Violéncia e adaptacao: genes, cérebro e ética
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Aclarando conceitos

Para qualquer um que pretenda falar de violéncia e adaptagcéo, como é o caso, o minimo que cabe
exigir a quem toma a palavra é que saiba tratar do tema de uma forma o bastante precisa no que
se refere a estes dois conceitos. Pelo que diz respeito a adaptagéo, ndo parecem existir
demasiados problemas. Trata-se de um termo técnico referido a maneira como se fixam, para cada
determinado locus da bagagem genética, diferentes alelos dentro de uma populagéo. Os
fendmenos das mutacdes e recombinacdes primeiro e a selecao natural depois levam a
conservagao daqueles alelos que permitem a seus portadores procriar mais em virtude das
condigbes do ecossistema.

Mas , o que é a violéncia? Frente ao carater técnico de “adaptacéo”, ao falar de “violéncia” o
estamos fazendo de uma maneira coloquial. Usamos esse termo para descrever e valorar certos
comportamentos que se consideram reprovaveis. Se os professores nos dizem que nosso filho tem
uma conduta violenta no colégio, o fazem dando por certo que ndo deveriamos cruzar-nos de
bragos ao respeito.

Mesclar conceitos técnicos e coloquiais ndo é boa idéia. Poderia levar-nos a realizar perguntas
com pouco sentido, transladando a carga valorativa que se enfrenta com a violéncia ao terreno dos
processos adaptativos. Ponhamos um exemplo: a selegao natural estabelece distintos niveis
dentro da cadeia trofica, de tal maneira que os mais altos estdo ocupados por predadores.
Alimentam-se estes vigiando, acercando e matando a suas presas.

Pois bem, sdo “violentos” os predadores? Cabe qualificar assim a conduta de uma leoa quando lhe
rompe 0 pescogo a uma gazela antes de devora-la? Talvez ndo, certamente. Mas esse exemplo &
de todo alheio ao que fazem as criangas nos colégios. Outro mais proximo aparece ao considerar
que multitude de animais de vida social levam a cabo condutas dentro do grupo que recordam
bastante as brigas nos patios de recreio. Nao se trata ja de alimentar-se sendo de estabelecer
hierarquias, e a forma comum de fazé-lo é mediante enfrentamentos violentos.

O carater adaptativo do que, para apartar-se do terreno das expressdes coloquiais, haveria de
chamar “violéncia bioldgica” —ainda que o termo técnico correto é o de “agressividade”™— foi
analisado nos mesmos alvores da etologia pelo prémio Nobel de medicina Konrad Lorenz através
de um livro publicado em 1963, Das sogenannte bésse, que fazia referéncia de maneira particular
ao comportamento humano. Nesse livro dava por demonstrado que nossa evolugao por selegéo
natural nos ha feito agressivos —como a todos os demais primatas— mas em umas circunstancias
que deveriam preocupar aos fildsofos, socidlogos, politdlogos, juristas e pedagogos, para ndo
referir-nos aos médicos, aos agentes de policia e os politicos.

As caracteristicas de uma vida social muito intensa e presidida, ademais, pela evolugao cultural
acelerada, hao transtornado ou confundido o que a selecdo natural haveria resolvido por si s6 —
no dizer de Lorenz—, tanto com relacdo a conduta agressiva necessaria para ordenar a vida em
grupo como dos mecanismos inibidores encarregados de limitar seus efeitos de risco. Ao alterar-se
a ordem - digamos - natural da agressividade aparece um fenbmeno novo que conduz a
comportamentos perigosos para o grupo. A “violéncia bioldgica” se volta, assim, “violéncia ética”.

A violéncia de interesse ético
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Somos capazes de entender o sentido de tal ameaca a nosso bem estar social? Poderemos
explica-la mais além dos modelos de sentido comum, ao que os anglo-saxdes chamam de folk
psychology, para decidir em que medida a “violéncia ética” — a de nossos filhos repreendidos no
colégio — depende da “violéncia bioldgica” — a que seus genes promovem como consequiéncia da
histéria adaptativa da humanidade?

A cadeia explicativa parece em principio facil de estabelecer. As pressdes adaptativas levaram,
durante a filogénese humana, até condutas muito complexas e faculdades cognitivas de ordem
social que aparecem gracas aos cérebros grandes e capazes, necessarios para leva-las a cabo. O
bindbmio violéncia/ agressividade pode entender-se, pois, como um recurso adaptativo essencial
para estabelecer as hierarquias, limites territoriais e possessdes que nossa vida em comum exige,
um recurso cuja chave reside em determinadas conexdes cerebrais. Frans de Waal (2004), por
exemplo, ja advertiu acerca do erro que suporia associar somente consequéncias negativas a uma
agressividade que a selec¢ao natural fixou de forma muito extensa nos primatas.

