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Deşi a existat şi o teorie a generaţiei 
spontanee, ea nu a avut prea 
mulţi sorţi de reuşită deoarece 
era evident că pentru a putea 
apărea, toate sistemele biologice 

au nevoie de nişte predecesori, de nişte părinţi, 
care să le transmită urmaşilor caracterele spe-
cifi ce speciei respecti ve. Dar după acceptarea 
faptului că sistemele biologice nu pot apărea 
din senin, rămânea de rezolvat enigma modului 
în care se face transmiterea caracterelor ere-
ditare de la părinţi la copii. 

Abia prin 1865 a început să fi e abordată 
şti inţifi c această problemă, când Gregory 
Mendel a descoperit legile de transmitere a ca-
rac terelor moştenite ereditar. 

Gregory Mendel era un călugăr din Bruno, 
care nu avea decât o bucată de grădină şi doi 
pumni de boabe de mazăre. Unele boabe erau 
provenite de la nişte plante cu fl ori albe, iar 
altele de la nişte plante cu fl ori albastre. Prin 
polenizări încrucişate, Gregory Mendel a consta-
tat că proprietăţile înnsăscute se transmit inde-
pendent, prin nişte factori care ulterior au fost 
denumite gene, că în funcţie de caracterele 
părinţilor, gameţii pot fi  homozigoţi sau hetero-
zigoţi, că unele gene pot fi  dominante, altele 
recesive şi aşa mai departe. 

Gena ar reprezenta unitatea de transmitere 
a informaţiei geneti ce, tot aşa după cum cuanta 
reprezintă unitatea de transmitere a energiei 
din fi zica cuanti că. 

În 1883 Wilhelm Roux a arătat că proprietăţile 
erediatre ale sistemelor biologice se transmit 
prin intermediul cromozomilor, care au fost 
descrişi de Wilhelm Hofmeister în 1848.

Dar lucrările lui Gregory Mendel au fost 
ignorate până în 1905, când William Bateson, 
care a introdus termenul de geneti că, a reactua-
lizat lucrările acestuia. 

În 1910, Thomas Morgan a arătat că substanţa 
care transmite caracterele ereditare este locali-
zată în nucleu şi anume în cromozomi. Iar în 
1920, Hans Winkler introduce termenul de 
genom, de la genă şi cromozom, de unde a re-
zul tat termenul de genom. 

În 1928 Frederik Grifi th a arătat că genele, ca 
unităţi de transmitere a informaţiei geneti ce, 
pot fi  transferate de la un genom la altul.

Dar până în 1940 nu se şti a precis prin ce 
sub stanţe se transmite informaţia geneti că de la 
părinţi la urmaşi. 

Descoperirea rolului acizilor nucleici în 
trans miterea informaţiei geneti ce de la părinţi 
la copii. Substratul biochimic prin care se trans-
mit caracterele înnăscute de la părinţi la copii a 
fost elucidat în 1944, când O. Avery, C. MacLeod 
şi M. MacCarty au descoperit la pneumococi că 
par ti  cularităţile ereditare se transmit prin inter-
mediul acizilor nucleici. 

În 1953, F. Crik şi J. D. Watson au descris 
structura dublu-helicoidală a acizilor nucleici. 
Acizii nucleici sunt formaţi din înşiruirea unor 
nucleoti de formate din câte o bază azotată 
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purinică (adenina şi guanina) sau pirimidinică 
(ti mina şi citozina), o moleculă de pentoză şi 
anume riboza pentru acidul ribonucleic (ARN) 
sau dezoxiriboza pentru acidul dezoxiribonucleic 
( ADN) şi o moleculă de acid fosforic. Nucleoti dele 
se leagă între ele prin intermediul acidului 
fosforic, care esterifi că un oxidril din poziţia a 
treia a unui nucleoti d şi un oxidril din poziţia a 
cincea a celuilalt nucleoti d. Astf el, prin repetarea 
celor patru ti puri de nucleoti zi, care se leagă 
între ei, ia naştere un lanţ foarte lung de nucleo-
ti de, care la om ati nge lunginea de 2 metri.

Dar ADN-ul prin intermediul căruia se trans-
mite informaţia geneti că de la părinţi la urmaşi 
are o structură dublu helicoidală, adică este 
format din două lanţuri de ADN, care se leagă 
între el, prin intermediul nucleoti delor din care 
sunt for mate. Adenina dintr-un lanţ se leagă cu 
ti mina şi citozina cu guanina din celălalt lanţ de 
ADN, rezultând astf el o structură fi lamentoasă 
dublu-helicoidală.

