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Introdução 
 

 

As tendências mais recentes da investigação nos estudos sociais da ciência têm 

procurado explorar as práticas, as técnicas e os objectos que dão forma ao 

conhecimento científico e às inovações tecnológicas e os processos através dos 

quais esses objectos são apropriados pela sociedade e pela cultura e circulam 

entre diferentes situações ou mundos sociais. Uma característica comum aos 

trabalhos mais inovadores nesta área é, seguramente, a atenção conferida ao que 

Bruno Latour designa por mediações (Latour, 1991, 1999). Uma mediação não é, 

simplesmente, um intermediário entre processos, entre práticas, entre objectos ou 

entre actores sociais, algo ou alguém que permitiria pôr em relação entidades já 

constituídas e estabilizadas. A mediação pode ser um actor humano, um objecto 

material, uma entidade não-humana, um instrumento ou conjunto de instrumentos, 

uma tecnologia, um acontecimento. O que distingue a mediação do intermediário é 

a sua capacidade de articulação de novas relações ou ligações (attachments, 

como lhes chama Latour) que redefinem ou reconfiguram, por sua vez, as 

entidades que através dela são relacionadas ou ligadas. As mediações têm, assim, 

uma qualidade performativa. É, precisamente, essa qualidade que lhes confere 

uma importância central para a compreensão do que é fazer ciência, mas também 

do que são as apropriações e transformações dos conhecimentos e competências 

científicas em domínios distintos da vida social. 

A performatividade das mediações, contudo, está intimamente associada à 

incerteza que marca os processos de que elas são mediações e que, sem estas, 

não teriam condições de viabilidade. 
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Tanto no processo de produção do conhecimento científico como nas suas 

diversas formas de reapropriação – tecnológicas, clínicas, educacionais, forenses, 

de divulgação, políticas –, a incerteza é uma presença constante. Quando falamos, 

aqui, de incerteza, referimo-nos ao conjunto de elementos que dão expressão à 

contingência que invariavelmente caracteriza todos os processos complexos e que 

ocorrem no tempo. Se, em certas formas de produção do conhecimento – 

nomeadamente as que podem ser reunidas sob a designação de "históricas" – a 

contingência tem como principal consequência a necessidade de remeter as 

explicações ou interpretações para depois de conhecidos os desfechos – ainda 

que provisórios – dos processos que se pretende conhecer, já noutros domínios do 

saber, que procuram construir enunciados legaliformes capazes de descrever de 

maneira adequada um certo domínio de fenómenos ou, em certos casos, de 

formular previsões para determinar a probabilidade de ocorrência de certos tipos 

de eventos de modo a intervir de forma preventiva, a contingência torna-se um 

problema cujas consequências se procura, na medida do possível, minimizar. Um 

exemplo bem conhecido do segundo tipo de saber é a biomedicina: a partir do 

conhecimento da biologia humana ou de outros seres vivos que servem de modelo 

para o funcionamento de certos processos biológicos e da biologia dos organismos 

susceptíveis de afectar a saúde humana, procura-se identificar um conjunto de 

regularidades que possam servir de fundamento a intervenções diagnósticas e 

terapêuticas fiáveis. São, certamente, notáveis os sucessos deste programa que 

procurou fazer convergir a biologia e a clínica, nomeadamente no diagnóstico e 

tratamento de certas doenças infecciosas. São mais ambíguos os seus resultados, 

contudo, quando se considera alguns dos problemas que afectam a saúde 

humana que são dificilmente subsumíveis nos procedimentos inspirados nos 

chamados postulados de Koch e no modelo das doenças infecciosas. Os 

diferentes tipos de cancro, as doenças cardio-vasculares, as doenças 
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monogénicas, as doenças multifactoriais com uma componente genética 

conhecida, as doenças autoimunes (com realce para a SIDA), as diferentes formas 

de doença ambiental, vários tipos de doenças do foro psiquiátrico ou 

psicossomáticas, todos estes tipos de patologias têm vindo a suscitar o problema 

da complexidade e da contingência dos fenómenos com que lida a biomedicina e, 

sobretudo, das dificuldades tanto no domínio do seu diagnóstico como nos da 

avaliação prognóstica e das terapias. Dificuldades análogas têm vindo a surgir, 

aliás, em relação às próprias doenças infecciosas, mesmo algumas que se julgava 

definitivamente erradicadas ou controladas. O surgimento de novas estirpes de 

microorganismos resistentes aos antibióticos disponíveis, por exemplo, têm vindo a 

ilustrar os limites da previsibilidade perante a dimensão contingente dos processos 

de evolução dos organismos vivos e dos efeitos imprevisíveis da própria 

intervenção humana.  

Mas estes problemas são amplificados, também, pela singularidade dos 

organismos e entidades que emergem dos processos de ontogenia. Se os 

organismos humanos e não humanos, conforme a espécie a que pertencem, 

partilham um conjunto de características fenotípicas e genotípicas reconhecíveis 

que tornam, até certo ponto, previsível e fiável a determinação da sua morfolgia e 

fisiologia e das suas interacções com ambientes específicos, cada um desses 

organismos é o resultado de um cruzamento ou de uma intersecção entre 

processos marcados pelo jogo da determinação e da contingência (Oyama 2000a, 

2000b; Oyama et al., 2001). Qualquer forma de acção ou de intervenção sobre 

esses organismos será, por isso, ela própria, marcada pela incerteza que decorre 

desse jogo. Não será necessário, contudo, insistir na relevância desta questão 

para o domínio da medicina (Berg e Mol, 1998). 

Os temas da contingência e da incerteza assumem especial acuidade nas 

situações em que se procura passar da investigação biomédica para a intervenção 
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diagnóstica ou terapêutica. Nessas situações, às contingências próprias do 

processo de investigação científica e, em particular, da investigação laboratorial – 

que foram analisadas em pormenor num trabalho anterior (Nunes, 1999) –, vêm 

juntar-se as que são geradas pela necessidade de transformar resultados 

produzidos por um sistema experimental em resultados característicos de um 

sistema técnico, estabilizado e rotinizado (Rheinberger, 1997). Enquanto no 

primeiro tipo de sistema se procura, sobretudo, identificar e definir objectos de 

conhecimento cujas características são, à partida, desconhecidas ou apenas 

vagamente caracterizadas, no segundo procura-se garantir a replicação fiável de 

procedimentos e de objectos com características estáveis e bem definidas. Na 

biomedicina, esta passagem faz-se através de plataformas biomédicas (Keating e 

Cambrosio, 1999), que podem, em certas condições, funcionar como sistemas 

experimentais e, noutras condições, como sistemas técnicos.  

As plataformas biomédicas aparecem, assim, como mediações cruciais para a 

definição de um terreno que articula a investigação biomédica, por um lado, e o 

diagnóstico, a avaliação prognóstica e as intervenções terapêuticas, por outro, 

como mostram os três estudos de caso apresentados neste relatório. Um estilo 

particular de investigação, a chamada investigação de tradução ou de translação 

(translational research), permite realizar praticamente a articulação entre 

investigação e clínica para além das distinções tradicionais entre investigação 

básica e investigação aplicada – no caso da biomedicina, entre investigação 

básica e investigação clínica, através, precisamente, dessas mediações cruciais 

que são as plataformas biomédicas. Se esse tipo de investigação procura 

responder a preocupações relevantes para a prática clínica, ela é conduzida de 

acordo com os calendários e procedimentos geralmente associados à investigação 

básica, e o seu resultado não é, necessariamente, um produto "aplicável", mas 

antes conhecimento que poderá contribuir para o posterior desenvolvimento deste, 
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e que não está ainda “encerrado” na “caixa preta” dos sistemas técnicos (Latour, 

1999).  

Mas as plataformas biomédicas não são as únicas mediações relevantes da 

articulação investigação/clínica. O caso da bactéria Helicobacter pylori e da sua 

relação com a investigação sobre patologias gástricas ou o dos próprios 

carcinomas sublinha a importância das entidades que são objecto da investigação, 

das suas biografias e trajectórias no quadro de diferentes programas ou projectos 

de pesquisa e intervenções clínicas para o processo de pôr em relação actores 

humanos e actantes não-humanos, a investigação, o diagnóstico e as terapias. 

A identificação e  caracterização das mediações constitui, assim, um ponto de 

entrada fundamental para a compreensão dos modos como os actores da 

investigação biomédica e da clínica procuram gerir a contingência e a incerteza 

que são constitutivas dos seus domínios de actividade e dos sujeitos e objectos 

destes. É importante referir, a este propósito, que esses modos de gestão da 

incerteza procuram, em muito casos, transformar situações de incerteza em 

situações de risco, com identificações claras e inequívocas de eventos adversos 

que se procura prevenir, evitar ou, pelo menos, minimizar nas suas 

consequências, através de uma caracterização das suas causas, de situações de 

exposição e da probabilidade da sua ocorrência numa dada população ou 

subpopulação. Esta propensão para trazer a incerteza para o domínio da 

previsibilidade e do controlo, sendo possível e justificável em certas circunstâncias, 

deixa em aberto, contudo, o problema de saber como lidar com a incerteza como 

dimensão constitutiva da biomedicina, tanto no domínio da investigação como no 

da intervenção clínica. Neste ponto, o caso da biomedicina apresenta um interesse 

muito especial para a discussão mais geral sobre o tema do risco e da chamada 

"sociedade de risco", que tem vindo a ocupar um lugar relevante nas 

caracterizações sociológicas das sociedades contemporâneas.  
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Este relatório inclui, para além desta Introdução, quatro capítulos e uma 

conclusão. No Capítulo 1, são discutidos os temas da incerteza e do risco e a sua 

relevância e especificidade no domínio da biomedicina. Os três capítulos seguintes 

examinam situações específicas de gestão da incerteza na relação entre 

investigação e clínica, explorando, em particular, as mediações que permitem 

articular uma e outra, no quadro da investigação de tradução. O Capítulo 2 explora 

os debates em torno do risco e da incerteza na patologia tumoral e as propostas 

de reconstrução das definições do que é um tumor maligno a partir da mobilização 

de diferentes plataformas biomédicas, "ancoradas" numa abordagem 

histomorfológica. No Capítulo 3, os procedimentos próprios da investigação de 

tradução são ilustrados através da pesquisa sobre marcadores moleculares e 

imunológicos associados a certos tipos de lesões pré-cancerosas. A importância 

das trajectórias biográficas dos próprios objectos científicos como mediações do 

processo de pesquisa é analisada no Capítulo 4, a propósito da bactéria 

Helicobacter pylori e da sua acção no quadro de patologias gástricas. Na 

Conclusão, são examinadas algumas das implicações dos estudos de caso para a 

caracterização de formas emergentes de biopolítica, capazes de lidar com a 

"desregrada" intersecção de processos biológicos, ecológicos, políticos, sociais e 

culturais e de singularidades associadas às histórias específicas de organismos, 

de sistemas ecossociais, de actores humanos e de doenças. Inicialmente, estava 

prevista a inclusão, neste relatório, de um estudo de caso sobre a produção da 

prova baseada em identificação por ADN na medicina forense, que permitiria 

contrastar essa forma particular de uso de uma plataforma biomédica com os que 

são observáveis na patologia tumoral e na oncobiologia. A extensão desse estudo 

levou a que ele fosse objecto de uma publicação separada, da autoria de um dos 

membros da equipa.   
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A investigação que serviu de base a este relatório foi possível graças ao 

financiamento concedido pela Fundação para a Ciência e Tecnologia, através dos 

programas PRAXIS XXI e POCTI. O Centro de Estudos Sociais garantiu as 

condições logísticas e materiais de realização do projecto, bem como um ambiente 

intelectual incomparável. Para a Direcção do CES e para o Presidente do seu 

Conselho Científico, Professor Boaventura de Sousa Santos, vai uma palavra de 

especial agradecimento. O apoio de todo o pessoal administrativo do Centro e, em 

especial, do Dr. António Calheiros, que assegurou a gestão financeira do projecto, 

foi essencial à concretização deste. 

A realização do projecto só foi possível graças à já habitual generosidade dos 

investigadores, estudantes de pós-graduação e pessoal técnico e administrativo do 

Centro de Investigação em Biopatologia e Oncobiologia/Instituto de Patologia e 

Imunologia Molecular da Universidade do Porto (CIBO/IPATIMUP) e, em particular, 

do seu Director, Professor Manuel Sobrinho-Simões, que não só acompanhou de 

perto a realização deste projecto nas suas diferentes fases, mostrando uma 

disponibilidade permanente para o diálogo e para longas conversas, como nos 

indicou diferentes materiais, apontou pistas de investigação, comentou e corrigiu 

versões dos textos aqui apresentados. Às Professoras Leonor David e Fátima 

Carneiro e às Doutoras Filipa Carvalho e Céu Figueiredo agradecemos a sua 

preciosa colaboração. Ao longo da realização do projecto, o Professor Rui Mota 

Cardoso foi uma fonte permanente de apoio, de estímulo e de ideias, muitas vezes 

surgidas na sequência de conversas sobre outros temas. 

A reflexão sobre o tema do risco e da incerteza beneficiou da participação dos 

membros da equipa em vários projectos de investigação europeus (ADAPTA, 

EUDEB/LSES) e nacionais e de discussões com Maria Eduarda Gonçalves, 

Carmen Diego, Jorge Correia Jesuíno, Brian Wynne, Alan Irwin e Peter Taylor. Já 

na fase final do projecto, o desafio do Professor Alexandre Quintanilha para uma 
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reflexão alargada sobre o risco, a ciência e a tecnologia, concretizado em vários 

encontros e reuniões científicas, foi um importante estímulo ao desenvolvimento 

de algumas ideias esboçadas no Capítulo 1 e na Conclusão.  

Versões preliminares dos vários capítulos ou de partes destes foram apresentados 

a seminários realizados no Centre for the Study of Environmental Change, 

Universidade de Lancaster; no Mestrado em Comunicação, Cultura e Tecnologias 

da Informação do ISCTE; no Mestrado em Ciências Sociais do Instituto de 

Ciências Sociais da Universidade de Lisboa; à conferência conjunta da Society for 

the Social Study of Science/European Association for the Study of Science and 

Technology (4S/EASST), Viena, 2000; ao IV Congresso Português de Sociologia, 

Coimbra, 2000; à conferência da International Society for the History, Philosophy 

and Social Studies of Biology (ISHPSSB), Quinnipiac, Connecticut, 2001; à V 

Conferência do Equinócio, organizada pelo CIBO/IPATIMUP, em 2001. 

Agradecemos a todos os que, nessas diferentes ocasiões, ofereceram os seus 

comentários e apreciações críticas. 

Finalmente, uma palavra especial de agradecimento cabe a Marisa Matias, que 

não só contribuiu significativamente para a discussão de muitas das ideias que 

aqui são apresentadas, como realizou um excelente trabalho de revisão da versão 

final deste relatório. 
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Capítulo 1 

A incerteza, o risco e a biomedicina num mundo "sem garantias" 
 

 

A crescente centralidade e impactes da ciência e da tecnologia nas sociedades 

contemporâneas têm estado na origem, ao longo das duas últimas décadas, de 

programas de investigação que incidem sobre diferentes contextos, actores e 

processos. A investigação sociológica do trabalho científico e de desenvolvimento 

tecnológico, da produção de objectos de conhecimento e de objectos técnicos e 

das controvérsias científicas, do seu desenrolar, do seu "fechamento" e da sua 

eventual reabertura, da retórica e da semiótica dos textos científicos encontram-se 

bem estabelecidas no campo dos estudos sociais das ciências. Mais 

recentemente, alguns outros temas e áreas de pesquisa têm vindo a ganhar 

proeminência, em especial na sequência da publicação de Risikogesellschaft, do 

sociólogo alemão Ulrich Beck, em 1986 (Beck, 1992). O próprio livro de Beck foi 

um sintoma da preocupação crescente, ao longo das décadas de 1970 e de 1980, 

com uma série de desastres e de ameaças directamente ligadas a tecnologias 

industriais. Seveso, Bhopal, Three Mile Island e, sobretudo, Chernobyl foram, sem 

dúvida, momentos decisivos na assunção da centralidade das ameaças ao 

ambiente de um desenvolvimento tecnológico sem controlo e movido por uma 

crença num progresso sem fim e ao qual eram associadas, incondicionalmente, 

consequências positivas e desejáveis. Outras crises, como a do sangue 

contaminado com HIV, a BSE ou as preocupações com a genética e a 
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biotecnologia viriam a trazer, de maneira irreversível, os debates sobre os riscos e 

as ameaças ligadas ao desenvolvimento científico e tecnológico para o centro do 

próprio debate político. A tradução e difusão do livro de Beck em várias línguas e, 

nomeadamente, em inglês (em 1992), os prolongamentos que o próprio Beck foi 

elaborando das teses defendidas nesse livro e os debates que estas têm suscitado 

vieram trazer para o centro da reflexão novos temas e preocupações que têm tido 

eco ou paralelo tanto na prática de muitas áreas da investigação científica e do 

desenvolvimento e avaliação de tecnologias, como também na definição e 

avaliação de políticas públicas e na própria redefinição da cidadania e da 

participação cívica. O livro de Beck propôs nada menos do que uma 

reinterpretação das dinâmicas, das contradições e dos conflitos que 

caracterizaram as sociedades de finais do século XX (e, presumivelmente, de 

inícios do século XXI), pressupondo a já referida centralidade das transformações 

associadas à ciência e à tecnologia, e propondo-se analisar o carácter 

contraditório dos seus impactes. Contra a visão dominante das narrativas 

"heróicas" da contribuição da ciência e da tecnologia para o bem-estar, a 

prosperidade e a civilização moderna, Beck avançava com uma visão que 

caracterizava as sociedades de fim-de-século como "sociedades de risco".  

 

A "sociedade de risco" segundo Beck 

A proposta de Beck, tal como ele a apresenta no seu livro de 1986, estrutura-se à 

volta de três grandes teses:  

- as sociedades contemporâneas, continuando a assentar no desenvolvimento 

industrial e no surgimento de novos sectores produtivos, caracteriza-se pela 

produção de riscos, de perigos e de incertezas, que decorrem nas intervenções 

na natureza e na sociedade que as ciências e as tecnologias tornaram 
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possíveis. Ao mesmo tempo que possibilita o crescimento económico e a 

capacidade de produção de uma grande diversidade de bens, o modelo de 

crescimento que hoje domina é responsável por problemas como a degradação 

ambiental, as ameaças à saúde decorrentes do uso de substâncias tóxicas ou 

os riscos de acidentes tecnológicos de grandes proporções, com impactes 

espaciais e temporais muito para além do lugar e do momento da sua 

ocorrência e com consequências imprevisíveis, incontroláveis e muitas vezes 

irreversíveis. A isto se poderia juntar a capacidade crescente (e a mobilização 

dessa capacidade) de criação de armas de destruição maciça. A maior parte 

desses efeitos não-desejados são, de facto, externalizados pelo sistema 

capitalista e pela lógica de mercado, que assim continuam a funcionar como se 

eles pudessem ser simplesmente "relocalizados", sem consequências de maior 

para o sistema. Entre as vítimas dessa externalização contam-se o ambiente, a 

saúde, a qualidade de vida e, em muitas regiões e países do mundo, 

especialmente no hemisfério Sul, as próprias condições básicas de 

sobrevivência, de produção de alimentos e de acesso à água, de estabilização 

de formas locais de organização social e de solidariedade. Segundo Beck, os 

riscos (ou "males") assim produzidos passam a ser distribuídos sem respeito 

pelas fronteiras políticas e divisões territoriais ou pelas diferenças de classe. 

Eles estendem-se, mesmo, às gerações futuras. 

- O avanço triunfal de uma modernidade que procurou colonizar o mundo 

através da universalização da racionalidade instrumental levou a que a 

resposta aos problemas que ela própria criou fosse assumida pelas mesmas 

instituições e modos de conhecimento científicos ou legitimados pelas ciências 

e pela várias formas de especialização técnica e profissional que haviam 

estado na sua origem. Aos riscos industriais responde-se com a criação de 

indústrias para gerir esses riscos. A resposta à produção de resíduos 
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domésticos ou industriais e à degradação ambiental passa a caber a empresas 

que se dedicam ao tratamento de resíduos ou à produção de artigos "verdes". 

Noutros domínios, como o da biotecnologia, novas formas de manipualção de 

plantas, animais ou genes humanos são justificadas pelos alegados benefícios 

que daí decorreriam para o ambiente, a saúde, a melhoria da qualidade 

alimentar, e mesmo para a preservação ou, até, o alargamento da 

biodiversidade, através das possibilidades de conservação e clonagem de 

espécies ameaçadas de extinção ou de criação de novas espécies resultantes 

do uso de técnicas de ADN recombinante. Os riscos gerados pela produção 

industrial e pela actividade científica e de desenvolvimento tecnológico 

passariam, assim, a ser geridos, de maneira segura e eficaz, por peritos e 

instituições legitimados pela invocação e mobilização de saberes científicos e 

tecnológicos, ou seja, os mesmos saberes que, tendo contribuído para fazer 

surgir os problemas, seriam agora usados, de modo reflexivo, para responder a 

esses problemas. 

- As duas condições acima descritas obrigam a redefinir a esfera do político e da 

participação dos cidadãos. Segundo Beck, as formas de pertença social sobre 

as quais assentava, nas sociedades industriais, tanto a vida social como a 

participação política e cívica tendem a transformar-se no sentido de uma 

individualização e desvinculação de modos de ancoragem individuais ou 

colectivos. Nestas condições, aparecem novas formas de acção "subpolíticas", 

apoiadas em lógicas de solidariedade suscitadas pelos riscos gerados pela 

modernidade e pela colonização do mundo pela racionalidade instrumental. 

Essas formas "subpolíticas" não podem ser desligadas da erosão, potencial ou 

efectiva, da credibilidade pública das instituições e dos especialistas que, tendo 

contribuído para a emergência dos riscos, invocam os mesmos saberes e as 

mesmas competências para reivindicar a sua legitimidade enquanto únicos 



 17 

produtores capazes de soluções para os problemas que ajudaram a criar. 

Desta forma, a crítica aos efeitos não-desejados ou perversos do "progresso" 

científico e tecnológico, como notou Andrew Ross (1996), passa a ser 

endogeneizada e rotinizada, deixa de ser associada privilegiadamente a 

actores marginais ou considerados hostis ao progresso. Mas a legitimidade 

dessa crítica assenta, por sua vez, na sua associação às credenciais científicas 

e técnicas "certas".     