Mas também caberia pensar que, em alguns casos ao menos, as condutas que sao violentas em
excesso poderiam dever-se a certas anomalias aparecidas no transcurso da aparigao filogenética
de nossos cérebros. De tal forma, se consideramos o tipo de cérebro do que nos dotou a evolugéo
por sele¢ao natural talvez demos com as respostas que buscamos. Dito de outro modo, se
fossemos capazes de identificar as conexdes “corretas” que regulam os comportamentos morais
poderiamos estar em condi¢des —tedricas ao menos— de detectar as anomalias e ver em que
medida sao as responsaveis pela violéncia indesejavel.

Como puderam aparecer os grandes cérebros?

Talvez seja razoavel intercalar um paréntese antes de seguir em nossa busca. Como estabelece a
hipotese do tecido custoso enunciada pela antropologa Leslie Aiello (Aiello & Wheeler, 1995), o
incremento do tecido dos neurdnios que formam o cérebro € uma operagao evolutiva nada trivial.
Supde um alto custo em termos de inversao de recursos biolégicos. Nao é possivel, pois, uma
expansao azarosa do cérebro: qualquer aumento que se produza deve estar justificado porque
proporciona vantagens adaptativas muito notdrias.

Quais poderiam ser essas vantagens quando falamos de seres com tantas capacidades cognitivas
como os hominideos (simios e humanos) é uma questao a que respondeu o psicélogo Nicholas
Humphrey ja ha quase trinta anos (Humphrey, 1976): nosso cérebro (e, por certo, o dos
chimpanzés) evolucionou para gerar e entender as regras sociais. Chegar-se-ia assim a chamada
“inteligéncia maquiavélica” que permite, entre outras coisas, levar a cabo muito sutis e sofisticadas
atribuicoes de estados mentais aos demais membros do grupo, na linha sugerida por Daniel
Dennett (1979) ao falar dos sistemas intencionais.

O esquema de explicacao estabelece, pois, que o cérebro foi evoluindo, dentro da linhagem
comum com os demais hominideos primeiro e em solitario mais tarde, até chegar, ha uns duzentos
mil anos, 0 nosso cortex cerebral. Nesse transcurso se hdo estabelecido o que Noam Chomsky
chama “érgaos” da mente: o da linguagem, o da capacidade numérica (Dehaene et al, 1999)... Ha
um “6rgado da moral” que pudesse converter-se por culpa das anomalias em um “6rgéo da
violéncia”?

A localizagao cerebral

Pese a que Noam Chomsky tenha utilizado com freqiiéncia a expressao “6rgao cerebral” ou
“‘mental” para indicar aquelas fungdes cognitivas que, como a linguagem, formam parte da
arquitetura da mente humana ( Cela Conde & Marty, 1998), a idéia localizacionista extrema —
referente em ultimo termo a frenologia— de “zonas” especificas no cérebro que se encarregam de
determinadas fung¢des ndo pode ser mantida hoje. Nado sabemos muito acerca de como leva a cabo



nosso cérebro os processamentos que conduzem as tarefas cognitivas mas, ao menos, estamos
razoavelmente seguros de que esses processos cerebrais implicam a interrelagcéo entre areas
afastadas do cortex e as zonas subcorticais.

A primeira vez que se prop6s a existéncia de uma rede neuronal desse estilo relacionada com os
processos cognitivos de juizo moral, que temos noticia , foi através da hipétese do marcador
somatico de Antonio Damasio (1994). Desde entédo a equipe de Hanna e Antonio Damasio ha
proporcionado evidéncias diversas acerca de como a interrupgao das conexdes entre o cortex
frontal e a amigdala conduz a distintas alterag6es na capacidade de juizo moral (Adolphs et al,
1998, por exemplo).

A conduta violenta pode ser considerada como una anomalia produzida por acidentes que alteram
as conexdes “normais” dos circuitos cerebrais. Mas, por que se produzem tais “anomalias”?
Estamos em condigdes de indicar quais sdo suas causas?

Se deixarmos de lado as lesbes de tipo traumatico — que séo, por outra parte, as abordadas nos
estudos de redes neuronais mencionados — entramos no que caberia denominar o nucleo duro
dos modelos causais que pretendem achar correlagdes entre a presenca de determinadas
alteragdes genéticas e a conduta violenta. O indicio mais prometedor apareceu quando se detectou
a presenca de alelos cujas mutagdes alteravam a monoamina oxidasa (MAQOa), uma proteina que
cumpre um papel essencial no funcionamento de distintos neurotransmissores como a serotonina,
a norepinefrina ou a dopamina.