Acest lanţ extrem de lung de nucleoti de se 
împarte în 23 de perechi de cromozomi, din care 
doi sunt cromozomi sexuali, la femei doi de X, 
iar la bărbaţi X şi Y. 

Descoperirea codului geneti c. Pentru a putea 
transmite caracterele ereditare de la părinţi la 
urmaşi ar trebui ca informaţia geneti că să poată 
trece, într-un fel sau altul, de pe ADN pe 
proteinele din care este consti tuit organismul. 
Pentru acest lucru informaţia geneti că ar trebui 
să treacă mai întâi din nucleu, unde este depo-
zitată, în citoplasmă, sau mai precis în ribozomii 
descoperiţi de Emil Palade, unde se sinteti zează 
proteinele. S-a constatat că acest lucru se face 
prin intermediul ARNt, carea copiază informaţia 
geneti că de pe ADN şi o transmite la ribozomi 
unde se sinteti zează proteinele. 

Dar enigma tot nu a fost pe deplin rezolvată, 
deoarece ADN şi respecti v ARN, nu conţin decât 
4 ti puri de nucleoti de, iar proteinele sunt for-
mate din 20 de ti puri de aminoacizi. Una din 
cele patru nucleoti de nu poate alege unul din 
cei 20 de aminoacizi. Nici 2 nucleoti zi nu pot 
alege un aminoacid din cei 20 de aminoacizi, 
deoarece combinaţii de patru elemente luate 
câte două nu dă decât 16 specifi caţii şi proteinele 
sunt formate din 20 de aminoacizi. 

Matemati cianul George Gamow a arătat că 
pentru a putea specifi ca de fi ecare dată care 
aminoacid din cei 20 de aminoacizi trebuie 
ataşat la lanţul polipepti dic, sunt neceare trei 
nu cleoti de. Iar în 1965, M. Nirenberg a de-
monstrat experimental că într-adevăr o com-
binaţie de trei nucleoti de poate specifi ca sec-
venţa aminoacizilor din structura proteinelor. 

Dar combinaţia de 4 elemente luate câte 3 
dă în total 64 de combinaţii posibile, de aceea 
codul geneti c este un cod degenerat, adică el 
conţine mai multe triplete decât ar fi  absolut 
neceare pentru a codifi ca fi ecare din cei 20 de 
aminoacizi. Un aminoacid poate fi  codifi cat de 
mai multe triplete de nuceloti de. Aşa spre 
exemplu, valina este codifi cată de GUU, dar şi 
de GUC, GUA, GUG, serina este codifi cată de 
UCU, dar şi de UCC, UCA şi UCG, iar alanina de 
GCU, dar şi de GCC, GCA şi GCG. Pe lângă tri-
pletele care codifi că aminoacizi, codul geneti c 
mai posedă şi nişte triplete care codifi că startul 
AUG şi stopul UAA, UAG şi UGA, acti vităţii de 
sinteză a proteinelor. 

Deoarece o proteină este formată din foarte 
mulţi aminoacizi, este nevoie de foarte mulţi 
codoni pentru a o sinteti za. Aşa spre exemplu 
insulina este formată din 51 de aminoacizi, la 
care se ajunge prin hidrolizarea polipepti dului 
C. De aceea pentru sinteza insulinei va fi  nevoie 
de o genă care să conţină un număr sufi cient de 
codoni pentru a sinteti za polipepti dul C. Lan ţul 
alfa din hemoglobină conţine 141 de amino-
acizi, iar lanţul beta 146 de aminoacizi, a căror 
secvenţă trebuie codifi cată de nişte gene, care 
să indice de fi ecare dată ce aminoacid trebuie 
adă ugat la lanţul proteic. 

După descoperirea structurii ADN se credea 
că în structura genelor ar trebui căutată cauza 
tuturor bolilor. În primul rând a bolilor geneti ce 
şi a bolilor plurifactoriale care are o importantă 
predispoziţie familială.

Biblioteca geneti că a organsimului. Zestrea 
pe care i-o dau părinţii viitorului copil este mai 
mult de natură informaţională, decât de natură 
materială. Ea este de fapt o bibliotecă, în care 
sunt înscrise instrucţiunile de funcţionare ale 
viitorului organism. 

Biblioteca geneti că pe care o primeşte fi ecare 
copil de la părinţii săi este formată din 46 de 
cărţi, reprezentate de cei 46 de cromozomi afl aţi 
în nucleul celulei. 

Fiecare dintre cele 46 de cărţi cuprind între 
400 şi 3300 de pagini care ar reprezenta genele. 

Dacă fi ecare nucleoti d ar reprezenta o literă, 
atunci fi ecare carte ar cuprinde între 48 de 
milioane şi 250 de milioane de litere, iar întregul 
genom uman ar cuprinde peste 6 miliarde de 
litere.

