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4+ O planejamento das aulas abarcou metodologias ativas de aprendizagem,
como a sala de aula invertida e uma versio modificada da dinimica de pai-
nel integrado. As estratégias foram combinadas para o ensino de aspectos
basicos de biologia molecular do cincer para turmas do Ensino Médio.
Por meio das atividades propostas, os estudantes puderam compreender
que o termo cincer caracteriza um grande conjunto de doengas com cau-
sas genéticas. Eles também puderam conhecer os mecanismos molecu-
lares gerais associados ao desenvolvimento de tumores, relacionando-os

com mutagOes em genes responsaveis por regular a multiplicagdo celular.
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NA SALA DE AULA

Contexto e
Objetivos

Esse relato tem como objetivo descrever uma
sequéncia didatica baseada nos principios de
metodologias ativas como a sala de aula in-
vertida e a aprendizagem por pares. Ambas
as estratégias sio consideradas metodologias
ativas de aprendizagem, pois o planejamento
da aula coloca a experiéncia do aluno como
central e o professor, como um facilitador.
Outra metodologia ativa da sequéncia con-
siste em uma adaptagio da dinimica de pai-
nel integrado, pensada para alunos do En-
sino Médio. As aulas foram implementadas
em 4 turmas de 40 alunos do 1° ano de uma
escola particular localizada na cidade de Sao

Paulo (SP).

A metodologia da sala de aula invertida, em
inglés conhecida como Flipped Classroom
ou Flipped Learning (flippedlearning.org),
ganhou maior repercussio a partir de 2007
nos Estados Unidos. Os professores Jona-
than Bergman, Karl Fisch e Aaron Sams,
pioneiros nessa abordagem, estrategicamen-
te inverteram a l6gica tradicional da sala de
aula, na qual o professor prepara uma ex-
posicio em formato de palestra e os alunos
escutam, tentando apreender passivamente o
méximo possivel da fala do professor. Na sala
de aula invertida, ndo hé a exposi¢io do pro-
fessor. Os alunos, ocupam o papel central na
aprendizagem e devem interagir com mate-
riais introdutérios, estudando os contetddos
previamente em casa, de forma que a aula
presencial possa ser aproveitada para apro-
fundar conhecimentos por meio de tarefas,
exercicios, debates, projetos etc.

Uma das propostas da sala de aula invertida é
a utilizagio das TIC's (Tecnologias da Infor-
magio e Comunicagio) como facilitadoras
do processo de ensino e aprendizagem. Para
as aulas descritas, neste trabalho, propuse-
mos como li¢do de casa prévia que os alunos
assistissem de dois videos curtos disponiveis
na plataforma YouTube. Os videos serviram
como introdugdo A temdtica da biologia mo-
lecular do cincer, assim como forneceram
conceitos essenciais que depois foram aplica-
dos em sala. Depois de assistirem aos videos,
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os alunos deveriam responder a perguntas
em um formuldrio online como preparagio
para a aula presencial.

Uma outra estratégia utilizada foi o painel
integrado, considerada uma variante das téc-
nicas Phillips 66 ou da Jigsaw (jigsaw.org). A
metodologia consiste em dividir a sala de
aula em pequenos grupos para discussio: a)
- Cada grupo tem a incumbéncia de ler um
texto distinto dos demais grupos, com total
e profundo conhecimento dele, como um
especialista. Cada especialista deve anotar
as principais ideias e conclusédes acerca do
texto lido apds as discussdes com seu pré-
prio grupo. b) - Os grupos entio sio reorga-
nizados, e cada novo grupo deve conter um
especialista de cada um dos textos lidos. c)
- Por fim, os membros desses novos grupos
devem compartilhar as discussées a respei-
to de suas leituras. d) - Com o término da
dinimica, todos na sala de aula conhecem
as principais ideias e conclusées de cada um
dos textos devido as explicagdes dos colegas.
Uma tarefa final ou produto do grupo pode
ser proposto.

A metodologia do painel integrado propor-
ciona uma interdependéncia positiva entre
os alunos, que é obtida por meio das leituras
e das discussdes de cada grupo que, como
pecas de um quebra-cabeca, se juntam para
formar algo mais complexo. O painel inte-
grado das aulas deste trabalho foi adaptado
para ser realizado sem a formagio de grupos
de especialistas e rearranjo dos grupos apds a
leitura dos textos. Baseando-se nessas meto-
dologias e trabalhando objetivos de aprendi-
zagem conceituais, espera-se que os estudan-
tes sejam capazes de:

1. caracterizar o cincer como um conjunto
de diferentes doencas com causas genéti-
cas, mas que nio sio necessariamente he-
reditarias;

2. relacionar o desenvolvimento de tumores
com mutagbes em genes responsaveis por
regular a multiplicagio celular;

3. compreender a relagdo entre o mecanismo
de agdo de oncogenes e genes supressores
de tumor e o desenvolvimento de um tu-
mor.
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Esses trés objetivos de aprendizagem foram
propostos para o fim do médulo de Genética,
quando os alunos ji passaram por sequéncias
didéticas relativas 4 genética cldssica e a bio-
logia molecular, tendo assim familiaridade
com termos e conceitos essenciais para a
compreensio de tépicos em biologia molecu-
lar do cincer. Além disso, esperdvamos que
os alunos, por meio dessas atividades, pudes-
sem exercitar a comunicagio oral, o trabalho
em equipe, a leitura de diferentes textos e a
sintese de informacdes obtidas a partir das
leituras.

Ao final de uma primeira aula que nio abor-
dava o tema, foram projetadas imagens de
monumentos da cidade de Sio Paulo com
a iluminagio rosa e com a iluminagio azul
feitas especialmente para as campanhas re-
ferentes ao “Outubro Rosa” e ao “Novembro
Azul”. A partir dessas imagens, foram feitas

algumas perguntas para a classe, estabelecen-
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do uma conversa de acordo com as respostas
dos alunos. As perguntas orientadoras fo-
ram: Por que deixaram o monumento assim?
O que representa a iluminagio rosa e a azul
nesses monumentos? Qual o significado des-
sas campanhas?

A intengio era levar os alunos a refletirem
sobre a importincia e o significado das cam-
panhas de prevenc¢io do cincer de mama e
do cincer de prostata, respectivamente. As
campanhas sdo pautadas no diagndstico pre-
coce dessas doengas, realizado por meio de
exames como, por exemplo, a mamografia e o
teste de PSA (sigla para Prostate-Specific An-
tigens). Por fim, os alunos foram informados
sobre as préximas aulas, quando seriam tra-
balhados contetidos sobre cancer e, por isso,
eles deveriam realizar a licio de casa como
forma de preparagio para as atividades que
seriam desenvolvidas, proporcionando uma
base conceitual comum sobre o tema.