 

As teses de Beck suscitaram uma mutiplicidade de respostas críticas, mas elas 

tiveram, seguramente, o mérito de obrigar a uma reflexão muito ampla sobre a 

caracterização das sociedades contemporâneas e, em particular, sobre o lugar 

que nelas ocupam a incerteza e o risco  e sobre a estreita associação destes com 

as dinâmicas científicas e tecnológicas (Beck et al., 1996; Adam et al. 2000; Lash 

et al., 1996; Franklin, 1998). Não iremos retomar, aqui, uma discussão dos méritos 

e das limitações das propostas de Beck, que já foi ensaiada e desenvolvida noutro 

lado (Nunes, 1998/99). Para o tema deste projecto, interessa-nos, sobretudo, 

examinar em pormenor um conceito central dessas propostas – o de risco – e o 

modo como esse conceito nos permite explorar um domínio particular de 

construção das mediações entre a investigação científica e os seus impactes 

sociais, o da investigação em ciências da saúde. Na obra de Beck, "risco", 

"incerteza", "perigo" ou "ameaça" aparecem como conceitos mais ou menos 

intermutáveis. Alguma da literatura recente no domínio da avaliação e da gestão 

dos riscos vem, como veremos, complicar esse uso intermutável, especialmente a 

indiferenciação tendencial do "risco" e da "incerteza". Nas secções restantes deste 

capítulo, esses dois conceitos serão discutidos em termos gerais primeiro, e, a 

seguir, serão examinadas e discutidas as suas implicações para o domínio da 

biomedicina e das ciências da saúde. 
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De que falamos quando falamos de risco e de incerteza?   

Existem diferentes definições "técnicas" do risco, que o distinguem da incerteza. 

Essas definições estão, geralmente, associadas a discursos disciplinares ou a 

intervenções periciais circunscritas. Uma definição "minimalista" da expressão 

"risco" tal como ela é utilizada nesses discursos seria a seguinte: a probabilidade 

de ocorrência de um dado acontecimento, sendo esse acontecimento conhecido. 

Esta definição conhece diferentes variantes, que procuram conferir-lhe mais 

precisão em função do contexto e do discurso específico. Assim, por exemplo, 

quando se fala, na demografia, de "população em risco", este último termo designa 

a probabilidade de ocorrência de um acontecimento numa dada população, num 

dado período ou momento no tempo. A população em risco de ter filhos, por 

exemplo, é constituída pela população feminina em idade fértil, num dado espaço 

e momento ou período de tempo.  

No início da década de 1990, um documento da Royal Society britânica propunha 

a seguinte definição geral de risco: 

A probabilidade de que um acontecimento adverso particular ocorra durante um 

período de tempo definido, ou resulte de um problema específico. Enquanto 

probabilidade no sentido em que a define a teoria estatística, o risco obedece a 

todas as leis formais da combinação de probabilidades (Royal Society, 1992, apud 

Heyman, 1998). 

 

Esta definição associa explicitamente a noção de risco à de probabilidade, e esta à 

teoria estatística. Só se poderia falar de risco, nesta perspectiva, se fosse possível 

formulá-lo enquanto probabilidade, de acordo com essa teoria.  

Esta associação entre risco e probabilidade é avançada, também, pela definição 

que propõem dois teóricos das organizações, James March e Herbert Simon, mas 

introduzindo-lhe um novo elemento, o da escolha entre alternativas. Em situações 

em que é possível fazer escolhas, o risco corresponderia ao "conhecimento 
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preciso de uma distribuição de probabilidades das consequências que decorrem 

de cada alternativa" (March e Simon, 1993). 

Num sentido mais geral e mais sociológico, outros autores, como Michel Callon, 

Pierre Lascoumes e Yannick Barthe, conservam a referência à possibilidade de 

determinar a probabilidade de ocorrência de um perigo ou de uma ameaça - 

retomando, assim, a associação do risco com ocorrências "adversas", como o faz 

a Royal Society. Mas acrescentam que esse perigo ou ameaça deve ser 

claramente identificado e que os limites e as condições em que a determinação 

dessa probabilidade é válida devem ser especificados (Callon et al, 2001). 

 

Incerteza 

Se considerarmos, agora, a incerteza, verificamos que esta designa situações em 

que não é possível definir a natureza de um acontecimento nem a probabilidade 

da sua ocorrência. Mais precisamente, uma situação de incerteza é aquela em que 

não é possível definir com precisão ou sequer identificar os acontecimentos 

potencialmente perigosos ou danosos, nem atribuir uma probabilidade à sua 

ocorrência ou às consequências de escolhas alternativas. 

Esta  definição é, nos seus traços fundamentais, partilhada por autores como 

Callon, Lascoumes e Barthe ou March e Simon. Estes consideram que, em 

situações em que é possível fazer escolhas, há incerteza quando "as 

consequências de cada alternativa pertencem a algum subconjunto de todas as 

consequências, mas… o decisor não pode atribuir probabilidades definidas à 

ocorrência de uma consequência em particular" (March e Simon, 1993). 

 

A incerteza é, assim, própria de situações caracterizadas por uma diversidade de 

processos heterogéneos e contingentes cuja intersecção resulta na emergência de 
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configurações complexas e "sem regras" e/ou de configurações singulares. Nessas 

situações, tanto os modos de produção de conhecimento como os modos de 

acção ou de intervenção deverão ser distintos daqueles que encontramos em 

situações caracterizadas como de risco. É conhecida a propensão de abordagens 

disciplinares ou especializadas comandadas pelo primado da racionalidade 

cognitivo-instrumental de transformar incertezas em riscos, "racionalizar problemas 

que estavam, antes, fora do domínio do controlo sistemático" (Clarke, 1999). Essa 

propensão, como veremos a seguir, leva a que não sejam estabelecidas distinções 

entre esses diferentes tipos de situações e a que a intervenção sobre a incerteza a 

partir dos recursos para lidar com o risco sejam parte do problema, e não da 

solução.  

 

Risco, incerteza e modos de produção de conhecimento 

O conhecimento produzido sobre situações de risco é, geralmente, convertido em 

procedimentos padronizados e rotinizados de avaliação do risco, apoiados em 

generalizações de experiências anteriores, tomadas como referência. Se a 

definição do risco passa por uma identificação de perigos ou ameaças conhecidas, 

da determinação da probabilidade da sua ocorrência e das consequências 

prováveis das escolhas entre alternativas, todo o exercício de avaliação do risco 

numa dada situação tratará essa situação como, no essencial, um "caso" dentro 

de uma categoria já conhecida. As diferentes dimensões do risco serão reduzidas 

às que podem ser objecto de formalização e de cálculo, sendo consideradas 

irrelevante outras fontes de informação ou outros modos de conhecimento que não 

sejam redutíveis à formalização e à quantificação. Uma situação definida como de 

risco será, assim, invariavelmente, a manifestação de algo já conhecido nas suas 

causas e nas suas consequências prováveis. Quanto ao problema da 
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aceitabilidade dos riscos por parte dos diferentes actores e, em particular, dos que 

estão sujeitos às consequências do processo em avaliação, ela é separada do 

processo de avaliação dos riscos, reafirmando assim o postulado da distinção 

entre factos – estabelecidos através de procedimentos científicos e técnicos de 

avaliação dos riscos – e valores – confinados ao domínio da deliberação e da 

decisão em função de informação técnica "objectiva" e "imparcial".  

 

Lidar com situações de incerteza obriga a desenvolver outros modos de 

conhecimento. A indeterminação das características do perigo ou da ameaça; o 

desconhecimento das suas causas ou trajectórias causais; a heterogeneidade e 

complexidade dos processos envolvidos e das suas interrelações; a 

impossibilidade de definir consequências ou efeitos prováveis: tudo isto torna 

impossível o recurso aos procedimentos estabelecidos de identificação e avaliação 

de riscos. Nestas condições, torna-se indispensável o recurso a procedimentos 

heterogéneos de produção de conhecimento sobre o problema, que pode abranger 

estudos de avaliação de impacte ambiental, narrativas e testemunhos de actores, 

estudos disciplinares de diferentes proveniências. A "ponderação das provas" 

produzidas por cada um destes procedimentos impõe a construção de narrativas 

sobre a situação de incerteza que não separam factos e valores, mas procuram 

decidir sobre cursos de acção a partir de uma consideração de consequências 

possíveis, do seu custo e admissibilidade para os actores envolvidos. Dadas as 

diferenças entre situações e a impossibilidade de tratar cada nova situação com se 

fosse a manifestação de um problema já conhecido, a padronização do modo de 
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produção de conhecimento é impossível, e o uso da analogia entre situações é 

subordinado à definição da especificidade de cada nova situação1.  

 

A intervenção em situações de risco e de incerteza 

Também no que respeita aos modos de intervenção sobre o problema, existem 

diferenças que resultam da definição deste, seja como configurando uma situação 

de risco ou uma situação de incerteza.  

No caso do primeiro tipo de situação, a forma de intervenção caracteriza-se pela 

acção "heróica", preventiva ou correctiva, incidindo sobre o(s) risco(s) 

identificado(s). Só estes são considerados, sendo que a ausência de prova da 

existência de um risco é considerada como prova da sua ausência. Mesmo nos 

casos em que se privilegia a prevenção, a intervenção tende a fazer-se a jusante 

do processo que está na origem do problema, pressupondo a capacidade de 

prevenir e de controlar consequências não desejadas desse processo. A origem 

do problema (por exemplo, a produção de substâncias cancerígenas ou as 

indústrias poluentes) não é, geralmente, o lugar da intervenção. O exemplo do 

risco de cancro de pulmão associado ao tabagismo é um bom exemplo deste 

procedimento. A prevenção faz-se através de campanhas antitabágicas, mas não 

através da eliminação da fonte do problema (a produção de cigarros). As 

intervenções são, em geral, localizadas e circunscritas. O espaço considerado é 

aquele em que é possível estabelecer uma relação entre causa e efeito claramente 

identificável, excluindo trajectórias mais complexas no espaço. Do mesmo modo, 

os efeitos no tempo dos riscos são aqueles que são compatíveis com o modelo 

que viabiliza o tipo de intervenção.  

                                                           

1 Para exemplo deste tipo de abordagem, em relação a problemas ligados à contaminação 
ambiental por substâncias tóxicas e aos efeitos dos chamados disruptores endócrinos, veja-se, 
respectivamente, Thornton, 2000, e Krimsky, 2000. 
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Quando uma situação é definida como de incerteza, a intervenção baseia-se em 

formas de "acção com medida" (Callon et al, 2001), adequadas às circunstâncias, 

que procuram não só lidar com os riscos conhecidos, mas considerar os perigos 

possíveis ou plausíveis e os efeitos indesejados e ponderá-los em relação a 

possíveis benefícios resultantes da não-intervenção. É explorada a 

heterogeneidade e complexidade dos processos sobre os quais se pretende 

intervir, considerando as suas implicações nos planos espacial e temporal, tais 

como a ecologia de efeitos em cadeia ou cumulativos, ou os efeitos sobre as 

gerações futuras. A ausência de prova da existência de riscos não é considerada 

como prova da ausência de perigos ou consequências indesejadas 

desconhecidas. A intervenção faz-se, geralmente, a montante dos processos, 

procurando identificar a origem dos problemas e agir sobre estas, eliminando-as 

ou minimizando os seus efeitos.   

Como facilmente se depreende desta comparação, as consequências de definir 

uma situação como sendo de risco ou de incerteza são substancialmente 

diferentes. Poderemos, provisoriamente, associá-las a dois paradigmas, que, 

seguindo Thornton (2000), chamaremos o paradigma do risco e o paradigma 

ecológico.  

 

O risco, a incerteza e a cultura da ciência 

A discussão anterior sobre o risco e a incerteza permite identificar algumas das 

características mais visíveis do modo como esses temas são tratados pelos 

cientistas e especialistas das áreas envolvidas na avaliação do risco e na definição 

de intervenções adequadas à gestão do risco. A propensão para a racionalização 

da incerteza através da sua redução aos riscos conhecidos vai de par com a 

subalternização ou eliminação, do horizonte da prática científica, da relevância do 
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desconhecido, daquilo que é incerto por ser ignorado e, por isso, insusceptível de 

ser tratado em termos da probabilidade da sua ocorrência ou da previsibilidade 

dos seus efeitos ou consequências. Wynne (2001) mostrou como esta concepção, 

que tende a negar o carácter constitutivo e irremediável (no sentido 

etnometodológico) da incerteza na actividade científica está enraizada nas práticas 

e rotinas de cientistas e de instituições científicas nestas áreas. Ela conduz a 

definições dos públicos e das suas atitudes perante o risco ou a incerteza que 

pressupõem a distinção entre o conhecimento do risco, avaliável através de 

procedimentos científicos, e a percepção do risco, associada a preocupações 

éticas ou à (em última análise injustificada, porque baseada na ignorância, na 

emoção ou na procura de um "risco zero") falta de confiança nos especialistas e 

nas instituições científicas. Como nota Wynne a propósito do debate público sobre 

os OGMs, o que acontece parece ser diametralmente oposto a esta concepção: 

[O] público vê a ciência expressando a recusa da sua intrínseca falta de controlo, tal 

como esta se manifesta no problema endémico das consequências não previstas, 

um problema que o público, tipicamente, dá por adquirido. Daí que a oposição e a 

desconfiança por parte do público sejam encorajadas pelas tentativas da ciência 

institucional de exagerar o su controlo intelectual. O tipo de incerteza em relação ao 

qual a ciência limita o seu enfoque é uma forma mais limitada de incerteza 

conhecida – como a imprecisão –, mais do que ignorância (Wynne, 2001: 478).  

 

Que possa haver uma dimensão cognitiva nas posições dos públicos de "leigos", e 

que essa dimensão não seja separável das preocupações éticas e políticas 

apoiadas na avaliação da experiência e do "track record" de especialistas e de 

instituições perante situações de incerteza no plano científico é, geralmente, 

ignorado. Esse ignorar não é deliberado, mas a consequência de um conjunto de 

padrões culturais que definem a relação dos cientistas e das instituições com a 

incerteza e a ignorância, que não são, em geral, objecto de uma abordagem 

reflexiva, e da "incapacidade em reconhecerem os seus próprios compromissos 
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culturais e visões normativas dos humanos que não são objecto de qualquer tipo 

de prestação de contas, como se fossem revelações declamatórias não-

negociáveis” (Wynne, 2001: 478). 

Da crítica de Wynne, que é desenvolvida, especificamente, a partir de uma análise 

da abordagem do risco e da ética na regulação dos OGMs no Reino Unido, 

decorre o imperativo urgente de prolongar a investigação científico-social sobre o 

risco e a incerteza nas relações entre cientistas, reguladores e públicos com o 

estudo dos modos como os próprios cientistas, nas suas actividades quotidianas, 

lidam com a incerteza e com o risco. O tema não é de todo original. Star (1989: 62-

95) abordou-o no seu estudo da neurologia no século XIX, e é sobretudo nos 

estudos sociais das tecnologias e das organizações que as gerem e utilizam que 

ele tem sido mais explorado.2  

O problema levantado por Wynne coloca-se com especial acuidade em áreas de 

produção do conhecimento científico ou de intervenção em que o modo como se 

lida com a incerteza associada à ignorância pode significar, literalmente, a 

diferença entre a vida e a morte. É o caso, nomeadamente, de certas áreas da 

biomedicina, especialmente aquelas que lidam com patologias como o cancro. A 

patologia tumoral, que lida com o diagnóstico e prognóstico de lesões cancerosas, 

e a oncobiologia, que investiga os processos biológicos associados à iniciação e 

promoção dos diferentes tipos de cancros, serão as duas áreas, fortemente 

interligadas, que iremos explorar em pormenor nos próximos capítulos. Como 

veremos, elas oferecem um excelente ponto de entrada para a interrogação dos 

pressupostos, compromissos e modelos culturais dos cientistas a que se refere 

Wynne. Um ponto que Wynne não refere explicitamente, mas que decorre da sua 

                                                           

2 Para dois exemplos particularmente interessantes, veja-se o estudo de MacKenzie sobre a 
tecnologia de orientação de mísseis balísticos (1990) e o de Vaughan sobre as condições 
tecnológicas e organizacionais do acidente do vai-vem espacial Challenger, em 1986 (1996). Em 
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análise, é o da existência de posições distintas ou opostas de cientistas e 

especialistas sobre esses temas. A análise apresentada a seguir permite 

acompanhar os debates travados no interior dessas áreas sobre o tema da 

incerteza e de como lidar com ela e das suas implicações para a intervenção 

clínica e para a prevenção do cancro.  

Antes, contudo, é importante examinar o modo como as questões acima 

suscitadas encontram expressão, em termos mais gerais, no domínio da 

biomedicina, atendendo à especificidade desta.      

 

A especificidade da biomedicina: a relação entre complexidade e singularidade 

A biomedicina e, em geral, as ciências da saúde, confrontam-nos com situações 

que contrastam com muitas das que, noutros domínios, são descritas como 

situações de risco. Estas são caracterizadas por um número reduzido de 

dimensões que podem ser incluídas numa definição e avaliação de riscos, 

baseadas, em muitos casos, numa história anterior, e que tornam possível definir 

actuações destinadas a prevenir a ocorrência de acontecimentos adversos. Na 

biomedicina e nas ciências da saúde, deparamos com situações caracterizadas 

por uma diversidade de processos heterogéneos e contingentes cuja intersecção 

resulta na emergência de configurações singulares. Cada indivíduo e cada 

manifestação de uma doença caracteriza-se, precisamente, por essa 

singularidade, uma singularidade que ganha corpo numa história.  

 

O problema da relação entre risco e incerteza no domínio da saúde e das ciências 

da saúde não é, por isso, a consequência de uma insuficiência de conhecimentos 

                                                                                                                                                                                  

Clarke (1999) pode encontrar-se uma excelente análise do problema da incerteza na elaboração de 
planos de emergência para responder a situações de catástrofe. 
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que permitiria, de forma progressiva e cumulativa, subordinar cada vez mais 

parcelas desse domínio ao risco e à prevenção. Esse problema é, antes, 

constitutivo de um domínio que tem de lidar com duas fontes recorrentes e 

inesgotáveis de incerteza e de "complexidade desregrada" (Taylor, 2001): as 

dinâmicas ecológicas (aqui entendidas no sentido mais amplo, incluindo as suas 

dimensões biofísica, económica, cultural, política, social e psicossocial) e a relação 

entre populações e casos. Nestas condições, conhecer a probabilidade de 

ocorrência de um caso de uma doença numa população não permite conhecer em 

que indivíduos precisos essa doença se irá manifestar. Esta é, como se sabe, uma 

das dificuldades encontradas pela prática clínica na mobilização do conhecimento 

produzido pelos especialistas de saúde pública e pela investigação biomédica: 

como lidar com a singularidade? Até que ponto é possível decompor essa 

singularidade de forma a reconhecer, por um lado, o que têm em comum os vários 

casos de uma "mesma" patologia, e, por outro, a não perder o sentido do que faz a 

singularidade do caso, essa intersecção contingente de processos heterogéneos? 

 

Já Michel Foucault (1976), nas suas explorações da genealogia do saber médico e 

dos saberes-poderes disciplinares, se referia aos dois lados do exercício do 

biopoder, da tentativa de trazer a vida e os mecanismos da vida para o domínio do 

cálculo explícito, transformando o saber-poder num agente de transformação da 

vida humana: a biopolítica das populações e a anátomopolítica dos corpos. Hoje, 

parece ser cada vez mais clara a existência de tensões entre estas duas formas 

de exercício do biopoder. Entre a linguagem do risco que caracteriza as formas 

dominantes do conhecimento produzido no quadro da saúde pública e a presença 

forte da incerteza no conhecimento que a clínica produz sobre a singularidade dos 

seus casos, encontramos um espaço que nos permite reflectir sobre o que poderá 

ser uma outra forma de biopoder, capaz de lidar com a complexidade e com a 
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história tanto das populações como dos "casos", e de "agir com medida" em 

situações de incerteza (Callon et al, 2001). 

A genética aparece, porventura, como o domínio das ciências biomédicas em que 

estas tensões se manifestam de maneira exemplar. A cada indivíduo corresponde 

um genótipo que, certamente, o singulariza, mas que também permite classificá-lo 

em determinados grupos de risco, em função da sua condição de portador de 

certos polimorfismos ou mutações que, em princípio, o tornam mais susceptível de 

vir a ter certos problemas de saúde. Não é a existência de uma patologia que, 

nestes casos, define o indivíduo, mas a sua susceptibilidade a essa patologia, uma 

susceptibilidade acrescida em relação à de indivíduos com outras características 

genotípicas (Rabinow, 1996; Rothman, 1998; Hubbard e Wald, 1993; Novas e 

Rose, 2000; Rose, 2001). Ruth Hubbard (1995) designou estes novos sujeitos da 

biomedicina de "doentes saudáveis" (healthy ill). As implicações destas formas de 

classificação em função de um risco associado às características genotípicas têm 

sido objecto de grande debate, e voltaremos a elas na conclusão deste relatório. 

Mas é importante, desde já, sublinhar que o privilegiar do genótipo na 

caracterização da saúde, da doença ou do risco não resolve os problemas 

característicos da incerteza no domínio da biomedicina e das ciências da saúde.   