Astf el, fi ecare copil primeşte la naştere, într-o 
infi mă canti tate de substanţă, o mare canti tate 
de informaţie geneti că, apreciată la 700 de Mb. 

Iar această informaţie este stocată în nucleul 
fi ecărei celule. Toate celulele organismului con-
ţin întraga bibliotecă geneti că chiar dacă ele nu 
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folosesc decât o parte din informaţia geneti că 
pe care au primit-o.

Importanţa geneti cii în patologia umană. Se 
şti a de multă vreme că unele boli, aşa cum ar fi  
hemofi lia, au o transmitere ereditară, iar altele, 
aşa cum ar fi  hipertensiunea arterială şi schizo-
frenia, au o predispoziţie ereditară. De aceea 
descoperirea substratului geneti c al acestor boli 
nu a fost decât o consecinţă fi rească a acestor 
aşteptări. 

Încă din 1941, G.W. Beadle a arătat că mo-
difi carea unei gene ar putea determina o boală 
geneti că. În 1949, Linus Pauling arată că anemia 
falciformă este o boală moleculară, care ar putea 
avea o cauză geneti că. Iar în 1957, Verner Ingram a 
arătat că anemia faciformă este o boală gene ti că 
determinată de înlocuirea acidului glutamic din 
lanţul din hemoglobină, cu aminoacidul valină. 

Apoi s-au descris peste 4 000 de boli geneti ce 
determinate de mutaţiile suferite de anumite 
gene, de modifi cările cromozomiale, aşa cum 
este sindromul Down, care mai este denumit şi 
trisomia 21. Unele boli pot fi  autozomal domi-
nante, aşa cum ar fi  achondroplasti a, autozomal 
recesive, aşa cum ar fi  acromatopsia şi sindromul 
Tay-Sachs, altele pot fi  legate de cromozomii 
sexuali, aşa cum ar fi  hemofi lia, sindromul 
Klinefelter, sindromul Turner, distrofi a musculară 
Duchenne, sindromul triplu X şi aşa mai departe. 

Problema a devenit însă mult mai complicată 
în cazul bolilor poligenice, în care predispoziţia 
geneti că trebuie susţinută de nişte factori de 
mediu, aşa cum se întâmplă în cazul astmului 
bronşic, al diabetului zaharat, al hipertensiunii 
arteriale, al cardiopati ei ischemice, al schizo-
freniei, al cancerului şi altele. 

S-au descoprit gene oncogene care pot pro-
duce cancerul, dar şi gene anti oncogene, gene 
de supresie a cancerului, care pot opri apariţia şi 
evoluţia cancerului. De aceea apariţia şi evoluţia 
cancerului depinde în cele din urmă de echilibrul 
dintre aceste gene, care poate fi  infl uenţat de 
factorii epigeneti ci (Han, 2010).

Descifrarea genomului uman. Se şti e că în 
multe boli există o predispoziţie ereditară şi s-au 
descris foarte multe modifi cări geneti ce, care au 
contribuit la îmbunătăţirea posibilităţilor de 
diagnosti c şi tratament. De aceea s-a crezut că 
prin descifrarea genomului uman se vor obţine 
progrese şi mai mari în diagnosti cul şi tratamentul 
acestor boli.

De aceea, în 1986 a început proiectul geno-
mului uman, adică proiectul de descifrare a 
structurii genomului uman. Primul genom com-
plet descifrat, în 1976, a fost genomul bacterio-
fagului MS2. În 1977 a fost descifrat genomul 

bacteriofagului X174. Apoi a fost des cifrat genomul 
Escherichia coli, genomul Haemophilus infuence, 
genomul Caenorhaditi s elegens şi aşa mai departe. 
Iar în 1986 cercetătorii au decis să treacă la 
descifrarea genomului uman.

În acest sens a luat fi inţă primul Proiect de 
Cercetare a Genomului Uman, sponsorizat de 
Departamentul de Energie al SUA. Primul pre-
şedinte al proiectului a fost laureatul premiului 
Nobel, James Watson, care în 1992 a fost înlocuit 
de Francis Collins. Cercetătorii din SUA au 
colaborat şi cu cercetători din alte ţări, cum ar fi  
Franţa, Germania, Anglia, China şi India şi, în 
cele din urmă, în anul 2000 s-a publicat o primă 
formă a genomului uman. 

Deoarece lucrurile mergeau destul de încet, 
în 1999, la acti vitatea de descifrare a genomului 
uman s-a alăturat o nouă echipă privată, Celera 
Genomics, condusă de Craig Venter. 