As campanhas analisadas a partir das ima-
gens dos monumentos foram selecionadas
para engajar os alunos na li¢io de casa para
a aula seguinte. Dessa forma, buscamos con-
textualizar a temdtica que seria introduzida.
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A partir das ideias da metodologia de sala
de aula invertida, a licio de casa proposta
aos alunos caracterizou-se como um estudo
prévio, ji que deveria ser realizada antes da
primeira aula sobre cincer. Dessa forma, os
estudantes que fizeram a licio de casa pu-
deram extrair informag¢des dos materiais
disponibilizados de forma mais auténoma,
entrando em contato com novos conceitos e
questdes para reflexio.

Foi solicitado que os alunos assistissem a dois
videos, “Be-a-bd do cincer” (https://www.
youtube.com/watch?v=8Ej4DnDG44w) e
“Cancer pode ser herdado?” (https://www.
youtube.com/watch?v=uz1PTI3R3fU),
ambos produzidos pelo Centro de Estudos
do Genoma Humano e Células-Tronco da
Universidade de Sao Paulo. Os videos apre-
sentam curta duracgio - 420" e 1'40", respec-
tivamente. Além disso, podem ser assistidos
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diversas vezes, pausados e retomados em ou-
tros momentos de estudo. Os conceitos bési-
cos sobre o tema sdo apresentados nos videos
e foram utilizados nas atividades seguintes.

Enquanto os estudantes assistiam aos videos,
eles deveriam anotar em seu caderno as res-
postas para algumas questdes:

O que é cancer?

Qual ¢ a caracteristica que todas essas
doengas apresentam em comum?

Qual ¢ a diferenca entre tumor benigno,
tumor maligno, metdstase e cincer?

Quais genes estio ativados no desenvolvi-
mento do cincer?

Quais genes estio desativados no desen-
volvimento do cincer?

O cincer é uma doenga hereditaria?

As perguntas funcionaram como questdes
orientadoras, ou seja, tinham a intengdo de
direcionar o olhar do aluno para os contet-
dos mais relevantes que seriam utilizados na
sequéncia diditica.

T
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Apés assistir ao video, ainda como licdo de
casa, os alunos deveriam preencher um ques-
tiondrio online do tipo “Formuldrio Google”.
O objetivo dessas questdes era avaliar os co-
nhecimentos construidos pelos alunos apés
os videos, funcionando como um sensor de
possiveis pontos fracos e fortes na compreen-
sdo do contetido proposto para ser trabalha-
do em sala de aula:

1. Emile e sua familia assistem juntos ao fil-
me “A Culpa é das Estrelas’, uma histéria
baseada no livro de mesmo nome do au-
tor John Green. Apds o filme, os membros
da familia comegam a conversar sobre
a doenca da protagonista, Hazel Grace.
Com qual membro da familia de Emile
vocé concorda?

| IMaie: — Se a Hazel tivesse filhos, eles
também sofreriam com o mesmo tipo
de cAncer, j4 que é uma doenca herdével
que provoca alteracdes no DNA.

|| Pai: — Inclusive, os filhos de Hazel te-
riam o mesmo cincer que ela, jaqueas
mutagdes que causam cinceres s ocot-
rem em células reprodutivas.

|_|Emile: — Eu discordo de vocés, pois os
filhos de Hazel nio necessariamente
teriam cincer. Essa doenga nio é uma
doenca herddvel e as mutagoes que cau-
sam cinceres ocorrem somente em cé-
lulas do corpo chamadas de somaticas.

| Trma de Emile: — O cancer é uma
doenga genética que se origina de célu-
las com mutacées no DNA e pode ser
herdavel ou nio, entio os filhos de Ha-
zel poderiam nio ser afetados.

2. Assinale verdadeiro ou falso para cada
uma das afirmagdes abaixo:

| |Na maioria das vezes, as células podem
detectar mutagdes ou danos no DNA e
corrigi-los ou se autodestruir.

" |Quando as células de um tumor se es-
palham para outros tecidos e érgios,
dizemos que ele produziu metistase.

" | As células tumorais respondem aos si-
nais de controle do ciclo de vida celular
como qualquer outra célula do corpo.

Genética na Escola | Vol. 16 | N°1 | 2021

Genética na Escola — ISSN: 1980-3540

|| Tumores benignos sio capazes de inva-
dir tecidos vizinhos, criando tumores
secunddrios.

le) problema causado pelo cincer é que
ele pode levar a perda de fungio de 6t-
gios e tecidos importantes para o fun-
cionamento normal do organismo.

" | Alelos mutados podem ser herdados e
aumentar a predisposi¢io ao desenvol-
vimento de certos tipos de cAnceres.

|| A maioria dos casos de cincer é heredi-
tario.

| |'Todo cancer é uma doenca provocada
¢
por alteragdes nos genes.

Além disso, inserimos um espaco para que os
¢ q

alunos enviassem suas dividas em um cam-

po especifico para esse fim no formuldrio.

39 Etapa
Corrigir a
licdo de casa

Na aula seguinte, foram exibidos por meio
do data show os resultados das questdes, res-
saltando os principais erros e acertos. Para
as questdes em que houve uma maior diver-
géncia sobre qual seria a resposta correta, foi
solicitado que alguns estudantes se dispuses-
sem a argumentar a favor de uma ou outra
resposta. A intengio era fazer com que a sala
toda chegasse a uma conclusio comum, ca-
bendo A professora somente o papel de me-
diar a discussao.

No caso da questio 1, a maioria dos estu-
dantes respondeu corretamente: a certa é a
da “irma de Emile”, Foi solicitado entio que
as demais falas dos personagens da familia
de Emile fossem corrigidas oralmente pelos
alunos numa discussio construida com a sala
toda.

J4 em relagio A questdo 2, a grande maioria
dos estudantes respondeu corretamente,
portanto nio foi feito um momento de argu-
mentagio coletiva, pois se entendeu que as
respostas corretas eram consenso na sala de
aula e somente um gabarito ji foi suficiente.
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Porém, se os resultados fossem diferentes,
teria sido interessante pedir aos alunos que

argumentassem sobre suas respostas, cons-
truindo uma resolugio final coletiva.

