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2. INTRODUGAO

As primeiras investigacoes cientificas objetivando as
conseqliéncias genéticas dos casamentos consangliineos tiveram i-
nicio ha mais de um século, com os estudos de Bemiss (1858)} que
proclamou gque as anormalidades em geral ocorriam mais comumente
entre os filhos de casais consangliineos do que nos descendentes
de casais nao aparentados. Posteriormente, a luz da teoria ge-
nética, muitas pesquisas foram levadas a efeito sobre o parame-
tro mortalidade precoce, guase sempre encontrada com maior fre-
qléncia na descendéncia de casais ligados por alguma consanglii-
nidade (veja revisoes em Schull e Neel, 1965; Freire-Maia, 1966,
1971; Krieger, 1972). A primeira delas feci desenvolvida, em tres
populacgoes francesas, por Sutter e Tabah (1952) que, desta for-
ma, abriram a série das mais modernas investigagoes sobre o as-
sunto. Entre o trabalho de Bemiss e o de Sutter e Tabah, reali-
zaram-se muitas outras investiga¢ocs a respeito do assunto que,
por niao apresentarem cunho cientifico satisfatdrio, sao desti-

tuidas de maior wvalor.

Conforine apontou Freire-Maia (1960), com o aumento do
endocruzamento, & de se esperar que crescgam os efeitos trazidos
pPOr mecanismos monogénicos e diminua a incidéncia de tragos de-
vidos a incompatibilidade materno~fétd1g Atendo-se ao primeiro
item, quec & o que pode oferecer resultados mais substanciais e
claros, cabe lembrar que & inerente a nogao de endocruzamento, o

aumento da probabilidade de homezigose por origem comum. Ainda;,



segundo o mesmo autor, o0s mecanismos de reprodugao sexuada e
fertilizagao cruzada criam a possibilidade de uma populacio a-
cumular um apreciavel nlmero de mutagdes deletérias recessivas,
em situagao heterozigota. Torna-se, com isto, 6bvio que o endo*
cruzamento seja um mecanismo mais eficiente para trazer a tona
essas mutac¢oes, através do aumento da homozigose, do que o sis-
tema de cruzamentos ao acaso. Esse fendmeno estd relacionado

com um aumento relativo da fregliéncia de homozigotos, aumento
que & tanto mais destacado quanto mais raro for o alelo em ques-
tao. E como, nas populag¢Oes atuais, os genes comuns usualmente
nao condicionam doengas sérias, o grande volume dos maleficios
mais drasticos de origem hereditaria seria de responsabilidade
dos genes raros. Com efeito, sendo as freqliencias génicas de
dois alelos simbolizadas por p e g, a freqliéncia genotipica de
uma das classes seria dada por 32. Representando por F o coefi-
ciente de endocruzamento, agquele valor sofre um acréscimo, quan-
do em face de uma amostra endocruzada, passando a ﬂEiEEE- Quando
a freqliencia do gene (g) & elevada, apfoximando—se de 1, a do
seu alelo (p) tende a zero e o produto Fpq representa um acrés-
cimo de magnitude pouco significante em confrounto com gi, tra-
zendo um aumento muito pequeno a freqfiencia dos homozigotos re-
cessivos. No outro extremo, quando g representar uma freqliéncia
muito baixa, 32 se tornard menor ainda e o produto Fpg ira tra-
zer um acréscimo considerdvel a sua diminuta freqliéncia. As con-
seqliéncias do endocruzamento s3o, pois, mais facilmente deteta-

veis guando se trata de genes raros.

A comparagao entre a descendéncia de casais consanglii-
neos e nao consangliineos, sob os mesmos critérios de reconheci-
mento de anomalias, -permite aquilatar possiveis diferengas nas
fregliencias destas entre os dois grupos, bem como a direcao e a

significancia estatistica dessas diferencgas.

As mutacoes deletérias tendem a ser eliminadas atraves
da selegao. Muito se tem debatido a respeito do mecanismo subija-
cente ao fendmeno da conservacao desses variantes numa popula-
cdo. A hipbtese mutacional admite que mutagbes recorrentes vao
sistematicamente repondo os alelos banidos pela selegao, esta-
belecendo~se um equilibrio dinamico éntre o coeficiente de sele-
cao e a taxa de mutagao. Por outro lado, a hipotese segregacio-
nal atribui a persisténcia dos alelos delctérios a um melhor va-

loxr adaptativo conferido acs heterozigotos (heterose). Ha indi-



cagoes de que esses dois mecanismos operam concomitantemente,
nao se podendo, entretanto, precisar a extensdo da acido de cada
um. Seja qual for a contribuicao de cada um, os resultados se-
rao os mesmos, de forma que os estudos da carga do endocruzamen-
to podem pairar acima das explicacoes causais e se desenvolver a
partir da simples analise qguantitativa dos dados. A partir dela,
no entanto, pode-se obter algumas indicag¢oes de qual dos dois
mecanismos esta atuando predominantemente na populagao, através

do parametro E/é, que sera explicado mais adiante.

Morton, Crow e Muller (1956) estabeleceram o conceito
de nimero médio de equivalentes letais por gameta (B), com base
em Muller (1948). Esse mesmo conceito pode ser redefinido para
dados de morbilidade (Morton, 1961). A propdsito, Slatis, Reis e
Hoene (1958) ja haviam ampliado a aplicagao do conceito inicial,
introduzindo o de numero de equivalentes detrimentais (deleté-
rios) por gameta, que corresponde & soma do numero de equivalen-

tes letais e anormais.

Neste trabalho, além do estudo estatistico-comparativo
das freqﬁénciés de anomalias encontradas em filhos de casais
consangliinecos, determinaremos o nimero médio de equivalentes a-
normais por gameta, na totalidade e em segmentos de uma amostra
colhida no sul de Minas Gerais. Como essa populacao & composta
por individuos brancos, negros e mestigos, a particao da analisc
possibilitara averiguar possiveis diferencgas raciais quanto a

intensidade dos efeitos do endocruzamento.

S3o conhecidos alguns métodos que utilizam a abordagem
semi-direta dos estudos a respeito dos casamentos consangliineos
para estimar a carga do endocruzamento. Um método bastante rudi-
mentar consiste em se tomar a freqliéncia do tipo de efeito que
estda sendo estudado (natimortalidade, mortalidade precoce, mor-
bilidade etc.), em cada subamostra com o mesmo valor de F > 0 e
compara-la com a fregliéncia do mesmo tipo de efeito no grupo
controle (F = 0). A difereng¢a assim obtida, dividida pelo valor
de F, fornece um valor de B. Esse valor estima o nimero de equi-
valentes por gameta para o tipo de efeito investigado na popula-
géo. Pode-se, contudo, agrupar todas as subamostras consanglii-
neas, calcular um valor médio para F > 0 e, desta forma, deter-
minar um B médio cowm base em toda a amostra consanglinea. Esse

método, conforme aponta Freire-Maia (1974), contém duas princi-
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pais fontes de erros: 1. nao leva em consideragao os casos de
homozigose simultanea em mais de um loco, ignorando-os simples-
mente; 2. desde que se parte do dano verificado no grupo contro-
le como base das comparagoes, a contribuigao dos genes recessi-
vos para trazer um acréscimo ao montante desse dano nas subamos-
tras consangliineas nao corresponde a simples diferenca estre as
freqliéncias dos maleficios. De acordo com Freire-Maia (1964), a
estimativa corrigida & dada pelo quociente do excesso de dano
pela unidade menos a fregliéncia do dano verificado no grupo con-

trole:

[Dano no grupo _ Dano no grupo
. . consanglii |
Dano devido a genes recessivos = sangliineo controle =

1 - (Dano no grupo controle)

Os trés métodos que irao ser apresentados a seguir cor-
rigem essas duas fontes de erro, conferindo maior credibilidade
as éstimativas: 1. método de Morton; Cfow e Muller (1956); que
serad doravante simbolizado por MCM; 2. método de Freire-Maia e
Freire-Maia (1964), que vai ser representado por FM; 3. método
de A. Freire-Maia (1970), dagui em diante referido pela sigla

AFM.,

O primeiro método se assenta na hipotese de que a so-
brevivéncia (S) (ou normalidade) & uma fungao exponencial do

cgeficiente de endocruzamento (F):

igualdade que, transformada, conduz & seguinte expressao:

~log S = A+BF ,

onde A & o intercepto em escala semi-logaritmica e B € o coefi-

ciente ponderado da regressao entre F e o logaritmo neperiano

da sobrevivéncia. Em termos de representatividade, B correspon-

de 3 estimativa do nUmero médio de equivalentes letais (ou anor-
mais) por gameta e A reflete a estimativa (na verdade, uma su-

perestimativa) do dano (genético) expresso (mortes ou anomalias)

numa populacao com F = 0.

Freire—-Maia e Preire~-Maia (1964) desenvolveram um novo
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método cuja formula, na sua expressao simplificada, fornece o
valor de B a partir do quociente do logaritmo decimal da razao
entre a freqliencia de sobreviventes (ou nao afetados) na suba-
mostra consangliinea (SC) e a correspondente fregliéncia no con-
trole (SO), pelo coeficiente médio de endocruzamento do grupo
consangliineo (FC) multiplicado por um fator de correcao
(-0,4343):

log (SC/SO)

B = 5713537 -
C

Uma caracteristica desse método & nao admitir a sua a-
plicacao a mais de duas classes de F. Existindo, por exemplo,
uma classe com F = 0 e mais de uma com F maior do que zero, se-
ra necessario unificar essas uGltimas e dal calcular o coeficien-

te de endocruzamento médio da fragao consangliinea (F ).

O terceiro método de que vamos lancar mao para as esti-
mativas de B foi criado por A. Freire-Maia (1970) e conduz a ex-

pressao:

LogeS = loge(l~A)+Bloge(l—Fm) ’

em que S, A, € B tém os mesmos significados dos casos anteriores
e Fm €& um coeficiente de endocruzamento peculiar, correspondendo
3 expressao 1 - (l—F/Zn)zn, na qual E‘simboliza cada um dos di-
ferentes valores do coeficiente de endocruzamento encontrados na

amostra e n € o0 numero de ancestrais comuns em cada caso.