O conhecimento de características comuns a diferentes manifestações individuais 

do que é reconhecido como o mesmo quadro clínico é, naturalmente, um 

importante recurso para a intervenção clínica e para a investigação no domínio da 

saúde. Através da comparação entre doentes a quem é diagnosticado um mesmo 

tipo de cancro, por exemplo, será possível identificar o que eles têm em comum 

sob o ponto de vista da sua constituição biológica, do seu estilo de vida, da sua 

história clínica e da dos seus familiares. A exposição a agressões ambientais 

comuns poderá ser identificada. Mas nenhum caso se esgota naquilo que o torna 

um "caso" classificável numa dada classificação de doenças. Há sempre algo de 
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irredutível na singularidade de cada caso. O reconhecimento dessa irredutibilidade 

é decisivo, em geral, para a avaliação prognóstica e para a definição de 

intervenções terapêuticas. Mas ele assume uma importância crucial, também, 

sempre que o conhecimento pormenorizado da história de cada caso se torna 

condição de identificação do que está na origem da patologia, das condições em 

que ela pode surgir e da sua etiologia, ou da decisão sobre casos de incerteza no 

plano do diagnóstico. Estes dois tipos de situações estão associados, hoje, 

respectivamente, às patologias que são identificáveis pelos seus sintomas, mas 

cuja etiologia é desconhecida, e a certos tipos de tumores, ditos de malignidade 

incerta, ou classificados como "borderline cases". A forma como os patologistas 

têm procurado gerir a incerteza em situações deste segundo tipo serão discutidas 

em pormenor no Capítulo 2, e as suas implicações para a investigação em 

oncobiologia no Capítulo 3. Em relação às situações do primeiro tipo, de "sintomas 

identificáveis e etiologia desconhecida", elas aparecem, cada vez mais, 

associadas às diferentes formas da chamada "doença ambiental", tais como a 

sensibilidade química múltipla, os problemas atribuídos aos disruptores endócrinos 

ou a famosa "Síndrome da Guerra do Golfo" (Kroll-Smith e Floyd, 1997; Kroll-

Smith et al, 2000; Murphy, 2000; Krimsky, 2000; Zavestoski et al, 2002). A 

determinação das causas destes tipos de patologia tem chocado com a conhecida 

impossibilidade de passar da identificação de correlações para a definição de 

relações causais na ausência de outra informação para além da epidemiológica 

(Nunes, 1998). A influência que continuam a ter os postulados de Koch enquanto 

modelo da determinação das causas de uma dada patologia – e que tende a ser 

reproduzido, por exemplo, nas versões mais deterministas da genética, ao atribuir 

a factores genéticos a "causa" de condições multifactoriais – funciona ainda, 

muitas vezes, como um obstáculo à exploração de trajectórias causais mais 

complexas e envolvendo uma diversidade de factores. É frequente que, na 
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ausência da identificação inequívoca de um agente patogénico que seria a "causa" 

da patologia, esta seja "psiquiatrizada", sem que os seus efeitos e consequências 

sejam adequadamente avaliados e tratados3. Convém reter, contudo, no contexto 

presente, que os dois tipos de situações acima referidos configuram, porventura, 

os maiores desafios ao modo como a biomedicina e a saúde pública terão de lidar 

com os efeitos simultâneos e intersectantes de, por um lado, a complexidade, a 

multifactorialidade e a natureza multiescalar da saúde e da doença e, por outro, a 

sua singularidade enquanto fenómeno emergente de histórias que articulam a 

complexidade de maneira "desregrada" e contingente – ainda que interpretável e 

compreensível ex post facto (Taylor, 2001).   

As dificuldades de gestão da incerteza nestas situações são especialmente 

relevantes quando as decisões sobre o tipo de intervenção a realizar se apoiam 

em informação sobre os efeitos da patologia numa dada população – que permite 

o cálculo de um risco –, mas terão de ser tomadas caso a caso, sem que seja 

possível definir a priori a probabilidade de a história da patologia para um dado 

indivíduo ter um desfecho "bom" ou "mau". Por outras palavras, nestas situações, 

será possível usar a definição e avaliação de riscos baseada na análise 

epidemiológica de populações, das suas condições presentes e das suas histórias 

passadas para prever a evolução da patologia num dado membro da população ou 

de uma população comparável? E se tal não é possível, como podem então os 

investigadores, clínicos e especialistas de saúde pública utilizar de modo razoável 

a informação epidemiológica?  

 

 

 

                                                           

3 Este último tema será objecto de abordagem específica no quadro de um outro projecto. 
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A incerteza e a biomedicina: que regime de verdade? 

Perante situações em que a incerteza aparece, não como a consequência de 

limitações do conhecimento biomédico, mas como um aspecto constitutivo deste, 

como definir se uma dada patologia está presente, se um dado diagnóstico é 

correcto ou verdadeiro? Afinal, destas respostas pode depender, não só a saúde e 

o bem-estar, mas a própria vida dos doentes ou daqueles que são susceptíveis a 

contrair ou desenvolver uma dada doença. É importante, por isso, examinar qual o 

regime de verdade que caracteriza a biomedicna na viragem para o século XXI. 

A verdade é um daqueles termos a que o filósofo Ian Hacking chamou "elevator 

words" - palavras que não correspondem a "objectos no mundo" ou a "ideias", mas 

que são usadas para "dizer algo acerca do mundo, ou acerca do que dizemos ou 

pensamos sobre o mundo. Essas palavras têm duas características especiais. A 

primeira é a tendência para serem definidas circularmente. A segunda é a sua 

mutabilidade em termos de sentido ou de valor, ou seja, o terem uma história” 

(Hacking, 1999: 22-23). Mas poderíamos acrescentar,  ainda seguindo Hacking, 

que se trata de palavras que são mobilizadas como parte de um reportório moral, 

brandidas em debates e controvérsias para distinguir o "bom" lado dos 

mistificadores ou impostores. Essa mobilização faz-se, como mostrou Foucault, no 

quadro de "regimes de verdade": 

Cada sociedade tem o seu regime de verdade, a sua política geral da verdade: ou 

seja, os tipos de discursos que ela acolhe e faz funcionar como verdadeiros; os 

mecanismos e as instâncias que permitem distinguir os enunciados verdadeiros ou 

falsos, a maneira como são sancionados uns e outros; as técnicas e os 

procedimentos que são valorizados para a obtenção da verdade; o estatuto 

daqueles que têm a seu cargo dizer o que funciona como verdadeiro (Foucault, 

1994: 158) 
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Nas sociedades ocidentais contemporâneas, e ainda segundo Foucault, a 

"economia política da verdade" apresenta "cinco traços historicamente 

importantes": a centralidade do discurso científico e das instituições que o 

produzem; a constante "incitação económica e política"; uma "imensa difusão e 

consumo", sob diversas formas e através de diferentes aparelhos e instituições; a 

sua produção e transmissão, de modo dominante mas não exclusivo, por "alguns 

grandes aparelhos políticos ou económicos", incluindo a universidade, o exército, a 

escrita e os meios de comunicação social; e, finalmente, a sua condição de 

objecto de debates políticos e enfrentamentos sociais, sob a forma de lutas 

ideológicas (Foucault, 1994: 158-159). 

Mais recentemente, as investigações de Steven Shapin (1994) sobre a história 

social da verdade permitiram partir dessas características para programas de 

investigação extraordinariamente fecundos, que tornaram a "verdade" no que 

Michael Lynch (1993) designa um "epistópico" - um termo da epistemologia que é 

transformado em objecto de investigação empírica através do estudo dos modos 

como é mobilizado nas actividades práticas e de rotina dos actores sociais num 

dado contexto.  

Se esta última característica faz com que as "elevator words" tenham um interesse 

especial para o sociólogo, historiador ou filósofo do conhecimento e das ciências, 

ela traz consigo um problema que é especialmente visível quando se lida, não com 

controvérsias em que se esgrime a verdade ou a realidade objectiva do mundo 

como argumentos, mas quando se procura determinar, num sentido mais limitado 

e "local" se o resultado de um procedimento de produção de conhecimento é 

"verdadeiro" ou "falso", "correcto" ou "errado", um "facto" ou um "artefacto". Na 

actividade quotidiana de produção do conhecimento científico, a invocação 

explícita da verdade  está, curiosamente, ausente. Acima de tudo, procura-se obter 

resultados robustos, avaliados pela sua comparação ou confrontação com outros 
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resultados ou com os resultados esperados do procedimento mobilizado, que 

permitam considerar o conhecimento produzido como conhecimento factual. Uma 

boa parte da actividade de produção de conhecimento corresponde à mobilização 

e utilização de "objectos técnicos" (Rheinberger, 1997), isto é, de objectos 

estabilizados, rotinizados ou padronizados que integram dispositivos 

experimentais, de observação de demonstração ou de interpretação. Os "objectos 

epistémicos" que constituem o foco da investigação científica e que, por não serem 

conhecidos, ou serem apenas parcialmente ou mal conhecidos, não podem ser 

estabilizados ou padronizados, têm um modo de existência que os situa numa 

condição de "ainda não" reais, factuais ou verdadeiros, e alguns deles poderão 

mesmo vir a nunca sair do estatuto de artefactos e remetidos para o domínio do 

"erro". Outra dimensão central da produção de enunciados verdadeiros é o da 

confiança, da credibilidade associada aos produtores, testemunhas ou avaliadores 

desse conhecimento. Se, como mostrou Shapin, nos primórdios da moderna 

ciência experimental, na Inglaterra do século XVII, essa credibilidade estava 

associada a um conjunto de virtudes encarnadas pelos membros (homens) de 

certos grupos sociais, tais como a civilidade, a honra ou a integridade, hoje essa 

confiança deveria assentar em credenciais e diplomas, nas listas de publicações e 

na avaliação pelos pares (Shapin, 1994), mas também, como mostrou, entre 

outros, Latour (1999), na delegação dessa credibilidade em dispositivos, aparelhos 

e modos de inscrição que, alegadamente, permitiriam ultrapassar, pela sua 

fiabilidade, a irremediável subjectividade que contaminaria as acções e os sujeitos 

humanos. É sobre esse conjunto de elementos humanos e não-humanos que se 

funda, hoje, a confiança, sem a qual não é possível o exercício situado do 

cepticismo, da dúvida e da interrogação crítica que se costuma associar à 

actividade científica. 
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Os modos de construção de objectos "reais" ou de "factos" têm constituído, desde 

há três décadas, um dos objectos centrais dos estudos sociais das ciências. 

Inicialmente, esses modos de construção foram estudados, por um lado, através 

da reconstrução histórica ou do acompanhar "em tempo real" de controvérsias 

científicas, e de investigações etnográficas do trabalho laboratorial. Não é possível, 

aqui, dar conta dos resultados dessas duas orientações de pesquisa que, aliás, 

continuam, em diferentes versões, a ser mobilizadas de forma muito produtiva. 

Mas importa sublinhar que elas permitiram investigar, com bastante precisão, as 

diferentes ecologias de práticas que configuram hoje o território "desunido" (no 

plano epistemológico e metodológico, dos objectos e das problemáticas, da 

organização e das culturas disciplinares) das ciências (Stengers, 1997; Galison e 

Stump, 1996; Nunes, 1999, 2001b). A essas diferentes ecologias de práticas 

correspondem regimes de verdade locais, cujas características, génese e 

transformação só podem ser adequadamente analisadas nas suas vinculações às 

primeiras.  

Ao longo das duas últimas décadas, todos os domínios do conhecimento foram 

atravessados pelo desafio de lidar com a incerteza. Nas ciências sociais, como foi 

lembrado mais atrás, expressões como "sociedade de risco" vieram trazer para o 

centro da reflexão a interrogação sobre a origem da incerteza e sobre os modos 

de lidar com ela. Nos últimos anos, mesmo a ideia de que a incerteza poderia ser 

"domesticada" através da avaliação e da gestão do risco e da mobilização dos 

procedimentos de cálculo baseados na ideia de probabilidade tem vindo a ser 

abalada pela crescente dificuldade em identificar os próprios riscos. Nos domínios 

do saber mais directamente ligados à intervenção "performativa" sobre o mundo, 

como a medicina, este problema faz-se também sentir, mas com algumas 

especificidades. Um problema intrigante nestas novas condições é o da definição 

dos novos "regimes de verdade", numa situação em que mesmo uma noção 
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"fraca" de verdade probabilística é manifestamente inadequada para fundar 

intervenções capazes de fazer uma diferença num sentido desejável. Que 

fundamentos podem hoje ser invocados para caracterizar o conhecimento 

"verdadeiro", quando os próprios produtores e avaliadores credenciados do 

conhecimento científico deparam com crescentes dificuldades ao lidar com 

situações incertas e contingentes que, se podem ser conhecidas, interpretadas ou 

avaliadas ex post facto, exigem, muitas vezes, intervenções em condições não só 

de ignorância e de incerteza, como de discordância e de controvérsia entre 

especialistas?  

Não será de estranhar, certamente, que uma das áreas em que estes problemas 

se fazem sentir com mais acuidade seja aquele em que a produção de 

conhecimento fiável e robusto pode significar a diferença entre a vida e a morte ou, 

de modo menos dramático, entre a saúde e a doença, como acontece nas ciências 

da saúde e, em particular, na biomedicina. 

"Risco" tornou-se um termo comum no campo da biomedicina, como parte do 

esforço da sua "cientificização". Recorde-se que segundo um documento da Royal 

Society britânica (1992, citado por Heyman, 1998), o risco pode ser definido como 

"a probabilidade de que um acontecimento adverso particular ocorra durante um 

dado período de tempo, ou em resultado de um desafio particular. Enquanto 

probabilidade no sentido em que a entende a teoria estatística, o risco obedece a 

todas as leis formais da combinação de probabilidades". Esta definição 

"especializada" do risco e da sua avaliação tem sido frequentemente contrastada 

com definições "profanas" do risco, seja enquanto confrontação entre o rigor 

científico e as percepções que decorrem da ignorância, seja, como acontece no 

quadro dos estudos sociais das ciências, como uma coexistência, muitas vezes 

conflitual, de diferentes definições do risco e da avaliação do risco, por parte de 

especialistas e de  cidadãos "profanos" (Wynne, 1996; Heyman, 1998).  
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Nos próximos capítulos, iremos acompanhar alguns dos modos como 

investigadores e patologistas lidam com a incerteza que é gerada pelos efeitos 

conjugados da complexidade "sem regras" e da singularidade dos fenómenos e 

dos sujeitos associados à saúde e à doença. A mobilização de plataformas 

biomédicas distintas articulada com o uso da "ponderação das provas" e com as 

histórias de casos e o uso da "redução como táctica" associada à recusa do 

reducionismo constituem, como veremos, recursos fundamentais para a decisão 

sobre diagnósticos, prognósticos e terapias adequadas. Na conclusão, serão 

exploradas algumas das questões biopolíticas – entendidas, aqui, como as que 

têm a ver com as relações de poder e de autoridade e com os processos de 

decisão no domínio do "governo da vida" – que os modos de gestão da incerteza 

na biomedicina suscitam. 
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Capítulo 2 

Risco, incerteza e mediações na patologia tumoral e na 

oncobiologia 
 

 

Se considerarmos mais de perto os modos como o "risco" mora nos discursos e 

nas práticas da biomedicina e, em geral, das ciências da saúde, verificaremos que 

domínios como a epidemiologia, a patologia ambiental ou a genética adoptaram o 

conceito (assim como as práticas correspondentes de avaliação quantitativa dos 

riscos) num sentido muito próximo do que propõe a Royal Society. O "risco", 

contudo, parece ter uma relação, no mínimo, "desajeitada" com uma área da 

biomedicina que tem sido apresentada, ao longo dos últimos dois séculos como o 

exemplo por excelência da medicina científica, baseada no "casamento" da "arte 

de curar" que é a clínica com o rigor do laboratório, e que assenta num modelo 

anátomopatológico da doença (Foucault, 1963)4. Essa área é a patologia.  

 

Segundo um dos manuais mais utilizados, a patologia pode ser definida como "o 

estudo científico das causas e dos efeitos da doença", isto é, de toda a "variação 

anormal na estrutura e na função de qualquer parte do corpo" (Anderson, 1985: 

11). Se, no início do século XIX, a patologia incluía a "descrição morfológica geral 

dos órgãos doentes", ela foi incorporando, gradualmente, um conjunto 

heterogéneo de práticas que vão das descrições morfológicas e topológicas dos 

                                                           

 
4 Sobre os usos do conceito de risco na epidemiologia e na patologia ambiental, veja-se Nunes, 
1998. Uma discussão breve mas esclarecedora do risco genético pode ser encontrada em Prior, 
2000.  
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tecidos à biologia molecular e celular e a técnicas com origem na imunologia 

(McGee et al, 1992: v). Uma característica central da patologia é lidar com casos 

individuais de modo a produzir diagnósticos e avaliações prognósticas correctos. É 

fácil compreender porque razão um conceito como "risco", que lida com 

populações e com a probabilidade de ocorrência de certos acontecimentos 

especificados que afectam uma população, poderá parecer pouco adequado num 

domínio que lida com casos individuais. O risco, contudo, entra na patologia por 

outras vias, nomeadamente através da sua associação com o problema da 

incerteza. Como veremos, porém, esta associação suscita um conjunto de novos 

problemas.  

 

Como foi já observado no capítulo anterior, lidar com o risco e lidar com a 

incerteza têm implicações consideravelmente diferentes, na medida em que 

apontam para modos diferentes de actuar no e sobre o mundo. Isso não significa, 

porém, que seja tarefa fácil estabelecer a distinção entre uma situação de risco e 

uma situação de incerteza. Recordemos que, no primeiro tipo de situação, o risco 

pode ser avaliado como a probabilidade de ocorrência de um acontecimento 

adverso – e cuja natureza ou origem é conhecida – numa dada população, de 

modo que seja possível algum tipo de acção preventiva. Numa situação 

caracterizada pela incerteza, em contrapartida, nem a definição dos riscos nem a 

sua avaliação probabilística são possíveis. Nestes casos, a acção adequada será 

de tipo cautelar ou precaucionário: se há boas razões para temer consequências 

indesejadas ou negativas de uma dada acção, especialmente se o alcance dessas 

consequências for muito amplo no espaço e afectar gerações futuras, a acção 

deve ser suspensa ou, pelo menos, devem ser ponderados os seus efeitos 

possíveis ou esperados, tanto positivos como negativos, para aqueles que tiverem 

de viver com as consequências dessa acção. Se adoptarmos estas definições, 
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muitas das situações com que são confrontados os patologistas situam-se na 

fronteira entre o risco e a incerteza. Os patologistas recorrem a diferentes tipos de 

avaliação de probabilidades, formais ou "informais", apoiando-se em experiências 

anteriores, mas também em formas de julgamento que têm em conta as 

características de expressões singulares de processos heterogéneos que se 

interseccionam ou interagem.5 O dilema dos patologistas sugere algumas 

interessantes continuidades entre as construções "profanas" do risco e da 

incerteza e os modos de lidar com a incerteza neste domínio central da 

biomedicina. E, naturalmente, ele suscita algumas interrogações sobre o que 

poderá ser, nestas circunstâncias, o "regime de verdade" próprio da patologia. 

 

Irei explorar, a seguir, algumas das características das convenções e práticas da 

patologia e, em particular, dos modos como os patologistas lidam com a incerteza 

e como usam o conceito de risco. A patologia tumoral apresenta, a este propósito, 

um interesse especial, dado que o que está em jogo no diagnóstico e na avaliação 

prognóstica é particularmente importante, podendo afectar as oportunidades de 

sobrevivência de um doente de uma maneira muito significativa, senão mesmo a 

fazer a diferença entre a vida e a morte. Ela também ajuda a clarificar a 

centralidade da gestão da incerteza em casos em que a questão já não é saber se 

existe uma patologia, mas se essa patologia é benigna ou maligna.  

O tema do risco tem sido suscitado, na patologia tumoral, em ligação com a 

concentração crescente no diagnóstico precoce e nos problemas a este 

associados de como definir lesões precursoras do cancro, como avaliar o potencial 

de malignidade de um tumor e de como lidar com o hiato entre o diagnóstico 

precoce e as manifestações clínicas do cancro. Estas questões têm estado na 

origem de muita da investigação e das inovações recentes na patologia tumoral, 

                                                           

5 Esta formulação é inspirada nos trabalhos de Peter Taylor (2001). 
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com consequências de grande alcance, como veremos, nas concepções de 

prevenção e de terapias precoces.  

 

Haverá um padrão-ouro na patologia tumoral? 

Num artigo com um título provocador – "Do pathologists play dice? Uncertainty and 

early histopathological diagnosis of common malignancies" ("Será que os 

patologistas jogam aos dados? Incerteza e diagnóstico histopatológico precoce de 

malignidades comuns"), publicado na revista Histopathology, uma das mais 

importantes da especialidade, o patologista americano E. Foucar apresentava, em 

1997, um esboço da história da centralidade do diagnóstico patológico na medicina 

do século XX, enquanto "padrão-ouro" da determinação da presença de tumores 

em doentes e da classificação desses tumores. Foucar concorda com a definição, 

proposta por Kassirer e Kopelman, de um "padrão-ouro" na medicina como "um 

padrão relativamente irrefutável que constitui prova reconhecida e aceite de que 

uma certa doença existe" (Foucar, 1997: 495). Segundo Foucar, a importância 

desse "padrão-ouro" encontra expressão em duas formas: 

 

No plano dos casos individuais, o diagnóstico patológico desempenha um papel 
fulcral na escolha, pelo doente e pelo médico, de uma terapia para a doença 
neoplásica. No plano da sociedade, os diagnósticos patológicos determinam a 
frequência aparente da malignidade, orientam as decisões, nas políticas públicas, 
sobre a distribuição dos financiamentos nos cuidados de saúde e na investigação, e 
oferecem dados para decisões sobre a eficácia ou ineficácia de programas de 
rastreio em massa (Foucar, 1997: 495). 

 

Se é certo que, em alguns casos, "factores de confusão" como a complexidade 

dos sistemas biológicos e a variabilidade das competências dos patologistas 

podem levar (e já levaram, de facto), a "alguns diagnósticos que ou previram 

falsamente comportamentos característicos de doenças malignas ou previram 

falsamente comportamento característico de lesões benignas", não é menos 
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verdade que as técnicas histopatológicas "têm tido um sucesso notável na 

identificação de doentes que estão ou não estão em risco substancialmente 

acrescido de morbilidade ou mortalidade a médio ou longo prazo devido a 

neoplasias" (Foucar, 1997: 495).6 

 

Os passos citados do artigo de Foucar exprimem de maneira exemplar os modos 

de identificação das diferentes fontes de incerteza na patologia, e ilustram o modo 

como o risco é transportado para o discurso dos patologistas. Uma primeira fonte 

de incerteza reside nos "factores de confusão", que têm origem "na complexidade 

dos sistemas biológicos" (a complexidade gera incerteza…) e na variabilidade das 

competências e da experiência dos patologistas. Estes dois factores permitiriam 

explicar dois tipos comuns de erros no diagnóstico e na avaliação prognóstica em 

patologia: os falsos positivos e os falsos negativos. Vicky Singleton (1998) discutiu 

em pormenor os problemas suscitados por esses dois tipos de erros, e como eles 

afectam não só a credibilidade dos programas de rastreio de certos tipos de 

cancros, como também, e sobretudo, a situação dos doentes. Embora as 

consequências de cada um desses tipos de erros sejam diferentes (especialmente 

para os doentes), eles parecem ir beber a fontes comuns.7  

 

Se a complexidade biológica é "irremediável" e não deixará nunca de estar 

presente como uma fonte potencial de erros – apesar das esperanças na redução 

da incerteza através de mais conhecimento (um tema a que regressarei mais 

adiante) – as competências dos patologistas podem, em princípio, ser melhoradas, 

                                                           

6 Ao longo deste relatório, as expressões "cancro", "neoplasia" e "tumor maligno" são utilizados 
como sinónimos.  
7 Veja-se Casper e Clarke (1998) para uma discussão pormenorizada das fontes de erro e dos 
modos de lidar com elas no caso do "Papanicolaou", um instrumento central do rastreio do cancro 
do colo do útero.   
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e a criação de procedimentos de controlo de qualidade do diagnóstico patológico 

poderia reduzir as consequências indesejadas da sua variabilidade. Mas a 

incerteza é também uma característica das próprias patologias e da suas 

manifestações individuais nos doentes. Essa incerteza é "agarrada" pelo uso da 

palavra "risco". Assim, diz-se que um doente a quem é diagnosticada uma doença 

benigna pode correr um risco maior ou menor de desenvolver um problema 

maligno, e um doente a quem é diagnosticado um tumor maligno pode estar em 

risco maior ou menor de morte devido a esse tumor. A palavra "risco" refere-se, 

nestes casos, às incertezas próprias da avaliação prognóstica. Embora seja 

possível, retrospectivamente, lidar de modo probabilístico com uma série de casos, 

o problema que enfrentam os patologistas (e os clínicos) é o de como diagnosticar 

e avaliar casos específicos recorrendo tanto a informação epidemiológica como ao 

conhecimento das particularidades de cada caso.  

