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O virologista que se pde a faler em genética de virus, em
mutac¢do, em mapa genético, em permuta fatorial, em replica-
cdo de unidades, etc., estd simplesmente parodiando o que se
passa com o0s seres vivos. Parodiando, porque éle stbe perfeita-
mente gque os virus néo vivem. Para o virologista, os virus vi-
vem uma vida entre aspas, isto é, “vivem”. A verdadeira vida,
porém, dispensa as aspes. Caso os virus vivessem de fato, ne-
nhum virologista teria a coragem de dizer que, mortas pelo ca-
lor, muitas formas sfo capazes de voltar a vida, em determi-
nades circunstancias (KILHAM, 1960). O virologista sabe, que
0 ser que morre, jamais consegue ressuscitar.. No entanto, éle
afirma que o virus “morto” pela chama, em muitos casos re-
cupera a “vida”. As aspas estdo indicando que o virologista
reconhece que a vida do virus nfo é vida e a morte néo é
morte.

Assim sendo, o virologista fala em genética de virus sem
mais fezer uso de aspas (‘“‘genética’), porque éle tem em men-
te uma entidade destituida de vida, que apenss arremeda o
que se passa com oS seres vivos, podendo, porisso, sem nenhum
perigo para a virologiz, empregar térmos proprios da biologia
para exprimir' comportamentos semelhantes aos gue se obser-
vam na reproducio de entidade organizadas.

Assim, quando o virologista fale em diferentes linhagens
de determinado virus, digamos do virus do mosaico do fumo
(TMV), umas provenientes das outras (HITCHBORN & THOM-
SON, 1960) por um processo que éle chama de mutacdo, nem
brincando lhe passa pela cabeca que o fendmeno sejz 0 mesmo
que se verifica na producdo de linhagens de Drosé6fila. =Rle
simplesmente chama de mutacdo a uma diferenca assinzlada
no comportamento de “individuos” oriundos de uma forma que
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se comportava de maneira distinta, sem procurar estabelecer
quelquer identidade com 0O fendmeno descrito como mutagio
nos animais e nas plantas e que tambeém da formacao a linha-
gens diferentes.

Direfencas na morfologia e na composicdo quimica, tém
sido também assinalédas (HITCHBORN & THOMSON, 1960).
Entretanto, residam onde quer que seja, as diferencas entre li-
nhagens se devem, primariamente, a diferencas do acido nu-
cléico. E isso porque, experiéncies bem conduzidas, levadas a
efeito com o virus do mosaico do fumo e sobretudo com fzgos
do Grupo T, permitem considerar o 4eido nucléico como sendo
a substancia de que depende a formacdo de particulas com-
pletas de virus. De fato, inoculada com 0 acido nucléico prove-
niente de determinada forma, a célula sucetivel logo se eiche
de particules integrais, com a composicdo quimica e a forma
do corpusculo que forneceu o in6eulo, (Literatura em BURNET
& STANLEY, 1959; BURNET, 1960; ADAMS, 1959).

O virus do moséaico do fumo ( TMV) e os bacteriéfagos que
atacam a Escherichia coli, constituem, por muitas razoes, ©
material mais bem estudade, no campo dz moderna virologia.
Procuremos, pois, esclarecer a verdadeira. conduta dos virus,
em geral, analisando o comportamento dessas entidades nos cr-
genismos em que se desenvolvem.

Comecemos pelo TMV. Trata-se de um virus em forma de
pastonete, constituido de duas partes: uma central, formada
por RNA e uma periférica representada por uma capa de pro-
teine. Tal como um lapis, cuja madeira representasse a protei-
ne e cujo grafito representasse o RNA, os dois oOrgaos essen-
cials do sistema virus podem ser separados. E assim, operando
ora com a proteina, ora com O acido nucléico, foi possivel ob-
ter informacoes muito minuciosas acérca da estrutura e da
composicdo quimica dessas duas partes, bem como da fisiolo-
gia do organismo por elas tomado.