Com qual membro
da familia de Emile
vocé concorda?

® Mae

® Pai

© Emile

® Irmi de Emile

4° Etapa
Ler e compartilhar
em grupo

Enfim, a proposta da atividade de painel
integrado adaptado foi apresentada aos alu-
nos com o auxilio da projecio de uma apre-
sentagdo de slides. A adaptagio da dinimica
proposta consistiu em nio formar os grupos
de especialistas com posterior reconﬁgura—
¢do dos grupos, uma forma de diminuir o
tempo de duragio da atividade. Os alunos
se agruparam em trios, foi entregue a cada
estudante um conjunto com os seis textos
que fazem parte do painel integrado. Cada
aluno de um trio deveria escolher dois tex-
tos distintos para ler e se preparar para ex-
plicar os principais pontos para os demais
do trio.
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Os textos utilizados na dinimica sio de auto-
ria da equipe, que escolheu o modelo de nar-
racio de relatos de personagens ficticios (com
excegio da atriz Angelina Jolie) como forma de
aproximar o tema da realidade e, assim, obter
maior interesse e engajamento dos alunos na
sua leitura e discussio. Os textos trouxeram
nio sé aspectos técnicos da biologia molecu-
lar do cincer, como também aspectos sociais
(como a questio do letramento no caso de Seu
Z¢, o pintor), e dilemas pessoais (como a deci-
sdo de Angelina Jolie por fazer a mastectomia
preventiva). A construgio dos relatos tentou
abordar um pouco da diversidade relaciona-
da ao género, idade e classe social das perso-
nagens, as mutagdes nos genes associados ao
desenvolvimento de cincer, ao local do desen-
volvimento do tumor, ao exame diagndstico e
formas de tratamento, como forma de eviden-
ciar que o cincer nio é uma doenca, mas sim
um conjunto de doengas com causas genéticas.

Genética na Escola — ISSN: 1980-3540

Figura 1.
Distribuicdo das respostas para
a questdo 1 da licdo de casa.
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Caso 1 - Maria de Lourdes, a advogada

Maria de Lourdes, uma advogada, sempre foi muito preocupada e cuidadosa com sua salde, realizava os exames de rotina e ia ao
médico com regularidade. Até que, aos 52 anos, foi surpreendida ao ver o resultado de um de seus exames, o Papanicolau, que
consiste em colher células do colo do Gtero para serem analisadas em laboratdrio em busca de lesdes ou infeccoes. O resultado
indicava que as células do colo do Gtero de Maria possuiam alteragdes e, ap6s alguns exames mais detalhados, o médico concluiu
que se tratava de um tumor no colo do dtero causado por uma infeccao de HPV (Virus do Papiloma Humano). O cancer estava
em estagio inicial e gracas ao habito de Maria de ir ao ginecologista anualmente, o diagnéstico foi precoce e as chances de cura
eram altas.

O médico explicou para Maria que provavelmente ela contraiu o virus quando teve contato sexual com alguém infectado anos
antes. Existem mais de 100 tipos de HPV que infectam seres humanos, sendo muito comuns e geralmente responsaveis por ver-
rugas inofensivas em varias partes do corpo, porém o virus presente nas células de Maria era especificamente o do tipo 16 que,
junto com o tipo 18, sdo os responsaveis por cerca de 95% dos casos de cancer no colo do Gtero.

Teste genéticos também indicaram que o gene TP53, localizado no cromossomo 17, estava mutado para ambos os alelos. O gene
TP53 codifica a proteina p53, composta por 393 aminoacidos, que é responsavel por controlar o ciclo celular e levar a célula a
morte quando surgem erros no DNA. Nenhuma quantidade de p53 funcional foi detectada nas células tumorais de Maria e, dessa
forma, nao foi possivel induzir a célula alterada a morte, possibilitando que células com erros se multiplicassem descontrolada-
mente.

Apbs um procedimento cirlrgico para retirada do tumor, a mulher passou por radioterapia e atualmente é considerada curada do
cancer, porém continua portadora de HPV e precisa passar a cada 6 meses por exames para garantir que a doenca nao volte a se
manifestar. Maria é somente uma entre cerca de 530 mil mulheres que sao diagnosticadas com cancer de colo do Gtero no mundo
a cada ano. Esse tipo de cancer é responsavel por cerca de 265 mil mortes anualmente, sendo a quarta causa mais frequente de
morte por cancer em mulheres no mundo. A taxa de mortalidade é tdo alta porque a doenca é muito silenciosa, normalmente
apresentando sintomas somente em estagios mais avancados da doenca.

A melhor forma de se prevenir contra o cancer de colo de Gtero é utilizar camisinha em qualquer tipo de contato sexual, mesmo
que sejam usados outros métodos contraceptivos, como tratamento hormonal, que no caso ndo previne a infeccao por HPV.
Ainda assim, sdo necessarias visitas regulares ao ginecologista, que podera identificar a infeccdo por meio de exames, como o
Papanicolau. Para meninas de 9 a 14 anos e meninos de 11 a 14 anos, o Sistema Unico de Salde (o SUS) oferece gratuitamente
vacinacgao contra o HPV, que ocorre em duas doses com um intervalo de 6 meses entre elas. A vacina deve ser tomada antes do
inicio da vida sexual e, portanto, antes da exposicdo ao virus.

Caso 2 - Angelina Jolie, a atriz

Em 2013, a atriz Angelina Jolie, na época com 37 anos, declarou publicamente ter um defeito no gene chamado BRCAT. Sua mae,
falecida aos 56 anos por conta de um tumor no ovario, também possuia o gene defeituoso, assim como a avo e tia de Angelina,
que também faleceram precocemente com esse cancer. Os médicos disseram que a atriz tinha cerca de 87% de chance de desen-
volver um cancer de mama e 50% de chance de desenvolver um cancer no ovario.

O BRCAT e BRCA2 sdo genes que participam de importantes processos de reparo do DNA e regulacdo do ciclo de vida celular, de
modo que evitam que células com muitas lesdes no DNA se multipliquem e gerem um tumor. Assim, quando estes genes perdem
sua funcdo, eles ndo param o ciclo celular e ndo estimulam o sistema de reparo e a morte celular, provocando o desenvolvimento
do tumor.