Conforme algumas aplicagoes comparativas em amostras
hipotéticas ou reais, os trés métodos dao estimativas de B sen-
sivelmente proximas (para uma maior analise do problema veja

Freire-Maia, 1964 e A. Freire-Maia, 1970).

Todos esses métodos partem das hipdteses de que a mor-
talidade (morbilidade) aumenta exponencialmente com F e gue as
causas genéticas e ambientais de mortes ou anomalias nao agem
sinergisticamente nem havendo também sinergismo genético (epis-
tasia). Quando esse sinergismo & diminuto, aqueles métodos dao

também resultados satisfatdorios.

A partir dos parametros populacionais A e B, Crow
(1958) propds o guociente B/A para indicar se a carga revelada
pelo endocruzamento estd associada ao mecanismo segregacional .
ou mutacional.. Valores bhaixos delg/é (digamos, abaixo de 10) su-

geririam a hipdtese segregacional, ao passo que resultados numé-
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ricos mais elevados denunciariam o mecanismo mutacional por tras
do fenomeno da manutengao dos genes deletérios na populacgdo.
(Uma analise mais completa do assunto pode ser encontrada em

Freire-Maia, Krieger e Barrai, 1971).

InvestigagOes sobre a carga revelada pelo endocruzamen-
to nao incestuoso, enfocando o aspecto morbilidade, em diferen-
tes populacoes humanas averiguadas nos mais variados pontos, po-
dem ser encontradas em Sutter e Tabah (1952), B88k (1957), Sla-
tis, Reis e Hoene (1958), Schull (1958, 1959), Neel (1958),
Stevenson (1959), Zerbin-Rtdin (1960), Morton (1960), Cavalli-
Sforza (1%60), Quelce~Salgado, Freire~Maia e Freire~Maia (1961),
Conterio e Bergonzi (1962), Dronamraju (1963), Azevedo e Marcal-
lo (1963), Conterio e Zei (1964), Marcallo e cols. (1964), Mi e
cols. (1965), Schull e Neel (1965, 1972), Conterio e Barrai
(1966), Centerwall e Centerwall (1966), Fujiki e cols. (1968),
Neel e cols. (1970a, 1970b), Bigozzi e cols. (1970), A. Freire-
Maia (1972), Scott-Emuakpor (1974) e Ruas (1975) . Sobre o endo-
cruéamento incestuoso, gue nao discﬁtiremos aqﬁi, por envolQer
peculiaridades que fogem totalmente das que caracterizam o endo-
cruzamento de ocorréncia normal (veja a revisao de Freire-Maia,
1976) .

Conforme salienta Freire-Maia (1963), cada estimativa
dos parametros A e B sO tem significado direto para a populagao
da qual foi extraida. Contudo, com a intengao de oferecer um
guadro geral, de valor meramente informativo, sem abrir terreno
para comparacgoes estritas ou discussoes mais fundamentadas, os

resultados obtidos por varios autores foram reunidos na Tabela

1.

Sem a intencido de realizar comparagOes e discussoes
dessa categoria, nao podemos deixar de assinalar gque os valores
de B/A sao, em geral, suficientemente elevados para sugerir a
atuagao predominante da carga mutacional. Por outro lado, os va-
lores de B para anomalias em geral tendem a se concentrar em
torno de 1 ou abaixo de 1. Outro aspecto interessante, assinala-
do por Mi e cols: (1965) e Freire-Maia (1971), & que as popula-
coes com nivel sbcio-econémico elevado tendem a apresentar valo-

res de B superiores aos de populacoes desvalidas.



Tab. 1. Relacdo de estimativas do nimero de equivalentes anormais por gameta de acordo com diferentes metodos; a maioria
delas estd baseada no método MCM.

Pz1s (regicao) Racas Anomalias B A B/A Autores
EUA Be (?) Gerais 5,7°2 0,107 54,1 Bemiss, 1358
Suécia B Genaticas 2,020 0,82 24,6 B&8k, 1957
TUA (Chicago) B Gerais 1,164 0,098 11,3 Slatis, Reis e Hoene, 1958
Franca B Gerais 2,196 0,044 49,9 Sutter, 1958
i Jopao (Hiroshima) Am Gerais 0,266 0,085 3,1 Neel e Schull, 1962
Japao (Nagasaki) Am Gerais . 0,740 0,090 8,1 Neel e Schull, 1962
Alemarnha (Munique) B Gerais 3,19 -7 - Zerbin—-Ridin, 1960
I+alia B Gerais 2,880 0,024 120,06 Cavalli-Sforza, 1962
| Italia B Gerais 0,879 0,047 18,7 Serra e Soini, 1963
Brasil {Curitiba) B Gerais (maiores) 0,489 0,025 12,5 Marcallo e cols., 1964
i Brasil (Curitiba) B Gerais 1,756 0,047 - 36,9 Marcalic e cols., 1964
P Brasil (Nordeste) B e NB CGerais 0,443 0,042 10,5 Mi e cols., 1965
It3lia (Parma) B Gerais T 1,082 0,082 13,3 Conterio e Barrai, 1966
Italia B Gerais 2,4 = - Bigozzi e cols., 1970
P Nigéria N Gerais 0,5 - - Scott~Emuakpor, 1974
Brasil {(Lapa-Pr.) B Gerais (maiores) 0,6 - - Azevedo e Marcallo, 1963
Brasil (dinas Cerais) R e NB . Gerais : 0,470 C,014 33,6 Ruas, 1975
| Brasil (Minas Gerals) B e 1B Cerais 0,536 0,007 76,6 Ruas, 1975
Brasii (Maranheo) B e NB Gerais 1,10 0,023 47,8 Pederneiras, 1976
Svécia B Def, mental .0,694 0,013 54,0 . B&Gk, 1957
Japao Am Malf. cong. 0,093 0,C10 9,3 Schull, 1959 .
Varias populacces B Distr.musc.rec. 0,0008 0,000034 225,9 Morton e Chung, 1959
Iriznda do Norte B Surdo—rmmdez rec. 0,080 0,000181 442,0 Chung, Robison e Morton, 1959
Talia B Inc.serv.militar 2,88 0,235 12,2 Barrai e cols., 1960
Irdliza (Panma B Moléstias mentais 1,399 0,0240 58,3 Conterio e Barrai, 1966
Italia (Parma) B Anom. Gos olhos 0,823 0,0582 14,1 Conterio e Barrai, 1966
i Ttalia (Parma) B Ancm. dos ossos 0,1624 00,0074 21,9 Conterio e Barrai, 1966
Italia (Parma) B Doeng . hemorrag. - 0,1247 0,0050 24,9 Conterio e Barrai, 1966
Ttalia (Parxma) B Tuoerculese ] 0,198l 0,0205 9,7 Conterio e Barrai, 1966
Itdlia (Pamma) B Malf. cong. . 0,487 0,0403 12,1 Conterio e Barrai, 1966
P Ttalia (Parma) B Pragilid.grave 0,711 0,0552 12,9 Conterio e Barrai, 1966
| Ttalia (Parma) B ‘ Znom. do ouvido " 0,5649 0,0135 41,8 Conterio e Barrai, 1966
Brasii (Bshia) B e NB S. da Grebe e ' Salzano e
Quelce-Salgado 0,02 0,0004 47,0 Freire-Maia, 1970
Bracil B e NB Labic leporino
- . t-palato fend. 0,01 - 0,0007 14,3 . Arce-Comez e cols., 1970
; Prasil D e NB Aquiropodia ’ G,00075 0,00000068 1103,0 - ' A. Freire-Maia, 1974




3. MATERIAL E METODOS

A coleta dos dados que possibilitaram a realizacao des-
te trabalho ocorreu entre fevereiro e marco de 1961, em seis mu-
nicipios localizados na mesopotamia formada pelos rios Grande,
Sapucail e Verde, no sul do Estado de Minas Gerais (Fig. 1): Boa
Esperang¢a, Ilicinia, Campos Gerais, Trés Pontas, Campo do Meio e
Cogueiral. Visaram-se preferentemente as populagoes urbanas des-—
ses municipios. Apenas algumas poucas familias residentes no se-
tor rural foram procuradas. Teve-se por norma visitar todas as

casas das areas selecionadas.

As principais razoes levadas em conta para a escolha
dessa regiao vao aqui enumeradas: 1. taxa sabidamente elevada de
unioes consangliineas, o que permitiria antever um apreciavel vo-
lume da subamostra com F maior que zero; 2. experiencia anterior
do coordenador da pesquisa, Dr. Newton Freire-Maia, naquela mes-
ma regiao; 3. consideravel indice de fecundidade; 4. baixo pa-
drao de vida da maioria dos habitantes, o gue proporcionaria uma
amostra bem caracterizada quanto ao parametro "padrao sb6cio-eco-
nomico". Na verdade, toda a coleta de dados foi feita nos niveis

sdcio-economicos mais baixos.

Cerca de 5% das entrevistas -foram realizadas pelo pro-
prio Coordenador; o restante ficou a cargo de senhoras e senho-
ritas residentes naguela mesma area e devidamente instruidas e
supervisionadas pelo primeiro. Cada averiguador procedeu a visi-

tacao domiciliar das familias a serem incluidas na amostra, pre-
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enchendo um formulario a partir das respostas obtidas. Na maior
parte das vezes, foi a dona de casa, Gnico cGnjuge presente na
residéncia a hora da visita, quem recepcionou o entrevistador e
prestou informac¢oes. Esse detalhe deve ter favorecido os objeti-
vos do trabalho, uma vez que, via de regra, a mae de familia se
encontrava diante de outra mulher, o que deve ter contribuido
para reduzir o constrangimento, possibilitando assim,maior cla-
reza e precisao nas suas respostas. Propositadamente, a indaga-
gao sobre a consangliinidade entre o casal foi colocada em ultimo

lugar no questionario.

Os componentes da prole, apontados como portadores de
anomalias e gue estivessem presentes, eram examinados pelo ave-
riguador que, quando julgasse necessario, fazia um esbogo da
malformacao que estivesse descrevendo, na propria ficha de apon-
tamentos. Nao houve, portanto, nenhum critério mais rigido de
diagndstico. As malformagSes e demais anomalias foram contudo,
descritas com o maior nimero de detalhes que se conseguiu apu-

rar naguelas condigoes.