Primele rezultate au fost publicate în anul 
2000. Iar genomul complet a fost descifrat în 
aprilie 2003. 

Primele descifrări ale genomului uman s-au 
făcut pe anonimi. Iar primul genom descris la un 
individ cunoscut a fost chiar genomul lui Craig 
Venter, care era conducătorul echipei Celera 
Genomics. 

Prima surpriză produsă de descifrarea geno-
mului uman a fost constatarea că genomul uman 
are mai puţine gene decât se credea la început. 
Deşi se credea că genomul uman are 100.000 de 
gene, deoarece organismul uman este format 
din peste 100.000 de ti puri de proteine, s-a con-
statat că el nu conţine decât 25.000 de gene. 
Astf el, după ce prin descoperirea de către Temin 
a revers-transcriptazei, a căzut dogma conform 
căreia informaţia geneti că nu circulă doar de la 
ADN la ARN, ci şi de la AEN la ADN, după des-
cifrarea genomului uman a căzut şi dogma con-
form căreia o genă este egală cu o proteină. 

Importanţa descifrării genomului uman. Des-
cifrarea genomului uman a avut o importanţă 
deosebită în medicină, deoarece în genomul uman 
s-a găsit cheia multor probleme ale pa tologiei 
umane. Dar nu a tuturor problemelor cu care 
suntem confruntaţi. Se credea că prin descifrarea 
genomului uman se va descoperi cauza primară a 
bolilor, precum şi calea de rezolvare a numeroaselor 
probleme în care factorii geneti ci joacă un rol 
foarte important. Se căuta predicti bilitatea, diag-
nos   ti cul, perso nalizarea tratamentului în funcţie 
de structura geneti că a individului şi terapia genică 
a bolilor geneti ce.

Dar cu toate progresele care s-au realizat, 
atât în domeniul diagnosti cului, cât şi în dome-
niul tratamentului, rezultatele nu au fost pe 
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măsura aşteptărilor. Difi cultăţile sunt deter-
minate de polimorfi smul geneti c extrem de 
mare din rândul populaţiei umane. Numai poli-
mor fi smul unei singure baze azotate (Single 
Nucleoti d Polimorfi sm, SNP), se întâlneşte la 
1000-2000 de nucleoti de, ceea ce înseamnă că 
la nivelul genomului uman vom avea peste 1 
milion de SNP, care vor determina nu numai 
variabilitatea noastră, ci şi predispoziţia noastră 
pentru anumite boli şi reacţia noastră parti culară 
la diferitele medicamente. 

Pe de altă parte, nici tratamentul genic de 
înlocuire a unor gene defecte nu a dat rezultatele 
aşteptate. Prima bolnavă, Jesse Gelsinger de 18 
ani, la care s-a urmărit înlocuirea genei care 
sinte ti zează orniti n-transcarboxidaza, a murit 
după 4 zile de la tratament. La fel şi alţi doi 
bolnavi la care s-a urmărit corectarea unei 
defi cienţe imunitare legată de cromozomul X. 
Difi cultăţile au fost puse pe seama vectorilor 
virali care sun necesari pentru a transporta 
genele respecti ve în genomul celulei. Dar pro-
blemele s-au dovedit a fi  foarte complicate.

În orice caz, astăzi cunoaştem nu numai sub-
stratul geneti c al multor boli, ci şi predispoziţia 
geneti că a multora dintre ele. Aşa spre exemplu, 
pre dispoziţia pentru boala Alzheimer este dată de 
polimorfi smul apoliproteinei E. Dar nu toţi indivizii 
care au o predispoziţie geneti că fac boala respec-
ti vă, deoarece pe lângă factorii geneti ci mai intervin 
şi o serie de factori de mediu. 

Apariţia epigeneti cii. Deşi a dus la progrese 
exraordinare, geneti ca nu a putut explica unele 
procese biologice sau patologice. Aşa spre 
exemplu, geneti ca nu poate explica modul în care 
se face diferenţierea celulară. Organismul uman 
este format din peste 200 de ti puri de celule 
diferite, aşa cum ar fi  celulele musculare, neuronii, 
leucocitele, osteocitele, astrocitele şi altele. 

Toate celulele din organismul uman provin 
din aceeaşi celulă-ou şi au aceeaşi informaţie 
geneti că. Toate celulele organismului conţin 
toată informaţia geneti că. Adică toate au acelaşi 
potenţial geneti c. Dar geneti ca nu poate explica 
de ce o celulă acti vează o anumită parte din 
informaţia geneti că, devenind neuron, iar altă 
celulă acti vează altă informaţie geneti că, deve-
nind celulă musculară.