Dados muito valiosos podem Ser encontrados no excelente
trabelho de KLUG & CASPAR (1960).

A particula de virus mede aproximadamente 3000 A de
comprimento. 16 amionoacidos, repetindo-se, uns mais outros
menos, formam, numa sequéncia que ja foi determinada (AN-
DERER, UHLIG, WEBER & SCHRAMM, 1960), uma cadeia de
157 elos.

Os 16 aminoacidos zssinalados na proteina do TMV, séo 03
seguintes: arginina (arg), lisina (lis), acido aspartico (asp),
scido  glutamico (glu), treonina (tre), serina (ser), prolina
(pro), glicina (gli), alanina (ala), valine (val), isoleucina
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(ile), leucina (leu), tirosina (tir), fenilalanina (fal), triptofa-
no (tri) e cisteina (cis).

Arranjando-os ne ordem decrescente de sua representacio,
teremos, de conformidade com ANDERER et al. (1960) a se-
guinte sequéncia :

asp 18, glu 16, ser 16, tre 16, 2la 14, val 14, leu 12, arg 11,

pro 8, ile 8, fal 8, gli 6, tir 4, tri 3, lis 2, cis 1.

A posicdo dos 157 residuos na série por éles formada é da-
da ne fig. 1 de ANDERER et al. (1960).

A parte protéica do TMV é formada por um grande nu-
mero de pequenas moléculas, quimicamente idénticas e que
correspondem as subunidades estruturais evidenciadas pelcs
raios-X (HARRIS et alia, 1952). Essas subunid:sdes se arran-
jam de maneira regular, dispondo-se em hélice ao longo do
¢ixo longitudinal das particulas de virus.

Processos existem pelos quais se pode desmontar a capa
protéice do TMYV, libertando-se moléculas ou: agrupamentos
moleculares e tuvdo leva a crer que ésse desmonte se opere mo-
lécula por molécula. Os agrupamentos provavelmente resultem
de ulteriores associacgdes das subunidades libertadas uma a uma.
(Literatura in KLUG & CASPAR, 1960.)

Mais interessante ainda é a repolimerizacio in vitro de
proteinas originarias do virus, com formagao de bastonetes se-
melhantes. Embora pequenas divergéncias estruturais tenhsm
sido assinaladas, uma coisa ressalta com extraordinaria signi-
ficacdo: é a re-montegem de bastonetes por meio de subuni-
dades livres que se dispfem exatamente na mesma ordem em
que se encontravam no virus nativoe. E isso, note-se bem, em
auséncia do RNA. E’ bom salientar, também, que as subunida-
des no bezstonete reconstituido in vitre se arranjam em hélice
cujas caracteristicas sdo as mesmas assinaladas no virus in-
tacto.

O que a .ciéncia ncs oferece relativamente ao RNA € o se-
guinte: uma simples cedeia em hélice constituida por 4 sortes
de nucleotideos, que, repetindo-se de maneira ainda néo de-
terminada, formam os seus 6.200 ou 6.400 elos.

As bases nitrogenadas que distinguem os nucleotideos séo
edenina, guanina, citosina e ur:seil. Embora nio se conheca
ainda a sequéncia désses nucleotideos, sabe-se contudo a re-
bresentacio em péso de cada um e bem a351m a distaneia que
08 separa (KLUG et alia, 1960).

Os ftrabalhos de GIRER (1957), de BOEDTKER 1959),
CHEO et alia (1959) mostraram que a unidsde infectiva. do
TMV é uma molécula e que essa molécula se compde de cérea
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de 6.400 nucleotideos e representa a fracédo integral do RNA
do virus.

Os resultados obtidos com o emprégo de ribonucléase con-
firme m os obtidos pelos raios-X, de conformidade com os quais
o RNA se acha representado por uma cadeia simples, cujo péso
molecular foi determinado como sendo de 2.1 x 106,

A atividade fisiolégica do RNA, isto é, o seu poder infectan-
te, s6 se manifesta se a cadeia estiver intecta. Qualquer frag-
mento, por maior gue seja, revela-se completamente inativo.
Basta, muitas vezes, a perda de um Tlnico nucleotideo, para ina-
tiver toda a molécula.