Hans Brunner e colaboradores (1993) relacionaram a possesséo do alelo mutante com os
transtornos bipolares e, mais tarde, Avshalon Caspi e sua equipe (2002) estenderam a relagéo a
conduta anti-social, dentro da qual se englobam a tendéncia persistente as brigas, a mentira, o
roubo, a desobediéncia ou a intimidagdo, mas com uma particularidade: as cifras de correlacao
entre o alelo MAO alterado e a conduta violenta se disparavam no caso de que se tratasse de
pessoas maltratadas em sua infancia.

Natureza e meio ambiente, uma vez mais

Como cabe imaginar, a proposta de um modelo reducionista tdo atrativo como aquele que
relaciona a conduta violenta com uma mutagdo muito precisa em um determinado alelo fez com
que se multiplicassem os estudos encaminhados a por a prova a hipétese genética causal. Os
resultados obtidos foram um tanto quanto dispersos. Alguns estudos como o de Balciuniene et al
(2002) detectaram uma alteragéo do nivel de enzimas no cérebro em certos polimorfismos do gen
que codifica a proteina MAOa, ou relacionaram os alelos mutantes com o autismo (Cohen et al,
2003).

Mas outros proporcionam evidéncias negativas. Assim, pese a que se ha confirmado a relagéo
entre a baixa atividade da monoamina oxidasa e o desenvolvimento de tragos de personalidade
que incrementam a tendéncia até a conduta criminosa (Garpenstrandt et al, 2002a, em um estudo
de presos suecos), a mesma equipe de investigagdo ndo encontrou nenhuma relagao
estatisticamente significativa entre o polimorfismo do gen MAQa e a conduta violenta (em uma
mostra de participantes suecos, homens e mulheres, Garpenstrand et al, 2002b).

Talvez o modelo deva ser mais complexo, incorporando fatores ambientais como podem ser o
alcoolismo ou o consumo de drogas. Mas de novo os estudos ndo séo consistentes. O de Parsian
(1999) estabeleceu que as mutagdes no gen MAOa podem jogar um papel no desenvolvimento do
alcoolismo associado aos tragos anti-sociais de personalidade, Lu e colaboradores (2003) ndo
encontraram relacao alguma entre polimorfismos MAO e desordens de personalidade ou
alcoolismo anti-social em uma mostra de homens chineses. A equipe de Vanyukov (1995a) nao
detectou correlagdes significativas entre polimorfismos MAQO e transtornos de personalidade anti-



social, mas sim, em uma pequena parte da variabilidade, com a tendéncia ao uso de substancias
aditivas (Vanyukov, 1995b, 2004). Palomo e colaboradores (2004) hdo apontado a necessidade de
estudos de interrelagéo genético-ambiental mais detalhados antes de sacar qualquer conclusao .

Uma questao interessante é a relagéo existente entre polimorfismo MAO e esquizofrenia, de novo
sujeita a muitas duvidas. Por exemplo, tanto Norton e colaboradores (2002) como Zammit e
colaboradores (2004) negaram que os polimorfismos funcionais nos genes MAOa, MAOb e COMT
constituissem fatores de risco para a conduta agressiva em uma populagéo de pacientes
esquizofrénicos. Mas membros do mesmo grupo de investigacdo ao que pertencem os cientistas
que levaram a cabo os estudos mencionados detectaram uma associagao entre alelos mutantes de
MAOQa e esquizofrenia nos varées de uma mostra sueca (ndo assim nas mulheres; Jonsson et al,
2003), se bem que em suas conclusdes advertiram acerca da necessidade de tomar com
prudéncia os resultados a hora de replicar o experimento.

De fato, os problemas metodolégicos que se derivam de comparar estudos que com freqiiéncia
ndo seguem as mesmas pautas e nem sequer atendem a mesma fenomenologia hao sido ja
postos de manifesto (Muller-Oerlinghausen, Roggenbach, & Franke, 2004).

Duvidas metodoldgicas e dividas morais

A sociologia fenomenoldgica, pelas maos dos professores alemaes que seguiram para os Estados
Unidos fugindo da babarie nazista, propds uma interpretacdo de nossa tendéncia humana para
racionalizar as coisas como ultimo recurso ante uma alternativa pior: a de que o mundo carega de
sentido, que seja puro caos onde tudo, absolutamente tudo, seja permitido. Depois dos incessantes
golpes que, dia apds dia, estamos sofrendo por conta de uma criminalidade desenfreada e
descontrolada, comega a aparecer nos Estados Unidos e Europa uma iniciativa similar: pretender
entender e explicar o que ocorre no cérebro de um criminoso, ou seja, de entender porque agem
de tal maneira, em completo desprezo pelo sofrimento do “outro”. Em uma palavra, que
circunstancias lhes levam a habitar no primeiro circulo do inferno de Dante: o da indiferenzza, o
reino do puro e insensivel interesse proprio egoista.