 

Consideremos mais pormenorizadamente, e ainda tomando o artigo de Foucar 

como guião, os termos desses problema. A patologia tumoral assenta num 

"paradigma" centrado na distinção benigno/maligno. Esse paradigma apresenta a 

apreciável vantagem de ser "congruente com as opções terapêuticas disponíveis" 

(Foucar, 1997: 495). Confrontados com uma lesão da mama com características 

que sugerem uma neoplasia, os procedimentos correntes na patologia tumoral 

deveriam permitir uma definição clara da sua malignidade ou benignidade e, a 

partir dessa definição, propor a continuação de tratamentos adequados à natureza 

do tumor, como, por exemplo, e para citar duas situações extremas, a cirurgia 

radical ou a interrupção do tratamento, respectivamente. Este "paradigma" foi 

saudado como o padrão-ouro da patologia tumoral. Mas, à medida que casos 

menos claros apareciam, as suas limitações tornaram-se evidentes, com algumas 

consequências problemáticas para patologistas e clínicos: 
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Ocasionalmente, os patologistas depararam com exemplos de lesões que pareciam 
ser passos precoces no sentido do desenvolvimento de um carcinoma. Algumas 
dessas lesões pareciam-se com cancros avançados em todas as suas 
características, excepto no respeitante à dimensão e à ausência, no diagnóstico, de 
doença metastática, enquanto outras lesões tinham apenas algumas poucas 
características histopatológicas em comum com cancros tradicionais. Na medida em 
que os patologistas tinham conhecido um sucesso notável na avaliação de doenças 
neoplásicas avançadas, seria de esperar que pudessem aplicar as suas técnicas já 
postas à prova e o seu paradigma do benigno/maligno à rotulagem diagnóstica 
dessas novas lesões. Para além disso, os patologistas sofriam uma considerável 
pressão da parte de doentes e de colegas médicos no sentido de classificarem 
essas lesões como benignas ou malignas; a resposta "entre uma e outra" ou "não 
sei" tinha como única resposta a exigência de que o caso fosse mostrado a alguém 
que soubesse. O reconhecimento da incerteza era, assim, confundido com 
incompetência e, inversamente, transpirar confiança na avaliação de lesões 
equívocas era considerada uma importante competência de diagnóstico (Foucar, 
1997: 495).  

 

O problema dos "borderline cases" – ou casos de "tumores de malignidade incerta" 

–, que apresentam características tanto de benignidade como de malignidade (por 

exemplo, casos semelhantes a carcinomas, mas "sem manifestações clínicas de 

malignidade") é uma preocupação central dos procedimentos correntes de 

formação e actualização das competências dos patologistas. Consultas entre 

colegas, muitas vezes no quadro de redes internacionais, ou "slide seminars"8 são 

formas comuns de tentar definir casos a partir das suas características descritíveis 

e distribuí-los pelos dois lados da divisão benigno/maligno. Ao mesmo tempo, 

procura-se definir convenções mais precisas e pormenorizadas para a descrição 

das patologias.  

 

Um exemplo interessante do que acaba de ser referido é o chamado "Updated 

Sidney System" para a classificação e gradação das gastrites (Dixon et al, 1996). 

Esse sistema de classificação foi estabelecido, na sua primeira versão, por um 

                                                           

8 Nos "slide seminars", os patologistas que neles participam procuram diagnosticar casos 
particulares a partir das características histomorfológicas de cortes de tumores montados em 
lâminas (slides) para exame microscópico. Os diagnósticos são depois confrontados com a 
informação  pormenorizada sobre os casos fornecida pelo animador do seminário.  
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grupo de trabalho de patologistas que se reuniram em Sidney, na Austrália, antes 

do Congresso Mundial de Gastroenterologia de 1990. O objectivo era a definição 

de um conjunto de orientações para a classificação e gradação de gastrites, de 

modo a eliminar ou reduzir a "confusão no diagnóstico" (Dixon et al, 1996: 1161). A 

justificação para essa iniciativa decorria, por um lado, da necessidade de clarificar 

e utilizar a terminologia utilizada para descrever os diferentes tipos e padrões de 

gastrites e, por outro lado, das alterações das concepções da etiologia das 

gastrites decorrentes da descoberta da bactéria Helicobacter pylori e da sua 

acção.9 A infecção por esta bactéria viria a ser reconhecida como a "causa 

principal da gastrite crónica não-autoimune" (Dixon et al, 1996: 1161). Para além 

disso, e associadas à descoberta da bactéria, novas formas de gastrite (linfocítica, 

de refluxo, por exemplo) viriam a ser identificadas. O "Sistema de Sidney" 

procurava responder a esta nova situação, propondo orientações para classificar e 

graduar as gastrites. O documento original continha uma secção endoscópica e 

uma secção histológica. Esta última propunha uma combinação de informações de 

tipo topográfico (localização), morfológico (forma) e etiológico (causas) sobre os 

diferentes tipos de gastrites, de modo a contribuir para a produção de 

"diagnósticos reprodutíveis e clinicamente úteis" (Dixon et al, 1996: 1162; 

Misiewicz, 1991; Price, 1991). 

Em Setembro de 1994, um grupo internacional de patologistas reuniu-se em 

Houston, no Texas, para reavaliar o sistema e a sua utilização. O encontro tinha 

dois objectivos: estabelecer uma terminologia comum para a gastrite e "identificar, 

definir e tentar resolver alguns dos problemas" associados ao Sistema de Sidney 

(Dixon et al, 1996: 1162). O resultado final do encontro foi, por um lado, o 

aperfeiçoamento do sistema, conservando os seus princípios gerais, mas juntando 

aos critérios de gradação um auxiliar visual, e uma maior precisão da classificação, 

                                                           

9 Sobre este tema, veja-se Capítulo 4, infra. 
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nomeadamente na distinção entre o estômago atrófico e não-atrófico. O resultado 

deste exercício foi designado por Sistema de Sidney Actualizado (Updated Sidney 

System) e publicado, em 1996, no Journal of Surgical Pathology.    

 

Embora o objectivo mais geral do sistema seja o diagnóstico e o prognóstico das 

gastrites, as recomendações contidas no artigo que o apresenta oferecem 

importantes orientações para a validação do potencial de malignidade em certos 

tipos de lesões gástricas benignas. Essas recomendações baseiam-se, em 

primeiro lugar, em descrições das características topológicas, morfológicas e 

etiológicas das lesões, descritas através de um vocabulário convencionado, e 

recorrendo a "escalas de analogias visuais". Cada patologista é aconselhado, 

porém, a "decidir até que ponto deseja aderir às recomendações e como deseja 

adaptá-las às realidades sociais, económicas e médicas das populações que 

serve" (Dixon et al, 1996: 1162). As limitações do sistema são, assim, 

explicitamente reconhecidas. Essas limitações são de dois tipos. Primeiro, há os 

casos "categorizados como inclassificáveis ou de tipo indeterminado", em 

consequência, por exemplo, da impossibilidade de estabelecer, em casos 

específicos, a etiopatogénese da patologia (ibid.). Em segundo lugar, as incertezas 

que decorrem dos contextos diversificados em que ocorre a patologia podem 

aconselhar, por exemplo, a selecção e realização de biópsias em função das 

"condições epidemiológicas locais com respeito aos tipos de gastrite e à incidência 

de carcinoma gástrico" (Dixon et al, 1996: 1163). A informação epidemiológica é 

usada, nessas situações, duma forma próxima do que Garfinkel descreve como o 

"método documentário de interpretação" (Garfinkel, 1967). É interessante referir 

que, nas conclusões do artigo citado, os autores lembram aos leitores que "as 

classificações não são certas ou erradas: não podemos sequer afirmar que elas 

sejam boas ou más, excepto quando referidas a um propósito. O máximo que 
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acerca delas se poderá dizer é que elas são úteis ou não" (Dixon et al, 1996: 

1175).10 Nestas condições, a incerteza parece ser reconhecida como uma 

presença constitutiva do diagnóstico de lesões gástricas. Os patologistas podem 

lidar pragmaticamente com os seus efeitos, através do recurso a convenções, 

neste caso formas de classificação, cuja avaliação depende, em última análise, 

dos resultados das intervenções que elas tornam possíveis no domínio do 

diagnóstico. Esta característica suscita problemas adicionais quando está em 

causa o diagnóstico de patologias tumorais e, especialmente, quando o patologista 

tem de lidar com casos "borderline", como nota, com razão, Foucar. 

 

A questão da incerteza ao tratar casos "borderline" tem um alcance para além dos 

mundos profissionais e científicos dos patologistas e dos clínicos, na medida em 

que "envolve a interacção complexa entre crenças profundas no domínio do 

diagnóstico e um ambiente externo em mudança que inclui tanto programas de 

rastreio cada vez mais sensíveis como um sistema judicial severo, que é 

especialmente intolerante para com os ‘cancros que escapam’ [ao diagnóstico]" 

(Foucar, 1997: 495). As preocupações com este último problema são também 

evocadas por Dixon et al (1996: 1175), no contexto do diagnóstico das gastrites:  

 
… as implicações para o prognóstico de um diagnóstico de gastrite atrófica 
multifocal em áreas dom elevado risco de cancro gástrico (por exemplo, certas 
regiões da América do Sul ou da Ásia Oriental [ou Portugal (JAN)]) podem 
apresentar diferenças substanciais em relação às encontradas numa área em que o 
cancro gástrico é invulgar (por exemplo, a América do Norte). Esses factos devem 
sempre ser mantidos na memória para ajudar a evitar respostas exageradas de 
clínicos e a minimizar a possibilidade de intepretações inadequadas em países em 
que a litigação médica é comum.         

 

 

                                                           

10 O tom "pragmático" desta afirmação converge com as conclusões da observação etnográfica do 
diagnóstico em patologia tumoral no âmbito dos estudos sociais da ciência. Veja-se, por exemplo, 
Keating e Cambrosio, 2000, e Nunes, 1999. 



 47 

Fontes de incerteza 

Os apelos a uma reconsideração da incerteza como uma parte constitutiva do 

diagnóstico patológico está estreitamente ligada à percepção da dificuldade em 

lidar com o conceito de incerteza tanto no tratamento rotineiro de patologias 

benignas como no diagnóstico e na classificação de neoplasias. As fontes dessa 

dificuldade radicam em alguns dos problemas acima mencionados, mas também 

na emergência de novos objectos, como os "carcinomas in situ" – proliferações 

não invasivas de células malignas – e de novos métodos de diagnóstico precoce 

de certos tipos de cancros. Essas fontes incluem: 

 

- a necessidade de lidar com um "continuum morfológico", que não se ajusta à 

dicotomia benigno/maligno. Recorrendo à linguagem da informática, Foucar 

(1997: 496) usa a expressão "explosão combinatória" para se referir à 

complexidade e às características multifactoriais dos tumores;  

- a resistência a lidar com a incerteza, tentando substituí-la por conclusões 

peremptórias formuladas por especialistas com o estatuto de "estrelas", e 

apoiando-se na autoridade destes; 

- a confusão entre risco e doença – bem conhecida na genética, que está na 

origem da nova categoria dos "doentes saudáveis", portadores 

assimptomáticos de uma determinado traço ou de polimorfismos genéticos que 

passam a ser tratados, para diferentes propósitos, como portadores da doença 

em relação à qual estão numa situação de risco (Hubbard, 1995); 

- decorrente do anterior, a propensão para o tratamento excessivo, com 

recomendação de terapias agressivas em casos em que não há sinais da 

progressão de uma anomalia no sentido da malignidade. Em casos como o dos 

Estados Unidos, este problema pode ser potenciado pelas características dos 
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sistemas de saúde – especialmente os sistemas privados de seguros de saúde 

e pela responsabilização judicial dos médicos, que, encoraja muito clínicos, na 

dúvida, a "sobretratar" os seus doentes;  

- a tendência para ignorar a história natural dos cancros, nomeadamente devido 

a não serem utilizados estudos epidemiológicos com informação sobre um 

grande número de casos, o que leva, em muitas situações, a que as decisões 

sejam tomadas com base num número de casos considerado demasiado 

pequeno para permitir conclusões fiáveis;  

- as dificuldades de avaliação de carcinomas in situ em termos da sua relação 

com o desenvolvimento ulterior de patologias malignas. O problema, aqui, 

segundo Foucar, é semelhante ao de, após a identificação de 

microorganismos, definir as suas ligações a patologias. Sugere o mesmo autor 

que seria necessário, nestes  casos, um conjunto de regras semelhantes aos 

postulados de Koch.11 (Foucar, 1997: 498); 

- a transformação dos critérios do diagnóstico patológico e da sua relação com a 

generalização de tratamentos agressivos baseados na identificação de 

estadios iniciais de tumores. Daqui decorrem consequências sociais e políticas 

importantes, especialmente as que resultam da pressão crescente para a 

"aplicação mais ampla de testes de rastreio cada vez mais sensíveis, 

produzindo mais exemplos de doentes apanhados numa cascata de 

intervenções que conduz a tratamentos agressivos" (Foucar, 1997: 498). 

 

                                                           

11 Os postulados de Koch, formulados com base no conhceimento das doenças infecciosas, 
definem um conjunto de regras para determinar a relação entre um agente patogénico e uma 
doença. A forma mais geral desses postulados pode ser assim resumida: 1. Deve-se demonstrar a 
presença constante e sob uma forma característica, do organismo que se presume causar a doença 
no tecido doente; 2. O referido organismo deve ser isolado e criado em cultura, no laboratório; 3. 
Deve ser demonstrável experimentalmente que a cultura induz a doença. 
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Este conjunto de problemas leva-nos de volta à questão do risco. Este não é 

nunca definido de maneira precisa ao longo da argumentação de Foucar. Parece 

claro, contudo, que, segundo ele, lidar com a incerteza na patologia requer algum 

tipo de noção de risco, de modo a que a prática dos patologistas seja menos 

sujeita a fontes não reconhecidas e não controladas de incerteza. Mas poderá esta 

última ser, de facto, reduzida? A avaliação de probabilidades com base em 

experiências passadas será, seguramente, um recurso precioso para diagnósticos 

e prognósticos mais precisos. Mas ela não resolve o problema de como lidar com 

a singularidade de casos no presente e no futuro e com as incertezas constitutivas 

da prática da patologia. O próprio Foucar parece reconhecer estes problemas. 

Numa interessante analogia com a patologia ambiental e com a avaliação dos 

riscos associados à exposição a substâncias tóxicas e a carcinogénios, Foucar 

sugere que a patologia deveria concentrar-se na especificação de ligações entre a 

avaliação de riscos e o diagnóstico precoce do cancro e, em particular, em como 

determinar níveis de risco e como lidar com riscos avaliados como baixos. Vale a 

pena citar extensivamente a sua síntese dos dilemas do diagnóstico precoce: 

Como os ambientalistas que só viram benefícios no facto de uma sensibilidade 

acrescida permitir a detecção de quantidades cada vez mais pequenas de 

pesticidas, também nós, patologistas, saudámos os esforços no plano do rastreio 

que nos trouxeram cada vez mais casos de "atipia", "displasia" e cancro precoce. 

Esse entusiasmo com o diagnóstico precoce colocou o patologista mais perto do 

campo dos "evangelistas" (defensores de que se proceda ao rastreio, a menos que 

seja demonstrado que ele é nocivo), oposto ao campo dos "caracóis" (defensores do 

rastreio apenas quando for provado que faz mais bem do que mal). 

O entusiasmo com o diagnóstico precoce é razoável, mas deve ser acompanhado 

por uma apreciação da natureza multidimensional do risco e dos muitos julgamentos 

de valor associados a decisões de tratamento induzidas por riscos elevados. O 

estudo histopatológico dos passos precoces no desenvolvimento da malignidade 

não é capaz hoje, e provavelmente não será capaz de o fazer no futuro, de fornecer 

ao consumidor de terminologia uma resposta definitiva a todas as perguntas 

razoáveis. Contudo, o nosso objectivo explícito é oferecer um diagnóstico que seja 
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sempre apoiado na avaliação científica de resultados. A incerteza no diagnóstico 

continuará a existir, mas não deverá ser encarada como uma ‘manifestação de 

ignorância, fraqueza ou fracasso’, e não deverá ser ocultada (Foucar, 1997: 500). 

 

A última frase é extremamente importante. Reconhecer que a incerteza é uma 

dimensão "irremediável" (no sentido etnometodológico) do diagnóstico passa, 

assim, a ser condição de um tratamento adequado dos seus efeitos e implicações. 

Mas que forma poderá assumir esse tratamento? Foucar propõe que os 

patologistas alistem a ajuda de especialistas de outras áreas familiarizados com os 

problemas do risco, de modo a desenvolver uma "infraestrutura diagnóstica para o 

qual o risco, com toda a sua incerteza e complexidade, não seja a cauda do cão, 

mas seja de facto o cão" (Foucar, 1997: 500-501). Para isso, seria necessário 

reformular a pergunta que, segundo Virchow, há dois séculos atrás, teria 

impulsionado Morgagni a fundar a anatomia patológica enquanto abordagem 

científica. A pergunta de Morgagni, "ubi est morbus?" (onde está a doença?) foi 

"agarrada" pela patologia tumoral no século XX sob a forma "é benigno ou 

maligno?" O século que agora começa deveria formular uma pergunta diferente: 

"qual é o risco de comportamento maligno que este resultado estabelece, como 

deverá esse risco e a incerteza que lhe está associada ser comunicada a cada 

doente, e como deve esse risco influenciar a escolha entre tratamentos 

disponíveis?" (Foucar, 1997: 501).  

 

Uma interessante implicação da discussão de Foucar é a seguinte: ao mesmo 

tempo que o diagnóstico precoce é especialmente procurado e valorizado nas 

práticas actuais da patologia tumoral, parece ter-se rompido o vínculo entre o 

diagnóstico do cancro e as manifestações clínicas do cancro. O risco, 

aparentemente, fornece um novo vínculo, mas à custa de um aumento da 

incerteza. A avaliação do risco na patologia tumoral apoia-se explicitamente nos 

modelos da patologia ambiental, da epidemiologia e da biologia molecular. Baseia-
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se na determinação retrospectiva de probabilidades a partir de populações de 

casos, mas não permite necessariamente resolver os problemas da incerteza que 

surgem em casos correntes. Quanto mais precoce for a detecção de uma 

patologia, mais incerta será a avaliação prognóstica, e mais problemática se 

tornará a decisão sobre o tratamento. Como veremos, este paradoxo aparece com 

mais força ainda quando as actividades de diagnóstico e de prognóstico tentam 

incorporar abordagens que, a partir de um certo momento, prometeram 

instrumentos de diagnóstico mais precisos, como a biologia molecular. Mas ele 

também suscita a interessante questão de como lidar com uma incerteza que 

resulta, não da ignorância, mas de um maior e mais pormenorizado conhecimento 

de casos.  

 

Plataformas biomédicas e âncoras morfológicas  

Este conjunto de problemas foi retomado por uma equipa de patologistas e de 

investigadores em oncobiologia portugueses, numa comunicação apresentada à 

reunião anual da Pathological Society of Great Britain and Ireland, em 1998 

(Sobrinho-Simões et al, 1998).12 O título da comunicação soa, ele também, como 

uma provocação: "A proeminência da morfologia e a quase-futilidade da genética e 

da biologia molecular na patologia tumoral". A ênfase da comunicação está, neste 

caso, não tanto na incerteza – que, contudo, e como veremos, ocupa um lugar 

proeminente –, mas na defesa da centralidade das abordagens morfológicas na 

patologia, na identificação dos problemas e desvantagens associados à utilização 

de outras abordagens, tais como as que se apoiam na biologia molecular, e nas 

possíveis articulações de abordagens morfológicas, moleculares e outras, de 

modo a criar recursos inovadores para o diagnóstico, prognóstico e definição de 
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terapias para diferentes tipos de cancros. De facto, e nos termos das 

preocupações deste artigo, o que os autores propõem, como veremos, é nada 

menos do que a redefinição do "regime de verdade" da patologia tumoral.  

 

Segundo os autores da comunicação, o diagnóstico e a avaliação prognóstica na 

patologia tumoral devem apoiar-se numa configuração de abordagens "ancorada" 

na morfologia, visando a produção de "histórias naturais" de neoplasias que sejam 

mais densas e pormenorizadas. Noutro lado, caracterizei esta posição como 

"cartográfica", na medida em que identifica os fenómenos de interesse para a 

patologia em diferentes escalas ou níveis da organização biológica, e produz 

representações desses fenómenos que são dependentes da escala (Nunes, 

1999). Uma configuração deste tipo é estrategicamente anti-reducionista, ainda 

que possa, "tacticamente", utilizar procedimentos reducionistas para a produção 

de objectos de conhecimento e de intervenção adequados em cada uma das 

escalas. É dada especial atenção às interacções em cada escala e entre escalas: 

organismo/ambiente, órgãos ou sistemas, tecidos, células, níveis subcelulares 

(membrana, citoplasma, núcleo) e moléculas.  

                                                                                                                                                                                  

12 O trabalho desta equipa, sediada no Centro de Biopatologia e Oncobiologia/Instituto de Patologia 
e Imunologia Molecular da Universidade do Porto (CIBO/IPATIMUP) foi objecto de um estudo 
etnográfico realizado pelo autor deste artigo (Nunes, 1999; 2001a). 
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FIGURA 2.1. 