O BRCAT localiza-se no cromossomo 17 e codifica uma proteina com 1.863 aminoacidos, enquanto o BRCA2 esta situado no
cromossomo 13 e codifica uma proteina com 3.428 aminoacidos. O tumor pode se desenvolver quando um dos dois genes perde
a funcdo em seus dois alelos. A mutacao de um dos alelos pode ser herdada de um dos pais e o segundo evento de mutacao,
em geral, ocorre em alguma célula somatica do individuo, ou, em outros casos, quando ocorrem dois eventos de mutacoes nas
células somaticas. Para detectar mutacées nos genes BRCAT e BRCA2, é feito um teste de identificacdao de mutagcdes no DNA
utilizando-se da saliva ou do sangue do paciente. O teste & caro no Brasil, custando até R$ 7 mil, e ainda nao é feito pelo SUS (o
Sistema Unico de Salde), apesar da proposta do Projeto de Lei n® 6.262/2013 para a sua inclusdo entre os exames gratuitamente
oferecidos a populacao.

Existem varios fatores de risco que influenciam o desenvolvimento do cancer de mama. Entre eles, temos fatores ambientais,
horménios, sedentarismo, obesidade e a idade de menopausa. Outro fator de risco é o histdrico familiar, sendo que cerca de 10 a
15% das mulheres que desenvolvem cancer de mama tém este tumor como consequéncia da heranca, do pai ou da mae, de um
alelo BRCAT mutado: "Quando soube que essa era minha realidade, decidi ser proativa e minimizar o risco o quanto podia. Tomei
a decis@o de realizar uma dupla mastectomia preventiva", diz a atriz. "Pessoalmente ndo me sinto menos mulher. Me sinto mais
forte e tomei uma decis@o importante que néo diminui em nada minha feminilidade”, completa.

Ela optou pela mastectomia profilatica bilateral, em que é retirada toda a glandula mamaria, mas poupada a pele e mamilo, e
colocada protese. Esta intervencdo cirtirgica diminui em até 90% o risco de desenvolvimento de cancer de mama. Outras opcoes
seriam a terapia hormonal e a realizacdo de mamografia anual para as mulheres a partir dos 40 anos de idade e, a cada 6 meses,
para mulheres com histérico familiar de cancer de mama, visando o diagnéstico precoce e a redugao da mortalidade. Vale ressaltar
que o cancer de mama ndo atinge exclusivamente mulheres, apesar de ser muito raro em homens, que representam apenas 1%
do total de casos de cancer de mama.
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Caso 3 - Seu Zg&, o pintor

Considerado por todos na pequena cidade de Duas Barras, no interior do Rio de Janeiro, um excelente pintor, José Pereira ou
“seu Zé Pintor” lida no dia a dia com tintas, solventes, vernizes e removedores. Analfabeto, Seu Zé nunca leu os rotulos dos pro-
dutos que utilizava e acreditava que nao era necessario |é-los, pois aprendeu na pratica como fazer um bom servico.

Em marco de 2012, seu Zé Pintor, entdo com 62 anos, foi ao pronto socorro apds passar mais de dois meses com tosse, dor no
peito e falta de ar. Com um exame de raio-X, o médico fez o diagnéstico da doenca: cancer de pulmao, ja em estagio avancado.
Seu Zé e sua familia, além de preocupados, ficaram surpresos, ja que ninguém na familia era fumante ou tinha historico de cancer
de pulmao.

Exames genéticos revelaram que as células tumorais de José apresentavam uma mutagao em um dos alelos do gene EGFR, loca-
lizado no cromossomo 17, codificador de uma proteina de 1.210 aminoacidos e de papel fundamental para estimular a multipli-
cacao celular. Essa mutacdo esta relacionada a 85% dos casos de cancer de pulmao e leva a uma aceleracdo muito expressiva da
multiplicacdo celular, da capacidade de invasdo, da angiogénese e da resisténcia a quimioterapia e a radioterapia.

A alteragdo nesse gene ocorreu inicialmente em uma Gnica célula do pulmao, que, ao se multiplicar, passou esse alelo com a
mutacao para as células-filhas, que também se reproduziram, levando & formacao do tumor. Como a multiplicacdo celular passou
a apresentar uma alta velocidade, novos erros na duplicacao do DNA se acumularam. Os médicos supdem que a mutacao sofrida
no gene EGFR tenha sido causada pela inalacdo prolongada de componentes volateis toxicos presentes nos produtos que o pintor
utilizou sem a devida protecao nos mais de 40 anos de profissao.

Seu Zé passou por uma cirurgia para remover o tumor, além de um tratamento molecular alvo-especifico em vez de quimioterapia
e foi considerado curado. Seus ajudantes, Antonio e Indcio, entdo com 19 e 22 anos, respectivamente, passaram a ser mais aten-
tos aos rotulos dos produtos que manuseiam e a utilizar equipamentos de protecdao, como luvas e mascaras, evitando o contato
com a pele e a inalacdo dessas substancias perigosas.

Caso 4 - Melissa Silva, a modelo

Melissa Silva, nascida no interior do estado de Minas Gerais, veio para Sdo Paulo aos 14 em busca do sonho de ser modelo. Neste
ano, ela comemora 12 anos de carreira, ja fez inameros trabalhos como modelo para revistas internacionais e ficou conhecida por
sua pele bronzeada.

Para manter o bronzeado ao longo dos dltimos anos, Melissa passava semanalmente por sessdes de bronzeamento artificial. Os
equipamentos para bronzeamento funcionam por meio de luzes que emitem raios UV-A que atingem a pele da pessoa, estimulan-
do a producdo de melanina. Os resultados sempre foram 6timos e a modelo sempre saia satisfeita das sessdes. Porém, nos Gltimos
tempos, Melissa percebeu uma pequena mancha acastanhada e irregular em seu braco esquerdo, que cocava muito e aumentava
de tamanho gradativamente. Um pouco apreensiva, ela resolveu procurar um dermatologista que, apds alguns exames dermato-
[6gicos, concluiu que a mancha era um melanoma, um tipo de cancer de pele que tem origem nas células produtoras de melanina.

No caso de Melissa, exames genéticos indicaram que as células do cancer possuiam uma mutagao em um Gnico alelo do gene
BRAF, localizado no cromossomo 7, que codifica B-raf, uma proteina com 766 aminoacidos. Com a mutacao, a funcdo da protei-
na, que é de auxiliar a célula na divisao celular, foi potencializada, levando a uma rapida multiplicacdo celular. A mutacdo nesse
alelo, ocorreu inicialmente em uma Gnica célula da pele de Melissa, que, ao proliferar, passou essa alteracao para as células-filhas,
levando a formacao do tumor. Como a multiplicacdo celular estava muito acelerada, erros na duplicacdo do DNA nao eram corri-
gidos e novas mutagdes ocorreram na massa tumoral.