Geneti ca nu poate explica de ce doi gemeni 
monozigoţi nu sunt absolut identi ci. De asemenea, 
ea nu poate explica de ce unii indivizi care au o 
anumită predispoziţie geneti că fac boala res-
pecti vă, iar alţii nu fac boala respecti vă. 

Pentru a explica aceste probleme, unii cerce-
tători au căutat răspunsul în epigeneti că. Terme-
nul de epigeneti că înseamnă deasupra geneti cii, 

peste geneti că, în jurul geneti cii. Ter menul de 
epigeneti că a fost introdus de Conrad 
Waddington, în 1942, pentru a explica relaţiile 
dintre mediu şi genom. 

Baza nucleară a epigeneti cii este reprezentată 
de moleculele care se afl ă în jurul ADN şi anume 
din cromati na care înconjoară ADN, din radicalii 
meti l, care se pot lega de nucleoti de, din pro-
cesele de aceti lare şi de fosforilare etc. 

În mod normal genele sunt silenţioase, ele 
nu sinteti zează proteine decât atunci când sunt 
sti mulate de factorii de mediu. Adică numai 
atunci când este necesară sinteza proteinelor 
respecti ve. Iar factorii de mediu acţionează 
asupra genomului, prin intermediul epige no-
mului. Epigenomul reprezintă un fel de interfaţă 
dintre mediu şi genom (Leberder, 2001, Bell şi 
Beck, 2010). 

Meti larea bazelor azotate inhibă sinteza de 
proteine, iar demeti larea bazelor azotate sti -
mulează sinteza proteinelor. 

În felul acesta epigenomul ar fi  un fel de 
dirijor al genelor care sub infl uenţa factorilor de 
mediu determină intrarea în funcţiune a unor 
anumite gene.

După Thomas Jenuwein, diferenţa dintre 
genom şi epigenom ar fi  similară cu aceea dintre 
un scriitor care scrie un roman şi un citi tor care 
citeşte romanul respecti v. În genom se pot afl a 
capitole pe care să nu le citească nimeni. 

În gene este înscris romanul vieţii noastre. 
Iar epigenomul citeşte acest roman, în funcţie 
de condiţiile din mediul înconjurător.

Epigenomica este cea care reglează genomul 
(Russo şi Marti enssens, 1996). Epigenomica 
este cea care îl adaptează la mediu. De aceea 
unele celule afl ate într-un anumit mediu vor 
deveni celule musculare, iar alte celule, afl ate 
într-un alt mediu, vor deveni neuroni. De aceea 
dintre doi indivizi care au aceeaşi predispoziţie 
geneti că, unul va face boala, iar altul nu va face 
boala respecti vă în funcţie de factorii epigeneti ci 
(Jaenisch şi Bird, 2003). 

Importanţa epigenomicii. Dacă genele sunt 
silenţioase şi nu sinteti zează proteine decât 
atunci când sunt sti mulate de factorii de mediu, 
prin intermediul factorilor epigeneti ci, înseamnă 
că nu numai genele, ci şi factorii epigeneti ci 
joacă un rol deosebit în dezvoltarea şi în 
variabilitatea fenoti pică a organismului. După 
cum arată H. Wu şi Y. E. Sun ( 2006), epigeneti ca 
poate explica mai bine cum se face diferenţierea 
celulară, cum celulele stem se transformă în 
celule diferenţiate. Adică chiar şi fără modifi carea 
ADN-ului celulele se vor putea deosebi între ele 
prin actualizarea unor părţi diferite din zestrea 
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lor geneti că. J. Feng, S. Fouse şi G. Fan ( 2007) arată 
că factorii epigeneti ci reglează expresia genelor 
neuronale. Iar J. Hsieh şi F.G. Gaget (2005) arată că 
prin remodelarea cromati nei, factorii epige neti ci 
pot infl uenţa dezvoltarea sistemului nervos.

Pe de altă parte, dacă predispoziţiile geneti ce 
pentru o anumită boală nu vor acţiona decât atunci 
când sunt sti mulate de factorii de mediu prin 
intermediul factorilor epigeneti ci, înseamnă că nu 
numai genele, ci şi epigenomul joacă un rol 
deosebit în patologia umană (Bredy şi Sun, 2010). 

Descoperirea factorilor epigeneti ci arată că 
noi nu suntem chiar atât de rigid determinaţi 
geneti c. Este adevărat că în genom se afl ă înscris 
programul nostru de funcţionare. Dar el nu se 
va manifesta decât atunci când factorii de mediu 
contribuie la acest lucru prin intermediul fac-
torilor epigeneti ci. De aceea noi nu suntem 
rezul tatul unui determinism geneti c rigid, ci 
suntem de fapt rezultatul jocului dintre organism 
şi mediu, prin intermediul epigenomului care 
înconjoară genomul. 