Representação da concepção multifactorial e interescalar do cancro (baseado 

em Sobrinho-Simões et al., 1998: 5) 

 

Cada escala mantém um vínculo privilegiado a uma plataforma biomédica 

específica (Keating e Cambrosio, 1999). Assim, os fenómenos à escala molecular, 

por exemplo, serão estudados através da mobilização dos recursos da biologia 

molecular. A histopatologia, por sua vez, fornece os meios para analisar os 

tecidos. As plataformas biomédicas são "arranjos materiais e discursivos ou 

conjuntos de instrumentos e de programas que, enquanto construções situadas no 

tempo, coordenam práticas e funcionam como a placa sobre a qual as convenções 

relativas ao biológico ou normal são ligadas às convenções respeitantes ao médico 

ou patológico" (Keating and Cambrosio, 1999: 53-54). Elas surgem como lugares 

de articulação do diagnóstico e do prognóstico, por um lado, e de actividades de 

investigação, por outro.13  

 

Entre as características das plataformas biomédicas sublinhadas por Keating e 

Cambrosio, duas são especialmente interessantes para os propósitos deste 

                                                           

13 Veja-se Nunes, 1999: 165-175 para uma discussão pormenorizada. 
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relatório. A primeira tem a ver com o modo como "pensar em termos de 

plataformas permite ver e analisar as continuidades entre (…) actividades 

aparentemente distintas, tais como as actividades médicas de rotina e o trabalho 

mais excepcional de descoberta e inovação biomédicas". A segunda característica 

centra-se na maneira como a noção de plataforma "faz convergir actores – 

médicos, investigadores, industriais, doentes – e objectos – materiais de 

investigação, especimens, padrões, contratos, equipamento ‘high-tech’ e ‘low-tech’ 

– que, anteriormente, se pensava habitarem mundos sociais separados embora, 

sob o ponto de vista empírico, eles possam muitas vezes ser encontrados nas 

mesmas salas" – e, poderíamos acrescentar, por vezes até incorporados nas 

mesmas pessoas (Keating and Cambrosio, 1999: 54-55).  

 

Passo, a seguir, a resumir a argumentação apresentada na referida comunicação, 

antes de proceder à ilustração da abordagem nela proposta para o diagnóstico e 

avaliação prognóstica do cancro:  

a) os autores reconhecem explicitamente a crise do paradigma benigno/maligno, 

e a impossibilidade de esgotar nessa dicotomia as possíveis classificações da 

diversidade de tumores efectivamente encontrados na prática da patologia; 

b) o cancro é definido como um processo multifactorial e multiescalar, envolvendo 

dinâmicas à escala molecular, subcelular (núcleo, citoplasma, membrana), 

celular, tecidular, de órgãos ou de sistemas, de organismos e de interacções 

entre organismos e factores ambientais. Cada uma das escalas está associada 

privilegiadamente, por sua vez, a um dado "método" (ou, nos termos aqui 

utilizados, a uma dada plataforma biomédica); 

c) diferentes "métodos" ou plataformas biomédicas permitem produzir diferentes 

tipos de informação que podem ser mais ou menos úteis para o diagnóstico e a 
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investigação, em função do tipo de neoplasias: as abordagens apoiadas na 

biologia molecular parecem ser mais eficazes para tumores do sangue, dos 

ossos e das partes moles, enquanto os tumores dos tecidos epiteliais ou 

epiteliformes (carcinomas), devido à centralidade das lesões supra-celulares e 

da desorganização tecidular, parecem poder ser abordados de forma mais 

eficaz através de procedimentos histopatológicos;  

d) a utilização de um leque de plataformas biomédicas está, muitas vezes, na 

origem de fluxos heterogéneos de informação que podem contribuir para gerar 

mais incerteza ou, no mínimo, não contribuem para a redução desta. A 

multiplicação de abordagens baseadas em plataformas distintas, ampliando a 

informação disponível, não significa, assim, necessariamente, que o 

diagnóstico seja mais preciso; 

e) no respeitante aos carcinomas, uma abordagem que combine diferentes 

plataformas através da sua "ancoragem" na histopatologia permite criar uma 

configuração de tipos de informação que devem ser interpretadas como parte 

da "hstória natural" de casos específicos; 
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FIGURA 2.2 

 

 

As plataformas biomédicas e a sua ancoragem (in Sobrinho-Simões et al., 1998: 7) 

 

As plataformas biomédicas e a sua ancoragem (in Sobrinho-Simões et al., 1998: 7) 

f) a mesma abordagem pode ser utilizada para desenvolver procedimentos que 

permitam definir configurações desse tipo em momentos anteriores da 

progressão da patologia, através da identificação de lesões precursoras – e 

não só através do diagnóstico precoce de tumores já existentes – e da procura 

de "marcadores" de diferentes tipos (imunológicos ou moleculares, por 

exemplo). Deste modo, torna-se possível alargar a análise de anomalias 

identificadas através da observação morfológica em termos das condições que 

tornam possível a sua evolução no sentido da malignidade; 

g) a proposta de procedimentos de "ancoragem" não significa que se procure um 

novo "padrão-ouro" que sucederia à plataforma histopatológica – como, por 

exemplo, a biologia molecular –. A ideia de um "padrão-ouro" é explicitamente 

recusada como sendo incompatível com uma abordagem multifactorial e 

"multiescalar" ou "cartográfica"; 
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h) finalmente, esta abordagem poderá permitir que certos tipos de cancro, 

especialmente os que têm uma progressão lenta associada ao envelhecimento, 

possam ser tratados como doenças crónicas controláveis, em vez da 

concentração em curas através de intervenções agressivas e radicais.  

 

Esta posição aponta para um modo de lidar com a incerteza que, aceitando o seu 

carácter constitutivo tanto no diagnóstico como na avaliação prognóstica, evita, por 

um lado, a ideia equívoca de que mais informação permitiria reduzir a incerteza e, 

por outro, uma outra ideia, não menos equívoca, segundo a qual seria possível 

identificar um método "superior" de diagnóstico, o que os patologistas designam 

por "padrão-ouro". É importante examinar as implicações da resposta que os 

autores dão ao dilema da irremediabilidade da incerteza14. 

 

Para os patologistas e investigadores do IPATIMUP, uma resposta adequada aos 

dilemas identficados por Foucar assenta no já referido reconhecimento de que os 

fenómenos com que lida a biomedicina se caracterizam, por um lado, pela sua 

complexidade e, por outro, pela sua singularidade. A complexidade decorre da 

composição multifactorial e multiescalar tanto da saúde como da doença e do 

organismo, saudável ou doente. A singularidade, por sua vez, decorre das 

contingências do processo de desenvolvimento do organismo e das suas relações 

com o ambiente, definido de maneira muito ampla, como sistema ecossocial. O 

caso do cancro oferece uma ilustração exemplar desta concepção. 

 

A maior parte dos cancros humanos têm origem em agressões ambientais ou em 

exposições a entidades que são, muitas vezes, o resultado de acções humanas 
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(fumo de cigarros, poluentes orgânicos resultantes de actividades industriais, 

aditivos alimentares, e outros), que desencadeiam cadeias de mutações genéticas, 

conduzindo à desorganização tecidular, à proliferação de células anómalas e à 

desregulação do equilíbrio entre proliferação celular e apoptose (morte celular 

programada) e, finalmente, à expansão dessa proliferação desregulada a 

diferentes partes do organismo. O cancro é, assim, um fenómeno que resulta de 

dinâmicas poligénicas (envolvendo diferentes genes), de um conjunto de factores 

agindo em diferentes níveis ou escalas da organização biológica, e das múltiplas 

intersecções entre estas e diferentes processos associados ao ambiente, à 

organização social, aos estilos e hábitos de vida, às práticas de consumo, às 

tecnologias médicas disponíveis e à sua acessibilidade, à intervenção atempada 

dos profissionais de saúde e à existência e eficácia de medidas políticas de 

prevenção de riscos ambientais conhecidos ou potenciais. 

 

Para poderem lidar com processos deste tipo, alguns investigadores em 

oncobiologia e patologistas procuram construir procedimentos de investigação e 

concepções alargadas do diagnóstico e da avaliação prognóstica através do 

recurso a uma diversidade de fontes de informação, produzida a partir da 

mobilização de diferentes plataformas biomédicas. Como vimos contudo, esta 

multiplicação de conhecimentos não leva, por si só, a uma maior capacidade de 

lidar com a complexidade, a contingência e a incerteza. Por um lado, é importante 

ponderar comparativamente os diferentes tipos de informação, avaliar a fiablidade 

de cada uma delas e a plausibilidade do quadro geral que elas permitem 

desenhar; por outro, é indispensável, como lembram alguns investigadores, 

produzir uma narrativa capaz de restituir a singularidade de cada caso e permitir 

identificar as semelhanças com outros casos, reinventar os modos de elaborar 

                                                                                                                                                                                  

14 Os passos que se seguem apoiam-se em entrevistas e discussões com investigadores. 



 59 

histórias naturais dos casos e das populações de casos, reintroduzindo uma 

dimensão temporal e processual.     

 

Na conclusão, veremos como esta concepção ecoa as propostas de algumas 

correntes que, nas ciências da vida, têm procurado formular alternativas ao 

essencialismo genético a partir de uma redefinição das relações entre genética, 

desenvolvimento e evolução. Importa, por agora, chamar a atenção para as suas 

implicações para a co-construção da doença como resultado de processos que, 

habitualmente, são arrumados seja do lado do "biológico", seja do lado do "social", 

do lado do "organismo" ou do lado do "ambiente", do lado da determinação ou do 

lado da contingência, e de processos que são, também, e inseparavelmente, 

sociais e políticos. 

Mas será esta concepção apenas um declaração programática? Ou será possível 

encontrar exemplares de actividades de investigação ou de diagnóstico que 

procuram realizá-lo efectivamente? No próximo capítulo, veremos como essa 

realização está estreitamente associada ao desenvolvimento de um estilo de 

investigação – a investigação de tradução ou de translação – que mantém vínculos 

estreitos com a actividade clínica, sem por isso ser reduzida à produção de 

"aplicações". No caso da oncobiologia, esse vínculo aparece associado, por 

exemplo, à procura de instrumentos para o diagnóstico precoce do cancro e para o 

diagnóstico de lesões pré-cancerosas.  
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Capítulo 3 

A investigação de tradução/translação e a gestão da incerteza 
 
 

Os autores do texto comentado no capítulo anterior são membros de um dos mais 

importantes institutos de investigação biomédica em Portugal, o IPATIMUP 

(Instituto de Patologia e Imunologia Molecular da Universidade do Porto), cujo 

trabalho foi acompanhado de perto durante os últimos oito anos pelo Investigador 

Principal (Nunes, 1999, 2001a). O trabalho quotidiano do instituto combina o 

diagnóstico de rotina de vários tipos de cancro com a investigação em 

oncobiologia. O estudo etnográfico realizado no Instituto permitiu identificar o que 

foi designado, noutro lado, por um estilo de trabalho específico, caracterizado 

pelos próprios investigadores como uma forma de investigação de tradução ou de 

translação (Nunes, 1999). Neste capítulo, procuramos explorar a investigação de 

tradução/translação enquanto modo de gerir algumas formas de incerteza que 

foram identificadas no capítulo anterior e de, nesse processo, procurar realizar o 

"programa" delineado pelos investigadores/patologistas do Instituto no documento 

aí discutido.  

A investigação de tradução ou de translação pode ser definida como um modo de 

articular as prioridades e os problemas do trabalho clínico com práticas e agendas 

geralmente associadas à investigação "básica", mas sem o constrangimento de 

produzir resultados "aplicáveis", num formato adequado a testes clínicos, por 

exemplo. Como veremos mais adiante, a "utilização" dos resultados deste tipo de 

investigação está sempre vinculada a uma abordagem "experimental" articulada 

com a "história natural" de casos específicos. Deste modo, a incerteza e os modos 

de a gerir são explorados como parte das contingências associadas ao diagnóstico 
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e à evolução prognóstica. Procura-se, neste processo, identificar marcadores e 

indicadores que permitam conhecer lesões precursoras de patologias tumorais e 

definir marcadores moleculares e imunológicos específicos que possam ser 

mobilizados como pistas ou sinais apontando para o potencial de desenvolvimento 

de lesões malignas.  

 

Muita desta investigação apresenta semelhanças flagrantes com a investigação 

"básica"; por vezes, o que os investigadores fazem asssemelha-se à investigação 

clínica, excluindo, porém, algumas das características geralmente associadas a 

esta, como a realização de ensaios aleatórios ou a definição prévia e precisa do 

que se procura testar (no caso, ferramentas de diagnóstico ou de avaliação 

prognóstica). Seria possível, por certo, definir uma tal configuração de 

procedimentos de pesquisa em termos de "nem/nem". A investigação de 

tradução/translação seria, assim, descrita em termos negativos, como não sendo 

nem investigação básica, nem investigação aplicada. Tal como é praticada pela 

equipa referida, contudo, ela pode ser caracterizada positivamente como um 

"estilo" específico e identificável de trabalho (Nunes, 1999: 139-186; 2001a). 

 

Os temas a pesquisar no quadro da investigação de tradução/translação são 

formulados, inicialmente, em função do seu significado para a actividade clínica ou 

para a saúde pública. Os processos biológicos associados à iniciação e promoção 

de neoplasias não são, neste caso, tratados como exemplos específicos ou 

"desviantes" de fenómenos "normais" de interesse para os biólogos – tais como o 

crescimento e a diferenciação celulares, a morte celular programada (apoptose) ou 

mutações genéticas –, mas como processos que são identificados como 

candidatos a fenómenos patológicos ou, pelo menos, a factores significativos no 
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surgimento destes. É aqui que se torna patente a relevância das plataformas 

biomédicas como "lugares de encontro" de preocupações clínicas e de 

investigação. É a partir da mobilização das plataformas morfológica, 

imunohistológica, imunofenotípica, molecular ou epidemiológica, entre outras, que 

se torna viável este tipo de investigação de tradução/translação.  

  

A investigação realiza-se sobre um número limitado de casos, estudados em 

pormenor, com grande atenção às respectivas "histórias naturais", recorrendo a 

um leque de técnicas "ancoradas" na histopatologia, seja como abordagem 

principal, seja como quadro de interpretação e conceptualização dos temas e 

objectos da investigação.15 Os investigadores procedem a comparações entre 

casos "normais" e "patológicos" e entre casos benignos e malignos já identificados 

como tais, assim como entre diferentes "níveis de organização" (ou escalas) de 

organização biológica – interacções entre ambiente e organismo, organismo, órgão 

ou sistema, tecido, célula, níveis subcelulares (membrana, citoplasma, núcleo) e 

moléculas.  

Os fenómenos em estudo são assim ligados, neste tipo de investigação, ao seu 

possível significado para o desenvolvimento de ferramentas de diagnóstico, 

nomeadamente de diagnóstico precoce e de detecção de lesões precursoras de 

patologias tumorais, de avaliação prognóstica e de terapias "ajustadas" à 

especificidade dos casos. Isso não implica, contudo, o desenvolvimento de 

ensaios clínicos de novos procedimentos, com base em recursos padronizados. 

Esses terão de ser realizados, eventualmente, numa fase posterior e por equipas, 

instituições ou organizações com os recursos necessários – com todas as 

                                                           

15 Como se depreende da discussão no capítulo anterior, esta descrição diz respeito à investigação 
envolvendo carcinomas, ou cancros dos tecidos epiteliais. Para outros tipos de cancros, a 
"ancoragem" poderá fazer-se em torno de outras plataformas (por exemplo, a imunofenotípica em 
tumores do sangue; cf. Keating e Cambrosio, 1999, 2000). 
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limitações que isso envolve em países como Portugal. Não será, por isso, 

surpreendente que esta estratégia apareça como uma maneira engenhosa de tirar 

partido da combinação de recursos limitados com elevadas competências 

científicas.   

 

Consideremos, a seguir, um exemplo deste tipo de investigação. O ponto de 

partida é o reconhecimento de que a iniciação de certos tipos de cancros está 

muitas vezes ligada à presença de lesões não-malignas, mas que, por vezes, 

podem, em algumas das suas manifestações, apresentar um potencial de 

transformação no sentido da malignidade. A identificação dessas lesões pré-

malignas e das características associadas à passagem a lesões malignas pode ser 

um passo decisivo para o desenvolvimento de estratégias de prevenção e de 

diagnóstico precoce, de avaliação prognóstica e de terapias apropriadas. Neste 

caso, os investigadores procuraram marcadores moleculares apontando para a 

evolução no sentido da malignidade de patologias gástricas, mais precisamente de 

dois tipos de pólipos – adenomatosos e hiperplásticos. Os dois tipos de pólipos 

diferem, nomeadamente, em termos da sua "natureza e potencial maligno" 

(Nogueira et al, 1999: 1649). Os pólipos hiperplásticos são, geralmente, 

considerados como sendo lesões reactivas, de muito baixo potencial de 

malignidade. Os pólipos adenomatosos, em contrapartida, tornam-se malignos em 

até 75% dos casos, sendo por isso considerados como lesões pré-malignas, ainda 

que relativamente raras (Nogueira et al, 1999: 1649). Embora seja possível 

descrever as características morfológicas dos adenomas que evoluiram para 

lesões malignas, a inexistência de ferramentas eficazes de avaliação prognóstica 

torna inviável a intervenção em momentos anteriores a essa evolução. Os estudos 

publicados sugerem que esse papel poderia ser cumprido através de marcadores 
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moleculares, especialmente através de estudos da imunoexpressão do gene p53 – 

um gene supressor de tumores – ou das mutações do mesmo gene.  

 

Os resultados desses estudos são inconclusivos, contudo, assim como os de 

estudos incidindo sobre outros marcadores moleculares (APC, K-ras) e sobre a 

instabilidade de microssatélites (MSI). Esta pode ser definida como a instabilidade 

que resulta de erros de replicação em regiões não-codificantes do ADN, 

caracterizadas por repetições em tandem de dois, três ou quatro nucleótidos. Os 

resultados inconclusivos e contraditórios desses estudos levou a equipa do 

IPATIMUP a proceder a uma análise do leque de alterações moleculares que 

ocorrem nos dois tipos de pólipos gástricos, através da identificação de MSI 

(usando dois marcadores diferentes) e da imunoexpressão de p53 e ERBB-2. 

Vinte casos foram analisados, incluindo seis pólipos hiperplásticos, dez pólipos 

adenomatosos e quatro pólipos adenomatosos com focos de transformação 

maligna. Três plataformas biomédicas foram mobilizadas para o estudo: a 

morfológica, a imunohistoquímica e a molecular. Quanto aos níveis ou escalas de 

organização biológica, foram considerados os níveis tecidular, celular e molecular.  

A obtenção de materiais para este tipo de estudos é, ela própria, um processo 

marcado pela contingência. A viabilidade do estudo requer a existência de doentes 

em quem elas tenham sido diagnosticadas e de acesso a esses doentes e tecidos 

e materiais biológicos provenientes deles. Existe, pois, uma infraestrutura clínica, 

sem a qual o estudo seria inviável. A existência de instituições com capacidade e 

legitimidade para a obtenção e conservação (numa solução de formalina e 

embebidos em parafina) dos materiais biológicos viabiliza a relação entre os 

investigadores e o contexto clínico. No caso presente, essas instituições incluem o 

IPATIMUP, o Departamento de Patologia do Hospital de S. João, do Porto, e a 
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Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais, em Belo 

Horizonte, no Brasil. A desincorporação dos materiais (extraídos dos corpos dos 

doentes) a utilizar é concomitante, neste caso, com a sua deslocalização, para o 

seu exame e diagnóstico dos dois lados do Atlântico. Mas os materiais apresentam 

alguns problemas. Para alguns dos casos, eles não estão disponíveis em 

quantidades suficientes para permitir a realização de todos os tipos de análise 

pretendidas pelos investigadores. Por isso, embora alguns casos possam ser 

analisados em função das suas características morfológicas, não é possível 

complementar essa análise com o estudo completo dos marcadores moleculares. 

Em contrapartida, os vinte casos permitem a comparação entre pólipos 

hiperplásticos, pólipos adenomatosos não-malignos e pólipos adenomatosos com 

focos de malignidade.  

Os fragmentos de materiais biológicos foram, anteriormente ao estudo, objecto de 

exame e de diagnóstico, e distribuídos pelos dois tipos de pólipos e, no caso dos 

adenomas, foi estabelecida uma distribuição entre casos malignos e benignos. 

Nesta situação, parece não ter havido problemas com a determinação da 

benignidade ou da malignidade, ou das características morfológicas de cada caso. 

Menos clara é, contudo, a definição do potencial de malignidade. É essa definição 

que justifica a utilização de um conjunto de técnicas associadas a três plataformas 

biomédicas distintas. Estas plataformas são utilizadas enquanto “sistemas 

técnicos”, estabilizados e fiáveis, gerando objectos bem identificados com 

propriedades conhecidas. Não encontramos, aqui, utilizações “transgressivas” ou 

que, de algum modo, interfiram com o uso de rotina dessas técnicas. Uma 

utilização “reducionista” destas permite que os objectos produzidos recorrendo a 

cada uma delas possam ser validados através de critérios “internos” à escala e à 

técnica em questão. A mobilização de cada uma das plataformas requer a 

transformação dos materiais "montados" em blocos de parafina de modos 
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distintos, em função das técnicas a utilizar. Num caso, procede-se à extracção de 

ADN, depois amplificado por PCR, misturado com um gel e submetido a 

electroforese. O resultado é fixado e exposto a uma película radiográfica, 

permitindo detectar eventuais novos alelos, interpretados como manifestação de 

presença de MSI. Um exercício semelhante é realizado para cinco outros 

marcadores de dinucleótidos. PCR e electroforese são repetidos para confirmação. 

A repetição de procedimentos, funcionalmente equivalente ao uso de controlos 

positivos ou negativos na análise imunohistoquímica ou da observação repetida de 

casos na análise morfológica, é um dos elementos do reportório de formas 

disponíveis de redução do erro, incorporado nos usos de rotina das diferentes 

técnicas.   

Cortes dos mesmos fragmentos, já montados em lâminas de vidro, são 

submetidos a análise imunohistoquímica, nomeadamente a reacção com um 

anticorpo monoclonal para imunodetecção de expressão de p53, enquanto um 

anticorpo policlonal é utilizado para a análise da expressão de ERBB-2. Também 

aqui, procedimentos de controlo, positivo e negativo, são utilizados. A comparação 

visual dos resultados dos dois tipos de procedimentos permite aos investigadores 

reconhecer os “mesmos” objectos em inscrições distintas produzidas a partir de 

técnicas diferentes (Figuras 3.1, 3.2 , 3.3). 
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FIGURA 3.1 

 

Pólipos hiperplásticos. (A) Análise de BAT-26 de dois pólipos hiperplásticos: caso 1, negativo; 

caso 3, positivo, mostrando um alelo encurtado instável (seta). (B) Análise de repetição de 

dinucleótidos do caso 3 mostrando instabildade de microssatélites em D5S346. N: mucosa 

normal; HP: pólipo hiperplástico. As setas indicam novas bandas. (C) Aspecto histológico do 

caso 3 (coragem com hematoxilina e eosina). (in Nogueira et al., 1999: 1651, Figura 1). 