KLUG et alia (1960), discutindo o assunto, afirmam due
o péso da evidéncia é favoravel ao conceito de que nao exis-
tem subunidades biologicamente ativas no RNA do TMV, fican-
do claro que a molécula se comporte como uma longa cadeia
de nucleotideos, sendo que qualquer ruptura que nela se verifi-
que, torna-a por inteiro inativa.

A ordem dos nucleotideos é especifica e 2as alteracdes deo
sequéncia sio geralmente letais. Apeness em alguns casos es-
sas alteracdes se comportam como mutagénicas ou deixam de
porduzir qualquer efeito detectavel.

Nos virus pequenos, que como 05 outros, sdo constituidos
por um nucleo de acido nucléico e uma capa de proteina de es-
pessura variavel, os fenomenos de cristelizacdo, tém sido bem
estudados. Os cristais formados, segundo oS autores, asseme-
lham-se aos produzidos pelas proteinas globulares, o que era
de esperar, visto a cristalize¢fo dos virus ser um fenéomeno de
superficie, interessando, porisso, apenas o componente perifé-
rico das particulas.

CRICK & KENDREW (1957) fazem excelente revisdo dos
sesuntos relacionados com a cristalizagao de proteines e de vi-
rus, face £os extraordinarios progressos alcangados pela mi-
croscopia eletrénica e sobretudo pelo emprégo dos raios-X.

Vejamos agora alguma coisa do muito que ja se conhece
relativamente a fagos e de modo especial aos bacteriofe gos per-
tencentes a série T.

Sabe-se, de grande numero de observagdes e experiéncias
muitas vezes repetidas, que a particula de fago ¢dere a super-
ficie da bactéria (adsorcdo) e nela injeta o 4cido desoxirribo-
nucléico que contém (DNA). S6 depois de um certo periodo de
laténcia é que se inicia a producdo do DNA por parte da célula
invadida. Quantidade crescente de DNA vai-se acumulando
até o momento em gque surgem as particulas de virus perfeita-
mente constituides. Estas correspondem, quanto & forma, ao
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tamanho, & composicido quimica e as propriedades ao virus de
que proveio o DNA. Como a capa. protéica nao penetra no cor-
po da bactéria, segue-se que o envélucro des particulas que a-
parecem € produzido segundo a informacio trazida & bactéria
pelo DNA invasor. Tudo isso, ja referido noutra ocasiao (PIZA,
1962a) dispensa uma anilise bibliografice, pois trata-se de fa-
tos ja compendiados. (Veja-se, por ex.. ADAMS, 1959 e BUR-
NET & STANLEY, 1959).

O fato de uma bactéria da espécie Escherichia celi; quan-
do atacada por ume particula do colifago T2 s6é libertar T2 e
quando atacada por T4 s6 libertar T4, permite falar-se, sebém
que impropriamente (c. PIZA 1962a), numa sorte de heredita-
riedzde de virus: uma espécie de germe (DNA) daria origem a
entidades completes, cujo soma seria representado pelo envo-
lucro de proteina.

Toda a imensa literatura sobre genética de virus referida
em BURNET & STANLEY (1959), ADAMS (1959), BURNET
(1960), diversos volumes de “Advances in Virus Research”, em
revistas especializadas, “Proceedings” de Congressos, Simpo-
sios, ete. exprime, em resumo, o seguinte: a) efeitos diferentes
produzidos por um virus considerado puro, sao descritos como
associados ou “linked” e a molécula de DNA ou RNA respon-
sgvel pela sus propagacao é referida como sendo um cromos-
somio; b) o aparecimento na progénie, de particulas diferen-
tes cujas novas propriedades se mantém constantes, é conside-
rade como mutacdo, ponto de partida de distintas linhagens;
¢) quendo, da bactéria atacada simultdneamente por duas par-
ticulas ‘de diferentes bacteri6fagos, surgem ao lado das parti-
culas correspondentes a cada uma delas, também particulas
reunindo propriedades de ambas, fala-se em hibridacdo e hete-
rozigose: d) se a bactéria atacada por particulas hibridas li-
berta, ao lisar-se, além de particulas hibrides, também parti-
culas exibindo apenas uma das propriedades, fala-se em dis-
sociacdo ou recombinacéo. |