Os médicos acreditam que a mutacao no gene BRAF foi causada pela exposicao inadequada e excessiva aos raios UV, decorrente
das frequentes sessdes de bronzeamento que a modelo realizou. Melissa passou por uma cirurgia para remogao do tumor, além
de quimioterapia e é considerada curada da doenca. Agora, a modelo se dedica a conscientizar outras colegas de trabalho, que,
como ela, se submeteram a repetidas sessdes de bronzeamento artificial e, portanto, estdo expostas a um fator de risco para o
desenvolvimento de cancer de pele. O melanoma é somente um dos muitos tipos de cancer de pele, porém é o mais perigoso e
com grande potencial de gerar metastases.

0 que Melissa nao sabia, & que, desde 2009, a ANVISA (Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria) proibiu o uso de camaras de
bronzeamento para fins estéticos no Brasil, sendo permitido somente para fins médicos e odontoldgicos. A medida é amparada
por pesquisas realizadas pela IARC (Agéncia Internacional para Pesquisa sobre Cancer), que constatou que o uso de camaras de
bronzeamento com alta frequéncia, por pessoas de até 35 anos, pode aumentar em até 75% a chance de desenvolvimento de
melanoma.

Como os outros tipos de cancer de pele, o melanoma pode ser prevenido evitando-se a exposicdo aos raios UV, seja nas camaras
de bronzeamento ou os provenientes da luz solar. Por isso & importante evitar exposicao ao sol no horario das 10h as 16h, quando
0s raios sao mais intensos. E importantissimo aplicar na pele, antes de se expor ao sol, protetor solar com fator de protecdo 15,
no minimo. Pessoas de pele e cabelos mais claros devem ter cuidado redobrado, pois fazem parte de um grupo com maior risco
de sofrer queimaduras e alteracées na pele.
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Caso 5 - Miguel Ribeiro, a crianca

Larissa e Augusto sdo tipicos pais-coruja, acabaram de ter seu primeiro filho, Miguel, e adoram tirar fotos para o Instagram do
bebé. Apds postarem uma foto com um forte flash do aniversario de 1 ano do bebé, receberam um comentario assustador de
uma sequidora: “Old, notem que uma das pupilas do Miguel, sob o flash, apresenta uma mancha branca, como a de gatos, e
ndo vermelha como seria o esperado devido G presenca de vasos sanguineos. Sugiro que levem o Miguel a um oftalmologista”.
Preocupada, Larissa pesquisa na internet e descobre que a sequidora estava certa sobre a mancha da pupila e o fenémeno é
chamado de leucocoria.

Miguel entdo passa por iniimeros exames, como um exame de fundo de olho, que revela o diagnéstico: o bebé tinha retinoblas-
toma no olho esquerdo, um tumor capaz de fazer metastase que se desenvolve na retina. O médico informou que o diagndstico
precoce do retinoblastoma é pré-requisito basico para o sucesso do tratamento e que Miguel poderia ter uma visdo saudavel no
futuro.

Exames genéticos indicam que o retinoblastoma da crianca é portador de mutacdes em ambos os alelos do gene RB1, localizado
no cromossomo 13 e que normalmente codifica uma proteina com 1.594 aminoéacidos, responsavel por regular a morte de células
com alteracées em qualquer quantidade. O médico da familia explicou que, no caso de Miguel, provavelmente ele herdou um
alelo mutado de um de seus pais e o outro alelo sofreu uma mutacdo espontanea, sem motivo ou causa aparente. Assim, sem
ser capaz de produzir qualquer quantidade dessa proteina reguladora, as células mutadas se reproduzem descontroladamente,
gerando células filhas que também carregam as mutacdes o que culmina no desenvolvimento do retinoblastoma.

Miguel, entdo com apenas dezoito meses de vida, passou por quimioterapia e cirurgia oftalmolégica a laser com sucesso e foi
considerado curado do cancer. Ele, felizmente, teve o globo ocular e visao preservados, o que nem sempre é realidade para outras
criangas com esse tipo de cancer.

Apesar de o retinoblastoma ser um tumor pediatrico, ocorre raramente em jovens adultos, mas em parte dos casos ndo ha ligacao
com mutacdes herdadas e sim com mutacdes espontaneas em células somaticas que ocorrem ao acaso em ambos os alelos do
gene.

Caso 6 - Joao de Oliveira, o comerciante

Fumante ha mais de 25 anos, Jodo de Oliveira, um pequeno comerciante de Goidnia, colocou um cigarro na boca pela primeira
vez aos 15 em uma rodinha de amigos da rua. Seu pai foi fumante a vida inteira e nunca teve problemas com o cigarro. Sendo
alertado pelas propagandas e avisos dos macos que comprava, Jodo tentou largar o vicio algumas vezes, por exemplo, quando os
filhos nasceram, mas sempre voltava a fumar depois de um curto periodo de abstinéncia.

Apbs uma visita ao dentista, em dezembro do ano passado, Jodo foi obrigado a parar de fumar definitivamente. Ja fazia anos
que o comerciante ndo buscava um profissional para cuidar de sua satde bucal, mas nos Gltimos meses estava incomodado com
um sangramento insistente em sua boca. O dentista, ao examinar atentamente a boca de Jodo, notou pequenas feridas que se
espalhavam pela mucosa e rapidamente suspeitou que as lesdes pudessem estar relacionadas com algum tipo de cancer bucal.

A fumaca do cigarro possui mais de 4 mil substancias consideradas toxicas, como o arsénio, o benzopireno e o plutdnio, essas
substancias associadas as altas temperaturas da fumaca provocam inflamagdes crénicas na mucosa da boca e garganta, fragili-
zando as células e aumentando as chances de aparecimento de diversas doencas, incluindo o cancer.

Ap6s consultar um especialista, o diagndstico foi confirmado, Jodo estava com cdncer na cavidade bucal em estégio inicial. Uma
analise das células tumorais revelou que havia uma mutacao no gene TP53, localizado no cromossomo 17 e que possui um papel
importante na regulacdo do ciclo celular, de modo a provocar morte celular em células com muitas alteracdes no DNA. Foram
necessarios dois eventos de mutacao para que o gene levasse a producado apenas da proteina p53 defeituosa. Dessa forma, ndo
existe qualquer quantidade de proteina funcional realizando a funcdo normal nas células que, dessa forma, passam a proliferar
com inimeras novas mutacoes até o desenvolvimento de tumores.