Genomul este componenta stabilă, a poten-
ţialităţilor noastre, iar epigenomul reprezintă 
componenta adaptati vă a organismului. Este cel 
care acti vează anumite potenţialităţi. 

De aceea, după cum arată J. Qui (2006) epige-
neti ca este o simfonie neterminată, care plecând 
de la ceeaşi structură geneti că se poate cânta în 
mai multe feluri. Genomica şi epigenomica 
reprezintă un joc fără de sfârşit. Genele transmise 
de părinţi vor interacţiona cu mediul prin inter-
mediul factorilor epigeneti ci, dând naştere la 
formele cele mai adecvate situaţiei respecti ve.

După cum arată S. P. Feinberg şi A. R. Irizarry 
(2009), epigenomica reprezintă forţa care con-
duce procesul de dezvoltare şi de adaptare a 
organismului. Ea actualizează din zestrea gene-
ti că numai acele potenţialităţi care corespund 
nevoilor actuale şi mereu sunt actualizate doar 
anumite potenţialităţi.

După cum s-a constatat în ulti mul ti mp, 
alimentele acţionează asupra genomului celular, 
prin intermediul factorilor epigeneti ci. Organis-
mul nu este un vas în care au loc reacţiile dintre 
alimentele ingerate pentru a elibera substanţele 
plasti ce şi energeti ce de care organsimul are 
nevoie, ci dimpotrivă, pentru a fi  asimilate, 
alimentele trebuie să acţioneze mai întâi asupra 
genomului celular. Glucoza pe care o ingerăm va 
acţiona mai întâi asupra genomului celular 
pentru a sti mula sinteza de insulină şi de enzime 
necesare metabolizării ei. Pentru a aprofunda 
aceste fenomene, a apărut nutrigenomica care 
studiază infl uenţa alimentelor asupra genomului 
celular (Simopoulos şi Ordovas, 2004). 

De asemenea şi medicamentele, pentru a 
putea fi  uti le, acţionează mai întâi asupra geno-

mului celular şi astf el a apărut farmacogenomica 
care studiază infl uenţa medicamentelor asupra 
genomului celular, infl uenţă care se produce 
prin intermediul epigeneti cii (Evans şi McLeod, 
2003).

Toate acestea demonstrează importanţa 
sti lului de viaţă asupra organismului şi asupra pa-
tologiei umane. Se şti e că o serie de factori de 
risc, aşa cum ar fi  alimentaţia necorespunzătoare, 
alimentaţia hipercalorică, hiperlipidică, sau hiper-
glucidică, fumatul şi consumul excesiv de alcool, 
pot contribui la apariţia unor boli. Dar acest lucru, 
se întâmplă prin intermediul epige nomului. Dacă 
epigenomul nu ar permite acest lucru atunci pre-
dispoziţia pentru o anumită boală nu ar putea fi  
actualizată. Dacă factorii epigeneti ci nu ar acti va 
genele oncogene sau nu ar inhiba genele anti -
oncogene, nu ar apărea can cerul. Dar foarte mulţi 
factori de mediu acţio nează asupra factorilor epi-
geneti ci, stricând echi librul dintre genele onco-
gene şi anti  oncogene. 

De la genom la informatom. Pe lângă 
termenul de genom, care reprezintă totalitatea 
informaţiei geneti ce cuprinsă în ADN şi pe lângă 
termenul de epigenom care reprezintă totali-
tatea moleculelor care înconjoară ADN-ul, au 
mai apărut şi alţi termeni, care defi nesc o 
realitate până nu de mult ignorată, aşa cum ar fi  
termenul de transcriptom, care reprezintă 
totalitatea moleculelor de ARN, care transportă 
informaţia de la genom la ribozomi unde se 
sinteti zează proteinele, termenul de proteom, 
care repre zintă totalitatea proteinelor care 
formează orga nismul uman (James, 1997), ter-
menul de metabolom (Nicolson, 1999), care 
reprezintă to talitatea proceselor metabolice şi a 
metaboliţilor din organismul uman, termenul 
de imunom, care reprezintă tortalitatea mole-
culelor şi ce lulelor care intră în consti tuţia siste-
mului imu nitar, termenul de neuronom, de 
psihom, de conectom şi aşa mai departe.

Dar toate aceste formaţiuni nu reprezintă 
decât nişte fragmente, nişte subsisteme ale 
organsimului uman. Pentru a da naştere unui 
sistem integrat, toate aceste formaţiuni trebuie 
să comunice şi să colaboreze între ele. 