Foi Patricia Churchland, pesquisadora no Salk Institute californiano de investigagcdes em
neurociéncia cognitiva, quem apontou uma possivel interpretacéo ligada ao gene que regula a
enzima monoamina oxidase, MAOA. De fato, os lagos genéticos da enzima MAOA sao estudados
desde principios dos anos 80 do século passado. Suas possiveis anomalias se relacionaram nao
somente com a conduta anti-social mas também com o alcoolismo e inclusive com a esquizofrenia.
Mas os estudos a respeito, contudo, ndo sao concludentes: enquanto alguns investigadores
encontram correlacdes entre variantes genéticas da codificagcdo da MAOA e essas patologias,
outros as descartam.

Em 2004, por exemplo, Jaffee, Caspi, Moffitt e Taylor, da mesma equipe que levantou a polvora da
associagao entre a genética e a conduta agressiva, concluiram que para que se déem alguns dos
tracos de personalidade que denominamos patolégicos tanto influi o herdar anomalias como o fato
de haver sido maltratado quando crianga. Mas, que relagao existe entre a conduta agressiva
provenha de onde provenha, e a responsabilidade? O aparato de justica americano esta dando
voltas a possibilidade de introduzir-se no cérebro dos suspeitosos de um crime para saber se foram
eles ou nao os culpados.

Parece que algo ja se avangou desde os tempos em que o Dr. Lombroso sugeria somente medir-
Ihes o cranio. Contudo, nos encontramos ainda em uma parecida incapacidade para entender o
que é a culpa, quais sao suas razdes e 0 que medeia entre os impulsos para o crime e a vontade.
Assim que, diante da atual situagéo, cabe duvidar acerca da eficacia de um modelo causal preciso.
Em realidade, o pouco que se sabe ao respeito ndo vai muito mais além do que poderiam
estabelecer as intuicdes de sentido comum, razao pela qual os estudos de Adrian Raine (2002, por



exemplo) propdem que o risco de conduta anti-social e violenta conta com fatores tanto sociais
como genéticos que interagem mutuamente, embora ainda ndo se saiba exatamente como.

As pessoas que reunem tanto um historial de maltrato em sua infancia como alteragbes genéticas
nos alelos MOMA mostram uma clara tendéncia a levar a cabo condutas mais agressivas do que
aquelas que somente contam com um desses dois fatores por separado. Certamente uma
conclusao decepcionante para os que querem ver nas alteragdes genéticas uma “causa” suficiente
para a conduta anti-social, mas o bastante indicativa como para ter que abandonar os modelos
roussonianos do “bom selvagem”. Depois, um tanto significativo a hora de reclamar estudos mais
cuidadosos é que Huang e colaboradores (2004) relacionassem essa confluéncia de alteracoes
genéticas, maltrato na infancia e conduta anti-social agressiva nos varées , mas ndo nas mulheres.

A partir dai, sera necessario muito trabalho de investigagao para precisar o alcance de umas
interagdes que, com toda probabilidade, levardao a modelos complexos de confluéncia genética ao
estilo dos QTL (quantitative trait loci) que estdo dando conta de quase qualquer anomalia
patolégica das comuns. A das condutas violentas e anti-sociais entra nesse terreno do mais
corrente. Também entra, por desgracga, no rol das alteragdes de conduta que causam grandes
transtornos na convivéncia.

Dai que a vertente puramente ética (a da pergunta kantiana, “que fazer?”) levante quase tantas
duvidas como as que chegam da méao das dificuldades existentes a hora de obter modelos
cientificos da conduta violenta. Como ja apontaram autores do estilo de Wasserman (2004), nem
sequer resulta claro para que serviriam essas explicagdes cientificas, se dispuséramos de modelos
fiaveis acerca das “causas” da conduta anti-social. Talvez o detectar a priori a tendéncia a
determinados comportamentos pudesse levar, como sustenta Wasserman, a um remédio pior que
a proépria enfermidade.

Bem vindos sejam todos os avangos que nos permitam conhecer melhor o mal e suas causas. Mas
ainda que os avangos da ciéncia nos permitam descobrir que alguns individuos tém alterado sua
capacidade genética para a pratica de comportamentos patoldgicos e anti-sociais, nada,
absolutamente nada, vira a substituir a responsabilidade do Estado, em grau de tolerancia zero, de
adotar todos os meios necessarios para que possamos formar parte de uma sociedade na qual
impere a seguranca e a liberdade , sem ter que temer sequer os que “nasceram para matar”.
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