Apesar do "status" urbano da populagao investigada, a
procedéncia dos seus integrantes & rural em gquase sua totalida-

de. (Para maiores detalhes, veja Freire-Maia, 1963).

Os brancos sao originadrios de antiga imigragao portu-
guesa, na maioria absoluta dos casos. Os nao brancos derivam de
populacgoes africanas, através de elementos trazidos para o tra-
balho escravo no Brasil, a partir da metade do século XVI. Os
poucos documentos chegados as maos dos estudiosos dao informa-
¢oes muito fragmentarias a respeito das tribos e regioes do
continente africano de onde os escravos foram arrancados. Sabe-
se de contingentes provindos de tribos da regiao de Angola e
Congo na costa ocidental mas, ao mesmo tempo, tém-se informagSes
de grupos de negros trazides de outros pontos geograficos,; in-
clusive da costa oriental, de acordo com Ramos (1947). Em face
da precariedade de conhecimentos, nao & possivel identificar as
populacoes de origem dos diversos carregamentos de navios ne-
greiros gue aportaram no Brasil e, portanto, nao se pode, com
seguranga, fazer qualquer atribuicao com respeito a procedencia
dos ancestrais dos individuos negros ou mesclados, encontrados

atualmente nas populacOes mineiras onde foi feita esta pesquisa.

Os casais foram classificados em trés tipos, com base
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na observacao do aspecto geral de cada um dos conjuges: branco x
branco, brancc x nao branco e nao branco x nao branco. Natural-
mente, houve dificuldades na classificagéo de alguns individuos,
pendentes entre branco e nao branco. Outra limitacdao reside no
fato de os estudos de endocruzamento visarem a trazer a tona o
gendotipo de ancestrais e, gquando se tratasse de um ou ambos OS
esposos pardos, nao se teriam informacoes sobre a posicao étni-
ca dagueles ancestrais. E bom frisar que nao haveria elementos
para se caracterizarem os individuos de gendtipo branco, sem ne-
nhuma mistura negra e vice versa. Em face de todas essas fontes
de distorgao, cumpre revelar que elas sao inerentes a qualquer
andlise genético-populacional em amostras caracterizadas por di-
cotomia racial e sO poderiam ser solvidas se se pudesse estimar

o0 grau exato de mesclagem na fragao mista.

A amostra completa incluiu os filhos de 1926 casais
distribuidos da seguinte forma entre os trés tipos ja assinala-
dos: branco x branco, 852; branco x nao branco, 378 e nao bran-
co x nao branco, 696. O nimero global de gestagoes que chegaram
a.termo, trazendo a luz criancas vivas, foi de 10458, distribui-
das entre 1225 no grupo dos casais consangliineos e 9233 entre os
casais tomados para controle. Esses foram obtidos ao acaso, ao
longo da coleta dos dados, sendo aceitos, com base nas informa-
¢Oes obtidas, como apresentando auséncia de consangliinidade en-
tre os dois conjuges (F = 0). (Para maiores detalhes sobre a a-
mostra, veja "Dados"). E sabido que esse tipo de controle nao é
o mais seguro. Entretanto, espera-se que, em estudos dessa natu-
reza, envolvendo a prevaléncia de "anomalias" numa populagao, o
nivel sbcio-econdmico n3o seja dotado de influencia preponderan-
te tal como acontece, por exemplo, com mortalidade pos-natal

precoce.

Na fracao consangliinea, foram encontrados os seguintes
valores para o coeficiente de endocruzamento, aqui apresentados
em ordem decrescente: 1/8, 3/32, 5/64, 9/128, 1/16, 3/64, 1/32,
3/128 e 1/64. Os raros casos com F menor que 1/64 foram elimina-
dos da amostra sob o escopo de haver incertezas gquanto a preci-

sao da determinacao de um grau de parentesco assim remoto.
As anomalias encontradas nas irmandades averiguadas, a-
tendendo~se as descrigoes registradas nas fichas de entrevista,

foram, de acordo com um padrao de similaridade, engquadradas em
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40 categorias (veja "Dados"). Nao se procurou ignorar as peque-
nas anomalias, mesmo aquclas que, seguramente, nao deprimem o
valor adaptativo dos seus portadores, como manchas e calosidades
de ;alguma extensao. Como se pretende medir os efeitos gerais do
endocruzamento, justifica-se a inclusao dessas anomalias, na es-
peranga de que nao ocorram distorg¢oes, em virtude da manutencao

do mesmo critério nas varias subamostras.

Considerando-se os trés tipos de casais, os dados per-
mitiram que se desdobrasse a amostra total em quatro subamostras,
correspondendo, respectivamente, aos casais branco x branco,
brance x nao branco, nao branco x nao branco e uma Ultima fracgao
reunindo essas duas ultimas, num total, portanto, de cinco agru-

pamentos analisados (amostra total mais quatro subamostras).

Para efeito de verificagao de um possivel gradiente de
freqliéncias de anomalias, acompanhando o aumento da consangliini-
dade, a amostra total e as subamostras acima caracterizadas fo-
ram escalonadas conforme hiveis crescentes de F (cf. nas tabelas
de "Dados"). Como o numero de individuos associados a certos va-
lores de I' se mostrou excessivamente pequeno, expondo assim a a-
nalise a indesejaveis riscos de acidentes de amostragem, procu-
rou-se unificar alguns desses pequenos grupos entre si, distri-
buindo os componentes de cada subamostra numa escala composta
por trés, quatro ou cinco diferentes niveis de endocruzamento,
ao invés de especificar todos os valores de F. Esses niveis re-
presentam a média dos valores distintos de F, ponderados pelo
numero de individuos associados a cada valor. Logicamente, o

grupo nao endocruzado (F = 0) foi mantido integro.

Afim de verificar o grau de influéencia dos diferentes
valores médios de F sobre a freqliéncia de anomalias, aplicou-se
o teste do x2 ("gui ao quadrado") na amostra total e nos fracio-
namentos da mesma. Procedimento semelhante foi levado a efeito
com os mesmos blocos de dados, unificando-se as classes consan-

gliineas e comparando—-as com os respectivos controles.

A analise em separado das trés primitivas subamostras
constituidas a partir dos trés tipos de casais acima caracteri-
zados e também a analise da subamostra formada pela fusao das
duas fracdes nao inteiramente brancas, além da analise da amos-
tra total, destinaram-se a possibilitar a comparacao da magni-

tude da carga do endocruzamento entre os segmentos racilais. Es-
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se problema tem sido objeto, no Brasil, de sucessivas investiga-
¢oes no que diz respeito a mortalidade e, portanto, seria de bom
alvitre estende~lo a esta outra faceta da expressio da carga ge-
nética que me propus a estudar nestre tabalho: a morbilidade.
Todos esses remanejamentos processados nos dados dariam azo a
que se estimasse o numero de morbons (nimero médio de equivalen-—
tes anormals por gameta) para cada um dos grupos e, a partir

dai, se confrontassem os diversos valores obtidos.

A utilizacao de trés métodos distintos para as estima-
tivas de B (MCM, FM e AFM) objetivou trazer maior fidedignidade
aos resultados e, ao mesmo tempo, levantar elementos que permi-
tissem discutir a eficiéncia das trés férmulas em presencga dos

mesmos dados.

Conforme facilmente se constata, os dois efeitos mais
importantes da carga do endocruzamento (mortalidade e morbilida-
de) nao sao mutuamente exclusivos; pelo contrério, eles se im-
bricam. Os 6bitos tendem a se interpenetrar com as anomalias,
deslocando desse modo as freqliéncias iniciais dessas. Ve-se,
portanto, que a possivel depressao da sanidade trazida pelo en-
docruzamento & reduzida pelos danos abruptos das mortes devidas
aos mesmos fatores. Para gue o estudo da morbilidade nesta amos-
tra pudesse abranger também esse aspecto, toda a analise foi re-
petida num segundo momento da vida dos individuos averiguados,
regendo~se pelos seguintes critérios a consideracao das anoma-
lias para a primeira e para a segunda analise, respectivamente:
1. ancmalias real ou potencialmente presentes ao nascimento; 2.
anomalias registradas em individuos vivos e com idade inferior
a 21 anos por ocasiao da averiguacao ou entao, manifestadas an-
tes dessa idade em individuos que ja a tinham atingido. No pri-
meiro caso, contarsm-se, além das malformagoes congénitas, todas
as anomalias evidenciadas posteriormente mas cujas raizes etio-
1dgicas pudessem estar inevitavelmente vinculadas & ocasiao do
nascimento, como surdez, disturbios mentais etc. No segundo, a
partir dessa amostra, excluiram-se todos os que tivessem faleci-
do antes dos 21 anos de idade, quer fossem afetados ou normais.
Aqui se estaria procurando vislumbrar a carga dos males genéti-~
cos presentes nas criancas e jovens, que contudo nao impedissem
que eles chegassem até uma idade base de aptidao reprodutiva
(21 anos) . Essas duas abordagens serio referidas como "Primeira

Analise” e "Segunda Analise", respectivamente.



4. DADOS

4.1. Primeira Analise

As anomalias registradas entre os filhos dos casais
branco x branco estao especificadas na Tabela 2, onde se indica,
também, o numero de vezes que cada tipo de anomalia foi encon-
trado em cada grupo de individuos com um mesmo valor de F. Essa
subamostra & composta por 4005 individuos no grupo controle (F
= 0) e 796 no grupo consangfiineo (F > 0), conforme esta indica-
do na Tabela 3. Um teste de x2, Qisando a apurar se a mior fre-
gliéencia de anomalias verificadas no grupo consangliineo & dife-
rente em termos estatisticamente significativos ou nao, da fre-
gliéncia verificada no grupo controle, conduziu ao valor 3,77;
G.L. =1, P = 0,05. A partir do mesmo bloco de dados, levando-
se em conta os quatro niveis de endocruzamento em que esta des-
dobrada a fracao consangliinea nessa tabela, o teste de x2 mos-
trou uma diferenca altamente significativa entre as freqliéncias
de anomalias nos diferentes niveis de F: x2 = 32,36; G.L. = 4;
P < 0,001.