De aceea noi am introdus termenul de infor-
matom, care reprezintă totalitatea căilor de 
comunicaţie şi a semnalelor care circulă prin 
organism şi care leagă între ele toate sub-
sistemele din care este format organismul uman 
(Resti an, 2010). 

Noi am arătat încă din 1986, că organismul 
uman nu este numai un sistem fi zic, un sistem 
termodinamic, sau un sistem chemodinamic, ci 
şi un extrem de complicat sistem de comunicaţii 
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şi că toate moleculele şi toate celulele contribuie 
într-un fel sau altul, fi e la construirea sistemului 
de comunicaţii, fi e la transmiterea semnalelor 
prin acest sistem (Resti an, 1986). Deşi este 
foarte complicat, deoarece este format din căi 
de comunicaţie intracelulare, extracelulare, în 
cadrul diferitelor organe şi între diferitele apa-
rate şi organe, sistemul de comunicaţii al orga-
nismului are două magistrale. El are o magistrală 
longitudinală de-a lungul căreia se transmite 
informaţia geneti că şi o magistrală transversală 
de-a lungul căreia se transmite informaţia pri-
mită din mediul înconjurător cu ajutorul orga-
nelor de simţ.

Iar acest sistem de comunicaţii dă naştere în 
cele din urmă unui informatom care are şi el doi 
poli, un pol geneti c şi un pol nervos, care sunt 
într-o conti nuă interacţiune. 

Astf el, plecând de la o canti tate infi mă de sub-
stanţă, de aproximati v 2 pg de ADN, adică de 2 
milionimi de gram, dar de la o canti tate extrem 
de mare de informaţie geneti că, apreciată la 
peste 700 de Mb, cuprinsă în această infi mă 
canti tate de substanţă, fi inţa umană a ajuns la 
nişte performanţe absolut extraordinare. Ea a 
ajuns nu numai să se adapteze la mediu, ci să 
adapteze mediul la nevoile sale. Având aceeaşi 
informaţie geneti că ca şi străbunii săi, dar pe care 
o foloseşte mult mai efi cient, omul a reuşit să 
construiască un mediu de viaţă complet diferit de 
mediul de viaţă în care au trăit strămoşii săi. 

Mai întâi el şi-a dezvoltat cel de-al doilea pol 
informaţional şi anume creierul. Spre deosebire de 
alte animale care au mizat pe sistemul olfacti v, sau 
pe sistemul locomotor, omul a mizat pe creier.

Creierul este singurul organ care nu este 
construit doar sub infl uenţa informaţiei geneti ce, 
aşa cum se întâmplă în cazul inimii sau al 
fi catului. Creierul este singurul organ care se 
structurează şi se restructurează neîncetat sub 
infl uenţa informaţiei primite din mediu. Creierul 
este singurul organ în care informaţia geneti că 
se întâlneşte cu informaţia primită din mediu. 
Iar la om această întâlnire dă naştere unei 
structuri de o complexitate uluitoare. El poate 
avea un număr mult mai mare de conexiuni 
posibile decât numărul tuturor atomilor din 
univers (Resti an, 1981).

Dar toate aceste lucruri nu ar fi  fost posibile 
dacă nu ar fi  existat epigenomica. Dacă factorii 
epigeneti ci, care reprezintă un fel de interfaţă 
între genom şi mediul înconjurător, nu ar fi  reglat 
genomul celular în funcţie de condiţiile de 
mediu. De aceea, după cum arată J. Feng, S. 
Fouse şi G. Fan (2007), epigeneti ca joacă un rol 
deosebit în dezvoltarea sistemului nervos. 

Epigeneti ca joacă un rol deosebit în patologia 
umană, interpunându-se între genom şi sti lul 
nostru de viaţă. Prin intermediul epigenomului 
acţionează, de fapt, factorii de risc care se afl ă la 
baza bolilor cu care suntem confruntaţi. 

Transmiterea extragenică a caracterelor 
moştenite. După cum se şti a până acum, toate 
caracterele moştenite de la părinţi se transmit 
prin intermediul genelor. În ulti mul ti mp s-a 
constatat însă, că foarte multe caractere 
înnăscute se pot transmite prin intermediul 
factorilor epigeneti ci. Folosind un experiment 
de substi tuire a cromozomului Y, care nu se 
transmite la femei, R. V. Nelson, S.H., Spezio şi J. 
H., Nadeau ( 2010) au constatat că o serie de 
caractere ale taţilor se pot transmite la fete, 
de-a lungul a mai multe generaţii, prin inter-
mediul factorilor epigeneti ci. 