Vé-se, assim, que no dominio dz virologia experimental,
que tanto se tem desenvolvido nestes ultimos anos, faz-se uso
da terminologia genética para designar fenémenos, que nada
tém de genéticos. A semelhanca, sebém que superficial, entre
O que ocecorre com os virus e o que se passa com ¢nimais e plan-
tas, permite evitar a cunhagem de novos vocabulos técnicos.
Isso nao traz inconveniente algum, pois, conforme foi dito no
inicio, os investigadores que trabalham com virus sabem mui-
to bem que estdo operando no mundo da matéric bruta. FRE-
DERICO FREKSA (1959) afirmou recentemente gue uma en-
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tidade que néo dispde de meios proprios para elaborar as subs-
tacias que formam o seu corpo, nio pode ser considerada
como dotads de vida. E' o caso dos virus.

Que os virus nio sio seres vivos, afirmaram DAUVILLIER
& DESGUIN (1942): “Do ponto de vista quimico, BRONFEN-
BRENNER (1) mostrou que os ultravirus néo sdo a sede de
gualquer metebolismo respiratério. De acordo com a nossa ter-
minologia, diremos serem éles esquizoplastes néo vivos”. BAW-
DEN (1950), por seu turno, afirmou: “Todos os orgenismos
conhecidos contém sais, actcares, numerosas substancias di-
ferentes das proteinas, porém os virus parecem ser massas so-
lidas de nucleoproteinas, desprovidas de proporcdes aprecia-
veis de 4gua ou de outrs substincia difusivel”; DAUVILLIER
(1958) escreve: “A multiplicacdo das macromoléculas de virus
nao se efetua por scissiparidade, como a divisdo celular, mas
por duplicacéo”. Segundo LURIA (1953), “The energy for fa-
pge synthesis is provided by the metabolic equipment of the
host cell as it existed at the moment of infection”, rezéo pela
gual o virus nao pode ser considerado como entidade viva. BA-
WDEN & PIRIE (1953), depois de descartar os conceitos extre-
mos acérca da multiplicacio dos virus, afimam : “All the in-
termediate possibilities assing ¢ more active role to the host;
the host-cell enzymes are used wholly or in part to engineer
the synthesis and the virus acts in a manner covered, or hin-
ted at, by such words as stimulant, starter, model, jig and
template”. Bste ponto de vista coincide com o do autor déste
ertigo.

Porisso, quando o virologista fala em mutacao éle ndo pen-
sa em Drosophila e sim num fenomeno da al¢ada da matéria
bruta, que consiste numa: simples modificecio operada ao lon-
go de uma molécula, que ninguém é capaz de considerar como
um ser vivo e que consiste na perda ou substituicdo de um ou
mais de seus elementos constitutivos ou em mera alteracéo da
ordem désses elementos. Sabendo, por exemplo, que a especi-
ficidade do bacteriofago depende da sequéncia dos nucleotideos
na série por éles formada, considera as diferentes linhagens
conhecidas como sendo o resultado de alteracio daquela ordem
e chama isso de mutacéo.

O virologista, seébe — e tem disso a mais absoluta certeza
— que o virus ndo possui cromossémios e portanto os fenome-
nos de pareamento de estruturas homoélogas orientadas da
mesma maneira e seguido de permuta de partes, néo se efetus
de modo algum com égquela entidade.