O comerciante passou por uma cirurgia para remocao das lesdes tumorais e também por sessdes de radioterapia. Ele esta se re-
cuperando e tem acompanhamento médico periddico para evitar que o cancer volte. Apesar disso, Jodo ficou muito preocupado,
nao so com a possibilidade do retorno do tumor, mas também com a possibilidade de o cigarro afetar outras pessoas da familia,
como seus filhos, por serem fumantes passivos desde que nasceram.

Os dois filhos de Joao, adolescentes de 14 e 16 anos, acompanharam de perto a doenca do pai e, preocupados, comecam a pes-
quisar sobre o tabaco. Eles se surpreendem ao descobrir que o narguilé e o cigarro eletrénico, muito utilizados em festas com os
amigos da escola, também sdo perigosos. Apesar de possuirem sabor e aroma agradaveis, eles possuem algumas das substancias
toxicas do cigarro que, a longo prazo, aumentam as chances de desenvolver cancer no sistema respiratorio e bucal.
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59 Etapa
Completar uma tabela sintese e responder questoes

Foi entregue aos alunos uma folha com um pequeno texto, algumas questoes e uma tabela sintese sobre os casos dos tex-
tos. Os alunos deveriam ler o texto, preencher a tabela e responder as questdes nos trios, sendo essencial que ocorresse um
trabalho colaborativo com interdependéncia, pois nio havia tempo para que os alunos lessem mais uma vez os textos indi-
vidualmente.

Ap6s a leitura dos textos e da discussdo em seu grupo, responda as questdes e preencha a tabela a sequir.
Ela o ajudara a organizar as informagdes para os seus estudos.

1. Alteracoes em um gene relacionado ao cancer sempre levam ao desenvolvimento de um mesmo tipo de tumor?
Justifique.

2. O texto a seguir apresenta uma classificacdo para os genes envolvidos com o desenvolvimento de tumores:

Quando estudamos os aspectos genéticos e moleculares do cancer, podemos considerar dois grandes grupos de ge-
nes envolvidos com essa doenca. Esses genes atuam, normalmente, no controle da multiplicacdo da célula. Quando
esse controle esta alterado, temos uma multiplicacao celular descontrolada que pode vir a se tornar um cancer. Con-
siderando os genes estudados, podemos classifica-los em genes supressores de tumor ou em oncogenes.

Considere que gene supressor é aquele que codifica proteinas responsdveis por controlar o ciclo celular, reparar
quando possivel o material genético eventualmente lesado ou levar a célula @ morte quando se acumulam muitas al-
teracdes no DNA. Dessa forma, esse tipo de gene evita que células com erros proliferem, funcionando como um “freio
da multiplicacdo celular”. Jd um oncogene, funciona como um “acelerador da multiplicacdo celular”, estimulando de
forma muito intensa a proliferacdo das células. Esse tipo de gene é uma versdao mutada de um proto-oncogene, que
é responsavel por auxiliar a divisao celular

Responda: Quantos alelos de um proto-oncogene devem ter alteracdes para ele se tornar um oncogene? E nos
genes supressores? De que forma podemos relacionar isso com as relacées de dominancia e recessivi-
dade dos alelos desses genes?

Tabela 1.
Tabela individual para a sintese sobre os casos.

Critérios

Parte do corpo afetada

Nome do Gene

Tipo de gene:
supressor ou oncogene?

Funcdo normal da proteina

Localizacao cromossomica

Causas das mutacoes

Exame diagnostico

Tratamentos
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6¢ Etapa
Comparar
Respostas

Apés os trios terminarem de preencher a
tabela sintese e responder as questdes, cada
aluno deveria se separar de seu grupo e circu-
lar pela sala, procurando discutir as respos-
tas com colegas de outros trios. A intengio
dessa etapa era propiciar um momento no
qual os alunos pudessem compartilhar suas
respostas e, por meio da troca entre pares,
descobrissem erros ou divergéncias e assim
aprendessem uns com os outros por meio da
reflexio e discussio.

/° Etapa
Fechamento

Apés o compartilhamento de respostas en-
tre os alunos, foi solicitado que alguns deles
falassem suas respostas em voz alta, com o
objetivo de construir uma resposta coletiva,
sendo o papel da professora somente o de
mediar essa construgio por meio da fala dos
estudantes. Um gabarito da tabela foi proje-
tado e disponibilizado na plataforma online
da escola para alunos, enquanto a professora
respondia duvidas e guiava o andamento da
corregio. Em relagio as questdes, a partici-
pagdo e a argumentagio dos alunos foram
essenciais, pois através das falas foi possivel
que os proprios alunos corrigissem uns aos
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outros e interagissem com o raciocinio do
colega.

Como fechamento, foi projetada uma per-
gunta provocativa: "Vocé tem genes do cin-
cer?". A intengio era que os alunos chegassem
a conclusio de que nio hé genes do cincer, e
sim genes importantissimos para o controle
do ciclo celular que estio presentes em todos
nds, mas que, quando mutados, podem levar
ao desenvolvimento de tumores.

8¢ Etapa
Avaliacao

No fim da sequéncia didética foi realizada
uma avaliagio somativa, cujo objetivo era
abordar os principais conceitos trabalhados
dentro da temdtica cincer. O formato da
questdo foi dissertativo, baseado centralmen-
te em um recurso textual concebido a partir
de uma noticia veiculada na internet.

Para responder corretamente i questio, o
aluno deveria diferenciar os conceitos de tu-
mor maligno e benigno, assim como enten-
der a relagio destes com o processo de me-
tastase. O aluno também deveria diferenciar
o conceito de doenga genética e de doenga
hereditaria, refletindo sobre qual desses tet-
mos é o mais apropriado para definir cince-
res e 0 porqué. A questio também avaliou
conceitos trabalhados na unidade anterior
relacionados 4 genética ao abordar o conceito
de c6digo genético.
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10.

A noticia abaixo foi amplamente divulgada em outubro desse ano e relata o caso de um paciente com cancer terminal, cuja doen-
ca regrediu apos um tratamento inovador. Ao longo do texto, identifique trés erros conceituais relacionados a biologia molecular
e a tematica do cancer. Para cada erro identificado:

A. Apresente o nimero do paragrafo que o contém
B. Indique qual é o conceito equivocado

C. Explique por qual motivo ele esta errado
D

Proponha uma correcdo.