Aceasta demonstrează inteligenţa de care dă 
dovadă natura. Pe de o parte, ea transmite prin 
intermediul codului geneti c informaţiile care 
s-au dovedit uti le de-a lungul a milioane de ani. 
Pe altă parte, ea nu îşi permite să ignore nici 
experienţa personală acumulată de individ de-a 
lungul existenţei sale, pe care o transmite fără a 
modifi ca ADN-ul, prin intermediul factorilor 
epigeneti ci. Aşa se explică, spre exemplu, eredi-
tatea extracromozomială, de care vorbea P. 
Merloo, precum şi de ce copiii noştri sunt de 
obicei tot mai inteligenţi.

Dar toate acestea demonstrează nu numai 
complexitatea fenomenelor biologice, ci şi 
inteligenţa Creatorului.

Limbajul lui Dumnezeu. Foarte mulţi cerce-
tători au fost uimiţi de complexitatea, de sub-
ti litatea şi de efi cacitatea de care dau dovadă 
sistemele biologice. Printre aceşti a s-au numărat 
şi foarte mulţi geneti cieni. 

Acest lucru s-a întâmplat şi cu Francis Collins, 
care a fost conducătorul primei echipe de 
descifrare a genomului uman. 

După ce în calitatea sa de director al primului 
Proiect al Genomului Uman, Francis Collins a 
publicat, în anul 2000, descifrarea genomului 
uman, în anul 2007, el publică o carte inti tulată 
Limbajul lui Dumnezeu.

Francis Collins nu a fost întotdeauna un 
creşti n convins. El nu a fost nici ateu, dar nu a 
fost nici creşti n. Însă contactul cu omul bolnav şi 
cu moartea l-au apropiat de Dumnezeu. 

El a urmat cursurile Facultăţii de Chimie, iar 
apoi cursurile Facultăţii de Medicină, pe care a 
terminat-o în 1977. Din 1984 a fost profesor de 
medicină internă şi de geneti că umană la 
Universitatea din Michigan. 

În 1989, a descoperit genele implicate în 
apariţia fi brozei chisti ce, iar apoi a neuro fi bro-
matozei şi a bolii Hunti ngton.
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În 1993, Francis Collins a fost numit succesorul 
lui Jams Watson la conducerea primului Proiect 
al Genomului Uman. În anul 2000 a comunicat 
împreună cu Craig Venter, conducătorul celei de-a 
doua echipe, care s-a alăturat mai târziu proiec-
tului de cercetare, rezultatele parţiale privind 
structura genomului uman.

În anul 2009 a fost numit directorul Insti tu-
tului Naţional de Sănătate al SUA.

Francis Collins are în spatele lui nu numai o 
cercetare şti inţifi că extraordinară, ci şi o poziţie 
şti inţifi că de cel mai înalt nivel. Şi, cu toate 
acestea, el crede cu aceeaşi tărie nu numai în 
şti inţă, ci şi în Dumnezeu. El crede că limbajul 
geneti c, regulile de desfăşurare a proceselor 
biologice sunt expresia lui Dumnezeu. 

Acelaşi lucru s-a întâmplat şi în cazul lui 
Kazuo Murakami (1997), care a decodifi cat gena 
care sinteti zează renina şi care spune că studiul 
geneti cii l-a condus la concluzia că există ceva 
divin, că există o fi inţă superioară care a făcut 
posibilă toate aceste minuni. 

Poate mai discret şi Francis Crick (1962) care 
a primit premiul Nobel pentru descoperirea 

struc turii acizilor nucleici, a fost preocupat de 
căutarea conşti inţei şi a sufl etului, pe care nu 
le-a găsit în structura acizilor nucleici. 

Evident că nu toţi cerecetătorii au ajuns până 
la Dumnezeu. Aşa spre exemplu, Richard Dawkins 
(1976) a fos un geneti cian ateu care nu vedea în 
om decât un simplu transportor de gene. Pentru 
el toată lumea aceasta minunată în care trăim se 
rezuma la replicarea genelor, prin intermediul 
cărora el căuta să explice totul. 

Dar iată că cercetătorii care nu s-au declarat 
mulţumiţi de explicaţiile pe care le putea da 
geneti ca, au descoperit epigeneti ca, care poate 
explica multe lucruri, dar care are şi ea anumite 
limite. De aceea, peste epigenom a apărut un 
metabolom, peste metabolom un informatom, 
un conectom şi aşa mai departe, pînă când ajun-
gem tot la Dumnezeu.

De aceea Francis Collins a înfi inţat o fundaţie 
biologos, care caută să împace şti inţa cu teologia. 
Şi nu este singurul care încearcă să facă acest 
lucru.
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