Tudo leva a crer haja um desmonte prévio da molécula do
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DNA invasor e que 2 sintese dos nucleotideos preceda a coloca-
¢ao de cada um na situacido excta que deve ocupar na série.
Experiéncias de infestacdo de uma bactéria (Escherichia coli)
por particulas de distintos fagos, das quais apen:ss 25 perten-
centes a um déles tinham o seu DNA marcado, oferece excelen-
tes argumentos em favor dessa tese. Como se sabe, a marce in-
troduzida por um dos fagos aparece também nas particulas do
outro, o que obriga a concluir que ¢ célula ao sintetizar o DNA
de ambas as sortes, emprega indiferentemente material mar-
cado e ndo marcado retirado do pool comum (Bibliografia em
ADAMS, 1959).

Ora, se na infestacio mista ou multipla, a. bactéria, ver-
dadeiro engenho realizador da sintese do DNA de diferentes
origens, tem que por em ordem matericl ja elaborado (nucleo-
tidecs) em deposito no pool comum, compreende-se facilmen-
te a origem de formas hibridas bem como dos fendbmenos de
recombinacfo. Aparece, entdo, com toda a clareza, que essa fal-
fa geneética, nade tem que ver com a genética verdadeira (e
PIZA, 196l1a e 1962a). E o virologista sabe perfeitamente disso.

Quando BENZER (1957) elabora a teoria das Subunidades
genetices (Recon, Muton, Cistrem), éle, mais que ninguém, sa-
be estar trabalhando com substancias destituidas de vida e que
porisso, os resultados que obtém em nada se referem aos obti-
dos com a Drosofila, o milho e outros seres vivos,

O que causa espécie é 2 atitude dos geneticistas de fato, is-
to é, daqueles que antes do advento da falsa genética (PIZA,
1961a e 1962a) trebalhavam com organismos indubitavelmente
vivos. Ndo se compreende ésse desejo incontido de explicar o
papel dos cromossomios na hereditariedade, com base nos da-
dos colhidos no mundo da matéric bruta.

A teoria do Coédigo Genético s6 tem um mérito real : pro-
vou aos renitentes que o gen de fato nfo existe. Sim, porque se
existisse, nfo seria necessirio pensar em outrs explicacdo pa-
ra. os fenémenos genéticos. As explicacdes com base no gen
sempre foram tdo seguras e tdo claras...

Acontece que os geneticistas, nio conseguindo pensar com
0 auxilio dos novos térmos tais como sdo oferecidos pela micros-
copia eletronica e pela bioquimica, procuram a todo transe ar-
ranjer com éles aquela mesma série linear das entidades dis-
cretas e independentes, sem o que a hereditariedade perde pa-
ra éles todo e qualquer sentido.

Por exemplo : Todos estdo de acoérdo que a substdncia in-
cumbida da transmissio da heranecs biolégica seja o DNA. Mas
acontece que essa substincia é a mesma, ndo s6 em todas as
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partes de um mesmo cromossémio, mas em todos 0s cromosso-
mios de uma dadg célula. Ora, se o DNA tem a mesma cOmpo-
sicdo, onde a diferenca génica dos cromossdmios da Drosofila ?
De conformidade com 0s mapas cromossdmicos gue continuam
figurando nos tratados de genética, cade uma das quatro sor-
tes de cromossomios da moésca que celebrizou Thomas Morgan
carrega dezenas de gens, que respondem pela sua especificida-
de. Como se pode compreender isso se a composicao quimier
no que se refere ao DNA € a mesma em todos éles ? E ao longo
do mesmo cromossémio, onde encontrar as diferencas corres-
pondentes aos gens individuais 2

A impossibilidade de distinguir um cromossomio de outrn
auanto ao DNA que os constitui e bem assim a impossibilidade
de reconhecer diferences ao longo dos cromossomios conside-
rados individualmente, liguidou com e teoria do gen.