Os dados referentes aos filhos dos casais branco X nao
branco sao apresentados na Tabela 4, nos mesmos moldes em que se
construiu a Tabela 2. No grupo controle, incluiram-se 1881 indi-
viduos e, no grupo consangliineo, 179 (Tabela 5). O teste do xz,
afim de comparar as freqliéencias de anomalias nesses dois grupos,
acusou o valor 1,47; G.L. = 1; P > 0,20. Considerando-se os trés
diferentes niveis de F apresentados nessa tabela, o teste de x2,



x branco, agrupadas conforme os valores de F. O nimero entre

Tabela 2

20

Anomalias encontradas em descendentes de casais branco

paréntcsis que se segue a denominacdo de cada anomalia indica

qguantas vezes a mesma fol registrada dentro daquele grupo. O

asterisco indica o nimero dos que faleceram antes de atingir a

idade de 21 anos.

F =20

WOV W

. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (23) + (2%)
. Defeitos visuais excluindo estrabismo (11)
. Estrabisnmo (7)

Surdo~-mudez (7)

. Surdo-mudez acompanhada de outros distlrbios e anomalias (1)

Malformacoes da orelha (5)

Labio leporino (1)

Lahio leporino e palato fendido (2)
Distirbios da fala (2)

. Lingua pregada (2)

. Retardamento mental (7)

. Retardamento mental com anomalias (2)

. Retardamento mental e surdo-mudez (1)

. Psicoses e distirbios do comportamento (2)

. Convulsoes (1)

. Malformacoes do sistema nervoso central (1)

. Distirbios neuro-musculares com ou sem outras anomalias (12) + (3%)
. Paralisias (3) + (3%)

. Retardamento do crescimento, incluindo nanismo com ou sem outras

malformacoes (2)

. Redugoes Osseas dos membros (2)

. Polidactilias (3) + (1%)

. Sindactilias (7)

. Poli~sindactilias (1)

. Pés tortos (5)

. Outras malformacces dos menbros (10)
. Deformidades Osseas excluindo os membros (1)
. Distlrbios circulatdrics (1)

. Reumatismos (2)

. Héemias (5)

. Distlrbios génito-urinarios (5)

. Doencas alérgicas (7)

. Tuwores (1) + (1%)

. Outros tipos de anomalias (3)

W N

. Distlrbios da fala (1)
. Conwvulsoces (1)
. Outras malformagoes dos menbros (1)

-continua-
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F = 3/128
1. Estrabismo (1)
F = 1/32
1. Estrabismo (2)
2. Psicoses e disturbios do comportamento (1)
3. Pés tortos (1)
F =1/16
1. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (1)
2. Anoniguia total (1)
3. Defeitos visuails excluindo estrabismo (1)
4, Estrabismo (1)
5. Surdo-mudez (3)
6. Distlubios da fala (1)
7. Lingua pregada (1)
8. Psicoses e distlrbios do comportamento (2)
9. Paralisias (1) . . .
10. Retardamento do crescimento, incluindo nanismo com ou sem outras
ralformagoes (2)
11. Reducgoes Osseas dos membros (1)
12. Sindactilias (1)
13. Pés tortos (1) + (1%)
14. Outras malformagoes dos membros (1)
15. Doengas alérgicas (1%)
16. Outros tipos de anomalias (2)
F = 5/64
1. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (1) + (1%)
2. Distrbios neuro-musculares com ou sem outras anomalias (1)
3. Anomalias do pescogo (1)
4, Retardamento do crescimento, incluindo nanismo com ou sem outras
mzlformagoes (7)
5. Cardiopatias (1)
F = 3/32
1. Sindactilias (2%)
F = 1/8
1. Surdo-mudez (1)
2. Psicoses e distlrbios do comportamento (1)
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TABELA 3

Morbilidade entre os descendentes dos casais bran-
co x branco, conforme diferentes niveis de F (Pri-
meira Analise). As anomalias estao especificadas
na Tabela 2.

F N Freq. x2
0 4005 0,0422
0,0156 183 0,0164
0,0304 137 0,0379 32,36%*%*
0,0619 366 0,0601
0,0915 110 0,1454
0,0499' 796 0,0578 3,77

Fica estabelecido o seguinte cdodigo grafico para
esta e para as demais tabelas:

F: Coeficiente de endocruzamento.

N: Nimero de individuos.
Fraq. Freqliéncia de portadores de anomalias. .

: Coeficiente médio de endocruzamento da suba-
mostra consangliinea.

*: Significancia ao nivel de 0,05.

**: Significancia ao nivel de 0,01.
**%%: Sjgnificancia ao nivel de 0,001.

Obs.: Os valores de F representados nesta tabela
através de numeros decimais tém as seguin-
tes procedéncias: 0,0156 = 1/64; 0,0304 re-
presenta a média ponderada entre 3/128 e
1/32; 0,0619 exprime a média ponderada en-
tre 5/128 3/64 e 1/16; 0,0915 € a média
ponderada entre 9/128, 5/64 3/32 e ’'1/8.
Pgra maiores explicagOes sobre o teste de
Xx“, veja o texto.



TABELA 4

Anomalias encontradas em descendentes de casais branco

X nao branco. A distribuicdo dos grupos e os sinais convencio-

nais sao os mesmos da Tab. 2.

F =20

O Co~JO U b0 =

s
(@)

. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (9)

Albinisno (1)

. Defeites visuais excluindo estrabismo (2)

Estrabismo (1) + (L%)

. Surdo-mudez (4)

Surdo-mudez acompanhada de outros distUrbios e anomalias (1)

. Labio leporino e palato fendido (1)
. Distlubios da fala (1)

. Lingua pregada (1)

. Retardamento mental (3)

11. Retardamento mental com anomalias (1)
12. Psicoses e distirbios do comportamento (2)
13. Convulsces (3)
14. Convulsoes e retardamento mental (1)
15. Distlrbios neuro-muscularcs com ou sem outras anomalias (8) + (1*)
16. Anomalias do pescoco (1)
17. Paralisias (2) + (1%)
18. Retardamento do crescimento, incluindo nanismo com ou sem outras
malformagoes (1)

19. Polidactilias (1) + (1%)
20. Sindactilias (2)
21. Pés tortos (2) + (1%)
22. Outras malformacoes dos membros (2)
23. Deformidades Osseas excluindo os membros (1)
24. Cardiopatias (1)
25. Reumatismos (3)
26. Hérnias (1)
27. Distrbios génito-urindrios (1)
28. Doengas alérgicas (1)
29. Tumores (2)

30. Malformagoes do sistema nervoso central (1%)

31l. Anomalias do trato digestivo (1%)

32. Outros tipos de anomalias (2)

F = 1/64
1. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (1)
2. Retardamento mental (1)

F = 1/32

1. Defeitos visuais excluindo estrabismo (1)
2. Anomalias do trato digestivo (1)
3. Distirhios circulatorios (1)

F = 3/64
1. Cardiopatias (1%)

F = 1/16

o

Retardamento do crescimento, incluindo nanisno oom ou sem outras
rmalformagoes (1) + (%)

. Outros tives de anomalias (1%)
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TABELA 5

Morbilidade entre os descendentes dos casais bran-
co X nao branco, conforme diferentes niveis de F
(Primeira Analise). As anomalias estao especifica-

das na Tabela 4.

F N Freqg. x2

0 1881 0,0330
0,0243 103 0,0582 0,23
0,0691 76 0,0395
0,0433" 179 0,0503 1,47

Obs.: 0,0243 corresponde a média ponderada entre
1/64, 1/32 e 3/64; 0,0691 corresponde a mé-
dia ponderada entre 1/16 e 1/8. Para maio-
res detalhes sobrg o teste de x2, veja o

texto.



aplicadce com o objetivo de se saber se havia diferenca signifi-
cativa entre as freqﬁéncias nos trés agrupamentos, forneceu e}
valor 0,23; G.L. = 2; P > 0,80.

A Tabela 6, com as mesmas convengoes criadas para a Ta-
sela 2, registra as anomalias encontradas entre os filhos dos
casais nao branco x nao branco. Os dados referentes a esse seg-
mento da amostra compoem a Tabela 7, onde se observa um total
de 3347 individuos no grupo com ¥ = 0 e 250 no grupo com F > 0,
estando esse subdividido'em trés subgrupos conforme trés dife-
rentes valores médios de F. Na confrontagao entre as freqliéncias
de anomalos no grupo controle e no consagliineo como um todo, o
teste de x2 apresentou um valor igual a 4,52; G.L.. = 1; P < 0,05,
Ja para a comparag¢ao entre os quatro subgrupos especificados
nessa tabela, o x% nio mostrou diferengas significativas: x% =
6,64; G.L. = 3; P > 0,10.

A Tabela 8 apresenta as diversas estimativas de B, A e
B/A, segundo os métodos MCM, FM e AFM. Como o método FM nao o-
ferece estimativas de A, tomaram-se, para substituir esse para-
metro, as respectivas fregliencias de andmalos nas diversas sub-
amostras com F = 0, atendendo-se a sugestao de Freire-Maia
(1964) . A partir das estimativas de B obtidas através de cada
um desses métodos, foram aplicados testes de t para comparar os
dados dos branco X nao branco e nao branco X nao branco, nhao se
obtendo resultado significativo em nenhum dos casos: 1. MCM,
t =1,41; G.L. = 5655; P > 0,10; 2. FM, t = 0,63; G.L. = 5655;
P> 0,50; 3. AFM, t = 1,07; G.L. = 5655; P > 0,20. Em fungao
desses resultados, foi elaborada a Tabela 9, através da reuniao
dos dados da Tabela 5 (filhos de casais branco X nao branco) e
da Tabela 7 (filhos de casais nao branco X nao branco), o que
totalizou 5228 individuos com F = 0 e 429 com F > 0, estes divi-
didos em dois subgrupos. Um teste de xz, confrontando as fre-
glidncias de anomalias no grupo controle e no consangliineo, con-
duziu ao seguinte resultado: x2 =4,74; G.L. = 1; P < 0,05. Ou~-
tro teste de xz, considerando-se agora as duas classes do grupo
consangliinec e o grupo controle, nao acusou diferencas signifi-
cativas, fornecendo um valor igual a.4,91; G.L. = 2; P » 0,05.