 

FIGURA 3.2 
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Pólipos adenomatosos. (A) Análise de BAT-26 de dois pólipos adenomatosos sem 

transformação maligna: caso 8, negativo; caso 7, positivo mostrando um alelo encurtado 

instável (seta). (B) Análise de BAT-26 de pólipo adenomatoso (caso 19) com transformação 

maligna: a, componente adenomatoso; c, componente carcinomatoso, ambos mostrando 

alelos encurtados instáveis (seta). (C) As pecto histológico do caso 19 (coragem com 

hematoxilina e eosina): a, componente adenomatoso; c, componente carcinomatoso (foco 

carcinomatoso invasivo induzindo reacção desmoplástica). (in Nogueira, et al., 1999: 1652, 

Figura 2). 

 

 

FIGURA 3.3 

À esquerda: imunoexpressão de p53 num pólipo adenomatoso com transformação maligna 

(caso 19). (A) A imunorreactividade restringe-se a alguns núcleos (ponta de seta) no 

componente adenomatoso da lesão. (B) Componente carcinomatoso mostrando 

imunorreactividade de p53 em quase todos os núcleos das células malignas.  

À direita: sobreexpressão de ERBB-2 caracterizada por forte imunocoloração na membrana 

celular do pólipo adenomatoso com transformação maligna. (A) Componente adenomatoso. (B) 

Componente carcinomatoso. (in Nogueira, et al., 1999: 1654, Figuras 3 e 4) 

 

Os resultados destes dois tipos de procedimentos serão, por sua vez, objecto de 

classificação, com vista a facilitar a sua interpretação. Em relação aos casos com 

presença de MSI, os investigadores estabelecem uma distinção entre MSI elevada 

(sempre que 40% ou mais dos marcadores revelavam instabilidade), e MSI baixa 
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(para menos de 40%). No caso da imunohistoquímica, uma abordagem 

semiquantitativa é usada para classificar a imunoexpressão de p53, enquanto a 

expressão de ERBB-2 é descrita, apenas, através da coragem, clara e distinta, dos 

cortes. Finalmente, os resultados foram submetidos a uma análise estatística, 

utilizando um teste de chi-quadrado (Figura 3.4). 

 

FIGURA 3.4 
 
Frequency of Microsatellite Instability by BAT-26 (Replication Error Phenotype) and 
Immunoexpression of p53 and ERBB-2 in Gastric Polyps With and Without Malignant Transformation 

Polyps MSI (RER+) p53 ERBB-2 

Hyperplastic (n=6) 1/6 (16,7%) 0/4ª (0%) 0/4ª (0%) 

Adenomatous (n=10) 2/10 (20%) 4/8ª (50%) 0/8ª (0%)  

Adenomatous with malignant foci (n=4) 2/4 (50%) 2/4 (50%) 1/4 (25%) 

P value 0.43 0.20 0.20 

MSI: microsatellite instability; RER+: replication error.   

ª In 2 cases there was no tissue available for immunohistochemisty    

Análise estatística da frequência de instabilidade de microssatélites e imunoexpressão em pólipos 
gástricos com e sem transformação maligna. (in Nogueira et. al, 1999: 1652, Quadro 1) 

 

Consideremos, brevemente, a sucessão de actores e de operações que temos 

seguido até aqui. Tecidos são extraídos de 20 doentes, examinados e 

diagnosticados, conservados e embebidos em blocos de parafina. Os blocos de 

parafina são cortados e os cortes montados em lâminas que permitem a análise 

morfológica e imunohistoquímica. Fragmentos dos tecidos são tratados de modos 

distintos, para poderem ser submetidos aos procedimentos próprios das 

plataformas molecular e imunohistoquímica, assumindo formas diversas até ao 

seu estado "final" de autorradiografias, de lâminas e de valores ou símbolos em 

quadros. Os resultados do estudo são, finalmente, publicados num artigo numa 

revista especializada. A escolha do lugar de publicação é feita em função da 

definição do público alvo para o artigo, neste caso um público "misto", de 

investigadores e de clínicos. Nesse artigo, os resultados são apresentados sob a 
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forma de um texto, de ilustrações e de quadros. A justaposição num quadro único 

dos resultados de cada tipo de análise por casos permite uma avaliação global e 

ponderada do conjunto dos casos (Figura 3.5).  

 

FIGURA 3.5 
Microsatellite Instability by BAT-26 and Dinucleotide Markers, p53 and ERBB-2 Analysis of 20 Gastric 
Polyps and Respective Carcinomatous Foci 

    MSI    

Patient Type Structure Dysplasia BAT-26 Dinucleotide 
markers 

p53 ERBB-2 

1 Hyperplastic - - - na - - 

2 Hyperplastic - - - 0/5 na na 

3 Hyperplastic - - + 2/5 - - 

4 Hyperplastic - - - 0/5 - - 

5 Hyperplastic - - - na - - 

6 Hyperplastic - - - 1/5 na na 

7 Adenoma T M + na «5% - 

8 Adenoma V S - na - - 

9 Adenoma T M - 0/5 «5% - 

10 Adenoma T M - na - - 

11 Adenoma T S - 0/5 - - 

12 Adenoma T M - na na na 

13 Adenoma V M - na «5% - 

14 Adenoma V S - na - - 

15 Adenoma T S - na na na 

16 Adenoma V S + na «5% - 

17 Adenoma V S + 2/5 - - 

17 Carcinoma   + 2/5 - - 

18 Adenoma V S - na »10% - 

18 Carcinoma   - na »50% - 

19 Adenoma TV S + na «5% Membrane+ 

19 Carcinoma   + na 100% Membrane+ 

20 Adenoma V S - na - - 

20 Carcinoma   - na - - 

T: tubular; TV: tubulovillous; V: villous; M: moderate; S: severe; na: not available for immunohistochemical study and/or dinucleotide 
repeat analysis; +: positive; -: negative 

Fonte: Nogueira et al., 1999: 1653, Quadro 2. 

 

O quadro permite visualizar, para cada caso e numa comparação entre casos 

classificados num dos dois tipos de lesões, as características estruturais de cada 

caso, a presença de displasia moderada ou severa, a positividade dos marcadores 

moleculares de MSI (BAT 26 e dinucleótidos) e a expressão de p53 e ERBB-2. A 

justaposição dos vários tipos de resultados permite ao leitor reconhecer as 

diferentes configurações de características que definem cada um dos casos, mas 
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também identificar possíveis semelhanças ou convergências entre eles. O 

resultado desse exercício, não é conclusivo, como mostra o comentário ao quadro: 

O quadro (…) resume as características morfológicas dos pólipos, os dados acerca 
do fenótipo RER+ [=MSI](BAT-26 e repetições de dinucleótidos) e os resultados 
referentes à imunoexpressão de p53 e ERBB-2. Não foi observada qualquer 
correlação significativa entre MSI e/ou a imunoexpressão de p53 e a estrutura dos 
pólipos gástricos (…). Não foi observada qualquer correlação entre o fenótipo RER+ 
e a sobreexpressão de p53 ou a imunorreactividade de ERBB-2 (…). Todos os 
adenomas com malignidade revelaram uma estrutura vilosa ou tubulovilosa e uma 
displasia severa. Foram observadas alterações moleculares (MSI e/ou expressão 
anormal de p53 ou ERBB-2) em 3 ou 4 adenomas com transformação maligna; em 
todos os casos, as alterações foram partilhadas pelo componente benigno e pelo 
componente maligno das lesões: MSI no Caso 17; sobreexpressão de p53 no Caso 
18; e MSI, p53 e sobreexpressão de ERBB-2 no Caso 19 (Nogueira et al, 1999: 
1653).   

 

O quadro-síntese dos resultados do estudo transforma a “justaposição” de 

resultados associados a diferentes plataformas biomédicas mobilizadas como 

sistemas técnicos numa articulação de plataformas e de objectos que transforma 

estes em objectos epistémicos interrogados enquanto candidatos a indicadores 

fiáveis de potencial maligno de certos tipos de pólipos. Através dessa articulação, 

os diferentes sistemas técnicos são transformados em elementos de um sistema 

experimental “compósito” que, como diria Latour (1999: 119), produz “nomes de 

acções” que não correspondem ainda a objectos com uma existência estabelecida 

e reconhecida. 

Na discussão dos resultados, os autores notam que, tanto quanto lhes é possível 

determinar, "nenhuma alteração única, histoquímica, imunohistoquímica ou 

genética mostrou ser mais poderosa do que a morfologia enquanto predictora de 

quais os pólipos adenomatosos em risco de transformação maligna", retomando, 

deste modo, o tema já discutido no capítulo anterior (Nogueira et al, 1999: 1653). 

Mas é especialmente interessante a discussão pormenorizada que a seguir 

oferecem de diferentes explicações e orientações possíveis de investigação a 

partir da referência pormenorizada aos casos estudados e ao modo como estes 
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permitem interrogar criticamente resultados de outros estudos e apontar pistas 

para investigações futuras. Assim, por exemplo, dizem os autores que: 

A imunorreactividade de ERBB-2 foi observada apenas num adenoma com 
transformação maligna. Foi observada imunorreactividade na membrana da célula 
em ambos os componentes (adenomatoso e carcinomatoso). Pode-se pensar que a 
amplificação de genes explica os resultados imunohistoquímicos, dado que existe 
uma boa correlação entre entre a amplificação de genes e tanto a expressão de 
mARN como a expressão de proteínas. Foi mostrado anteriormente que a 
sobreexpressão/amplificação de ERBB-2 pode ocorrer em estadios precoces da 
carcinogénese gástrica, nomeadamente no carcinoma gástrico «precoce». Contudo, 
tanto quanto sabemos, este é o primeiro registo de sobreexpressão de ERBB-2 
numa lesão pré-maligna do estômago. Curiosamente, o componente adenomatoso 
que revelou a sobreexpressão de ERBB-2 também revelou MSI e imunoexpressão 
de p53, tal como o respectivo componente carcinomatoso (Nogueira et al, 
1999:1655).  

 

A análise pormenorizada de um caso estudado a partir de um conjunto 

heterogéneo de dados, e a sua comparação com um número limitado de casos 

estudados com o mesmo pormenor, permitem um conjunto de reflexões que 

ilustram o que pode ser uma abordagem da oncobiologia capaz de, por um lado, 

integrar a complexidade dos processos envolvidos na carcinogénese e, por outro, 

de interrogar a singularidade das manifestações individuais da intersecção desses 

processos. Continua a sentir-se, contudo, a tensão entre a riqueza da investigação 

realizada sobre um número limitado de casos estudados em pormenor e a 

caracterização de populações de casos, a mesma tensão que encontramos na 

prática da patologia tumoral. 

 

Essa tensão está bem expressa no parágrafo final do artigo, onde os autores  

concluem que  

os erros de replicação de regiões microssatélite (fenótipo RER+) ocorrem em pólipos 
hiperplástcos e adenomatosos do estômago. A frequência mais elevada foi 
observada em pólipos adenomatosos com focos de carcinomas, sugerindo que a 
instabilidade de microssatélites (MSI) pode desempenhar um papel na 
transformação maligna de pólipos adenomatosos. Não foi observada nenhuma 
associação entre o fenótipo RER+ e a sobreexpressão de proteínas de p53 ou 
ERBB-2. Será necessária uma série muito maior para determinar se MSI e as 
alterações do p53 poderão representar trajectórias alternativas de transformação 
maligna em pólipos gástricos (Nogueira et al, 1999: 1655). 
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A gestão da incerteza é também um desempenho retórico. Expressões como 

"sugerindo", "pode desempenhar", "não foi observada nenhuma associação", ou 

"será necessária uma série muito maior… para determinar se" são, 

simultaneamente, modos de afirmação da relevância do estudos e dos seus 

resultados, mas também salvaguardas em relação ao carácter provisório, incerto e 

dependente de estudos ulteriores da "verdade" dos resultados. Esta retórica da 

prudência, da reserva e do provisório é utilizada com frequência em textos 

científicos, mas ela apresenta, aqui, um interesse particular, por ser, 

simultaneamente, uma estratégia de afirmação de resultados parciais, 

pormenorizados e robustos da mobilização de diferentes plataformas biomédicas e 

em relação a cada caso, mas que, no seu conjunto, obrigam a uma ponderação 

prudente do conjunto da informação proveniente de cada uma das plataformas, 

quer com vista à definição da singularidade dos casos, quer com vista à 

identificação das diferenças entre casos que permitem classificá-los em categorias 

associadas a potenciais e a trajectórias diversos de evolução (ou não) para a 

malignidade.  

 

Seria interessante, certamente, verificar as consequências da passagem de uma 

investigação sobre o tema para uma outra escala, em termos do número de casos 

tratados. Como foi apontado em algumas entrevistas, o recurso a procedimentos 

padronizados para o tratamento de grandes séries de casos obrigaria a um "trade-

off" com o conhecimento pormenorizado dos vários casos, só possível na 

presença de um pequeno número destes. Assim nos aparece, mais uma vez, o 

problema, sempre presente nas ciências da saúde, de o conhecimento da 

probabilidade de evolução para a malignidade com base em indicadores ou 

marcadores claramente identificados numa população (numerosa) de casos não 
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levar a uma maior precisão do diagnóstico e capacidade de prevenção em cada 

um dos casos em particular. A incerteza que resulta da intersecção da 

complexidade multifactorialidade das patologias tumorais, por um lado, e da 

singularidade das configurações da doença e dos doentes aparece, mais uma vez, 

em tensão com a avaliação probabilística do risco de malignidade em populações. 

 

Da prevenção à precaução 

A abordagem discutida redefine o significado da incerteza ao reconhecer a sua 

inevitabilidade, e obriga a repensar a prevenção e o diagnóstico precoce do cancro 

através da ênfase nas lesões precursoras, nos marcadores (moleculares ou 

imunológicos) e na avaliação prognóstica baseada em histórias naturais 

"alargadas" de casos. De facto, parece haver uma espécie de sobreposição entre 

o prognóstico de lesões precursoras e o diagnóstico precoce do cancro. A 

estabilização de procedimentos associados a diferentes plataformas biomédicas 

permite o desenvolvimento de marcadores ou indicadores robustos de processos 

biológicos ou bioquímicos específicos. Mas ela não desobriga os patologistas da 

tarefa, sempre carregada de incerteza, de interpretar as configurações emergentes 

de marcadores e de indicadores. Daqui decorrem importantes consequências para 

as decisões sobre intervenções terapêuticas. Estas dependem do modo como o 

"risco" – entendido aqui como uma avaliação, quantitativa ou "narrativa", da 

probabilidade de evolução de uma lesão no sentido da malignidade – entra no 

processo de decisão. Mesmo perante a ausência de sinais clínicos de uma 

patologia maligna, os clínicos podem aconselhar, seja formas de tratamento 

agressivas ou radicais – cirurgia, quimioterapia, radioterapia –, seja um 

acompanhamento do doente, com apertada vigilância dos sinais que possam 

apontar para uma evolução para a malignidade, e sempre com a possibilidade de, 
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no termo deste processo, se recorrer a terapias agressivas. Mas alguns tipos de 

cancros, especialmente os que aparecem com mais frequência em pessoas idosas 

e com uma evolução lenta – e para os quais as terapias agressivas podem 

representar uma diminuição acentuada da qualidade de vida dos doentes sem um 

benefício evidente em termos de sobrevida –, poderão vir a ser tratados como 

doenças crónicas, controladas através de vigilância médica adequada, de 

mudanças de hábitos de vida, e de medicação.  

 

Estamos longe do pressuposto de que a incerteza seria, por definição, redutível 

através de mais conhecimento sobre a iniciação e a promoção dos cancros. Um 

conhecimento mais pormenorizado de processos multifactoriais, multiescalares e 

contingentes não significa que eles se tornem mais previsíveis, mas tão só que o 

trabalho analítico e interpretativo exigido para lidar com esses processos requer 

uma utilização mais densa e rica de abordagens baseadas na "história natural" dos 

casos e na "ponderação das provas". Esta assenta no pressuposto de que não 

existe nenhuma fonte de informação sobre o problema em estudo que seja 

"óptima" ou superior às outras. Daí que se exija uma cuidada avaliação, 

comparação e ponderação do conjunto das diferentes formas de conhecimento 

parcial obtidas a partir do estudo de vários níveis ou escalas de organização do 

fenómeno e da mobilização das diferentes plataformas biomédicas, de forma a 

chegar às conclusões mais plausíveis dado o problema, a informação disponível e 

a urgência da intervenção. Nesse processo, as fronteiras entre incerteza e risco, 

precaução e prevenção tornam-se cada vez mais resistentes a tentativas de as 

definir de maneira estável.   

 



 76 

Isto traz-nos de volta ao dilema de saber como estabilizar estas abordagens, 

inovadoras, certamente, mas também carregadas de incerteza, de modo a 

conseguir desenvolver instrumentos de diagnóstico e prognóstico que sejam 

"rápidos, baratos e precisos" (Casper e Clarke, 1998: 255). Mas não é esta a única 

pergunta que fica no ar. Para que vão ser utilizados esses instrumentos? Que tipo 

de intervenções cada vez mais voltadas para a precaução vão substituir o regime 

de verdade assente no postulado do "conhecer para prever" e "prever para 

dominar"? E o que acontece aos regimes de verdade nestas condições? Poderá a 

definição da verdade que o conhecimento permitiria estabelecer dispensar a 

referência aos contextos de implicação deste, às suas consequências e efeitos? 

Como distribuir a responsabilidade por essas consequências e efeitos? 

 

A resposta a esses dilemas passa, no caso que aqui foi discutido, por modos de 

produzir conhecimento e de o pôr à prova como a investigação de 

tradução/translação. O critério de verdade que aqui pode ser invocado envolve 

uma avaliação das implicações e das consequências do conhecimento no 

processo da sua produção e da sua utilização activa como meio de exploração do 

mundo. A filosofia pragmática e, em particular, as obras de William James e de 

John Dewey podem, aqui, servir-nos de inspiração.16 Mas será também 

interessante examinar as convergências que podem ser identificadas com 

caminhos que têm sido objecto de exploração nos estudos sociais da ciência. O 

trabalho que acima foi analisado sugere uma extensão no sentido de intervenções 

eficazes na prevenção, no diagnóstico e na terapia do cancro capazes de articular 

complexidade e singularidade, acções de mobilização colectiva e de consideração 

de casos individuais. Para isso, é necessária a construção de uma rede, ou, mais 

precisamente, de um actor-rede (Latour, 1987, 1999; Law and Hassard, 1999), e 
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um processo de tradução.17 No caso do cancro do estômago, por exemplo – que 

interessa especialmente a Portugal, pela sua elevada prevalência no país –, isso 

passaria pela criação de programas de rastreio de patologias gástricas, com 

atenção às lesões definidas como pré-malignas. Ao mesmo tempo, porém, seria 

indispensável uma intervenção orientada para a erradicação ou redução da 

exposição aos agressores ambientais associados às patologias do aparelho 

digestivo. Algumas - ainda limitadas - iniciativas do primeiro tipo permitiram a 

investigadores e patologistas "alistar" autoridades de saúde pública, profissionais 

de saúde e populações locais.18 É aqui que a investigação de tradução/translação 

se encontra mais perto da "tradução" tal como a definem os estudos sociais da 

ciência. O segundo tipo de intervenção, como tem sido repetidamente 

demonstrado, será aquele que permitirá responder da maneira mais eficaz aos 

factores comuns que estão na origem de diferentes tipos de cancros. Ela exigirá 

um alargamento das redes, abrangendo outros actores, e requer outros tipos de 

tradução, que não poderão ser aqui discutidos. Voltaremos a este assunto na 

conclusão. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                  

16 Veja-se, em particular, Dewey, 1993, 1929. 
17 O termo "tradução" tal como é usado pela teoria do actor-rede, "refere-se a todas as deslocações 
através de outros actores cuja mediação é indispensável para que possa ocorrer qualquer acção. 
Em lugar de uma oposição rígida entre contexto e conteúdo, as cadeias de tradução referem-se ao 
trabalho através do qual os actores modificam, deslocam e traduzem os seus interesses diversos e 
contraditórios" (Latour, 1999: 311).  
18 Para uma discussão pormenorizada de uma dessas iniciativas, veja-se  Nunes, 1999: 351-361; 
2001a: 63-68. 
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Capítulo 4 

Sobre os modos de existência dos objectos biomédicos:  

a(s) biografia(s) de uma bactéria 

 

 

Se, como foi defendido nos capítulos anteriores, as plataformas biomédicas 

constituem as mediações cruciais da investigação e da clínica na biomedicina, 

será importante examinar mais de perto a tensão entre a sua mobilização 

enquanto sistemas experimentais e sistemas técnicos (Rheinberger, 1997), que 

tornam possível, respectivamente, a produção de objectos epistémicos e de 

objectos técnicos. Essa tensão não se sobrepõe rigorosamente, como foi mostrado 

no capítulo anterior, à distinção investigação/clínica. Neste capítulo, o tema é 

analisado a partir de um outro ponto de entrada, a biografia de um objecto 

biomédico particular, a bactéria Helicobacter pylori. 

 

 Sistemas experimentais, sistemas técnicos e objectos 

A actividade científica caracteriza-se por uma dinâmica contraditória; por um lado, 

procura as "diferenças específicas" que fazem a diferença, que permitem criar 

novo conhecimento através da produção reiterada de "coisas epistémicas", desses 

objectos que, por definição, são vagos e indefinidos por incorporarem o que ainda 

não conhecemos; por outro lado, procura reconhecer no diferente aquilo que o 

aproxima do já conhecido, tornando-o assim previsível e manipulável.  
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Como nos lembra o biólogo e historiador da biologia Hans-Jörg Rheinberger 

(1997), referindo-se aos estudos baseados na observação da actividade 

laboratorial, esta aponta para uma preferência por um princípio de variação sobre 

um princípio de replicação. Um sistema experimental (ou qualquer sistema de 

investigação), de cada vez que é mobilizado para o trabalho de pesquisa, é 

reproduzido com uma diferença/diferimento – o que Jacques Derrida designa por 

"différance". Não é possível conhecer antecipadamente o que cada nova utilização 

do sistema irá produzir – mesmo quando o investigador define aquilo de que está à 

procura. Mas, no momento em sabemos aquilo que o trabalho do sistema 

produziu, o próprio sistema, num certo sentido, deixou de ser experimental, 

passando à condição de máquina para replicação do conhecido. Os objectos que 

ele produz não são, já, essas entidades instáveis que Rheinberger designa por 

"coisas epistémicas", mas sim objectos técnicos inseridos em sistemas técnicos, 

estabilizados e capazes de replicar resultados – ou, por outras palavras, de 

produzir objectos indiferenciados em relação às várias classes de objectos 

definidas e reconhecíveis em termos de todas as suas propriedades consideradas 

relevantes. Um sistema experimental – ou, em geral, um sistema de investigação – 

aparece, assim, paradoxalmente, como algo que, por um lado, tem de ser 

estabilizado de modo a permitir aferir a fiabilidade e a tornar transmissíveis entre 

pares os resultados da actividade de investigação. Ao mesmo tempo, contudo, a 

probabilidade de surgimento de diferenças que façam a diferença, que sejam 

capazes de dar origem a objectos de conhecimento novos, obriga a 

desestabilizações dos sistemas, a usos que não podem visar, simplesmente, a 

replicação do que já foi estabilizado. A este propósito, diz-nos Rheinberger que 

"um sistema experimental que adquire gradualmente contornos, cria ressonâncias 

entre diferentes representações e veicula sentidos geríveis para sinais 

estabilizados deve criar ao mesmo tempo um espaço para a emergência de coisas 
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inauditas. Sendo estabilizado sob um certo ponto de vista, ele pode ser 

desestabilzado sob outro. Para obter novos resultados, o sistema tem de ser 

desestabilizado – mas sem um sistema previamente estabilizado não haverá 

‘resultados’. A estabilização e a desestabilização implicam-se mutuamente". A 

produtividade – no sentido epistémico - de um sistema de investigação depende 

da capacidade deste de "gerar acontecimentos sem precedentes através da 

incorporação de novas técnicas, instrumentos, componentes de modelos e 

recursos semióticos. Ao mesmo tempo, o sistema deverá ser suficientemente 

fechado de modo a evitar o colapso da sua coerência reprodutiva. Deve ser 

mantido na fronteira do colapso" (Rheinberger, 1997: 80).  