Os geneticistas, nao se conformando com ésse estado de
coicas, tentam aplicar aos novos conceitos o defunto esquema
das entidades discretas, Querem, por exemplo, que ceda grupo
de trés bases e por conseguinte, cada trés distintos nucleotideos
da molécula de DNA representem um gen. Ja se pretende ha-
ver determinado em que sequéncia trés bases correspondem a
éste nu aguéle aminodcido. Assim, por exemplo : Arginina-Ure -
cil-Arginina (AUA) corresponderia; & lisina; Citosina-Uracil-
Citosina (CUC) & prolina; Guanina-Uracil-Guanina (GUG) &
glicina, etc. (Quedro em JUKES, 1962).

Num esféor¢o mental supremo — pois nada se conhece a-
cérea da ordem em que os nucleotideos se encontram no DNA
dos cromossdmios, 0s geneticistas arranjam tantss sequéncias
distintas de trés bases, quantas 2s unidades discretas e inde-
pendentes de que necessitam para manter a teoriz do gen. Mas,
gsses cromossomios forjados na imaginacdo dos geneticistas,
s80 tho falsos como os cromossdmios de que falam os virologis-
tas. De mais a mais, nfdo se pode tre nsferir para os reals cro-
mossomios da Drosé6fila, conceitos obtidos da Virétice (Gene-
tica. de virus, segundo PIZA 1961c) quando nio por outros
motivos, pelo simples fato de cads particula de fago so pbssuir
uma, molécule de DNA, (DEMEREK, 1961), a0 passo gque 0S Cro-
mossémios verdadeiros da Drosofila possuem varias moléculas
ligadas pelas extremidades (FREESE, 1958). Désse modo, mes-
mo que a argucia do geneticista permita dispor os grupos de
trés bases ao longo de ume molécula de DNA, formando seg-
mentos funcionalmente distintes, o ecromossomio teria tantos
“repeats” quantas fossem as moléculas que se unissem pelas
extremidades para constitui-los. Uma genética - assim, be seada




Virclogia e genética 103

em “gens” que se repetem muitas vezes em todos os Cromosso-
mios de todas as células, de todos os individuos de uma mes-
ma espécie, j4 ndo é a genética do gen, pois nem o térmo se
deve usar para ums unidade representada um grande nume-
r0o de vezes em cada célula do corpo. Assim, se existe uma ern-
tidade discreta (grupo, de trés bases em determinada sequén-
cia) responsavel por um certo carater unitario, o produto ga-
nico, que devesse atuar de modo especifico, seria produzido em
Yoci distribuidos por todos os cromossomios e presentes meis
de uma vez em cada um déles. Fica mais do que claro, que o
“codon” de CRICK (1962), embora discreto e especifico, nao é
gen, deéle diferindo pela multiplicidade de sua representacéo.
E porisso, essa genética do codon nio é meis genética de gen.
Se ela explica ou néo setisfatoriamente os fendmenos heredi-
farios ¢ um outro problema. Querer indentificar as duas sortes
de unidades, ndo tem cabimento, pois a teoria do codon, relacio-
nando os grupos de trés bases aos aminodcidns, surgiu exata-
mente para substituir a teoria do gen. Além do mais, had quem
prefira um codon formado por apenas dues bases (ROBERTS,
1962). :

A morte do gen, isto é, do conceito de entidades discretas
dotadas de atividade especifica independente no sentido da
classica genética, abriu novos horizontes, propiciando zos ge-
neticistas elementos para responder & esmagadora questdo, que
de outra maneira nfo consegue: o que fazem no esbdco em-
brionario de olhes os gens destinados a trebalhar nos esbhocos
de asas ou de patas ? A resposta atual, perfeitamente confor-
me com 0s ensinamentos da biologia e de modo especial, da
embriologia experimentzl, é a seguinte : tudo o que de especi-
fico cabe a um cromossémio efetuar no organismo, éle o faz
como um todo, determinando-se para isso, com os demais ele-
mentos da célula em que se encontra. Désse modo, 0 mesmo
cromossomio, funcionando como entidade especialize da, tra-
balha integralmente para exercer no élho a funcao “6lho” e
nas asas, nas patas, etc. a funcéo “ssa’” ou “pata” respectiva-
mente (PIZA, 1961b, 1962a, 1962b).