As estimativas de B oferecidas pelos tres métodos per-
mitiram também comparar, através de testes de t, os valores obwi
tidos para as subamostras correspondentes aos casais branco X

branco o branco x rnao branco, estes agora reunidos com 0$ nao



TABELA 6

Anomalias encontradas em descendentes de casais nao
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branco x nao branco. A distribui¢cao dos grupos e os sinais con-
vencionais sao os mesmos da Tab. 2.

F =20

O oo~JNUT & W
. L L

.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.

Manchas, wverrugas, encanecimento prematuro, calosidades (14)

. Defeitos visuais excluindo estrabismo (4)

Estrabismo (9)

Surdo-mudez (4)

Deficit auditivo (1)

Malformacoes da orelha (1)

Labio leporino (4)

Labio leporino e palato fendido (1)
Distlrbios da fala (1)

Lingua pregada (3)

Retardamento mental (6) + (1%)

Retardamento mental com anomalias (4)
Psicoses e disturbios do camportamento (6)
Convulsces (5) + (2%)

Malformacoes do sistema nervoso central (1%)
Distlrbios neuro-musculares com ou sem outras anomalias (10) + (3%)
Paralisias (2)

Retardamento do crescimento, incluindo nanismo com ou sem outras
malformacoes (9) + (1%)

Polidactilias (8) + (1%)

Sindactilias (1)

Pés tortos (2)

Outras malformagcoes dos membros (6) + (1%)
Cardiopatias (1)

Reumatismos (1)

Hérnias (8) + (1%*)

Distlrbios génito-urinarios (2)

27. Doencas alérgicas (3)

28. Tumores (2) + (1%)

29. Outros tipos de ancmalias (4)
F = 1/64

1. Convulsoces (1)
F =1/32

1. Defeitos visuais excluindo estrabismo (1)

2. Estrabismo (1)

3. Distarbios da fala (1)

4. Convulsoces (1)

5. Reducoes Osseas dos membros (1)

6. Hérnias (1)
F = 1/16

1. Manchas, verrugas, encanecimento prematuro, calosidades (1)

2. Retardamento mental com anomalias (1)

3. Psicoses e distlrbios do comportamento (4)

4. Convulsoes (1)

5. Distlrbios neuro-musculares com ou sem outras anomalias (1)

6. Hérnias (1)

7. Tumores (1)




TABELA 7

Morkilidade entre os descendentes dos casais nao

branco x nao branco, conforme diferentes niveis de

F (Primeira Analise). As anomalias estao especifi-

cadas na Tabela 6.

F N Freq. X2
0 3347 0,0400
0,0156 36 0,0278
6,64
0,0312 93 0,0645
0,0625 121 0,0826
0,0441" 250 0,0680 4,52%

Obs.: 0,0156 = 1/64; 0,0312 = 1/32; 0,0625 = 1/16.

. 2
Para maiores detalhes sobre o teste de %7,

veja o texto.
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TABELA 8

Estimativas de B, A e B/A, obtidas através dos métodos MCM,

FM e AFM (Primeira Analise).

MCM FM AFM
Agrupamentos
B A B/A B A B/A B A B/A
(BxB) 0,538+0,363 0,041 13,0 0,329x0,187 0,042 8,0 0,534+0,360 0,041 13,2
(BxNB) 0,264+0,388 0,034 7,8 0,316+0,408 0,037 8,5 0,260x0,380 0,034 7,6
(NBxXNB) 0,712+0,174 0,041 17,5 0,670x0,390 0,040 16,8 0,707+0,173 0,040 17,7
(BxNB) + (NBxNB) 0,489+0,111 0,040 12,3 0,521+0,285 0,039 13,4 0,485+0,111 0,039 12,4
Amostra total 0,488+0,228 0,041 fl,9 0,405+0,153 0,040 10,1 0,485+0,229 0,040 12,1
Obs.: Para designar os agrupamentos referidos nesta e nas Tabelas 14 e 17, fica estabelecida a se-
guinte convengao:
(BxB) = Filhos de casais branco x branco.
(BXNB) = Filhos de casais branco x nao branco.

(NBxNB) =

Filhos de casais nao branco X nao branco.

-88_



TABELA 9

Morbilidade entre os descendentes dos casals bran-

CcO X nao branco reunidos aos descendentes dos ca-

sals nao branco x nao branco, conforme diferentes

niveis de F (Primeira Analise). As anomalias estao

especificadas nas Tabelas 4 e 6.

F N Freqg. X2

0 5228 0,0390
0,0250 232 0,0560 4,91
0,0650 187 0,0660
0,0434" 429 0,0606 4,74%

Obs.: 0,0250 corresponde a média ponderada entre
0,0243, 0,0156 e 0,0312; 0,0650 & a média

ponderada entre 00,0691 e 0,0625. Para maio-

res detalhes scbre o x2, veja o texto.
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branco x nao branco (subamostra nao branca total). Os trés resul-
tados entao obtidos foram estes: 1. MCM, t = 0,13; G.L. = 10546;
p>20,80; 2., FM, t = 1,01; G.L. = 10546; P > 0,20; 3. AFM, t =
0,13; G.L. = 10546; P > 0,80. Esses resultados permitiram que sec
manipulasse a totalidade dos dados, reunindo-se, portanto, os
dados das Tabelas 3, 5 e 7 e construindo-se a Tabela 10, onde
figuram 9233 filhos de casais nao consangliineos e 1225 filhos de
casais nao consangliineos (divididos em dois subgrupos assinala-
dos por niveis distintos de F). Um teste de x2, objetivando de-
terminar se a diferenga entre as freqliencias de afetados no gru-
po controle ¢ no consangliineo unificado era significativa, con-
duziu ao seguinte resultado: xz =8,97; G.L.. = 1; P < 0,01. Ou-
tro teste de x2, com a finalidade de mostrar se havia diferen-
cas significativas nas freqliéncias de anomalias entre os trés
niveis de F constantes na Tabela 10, apresentou um resultado al-

tamente significativo: xZ = 19,56; G.L. = 2; P < 0,001.

4.2. Segunda Analise

As informacoes sobre as anomalias verificadas nos fi-
lhos dos casais branco x branco estao presentes na Tabela 2, fa-
zendo~se necessario, apenas, abstrair-se dessa tabela os nOmeros
assinalados com um astevisco, indicagao de que se trata de ano-
malias registradas em individuos mortos antes de completarem 21
anos. Entre os normais, foram igualmente excluidos os mortos até
20 anos inclusive. A Tabela 11 apresenta a distribuig¢ao dos com-
ponentes desse segmento da amostra, com 3320 com ¥ = 0 e 642 com
F > 0, estes escalonados em quatro niveis de F. Um teste de x
comparando as fregliéencias de afetados nos grupos controle e con-
sangliineo por inteiro, revelou que a diferencga nao & significa-
tiva: %% = 3,35; G.L. = 1; P > 0,05, J& a verificagao da possi-
vel influéncia do endocruzamento sobre a freqliéncia de anomalias
entre as cinco classes com diferentes niveis de I indicou uma
diferenca altamente significativa: x2 = 29,45; G.L. = 4; P <
0,001.

A Tabecla 4, excluidas dela as occrréncias de mortes, in-
dicadas pelo sinal convencionado, exprime o quadro das anomalias
c o numero de casos constatados em torno de cada valor de F para
os descendentes dos casals branco x nioc branco. A Tabela 12 a-

P 2
ponta 1488 individuos com I = 0 e 148 com IF > 0. O teste de X



TABELA 10

Morbilidade na amostra total conforme diferentes
niveis de F (Primeira Analise). As anomalias estao

especificadas nas Tabelas 2, 4 e 6.

F N Freq. x2

0 9233 0,0404
0,0234 552 0,0380 19,56%*%
0,0664 673 0,0753
0,0470" 1225 0,0588 8,97**

Obs.: 0,0324 & a média ponderada entre 0,0156,
0,0304, 0,0243, 0,0156 e 0,0312; 0,0664
corresponde a média ponderada entre 0,0619,
0,0915, 0,0691 e 0,0625. Para maiores deta-

lhes sobre o teste de x2, veja o texto.
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TABELA 11

Morbilidade entre os descendentes dos casais bran-
co x branco, conforme diferentes niveis de F (Se-
gunda Analise). As anomalias estao especificadas

na Tabela 2.

F N Freq. 52
0 3320 0,0466
0,0156 149 0,0201
0,0304 113 0,0442 29 ,45%%%
0,0619 297 0,0673
0,0915 83 0,1687
0,0494° 642 00,0639 3,35

Obs.: 0,0156 = 1/64; 0,0304 corresponde a média
ponderada entre 3/128 e 1/32; 0,0619 expri-
me a média ponderada entre 5/128, 3/64 e
1/16; 0,0915 corresponde a média ponderada
entre 9/128, 5/64, 3/32 e 1/8. Para maio-
res detalhes sobre o teste de x2, veja o

texto.
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TABELA 12

Morbilidade entre os descendentes dos casais bran-

co X nao branco, conforme diferentes niveis de F

(Segunda Analise). As anomalias estao especifica-

das na Tabela 4.

F N Freq. x2

0 1488 0,0417
0,0243 89 0,0562 1,37
0,0691 59 0,0169
0,0421" 148 0,0405 0,004

Obs.: 0,0243 corresponde a média ponderada entre
1/64, 1/32 e 3/64; 0,0691 corresponde a mé-

dia ponderada entre 1/16 e 1/8. Para maio-

res detalhes sobre o teste de x2, veja o

texto.
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nao revelou diferenca significativa entre as freqliéncias de ano-
malos nesses dois grupos: x2 =0,004; G.L. =1; P > 0,99. Da
mesma forma, a aplicacao do teste quando se considerou os trés
niveis de F nao mostrou influéncia significativa do endocruza-

mento: x° = 1,37; G.L. = 2; P > 0,05.