Esta tensão torna-se manifesta, no caso das práticas biomédicas, quando os 

mesmos sistemas – estabilizados sob a forma de plataformas biomédicas – que, 

recorde-se, configuram articulações de elementos materiais e discursivos, de 

instrumentos, de progamas e de convenções que permitem pôr em relação o 

biológico ou "normal" e o médico ou "patológico" – são usados tanto para a a 

actividade de replicação ligada ao diagnóstico de rotina como para a actividade de 

produção de diferenças ligada à investigação. Diagnosticar uma amostra de tecido 

humano como maligna refere-se a condições estabilizadas de funcionamento de 

um sistema, em que todos os seus componentes funcionam como objectos 

técnicos, dotados de previsibilidade e interrelacionados de maneira fiável. Essa 

actividade apresenta continuidades e descontinuidades com a exploração das 

diferenças entre casos de malignidade, procurando compreender os casos 

ambíguos que não podem ser reduzidos à indiferenciação de uma classe de 

objectos previamente e reiteradamente identificados como idênticos. A 

compatibilidade destes dois tipos de actividade depende do já referido jogo da 

estabilidade e da desestabilização das plataformas biomédicas, sejam estas 

histomorfológicas, imunoquímicas, moleculares, imunofenotípicas…  
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Mas podemos olhar para esse jogo, também, do lado dos objectos produzidos por 

esses sistemas, para as biografias desses objectos, para os diferentes modos de 

existência que estes assumem em distintos momentos da actividade de produção 

do conhecimento científico ou de resultados técnicos (Daston, 2000). Os objectos 

científicos – entendidos, aqui, como os objectos que são produzidos no decorrer 

da actividade de investigação científica e sobre os quais são formuladas 

proposições e enunciados que permitem manipulações subsequentes com vista à 

produção de conhecimento novo – parecem mover-se, muitas vezes, entre a 

condição de "coisas epistémicas" que se procura conhecer e objectos técnicos que 

se considera conhecer suficientemente para os tornar componentes estáveis, 

previsíveis e fiáveis de sistemas de investigação - ou, mais especificamente, de 

plataformas biomédicas –, recursos para a produção de novas coisas epistémicas.  

Seguir a biografia de objectos científicos envolve a identificação dos momentos em 

que emergem, em que acedem à existência diferenciando-se de objectos 

conhecidos e identificados ou, alternativamente, em que são reduzidos à condição 

de objectos que não se diferenciam de outros objectos já conhecidos, a membros 

de classes de objectos reconhecíveis pelas propriedades que partilham. Mas é 

importante, também, identificar os momentos em que os objectos adquirem 

relevância ou saliência, em que se tornam protagonistas visíveis de processos 

renovados de produção de diferenças. A saliência ou relevância, contudo, podem, 

noutros momentos, dar lugar à indiferenciação, à perda de importância desses 

objectos enquanto catalizadores de conhecimento inovador. Um terceiro aspecto a 

considerar é o da produtividade dos objectos ao longo da sua existência, dos seus 

efeitos sobre novas orientações de investigação e sobre a procura de novos 

objectos epistémicos; a perda de produtividade de um objecto científico, por sua 

vez, pode levar à redução da sua saliência ou relevância e mesmo, em certos 

casos, a uma espécie de "morte epistémica", que passa, geralmente, pela 
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crescente indiferença das comunidades de investigadores em relação ao seu 

potencial enquanto catalizador da produção de diferenças significativas.  

A produtividade de um objecto científico depende, por sua vez, da sua inserção em 

contextos específicos. Se a indiferença se pode manifestar no ignorar de um 

objecto, condenando-o à inexistência ou à irrelevância, muitas das simplificações 

que os sistemas experimentais envolvem para serem viáveis obrigam a que um 

dado sistema seja indiferente a objectos que, noutras circunstâncias, podem 

assumir enorme relevância. Recordemos, a título de exemplo, os problemas 

suscitados pela passagem das condições controladas do laboratório para a 

experimentação ou observação in natura, sem dúvida um dos problemas que mais 

afectam os domínios da actividade científica aos quais se pede conhecimento e 

intervenção sobre fenómenos ocorrendo em situações caracterizadas pela 

complexidade, pela fluidez e pela incerteza. Mas há outras manifestações desse 

jogo da diferença e da indiferença que podem ser encontrados nos próprios 

contextos laboratoriais: a recalcitrância de objectos em exibir diferenças com 

significado, ou quando algo é classificado como idêntico ao já conhecido, por não 

"encaixar" no conhecimento aceite e partilhado na disciplina ou na especialidade. 

E objectos há que, ao longo das suas biografias, exibem características 

recorrentes de resistência à "in-diferenciação" própria dos sistemas de 

classificação que todas as disciplinas científicas utilizam. 

Recorreremos, a título de exemplo, à fascinante biografia de um objecto 

reiteradamente arrancado à indiferenciação: a bactéria Helicobacter pylori. Desde 

a identificação, pela primeira vez, em 1983, de colonização do estômago por 

bactérias, Helicobacter pylori seria definida, sucessiva ou paralelamente, como: 

- uma entidade "impossível", com base no conhecimento disponível; 

- uma entidade controversa; 
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- um agente infeccioso, responsável por patologias gástricas, como certos tipos 

de úlceras; 

- uma estirpe de uma bactéria já conhecida (Campylobacter); 

- uma nova bactéria; 

- um protagonista central das patologias da região gástrica; 

- um factor ambiental associado ao risco de carcinoma gástrico; 

- um carcinogénio de tipo I (o tipo mais agressivo); 

- um conjunto de genótipos com genes associados a virulência variável e com 

uma distribuição geográfica específica; 

- um possível factor de protecção contra certas patologias da região gástrica; 

- um parceiro numa relação de equilíbrio com o hospedeiro humano. 

Esta biografia pode ser seguida explorando a emergência de H. pylori, as 

afirmações sucessivas da sua saliência e relevância, a sua produtividade em 

termos do conhecimento das patologias gástricas e dos diferentes contextos 

laboratoriais, clínicos e epidemiológicos em que se constituiu como objecto de 

conhecimento e de intervenção. Em cada momento dessa biografia, a relevância 

do objecto jogou-se na tensão entre diferença e indiferença, e na capacidade de 

desestabilizar os sistemas de investigação de modo a permitir a produção de 

diferenças relevantes.19 

 

A "ecogenética"  

Na senda da "geneticização" do cancro nos finais da década de 1970 e inícios da 

de 1980, as abordagens do cancro como um problema com causas ou origens 
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ambientais tenderam a ser marginalizadas ou, na melhor das hipóteses, a ser 

utilizadas de maneira ad hoc, enquanto cenários para processos que, de facto, 

seriam explicados através de abordagens moleculares.20 A ideia de um "jogo" ou 

interacção entre genes e ambiente que estaria na origem da iniciação e promoção 

do cancro, contudo, nunca desapareceu do horizonte dos investigadores que eram 

obrigados a lidar com alguns tipos de cancros em relação aos quais as condições 

associadas ao "ambiente" não podiam ser ignoradas. O caso do cancro do 

estômago é, sob esse ponto de vista, particularmente interessante. A sua 

prevalência continua a ser bastante elevada em alguns países da Europa do Sul, 

da América Latina e da Ásia (tais como a China e, até muito recentemente, o 

Japão), mas muito baixa na Europa Central e Setentrional ou na América do Norte. 

Durante algum tempo, a dieta foi considerada como o principal "suspeito" 

ambiental de entre os factores associados ao cancro do estômago. No início da 

década de 1980, porém, foi estabelecido que a infecção pela bactéria que viria ser 

designada de Helicobacter pylori (Hp) apresentava uma forte correlação com a 

presença de vários tipos de patologias gástricas. A partir daí, abriram-se novos 

caminhos à investigação sobre os factores ligados à iniciação e promoção do 

carcinoma gástrico. Ao longo da década seguinte, o papel crucial desempenhado 

pela infecção bacteriana no carcinoma gástrico foi conquistando, 

progressivamente, a aceitação de investigadores, patologistas e clínicos. Ao 

mesmo tempo, o interesse crescente pelo modo como diferentes tipos de 

polimorfismos genéticos poderiam afectar a exposição de indivíduos ao risco de 

doenças gástricas desencadeou desenvolvimentos paralelos na exploração do 

                                                                                                                                                                                  

19 Elementos importantes para a construção dessa biografia podem ser encontrados em 
Figueiredo, 2000a. 
20 Sobre a história da "geneticização" do cancro, veja-se Fujimura,1996, e, para o ponto de vista de 
um dos seus principais protagonistas, Weinberg, 1997. Para dois textos de divulgação de 
abordagens do cancro centradas na genética, veja-se Varmus e Weinberg, 1993, Weinberg, 1998. 
Para uma avaliação crítica das abordagens genéticas do cancro, veja-se Sobrinho-Simões  et al, 
1998, e a discussão desse texto no Capítulo 2, supra. Hess (1997) narra a história pormenorizada 
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significado do "genético" no lidar com essas doenças e, em particular, com o 

cancro.  

 

O termo "ecogenético" tem sido proposto para descrever as características 

comuns de abordagens inovadoras do cancro baseadas na interacção de "factores 

de exposição ambiental emergentes – com realce para a Helicobacter pylori – e da 

"susceptibilidade genética do hospedeiro", ancorada em polimorfismos genéticos. 

Este tipo de investigação está estreitamente ligado ao que, no capítulo anterior, é 

descrito como investigação de tradução/translação. Se é certo que a biomedicina 

tem dificuldades bem conhecidas em lidar com o "ambiente" e como os "factores 

ambientais", em conceptualizá-los e em construir modelos de abordagens 

ecológicas da doença21, as abordagens "ecogenéticas" apresentam uma 

característica interessante que, ainda que de maneira distinta, lhes confere um 

papel comparável ao que foi atribuído, nos capítulos anteriores, às plataformas 

biomédicas: elas apoiam-se na identificação do que pode ser apropriadamente 

designado de mediações, "acontecimentos" ou "actores" (no sentido definido por 

Latour) que "não podem ser exactamente definidos pelo [seu] input e pelo [seu] 

output" (Latour, 1999: 307). Exemplos dessas mediações são os "factores de 

exposição ambiental", a "virulência" ou a "susceptibilidade do hospedeiro". 

Analisamos e discutimos, a seguir, a construção de diferentes modos de existência 

de objectos que realizam praticamente o "ecogenético". Para todos os efeitos 

práticos, as ecologias da doença – neste caso, da doença gástrica e, em 

                                                                                                                                                                                  

das teorias das origens bacterianas do cancro de como elas foram remetidas para as margens das 
correntes dominantes da investigação biomédica.  
21 As dificuldades da biomedicina em lidar com o ambiente são discutidas em Nunes, 1998; Proctor, 
1995; Kroll-Smith et al, 2000; Kroll-Smith, e Floyd, 1997. 
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particular, do carcinoma gástrico – são coextensivas das ecologias de investigação 

e de diagnóstico através das quais elas são realizadas praticamente.22  

 

Um esboço biográfico da Helicobacter pylori 

Em 1982, dois médicos australianos, Warren e Marshall, conseguiam, com 

sucesso, uma cultura de bactérias a partir de uma biópsia gástrica. Os resultados 

do seu trabalho foram publicados, pela primeira vez, e após várias tentativas 

infrutíferas, em 1984. A colonização da região gástrica por bactérias era 

considerada, pela generalidade dos especialistas, como uma impossibilidade, 

devido ao ambiente inóspito que, alegadamente, e através de ácidos secretados 

pelo estômago, mantinham este estéril. Os dois médicos australianos, contudo, 

encontraram uma forte associação entre dois tipos de úlceras pépticas e o que 

parecia ser uma infecção por uma bactéria. No termo de muitos esforços para pôr 

à prova os seus pontos de vista, a Warren e Marshall foi finalmente reconhecida 

razão, transformando, dessa forma, uma entidade impossível ou implausível num 

actor central da patologia gástrica. Para isso, foi necessário desenvolver várias 

linhas de investigação, envolvendo diferentes especialidades da biomedicina, 

incluindo a gastroenterologia e a microbiologia. A nova bactéria foi, inicialmente, 

identificada como uma estirpe de uma bactéria já conhecida, Campylobacter, e por 

isso baptizada, primeiro Campylobacter pyloridis e, depois, Campylobacter pylori. 

                                                           

22 O meu uso da expressão "ecologia" segue o que propõe Star (1995: 2). Trata-se de um recurso 
para "compreender as propriedades sistémicas da ciência através da analogia com um ecosistema 
e, o que é igualmente importante, com todos os componentes que constituem um ecosistema". Para 
isso, é necessário "tratar uma situação (…) de forma integral, procurando identificar relações, e 
rejeitando tanto análises reducionistas como o traçar de fronteiras falsas entre organismo e 
ambiente" (Star, 1995: 14). A incidência nas relações passa pela identificação de mediações 
relevantes. Para um interessante desenvolvimento das implicações das noções de co-construção e 
de construção heterogénea num quadro "ecológico" como o que aqui é proposto, veja-se Taylor 
(1995). Exemplos de diferentes abordagens da "realização prática" de entidades biomédicas podem 
ser encontrados em Berg e Mol, 1998, e em Lock, Young e Cambrosio, 2000. 
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Em 1989, a bactéria acabaria finalmente por ser reconhecida como uma entidade 

nova e rebaptizada Helicobacter pylori (Goodwin, 1994).23 

 

Em 1994, H.p. era já reconhecida como um factor-chave em diferentes patologias 

da região gástrica. Nesse ano, e como foi já referido em pormenro no Capítulo 2, 

um grupo de especialistas em patologia gástrica reuniu a fim de actualizar 

orientações para o diagnóstico e prognóstico de gastrites, sublinhando o papel 

central de H.p. na maioria das formas de gastrite crónica e de doenças 

gastroduodenais a elas associadas: 

A descoberta de Helicobacter pylori alterou totalmente os nossos conceitos de 

etiologia, quando se tornou claro que a infecção com esse organismo é a principal 

causa da gastrite crónica não-autoimune. Para além disso, as investigações sobre a 

gastrite desencadeadas pela descoberta de H. pylori levaram ao reconhecimento de 

outras formas diferentes, como a gastrite linfocítica ou a gastrite de refluxo. (Dixon et 

al, 1996: 1161).  

Essas orientações, conhecidas como o Updated Sidney System, foram publicadas 

no The American Journal of Surgical Pathology em 1996, e tornaram-se um ponto 

de passagem obrigatório (Latour, 1987) para clínicos e investigadores.24 Em 1991, 

quatro estudos diferentes estabeleceram uma relação entre a infecção por H.p. e o 

carcinoma gástrico. Provas adicionais dessa relação levariam, em 1994, a 

International Agency for Research on Cancer a declarar H.p. um carcinogénio de 

classe I através de uma votação, por maioria, de um painel de especialistas. 

                                                           

23 Para uma abordagem do contexto e da cronologia do trabalho inicial sobre Helicobacter pylori, 
veja-se Thagard, 1998a, b, 1999. Para além dos equívocos de Thagard com respeito às abordagens 
sociológicas da ciência – como, por exemplo, as suas definições reducionistas do "político" e do 
"social", ou o seu silêncio acerca da investigação realizada no âmbito dos estudos sobre as ciências 
das práticas científicas e das culturas materiais da investigação –, o seu relato acaba por ser uma 
descrição "thin" de um caso, completamente subordinada a um argumento filosófico  mais geral, 
passando por alto pormenores que seriam significativos para um sociólogo.  
24 Sobre este tema, veja-se o Capítulo 2, supra. 
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Em meados da década de 1990, e apesar de se fazerem ouvir algumas vozes 

discordantes, influentes mas minoritárias, H.p. havia consolidado a sua posição de 

actor central nas patologias gástricas. A sua associação com gastrites crónicas, 

úlceras pépticas e carcinomas gástricos, revelada por estudos epidemiológicos, 

era encarada pela maioria dos investigadores e clínicos da área como tendo sido 

demonstrada de maneira conclusiva. O tratamento da infecção por H.p. por sua 

vez, havia sido realizado, com considerável sucesso, e posteriormente rotinizado, 

através da utilização de antibióticos. Em 1997, a revista Nature publicou a primeira 

sequência completa do genoma de duas estirpes de H.p. (Tomb et al, 1997). A 

essa publicação seguiu-se um grande número de estudos sobre a variedade de 

estirpes de H.p. e os genótipos respectivos. Esses estudos são considerados 

pelos investigadores como contribuições fundamentais para a definição de 

estratégias mais eficazes de tratamento da infecção.  

 

Apesar de H.p. aparecer como o vilão designado destas histórias sobre as 

doenças gástricas, os investigadores são confrontados com muitas zonas de 

incerteza no que respeita à relação entre a bactéria e o seu hospedeiro. Essa 

questão tem relevância directa para o tema deste capítulo, e é expressa, de 

maneira admiravelmente clara, no seguinte passo: 

H. pylori tem, provavelmente, sido parte da flora microbiana dos seres humanos 

desde tempos antigos (…). Se partirmos do princípio de que a colonização [da 

região gástrica pela bactéria] ocorreu ao longo de um período de tempo longo, é 

plausível que a bactéria se tenha, entretanto, adaptado de maneira a "encaixar" no 

seu nicho ecológico na mucosa gástrica. Esse processo pode ter-se desenvolvido no 

sentido de uma simbiose da bactéria e do hospedeiro. Dessa forma, H. pylori e o 

hospedeiro humano existem num equilíbrio dinâmico (…). A ruptura desse equilíbrio 

pode influenciar processos como a proliferação e apoptose de células epiteliais, a 

secreção de ácido gástrico e a proliferação de linfóides. Presentemente, não são 

conhecidos os factores que determinam o desenvolvimento da doença, e muitos 

pacientes permanecem assintomáticos, apesar da persistente colonização por H. 
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pylori. Esses processos, porém, são multifactoriais e extremamente complexos, 

envolvendo factores de virulência bacteriana, factores do hospedeiro e condições 

ambientais. Cada um deles desempenha um papel, mas a relevância dos diferentes 

factores, assim como a sua interacção, não são ainda claros (Figueiredo, 2000a: 

205).  

A acção de H.p. enquanto agente patogénico depende, assim, de três tipos de 

"processos multifactoriais e extremamente complexos": "factores de virulência 

bacteriana", "factores do hospedeiro" e "condições ambientais". A interacção 

desses processos nem sempre resulta no desenvolvimento da doença, dado que 

são identificados pacientes assintomáticos infectados com H.p. Noções como 

"simbiose" e "equilíbrio dinâmico" e referências explícitas ao modo como a bactéria 

"encaixa" no seu "nicho ecológico" na mucosa gástrica apontam para a existência 

de relações "normais" ou não-patológicas entre bactéria e hospedeiro.  

 

Uma complicação adicional decorre da não-universalidade das relações entre a 

virulência da bactéria, a susceptibilidade do hospedeiro e as condições ambientais. 

Ao longo da última década, foram desenvolvidos tratamentos eficazes para a 

erradicação de H.p., com taxas de sucesso superiores a 90%. As consequências, 

contudo, são contraditórias para diferentes tipos de patologias. Por um lado, foi 

confirmada a relação prevista entre a erradicação de H.p. e o decréscimo de 

patologias como as úlceras pépticas e os cancros "não"-cardia. Por outro lado, 

porém, outras doenças, como o refluxo gastroesofágico, o esófago de Barrett, o 

adenocarcinoma do esófago inferior ou a cardia gástrica conheceram um 

crescimento "dramático e progressivo". Algumas das estirpes de H.p., como foi 

sugerido por vários estudos, poderiam oferecer alguma protecção contra as 

doenças do segundo dos grupos acima mencionados, ainda que algumas dessas 

estirpes estejam "associadas a um risco mais elevado de doenças da parte inferior 

do estômago" (Figueiredo, 2000a: 206). Isto sugere a possibilidade de que 
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ao eliminar H. pylori a fim de reduzir o risco num grupo de doenças possa estar a 

aumentar o risco de outras. É possível mesmo avançar a hipótese de que H. pylori 

possa ter outras características benéficas para o hospedeiro que não sejam ainda 

aparentes, hoje (Figueiredo, 2000a: 206). 

O "equilíbrio do hospedeiro" aparece, por sua vez, como outro processo à procura 

de uma ecologia de investigação específica, desta vez sugerindo uma abordagem 

"ecológica" propriamente dita e a definição da condição "normal" – oposta à 

patológica – das relações entre bactéria e hospedeiro. 

 

O interesse que a história de H.p. apresenta para os estudos sobre a ciência 

dispensa grande justificação. Estamos a lidar, aqui, com um objecto que percorre 

todo o caminho que leva da condição de entidade "impossível", em conflito com o 

saber estabelecido em várias áreas da biomedicina, passando pelas de agente 

infeccioso responsável por úlceras e gastrites crónicas, factor ambiental associado 

ao risco de carcinoma gástrico e carcinogénio de classe I, conjunto heterogéneo 

de genótipos de virulência variável, até à de parceiro de uma relação de equilíbrio 

com a mucosa gástrica humana e protecção potencial contra certas doenças do 

sistema gástrico. Estes sucessivos modos de existência do objecto H.p. (ou, mais 

precisamente, do objecto sucessivamente designado de C. pyloridis, C. pylori e 

Helicobacter pylori), estão ligados a sucessivas realizações práticas desse objecto, 

a diferentes maneiras de afirmar a sua saliência, de descrever a sua emergência, 

de activar a sua produtividade e de realizar a sua inserção (Daston, 2000). Cada 

um destes modos de existência associa ecologias de investigação e espaços de 

controvérsia específicos. Estes, por sua vez, não podem ser entendidos como 

dando simplesmente a ver quaisquer características "essenciais" de H.p.. A 

bactéria tem de ser constituída como objecto em, e através de, ecologias de 

investigação específicas para poder aceder à existência nos diferentes modos. 

