologia de freqiiéncias
genéticas, e a expressao génica a freqiiéncia génica.

Conclusio

O argumento em prol da existéncia de doencas étnicas com base
na andlise de agregados e descrigao de diferencas fisicas representa
uma interveng¢ao no dominio da satide publica que nao se justifica
diante dos achados gendmicos e das limitagdes metodologicas dos
estudos epidemioldgicos. Ainda, a aceitagdo de que as diferengas
raciais na doenga se devem a diferengas entre as ragas, ou seja, a
crenca de que toda a rede complexa de causalidade de doengas pode
ser resumida a biologia e que a genética pode definir limites raciais
inequivocos requer um salto tedrico-conceitual ilogico. Isso impli-
ca passar da explicagao da variagdao das doengas como resultado da
variagao genética entre os individuos em intera¢cdao com seu meio
ambiente para a explicagao de que as diferencas raciais nas doengas
sao causadas pela variagao genética entre as ragas, assumindo que
a variagao genética ocorre ao longo de divisdes raciais e que a mai-
or parte dessa variagdo ocorre entre os grupos étnicos ou raciais.

Apesar de conferir um poder analitico importante, os dados
gendmicos nao autorizam o pesquisador a ignorar o contexto his-
torico, econdmico e politico-social, nem tampouco inferir uma causa-
lidade apoiada em evidéncias que tomam a raga como um marcador
bioldgico de distingdes entre seres humanos. A raga é um construto
social e seu valor na satide publica sera questionavel sempre que
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alegagoOes acerca da sua plausibilidade biologica forem empregadas
para dar legitimidade cientifica aos achados de estudos sobre dife-
rengas raciais. Nao se trata de advogar o abandono do uso de cate-
gorias raciais na pesquisa epidemiologica por se tratar de uma vari-
avel social, mas de assumir que essas diferencas nao estao inscritas
no nosso genoma, que elas sao fruto de situagdes histdricas e soci-
ais que se expressam na existéncia e nos corpos daqueles que estao
submetidos a praticas discriminatdrias, em que a biologia e o meio
ambiente interagem de maneira complexa na constitui¢ao de agra-
vos a saude. Trata-se também de perceber que as relagdes sociais
nao apenas se inscrevem nos corpos, mas influenciam até mesmo a
nossa compreensao da biologia. Como nota King (1992), quando a
genética e a doenga genética estao entrelagadas com raga e os este-
redtipos a ela associados, as minorias étnicas e raciais sao os alvos
preferenciais de praticas estigmatizantes, coercitivas e
discriminatorias.
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