Semelhantemente aos casos acima, excluindo-se da Tabela
6 as anomalias registradas em individuos que morreram antes dos
21 anos de idade, tém-se as informagoes validas para o segmento
da amostra relativo aos casais nao branco x nao branco. Os 2703
individuos com F = 0 e os 182 com F > 0 (Tabela 13) permitiram
gue se comparassem as freqliéncias de portadores de anomalias

nesses dois grupos, através de um teste de x2 que apresentou o

valor de 8,84; G.L. = 1; P < 0,01. Quando se admitiu o desdobra-
mento do grupo com F > 0 em trés niveis de F, a aplicagao do
teste de x2 conduziu ao valor 12,51; G.L. = 3; P < 0,01.

A Tabela 14 exibe as estimativas de B, A e g/é, obtidas
através dos trés métodos anteriormente referidos. A comparagao
entre os valores de B, estimados para as fragGes correspondentes
aos casais branco x nao branco e nao branco x nao branco, atra-
vés de um teste de t, evidenciou insofismavel significancia para
as respectivas diferencas em cada um dos trés casos: 1. MCM, t =
3,80; é.L. = 4519; P < 0,001; 2. FM, t = 2,87; G.L. = 4519; P <
0,01; 3. AFM, t = 3,81; G.L. = 4519; P < 0,001. Apesar desse fa-
to, chamando a atengao para o tamanho relativamente pequeno da
subamostra relacionada aos casais branco x nao branco, que, por

sinal, forneceram estimativas negativas de B, sugerindo, neste

caso, acidente de amostragem (veja "Discussao"), permitiu-se a

fusao dos dados das duas subamostras em apreco.

O ajuntamento dos dados da Tabela 12 com os da Tabela
13 significou a constituicao da parcela "nao branca" (Tabela 15)
a semelhanca do que foi feito na elaboragao da Tabela 9 na Pri-
meira Analise. Os resultados oferecidos pelo teste de x2 foram
4,81; G.L. = 1; P < 0,05, gquando se confrontou a freqliéncia de
anomalias presentes nos 4191 integrantes do grupo controle com
a presente nos 330 individuos com F > 0. Subdividindo-se esse
4ltimo grupo conforme dois diferentes niveis de F, o teste de
x2 n3ao acusou significancia estatistica entre as diferencgas de
fregqliéncias de portadores de anomalias nos trés subgrupos, dando
um resultado igual a 5,27; G.L. = 2; P > 0,05.



A comparacao das estimativas de B para as frag¢oes
"branca" e '"ndao branca unificada" (Tabela 14), através de testes
de t, indicou que, nos trés casos, as diferengas nao eram signi-
ficativas: MCM, t = 0,007; G.L. = 8481; P > 0,90; FM, t = 1,02;
G.L. = 8481; P > 0,30; AFM, t = 0,040; G.L. = 8481; P > 0,90.
Levando-se em conta essa inexisténcia de significancia estatis-
tica entre as estimativas de B feitas para as duas parcelas, os
dados da Tabela 11 foram reunidos aocs dados da Tabela 15, perfa-
zendo, assim, os dados referentes a amostra total (Tabela 16).
Para o confronto entre as freqliencias de anomalias entre contro-
les e consangliineos, o teste de x2 revelou que a diferencga é
muito significativa: 8,71; G.L. = 1; P < 0,01. Da mesma forma,
com a subdivisao do grupo com I’ > 0 em dois niveis de endocruza-
mento, o resultado do teste também apontou diferengas muito sig-

nificativas: x° = 18,77; G.L. = 2; P < 0,0L.



TABELA 13

forbilidade entre os descendentes dos casais nao
branco x nao branco, conforme diferentes niveis de
F (Segunda Ané&lise). As anomalias estao especifi-

cadas na Tabela 6.

F N Freq. x2
0 2703 0,0448
0,0156 29 0,034S
12,51*%
0,0312 73 0,0822
0,0625 80 0,1250
0,0425" 182 0,0934 8,84**

Obs.: 0,0156 = 1/64; 0,0312 = 1/32; 0,0625 = 1/16.
Para maiores detalhes sobre o teste de xZ,

veja o texto.



Estimativas de B, A e g/é, obtidas através dos métodos MCM, FM e AFM

TABELA 14

(Segunda Analise).

MCM FM

Agrupamentos

B A B/A B A B/A B A B/A
(BxB) 0,628+0,411 0,046 13,6 0,401+x0,223 0,047 8,5 0,642+0,408 0,045 13,8
(BxNB) -0,276+0,324 0,043 -6,4 |-0,028+0,401 0,042 -0,7 |-0,275+0,320 0,043 -6,4
(NBxXNB) 1,309+0,263 0,046 28,5 1,228+#0,175 0,045 27,3 1,300+0,261 0,045 28,9
(BxNB) + (NBxNB) 0,631+0,096 0,045 14,0 0,658+0,132 0,044 14,9 0,626+0,097 0,044 14,2
Amostra total 0,584+0,248 0,056 12,7 0,501+0,191 0,045 11,1 0,580+0,246 0,045 12,9
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TABELA 15

Morbilidade entie os descendentes dos casais bran-
co X nao branco reunidos aos descendentes dos ca-
sais nao branco x nao branco, conforme diferentes
niveis de F (Segunda Analise). As anomalias estao

especificadas nas Tabelas 4 e 6.

F N Freq. x2

0 . 4191 — 0,0437
0,0250 191 0,0628 5,27
0,0650 139 0,0791
0,0419° 330 0,0697 4,81%*

Obs.: 0,0250 corresponde a média ponderada entre
0,0243, 0,0156 e 0,0312; 0,0650 & a média
ponderada entre 0,0691 e 0,0625. Para maio-
res detalhes sobre o teste de x2, veja o

texto.
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TABELA 16

Morbilidade na amostra total conforme diferentes
niveis de F (Segunda Analise). As anomalias estao

especificadas nas Tabelas 2, 4 e 6.

F N Freq. %2

0 7511 0,0450
0,0234 453 0,044; “ 18,77**x%
0,0664 519 0,0867
0,0463" 972 0,0669 8,71**

Obs.: 0,0234 é a média ponderada entre 0,0156,
0,0304, 0,0243, 0,0156 e 0,0312; 0,0664
corresponde a média ponderada entre 0,0619,
0,0215, 0,0691 e 0,0625. Para maiores deta-

lhes sobre o teste de x2, veja o texto.
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5, DISCUSSAO

5.1. Primeira Analise

Quando se confrontou a fraééoﬂcontrole com a conéangﬂi—
nea na amostra total ou nas subdivisces da mesma, observaram-se,
em todos os casos, freqliencias mais elevadas de anomalias entre
os consangliineos (Tabelas 3, 5, 7, 9 e 10). Em duas dessas com-
paragoes, o teste de x“ revelou significancia ao nivel de 0,05
(Tabelas 7 e 9) e, na tabela gue incluiu todos os dados (Tabela
10), o nivel de significancia foi de 0,01. Ainda nessas tabelas,
guando se procedeu a verificagao tomando-se as fragoes consgn-
gliineas subestratificadas conforme diferentes niveis de F, en-
controu-se, em geral, uma tendéncia na diregao de um aumento
gradativo na fregliéncia de anomalias a medida em que o valor meé-
dio de F ia se tornando maior. Apesar do teste de x% 856 ter acu-
sado significancia em deois (Tabelas 3 e 10) dos cinco conjuntos
de dados, o fato de gue, para a amostra total, o resultado desse
teste apontou uma diferenca altamente significativa, aliado a
tendéncia acima referida, diz da insofismavel influéncia do en-
docruzamento sobre a incidéncia de anomalias. Conforme arrazoou
Ruas (1975) diante de um panorama semelhante, "dificilmente se
poderia invocar a atuagao de variaveis concomitantes estranhas

om tamanha regularidade, a agao do endocruza-

G

que simulassem,
mento" (pag. 31). Ainda, segundo esse mesmo autor, tais varia-
veis tém sido seguidamente apontadas nos estudos sobre mortali-

dade precoce (Freire-Maira, 1964; Schull e Neel, 1965; Treire-
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Maia e Azevedo, 1971; Krieger, P'reire-Maia e Azevedo, 1971;
Krieger, 1972), mas até agora nao foram reconhecidas como rele-

vantes em investigacoes a respeito de morbilidade em geral.

As estimativas de B, A e E/g, feitas repetidamente a-
través dos trés métodos ja citados (Tabela 8) permitem algumas

apreciacoes:

1. A concordancia entre os resultados oferecidos pelos

tres métodos & bastante satisfatdria.

2. Considerando-se a amostra globalizada e os seus dois
segmentos raciais representados pelos descendentes dos casais
branco x branco e dos casais em que pelo menos um dos conjuges
era nao branco, obtivemos valores de B significativamente dife-
rentes de zero, através de todos os trés métodos, somente para a
amostra inteira. Em sc tratando da parcela "nao branca", sO os
métodos MCM e AFM forneceram estimativas significativamente di-
ferentes de zero. Para a parcela "branca", nenhum dos trés méto-
dos ofereceu valor significativamente diferente de zero. Essa
Gltima ocorréncia pode ser atribuida ao simplcs fato de que,
sendo relativamente peguena a subamostra, o errc de B mostrou-se

conseqlientemente alto.

3. A proximidade verificada entre as estimativas de B
nas trés fragées raciais (B x B, B x NB e NB x NB), atestada
pela nao significincia das diferencgas em 12 comparagoes feitas
(Tabela 17), representa uma clara sugestao de igualdade, em am-
bos os segmentos raciais basicos, da magnitude da carga revela-
da pelo endocruzamento. Essa conclusao € semelhante as impostas
por algumas cuidadosas investigacgoes feitas em relagao ao para-
metro mortalidade precoce. (Para maiores informagoes, veja Quel-
ce-Salgado e Martello, 1969; A. Freire-Maia, 1970, 1971; Freirec-
Maia e Azevedo, 1971; Kriege;, Freire-Maia e Azevedo, 1971).
Também ha concordancia entre os nossos achados e os de Ruas
(1975) gue, igualmente estudando morbilidade em populacoes do
sul de Minas Gerais, porém na base de amostras coletadas na zona
rural, nao encontrou diferencas significativas entre o nlmero
médio de eguivalentes anormais estimados para brancos e o esti-

mado para nao brancos.