Estes também não podem ser dissociados do trabalho de mediação realizado 
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através de actividades de laboratório bem definidas. Considero, a seguir, com mais 

pormenor, a realização prática de dois modos de existência de H.p. A primeira 

baseia-se na definição da bactéria como "factor de exposição ao risco" de 

patologias gastricas – no caso, de carcinoma gástrico –, sendo a sua acção como 

agente patogénico mediada pelas mucinas, um tipo particular de proteína. A 

segunda apoia-se na identificação de um leque de genótipos de estirpes da 

bactéria associados a diferenças na sua virulência. Tanto a virulência como a 

susceptibilidade do hospedeiro aparecem, aqui, a mediar a relação entre 

genótipos, infecção e carcinoma, e entre o "genético" e o "ambiental". Essas 

mediações emergem da intersecção ou "interacção construtivista" (Oyama, 

2000a,b) de objectos e de procedimentos associados a diferentes plataformas 

biomédicas, através de abordagens híbridas designadas de "mcrobiologia clínica" 

ou "epidemiologia molecular". Essa intersecção, por sua vez, é responsável pela 

constituição de ecologias de investigação específicas (Star, 1995). 

 

Uma das propriedades das plataformas biomédicas – a de elas aparecerem como 

lugares de intersecção entre o médico e o biológico, o "normal" e o patológico, e 

de emergência de entidades novas (Keating e Cambrosio, 1999: 53-54) – assume 

um interesse especial, aqui, dado que ela permite não só a emergência de novas 

práticas e de novas entidades enquanto "coisas epistémicas" reconhecíveis 

(Rheinberger, 1997), mas também  um conjunto de modos de existência dessas 

entidades associado a plataformas específicas, constuindo ecologias de 

investigação particulares. 

 

A partir da observação do trabalho laboratorial, de entrevistas com investigadores, 

técnicos e estudantes de pós-graduação e da análise de artigos e textos 

publicados e inéditos, de relatórios de pesquisa e de teses, é possível examinar 
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mais de perto a maneira como essas ecologias tomam forma em, e através de, 

actividades de investigação bem definidas.25  

 

Polimorfismos genéticos, factores de risco ambientais e susceptibildade 

O interesse que, em Portugal, investigadores, patologistas e clínicos dedicam ao 

carcinoma gástrico é justificado pela sua elevada prevalência – a mais elevada dos 

Países da União Europeia –, que faz dessa patologia uma das mais importantes 

causas de morte por cancro no país. Em meados da década de 1990, era 

geralmente aceite entre os especialistas que o risco de cancro do estômago 

estava fortemente associado à prevalência de um leque de doenças 

gastroduodenais, e especialmente à infecção por H.p.. Não será propiamente uma 

surpresa, por isso, que tenha sido dedicado um esforço considerável à 

investigação sobre os modos como a infecção por H.p. e as doenças 

gastroduodenais actuam no processo de carcinogénese gástrica. A identificação 

tanto das trajectórias que conduzem ao cancro como do conjunto das condições 

ambientais e do hospedeiro a este associadas tornaram-se objectivos centrais da 

investigação. O conhecimento nesta área constituía, por sua vez, uma pré-

condição de uma intervenção mais eficaz no plano do diagnóstico precoce, do 

prognóstico e da terapia. Um artigo publicado em 1997 resume, de maneira muito 

clara, o estado do conhecimento nessa altura, e, especialmente, as dificuldades de 

definição da contribuição relativa de factores genéticos e de factores ambientais e 

da forma como eles interagem:  

O carcinoma gástrico é uma causa maior de morte por cancro à escala mundial. 

Como a maioria dos cancros humanos, ele desenvolve-se, provavelmente, na 

sequência de agressões ambientais a indivíduos normais e/ou indivíduos com 

susceptibilidade genética acrescida. As contribuições relativas da exposição 

                                                           

25 Para uma apresentação pormenorizada de resultados anteriores desse trabalho, veja-se  Nunes, 
1997, 1998, 1999. 
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ambiental e da genética para o risco de desenvolvimento de carcinoma gástrico 

estão longe, ainda, de bem estabelecidas. A dieta e as infecções, com realce para a 

infecção por Helicobacter pylori, foram identificadas como factores de exposição ao 

risco. Em contraste com a maioria dos países Ocidentais, as taxas de mortalidade 

por carcinoma gástrico em Portugal não desceram, o que sugere a possibilidade de 

a população portuguesa ter alguma susceptibilidade genética particular ao 

desenvolvimento do carcinoma gástrico (Carvalho et al, 1997: 107). 

Investigações realizadas anteriormente conseguiram identificar, com sucesso, 

factores genéticos do hospedeiro activos na iniciação e progressão do carcinoma 

gástrico. Este tipo de cancro, contudo, tem sido invariavelmente associado à 

exposição a factores descritos, em geral, como "ambientais", tais como a dieta ou 

os produtos químicos utilizados na produção e transformação de bens alimentares. 

Na sequência da sua emergência enquanto causa fundamental de alguns tipos de 

úlceras pépticas, H. p. foi adicionada à lista de factores ambientais associados ao 

carcinoma gástrico. O facto de Portugal ser não só um país com mais de 80% da 

população infectada por H.p., mas também em que a prevalência do carcinoma 

gástrico é muito elevada apontava para um efeito adicional de H.p. como factor 

patogénico. Vários projectos de investigação foram lançados para investigar a 

provável relação entre a infecção por H.p. e a susceptibilidade individual a 

doenças gástricas e, em particular, ao carcinoma gástrico. Esses projectos 

mobilizaram várias plataformas biomédicas, incluindo a imunoquímica – para a 

identificação da presença da infecção pela bactéria –, a molecular – para a 

extracção e processamento de ADN, ARN e proteínas, a fim de identificar 

polimorfismos do hospedeiro –, a epidemiológica – para o estudo da presença e 

distribuição, na população, de infecção por H.p. e de um conjunto de patologias 

gastroduodenais. O conceito-chave para caracterizar as relações entre 

características "ambientais" e "genótipicas" (do hospedeiro) era o de 

"susceptibilidade". Os materiais biológicos utilizados incluíam amostras de sangue 
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de doentes com carcinoma gástrico e de dadores de sangue, biópsias gástricas, 

linhas celulares e culturas de bactérias, como H.p. e E. coli.26 

O objecto central através do qual a susceptibilidade viria a ser transformada em 

problema "viável" (do-able) transversal a diferentes plataformas biomédicas seria 

um tipo particular de proteínas, as mucinas. As mucinas eram consideradas  

moléculas atraentes para estudar a relação entre genética e ambiente porque 

desempenham um papel importante na protecção da mucosa gástrica e mostram 

uma elevada variação polimórfica genética no seu comprimento. De facto, as 

mucinas são os principais componentes estruturais do gel viscoso do muco que 

cobre a mucosa gátrica, e representam a primeira barreira de defesa contra 

agressões ambientais. Todas as mucinas têm em comum a presença de conjuntos 

[arrays] alargados de peptídeos com repetições em tandem, ricos em resíduos de 

serina e treonina, que são locais potencias de O-glicosilação. O número variável de 

repetições em tandem explica o extenso polimorfismo observado aos níveis do ADN, 

do ARN e da proteína. MUC1 e MUC2 são os dois únicos genes de mucinas 

humanas totalmente sequenciados. Vários outros genes de mucinas humanas foram 

clonados e parcialmente sequenciados. A proteina que é produto do gene MUC1 

(mucina mamária/pacreática) tem um peso molecular que se correlaciona com o 

tamanho do mARN e com o tamanho dos fragmentos de restrição do ADN, o que 

sugere um efeito importante do gene na estrutura final da mucina. Todas as mucinas 

conhecidas são produtos secretados, excepto MUC1, que tem  uma ancoragem 

trans-membranas que conduz a uma mucina ligada a uma membrana (Carvalho et 

al, 1997: 107). 

 

O estudo de mutações genéticas durante a carcinogénese havia mostrado que "as 

glicoproteínas das mucinas sofrem alterações sistemáticas durante a 

carcinogénese em geral, e a carcinogénese gástrica em particular", e que o 

elevado polimorfismo  dos genes de mucinas estava ligado à susceptibilidade ao 

carcinoma gástrico, especialmente entre "indivíduos com genótipos de MUC1 e de 

MUC6 contendo uma número baixo de repetições em tandem – codificando 

mucinas ‘pequenas’" (Projecto de investigação, 1995). As mucinas eram também 

                                                           

26 Para uma análise pormenorizada deste projecto, veja-se Nunes, 1999: 306-323 e 337-349, e 
ainda Nunes, 1996, 2001: 55-63. 
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importantes enquanto sítios para a aderência de microorganismos – incluindo H.p.. 

Na sequência do reconhecimento do papel das mucinas enquanto "moléculas-

chave" na carcinogénese gástrica, a investigação foi alargada em duas direcções. 

A primeira procurou identificar novos genes de mucinas expressos em células 

gástricas, já que apenas uma pequena parte deles era conhecida. A segunda 

orientação centrou-se no papel das mucinas na interacção dos factores genéticos 

e ambientais associados à susceptibilidade ao carcinoma gástrico, especialmente 

na medida em que eles facilitavam ou impediam a adesão de microorganismos 

patogénicos. A partir daqui, foram formulados três objectivos:  

 

a) avaliar a relação entre polimorfismos dos genes MUC1 e MUC6 e o risco de 

carcinoma gástrico; 

b) examinar a relação entre o polimorfismo do gene MUC1 e a infecção por H. p.; 

c) examinar a relação entre a expressão dos genes de mucinas e a aderência de 

H.p. a linhas celulares de carcinoma gástrico. 

 

A elevada expressão da mucina de MUC1 na mucosa gástrica levou as 

investigadoras a formular a hipótese de uma influência do polimorfismo de MUC1 

na susceptibilidade diferencial de indivíduos a agressões ambientais conduzindo a 

carcinomas gástricos. As mucinas mais pequenas estariam, assim, ligadas a um 

efeito protector mais reduzido. O trabalho posterior procurou pôr à prova essa 

hipótese. Como parte de um estudo de tipo case-control, foi executada uma 

análise por Southern blotting de amostras de materiais biológicos de um grupo de 

doentes com carcinoma gástrico e de um grupo de controlo, constituído por 

dadores de sangue, todos brancos e vivendo no Norte de Portugal. Foi possível, 

assim, avaliar o polimorfismo do gene MUC1 nos dois grupos, mostrando que 



 96 

mucinas mais "pequenas" tendiam, de facto, a aparecer associadas a uma maior 

presença de carcinoma gástrico.  

O artigo que apresenta os resultados deste trabalho tem como título "MUC1 gene 

polymorphism and gastric cancer – an epidemiological study". É sublinhada, assim, 

a intersecção de duas plataformas – a molecular e a epidemiológica –, e o trabalho 

de des-incorporação e de desterritorialização do cancro associado à plataforma 

molecular é articulado com a especificação do conjunto de actores "latourianos" 

incorporados e territorializados (Nunes, 1999; Latour, 1987) enquanto parte dos 

procedimentos-padrão da investigação epidemiológica – neste caso, do método 

case-control. Esses actores incluem Portugal e os países Ocidentais, genes como 

MUC1, bactérias como Helicobacter pylori, alelos, moléculas como o ARN, o ADN 

e mucinas, pacientes com carcinoma gástrico e dadores de sangue, técnicas como 

o Southern blotting e o PCR, números variáveis de repetições em tandem e 

expressões polimórficas de genes…  

 

A mesma abordagem foi utilizada para um estudo de comparação com uma 

amostra dinamarquesa, sendo alargada, posteriormente, a amostras vindas da 

Colômbia. A Dinamarca é um país conhecido pelos níveis insignificantes de 

infecção por H.p, por um lado, e por uma muito baixa prevalência de carcinoma 

gástrico. A Colômbia, em contrapartida, apresenta uma elevada prevalência de 

ambos.  

 

Este trabalho comparativo produziu dois resultados particularmente interessantes 

para o tema aqui tratado. Em primeiro lugar, as relações entre os polimorfismos do 

gene MUC1 e o risco de carcinoma gástrico identificadas no Norte de Portugal não 

se verificam na Dinamarca, mas são confirmadas para a Colômbia. Na Dinamarca, 
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as mucinas "pequenas" não aparecem associadas a riscos acrescidos de doença 

gástrica. A susceptibilidade decorrente de polimorfismos genéticos parece, assim, 

depender crucialmente da presença de infecção por H.p. Mas a comparação 

suscita ambém interrogações sobre a adequação da expressão "infecção por H.p" 

enquanto descrição do modo como a bactéria actua enquanto factor de risco de 

carcinoma gástrico. De facto, diferentes estirpes de H.p. parecem ter efeitos 

significativamente diferentes sobre o risco de desenvolvimento de carcinoma 

gástrico.  

 

O prosseguimento desse trabalho obrigou a que tanto "H. pylori" como a 

"susceptibilidade do hospedeiro" fossem estudadas de forma mais pormenorizada, 

e tendo em conta a geografia da distribuição, tanto da infecção bacteriana como 

do risco de carcinoma gástrico. Deste trabalho emergiram novos objectos: H.p. foi 

redefinida como um conjunto de estirpes associadas a genótipos diferentes, e 

assim deslocada da sua condição de factor "ambiental" para a de entidade 

"genética"; a susceptibilidade do hospedeiro, por sua vez, viria a ser ainda mais 

diferenciada em polimorfismos dos genes das mucinas, genótipos de HLA e 

produção de ácido gástrico, entre outros, e polimorfismos do complexo IL. A 

definição de "factor ambiental", por sua vez, continuou a ser instável e imprecisa. 

O tabagismo, por exemplo, era por vezes definido como um factor ambiental, 

outras vezes como um factor do hospedeiro. Deste modo, o par genes/ambiente 

foi transformado na tríade factores ambientais/microorganismos infecciosos de 

virulência variável/factores do hospedeiro. As ecologias de investigação 

específicas que acompanharam esta transformação são descritas e discutidas a 

seguir. A sua concretização, enquanto expressão, mais uma vez, da orientação 
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para a investigação de tradução/translação, partiu do seguinte conjunto de 

interrogações:27 

- Como se identifica a presença de H.p. nos materiais biológicos utilizados na 

investigação biomédica, na patologia e na prática clínica? 

- Que plataformas biomédicas são mobilizadas para investigar o que "faz" uma 

bactéria como H.p.?  

- Que patologias estão associadas à infecção por H.p.?  

- Como se associam diferentes patologias a genótipos ou estirpes diferenciadas 

de H.p.?  

- Como se define a susceptibilidade do hospedeiro? 

- Como são definidos os vínculos entre virulência, risco e susceptibilidade do 

hospedeiro? 

- Como se distribuem as entidades envolvidas entre "genes" e "ambiente? 

- Que vínculos podem ser especificados entre as diferentes patologias 

associadas à infecção por H.p.?  

- Quais são as ecologias específicas de doenças gástricas associadas à 

iniciação e promoção de carcinomas gástricos?  

- Em que condições pode ser identificado, no caso de H.p., um "equilíbrio do 

hospedeiro"? 

- Quais as consequências do conhecimento resultante destas abordagens para a 

prevenção, diagnóstico precoce, prognóstico e tratamento de patologias 

gástricas, incluindo o carcinoma gástrico?  

 

                                                           

27 A lista seguinte foi elaborada pelos autores a partir de uma reconstituição com base em 
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Genótipos bacterianos, estirpes e virulência  

Em finais da década de 1990, tanto H.p. como a susceptibilidade do hospedeiro 

eram considerados como alvos preferenciais da investigação. Esta incidia, 

sobretudo, na elucidação da estrutura molecular dos genes associados à virulência 

de diferentes estirpes de H.p., concentrando-se, sobretudo, em três orientações:  

 

- o desenvolvimento de métodos (na biologia molecular e na serologia) de 

tipagem de estirpes de H.p.; 

- a cartografia e a análise da distribuição de estirpes de H.p. pelo mundo, as 

suas associações e relações com informação epidemiológica sobre patologias 

gástricas;  

- a avaliação da relevância clínica dos genótipos de H.p., recorrendo à biologia 

molecular, à serologia e à epidemiologia.  

A investigação sobre a susceptibilidade do hospedeiro, por sua vez, concentrou-se 

na identificação dos polimorfismos humanos associados às mucinas, à citosina IL-

1, aos grupos sanguíneos e ao sistema HLA. Serão considerados em mais 

pormenor, a seguir, a investigação sobre as estirpes de H.p. e a sua virulência. 

Esta orientação de pesquisa exigiu a redefinição de H.p. como uma variedade de 

estirpes caracterizada, por sua vez, por um conjunto de genótipos e de perfis 

serológicos. Procedimentos associados à plataforma molecular foram mobilizados 

para essa tarefa, tais como o RAPD (Random Amplification of Polymorphic DNA, 

também conhecido por "PCR fingerprinting"), a PFGE (Pulsed-Field Gel 

Electrophoresis), os RFLP's (Restriction Fragment Length Polymorphisms), PCR 

                                                                                                                                                                                  

entrevistas a investigadoras e na análise das publicações e outros documentos resultantes do 
projecto.  
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específico, por tipos, e LiPA (hibridização reversa por PCR, baseada no princípio 

do Line Probe Assay). Esta última técnica foi a preferida. Ela baseia-se na 

"amplificação simultânea de fragmento genómicos múltiplos" (Figueiredo, 2000a: 

28), e é "especialmente adequada a estudos epidemiológicos padronizados". A 

sua elevada sensibilidade à "detecção simultânea de estirpes múltiplas" torna essa 

técnica apropriada para lidar com situações de co-colonização da mucosa gástrica 

de um paciente por diferentes estirpes de H.p. É de notar que a escolha da técnica 

foi feita, em grande medida, em função da sua adequação a estudos clínicos e 

epidemiológicos, e não apenas pela sua fiabilidade ou eficiência enquanto 

instrumento para a biologia molecular. O uso dessa técnica tornou possível 

trabalhar directamente sobre biópsias, evitando, dessa forma, a possibilidade de 

selecção de microorganismos associados a culturas (Entrevista com 

investigadora). Para além disso, vários  ensaios (Helicoblot versões 2.0 e 2.1, 

Pyloriset screen CagA, DDL prototype CagA assay, Vanderbilt University anti-CagA 

EIA) foram usados para a análise serológica. 

Foi possível, deste modo, identificar diferenças entre genótipos, tais como 

variações na ordem dos genes ou a presença variável de plasmídeos. Os 

mecanismos que subjazem à diversidade de estirpes, incluindo a mutação pontual, 

a transformação e a recombinação, foram também investigadas. O principal 

interesse dos investigadores residia, porém, na procura de marcadores genéticos 

dos graus diferenciados de virulência das várias estirpes. Enquanto as 

características genotípicas podem ser identificadas através de técnicas de 

sequenciação de genes, a "virulência" é uma construção relacional, que não é 

realizável recorrendo, simplesmente, aos procedimentos padronizados associados 

a plataformas biomédicas. São necessários vários passos para definir a 

"virulência". O primeiro consiste na colheita de biopsias ou de outros materiais 

biológicos de doentes com patologias gástricas associadas à infecção por H.p. e 
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de indivíduos saudáveis. A seguir, e através de ensaios serológicos, são 

identificados vários genes associados à virulência (vacA, cagA, iceA e babA), que 

estão presentes em doentes, mas ausentes de indivíduos saudáveis. Finalmente, 

e através do recurso a dispositivos de inscrição apropriados "cruzando" várias 

plataformas biomédicas, são definidas as relações entre esses genes e a presença 

de patologias específicas, assim como a co-existência, nos mesmos hospedeiros, 

dos genes de interesse. As características particulares dos genórtipos das 

diferentes estirpes são descritas recorrendo à expressão "genes associados à 

virulência", uma expressão "baseada, em larga medida, em observações clínicas e 

epidemiológicas". A "virulência" constitui, assim, uma mediação crucial no trabalho 

de definição dos modos como genótipos específicos se ligam a patologias 

identificadas em materiais biológicos provenientes de pacientes.  

 

A própria definição das estirpes relevantes e dos métodos adequados de 

identificação dos genótipos, por sua vez, está estreitamente ligada à identificação 

dos efeitos clínicos e da distribuição epidemiológia da infecção e de patologias 

com ela relacionadas. Neste plano, é especialmente interessante a caracterização 

da distribuição geográfica dos diferentes genótipos de H.p. (Figura 4.1), bem como 

a comparação entre as diferentes situações de colonização dos hospedeiros por 

genomas distintos e a densidade dessa colonização em doentes portugueses e 

colombianos (Figuras 4.2, 4.3). Também é relevante a comparação entre a 

prevalência de diversas patologias da região gástrica associadas aos vários 

genótipos, tais como a inflamação crónica, a actividade neutrofílica, e a atrofia 

glandular (Figuras 4.4, 4.5), a metaplasia intestinal (Figura 4.6) e os danos 

epiteliais (Figura 4.7).  
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FIGURA 4.1. 

Representação cartográfica da distribuição geográfica de diferentes genótipos de Helicobacter Pylori 

(Fonte: Figueiredo, 2000a: 131, Figura 1). 
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FIGURA 4.2 

 

Caracterização dos doentes portugueses e colombianos que participaram no estudo em função da 

prevalência de infecção por H.p., com identificação dos diferentes genótipos e subtipos destes 

(Fonte: Figueiredo, 2000a: 180, Quadro 1). 

 

 

 

 

 

 



 104 

FIGURA 4.3 

 

Representação por escalas de analogia visual, baseadas no “Updated Sydney System”, da 

densidade de colonização por H.p. em doentes portugueses e colombianos, por genótipo e subtipo 

(Fonte: Figueiredo, 2000a: 181, Figura 1). 
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FIGURA 4.4 

 

Representação por escalas de analogia visual, baseadas no “Updated Sydney System”, da 

prevalência de inflamação crónica, actividade neutrofílica e atrofia glandular em doentes 

portugueses, por genótipo e subtipo de H.p. (Fonte: Figueiredo, 2000a: 182, Figura 2). 

 

 

 

 

 