Considerando, para fim de discussao, o codon como entidade
funecional discreta, continuaria o geneticista impossibilitado de
solucionzr de modo satisfatério aguela desconsertante pergun-
ta. Agora, mudam, evidentemente, os térmos: o que fazem nos
discos imaginais de asa 0s codons ou quaisquer outros agrupa-
mentos de bases de uma mesma sorte destinados a desenvolver
um trebalho especifico nos discos formzdores de olhos ?

A resposta continua sendo a mesma. ingénua e inaceitavel:
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nada. Mas, como assim ? Entéo a natureza, que tédo bem espe-
cializa pertes do organismo para o desempenho de distintas a-
tividades ia encher um disco imaginal com gens destinados a
nunca trabalhar ? Absurdo. Ao invés de dizer simplesmente
que 0s gens inespecificos para a funcéo ¢ ser desenvolvida nu-
ma, determinada area do embrido, nada_ fazem ai, passaram o0s
geneticistas & usar um térmo mais elegante : sdo inibidos. To-
dos os gens, exceto o0s especificos, sdo inibidos (isto é, nada fa-
zem) em todas as partes do organismo em desenvolvimento.

H4, pelo menos, duas maneiras de entender a inibi¢do : a)
0s gens que nhéo tém papel especifico a desempenher na for-
macao dos olhos, isto &, todos os gens do organismo, exceto os
“gens de olhos”, sfo inibidos em consequéncia de alteracdes
que suprimem de modo completo a sua atividade fisiologica;
ou b) os gens de “antenas”, de “pates”, de “asas”, etc. néo po-
dem desenvolver a sua atividade especifica nos tecidos forma-
dores de olhos (sfo inibidos) em virtude de modificacdes, que
os especializam para desempenhar £ funcéo “olho”,

Analisemos essas duas explicacdes. De acordo com a pri-
meira, centenas de entidades, das meis ativas do organismo,
deixam de exercer qualquer funcio, pelo simples fato de se en-
contrarem em areas organoformativas diferentes daquelas em
que deveriam operer; de acordo com a segunda, todas as ativi-
dades génicas se exercem em todas as partes do organismo em
desenvolvimento, porque oS ecromossémios, como um todo, se
especializam para trabalhar no esbdéco embrionario em que se
encontram.

Fm fzvor desta ultima, argumentos piologicos e especial-
mente embriolégicos, de grande valor demonstrativo, contra
os quais ndo é possivel argumentar; em favor da primeira, ar-
gumentos da defunta teoria do gen-conta-de-rosarino e des ex-
perimentacdo com virus — entidades destituidas de vida (! 115

A idéia, que tende a generalizar-se, segundo a qual as his-
tones encontradas nos cromossdmios seriam o agente inibidor
dos gens que devessem sSer inativados (BLOCH 1958, HUANG
& BONNER, 1962) parece ndo ajudar muito. Primeiro, porgque
os principais argumentos em favor dessa opinifio provém de
estudos realizados com virus e estas entidades, conforme sabe-
mos, nao oferecem base ¢ ceitavel para a interpretacao dos fe-
némenos verdadeiramente hereditarios. Tudo indica que ©
“eromossomio” dos virus é representado por uma molécula in-
tegral, que néo pode ser alterada sem perda da ‘“vitalidade”
(KLUG & CASPAR, 1960). N¢ esfera superior teriamos que
exatamente na ocasidio de maior atividade génica dos cromos-
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somios (intérfase), a quantidade de histonas é relativamente
pequens e de modo algum se dispde como uma capa capaz de
isolar do meio nuclear os elementos ativos da heranca. Até pe-
lo contrario, segundo SERRA (1959), ha evidéncia, em certos
organismos, de que o DNA se ausenta da célula em determina-
das etapss do seu ciclo, ficando os cromossémios apenas com 0
seu componente protéico. Isso enfraguece a opinido, geralmen-
te aceita, segundo a qual o DNA é portador exclusivo do “‘reca-
do genético”.