4. Os valores de B agui estimado para a totalidade da
amostlra sio bastante proximos dos valores correspondentes apre-

sentados por Ruas (1975), o que, certamente, concorxre para au-



Comparagoes estatisticas entre os valores de B estimados

os quatro agrupamentos étnicos parciais

TABELA 17

- 42 -

para

(Primeira Analise). As

duas Ultimas séries de comparagoes ja haviam sido apresentadas

anteriormente.
A
Comparados G.L.| mcM F AFH
o = 0,62 = 0,03 = 0,52
BxB BxNB 59
(BxB) com (BxNB) > 0,50 > 0,90 > 0,60
= 0,43 = 1,04 = 0,94
(BxB) com (NBxNB) 8396 > 0,60 > 0,20 > 0,60
= 0,13 - l,Ol = 0113
(BxB) com (BxNB)+ (NBxNB) | 10456 > 0,80 > 0,20 P > 0,80
= 1,41 = 0,63 = ]—107
(BxNB) com (NBxNB) 5655 > 0,10 > 0,50 > 0,20




mentar a credibilidade dos dois trabalhos.

5. Os valores de B/A (entre 7 e 18) sugerem a atuacgao
predominante do mecanismo mutacional, de acordo com a hipdtese
de Crow (1958).

6. Todas as estimativas de A pelos métodos MCM e AFM
mostram-se sensivelmente proximas entre si e do dano expresso
na subamostra com F = 0 (EM), como pode ser visto no quadro a-

baixo, construido com os dados da Tabela 8:

ey e P Ary
B x B 0,041 0,042 ° 0,041
B x NB 0,034 0,037 0,034
NB x NB 0,041 0,040 0,040
NB(Total) 0,040 0,039 0,039
Total 0,040 0,040 0,040

Lembrando que valores de A menores que 0,10 podem ser
tidos como razoaveis estimativas do dano expresso (genético +
ambiental) em populagoes panmiticas (Freire-Maia, 1964), consta-
tamos que os valores aqui obtidos (em torno de 0,040) encontram-

se nessa categoria.

7. As presentes estimativas de B para a amostra total
colocam-se entre as mais baixas das que foram obtidas para ano-
malias em geral (veja Tabela 1). Ha, como vimos, uma espectati-
va de valores diminuidos de equivalentes anormais quando se tra-
balha com popula¢oes de baixo nivel sdcio-econdmico, como & o
nosso caso. Conforme salienta Scott-Emuakpor (1974), o excesso
de mortes provocadas por precarias condigoes de vida tende a
mascarar o quadro primitivo das anomalias através da eliminacgao
de uma parte dos afetados e, com isso, fazendo baixar a carga
dos males que estao incidindo sobre os sobreviventes. Muitos e-
quivalentes anormais estimados a partir de estudos de endocru-
zamento em populagoes que vivem sob satisfatdrias condigoes de
vida seriam equivalentes letais em populagoes mais desvalidas

(Mi, Azevedo, Krieger e Morton, 1965).

8. As estimativas de B qgue obtivemos indicam gue se po-
de tomar o valor médio, aproximado, de 0,5 para a populagao in-

vestigada. Esse valor coincide com o que foi proposto por Ruas
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(1975) para populagoes muito semelhantes, nas suas caracteristi-
cas gcrails, a essa gue ora estudamos.

-

9. Para se totalizar o nimero médio de equivalentes de-
lJetérios por gameta, presentes nessa populagao, € preciso adi-
cionar, ao numero de equivalentes letais (entre 1 e 2, de acordo
com Krieger, Freire-Maia e Azevedo, 1971), o valor gque agora foi
estimado para os eqguivalentes anormais. Aceitando O primeiro
como 1,5 e o segundo como 0,5, a carga dos nales de origem gené-
tica (revelados pelo endocruzamento) que assolam os individuos
incluidos na amostra & fruto da presenga, em média, de 2 eguiva-
lentes deletérios por gameta. Por extrapolacao, esse valor pode
ser estendido a populagdes que apresentem estrutura e caracte-

risticas gerais semelhantes a essa.

10. Na base dos dados constantes nas Tabelas 3 e 9, cal-
culamos a fregqliencia de anomalias: entre os brancos foi de 4,48%
0,59% e entre o total dos nao brancos foi de 4,07+0,42%. A dife-
renga entre esses dois valorcs nao se mostrou estatisticamente
significativa (t = 0,57; G.L. = 10456; P > 0,50). Para a totali-

dade da amostra (Tabela 15), encontrou-se 4,23+0,36%. Esses trés

“\

valores se mostraram claramente mais elevados do gue os encon-

trados por Ruas (1975), que analisou uma amostra sensivelmente
semelhante. Os resultados obtidos por esse autor foram, na mes-

f

ma ordem obedecida acima, 2,15k0,29%, 2,62+0,306% e 2,35+0,23%

Comparando-se com os valoreg correspondentes calculados em nos-
sa analise, constatamos que, nos trés casos, as diferengas sac

significativas: t = 3,54; G.L. = 7312; P < 0,001, guando se com-
pararam os dados referentes aos brancos; t = 2,63; G.L. = 7561;

P < 0,01, para a ccmparagao entre os nao brancos; t = 4,42;

G.L. = 15874; P < 0,001, guando foram testadas as duas amostras
totais. Com o objetivo de explicar essa disparidade entre os re-
sultados dos dois trabalhos, salientamcs que os dados analisados
por Ruas foram colhidos em populagoes rurais, entrevistando-se
pessoas provavelmente menos capacitadas a prestar informacoes

da natureza das que lhes foram solicitadas do gque os habitan-
tes dos setores urbanos que {oram entrevistados quando da coleta
de dados para a compcsicgao da nossa arosira. Além disso, julga-

nos importante o dotalhe de que, no nosso caso, cuase todas  as

tr

visitas foram felitas por mulheres, o gue deve ter contribuido

(.

1 G

n

[t

para auvmentar « lidade dos depoimentos das donas ae casa en-

trevistadas, uma vez que a inibigao dessas mulheres deve ter si-
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do muito menor do que a que, certamente, se fez presente na ave-
riguagao posteriormente analisada por Ruas, em gue todas as vi-
sitas foram realizadas por homens. E de grande interesse chamar
a atengao para o fato de que, apesar dessa diferenga, ambas as
pesquisas conduziram a estimativas muito semelhantes de B, o
que significa que nao houve distorgdes a partir das aludidas di-

ferengas de informagoes fornecidas pelas maes.

5.2. Segunda Analise

As Tabelas 11 a 16 dizem respeito aos estudos desenvol-
vidos nesta segunda abordagem. Houve um paralelismo quanto a es-
trutura dessas duas analises de forma que, a cada tabela da pri-
meira, fez-se corresponder uma da segunda, permitindo, assim, um

exame comparativo dos seus resultados.

1. Num aspecto geral, nao se registraram notaveis alte-
ragoes nos resultados da Segunda Analise quando comparados com
os da Primeira. Destacando-se o estudo referente a amostra total,
observa-se que nao houve sequer modificagoes dos niveis de sig-
nificancia quando se compararam as freqliéncias de anomalias en-
tre controles e consangliineos reunidos e entre controles e con-
sangliineos subdivididos de acordo com dois niveis de F (Tabelas
10 e 16). A manutencdo dos niveis de significancia também foi
observada nos testes aplicados aos dados dos casais branco x
branco e também aos de branco X nao branco reunidos com nao
branco x nao branco. Os estudos envolvendo os dois tipos de ca-
sais restantes apresentaram uma pequena discrepancia: a subamos-
tra relativa aos casais branco x nao branco, onde o teste de x2
(na Primeira Anadlise) havia revelado que as diferengas entre as
freqliéncias de anomalias nao eram significativas (Tabela 5) a-
presentou, agora, resultados contrarios aos esperados de acordo
com a teoria do endocruzamento, isto &, freqliéncias de andmalos
mais elevadas na fracdo controle, em ambas as comparagoes (Tabe-
la 12), se bem que, também aqui, esse fato, conforme ja foi dis-
cutido anteriormente, pode ser explicado com base na pequenez

dessa subamostra, sujeita, portanto, a desvios como esses.

2. As variagOes constatadas entre as duas abordagens
desenvolvidas a partir dos dados dos casais nao branco x nao

branco mostraram um caminhar no sentido do aumento dos niveis
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de significancia (Tabelas 7 e 13). Apesar desse fato, seria te-
meraria a hipdtese de que ele reflita uma tendéncia real de au-
mento da grandeza da carga do endocruzamento quando se passa a
contar somente as anomalias gue apareceram em individuos vivos
com idade inferior a 2] anos. As estimativas de B para o total
sao apenas ligeiramente maiores - isto &, em nivel ndo signifi-
cativo - como se pode ver ao comparar as Tabelas 8 e 14. E in-
teressante apontar que, entre os dados da primeira e da segunda
abordagem, ha, na fragao nao branco x nao branco, uma diferenca
de 13 Obitos entre os individuos com F = 0 e nenhum entre os do
grupo ccnsangliineo. Essa disparidade, apesar de aguda, tendo se
evidenciado unicamente nessa parte da amostra, se assemelha
mais a um desvio ao acaso do que ao efeito discreto de algum
fator determinado. I importante repetir que, para o total da a-
mostra, os testes de x2 revelaram que os niveis de significan-
cia se conservaram inalterados nas duas analises, acontecendo

o mesmo quando se estudaram as parcelas "branca" e "nao bran-
ca" sem subdivisoes. Igualmente, deve-se insistir no fato de
gque, apesar do fato dos valores de R nao diferirem estatisti-
camente de zero em algumas subamostras, no total delas, B dife-

re de zero.