“Paciente com remissao de cancer terminal ja esta em casa, em BH, apos tratamento inédito no Brasil”

No dia de seu aniversario de 60 anos, Vamberto Luiz Castro descobriu que estava com um cancer agressivo: um linfoma, um
tumor benigno que se desenvolveu no sistema linfatico do paciente. Esse linfoma pode acometer os ganglios, o timo, o baco
e a medula 6ssea. Essas estruturas tém papel importantissimo no sistema imunolégico, que é responsavel pela defesa do
nosso organismo no combate a infecges.

A multiplicacao anormal das células do organismo faz com que elas deixem de cumprir as funcoes regulares e passem a con-
sumir excessivamente recursos como espaco ou nutrientes que seriam destinados as células saudaveis do individuo. Dessa
forma, ele fica com sua satde debilitada, pois essa massa de células chamada de tumor passa a competir com as células
saudaveis.

Tumores se desenvolvem devido a mutacdes em genes relacionados ao ciclo de reproducdo celular, conhecido como mitose,
que entdo passam a ser expressos de forma anormal. Por isso, pode-se caracterizar o cancer como uma doenca hereditaria.
Existem mais de 60 genes humanos identificados que regulam a mitose das células humanas.

Um exame genético mostrou que o linfoma de seu Vamberto apresentava uma versao alterada em, pelo menos, um desses
genes: o gene c-myc. A proteina codificada por essa versao mutada do gene promove uma multiplicacdo celular acelerada e
fora de controle. Nessa versao, o gene c-myc é classificado como um oncogene, um grupo de genes que promovem a divisao
celular. Nao é possivel saber o que provocou a alteracdo. Ela pode ter sido causada por algum agente mutagénico como
substancias quimicas ou radiacao ou ainda ter ocorrido por um simples erro da duplicacdo do DNA.

0 linfoma de seu Vamberto, paciente em fase terminal, ja havia produzido metastases em muitas e diversas partes do corpo,
tornando a cura desse cancer praticamente impossivel. Porém, o homem teve alta do hospital ap6s apresentar significativas
melhoras, gracas a um tratamento inédito na América Latina. O tratamento foi realizado através do SUS (Sistema Unico de
Satde), baseado em uma técnica de terapia genética conhecida como células CAR-T.

Esse tratamento é fruto de pesquisas conduzidas ha anos por profissionais do Centro de Terapia Celular (CTC-Fapesp-USP)
do Hemocentro, ligado ao Hospital das Clinicas de Ribeirdo Preto, apoiados pela Fundacdo de Amparo a Pesquisa do Estado
de Sao Paulo (Fapesp) e pelo Conselho Nacional de Pesquisa (CNPq). Esses pesquisadores desenvolveram um procedimento
mais barato que o existente em outros paises, cujo preco pode chegar a até US$ 500 mil.

O tratamento com células CAR-T consiste na manipulacao de células do sistema imunolégico para que elas se tornem mais
capazes de combater as células causadoras do cancer. Dessa forma, as células do proprio paciente podem virar uma arma
contra tumores. A primeira etapa do tratamento é coletar amostras de sangue do paciente para capturar um tipo de célula de
defesa conhecida como linfécito T. Estas células sao capazes de reconhecer agentes infecciosos ou tumores e elimina-los.

Para auxiliar essas células a reconhecerem e destruirem as metastases de forma mais eficiente, um novo gene é introduzido
no linfocito T, alterando o codigo genético dessas células. Apds esse processo ser concluido, os linfocitos sao multiplicados
em laboratdrio e inseridos novamente no paciente. A partir disso, espera-se que as células de defesa geneticamente modi-
ficadas eliminem as células tumorais presentes no organismo do paciente, causando a regressao do cancer ou até mesmo a
cura total.

O tratamento, apesar de promissor, ainda produz muitos efeitos colaterais, podendo levar o individuo a morte, sendo neces-
sarios uma série de requisitos para que um paciente com cancer possa aderir a terapia CAR-T. Os pesquisadores que desenvol-
veram a técnica no Brasil ainda realizardo mais estudos antes que ela possa ser liberada para o uso em maior escala no pais.

Enquanto ndo ocorre a popularizacdo desse tratamento inovador no pais, a maior parte dos pacientes utiliza técnicas mais
eficientes para controlar o crescimento das células tumorais remanescentes ap6s a remocao cirirgica da massa tumoral.
Apesar dos efeitos colaterais, a medicina sugere o consumo de medicamentos quimioterapicos ou o uso de radioterapia para
destruir as células que ainda estdo se multiplicando exageradamente e que nao foram removidas pela cirurgia. A escolha do
melhor tratamento é feita pela equipe médica que acompanha o paciente.
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Gabaritos

Para todas as atividades detalhadas na se-

quéncia didética, sio propostos gabarito e/

ou

grade de corregio.

Licao de Casa

1.

2.
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Emile e sua familia assistem juntos ao fil-
me “A Culpa é das Estrelas’, uma histéria
baseada no livro de mesmo nome do au-
tor John Green. Apés o filme, os membros
da familia come¢am a conversar sobre
a doenca da protagonista, Hazel Grace.
Com qual membro da familia de Emile
vocé concorda?

| |Maie: — Se a Hazel tivesse filhos, eles
também sofreriam com o mesmo tipo
de cincer, jd que é uma doenca herdavel
que provoca alteracdes no DNA.

|| Pai: — Inclusive, os filhos de Hazel te-
riam o mesmo cincer que ela, ja queas
mutagoes que causam cinceres s6 ocor-
rem em células reprodutivas.

| Emile: — Eu discordo de vocés, pois os
filhos de Hazel nio necessariamente
teriam cincer. Essa doen¢a nio é uma
doenca herddvel e as mutagoes que cau-
sam cinceres ocorrem somente em cé-
lulas do corpo chamadas de somaticas.

Irma de Emile: — O cincer é uma
doenga genética que se origina de célu-
las com mutagdes no DNA e pode ser
herdavel ou nio, entio os filhos de Ha-
zel poderiam nio ser afetados.

Assinale verdadeiro ou falso para cada
uma das afirmagdes abaixo:

Na maioria das vezes, as células podem
detectar mutagdes ou danos no DNA e
corrigi-los ou se autodestruir.

Quando as células de um tumor se es-
palham para outros tecidos e 6rgios,
dizemos que ele produziu metdastase,

FlAs células tumorais respondem aos si-
nais de controle do ciclo de vida celular
como qualquer outra célula do corpo.
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Tumores benignos sio capazes de inva-
dir tecidos vizinhos, criando tumores
secunddrios.