Além do mais, ainda se ndo descobriu um mecanismo que
fzca com que as histonas inibam distintos grupos de bases em
diferentes células do organismo. Se ésse mecanismo for encon-
trado, teremos mais uma vez que atribuir as proteinas o prin-
cipal papel, pois que entdo ficarda bem claro serem elas que de-
cidem da sorte de ceda célula.

O mesmo abuso de linguagem que liguidou com a teoria do
aen, vai liquidar com ¢ teoria do codigo genético. Veja-se a si-
tuacéo precaria dessa teoria: todes as células recebem a mesma
informacéo trazida por todos os cromossémios. E como cada
célula 18 a mensagem que lhe interessa, escolhendo em todes
0s cromossomios os codons que mais lhe convenham, segue-se
que os cromossoémios, porte dores dos codons, sdo elementos me-

ramente passivos, comparaveis a caixas de tipografia onde o

tipografo (o elemento ativo) vai escolher os tipos de que ne-
cessita para a composicdo que pretende fazer.

E assim se confirma a opinido de PIZA (1941) ao escrever,
na capa de seu trabalho : “O citoplasma desempenha pspel
mais importante que o nucleo nos fenémenos hereditarios”,

Com a teoria do “codigo genético’” estd se dando o mesmo
que se deu com a teoriz classica do gen, que veio substituir :
estd crescendo assustadoramente sébre alicerces que cinda se
nio consolidaram. A semelhanca da ‘“‘genética do gen”, vem
agors a “genética do alfabeto de quatro letras”, com o mesmo
verbalismo, procurando explicar as ocorréncias hereditarias
sem o apdio de fatos. Digo sem o apdio de fatos, ndo por carén-
cia de fatos, mcs porque os fatos invocados néo suportam as
teorias propostas. Assim, por exemplo, o comportamento expe-

rimental dos bacteri6fagos, considerado altamente demonstra-

tivo no campo da moderns Genética, ndo tem valor absoluta-
mente algum, pois os bacteriofagos sdo destituidos de vida e
como tais ndo podem ter uma conduta que sirva de base a teo-
rias gerais de herediteriedade.

As provas a favor da primazia do acido desoxirribonucléico
(DNA) na transmissio do “recado genético’” ndo sdo melhores
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do que as que consideravam & proteina como desempenhando
ésse papel. Por conseguinte, néo ha informacoes verdadeira-
mente positivas que permitam decidir a respeito. Alias, conhe-
cem-se abalizadas opinides contrarizs a assuncdo que o DNA
seja a substancia responsavel pela continuidade genética
(GOLDSCHMIDT, 1955; SERRA, 1959).

Os geneticistas, com a mesma sem-cerimbdnia com due
transferiram psra os cromossomios salivares da Drosoéfila o
diagrama linear obtido dos cruzamentos de racas, criando com
isso o0 cromossOmio-rosario, com essa Imesma sem-cerimdnia
estdo transferindo pera os virus dados experimentais ja linear-
mente ordenados, na v tentativa de organizar o mapa gene-
tico da molécula de DNA e com isso eriar essa aberracido que
se chama o DNA-rosario. Se pelo menos oS virus fossem Seres
vivos, va 14 que se quisesse estebelecer correspondéncia entre
o 4cido nucléico déstes e 0s cromossdmios dos animais e das
plantas. Ndo passando, porém, de mero complexo guimico, nao
ce pode, sem agravo ao espirito filoséfico que deve iluminar a
apreciacdo dos fatos, falar sequer em genétice. de DNA (PIZA,
19623, b). Mas, os geneticistas, como dizia, GOLDSCHMIDT, néo
conseglem pensar a nao ser com base nos gens ou em qualquer
outra entidade, que como 0s gens, se disponha em série ao lon-
go do que quer que seja.
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