3. A mortalidade pOs-natal precoce, tal como agui de-
finida, nao afetou significativamente a carga do endocruzamento,
conforme se podc inferir do seguinte guadro, no gqual os valores
dc B pertinentes a Segunda Analise estao colocados entre parén-

tesis:

MCM FM ATM

Parcela "branca" 0,538(0,628) 0,329(0,401) 0,534(0,624)
Parcela "nao branca" 0,482(0,631) 0,521(0,658) 0,485 (0,626)
0,

Amostra total 488(0,584) 0,405(0,501) 0,485(0,580)

Csse fato nao corrobora as opinioces de Mi e cols.
(1965), Freire-Maia (1971) e Scott-Emuakpor (19274), de que a
mortalidade precoce tenderis a diminuixy a carga expressa por
morbilidade. & certo, no entanto, gue as anomalias referidas em
nossas andlises nao sao, cm geral, muito importantes como fato-
res de mortalidade ¢, por isto, sc nossos dados nao corroboram
os pontos de vista dos aulores acima, também nao tém forga su-

ficiente para contradizé-los. Dados com analises clinicas refi-
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nadas, capazes de revelar anomalias mais graves que as referidas
aqui, deverao ser obtidos com o fim de testar a hipdtese acima.
Basta sugerir que, na nossa amostra, pensando-se em termos de a-
nomalias mais sujeitas a levar o seu portador a morte, encontra-
mos trés casos de malformagoes do sistema nervoso central (dois
dos individuos morreram), quatro casos de cardiopatias (com um
falecimento), 39 casos de distirbios neuro-musculares com ou sem
outras anomalias (sete dos afetados morreram) e um Unico caso de
anomalia do trato digestivo, que terminou com éxito letal. As
outras categorias de anomalias, conforme pode ser observado na
Tabela 1, apesar de, em geral, marcarem fortemente os seus por-
tadores, sao, no entanto, compativeis com a sobrevivéncia dos

mesmos.,

4. Da mesma forma como aconteceu com as estimavas de B,
as estimativas de A também nao parecem ter mudado significativa-
mente da Primeira para a Segunda Analise. Como, no entanto, au-
‘mentaram ligeiramente na Seqgunda em confronto com a Primeira, o
guociente B/A, em decorréncia desse paralelismo nas variagBes de
B e A, manteve-se praticamente inalterado nos trés grupos nao a-
tingidos por grandes distorgoes: amostra total, parcela "branca"

e parcela "nao branca" (veja as Tabelas 8 e 14).

5. O pequeno grupo integrado pelos filhos dos casais
branco x nao branco apresentou valores negativos de B, fato que
nao havia ocorrido na Primeira Analise, que revelou valores bai-
x0s porém positivos. Conforme ja foi verificado por diversos au-
tores, as subamostras pequenas estao sujeitas a provocar aberra-
¢oes nas estimativas de B, tal qual aconteceu desta feita. Note-
se que, quando os dados desse grupo foram reunidos aos dos ca-
sais nao branco x nao branco, as novas estimativas se apresenta-
ram coerentes e compativeis com as gue foram obtidas nos demais

agrupamentos.



6. RESUMO E CONCLUSOES

Os dados utilizados no prcesente trabalbho foram obtidos
em populagoes de baixo nivel sdcio-economico e com apreciavel
taxa de uniodes consangliineas, em seis municipios do sul de Minas
Gerais. A averigua¢ao englobou um total de 10458 individuos nas-
cidos vivos, classificados segundo trés critérios independentes,
da seguinte maneira: a. de acordo com o valor de F; b. normal ou
portador de anomalia; c. filho de casal branco x branco, branco

X nao branco ou nao branco x nao branco.

Isses dados foram objeto de duas abordagens designadas,
respectivamente, por Primeira An&lisc e Segunda Andlise. Na Pri-
meira Analise, foram consideradas as anomalias real ou poten-
cialmente presentes por ocasiao do nascimento e, na Segunda, as
anomalias que se evidenciaram antes que o individuo atingisse
21 anos (desde que ele tivesse vivido até essa idade) ou entao

se encontrasse abaixo dela mas vivo quando da averiguacao.

A amostra Lotal foi dividida em guatro subamostras:

1

[oH
n

trés compostas pelos filhos de cada um dos trés tipos de cas
acima caracterizados ¢ uma ultima reunindo os individuos em gue
te

pelo menos um dos genitores era nac branco. Foram aplicados

S.—
tes de x° nas comparagoes das fregliencias de anomalias entre o

grupo controle (F = 0) e o consanglineo, em cada subamostra e

na amostra total, com & intengao de se conhecer uma possivel in-
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fluéncia do endocruzamento sobre a incidéncia de andmalos. Es-
ses procedimentos foram repetidos tomando-se o grupo controle
tal como da vez anterior e o grupo consangliineo agora subdividi-
do em dois, trés ou quatro niveis de F, de acordo com as possi-
bilidades oferecidas pela amostra, objetivando-se apurar se a

freqliencia de anomalias variava significativamente com o aumento
de F.

Foram feitas, igualmente, estimativas de B e A para os
cinco agrupamentos acima referidos, aplicando-se trés diferentes
métodos: Morton, Crow e Muller (1956), Freire-Maia e Freire-Maia
(1964) e A. Freire-Maia (1970). De posse das estimativas dos
dois parametros, calculou-se o quociente E/é para se ter indica-
cao de qual mecanismo (mutacional ou segregacional) estaria sen-
do predominantemente responsavel pela carga genética, expressa

sob a forma de morbilidade, naquela populagao.

Apesar de nao ter ocorrido unanimidade nos resultados
dos testes de x2, a maioria deles apontou uma diferenca signifi-
cativa entre as freqliencias de portadores de anomalias nos gru-
pos com F = 0 e com F > 0. Mesmo nos casos em que nao se verifi-
cou significéncia estatistica, havia, sempre, um aumento da fre-
gliencia de afetados com o aumento de F. Nossos dados mostraram,
diretamente, que, no geral, a um aumento de 1% no valor do coe-
ficiente de endocruzamento, correspondia um aumento de 0,5% na

taxa de anomalias (cf., mais adiante, nossa estimativa de B).

No tocante as estimativas de B, ficou evidente que os
dois segmentos raciais (brancos e nao brancos) nao se distinguem
gquanto ao nimero médio de equivalentes anormais por gameta (mor-
bons). O valor desse parametro, tanto para brancos como para nao
brancos, pode ser aceito como aproximadamente igual a 0,5. Em
suma: na populacao estudada, ndo ha diferenga quanto a magnitude
da carga do endocruzamento entre brancos e nao brancos (mulatos
e negros) e ha, em média, um montante equivalente a 0,5 genes
por gameta, que, quando em homozigose, sao capazes de desenca-
dear anomalias. Esse valor de B = 0,5 repete o acerto da rela-

cao referida no paragrafo anterior.

As estimativas de B que presentemente obtivemos colo-

cam-se entre as mais baixas das que foram obtidas para anomalias
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em geral (ccmparar com as informacoes da Tabela 1). Conforme ja
foi discutido por diversos autores, populagdes que vivem sob
precarias condigoes sdcio-econbmicas, como acontece com essa gque
analisamos, tendem a fornecer valores baixos para as estimativas

de egquivalentes anormais.

Os valores de A mostraram-se razoavel e sensivelmente
proximos (em torno de 0,040) em todos os agrupawmentos considera-

dos e na base dos trés métodos aplicados.

O quociente B/A (excetuando-se os casos tidos como a-
tingidos por acidentes de amostragem) apresentou valorcs compre-
endidos entre 7 e 29, o gue sugere que o mecanismo mutacional

steja atuando predominantemente por tras dos efeitos da carga

genética agui estudada.

A Segunda Analise, em confronto com a Primeira, mos-
trou que a magnitude da carga do endocruzamento nao sofreu mu-
danca quando se fez o seguimento dos individuos desde o nasci-
mento até que eles ultrapassassem a idade de 20 an3ss. Alguns
pesquisadores tém sugerido gue populagoes privadas dos reguisi-
tos adequados de alimentacgac, higiene e assisténcia médica devam
se caracterizar por numcros de morbons inferiores aos verifica-

dos em populacdes com alto nivel socio- econdmico. Nossos dados

O

pareccem corrcoborar esse ponto de vista, como vimos acima. Neste
contexto, & de se esperar que a estimativa do namero de morbons
venha a decair com o transcorrer do tempo, do nascimento ate,

-

por excmplo, a idade de 20 anos. Essa cspectativa e justificada
pela maior probabilidade de morte precoce entre os portadores de
anomalias, diminuindo, assim, a froqﬁencia de afetados e o efei-
to do c¢ndocruzamento. Para explicar o nosso resultado, contradi-
zente com o consenso 1logico exposto acima, procuranos examinar

a natureza das anomalias arroladas em "Dados™ e constatamos que
a maioria delags, mesmo gue atingissem gravemente O seu portador,

nac se evidenciavam comno preu_apopoaL s a morte (cf. Tabelas 2,

1 ¢ 6).
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A incidéncia de anomalias na parcela "branca" foi de
4,48+0,59% e, na parcela "nao branca", foi de 4,07+0,42%, nao
sendo. estatisticamente significativa a diferenca entre ambas.

Para toda a amostra verificou-se 4,23+0,36%.

Com os resultados aqui obtidos, tornou-se possivel es-
timar o nimero médio de equivalentes deletérios presentes na
populacao, através da soma do numero de letons (anteriormente
estimado), que se situa em torno de 1,5, com o nimero de mor-
bons que encontramos (0,5). Isso nos leva a um valor-base igual
a 2 para o namero médio, por gameta, de equivalentes que flage-
lam essa populagao através de abortos, natimortos, mortalidade

precoce, malformagoes congénitas e demais anomalias.

O valor que acabamos de totalizar pode ser extrapolado
e usado em aconselhamento genético, desde que nao se esquegam
todas as precaugoes que esse procedimento exige. Assim, acei-
‘ tando-se o valor B "total" como sendo igual a 2, a prole de ca-
samentos consangliineos, estaria sujeita a um aumento no risco
total de l—e—BF. Esse risco corresponde a cerca de 12% para o0s
filhos de primos em primeiro grau, a cerca de 6% para os fi-
lhos de primos em segundo grau, a cerca de 3% para os filhos de

primos em terceiro grau, e assim por diante.
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