O problema causado pelo cincer é que
ele pode levar a perda de fungio de 6t-
gios e tecidos importantes para o fun-
cionamento normal do organismo.

Alelos mutados podem ser herdados e
aumentar a predisposi¢io ao desenvol-
vimento de certos tipos de cAnceres.

F| A maioria dos casos de cincer é heredi-
tario.

Todo cincer é uma doenga provocada
por alteragdes nos genes.

Questdes

1. Alteracdes em um gene relacionado ao
cincer sempre levam ao desenvolvimento
de um mesmo tipo de tumor? Justifique.

R:Nao, alteracées em um gene especifico
relacionado ao cincer podem levar ao
desenvolvimento de diferentes tipos de
tumor, que podem ser benignos ou ma-
lignos, e podem variar quanto ao local do
corpo afetado, tipo de exame diagndstico,
prevencio e tratamentos utilizados no seu
combate.

2. Quantos alelos de um proto-oncogene de-
vem ter alteracdes para ele se tornar um
oncogene? E nos genes supressores? De
que forma podemos relacionar isso com
as relagoes de dominincia e recessividade
dos alelos desses genes?

R:Ter apenas um alelo mutado de um pro-
to-oncogene basta para que ele se torne
um oncogene, nesse caso Ocotre superex-
pressio de proteinas que participam da
estimulacio da multiplicagio celular. J4
no caso dos genes supressores é necessirio
haver 2 alelos mutados, de forma que ne-
nhuma quantidade da proteina supressora
é produzida e a multiplicagio celular ocor-
ra sem sinais de freio. Podemos, assim, di-
zer que o alelo mutado de um proto-onco-
gene é dominante em relag¢io ao selvagem
e o alelo mutado nos genes supressores é
recessivo em relagio ao selvagem.
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Tabela 2: gabarito da tabela individual para a sintese sobre os casos.

Critérios
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Parte do corpo afetada Colo do Gtero | Mama e ovario Pulmao Pele Olho/retina Boca
BRCA 1
Nome do Gene TP53 e BRCA2 EGFR BRAF RB1 TP53
Tipo de gene:
Supressor Supressor Oncogene Oncogene Supressor Supressor
supressor ou oncogene?
Controla o ciclo Regula o ciclo
Reparo do " . celular/leva a
celular/leva a - . Auxilia a célula | Regula a morte i :
= - ~ N DNA/regulacdo Estimula a R . célula a morte
Funcdo normal da proteina | célula a morte . i o na divisdo de células com
- do ciclo de vida | divisdo celular ~ quando surgem
quando ha celular alteracoes -
ertos no DNA celular alteracdes no
DNA
Localizacio cromossémica Cromossomo Cromossomos Cromossomo Cromossomo Cromossomo Cromossomo
¢ 17 17e13 17 7 13 17
Agente Mutagao Agerjt(? Mutacao Agente
- o mutagénico Agente o -
- mutagénico hereditaria < . hereditaria mutagénico
Causas das mutacoes . - (exposicao mutagénico .
(infeccdo e/ou . e/ou (substancias
or HPV) espontanea a produtos (raios UV) espontanea do cigarro)
P P toxicos) P g
Mamografia/ Exame Exame de Exame
Exame diagnostico Papanicolau g Raio X . fundo de olho/ .
teste de DNA dermatoldgico odontolégico
foto com flash
. Clrurg|a~de Cirurgia de Cirurgia Cirurgia de
S Mastectomia/ remocao - - -
Cirurgia/ ; remogao oftalmoldgica remocao
Tratamentos ) . terapia de tumor/ ~
radioterapia de tumor/ a laser/ das lesdes/
hormonal tratamento alvo - . o . ; ;
o quimioterapia quimioterapia radioterapia
especifico

Genética na Escola | Vol. 16 | N°1 | 2021

Sociedade Brasileira de Genética

80



NA SALA DE AULA

Avaliacao somativa
Erro 1:

A Parigrafo 1.

B. Tumor benigno.

C.Se é dito que Vamberto possui cincer,
concluimos que ele possui um tumor
maligno, ou seja, que é capaz de realizar
metastases. Tumores malignos s30 sindni-
mos de cAncer, tumores benignos nio.

D.Tumor maligno.
Erro 2:
A.Parigrafo 3.

B. Hereditaria.

C.O cancer é uma doenca genética, ou seja,
relacionada a alteracdes nos genes, porém
nio podemos dizer que a doenga em si é
hereditiria. As alteracoes genéticas que
levam ao desenvolvimento de um cincer
podem estar presentes apenas em células
somdticas ou também nos gametas. Ape-
nas quando essas alteragdes genéticas es-
tio presentes nos gametas é que podem
ser transmitidas de uma gera¢io para a
outra.

D.Genética.

Erro 3:
A.Parigrafo 8.

B. Cédigo genético.

C.O novo gene introduzido no linfécito T
altera o material genético da célula. O
termo "cédigo genético” se refere a corres-
pondéncia entre uma trinca de nucleoti-
deos de um RNAm e um aminoicido da
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proteina, portanto, nio pode ser utilizado
como sinénimo de genoma ou DNA.

D.Genoma/Material genético/ DNA.

Grade de correcio
da avaliagdo somativa

Valor total da questio: 3,0

(1,0) Identifica o parigrafo corretamen-
te, assim como o termo equivocado.
Mais que identificar o termo, explica
corretamente o problema apresenta-

do e sugere uma corregio adequada.

Identifica o pardgrafo corretamen-
te, assim como o termo equivocado.
Mais que identificar o termo, explica
corretamente o problema apresenta-
do, mas sugere uma corregio impre-
cisa ou inadequada.

(0,25) Identifica o pardgrafo corretamen-
te, assim como o termo equivocado,
Apesar disso, nio explica corre-
tamente o problema apresentado.
Contudo, a sugestio de correcio é
adequada.

(0,0) Identifica o pardgrafo corretamen-
te, assim como o termo equivocado.
Apesar disso, nio explica correta-
mente o problema apresentado. A
sugestdo de corre¢io nio é apresen-

tada ou ¢ inadequada.

Identifica o pardgrafo corretamente,
mas o termo identificado nio é ade-

quado.

Nao identifica o pardgrafo correta-
mente.

A resposta estd incompleta, pois nio
identifica o paragrafo.
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